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Мета роботи – дослідити вміст цитокінів і адипокінів у хворих 
на неалкогольний стеатогепатит у поєднанні з хронічним обстру-
ктивним захворюванням легень. 
Матеріал і методи. В одноцентровому крос-секційному дослі-
дженні проаналізовано дані обстеження 10 хворих на неалкоголь-
ний стеатогепатит на тлі ожиріння І ступеня, 10 хворих на хро-
нічне обструктивне захворювання легень із нормальним індексом 
маси тіла та 35 хворих на неалкогольний стеатогепатит у поєд-
нанні з хронічним обструктивним захворюванням легень. Усім па-
цієнтам проводили загальноклінічні, антропометричні, імунофер-
ментні та інструментальні дослідження. 
Результати. Неалкогольний стеатогепатит, поєднаний із хроніч-
ним обструктивним захворюванням легень, супроводжується змі-
нами рівнів адипокінів, що проявляється в істотному зростанні 
рівня лептину (у 5 разів) та резистину (у 2,7 раза) за суттєвого 
зниження вмісту адипонектину (в 1,4 раза) у сироватці крові. 
Водночас при зазначеній коморбідній патології спостерігається 
істотніше, ніж за відсутності хронічного обструктивного захво-
рювання легень, підвищення вмісту фактора некрозу пухлин α (в 
1,4 раза), трансформуючого фактора росту β1 (у 2,15 раза) та С-
реактивного білка (у 3,9 раза) у сироватці крові. 
Висновок. Поєднаний перебіг неалкогольного стеатогепатиту та 
хронічного обструктивного захворювання легень характеризуєть-
ся розвитком дисбалансу адипокінів на тлі вираженого запального 
процесу, який має системний характер. 
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ЦИТОКИНОВЫЙ ПРОФИЛЬ И СОДЕРЖАНИЕ  
АДИПОКИНОВ У БОЛЬНЫХ НЕАЛКОГОЛЬНЫМ  
СТЕАТОГЕПАТИТОМ, СОЧЕТАННЫМ С  
ХРОНИЧЕСКИМ ОБСТРУКТИВНЫМ  
ЗАБОЛЕВАНИЕМ ЛЕГКИХ 
А.И. Федив, Т.П. Цинтарь, В.И. Ушаков 

Цель работы – исследовать содержание цитокинов и адипокинов 
у больных неалкогольным стеатогепатитом в сочетании с хрони-
ческим обструктивным забоолеванием легких. 
Материал и методы. В одноцентровом кросс-секционном иссле-
довании проанализированы данные обследования 10 больных неал-
когольным стеатогепатитом на фоне ожирения І степени, 10 
больных хроническим обструктивным заболеванием легких с нор-
мальным индексом массы тела и 35 больных неалкогольным стеа-
тогепатитом, сочетанным с хроническим обструктивным забо-
леванием легких. Всем пациентам проводили общеклинические, 
антропометрические, иммуноферментные и инструментальные 
исследования. 
Результаты. Неалкогольный стеатогепатит, сочетанный с хро-
ническим обструктивным заболеванием легких, сопровождается 
существенным повышением уровня лептина (в 5 раз) и резистина 
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  (в 2,7 раза) и одновременным снижением содержания адипонек-
тина (в 1,4 раза) в сыроватке крови. В то же время при указанной 
коморбидной патологии наблюдается более существенное, чем 
при отсутствии хронического обструктивного заболевания лег-
ких, повышение содержания фактора некроза опухолей α (в 1,4 
раза), трансформирующего фактора роста β1 (в 2,15 раза) и С-
реактивного белка (в 3,9 раза) в сыроватке крови. 
Вывод. Сочетание неалкогольного стеатогепатита и хроническо-
го обструктивного заболевания легких характеризуется развити-
ем дисбаланса адипокинов на фоне выраженного воспалительного 
процесса, который имеет системный характер. 

 Key words: non-
alcoholic steatohepati-
tis, chronic obstructive 
pulmonary disease, adi-
pokines, cytokines.  
 
