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Неалкогольна жирова хвороба печінки 
(НАЖХП) — це спектр печінкових розла-

дів, таких як простий стеатоз («жирна печінка», 
жировий гепатоз, жирова інфільтрація печінки), 
неалкогольний стеатогепатит, який характери-
зується пошкодженням гепатоцитів, запален-
ням та фіброзом печінки, і цироз печінки [3]. 
НАЖХП може бути самостійною патологією, 

але в більшості випадків це захворювання асоці-
юється з ожирінням і інсулінорезистентністю 
(IP) [1, 4].

Останнім часом вивчають нові аспекти пато-
генезу НАЖХП на тлі метаболічних порушень, 
особливо цукрового діабету (ЦД) 2 типу та ожи-
ріння. Активно розглядається ендокринна функ-
ція жирової тканини, а саме система гормонів — 
адипоцитокінів (адипокінів), які вона виробляє 
[1, 6]. Гормони жирової тканини, такі як лептин, 

Взаємозв’язок між адипокінами  
та їх вплив на функціональний стан 
печінки у хворих з неалкогольною 
жировою хворобою печінки, цукровим 
діабетом 2 типу та при їх поєднанні

Мета — вивчити зв’язок між лептином, резистином та фактором некрозу пухлин  (ФНП- ) та їх вплив 
на функціональний стан печінки у хворих на неалкогольну жирову хворобу печінки (НАЖХП), цукровий 
діабет (ЦД) 2 типу та при їх поєднаному перебігу.

Матеріали та методи. Обстежено 110 хворих, з них 20 хворих на НАЖХП (1-ша група), 20 хворих на 
ЦД 2 типу (2-га група) та 70 хворих з коморбідною патологією (НАЖХП та ЦД 2 типу), які були розподі-
лені на дві підгрупи — 3а (20 хворих з нормальною масою тіла) і 3б (50 хворих на ожиріння (індекс маси 
тіла  30 кг/м2)). Верифікацію діагнозів здійснювали згідно з класифікаціями МКХ-10 та ВООЗ. 
Контрольну групу склали 20 практично здорових осіб. Проведено комплексне клінічне, лабораторне (з 
визначенням показників білкового, пігментного, ферментного та вуглеводного обміну, рівня адипокінів) 
та інструментальне (ультразвукове дослідження печінки та біопсія печінки (8 хворим)) обстеження.

Результати. Зміну показників білкового, пігментного та ферментного обміну спостерігали в усіх хво-
рих, вираженішу — при поєднанні НАЖХП з ЦД 2 типу та ожирінням (достовірна відмінність від показ-
ників у 1-й, 2-й і 3а групі). Відзначено достовірне зростання плазмового рівня лептину, резистину та 
ФНП-  у хворих з коморбідною патологією. Встановлено зв’язок між рівнем лептину, резистину, ФНП-  
та показниками функціонального стану печінки. Виявлені прямі достовірні кореляції між дослідженими 
адипокінами.

Висновки. У хворих на НАЖХП, ЦД 2 типу та при їх поєднанні, особливо на тлі ожиріння, спостеріга-
ється дисбаланс продуктів жирової тканини, про що свідчить збільшення вмісту лептину, резистину та 
ФНП- . Наявність тісних кореляційних зв’язків між адипокінами доводить, що їх утворення та вплив 
здійс нюються спільними шляхами. Достовірні зв’язки між лептином, резистином, ФНП-  та показника-
ми функціонального стану печінки, виявлені переважно в 3б групі, дають підставу вважати, що при ожи-
рінні активуються та посилюються гормонально-метаболічні порушення, які негативно впливають на 
функцію печінки.

