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Неалкогольна жирова хвороба печiнки
(НАЖХП) є печiнковим проявом метабо-
лiчного синдрому i тiсно пов’язана з вiсце-
ральним ожирiнням та резистентнiстю до
iнсулiну, якi являють собою ранню та поту-
жну детермiнанту розвитку цукрового дiа-
бету (ЦД) 2 типу. Важливою причиною iн-
сулiнорезистентностi (IР) є ожирiння, проте
дотепер все ще продовжуються дослiдження
її точного патогенетичного механiзму. Ожи-
рiння, гiперглiкемiя, ЦД 2 типу та гiпер-
триглiцеридемiя — вiдомi чинники ризику
розвитку НАЖХП [1–3], яка, таким чином,
може розглядатися як прояв метаболiчного
синдрому або IР. Клiнiчнi асоцiацiї складо-
вих НАЖХП добре встановленi, але нате-
пер патогенез не повнiстю з’ясовано [4]. В
останнi роки зростає розумiння ролi жиро-
вої тканини як активного ендокринного ор-
гану, здатного секретувати ряд специфiчних
гормонiв, задiяних в регуляцiї бiологiчних
ефектiв iнсулiну та ґенезi IР, таких як ади-

понектин, лептин i, останнiм часом, рети-
нол-зв’язуючий протеїн 4 (Retinol-Binding
Protein 4 — RBP4). RBP4 є одним з ново-
виявлених адипокiнiв та являє собою спе-
цифiчний транспортний бiлок для ретинолу
(вiтамiну А) в кровоплинi, що секретується
адипоцитами та печiнкою (переважно) i мо-
же формувати внесок до системної IР за
наявностi ожирiння та ЦД 2 типу [5]. Так,
Q. Yang i спiвавт. (2005) повiдомили, що
пiдвищення сироваткового RBP4 може бу-
ти причиною IР, а зниження сироваткового
RBP4 покращує чутливiсть до iнсулiну у ми-
шей [5]. Крiм того, у людини рiвень сирова-
ткового RBP4 прямо корелює з наявнiстю
та виразнiстю IР та ожирiння, порушенням
толерантностi до глюкози або ЦД 2 типу [6].
Також iснує припущення про тiсний зв’язок
IР з високими рiвнями RBP4 в сироватцi
i жировiй тканинi [7]. Вiдповiдно, у осiб без
ЦД рiвнi RBP4 були незалежно асоцiйованi
з периферичною чутливiстю до iнсулiну [8],

1Роботу виконано в рамках договору про сумiсну наукову дiяльнiсть мiж ДУ «Iнститут проблем ендо-
кринної патологiї НАМН України» та Нацiональним iнститутом охорони громадського здоров’я та екологiї
(м. Бiлтховен, Нiдерланди) (узгодження б/н RIVM вiд 18.10.2008 р.) «Адипоцитокiни та патерн чутливостi
до iнсулiну у хворих на цукровий дiабет 2 типу, що лiкувалися n-3 полiненасиченими жирними кислотами»
та в рамках фундаментальної НДР ДУ «Iнститут проблем ендокринної патологiї НАМН України» «Розробка
патогенетично обґрунтованих алгоритмiв дiагностики та лiкування неалкогольної жирової хвороби печiнки
у хворих на цукровий дiабет 2 типу» (№ держреєстрацiї — 0111U000174).

Установою, що фiнансує дослiдження, є НАМН України.
Автори гарантують колективну вiдповiдальнiсть за все, що опублiковано в статтi.
Автори гарантують вiдсутнiсть конфлiкту iнтересiв та власної фiнансової зацiкавленостi.

Проблеми ендокринної патологiї № 2, 2014 7



Клiнiчна ендокринологiя

а у пацiєнтiв з ЦД та НАЖХП рiвнi RBP4
були пiдвищенi та корелювали з вмiстом жи-
ру в печiнцi [9].

У хворих iз НАЖХП спостерiгається пе-
риферична IР, пiдвищений рiвень вiльних
жирних кислот (ВЖК), посилене окиснення
жирних кислот у мiтохондрiях та вiдкла-
дання лiпiдiв у печiнцi [10]. На даний час
ожирiння пов’язують з системним запале-
нням, у розвитку якого гормони жирової
тканини мають вирiшальне значення. Тому

в клiнiчних випадках ЦД 2 типу з НАЖХП
необхiдно оцiнити роль адипоцитокiнiв як
маркерiв прогресування захворювання та
перспективних терапевтичних мiшеней.

