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Резюме. Результати клініко-експериментальних досліджень свідчать, що SARS-CoV-2 проявляє гепато-

тропні властивості й може індукувати розвиток реактивного гепатиту, стеатогепатиту з формуванням фіброзних 
змін у печінковій паренхімі, які особливо характерні для пацієнтів з ожирінням і стеатотичною хворобою печі-
нки, асоційованою з метаболічною дисфункцією (СХП МА). Перенесена коронавірусна інфекція, ускладнена ві-
русно-бактеріальною пневмонією, супроводжується медикаментозно-індукованим гепатотоксичним впливом ан-
тибактеріальних препаратів, що зумовлює прискорене прогресування СХП МА.  

У дослідженні проаналізовано вплив комплексу похідних амінокислот Ліводінол® МАКС (аденозилме-
тіонін, ацетилцистеїн, L-глутатіон) на клінічний перебіг СХП МА у пацієнтів з ожирінням І ступеня та негоспі-
тальною вірусно-бактеріальною пневмонією середньої тяжкості, пов’язаною з COVID-19. У дослідженні взяли 
участь 62 хворих, яких рандомізовано розподілили на дві групи: контрольну (стандартна антибактеріальна тера-
пія + альфа-ліпоєва кислота) та основну (стандартне лікування + Ліводінол® МАКС упродовж 30 днів). 

Отримані результати показали, що у пацієнтів, які додатково приймали Ліводінол® МАКС, відзначалося 
суттєве зниження частоти клінічних синдромів СХП МА: астено-вегетативного, диспепсичного, абдомінально-
больового, гепатомегалії (р<0,05). Крім того, зареєстровано більш виражене зменшення проявів цитолітичного 
синдрому, мезенхімального запалення та кращу динаміку лабораторних показників. 

У пацієнтів основної групи зафіксовано статистично значуще зменшення рівня глікемії натще (на 
12,2 %), глюкози через 2 години після навантаження, концентрації інсуліну майже у 1,9 раза, а також зниження 
індексу HOMA-IR приблизно у 2,2 раза. 

Таким чином, 30-денна терапія з додаванням Ліводінол® МАКС забезпечила комплексний позитивний 
ефект: зменшення клінічних проявів стеатогепатиту, нормалізацію функціонального стану печінки та більш ефе-
ктивну корекцію метаболічних порушень у пацієнтів із СХП МА, ожирінням та COVID-19-асоційованою пнев-
монією. 

Ключові слова: метаболічний синдром, COVID-19, інсулінорезистентність. 

 

Вступ. Результати низки клініко-експеримен-
тальних досліджень щодо впливу коронавірусної хво-
роби (КВХ) на функціональний стан гепатобіліарної 
системи свідчать, що SARS-CoV-2 проявляє гепатот-
ропність і може індукувати розвиток реактивного ге-
патиту або стеатогепатиту з подальшим формуванням 
фіброзних змін у печінковій паренхімі [1, 2]. 

У пацієнтів з ожирінням у 70–95 % випадків 
виявляється стеатотична хвороба печінки, асоційована 
з метаболічною дисфункцією (СХП МА) [3, 4]. У 2023 
р. відбулася переглянута трансформація термінології 
NAFLD (non-alcoholic fatty liver disease) у MASLD 
(metabolic dysfunction-associated steatotic liver disease), 
що відображає центральну роль метаболічної дисфун-
кції та інсулінорезистентності у розвитку стеатотичної 
хвороби печінки. Така зміна підкреслює мультифакто-
рний характер патології та дозволяє точніше стратифі-
кувати ризики у пацієнтів із метаболічними коморбід-
ними станами. У роботі використано чинні клінічні ре-
комендації щодо діагностики стеатотичних уражень 
печінки, однак у контексті нової номенклатури варто 
зазначити, що отримані результати стосуються саме 
категорії MASLD, яка охоплює ширший спектр 

пацієнтів із метаболічним ремоделюванням. Ключову 
роль в ініціації й прогресуванні MASLD відіграють ін-
сулінорезистентність, ліпотоксичність та оксидатив-
ний стрес. Інсулінорезистентність запускає надмірне 
накопичення ліпідів у гепатоцитах, що супроводжу-
ється утворенням токсичних ліпідних метаболітів, по-
рушенням функції мітохондрій і генерацією активних 
форм кисню. Хронічний оксидативний стрес, у свою 
чергу, спричиняє запальні каскади та фіброгенез. У па-
цієнтів з ожирінням ці процеси мають більш агресив-
ний перебіг через системне низькоінтенсивне запа-
лення, гіперінсулінемію та дисфункцію жирової тка-
нини. Перенесення одного чи кількох епізодів КВХ, 
особливо за умов тяжкого або ускладненого перебігу, 
виступає фактором прискореного прогресування СХП 
МА [1, 2]. 