Bukovinian Medical 
Herald. Т.21, № 3 (83). 
P. 108-113 

CYTOKINE PROFILE AND THE CONTENT OF  
ADIPOKINES IN PATIENTS WITH NON-ALCOHOLIC  
STEATOHEPATITIS, COMBINED WITH CHRONIC  
OBSTRUCTIVE PULMONARY DISEASE 
O.I. Fediv, T.P. Tsyntar, V.I. Ushakov 

The objective of this study was to to investigate the content of cytokines 
and adipokines in patients with non-alcoholic steatohepatitis in combi-
nation with chronic obstructive pulmonary disease. 
Material and methods. We performed a single-center cross-sectional 
study of 10 patients with non-alcoholic steatohepatitis on the back-
ground of the I degree obesity, 10 patients with chronic obstructive pul-
monary disease with normal body mass index and 35 patients with non-
alcoholic steatohepatitis in combination with chronic obstructive pul-
monary disease. All the patients underwent general-clinical, anthro-
pometric, immuno-enzymatic and instrumental examination. 
Results. Non-alcoholic steatohepatitis combined with chronic obstruc-
tive pulmonary disease is accompanied by changes in the levels of adi-
pokine, which is manifested in a significant increase in the level of 
leptin (5 times) and resistin (2,7 times), with a significant decrease adi-
ponectin (1,4-fold) in serum. At the same time, the indicated comorbid-
ity is more significant than in the absence of a chronic obstructive pul-
monary disease, an increase in the content of tumor necrosis factor α 
(1,4 fold), a transforming growth factor β1 (2,15 times), and a C-
reactive protein (3,9 times) in serum. 
Conclusion. The combined course of non-alcoholic steatohepatitis and 
chronic obstructive pulmonary disease is characterized by the develop-
ment of the imbalance of adipokines against the background of a 
marked system inflammatory process. 

Вступ. Неалкогольна жирова хвороба печін-
ки (НАЖХП) є найпоширенішим хронічним за-
хворюванням. Згідно з епідеміологічними дослі-
дженнями поширеність НАЖХП у популяції ста-
новить 10-40 %. Дослідження останніх років свід-
чать про зростання кількості хворих на НАЖХП 
[1, 2, 3], а так само її ускладнень і можливою тра-
нсформацією в цироз печінки [4, 5, 6]. НАСГ є 
причиною 5-8 % трансплантацій печінки, викона-
них у США і в країнах Європейського союзу [7]. 
В Україні статистичних даних, які достовірно 
відображають поширеність НАЖХП, немає, про-
те, за даними російських учених, НАЖХП вияв-
ляється у 10-15 % «здорових» осіб і в 70-80 %, 
страждаючих ожирінням [8].  

За останніми даними ВООЗ, спостерігається 
невпинне зростання захворюваності на ХОЗЛ, що 
пов’язано зі старінням населення та дією шкідли-
вих чинників, зокрема куріння [9]. Відомо також, 
що серед хворих на ХОЗЛ, частою супутньою 
патологією є ожиріння [10]. Оскільки одною із 
причин розвитку НАСГ є ожиріння, можливо 
передбачати часте поєднання даних нозологій. 
Проте в літературі є тільки поодинокі дані щодо 
особливостей поєднаного перебігу НАСГ та 
ХОЗЛ [11]. 

Мета роботи – дослідити вміст цитокінів і 
адипокінів у хворих на неалкогольний стеатоге-
патит у поєднанні з хронічним обструктивним 
захворюванням легень. 
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Оригінальні дослідження                                                         

Матеріал і методи. В одноцентровому крос-
секційному дослідженні, проведеному на базі 
ОКУ «Чернівецька обласна клінічна лікарня», 
проаналізовано дані обстеження 10 хворих на 
неалкогольний стеатогепатит на тлі ожиріння І 
ступеня (група 1), 10 хворих на хронічне обстру-
ктивне захворювання легень із нормальним інде-
ксом маси тіла (група 2) та 35 хворих на неалко-
гольний стеатогепатит у поєднанні з хронічним 
обструктивним захворюванням легень (група 3). 

Критерії включення в дослідження: вік паці-
єнтів на момент скринінгу старше 40 років, хворі 
на НАСГ, що розвинувся на тлі ожиріння І ступе-
ня, у тому числі із супровідним ХОЗЛ, підписан-
ня пацієнтом форми письмової інформованої зго-
ди перед початком участі у дослідженні. 