Ключові слова: неалкогольна жирова хвороба печінки, цукровий діабет 2 типу, ожиріння, лептин, 
резистин, фактор некрозу пухлин .
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резистин, фактор некрозу пухлин  (ФНП- ), 
володіють багатьма ефектами, які чинять вплив 
на формування метаболічних розладів в організ-
мі та можуть погіршувати морфофункціо наль-
ний стан печінки [6, 7, 11]. Наприклад, лептин — 
продукт жирової тканини, що нормально функ-
ціонує. При ожирінні розвивається ІР та форму-
ється компенсаторна лептинорезистентність, що 
посилює метаболічні порушення [1, 11]. Числен-
ні наукові дані підтверд жують його участь у про-
цесах ангіогенезу в печінці та в активації клітин 
печінки, які мають профіброгенний потенціал 
[1]. Резистин розглядають як патогенний чин-
ник підвищення ризику розвитку ожиріння та 
IP, його поява є сигналом до зниження інсулін-
стимульованого захоплення глюкози [13], а та-
кож «внутрішньопечінковим цитокіном» [7], 
який чинить прозапальну дію в зірчастих кліти-
нах печінки — ключових модуляторів фіброзу  
[7, 11]. Є підтвердження того, що IP та ФНП-  є 
компонентами запального процесу, що пов’язує 
ожиріння з ЦД [11, 12]. Результати дослідження 
свідчать про те, що ФНП-  бере участь у регуля-
ції обміну вуглеводів і ліпідів, індукує IP у жиро-
вій тканині та м’язах. У жировій тканині ФНП-  
пригнічує гени, залучені в процес засвоєння і де-
понування неестерифіковаиних жирних кислот 
та глюкози, підвищує експресію генів, які беруть 
участь у транскрипції чинників ліпо- і адипоге-
незу [12]. Вплив ФНП-  на функцію печінки ре-
алізується за рахунок його здатності виявляти 
цитотоксичну дію та стимулювати процеси 
апоптозу [10, 14]. Є дані про існування 
взаємозв’язків між зазначеними адипокінами, 
що може бути додатковим чинником ризику 
прогресування зазначених патологій [5, 12, 15].

Виявлення спільних молекулярно-гене тич них 
механізмів між розвитком НАЖХП та метаболіч-
ними розладами дасть змогу застосувати додатко-
ві методи діагностики цієї коморбідної патології.

Мета роботи — оцінити зв’язки між лептином, 
резистином і ФНП-  та їх вплив на функціо-
нальний стан печінки у хворих на НАЖХП, ЦД 
2 типу та з коморбідною патологією.

В умовах гастроентерологічного та ендокрино-
логічного відділень КЗОЗ «Обласна клінічна лі-
карня — Центр екстреної медичної допомоги та 
медицини катастроф» м. Харкова було обстежено 
110 хворих, з них 20 хворих на НАЖХП, 20 хво-
рих на ЦД 2 типу та 70 хворих з поєднанням цих 
патологічних станів. Пацієнтів розподілили на 
три групи: до 1-ї увійшли 20 хворих на НАЖХП, 
до 2-ї — 20 хворих на ЦД, до 3-ї — 70 хворих з по-

єднанням НАЖХП і ЦД 2 типу. У 3-й групі виді-
лили дві підгрупи: 3а — 20 хворих з нормальною 
масою тіла, 3б — 50 хворих на ожиріння.

Верифікацію патологічних станів здійснюва-
ли згідно з класифікаціями МКХ-10 та ВООЗ. У 
всіх хворих визначали показники функціональ-
ного стану печінки та індекс маси тіла (ІМТ).

Контрольну групу склали 20 практично здо-
рових осіб, порівнянних за віком.

Для верифікації діагнозу ЦД застосовували 
біохімічні методи дослідження, які дали змогу 
оцінити стан вуглеводного обміну [2].

Нормальною вважали масу тіла при ІМТ від 
18,5 до 24,9 кг/м2, діагноз «ожиріння» встанов-
лювали хворим з ІМТ  30 кг/м2.

Діагноз НАЖХП формулювали відповідно до 
класифікації МКХ-10. (K 76.0. Жирова дегене-
рація печінки). Встановлення та верифікацію 
діагнозу НАЖХП проводили на підставі резуль-
татів комплексного клініко-лабораторного, біо-
хімічного (із застосуванням наборів реактивів 
Dac spectroMed (Молдова)) та інструментально-
го (ультразвукове дослідження печінки) обсте-
ження відповідно до стандартів обстеження хво-
рих з гастроентерологічною патологією. Для 
уточнення характеру і ступеня ураження печін-
ки у 8 хворих виконали пункційну біопсію печін-
ки з морфологічним дослідженням біоптатів. Усі 
обстежені хворі не мали в анамнезі вірусних ге-
патитів. Було виключено наявність алкоголізму.

