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Резюме. Державна установа «Інститут ендокринології та обміну речовин ім. В.П. Комісаренка Національної 
академії медичних наук України» (далі — Інститут) є консультативним і лікувальним закладом, що надає допо-
могу дорослим і дітям з ендокринною патологією. Також Інститут є провідною в Україні науково-дослідною ба-
зою для підготовки аспірантів, клінічних ординаторів, захисту докторських і кандидатських дисертацій із фаху 
«ендокринологія», підготовки фахівців на курсах стажування та інформації. Мета — аналіз результатів роботи 
Інституту за 2021 рік. Матеріал і методи. Об’єктом дослідження став звіт Інституту за 2021 рік, а предметом 
дослідження — наукові звіти за темами та проєктами, статистичні дані по науці й клініці. Методи досліджен-
ня — відбір, групування та аналіз наукових звітів і статистичних даних. Результати. У 2021 році в  Інституті 
продовжено виконання 3 фундаментальних досліджень у сфері теоретичної та клінічної медицини, 10 при-
кладних і науково-технічних розробок, 1 міжнародної наукової програми й 1 проєкту за грант міжнародних 
організацій. Створено 3  нові технології, впроваджено в практику 13  власних нововведень і 1  нововведен-
ня іншої установи. Опубліковано 134 праці, зокрема 28 – за кордоном. 21 статтю опубліковано у виданнях, 
що індексуються наукометричними базами Web of Science та/або Scopus. Видано 1 розділ у книзі, державний 
формуляр та інформаційний лист. На засіданні спеціалізованої вченої ради зі спеціальності «ендокринологія» 
захищено 1 докторську дисертацію. У стаціонарі проліковано 3268 хворих і проведено 1307 операцій, у по-
ліклініці прийнято 35 205 хворих. За результатами державної атестації Інститут віднесено до I кваліфікаційної 
групи та внесено до Державного реєстру наукових установ, яким надається підтримка держави. У складі Ін-
ституту працюють 2 академіки Національної академії медичних наук (НАМН) України та член-кореспонденти 
Національної академії наук (НАН) України, 2  член-кореспонденти НАМН України, 10  професорів, 23  док-
тори наук і 44 кандидати наук, 8 заслужених діячів науки й техніки України й 6 заслужених лікарів України.  
Висновок. Інститут займає провідні позиції серед установ НАМН України.
Ключові слова: ДУ «Інститут ендокринології та обміну речовин ім. В.П. Комісаренка НАМН України», наука, 
клініка, кадри.
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Інститут ендокринології та обміну речовин 
ім. В.П.  Комісаренка створено згідно з поста-
новою КМ України №1244 від 19.12.64 р. (на-
каз Міністерства охорони здоров’я України 
№40 від 18.01.65 р.). Відповідно до постанови 
КМ України №211 від 22.03.93 р. Інститут пе-
редано в підпорядкування Академії медичних 
наук України. Відповідно до постанови КМ 
України №732 від 13.07.2011 р. «Про внесення 
змін до постанови Кабінету Міністрів Украї-
ни від 18.10.1999  р. №1913 «Про затверджен-
ня Статуту Академії медичних наук України» 
внесено такі зміни до найменування установи: 
Державна установа «Інститут ендокринології 
та обміну речовин ім. В.П. Комісаренка Націо-
нальної академії медичних наук України» (по-
станова Президії НАМН України №19/8  від 
6.10.2011 р.).

На сьогодні Інститут є науковим, консуль-
тативним і лікувальним закладом, що надає 
допомогу дорослим і дітям з ендокринною па-
тологією.

Також Інститут є провідною в Україні на-
уково-дослідною базою для підготовки аспі-
рантів, клінічних ординаторів, захисту док-
торських і кандидатських дисертацій із фаху 
«ендокринологія», підготовки фахівців на кур-
сах стажування та інформації.

Після аварії на Чорнобильській АЕС 
(ЧАЕС) Інститут є базовим закладом в Украї-
ні з питань дослідження її впливу на стан щи-
топодібної залози (ЩЗ). Протягом багатьох 
років провідним напрямом наукової діяльнос-
ті Інституту є вивчення етіології, патогенезу, 
клініки цукрового діабету (ЦД), удоскона-
лення діагностики, лікування та профілакти-
ки цього захворювання. Доволі тривалий час 
Інститут вивчає проблему йодного дефіциту 
в Україні. Більш детальну інформацію про до-
сягнення Інституту за останній період можна 
прочитати в попередніх публікаціях [1-3].

22.11.2018  р. Інститут отримав новий Сер-
тифікат на систему управління якістю стосов-
но надання послуг із діяльності лікарняних 
закладів, послуг у сфері загальної та спеціа-
лізованої лікарської практики, послуг у сфері 
охорони здоров’я, з досліджень й експеримен-
тальних розробок у сфері біотехнологій, інших 
природничих і технічних наук, послуг у сфері 
вищої освіти, що відповідає вимогам ДСТУ 
ISO 9001:2015  «Система управління якістю. 

Вимоги» (ISO 9001:2015, IDT). Сертифікат 
чинний до 21.11.2021 р.

Відповідно до Закону України «Про на-
укову і науково-технічну діяльність», По-
рядку проведення державної атестації науко-
вих установ, затвердженого постановою КМ 
України від 19.07.2017  р. №540  і Наказу Мі-
ністерства освіти і науки (МОН) України від 
17.09.2018 р. №1008 «Деякі питання державної 
атестації наукових установ» у 2020 році прове-
дена державна атестація Інституту. Експерт-
ною комісією з проведення державної атестації 
наукових установ було визначено атестаційну 
оцінку Інституту (3,18/3,96) і установу було 
віднесено до I кваліфікаційної групи (згідно з 
Протоколом №04-ЕК/2020  від 29.05.2020  р. і 
Наказу МОН України від 17.06.2020 р. №817).

У 2020 році Інститут внесено до Державно-
го реєстру наукових установ, яким надається 
підтримка держави (підстава: Свідоцтво МОН 
України №02816, серія ДР від 04.09.2020  р., 
яке чинне до 04.09.2023 р.).

Інститут виконує широке коло фундамен-
тальних і прикладних науково-дослідних ро-
біт (НДР), результати яких високо цінуються 
науковими співробітниками та лікарями, що 
практикують.

Фундаментальні дослідження у сфері 
теоретичної та клінічної медицини

У 2021  році в Інституті продовжено вико-
нання 3  НДР, що фінансувалися з бюджету 
НАМН України за КПКВ 6561040  «Фунда-
ментальні дослідження у сфері теоретичної та 
клінічної медицини», з термінами виконання 
2020-2022 рр.:1

НДР «Вивчення активності сигнального 
каскаду РІ3К/Akt у мононуклеарах пери-
феричної крові у хворих на цукровий діабет 
2  типу» (науковий керівник: д-р мед. наук, 
проф., акад. НАМН України, чл.-кор. НАН 
України Тронько М.Д.).

Вступ. Виникнення і розвиток інсуліноре-
зистентності (ІР) пов’язують із порушеннями 
регуляції декількох важливих факторів: IRS, 
РІ3К, Akt, mTOR і p70S6K, що входять до скла-
ду РІ3К-каскаду, який контролює метаболічні 
та ростові процеси в клітинах. У результаті по-

1 Резюме підготовлено науковими керівниками та відповідальними 
виконавцями науково-дослідних робіт
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рушення функції зазначених білків та їх комп-
лексів при гіперінсулінемії, сигнальний каскад 
IRS/РІ3К/Akt/mTOR/p70S6K надмірно акти-
вується і кінцеві ланки цього каскаду фосфори-
люють субстрат інсулінового рецептора — IRS, 
що призводить до його інактивації та деграда-
ції у протеасомах і до порушення сигналінгу 
інсуліну. Мета: дослідити активність кінцевих 
ланок сигнальних каскадів РІ3К/Akt/mTOR/
p70S6K та Ret/Ras/Raf/Mek/ERK у монону-
клеарах периферичної крові (PBMC) хворих 
на цукровий діабет 2-го типу (ЦД2). Матеріал і 
методи. Матеріалом для досліджень слугувала 
плазма і РВМС хворих на ЦД2. Використано 
біохімічні, імуноферментні та статистичні ме-
тоди аналізу. Результати. У пацієнтів із ЦД2 
порівняно з контрольною групою спостерігали 
значно вищі рівні інсуліноподібного фактора 
росту 1 (ІФР-1) (175,5 нг/мл проти 141,6 нг/мл)  
та, особливо, інсуліну (24,4  мОд/мл проти 
7,7  мОд/мл). Підвищений рівень інсуліну у 
хворих на ЦД підтверджує стан гіперінсуліне-
мії, яка пов’язана з ожирінням, резистентністю 
до інсуліну та ЦД. Рівень ІФР-1 пов’язаний із 
вмістом інсуліну в крові, оскільки гіперінсулі-
немія підвищує біодоступність ІФР-1  шляхом 
зменшення вмісту ІФР-1-зв’язуючого глобулі-
ну-1. Опосередкована інсуліном та ІФР-1 хро-
нічна гіперактивація сигнальних шляхів через 
IRS, спричиняє їх дисфункцію та порушення 
контролю над процесами метаболізму, клітин-
ної проліферації та виживання. Наукова робо-
та включала дослідження активності певних 
ланок внутрішньоклітинних сигнальних кас-
кадів РІ3К/Akt/mTOR/p70S6K та Ret/Ras/
Raf/MEK/ERK у хворих на ЦД2. Не було ви-
явлено значних змін кількості фосфо-Akt (Се-
рин473) у пацієнтів із ЦД2  порівняно з конт
рольною групою. Також була відсутня різниця 
в експресії кінази та кількості Akt нормалізо-
ваної щодо загальної кількості кінази в кліти-
нах. Водночас, спостерігали активацію Akt за 
її фосфорилюванням по залишку (Треонін308) 
у PBMC. Активність Akt у плазмі крові хво-
рих на ЦД2  суттєво знижувалась. Вміст фос-
форильованого PRAS40  і р70S6K1  вірогідно 
зростав у PBMC хворих на ЦД2 і рак, що свід-
чить про активацію mTORC1. Були набрані 
групи пацієнтів, які отримували: метформін 
(МФ); МФ+інсулін; МФ+сульфонілсечовина 
(СС); МФ+СС+інгібітор дипептидилпепти

дази-4  (іДПП-4). За отриманими даними, у 
хворих на ЦД2  виявлено вірогідно нижчий 
вміст фосфо-PRAS40  порівняно з показником 
пацієнтів, які перебували на комбінованій те-
рапії метформіном і похідними СС, а також 
вірогідно нижчий вміст фосфо-p70S6K порів-
няно з показниками хворих, які отримували 
інші схеми ЦЗТ: комбіновану терапію метфор-
міном та похідними СС, комбіновану терапію 
метформіном, похідними СС та інгібіторами 
ДПП-4, комбіновану терапію метформіном 
та інсуліном і монотерапію інсуліном. Також 
було досліджено активацію основної ефектор-
ної протеїнкінази мітоген-активованого сиг-
нального шляху фосфо-ERK (ф-Треонін202/
Треонін204  ф-Треонін185/Тирозин187) з ви-
користанням наборів «Invitrogen» (США). 
Активацію ЕRК1/2  у лейкоцитах хворих на 
ЦД2  не спостерігали, тоді як у хворих із ЦД 
1-го типу (ЦД1) чи автоімунним тиреоїдитом 
(АІТ) вона суттєво зростала. Однак у хворих 
на ЦД1  з АІТ активація ЕRК1/2  у лейкоци-
тах знижувалася до контрольного рівня. Об-
говорення. Показано, що рівень фосфо-Akt 
(Треонін308) зростав у пацієнтів із ЦД2. Як 
відомо, для повної активації Akt необхідне 
фосфорилювання по обох залишках. Отримані 
результати обґрунтовують і дозволяють запро-
понувати гіпотезу про ймовірне реципрокне 
фосфорилювання Akt у хворих на ЦД2 шляхом 
взаємодії PDK-1-залежного фосфорилювання 
Akt (Tреонін308) і mTORC2-опосередкованого 
фосфорилювання Akt (Серин473). У лейкоци-
тах хворих на ЦД2 також підвищена кількість 
фосфорильованої кінази p70S6K. Підвищення 
вмісту фосфо-PRAS40  і фосфо-p70S6К вказує 
на гіперактивацію сигнального шляху PI3K/
Akt і комплексу mTORC1  у хворих на ЦД2. 
Відсутність активації Akt (Серин473) у хво-
рих на ЦД2  можливо пояснюється гіперакти-
вацією комплексу mTORC1  у цих пацієнтів, 
через p70S6К-опосередковане пригнічення 
mTORC2  та Akt (Серин473) (регуляція шля-
хом зворотного зв’язку mTORC1/mTORC2). 
Проте в цьому випадку пригнічення активності 
Akt (Серин473) не спостерігали, що можна по-
яснити здатністю метформіну, який застосову-
вали більшість хворих цієї групи, збільшувати 
рівень AMPK, яка активує mTORC2  та Akt. 
Автоімунні процеси, характерні для хворих на 
ЦД1 або автоімунний тиреоїдит, спричиняють 
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посилення активації ЕRК1/2  у РВМС, що на-
певно пов’язано з посиленням проліферації 
лімфоцитів та секреції лімфоцитами та макро-
фагами прозапальних цитокінів. Водночас, зни-
ження активації цієї кінази у хворих на ЦД1 та 
АІТ до контрольного рівня, цілком можливо, 
пов’язано з конкуренцією спільних сигнальних 
механізмів, ініційованих патогенетичними про-
цесами при цих хворобах. Показано, що МФ 
здатний пригнічувати сигнальний шлях РІ3К/
Akt/mTOR/p70S6K, що своєю чергою сприяє 
зменшенню передумов злоякісної трансфор-
мації за ЦД2. Визначені властивості МФ є під-
ґрунтям для застосування препарату з метою 
профілактики злоякісних новоутворень у хво-
рих на ЦД2. Висновки. 1. При ЦД2 спостеріга-
лась активація Akt (Треонін 308) в PBMC, що 
свідчить про активність інсулінового каскаду 
та активацію основної ефекторної кінази через 
шлях PI3K/PDK1. 2. У плазмі крові хворих на 
ЦД2 активація Akt суттєво знижується. 3. Стан 
фосфорилювання p70S6K та PRAS40 у PBMC 
свідчить про активність mTORC1 та її субстра-
тів при ЦД2, що може бути важливим для оцін-
ки патологічного процесу та ефективності лі-
карських препаратів. 4. Активація mTORC1 та 
її субстратів при ЦД2  свідчить про активацію 
Akt шляхом її фосфорилювання PDK1, а не 
mTORC2, тобто, про реципрокність, а не ади-
тивність фосфорилювання та активації цієї 
кінази. 5.  Комплекс mTORC2  не бере участі в 
посиленні активації та експресії Akt у PBMC 
пацієнтів з ЦД2. 6.  Показано, що активації 
ЕRК1/2  у РВМС хворих на ЦД2  не спостері-
гається, тоді як у хворих на ЦД1  чи АІТ вона 
суттєво зростала. Однак у хворих на ЦД1  з 
АІТ активація ЕRК1/2  у РВМС знижувалася 
до контрольного рівня, що можна пояснити 
конкуренцією між двома автоімунними про-
цесами за спільні сигнальні шляхи. 7. У хворих 
із ЦД2  на монотерапії МФ виявлено нижчий 
вміст фосфо-PRAS40, а отже знижену актив-
ність mTORC1, у PMBC порівняно з показ-
ником пацієнтів на комбінованій терапії МФ і 
похідними СС. 8. Встановлено знижений вміст 
фосфо-p70S6K у PMBC хворих на ЦД2, які 
отримували монотерапію МФ, порівняно з по-
казниками хворих, які отримували інші схеми 
ЦЗТ, зокрема: комбіновану терапію метфор-
міном та похідними СС, комбіновану терапію 
метформіном, похідними СС та інгібіторами 

ДПП-4, комбіновану терапію метформіном та 
інсуліном та монотерапію інсуліном.

НДР «Експериментальне дослідження ре-
продуктивних, адаптивних та поведінкових 
ефектів пренатальної дії ендокринних диз-
рапторів» (науковий керівник: д-р мед. наук, 
проф., акад. НАМН України, чл.-кор. НАН 
України Резніков О.Г.).