Критерії виключення з дослідження: вагіт-
ність, бронхіальна астма, дефіцит α1-
антитрипсину, активний туберкульоз, рак легень, 
значні бронхоектази, саркоїдоз, фіброз легень, 
інтерстиційні захворювання легень; наявність 
ознак клінічно значущих серцево-судинних, нев-
рологічних, психічних, ниркових, печінкових, 
імунологічних, шлунково-кишкових, сечостате-
вих розладів, ураження м’язово-скелетної систе-
ми, шкіри, органів чуття, ендокринної системи 
(неконтрольований діабет чи захворювання щи-
товидної залози) або гематологічні захворюван-
ня, які є неконтрольованими, нестабільне захво-
рювання печінки, нестабільне або життєво небез-
печне захворювання серця, пацієнти зі злоякіс-
ним новоутворенням, які не перебували у повній 
ремісії впродовж щонайменше 5 років, медикаме-
нтозна (наркотична) залежність, алкогольна зале-
жність, а також вірусні, алкогольні, медикаменто-
зно-індуковані стеатогепатити, автоімунні гепа-
тити, цирози печінки різної етіології. 

Діагноз НАСГ ґрунтувався на підставі анам-
нестичних ,  кл ін ічних ,  лабораторних 
(біохімічних, серологічних, імунологічних) да-
них, визначення сироваткових маркерів вірусів 
гепатиту В та С, результатів ультрасонографії. 

Діагноз ХОЗЛ встановлювався згідно з нака-
зом МОЗ України № 128 від 19 березня 2007 р., 
наказом МОЗ України № 555 від 27 червня 2013 
року. Ступінь обструкції дихальних шляхів вста-
новлювали за класифікацією GOLD, 2008: стадія 
1 (легка) – ОФВ1 ≥80 %, стадія 2 (середня) – 
ОФВ1 50-79 %, стадія 3 (важка) – ОФВ1 30-49 %, 
стадія 4 (дуже важка) – ОФВ1 <30 %.  

Діагноз ожиріння встановлювали за індек-
сом маси тіла, який розраховували за формулою: 
маса тіла (кг)/ріст2 (см2). Оцінка маси тіла і сту-
пеня ожиріння проводилася за класифікацією 
ВООЗ (1997): нормальна маса тіла - ІМТ 19-24,9 
кг/м2, надмірна маса тіла – ІМТ 25-29,9 кг/м2, 
ожиріння І ступеня - ІМТ 30-34,9 кг/м2, ІІ ступеня 
- ІМТ 35-39,9 кг/м2, ІІІ ступеня - ІМТ ≥40 кг/м2. 
Тип ожиріння визначали за співвідношенням 
окружності талії (ОТ) до окружності стегон (ОС) 

та рівнем вісцерального жиру (біоімпендансо-
метрія). За наявності абдомінального ожиріння 
(АО) ОТ/ОС перевищував 1,0 (у чоловіків) та 0,8 
(у жінок), а рівень вісцерального жиру був біль-
шим за 12. 

За допомогою наборів для імуноферментно-
го аналізу в сироватці крові визначали рівень 
лептину (Diagnostics Biochem Canada Inc, Кана-
да), адипонектину (Assay, США) та резистину 
(Mediagnost, Німеччина). Рівень ФНПα та ТФРβ1 
визначали у сироватці крові, використовуючи 
набір для ІФА (Bender MedSystems GmbH, Авст-
рія). Дослідження проводили на імунофермент-
ному аналізаторі Stat Fax 303 Plus (Awareness 
Technology Inc., США). Рівень СРБ у сироватці 
крові визначали згідно з інструкцією (Humatex 
CRP «HUMAN», Німеччина). 

Статистичний аналіз отриманих даних про-
водили за допомогою програми BioStat 2009 Pro-
fessional. Перед перевіркою статистичних гіпотез 
визначалися коефіцієнти асиметрії та ексцесу за 
допомогою критерію Хана-Шапіро-Уілкі для ана-
лізу нормальності розподілу величин у рандомі-
зованих вибірках. t-критерій Стьюдента застосо-
вували лише в разі нормального розподілу за рів-
ності генеральних дисперсій вибірок, що порів-
нювалися, яку перевіряли за допомогою F-
критерію Фішера. В інших випадках для порів-
няння отриманих результатів використовували 
непараметричний ранговий критерій Манна-
Уїтні. Для порівняння декількох груп використо-
вували дисперсійний аналіз. Відмінності вважали 
достовірними при рівні значущості р<0,05. Віро-
гідність змін варіацій у динаміці лікування при 
нормальному розподілі у вибірках визначали за 
парним критерієм Стьюдента, в інших випадках – 
за непараметричним парним Т-критерієм Вілкок-
сона.  