Рівень лептину визначали імуноферментним 
сендвіч-методом за допомогою набору реактивів 
DRG (Німеччина), резистину — за допомогою 
набору реактивів BioVendor (Чехія), ФНП-  — 
імуноферментним методом за допомогою набо-
ру реактивів «Вектор-бест» (Росія).

Статистичну обробку результатів досліджень 
здійснювали за допомогою дисперсійного та ко-
реляційного аналізу з використанням пакетів 
програм Biostat 4.03 і Statisticа 6.1.

Відзначено достовірне (р < 0,001) підвищення 
досліджуваних адипокінів у всіх обстежених 
хворих порівняно з групою контролю. Показни-
ки були достовірно (р < 0,001) вищими в 1-й гру-
пі (з НАЖХП без ЦД) і максимальними за на-
явності ожиріння (табл. 1).

Той факт, що вміст усіх адипокінів був вищим 
у групі з НАЖХП без ЦД 2 типу порівняно з 
групою з ЦД 2 типу без НАЖХП, свідчить про 
те, що НАЖХП є самостійним чинником пору-
шень ендокринної функції жирової тканини, які 
зростають за наявності метаболічних порушень 
та ожиріння.
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У деяких дослідженнях виявлено тісний по-
зитивний взаємозв’язок між лептином та резис-
тином. З огляду на це припускають існування 
перехресних шляхів регуляції вмісту цих адипо-
кінів [5].

Є дані про існування спільних шляхів утво-
рення резистину та ФНП- , що доводить роль 
резистину в запальному процесі, компонентом 
якого є ФНП-  [15]. За результатами дослід-
жень встановлено наявність тісного зв’язку між 
рівнем лептину у сироватці крові, ФНП-  та 
розвитком фіброзу печінки [13]. Відзначено, що 
на тлі ожиріння ФНП-  посилює активність та 
продукцію лептину [9].

У нашому дослідженні в усіх групах виявлено 
позитивний кореляційний зв’язок між лепти-
ном та ФНП-  (r = 0,37, р < 0,05 — 1-ша група; 
r = 0,39, р < 0,05 — 2-га група; r = 0,93, р < 0,05 — 
3а група; r = 0,83, р < 0,05 — 3б група), між леп-
тином та резистином (r = 0,25, р > 0,05 — 1-ша 
група; r = 0,31, р < 0,05 — 2-га група; r = 0,34, 
р < 0,05 — 3а група; r = 0,45, р < 0,05 — 3б група), 
між резистином та ФНП-  (r = 0,23, р > 0,05 — 
1-ша група; r = 0,30, р < 0,05 — 2-га група; r = 0,36, 
р < 0,05 — 3а група; r = 0,38, р < 0,05 — 3б група).

Біохімічні дослідження передбачали визна-
чення показників білкового, пігментного та фер-
ментного обміну, які відображують функціо-

Таблиця 1. Вміст адипокінів у хворих на НАЖХП, ЦД 2 типу та з їх поєднанням 
залежно від ІМТ (М ± m)

Показник Контроль  
(n = 20)

1-ша група  
(n = 20)

2-га група  
(n = 20)

3а група  
(n = 20)

3б група  
(n = 50)

Лептин, нг/мл 5,02 ± 0,16 10,25 ± 0,23 7,30 ± 0,18 12,76 ± 0,51* 21,02 ± 0,32*#

Резистин, нг/мл 4,87 ± 0,11 7,56 ± 0,21 5,93 ± 0,34 8,06 ± 0,23* 10,00 ± 0,11*#

ФНП- , пкг/мл 24,19 ± 1,06 66,18 ± 1,07 41,4 ± 1,38 86,4 ± 1,21* 96,65 ± 0,72*#

Примітка. * Різниця щодо групи контролю статистично значуща: р < 0,001.
# Різниця щодо 1-ї, 2-ї, 3а групи статистично значуща: р < 0,001.

