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ОРИГІНАЛЬНІ ДОСЛІДЖЕННЯ

В Україні та за кордоном в останнє десятиріччя 
опубліковано багато наукових праць, при-

свячених вивченню взаємозв’язку між уражен-
нями органів травлення і надлишковою масою 
тіла та ожирінням. Однак, незважаючи на про-
ведені дослідження, багато питань залишаються 
невирішеними, оскільки отримані результати 
неоднорідні та неоднозначні.

За даними деяких авторів, симптоми гастро-
езо фагеальної рефлюксної хвороби (ГЕРХ) не 
залежать від індексу маси тіла (ІМТ) хворих 
[20]. Проте у низці досліджень показано, що 
симптоми ГЕРХ більш виражені у хворих з під-

вищеним ІМТ. На думку авторів, абдомінальне 
ожиріння є чинником ризику розвитку ерозив-
ного езофагіту [1, 4]. За даними епідеміологіч-
них досліджень, наявність ожиріння в 1,5 — 
2,0  разу підвищує ризик симптомів ГЕРХ та еро-
зивного езофагіту і в 2,0 — 2,5 разу — ризик кар-
циноми стравоходу порівняно з особами з нор-
мальним ІМТ [11, 14, 17, 25].

Опасистість нині розглядають як глобальну 
епідемію. Згідно з останніми даними, опубліко-
ваними в США, 67 % дорослого населення мають 
понаднормову масу тіла. Підраховано, що в ціло-
му в світі надлишкову масу тіла (ІМТ > 25 кг/м2) 
мають близько 1,6 млрд осіб, а на ожиріння (ІМТ 
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Мета — вивчити рівень лептину та адипонектину залежно від індексу маси тіла (ІМТ) пацієнтів і визна-
чити їх роль у розвитку та прогресуванні гастроезофагеальної рефлюксної хвороби (ГЕРХ).

Матеріали та методи. Обстежено 88 хворих на ГЕРХ. У 34 (38,6 %) пацієнтів була нормальна маса тіла 
(ІМТ — 18,5 — 24,9 кг/м2), у 33 (37,5 %) — надлишкова (ІМТ — 25 — 27,9 кг/м2), у 21 (23,9 %) — ожиріння 
(ІМТ > 28 кг/м2). Рівень лептину та адипонектину визначали імуноферментним методом. Результати об  роб-
  ляли методами варіаційної статистики за допомогою стандартних ліцензійних комп’ютерних програм.

Результати. Рівень лептину в сироватці крові пацієнтів з ГЕРХ без ознак надлишкової маси тіла становив 
(12,07 ±  8,54) нг/мл, що істотно не відрізнялося від його нормальних значень. У хворих з надмірною 
масою тіла встановлено підвищення цього показника до (16,53 ± 11,57) нг/мл. Відзначено підвищення 
вмісту адипонектину в сироватці крові в осіб з надлишковою масою тіла ((13,07 ± 5,14) мкг/мл), тоді як у 
групі пацієнтів з нормальним ІМТ цей показник становив (11,69 ± 4,92) мкг/мл. Максимально низький 
рівень адипонектину виявлено в осіб з ожирінням — (9,81 ± 4,64) мкг/мл.

Висновки. У хворих на ГЕРХ спостерігали стійке підвищення рівня лептину, пропорційне збільшенню 
ІМТ пацієнтів. У хворих з надлишковою масою тіла дія підвищених концентрацій лептину частково ком-
пенсується високим рівнем адипонектину, що перешкоджає прогресуванню ГЕРХ. При подальшому збіль-
шенні ІМТ у хворих з ожирінням спостерігається значне підвищення величини коефіцієнта лептин/ади-
понектин, що може бути додатковим чинником ризику розвитку ускладнень основного захворювання.
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56 № 5 (73) • 2013   |    СУЧАСНА ГАСТРОЕНТЕРОЛОГІЯ

ОРИГІНАЛЬНІ ДОСЛІДЖЕННЯ

Незважаючи на широкий спектр чинників 
цього захворювання, основною причиною ожи-
ріння вважають енергетичний дисбаланс та по-
рушення ендокринної функції жирової тканини. 
Саме гормони адипоцитарного походження 
(адипокіни або адипоцитокіни) відіграють важ-
ливу роль у реалізації механізмів розвитку ожи-
ріння [12, 24]. Ці чинники регулюють гомеостаз, 
впливаючи на метаболізм ліпідів та глюкози, ан-
гіогенез і реконструювання судин, регуляцію 
кров’яного тиску, системи зсідання крові та ін. 
[13, 24].