Вступ. Однією з причин зменшення фер-
тильного потенціалу населення в Україні та 
інших країнах вважають забруднення довкілля 
хімічними ендокринними дизрапторами, зокре-
ма, дибутилфталатом (ДБФ). У попередні роки 
нами та іншими дослідниками було встановле-
но функціональні розлади репродуктивної сис-
теми та статевої поведінки за відсутності ана-
томічних вад розвитку в щурів чоловічої статі, 
матері яких під час вагітності зазнали дії низь-
кої дози ДБФ. Натомість даних щодо впливу 
материнської експозиції до ДБФ на репродук-
тивну систему нащадків жіночої статі замало. 
Мета: дослідити віддалені ефекти пренаталь-
ної експозиції самиць щурів до ДБФ щодо ре-
продуктивної системи та стрес-реактивності 
гіпоталамо-гіпофізарно-адреналової системи 
(ГГАС) у потомства першої генерації. Матеріал 
і методи. Щури лінії Вістар отримували ДБФ у 
дозі 100 мг/кг маси тіла від 15 до 21 доби вагіт-
ності. Досліди виконували у віці 2 дні, 10 днів 
і 6-10  міс. Результати. У самиць контрольної 
та дослідної груп тривалість гестації та серед-
ня кількість потомків на самицю не відрізня-
лись. Однак, співвідношення нащадків жіночої 
та чоловічої статі в дослідній групі становило 
1,80 проти 1,04 у контролі. У тварин дослідної 
групи спостерігали зменшення абсолютної ано-
генітальної відстані (АГВ) на 2-й постнатальний 
день, однак на 10-й день показник не відрізняв-
ся від контролю. У самиць-нащадків обох груп 
не виявлено змін маси тіла та співвідношення 
АГВ/маса тіла на 2-й та 10-й постнатальні дні. 
У самиць дослідної групи прискорювались тер-
міни статевого дозрівання. Пренатальна екс-
позиція до ДБФ не призводила до зміни маси 
яєчників чи матки у тварин та не впливала на 
структуру естральних циклів. Кількість жов-
тих тіл та морфологічна будова яєчників у гру-
пі тварин, що зазнали пренатальної дії ДБФ, не 
відрізнялись від контролю. У тварин цієї групи 
спостерігали чітку тенденцію до зменшення за-
гальної кількості фолікулів у яєчниках. Вміст 
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тестостерону в плазмі крові тварин обох груп 
був однаковим, однак спостерігали збільшен-
ня концентрації естрадіолу у тварин дослідної 
групи. Статева поведінка самиць ДБФ-групи 
за жіночим та чоловічим типами не відрізня-
лась від контрольної групи. Самиці обох груп 
проявляли процептивну та рецептивну пове-
дінку при вивченні жіночої статевої поведінки 
й квазікопулятивну поведінку за чоловічим ти-
пом. Вміст продуктів перекисного окиснення 
в яєчниках самиць ДБФ-групи не відрізнявся 
від контрольної групи. Базальний вміст кор-
тикостерону та стрес-реактивність ГГАС не 
змінювались. Висновки. 1.  У новонароджених 
нащадків жіночої статі, матерям яких вводили 
ДБФ перорально в дозі 100  мг/кг маси тіла в 
останній тиждень вагітності, прискорювались 
терміни статевого дозрівання. 2.  Гістологіч-
на будова яєчників контрольної та дослідної 
груп не відрізнялася, однак спостерігається 
чітка тенденція до зменшення загальної кіль-
кості фолікулів у самиць, які зазнали прена-
тальної дії ДБФ. 3.  Тривалість і структура 
естральних циклів не змінювалась у тварин 
групи ДБФ. 4. Пренатальне застосування ДБФ 
не призводило до зміни вмісту тестостерону, 
кортикостерону чи стрес-реактивності ГГАС. 
Натомість у дорослих самиць ДБФ -групи під-
вищувалась концентрація естрадіолу в плазмі 
крові. 5. Введення ДБФ щурам протягом остан-
нього тижня вагітності в нащадків жіночої статі 
не призводило до збільшення продуктів пере-
кисного окислювання ліпідів у яєчниках до-
рослого жіночого потомства. 6. Введення ДБФ 
вагітним щурам може призводити до часткової 
маскулінізації статевої поведінки в нащадків 
жіночої статі, проте не супроводжується її де-
фемінізацією. 7.  Отримані дані узгоджуються 
с концепцією щодо меншої уразливості репро-
дуктивної системи самиць до пренатальної дії 
ДБФ порівняно з самцями.

НДР «Клініко-імунологічне дослідження 
механізму дії та особливостей застосування 
холекальциферолу в дітей та підлітків на ета-
пах розвитку цукрового діабету 1 типу» (на-
укові керівники: д-р мед. наук Попова В.В., 
д-р мед. наук, проф. Зак К.П.).

Вступ. Питання імуносупресивної дії віта-
міну D на автоімунний процес при цукровому 
діабеті 1-го типу (ЦД1) наразі знаходиться в 
епіцентрі наукових дискусій, характер яких 

спрямований на обґрунтування можливос-
ті створення алгоритму його застосування в 
клініці педіатричної діабетології. На сьогод-
нішній день численними клінічними дослі-
дженнями встановлено, що вітамін D3 бере ак-
тивну участь у модулюванні функції імунної 
системи при розвитку ЦД1. Проте, механізм 
даного впливу досі не вивчено. Мета: клініко-
імунологічне дослідження стану дітей та під-
літків із генетичною схильністю до розвитку 
ЦД1, позитивних за наявності діабетасоційо-
ваних автоантитіл (ДААт) до острівцевих ан-
тигенів підшлункової залози, які знаходяться 
на прогнозованій доклінічній стадії розвитку 
ЦД1 терміном <5 років та дітей і підлітків, які 
захворіли на ЦД1  з термінами тривалості до-
клінічної стадіїї ЦД1  <5  років за умов засто-
сування в них холекальциферолу на різних 
етапах розвитку ЦД1. Матеріал і методи: іму-
ноферментний аналіз для дослідження титрів 
ДААт, рівнів цитокінів, хемокінів і 25-гідро-
ксихолекальциферолу; метод проточної ци-
тометрії для встановлення вмісту лімфоцитів 
різного імунологічного фенотипу. Результа-
ти. Проведено аналіз проспективних кліні-
ко-імунологічних даних у дітей, позитивних 
за наявністю ДААт із доклінічним періодом 
розвитку ЦД1  <5  років (27  дітей) і в дітей із 
прогнозованим дебютом ЦД (25 дітей) з перо-
ральним застосуванням вітаміну D3 порівняно 
з аналогічними групами дітей без приймання 
вітаміну D3. Також було продовжено вивчен-
ня продукції ДААТ, а саме автоантитіл до ін-
суліну (IAA), автоантитіл до декарбоксилази 
глутамінової кислоти (GADA), автоантитіл 
до протеїну тирозинфосфатази (IA-2A) і ав-
тоантитіл до транспортера цинку (ZnT8A) як 
нового, найбільш раннього маркера деструкції 
β-клітин. Встановлено, що найвищий рівень 
ДААт у загальній групі дітей як на доклініч-
ній стадії розвитку ЦД1, так і в дебюті захво-
рювання належить ZnT8A. При рандомізації 
пацієнтів за віковими групами, яку було зро-
блено вперше, встановлено, що максимально 
високі титри ZnT8A відзначалися в групі дітей 
<6  років (39,05  Од/мл), набагато менші зна-
чення титрів фіксувалися в групі дітей <10 ро-
ків (25,09  Од/мл), а в групі дітей ≥10  років 
вже домінувало підвищення титрів автоан-
титіл до IA-2A з тенденцією до подальшого 
стійкого зростання. У групі дітей із дебютом 
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ЦД1  спостерігали аналогічний розподіл зна-
чень підвищених титрів за віковими групами: 
<10 років домінували ZnT8A, >10 років — IA-
2A, що дозволило внести корективи в алгоритм 
доклінічної діагностики ЦД1  для пацієнтів із 
прогнозованою тривалістю доклінічної ста-
дії розвитку ЦД1  <5  років як для уточнення 
отриманих раніше даних щодо прогностичної 
значущості комбінації сумісно підвищених ти-
трів IA-2A і GADA на різних етапах розвитку 
ЦД1, так і дослідження нових предикторних 
можливостей нового виду антитіл. Виявлений 
вплив перорального використання вітаміну D3 
на рівень титрів ДААт дозволяє ефективно за-
стосовувати його на всіх етапах до клінічної 
еволюції захворювання з метою можливого 
запобігання дебюту ЦД1. При аналізі впливу 
застосування вітаміну D3 у дозі 1000 Од/добу 
на прогнозовано ранніх доклінічних стадіях 
розвитку ЦД1  та в дозі 2000  Од/добу на піз-
ніх стадіях доклінічного періоду формування 
ЦД1  на рівні цитокінів у ДААт+пацієнтів у 
доклінічному періоді, відзначалося зниження 
рівнів прозапальних цитокінів інтерлейкіна-
1β (IL-1β), фактора некрозу пухлин-α (TNFα), 
інтерлейкіна-17 (IL-17), інтерлейкіна-6 (IL-6) 
та підвищення рівня протекторного цитокіну 
інтерлейкіна-10  (IL-10), а також підвищення 
абсолютної кількості CD3+, CD4+, CD56+ 
щодо групи ДААт+ дітей без приймання холе-
кальциферолу з аналогічними групами ДААт 
дітей із дебютом ЦД1  та здоровими дітьми. 
Наші дані підтверджують патогенетичну роль 
холекальциферолу в пригніченні автоімунної 
агресії та можливої превенції розвитку ЦД1 та 
цілком ймовірно можуть бути підґрунтям для 
створення терапевтичних і профілактичних 
алгоритмів курації пацієнтів на різних стаді-
ях прогресії ЦД1. Висновки. 1.  Визначено ві-
рогідне підвищення титрів ДААт ZnT8 у зрів-
нянні з вмістом автоантитіл IA-2A і GADA як 
на пізній стадії доклінічного періоду розвитку 
ЦД1  із прогнозованим терміном тривалості 
захворювання <5  років, так і в дебюті захво-
рювання. 2. Встановлено протективний ефект 
вітаміну D3  щодо ризику розвитку ЦД1: при 
аналізі впливу вживання вітаміну D3  в дозі 
1000 Од/добу на прогнозованих ранніх доклі-
нічних стадіях розвитку ЦД1 і в дозі 2000 Од/
добу на пізніх стадіях доклінічного періоду 
формування ЦД1  на значення титрів ДААт у 

групі ДААт+ дітей із прогнозованою мінімаль-
ною тривалістю доклінічної стадії ЦД1 <5 ро-
ків відповідно до зведеного алгоритму прогно-
зування термінів дебюту ЦД1 у ДААт+ дітей, 
було визначено вірогідне зниження рівнів 
ДААт. При аналізі впливу вживання вітаміну 
D3 в дозі 2000  Од/добу на значення титрів у 
групі ДААт+ дітей із вперше виявленим ЦД1, 
було визначено зниження титрів ДААт як 
тандемної комбінації IA-2A і GADA у ДААт+ 
пацієнтів із дебютом ЦД1 із тривалістю доклі-
нічної стадії розвитку захворювання <5 років. 
Також було визначено вірогідне зниження 
титрів ДААт ZnT8  порівняно з вмістом авто-
антитіл IA-2A і GADA на цій же стадії доклі-
нічного періоду розвитку ЦД1. 3. При аналізі 
впливу вживання вітаміну D3 в дозі 1000 Од/
добу на прогнозованих ранніх доклінічних 
стадіях розвитку ЦД1 і в дозі 2000 Од/добу на 
пізніх стадіях доклінічного періоду формуван-
ня ЦД1  на рівні цитокінів у групі ДААт+ ді-
тей із прогнозованою мінімальною тривалістю 
доклінічної стадії ЦД1 <5 років відповідно до 
зведеного алгоритму прогнозування термінів 
дебюту ЦД1  у ДААт+ дітей, було визначено 
вірогідне зниження рівнів прозапальних ци-
токінів TNFα та IL-1β та значуще підвищен-
ня протекторного антидіабетичного цитокіну 
IL-10. Аналогічне вірогідне зниження рівнів 
прозапальних цитокінів TNFα, IL-1β, IL-17 та 
значуще підвищення протекторного антидіа-
бетичного цитокіну IL-10 відмічалось на пізній 
стадії доклінічного періоду формування ЦД1 у 
групі ДААт+ дітей із прогнозованою мінімаль-
ною тривалістю доклінічної стадії ЦД1 <5 ро-
ків. 4. Виявлений ефект зниження титрів ДААт 
і рівнів прозапальних цитокінів TNFα та IL-1β 
і значуще підвищення протекторного антидіа-
бетичного цитокіну IL-10 спостерігався і в ін-
ших групах ДААт+ дітей із клінічним дебютом 
ЦД1  із різними термінами тривалості доклі-
нічних стадій розвитку ЦД1, що свідчить про 
патогенетичну роль холекальциферолу в про-
цесах пригнічення автоімунної агресії та мож-
ливу участь у превенціїї розвитку ЦД1. 5. Роз-
роблений алгоритм доклінічної діагностики 
ЦД1  і схема вживання вітаміну D3  на різних 
стадіях прогресування захворювання та теоре-
тично узагальнено й надано нове розв’язання 
актуальної науково-практичної проблеми ен-
докринології  — встановлення імунологічних 
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механізмів розвитку ЦД1  на різних стадіях 
його формування в осіб молодого віку, зокре-
ма в різні терміни після клінічного дебюту за-
хворювання, а також удосконалені підходи до 
алгоритму доклінічної діагностики захворю-
вання, що дозволить чіткіше окреслити групу 
маркерпозитивних дітей з обтяженою спад-
ковістю та прогнозованим ризиком розвитку 
ЦД1, що, своєю чергою, дасть змогу рекомен-
дувати нові схеми діагностики, профілактики 
та терапії як самого захворювання, так і його 
ускладнень.

Прикладні та науково-технічні розробки

У 2021  році в Інституті завершено (перші 
5 робіт із термінами виконання 2019-2021 рр.) 
і продовжено (наступні 5  робіт із термінами 
виконання 2020-2022 рр.) виконання НДР, що 
фінансувалися з бюджету НАМН України за 
КПКВ 6561040 «Прикладні та науково-техніч-
ні розробки»:2

«Розробка, впровадження та оцінка ефек-
тивності рекомендацій щодо профілактики 
розвитку цукрового діабету другого типу се-
ред населення України» (наукові керівники: 
д-р мед. наук, проф. Кравченко В.І., д-р мед. 
наук, проф. Халангот М.Д.).

Вступ. Первинна профілактика ЦД2  зали-
шається одним із найголовніших завдань ме-
дичної науки та практики. У 2010  році було 
опубліковано засновані на принципах доказо-
вої медицини відповідні Європейські рекомен-
дації (A European Evidence-Based Guideline for 
the Prevention of Type 2 Diabetes), які є резуль-
татом систематичного аналізу ефективності 
скринінгу предіабетичних категорій та інтер-
венційних заходів щодо їх прогресування до 
стадії ЦД. Згідно з цими рекомендаціями осо-
би з порушеною толерантністю до глюкози та/
або порушеною глікемією натще підлягають 
інтенсивній інтервенції, тобто, проведенню 
щодо них активних заходів із метою запобіган-
ня переходу гіперглікемії до стадії ЦД. Мета: 
розробити та оцінити методи профілактики 
ЦД2. Матеріал і методи: фізіологічні (ораль-
ний тест толерантності до глюкози  — ОТТГ; 
актиграфія), біохімічні (визначення рівня 
глюкози в плазмі крові, тригліцеридів (ТГ) 

2 Резюме підготовлено науковими керівниками та відповідальними 
виконавцями науково-дослідних робіт

та ліпопротеїнів високої щільності (ЛПВЩ), 
сечової кислоти (СК) та гамма-глутамілтранс
пептидази (ГГТ) в плазмі крові; глікованого 
гемоглобіну (HbA1c) в цільній крові), антро-
пометричні (композиція тіла), генетичні (від-
носна середня довжина теломер хромосом 
лейкоцитів периферичної крові (ВДТЛ)). Ре-
зультати. Досліджений популяційний зразок 
(n=50, Me віку  — 60,5  року) сільського насе-
лення характеризується двократним перева-
жанням частки жінок, недостатнім рівнем фі-
зичної активності та ожирінням. Частка жиру, 
що оцінювалася різними методами, у жінок 
майже вдвічі вища ніж у чоловіків. Зафіксова-
но вкрай низький медіанний рівень помірної 
фізичної активності (ФА) — 11,4 хв/тиждень, 
який істотно менший рекомендації ВООЗ 
(150  хв/тиждень). Не виявлено статевої різ-
ниці щодо кількісних характеристик ФА. В 
категорії порушеної толерантності до глюкози 
(ПТГ) зафіксовані нижчі показники ФА. По-
рушена глікемія натще (ПГН) не демонструє 
зв’язку з ФА. 30  осіб із ПГН було включено 
до інтервенційного дослідження впливу моди-
фікації харчування (3-х місячне щоденне вжи-
вання 15 г концентрату нерозчинних харчових 
волокон VITACEL Weat Fiber, WF) на чин-
ники ризику розвитку ЦД2. Помічена тенден-
ція до збільшення систолічного та невелике 
збільшення діастолічного артеріального тиску 
після вживання харчових волокон. За даними 
ОТТГ зареєстровані зниження глікемії натще 
(5,34±0,7  ммоль/л проти 5,63±0,54  ммоль/л, 
р=0,042), збільшення толерантності до глюкози 
(5,05±1,32 ммоль/л проти 5,88±1,30 ммоль/л, 
р=0,005), зниження НbА1с (5,92±0,36% проти 
6,20±0,31%, р<0,001). Вживання WF не впли-
нуло на рівні ТГ, ЛПВЩ, СК, ГГТ і ВДТЛ. За 
антропометричними даними зареєстровані 
зниження індексу маси тіла (32,05±5,7  про-
ти 31,46±5,71, M±SD, р<0,001), абсолютної 
кількості (36,3(27,0-44,0) кг проти 36,2(25,2-
43,0) кг, Me(Q1–Q3), р<0,001) та частки жиру 
тіла (42,5(33,2-48,3)% проти 41,5(31,6-48,2)%, 
Me(Q1–Q3), р=0,006). Висновки. 1.  Дорос-
лі сільські мешканці мають низький рівень 
помірної ФА. 2.  Приналежність до категорії 
ПТГ пов’язана з нижчою ФА. 3. Дані щодо по-
зитивних змін глікемії та композиції тіла про-
тягом відносно нетривалого періоду вживан-
ня нерозчинних харчових волокон особами з 
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ПГН є новими та заслуговують на більш масш-
табне вивчення з метою профілактики ЦД2  
в Україні.

«Вивчити особливості ураження серцево-
судинної системи та формування коронар-
ного атеросклерозу у хворих на цукровий 
діабет» (науковий керівник: д-р мед. наук 
Соколова Л.К.).

