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На открытии конференции прозвучало

много теплых слов в адрес директора и кол�

лектива института. Свои поздравления пе�

редали министр здравоохранения Украины

Василий Михайлович Князевич и прези�

дент АМН Украины Александр Федорович

Возианов. Приехали поздравить юбиляров

директор Института эндокринологии и об�

мена веществ им. В.П. Комисаренко АМН

Украины Николай Дмитриевич Тронько,

директор завода по производству инсулина

«Индар» Алексей Павлович Лазарев, ректор

Запорожского национального медицинско�

го университета, доктор медицинских наук,

профессор Юрий Михайлович Колесник и

многие другие. 

В настоящее время институт вносит свой

весомый вклад в каждый из компонентов

системы обеспечения специализированной

эндокринологической помощи населению

Украины. В стационаре и консультативной

поликлинике института оказывают лечеб�

но�диагностическую помощь пациентам

с различной эндокринной патологией.

В стационаре клиники ежегодно проходят

лечение около 4 тыс. больных, врачи по�

ликлиники консультируют более 20 тыс.

жителей Украины, ближнего и дальнего за�

рубежья. В клинике и поликлинике откры�

ты современные подиатрические кабинеты.

На базе поликлиники работает дневной

стационар, центр коррекции веса, центр по

выявлению лиц с микроальбуминурией, це�

лью которых является ранняя диагностика

и профилактика диабетической нефро�

патии. 

В соответствии с приказами МЗ и АМН

институт с 2006 г. курирует 9 областей Ук�

раины, в которых проживает около 42% на�

селения страны. На его базе ежегодно про�

водятся совещания главных эндокриноло�

гов с участием представителей МЗ Украи�

ны, а также научно�практические конфе�

ренции, посвященные проблеме эндо�

кринной патологии в различные возрас�

тные периоды, а с 2002 г. – уже ставшие

традиционными Данилевские чтения. 

Результаты исследований, проведенных

на базе института, широко представляются

не только в Украине, но и за рубежом. За го�

ды его работы опубликовано более 1850 на�

учных работ, в том числе 222 – в зарубежных

изданиях. Сотрудники института принима�

ют активное участие во всемирных научных

форумах Европейской ассоциации по ис�

следованию сахарного диабета (EASD),

Всемирной диабетической федерации

(IDF), Европейского общества детских эн�

докринологов (ESPE), Международного об�

щества нейроэндокринологов (ENEA) и

многих других.

Следует отметить, что не всегда все было

гладко в жизни коллектива института. В свя�

зи со становлением других научных учрежде�

ний эндокринологического профиля в Укра�

ине не раз ставился вопрос о возможном за�

крытии этого учреждения. Однако коллектив

института, особенно за последние 10 лет ра�

боты, доказал свою значимость в фундамен�

тальных и прикладных исследованиях в об�

ласти химии, биологии и медицины. Все его

подразделения, которые подлежат аттеста�

ции или аккредитации, постоянно ее под�

тверждают.

Украинская школа эндокринологии
90�летию Института проблем эндокрин�

ной патологии им. В.Я. Данилевского АМН

Украины была посвящена 53�я ежегодная

научно�практическая конференция

с международным участием «Украинская

школа эндокринологии». Научная программа

мероприятия была очень насыщенной и

затронула практически все актуальные во�

просы эндокринологии, в первую очередь

диагностику и лечение СД и его осложне�

ний, а также патологии щитовидной железы. 

Член�корреспондент
НАН и АМН Украи�
ны, директор Инсти�
тута эндокринологии
и обмена веществ
им. В.П. Комисарен�
ко АМН Украины,
доктор медицинских
н а у к , п р о ф е с с о р
Николай Дмитриевич
Тронько, доклад ко�

торого открыл научную программу конфе�

ренции, посвятил свое выступление одной

из серьезнейших медико�социальных проб�

лем, приобретающей в последние десятиле�

тия все большую актуальность не только

в нашей стране, но и во всем мире, – раку

щитовидной железы (РЩЖ). 

– После аварии на ЧАЭС Украина вплот�

ную столкнулась с проблемой радиацион�

ной патологии, в первую очередь РЩЖ.

В 1990�х годах велась активная дискуссия

относительно того, влияет ли радиацион�

ный фактор на увеличение количества слу�

чаев патологии щитовидной железы или же

рост заболеваемости является результатом

лучшей диагностики. Сегодня связь радиа�

ционного фактора с ростом заболеваемости

РЩЖ в Украине не только научно обосно�

вана, но и подтверждена в многочисленных

исследованиях. 

