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КЛІНІЧНА ТА ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНА МЕДИЦИНА

Зв’язок публікації з плановими науково-дослід-
ними роботами. Дана робота є фрагментом НДР ка-
федри клінічної фармації та клінічної фармакології 
Вінницького національного медичного університету 
імені М.І. Пирогова «Органопротекторна ефектив-
ність та безпека метаболічних коректорів в терапії 
коморбідних патологічних станів», № державної ре-
єстрації: 0114U000195.

Вступ. Неалкогольна жирова хвороба печінки 
(НАЖХП) визнана найбільш розповсюдженим типом 
ураження серед усіх хронічних хвороб печінки у США 
та країнах західної Європи [1]

НАЖХП тісно пов’язана з ожирінням, інсуліно-
резистентністю і кардіоваскулярною патологією. 
Багатьма дослідниками НАЖХП розглядається як 
печінковий прояв метаболічного синдрому [2]. На 
сьогодні жирова тканина - активний ендокринний 
орган, що виконує низку ендокринних, паракринних 
і автокринних функцій і в якому синтезується значна 
кількість гормонів і біологічно активних пептидів. 
При надлишковій масі тіла відбувається не лише про-
ліферація і гіпертрофія адипоцитів, але ще інфільтра-
ція макрофагами з подальшим розвитком запальних 
реакцій, внаслідок чого змінюється метаболічна ак-
тивність жирової тканини. Саме тому ряд вчених вва-
жають патологічне ожиріння хронічним системним 
запальним процесом [3].

Ключовим фактором у патогенезі НАЖХП є інсу-
линорезистентність (ІР), яку вважають печінковим 
компонентом резистентності до інсуліну [4,5]. Хоча 
патогенез НАЖХП ще повністю не з’ясований, склад-
на взаємодія між адипокінами та цитокінами, які 
продукуються адипоцитами та запальними клітина-
ми, що проникають в жирову тканину, грають вирі-
шальну роль у розвитку метаболічного синдрому та 
НАЖХП [6,7]. Низький рівень адипонектину (<10 мкг/
мл) у сироватці, незалежно від IP та ІМТ, пов’язаний 
з розвитком неалкогольного стеатогепатиту (НАСГ). 
Тому в майбутньому рівень адипонектину може бути 
використаний в якості неінвазивного предиктора 
НАСГ [8].

Лептин та адипонектин беруть участь у регуля-
ції метаболічних процесів та енергетичного обміну, 
впливають на ендотеліальний гомеостаз. Адипонек-
тин може функціонувати як негативний регулятор 
ангіогенезу. Він інгібує проліферацію та міграцію 
ендотеліальних клітин і помітно перешкоджає росту 
нових кровоносних судин [9]. 

Первинним дефектом, що лежить в основі розви-
тку ІР, є дисфункція ендотеліальних клітин судин [10]. 

Відомо, що ендотеліальна дисфункція може зу-
мовлювати зв’язок між НАЖХП та ризиком виник-
нення серцево-судинної патології [11,12]. За наяв-
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ності ішемічної хвороби серця (ІХС) із супутнім НАСГ 
відзначено порушення в системі NO, яке характери-
зувалось зменшенням рівня нітритів за одночасного 
зростання рівня NOS, що свідчить про наявність ен-
дотеліальної дисфункції [13]. 

На сьогодні актуально з’ясувати патогенетичні 
ланцюги формування ожиріння, НАЖХП, ендотелі-
альної дисфункції, кардіоваскулярної патології.

Мета дослідження. Оцінити взаємозв’язок рівня 
адипокінів, маркерів ендотеліальної дисфункції зі 
ступенем ожиріння, інсулінорезистентністю у пацієн-
тів на НАЖХП. 

Об’єкт і методи дослідження. Обстежено 195 
хворих НАЖБП з надлишковою масою тіла та ожи-
рінням, з них 68 - з надмірною масою (ІМТ-25-29,9 
кг/м2), 50 - ожирінням I ступеня (ІМТ-30-34,9 кг/м2), 
24 - ожирінням II ступеня (ІМТ-35-39,9 кг/м2). 53 па-
цієнти мали нормальну масу тіла (ІМТ-18-24,9 кг/
м2). Серед обстежених 119 жінок (61,1) і 76 чолові-
ків (38,9%). Обстежено також 20 практично здорових 
осіб. Вік обстежених варіював від 27 до 59 років, ме-
діана - 55 років (міжквартільний розмах Q1-Q3) від 40 
до 61 року. 

