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Резюме. Актуальність. Останнім часом зросла кількість пацієнтів із ожирінням та метаболічним синдро-
мом. Проведення численних досліджень щодо пошуку нових регуляторів метаболічних процесів дозволило 
відкрити новий фактор росту фібробластів 21 (FGF21). Мета: вивчити взаємозв’язок FGF21 з показниками 
метаболічного синдрому у пацієнтів із захворюваннями шлунково-кишкового тракту. Матеріали та мето-
ди. Дослідження проведено у 80 пацієнтів із захворюваннями шлунково-кишкового тракту віком від 18 до 
66 років, середній показник (39,04 ± 1,03) року. Серед обстежених було 56 чоловіків (70,0 %) та 24 жінки 
(30,0 %). Оцінку складу тіла проводили за допомогою апарата TANITA МС-780МА (Японія). У сироватці 
крові імуноферментним методом визначали рівень лептину, рівень FGF21, інсуліну, розраховували індекс 
HOMA-IR. Визначення спектра ВЖК у сироватці крові пацієнтів проводили на газовому хроматографі з по-
лум’яно-іонізаційним детектором Chromatek-Crystal 5000. Результати. У ході дослідження були встановлені 
позитивні кореляційні зв’язки рівня FGF21 з показниками біоімпедансного аналізу складу тіла: ІМТ (r = 0,24; 
р = 0,004), масою жиру (r = 0,26; р = 0,01) та кількістю вісцерального жиру (r = 0,29; р = 0,01). Крім того, 
встановлено зв’язок між вмістом FGF21 та даними лабораторних досліджень: інсуліном (r = 0,32; р = 0,001), 
HOMA-IR (r = 0,31; р = 0,001), лептином (r = 0,32; р = 0,001), коефіцієнтом співвідношення тригліцериди/
ЛПВЩ (r = 0,48; р = 0,0001) та вмістом окремих ВЖК. Це вказує на те, що FGF21 впливає на розвиток ожи-
ріння та метаболічних порушень. Визначено, що FGF21 асоційований з вісцеральним ожирінням у пацієнтів 
з хворобами органів травлення (OR = 1,28 р = 0,0022). Рівень FGF21 більший за 1317,5 пг/мл (чутливість — 
71,0 %, специфічність — 53,1 %) вказує на наявність вісцерального ожиріння у пацієнтів із захворюваннями 
шлунково-кишкового тракту. Висновки. У результаті комплексного дослідження отримані нові дані щодо 
ролі FGF21 як ключового регулятора метаболічних розладів, що підтверджено встановленими взаємозв’яз-
ками цього показника зі складовими порушень ліпідного та вуглеводного обміну, гормональною активністю 
жирової тканини у пацієнтів з патологією травної системи. 
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Вступ
Останніми десятиліттями поширеність ожиріння та 

метаболічного синдрому зростає в усьому світі, набу-
ваючи характеру епідемії [1, 2]. Кількість чоловіків із 
надмірною масою тіла та ожирінням за останні 40 років 
потроїлася, а кількість жінок — подвоїлася. З 1980 р. 
поширення морбідного ожиріння (діагностується при 

індексі маси тіла (ІМТ) > 40 кг/м2) у світі зросло майже 
удвічі [3]. Ожиріння є преморбідним станом для бага-
тьох захворювань органів травлення — хронічних за-
пальних захворювань кишечника, гастроезофагеальної 
рефлюксної хвороби (ГЕРХ), метаболічно асоційованої 
стеатотичної хвороби печінки (МАСХП) [4]. Відомо, що 
прогресування метаболічних порушень сприяє розвитку 
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кардіоваскулярних та ендокринологічних захворювань, 
жирової хвороби печінки, які значно погіршують якість, 
скорочують тривалість життя та збільшують смертність 
у молодому віці [1, 5, 6].

