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Актуальність теми дисертаційної роботи

Цироз печінки (ЦП) є одинадцятою причиною смерті в світі та кінцевим 

результатом гепатоцелюлярного ураження, що призводить до фіброзу та 

перебудови печінкової архітектоніки. ЦП є причиною 1,8 % усіх смертей в 

Європі за даними ВООЗ. Щорічно діагностується 14-26 нових випадків ЦП на 

100 тис. населення Європи на рік.

Частота госпіталізації з приводу ЦП та портальної гіпертензії зростає, а 

пацієнти з хронічними захворюваннями печінки мають триваліший термін 

перебування на лікарняному ліжку, збільшується частота повторних 

госпіталізацій. В Україні приблизно 25 % пацієнтів із ЦП вмирають через 2 

місяці після діагностування хвороби і стільки ж можуть прожити більше року.

Причинами ЦП найчастіше є хронічний вірусний гепатит, токсичне 

ураження печінки, основну частку якого складає зловживання алкоголем. Серед 

інших причин розвитку ЦП останніми роками частіше привертають увагу 

метаболічні захворювання печінки, включаючи неалкогольну жирову хворобу 

печінки (НАЖХП).

У багатьох пацієнтів виявляють кілька чинників ризику розвитку ЦП, які 

синергічно посилюють погіршення функції печінки та наростання важкості ЦП. 

У осіб з підвищеним ризиком пошкодження печінки (зокрема, зловживання 

алкоголем, ожиріння, перевантаження залізом) після модифікації способу



життя, корекції харчування і метаболічних порушень знижується ризик 

виникнення і наростання важкості ЦП. У публікаціях останніх років 

повідомляється, що ризик госпіталізації або смерті внаслідок ЦП корелює зі 

споживанням білка, холестерину і вуглеводів.

За останні десятиліття було розроблено багато нових методів ранньої 

діагностики і лікування ЦП та його ускладнень. Однак трансплантація печінки 

залишається єдиним варіантом ефективного лікування. З огляду на 

несприятливий прогноз ЦП, клініцистам важливо оцінити потенційні чинники 

ризику ранньої смерті та терапевтичні алгоритми.

З урахуванням вищезазначеного, дисертаційна робота Матковської Наталії 

Романівни визначається актуальністю напрямку дослідження. Узагальнення 

наведених фактів свідчить, що комплексне визначення клініко-патогенетичних 

механізмів з урахуванням ендотеліальної дисфункції, оксидативного стресу, 

системного запалення та ендогенної інтоксикації у пацієнтів на алкогольний 

цироз печінки в поєднанні з ожирінням з подальшим встановленням 

предикторів несприятливого перебігу, факторів ризику розвитку ускладнень у 

коморбідного хворого є підґрунтям розробки нової діагностичної та 

терапевтичної стратегії, актуальною проблемою сучасної внутрішньої 

медицини та зумовлює своєчасність проведення даного наукового дослідження.

Зв ’язок роботи з науковими програмами, планами, темами

Дисертаційна робота виконана згідно з планом наукових робіт Івано- 

Франківського національного медичного університету (ІФНМУ) і є фрагментом 

комплексних науково-дослідних робіт (НДР): «Перебіг та лікування

захворювань шлунково-кишкового тракту в умовах впливу модифікуючих 

чинників та поєднаної патології», № державної реєстрації 010813003987; 

«Захворювання внутрішніх органів у сучасних умовах, за поєднаної патології та 

ураження органів-мішеней: особливості перебігу, діагностики та лікування», № 

державної реєстрації 0115Ш 00995; «Неалкогольна жирова хвороба печінки: 

вплив на перебіг серцево-судинних захворювань, оптимізація лікування» № 

державної реєстрації 0 1 18Ш04756. Здобувачка є співвиконавицею цих НДР.



Обгрунтованість та достовірність наукових положень, висновків та

рекомендацій

Наукові положення, висновки, практичні рекомендації, представлені у 

дисертації Н. Р. Матковської є обґрунтованими і підтверджені власними 

результатами, що реалізовано завдяки достатній кількості обстежених пацієнтів 

та базуються на аналізі даних клінічного перебігу 380 хворих на алкогольний 

цироз печінки (АЦП) класів А, В і С за класифікацією Ч айльд-Туркотт-П 'ю , у 

тому числі 230 хворих на АЦП в поєднанні з ожирінням (І група), які 

сформували основну групу, та 150 хворих на АЦП без ожиріння (II група), які 

сформували групу порівняння. Залежно від призначеного протоколу лікування 

та класу ЦП хворих було поділено на групи. Пацієнти І групи отримували: 1) 