Таблиця 2. Вміст показників ферментного, пігментного і білкового обміну у хворих 
з різним трофологічним статусом (М ± m)

Показник Контроль  
(n = 20)

1-ша група  
(n = 20)

2-га група  
(n = 20)

3а група  
(n = 20)

3б група  
(n = 50)

АЛТ, ммоль/(л · год) 0,46 ± 0,01 0,60 ± 0,01* 0,55 ± 0,02* 0,81 ± 0,01* 0,86 ± 0,01*#&

АСТ, ммоль/(л · год) 0,41 ± 0,01 0,79 ± 0,01* 0,72 ± 0,02* 0,67 ± 0,01* 0,73 ± 0,01*#&

АСТ/АЛТ 0,98 ± 0,01 0,79 ± 0,02* 0,84 ± 0,03* 0,76 ± 0,01* 0,72 ± 0,02*#&

Лужна фосфатаза, од. 1,72 ± 0,06 3,45 ± 0,11* 3,30 ± 0,14* 4,79 ± 0,11* 6,50 ± 0,07*#&

Білірубін загальний, мкмоль/л 10,37 ± 0,15 12,5 ± 0,18* 11,26 ± 0,19* 14,19 ± 0,20* 16,12 ± 0,09*#&

Білірубін кон’югований, мкмоль/л 2,47 ± 0,09 5,75 ± 0,18* 4,94 ± 0,14* 6,05 ± 0,17* 7,94 ± 0,10*#&

Загальний білок, г/л 74,8 ± 0,62 64,5 ± 0,26* 65,33 ± 0,27* 63,21 ± 0,12* 61,94 ± 0,14*#&

Альбуміни, % 56,25 ± 0,47 53,2 ± 0,32* 54,3 ± 0,37* 50,78 ± 0,27* 50,48 ± 0,09*#&

1-Глобулін, % 7,81 ± 0,18 8,49 ± 0,14* 8,23 ± 0,18* 8,82 ± 0,13* 9,08 ± 0,06*#

2-Глобулін, % 8,68 ± 0,21 9,04 ± 0,13* 9,13 ± 0,12* 9,22 ± 0,13** 9,35 ± 0,07*#&

-Глобулін, % 9,29 ± 0,09 9,98 ± 0,23* 10,79 ± 0,18 11,14 ± 0,24* 11,37 ± 0,15*#

-Глобулін, % 16,38 ± 0,21 18,2 ± 0,25* 17,38 ± 0,19* 18,92 ± 0,19* 20,07 ± 0,09*#&

Коефіцієнт альбуміни/глобуліни 1,26 ± 0,01 1,15 ± 0,10 1,18 ± 0,02* 1,03 ± 0,01* 1,02 ± 0,00*#

Примітка. Різниця щодо групи контролю статистично значуща: * р < 0,001; ** р < 0,05.
# Різниця щодо 1-ї та 2-ї групи статистично значуща: р < 0,001.
& Різниця статистично значуща щодо 3а групи: р < 0,05.
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нальні порушення печінки. При дисперсійному 
аналізі виявлено достовірну різницю між показ-
никами у дослідних групах та аналогічними по-
казниками групи контролю (табл. 2).

У всіх хворих показники пігментного та фер-
ментного обміну були достовірно (р < 0,001) під-
вищені, окрім АСТ/АЛТ (достовірне зниження). 
Виявлено достовірне погіршення цих показни-
ків при порівнянні 3б групи з 1-ю, 2-ю та 3а гру-
пою. Достовірність відмінності у вмісті АЛТ та 
загального білірубіну між 1-ю (НАЖХП) та 3а 
групою (НАЖХП та ЦД 2 типу з нормальною 
масою тіла) не встановлено.

Підвищення активності ACT та АЛТ у сиро-
ватці крові та зниження величини їх співвідно-
шення свідчать про пошкодження і некроз гепа-
тоцитів, розвиток синдрому цитолізу.