Метою нашої роботи було визначення
рiвнiв ретинол-зв’язуючого протеїну 4 у кро-
воплинi хворих на ЦД 2 типу, ускладнений
неалкогольною жировою хворобою печiнки,
та їх потенцiйної асоцiацiї з показниками
метаболiчного дисбалансу.

МАТЕРIАЛИ ТА МЕТОДИ

В дослiджено включено 511 хворих
на ЦД 2 типу (чоловiка/жiнки=227/284,
середнiй вiк 56,33± 0,40 рокiв, HbA1c
7,59± 0,17%), середня тривалiсть захворю-
вання на ЦД 2 типу — 7,72± 0,30 рокiв,
а також 21 контрольну особу, спiвставну за
вiком та статтю з основною групою.

Вiдомо, що дiагностика НАЖХП являє
собою значнi труднощi, бо клiнiчнi прояви
хвороби неспецифiчнi i не дозволяють своє-
часно дiагностувати захворювання. «Золо-
тим стандартом» у дiагностицi хронiчних за-
хворювань печiнки, зокрема НАЖХП, є бiо-
псiя печiнки [11]. Проте, ця iнвазивна про-
цедура має ряд негативних наслiдкiв, серед
яких може бути внутрiшня кровотеча, пер-
форацiя мiхура, перитонiт, гематома, iнфе-
кцiя. Фактично, близько 3% пацiєнтiв по-
требують госпiталiзацiї пiсля проходження
бiопсiї. Печiнковий бiль, який виникає вна-
слiдок бiопсiї, а також i висока вартiсть
останньої потребують застосування бiльш
доступних методiв дiагностики [12]. Хоча
вважається, що бiопсiя печiнки є «золотим
стандартом» для дiагностики НАЖХП, ви-
явлення аномальних рiвнiв печiнкових фер-
ментiв у осiб, якi не зловживають алкоголем
i не мають будь-якої вiдомої хвороби печiн-
ки або чинникiв ризику, дозволяє встанови-
ти дiагноз НАЖХП в 80–90% випадкiв [13].
Результати клiнiчних i лабораторних дослi-
джень у поєднаннi з ультразвуковою дiагно-
стикою, ймовiрно, пiдвищують можливiсть
дiагностувати «жирну печiнку» за викори-
стання неiнвазивних методiв [14]. У повсяк-
деннiй клiнiчнiй практицi дiагностика жиро-
вої дистрофiї печiнки ґрунтується на перси-

стентному пiдвищеннi рiвня ферментiв пе-
чiнки, даних ультрасонографiї печiнки, ви-
ключеннi вiрусної iнфекцiї i впливу гепато-
токсичних чинникiв.

В нашому дослiдженнi дiагноз НАЖХП
верифiкували згiдно з рекомендацiями Аме-
риканської гастроентерологiчної асоцiацiї
(AGA) та Американської асоцiацiї з вивче-
ння захворювань печiнки (AASLD) на пiд-
ставi клiнiчного перебiгу захворювання, по-
казникiв лiпiдного та вуглеводного обмiну,
активностi аланiнамiнотрансферази (АЛТ),
аспартатамiнотрансферази (АСТ), спiввiд-
ношення АСТ/АЛТ та ехографiчного обсте-
ження [15]. Кiлькiсть обстежених нами хво-
рих за наявностi НАЖХП склала 188 осiб,
за вiдсутностi НАЖХП — 323.

Рiвнi загального холестерину, холестери-
ну лiпопротеїнiв високої щiльностi (ЛПВЩ),
триглiцеридiв (ТГ) визначали фермента-
тивним методом за допомогою наборiв
«НОВОХОЛ» (Росiя). Рiвнi ВЖК вимiрю-
вали з використанням набору Wako Di-
agnostics (США). Вiдповiдно до iнструкцiй
виробника з використання iмунофермен-
тних методiв були визначенi RBP4 (Elisa,
США) та iнсулiн (DRG insulin kit, Нiмеч-
чина). Iнсулiнорезистентнiсть характеризу-
вали за iндексом НОМА-IR (Homeostasis
Model Assessment-Insulin Resistance) [16],
який грунтується на одночасному визначен-
нi iндивiдуальних рiвнiв iнсулiну i глюкози
в сироватцi кровi натщесерце. Чутливiсть до
iнсулiну визначали за QUICKI (Quantitative
Insulin Check Index) [17].