Во многом это стало возможным благода�

ря созданному в 1992 г. в Институте эндо�

кринологии и обмена веществ им. В.П. Ко�

мисаренко АМН Украины клинико�морфо�

логическому регистру случаев РЩЖ у лиц,

которым на момент чернобыльской аварии

было от 0 до 18 лет (группа повышенного

риска в отношении развития тиреоидного

рака). Ежегодно регистрируется количество

новых случаев рака и рассчитывается пока�

затель заболеваемости на 100 тыс. предста�

вителей разных возрастных групп, прово�

дится сравнение заболеваемости в шести ре�

гионах Украины с наибольшими уровнями

загрязнения радионуклидами йода (Киев�

ская, Черниговская, Житомирская, Ровен�

ская, Черкасская обл. и г. Киев) с остальны�

ми регионами страны. На данный момент

в этот регистр включены данные приблизи�

тельно 4,5 тыс. лиц, прооперированных по

поводу РЩЖ (из них – 60�65% дети, осталь�

ные – подростки).

До 1986 г. латентный период РЩЖ со�

ставлял в среднем 4,5�5 лет, поэтому повы�

шение распространенности этого заболева�

ния в Украине и Беларуси мы начали отме�

чать с 1990 г., преимущественно за счет лиц,

которым на момент аварии было менее 9 лет.

С 1990 по 2006 год наблюдался постоянный

рост количества новых случаев заболевае�

мости РЩЖ в возрастной группе от 0 до 18

лет на момент аварии с максимальными по�

казателями среди когорты лиц, которым на

момент аварии было 0�14 лет, и в регионах,

наиболее загрязненных радиоизотопами йо�

да. До 1986 г. в нашей стране ежегодно регис�

трировалось менее 10 новых случаев РЩЖ,

а в 2006 г. их было зафиксировано 466. Забо�

леваемость РЩЖ среди детей 0�14 лет до

1986 г. составляла 0,7 случая, а в 2000 г. среди

лиц, которым на момент аварии было 0�18

лет, – уже 2,04. В то же время среди детей,

рожденных после 1987 г., этот показатель

был значительно ниже: в 2000 г. он составил

0,13 случая на 100 тыс. соответствующей

Институту проблем энд
им. В.Я. Данилевского АМ

Институту проблем энд
им. В.Я. Данилевского АМ

3"5 июня в г. Харькове состоялась 53"я ежегодная научно"практическая
конференция с международным участием «Украинская школа
эндокринологии», посвященная 90"летию Института проблем эндокринной
патологии им. В.Я. Данилевского АМН Украины. Это событие совпало с еще
одной важной датой – исполнилось ровно 10 лет с того момента, как доктор
медицинских наук, профессор Юрий Иванович Караченцев возглавил этот
институт.

Однак, в європейських країнах лікарі без

обмежень використовують увесь спектр

ін’єкційних форм цього препарату. 

Щодо розмов про переваги однієї солі

тіоктової кислоти над іншою, слід критич�

но відноситися до цього та розглядати це

як факт маркетингових хитрощів фармако�

логічних компаній, а не як дані доказової

медицини.

В експериментальних дослідженнях для

патогенетичного лікування використову�

вали інгібітори альдозоредуктази (ізоді�

бут), фактори росту нервової тканини, ва�

зодилататори, γ�лінолеву кислоту, ацетил�

L�карнітин. Однак ефективність цих пре�

паратів не доведена клінічно.

Більшість терапевтичних схем, які ви�

користовують у лікуванні діабетичної

нейропатії, спрямовані на зменшення

больового синдрому та поліпшення пси�

хологічного стану хворого. Для цього ви�

користовують такі препарати: протису�

домні, антидепресанти, капсаїцин, лідо�

каїн, опіати.

Для визначення показань для проведен�

ня симптоматичної терапії больового

синдрому використовують візуальну ана�

логову шкалу (шкала Lickert). Засоби

симптоматичного лікування призначають

при значенні ≥40 мм, у разі порушення сну

внаслідок болю, за розвитку депресії та

зниження якості життя пацієнта. Перед

початком симптоматичної терапії треба

виключити іншу етіологію больової нейро�

патії, врахувати протипоказання та мож�

ливі взаємодії препаратів.

