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Було обстежено 50 хворих на неалкоголь-
ну жирову хворобу печiнки в поєднаннi з 

цукровим дiабетом II типу й ожирiнням та 20 
практично здорових осiб з метою визначення 
зв’язкiв мiж резистином та iнсулiноподiбним 
фактором росту-1 та їх впливу на функцiю пе-
чiнки. Поряд iз загальноприйнятими клiнiч-
ними, лабораторними та iнструментальни-
ми методами дослiдження визначали плазмовi 
концентрацiї резистину та iнсулiноподiбного 
фактора росту-1. Встановлено достовiрне зрос-
тання плазмового рiвня резистину, знижен-
ня рiвня iнсулiноподiбного фактора росту-1 та 
сильний зворотнiй зв’язок мiж ними, а також 
негативний вплив цих показникiв на функцiо-
нальний стан печiнки у групi хворих. Результа-
ти дослiдження свiдчать про вiрогiдну участь 
резистину та iнсулiноподiбного фактора рос-
ту-1 у патогенезi неалкогольної жирової хворо-
би печiнки у хворих з даною коморбiдною па-
тологiєю. 

Ключовi слова: неалкогольна жирова хвороба пе-
чiнки, цукровий дiабет II типу, ожирiння, резистин, 
iнсулiноподiбний фактор росту-1.

ВСтуп
Неалкогольна жирова хвороба печiнки (НА-

ЖХП) — самостiйна нозологiчна одиниця, яка 
включає в себе спектр клiнiко-морфологiчних 
змiн паренхiми печiнки: стеатоз (жирова дист-
рофiя), неалкогольний стеатогепатит (запаль-

на iнфiльтрацiя печiнки на тлi жирової дистро-
фiї гепатоцитiв та фiброз), перебiг яких може 
призвести до розвитку термiнальних стадiй за-
хворювання — цирозу та раку печiнки. Не див-
лячись на велику кiлькiсть робiт, присвячених 
НАЖХП, чимало принципiально важливих пи-
тань залишаються недостатньо дослiдженими. 

На даний час багато публiкацiй присвячено 
молекулярно-генетичним механiзмам, що поєд-
нують процеси розвитку метаболiчних пору-
шень та фiброгенезу [1, 3, 10, 11]. Доведено, що 
ожирiння та iнсулiнорезистентнiсть прискорю-
ють прогресування фiброзу при НАЖХП [3, 9, 
10], але недостатньо даних про функцiю жиро-
вої тканини [4], що є одним iз пускових момен-
тiв патогенезу цього патологiчного стану. 

Резистин — недостатньо дослiджений гор-
мон жирової тканини, його роль в органiзмi за-
лишається суперечливою. Однак у лiтературi 
резистин згадується як «внутрiшньопечiнко-
вий цитокiн» [6], який впливає на бiологiю та 
створює прозапальну дiю в зiрчастих клiтинах 
печiнки, ключових модуляторах фiброзу [5, 6]. 
З’ясовується механiзм зв’язку резистину з iн-
сулiноподiбним фактором росту-1 (IФР-1) — 
соматомедином С, що утворюється, головним 
чином, печiнкою у вiдповiдь на рiвень сотамот-
ропного гормону та має потенцiюючий вплив 
на пролiферацiю та диференцiювання клiтин 
усiх тканин, пiдсилює чутливiсть клiтин до iн-
сулiну, тим самим полiпшує метаболiзм глюко-
зи [7]. Є данi про те, що резистин вiдiграє роль в 
розблокуваннi бiлка 1 типу, який зв’язує IФР-
1, тим самим знижуючи його рiвень i пригнiчу-
ючи його позитивнi ефекти [1]. У деяких публi-
кацiях IФР-1 вказується як маркер стеатозу та 
стеатогепатиту [7,8].
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Необхiднi подальшi вивчення впливу даних 
показникiв на функцiональний стан печiнки та 
участi їх у патогенезi НАЖХП на фонi мета-
болiчних порушень.