Від кожного обстеженого пацієнта прийнято ін-
формовану згоду на використання матеріалів у на-
укових дослідженнях. На проведення дослідження 
отримано дозвіл комітету з біоетики Вінницького на-
ціонального медичного університету імені М.І. Пиро-
гова (протокол № 5 від 27 березня 2014 року). 

Для встановлення діагнозу НАЖХП після ретель-
ного аналізу клініко-анамнестичних даних застосову-
вали такі діагностичні критерії: ультрасонографічну 
картину стеатогепатита; достовірні дані про невжи-
вання або вживанні мінімальних доз алкоголю (<40 г 
на тиждень); відсутність серологічного підтверджен-
ня вірусної етіології гепатиту [14]. 

НАЖХП діагностували на підставі даних ультраз-
вукового дослідження, критеріями стеатоза (Accuvix 
V20 Prestige) були: дистальне загасання ехосигналу; 
дифузна гіперехогенність паренхіми печінки, збіль-
шення ехогенності печінки в порівнянні з нирками; 
нечіткість судинного малюнка.

Для оцінки наявності та вираженості фіброзу пе-
чінки проведена еластометрія, яка виконана за мето-
дикою - FibroScan (Echosens, Франція).

У всіх пацієнтів вимірювали такі параметри: зріст, 
масу тіла, окружність плеча, окружність талії і сте-
гон, товщину шкірно-жирових складок. Проводили 
ультразвукове дослідження печінки. Забір крові для 
біохімічних досліджень проводили в ранкові години 
шляхом венепункції ліктьової вени. Після центри-
фугування в сироватці крові визначали за загально-
прийнятими методиками активність ферментних 
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маркерів цитолізу: аланінамінотрансферази (АЛТ), 
аспартатамінотрансферази (АСТ) і холестазу: лужної 
фосфатази (ЛФ), рівень загального білірубіну і його 
фракцій, показників ліпідного обміну: загальний хо-
лестерин, холестерин ліпопротеїдів низької щільнос-
ті (ЛПНЩ), тригліцериди, холестерин ліпопротеїдів 
високої щільності (ЛПВЩ).

Критерієм НАЖХП в стадії НАСГ в нашому дослі-
дженні стало підвищення концентрації трансаміназ 
(АЛТ, АСТ, ЛФ) більш ніж в 2 рази від рівня, рекомен-
дованого для практично здорових осіб.

Рівень глюкози глюкозооксидазним методом, 
інсуліну імуноферментним методом, оцінювали на-
тщесерце і через 2:00 після прийому протягом 5 
хвилин 75 г глюкози, розчиненої в 250-300 мл води. 
Наявність ІР оцінювали за рівнем індексу HOMA-IR 
(Homeostasis Model Assessment Insulin Resistance), 
який розраховували за формулою:

Для визначення наявності та ступеню вираже-
ності ІР застосовували також методику визначення 
коефіцієнта ІР за F. Carо, який розраховували за фор-
мулою:

Критеріями наявності ІР вважали значення НОМА 
більше 2,77, індексу Caro менше 0,33, тобто чим 
вище індекс НОМА та чим нижче індекс Caro тим 
нижча чутливість тканин 
до інсуліну, а ІР відповідно 
зростає.

У всіх обстежених визна-
чали рівень С-реактивного 
білка (СРБ), ендотеліну 
(ЕТ-1) імуноферментним 
методом з використан-
ням комерційних наборів 
«hsCRP ELISA» («DRG» США) 
і «Endothelin-1» («DRG» 
США). Активність фактора 
Віллебранда (vWF) визнача-
ли імуноферментним мето-
дом з використаним набору 
фірми «Shield diagnostics», 
Великобританія.

Рівень адипокінів (лептину та адипонектину) ви-
значали на імуноферментному аналізаторі FaxStart 
(CША) за наборами “Human Leptin Quantikine 
ELISA Kit” (RDS, США), “Human Adiponectin ELISA” 
(BioVendor, Чехія). Співвідношення між вмістом ади-
понектину та лептину представляли як десятковий 
логарифм (log A/L).