Найбільш поширеним препаратом

у лікуванні больового синдрому є три�

циклічні антидепресанти (амітриптилін,

іміпрамін). Дія цих препаратів полягає

в блокаді зворотнього захоплення адре�

наліну та серотоніну, у блокуванні α�адре�

нергічних рецепторів, Н1�гістамінових ре�

цепторів, М�холінергічних рецепторів та

N�метил�D�аспартат�рецепторів. Ці пре�

парати ефективні, коли больовий синдром

супроводжує депресія. Однак їх застосу�

вання обмежене через наявність побічних

ефектів: через затримку сечовипускання,

тахікардію, порушення серцевого ритму,

підвищення внутрішньоочного тиску,

сонливість, порушення евакуації їжі із

шлунка, гепатотоксичність, ортостатичну

гіпотонію. 

При больовому синдромі також вико�

ристовують протисудомні препарати

(карбамазепін, ламотригін та ін.). Вони

найбільш ефективні у разі гострого та па�

роксизмального болю. Зменшуючи ім�

пульсну активність мембран аксонів, про�

тисудомні препарати поліпшують функ�

цію нерва і зменшують апоптоз. Однак

у цих препаратів є побічні дії.

Для лікування больового синдрому при

ДПН у світовій практиці використовують

прегабалін, який, впливаючи на GABA�

рецептори, блокує больову імпульсацію.

Проте використання прегабаліну можуть

супроводжувати значні побічні ефекти –

рабдоміоліз, гостра ниркова недо�

статність, гіпертермія, вторинна відкри�

токутова глаукома, периферичні набряки

та ін.

Як різновид симптоматичного лікування

використовують трансдермальну терапев�

тичну систему з лідокаїном. На найбільш

уражені ділянки накладають пластир (мак�

симум на 12 год) з гідрогелем, що містить

5% лідокаїну (700 мг).

Капсаїцин – це алкалоїд, що зменшує

вміст субстанції Р у периферичних сенсор�

них нейронах і порушує генерацію больо�

вого імпульсу. Препарат випускають у ви�

гляді крему, який необхідно наносити 4 ра�

зи на добу. Однак він може посилювати

біль і має подразнюючу дію.

Нестероїдні протизапальні препарати не

знайшли свого застосування під час ліку�

вання больового синдрому при ДПН

у зв’язку з обмеженою ефективністю та ви�

соким ступенем ризику розвитку усклад�

нень.

У лікуванні діабетичної нейропатії та�

кож використовують нейротропні вітаміни

(тіамін, цианокобаламін, піридоксин). Во�

ни беруть участь у процесах аксонального

транспорту нейронів, у передачі імпульсів

по нервових волокнах, регулюють баланс

ноцицептивної та антиноцицептивної сис�

теми. Терапевтичного ефекту вітамінів гру�

пи В досягають, якщо їх концентрація

в крові перевищує фізіологічні показники

у 40�60 разів. 

Як висновок можна зазначити, що нор�

малізація рівня глюкози в крові є заходом

з профілактики багатьох ускладнень ЦД,

зокрема діабетичної полінейропатії.

Терапія ДПН має базуватися на призна�

ченні патогенетичного (препарати тіокто�

вої кислоти) та симптоматичного лікуван�

ня (за наявності больового синдрому).

Підготувала Анастасія Лазаренко

(Д.Бустаманте та співавт., 2001).
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популяции. Это еще раз подчеркивает связь

между радиационным фактором и риском

развития РЩЖ. 

Сравнение заболеваемости в шести наи�

более загрязненных регионах с таковой

в остальных областях Украины показывает,

что разница между показателями наиболее

существенна в последние 5 лет наблюдения,

что подтверждает сохранение до настояще�

го времени связи между ростом заболевае�

мости тиреоидным раком и чернобыльской

катастрофой.

Преобладающее большинство тиреоид�

ных карцином (более 90% случаев) у паци�

ентов, которые были детьми и подростками

на момент аварии, составляли папиллярные

карциномы. С течением времени после ава�

рии отмечено некоторое увеличение доли

фолликулярных карцином – от 3% в 1990�

1995 гг. до 7,4% в 2002�2006 гг., что может

свидетельствовать как о возрастной зависи�

мости, так и о постепенном увеличении про�

цента опухолей с более длительным латен�

тным периодом развития по сравнению

с папиллярными карциномами. 