При КВХ, ускладненій вірусно-бактеріальною 
пневмонією (ВБП), спостерігається не лише вірус-ін-
дуковане ушкодження гепатоцитів із розвитком запа-
льної реакції та елементами фіброзу, але й медикаме-
нтозно-індуковані гепатотоксичні ефекти, зумовлені 
застосуванням антибактеріальних засобів, серед яких 
95–100 % мають виражені гепатотоксичні властивості 

https://orcid.org/0000-0002-1086-2785
mailto:oksanakhukhlina@bsmu.edu.ua
https://orcid.org/0000-0003-4517-666X
mailto:rachynska.ivanna.ls14@bsmu.edu.ua


 

99 

 
1 (37) січень-березень, 2026 

 

 

ISSN 2521-1455 (Print)   

ISSN 2523-4250 (Online)  «Art of Medicine»  

[5-8]. Інфекція SARS-CoV-2 здатна посилювати ушко-
дження печінки за рахунок прямої гепатотропності, 
цитокінового дисбалансу, гіперкоагуляції та загост-
рення системного запалення. У пацієнтів із MASLD це 
проявляється більш значним підвищенням трансамі-
наз, гіршою толерантністю до гіпоксії та ризиком шви-
дшого прогресування стеатогепатиту. Комбінація ін-
сулінорезистентності, ліпотоксичності та вірус-інду-
кованого цитокінового шторму робить таких хворих 
особливо вразливими і потребує цілеспрямованої те-
рапевтичної підтримки. 

З огляду на високий ризик ураження печінки 
у пацієнтів із КВХ-асоційованою ВБП та наявністю 
коморбідної СХП МА, що прогресує під впливом 
SARS-CoV-2 і повторних курсів антибактеріальної те-
рапії [10-13], особливо за умов ожиріння, актуальним 
є пошук багатокомпонентних метаболічних коректо-
рів із цитопротекторною активністю. Такі засоби ма-
ють бути здатними впливати на ключові патогенетичні 
ланки захворювання та запобігати його подальшій 
прогресії. 

У сучасних дослідженнях підтверджено ви-
соку клінічну ефективність комплексів амінокислот-
них похідних – аденозилметіоніну, ацетилцистеїну та 
відновленого глутатіону (КАП), які застосовуються у 
складі дієтотерапії при патологіях печінки різної етіо-
логії. Ці сполуки відіграють ключову роль у регуляції 
ліпідного обміну, активації антиоксидантної системи, 
нейтралізації ендотоксинів і ксенобіотиків та зниженні 
інтенсивності оксидативного стресу, що пошкоджує 
мембрани гепатоцитів [14-20, 10, 22-24]. 

Зокрема, дієтична добавка Ліводінол® МАКС 
містить такий комплекс: аденозилметіонін (S-адено-
зил-L-метіонін, SAM-e, 500 мг), ацетилцистеїн (N-аце-
тил-L-цистеїн, NAC, 250 мг) та L-глутатіон редукова-
ний (300 мг) (ТОВ «Нутрімед») [15, 25-27]. Доведено, 
що Ліводінол® МАКС є додатковим джерелом біоак-
тивних амінокислотних сполук і застосовується для 
стабілізації функціонального стану печінки при пато-
логіях різного генезу [15, 28]. Фармакологічні власти-
вості компонентів Ліводінолу® МАКС відповідають 
провідним ланкам патогенезу MASLD. Антиоксидан-
тний та мембраностабілізуючий ефекти можуть зни-
жувати рівень оксидативного стресу та ліпотоксич-
ного ушкодження гепатоцитів. Поліпшення енергети-
чного метаболізму, зменшення запального наванта-
ження та нормалізація функціонально-біохімічних по-
казників створюють умови для гальмування переходу 
стеатозу в стеатогепатит і подальший фіброз. Це до-
зволяє припустити більш виражений клінічний ефект 
у пацієнтів із поєднаною метаболічною дисфункцією, 
ожирінням та перенесеною інфекцією SARS-CoV-2. 
Його введення сприяє зниженню токсичного наванта-
ження антибіотиків, хіміотерапевтичних препаратів, 
етанолу та інших гепатотоксичних агентів на печін-
кову паренхіму [15, 28-30]. Крім того, засіб сприяє но-
рмалізації вуглеводного та ліпідного обміну, активації 
білкового синтезу для репарації гепатоцитів та змен-
шенню вираженості стеатозу печінки [15]. 