Статистичний аналіз отриманих результатів про-
ведений із застосуванням програми «STATISTICA 
8» фірми Statsoft з використанням параметричних 
і непараметричних методів оцінки отриманих ре-
зультатів. Дані представлені у вигляді медіани (Me) 
та міжквартильного розмаху (Q1-Q3) Нормальність 
розподілу перевіряли з використанням тесту Колмо-
горова–Смірнова. У зв’язку з асиметричним розпо-
ділом використовували непараметричний ранговий 
U-критерій Манна–Уітні. Статистичну значущість різ-

ниці між порівнювальними величинами вважали ві-
рогідною при р < 0,05. 

Результати досліджень та їх обговорення. За ре-
зультатами нашого дослідження встановлено, що по-
казники СРБ, активності vWF, ЕТ-1 у хворих на НАЖХП 
з надлишковою масою тіла та ожирінням статистич-
но значуще були більшими порівняно з показниками 
практично здорових осіб (табл. 1). Показник СРБ був 
більшим у 2,51 – 4,01 раза, активність vWF була біль-
шою в 1,47 – 1,78 раза, рівень ЕТ-1 був більшим у 2,36 
– 3,11 раза (p<0.05).

Показники вуглеводного обміну теж змінювались 
порівняно з показниками практично здорових осіб 
(табл. 2). Рівень інсуліну у всіх хворих на НАЖХП був 
статистично значуще більшим. Так у хворих з нор-
мальною масою тіла був більшим у 1,60 раза, з над-
лишковою масою тіла – в 2,23 раза, з ожиріння 1 сту-
пеня – у 2,86 раза, з ожиріння 2 ступеня – у 3,06 раза 
(p<0.05). У хворих з надлишковою масою та ожирін-
ням статистично значуще були більшими показники 
рівня глюкози (у 1,36 - 1,59 раза), індекса HOMA-IR 
(у 2,25 – 4,48 раза). Індекс Caro був меншим у 1,65 – 
1,89 раза.

Ми спостерігали, що концентрація лептину в си-
роватці крові у хворих на НАЖХП була статистично 
значуще вищою (у 2,05-3,78 раза) порівняно з показ-
никами практично здорових осіб (табл. 3). Разом з 
тим, у осіб надлишковою масою та ожирінням ниж-
чими виявились показники концентрації адипонек-
тину (у 1,54-1,92 раза) та індексу log A/L (у 1,16-1,32 
раза).

Графічний аналіз взаємозв’язку концентрації ади-
понектину з ІМТ у хворих на НАЖХП представлений 
на рис. 1. Встановлено наявність сильного зворотно-
го кореляційного взаємозв’язку між даними параме-
трами, так коефіцієнт кореляції Спірмена склав -0,76 
при p = 0,0000.

Кореляційний аналіз виявив наявність прямої 
залежності між HOMA-IR та концентрацією лептину 
(r= 0,8; p=0.0000) і зворотного зв’язку між HOMA-IR 
та концентрацією адипонектину (r= -0,66; p=0.0000) 
та індексом log A/L (r= -0,71; p=0.0000) Очевидно, що 
зниження концентрації адипонектину при паралель-
ному збільшенні вмісту лептину підсилюють ІР.

Збільшення рівня лептину та зниження рівня ади-
понектину в сироватці крові є маркерами IP, ендоте-
ліальної дисфункції, атеросклерозу [15]. Зниження 
рівня адипонектину і, особливо, зниження інтеграль-

Таблиця 1.
Критерії запалення та функції ендотелію у хворих НАЖХП з надлишковою 

масою тіла та ожирінням, Me(Q1-Q3)

Показник
Контроль НАЖХП

Нормальна 
маса тіла

Нормальна 
маса тіла

Надлишкова 
маса тіла

Ожиріння 
1 ступеня

Ожиріння 
2 ступеня

ІМТ
(кг/м2)

22,83
(21,52-24,03)

23,10
(22,07-23,83)

26,09
(25,56-27,28)

32,05
(31,05-33,40)

36,59
(35,29-38,01)

СРБ
(мг/л)

1,68
(0,28-1,96)

3,64
(1,68-4,32)

4,19*
(2,80-5,90)

5,81*
(4,37-7,40)

6,73*
(4,84-8,79)

Фактор фон Ві-
ллебранда (%)

92,42
(77,15-103,24)

106,33
(93,63-122,25)

136,00*
(115,55-
156,43)

146,45*
(135,75-
166,05)

164,72*
(149,53-
180,03)

ЕТ-1
пг/мл)

5,11
(4,47-5,71)

7,62
(6,56-11,20)

12,08*
(9,80-14,57)

14,70*
(12,68-15,69)

15,53*
(14,98-16,10)

Примітка. * – статистично значущі відмінності (р<0,05) за критерієм Мана-Уітні між відповідними 
показниками у порівнянні з показниками практично здорових осіб.
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ного показника дисадипокінемії  у си-
роватці крові має тісний взаємозв’язок з підвищен-
ням IMT, окружністю талії та окружністю талії/стегон, 
IP та дисліпідемією [16].