Дослiдження, результати яких представ-
ленi в статтi, були виконанi з дотриманням
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етичних норм i принципiв Гельсiнської де-
кларацiї, Конвенцiї Ради Європи щодо до-
тримання прав людини (1997), Мiжнародно-
го кодексу медичної етики (1983).

Статистичний аналiз проведено за допо-
могою параметричних та непараметричних
методiв. Нормальнiсть розподiлу кiлькiсних
змiнних визначали за допомогою критерiю
Колмогорова-Смiрнова. Для порiвняння по-
казникiв, якi характеризуються нормаль-
ним розподiлом, застосували t-критерiй

Стьюдента, для порiвняння змiнних iз не-
нормальним розподiлом — критерiй U Ман-
на-Уiтнi. Для виявлення зв’язку мiж рiвня-
ми бiохiмiчних та гормональних показникiв
застосовували рангову кореляцiю Спiрмана,
а для оцiнки зв’язку мiж кiлькiсними та
якiсними ознаками використано бiсерiаль-
ний коефiцiєнт кореляцiї. Перевiрка нульо-
вих гiпотез проведена на рiвнi значущостi
р6 0,05.

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Порiвняно до контролю хворi на ЦД
2 типу за умов порушеного глюкозного го-
меостазу характеризувалися значущим пiд-
вищенням (p<0,001) iндексу маси тiла
(IМТ). У хворих на ЦД 2 типу виявлено
також значуще (р<0,01) зростання рiвнiв
ВЖК, ТГ, RBР4, НОМА-IR iндексiв, iнсу-
лiну натще та зниження чутливостi до iнсу-
лiну (QUICKI). Для подальшого визначен-
ня експресiї гормонально-метаболiчних по-
рушень хворi на ЦД 2 типу були розподiленi
на групи, залежно вiд наявностi або вiдсу-
тностi НАЖХП (див. табл.).

Оскiльки вiдомо, що за наявностi ЦД
2 типу, ожирiння та гiпертриглiцеридемiї
поширенiсть НАЖХП зростає з вiком [10],
нами було розглянуто асоцiацiю НАЖХП
з вiком за урахування статi. Обстеженi чо-
ловiки, хворi на ЦД 2 типу, за наявностi
НАЖХП були майже на 5 рокiв молод-
шi, нiж чоловiки, хворi на ЦД 2 типу без
НАЖХП (p<0,001). Також хворi чоловiки
за НАЖХП мали нижчий на 3 роки вiк
манiфестацiї ЦД 2 типу, нiж чоловiки без
НАЖХП (p<0,05). Жiнки, хворi на ЦД
2 типу, за наявностi НАЖХП не вiдрiзняли-
ся за вiком манiфестацiї дiабету вiд жiнок
без НАЖХП.

Асоцiацiя НАЖХП зi статтю викликає
питання: ряд попереднiх дослiджень пока-
зали, що НАЖХП частiше зустрiчається
серед жiнок, однак нещодавнi популяцiй-
нi дослiдження, як i нашi спостереження,
не виявили такого зв’язку [18]. В нашому
дослiдженнi жiнок, хворих на ЦД 2 ти-
пу за наявностi НАЖХП, було 97, а чо-
ловiкiв, хворих на ЦД 2 типу за наявно-

стi НАЖХП — 91, що можна розглядати
як 1:1.

Вiсцеральне ожирiння, визначене за ви-
соким спiввiдношенням обвiд талiї / обвiд
стегон (ОТ/ОС), також належить до чин-
никiв ризику НАЖХП. Наявнiсть гiперiн-
сулiнемiї або IР та асоцiацiя з деякими
компонентами метаболiчного синдрому свiд-
чать, що НАЖХП можна вважати печiн-
ковою манiфестацiєю метаболiчного синдро-
му [15, 19].