Результати дослідження та їх обговорення. 
Аналіз рівня лептину в сироватці крові у дослі-
джуваних зразках встановив, що при поєднаному 
перебігу НАСГ та ХОЗЛ спостерігалося найвища 
його концентрація, яка в 5 разів була вищою, ніж 
за контроль та в 3,9 раза порівняно із групою хво-
рих на ХОЗЛ із нормальним ІМТ (табл. 1).  

В осіб із НАСГ на тлі ожиріння І ступеня 
рівень лептину був вищим за контроль у 4 рази. 
У хворих на ХОЗЛ із нормальним ІМТ даний 
показник був у 3,1 раза нижчим, ніж у осіб із 
ожирінням. 

Рівень резистину в сироватці крові порівня-
но зі здоровими особами вірогідно зростав у всіх 
досліджуваних групах. Вірогідно вищою його 
концентрацією виявилась у групі хворих на 
НАСГ, поєднаний із ХОЗЛ (у 2,7 раза порівняно 
із групою практично здорових осіб та у 33,8 і 
34,1 % – у хворих на НАСГ на тлі ожиріння І сту-
пеня та хворих на ХОЗЛ відповідно). У пацієнтів 
з НАСГ на тлі ожиріння даний показник був на 
43,5 % вищим за контроль. У хворих на ХОЗЛ із 
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Таблиця 1 
Показники вмісту лептину, резистину, адипонектину в сироватці крові в осіб із нормальною  
функцією зовнішнього дихання та хворих на неалкогольний стеатогепатит, поєднаного  

із хронічним обструктивним захворюванням легень 

Показники Здорові особи 
n=10 

Хворі на НАСГ на 
тлі ожиріння І ступе-

ня 
(група 1) 

n=10 

Хворі на ХОЗЛ із 
нормальним ІМТ 

(група 2) 
n=11 

Хворі на НАСГ, 
поєднаного із 

ХОЗЛ 
(група 3) 

n=35 

Лептин, нг/мл 
10,22±4,54 41,17±6,98 

р<0,05 
13,38±2,37 
р1<0,05 

  

51,61±4,79 
р<0,05 
р2<0,05 

Резистин, 
нг/мл 

4,92±0,31 8,71±0,64 
р<0,05 

8,67±0,56 
р<0,05 

13,16±0,83 
р<0,05 
р1<0,05 
р2<0,05 

Адипонектин, нг/мл 
6,79±0,43 3,92±0,31 

р<0,05 
11,72±1,24 
р<0,05 
р1<0,05 

4,95±0,30 
р<0,05 
р2<0,01 

Примітка. р – вірогідність відмінностей порівняно з групою здорових осіб; р1 – вірогідність відмінностей порівняно з 
групою осіб із ожирінням; р2 – вірогідність відмінностей порівняно з групою хворих на ХОЗЛ із нормальною масою 
тіла 

Таблиця 2 
Показники вмісту ФНПα, ТФРβ1, С-реактивного білка в сироватці крові при поєднаному  

перебігу неалкогольного стеатогепатиту та хронічного обструктивного захворювання легень  

Показ-
ники 

Здорові особи 
n=10 

Хворі на НАСГ на тлі 
ожиріння І ступеня 

(група 1) 
n=10 

Хворі на ХОЗЛ із нор-
мальним ІМТ 

(група 2) 
n=11 

Хворі на НАСГ, поєд-
наного із ХОЗЛ 

(група 3) 
n=35 

ФНПα, 
пг/мл 40,66±5,31 414,22±59,19 

р<0,05 
333,82±60,58 

р<0,05 
573,33±47,39 

 р<0,05 
р2<0,05 

ТФРβ1,  
пг/мл 5510,33±724,06 7389,79±1048,48 

  
12169,74±1759,50 

р<0,05 
р1<0,05 

15859,47±965,60 
р<0,05 
р1<0,05 
р2<0,05 

CРБ,  
мг/мл 

1,26±0,09 
n=20 

  
2,06±0,10 

n=20 

6,55±0,70 
 n=29 
р<0,05 
р1<0,05 

7,94±0,50 
n=52 
р<0,05 
р1<0,05 

Примітка. р – вірогідність відмінностей порівняно з групою здорових осіб; р1 – вірогідність відмінностей порівняно з 
групою осіб з ожирінням; р2 – вірогідність відмінностей порівняно з групою хворих на ХОЗЛ із нормальною масою 
тіла 