Папиллярные карциномы у лиц, которым

на момент аварии на ЧАЭС было 0�18 лет, ха�

рактеризовались существенными изменени�

ями морфологического строения с течением

времени. Наиболее агрессивные папилляр�

ные карциномы были зарегистрированы

у детей, прооперированных в 4�14�летнем

возрасте в 1990�1995 гг., то есть с небольшим

латентным периодом. Такие карциномы

были преимущественно неинкапсулирован�

ными, имели солидное и солидно�фолли�

кулярное строение, проявляли выраженные

инвазивные свойства и отличались высокой

частотой развития регионарных и отдален�

ных метастазов. В дальнейшем с увеличени�

ем возраста лиц существенно изменялась

морфологическая характеристика папил�

лярных карцином – в сторону постепенного

уменьшения доли опухолей солидного стро�

ения, уменьшения инвазивных свойств,

увеличения процента инкапсулированных

опухолей и карцином небольшого размера

(до 1 см). Такая динамика свидетельствует

об улучшении характера биологического

поведения карцином и подтверждается су�

щественным снижением частоты случаев

с признаками экстратиреоидного распро�

странения РЩЖ и наличием регионарных

метастазов. 

За последние 15 лет алгоритм лечения

РЩЖ и другой узловой патологии щито�

видной железы в Институте эндокриноло�

гии и обмена веществ им. В.П. Комисарен�

ко АМН Украины неоднократно пересмат�

ривался и совершенствовался. Сегодня

принято считать, что при наличии в анам�

незе радиационного фактора в большинс�

тве случаев необходимо проведение тоталь�

ной тиреоидэктомии с последующей суп�

рессивной терапией тиреоидными препара�

тами, а при наличии метастазов – и радио�

йодтерапией. Этот подход в отличие от ор�

ганосохраняющих операций сопровождает�

ся достоверно более низкой частотой реци�

дивов. 

За последние годы благодаря совершенс�

твованию методов лечения РЩЖ удалось

достичь значительного снижения частоты

таких послеоперационных осложнений, как

ларингеальный парез и паратиреоидная не�

достаточность. Показатель 5�летней выжи�

ваемости детей и подростков с тиреоидным

раком в Украине сегодня составляет 99,5%. 

К сожалению, на сегодня еще не все

проблемы разрешены. Так, около 5�8% опу�

холей остаются резистентными к действию

радиоактивного йода. В связи

с этим в настоящее время изучает�

ся ряд препаратов, которые повы�

шают чувствительность опухоли

к радиоактивному йоду. 

Одним из важнейших направ�

лений в изучении проблемы

РЩЖ является также поиск мар�

керов доклинического проявле�

ния РЩЖ. При этом особое вни�

мание уделяется таким молеку�

лярно�генетическим исследова�

ниям, как определение альтера�

ций гена рецепторной тирозин�

киназы RET (транслокации) и

гена BRAF (точечные мутации

V600E). Уже доказана их роль

в тиреоидном канцерогенезе. Эти генные

альтерации коррелируют с морфологи�

ческим строением опухоли, длительностью

латентного периода и возрастом пациентов

к моменту операции. В проведенных иссле�

дованиях перестройки RET/PTC1,

RET/PTC3 и мутации BRAF выявлялись

только в папиллярных карциномах, в то

время как перестройки RET/PTCХ имели

место и в фолликулярных карциномах. Па�

пиллярные карциномы с наличием

RET/PTC�транслокаций характеризова�

лись более выраженными инвазивными

свойствами, чем папиллярные карциномы

с наличием BRAF�мутаций. 

Доклад заместите�
ля директора Укра�
инского научно�
практического цен�
тра эндокринной хи�
рургии и трансплан�
тации эндокринных
органов и тканей,
доктора медицин�
ских наук, профессо�
ра Бориса Никитича

Маньковского был посвящен эффективному

контролю гликемии у больных СД, его вли�

янию на прогноз заболевания и риск разви�

тия осложнений. 

– В 2008 г. были завершены два круп�

нейших в истории диабетологии исследо�

вания ADVANCE и ACCORD, которые

наглядно показали, что от выбора сахаро�

снижающей терапии, ее интенсивности и

применяемых препаратов зависит резуль�

тат лечения – как прогноз заболевания

в целом, так и риск развития микро� и

макрососудистых осложнений.

В ACCORD в основу был положен прин�

цип достижения гликемического контроля

любыми возможными средствами. В этом

исследовании 78% пациентов в группе ин�

тенсивной сахароснижающей терапии по�

лучали препарат сульфонилмочевины (гли�

мепирид), 95% – метформин, 92% – тиазо�

лидиндионы, 77% – инсулин (в том числе

раннюю интенсивную инсулинотерапию).