Вступ. ЦД є основним чинником ризи-
ку розвитку серцево-судинних захворювань 
(ССЗ), таких як ретинопатія, нефропатія, за-
хворювання периферичних судин, інсульти та 
хвороби коронарних артерій. Захворювання 
також впливає на серцевий м’яз, викликаючи 
серцеву недостатність (СН). Наразі етіологія 
серцево-судинної захворюваності та смерт-
ності не повністю з’ясована. Мета: вивчити 
особливості патофізіологічних і патоморфоло-
гічних механізмів ураження серцево-судинної 
системи та формування коронарного атеро-
склерозу у хворих на ЦД. Матеріал і методи: 
загальноклінічні, інструментальні, лаборатор-
ні, імуноферментні та статистичні методи. Ре-
зультати. 1.  Згідно бази даних відділення хі-
рургічного лікування ішемічної хвороби серця 
ДУ «Національний інститут серцево-судинної 
хірургії ім. М.М.  Амосова НАМН України» 
частота зустрічальності ЦД у пацієнтів із сер-
цево-судинною патологією становить 9,2%. У 
жінок, які страждають на ЦД, цей показник 
в 1,5  вище, ніж у жінок без захворювання. У 
хворих на ЦД ми виявили значне збільшення 
частоти зустрічальності таких чинників ри-
зику як артеріальна гіпертензія (виявлена у 
84,9% хворих на ЦД) і дисліпідемія (частота 
в 2,7  раза вища у хворих на ЦД). Множинні 
ураження коронарних судин в 1,3  раза часті-
ше спостерігаються у хворих на ЦД, що по-
требує специфічних підходів до лікування 
серцево-судинної патології. 2.  Вперше пока-
зано, що метформін підвищує активність аде-
нозинмонофосфат-активованої протеїнкінази 
(АМПК) у лімфоцитах крові хворих на ЦД2. 
Дапагліфлозин  — інгібітор натрійзалежного 
котранспортера глюкози 2  типу (іНЗКТГ-2), 
також підвищував активність протеїнкінази в 
клітинах крові та чинив адитивний ефект щодо 
метформіну. Передбачається, що активність 
АМПК у клітинах крові може бути одним із по-
казників ефективності дії цукрознижувальних 
препаратів. Підвищення активності АМПК у 

клітинах крові свідчить про можливу універ-
сальну дію метформіну та дапагліфлозину на 
всі тканини організму. 3.  Підвищений рівень 
холестерину ліпопротеїнів високої щільнос-
ті (ЛПВЩ) та аполіпопротеїну А1 (ApoA1) у 
плазмі асоціюється зі зниженим ризиком роз-
витку ССЗ. Окрім потенційної кардіопротек-
торної функції, ЛПВЩ та ApoA1 також мають 
протидіабетичні властивості. Комбіноване 
лікування інсуліном та іншими препаратами 
чинило позитивний вплив на рівень ApoA1. 
Відомо, що гіперінсулінемія є атерогенним 
фактором, але не виключено, що лікування 
інсуліном у поєднанні з інгібітором дипеп-
тилпептидази-4 (іДПП-4) та іНЗКТГ-2 і при-
зводить до збільшення рівня ApoA1 у плазмі. 
4. Рівень ApoA1 у крові хворих на ЦД і на тлі 
з COVID-19  був значно нижчим, ніж у кро-
ві здорових людей. Рівень ApoA1  може бути 
одним із перспективних маркерів важкого 
COVID-19. На рівень АроА1  впливають су-
путні захворювання: наявність артеріальної 
гіпертензії, хронічної хвороби нирок призво-
дять до зниження його рівня в крові. Ліку-
вання метформіном як у поєднанні з іншими 
препаратами (переважно інсуліном), так і у 
вигляді монотерапії суттєво не впливає на рі-
вень ApoA1 порівняно із середнім показником 
для всієї групи. У хворих, які отримували пре-
парати сульфонілсечовини, рівень ApoA1 був 
значно нижчим від середнього рівня для групи 
та норми. Значний позитивний вплив на рівень 
ApoA1  спостерігався у хворих, які отримува-
ли комбінацію препаратів з іНЗКТГ-2 та, осо-
бливо, інгібіторів ДПП-4. Позитивний вплив 
метформіну щодо серцево-судинної функції 
можливо пояснюється зниженням концентра-
цій ендотеліну-1  (ET-1) та N-кінцевого по-
ліпептиду натрійдиуретичного гормону, а та-
кож збільшенням вмісту глюкагоноподібного 
пептиду-1. 5.  Встановлено, що рівень ЕТ-1  у 
периферичній крові був вірогідно підвище-
ним у хворих на ЦД з СН зі збереженою фрак-
цією викиду порівняно з хворими на ЦД без 
СН. Найбільш високий рівень ЕТ-1 (майже в 
22  рази порівняно зі здоровими особами) ви-
явлений при тривалості захворювання на ЦД 
>10 років, що свідчить про глибокі порушення 
в ендотелії судин. 6.  Застосування протягом 
2  місяців стандартизованої комбінації рос-
линних препаратів звіробою та валеріани в 
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комплексній терапії хворих на ЦД позитивно 
впливає на симптоматику тривожно-депре-
сивного синдрому зі збереженням антидепре-
сивного ефекту після закінчення його при-
ймання. 7.  2-місячне приймання хворими на 
ЦД1  і ЦД2  з тривожно-депресивним синдро-
мом стандартизованої комбінації рослинних 
препаратів звіробою та валеріани на тлі тради-
ційної цукрознижувальної терапії сприяє по-
кращенню вуглеводного обміну зі зниженням 
через 3  місяці рівня глікованого гемоглобіну 
на 1,3%, що вказує на можливість викорис-
тання цієї комбінації рослинних препаратів не 
тільки для лікування тривожно-депресивного 
синдрому, але й задля покращення вуглевод-
ного обміну у хворих на ЦД. 8.  У чоловіків, 
хворих на ЦД2, спостерігається вірогідне під-
вищення концентрації ЕТ-1  в крові незалеж-
но від віку пацієнтів, причому вірогідно вищі 
показники спостерігалися у групі пацієнтів з 
супутніми тестостероновою недостатністю та 
еректильною дисфункцією. 9. Встановлено, що 
середні рівні ЕТ-1 в крові чоловіків з ЦД2 та 
ожирінням були вірогідно вищими порівняно 
з групою пацієнтів з ЦД2 та нормальним індек-
сом маси тіла. 10. Встановлено вірогідне під-
вищення концентрації інтерлейкіна-6  в крові 
чоловіків з ЦД2 віком >50 років і чоловіків з 
ЦД2  з супутніми тестостероновою недостат-
ністю та еректильною дисфункцією. Концен-
трація інтерлейкіна-10  була вірогідно підви-
щена в крові чоловіків з ЦД2  незалежно від 
віку пацієнтів та у пацієнтів, хворих на ЦД2 з 
тестостероновою недостатністю та еректиль-
ною дисфункцією. Висновок. Отримані дані 
свідчать, що в основі ураження серцево-судин-
ної системи у хворих на ЦД лежить поєднання 
традиційних чинників атеросклерозу і харак-
терних для ЦД особливостей ліпопротеїдного 
обміну, хронічного неспецифічного запалення 
та ендотеліальної дисфункції, показники яких 
можуть бути використані як маркери прогре-
суючого атеросклеротичного ураження.

«Дослідити гормонально-метаболічні по-
казники та особливості фармакотерапії у 
хворих на цукровий діабет 2 типу з нормаль-
ною масою тіла» (науковий керівник: д-р 
мед. наук, проф. Корпачев В.В.).

Вступ. Відомо, що ожиріння є факто-
ром ризику розвитку ЦД2  та прогресуван-
ня його ускладнень, проте останніми роками 

відновився інтерес до вивчення особливостей 
формування, маніфестації та перебігу цього 
захворювання у пацієнтів з недостатньою або 
нормальною вагою. Патофізіологічні особли-
вості та клінічні відмінності перебігу ЦД у па-
цієнтів без ожиріння досі остаточно не вивчені 
і є предметом численних дискусій. Мета: до-
слідити гормонально-метаболічні порушення 
у хворих на ЦД2 з нормальною масою тіла та 
розробити персоніфіковані підходи до фарма-
котерапії з врахуванням фенотипових особли-
востей пацієнта. Матеріал і методи: Обстеже-
но 369 хворих на ЦД2, серед яких індекс маси 
тіла (ІМТ) >30  кг/м2  встановлено у 287  осіб, 
ІМТ <30  кг/м2  – у 82  осіб (основна група). 
Кожну групу розділяли на підгрупи залежно 
від рівня віцерального жиру (ВЖ) та призна-
ченої антидіабетичної терапії. Результати. 
У пацієнтів з ІМТ <30  кг/м2  на тлі нижчого 
вмісту загального жиру ВЖ складав вірогід-
но більшу частку жирової тканини. За даними 
біоімпедансометрії в осіб з ІМТ >30  кг/м2  та 
ВЖ>12  од виявлено вірогідно вищий показ-
ник кісткової маси та менший відсоток водно-
го компонента. У осіб із фенотипом ожиріння 
визначено високий рівень сечової кислоти 
(СК) у сироватці крові, що зумовлено ниж-
чою фракційною екскрецією (тобто більшою 
нирковою реабсорбцією) уратів. У пацієнтів з 
ожирінням на тлі високого рівня ВЖ виявлено 
найвищі з усіх підгруп концентрації інсуліну 
та СК. У жінок з ВЖ >12 од зафіксовано ви-
щий рівень урикемії. Також у жінок без ожи-
ріння виявлено вищі значення розрахункового 
показника  — гіпоксантингуанін-фосфорибо-
зил-трансферази (ГГРФТ). У чоловіків з ВЖ 
>12 од виявлено вищий показник добової екс-
креції СК, що показує продукцію СК за добу. 
В усіх обстежуваних виявлено порушення лі-
підного обміну: у хворих без ожиріння визна-
чено нижчі рівні тригліцеридів і холестерину 
ліпопротеїдів низької щільності. У хворих на 
ЦД2  без ожиріння прояви дистресу (за дани-
ми анкетування) менш виражені: зокрема, у 
них відзначався нижчий відсоток осіб з про-
явами негативної емоційності, соціального 
стримування та Дистрес-особистості. У хво-
рих на ЦД2 без ожиріння встановлена менша 
кількість балів, які характеризують негативну 
емоційність, соціальне стримування та осо-
бистість типу D, а також менша кількість балів 
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за шкалами дослідження депресії, реактив-
ної та особистісної тривожності. У хворих на 
ЦД2 без ожиріння рівень остеокальцину (ОК) 
був вірогідно вищим. Аналіз ефектів антидіа-
бетичних препаратів показав: а) після 3-місяч-
ного приймання агоністів рецепторів глюкаго-
ноподібного пептиду-1 (ліраглутид) найбільш 
виражене зниження вмісту загального і вісце-
рального жиру зафіксовано в жінок з ЦД2 й 
ожирінням ІІІ ступеня на тлі вірогідного по-
ліпшення показників вуглеводного і ліпідного 
обмінів в усіх групах; б) після 12-місячного 
лікування інгібіторами натрійзалежного ко-
транспортера глюкози 2-го типу (іНЗКТГ-2) 
(дапагліфлозин) відзначено поступове зни-
ження ІМТ, рівня загального та вісцерального 
жиру. У чоловіків виявлено вірогідне знижен-
ня рівня урикемії. Вірогідних змін рівнів ЗХС 
та фракцій ліпопротеїнів сироватки крові в 
процесі лікування не спостерігалося. Серед 
пацієнтів, які отримували терапію іНЗКТГ-2, 
високий рівень проінсуліну до лікування асо-
ціювався з вищими концентраціями глюкаго-
ну і С-пептиду. Після проведеного лікуван-
ня дапагліфлозином протягом 12  місяців не 
виявлено вірогідних змін рівнів глюкагону, 
С-пептиду і проінсуліну. Ліраглутид призво-
див до зниження рівня глюкагону, особливо 
в підгрупі з високим проінсуліном, та віро-
гідного зниження концентрації проінсуліну в 
підгрупі з низьким проінсуліном. На відміну 
від дапагліфлозину приймання ліраглутиду 
протягом 12 місяців призводило до зниження 
відсотка вісцерального жиру. У пацієнтів без 
ожиріння, які перебували на інсулінотерапії, 
спостерігалися вищі значення ОК порівняно з 
пацієнтами з ожирінням та тими, що прийма-
ли іНЗКТГ-2. Висновки. 1. Розширені уявлен-
ня щодо патогенетичних особливостей форму-
вання гормонально-метаболічних порушень у 
хворих на ЦД без ожиріння та обґрунтована 
актуальність розробки персоніфікованої так-
тики лікування з урахуванням механізмів ре-
алізації фенотипу. 2.  Встановлені відмінності 
механізмів порушення анаболічно-катаболіч-
ного балансу щодо обміну пуринів у хворих на 
ЦД2  залежно від фенотипових особливостей. 
Показано, що підвищений вміст ВЖ та інсу-
ліну сприяє підвищенню рівня СК у жінок з 
високим рівнем ВЖ та в обох підгрупах чоло-
віків, завдяки анаболічному впливу інсуліну, 

шляхом синтезу de novo ТГ і пуринів, з наступ-
ним утворенням СК, а також внаслідок збіль-
шення реабсорбції уратів у осіб обох статей. 
Відсутність різниці показників ГГРФТ між 
підгрупами пацієнтів чоловіків із різним рів-
нем ВЖ може пояснюватись меншим впливом 
ВЖ на реутилізацію пуринів. 3.  Обґрунтова-
на доцільність вивчення негативного впливу 
психологічного дистресу, а також особистісно 
обумовлену схильність відчувати негативні 
емоції на більш ранніх етапах захворювання на 
ЦД з метою нівелювання розвитку несприят-
ливих наслідків на гормонально-метаболічні 
показники. 4.  Аналіз даних, що віддзеркалю-
ють особливості змін СК на тлі застосування 
препаратів іНЗКТГ-2, дозволить персоніфіку-
вати терапію у хворих на ЦД2  з різними фе-
нотипами, зокрема зменшити дози класичних 
урикозуриків або нівелювати їх раннє призна-
чення, реалізувати адитивний вплив щодо ви-
никнення кардіоренальних катастроф у хво-
рих із високим серцево-судинним ризиком. 
5.  При терапії дапагліфлозином або ліраглу-
тидом у пацієнтів із високим рівнем проінсу-
ліну виявлено вірогідно вищий рівень глюка-
гона, що свідчить про своєрідний синергізм 
у функціонуванні α- та β-клітин. При терапії 
іНЗКТГ-2 рівень глюкагону не підвищувався, 
отже рівень проінсуліну чи С-пептиду не може 
бути прогностичним маркером підвищеної се-
креції глюкагону. 6.  Зміни вмісту ОК є свід-
ченням тяжкості метаболічних зрушень при 
ЦД2  і показом інтенсивності вісцерального 
ожиріння навіть за умов відсутності загально-
го ожиріння. Зниження рівня ОК є закономір-
ним наслідком метаболічних змін внаслідок 
реалізації шляху збільшення адипоцитів та, 
відповідно, зменшення пулу остеобластів при 
диференціації мезенхімальних клітин. Корек-
ція вмісту ОК за зворотним зв’язком сприяти-
ме зменшенню інсулінорезистентності та при-
таманих йому метаболічних ускладнень.

«Вивчити стан системи гормон росту/рос-
тові фактори у дітей та підлітків в залежності 
від забезпеченості вітаміном D» (науковий ке-
рівник: д-р мед. наук, проф. Большова О.В.).

Вступ. Дослідження вмісту вітаміну D 
(віт D) у дітей та підлітків з ендокринної точ-
ки зору вкрай обмежені. Тільки в останні роки 
з’явились поодинокі роботи відносно вивчен-
ня ролі віт D у дітей із ЦД1, із надлишковою 
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масою тіла (МТ)/ожирінням. Практично не ви-
вчена роль віт D у патогенезі різних форм пато-
логії росту та фізичного розвитку, не дослідже-
ний вплив віт D на функціонування системи 
гормон росту (ГР)/ростові фактори в дітей та 
підлітків з захворюваннями ендокринної сис-
теми. Мета: вивчити особливості стану системи 
гормон росту/ростові фактори, забезпеченості 
віт D у дітей із низькорослістю, ожирінням на 
тлі дисфункції гіпоталамуса та ЦД1. Матеріали 
і методи. У дослідження було включено репре-
зентативні групи дітей та підлітків із різними 
формами відставання в рості  — соматотропна 
недостатність (СН), затримки внутрішньо
утробного розвитку (ЗВУР), ідіопатична низь-
корослість, синдром біологічно неактивного 
гомону росту (СБНГР), з ожирінням на тлі 
дисфункції гіпоталамуса (ДГ) і ЦД1. Визна-
чено BsmI поліморфізм гена VDR (rs1544410) 
у дітей із низькорослістю внаслідок СН. Об-
стеження проводили за допомогою клінічних, 
антропометричних, біохімічних, імунофер-
ментних, імунохемілюмінісцентних, спектро-
метричних, радіоімунологічних, генетичних, 
молекулярно-генетичних, інструментальних 
і статистичних методів. Результати. У пере-
важній більшості дітей із низькорослістю, ожи-
рінням, ЦД1  встановлено недостатній рівень 
(25ОН)D у сироватці крові. Вірогідно наймен-
ший ступінь відставання в рості спостерігали в 
дітей із достатнім рівнем віт D. Виявлено пря-
мий позитивний зв’язок між рівнем віт D та ба-
зальним і піковим рівнями ГР, інсуліноподіб-
ного чинника росту-1  (ІПЧР-1) у пацієнтів із 
СН. Гіповітаміноз D присутній у всіх пацієнтів 
препубертатного віку, які народилися з ознака-
ми ЗВУР. Дефіцит росту в дітей із ЗВУР асоці-
ювався з вірогідним зниженням рівнів ІПЧР-1і 
ІПЧР-ЗБ-3  тривалий час після народження і 
супроводжувався вірогідним зниженням рівнів 
кислотно-лужної субодиниці (КЛС) в сироват-
ці крові; найнижчі рівні КЛС були пов’язані 
з найбільшим відставанням у рості пацієнтів 
із ЗВУР. Встановлено прямий кореляційний 
зв’язок між зниженими рівнями КЛС та ІПЧР-
1. У дітей із симетричним типом ЗВУР шанси 
мати недостатність віт D були в 3,6  раза вищі 
порівняно з асиметричним (OR=3,3; 95% довір
чий інтервал 0,8-15,8). У пацієнтів із симетрич-
ним типом ЗВУР встановлено прямий кореля-
ційний зв’язок між SD ІПЧР-1  та вмістом віт 