Відомо, що похідні аденозилметіоніну, ацети-
лцистеїну та редукованого глутатіону мають виражену 
антиоксидантну та детоксикаційну активність [19, 31-
33]. Вони забезпечують захист організму від токсич-
ного впливу ксенобіотиків, альдегідів, кетонів, етанол-

асоційованих метаболітів, сприяють їх біотрансфор-
мації та елімінації [14-18, 21]. У зв’язку з цим застосу-
вання Ліводінол® МАКС розглядається як один із оп-
тимальних напрямів метаболічної корекції при гепато-
токсичних медикаментозних впливах у практиці гаст-
роентерології, пульмонології, онкології, нефрології та 
гематології [15, 28-30]. 

Розширення патофізіологічного контексту до-
зволяє чітко визначити групи хворих, які можуть отри-
мати найбільшу користь від комплексної терапії, а та-
кож сприяє формулюванню обґрунтованих клінічних 
рекомендацій щодо лікування пацієнтів із MASLD на 
тлі коморбідних станів, включно з COVID-19. Пред-
ставлена інтерпретація підсилює практичну цінність 
роботи та робить її більш релевантною для клініцис-
тів. 

Метою нашого дослідження було з’ясувати 
вплив комплексу похідних амінокислот Ліводінол® 
МАКС на клінічний перебіг СХП МА на тлі ожиріння 
осіб, хворих на негоспітальну вірусно-бактеріальну 
пневмонію (НП) середньої важкості, асоційовану з 
КВХ шляхом дослідження основних клініко-біохіміч-
них синдромів, ступеня інсулінорезистентності (ІР).  

Об’єкт і методи дослідження. З метою про-
ведення дослідження ефективності запропонованих 
програм лікування, згідно з принципами доказової ме-
дицини, була проведена рандомізація хворих за віком 
та статтю, ступенем ожиріння, активністю цитолітич-
ного синдрому СХП МА, ступенем важкості негоспі-
тальної пневмонії.  

Обстежено 62 хворих на вторинну НП вірусно 
(SARS CoV2)-бактеріальної етіології середньої тяжко-
сті (ІІІ група) із СХП МА на тлі ожиріння І ступеня 
(ІМТ 30-34,9 кг/м2). Середній вік пацієнтів склав 
(52,5±3,31) роки. Захворювання на COVID-19 із пози-
тивними ПЛР тестами на SARS CoV2 в усіх хворих 
було зареєстровано за 7-10 днів до надходження у ста-
ціонар. Хворі на СХП МА з коморбідною НП були по-
ділені на 2 групи порівняння, кожна з яких включала 
по 31 пацієнту: 1 група – хворі на СХП МА, ожиріння 
1 ступеня та НП середньої важкості, ІІІ група − паціє-
нти, які отримували дієтичне гіпокалорійне харчу-
вання, емпіричну антибактеріальну терапію НП серед-
ньої тяжкості згідно з рекомендаціями Адаптованої 
клінічної настанови, заснованої на доказах «Негоспі-
тальна пневмонія у дорослих» (2019р) [32] та альфа-
ліпоєву кислоту 600 мг 1 р/д у якості гепатопротекто-
рного та антиоксидантного засобу впродовж 30 днів; 2 
група − хворі на СХП МА, ожиріння 1 ступеня та НП 
середньої важкості, ІІІ група − пацієнти, які крім ана-
логічної антибактеріальної терапії в якості цитопроте-
кторного середника додатково отримували Ліводі-
нол® МАКС по 1 червоній капсулі (адеметіонін 500 
мг) зранку та по 1 білій капсулі (ацетилцистеїн 250 мг, 
L-глутатіон відновлений 300 мг) ввечері per os упро-
довж 30 днів. Корекція харчової поведінки передба-
чала перехід на триразове харчування, відмову від жи-
рних і смажених страв та зниження загальної калорій-
ності раціону. Усім пацієнтам було рекомендовано ді-
єту з помірним зменшенням енергетичної цінності до-
бового раціону на 300–500 ккал/добу, що здійснюва-
лося за рахунок зменшення частки вуглеводів із висо-
ким глікемічним індексом (ГІ), та жирів, збільшення 
частки білка до 1,5 г/кг маси тіла та рослинної 
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клітковини. Оцінка скарг та об’єктивного статусу хво-
рих проводилася щодня. Оцінка результатів лаборато-
рно-інструментального дослідження проводилася до 
лікування та на 30-й день лікування. 