Фактор росту фібробластів 21 (FGF21) є відмінним 
представником сімейства FGF, який функціонує як гор-
моноподібний фактор [7], бере участь у численних ме-
таболічних процесах, включно з метаболізмом глюкози 
та ліпідів, втратою ваги та енергетичним гомеостазом 
[8, 9], в основному регулюється харчовими стресами 
[10]. Недавнє дослідження показало, що FGF21 може 
гостро реагувати на пероральний тест на толерантність 
до глюкози. Ожиріння тісно пов’язане з гіперліпідемі-
єю, і обидва є основними факторами ризику розвитку 
резистентності до інсуліну (ІР) та цукрового діабету 
2 типу. Тоді як гострий вплив вільних жирних кислот 
(ВЖК) посилює секрецію інсуліну, індуковану та не 
індуковану глюкозою, хронічний вплив високих рівнів 
ВЖК пов’язаний із порушенням відповіді інсуліну, ін-
дукованої глюкозою. Гіперліпідемія також призводить 
до накопичення неокиснених довголанцюгових жир-
них кислот і ектопічного відкладення ліпідів у печінці, 
м’язах і острівцях підшлункової залози, що ще більше 
погіршує загальний метаболізм [11]. 

Ендокринний FGF21 був відкритий як новий мета-
болічний регулятор з новими функціями, що відгалу-
жується від канонічних гепарин-зв’язувальних FGF, які 
безпосередньо сприяють проліферації та росту клітин 
незалежно від корецептора. Адипоцитокіни, що виді-
ляються жировою тканиною, відіграють важливу роль 
у накопиченні, споживанні їжі, витраті енергії, метабо-
лізмі ліпідів і глюкози [12]. 

Лептин головним чином бере участь у регуляції 
споживання їжі, маси тіла та енергетичного гомеостазу 
через нейроендокринні функції. Сучасні дослідження 
показують, що лептин також впливає на чутливість до 
інсуліну та ліпідний обмін [13], посилює проліферацію 
та активацію Т-клітин, стимулює продукцію прозапаль-
них цитокінів [14]. Відомо, що ІР запускає ліполіз вісце-
рального жиру та окиснення ВЖК печінкою, спричиня-
ючи глюконеогенез і жирову інфільтрацію гепатоцитів 
[15]. ІР призводить також до атеросклеротичних змін 
артеріальних судин, у результаті чого змінюються їхні 
пружно-еластичні властивості [16].

Ранні дослідження показали, що FGF21 є датчиком 
стресу в печінці та, можливо, у кількох інших ендо-
кринних і метаболічних тканинах. Печінковий FGF21 
подає сигнали через ендокринні шляхи, щоб гасити 
епізоди метаболічних порушень, сприяючи метаболіч-
ному гомеостазу. Конвергенція досліджень на мишах 
і людях показує, що FGF21 сприяє катаболізму ліпі-
дів, включно з ліполізом, окисленням жирних кислот, 
мітохондріальною окиснювальною активністю і тер-
могенним розсіюванням енергії, а не безпосередньо 
регулює інсулін і апетит. Біла та коричнева жирова тка-
нина та певною мірою гіпоталамус, які містять транс
мембранний рецепторний бінарний комплекс FGFR1 
та корецептор KLB, вважаються основними тканинни-
ми та молекулярними мішенями для печінкового або 
фармакологічного FGF21. З іншого боку, зростаючий 

обсяг робіт виявив, що ацинарні клітини підшлунко-
вої залози утворюють конститутивне місце високої 
продукції для FGF21, який потім діє в автокринному 
або паракринному режимі. Крім регуляції метаболізму 
макроелементів і фізіологічних витрат енергії, FGF21, 
імовірно, функціонує для запобігання розвитку жиро-
вої дистрофії підшлункової залози, стеатопанкреатиту, 
жирової дистрофії печінки та стеатогепатиту, тим самим 
запобігаючи розвитку прогресуючих патологій, як-от 
аденокарцинома проток підшлункової залози або гепа-
тоцелюлярна карцинома [12].

Мета дослідження: вивчити взаємозв’язок FGF21 
з показниками метаболічного синдрому у пацієнтів із 
захворюваннями шлунково-кишкового тракту. 

Матеріали та методи
Дослідження проведено у 80 пацієнтів із захворю-

ваннями шлунково-кишкового тракту віком від 18 до 66 
років, середній показник (39,04 ± 1,03) року. Серед об-
стежених було 56 чоловіків (70,0 %) та 24 жінки (30,0 %). 

Це дослідження не суперечило положенням біо
етики. Дослідження було схвалено комісією з медич-
ної та біологічної етики ДУ «Інститут гастроентерології 
НАМН України». Дослідження відповідало Гельсінській 
декларації, від усіх пацієнтів було отримано письмову 
інформовану згоду.