Дослідження дії адипокінів значною мірою 
сприяли розумінню патофізіології давно відо-
мих клінічних феноменів тісного взаємозв’язку 
між ожирінням і цукровим діабетом та інсуліно-
резистентністю, атеросклерозом, хворобами ни-
рок, метаболічним синдромом, тому подальше їх 
вивчення при поєднаних захворюваннях має 
важливе значення і є перспективним напрямом 
сучасної медицини [3, 18]. Досі недостатньо ви-
вчено чинники, які спричиняють розвиток 
ГЕРХ та її ускладнень. Роль деяких чинників 
ризику ГЕРХ, зокрема надлишкової маси тіла та 
ожиріння, оцінюють неоднозначно. Усе викла-
дене зумовило вивчення особливостей ГЕРХ у 
пацієнтів з підвищеною масою тіла та абдомі-
нальним ожирінням.

Мета дослідження — вивчити рівень лептину та 
адипонектину залежно від ІМТ пацієнтів і визна-
чити їх роль у розвитку та прогресуванні ГЕРХ.

Обстежено 88 пацієнтів з діагнозом ГЕРХ, з 
них 39 чоловіків та 49 жінок. Під час проведення 
антропометричного дослідження визначали зріст 
та масу тіла пацієнта, розраховували ІМТ за фор-
мулою Кетле (ІМТ = маса тіла (кг) / зріст (м)2). 
Розподіл обстежених хворих за ІМТ був таким: 
34 (38,6 %) особи мали нормальну масу тіла 
(ІМТ — 18,5 — 24,9 кг/м2), 33 (37,5 %) — надлиш-
кову масу тіла (ІМТ — 25 — 27,9 кг/м2) та 
21 (23,9 %) — ожиріння (ІМТ > 28 кг/м2).

Хворі з нормальною масою тіла утворили 
контрольну групу. Середній ІМТ у цій групі ста-
новив (20,06 ± 1,41) кг/м2, у хворих з підвище-
ною масою тіла (1-ша група) — (25,47 ± 0,66)  
кг/м2, у хворих з ожирінням (2-га група) — 
(29,36 ± 1,81) кг/м2.

Рівень лептину та адипонектину визначали 
імуноферментним методом з використанням тест-
систем DRG Instruments GmbH (Leptin Sandwich 
ELISA, Німеччина) та BioVendor (Human Adipo-
nectin ELISA, Чехія).

Отримані результати обробляли методами ва-

ріаційної і непараметричної статистики за допо-
могою пакета прикладних, стандартних і статис-
тичних програм Microsoft Excel.

Математичний аналіз метричних даних про-
водили з використанням методів варіаційної 
статистики у стандартних комп’ютер них про-
грамах. Відмінності між середніми величинами 
оцінювали за допомогою критерію Стьюдента.  
Вірогідною вважали погрішність менше ніж 5 % 
(р < 0,05).

Як показали наші дослідження (рис. 1), рівень 
лептину у сироватці крові пацієнтів з ГЕРХ без 
ознак надлишкової маси тіла (ІМТ не переви-
щує (20,06 ± 1,41) кг/м2) значно не змінювався і 
дорівнював (12,07 ± 8,54) нг/мл, що відповідає 
верхній межі діапазону нормальних його зна-
чень. Однак з появою у пацієнтів надлишкової 
маси тіла спостерігали зростання величини цьо-
го показника до (16,53 ± 11,57) нг/мл. Оскільки 
найбільший спектр різноманітних регулюючих 
ефектів цього гормона спостерігається при його 
фізіологічних концентраціях у крові, то його під-
вищення не можна розцінити як пристосувальне 
до порушень обміну жирової тканини. Цей факт, 
імовірно, пов’язаний не з підвищенням гормон-
синтезуючої активності жирової тканини, а зі 
зростанням її загальної кількості — що більшою 
є маса жирової тканини, то більшу кількість гор-
мона вона синтезує в кров’яне русло.

Найбільші концентрації лептину спостерігали 
в групі хворих на ГЕРХ із супутнім ожирінням 
(ІМТ — (29,36 ± 1,81) кг/м2). У хворих цієї групи 
відзначено 3-разове підвищення концентрації 
лептину — до (37,65 ± 27,38) нг/мл порівняно з 