Вибірка у 62 пацієнти обмежує можливість 
широкої екстраполяції результатів на загальну попу-
ляцію хворих на СХП МА. Результати слід розглядати 
як індикативні. Крім того, дизайн дослідження не пе-
редбачав довготривалого спостереження за стадійні-
стю прогресування СХП МА (стеатоз → стеатогепатит 
→ фіброз → цироз), що також становить методологі-
чне обмеження. Клінічні особливості пацієнтів 
(COVID-19-асоційована НП, ожиріння І ступеня, по-
передні курси антибактеріальної терапії) могли додат-
ково впливати на перебіг захворювання та відповідь на 
лікування. 

Діагностика й терапія НП проводилися відпо-
відно до вимог Адаптованої клінічної настанови, за-
снованої на доказах, «Негоспітальна пневмонія у до-
рослих осіб: етіологія, патогенез, класифікація, діагно-
стика, антимікробна терапія та профілактика» (2019) 
[32]. Діагностику та лікування коронавірусної хвороби 
проводили згідно з Наказом МОЗ № 722 «Стандарти 
медичної допомоги «Коронавірусна хвороба (COVID-
19)» (28.03.2020), Наказом МОЗ № 762 МОЗ «Про за-
твердження Протоколу «Надання медичної допомоги 
для лікування коронавірусної хвороби (COVID-19)» 
(02.04.2020) [31]. 

Діагноз СХП МА встановлювали відповідно 
до Уніфікованого клінічного протоколу, затвердже-
ного наказом МОЗ України № 826 від 06.11.2014 р. 
(«Неалкогольна жирова хвороба печінки»), з ураху-
ванням виключення хронічних дифузних захворювань 
печінки вірусної, спадкової, автоімунної чи медикаме-
нтозної етіології, як потенційних причин формування 
цитолітичного й холестатичного синдромів, а також на 
основі даних ультрасонографічного дослідження 
(УСГ) з використанням зсувнохвильової еластографії 
[33], стеатотесту (Сінево), з урахуванням рекоменда-
цій міжнародного гепатологічного конгресу Європей-
ської асоціації з вивчення печінки (EASL) (Відень, 21-
24 червня 2023 р), де прийнято нову класифікацію та 
номенклатуру жирової хвороби печінки із формулю-
ванням «Стеатотична хвороба печінки, асоційована з 
метаболічною дисункцією» [4, 5, 33].  

Здійснення дослідження дозволено комісією з 
питань біомедичної етики щодо дотримання мора-
льно-правових правил проведення медичних наукових 
досліджень (клінічних) Буковинського державного 
медичного університету (Протокол №1 від 15.09.2022 
року). Пацієнти надавали добровільну письмову інфо-
рмовану згоду на участь у дослідженні. 

Статистичну обробку отриманих результатів 
виконували з урахуванням дизайну дослідження та 
типу числових показників. Нормальність розподілу 
оцінювали за тестами Лілієфорса та Шапіро-Уїлка, а 
також шляхом візуального аналізу гістограм емпірич-
ного розподілу даних. Кількісні показники з нормаль-
ним розподілом подано у форматі середнє значення 
(М) ± стандартне відхилення (S). У разі відсутності но-
рмального розподілу дані наведено як медіану (Me) із 

зазначенням нижнього (Q25) та верхнього (Q75) квар-
тилів, що відображають міру варіації. Дискретні 
змінні представлено у вигляді абсолютних і відносних 
частот (у відсотках від загальної кількості обстеже-
них). Для порівняння показників із нормальним типом 
розподілу застосовували параметричні методи з вико-
ристанням t-критерію Стьюдента та F-критерію Фі-
шера. За відсутності нормальності розподілу викорис-
товували непараметричні методи − медіанний тест, U-
критерій Манна–Уїтні, а для аналізу залежних вибірок 
− Т-критерій Вілкоксона. Ефективність запропонова-
них лікувальних програм оцінювали шляхом розраху-
нку діагностичного відношення шансів (DOR) із вико-
ристанням програмного забезпечення Past3. Статисти-
чну обробку та графічну візуалізацію результатів ви-
конували за допомогою програмних пакетів Statistica 
for Windows версії 8.0 (StatSoft Inc., США) та Microsoft 
Excel 2007 (Microsoft, США). 