Оцінку складу тіла виконували за допомогою апара-
та TANITA МС-780МА (Японія). 

У сироватці крові імуноферментним мето-
дом відповідними наборами реактивів фірми LDN 
LaborDiagnostika (Німеччина) визначали рівень леп-
тину, тест-систем фірми Wuha Fine Test Biotech (Ки-
тай) — рівень FGF21, тест-систем фірми Monobind Inc 
(США) — рівень інсуліну. Оцінку інсулінорезистент-
ності проводили за допомогою індексу HOMA-IR. Іму-
ноферментний аналіз виконували за допомогою іму-
ноферментного аналізатора Stat Fax 303 Plus (США), 
на якому проводили вимірювання оптичної щільності 
при довжині хвилі 450 нм. У сироватці крові пацієнтів 
визначали вміст загального холестерину (ХС), триглі-
церидів (ТГ), холестерину ліпопротеїнів високої щіль-
ності (ХС ЛПВЩ) з використанням наборів реактивів 
Cormay (Польща) на аналізаторі Stat Fax 4500 (Awareness 
Technology, США). За формулою W.T. Friedewald розра-
ховували холестерин ліпопротеїнів низької щільності 
(ХС ЛПНЩ), холестерин ліпопротеїнів дуже низької 
щільності (ХС ЛПДНЩ) і коефіцієнт атерогенності 
(КА). 

Визначення спектра ВЖК у сироватці крові пацієн-
тів проводили на газовому хроматографі з полум’яно-іо-
нізаційним детектором Chromatek-Crystal 5000. Іденти-
фікацію жирних кислот проводили шляхом порівняння 
з відповідним стандартом метилових ефірів жирних 
кислот фірми Rastek (США). Окремо розраховували 
індекс атерогенності ВЖК (ІАВЖК) сироватки крові. 

Контрольну групу для оцінки результатів лаборатор-
них досліджень становили 16 практично здорових осіб.

Усі засоби вимірювальної техніки, які використову-
вались при виконанні роботи, пройшли метрологічну 
повірку в установленому порядку.
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Статистичне опрацювання результатів здійснюва-
ли за допомогою пакета прикладних програм Statistica 
10.0. Кількісні дані наведені у вигляді Ме (Q25; Q75), де 
Ме — медіана, нижній (Q25) та верхній (Q75) квартилі. 
Відповідність виду розподілу ознак закону нормального 
розподілу перевіряли за допомогою методу Шапіро — 
Уїлка. Порівняння кількісних змінних здійснювали за 
допомогою U-критерію Манна — Уїтні або критерію 
Краскела — Уолліса. Різниця середніх значень показ-
ників вважалася вірогідною при р < 0,05. Вираженість 
взаємозв’язків між змінними оцінювали за допомогою 
значущих коефіцієнтів кореляції Спірмена (r).

Результати 
За результатами оцінки складу тіла у 31 пацієнта 

було діагностовано вісцеральне ожиріння — медіан-
не значення становило 15 (13; 18) умовних одиниць, 
49 хворих мали безпечний рівень вісцерального жиру — 
11 (7; 13) умовних одиниць.

У ході роботи було визначено, що у хворих з вісце-
ральним ожирінням вміст FGF21 становив 1374 (1307; 
1456) пг/мл та був вірогідно підвищений як щодо рівня в 
контрольній групі — 1101 (1011; 1153) пг/мл (р < 0,01), так 
і порівняно з пацієнтами з безпечним рівнем вісцерально-
го жиру (ВЖ) — 1314 (1231; 1356) пг/мл (р < 0,05) (рис. 1). 

За результатами кореляційного аналізу у пацієнтів із 
захворюваннями шлунково-кишкового тракту встанов-
лений зв’язок між рівнем FGF21 та кількістю вісцераль-
ного жиру за даними біоімпедансного аналізу складу 
тіла (r = 0,26; р = 0,0197) (рис. 2).

З огляду на те, що найбільшу кількість обстежених 
становили хворі на ГЕРХ, МАСХП та їх поєднання, 
оцінку вмісту FGF21 було проведено саме у цієї кате-
горії пацієнтів (рис. 3).