Результатом такого подхода стало резкое

снижение уровня НbА1с с 8,3 до 6,4% в тече�

ние первого года. При этом частота гипо�

гликемий, в том числе тяжелых, была досто�

верно выше в группе интенсивной терапии.

Что касается влияния жесткого гликемичес�

кого контроля на прогноз заболевания, то

гипогликемическая ветвь исследования

ACCORD была досрочно прекращена из�за

увеличения общей смертности на 22%

(р=0,04) и кардиоваскулярной смертности

на 35% (р=0,02) в группе интенсивной тера�

пии по сравнению с группой больных, полу�

чавших стандартную сахароснижающую те�

рапию.

В исследовании ADVANCE тактика тера�

пии основывалась на постепенном сниже�

нии гликемии, при этом за основу был вы�

бран препарат сульфонилмочевины гликла�

зид MR. Его дозу постепенно повышали от

30 до 120 мг (70% пациентов в конце иссле�

дования принимали 120 мг гликлазида MR)

с последующим добавлением пероральных

сахароснижающих средств других классов и

инсулина (74% пациентов получали в соста�

ве комбинированной терапии метформин,

19% – тиазолидиндионы, 40% – инсулин).

С помощью такого подхода в исследовании

ADVANCE удалось достичь адекватного, но

при этом постепенного снижения НbА1с – с

7,5 до 6,9% в течение первого года, затем до

6,5% с удержанием показателя на этом уров�

не в течение последующих 4 лет. При этом

в исследовании ADVANCE отмечена в 10

раз меньшая частота тяжелых гипоглике�

мий, чем в группе интенсивной терапии

в исследовании ACCORD. Такая тактика

позволила достоверно снизить в группе ин�

тенсивной сахароснижающей терапии риск

микро� и макрососудистых осложнений на

10% (р=0,013), микрососудистых осложне�

ний – на 14% (р=0,014), появления или

прогрессирования нефропатии – на 21%

(р<0,006), макроальбуминурии – на 30%

(р<0,001) и кардиоваскулярную смертность

– на 12% (р=0,12).

Таким образом, различные тактики ин�

тенсивной сахароснижающей терапии

в исследованиях ADVANCE и ACCORD

(разная скорость снижения НbА1с, приме�

няемые препараты, частота гипоглике�

мий) привели к различным результатам

в отношении влияния на прогноз. 

О современных ме�

тодах инсулинотера�

пии у детей рассказа�

ла главный детский
эндокринолог МЗ
Украины, кандидат
медицинских наук
Наталья Борисовна
Зелинская.

– Современные

критерии эффек�

тивности лечения СД 1 типа у детей пред�

ставлены в рекомендациях ISPAD (Между�

народное общество по изучению диабета

у детей и подростков). Последний консен�

сус по основным принципам лечения детей

и подростков с СД 1 типа (2008) не пред�

усматривает разделения СД на компенсиро�

ванный, субкомпенсированный и деком�

пенсированный типы. Согласно данным ре�

комендациям уровень гликемического кон�

троля может быть: 

• идеальным – нормогликемия, глике�

мия натощак – 3,6�5,6; после еды – 4,5�7,0;

перед сном – 4,0�5,6; ночью – 3,6�

5,6 ммоль/л; НbА1с <6,05%;

• оптимальным – отсутствие симптомов

СД, периодически легкие гипогликемии,

тяжелые гипогликемии отсутствуют; глике�

мия натощак – 5,0�8,0; после еды –

5,0�10,0; перед сном – 6,7�10,0; ночью –

4,5�9,0 ммоль/л; НbА1с <7,5%;

• субоптимальным – полиурия, поли�

дипсия, энурез, плохая прибавка массы те�

ла, ребенок не может регулярно посещать

школу; эпизоды тяжелых гипогликемий (с

потерей сознания ± судороги); гликемия

натощак >8,04; после еды – 10,0�14,0; перед

сном – 10,0�11,0; ночью – <4,2 или

>9,0 ммоль/л; НbА1с – 7,5�9,0%;

• высокого риска (требует активного

вмешательства) – нечеткость зрения, бо�

лезненные судороги, отставание в росте,

поздний пубертат, инфекции кожи и гени�

талий, признаки сосудистых осложнений;

эпизоды тяжелых гипогликемий (с потерей

сознания ± судороги); гликемия натощак

>9,0; после еды >14,0; перед сном <4,4 или

>11,0; ночью <4,0 или >11,0 ммоль/л; НbА1с

>9,0%.