У дослiджених нами хворих на ЦД 2 ти-
пу за наявностi НАЖХП IМТ був значно
бiльший (p<0,001), нiж серед хворих на ЦД
2 типу за вiдсутностi НАЖХП (табл.). Тра-
дицiйно вважається, що НАЖХП мають
пацiєнти з пiдвищеною масою тiла i IМТ
бiльше 25 кг/м2. Однак корейськi вченi
Y. Chang та спiвавт. (2009) показали, що
стеатоз печiнки може розвиватися у хворих
при збiльшеннi маси тiла, що не супрово-
джується пiдвищенням IМТ. НАЖХП, на
думку дослiдникiв, формується при самому
процесi збiльшення ваги незалежно вiд то-
го, чи перевищує IМТ нормальнi значення.
Навiть незначне збiльшення маси тiла мо-
же привести до перерозподiлу вмiсту лiпi-
дiв в тканинах i порушення їх нормального
метаболiзму, а це, в свою чергу, призводить
до пiдвищеного ризику серцево-судинних за-
хворювань [20]. Останнiми роками почала
активно дослiджуватись проблема не лише
кiлькiсних, але i якiсних змiн у жировiй тка-
нинi. Вплив дисрегуляцiї жирової тканини
на захворювання печiнки був виявлений при
аналiзi поширеностi цирозу печiнки у пацi-
єнтiв з ожирiнням порiвняно до загальної
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популяцiї [21]. При цьому було показано, що
не лише за НАЖХП, але i при розвитку
хронiчного гепатиту або алкогольної хворо-
би печiнки ожирiння сприяє бiльш важкому
перебiгу захворювань, а також асоцiйовано
з вищою смертнiстю [22]. Показано, що рi-
вень жиру в печiнцi перебуває в тiсному
кореляцiйному зв’язку з такими показника-
ми загальної кiлькостi жирової тканини, як
IМТ i вiдсоток жиру в органiзмi. Особли-
во вираженим є взаємозв’язок мiж рiвнем
печiнкового жиру i ОТ [23]. G. Perseghin
та спiавт. (2006) встановили, що кореляцiя
мiж ними є сильнiшою, нiж мiж кiлькiстю
печiнкового жиру та IМТ, i залишається
статистично значущою навiть пiсля корекцiї
IМТ [24].

В усiх обстежених нами хворих на ЦД
2 типу, ускладнений НАЖХП, ожирiння за
локалiзацiєю було абдомiнальним, бо спiв-

вiдношення ОТ/ОС для цих пацiєнтiв скла-
ло 1,00± 0,01. Окрiм того, спiввiдношення
ОТ/ОС серед хворих на ЦД 2 типу за наяв-
ностi НАЖХП було вищим (p<0,01), нiж
серед хворих на ЦД 2 типу без НАЖХП.
У обстеженого дiабетичного загалу верифi-
ковано пiдвищення iндексу НОМА-IR у хво-
рих на ЦД 2 типу за наявностi НАЖХП
(р<0,05) в порiвняннi до групи хворих на
ЦД 2 типу, неускладнений НАЖХП (див.
табл.).

За даними лiтератури, у пацiєнтiв
з НАЖХП спостерiгається проатероген-
ний сироватковий лiпiдний профiль, а са-
ме: низький рiвень холестерину ЛПВЩ,
високий рiвень ТГ, дрiбних щiльних ча-
сток лiпопротеїнiв ЛПНЩ i аполiпопротеїну
В100 [25]. Також може мати мiсце знижен-
ня активностi лiпаз. Не дивлячись на те,
що IР є одним з основних механiзмiв роз-

Т а б л и ц я
Антропометричнi, лабораторнi та iнструментальнi показники у хворих
на цукровий дiабет 2 типу за наявностi або вiдсутностi неалкогольної

жирової хвороби печiнки (X ± SX)

Показник
Контроль
(n=21)

Хворi
з НАЖХП
(n=188)

Хворi без
НАЖХП
(n=323)