нормальним ІМТ рівень резистину в сироватці 
крові на 43,3 % перевищував за значення у прак-
тично здорових осіб.  

При аналізі вмісту адипонектину в сироватці 
крові встановлено, що у хворих на ХОЗЛ із нор-
мальним ІМТ спостерігався його найвищий рі-
вень (на 42,1 % вищий за здорових осіб та в 3 
рази вищий, ніж у другій групі). В осіб із НАСГ 
на тлі ожиріння та при поєднаному перебігу 
НАСГ та ХОЗЛ спостерігалося вірогідне його 
зниження порівняно із контролем та з групою 
хворих на ХОЗЛ із нормальним ІМТ. Так, у хво-
рих на НАСГ даний показник був нижчим за кон-
троль на 73,2 %. При поєднаному перебігу НАСГ 

та ХОЗЛ рівень адипонектину в сироватці крові 
був на 37,2 % нижчим порівняно із практично 
здоровими особами та у 2,4 раза – порівняно із 
хворими на ХОЗЛ.  

Отже, поєднаний перебіг НАСГ та ХОЗЛ 
характеризується дисбалансом адипокінів, який 
проявляється у зростанні рівня лептину та резис-
тину при зниженні вмісту адипонектину в сиро-
ватці крові.  

Відомо, що для хронічного запального про-
цесу притаманним є зростання рівня прозапаль-
них факторів у сироватці крові, тому одним із 
завдань нашого дослідження стало вивчення рів-
ня ФНПα, ТФРβ1, С-реактивного білка в сироват-
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ці крові при поєднаному перебігу неалкогольного 
стеатогепатиту та хронічного обструктивного 
захворювання легень. 

При аналізі показників, які характеризують 
хронічний запальний процес, встановлено істотне 
зростання вмісту ФНПα, ТФРβ1 та СРБ у сирова-
тці крові при поєднаному перебігу неалкогольно-
го стеатогепатиту та хронічного обструктивного 
захворювання легень (табл. 2). Так, рівень ФНПα 
у сироватці крові був на 41,8 % вищим порівняно 
із хворими на ХОЗЛ із нормальним ІМТ.  

ТФРβ1 також виявився вірогідно вищим у 
групі хворих на неалкогольний стеатогепатит, 
поєднаний із хронічним обструктивним захворю-
ванням легень (на 53,4 % порівняно з особами з 
ожирінням та на 23,3 % – порівняно з третьою 
групою). У хворих на ХОЗЛ із нормальним ІМТ 
даний показник був на 54,7 % вищим за контроль 
та на 39,3 % – за осіб із ожирінням.  

Рівень С-реактивного білка вірогідно був 
вищим у другій та третій групі.  

Отримані дані свідчать про те, що при поєд-
наному перебігу неалкогольного стеатогепатиту 
та хронічного обструктивного захворювання ле-
гень спостерігається найбільший виражений за-
пальний процес, який має системний характер, 
що підтверджується суттєвим підвищенням вміс-
ту ФНПα, ТФРβ1 та СРБ у сироватці крові.  

Висновок 
Поєднаний перебіг неалкогольного стеатоге-

патиту та хронічного обструктивного захворю-
вання легень характеризується розвитком дисба-
лансу адипокінів на тлі вираженого запального 
процесу, який має системний характер. 

Перспективи подальших досліджень поля-
гають у з’ясуванні ролі ендотеліальної дисфунк-
ції у розвитку неалкогольного стеатогепатиту, 
поєднаного з хронічним обструктивним захворю-
ванням легень, що дозволить удосконалити ран-
ню діагностику та оптимізувати лікування зазна-
ченої коморбідної патології. 
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