D (rху=+0,45, р<0,05). Встановлена залежність 
між ступенем ожиріння, інсулінорезистентніс-
тю та рівнем віт D. У пацієнтів із СБНГР вста-
новлено найбільш суттєве підвищення рівня 
греліну в перші години після засинання та під 
час фізіологічного нічного піка ГР порівняно з 
дітьми, хворими на СН і практично здоровими. 
Проба на чутливість до ГР є вірогідним діагнос-
тичним методом у хворих на СБНГР та ефек-
тивним критерієм для призначення патогене-
тичної терапії. Частота аллелей поліморфізму 
BsmI гена VDR (rs1544410) становила 62,5% 
для алелі G і 37,5% для алелі А. Носійство але-
лі G поліморфного локусу rs1544410 BsmI гена 
рецептора віт D VDR (rs11568820) асоціюється 
з підвищеним ризиком розвитку СН. Висновки. 
1. Більшість дітей та підлітків із низькоросліс-
тю, а також пацієнти з ожирінням на тлі ДГ та 
з ЦД1 мають дефіцит або недостатність 25-гід-
роксикальциферола в сироватці крові. 2. У па-
цієнтів із частковою та повною соматотропною 
недостатністю з достатнім рівнем віт  D спо-
стерігали вірогідно найменший ступінь відста-
вання в рості; виявлено прямий позитивний 
зв’язок між рівнем віт D та максимальним рів-
нем ГР, базальним ГР, рівнем ІПЧР-1 у крові. 
3.  Найнижчі рівні кислото-лабільної субоди-
ниці пов’язані з найбільшим відставанням у 
зрості пацієнтів із ЗВУР (rху=+0,66, р<0,05). 
Встановлено прямий кореляційний зв’язок між 
зниженими рівнями КЛС та ІПЧР-1 (rху=+0,79, 
р<0,01). Ризик мати дефіцит віт D у дітей із 
симетричним типом ЗВУР був у 2  рази ви-
щим порівняно з асиметричним (RR=2,0; 95% 
довірчий інтервал 0,9-3,9, Se=63%, Sp=69%). 
4. У пацієнтів із СБНГР встановлено найбільш 
суттєве підвищення рівня греліну в перші го-
дини після засинання та під час фізіологічного 
нічного піка ГР порівняно з дітьми, хворими 
на СН і практично здоровими. Взаємозв’язку 
між рівнями греліну та ІПЧР-1  у пацієнтів із 
СБНГР, СН і в здорових осіб не виявлено. Вве-
дення клонідину не викликає вірогідних змін у 
рівні греліну в дітей із низькорослістю внаслі-
док СБНГР, дефіциту ГР та у дітей без пору-
шення росту. 5. Наявність гіповітамінозу D по-
требує відповідної корекції, а саме — додавання 
в комплекс терапії препаратів віт D у вікових 
дозах. Недостатість/дефіцит віт D у дітей із 
дефіцитом ГР повинні бути нормалізовані до 
початку терапії препаратами рГР. Додавання 
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препаратів віт D дозволяє незалежно від ста-
ну соматотропної функції гіпофіза підвищити 
швидкість росту таких пацієнтів і досягти ними 
цільового росту. 6.  Підвищення індексу маси 
тіла супроводжується зниженням рівня віт D у 
38,0% дітей та підлітків з ожирінням на тлі ДГ; 
інсулінорезистентність асоціюється з вірогід-
ним зниженням рівня віт D. У 18,8% обстеже-
них рівень віт D знижувався із підвищенням 
рівня паратгормону. Підвищення рівня віт D у 
63% випадків супроводжуються підвищенням 
рівня віт D-зв’язувального білка. 7. До перелі-
ку досліджень при обстеженні дітей із низько-
рослістю, ожирінням на тлі ДГ та з ЦД1 реко-
мендовано включати визначення рівня віт D у 
плазмі крові незалежно від типу захворювання 
та стану соматотропної функції. 8.  Носійство 
алелі G поліморфного локусу rs1544410  BsmI 
гена рецептора віт D VDR (rs11568820) значно 
підвищує ризик розвитку СН.

«Дослідження частоти BRAFV600E мутації в 
радіогенних і спорадичних папілярних тире-
оїдних карциномах залежно від віку хворих 
на час операції» (наукові керівники: д-р мед. 
наук, проф., акад. НАМН України, чл.-кор. 
НАН України Тронько М.Д., д-р біол. наук, 
проф. Богданова Т.І.).

Вступ. Післячорнобильський радіогенний 
рак ЩЗ (РЩЗ) в опромінених дітей та під-
літків України, як доведений основний медич-
ний наслідок аварії на ЧАЕС, потребує довго-
строкового моніторингу захворюваності серед 
відповідного населення та детального аналізу 
поведінки папілярної тиреоїдної карциноми 
(ПТК). Розвиток ПТК пов’язаний із численни-
ми молекулярно-генетичними пошкодження-
ми в МАПК шляху, головним чином, із різними 
перебудовами в генах, так званими «fusions», і 
з точковими мутаціями, найчастіше BRAFV600E 
мутацією. Мета: продовжити моніторинг за-
хворюваності на РЩЗ у групі підвищеного 
ризику (діти та підлітки України на момент 
аварії на ЧАЕС), визначити частоту BRAFV600E 
мутації в радіогенних і спорадичних ПТК в 
однакових за віком групах, порівняти клініко-
морфологічні показники BRAF-позитивних і 
BRAF-негативних карцином, а також провести 
клініко-гістопатологічний аналіз радіогенних 
ПТК пацієнтів віком до 49 років, опромінених 
у дитинстві, залежно від BRAFV600E-статусу 
та рівня ймовірності причинно-наслідкового 

зв’язку (ЙПНЗ) між «чорнобильським» опро-
міненням та розвитком ПТК. Матеріал і мето-
ди. Моніторинг захворюваності проводився з 
використанням епідеміологічних методів, на-
явність BRAFV600E-мутації визначалася сумісно 
з Університетом Нагасакі (Японія) за допо-
могою імуногістохімічного дослідження з мо-
ноклональними антитілами anti-BRAF V600E 
(VE1) на 428 випадках радіогенних ПТК (па-
цієнти, які народилися до аварії на ЧАЕС) та 
138 випадках спорадичних ПТК (пацієнти, які 
народилися після аварії на ЧАЕС). Висновки 
зроблено на основі детального статистичного 
одно- та багатоваріантного аналізу. Результа-
ти. Встановлено, що захворюваність на РЩЗ 
у групі підвищеного ризику, як у цілому по 
Україні, так і в шести найбільш постраждалих 
північних регіонах, характеризувалася зрос-
тальним трендом протягом періоду від 1990 до 
2020  року. Суттєвою залишилася різниця 
між показниками захворюваності в найбільш 
і найменш постраждалих регіонах України 
протягом 2018-2020  рр.: 2,2  раза в дітей та 
1,9 раза в підлітків на момент аварії на ЧАЕС. 
Захворюваність серед дітей, підлітків і дорос-
лих (віком від 19  до 33  років), які народили-
ся після аварії на ЧАЕС, протягом означеного 
періоду, як і в попередні роки спостереження, 
була значно нижчою в цілому по Україні, ніж 
у відповідних вікових групах осіб, які народи-
лися до 1987 року. Зафіксоване в останні роки 
зростання захворюваності серед осіб, які на-
родилися після аварії на ЧАЕС і не зазнали 
впливу радіаційного опромінення, віддзерка-
лює світову тенденцію поширення РЩЗ вна-
слідок значного покращення діагностичних 
можливостей щодо виявлення та видалення 
пухлин низького ступеня ризику. Частота 
BRAFV600E мутації у пацієнтів віком до 28 років 
була вірогідно нижчою в радіогенних ПТК по-
рівняно зі спорадичними (10,5% проти 30,4%, 
р<0,001). BRAFV600E-позитивні ПТК характе-
ризувалися подібними структурними та інва-
зійними властивостями, незалежно від етіо-
логії, та не були пов’язані з більш агресивним 
перебігом захворювання. На відміну від цього, 
BRAFV600E-негативні ПТК частіше мали солід-
но-трабекулярний характер росту, екстрати-
реоїдне розповсюдження, віддалені метаста-
зи та виший загальний показник інвазійності 
(р<0,001  для всіх означених характеристик). 
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У пацієнтів віком до 49  років, опромінених у 
дитинстві, наявність BRAFV600E мутації в ПТК 
асоціювалася з більш дорослим віком на мо-
мент аварії на ЧАЕС та на час операції, подов
женим періодом латентності, низькими показ-
никами ЙПНЗ, суттєвими розбіжностями в 
частоті різних структурних, інвазійних харак-
теристик порівняно з пацієнтами з відсутніс-
тю BRAFV600E мутації (р<0,001  для всіх озна-
чених характеристик), а також схильністю до 
розвитку радіойод-рефрактерних BRAFV600E-
позитивних рецидивів метастазів. Висновки. 
1.  Встановлено, що захворюваність на РЩЗ 
в осіб віком до 18  років на момент аварії на 
ЧАЕС характеризувалася зростальними часо-
вими трендами до 2020 року в різних регіонах 
України; наявна різниця між показниками в 
найбільш і найменш постраждалих регіонах 
може свідчити за наявність додаткової радіо-
генної компоненти захворюваності в забруд-
нених регіонах України понад 30 років. 2. За-
хворюваність серед осіб віком до 33 років, що 
народилися після аварії на ЧАЕС була значно 
нижчою в цілому по Україні в усі періоди спо-
стереження. 3.  У пацієнтів віком до 28  років 
на час операції BRAFV600E-мутація була більш 
властива спорадичним, ніж радіогенним ПТК. 
4. У пацієнтів віком до 49 років, опромінених у 
дитинстві, наявність BRAFV600E-мутації в ПТК 
порівняно з пацієнтами з відсутністю такої 
мутації асоціювалася з більш дорослим віком 
на момент аварії на ЧАЕС та на час операції, 
подовженим періодом латентності та низьки-
ми показниками ЙПНЗ. 5.  Гістопатологічні 
та клінічні характеристики ПТК, пов’язані 
виключно з позитивним BRAFV600E-статусом, 
незалежно від вікового конфаундеру та рівня 
ЙПНЗ  — це висока частота мікрокарцином, 
переважання папілярної будови та частіші он-
коцитарні зміни. 6. BRAFV600E-позитивні ПТК 
не асоціювалися з ознаками вищих інвазійних 
властивостей із підвищенням рівня ЙПНЗ, що 
не дає підстав для будь-яких особливих реко-
мендацій щодо первинного лікування хворих 
середнього віку з BRAFV600E-позитивними 
ПТК, які зазнали опромінення внаслідок ава-
рії на ЧАЕС. 7. З огляду на те, що BRAFV600E-
позитивний статус ПТК мав прогностичний 
вплив на безрецидивну виживаність і підви-
щував шанс розвитку рецидивів радіойод-
рефрактерних метастазів, визначення цього 

статусу та врахування специфічних патоло-
гічних ознак первинної пухлини, можуть бути 
корисними при проведенні радіойодтерапії та 
для більш ретельного післяопераційного спо-
стереження за такими пацієнтами.

«Оптимізація діагностики, хірургічного 
лікування та прогнозування перебігу пухлин 
щитоподібної залози, інциденталом наднир-
кових залоз та паратиреоїдних аденом» (на-
уковий керівник: д-р мед. наук, проф., член-
кор. НАМН України Коваленко А.Є.).

Вступ. В останні роки велике клінічне зна-
чення набуло молекулярне тестування як до-
датковий метод оцінки ризику злоякісності. 
Встановлено, що при тиреоїдних карциномах 
більшість молекулярних подій пов’язані з му-
тацією генів BRAF, RAS, RET/PTC і PAX8/
PPARγ. Очікується, що молекулярні тести 
зможуть передбачити ризик раку в тиреоїд-
них вузлах із високою точністю, усуваючи 
невизначеність цитологічного дослідження, а 
генетичний портрет пухлини визначатиме ха-
рактер лікування та прогноз. Впровадження 
молекулярно-генетичного тестування в клі-
нічну практику як діагностичного доповнення 
до цитопатології може знизити кількість не
обгрунтованих оперативних втручань діагнос-
тичного характеру. Мета: визначити діагнос-
тичну значущість молекулярно-генетичного 
тесту, який складається з мутацій та трансло-
кацій 7 генів BRAFV600E, HRAS, NRAS, KRAS, 
RET/PTC1, RET/PTC3  і PAX8/PPARγ в 
цитоморфологічній діагностиці вперше ви-
явлених тиреоїдних вузлів. Матеріал і мето-
ди. У дослідження ввійшли 228  пацієнтів із 
вперше виявленими вузловими утвореннями 
ЩЗ, серед яких 82 були згодом прооперовані 
та морфологічно верифіковані. Забір матері-
алу для молекулярно-генетичних досліджень 
проводився шляхом тонкоголкової аспірацій-
ної пункційної біопсії вузла ЩЗ. Нуклеїнова 
кислота була ізольована за допомогою афін-
них колонок та набору реагентів «Quick-DNA 
miniprep kit» («Zymo Research», США), після 
чого з нею був проведений ПЛР-аналіз. Ре-
зультати. Одночасний цитологічний та моле-
кулярно-генетичний аналіз пунктатів вузлів 
ЩЗ показав, що позитивні генетичні маркери 
можуть виявлятися у всіх інформативних ва-
ріантах цитологічних висновків по класифіка-
ції The Bethesda System for Reporting Thyroid 
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Cytopathology (TBSRTC). Відмічено, що час-
тота мутаційно-позитивних спостережень 
збільшувалася від нижнього діагностично-
го класу  — II (доброякісні) (12  із 82  біопсій, 
14,6%) до вищих класів. Діагностичні класи III 
і IV (атипія невизначеної значущості та фолі-
кулярна неоплазія) показали вірогідне збіль-
шення (p<0,001) частини мутаційно-позитив-
них спостережень (20  із 93 біопсій, 21,5%). У 
діагностичних класах V і VI (підозра на зло-
якісність і злоякісність) мутаційно-позитив-
ні спостереження становили вже 47,2% (25  із 
53  біопсій). Також відзначено, що BRAF-
подібні генетичні альтерації (BRAFV600E, RET/
PTC1 RET/PTC3) вірогідно частіше (p<0,001) 
відзначалися в діагностичних класах V та VI 
вищим ризиком малігнізіції (24  з 25  біопсій, 
96%) порівняно з більш «спокійними» діа-
гностичними класами II (4 з 10 біопсій, 40%), 
III і IV (9  із 20 біопсій, 45%). Навпаки, RAS-
подібні мутації (HRAS, NRAS, KRAS і PAX8/
PPARγ) частіше спостерігалися в діагностич-
них класах із нищим ризиком злоякісності: II 
(6 із 10 біопсій, 60%); III і IV (11 із 20 біопсій, 
55%) на відміну від діагностичних класів V і 
VI (1 із 25 біопсій, 4%). При оцінці результатів 
молекулярного тестування тиреоїдних вузлів 
після їх хірургічного видалення виявлено, що 
найбільш показовою була присутність BRAF 
мутацій (56,2%) при класичному варіанті па-
пілярної карциноми. Мутації онкогену RET 
при цьому типі карциноми були не так значу-
щі та позитивні лише в одному спостережен-
ні. RAS-подібні мутації (HRAS, NRAS, KRAS 
і PAX8/PPARγ) найчастіше були виявлені у 
випадках фолікулярного варіанта папілярної 
тиреоїдної карциноми (18,7% спостереження), 
неінвазивної фолікулярної неоплазії з ядерни-
ми ознаками папілярної карциноми (NIFTP) 
(28,6% спостереження) і фолікулярної адено-
ми (28,5% спостереження). Висновки. 1. Про-
ведення молекулярно-генетичного тестування 
на доопераційному етапі може виявити наяв-
ність генетичних альтерацій, навіть у цито-
логічно доброякісних вузлах, та вплинути на 
тактику ведення таких пацієнтів. 2.  Частота 
мутаційно-позитивних біопсій тиреоїдних 
вузлів була пов’язана з ризиком малігнізації в 
кожному діагностичному класі, що підтриму-
вало ідентифікацію прогностично значущих 
діагностичних категорій. 3. Тест 7 генів може 

бути дієвим додатковим методом до аналізу 
стратифікації ризику малігнізації тиреоїдних 
вузлів цитологічних діагностичних класів 
III (AUS/FLUS) і IV (FN/SFN) зі складною 
невизначеною інтерпретацією результатів. 
4. Для папілярної карциноми найбільш харак-
терна присутність BRAFV600E мутацій, але не 
у всіх випадках, що дозволяє їх розділити на 
BRAF-позитивні та BRAF-негативні. 5.  При-
сутність RAS-подібних мутацій в тиреоїдних 
вузлах свідчить про необхідність хірургічного 
втручання у зв’язку з високим ризиком їх зло-
якісності.

«Оптимізація лікування хворих на дифуз-
ний токсичний зоб з автоімунною офтальмо-
патією на підставі аналізу клініко-імуноло-
гічних особливостей перебігу захворювання 
та віддалених результатів лікування» (нау-
ковий керівник: канд. мед. наук, старш. наук. 
співроб. Терехова Г.М.).

