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Резюме. Мета дослідження: оцінка ефективності лікування засобом Ліводінол у хворих на стеатоз та 
стеатогепатит на підґрунті комплексного вивчення стану функціональних та структурних порушень печінки 
до та після лікування цим комплексом. Матеріали та методи. Дослідження проводилось у 40 хворих на 
неалкогольну жирову хворобу печінки, із них 20 осіб — із стеатогепатозом та 20 — стеатогепатитом, серед-
ній вік — (49,7 ± 14,2) року, із них жінок було 15 (37,5 %) та чоловіків 25 (62,5 %). Усім хворим проводилась 
оцінка функціонального стану печінки, умісту продукту перекисного окиснення ліпідів, ступеня фіброзу та 
стеатозу печінки методом фібросканування за допомогою апарата FibroScan® 502 touch (Echosens, Paris, 
Франція) та зсувнохвильової еластографії (2D-SWE) на апараті Toshiba Xario (Японія). Результати. На фоні 
лікування засобом Ліводінол больовий синдром купіруваний у більшості хворих — 85 % (p < 0,001). Поді-
бна картина спостерігалась щодо диспептичних явищ. Відмічається значне зменшення цитолізу на фоні 
лікування, АЛТ нормалізувалась у 92,5 % хворих, АСТ — у 95 %, що вказує на виражений відновлювальний 
ефект Ліводінолу. Комплекс Ліводінол чинить нормалізуючий вплив на вміст малонового діальдегіду, що 
був підвищений у 37,5 % хворих до (34,6 ± 1,5) мкмоль/л, знизився після лікування до (31,9 ± 2,6) мкмоль/л 
(р < 0,001), залишившись підвищеним у 12,5 % осіб. Рівень малонового діальдегіду пов’язаний позитивним 
вираженим зв’язком із γ-глутамілтранспептидазою, r = 0,757, p < 0,001. Оцінка структурних змін показа-
ла: за даними фібросканування печінки до лікування в переважної більшості пацієнтів (55,0  %) фіброз 
був відсутнім; перший ступінь фіброзу (F1) реєструвався у 40,0 % пацієнтів, другий (F2) — у 2,5 %, третій 
(F3) — у 2,5 %, четвертий (F4) у жодному випадку не реєструвався. До лікування картина стеатозу була 
така: S1 — 15 %, S2 —67,5 %, S3 — 17,5 % осіб, а після лікування: S0 — 10 %, S1 — 22,5 %, S2 — 62,5 %, 
S3 — 5,0 % осіб. На УЗД визначене зменшення коефіцієнта затухання ультразвуку після лікування на 6,5 % 
та покращення еластичності печінки на 6,3 %. Переносимість та безпечність терапії становили 97,5 %. 
Висновки. Засіб Ліводінол ефективний для лікування хворих на неалкогольну жирову хворобу печінки, 
що підтверджується даними клінічних, лабораторних та інструментальних обстежень. Комплекс Ліводінол 
показав безпечність та добру переносимість у хворих на стеатоз та стеатогепатит при застосуванні згідно 
з інструкцією протягом 2 міс. 
Ключові слова: неалкогольна жирова хвороба печінки; функціональні та структурні порушення печінки; 
гепатотропний комплекс Ліводінол; ефективність лікування
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Вступ
Захворювання печінки за ростом поширеності та 

складністю ведення виходять на одне з перших місць 
серед гастроентерологічних захворювань [1–6]. Вони 
вражають осіб працездатного віку, часто безсимптом-
но, при цьому прогресуючи до цирозу печінки, гепато-
целюлярної карциноми та летального кінця [3–8]. Від-
повідно, їх лікування є актуальною проблемою.

Етіологічне лікування захворювань печінки та усу-
нення їх причин не завжди ефективне чи взагалі можли-
ве. У таких випадках основою терапії стає патогенетич-
не лікування. Таким випадком є і неалкогольна жирова 
хвороба печінки (НАЖХП), яка не має визначеного 
ключового етіологічного чинника [4, 7, 9]. Ожиріння 
печінки зараз сягає масштабів епідемічного поширен-
ня, насамперед у країнах із високим рівнем життя та 
значною поширеністю вісцерального ожиріння [9, 10].