Порівняльний аналіз рівня маркера запалення 
СРБ у хворих з ожирінням показав наявність прямо-
го взаємозв’язку з HOMA-IR (r=0.58; p=0,0000), рів-
нем глюкози (r=0,44; p=0.0000) та інсуліну (r=0,66; 
p=0.0000) в крові.

Відзначено наявність зворотного зв’язку кон-
центрації СРБ з показником десяткового логарифму 
співвідношення між вмістом адипонектину та леп-

тину, коефіцієнт кореляції 
Спірмена склав - 0,55 при  
р = 0,0000 (рис. 2).

При дослідженні 
взаємозв’язку маркера 
ендотеліальної дисфунк-
ції ЕТ-1 з концентрацією 
С-реактивного білка (рис. 
3) встановлено наявність 
прямого кореляційного 
взаємозв’язку середньої 
сили (r = 0,58, р = 0,0000). 
Літературні дані свідчать 
[17], що інтенсивність виді-
лення СРБ тісно пов’язана 
з особливостями ліпідного 
обміну й інсулінорезис-
тентністю, які сприяють 
розвитку атеросклерозу, 
атеротромбозу (через роз-
виток ендотеліальної дис-
функції), але патогенетичні 
механізми розвитку цих 
процесів залишаються не-
достатньо вивченими.

Нами виявле-
ний прямий сильний 
взаємозв’язок (рис. 4) мар-
кера ендотеліальної дис-
функції ЕТ-1 з vWF (r = 0,75; 

р = 0,0000). Відповідно до сучасних уявлень, vWF 
вважають маркером гострої фази реакції запалення 
і тромбозу та взаємодіє, в першу чергу, з колагеном 
і мікрофібрилами субендотелію [18]. Збільшення 
рівня ЕТ-1 і активності vWF в плазмі крові говорить 
про порушення вазоконстрикторної та адгезивної 
функції ендотелію у хворих на НАЖХП.

Висновки. У хворих на НАЖХП з надлишковою 
масою тіла та ожирінням підвищення рівня лептину, 
зниження рівня адипонектину у сироватці крові асо-
ціювалося з підвищенням індексу маси тіла, інсуліно-
резистентністю, збільшенням концентрації СРБ.

Таблиця 2.
Показники вуглеводного обміну у хворих на НАЖХП з надлишковою 

масою тіла та ожирінням, Me(Q1-Q3)

Показник
Контроль НАЖХП

Нормальна 
маса тіла

Нормальна 
маса тіла

Надлишкова 
маса тіла

Ожиріння 
1 ступеня

Ожиріння 
2 ступеня

Глюкоза 
(ммоль/л)

4,12
(4,05-5,12)

4,76
(4,10-5,10)

5,60*
(5,22-5,92)

6,10*
(5,36-7,27)

6,55*
(6,12-6,85)

Інсулін (мкОД/л) 7,52
(5,10-10,2)

12,03*
(10,80-12,50)

16,80*
(15,65-18,23)

21,50*
(20,10-22,28)

22,95*
(21,98-23,58)

Індекс НОМА IR 1,52
(1,30-1,86)

2,56
(2,15-2,93)

4,18*
(3,53-4,78)

5,85*
(5,02-6,86)

6,81*
(5,99-7,16)

Індекс Caro 0,53
(0,48-0,62)

0,41
(0,36-0,44)

0,32*
(0,31-0,34)

0,29*
(0,26-0,35)

0,28*
(0,27-0,30)

Примітка. * – статистично значущі відмінності (р<0,05) за критерієм Мана-Уітні між відповідними 
показниками у порівнянні з показниками практично здорових осіб.

