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На сучасному етапі НАЖХП розгляда-
ють як самостійний компонент метаболіч-
ного синдрому та як фактор ризику роз-
витку кардіоваскулярних ускладнень і під-
вищення смертності від них [8, 16].

Особливістю НАЖХП є те, що захворю-
вання не має характерних клінічних про-
явів і тривалий час не діагностується. Це є 
причиною пізнього звернення пацієнта 
за медичною допомогою, відповідно, 
на більш пізній стадії. Як правило, захво-
рювання має повільний (упродовж років) 
тривалий перебіг і без адекватного ліку-
вання проходить послідовні стадії прогре-
сування: стеатоз печінки, стеатогепатит, 
фіброз печінки, цироз печінки, гепатоце-
люлярна карцинома.

Основа патогенезу НАЖХП –  накопи-
чення тригліцеридів (ТГ) у гепатоцитах 
(внаслідок дисбалансу між імпортом / син-
тезом і швидкістю експорту / катаболізму 
жирних кислот), а також виникнення 
оксидативного стресу (під впливом віль-
них радикалів) з подальшим розвитком 
запалення та фіброзу. Активація оксида-
тивного стресу асоційована з інсуліноре-
зистентністю, прямою ліпотоксичністю, 
ендотоксемією кишкової мікробіоти (мо-
носахариди грамнегативних бактерій, по-
трапляючи в портальний кровотік і акти-
вуючи Toll-подібні рецептори-4 (TLR4), 
ініціюють імунну відповідь і прогресуван-
ня запальних змін) і спадковою схильністю 
(PNPLA3, GCKR, LYPLAL1 та ін.) [3, 8, 11]. 
Таким чином, оксидативний стрес є клю-
човою ланкою, що підтримує запалення 
і призводить до розвитку фіброзу печінки.

Пацієнтам з НАЖХП при стеатозі пе-
чінки рекомендоване зниження маси тіла 
переважно за рахунок корекції дієти і по-
мірних аеробних фізичних навантажень. 
У разі стеатогепатиту, крім виконання за-
значених рекомендацій, потрібне призна-
чення медикаментозного лікування [1, 3, 
5, 8]. На сьогодні відсутня достатня дока-
зова база для використовуваних препара-
тів щодо зменшення або усунення фіброзу 
печінки у пацієнтів із неалкогольним стеа-
тогепатитом (НАСГ), що зумовлює акту-
альність вивчення інших підходів до ліку-
вання. У зв’язку з цим вважаємо за доціль-
не оцінити ефективність відомих гепато-
протекторів із доведеним механізмом 
патогенетичного впливу на так звану зону 
інтересу в лікуванні НАЖХП –  оксида-
тивний стрес та інсулінорезистентність.

Одним із таких засобів є адеметіонін. Ця 
речовина синтезується в організмі, пере-
важно у печінці, шляхом ферментативної 
реакції між L-метіоніном і аденозин-
трифосфатом. У нормі адеметіонін відіграє 
важливу роль у забезпеченні функцій клі-
тин печінки. Це метаболічно плейотропна 
молекула, що бере участь у різних клітин-
них реакціях і впливає на численні функції 
клітин (попередник у синтезі глутатіону, 

донатор метильних груп у  реакціях мети-
лювання фосфоліпідів клітинних мембран 
білків, гормонів, нейромедіаторів, тощо) 
[15, 18]. У численних клінічних досліджен-
нях доведена ефективність і безпека адеме-
тіоніну при низці хронічних захворювань 
печінки [4, 6, 7, 9, 10, 13, 15].

Фармакологічна дія адеметіоніну поля-
гає у підвищенні антиоксидантної актив-
ності (за рахунок збільшення синтезу 
 антиоксидантів –  цистеїну і глутатіону), 
модуляції балансу між про- і протизапаль-
ними цитокінами в печінці, що забезпечує 
зниження активності запального процесу 
та зменшення рівня ендотоксемії; поліп-
шення регенерації та проліферації гепато-
цитів (вплив на фіброзування), покращен-
ня продукції та відтоку жовчі [9, 18].