Метою дослiдження було вивчити взаємо-
зв’язки мiж плазмовою концентрацiєю ре-
зистину i IФР-1 та оцiнити їх вплив на 
функцiональний стан печiнки у хворих на не-
алкогольну жирову хворобу печiнки в поєд-
наннi iз цукровим дiабетом (ЦД) II типу та 
ожирiнням.

МАтЕРIАЛИ тА МЕтОДИ 
ДОСЛIДЖЕННЯ

В умовах гастроентерологiчного та ендокри-
нологiчного вiддiлення КЗОЗ «ОКЛ-ЦЕМД та 
МК» було обстежено 70 хворих на НАЖХП в 
поєднаннi iз ЦД II типу та ожирiнням вiком вiд 
44 до 62 рокiв. 

Контрольну групу склали 20 практично здо-
рових осiб, що були аналогiчнi за вiком.

Визначення патологiчних станiв здiйснюва-
лося згiдно з класифiкацiями МКХ-10 (1998 р.) 
та ВООЗ (1999 р.). 

Для верифiкацiї дiагнозу ЦД застосовували 
бiохiмiчнi методи дослiдження, якi дали змогу 
оцiнити стан вуглеводного обмiну за допомогою 
стандартних загальноприйнятих методик [2].

У всiх хворих проведенi антропометрич-
нi дослiдження, якi включали вимiрювання 
маси тiла i зросту хворих, з наступним визна-
ченням iндексу маси тiла (IМТ) за формулою: 
IМТ=маса тiла (кг)/зрiст (м2).

Оцiнку трофологiчного стану проводили за 
рекомендацiями ВООЗ (1997): при IМТ 18,5-
24,9 кг/м2 масу тiла розцiнювали як нормаль-
ну. Ожирiння було дiагностовано при IМТ  

30,0 кг/м2.
У пацiєнтiв було констатовано абдомiналь-

не ожирiння вiдповiдно до загальноприйнятих 
критерiїв (окружнiсть талiї (ОТ) >94 см у чо-
ловiкiв та >80 см у жiнок). 

Для верифiкацiї дiагнозу НАЖХП застосо-
вували бiохiмiчнi (iз застосуванням наборiв ре-
активiв «Dac spectrоMed», Молдова) та iнстру-
ментальнi методи дослiдження, якi дали змогу 
оцiнити функцiональний стан печiнки за допо-
могою стандартних загальноприйнятих мето-
дик. Бiлоксинтезуючу функцiю печiнки було 
оцiнено шляхом визначення загального бiлка 
сироватки спектрофотометричним бiуретовим 
методом, бiлкових фракцiй — турбометричним 
методом. Для дослiдження ферментного обмi-
ну визначали амiнотрансферази (АСТ — ас-
партатамiнотрансфераза, АЛТ — аланiнамi-
нотрансфераза) сироватки кровi кiнетичним 
УФ методом. Пiгментний обмiн (рiвень вмiсту 
загального бiлiрубiну та його фракцiй) дослiд-
жували за допомогою методу Йендрашика та 
Гроффа з кофеїновим реагентом. Лужну фос-
фатазу (ЛФ) в сироватцi кровi визначали кiне-
тичним методом з дiетаноламiном.

Усiм хворим проводили ультразвукове до-
слiдження (УЗД) органiв черевної порожнини. 

Рiвень резистину визначався iмунофер-
ментним сендвiч-методом за допомогою на-
бору реактивiв резистину (набiр реактивiв 
«BioVendor» �ехiя), IФР-1 — iмунофермент- �ехiя), IФР-1 — iмунофермент-
ним методом за допомогою набору реактивiв 
«DRG» (Нiмеччина).