Таблиця 3.
Показники адипоцитокінів у хворих на НАЖХП з надлишковою масою тіла 

та ожирінням, Me(Q1-Q3)

Показник
Контроль НАЖХП

Нормальна 
маса тіла

Нормальна 
маса тіла

Надлишкова 
маса тіла

Ожиріння 1 
ступеня

Ожиріння 2 
ступеня

Адипонектин 
(мкг/мл)

17,23
(13,12-18,85)

16,50
(14,53-18,15)

11,20*
(10,18-12,96)

9,45*
(8,90-10,00)

9,00*
(8,48-9,25)

Лептин (нг/мл) 4,26
(3,83-5,25)

5,76*
(5,13-6,20)

8,55*
(7,50-10,00)

12,50*
(11,58-13,00)

16,10*
(15,40-16,90)

Індекс
log A/L

3,62
(3,40-3,74)

3,47*
(3,38-3,52)

3,13*
(3,01-3,23)

2,87*
(2,85-2,91)

2,74*
(2,72-2,77)

Примітка. * – статистично значущі відмінності (р<0,05) за критерієм Мана-Уітні між відповідними 
показниками у порівнянні з показниками практично здорових осіб.

Рис. 2. Взаємозв’язок концентрації С-реактивного білка з 
показником десяткового логарифму співвідношення між 
вмістом адипонектину та лептину у пацієнтів на НАЖХП з 

надлишковою масою тіла та ожирінням. 
Примітка: r - коефіцієнт кореляції Спірмена; 
р - достовірність коефіцієнта кореляції.

Рис. 1. Взаємозв’язок концентрації адипонектину з індексом 
маси тіла у пацієнтів на НАЖХП з надлишковою масою тіла та 

ожирінням. 
Примітка: r - коефіцієнт кореляції Спірмена; 
р - достовірність коефіцієнта кореляції.
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Розвиток хвороби асоціюється з розвитком ен-
дотеліальної дисфункції (підвищенням концентрації 
ЕТ-1 і активності vWF).

Встановлений прямий кореляційний зв’язок се-
редньої сили між концентраціями ЕТ-1 та СРБ. 

Перспективи подальших досліджень. Досить ак-
туальним є пошук методів терапевтичної корекції по-
рушень секреції адипокінів і їх впливу на метаболізм 
і функції гепатоцитів, ендотеліоцитів і інших окремих 
клітин.
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Рис. 4. Взаємозв’язок концентрації ендотеліну-1 з фактором 
фон Віллебранда у пацієнтів на НАЖХП з надлишковою масою 

тіла та ожирінням. 
Примітка: r - коефіцієнт кореляції Спірмена; 
р - достовірність коефіцієнта кореляції.

Рис. 3. Взаємозв’язок концентрації ендотеліну-1 з 
концентрацією С-реактивного білка у пацієнтів на НАЖХП з 

надлишковою масою тіла та ожирінням. 
Примітка: r - коефіцієнт кореляції Спірмена; 
р - достовірність коефіцієнта кореляції.
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ВЗАЄМОЗВ’ЯЗКИ АДИПОКІНІВ КРОВІ З МАРКЕРАМИ ЕНДОТЕЛІАЛЬНОЇ ДИСФУНКЦІЇ У ХВОРИХ НА 
НЕАЛКОГОЛЬНУ ЖИРОВУ ХВОРОБУ ПЕЧІНКИ З НАДЛИШКОВОЮ МАСОЮ ТІЛА ТА ОЖИРІННЯМ

Півторак К. В., Шевчук Н. А., Півторак Н. А.
Резюме. Досліджено взаємозв’язки рівня адипокінів, маркерів ендотеліальної дисфункції зі ступе-

нем ожиріння, інсулінорезистентністю у пацієнтів на НАЖХП. Розвиток хвороби асоціюється з розвитком 
ендотеліальної дисфункції (підвищенням концентрації ендотеліну-1 і активності фактора Віллебранда). Вста-
новлений прямий кореляційний зв’язок середньої сили між концентраціями ендотеліну-1 та С-реактивного 
білка. Зроблено висновок, що у хворих на .НАЖХП з надлишковою масою тіла та ожирінням підвищення 
рівня лептину, зниження рівня адипонектину у сироватці крові асоціюється з підвищенням індексу маси тіла, 
інсулінорезистентністю, збільшенням концентрації С-реактивного білка.

Ключові слова: неалкогольна жирова хвороба печінки, надлишкова маса тіла, ожиріння, адипонектин, 
лептин, ендотелін-1.