Рис. 1. Залежність рівнів лептину 
та адипонектину від ІМТ у хворих на ГЕРХ

* Різниця щодо групи контролю статистично значуща  
(р < 0,05).
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контрольною групою. Таке значне підвищення 
вмісту лептину на тлі ожиріння свідчить про 
зрив його корекційної ролі, яка у фізіологічних 
умовах спрямована на підтримку гомеостазу жи-
рової тканини. При дослідженнях цього феноме-
ну було доведено, що в умовах ожиріння фізіо-
логічні ефекти лептину не виявляються, це 
пов’язано з розвитком лептинорезистентності 
[19]. У подальших експериментальних та клініч-
них дослідженнях було встановлено, що ключо-
ву роль у регуляційній дії лептину відіграє не 
стільки його концентрація, скільки доступність 
його рецепторів [8, 15]. На думку більшості авто-
рів, феномен лептинорезистентності пояснює 
неефективність використання його для лікуван-
ня аліментарного ожиріння. Навпаки, в експери-
ментах на мишах було показано, що екзогенний 
лептин потенційно може призвести до втрати 
маси жиру в організмі, оскільки щоденні ін’єкції 
рекомбінантного білка спричиняли втрату маси 
їх тіла та зменшення жирових запасів [5].

Дані, отримані останніми роками, свідчать 
про безсумнівний зв’язок ожиріння з низьким 
рівнем іншого гормона жирової тканини — ади-
по нектину — специфічного для клітин жирової 
тканини глікопротеїну, який у фізіологічних 
умовах секретується у великій кількості (його 
концентрація більше ніж у 100 разів перевищує 
концентрацію інших адипокинів). Адипонектин 
у нормальних фізіологічних концентраціях про-
тидіє патологічному впливу лептину та уповіль-
нює розвиток ожиріння. Відомий захисний 
ефект адипонектину на розвиток захворювань 
шлунково-кишкового тракту. Існують також до-
кази впливу адипонектину на розвиток ГЕРХ, 
оскільки функціональний гастроезофагеальний 
рефлюкс у пацієнтів з ожирінням спостерігаєть-
ся переважно при низькому рівні адипонектину 
[23]. Висока концентрація адипонектину асоці-
юється зі зниженням ризику розвитку СБ у па-
цієнтів з ГЕРХ [16].

У наших дослідженнях у пацієнтів з ГЕРХ та 
надлишковою масою тіла встановлено підви-
щення вмісту адипонектину в сироватці крові — 
(13,07 ± 5,14) проти (11,69 ± 4,92) мкг/мл у групі 
порівняння, але ці значення відповідають діапа-
зону норми цього показника у сироватці крові. 
Найнижчий рівень адипонектину відзначено у 
пацієнтів з ГЕРХ та ожирінням — (9,81 ± 4,64) 
мкг/мл. Отже, виявлено певний взаємозв’язок 
між умістом адипонектину та ІМТ пацієнтів. 
Однак у літературі наводяться нижчі значення 
рівня адипонектину при ожирінні. Можливо, це 
пояснюється вищим ІМТ, адже в наших пацієн-
тів він не перевищував 32 кг/м2. Недостатність 

вмісту адипонектину у повних людей пов’язують 
з підвищенням рівня прозапальних цитокінів. 
Було показано, що ІЛ-6 та ФНП можуть спричи-
нити зниження експресії месенджерів РНК, які 
відповідають за синтез та вивільнення адипонек-
тину адипоцитами.

Існує думка, що найбільш інформативним в 
оцінці пов’язаного з ожирінням ризику усклад-
нень низки захворювань є збільшення співвідно-
шення рівнів лептину та адипонектину [22].

Отримані нами дані свідчать про збільшення 
величини співвідношення рівнів лептину та ади-
понектину у пацієнтів з надлишковою масою 
тіла та ожирінням, причому вона зростала про-
порційно підвищенню маси тіла хворих (рис. 2). 
Достовірне зростання величини співвідношення 
лептин/адипонектин (4,08 ± 3,09) відносно конт-
ролю (1,30 ± 1,13) зафіксоване в групі хворих на 
ГЕРХ з найвищим ІМТ, що свідчило про зрив 
протекторної дії адипонектину і можливе підви-
щення ризику розвитку ускладнень ГЕРХ, зу-
мовлених ожирінням.

У групі хворих на ГЕРХ з надлишковою ма-
сою тіла, незважаючи на високий рівень лепти-
ну, спостерігалося лише незначне підвищення 
величини співвідношення лептин/адипонектин — 
до 1,49 ± 1,34. Пацієнти цієї групи за рахунок 
нормального синтезу адипонектину можуть 
мати резервні можливості для корекції зайвої 
ваги і тому стійкіші до розвитку ускладнень 
ГЕРХ.