Вступ. Автоімунна офтальмопатія (АО)  — 
автоімунне захворювання, що характеризу-
ється комплексним ураженням тканин орбіти 
та супроводжується інфільтрацією, набряком, 
проліферацією ретробульбарної жирової кліт-
ковини, м’язів та сполучної тканини. Патогенез 
АО тісно пов’язаний з автоімунними захворю-
ваннями ЩЗ: із хворобою Грейвса (дифузний 
токсичний зоб, ДТЗ) — у 90% випадків, із ти-
реоїдитом Хашимото  — у 10% випадків, але 
може перебігати і як незалежне від патології 
ЩЗ захворювання. Відомо, що ДТЗ — це авто
імунне захворювання, яке характеризується 
інфільтрацією тиреоїдних антиген-специфіч-
них Т клітин у тканини, що експресують ре-
цептори тиреотропного гормону (рТТГ). До-
ведено, що цитокіни беруть активну участь 
у розвитку АО при ДТЗ, однак залишаються 
дискусійними питання щодо специфічності 
цитокінів при АО. Актуальною проблемою 
є дослідження результатів лікування АО за 
ДТЗ та створення новітніх схем профілактики 
та лікування цієї патології. Мета: оптимізу-
вати лікування ДТЗ з АО на підставі аналізу 
клініко-імунологічних особливостей перебігу 
захворювання та оцінки віддалених резуль-
татів. Матеріал та методи: анкетування, клі-
нічні ендокринологічне та офтальмологічне 
обстеження, ультразвукове дослідження ор-
біт, гормональні, імуноферментні та біохіміч-
ні дослідження. Результати. Зі 100  пацієнтів 
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із ДТЗ і АО еутиреоз діагностували в 65% 
осіб, гіпертиреоз  — у 18% і субклінічний гі-
пертиреоз  — у 17%. Рівень антитіл до рецеп-
торів тиреотропного гормону (АТ рТТГ) ста-
новив 11,07±1,03  Од/мл (норма: <0,55  Од/
мл), що підтверджувало наявність ДТЗ. Ці 
зміни супроводжувалися збільшенням рівня 
фактора некрозу пухлин α у сироватці крові 
до 7,12±1,3  пг/мл (індивідуальні показники: 
4,0-9,3  пг/мл), що можна розглядати як один 
з аспектів патогенезу формування змін із боку 
органу зору. Рівень прозапального цитокіну 
Іл-1β вірогідно зростає в пацієнтів із ДТЗ по-
рівняно з групою здорових осіб. У пацієнтів з 
активною стадією АО при ДТЗ рівень Іл-1β ві-
рогідно перевищує цей показник у групі паці-
єнтів без АО, що може вказувати на специфіч-
ність даного цитокіну як маркера активності 
запального автоімунного процесу в орбітах. 
Клінічне обстеження стану орбіт виявило, що 
більшість осіб мали АО III-IV стадії за кла-
сифікацією NOSPECS і активнісь за шкалою 
CAS складала 2,64  бала (неактивна АО), тоді 
як у 49  осіб активність за шкалою CAS скла-
дала 5,20  бала (активна АО). За допомогою 
ультразвукового дослідження орбіт встанов-
лені специфічні зміни ретробульбарної жи-
рової клітковини та міопатія м’язів орбіти. 
Недостатність 25-гідроксивітаміна D є у всіх 
пацієнтів із ДТЗ, а в пацієнтів з АО його рі-
вень вірогідно нижчий, ніж у пацієнтів без АО. 
Комплексне лікування АО з використанням 
пульс-терапії метілпреднізолоном, препаратів 
селену та вітаміну D3  призводить до регресу 
проявів офтальмопатії. Рівень прозапально-
го цитокіну інтерлейкіну-1β (Іл-1β) вірогідно 
зростає в пацієнтів із ДТЗ порівняно з групою 
здорових осіб. У пацієнтів з активною стадією 
АО при ДТЗ рівень Іл-1β вірогідно переви-
щує цей показник у групі пацієнтів без АО, що 
може вказувати на специфічність даного цито-
кіну як маркера активності запального авто-
імунного процесу в орбітах. Лікування хворих 
з активним перебігом АО, що прогресує, на 
тлі ДТЗ препаратом цитостатиків мофетил-
мікофенілатом дозволило отримати виразний 
позитивний ефект шляхом зменшення про-
явів активності АО за шкалою САS, рівнів АТ 
рТТГ і С-реактивного білка. Висновки. 1. АО 
за ДТЗ призводить до значного зниження са-
мооцінки та якості життя хворих, серед яких 

переважали жінки середнього віку; клініч-
не обстеження стану орбіт виявило, що біль-
шість осіб мали неактивну АО III-IV стадії за 
NOSPECS; 49  осіб мали активну форму АО. 
2. У хворих на АО виявлено підвищення рів-
ня фактора некрозу пухлин α і рівня АТ рТТГ, 
який за тиреостатичної терапії вірогідно зни-
жується; недостатність 25-гідроксивітаміна D 
є у всіх пацієнтів із ДТЗ, а в пацієнтів з АО 
його рівень вірогідно нижчий, ніж у пацієнтів 
без АО. 3. У хворих на ДТЗ з АО спостеріга-
ється збільшенння об’єму ретробульбарної 
жирової клітковини, набряк хоріоретиналь-
ного комплексу та міопатія м’язів органу зору. 
4.  Вірогідне підвищення концентрації проза-
пального цитокіну Іл-1β та АТ рТТГ у пацієн-
тів із ДТЗ та АО, порівняно з пацієнтами без 
АО, може свідчити про специфічність цього 
показника як діагностичного маркера при ав-
тоімунному процесі в тканинах орбіт.

«Розробити та дослідити ефективність но-
вих засобів профілактики захворювань ендо-
кринної системи з метою їх впровадження в 
клінічну практику» (науковий керівник: д-р 
мед. наук, проф. Кравченко В.І.).

Вступ. Фактори зовнішнього середовища 
(зокрема, мікро- та макроелементи) чинять 
сильну дію на виникнення захворювань орга-
нізму, зокрема ендокринних. Ми виявили де-
фіцит Zn, Fe, Se в раціоні населення північних 
регіонів України, який був більш виразний у 
пацієнтів із тиреоїдною патологією. Виявле-
ні порушення вмісту мікроелементів у крові 
під час першої та другої половини вагітності. 
Мета: розробити нові препарати для групової 
та індивідуальної профілактики ендокринної 
патології, дослідити їх ефективність та реко-
мендувати для впровадження. Матеріал і ме-
тоди. Обстежено 260  мешканців м.  Києва та 
Київської області: 104 – із хворобою Грейвса, 
16 – з автоімунним тиреоїдитом (АІТ), 35 – із 
зобом і 105  – без тиреоїдної патології (конт
рольна група), у сироватці крові яких визна-
чали рівень селену спектрофлуориметричним 
методом, рівні інших елементів  — масспек-
трометричним методом. Результати. Рівень 
селену в сироватці крові хворих Грейвса був 
вірогідно нищим порівняно з контролем: Ме 
становила 29,35  та 1-3  квартилі [6,85-58,77] 
мкг/л. З віком селенодефіцит посилювався. 
У пацієнтів із хворобою Грейвса спостерігали 
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підвищений рівень тиреоїдних гормонів, зни-
жений рівень тиреотропного гормона (ТТГ) і 
збільшений об’єм ЩЗ. Через 3 і 6 місяців піс-
ля приймання тирозолу відбулася повна нор-
малізація рівня тиреоїдних гормонів і ТТГ, а 
також збільшення рівня селену в крові, який 
залишався нижчим порівняно з контролем. 
У групі хворих зареєстрований зв’язок між 
рівнем селену та йодурією (р<0,05), спосте-
рігається кореляція між титром антитіл до ре-
цептора ТТГ та рівнем селену в сироватці кро-
ві (р<0,05), та як і в контролі кореляція між 
показниками функції ЩЗ та рівнем селену в 
сироватці крові (р<0,05). Показано зниження 
титру антитіл до рецепторів ТТГ при підви-
щенні рівня селену в крові. У пацієнтів з авто-
імунним тиреоїдитом встановлено збільшен-
ня об’єму ЩЗ, підвищення рівнів антитіл до 
тиреопероксидази та ТТГ. Ме екскреції йоду 
з сечею в дослідних групах був вірогідно ниж-
чим порівняно з контролем (51,7 мкг/л проти 
80,5 мкг/л, p<0,05), що свідчить про наявність 
йододефіциту слабкого ступеня. Відносний ри-
зик розвитку АІТ при низькому вмісту магнію 
становив RR=5,4  (95% ДІ [2,7-8,8], р<0,001), 
при низькому вмісту кальцію  — 2,9  (95% ДІ 
[1,8-3,6], р<0,001) та при низькому вмісту 
цинку — 2,3 (95% ДІ [1,6-2,6], р<0,01). У хво-
рих із тиреоїдною патологією (тиреотоксикоз, 
зоб і гіпотиреоз) Ме екскреції йоду з сечею 
був вірогідно нижчим порівняно з хворими з 
еутиреозом (71,7 мкг/л проти 87,9 мкг/л), що 
свідчить про наявність йододефіциту слабко-
го ступеня. Встановлена вірогідна кореляція 
між вмістом цинку та заліза в сироватці крові 
контрольної групи та групи з тиреоїдною па-
тологією. Розроблений лабораторний регла-
мент виготовлення таблеток із цитратом каль-
цію і вітаміном D3, таблеток з йодом, таблеток 
із селеном і таблеток із йодом та селеном. Ви-
сновки. 1.  Виявлено низький рівень селену в 
сироватці крові та високий титр антитіл до 
рецепторів тиреотропного гормону (АТрТТГ) 
при хворобі Грейвса, зареєстрований зв’язок 
між рівнем селену та йодурією (р<0,05), спо-
стерігається кореляція між титром АТрТТГ, 
та, як і в групі контролю, кореляція між показ-
никами функції ЩЗ (р<0,05). 2. При лікуван-
ні тирозолом підвищення рівня ТТГ та селену 
в крові знижувало ризик основного показника 
хвороби Грейвса — титру АТрТТГ у сироватці 

крові. 3.  При автоімунному тиреоїдиті у хво-
рих Житомирської області вміст елементів Са, 
Мg, Zn і Cu в сироватці крові був знижений 
порівняно з показниками в контрольній групі. 
4.  Відносний ризик розвитку АІТ при низь-
кому вмісту магнію становив RR=5,4 (95% ДІ 
[2,7-8,8], р<0,001), при низькому вмісту каль-
цію  — 2,9  (95% ДІ [1,8-3,6], р<0,001) та при 
низькому вмісту цинку — 2,3 (95% ДІ [1,6-2,6], 
р<0,01). 5. У хворих із тиреоїдною патологією 
(тиреотоксикоз, зоб і гіпотиреоз) встановле-
но йододефіцит слабкого ступеня. 6. Створені 
ефективні та зручні для широкого кола спожи-
вачів і водночас доступні засоби для профілак-
тики та лікування недостатності йоду, селену, 
кальцію, магнію та цинку  — швидкорозчинні 
шипучі таблетки, основною дієвою речовиною 
яких є цитрат кальцію; запропоновані таблет-
ки можуть бути застосовані як самостійна біо-
логічно активна добавка, або ж як носій інших 
мікроелементів/макроелементів з вітамінами.

«Удосконалення методів діагностики, 
прогнозування та корекції ендокринопатій 
(раку щитоподібної залози та цукрового діа-
бету)» (наукові керівники: д-р мед. наук, 
проф., акад. НАМН України, чл.-кор. НАН 
України Тронько М.Д., д-р мед. наук, проф. 
Кваченюк А.М.).

Вступ. Проблема діагностики та лікування 
злоякісних пухлин ЩЗ і ЦД залишається акту-
альною в сучасній медицині. Мета: розробити 
ефективні методи передопераційної діагности-
ки та прогнозування радіойодрезистентності 
папілярного раку (ПР) ЩЗ для вибору тактики 
адекватного лікування. Матеріал і методи. Ци-
тологічні дослідження проводили на матеріалі 
тонкогольчастих аспіраційних пункційних біо-
псій (ТАПБ), отриманих від пацієнтів із пато-
морфологічно верифікованими ПРЩЗ. Імуно-
цитохімічні дослідження проводили з 
використанням моноклональних антитіл 
(МКАТ) миші проти тиреоїдної пероксидази 
(ТПО). Концентрацію інтерлейкіну-10 (ІL-10) 
визначали за допомогою методу імунофермент-
ного аналізу, кількість Treg у периферичній 
крові — методом проточної цитометрії. Для ви-
значення взаємозв’язку довжини теломер й ак-
тивності теломерази з показниками ліпідного 
спектра, структурно-функціонального стану 
серця та церебральних судин і варіабельністю 
ритму серця (ВРС) у пацієнтів із церебральним 
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атеросклерозом (ЦА) 1-3-ї стадій і ЦД2, паці-
єнтів розподілили на 2 групи: 1-а — із ЦА 1-2-ї 
стадій, 2-а — із ЦА 3-ї стадії, які перенесли іше-
мічний інсульт (ІІ). Для виявлення чинників, 
що впливають на довжину теломер, використо-
вували метод побудови логістичних моделей 
регресії. Результати. Встановлено наявність 
зворотного кореляційного зв’язку між вмістом 
епітеліальних клітин, які реагують з антитіла-
ми до ТПО, та частотою виявлення метастазів у 
цих пацієнтів у післяопераційний період (після 
проведення тиреоїдектомії та радіойодтерапії 
(РЙТ)) (p<0,05) як за визначенням гама-коре-
ляції (-0,489362), так і за методом Спірмена 
(-0,344788). Показано, що при високому вмісті 
тиреоцитів із позитивною реакцією антитіл до 
ТПО у пунктатах ПРЩЗ (від 50,0% до 92,0%) 
не було визначено метастазів у післяоперацій-
ний період. При цьому, появу радіойодрезис-
тентних метастазів (РЙРМ) реєстрували лише 
у випадках відсутності експресії ТПО в матері-
алі ТАПБ ПРЩЗ, або якщо вона мала місце 
щонайбільше у 25,0% тиреоцитів у пунктатах. 
Показано, що визначення вмісту тиреоцитів за 
наявністі ТПО у матеріалі ТАПБ ПРЩЗ може 
бути використано для прогнозування їх пове-
дінки та тенденцій їх метастазування в після
операційний період. Післяопераційні метаста-
зи, зокрема РЙРМ, були визначені в 60,97% 
(25 із 41 випадків) за наявності особливих фе-
нотипів епітеліоцитів (S-, або «світлих» клі-
тин) у пунктатах первинних ПРЩЗ. Водночас 
у пацієнтів за відсутності цих клітин у пункта-
тах ПРЩЗ, такі метастази визначено лише в 
35,42% (17  із 48  випадків). Вірогідно підтвер-
джена різниця між частотою метастазування в 
групах за наявності та відсутності S-клітин у 
пунктатах первинних ПРЩЗ (р=0,0272). Впер-
ше запропоновано використання визначення 
експресії ТПО та S-епітеліоцитів у матеріалі 
ТАПБ ПРЩЗ із метою передопераційного про-
гнозування поведінку ПРЩЗ у післяоперацій-
ний період та розвитку радіойодрезистентнос-
ті. Показано, що пік змін кількості регуляторних 
клітин в обох групах хворих як за наявності ле-
геневих метастазів, так і без них, визначається 
через місяць після РЙТ, а через 3 місяці показ-
ник поступово нормалізується. Через півроку 
після РЙТ кількість Treg повністю відновлю-
ється. Виявлено, що у хворих на ПРЩЗ із від-
даленими метастазами вміст протизапального 

IL-10  у периферичній крові перевищує показ-
ники здорових донорів майже в 4 рази, у групі 
пацієнтів без віддалених метастазів середні по-
казники були вище норми, але різниця не є ві-
рогідною. У ранні строки (6-7 доба) після РЙТ 
не виявлено змін вмісту IL-10; через місяць 
спостерігається збільшення його секреції у хво-
рих обох груп — у період максимальної продук-
ції прозапальних цитокінів; через 6  місяців у 
більшості хворих показники повертаються до 
норми. Вміст IL-10 залишається високим у 21% 
пацієнтів із віддаленими метастазами та в 
6% пацієнтів без метастазів. Зважаючи на роль 
IL-10  у патогенезі фіброзів, визначення його 
вмісту може мати прогностичну цінність при 
оцінці можливих радіаційно-індукованих по-
бічних ефектів. Вперше проведено комплексне 
дослідження структурно-функціонального ста-
ну серця, екстра- та інтракраніальних артерій, 
системної та мозкової гемодинаміки, варіатив-
ності серцевого ритму, особливостей довжини 
теломер та активності теломерази, маркерів 
оксидативного стресу, оцінено когнітивний 
статус у хворих із ЦА 1-3-ї стадій залежно від 
наявності порушень вуглеводного обміну різ-
ного ступеня. Встановлено, що для хворих на 
некомпенсований ЦД2  із ЦА 1-2 стадій порів-
няно з хворими на компенсований ЦД2 харак-
терні більш суттєві потовщення стінок лівого 
шлуночка і збільшення міжшлуночкової пере-
тинки, задньої стінки ЛШ, збільшення маси мі-
окарда ЛШ, зниження фракції викиду (ФВ) і 
ударного об’єму (УО) на фоні пригнічення 
симпато/парасимпатичного балансу (НЧ/ВЧ) 
та гіперсимпатикотонії за відсутності значу-
щих відмінностей у церебральній гемодинамі-
ці. Доведено, що ЦА 3-ї стадії у хворих на 
ЦД2 супроводжується значним зниженням по-
казників антиоксидативного захисту та розви-
тком атерогенної дисліпідемії на тлі скорочен-
ня довжини теломер і нижчого рівня фізичної 
активності порівняно з пацієнтами із ЦА 3 ста-
дії без ЦД. Виявлено зв’язок довжини теломер 
із ЛПДНЩ, фракцією викиду і характеристи-
ками діастолічної функції лівого шлуночка 
(ЛШ) у пацієнтів із ЦД2, а також активності 
теломерази з індексом атерогенності та індек-
сом загальної напруги вегетативної регуляції 
ритму серця. Висновки. 1. Доведено зворотний 
кореляційний зв’язок між вмістом епітеліаль-
них клітин із позитивною імуноцитохімічною 
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реакцією до ТПО у пунктатах ПРЩЗ та часто-
тою їх післяопераційного метастазування. 
2. Вміст ТПО-позитивних тиреоцитів у пункта-
тах ПРЩЗ <25% клітин не виключає його піс-
ляопераційного метастазування та появи 
РЙРМ, а вміст >50% дозволяє прогнозувати їх 
сприятливу поведінку без розвитку післяопе-
раційних метастазів. 3.  Доведена різниця між 
частотою післяопераційного прогнозування за-
лежно від наявності особливих S-епітеліоцитів 
у пунктатах ПРЩЗ. Визначення експресії ТПО 
та S-епітеліоцитів у пункційному матеріалі 
ПРЩЗ може бути використано для прогнозу-
вання їх післяопераційного метастазування та 
радіойодрезистентності. 4. У хворих на ПРЩЗ 
із віддаленими метастазами вміст протизапаль-
ного Іл-10 у периферичній крові перевищує по-
казники здорових донорів майже в 4  рази, у 
групі пацієнтів без відділених метастазів серед-
ні показники вище норми, але різниця не є ві-
рогідною. 5.  У ранні строки (6-7  доба) після 
РЙТ не виявлено змін вмісту IL-10; через мі-
сяць спостерігається збільшення його секреції 
у хворих обох груп  — у період максимальної 
продукції прозапальних цитокінів; через 6  мі-
сяців у більшості хворих показники поверта-
ються до норми. 6. Вміст IL-10 залишається ви-
соким у 21% пацієнтів із віддаленими 
метастазами та в 6%  пацієнтів без метастазів. 
7. Визначення вмісту ІЛ-10 може мати прогнос-
тичну цінність при оцінці можливих радіацій-
но-індукованих побічних ефектів. 8.  Введення 
терапевтичних активностей РЙ хворим на ти-
реоїдний рак призводить до порушення кіль-
кості регуляторних Т-клітин периферичної 
крові: максимальні зміни вмісту Treg клітин 
лімфоцитів периферичної крові визначаються 
через один місяць після РЙТ; за наявності леге-
невих метастазів вірогідні зміни кількості Treg 
клітин спостерігається вже на 6 день. 9. Вияв-
лено зв’язок довжини теломер із ЛПДНЩ, 
фракцією викиду і характеристиками діасто-
лічної функції ЛШ у пацієнтів із різними стаді-
ями ЦА, зокрема із ЦД2), а також активності 
теломерази з індексом атеросклерозу (ІА) та 
індексом загальної напруги вегетативної регу-
ляції ритму серця. 10. У пацієнтів із ЦА 1-3-ї 
стадій виявлено асоціацію певних маркерів 
оксидативного стресу — каталази, глутатіону — 
із довжиною теломер й активністю теломерази 
незалежно від наявності ЦД2. 11. Для пацієнтів 