p

IМТ, кг/м2 26,80± 0,76 33,36± 0,40 30,56± 0,28 <0,001

Спiввiдношення обвiд
талiї / обвiд стегон

0,78± 0,01 1,00± 0,01 0,96± 0,01 <0,01

Глюкоза, ммоль/л 5,21± 0,11 9,91± 0,24 9,51± 0,34 >0,05

HbA1c,% 5,4± 0,10 7,52± 0,11 7,65± 0,28 >0,05

Систолiчний тиск, мм рт. ст. 123,36± 5,20 150,19± 3,14 143,80± 2,10 <0,1

Дiастолiчний тиск, мм рт. ст. 79,42± 3,41 89,42± 1,53 83,86± 1,16 <0,001

Iнсулiн, пмоль/л 85,21± 8,00 144,28± 9,67 127,69± 8,65 >0̇,05

HOMA-IR iндекс, ум. од. 3,06± 0,28 9,95± 0,76 7,89± 0,50 <0,05

QUICKI, ум. од. 0,56± 0,01 0,46± 0,01 0,48± 0,01 >0,05

Холестерин ЛПВЩ, ммоль/л 1,54± 0,17 1,08± 0,02 1,26± 0,05 <0,001

Холестерин ЛПНЩ, ммоль/л 3,84± 0,30 3,76± 0,10 3,52± 0,08 <0,1

ТГ, ммоль/л 1,56± 0,20 3,53± 0,21 2,49± 0,15 <0,001

ВЖК, ммоль/л 0,70± 0,06 1,37± 0,05 1,33± 0,04 >0,05

RBP4, мг/л 23,01± 1,82 37,02± 1,77 30,54± 1,34 <0,01

П р и м i т к а. НАЖХП — неалкогольна жирова хвороба печiнки; IМТ — iндекс маси тiла; HbA1c — глi-
козильований гемоглобiн; НОМА-IR — iндекс Homeostasis Model Assessment-Insulin Resistance; QUICKI —
Quantitative Insulin Check Index; ЛПВЩ — лiпопротеїни високої щiльностi; ЛПНЩ — лiпопротеїни низької
щiльностi; ТГ — триглiцериди; ВЖК — вiльнi жирнi кислоти; RBP4 — ретiнол- зв’язуючий протеїн 4;
ум. од. — умовнi одиницi; p — рiвень значущостi при порiвняннi груп хворих.
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витку дислiпiдемiї, деякi дослiдження свiд-
чать, що акумуляцiя жиру в печiнцi може
бути незалежним чинником розвитку дислi-
пiдемiї [26].

У хворих на ЦД 2 типу за наявностi
НАЖХП, у порiвняннi до хворих на ЦД
2 типу без НАЖХП, встановлено особливо-
стi дислiпiдемiї зi значущим пiдвищенням
вмiсту ТГ (p<0,001), холестерину ЛПНЩ
(p<0,1) та зниженням вмiсту холестерину
ЛПВЩ (p<0,001).

Розвиток IР м’язової та жирової тка-
нин супроводжується гiперiнсулiнемiєю та
збiльшенням концентрацiї ВЖК у кровi, що
призводить до пiдвищеного утворення ТГ
у печiнцi — первинного прояву НАЖХП,
що, можливо, спостерiгалося i в нашому до-
слiдженнi, оскiльки рiвень ВЖК у хворих
на ЦД 2 типу за наявностi або вiдсутностi
НАЖХП був значно вищий у порiвняннi
з контрольною групою (р<0,001). За да-
ними F.G. Тoledo та спiвавт. (2006), iнсу-
лiн плазми був вищим у осiб з НАЖХП,
нiж серед осiб контрольної групи, але при
цьому рiвень iнсулiну значно слабкiше ко-
релював з рiвнем ТГ в порiвняннi з коре-
ляцiєю мiж рiвнем ТГ i вираженiстю сте-
атозу. Цi данi свiдчать про наявнiсть пря-
мого патогенетичного ланцюга мiж стеа-
тозом печiнки та дислiпiдемiєю, а далi —
атеросклерозом [27].

Вiдомо, що за нормальних умов голов-
на дiя iнсулiну полягає в збiльшеннi спожи-
вання глюкози клiтинами через регуляцiю
транспортерiв глюкози на поверхнi клiтин.
Iнсулiн також активує лiпогенез i пригнiчує
лiполiз в жировiй тканинi, а це збiльшує син-
тез жирних кислот в печiнцi. Вважають, що
«жирна» печiнка може продукувати гумо-
ральнi чинники, якi впливають на сигнальнi
шляхи iнсулiну, що обґрунтовує доцiльнiсть
проведення подальших дослiджень з метою
iдентифiкацiї нових гепатокiнiв. Вiдносно
захворювань печiнки роль вiсцеральної жи-
рової тканини унiкальна, оскiльки чинники,
що формуються на цьому рiвнi, безпосере-
дньо впливають на печiнку через портальну
вену. Змiна ендокринної функцiї адипоцитiв
жирової тканини здатна впливати на рiвень
лiпiдiв кровi, чутливiсть до iнсулiну печiнки
i м’язiв [28].