Порушення метаболізму адеметіоніну 
може призвести до дефіциту метилфолату, 
а отже, до дефіциту глутатіону –  основно-
го антиоксидантного та антитоксичного 
агента в крові та тканинах. Зниження рів-
ня адеметіоніну сприяє розвитку або 
збільшенню ураження печінки, прогресу-
ванню запальних реакцій, формуванню 
функціональних і незворотних структур-
них змін органа, включаючи оксидатив-
ний стрес у тканинах, мітохондріальну 
дисфункцію, гепатоцелюлярний апоптоз 
і злоякісну трансформацію [14]. Дефіцит 
адеметіоніну виявляють при всіх хроніч-
них захворюваннях печінки, у тому числі 
і при НАЖХП. При останній він може 
брати участь як попередник глутатіону 
і донатор метильних груп у синтезі фос-
фатидилхоліну, який необхідний для екс-
порту ТГ із гепатоцитів [16, 17]. Для пов-
ноцінного функціонування печінки й 

уповільнення її структурних змін, зумов-
лених дефіцитом адеметіоніну, необхідне 
його екзогенне поповнення.

Екзогенний адеметіонін (лікарський 
препарат) відновлює кількість ендогенно-
го метіоніну та стимулює його вироблення 
в організмі. Наявні відомості про роль 
адеметіоніну в організмі людини, експе-
риментальні та клінічні дані щодо його 
застосування при хронічних захворюван-
нях печінки дозволяють широко призна-
чати його при НАЖХП.

Метаболізм екзогенного адеметіоні-
ну, що входить до складу препарату, відбу-
вається тим самим шляхом, без серйозних 
побічних ефектів, про що свідчать численні 
дані щодо ефективності та безпеки препа-
рату у разі його призначення при хронічних 
захворюваннях печінки. Експери ментальні 
та клінічні дані щодо застосування аде-
метіо ніну при хронічних захворюваннях 
печінки дають змогу говорити про його 
ефективність при НАЖХП. За результата-
ми рандомізованого клінічного досліджен-
ня T. Guo і співавт. (2015), препарат ефек-
тивно покращує функцію печінки і може 
бути основою терапії при її патології [10].

У деяких дослідженнях застосування 
адеметіоніну у пацієнтів з НАЖХП забез-
печувало значне зростання рівня відновле-
ного глутатіону в мікросомах печінки 
і пригнічення перекисного окиснення ліпі-
дів [4, 10]. Відомо, що глутатіон є одним 
з основних компонентів антиоксидантної 
системи та протективним фактором щодо 
розвитку стеатогепатиту [3]. В іншому до-
слідженні показано, що застосування аде-
метіоніну у пацієнтів з НАСГ та ожирінням 
при дотриманні дієтичних рекомендацій 

сприяло зменшенню активності печінко-
вих трансаміназ, поліпшенню ультрасоно-
графічної картини печінки і нівелюванню 
проявів астенії та депресії [4, 17].

Адеметіонін має низку переваг перед ін-
шими гепатопротекторами, оскільки забез-
печує найшвидший терапевтичний ефект: 
через 7 днів –  суб’єктивний, через 15 –  
об’єктивний (позитивна динаміка біо-
хімічних показників –  рівня печінкових 
ферментів). Ефект від лікування зберіга-
ється упродовж тривалого часу (до 3-6 міс) 
після лікування залежно від захворювання. 
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Неалкогольна жирова хвороба печінки (НАЖХП) є хронічним захворюванням, в основі якого лежить накопичення 
ліпідів у гепатоцитах, що перевищує 5% маси печінки, за відсутності як етіологічного фактора токсичної 
дії алкоголю (40 г/добу для чоловіків і 20 г/добу для жінок). НАЖХП належить до поширених захворювань 
(поширеність становить 17-46% від загальної кількості населення) [8]. При метаболічних захворюваннях частота 
НАЖХП різко зростає: при ожирінні НАЖХП діагностують у більшості пацієнтів (70-100%), при цукровому діабеті 
2 типу –  у 20-70% [1-3, 8, 17].

Таблиця 1. Розклад візитів пацієнта (n=120)

Показники
Скринінг Візит 1 Візит 2 Візит 3

0 день 3-5-й 
день

18-22-й 
день

48-52-й 
день

Підписання пацієнтом інформованої згоди на участь у дослідженні Х

Підтвердження діагнозу НАСГ за наявною медичною документацією 
(відповідно до міжнародних і вітчизняних протоколів і стандартів 
діагностики НАСГ)

Х

Вивчення скарг Х Х Х

Огляд пацієнта (включаючи вимірювання артеріального тиску, пульсу, 
маси тіла, зросту, обводу талії, розподілу жирової тканини –   
біоімпедансометрія)