Статистичну обробку результатiв дослiд-
жень здiйснювали за допомогою дисперсiй-
ного та кореляцiйного аналiзу з використан-
ням пакетiв програм BIOSTAT версiя 4.03 i 
STATISTICA версiя 6.1. 

РЕзуЛЬтАтИ ДОСЛIДЖЕННЯ  
тА їх ОбГОВОРЕННЯ

Як видно з табл. 1, поряд зi змiнами рiв-
ня резистину та IФР-1 у хворих погiршували-
ся показники пiгментного, ферментного та бiл-
кового обмiнiв, при дисперсiйному аналiзi була 
виявлена високодостовiрна рiзниця мiж до-

ТАБЛиЦЯ 1
Стан адипокiнiв та показникiв ферментного, 

пiгментного i бiлкового обмiнiв  
у хворих на НАЖхп у поєднаннi  

iз ЦД II типу та ожирiнням

показники Контрольна 
група ���2�� ���2��

Група хворих 
���5��

Резистин, нг/мл 4,87±0,11 10,0±0,11*
IФР-1, нг/мл 275,3±5,98 130,9±1,89*
АЛТ, ммоль/л 0,46±0,01 0,86±0,01*
АСТ, ммоль/л 0,41±0,01 0,73±0,01*
ЛФ, ВЕ 1,72±0,06 6,50±0,07*
Бiлiрубiн загальний, 
мкмоль/л

10,37±0,15 16,12±0,09*

Бiлiрубiн кон’югований, 
мкмоль/л

2,47±0,09 7,94±0,1*

Загальний бiлок, г/л 74,8±0,62 61,94±0,14*
Альбумiни, % 56,25±0,47 50,48±0,09*
Альфа-1-глобулiн, г/л 7,81±0,18 9,08±0,06*
Альфа-2-глобулiн, г/л 8,68±0,21 9,35±0,07*
Бета-глобулiн, г/л 9,29±0,09 11,37±0,15*
Гамма-глобулiн, г/л 16,38±0,21 20,07±0,09*
Коефiцiєнт А/Г , г/л 1,26±0,01 1,02±0,003*

Примiтка: * — р<0,001 у порiвняннi з групою контролю.
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слiдженими показниками при порiвняннi з гру-
пою контролю. 

Зростання рiвня резистину та зниження рiв-
ня IФР-1 на фонi погiршення функцiї печiнки, 
а саме посилення цитолiзу, холестазу, знижен-
ня бiлоксинтезуючої функцiї печiнки, дає змогу 
говорити про вiрогiдну роль резистину та IФР-
1 в патогенезi НАЖХП у поєднаннi з порушен-
ням вуглеводного обмiну за наявностi ожирiн-
ня [5, 7, 8]. 

Оцiнюючи данi табл. 2, можна побачити, 
що у хворих на НАЖХП у поєднаннi iз ЦД II 
типу та ожирiнням показники плазмового рiв-
ня резистину та IФР-1 достовiрно корелюва-
ли з показниками ферментного, пiгментного та 
бiлкового обмiну. Це пiдтверджує данi про не-
гативний вплив пiдвищення рiвня резистину та 
зниження рiвня IФР-1 на функцiю клiтин пе-
чiнки та пiдсилення прогресування НАЖХП, 
особливо на фонi вуглеводних порушень та 
ожирiння [5, 7, 8]. 

Крiм того, виявлена сильна зворотня коре-
ляцiйна залежнiсть мiж рiвнем резистину та 
рiвнем IФР-1 в плазмi кровi (r=-0,89). Це пiд-
тверджує данi про iснуючу залежнiсть мiж їх 
продукцiєю. 

ВИСНОВКИ
Слiд вважати, що пiдвищення рiвня резис-

тину та зниження рiвня IФР-1, їх вплив на по-
казники функцiї печiнки, а також зворотнiй 
кореляцiйний зв’язок мiж ними можуть по-
гiршувати метаболiзм глюкози, пригнiчувати 
пролiферацiю клiтин печiнки та в цiлому нега-
тивно впливати на патогенез НАЖХП, приско-
рюючи та посилюючи процеси цитолiзу, холес-
тазу, порушення синтетичної функцiї печiнки 
та фiброгенезу у хворих у поєднаннi iз ЦД II 
типу та ожирiнням. 