Як видно з рис. 3, найвищі значення FGF21 спо-
стерігали в групі пацієнтів з МАСХП — 1450 (1417; 
1491) пг/мл, що вірогідно перевищувало рівень цьо-
го показника як в групі хворих на ГЕРХ — 1314 (1290; 
1393) пг/мл (р < 0,05), так і в групі пацієнтів з поєд-
наним перебігом МАСХП та ГЕРХ  — 1324 (1242; 
1371) пг/мл (р < 0,05). 

Рівень FGF21 не залежав від статі: у чоловіків цей 
показник становив 1331 (1280; 1419) пг/мл, у жінок — 
1318 (1236; 1366) пг/мл (р = 0,431) (рис. 4).

Водночас встановлено, що підвищення вмісту 
FGF21 асоціюється зі збільшенням віку хворих, що під-
тверджено прямим кореляційним зв’язком між цими 
показниками (рис. 5).

Серед виявлених кореляційних зв’язків слід виділи-
ти взаємозалежність рівня FGF21 з коефіцієнтом спів-
відношення тригліцериди/ЛПВЩ (r = 0,48; р = 0,0001), 
а також з умістом окремих ВЖК у сироватці крові, що 
наведено на рис. 6.

Визначено, що рівень FGF21 у сироватці крові асо-
ціювався з підвищеним умістом ундецилової жирної 
кислоти, мононенасиченої пальмітинової жирної кис-
лоти та насиченої жирної капронової кислоти. Це під-
тверджує той факт, що існує взаєморегуляція ВЖК з 
експресією та секрецією FGF21 у сироватці крові, яка 
відбувається у PPARα-залежний спосіб. Цей механізм 

Рисунок 1 — Вміст FGF21 у пацієнтів 
із захворюваннями шлунково-кишкового тракту 

залежно від рівня вісцерального жиру
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Рисунок 2 — Кореляційний зв’язок між рівнем 
FGF21 та кількістю вісцерального жиру за даними 

біоімпедансного аналізу складу тіла у пацієнтів 
із захворюваннями шлунково-кишкового тракту

Рисунок 3 — Вміст сироваткового FGF21  
залежно від нозології

Рисунок 4 — Рівень FGF21 у пацієнтів 
із захворюваннями шлунково-кишкового тракту 

залежно від статі
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може принаймні частково пояснити підвищений рівень 
FGF21 у пацієнтів з ожирінням, а також може сприяти 
анаболічному переключенню ліпідного метаболізму під 
час голодування.

Визначені прямі кореляційні зв’язки між умістом 
FGF21 та інсуліном (r = 0,32; р = 0,001) і HOMA-IR 
(r = 0,30; р = 0,0103) вказують на те, що FGF21 впливає 
на розвиток метаболічних порушень у вигляді інсуліно-
резистентності (рис. 7).

Поряд з цим визначена статистично значуща ко-
реляція між рівнями FGF21 та лептину (r  =  0,29; 
р = 0,0195) свідчить про функціональний зв’язок цього 
показника з гормональною активністю жирової ткани-
ни у пацієнтів з патологією органів травлення (рис. 8).

За допомогою логістичного регресійного аналізу 
встановлено, що FGF21 асоційований з вісцеральним 
ожирінням у пацієнтів з хворобами органів травлен-
ня (OR = 1,28; р = 0,0022). Рівень FGF21 більший за 
1317,5 пг/мл (чутливість — 71,0 %, специфічність — 
53,1  %) вказує на наявність вісцерального ожирін-
ня. З огляду на значення площі під ROC-кривою 
(AUC  =  0,705; р  <  0,01) можна говорити про добру 
якість цього діагностичного критерію, що дозволяє ви-
користовувати рівень FGF21 для оцінки ризику розвит-
ку вісцерального ожиріння у пацієнтів із захворювання-
ми шлунково-кишкового тракту.

Обговорення
Науковцями підтверджено, що FGF21 відіграє важ-

ливу роль у метаболізмі ліпідів і вуглеводів, а також у 
гомеостазі енергії, поживних речовин та пов’язаний із 
метаболічними ускладненнями у пацієнтів з ожирінням 
[17–19].