із ЦА 1-3-ої стадій, у яких активність теломера-
зи є більшою, визначено вірогідно нижчі рівні 
каталази порівняно з даними показниками в 
пацієнтів із нижчою активністю теломерази. 
Найбільш стійкий прямий кореляційний 
зв’язок у даної категорії пацієнтів виявлено 
між глутатіоном та активністю теломерази, що 
може свідчити про ключову роль глутатіону в 
швидкості вкорочення теломер і розвитку ате-
росклерозу. 12. Встановлено позитивні зв’язки 
довжини теломер із комплексом інтіма-медіа та 
показником НЧ/ВЧ, а також негативний 
зв’язок із діастолічною функцією ЛШ.

«Удосконалити методи лікування хворих на 
ожиріння на основі вивчення деяких патогене-
тичних чинників цього захворювання» (науко-
вий керівник: д-р мед. наук Орленко В.Л.).

Вступ. Поширеність ожиріння та його 
ускладнень обумовлює необхідність вивчення 
жирової тканини як ендокринного органу, а 
саме рівня гормонів, що виробляються в жи-
ровій тканині (лептин), гормонів шлунково-
кишкового тракту (пептид YY), дослідження 
шляхів їх регуляції та взаємозв’язку з забезпе-
ченістю вітаміном D (віт D), що поглибить ро-
зуміння патогенезу ожиріння у хворих на ЦД і 
буде сприяти розробці індивідуальних методів 
його профілактики та лікування. Останніми ро-
ками велику увагу приділяють проблемі комор-
бідності, особливо в пацієнтів із метаболічним 
синдромом або ЦД на тлі ожиріння. Коморбід-
ність коронавірусної інфекції (COVID-19) із 
ЦД та надмірною вагою/ожирінням підвищує 
ризик важкого перебігу цього інфекційного за-
хворювання. Оскільки мішенями COVID-19  є 
ті ж органи та системи, які вже пошкоджені 
внаслідок дії метаболічних порушень на тлі ЦД 
та/або ожиріння, тому прогресивно зростає ри-
зик несприятливих серцево-судинних подій та 
ризик декомпенсації основного захворювання. 
Це обумовлює необхідність пошуку нових шля-
хів попередження ускладнень і надання корект
ної медичної допомоги. Мета: оптимізувати ви-
явлення факторів ризику розвитку ожиріння 
у хворих із порушенням вуглеводного обміну 
для запобіганню його прогресуванню та роз-
робки методів профілактики та лікування. Ма-
теріал і методи: біохімічні, імуноферментні, 
інструментальні та статистичні. Результати. 
Аналіз результатів обстеження хворих після 
перенесеного COVID-19  із наявним ЦД2  до 
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захворювання, вперше виявленим ЦД на тлі 
COVID-19, предіабетом та без порушення 
вуглеводного обміну з постковідним синдро-
мом виявив вірогідне зниження показників 
якості життя в пацієнтів із ЦД2. Пацієнти з 
ЦД2, який був діагностований до перенесеного 
COVID-19, мали більше проявів постковідно-
го синдрому по шкалі «біль/дискомфорт», ніж 
група контролю. Також було встановлено, що 
виникнення тривоги/депресії після перенесе-
ного COVID-19  імовірно не пов’язане із наяв-
ністю порушення вуглеводного обміну. Також 
пацієнти із ЦД2 мали більше труднощів у своїй 
звичайній повсякденній діяльності порівняно 
з іншими групами. Таким чином доведено, що 
перенесений COVID-19  значною мірою впли-
нув на якість життя пацієнтів із ЦД2, як впер-
ше виявленим, так і з вже наявним. Шляхом 
дисперсійного аналізу отриманих даних пока-
зано, що для пацієнтів з ЦД2, незалежно від пе-
ренесеного COVID-19, був характерний дефі-
цит або недостатність віт D. Також актуальним 
є вивчення особливостей перебігу COVID-19 у 
гострому періоді у хворих на ЦД та ожиріння. 
Проаналізовані результати обстеження та ліку-
вання у стаціонарі 75  пацієнтів із середнім та 
тяжким ступенем перебігу COVID-19 залежно 
від ступеня порушення вуглеводного обміну 
та наявності ожиріння. Ускладнення перебігу 
COVID-19 під час стаціонарного лікування за-
фіксовані в 30,4% пацієнтів. Встановлено, що 
частка хворих з ускладненнями протягом лі-
кування в стаціонарі мала пряму кореляційну 
залежність від рівня глікованого гемоглобіну 
(НbА1с) та індексу маси тіла (ІМТ). Так, по-
рівняно з групою пацієнтів, що мають значен-
ня НbА1с ≤6,4%, шанси мати ускладнення в 
пацієнтів зі значенням НbА1с 6,5-7,0% — вищі 
у 2,5 раза, у пацієнтів зі значенням НbА1с 7,1-
8,0% — вищі в 6,3 раза, а в пацієнтів зі значен-
ням НbА1с ≥8,1%  — у 14,6  раза. При значенні 
ІМТ 25,0-29,9  кг/м2  шанси на ускладнення в 
стаціонарі вищі в 3,4 раза, а при значенні ІМТ 
≥30,0 кг/м2 — вищі в 11,5 раза, ніж при значенні 
ІМТ ≤24,9. Встановлено, що для чоловіків шан-
си важкого перебігу COVID-19 вищі в 6,3 раза. 
У хворих на ЦД2 з ожирінням рівень лептину 
підвищувався на тлі ожиріння, мав позитивний 
кореляційний зв’язок з ІМТ, рівнем інсуліну та 
рівнем загального та вісцерального жиру за по-
казниками біоімпедансного вимірювання; його 

рівень не залежав від віку пацієнтів та статі. 
Вміст лептину суттєво не відрізнявся (p>0,05) 
при різних ступенях ожиріння. У групі жінок 
із I ступенем ожиріння виявлено позитивну 
кореляцію між рівнями лептину і холестерину 
ЛПНЩ (r=0,788, p=0,002), що дозволяє при-
пустити вплив гіперлептинемії на формування 
дисліпідемії. Найвищий вміст лептину вияв-
лено при абдомінальному типі ожиріння, що 
підтверджує численні дані про активну роль 
вісцеральної жирової тканини в розвитку гі-
перлептинемії. Також встановлено, що вміст 
лептину вірогідно не відрізнявся між собою в 
групах пацієнтів з HbA1c <7,5  % і 7,5-8,5%, а 
при HbA1c ≥8,5% цей показник вірогідно зни-
жувався. У хворих із HbA1c 7,5-8,5% лептин 
позитивно корелював з ІМТ (r=0,683, p=0,042) 
і рівнем глікемії (r=0,750, p=0,02). Виявлено, 
що концентрація лептину також знижується 
зі збільшенням тривалості ЦД2. При ультра
звуковому дослідженні брахіоцефальних су-
дин виявлено вірогідне підвищення показника 
товщини комплексу інтима медіа (КІМ) як у 
групі з глютеофеморальним типом ожиріння 
(1,00±0,06  мм, p=0,001), так і з абдоміналь-
ним (0,97±0,02 мм, p<0,001) порівняно з конт
рольною групою без метаболічних порушень 
(0,56±0,02  мм). Існують дані, що на тлі ожи-
ріння порушується транспорт лептину в ЦНС 
і знижується його вплив на нейропетиди ЦНС, 
що мають анорексигенний вплив. Зниження 
рівня лептину у хворих на ЦД з ожирінням 
може стимулювати на тлі підвищення апетиту 
набір ваги та сприяти прогресування ступеня 
декомпенсації ЦД та інсулінорезистентності. 
Рівень пептиду YY був вірогідно нижчим у хво-
рих на ожиріння порівняно зі здоровими особа-
ми (49,04±1,95  пг/мл проти 64,72±3,41  пг/мл, 
p<0,05), не залежав від наявності та ступеня 
компенсації ЦД і показників інсулінорезистент-
ності. Спостерігалась обернена пропорційна 
залежність між ІМТ, показниками інсуліноре-
зистентності та рівнем пептиду YY. Зниження 
рівня YYP може впливати на харчову поведін-
ку хворих і порушувати центральні механізми 
харчового задоволення. У хворих з ожирінням 
виявлено низький рівень гідроксивітаміну  D 
(25-OH-D3), що мав обернений кореляційний 
зв’язок із рівнем інсуліну і лептину. Мінімаль-
ний вміст вітаміну виявлено при абдоміналь-
ному типі ожиріння. Не було встановлено 
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суттєвих змін рівня віт D залежно від ступеня 
ожиріння, тривалості та компенсації ЦД. У па-
цієнтів була виявлена негативна кореляція 25-
OH-D3  та КІМ (r=-0,36, p=0,016). Аналогічні 
негативні кореляції цих параметрів виявлено 
у хворих із тривалістю ЦД ≥10 років (r=-0,769, 
p=0,015) та рівнем HbA1c (r=-0,486, p=0,008). 
Очевидно, вітамін 25-OH-D3 відіграє певну 
роль у розвитку атеросклеротичного ураження 
судин. Негативна кореляція рівня 25-OH-D3  
та обводу талії (ОТ) і обводу стегна (ОС) (r= 
-0,85, p=0,004) у групі хворих із тривалістю 
ЦД2 ≥10 років дозволяє припустити, що вміст 
віт D залежить від типу ожиріння. Крім того, 
рівень 25-OH-D3 був вірогідно нижчим у хво-
рих із вперше виявленим ЦД2 та в осіб чоло-
вічої статі. Отже, наші дані підтверджують 
важливу роль вітаміну 25-OH-D3 в розвитку 
інсулінорезистентності та ЦД2. Важливим є до-
слідження позитивного впливу адекватних доз 
віт D на прогресування інсулінорезистентнос-
ті та розвиток ЦД в групах ризику. Висновки. 
1.  Метаболічні порушення є значущим факто-
ром, що негативно впливає на перебіг інфекції 
COVID-19 та її можливі ускладнення. Особли-
во небезпечними є наслідки для осіб із вперше 
виявленим і декомпенсованим ЦД, надмірною 
вагою та ожирінням. 2. Контроль рівня HbA1c є 
важливим фактором для планування рекомен-
дацій щодо лікування кожного конкретного па-
цієнта під час лікування хворих на COVID-19, 
оцінки тяжкості та прогнозу перебігу інфек-
ційного процесу. 3. Наявність ЦД2 можна вва-
жати фактором ризику виникнення постко-
відного синдрому в пацієнтів, які одужали від 
COVID-19. 4. У хворих з ожирінням виявлено 
вірогідне підвищення рівня адипокінів, а саме 
лептину та зниження пептиду YY і віт D на тлі 
підвищених показників інсулінорезистентнос-
ті та рівня вісцерального жиру. Рівні лептину, 
пептиду YY та віт D залежали від компенсації 
ЦД і не змінювались залежно від ступеня ожи-
ріння.

Міжнародні наукові програми

Спільний Українсько-Американський 
«Науковий проєкт дослідження раку та інших 
захворювань щитоподібної залози в Україні 
в результаті аварії на Чорнобильській АЕС» 
(науковий керівник: д-р мед. наук, проф., 

акад. НАМН України, чл.-кор. НАН України 
Тронько М.Д.)

Вступ. Аварія на ЧАЕС в Україні 
26.04.1986 р. призвела до викиду в атмосферу 
великої кількості радіоактивного йоду, який 
накопичується в ЩЗ людини при споживанні 
забруднених харчових продуктів і призводить 
до значного збільшення захворюваності на рак 
ЩЗ серед дітей та підлітків. Понад 20  років 
назад в рамках Українсько-Американського 
тиреоїдного проекту (УАТП) було сформова-
но когорту з 15 826 суб’єктів віком до 18 років 
на момент аварії на ЧАЕС з індивідуальними 
дозами опромінення ЩЗ, які кожні 2-3  роки 
проходили комплексне обстеження стану ти-
реоїдної системи. Під час першого обстеження 
в суб’єктів когорти було виявлено 3612  ви-
падків основних нозологічних одиниць тире-
оїдної патології. Протягом 17 років було про-
ведено 6  скринінгів, однак надалі вони були 
призупинені через фінансові проблеми. Під 
час вагітності та лактації можливе підвищен-
ня чутливості до радіації через швидку про-
ліферацію клітин і концентрацію радіойоду в 
молочних залозах, однак відповідні епідеміо-
логічні дані вкрай обмежені. Мета: встанови-
ти поточний демографічний статус і наявність 
певних захворювань у членів когорти УАТП 
та жінок, які народили живу дитину в період 
з 01.04.1985 р. по 30.06.1986 р. Матеріал і ме-
тоди. Інформація від членів когорти та жінок 
була отримана шляхом заповнення спеціаль-
них опитувальників через пошту, через теле-
фонні контакти та під час перевірки суб’єкта 
і внесена в базу даних MS Access. Результати. 
З вересня 2018  року проводиться моніторинг 
когорти за допомогою демографічного опиту-
вання. Оновлено демографічну анкету. Зібра-
но 13 445 демографічних анкет для 12 979 чле-
нів когорти (86,9% від загальної кількості в 
когорті), в тому числі 3604 анкети — через по-
шту, 8187  анкет  — через телефонні контакти 
та 1654  анкети  — під час перевірки суб’єкта. 
Зібрано демографічні анкети або уточнено 
життєвий статус для 3502  (87,1%) жителів 
Житомирської області, 1783  (79,3%) жителів 
Київської області, 6084  (91,8%) жителів Чер-
нігівської області, 1444 (89,0%) жителів міста 
Києва, 292  (81,8%) жителів інших областей 
України та 52  (20,2%) осіб, які перебувають 
поза межами України. У рамках пасивного 
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скринінгу когорти УАТП обстежено 79  осіб 
та виконано 5  тонкоголкових аспіраційних 
пункційних біопсій ЩЗ. За цитологічними 
висновками двом суб’єктам була проведена 
операція та діагностовано два випадки папі-
лярної карциноми. Отримана інформація про 
смерть 40 осіб. Завершено розподіл усіх наяв-
них 230 випадків карцином ЩЗ, виявлених у 
членів когорти УАТП, за 7-м і 8-м виданнями 
Класифікації TNM, підготовлено електронні 
таблиці в цифровому форматі з детальними 
гістопатологічними та клінічними характе-
ристиками 217  папілярних, 11  фолікулярних 
і 2  медулярних карцином. Підготовлено де-
мографічне досьє для 15 826  членів когорти 
УАТП, яке передано співробітникам Націо-
нального реєстру раку України для процеду-
ри зв’язування. У базу даних додатково вне-
сено 1344  анкети жінок, які народили живу 
дитину в період з 01.04.1985 р. по 30.06.1986 р. 
Завершено розрахунок можливих баз даних 
посилань для приблизно 12 500 жінок для ви-
явлення випадків раку молочної залози. У ре-
зультаті попереднього аналізу було виявлено 
21  випадок захворювання (ICD10:C50) серед 
матерів членів когорти УАТП та 145  випад-
ків  — серед інших учасників дослідження. За 
даними Національного реєстру раку України 
57  осіб вже померли. Висновки. 1.  Оновлено 
демографічну інформацію для 12 979  членів 
когорти УАТП, серед яких виявлено 230  ви-
падків карцином ЩЗ. 2.  Виявлено 166  ви-
падків раку молочної залози, з яких 57 закін-
чилися летально. 3.  Отримані дані дозволять 
зробити висновок щодо впливу опромінення 
радіойодом під час лактації на ризик розвитку 
раку молочних залоз.

Гранти міжнародних організацій

Міжнародний проєкт «Чорнобильський 
банк тканин» (наукові керівники: д-р мед. 
наук, проф., акад. НАМН України, чл.-кор. 
НАН України Тронько М.Д., д-р біол. наук, 
проф. Богданова Т.І.).3

Вступ. Аварія на ЧАЕС призвела до знач
ного зростання захворюваності на рак ЩЗ 
(РЩЗ) в осіб, які зазнали впливу 131I у дитячо-
му чи підлітковому віці. У жовтні 1998 року за 

3 Резюме підготовлено науковим керівником міжнародного проєкту 
д-ром біол. наук, проф. Богдановою Т.І.