базове лікування (b-протокол, упродовж 48 тижнів, класів А, В і С, 63 особи), 2) 

на тлі базового лікування включення адеметіоніну й аргініну глутамату (h 

протокол, упродовж 48 тижнів, класів А, В і С, 57 осіб), 3) додаткове 

призначення розувастатину (г протокол, упродовж 48 тижнів, класів А, В і С, 56 

осіб), 4) тривалий курс альбуміну (z протокол, упродовж 24 тижнів, класів В і 

С, 32 особи), 5) комплекс адеметіоніну, аргініну глутамату і ривароксабану на 

тлі базової терапії за наявності неклапанної фібриляції передсердь (НФП), (v 

протокол, упродовж 48 тижнів, класу А, 22 особи). Хворі II групи отримували:

1) базове лікування (b-протокол, упродовж 48 тижнів, класів А, В і С, 78 осіб),

2) додаткове включення адеметіоніну й аргініну глутамату (h протокол, 

упродовж 48 тижнів, класів А, В і С, 72 особи).

Дисертаційна робота Н. Р. Матковської виконана на високому науково- 

методичному рівні з використанням сучасних, відповідних меті, клінічних, 

інструментальних і лабораторних методів дослідження. Додатково вивчалися 

показники ліпідного і вуглеводного обміну; вміст адипоцитокінів лептину, 

адипонектину і резистину; показники гемостазу (ступінь агрегації тромбоцитів, 

фактор фон Віллебранда (vWF), D-димери, активність протеїнів С і S, фактори 

зсідання крові ФІІ, ФУ, ФУІІ, ФУІІІ і антитромбін III (AT III), комплекс 

плазмін-а2-антиплазмін (РАР), активатор інгібітора плазміногену І типу (РАІ-



1), тканинний активатор плазміногену (ЧРА), плазміноген); запального та 

інтоксикаційного синдромів (С-реактивний білок (СРП), фактор некрозу 

пухлин альфа (ФНП-а), сорбційна здатність еритроцитів (СЗЕ), лейкоцитарний 

індекс інтоксикації (ЛІІ)); показник ЕД -  асиметричний диметиларгінін 

(АДМА); фіброзувальних процесів з визначенням індексів ЕІВ-4, А Р И , 

показника еластичності печінки за методом зсувнохвильової еластометрії 

(ЕПП) та вмісту колагену IV в крові) з подальшою комп’ютерною 

статистичною обробкою матеріалу.

Сформовані висновки і практичні рекомендації відповідають поставленим 

завданням і є науково-обґрунтовані.

Таким чином, достатня кількість обстежених хворих, використання 

сучасних методів дослідження, відповідна статистична обробка даних, науково- 

обґрунтовані висновки і рекомендації показують високий науково-методичний 

рівень проведеного дослідження.

Наукова новизна та практична цінність основних положень та 

одержаних результатів дослідження

У дисертаційній роботі Н. Р. Матковської проведений пошук та 

розв’язання актуальної наукової проблеми щодо підвищення ефективності 

лікування та поліпшенні прогнозу для хворих на АЦП в поєднанні з ожирінням 

на основі розробки та впровадження концепції диференційованого підходу до 

клінічно-діагностичного прогнозування перебігу та нових підходів до 

медикаментозної терапії з врахуванням патогенетичних ланок поєднаної 

патології.

Досліджено, що за поєднання АЦП та ожиріння виникають дисліпідемія, 

інсулінорезистентність і дисбаланс адипоцитокінів лептину, адипонектину і 

резистину, увиразнюється системний запальний синдром, наростає ендогенна 

інтоксикація та ендотеліальна дисфункція, посилюються фіброзувальні 

процеси.

Пріоритетними є результати щодо порушення в системі гемостазу у 

хворих на АЦП в поєднанні з ожирінням із наростанням прокоагулянтного



дисбалансу зі збільшенням вмісту фактора Віллебранда (у\\Ф), Ц-димерів і 

активності ФУІІІ поряд зі зниженням активності факторів антикоагулянтної 

системи антитромбіну III, протеїнів С і Б, що супроводжується зростанням 

співвідношення ФУІІІ / С з перевагою фактора антифібринолітичної системи 

РАІ-1 і зменшенням ІРА / РАІ-1 індексу, що може бути підгрунтям для появи 

тромботичних ускладнень.