Тенденція до підвищення вмісту білірубіну та 
екскреторного ферменту — лужної фосфатази 
(ЛФ) — підтверджує наявність синдрому холе-
стазу з порушенням жовчовивідної функції пе-
чінкових клітин і утворення жовчної міцели, 
ушкодженням найдрібніших жовчних ходів.

Підвищення рівня біохімічних маркерів 
ушкод ження печінкової тканини на тлі IP свід-
чить про наявність структурно-функціональних 
змін гепатоцитів з розвитком синдромів цитолі-
зу та холестазу у хворих на НАЖХП і при ко-
морбідній патології.

Аналіз стану білкового обміну (див. табл. 2) 
виявив достовірне (р < 0,001) зниження вмісту 
загального білка, альбумінів, коефіцієнта А/Г та 
збільшення рівня 1-, 2-, - та -глобулінів у си-
роватці крові.

Вміст загального білка був достовірно 
(р < 0,05) зниженим у всіх групах порівняно з 
контролем та у 3а і 3б групах порівняно з 1-ю та 
2-ю групами.

Диспротеїнемія в усіх групах хворих характе-
ризувалася вірогідною (р < 0,001) гіпоальбумі-
немією у хворих 1-ї та 2-ї груп порівняно з по-
казниками контрольної групи та достовірним 
(р < 0,001) зниженням показників в обох підгру-
пах 3-ї групи порівняно з 1-ю та 2-ю групами, а 
також достовірним (р < 0,05) підвищенням вміс-
ту -глобулінів у 1-й та 2-й групах порівняно з 
контролем та вірогідно (р < 0,05) вищими показ-
никами в 3-й групі порівняно з 1-ю та 2-ю група-
ми, максимально високими у 3б групі порівняно 
з 1-ю, 2-ю та 3а групою. Також виявлено досто-
вірне (р < 0,05) підвищення -глобулінів у 1-й і 
2-й групі порівняно з контролем, достовірно 
(р < 0,05) вищі показники в 3б групі порівняно з 
1-ю та 2-ю групами. Прогресуюче достовірне 
(р < 0,05) зниження величини коефіцієнта аль-

буміни/глобуліни зафіксовано в усіх групах хво-
рих порівняно з контролем.

Зміни показників білкового обміну спостері-
гали у хворих з НАЖХП, ЦД 2 типу, виражені-
ші — при поєднанні НАЖХП з ЦД 2 типу. По-
рушення білкового обміну у хворих на НАЖХП, 
ЦД 2 типу та при їх поєднанні може бути перед-
вісником розвитку білково-енергетичного син-
дрому зі змінами метаболічних процесів, пригні-
ченням утворення та засвоєння білків.

Таким чином, у хворих на НАЖХП, ЦД 2 типу, 
їх поєднання з нормальною масою тіла та ожи-
рінням виявлено порушення показників піг-
ментного, ферментного та білкового обміну, які 
відображують функціональний стан печінки. 
Контроль за станом зазначених видів обміну має 
велике значення для діагностики стану печінки 
у хворих на НАЖХП, ЦД 2 типу та при їх поєд-
нанні, особливо за наявності ожиріння.

Вивчено кореляції між адипокінами та деяки-
ми показниками білкового, ферментного та піг-
ментного обміну. Кореляційні зв’язки між цими 
показниками були достовірними переважно в 3б 
групі, в інших групах вони мали таку саму спря-
мованість, але були дуже слабкими.