підтримки Європейської комісії, Національно-
го інституту раку (США), Меморіального фон-
ду Сасакави (Японія) та ВООЗ було розпочато 
першу фазу багаторічного міжнародного про-
єкту «Чорнобильський банк тканин» (ЧБТ), 
який вже понад 20 років сприяє доступу між-
народної наукової спільноти до біологічних 
зразків пацієнтів із тиреоїдними пухлинами, 
які постраждали внаслідок аварії на ЧАЕС. 
Останні 5 років ЧБТ фінансово підтримувався 
лише Національним інститутом раку (США) 
та Меморіальним фондом Сасакави (Японія), 
а координувався Імперським коледжем науки, 
технологій та медицини (Велика Британія). 
Мета: збір і зберігання біологічних зразків до-
броякісних і злоякісних тиреоїдних пухлин, 
пов’язаних і не пов’язаних з опроміненням 131I 
внаслідок аварії на ЧАЕС, а також збір і збе-
рігання загальних, клінічних і гістопатологіч-
них даних на кожного пацієнта — донора ЧБТ. 
Матеріал і методи. Біологічні зразки (свіжо-
заморожені пухлинні, позапухлинні та мета-
статичні (за наявності) тканини, відповідні 
парафінові блоки та зразки крові) збиралися 
в пацієнтів, які народилися в 1968  і наступні 
роки, постраждали внаслідок аварії на ЧАЕС 
або не зазнали впливу 131I (народилися в 1987 і 
наступні роки), мали доброякісні та злоякіс-
ні тиреоїдні пухлини, підписали інформовану 
згоду та виявили бажання стати донорами ЧБТ. 
Інститут з самого початку виконання проєкту 
ЧБТ повністю забезпечував збір і зберігання 
зразків та інформації щодо них. Усі означені 
дані заносилися онлайн у ЧБТ базу даних за 
наявності відповідного доступу до сервера Ко-
ордінаційного Центру ЧБТ в Імперському Ко-
леджі науки, технологій та медицини (Велика 
Британія). Результати. Тиреоїдні пухлини в 
мешканців України (4002  випадки станом на 
01.01.2022 р.) становлять більшість (>80%) ви-
падків у ЧБТ. З 2017 року українська частина 
ЧБТ, окрім повної загальної та гістопатологіч-
ної інформації, включає також детальну клініч-
ну інформацію про кожен випадок щодо гормо-
нального стану, цитологічних висновків ТАПБ 
за класифікацією TBSRTC-2017, даних УЗД, 
тривалості спостереження, TNM-категорій (за 
7-м та 8-м виданнями Класифікації TNM), ре-
зультатів повторних операцій та радіойодтера-
пії, наявності додаткових видів раку, дати та 
причини можливої смерті від прогресії РЩЗ. 
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Електронні таблиці з такою інформацією були 
автоматично згенеровані з клінічної бази да-
них Інституту за спеціально розробленим ал-
горитмом. Протягом 2017-2022  рр. перевірені 
електронні таблиці з клінічними даними щодо 
зібраних 4002  випадків було передано до Ко-
ординаційного Центру ЧБТ. Зібрані випадки 
проходили додаткову верифікацію гістологіч-
них препаратів Патологічною Панеллю (ПП) 
проєкту із затвердженням погодженого діагно-
зу (представник України проф. Т.І. Богданова 
була Головою ПП протягом 2010-2019  рр.). 
Українські біологічні зразки всі роки існуван-
ня ЧБТ проєкту були найбільш популярними 
зразками для проведення наукових досліджень 
радіогенного РЩЗ. Понад 4000  українських 
зразків (заморожені тканини, парафінові бло-
ки, цільна кров і аліквоти з екстрагованими 
нуклеїновими кислотами) розповсюджено до 
38 провідних наукових центрів Європи, США 
та Японії, що дозволило науковій спільноті 
за участю співробітників Інституту отримати 
нові пріоритетні дані щодо гістопатологічних 
та молекулярно-генетичних особливостей ра-
діогенного РЩЗ. Висновки. 1.  ЧБТ  — це уні-
кальний банк біологічних зразків тиреоїдних 
пухлин, отриманих від донорів з групи підви-
щеного ризику щодо розвитку радіогенного 
РЩЗ після аварії на ЧАЕС. 2.  ЧБТ має елек-
тронну базу даних з детальною загальною, 
клінічною, дозиметричною та патологічною 
інформацією, яка разом зі зразками може нада-
ватися дослідникам за домовленістю з ЧБТ та 
Інститутом після затвердження Керівним ко-
мітетом ЧБТ, членом якого є директор Інсти-
туту академік М.Д. Тронько. 3. Виконання Ін-
ститутом ЧБТ-проєкту сприяло підвищенню 
рівня наукових досліджень в Україні в галузі 
радіаційної медицини завдяки можливості ста-
жування в провідних наукових центрах світу та 
участі в спільних наукових проєктах, а також 
дозволило вдосконалити патологічну діагнос-
тику тиреоїдної патології внаслідок придбання 
сучасного обладнання та високоякісних реа-
гентів. 4.  Подальша підтримка вже існуючого 
ЧБТ та продовження збору нових зразків ра-
діогенних і спорадичних тиреоїдних пухлин 
дозволить світовій науковій спільноті отри-
мати нові знання, спрямовані на з’ясування 
особливостей радіаційного тиреоїдного  
канцерогенезу.

Співробітництво з науковими установами

Впродовж 2021  р. Інститут продовжив ши-
роке міжнародне співробітництво з питань, 
пов’язаних із вивченням впливу аварії на 
ЧАЕС на структуру та функцію ЩЗ. Проєкти 
виконуються в рамках Всесвітньої організації 
охорони здоров’я, Комісії Європейського Со-
юзу, Дитячого фонду Організації Об’єднаних 
Націй, з установами США (Національний 
інститут раку, Колумбійський та Каліфор-
нійський університети), Великобританії (Ім-
періал-коледж, м.  Лондон), Німеччини (На-
уково-дослідний центр екології та здоров’я, 
м.  Нойєрберг, Університет м.  Вюрсбург, Уні-
верситет ім. Гумбольдта, м.  Берлін), Японії 
(Медичний університет, м.  Нагасакі, Фонд 
«Сасакава»), Італії (Навчальний університет, 
м.  Неаполь, Університет м.  Мілан, Універси-
тет м. Піза), Франції (Університет м. Реймс), 
Канади (Університет м.  Торонто), Бельгії 
(Вільний Брюссельський університет).

Поданий на конкурс Національного фон-
ду досліджень України «Наука для без-
пеки і сталого розвитку України» проєкт 
№  2021.01/0213  «Дослідження перебігу та 
наслідків COVID-19 у хворих на ЦД та впли-
ву інфекції SARS-CoV-2  на темп біологічно-
го старіння» отримав грант на 2022-2024  рр. 
(Підстава: Рішення Наукової ради НФДУ, 
протокол №52 від 07.12.2021 р.).

За підтримки Європейського Союзу, На-
ціонального інституту раку (США) і Фонду 
«Сасакава» (Японія) в Інституті виконується 
проєкт СП5-Євроатом №211712 «Чорнобиль-
ський банк тканин — координовані міжнарод-
ні дослідження радіоіндукованого тиреоїдного 
раку» (строки виконання 2008-2022 рр.).

У співпраці з лабораторіями тиреоїдного 
канцерогенезу Кембриджського університе-
ту (Великобританія), молекулярної біології 
Волтер Рід шпиталю (США), молекулярної 
патології Уельського університету та молеку-
лярної патології Імперіал-коледжу м. Лондон 
(Великобританія) проведені молекулярно-
біологічні дослідження з метою пошуку нових 
маркерів раку ЩЗ.

З 1998  р. в Інституті спільно з Національ-
ним інститутом раку (США) виконується 
Українсько-Американський тиреоїдний про-
єкт «Дослідження раку та інших захворювань 
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ЩЗ в Україні, спричинених аварією на Чорно-
бильській АЕС».

Здійснюється наукове співробітництво між 
Інститутом молекулярної біології і генетики 
НАН України та відділом фундаментальних 
і прикладних проблем ендокринології й від-
ділом хірургії ендокринних залоз Інституту з 
визначення активності кінази S6К у відібраних 
зразках аденом та карцином ЩЗ в рамках ви-
конання НДР «Оптимізація діагностики, хі-
рургічного лікування та прогнозування перебі-
гу пухлин щитоподібної залози, інциденталом 
надниркових залоз та паратиреоїдних аденом» 
(науковий керівник д-р мед. наук, проф. Кова-
ленко А.Є., строки виконання 2020-2022 рр.). 
Рибосомальна протеїн-S6-кіназа 2  (S6K2)  — 
це серин/треонінова кіназа, що належить до 
сімейства AGC-кіназ, яке включає Akt, PKC, 
PDK1  та SGK1. Клітини ссавців експресу-
ють дві ізоформи S6K — S6K1 і S6K2. Кожна 
з них має ядерні та цитоплазматичні варіанти 
сплайсингу, які ініціюються з різних кодонів. 
Біохімічні та генетичні дослідження свідчать 
про участь S6K в регуляції клітинного розмі-
ру, росту та енергетичного обміну.

Дерегуляція функції S6K тісно пов’язана з 
низкою патологій, включаючи ожиріння, діа-
бет та рак. Тому S6K вважаються хорошими 
мішенями для розробки нових діагностичних 
та терапевтичних підходів. У співробітництві 
з проф. Філоненко  В.В. планується досліди-
ти вміст ізоформ S6K в умовно-нормальній 
та пухлинній тканині папілярної карциноми 
ЩЗ. На цей час зібрано біоматеріал і прово-
диться екстракція мРНК та аналіз її чистоти 
та цілісності. У наступному році одержана 
мРНК буде аналізуватись методом кількісної 
ПЛР із використанням праймерів, синтезова-
них у відділі В.В. Філоненка.

У звітному році тривало наукове співробіт-
ництво між відділом епідеміології ендокринних 
захворювань інституту і лабораторією епігене-
тики ДУ «Інститут геронтології ім. Д.Ф. Чебо-
тарьова НАМН України» з метою проведення 
спільних досліджень, спрямованих на вивчен-
ня довжини теломер лейкоцитів периферичної 
крові хворих на ЦД і осіб із порушеною регу-
ляцією рівнів глюкози. (НДР «Розробка, впро-
вадження та оцінка ефективності рекомендацій 
щодо профілактики розвитку цукрового діа-
бету другого типу серед населення України», 

наукові керівники д-р мед. наук, проф. Крав-
ченко В.І. і д-р мед. наук, проф. Халангот М.Д., 
строки виконання 2019-2021  рр.). Вперше де-
тально проаналізовані та опубліковані резуль-
тати вимірювання відносної середньої довжини 
теломер лейкоцитів крові (LTL) в різних кате-
горіях глікемії. Виконані епідеміологічні до-
слідження дали можливість встановити новий 
науковий факт: скорочення LTL переважно 
пов’язане не з гіперглікемією натще, а з пору-
шеною толерантністю до глюкози. 

Тривало наукове співробітництво між відді-
лом епідеміології ендокринних захворювань ін-
ституту і ДУ «Інститут медицини праці НАМН 
України» з метою проведення аналізу біологіч-
ного матеріалу на вміст макро- і мікроелементів 
(хрому, цинку, селену, мангану та молібдену) 
та їх біомоніторингу в рамках НДР «Розробити 
та дослідити ефективність нових засобів про-
філактики захворювань ендокринної системи 
з метою їх впровадження в клінічну практику» 
(науковий керівник д-р мед. наук, проф. Крав-
ченко В.І., строки виконання 2020-2022 рр.).

Триває наукове співробітництво між ДУ 
«Інститут серцево-судинної хірургії імені 
М.М.  Амосова НАМН України» і відділом 
діабетології інституту з дослідження провід-
них чинників ризику, механізмів розвитку та 
особливостей перебігу серцево-судинної пато-
логії у хворих на ЦД для з’ясування основних 
клініко-діагностичних критеріїв формування 
кардіальної патології в цієї категорії хворих. 
(НДР «Вивчити особливості ураження сер-
цево-судинної системи та формування коро-
нарного атеросклерозу у хворих на цукровий 
діабет», науковий керівник д-р мед. наук Со-
колова Л.К., строки виконання 2019-2021 рр.). 
Охарактеризовані особливості перебігу сер-
цево-судинної патології у хворих на ЦД, їх 
виживання при динамічному спостереженні, 
виявлені кількісні і якісні характеристики ко-
ронарного атеросклерозу, морфологічні осо-
бливості ураження коронарних артерій, оці-
нені особливості медикаментозного лікування 
хворих на ЦД із серцево-судинною патологі-
єю, визначений вплив різних класів цукро
знижувальної терапії на формування і перебіг 
кардіальної патології. 

У рамках виконуваної НДР «Удосконалити 
методи лікування хворих на ожиріння на осно-
ві вивчення деяких патогенетичних чинників 
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цього захворювання» (строки виконання: 
2020-2022  рр.). Науково-консультативний 
відділ амбулаторно-профілактичної допомо-
ги хворим з ендокринними захворюваннями 
інституту спільно з кафедрою хірургії та су-
динної хірургії Національного університету 
охорони здоров’я України ім. П.Л.  Шупика 
проводить доопераційне та післяоперацій-
не спостереження хворих на ЦД з морбідним 
ожирінням. Розробляються протоколи до-, та 
післяопераційного обстеження та підготовки, 
дієтичні рекомендації для цієї категорії хво-
рих. Підготовлена до друку стаття «Роль ме-
таболічної хірургії в лікуванні пацієнтів із цу-
кровим діабетом 2 типу та ожирінням».

У рамках виконуваної НДР «Удоскона-
лення методів діагностики, прогнозування та 
корекції ендокринопатій (раку щитоподібної 
залози та цукрового діабету)», (наукові ке-
рівники: д-р мед. наук, проф., акад. НАМН 
України, чл.-кор. НАН України Тронько М.Д. 
і д-р мед. наук, проф. Кваченюк  А.М., лабо-
раторія ультразвукової та функціональної 
діагностики) спільно з ДУ «Інститут педіа-
трії, акушерства і гінекології імені академіка 
О.М. Лук’янової НАМН України» проводить-
ся розробка і вдосконалення методів про-
філактики, ранньої діагностики та корекції 
гіперпроліферативної дисгормональної пато-
логії репродуктивної системи в жінок, проопе-
рованих із приводу диференційованого раку 
ЩЗ з метою збереження репродуктивного 
здоров’я жінок.

У 2021  році розпочато наукове співробіт-
ництво інституту з медичною клінікою «До-
бробут» для оцінки клініко-лабораторних та 
імунологічних показників у хворих на ЦД та 
COVID-19  з метою створення персоніфіко-
ваних практичних рекомендацій лікування 
таких пацієнтів. Аналіз захворюваності та 
характеру перебігу COVID-19  залежно від 
наявності ЦД дозволить отримати унікальні 
для України епідеміологічні дані, які стануть 
основою для організації подальших проспек-
тивних досліджень, спрямованих на вивчен-
ня відтермінованих наслідків COVID-19  на 
здоров’я пацієнтів із ЦД. Визначення в рамках 
дослідження молекулярних механізмів тяж-
кого перебігу COVID-19  при ЦД дозволить 
визначити панель біомаркерів для предикції 
розвитку ускладнень, дозволить запобігти їх 

розвитку в пацієнтів, хворих на ЦД, обмежити 
витрати на лікувальні заходи, запобігти роз-
витку ускладнень та покращити якість життя 
хворих на ЦД.

Участь у міжнародних наукових 
організаціях

Наукові співробітники Інституту є членами й 
беруть участь у роботі міжнародних наукових 
організацій і комітетів: Експертної групи про-
єкту «Моніторинг щитоподібної залози після 
ядерних аварій (TM-NUC)» — 1, Європейської 
асоціації ендокринологів  — 13, Європейської 
асоціації з вивчення цукрового діабету — 8, Єв-
ропейської тиреоїдної асоціації  — 2,  Нью-
Йоркської академії наук  — 3,  Європейської 
асоціації гематологів — 1, Міжнародної феде-
рації нейроендокринологів  — 1,  Болгарської 
асоціації андрологів — 1, Американської діабе-
тичної асоціації — 2, Інтернаціональної акаде-
мії патології — 1, Європейської групи з надан-
ня первинної допомоги хворим на цукровий 
діабет  — 1,  Європейського товариства хірур-
гів-ендокринологів — 1. 

Інновації

Патенти
У 2021  році заявки на видачу охоронних 

документів на об’єкти права інтелектуаль-
ної власності не подавались у зв’язку з по-
ложенням Закону України «Про внесення 
змін до деяких законодавчих актів України 
щодо реформи патентного законодавства» від 
21.07.2020 р. №816-ІХ.