Патогенетичне лікування передбачає вплив на ба-
гатогранні механізми розвитку захворювань печінки, 
і здавна з цією метою призначають амінокислоти, що 
позитивно впливають на її метаболізм та функціональ-
ний стан [11–16]. Так, адеметіонін — амінокислота, що 
діє як донор метилу для всіх реакцій біологічного ме-
тилювання, забезпечуючи синтез поліамінів, глутаті-
ону, задіяна також у гідроксилюванні та дезамінуванні 
[17]. Доведено, що рівень адеметіоніну знижується при 
хронічних захворюваннях печінки, у тому числі при 
НАЖХП [12–14]. L-глутатіон  — трипептид (цистеїн, 
гліцин та глутамінова кислота), що є основним учас-
ником окиснювально-відновних процесів у гепатоци-
ті, у посиленні детоксикації та регулюванні імунної 
системи [15, 18]. N-ацетилцистеїн — амінокислота, що 
забезпечує надходження в клітину цистеїну, який є од-
ним із компонентів глутатіону та відіграє ключову роль 
у швидкості утворення відновленого глутатіону [18, 
19]. Відповідно, N-ацетилцистеїн має виражені анти-
оксидантні та детоксикаційні властивості [16, 18, 20]. 

Поєднання цих амінокислот в одному препараті до-
зволить досягти багатокомпонентного впливу на стан 
печінки. Комплекс Ліводінол містить перелічені амі-
нокислоти, тому такий комплексний препарат матиме 
перевагу над монокомпонентними засобами.

Водночас вимоги доказової медицини потребують 
оцінки ефективності таких засобів та конкретизації 
показань до призначення, що і є предметом даного до-
слідження.

Мета дослідження — оцінка ефективності лікування 
засобом Ліводінол у хворих на стеатоз та стеатогепатит 
на підґрунті комплексного вивчення стану функціо-
нальних та структурних порушень печінки до та після 
лікування цим препаратом.

Матеріали та методи
Дослідження проводилось у 40 хворих на НАЖХП, 

із них 20 осіб — із стеатогепатозом (І група) та 20 — із 
стеатогепатитом (ІІ група). Критерії включення до до-
слідження були такими: вік хворого від 18 до 65 років, 
наявність НАЖХП, ознаки стеатозу печінки за даними 
еластометрії та еластографії, згода хворого на участь в 
обстеженні та можливість виконувати процедури. До 

критеріїв виключення входили: конкуруючі захворю-
вання печінки (вірусні, алкогольні, автоімунні, білі-
арні тощо), тяжкі ураження інших органів та систем, 
ендокринна патологія, включаючи цукровий діабет І та 
ІІ  типу інсулінозалежний та некомпенсований інсулі-
нонезалежний. Дослідження виконане з дотриманням 
принципів концепції інформованої згоди пацієнта та 
Гельсінської декларації (1964–2013 рр.), Конвенції Ради 
Європи про права людини та біомедицину (1997 р.) і на-
казу МОЗ України № 690 від 23.09.2009 р., за позитив-
ним висновком комісії з питань медичної та біологічної 
етики ДУ «Інститут гастроентерології НАМН України».

Середній вік хворих, які ввійшли до дослідження, 
становив (49,7 ± 14,2) року, із них жінок було 15 (37,5 %) 
та чоловіків 25 (62,5 %). Індекс маси тіла (ІМТ) в обсте-
жених хворих в середньому становив (29,4 ± 3,7) кг/м2, 
при цьому в нормі був у 3 (7,5  %), надлишкова вага 
(ІМТ  =  25–29 кг/м2)  — у 16 (40,0  %) та ожиріння 
(ІМТ > 30 кг/м2) — у 21 (52,5 %), тобто більшість хворих 
мала підвищену вагу. Із супутньої патології найчастіше 
зустрічались хронічний гастродуоденіт, хронічний пан-
креатит, ожиріння, ішемічна хвороба серця.

Усім хворим проводилось клінічне, лабораторне та 
інструментальне обстеження згідно з протоколом до-
слідження до та після закінчення прийому препарату 
(рис. 1). Оцінювали функціональний стан печінки.

Оцінку вмісту біохімічних показників у крові про-
водили порівняно з показниками контрольної групи, 
яку становили 20 практично здорових осіб. 

Проводили визначення показників цитолітичного 
синдрому, вимірювали активність аланінамінотранс-
ферази (АЛТ), аспартатамінотрансферази (АСТ), уміст 
загального білірубіну та співвідношення його фрак-
цій у сироватці крові. Тяжкість запального процесу в 
печінці оцінювали за активністю АЛТ: мінімальна  — 
підвищення до 3 норм; помірно виражена  — від 3 до 
5 норм; виражена  — більше ніж 5 норм. Холестатич-
ний синдром характеризували вміст лужної фосфатази 
(ЛФ), γ-глутамілтранспептидази (ГГТП) та білірубіну. 
Показники імунозапального синдрому включали ти
молову пробу та загальний білок.