Результати дослідження та їх обговорення. 

У динаміці лікування з використанням поліамінокис-
лотної композиції у хворих на СХП МА з коморбід-
ними ожирінням та НП спостерігалося істотне змен-
шення інтенсивності клінічних проявів захворювання 
(табл. 1) за наступною закономірністю: частка хворих 
з астено-вегетативним синдромом після лікування у 2 
групі зменшилась більш суттєво (у 2,45 рази) у порів-
нянні з 1 групою (р<0,05), що вказує на вищі дезінток-
сикаційні властивості терапії з додаванням КАП. Заре-
єстровано також статистично значущу різницю між 
групами в меншій кількості хворих із диспепсичним (у 
4,2 рази, р>0,05), абдомінально-больовим (у 4,33 рази, 
р<0,05) синдромами, гепатомегалією ( у 2,42 рази, 
р<0,05 ), спленомегалією (у 5,0 рази, р>0,05) у 2 групі 
(див. табл. 1). Частота синдрому холестазу після ліку-
вання статистично не відрізнялася між групами порів-
няння (р>0,05).  

Більш виражену позитивну динаміку відзна-
чено у пацієнтів 2-ї групи щодо нормалізації глікеміч-
ного профілю крові та показників інсулінорезистент-
ності (табл. 2). У пацієнтів 1-ї групи через 30 днів лі-
кування спостерігалося статистично невірогідне зни-
ження рівня глікемії натще (p > 0,05), тоді як у хворих 
2-ї групи зафіксовано достовірне зменшення концент-
рації глюкози в крові на 12,2 % (p < 0,05).  

Через 2 години після навантаження рівень 
глюкози у крові пацієнтів 1 групи знизився у 1,2 раза 
(р < 0,05) на 30-й день лікування, тоді як у пацієнтів 2 
групи відповідно у 1,4 раза (р < 0,05) з нормалізацією 
показника. Вірогідне зниження вмісту інсуліну в крові на-
тще відбулося після 30-денного курсу терапії лише у 2 групі 
– у 1,9 раза (р < 0,05); у 1 групі лише зберігалася тенде-
нція до зниження показника (р >0,05).  

Доказом більш ефективного впливу комплек-
сної терапії з додаванням КАП на регуляцію вуглево-
дного обміну є динаміка індексу HOMA-IR (табл. 2), 
який на 30-й день лікування у пацієнтів 2 групи знизи-
вся у 2,2 раза (р < 0,05), а в пацієнтів 1 групи – у 1,2 
раза (р < 0,05) із статистично значущою міжгруповою 
різницею. 
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Таблиця 1 

Зміни клінічних і біохімічних проявів стеатотичної хвороби печінки, пов’язаної з метаболічною  

дисфункцією, на фоні ожиріння у пацієнтів із середньотяжкою негоспітальною пневмонією (n, %) 

Синдроми 

Групи обстежених хворих OR 

СХП із НП 1 гр після 
лік, n=31 

СХП із НП 2 гр після лік, 
n=31 OR 95 % ДІ 

Абс. % Абс. % 

Астено-вегетативний 27 87,1 11 35,5 2,45* 1,04-5,80 

Диспепсичний 21 67,7 5 16,1 4,20* 1,41-12,55 

Холестатичний 11 35,5 4 12,9 2,75 0,79-9,58 

Абдомінально- 
больовий 

13 40,3 3 9,7 4,33* 1,12-16,72 

Гепатомегалія 29 93,5 12 38,7 2,42 * 1,05-5,58 

Спленомегалія 5 16,1 1 3,2 5,0 0,55-45,31 

Цитоліз 23 74,2 8 25,8 2,88* 1,12-7,41 

Холестаз б/х 11 35,5 4 12,9 2,75 0,79-9,58 

Мезенхімальне запалення 16 51,6 3 9,7 5,33* 1,41-20,16 

ПКН 8 25,8 1 3,2 8,0 0,94-67,84 

Примітка: % – частка пацієнтів із наявними ознаками синдрому після проведеного лікування;  
* – статистично значуща різниця порівняно з показником після лікування в групі хворих на СХП із НП 