Перспективним напрямом сучасної гастро-
ентерологiї та ендокринологiї є пошук загаль-
них молекулярно-генетичних механiзмiв мiж 
розвитком i прогресуванням НАЖХП та мета-
болiчними розладами, що дозволить виявити 
додатковi джерела та резерви для дiагностики 
даної коморбiдної патологiї.
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ТАБЛиЦЯ 2
Кореляцiйний зв’язок мiж рiвнем резистину  

та IФР-1 з показниками функцiонального стану 
у хворих на НАЖхп у поєднаннi iз ЦД II типу 

в залежностi вiд IМт

показники Резистин IФР-1
АЛТ r=0,49*0,49** r=-0,41*-0,41**
АСТ r=0,57*0,57** r=-0,61*-0,61**
ЛФ r=0,82*0,82** r=-0,81*-0,81**
Бiлiрубiн загальний r=0,59*0,59** r=-0,57*-0,57**
Бiлiрубiн кон’югований r=0,71*0,71** r=-0,71*-0,71**
Загальний бiлок r=-0,52*-0,52** r=0,56*0,56**

Примiтка: * — p<0,05.
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Е.В.Огнева. Корреляционные связи резис-
тина и инсулиноподобного фактора роста-1 и 
их влияние на функцию печени у больных с не-
алкогольной жировой болезнью печени в соче-
тании с сахарным диабетом II типа. Харьков, 
Украина.

Ключевые слова: неалкогольная жировая бо-
лезнь печени, сахарный диабет II типа, ожирение, 
резистин, инсулиноподобный фактор роста-1.

Было обследовано 50 больных с неалкогольной 
жировой болезнью печени в сочетании с сахарным 
диабетом II типа и ожирением и 20 практически 
здоровых лиц с целью определения связей между 
резистином и инсулиноподобным фактором рос-
та-1 и их влияния на функцию печени. Наряду с 
общепринятыми клиническими, лабораторными и 
инструментальными методами исследования оп-
ределяли плазменные концентрации резистина и 
инсулиноподобного фактора роста-1. Установ-
лены достоверное повышение плазменного уровня 
резистина, снижение уровня инсулиноподобного 
фактора роста-1 и сильная обратная связь меж-
ду ними, а также негативное влияние этих пока-
зателей на функциональное состояние печени в 
группе больных. Результаты исследования свиде-
тельствуют о вероятном участии резистина и 
инсулиноподобного фактора роста-1 в патогенезе 
неалкогольной жировой болезни печени у больных с 
данной коморбидной патологией. 

O.V.Ognevа. Correlation relationships between 
resistin and insulin-like growth factor-1 and their 
influence on liver function in patients with nonal-
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It was studied 50 patients with nonalcoholic fatty 
liver disease in combination with type 2 diabetes melli-
tus and obesity and 20 healthy individuals with a view 
to determine the relationships between resistin and in-
sulin-like growth factor-1 and its influence on liver 
function. Along with conventional clinical, laboratory 
and instrumental methods of investigation, it was de-
termined the plasma concentrations of resistin and in-
sulin-like growth factor-1. It was established the sig-
nificant increase of plasma resistin levels, reduction 
of insulin-like growth factor-1 and strong inverse re-
lationship between them, and also negative effects of 
these indicators on the functional state of the liver in 
group of sick people. These results indicate the proba-
ble involvement of resistin and insulin-like growth fac-
tor-1 in pathogenesis of nonalcoholic fatty liver dis-
ease in patients with this comorbid pathology.

Надiйшла до редакцiї 09.02.2012 р.