Активність АЛТ, АСТ, ЛФ, ГГТП сироватки крові 
визначали методом ультрафіолетової кінетики, реко-
мендованим Міжнародною федерацією клінічної хімії 
(IFCC), згідно з інструкціями до наборів фірми EliTech 
(Франція). Активність АЛТ визначали методом ALT/
GPT, АСТ — AST/GOT. Концентрацію загального білі-
рубіну та його фракцій у сироватці крові досліджували 
фотоколориметричним діазометодом за Єндрашиком, 
Клеггорном, Грофом. Уміст загального білка сироват-
ки крові визначали біуретовим методом; активність 
α-амілази досліджували за методом Каравея. Рівень 
глюкози визначали глюкозооксидантним уніфікова-
ним методом та альбуміну — згідно з інструкціями до 
наборів фірми EliTech (Франція) за загальноприйняти-
ми методиками.

Стан системи перекисного окиснення ліпідів оці-
нювали за концентрацією вторинного продукту — ма-
лонового діальдегіду (МДА) в еритроцитах за допомо-
гою 2-тіобарбітурової кислоти. 
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Для оцінки структурних змін печінки проводили 
сонографічне дослідження органів черевної порож-
нини за стандартною методикою у 2D-режимі на апа-
раті Toshiba Xario (Японія). Також для оцінки ступеня 
фіброзу та стеатозу печінки застосовували методи фі-
бросканування (транзієнтної еластографії) та зсувнох-
вильової еластографії (2D-SWE). Фібросканування 
печінки проводилось за допомогою апарата FibroScan® 
502 touch (Echosens, Paris, Франція), із М-датчиком із 
частотою 3,5 МГц. Визначався показник контрольова-
ного ультразвукового затухання (САР), який відобра-
жає кількісну оцінку стеатозу печінки та є величиною 
загасання ультразвуку, або зменшення амплітуди уль-
тразвукових хвиль при їх поширенні через тканину пе-
чінки  — вимірюється у децибелах на метр (dB/m), та 
показник еластичності печінки (LSM), який відобра-
жає вираженість фіброзу, вимірюється в кПа. 

Соноеластографічні дослідження (зсувнохвильова 
еластографія 2D-SWE) та стеатометрія виконувались 
на апараті Soneys P7 (Україна  — Швейцарія) із кон-
вексним датчиком 3,5–7,0 МГц. Аналіз стадій фібро-
зу проводили за шкалою Metavir (Castera et al., 2008), 
результат оцінювали в кПа: відсутній фіброз (F0) — до 

5,8 кПа, 1 стадія фіброзу (F1) — 5,9–7,0 кПа, 2 стадія 
(F2) — 7,1–9,5 кПа, більше ніж 9,5–12,5 кПа — 3 ста-
дія фіброзу печінки (F3), вище від 12,5 кПА — цироз. 
Оцінку ступеня стеатозу печінки за результатами сте-
атометрії виконували за шкалою САР, запропонова-
ною M. Sasso et al., яка валідизована з морфологічною 
шкалою: S0 відповідає ступеню «норма» (частка ге-
патоцитів із жиром становить від 0 до 5 %): від 1,0 до 
2,19  дБ/см, S1 відповідає легкому ступеню стеатозу 
(частка гепатоцитів із жиром — від 5,1 до 33 %): від 2,20 
до 2,29 дБ/см, S2 відповідає помірному ступеню стеа-
тозу (частка гепатоцитів із жиром — від 33,1 до 66 %): 
від 2,30 до 2,90 дБ/см, S3 відповідає тяжкому ступеню 
стеатозу (частка гепатоцитів із жиром — понад 66 %): 
>2,90 дБ/см.

Усі хворі отримували Ліводінол за схемою: 2 капсу-
ли 2 рази на день (зранку та ввечері) протягом 2 міс. Лі-
водінол — дієтична добавка ТОВ «Нутрімед», м. Київ, 
Україна, вироблена із природних компонентів EUSA 
(Франція) відповідно до міжнародних стандартів ISO/
HACCP, висновок Державної санітарно-епідеміоло-
гічної експертизи № 12.2-18-2/28713 від 12.12.2020  р. 
До її складу входить 1 червона капсула масою 520 мг, 

Рисунок 1 — Дизайн клініко-лабораторного та інструментального дослідження ефективності 
та безпечності комплексу Ліводінол (ДУ «Інститут гастроентерології НАМН України»)
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Інструментальні дослідження (n = 40)
— �УЗД структурних змін печінки (n = 40);
— �визначення ступеня стеатозу (транзієнтна еластометрія (FibroScan) або зсувнохвильова стеатометрія (SWE)) 

(n = 40);
— �визначення стадії фіброзу (транзієнтна еластографія (FibroScan) або зсувнохвильова еластографія (SWE)) 

(n = 40)