Уперше запропонований комплекс значущих інструментальних і 

біохімічних маркерів, що дозволяє оптимізувати скринінгову діагностику й 

тактику ведення хворих на АЦП в поєднанні з ожирінням.

Новими є результати щодо терапевтичної ефективності у хворих на АЦП 

в поєднанні з ожирінням комплексного тривалого застосування препаратів 

адеметіоніну, аргініну глутамату як гепатотропних медикаментів, позитивного 

впливу розувастатину на корекцію ліпідного дисбалансу та систему гемостазу 

залежно від стадії декомпенсації ЦП. Доведено роль тривалого призначення 

альбуміну для запобігання посиленню декомпенсації, що пов'язано з 

виживанням таких хворих. З ’ясовано вплив ривароксабану на тромботичні 

ускладнення у хворих із АЦП, ожирінням і неклапанною фібриляцією 

передсердь (НФП).

Обґрунтовано необхідність застосування у практичній медицині 

алгоритму комплексного клінічно-інструментального та лабораторного 

обстеження хворих за поєднання АЦП і ожиріння шляхом виявлення 

предикторів посилення декомпенсації ЦП та поліорганної недостатності.

Практичне значення роботи полягає у розробці нових діагностично- 

прогностичних критеріїв ранньої діагностики несприятливого перебігу АЦП в 

поєднанні з ожирінням з оцінкою функціонального стану печінки, показників 

системного запалення, ендотеліальної дисфункції, ендогенної інтоксикації, 

гемостазу та фіброзувальних процесів з метою проведення своєчасної 

медикаментозної корекції несприятливих чинників наростання важкості 

хвороби.

Запропоновані нові діагностично-прогностичні маркери порушень 

гемостазу з оцінкою ФУІІІ / С і їРА / РАІ-1 індексів раннього прогнозування



тромботичних чи геморагічних станів у хворих на АЦП за поєднання з 

ожирінням із метою попередження ускладнень.

Розроблена і апробована схема диференційованого застосування 

адеметіоніну і аргініну глутамату у комплексній терапії хворих на АЦП за 

поєднання з ожирінням залежно від класу ЦП за Ч айльд-Т уркотт-П ’ю.

Розроблені диференційовані показання для включення у комплексну 

терапію хворих на АЦП за поєднання з ожирінням на тлі адеметіоніну і аргініну 

глутамату тривалого курсу альбуміну, ліпідокоригувального препарату 

розувастатину й антитромбоцитарного фактора -  ривароксабану за наявності 

НФП.

Повнота викладу основних наукових положень, висновків, 

практичних рекомендацій та одержаних результатів у публікаціях

За матеріалами дисертаційної роботи Н. Р. Матковської опубліковано 39 

наукових праць, серед яких 16 статей у наукових фахових виданнях України та 

4 статті в зарубіжних виданнях, із них 8 одноосібних, 2 статті у журналах, що 

входять до наукометричної бази Scopus, 2 статті у журналах, що входять до 

наукометричної бази Web o f science; 3 патенти на корисну модель; 1 

монографія; 12 тез у матеріалах науково-практичних конференцій, з них 3 -  

міжнародних; 3 -  нововведення. Публікації в повній мірі відображають зміст 

дисертаційної роботи, а їх кількість є достатньою для висвітлення результатів 

наукового дослідження на здобуття наукового ступеня доктора медичних наук.

Структура та обсяг дисертації

Структура дисертації відповідає основним вимогам ДАК України, тип 

побудови матеріалів дослідження відповідає загальноприйнятому, складається з 

анотацій українською та англійською мовами, переліку умовних позначень, 

вступу, огляду літератури, розділів і підрозділів власних досліджень, аналізу і 

узагальнення результатів дослідження, висновків, практичних рекомендацій, 

списку використаних літературних джерел, що містить 381 літературне 

джерело, із них 113 -  кирилицею та 268 -  латиницею, додатків. Дисертаційна



робота викладена українською мовою на 524 сторінках комп’ютерного набору, 

з яких 267 сторінок займає основний текст. Дисертацію ілюстровано 103 

таблицями та 40 рисунками.
У вступі висвітлена актуальність теми дослідження, теоретичні і 

практичні напрямки сучасного патогенетично обґрунтованого лікування АЦП, 

чітко сформульовані мета і завдання дослідження, відповідно до мети обрані 

методи, визначені об’єкт та предмет дослідження, викладено наукову новизну і 

практичну значущість, представлено зв’язок з науковим напрямком роботи 

кафедри, впровадження в лікувальний і педагогічний процес, показано 

особистий внесок здобувачки, подано список наукових конференцій, на яких 

доповідалися і обговорювалися результати дисертаційної роботи.