Таким чином, у хворих на ГЕРХ спостеріга-
ється стійке підвищення рівня лептину, пропор-
ційне зростанню ІМТ. У пацієнтів з надлишко-

Рис. 2. Співвідношення рівнів лептину 
та адипонектину у хворих на ГЕРХ  
залежно від ІМТ,  10–3

* Різниця щодо групи контролю статистично значуща  
(р < 0,05).
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Содержание гормонов адипоцитарного происхождения  
у больных гастроэзофагеальной рефлюксной болезнью  
с различным трофологическим статусом
Цель — изучить уровень лептина и адипонектина в зависимости от индекса массы тела (ИМТ) пациентов 
и определить их роль в развитии и прогрессировании гастроэзофагеальной рефлюксной болезни (ГЭРБ).

Материалы и методы. Обследованы 88 больных ГЭРБ. У 34 (38,6 %) пациентов была нормальная масса 
тела (ИМТ — 18,5 — 24,9 кг/м2), у 33 (37,5 %) — избыточная (ИМТ — 25 — 27,9 кг/м2), у 21 (23,9 %) — ожире-

вою масою тіла дія підвищеної концентрації леп-
тину частково компенсується високим рівнем 
адипонектину, що заважає прогресуванню ГЕРХ. 
З подальшим зростанням ІМТ у хворих з ожи-

рінням спостерігається значне збільшення вели-
чини коефіцієнта лептин/адипонектин, що може 
бути додатковим чинником ризику розвитку 
ускладнень основного захворювання.
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ние (ИМТ > 28 кг/м2). Уровень лептина и адипонектина определяли иммуноферментным методом. 
Результаты обрабатывали методами вариационной статистики с помощью стандартных лицензионных 
компьютерных программ.

Результаты. Уровень лептина в сыворотке крови пациентов з ГЭРБ без признаков избыточной массы 
тела составил (12,07 ± 8,54) нг/мл, что существенно не отличалось от его нормальних значений. У боль-
ных с избыточной массой тела установлено повышение этого показателя до (16,53 ± 11,57) нг/мл. 
Отмечено повышение содержания адипонектина в сыворотке крови у лиц с избыточной массой тела 
((13,07 ± 5,14) мкг/мл), тогда как в группе пациентов с нормальным ИМТ этот показатель составлял 
(11,69 ± 4,92) мкг/мл. Максимально низкий уровень адипонектина выявлен у лиц с ожирением — 
(9,81 ± 4,64) мкг/мл.

Выводы. У больных ГЭРБ наблюдали стойкое повышение уровня лептина, пропорциональное увеличе-
нию ИМТ пациентов. У пациентов с избыточным весом действие повышенных концентраций лептина 
частично компенсируется высоким уровнем адипонектина, что препятствует прогрессированию ГЭРБ. 
При дальнейшем увеличении ИМТ у больных с ожирением наблюдается значительное повышение вели-
чины коэффициента лептин/адипонектин, что может быть дополнительным фактором риска развития 
осложнений основного заболевания.

Ключевые слова: адипонектин, лептин, гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь, индекс массы тела.
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Adipocyte-derived hormones levels in patients  
with gastroesophageal reflux disease  
and different trophology status
Objective — to investigate the adiponectin and leptin levels in association of the body mass index (BMI) of 
patients and to define their role in the GERD progression.

Materials and methods. The investigation involved 88 patients with GERD. From them 34 patients (38.6  %) 
had the normal body mass (BMI 18.5 — 24.9 kg/m2), 33 subjects (37.5  %) had excessive mass (BMI 25 — 27.9 kg/m2), 
and 21 (23.9  %) suffered from obesity (BMI  >  28 kg/m2). The leptin and adiponectin levels were measured with 
ELISA. The results were processed with the methods of variant statistics with the standard licensed software.

Results. The serum leptin levels in patients with GERD without excessive body mass was (12.07  ±  8.54) ng/ml, 
that was not significantly different to the normal levels. In patients with the excessive body mass the increased 
levels have been established (16.53  ±  11.57) ng/ml, the same was marked for the blood serum adiponectin levels 
((13.07  ±  5.14) mkg/ml), whereas in the group with the normal BMI this parameter was (11.69  ±  4.92) mkg/ml. 
The maximally low adiponectin was reveled in subjects with obesity (9.81  ±  4.64) mkg/ml.

Conclusions. Patients with GERD demonstrated the steady increased leptin levels, proportional to the increase 
of the BMI of patients. In patients with the excessive body mass, the effects of the increased leptin levels were 
partially compensated by the high adiponectin level, thus preventing GERD progression. Further BMI increase in 
patients with obesity resulted in the significant raise of the of leptin/adiponectin coefficient, that may be the 
additional risk factor for the development of the underline disease complications.

Key words: adiponectin, leptin, gastroesophageal reflux disease, body mass index.
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