Лабораторні дослідження крові (n = 40)
— �Визначення вмісту малонового діальдегіду крові (n = 40);
— �визначення показників функціонального стану печінки  (аланінамінотрансфераза, 

аспартатамінотрансфераза, γ-глутамілтрансфераза, лужна фосфатаза, білірубін загальний та зв’язаний) 
(n = 40)

Курс терапії Ліводінолом
Тривалість 2 місяці, дозування — 2 капсули 2 рази на добу

Статистична обробка отриманих результатів

Клінічний статус пацієнта (n = 40)
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я 
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Клінічний статус пацієнта після лікування (n = 40)

Інструментальні дослідження після лікування (n = 40)
— УЗД структурних змін печінки (n = 40);
— �визначення ступеня стеатозу (транзієнтна еластометрія (FibroScan) або зсувнохвильова стеатометрія (SWE)) 

(n = 40);
— �визначення стадії фіброзу (транзієнтна еластографія (FibroScan) або зсувнохвильова еластографія (SWE)) 

(n = 40)

Лабораторні дослідження крові після лікування (n = 40)
— Визначення вмісту малонового діальдегіду крові (n = 40);
— �визначення показників функціонального стану печінки (аланінамінотрансфераза, аспартатамінотрансфераза, 

γ-глутамілтрансфераза, лужна фосфатаза, білірубін загальний та зв’язаний) (n = 40)
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містить адеметіонін 400 мг, та 1 біла капсула масою 
550  мг, містить L-глутатіон редукований 250 мг та 
N-ацетилцистеїн 250 мг. 

Статистичну обробку результатів проводили за до-
помогою програмного забезпечення Statistica 6.1.

Результати
Характеристика клінічних проявів 
у хворих на неалкогольний стеатоз 
та стеатогепатит у динаміці лікування

В обстежених хворих обох груп серед скарг зу-
стрічались біль в епігастрії  — у 24 із 40 (60  %), 
біль у правому підребер’ї  — у 21 (52,5  %), у лівому 
підребер’ї — в 11 (27,5 %), за ходом кишечника — у 
2 (5,0 %) (рис. 2). Диспептичні явища також відміча-
лись і були характерні для поєданої патології ШКТ. 
Це відчуття тяжкості, нудота, блювання, гіркота в 
роті, сухість, відрижка, печія, проноси та запори. 
Скарги, скоріше, пов’язані з супутньою патологією, 
тоді як хворі, які страждають на патологію печінки, 
нерідко не мають виражених клінічних скарг [4, 5, 8]. 
Відмінностей між групами дослідження щодо скарг 
не виявлено.

Після лікування в більшості хворих обох груп болі 
пройшли, спостерігались лише в 6 осіб (15,0 %). Поді-
бна картина була й за диспептичними явищами.

Оцінка функціонального стану печінки за активніс-
тю ферментів цитолізу в обстежених хворих показала 
таке. У 20 % хворих І групи було виявлено підвищення 
активності АЛТ у сироватці крові в 3,0 раза порівняно 
з групою контролю (р  <  0,001), у 46,8  % хворих вста-
новлене мінімальне підвищення активності фермен-
ту. Підвищення активності АСТ в 2,4 раза порівняно з 
контролем (р < 0,001) було більше ніж у 10 % хворих цієї 
групи. Так, для 20,0 % хворих І групи характерна наяв-
ність цитолітичного синдрому, переважно мінімально-
го ступеня активності. У 35,0 % пацієнтів (7 осіб) від-
мічене підвищення активності ГГТП у сироватці крові 
у 2,9 раза (р < 0,01), що свідчить про збільшення ознак 
холестазу.

Про порушення вуглеводного обміну як компонен-
та метаболічного синдрому свідчило підвищення рівня 
глюкози крові в 1,8 раза (р < 0,001) порівняно з групою 
контролю, яке визначалось у кожного п’ятого з обсте-
жених. 

У 65,0  % хворих ІІ групи цитолітичний синдром 
установлений унаслідок мінімального ступеня запален-
ня з підвищенням активності АЛТ у сироватці крові у 
2,9 раза (р < 0,001) більше ніж у половини хворих, у по-
одиноких випадках — помірної та вираженої активності 
запального процесу зі збільшенням АЛТ у 3,4 та 6,1 раза 
(р < 0,05) відповідно. Зростання активності АСТ в 4,3 
раза щодо контрольної групи (р < 0,001) та в 1,8 раза — 
відносно І групи (р < 0,05) визначалось у 65,0 % хворих 
і вказувало на більш глибоке ураження гепатоцитів із 
руйнуванням мітохондріальних структур.