У роботах було показано, що рівні FGF21 у сиро-
ватці крові у людей із надмірною масою/ожирінням 
були значно вищими, ніж у худих осіб. Сироватковий 
FGF21 позитивно корелював із ожирінням, інсуліном 
натще та ТГ, але негативно корелював із холестерином 
та ЛПВЩ, після поправки на вік та індекс маси тіла 
[17, 20]. Результати нашої роботи збігаються з дани-
ми інших досліджень і вказують на вплив FGF21 на 
розвиток ожиріння та метаболічних порушень. У ході 
роботи було визначено рівень FGF21 у сироватці крові 
і встановлено, що розвиток ожиріння супроводжуєть-
ся вірогідним підвищенням рівня FGF21 у сироватці 

Рисунок 6 — Кореляційні зв’язки рівня FGF21 
з вільними жирними кислотами у сироватці  
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Рисунок 5 — Кореляційний зв’язок між рівнем 
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Рисунок 7 — Кореляційний зв’язок між рівнем 
FGF21 та індексом інсулінорезистентності  

HOMA-IR у пацієнтів із захворюваннями  
шлунково-кишкового тракту

Рисунок 8 — Кореляційний зв’язок між рівнями 
FGF21 та лептину у пацієнтів із захворюваннями 

шлунково-кишкового тракту

крові. Водночас нами були визначені найменші по-
казники рівня FGF21 у хворих на ГЕРХ порівняно з 
групами пацієнтів з МАСХП та МАСХП + ГЕРХ, що 
підтверджує доцільність подальших досліджень для 
з’ясування цих змін. 

За даними низки досліджень показано, що на рі-
вень FGF21 у сироватці крові впливало кілька факто-
рів, зокрема спосіб життя, вік і функція печінки [18]. 
Його вміст був суттєво пов’язаний зі способом життя, 
включно зі статусом куріння та частотою сніданку й 
споживання алкоголю. Багатофакторний регресійний 
аналіз показав, що вік, статус куріння, сніданок і час-
тота вживання алкоголю були незалежними змінними 
для рівнів FGF21. Інші науковці показали, що підви-
щений ризик розвитку метаболічного синдрому, пов’я-

0 2 4 6 8 10 12 14 16 18 20 22
HOMA-IR

1000
1100
1200
1300
1400
1500
1600
1700

FG
F2

1,
 п

г/
м

л

  r = 0,30; p = 0,0103

 

0 10 20 30 40 50 60 70 80
Лептин, нг/мл

1000
1100
1200
1300
1400
1500
1600
1700

FG
F2

1,
 п

г/
м

л 

  r = 0,2935; p = 0,0195



Vol. 58, No. 2, 2024 91www.gastro.org.ua,  https://gastro.zaslavsky.com.ua

Патологія верхніх відділів травного каналу  /  Pathology of Upper Gastrointestinal Tract

заний із високим вмістом FGF21 у сироватці крові, 
перевищував вплив окремих компонентів метаболіч-
ного синдрому [17]. 

У ході роботи нами отримані позитивні кореляційні 
зв’язки сироваткового рівня FGF21 з такими показ-
никами: індекс маси тіла (r = 0,24; р = 0,004), маса 
жиру (r = 0,26; р = 0,01), кількість вісцерального жиру 
(r = 0,29; р = 0,01), вміст інсуліну (r = 0,32; р = 0,001), 
індекс інсулінорезистентності HOMA-IR (r  =  0,31; 
р = 0,001), рівень лептину (r = 0,32; р = 0,001). Це вка-
зує на те, що FGF21 впливає на розвиток ожиріння 
та метаболічних порушень, що узгоджується з даними 
інших авторів [20].

Дослідження показали, що у людей протягом 24 го-
дин за фізіологічних умов рівень циркулюючих ВЖК 
узгоджується з рівнем FGF21 у сироватці крові. Існує 
сильний позитивний зв’язок між піковими концентра-
ціями циркулюючих ВЖК і FGF21 як вдень, так і вночі. 
Помітно, що час піку циркулюючих ВЖК передує часу 
піку FGF21 приблизно на 3–4 години, що добре уз-
годжується зі спостереженнями in vitro, згідно з якими 
інкубація гепатоцитів людини з жирними кислотами 
протягом цього періоду індукує продукцію FGF21. До-
слідження також підтверджує існування регуляції зво-
ротного зв’язку між FGF21 і FFA, яка може пояснювати 
циркадний ритм обох факторів в організмі. FGF21 на 
сьогодні вважаться потенційним діагностичним біо-
маркером і терапевтичним засобом для метаболічних 
захворювань, як-от ожиріння, цукровий діабет і жирова 
дистрофія печінки [21].