Нововведення
За 2021 рік створено 3 нових технології:
•	 спосіб комбінованого лікування низько-

рослості в осіб препубертатного віку зі за-
тримкою внутрішньоутробного розвитку 
(№ держреєстрації 0621U000104);

•	 спосіб оцінки ефективності корекції по-
рушень обміну сечової кислоти у хворих 
на цукровий діабет 2-го типу на фоні лі-
кування інгібіторами SGLT-2 (№ держ-
реєстрації 0621U000136);

•	 технологія оцінки важкого перебігу 
COVID-19  на основі аполіпопротеїну 
А1 (АроА1) у хворих на цукровий діабет 
(№ держреєстрації 0621U000140).
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За результатами перехідних НДР впрова-
джено в практику 13  власних нововведень, з 
яких 7  нововведень із методів діагностики, 
4 – із методів лікування та 2 – із методів про-
гнозування ендокринних захворювань та їхніх 
ускладнень:

•	 порівняльне імуногістохімічне до-
слідження BRAFV600E-позитивних і 
BRAFV600E-негативних радіогенних й 
спорадичних папілярних тиреоїдних 
карцином;

•	 спосіб визначення взаємозв’язку між 
вмістом остеокальцину в сироватці кро-
ві та тяжкістю вісцерального ожиріння 
й інсулінорезистентністю у хворих на 
цукровий діабет 2-го типу;

•	 спосіб оцінки показників композиції 
тіла та індексу вісцерального ожиріння 
у пацієнтів із цукровим діабетом 2-го 
типу з різними фенотипічними особли-
востями на фоні лікування інгібіторами 
НЗКТГ-2;

•	 спосіб прогнозування ускладнень цукро-
вого діабету за рівнем остеопротегерину;

•	 спосіб діагностики діабетасоційованих 
остеоартритів за маркерами обміну спо-
лучної тканини;

•	 спосіб діагностики надлишкової маси 
тіла за допомогою біоімпедансу;

•	 спосіб корекції дефіциту та недостат-
ності вітаміну D у хворих із надмірною 
масою тіла та ожирінням;

•	 оцінка важкого перебігу COVID-19  на 
основі визначення рівня аполіпопроте-
їну А1(АроА1) у хворих на цукровий 
діабет;

•	 вплив показників «time in range» при 
безперервному моніторингу глікемії в 
дітей та підлітків із цукровим діабетом 
1-го типу на компенсацію захворювання;

•	 взаємозв’язок стану системи гормон 
росту/ростові чинники, рівні вітаміну D 
та показників зросту в дітей із затрим-
кою внутрішньоутробного розвитку;

•	 аналіз поліморфізму гена рецептора ві-
таміну D у дітей із дефіцитом гормону 
росту;

•	 переваги безперервного моніторингу 
глікемії для оптимізації глікемічного 
контролю цукрового діабету 1-го типу у 
дітей та підлітків;

•	 стратегії хірургічного лікування реци-
дивних радіойодрезистентних метаста-
зів диференційованої тиреоїдної карци-
номи в лімфатичні вузли шиї.

Впровадження всіх нововведень підтвер-
джено 51 актом.

Крім того, у 2021  році в Інституті було 
впроваджено 1 нововведення іншої установи:

•	 спосіб визначення предикторів регресу 
та сповільнення прогресування гіпер-
тензивного ураження серця в пацієнтів 
із резистентною артеріальною гіпертен-
зією та цукровим діабетом.

Видання
У 2021  р. видано розділ «Епідеміологія 

автоімунного тиреоїдиту» (автор Кравчен-
ко  В.І.) в книзі «Автоімунний тиреоїдит у 
новій реальності (інтригуюча хвороба через 
століття після першого опису)» (Шидлов-
ський В.І., Паньків В.І., редактори. Тернопіль, 
«Укрмедкнига», 2021. 297 с.).

Видано державний формуляр лікарських 
засобів «Ендокринологія. Лікарські засоби» 
(Тронько  М.Д., Резніков  О.Г., Ховака  В.В., 
Корпачев  В.В. та ін.) та інформаційний лист 
«Стратегії хірургічного лікування рецидивних 
радіойодрезистентних метастазів диферен-
ційованої тиреоїдної карциноми в лімфатич-
ні вузли шиї» (Остафійчук  М.В., Ковален-
ко А.Є.).

Також видано 4 планових номери та 1 дода-
ток до науково-практичного медичного жур-
налу «Ендокринологія/Endokrynologia», який 
внесено до міжнародної наукометричної бази 
Index Copernicus Journal Master List і бази да-
них повнотекстових наукових журналів Open 
Academic Journal Index. Наказами МОН Украї
ни від 02.07.2020  р. №886  і від 24.09.2020  р. 
№1188 журнал внесено до Переліку наукових 
фахових видань України (медичні й біологічні 
науки відповідно).

Наукові співробітники Інституту опубліку-
вали 134 праці, зокрема 28 – за кордоном. До 
них входять: 79  статей у періодичних науко-
вих журналах (із них 13 – за кордоном), 30 тез 
в наукових збірниках (із них 6  – за кордо-
ном), 21 статтю опубліковано у виданнях, що 
індексуються наукометричними базами Web 
of Science та/або Scopus. Крім цього, співро-
бітники Інституту оформили 2  автореферати 
дисертацій.
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Троє науковців Інституту є членами ред
колегій іноземних періодичних видань, що 
входять до наукометричних баз Scopus/
Web of Science: Тронько  М.Д.  — «Obesity 
and Metabolism» Q4, Резніков  О.Г.  — 
«Neurophysiology» Q4 і Халангот  М.Д.  — 
«Experimental Biology and Medicine» Q1.

Вчена рада
Вчена рада Інституту працювала згідно із 

Законом України «Про наукову і науково-
технічну діяльність» від 26.11.2015  р. №848-
VIII, Законом України «Про внесення змін 
до Закону «Про наукову та науково-технічну 
діяльність» від 03.09.2020  р. №870-ІХ, Типо-
вим положенням про Вчену раду науково-до-
слідної установи НАМН України, затвердже-
ним Постановою Бюро Президії НАМН від 
22.12.2017  р. №25/3, Положенням про Вчену 
раду Інституту та іншими нормативно-право-
вими актами, що регламентують діяльність на-
уково-дослідних установ.

Відповідно до п. 6 Типового Положення про 
Вчену раду наукової установи було обрано но-
вий склад Вченої ради, який затверджено по-
становою Бюро Президії НАМН України від 
08.04.2021  р. №9/4. Серед членів вченої ради 
2  академіки НАМН України та члена-корес-
пондента НАН України, 2 члени-кореспонден-
ти НАМН України, 14 докторів і 7 кандидатів 
наук. Очолює вчену раду директор Інституту, 
д-р мед. наук, проф., акад. НАМН України, 
член-кор. НАН України Тронько М.Д.

У 2021  році відбулося 7  засідань Вченої 
ради, на яких розглянуто 41  питання. Серед 
них 79% стосувалися наукової, 9% — організа-
ційно-методичної, 8%  — лікувальної та 4%  — 
господарчої діяльності установи.

Спеціалізована вчена рада
Наказом МОН України №374  від 

13.03.2017  р. утворено спеціалізовану вчену 
раду Д 26.558.01  із правом прийняття до роз-
гляду та проведення захисту дисертацій на 
здобуття наукового ступеня доктора (канди-
дата) терміном на 3 роки за фахом 14.01.14 – 
«ендокринологія» (медичні та біологічні на-
уки).

Протягом 2021  року на засіданні спеціа-
лізованої вченої ради зі спеціальності «ендо
кринологія» захищено одну дисертацію 
«Кардіоцеребральні порушення у хворих 
на цукровий діабет з церебральним атеро

склерозом: особливості взаємозв’язків, чин-
ники прогресування, діагностика та шляхи ко-
рекції» (Черська М.С., дисертація на здобуття 
наукового ступеня доктора медичних наук).

Підготовка кадрів
Рішенням Атестаційної колегії МОН 

України від 2.11.1999  р., протокол №4/9-2/4, 
затверджено постійну докторантуру зі спеці-
альності 14.01.14 – «ендокринологія» в Інсти-
туті, яку перереєстровано рішенням Атеста-
ційної колегії МОН України від 27.12.2002 р., 
протокол №759.

В Інституті постійно здійснюється робота, 
спрямована на підготовку кадрів вищої ква-
ліфікації  — кандидатів і докторів наук, через 
аспірантуру зі спеціальності 14.01.14 – «ендо-
кринологія» та підготовку дисертацій здобу-
вачами. На кінець 2021 року на базі Інституту 
здобувачами виконувалися 7  докторських і 
7 кандидатських дисертацій.

Відповідно до пункту 1 частини другої стат-
ті 6 Закону України «Про ліцензування видів 
господарської діяльності» та на підставі рішень 
Ліцензійної комісії МОН України (протокол 
№56/2 від 15.06.2017 р.) Інституту видано лі-
цензію на впровадження освітньої діяльнос-
ті у сфері вищої освіти: підготовка докторів 
філософії на третьому (освітньо-науковому) 
рівні вищої освіти в галузі знань 22 «Охорона 
здоров’я» за спеціальністю 222  «Медицина» 
(спеціалізація «ендокринологія») з ліцен-
зійним обсягом освітньої послуги  — 10  осіб. 
(Підстава: Наказ МОН України №123-л від 
16.06.2017 р.).

Станом на 01.01.2021 р. в аспірантурі зі спе-
ціалізації 14.01.14  — «ендокринологія» навча-
лися: без відриву від виробництва на умовах 
контракту — 2 особи та з відривом від вироб-
ництва державним коштом — 1 особа.

Протягом року до аспірантури зі спеціалі-
зації 14.01.14  – «ендокринологія» зараховано 
4  лікарів: з відривом від виробництва дер-
жавним коштом  — 3  особи та без відриву від 
виробництва на умовах контракту  — 1  особа. 
1  особа була відрахована з аспірантури з від-
ривом від виробництва за власним бажанням.

Станом на 01.01.2022 р. в аспірантурі навча-
ються 6  аспірантів: в аспірантурі з відривом 
від виробництва коштом державного бюдже-
ту  — 3  особи та в аспірантурі без відриву від 
виробництва на умовах контракту — 3 особи.
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Поза аспірантурою виконують дисертацій-
ні роботи на здобуття ступеня доктора філо-
софії 7 осіб.

З метою підвищення фахової кваліфікації 
лікарів-ендокринологів України по системі on 
line проведено 6  науково-практичних конфе-
ренцій «Школа ендокринолога» з питань су-
часної теоретичної та клінічної ендокринології.

Усього протягом 2021 року на планових ци-
клах підвищили кваліфікацію 324 лікаря.

Лікувально-профілактична робота
Клініка Інституту є науково-практичним 

структурним підрозділом, на базі якого нада-
ється високоспеціалізована медична допомо-
га профільним хворим, проводиться апроба-
ція нових методів діагностики та лікування, 
фармпрепаратів і медичної техніки. Клініка є 
базою для підготовки аспірантів, клінічних ор-
динаторів і підвищення кваліфікації лікарів. 
Структура спеціалізованих відділень клініки 
відповідає науковій тематиці Інституту.

Фондом клініки було перепрофільовано 
40 ліжок для лікування хворих на ЦД, інфіко-
ваних COVID-19; проліковано 25 хворих.

Аналіз ефективності роботи клініки Інсти-
туту свідчить, що планові показники її робо-
ти істотно не відрізняються від показників 
інших клінік: проліковано хворих у стаціо-
нарі  — 3268, проведено ліжко-днів  — 24 482, 
середнє число зайнятості ліжок  — 124,91, се-
редній обіг ліжка — 16,67, середня тривалість 
перебування хворого на ліжку — 7,49 дня, що 
є оптимальним на даному етапі з врахуванням 
санітарно-епідеміологічної ситуації в країні та 
світі (план ліжко-днів виконано на 44,8% че-
рез складну санітарно-епідеміологічну ситуа-
цію в країні).

У стаціонарі проліковано 0,77% хворих 
I категорії складності, 1,19% — II, 35,13% — III, 
32,74% — IV і 30,17% — V категорії складнос-
ті, тобто в клініку Інституту госпіталізують 
хворих зі складною ендокринною патологією 
(летальність  — 0,0%). Проведено 1307  опера-
цій (післяопераційна летальність  — 0,0%). За 
звітний період госпіталізовано 2861  тематич-
ний хворий (87,54%).

У консультативній поліклініці Інституту 
прийнято 35 205 хворих, у т.ч. 32 159 дорослих 
і 3046 дітей, 15 897 киян і 19 308 осіб з інших 
населених пунктів (зокрема, 6476  мешканців 
сільської місцевості).

Головною акредитаційною комісією при 
МОЗ України 2018  року клініці Інституту 
присвоєно вищу категорію.

У звітному році Інститут був визначений 
госпітальною базою для приймання хворих 
та осіб з підозрою на COVID-19 відповід-
но до Розпорядження Керівника робіт з лік-
відації наслідків надзвичайної ситуації від 
27.10.2021 р. №21.

Штат співробітників
Станом на 31.12.2021  р. в Інституті пра-

цюють 446  співробітників, у т.ч. за розділом 
«клініка»  — 327  (59  лікарів, 3  доктори наук і 
10  кандидатів наук) і за розділом «наука»  — 
119 (72  наукових співробітники, 20  докторів 
наук і 34 кандидати наук).

16.09.2021  р. НАМН України на підставі 
Статуту НАМН України обрала заступника 
директора Інституту з наукової роботи, д-ра 
біол. наук, проф. Ковзун  О.І. членом-корес-
пондентом НАМН України зі спеціальності 
«молекулярна ендокринологія» і завідувача 
відділу хірургії ендокринних залоз, д-ра мед. 
наук, проф. Коваленка А.Є. членом-кореспон-
дентом НАМН України зі спеціальності «ен-
докринна хірургія».

У звітному році присвоєно: почесне зван-
ня «Заслужений діяч науки і техніки Украї-
ни» заступниці директора Інституту з науко-
вої роботи, д-ру біол. наук, проф. Ковзун О.І. 
(Указ Президента України №257/2021  від 
18.06.2021  р.), почесне звання «Заслужений 
лікар України» заступниці головного лікаря, 
канд. мед. наук Вишневській О.А. (Указ Пре-
зидента України №92/2021 від 08.03.2021 р.), 
вчене звання професор за спеціальністю 
222 «Медицина» д-ру мед. наук Болгову М.Ю. 
(Підстава: Наказ МОН України №1290  від 
30.11.2021 р.).

У складі вчених Інституту працюють: акад. 
НАМН України й чл.-кор. НАН України Тронь-
ко  М.Д., акад. НАМН України й чл.-кор. НАН 
України Резніков О.Г., чл.-кор. НАМН України 
Коваленко  А.Є., чл.-кор. НАМН України Ков-
зун  О.І., а також 10  професорів, 8  заслужених 
діячів науки й техніки України та 6 заслужених 
лікарів України. Провідні вчені Інституту є чле-
нами та експертами міжнародних організацій — 
Організації Об’єднаних Націй, Всесвітньої ор-
ганізації охорони здоров’я, членами іноземних 
академій наук і наукових товариств.

184

ISSN 1680-1466’  ЕНДОКРИНОЛОГІЯ’ 2022, ТОМ 27, № 2



V E R T E

У 2021  році Почесною Грамотою Прези-
дії НАМН України нагороджено завідувачку 
відділу загальної ендокринної патології Ін-
ституту, канд. мед. наук, старш. наук. співроб. 
Терехову  Г.М. Канд. біол. наук Фалюш  О.А. 
отримувала стипендію Кабінету Міністрів 
України для молодих учених (Підстава: Рі-
шення президії Комітету з Державних премій 
України від 06.11.2020 р. №6, від 29.04.2021 р. 
№1 і від 26.10.2021 р. №5).
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Список скорочень

Інститут — Державна установа «Інститут ендокринології та 
обміну речовин ім. В.П. Комісаренка Національної академії 
медичних наук України»
МОН — Міністерство освіти і науки (України)
НАМН — Національна академія медичних наук (України)
НАН — Національна академія наук (України)
НДР — науково-дослідна робота
ЦД — цукровий діабет
ЦД1 – цукровий діабет 1-го типу
ЦД2 – цукровий діабет 2-го типу
ЧАЕС — Чорнобильська АЕС
ЩЗ — щитоподібна залоза

Примітка: в резюме науково-дослідних робіт і міжнародних проєктів 
використані локальні скорочення.
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The results of the work at the State Institution 
«V.P. Komisarenko Institute of Endocrinology 
and Metabolism of the NAMS of Ukraine» 
for 2021
M.D. Tronko, O.I. Kovzun, N.V. Sologub, I.P. Pasteur
State Institution «V.P. Komisarenko Institute of Endocrinology and 
Metabolism of the National Academy of Medical Sciences of Ukraine»

Abstract. State Institution «V.P.  Komisarenko Institute of Endocri-
nology and Metabolism of the National Academy of Medical Sci-
ences of Ukraine» (hereinafter  — the Institute) is an advisory and 
hospital institution which provides care to adults and children with 
endocrine pathology. The Institute is also the leading scientific re-
search base in Ukraine to prepare graduate students, clinical resi-
dents, defense of doctoral and candidate dissertations in the field 
of «endocrinology», to train specialists in internship and information 
courses. The goal is to analyze the results of the Institute’s work for 
2021. Material and methods. The object was the report of the In-
stitute for 2021, and the subject — scientific reports on topics and 
projects, statistics on science and clinic ones. Research methods in-
clude the selection, grouping and analysis of scientific reports and 
statistics. Results. Realization of 3  fundamental researches in the 
field of theoretical and clinical medicine was continued at the In-
stitute in 2021. There were 10 applied and scientific, and technical 
developments, 1 international research program and 1 project for a 
grant of international organizations among them. 3 new technolo-
gies were created, 13  own and 1  innovations of other institutions 
were implemented into practice. There were 134  works, including 
28 ones published abroad. 21 articles have been published in pub-
lications indexed by Web of Science, and/or Scopus scientometric 
bibliographic databases. One chapter in the textbook, state formu-
lary and information letter were published. One  doctoral disser-
tation was defended at the meetings of the specialized scientific 
council in the specialty «endocrinology». 3268 patients were treated 
in the Institite hospital and 1307 patients were operated in the Sur-
gical Department, 35 205 patients were recepted in the polyclinic. 
According to the results of the state attestation the Institute is re-
ferred to the Ist qualification category and it is entered into the State 
Register of Scientific Institutions, which are provided with state sup-
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port. Two academicians of the National Academy of Medical Scienc-
es of Ukraine and corresponding members of the National Academy 
of Sciences of Ukraine, two corresponding members of the National 
Academy of Medical Sciences of Ukraine, 10 professors, 23 doctors 
of sciences and 44 candidates of sciences, 8 honored workers of sci-
ence and technology of Ukraine and 6 honored doctors of Ukraine 
work at the Institute. Conclusion. The Institute occupies a leading 
position among the institutions of the National Academy of Medical 
Sciences of Ukraine.
Keywords: State Institution «V.P.  Komisarenko Institute of Endocri-
nology and Metabolism of the NAMS of Ukraine», science, clinic, staff.
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