На протяжении последних 13 лет отмеча�

ется постепенное улучшение гликемическо�

го контроля у больных СД: доля лиц с уров�

нем НbА1с <7,5% увеличивается наравне

с уменьшением количества тех, у кого этот

показатель превышает 9%. Но в то же время

с улучшением гликемического контроля

увеличивается и частота гипогликемий (по

данным исследования DCCT). Хотя следует

отметить, что с 1996 г. с внедрением в клини�

ческую практику аналогов инсулина корот�

кого действия частота гипогликемий все же

стала уменьшаться. 

Согласно результатам рандомизирован�

ных исследований лучший гликемический

контроль достигается у детей при множес�

твенных инъекциях инсулина (МИИ) или

при непрерывном подкожном введении ин�

сулина (НПВИ) с помощью помп по сравне�

нию с 2�кратным введением в сутки (C.E. De

Beaufort et al., 1989). По данным исследова�

ния DCCT, интенсивная инсулинотерапия

у подростков (под строгим контролем) путем

МИИ или НПВИ способствует снижению

частоты хронических осложнений. При оди�

наковом уровне НbА1с у больных, находя�

щихся на интенсивной инсулинотерапии

(МИИ или НПВИ), по сравнению с обычной

схемой инсулинотерапии риск осложнений

снижен, особенно в группе пациентов

с высоким уровнем НbА1с.

В настоящее время ни один из использу�

емых режимов инсулинотерапии не ими�

тирует полностью профиль его физиологи�

ческой секреции. Наилучшую имитацию

физиологического профиля обеспечивает

базально�болюсная схема терапии (введе�

ние инсулина с помощью помпы или ин�

сулин средней длительности/длительно

действующий аналог 1�2 раза в сутки +

быстродействующий или простой инсулин

перед основными и промежуточными при�

емами пищи). 

Инсулиновые помпы позволяют достичь

наиболее совершенной имитации физиоло�

гического профиля инсулина в крови. Ин�

сулин в таком случае поступает подкожно

непрерывно с заранее запрограммирован�

ной базальной скоростью, а болюсы инсу�

лина вводятся в зависимости от потребле�

ния углеводов. 

Инсулиновые помпы показаны: 

– при рецидивирующем кетоацидозе; 

– в случаях, когда НbА1с постоянно пре�

вышает индивидуальный целевой уровень;

– при частых гипогликемиях; 

– при необходимости повысить качество

жизни больного; 

– при лечении больных младшего воз�

раста как более физиологичный метод за�

местительной инсулинотерапии. 

В большинстве помп используют быстро�

действующие аналоги инсулина, при этом

удается достичь дополнительного снижения

НbА1с на 0,26% по сравнению с человечес�

ким инсулином короткого действия. При

применении инсулиновых помп целесооб�

разно уменьшать долю базального инсулина

и выполнять более 7 болюсов в сутки. 

Важными преимуществами помп для де�

тей младшего возраста являются возмож�

ность введения минимальных доз инсулина

(шаг дозы от 0,05 ЕД/ч); снижение пост�

прандиальной гликемии, вызванной быс�

трой абсорбцией молочных смесей, в ре�

зультате адекватного болюса инсулина на

каждый прием пищи; профилактика гипер�

гликемии при незапланированных приемах

пищи. При этом отмечается минимальная

частота проколов кожи – 1 раз в 4�5 дней. 

В целом в мире около 21% всех больных

СД, нуждающихся в инсулинотерапии, ис�

пользуют инсулиновые помпы. В США,

Германии, Франции и некоторых других

странах их приобретение финансируется го�

сударством. В Украине, к сожалению, инсу�

линовые помпы пациент вынужден приоб�

ретать самостоятельно, а общее количество

больных, использующих этот эффективный

метод введения инсулина, не превышает

0,15% (всего около 250 помп).

В ходе работы научно�практической кон�
ференции «Украинская школа эндокриноло�
гии» были рассмотрены и другие важные для
эндокринологов темы. Отдельное заседание
было посвящено теоретическим и практи�
ческим аспектам участия мелатонина в ме�
ханизме нейроэндокринной регуляции физио�
логических функций и метаболических про�
цессов. Большой интерес участников вызва�
ли клинические разборы пациентов с эндо�
кринной патологией. 

Подготовила Наталья Мищенко
Фото автора
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