У більшої частини хворих ІІ групи встановлене під-
вищення активності ГГТП у сироватці крові в 3,7 раза 
відносно контрольної групи (р < 0,001) та в 2,8 раза — 
порівняно з І групою (р  <  0,001), що підтверджує 
ознаки печінкового холестазу. За частотою цей показ-
ник також переважав аналогічний у І групі в 1,5 раза 
(р < 0,05). Зростання активності ЛФ у сироватці крові 
у 2,7 раза (р < 0,05) діагностоване у 25,0 % хворих цієї 
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Рисунок 2 — Клінічна картина обстежених хворих 
до та після лікування

Рисунок 3 — Зниження активності ферментів цитолізу на фоні застосування Ліводінолу
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групи, але це було в 6,7 раза частіше, ніж у пацієнтів 
І групи (р < 0,01). 

Підвищення рівня загального білірубіну в 4,7 раза 
порівняно з контрольною групою (р  <  0,01) та у 2,1 
раза  — порівняно з І групою (р  <  0,05) визначалось 
майже в половини обстежених ІІ групи, що було в 
5,6  раза частіше, ніж у І групі (р  <  0,001). При цьому 
в усіх випадках переважало підвищення вмісту прямої 
фракції до (23,6 ± 7,4) мкмоль/л. 

Таким чином, для хворих ІІ групи характерна наяв-
ність цитолітичного синдрому переважно мінімального 
ступеня активності. Ознаки холестазу з підвищенням 
вмісту ГГТП у 3,7 раза (р < 0,001) та в 2,8 порівняно з 
І  групою (р < 0,001) визначались у 76,3 % хворих. Гі-
перглікемія (підвищення глюкози у сироватці крові до 
1,9 норми) встановлювалась в поодиноких випадках.

Динаміка біохімічних показників 
після лікування

Синдром цитолізу в обох групах до лікування ви-
значався за АЛТ, активність ферменту була підви-
щена у 25 (62,5  %) хворих, із середнім значенням 
(78,5 ± 47,0) Од/л; у 15 (37,5 %) хворих — із середнім 
значенням (50,5 ± 12,2) Од/л. 

Після лікування активність АЛТ нормалізувалась 
у 92,5 % хворих із попередньо підвищеним рівнем, у 
решти АЛТ залишалася підвищеною — 3 (7,5 %) і зни-
зилась до (26,8 ± 11,6) Од/л у середньому. Активність 
АСТ нормалізувалась у 95,0  % пацієнтів, залиша-
лась підвищеною у 2 (5  %), становивши в середньо-
му (26,7  ±  9,9)  Од/л, це вказує на значне зниження 
цитолізу на фоні лікування дослідженим препаратом 
(рис. 3).

Подібні дані спостерігались і за показниками холе
стазу. У цілому підвищення активності ГГТП спостері-
галось у 16 (40 %) випадках до (56,5 ± 11,4) Од/л. Після 
лікування показник зменшився до (53,2 ± 14,9) Од/л, 
при цьому нормалізувався в 77,5  % осіб, залишився 
збільшеним у 9 (22,5 %) (рис. 4).

Серед показників холестазу зростання активнос-
ті ГГТП у 2,9 раза (р  <  0,01) визначалось при тому, 
що підвищення рівня загального білірубіну у 2,2 раза 
(р < 0,01) та активності ЛФ у 2,9 раза визначалось у по-
одиноких випадках. 

Відомо, що МДА утворюється в результаті окиснен-
ня поліненасичених жирних кислот, окиснюється до 
діоксиду вуглецю або вступає у взаємодію з фосфолі-
підами, амінокислотами та нуклеїновими кислотами, 
тому розглядається як маркер оксидативного стресу: 
чим вищий його рівень, тим більша активація процесів 
перекисного окиснення ліпідів в організмі [15]. 

Аналіз отриманих нами даних показав, що у хворих 
на НАЖХП часто спостерігається посилення процесів 
перекисного окиснення ліпідів, що проявлялося під-
вищеним умістом МДА в еритроцитах. Так, медіана 
середніх значень для МДА у пацієнтів І групи стано-
вила 31,67 (30,71; 33,14) мкмоль/л проти 28,85 (27,88; 
30,90) мкмоль/л у пацієнтів ІІ групи (р = 0,005).

Внутрішньогруповий аналіз вмісту МДА в ери-
троцитах пацієнтів зі стеатогепатитом (ІІ група) 
показав, що у 55,0  % хворих рівень даного показ-
ника був у межах фізіологічної норми та становив 
(30,33  ±  0,37)  мкмоль/л, тоді як для 45  % пацієн-
тів було характерне підвищення його концентрації 
до (33,79  ±  0,43) мкмоль/л порівняно з контролем 
(р  =  0,008); медіана значень підвищення становила 
3,33 (32,56; 35,13) ммоль/л, р = 0,005. Після лікування 
вміст МДА в еритроцитах знизився у 13 з 20 хворих на 
стеатогепатит, що становило 65,0 % (4 із 13 пацієнтів, у 
яких цей показник знизився після лікування).