Кореляційний аналіз виявив зв’язок лептину 
із загальним білком (r = –0,20, р > 0,05 — 1-ша 
група; r = –0,10, р > 0,05 — 3а група; r = –0,51; 
р < 0,05 — 36 група), АСТ/АЛТ (r = –0,11, 
р > 0,05 — 1-ша група; r = –0,27, р > 0,05 — 3а гру-
па; r = –0,45; р < 0,05 — 3б група), ACT (r = 0,24, 
р > 0,05 — 3-а група; r = 0,59, р < 0,05 — 36 група), 
АЛТ (r = 0,17, р > 0,05 — 3а група; r = 0,42, 
р < 0,05 — 3б група), загальним білірубіном 
(r = 0,56, р < 0,05 — 3б група), кон’юговаиим білі-
рубіном (r = 0,50; р < 0,05 — 3а група; r = 0,68; 
р < 0,05 — 3б група), ЛФ (r = 0,22, р > 0,05 — 3а 
група; r = 0,82; р < 0,05 — 3б група); між ФНП-  
та загальним білком (r = –0,31, р < 0,05 — 1-ша 
група; r = –0,11, р > 0,05 — 3а група; r = –0,39; 
р < 0,05 — 3б група), АСТ/АЛТ (r = –0,27, 
р > 0,05 — 1-ша група; r = –0,29, р > 0,05 — 2-га 
група; r = 0,31, р < 0,05 — 3а група; r = –0,42; 
р < 0,05 — 3б група), ACT (r = 0,58, р < 0,05 — 3б 
група), АЛТ (r = 0,47, р < 0,05 — 3б група), за-
гальним білірубіном (r = 0,59, р < 0,05 — 3б гру-
па), кон’югованим білірубіном (r = 0,50, 
р < 0,05 — 3а група; r = 0,59, р < 0,05 — 3б група), 
ЛФ (r = 0,22, р > 0,05 — 3а група; r = 0,77; 
р < 0,05 — 3б група); між резистином та загаль-
ним білком (r = –0,13, р > 0,05 — 2-га група; r = – 
0,11, р > 0,05 — 3а група; r = –0,52, р < 0,05 — 3б 
група). АСТ/АЛТ (r = –0,20, р > 0,05 — 1-ша гру-
па; r = –0,21, р > 0,05 — 2-га група; r = –0,32, 
р < 0,05 — 3а група; r = –0,39, р < 0,05 — 3б група), 
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ACT (r = 0,57, р < 0,05 — 3б група), АЛТ (r = 0,49, 
р < 0,05 — 3б група), загальним білірубіном 
(r = 0,59, р < 0,05 — 3б група), кон’югованим білі-
рубіном (r = 0,46, р < 0,05 — 3а група; r = 0,71; 
р < 0,05 — 3б група) та ЛФ (r = 0,22, р > 0,05 — 3а 
група; r = 0,82, р < 0,05 — 3б група).

У хворих на НАЖХП, ЦД 2 типу та їх поєд-
нання, особливо із супутнім ожирінням, спосте-
рігається дисбаланс продуктів жирової тканини, 

про що свідчить збільшення рівня лептину, ре-
зистину та ФНП- .

Наявність тісних кореляційних зв’язків між 
адипокінами доводить, що їх утворення та вплив 
здійснюються спільними шляхами.

Достовірні зв’язки між лептином, резистином, 
ФНП-  та показниками функціонального стану 
печінки, виявлені переважно в 3б групі, дають під-
ставу вважати, що при ожирінні активуються та 
посилюються гормонально-метаболічні порушен-
ня, які негативно впливають на функцію печінки.
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Взаимосвязь между адипокинами и их влияние  
на функциональное состояние печени у больных  
с неалкогольной жировой болезнью печени,  
сахарным диабетом 2 типа и при их сочетании
Цель — изучить взаимосвязь между лептином, резистином и фактором некроза опухоли  (ФНО- ) и их 
влияние на функциональное состояние печени у больных неалкогольной жировой болезнью печени 
(НАЖБП), сахарным диабетом (СД) 2 типа и при их сочетании.

Материалы и методы. Было обследовано 110 больных, из них 20 больных НАЖБП (1-я группа), 
20  больных с СД 2 типа (2-я группа) и 70 больных с коморбидной патологией (НАЖБП и СД 2 типа), 
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которых распределили на две подгруппы — 3а (20 больных с нормальной массой тела) и 3б (50 больных 
с ожирением (индекс массы тела  30 кг/м2)). Верификацию диагнозов осуществляли согласно класси-
фикациям МКБ-10 и ВОЗ. Контрольную группу составили 20 практически здоровых лиц. Было проведе-
но комплексное клиническое, лабораторное (с определением показателей белкового, пигментного, 
ферментного и углеводного обмена, уровня адипокинов) и инструментальное (ультразвуковое исследо-
вание печени и биопсия печени (8 больным)) обследование.