(1 група). 
Таблиця 2  

Показники глікемії та регуляції вуглеводного обміну у хворих на стеатотичну хворобу печінки,  

ожиріння та негоспітальну пневмонію у динаміці лікування, (M ± m) 

Показники 
ПЗО, 
n = 30 Г

р
у

п
и

 

До лікування На 30-й день лікування 

Глюкоза натще, ммоль/л 4,43 ± 0,13 
1 5,81 ± 0,13 * 5,43 ± 0,07 * 

2 5,82 ± 0,15 * 5,11 ± 0,06 */**/# 

Глюкоза через 2 год 6,75 ± 0,12 
1 9,91 ± 0,34* 8,04 ± 0,21*/** 

2 9,94 ± 0,35* 7,25 ± 0,17**/# 

Інсулін, мк ОД/мл 9,53 ± 1,29 
1 21,61 ± 2,18 * 18,43 ± 1,27 * 

2 20,65 ± 2,15 * 10,56 ± 1,13 **/# 

HOMA IR 1,90 ± 0,06 
1 5,61 ± 0,09 * 4,51 ± 0,08 */** 

2 5,30 ± 0,10 * 2,40 ± 0,07*/**/# 

Примітка: * – статистично значуща різниця порівняно з показником у ПЗО;  
** – статистично значуща різниця порівняно з показником до лікування;  
# – статистично значуща різниця порівняно з показником після лікування в 1-й групі. 
 
Отже, 30-денне лікування з використанням 

КАП сприяє покращенню показників глікемії та регу-
ляції вуглеводного обміну, а також зменшенню вира-
женості синдрому інсулінорезистентності. Аденозил-
метіонін нормалізує обмінні процеси, бере участь у 
транспортуванні жирних кислот через мітохондріа-
льну мембрану та їх окисненні з виділенням енергії, 
що позитивно впливає на метаболізм клітин. Зни-
ження концентрації жирних кислот у печінці та м’язах 
підвищує чутливість рецепторів до інсуліну, сприяє 
зменшенню гіперглікемії та покращенню функції 
м’язів, що особливо важливо при інсулінорезистент-
ності. 

Таким чином, комплексна терапія із застосуван-
ням комплексу похідних амінокислот є ефективною у ліку-
ванні хворих на СХП МА у поєднанні з НП, сприяє усу-
ненню клінічної симптоматики СХП, усуненню основних 
біохімічних синдромів СХП (цитолізу, холестазу, мезенхі-
мального запалення), відновленню функціонального стану 
печінки. Застосування КАП сприяло нормалізації показни-
ків глікемії, регуляції вуглеводного обміну, зниженню сту-
пеня синдрому ІР. Аденозилметіонін зумовлював зниження 

концентрації жирних кислот у печінці та м’язах, підвищу-
ючи чутливість рецепторів до інсуліну, сприяючи змен-
шенню гіперглікемії та покращенню функції м’язів, що має 
особливе значення при інсулінорезистентності. 

Висновки. 
1. Застосування комплексу похідних амінокислот 

Ліводінол® МАКС із антиоксидантними, дезінтоксика-
ційними, мембранапротекторними властивостями хворим 
на стеатотичну хворобу печінки із коморбідними ожирін-
ням, що перенесли негоспітальну пневмонію середньої тя-
жкості, упродовж 30 днів призвело до істотного переви-
щення ефективності лікувальної програми контрольної 
групи за зниженням частоти клінічних синдромів стеатоге-
патиту, зниження інтенсивності астено-вегетативного, дис-
пепсичного, абдомінально-больового синдромів, гепатоме-
галії. 