ВЗАИМОСВЯЗЬ АДИПОКИНОВ КРОВИ С МАРКЕРАМИ ЭНДОТЕЛИАЛЬНОЙ ДИСФУНКЦИИ У БОЛЬ-
НЫХ НЕАЛКОГОЛЬНОЙ ЖИРОВОЙ БОЛЕЗНЬЮ ПЕЧЕНИ С ИЗБЫТОЧНОЙ МАССОЙ ТЕЛА И ОЖИРЕНИЕМ

Пивторак Е. В., Шевчук Н. А., Пивторак Н. А.
Резюме. Исследованы взаимосвязи уровня адипокинов, маркеров эндотелиальной дисфункции со сте-

пенью ожирения, инсулинорезистентностью у пациентов НАЖБП. Развитие болезни ассоциируется с разви-
тием эндотелиальной дисфункции (повышением концентрации эндотелина-1 и активности фактора Вилле-
бранда). Установлена прямая корреляционная связь средней силы между концентрациями эндотелина-1 и 
С-реактивного белка. Сделан вывод, что у больных НАЖБП с избыточной массой тела и ожирением повы-
шение уровня лептина, снижение уровня адипонектина в сыворотке крови ассоциируется с повышением 
индекса массы тела, инсулинорезистентностью, увеличением концентрации С-реактивного белка.

Ключевые слова: неалкогольная жировая болезнь печени, избыточная масса тела, ожирение, адипонек-
тин, лептин, эндотелин-1.

INTERRELATION OF ADIPOKINS OF BLOOD WITH MARKERS OF ENDOTHELIAL DYSFUNCTION IN PATIENTS WITH 
NONALCOHOLIC FATTY LIVER DISEASE WITH OVERWEIGHT AND OBESITY

Pivtorak K. V., Shevchuk N. A., Pivtorak N. A.
Abstract. The purpose of the study – evaluate the relationship between the level of adipokins, markers of 

endothelial dysfunction with the degree of obesity, insulin resistance in patients with NAFLD.
Object and methods. 195 patients with overweight and obesity were examined, 68 of them were overweight 

(BMI-25-29.9 kg / m2), 50 were obese of the 1st degree (BMI-30-34.9 kg / m2), 24 – Obesity II degree (BMI-35-39.9 
kg / m2) and 53 patients had normal body mass (BMI-18-24.9 kg / m2). Among the surveyed there were 119 women 
(61.1) and 76 men (38.9%). Also we examined 20 practically healthy people.

The level of glucose was assessed by glucose oxidase method, insulin by the immunoassay method in patient on 
an empty stomach. The presence of insulin resistance was estimated at the level of the HOMA-IR index.

All subjects were assigned the level of C-reactive protein, endothelin (ET-1) immunoassay using the “hsCRP 
ELISA” (“DRG” USA) and “Endothelin-1” (“DRG” USA). The activity of the Villebrand factor (vWF) was determined by 
the immune enzyme method used by the company “Shield diagnostics”, Great Britain.

The level of adipokines (leptin and adiponectin) was determined using “Human Leptin Quantikine ELISA Kit” 
(RDS, USA), “(BioVendor, Czech Republic) on the Immunoassay Analyzer, FaxStart (USA). The ratio between the 
content of adiponectin and leptin was represented as a decimal logarithm (log A / L).

The statistical analysis of the obtained results was carried out using the STATISTICA 8 program of Statsoft 
Company using parametric and nonparametric methods for evaluating the obtained results.

Results and discussion. Correlation analysis revealed a direct correlation between HOMA-IR and leptin 
concentration (r = 0.8; p = 0.0000) and inverse correlation relation between HOMA-IR and adiponectin concentration 
(r = -0.66; p = 0.0000) and index log A / L (r = -0.71; p = 0.0000) It is evident that the decrease in the concentration of 
adiponectin with a parallel increase in the content of leptin increases IP. A comparative analysis of the level of CRP 
inflammation marker in obese patients showed a direct relationship with HOMA-IR (r = 0.58; p = 0.0000), glucose (r 
= 0.44; p = 0.0000) and insulin (r = 0.66; p = 0.0000) in the blood.

Conclusions. In patients with NAFLD, overweight and obesity with increasing levels of leptin, the decrease in 
serum adiponectin levels was associated with an increase in body mass index, insulin resistance, and an increase in 
CRP concentrations.

The development of the disease is associated with the development of endothelial dysfunction (increased 
concentrations of ET-1 and vWF activity).

A direct correlation connection of average strength between the concentrations of ET-1 and CRP is established.
Key words: nonalcoholic fatty liver disease, overweight, obesity, adiponectin, leptin, endothelin-1.
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