Серед обстежених хворих із початково підвищеним 
МДА в еритроцитах було 15 осіб (37,5 %) — середній рі-
вень становив (34,6 ± 1,5) мкмоль/л. Після лікування в 
цих хворих показник знизився до (31,9 ± 2,6) мкмоль/л, 
вірогідність р  <  0,001; підвищеним рівень МДА зали-
шився у 5 (12,5 %) пацієнтів.

Виявлений вірогідний зв’язок МДА в еритроцитах із 
підвищенням активності ГГТП у сироватці крові, вста-
новлений позитивний коефіцієнт кореляції: r = 0,757, 
p < 0,001 (рис. 5). Тобто збільшення активності ГГТП 

Рисунок 4 — Зниження активності ГГТП (Од/л) 
на фоні застосування Ліводінолу
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Рисунок 5 — Кореляційний зв’язок показників 
ГГТП та МДА
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у сироватці крові буде вказувати на можливе підви-
щення й рівня МДА в еритроцитах, і навпаки. Отже, 
показники ГГТП та МДА можна використовувати для 
оцінки необхідності призначень гепатотропного комп-
лексу, що потребує подальших досліджень.

Оцінка стану структури печінки 
за даними фібросканування 
(транзієнтна еластометрія FibroScan)

За даними транзієнтної еластометрії печінки, до 
лікування в переважної більшості (55,0  %) пацієнтів 
фіброз був відсутнім; перший ступінь фіброзу (F1) ре-
єструвався у 16 пацієнтів (у 40,0  %), другий (F2)  — в 
1 хворого (2,5 %), F3 — також в 1 хворого (2,5 %), F4 у 
жодному випадку не реєструвався. На рис. 6 показана 
частота виявлення фіброзу до та після лікування. 

За результатами змін жорсткості печінки в обстежу-
ваних хворих після лікування жорсткість знизилась на 
47,0 % на фоні зменшення активності запалення.

Оцінка частоти різного ступеня стеатозу в усіх (40) 
пацієнтів наведена на рис. 7.

Як показано на рис. 7, ступені стеатозу до лікуван-
ня розподілились так: S1, S2 та S3 були відповідно у 6 
(15,0 %), 27 (67,5 %) та 7 (17,5 %) хворих. Ступінь стеа-
тозу S0 (менше ніж 10 % жирових включень у гепатоци-
тах) — відсутність стеатозу після лікування виявлений 
у 4 (10,0 %) пацієнтів. 

Вираженість ступеня стеатозу після лікування зни-
зилась: так, ступінь стеатозу S1 визначений у 9 (22,5 %) 

пацієнтів після лікування, що на 7,5 % більше, ніж до 
лікування; максимальний ступінь стеатозу S3 після лі-
кування спостерігався лише у 2 (5,0 %) пацієнтів — на 
12,5 % менше, ніж у групі до лікування.

Таким чином, за результатами фібросканування пе-
чінки, призначення комплексу Ліводінол обстежуваним 
хворим призводить до зменшення коефіцієнта затухан-
ня ультразвуку та покращує еластичність печінки. Мак-
симальний ступінь стеатозу S3 після лікування спосте-
рігався лише у 2 (5,0 %) пацієнтів, що на 12,5 % менше, 
ніж у групі до лікування; у 45,0 % хворих на НАЖХП до 
терапії був діагностований фіброз печінки, тоді як після 
лікування він спостерігався лише у 22,5 % осіб.

Результати дослідження змін печінки 
за даними зсувнохвильової еластографії 
(2D SWE) та стеатометрії печінки

Показники вимірювання зсувнохвильової еласто-
графії печінки подані в табл. 1.

Як показано у табл. 1, у групах виявлена тенденція 
до зростання жорсткості печінки порівняно зі здоро-
вими особами, що не виходило за межі стадії F0–1. 
Статистично значущих змін жорсткості печінки у гру-
пах до та після лікування за результатами 2D-SWE не 
виявлено.

Таким чином, за результатами зсувнохвильової 
еластографії печінки (2D-SWE), у хворих на НАЖХП 
показники жорсткості печінки знаходилися в межах 
стадії фіброзу F0–1. 

Таблиця 2 — Значення коефіцієнта затухання ультразвуку за даними стеатометрії по групах

Показники
Здорові особи (n = 20) До лікування (n = 40) Після лікування (n = 40)

Ме LQ–UQ Ме LQ–UQ Ме LQ–UQ

КЗУ, дБ/см 1,82 1,52–2,03 2,60* 1,98–3,34 2,53* 2,00–3,25

Примітка. * — Вірогідність розбіжностей із показниками контрольної групи, р < 0,05.