Огляд літератури становить 48 сторінок і присвячений сучасним 

поглядам на патогенез, діагностику і лікування АЦП в поєднанні з ожирінням, 

містить аналіз літератури щодо епідеміологічних і медичних аспектів АЦП та 

ожиріння, впливу етанолу та метаболічних розладів на перебіг АЦП (з 

урахуванням посилення системного запального синдрому, ендогенної 

інтоксикації, ендотеліальної дисфункції, дисліпідемії, порушення вуглеводного 

обміну, дисбалансу адипоцитокінів, що супроводжується активацією 

фіброзувальних процесів та порушенням у системі гемостазу), сучасних 

діагностичних можливостей оцінки АЦП, а також основних принципів та 

перспектив лікування хворих на АЦП та ожиріння.

У другому розділі «Матеріали і методи достідження» проаналізовано 

розподіл пацієнтів на групи, представлені покази до включення і виключення 

хворих у дослідження, визначено методологію дослідження обстежених хворих 

відповідно до розподілу на групи, описано використані методики дослідження.

У третьому розділі представлені результати аналізу медичної 

документації та патологоанатомічного дослідження печінки і внутрішніх 

органів померлих хворих на АЦП з врахуванням супутнього ожиріння щодо 

причин смерті померлих на АЦП і ожиріння, клінічних синдромів і супутніх 

захворювань, результатів патологоанатомічного дослідження печінки та 

внутрішніх органів померлих хворих на АЦП і ожиріння. Встановлено, що



причинами смерті осіб з А ЦП класів А і В за поєднання з ожирінням частіше 

були інфаркт міокарда, кардіогенний шок, тромбоемболія легеневої артерії, 

мезентеріальний тромбоз та ішемічний інсульт головного мозку. Показано, що 

при поєднанні АЦП і ожиріння виявляються значні системні атеросклеротичні 

ураження судинного русла, що у третини осіб призвели до розвитку гострих 

судинних несприятливих подій.

Четвертий розділ описує особливості клінічного перебігу АЦП в 

поєднанні з ожирінням залежно від стадії захворювання. Здобувачкою 

показано, що у хворих на АЦП і ожиріння виявлені виразніші когнітивні, 

емоційні та вегетативні порушення порівняно з хворими на АЦП без ожиріння, 

що свідчить про глибші ураження структур головного мозку. Клінічні 

особливості перебігу хвороби, функціональний стан печінки відповідно до 

лабораторних даних були більш виразними у хворих на АЦП і ожиріння. За 

результатами інструментальних досліджень виявлено, що показники 

портальної, серцевої і мозкової гемодинаміки були гіршими в міру наростання 

важкості ЦП і за поєднання АЦП і ожиріння. У цьому розділі показано, що при 

поєднанні АЦП та ожиріння зростає кількість супутньої патології, що не 

пов’язана з ЦП, яка зумовлює більш важчий перебіг, та підвищує ризик смерті 

від таких станів як панкреонекроз, інфаркт міокарда, тромбоемболія легеневої 

артерії, гостра серцева недостатність, мезентеріальний тромбоз, 

гепатоцелюларна карцинома.

У п ’ятому розділі показані виявлені автором особливості окремих ланок 

патогенезу АЦП в поєднанні з ожирінням залежно від стадії захворювання, а 

саме взаємозв’язок порушень показників ліпідного профілю крові, 

вуглеводного обміну і адипоцитокінів крові і перебігу АЦП, а також роль 

системного запалення, ендотеліальної дисфункції та ендогенної інтоксикації у 

розвитку та перебігу АЦП.

У шостому розділі описано взаємозв’язок порушень показників 

фіброзувальних процесів за показниками індексів РІВ-4 і АРЯІ, колагену IV та 

показника еластичності паренхіми печінки, визначеного методом



зсувнохвильової еластографії, і перебігу АЦП в поєднанні з ожирінням залежно 

від стадії захворювання.

Сьомий розділ присвячений оцінці динаміки показників гемостазу у 

хворих на АЦП в поєднанні з ожирінням залежно від стадії захворювання і 

складається з двох підрозділів, в яких показано зміну показників системи 

коагуляції і системи фібринолізу у хворих на АЦП в поєднанні з ожирінням. 