Х Х Х

Взяття крові для біохімічних досліджень (АСТ, АЛТ, ГГТП, білірубін 
і його фракції, ЛФ, ліпідний спектр: ЗХС, ТГ, ЛПНЩ, КА, ФНП) Х Х Х

Визначення рівня депресії (за стандартним питальником Бека) Х Х Х

Включення/виключення у/із дослідження Х

Рандомізація на групи Х

Призначення терапії Х

Оцінювання переносимості препаратів Х Х

АЛТ –  аланінамінотрансфераза, АСТ –  аспартатамінотрансфераза, ГГТП –  гамма-глутамілтранспептидаза, ЗХС –  загальний холестерин, 
КА – коефіцієнт атерогенності, ЛПНЩ –  ліпопротеїди низької щільності, ЛФ –  лужна фосфатаза, ФНП –  фактор некрозу пухлини.

Таблиця 2. Початкові метаболічні 
показники обстежених пацієнтів  

(n=120), М±m

Показник, 
одиниці 

вимірювання

Основна 
група (n=62)

Група 
порівняння 

(n=58)

ІМТ, кг/м2 31,20±0,59 31,57±0,62

Обвід талії, см 101,30±1,04 101,80±1,08

ВЖТ, % 20,00±1,58 20,36±1,68

АЛТ, ОД/л 93,82±4,88 91,68±5,85

АСТ, ОД/л 56,29±1,55 54,81±1,63

ЛФ, нмоль/с·л 1658,50±66,32 1645,64±71,13

ГГТП, ОД/л 61,09±2,23 63,12±2,31

ЗХС, ммоль/л 5,58±0,17 6,10±0,18

ТГ, ммоль/л 1,87±0,10 1,87±0,14

ХС ЛПДНЩ, 
ммоль/л 0,87±0,07 0,83±0,06

ХС ЛПНЩ, ммоль/л 3,47±0,11 3,60±0,30

ХС ЛПВЩ, ммоль/л 1,13±0,05 1,14±0,06

КА 3,87±0,18 3,99±0,19

ФНО, пг/мл 11,12±0,85 11,05±1,09

Відмінності за усіма показниками статистично незначущі (р>0,05).

Г.Д. Фадєєнко

І.М. Скрипник
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За рахунок патогенетичної дії адеметіоніну 
препарат показаний при захворюваннях 
печінки будь-якої етіології [8, 12, 19]. 
На нашу думку, препарати адеметіоніну 
доцільно використовувати для усунення 
запальних змін у печінці.

Метою нашого дослідження було дослі-
дити ефективність і безпеку препарату 
Гепаметіон® (ПАТ «Київ мед пре па рат» 
корпорації «Артеріум», ліофілізат для при-
готування розчину для ін’єкцій по 400 мг) 
у пацієнтів з НАСГ.

Попередні результати дослідження 
ефективності та безпеки препарату 
Гепаметіон® у пацієнтів зі стеатогепати-
том, яке проводилося в ДУ «Націо нальний 
інститут терапії імені Л.Т. Малої НАМН 
України», були опубліковані в 2018 р. [4].

Матеріали та методи
Представлені результати досліджень, 

проведених на базі трьох науково-дослід-
них центрів: ДУ «Національний інститут 
терапії імені Л.Т. Малої НАМН України», 
кафедра внутрішньої медицини № 1 ВДНЗ 
«Українська медична стоматологічна ака-
демія», кафедра військової терапії Україн-
ської військової медичної академії.

Критерії включення хворих у досліджен-
ня: вік від 18 до 60 років; встановлений 
підтверджений діагноз НАЖХП (НАСГ); 
відсутність прийому будь-яких гепатопро-
текторних препаратів протягом 12 тиж-
нів, що передували включенню у дослід-
ження; здатність до співпраці та згода паці-
єнта брати участь у дослідженні.

Критерії виключення з дослідження: вік 
пацієнта менше 18 чи більше 60 років; ві-
дома підвищена чутливість до компонен-
тів препарату; наявність значущої і/або 
неконтрольованої патології внутрішніх 
органів, у тому числі супутніх захворювань 
у стадії декомпенсації або гострих станів, 
яка може вплинути на результати дослі-
дження; гостра або хронічна вірусна ін-
фекція, гостра бактерійна інфекція; наяв-
ність онкологічної патології в анамнезі; 
наявність вірусних гепатитів в анам-
незі; наявність інфекції вірусом імуноде-
фіциту людини; зловживання алкоголем 
в анамнезі та на момент скринінгу; при-
йом пробіотиків протягом 5 тижнів, що 
передували включенню у дослідження; ал-
коголізм, наркоманія в анамнезі; вагіт-
ність, грудне вигодовування; участь 
у будь-якому іншому клінічному випробу-
ванні протягом попередніх 12 тижнів; не-
здатність пацієнта до адекватного співро-
бітництва; незгода хворого брати участь 
у дослідженні.