Результати, наведені в цьому дослідженні, підтвер-
джують, що ВЖК пов’язані з FGF21 за патофізіологіч-
них умов, у вигляді паралельного збільшення їх рівня у 
сироватці крові, а також встановлених прямих кореля-
ційних зв’язків між FGF21 та збільшеним вмістом наси-
чених жирних кислот, мононенасиченої пальмітинової 
кислоти та лінолевої жирною кислоти trans-конфігура-
ції (r = 0,37; р = 0,007) у пацієнтів із захворюваннями 
шлунково-кишкового тракту.

У результаті комплексного дослідження отримані 
нові дані щодо ролі FGF21 як ключового регулятора 
метаболічних розладів, що підтверджено встановленими 
взаємозв’язками цього показника зі складовими пору-
шень ліпідного та вуглеводного обміну, гормональною 
активністю жирової тканини у пацієнтів із захворюван-
нями шлунково-кишкового тракту.

Висновки
1.  FGF21 є ключовим регулятором метаболічних 

розладів у пацієнтів з патологією шлунково-кишкового 
тракту, про що свідчать встановлені взаємозв’язки рівня 
FGF21 з індексом маси тіла та масою жиру, кількістю 
вісцерального жиру за результатами біоімпедансного 
аналізу, а також вмістом інсуліну, лептину, коефіцієнта-
ми інсулінорезистентності та співвідношенням триглі-
цериди/ЛПВЩ.

2.  Виявлена асоціація FGF21 зі станом ліпідного 
обміну, а саме з посиленим синтезом de novo ВЖК. Цей 
факт підтверджено прямою кореляцією FGF21 з наси-
ченими капроновою та ундециловою жирними кислота-

ми, мононенасиченою пальмітиновою жирною кисло-
тою, лінолевою кислотою trans-конфігурації та індексом 
атерогенності ВЖК.
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The role of fibroblast growth factor 21 in metabolic processes  
in patients with gastrointestinal diseases

Abstract. Background. Recently, the number of patients with obe-
sity and metabolic syndrome has increased. Numerous studies to 
find new regulators of metabolic processes have led to the disco
very of a new fibroblast growth factor 21 (FGF21). The purpose 
of the study was to determine the correlation between FGF21 and 
metabolic processes among patients with gastrointestinal patholo-
gy. Materials and methods. The study was conducted in 80 patients 
with gastrointestinal diseases aged 18 to 66 years, the average age 
was (39.04 ± 1.03) years. Among the subjects, there were 56 men 
(70.0 %) and 24 women (30.0 %). Body composition was assessed 
using the Tanita MC-780MA apparatus (Japan). Serum leptin, 
FGF21, insulin levels were measured by enzyme-linked immuno-
sorbent assay, and the HOMA-IR was calculated. Free fatty acids in 
the serum of patients were evaluated on Chromateс Crystal-5000, 
a gas chromatograph with a flame ionization detector. Results. 
The study found positive correlations between FGF21 levels and 
indicators of bioimpedance analysis: body mass index (r = 0.24; 
p = 0.004), fat mass (r = 0.26; p = 0.01) and visceral fat (r = 0.29; 

p = 0.01). In addition, a relationship was detected between FGF21 
levels and laboratory data: insulin (r = 0.32; p = 0.001), HOMA-IR 
(r = 0.31; p = 0.001), leptin (r = 0.32; p = 0.001), triglyceride/
high-density lipoprotein ratio (r = 0.48; p = 0.0001), and the con-
tent of certain free fatty acids. This indicates that FGF21 affects 
the development of obesity and metabolic disorders. It was found 
that FGF21 is associated with visceral obesity in patients with di-
gestive diseases (odds ratio = 1.28, p = 0.0022). FGF21 levels above 
1,317.5 pg/mL (sensitivity of 71.0 %, specificity of 53.1 %) indicate 
the presence of visceral obesity in patients with gastrointestinal di
seases. Conclusions. As a result of a comprehensive study, new data 
were obtained on the role of FGF21 as a key regulator of metabolic 
disorders, which is confirmed by the established relationships of 
this indicator with the components of lipid and carbohydrate me-
tabolism disorders, cytokine imbalance, and hormonal activity of 
adipose tissue in patients with pathology of the digestive system.
Keywords: obesity; metabolic syndrome; markers; lipid metabo-
lism; carbohydrate metabolism; free fatty acids
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