Результаты. Изменение показателей белкового, пигментного и ферментного обмена наблюдали у всех 
больных, более выраженные — при сочетании НАЖБП с СД 2 типа и ожирением (достоверное отличие 
от показателей 1-й, 2-й и 3а групп). Отмечено достоверное увеличение плазменного уровня лептина, 
резистина и ФНО-  у больных с коморбидной патологией. Установлена связь уровня лептина, резистина 
и ФНО-  с показателями функционального состояния печени. Выявлены прямые достоверные корреля-
ции между изучаемыми адипокинами.

Выводы. У больных НАЖБП, СД 2 типа и при их сочетании, особенно на фоне ожирения, наблюдается 
дисбаланс продуктов жировой ткани, о чем свидетельствует повышение уровня лептина, резистина и 
ФНО- . Наличие тесных корреляционных связей между адипокинами доказывает, что их образование и 
влияние осуществляется общими путями. Достоверные связи между лептином, резистином, ФНО-  и 
показателями функционального состояния печени, выявленные преимущественно в 3б группе, дают 
основание считать, что при ожирении активируются и усиливаются гормонально-метаболические 
нарушения, негативно влияющие на функцию печени.

Ключевые слова: неалкогольная жировая болезнь печени, сахарный диабет 2 типа, ожирение, лептин, 
резистин, фактор некроза опухоли .

O. V. Ogneva
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Relationship of the adipokines and their influence  
on the liver functional state in patients with nonalcoholic fatty 
liver disease, type 2 diabetes mellitus and at their combination
Objective — to investigate the relationship between leptin, resistin and tumor necrosis factor  (TNF- ) and 
their effects on the functional liver state in patients with non-alcoholic fatty liver disease (NAFLD), type 2 diabe-
tes mellitus (DM 2) and at their combination.

Materials and methods. The examinations involved 110 patients, from them 20 patients with NAFLD (group 1), 
20 patients with DM 2 (group 2) and 70 patients with the combined disorders (NAFLD + DM 2), who were 
divided into 2 subgroups: 3a (20 patients with normal body weight) and 3b: 50 patients with obesity (body mass 
index  30 kg/m2). Verification of diagnoses was carried out according to the IDC-10 and WHO classification. 
The control group included 20 healthy individuals. The complex investigation has been carried out, including 
clinical, laboratory (with definition of indexes of protein, pigment, enzyme and carbohydrate metabolism, levels 
of adipokines) and instrumental (ultrasound of the liver and liver biopsy (for 8 patients)).

Results. The changes in protein, pigment and enzyme metabolism were observed in patients with NAFLD and 
in patients with DM 2, and were more pronounced in case of combination of NAFLD with DM 2 and obesity (the 
significant difference from the indices in 1, 2 and 3a groups). The significant increase of plasma levels of leptin, 
resistin, TNF-  has been established in patients with this combined pathology. The correlation between the levels 
of leptin, resistin, TNF-  and functional liver condition was established in these patients. The direct significant 
correlations were reveled between the levels of leptin, resistin and TNF- .

Conclusions. The investigation showed the imbalance of the products of adipose tissue in patients with NAFLD, 
DM 2 and their combination, and particularly against the background of obesity, which becomes apparent in the 
increasing of the leptin, resistin and TNF-  levels. The presence of direct correlations between adypokines pro-
vides the evidence for the common pathways of their formation and influence. The significant correlations 
between leptin, resistin, TNF-  and indices of the liver functional state, reveled predominantly in the 3б group, 
provides the ground for the conclusion that at obesity, the hormone and metabolic disorders, negatively influ-
encing on the liver function, were activated and enhanced.

Key words: non-alcoholic fatty liver disease, type 2 diabetes mellitus, obesity, leptin, resistin, tumor necrosis factor .
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