До початку дослідження було отримано 
добровільну письмову згоду від кожного 
пацієнта.

Обстежено 120 пацієнтів із НАСГ, яких 
розподілили на 2 групи. Пацієнтам основ-
ної групи (35 чоловіків і 27 жінок, середній 
вік 49,0±2,1 року) призначили генерич-
ний препарат адеметіоніну Гепаметіон® 
(«Артеріум») по 400 мг внутрішньовенно 
щодня протягом 2 тижнів. Як референтний 

препарат пацієнтам групи порівняння 
(34 чоловіків і 24 жінки, середній вік 
52,0±2,3 року) призначили оригіналь-
ний препарат адеметіоніну Гептрал® 
по 400 мг внутрішньовенно щодня про-
тягом 2 тижнів.

Розклад візитів до лікаря і методи обсте-
ження пацієнтів представлені в таблиці 1.

Результати лікування оцінювали на 18-
22-й день та на 48-52-й день від початку 
лікування.

Контроль активності запального проце-
су в печінці здійснювали за оцінкою по-
казників печінкових ферментів і проза-
пального цитокіна –  фактора некрозу 
пухлини (ФНП), який найбільш чутливо 
реагує на ступінь активності запалення 
в тканині печінки.

Діагноз НАЖХП встановлювали від-
повідно до міжнародних і вітчизняних про-
токолів і стандартів діагностики НАЖХП 
(Міжнародна класифікація хвороб 10-го 
перегляду; наказ МОЗ № 826 від 
06.11.2014р.); адаптованих клінічних реко-
мендацій на основі критеріїв Амери кан сь-
кої асоціації з вивчення захворювань печін-
ки (American Association for the Study of 
Liver Diseases, 2012) і рекомендацій Євро-
пейської асоціації з вивчення печінки 
(European Association for the Study of the 
Liver et al. EASL-EASD-EASO Clinical 
Practice Guidelines for the management of 
non-alcoholic fatty liver disease, 2016) [2, 5, 8].

Трофологічний статус оцінювали за до-
помогою розрахунку індексу маси тіла 
(ІМТ) за формулою Кетле. ІМТ в діапазо-
ні 18,50-24,99 кг/м2 розцінювали як нор-
мальну масу тіла, 25,0-29,9 кг/м2 –  як над-
лишкову масу тіла (предожиріння), понад 
30,0 кг/м2 –  як ожиріння з визначенням 
ступеня згідно з критеріями Всесвітньої 
організації охорони здоров’я. Розподіл 
жирової тканини вивчали за допомогою 
моніторування складу тіла (біоімпедансо-
метрії) на електронному приладі ваги- 
монітор OMRON BF 511 (Японія, 2011). 
При встановленні показників вісцераль-
ної жирової тканини (ВЖТ) більше 8% 

у жінок і більше 10% у чоловіків діагносту-
вали вісцеральне ожиріння.

У всіх пацієнтів визначали клініко- 
лабораторні та біохімічні показники крові 
та маркери порушення функції печінки: 
рівень аланінамінотрансферази (АЛТ), 
 аспартатамінотрансферази (АСТ), гамма-
глутаміл транспептидази (ГГТП), лужної 
фосфатази (ЛФ), білірубіну і його фракцій. 
Ліпідний обмін оцінювали за вмістом за-
гального холестерину (ХС), ТГ, ліпопроте-
їдів низької щільності (ЛПНЩ), ліпопро-
теїдів дуже низької щільності (ЛПДНЩ), 
ліпопротеїдів високої щільності (ЛПВЩ) 
фермен тативним методом на біохімічному 
аналізаторі Humalаyzer 2000 (Німеччина) 
з використанням набору реактивів фірми 
Human (Німеччина).

Концентрацію маркера запалення –  
ФНП –  визначали в сироватці крові мето-
дом імуноферментного аналізу. Нормальні 
значення ФНП відповідали діапазону 
0,00-6,00 пг/мл; контрольна сироватка –  
87,69 пг/мл, діапазон –  84,0-114,0 пг/мл.