Таблиця 1 — Показники жорсткості печінки за даними 2D-SWE по групах, Ме (LQ–UQ)

Показники
Здорові особи (n = 20) До лікування (n = 40) Після лікування (n = 40)

Ме LQ–UQ Ме LQ–UQ Ме LQ–UQ

Е, кПа 5,06 4,82–5,89 5,48 4,91–6,45 5,34 5,14–5,54

V, м/с 1,23 1,13–1,37 1,35 1,29–1,44 1,34 1,32–21,37
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Рисунок 7 — Частота стеатозу різного ступеня 
у хворих до та після лікування

Рисунок 6 — Частота виявлення фіброзу у хворих 
до та після лікування
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З метою неінвазивної оцінки ступеня стеатозу пе-
чінки у хворих виконано стеатометрію — дослідження 
коефіцієнта затухання ультразвуку (КЗУ), результати 
наведені у табл. 2.

У хворих на НАЖХП КЗУ в 1,4 раза вищий порівняно 
з групою контролю (p < 0,05). Аналіз середніх показни-
ків КЗУ обох груп після лікування комплексом Ліводінол 
показав зниження КЗУ з 2,60 до 2,53 дБ/см, імовірно, за 
рахунок зменшення жирової інфільтрації печінки. Між 
групами різниці не було, дані ідентичні (p > 0,05).

Отже, у хворих на НАЖХП на фоні призначення 
Ліводінолу відбулося зменшення кількісного показни-
ка стеатозу печінки, показники жорсткості печінки за-
лишаються в межах норми.

За даними ультразвукового дослідження у 
2D-режимі, збільшення розмірів правої частки виявле-
не у 34 (85 %) обстежених хворих до лікування. Симп-
том гепатомегалії встановлений у 27 (67,5  %) хворих 
до лікування. Збільшення розмірів лівої частки спо-
стерігалось у 38 хворих (95,0  %). 2D-стеатоз виявле-
но у більшості обстежених хворих — 77,5 %, включає 
зміни візуалізації печінкових вен і діафрагми на фоні 
дистального затухання ультразвуку. На рис. 8 подана 
частота патологічних змін печінки, селезінки та лімфа-
тичних вузлів по групах.

Як показано на рис. 8, після лікування частота лім-
фаденопатії зменшилася у 3 рази, синдрому гепатоме-
галії — в 1,8 раза, а зміни візуалізації печінкових вен на 
фоні дистального затухання — у 2,2 раза. 

За даними ультразвукового дослідження органів че-
ревної порожнини оцінено структурні зміни печінки та 
селезінки, а саме: розміри, ехогенність, наявність дис-
тального затухання ультразвуку, візуалізацію печінко-
вих вен та збільшені лімфатичні вузли. Розміри правої 
та лівої часток печінки на фоні лікування мали тенден-

цію до зменшення, проте залишались вищими від нор-
ми: права частка — 76,91 мм проти 74,00 мм, 165,37 мм 
проти 162,86 мм — ліва частка. 

Отже, на фоні застосування комплексу Ліводінол 
максимально покращилася візуалізація печінкових вен 
і діафрагми за рахунок зниження ехогенності печінки 
на фоні зменшення жирової інфільтрації гепатоцитів. 

Таким чином, за даними 2D-режиму на фоні засто-
сування засобу Ліводінол виявлено зменшення частоти 
гепатомегалії в 1,8 раза, частоти змін візуалізації печін-
кових вен на фоні дистального затухання — у 2,2 раза, 
частоти лімфаденопатії — у 3 рази.

Оцінка безпеки та побічних ефектів
Протипоказаннями (згідно з інструкцією) до при-

йому Ліводінолу є вагітність, період лактації, дитячий 
вік, індивідуальна непереносимість компонентів, біпо-
лярні розлади, виразкова хвороба шлунка та дванадця-
типалої кишки у стадії загострення. Такі хворі в дослі-
дження не включались.

Реєстрація побічних ефектів показала, що серед об-
стежених хворих лише в 1 (2,5 %) пацієнта спостерігався 
шкірний свербіж, що, ймовірно, пов’язаний з прийо-
мом препарату. Інших побічних ефектів не було. Таким 
чином, переносимість та безпечність становили 97,5 %.

Висновки
1.  У хворих на НАЖХП за клініко-лабораторними 

та ультразвуковими даними визначалися ознаки за-
пального синдрому, що супроводжувався активацією 
перекисного окиснення ліпідів та структурних змін, 
характерних для фіброзу та стеатозу печінки.