2. У динаміці лікування хворих на СХП, 
асоційовану з ожирінням, за коморбідності з 
негоспітальною пневмонією, із додаванням комплексу 
похідних амінокислот Ліводінол® МАКС упродовж 30 днів 
встановлено інтенсивнішу оптимізацію глікемії, істотніше 
зниження ступеня інсулінорезистентності (p<0,05).  
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3. Наявність альфа-ліпоєвої кислоти у 
терапевтичному режимі контрольної групи зумовлює 
частковий гепатопротекторний та антиоксидантний вплив, 
тому отримані відмінності між групами не можуть 
трактуватися як ефекти суто Ліводінолу® МАКС. Проте 
перевага комплексної терапії з використанням похідних 
амінокислот, продемонстрована за більш вираженою 
позитивною динамікою клінічних, біохімічних та 
метаболічних показників, вказує на додатковий 
синергічний ефект КАП у пацієнтів із СХП МА, ожирінням 
та НП середньої тяжкості. 

Перспективою подальшого дослідження у 
цьому напрямку буде вивчення інших патогенетичних 
механізмів взаємного ускладнення стеатотичної хвороби 
печінки й негоспітальної пневмонії при їх коморбідності та 
розробка ефективних підходів до їх корекції. 

Конфлікт інтересів: відсутній. 
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Abstract. Clinical and experimental data indicate 
that SARS-CoV-2 is hepatotropic and can induce reactive 
hepatitis, steatohepatitis and fibrotic changes, which is 
particularly relevant in patients with obesity and metabolic 
dysfunction-associated steatotic liver disease (MASLD). 
COVID-19 complicated by viral-bacterial pneumonia and 
repeated antibacterial courses increases hepatotoxic 
burden and accelerates MASLD progression. 

This randomized study involved 62 patients with 
MASLD and grade I obesity (BMI 30–34.9 kg/m2) 
hospitalized for moderate community-acquired viral-
bacterial pneumonia associated with COVID-19. The 
mean age of participants was 52.5±3.31 years and all had 
PCR-confirmed SARS-CoV-2 infection 7–10 days prior to 
admission. Patients were randomized into two matched 
groups (n=31): control—standard empirical antibacterial 
therapy plus alpha-lipoic acid; intervention—the same 
regimen with added Livodinol® MAX 
(adenosylmethionine, N-acetylcysteine, reduced 
glutathione) administered orally for 30 days. Dietary 
correction with moderate caloric restriction was applied. 
Clinical status was monitored daily; laboratory, ultrasound 
and elastography assessments and steatotest were 
performed at baseline and on day 30. 

Compared with controls, the Livodinol® MAX 
group showed significant clinical improvement: astheno-
vegetative syndrome decreased 2.45-fold, dyspeptic 
complaints 4.20-fold, abdominal pain 4.33-fold and 
hepatomegaly 2.42-fold (p<0.05). Biochemical 
improvement included greater reductions in ALT and 
AST, normalization of total bilirubin and γ-GT, and 
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diminished mesenchymal inflammation on laboratory 
indices. Metabolic outcomes improved: fasting glycemia 
fell by 12.2 %, two-hour post-load glucose decreased with 
normalization in a larger share of patients, fasting insulin 
concentration dropped 1.9-fold and HOMA-IR declined 
2.2-fold (p<0.05), reflecting improved insulin sensitivity 
and carbohydrate regulation. No serious adverse events 
attributable to Livodinol® MAX were recorded; the 
regimen was generally well tolerated. 

The observed benefits are mechanistically 
plausible: adenosylmethionine supports methylation, 
phospholipid turnover and mitochondrial fatty-acid 
transport; N-acetylcysteine replenishes glutathione and 
scavenges oxidants; reduced glutathione enhances 
detoxification and stabilizes cellular membranes. These 
complementary actions reduce oxidative stress, attenuate 
antibiotic-related hepatotoxicity and promote hepatocyte 
repair and metabolic stabilization. Inclusion of such a 
multicomponent amino acid complex may decrease the 

hepatic adverse impact of multiple antimicrobial courses 
and improve metabolic outcomes in related clinical 
settings. 

In conclusion, a 30-day adjunctive course of 
Livodinol® MAX in patients with MASLD, obesity and 
COVID-19-associated community-acquired pneumonia 
produced superior clinical, biochemical and metabolic 
benefits compared with standard therapy including alpha-
lipoic acid. The findings substantiate consideration of this 
amino acid derivative complex as an effective 
hepatoprotective and metabolic-corrective adjunct in 
comprehensive treatment protocols. Larger multicenter 
randomized trials with extended follow-up are 
recommended to confirm reproducibility and long-term 
safety. 

Keywords: metabolic syndrome, COVID-19, in-
sulin resistance. 
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