У всіх пацієнтів визначали ступінь тяж-
кості депресії методом анкетування з ви-
користанням стандартного питальника 
Бека. Питальник містить 21 запитання, 
на кожне з яких є 4 варіанти відповіді. 
Кожен варіант відповіді відповідає певній 
категорії тяжкості (оцінюється від 0 
до 3 балів) відповідно до наростання тяж-
кості симптому. Сума балів за відповідями 
на всі запитання становить від 0 до 62 
і зменшується відповідно до поліпшення 
стану. Залежно від отриманих даних ре-
зультати тесту інтерпретували в такий спо-
сіб: 0-9 балів –  відсутність депресивних 
симптомів; 10-15 балів –  легка депресія 
(субдепресія); 16-19 –  помірна депресія; 
20-29 –  виражена (середньої тяжкості) 
і 30-63 –  тяжка депресія.

Статистичну обробку результатів прово-
дили за допомогою програм Microsoft Exel 
та Statistica 7.0 з використанням стандарт-
них методів варіаційної статистики. 
Статистично значущими вважали відмін-
ності при p<0,05.

Результати та їх обговорення
До початку терапії пацієнти обох груп 

були реципрокними за віком, статтю, ме-
таболічними показниками (ІМТ, обвід та-
лії, ВЖТ, початкові показники печінкових 
проб і ліпідограми; р>0,05; табл. 2).

Всі обстежені пацієнти, що були вклю-
чені у дослідження, мали надлишкову 
масу тіла або ожиріння І ступеня та вісце-
ральне ожиріння. Середній ІМТ становив 
31,20±0,59 кг/м2 в основній групі та 
31,57±0,62 кг/м2 у групі порівняння 
(р>0,05). При моніторуванні складу тіла 
(біоімпедансометрії) виявлено значне пе-
ревищення частки ВЖТ без достовірної 
різниці значень у чоловіків і жінок 
(р>0,05), що дозволило об’єднати їх по-
казники для розрахунку середніх значень 
у двох групах.

При аналізі початкових показників пе-
чінкових проб і ФНП встановлено наяв-
ність помірної активності запалення у пе-
чінці як у пацієнтів основної групи, так 
і групи порівняння (р>0,05).

Під час контрольного обстеження 
на  18-22-й день від початку терапії відзна-
чена статистично значуща (р<0,05) пози-
тивна динаміка показників цитолізу 
в  основній групі (порівняно з початковим 
рівень АЛТ знизився до 45,8±1,1 ОД/л 
(р<0,05), АСТ –  до 35,5±1,3 ОД/л (р<0,05)), 
зіставна з такою у групі порівняння (р>0,05; 
порівняно з початковим рівень АЛТ зни-
зився до 46,6±1,2 ОД/л (р<0,05), АСТ –  
до 36,1±1,4 ОД/л (р<0,05)). На 48-52-й 
день від початку лікування зберігалася по-
зитивна динаміка щодо зниження показ-
ників цитолізу (порівняно з початковим 
рівень АЛТ знизився до 34,6±1,1 ОД/л 
(р<0,05), АСТ –  до 29,4±1,1 ОД/л (р<0,05)) 
без статистично значущих відмінностей 
із показниками групи порівняння (р>0,05; 
рис. 1).

У всіх учасників дослідження фермент-
ні показники холестазу початково не пе-
ревищували референтних значень (р>0,05) 
і залишалися в межах норми у динаміці 
лікування (рис. 2).

Показники ліпідограми (ЗХС, ТГ, ЛПНЩ, 
ЛПВЩ, КА, ЛПДНЩ) пацієнтів основної 
групи були зіставні з такими групи порівнян-
ня як до, так і в динаміці лікування (р>0,05; 
рис. 3).

Після закінчення лікування зафік-
сована статистично значуща позитивна 
 динаміка маркера запалення –  ФНП. 
На 18-22-й день від початку терапії показ-
ники ФНП в основній групі знизилися 
з 11,12±0,85 пг/мл до 5,00±0,39 пг/мл 
(р<0,001), а в групі порівняння –  
з 11,05±1,09 пг/мл до 5,3±0,41 пг/мл 
(р<0,001). При аналізі віддалених резуль-
татів на 48-52-й день зберігалася позитив-
на тенденція до зменшення і стабілі-
зації рівня ФНП без  ста тистично значу-
щих  відмінностей між  показниками до-
сліджуваних груп (до 4,14±0,39 пг/мл 
і 3,96±0,37 пг/мл відповідно; р>0,05).