2.  Дієтична добавка Ліводінол є ефективним за-
собом для корекції стану хворих на НАЖХП, що під-
тверджується значним зниженням ознак цитолізу, ві-
рогідним зниженням показника МДА в еритроцитах. 
Ультразвукова оцінка структурних змін печінки до та 
після лікування показала вірогідне зменшення роз-
мірів органа та, за даними транзієнтної та зсувнохви-
льової еластографії,  — тенденцію до зменшення кое-
фіцієнта затухання ультразвуку (6,5 %) та покращення 
еластичності печінки (6,3 %).

3.  Комплекс Ліводінол показав безпечність та до-
бру переносимість у хворих на стеатоз та стеатогепатит 
при застосуванні згідно з інструкцією протягом 2 міс., 
переносимість та безпечність становила 97,5 %.

4.  Показаннями до призначення Ліводінолу при 
НАЖХП є підвищення показників цитолізу, а також 
активація процесів перекисного окиснення ліпідів. 

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-
ність конфлікту інтересів та власної фінансової заці-
кавленості при підготовці даної статті.

Внесок авторів. Степанов Ю.М. — концепція та ди-
зайн дослідження; Косинська С.В.  — аналіз клінічних 
даних та показників інструментальних досліджень, 
оформлення статті; Горбунцова В.І. — клінічний відбір 
хворих; Кленіна І.А. — аналіз лабораторних досліджень, 
створення електронної бази даних; Петішко О.П.  — 
статистична обробка матеріалу, редагування статті. 

Рисунок 8 — Частота патологічних змін печінки, 
селезінки та лімфатичних вузлів в динаміці 
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Clinical laboratory and instrumental study of the effectiveness 
and safety of the hepatotropic complex Livodinol

Abstract. Background. The purpose of the study: to evaluate the 
effectiveness of treatment with the drug Livodinol in patients with 
steatosis and steatohepatitis on the basis of a comprehensive study 
of the state of functional and structural liver disorders before and 
after treatment with this agent. Materials and methods. The study 
was conducted in 40 patients with non-alcoholic fatty liver di
sease, 15 women (37.5 %) and 25 men (62.5 %) with an average 
age of (49.7  ±  14.2) years. Twenty of them had steatohepatosis 
and 20 — steatohepatitis. All patients were examined for the func-
tional state of liver, level of the products of lipid peroxidation, the 
degree of fibrosis and steatosis of the liver by fibroscanning with 
the FibroScan® 502 touch device (Echosens, Paris, France) and 
shear wave elastography (2D-SWE) on the Toshiba Xario device 
(Japan). Results. During treatment with Livodinol, the pain syn-
drome was stopped in most patients, 85 % (p < 0.001). A similar 
picture was observed for dyspeptic phenomena. A significant de-
crease in cytolysis was noted during treatment, alanine amino-
transferase normalized in 92.5  % of patients, aspartate amino-
transferase — in 95 %, which indicates a pronounced restorative 
effect of Livodinol. Livodinol complex has a normalizing effect 
on the level of malondialdehyde, which was increased in 37.5 % 
of cases to (34.6  ±  1.5) μmol/l, decreased after treatment to 

(31.9 ± 2.6) μmol/l (р < 0.001), remained elevated in 12.5 % of 
cases. The level of malondialdehyde significantly positively corre-
lated with gamma-glutamyl transpeptidase: r = 0.757, p < 0.001. 
The assessment of structural changes showed that, according to 
liver fibroscan data, fibrosis was absent before treatment in the 
vast majority of patients (55.0 %); the first degree of fibrosis (F1) 
was registered in 40.0 % of cases, the second (F2) — in 2.5 %, the 
third (F3) — in 2.5 %, and the fourth (F4) was not detected at 
all. Before treatment, the pattern of steatosis was as follows: S1 — 
15 %, S2 — 67.5 %, S3 — 17.5 %, and after treatment: S0 — 10 %, 
S1 — 22.5 %, S2 — 62.5 %, S3 — 5.0 %. Ultrasound revealed a 
decrease in attenuation coefficient after treatment in 6.5 % and 
an increase in liver elasticity in 6.3 % of patients. Tolerability and 
safety was 97.5 %. Conclusions. The drug Livodinol is an effective 
drug for the treatment of patients with non-alcoholic fatty liver 
disease, which is confirmed by the data of clinical, laboratory and 
instrumental examinations. Livodinol complex showed safety and 
good tolerance in patients with steatosis and steatohepatitis when 
used according to the instructions for 2 months.
Keywords: non-alcoholic fatty liver disease; functional and struc-
tural liver disorders; hepatotropic complex Livodinol; treatment 
effectiveness