Встановлено, що у більшості хворих на АЦП наявний прокоагулянтний 

дисбаланс зі зниженням активності факторів зсідання крові ФІІ, ФУ і ФУІІ і 

підвищенням активності ФУІІІ поряд зі зниженням активності факторів 

антикоагулянтної системи AT III, протеїнів С і S, що супроводжується 

зростанням співвідношення ФУІІІ/С і показників vWF і D-дімерів, що може 

бути підгрунтям до появи тромботичних станів. Це супроводжувалося 

підвищенням рівнів tPA і РАІ-1 з переважанням РАІ-1 і зниженням tPА/РА І-1 

індексу, що вказує на перевагу факторів антифібринолітичної системи. За 

виявленими змінами ризик тромбозу у хворих на АЦП є вищим за наявності 

супутнього ожиріння і наростає зі зростанням декомпенсації захворювання.

У меншої частини пацієнтів класів В і С за наявності гіпоагрегації 

тромбоцитів, поряд зі зменшенням ФІІ, ФУ, ФУІІ, AT III, протеїнів С і S, 

відзначалося зниження активності ФУІІІ, що супроводжується помірним 

зростанням співвідношення ФУІІІ/С на тлі підвищення показників vWF і D- 

дімерів. У пацієнтів з гіпоагрегацією тромбоцитів, незалежно від наявного 

ожиріння, виявлено переважання підвищення tPA порівняно з РАІ-1 зі 

зростанням tP А /РА І-1 індексу, що супроводжувалося значнішим підвищенням 

РАР, що може вказувати на виникнення вторинного гіперфібринолізу у таких 

пацієнтів і пояснює наявну у них гіпоагрегацію тромбоцитів.

Восьмий розділ описує чинники ризику несприятливого перебігу АЦП в 

поєднанні з ожирінням використанням методів відношення шансів та 

відносного ризику. Показано, що у хворих на АЦП наявність ожиріння сприяє 

більш виразному наростанню тяжкості захворювання з порушенням системного 

кровоплину, розвитком серцевого ремоделювання, появою системного 

запального синдрому, ендотеліальної дисфункції, що супроводжується



дисліпідемією, дисбалансом адипоцитокінів, розвитком інсулінорезистентності, 

наростанням ендотоксемії, порушенням в системі гемостазу, активацією 

фіброзувальних процесів, що призводить до наростання печінкової 

недостатності та розвитку поліорганної недостатності. На підставі виявлених 

чинників ризику несприятливого перебігу АЦП в поєднанні з ожирінням 

розроблено алгоритм діагностики несприятливого перебігу АЦП у поєднанні з 

ожирінням та алгоритм діагностики порушень коагуляції у хворих на АЦП за 

наявності ожиріння.

У дев’ятому розділі проведено аналіз ефективності комплексного 

лікування хворих на АЦП з врахуванням супутнього ожиріння залежно від 

стадії захворювання з використанням адеметіоніну і аргініну глутамату, 

розувастатину, тривалого курсу альбуміну та ривароксабану.

На основі результатів дослідження розроблено й апробовано 

диференційовані підходи до лікування хворих на АЦП з ожирінням. Зокрема, 

для поліпшення функціонального стану печінки, метаболічних розладів, 

зменшення проявів ендогенної інтоксикації, системного запального процесу та 

ендотеліальної дисфункції з уповільненням фіброзувальних процесів і 

наростанням важкості цирозу печінки рекомендовано призначати в 

комплексному лікуванні адеметіонін та аргініну глутамат, для корекції 

дисліпідемії -  додатково застосовувати розувастатин, для поліпшення перебігу 

АЦП класів В і С з ожирінням та зменшення поліорганного ураження -  

тривалий курс альбуміну, для корекції гіперагрегаційних станів у хворих на 

АЦП класу А з ожирінням за наявності НФГ1 -  тривале застосування 

ривароксабану.

У розділі «Аналіз та узагальнення результатів дослідження» авторка 

аналізує отримані нею результати, зіставляє їх з даними інших дослідників.

Розділи «Висновки» та «Практичні рекомендації» чітко обґрунтовані, 

абсолютно відповідають меті і завданням, логічно виходять з аналізу 

отриманих результатів і підтверджують наукову новизну результатів 

дисертаційного дослідження.



Список використаних джерел літератури відповідає вимогам, що 

викладені в документах ДАК України, в переважній більшості -  за останні 

роки.

Зауваження та пропозиції

При аналізі дисертаційної роботи виникли зауваження, котрі не є 

принциповими і не знижують цінності отриманих авторкою результатів:

1. На мою думку особливості клінічної симптоматики не слід так ретельно 

описувати, вона відома та не вносить суттєвий вклад в діагноз порівняно з 

високоточними методами, які дозволяють на ранніх стадіях верифікувати 

наявність АЦП.