Продовження на стор. 10.
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Рис. 1. Динаміка показників цитолізу в сироватці крові (n=120)
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Динаміка показників ФНП протягом 
усього періоду спостереження представле-
на на рисунку 4.

Таким чином, як на 18-22-й день, так 
і на 48-52-й день від початку терапії 

 ви явлена статистично значуща позитивна 
динаміка показників цитолізу і ФНП у си-
роватці крові, а також тенденція до змен-
шення показників холестазу, ліпідного 

спектра порівняно з початковими. 
Результати, отримані в обох групах, були 
зіставні (р>0,05).

Крім позитивного впливу на стан печін-
ки, наше дослідження підтвердило пози-
тивний антидепресивний ефект адеметіо-
ніну у пацієнтів із НАСГ обох груп. 
Середня сума балів, що відображала сту-
пінь тяжкості депресії в обстежених паці-
єнтів, до початку терапії становила 
21,53±0,88 в основній групі і 21,29±0,92 
у групі порівняння (р>0,05). Після про-
веденої терапії ступінь тяжкості депресії 
статистично значуще (р<0,05) знизився 
у хворих обох груп –  до 6,84±0,44 
і 6,36±0,47 бала відповідно.

Динаміка перерозподілу частки пацієн-
тів із різним ступенем тяжкості депресії 
до і після лікування представлена на ри-
сунку 5.

Доведено, що досліджуваний препарат 
пригнічував симптоми депресії навіть при 
короткочасному лікуванні. Дані, отримані 
за допомогою питальника Бека на 18-22-й 
день після початку терапії у пацієнтів 
основної групи, свідчать про статистично 
значуще зниження ступеня тяжкості 
 депресії (р<0,001): збільшення частки 

 пацієнтів з помірним (16,1%) і легким сту-
пенем депресії (83,9%) і відсутність паці-
єнтів з вираженою і тяжкою депресією по-
рівняно з початковими показниками (58,0 
і 11,4% відповідно). Згідно з віддаленими 
результатами, на 48-52-й день від початку 
терапії лише у 8,1% учасників досліджен-
ня зафіксовано легкий ступінь депресії, 
тоді як 91,9% пацієнтів не мали ознак де-
пресії. Антидепресивний ефект генерич-
ного препарату адеметіоніну був зіставний 
із таким референтного (р>0,05). Пере-
носимість досліджуваних препаратів була 
хорошою, побічних ефектів не виявлено. 
Всі пацієнти закінчили курс терапії.

Висновки 
Результати використання як генерично-

го, так і референтного препарату адеметіо-
ніну дають змогу позитивно оцінити їх 
ефективність як патогенетичного лікар-
ського засобу у пацієнтів з НАСГ. За дослі-
джуваними параметрами Гепаметіон® зі-
ставний із референтним препаратом адеме-
тіоніну і є доступним ефективним вітчиз-
няним препаратом для патогенетичного 
лікування хворих на НАСГ із додатковим 
вираженим антидепресивним ефектом.
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у пацієнтів (n=120)

Продовження. Початок на стор. 8.
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VІІ Наукова сесія Інституту гастроентерології НАМН України
Науково-практична конференція з міжнародною участю 

«Новітні технології в теоретичній  
та клінічній гастроентерології» 

з нагоди 55-річчя ДУ «Інститут гастроентерології НАМН України» (1964-2019)

13-14 червня, м. Дніпро
Наукова програма заходу:
• епідеміологія захворювань органів травлення;
• етіологія та патогенез (у тому числі експериментальні дослідження) захворювань 

органів травлення;
• профілактика, діагностика та лікування захворювань органів травлення;
• новітні технології хірургічного лікування (у тому числі міні-інвазивного) патології 

органів травлення;
• дитяча гастроентерологія;
• нутриціологія та лікувальне харчування.
У рамках сесії буде проведено окреме засідання експертної групи з лікування хвороби 

Крона та неспецифічного виразкового коліту.

Місце проведення: Діловий центр «Менора», вул. Шолом-Алейхема, 4/26.
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тор ДУ «Інститут гастроентерології НАМН України» Юрій Миронович Степанов.
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к. мед. н. В.І. Діденко
E-mail: vladdidenko23@gmail.com
Тел.: (050)056-78-42; (096)727-90-60

Провідний науковий співробітник,
к. мед. н. Н.Г. Гравіровська
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