2. Очевидно, що наявність коморбідності ускладнює перебіг будь-якого 

захворювання, збільшуючи ризики смерті. Логічним було б її вивчення, якби 

був виділений кластер - коморбідності і показано його вплив на прогноз АЦП і 

ожиріння.

3. Фібросканування має обмеження в отриманні точності результату через 

підшкірно-жирову клітковину, тому ця методика для оцінки ФП для такої 

категорії пацієнтів має невисоку чутливість.

У плані дискусії виникло ряд запитань, на які хотілося б почути відповіді 

здобувачки:

1. Коли у досліджуваних хворих в гр. І було діагностовано ожиріння? Чи 

залежав стаж наявності ожиріння у хворих на АЦП з частотою виникнення 

клінічних симптомів, біохімічних показників, маркерів гемокоагуляції?

2. Чи спостерігалися у хворих, що отримували лікування за протоколом г (з 

доданням Розувастатину) якісь більш достовірні ознаки зниження 

метаболічних показників? Якщо так, то коли вони відбувалися? Та які 

рекомендації цим хворим, особливо з Чайльд-П’ю класами В и С, Ви надавали 

щодо їх подальшого спостереження? Та чому цей протокол не був застосований

ї ї



для хворих з АЦП? Який передбачуваний механізм дії Розуваститину, Ви 

прийняли за гіпотезу його ефективності при АЦП в поєднанні з ожирінням?

3. У чому полягає механізм розвитку більш поглиблених змін в 

екстракраніальних судинах у хворих на АЦП в поєднанні з ожирінням? Чи 

спостерігалася Вами залежність атерогеного ураження судин від віку?

4. Чи титрувалася у Вашому дослідженні доза (3-блокаторів (карведілола) 

якщо так, то які дози приймали пацієнти в різних групах? Розвиток і 

прогресування фіброзу печінки і ЦП диктують темпи прогресування портальної 

гіпертензії. Крім динаміки лабораторних маркерів як оцінювалися показники, 

що відображають портальну гіпертензію?

Висновок

Дисертаційна робота Матковської Наталії Романівни на тему

«Алкогольний цироз печінки в поєднанні з ожирінням: клініко-патогенетичні

особливості та комплексна терапія», виконана в Івано-Франківському 

національному медичному університеті, та представлена на здобуття наукового 

ступеня доктора медичних наук за спеціальністю 14.01.02 -  внутрішні хвороби, 

є самостійною, завершеною науковою роботою, що має важливе практичне 

значення та значну наукову цінність, в якій представлені теоретичні

узагальнення і нове розв’язання науково-практичної проблеми, що полягає у 

підвищенні ефективності лікування та поліпшенні прогнозу для хворих на АЦП 

в поєднанні з ожирінням на основі розробки нових діагностично- 

прогностичних критеріїв ранньої діагностики несприятливого перебігу АЦП в 

поєднанні з ожирінням з оцінкою функціонального стану печінки, показників 

системного запалення, ендотеліальної дисфункції, ендогенної інтоксикації, 

гемостазу та фіброзувальних процесів з метою проведення своєчасної

медикаментозної корекції несприятливих чинників наростання важкості 

хвороби, а також диференційованих показань для включення у комплексну 

терапію хворих на АЦП за поєднання з ожирінням на тлі адеметіоніну і аргініну 

глутамату тривалого курсу альбуміну, ліпідокоригувального препарату



розувастатину й антитромбоцигарного фактора -  ривароксабану за наявності 

НФП.

За актуальністю теми, обсягом проведеного дослідження, науковою 

новизною, теоретичною і практичною значущістю, достовірністю отриманих 

результатів повністю відповідає вимогам п.10 «Порядку присудження наукових 

ступенів», затвердженого постановою Кабінету Міністрів України № 567 від 

24.07.2013 року (зі змінами, внесеними згідно з Постановами КМ №656 від 

19.08.2015 р. і № 1159 від 30.12.2015 р.), а її виконавиця заслуговує на 

присудження наукового ступеня доктора медичних наук за спеціальністю 

14.01.02 -  внутрішні хвороби.

Офіційний опонент  

доктор медичних наук, професор, 

заступник директора з наукової роботи 

ДУ «Національний інститут терапії 

імені Л.Т. Малої, НАМН України», 

завідувачка відділу вивчення

процесів старіння і профілактики 
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