N. Stefan та спiвавт. (2007) у вiдносно
здорових пацiєнтiв визначили зворотний ко-
реляцiйний зв’язок рiвнiв циркуляторного
RBP4 з чутливiстю до iнсулiну i прямий —
iз IР та вмiстом жиру в печiнцi [29]. Показа-
но, що пiдвищений рiвень RBP4 при станах,
що супроводжуються IР [30, 31], є резуль-
татом посилення його продукцiї iз збiльше-
ної кiлькостi вiсцерального жиру i «жирної
печiнки» [32]. Стратифiкацiя дослiдженого
нами дiабетичного загалу за вiдсутностi або
наявностi НАЖХП засвiдчила бiльш ви-
разне (р<0,01) пiдвищення циркуляторних
рiвнiв RBР4 у останнiх (див. табл.). Слiд
вiдзначити також, що було виявлено пози-
тивний корелятивний зв’язок рiвнiв RBР4
з НАЖХП (r=0,380, p<0,002) без статевих
розбiжностей. Кореляцiйний аналiз асоцiа-
цiї циркуляторних рiвнiв RBР4 з метаболi-
чними параметрами дозволив виявити пря-
мий та сильний зв’язок з показником холе-
стерину ЛПНЩ як за наявностi (r= 0,714,
p=0,046), так i за вiдсутностi (r= 0,600,
p=0,016) НАЖХП. В той же час слiд
вiдзначити вiдсутнiсть низки кореляцiйних
зв’язкiв, що характеризують лiпiдний дисба-
ланс, за наявностi жирового переродження
печiнки у хворих на ЦД 2 типу. А саме,
за вiдсутностi НАЖХП виявлено асоцiацiю
рiвнiв RBР4 з ВЖК (r=0,470, p=0,039) та
загальним холестерином (r=0,560, p=0,01).
Верифiкована вiдсутнiсть вищезазначених
зв’язкiв у групi хворих на ЦД 2 типу за наяв-
ностi НАЖХП може бути наслiдком бiльш
суттєвих порушень як лiпiдного гомеостазу,
так i синтетичної функцiї печiнки в цiлому.

Отриманi нами результати обґрунто-
вують доцiльнiсть використання показни-
ка RBР4 для подальшого застосування
в якостi одного з дiагностичних параме-
трiв НАЖХП. Слiд врахувати, що, оскiльки
RBP4 утворюється як в печiнцi, так i у жи-
ровiй тканинi, то для уточнення, RBP4 яко-
го походження є причиною або маркером
жирової хвороби печiнки, необхiднi додатко-
вi дослiдження.

Таким чином, виявлення механiзмiв роз-
витку та прогресування НАЖХП є дуже
актуальним i вимагає пошуку пiдходiв до
оцiнки характеристик жирової дистрофiї пе-
чiнки та виявлення нових iнформативних

Проблеми ендокринної патологiї № 2, 2014 11



Клiнiчна ендокринологiя

маркерiв цiєї хвороби у пацiєнтiв з ЦД 2 ти-
пу. Подальше вивчення ролi RBР4 та iн-
ших адипоцитокiнiв у складних патогенети-
чних ланцюгах НАЖХП залишається пер-

спективним науковим напрямком, який має
важливе практичне значення для розробки
нових дiагностичних алгоритмiв i оптимiза-
цiї терапiї вищеозначеного загалу хворих.

ВИСНОВКИ

1. У хворих на цукровий дiабет 2 типу
доведено асоцiацiю неалкогольної жи-
рової хвороби печiнки з порушеннями
лiпiдного обмiну за виразнiстю гiпер-
триглiцеридемiї та значно вищим спiв-
вiдношенням обводу талiї до обводу
стегон у порiвняннi до дiабетичного за-
галу за вiдсутностi неалкогольної жи-
рової хвороби печiнки.

2. У хворих на цукровий дiабет 2 ти-
пу за наявностi неалкогольної жирової
хвороби печiнки верифiковано суттєве
пiдвищення циркуляторних рiвнiв ре-
тинол-зв’язуючого протеiну 4.

3. Вiдзначено рiзний характер кореляцiй-

них зв’язкiв ретинол-зв’язуючого про-
теiну 4 з параметрами лiпiдного дис-
балансу у хворих на цукровий дiабет
2 типу за наявностi або вiдсутностi не-
алкогольної жирової хвороби печiнки,
що може бути наслiдком прогресуван-
ня захворювання.

4. Отриманi данi обґрунтовують можли-
вiсть використання пiдвищених цирку-
ляторних рiвнiв ретинол-зв’язуючого
протеiну в якостi нового маркера ри-
зику розвитку неалкогольної жирової
хвороби печiнки у хворих на цукровий
дiабет 2 типу.
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ЦИРКУЛЯТОРНI РIВНI РЕТИНОЛ-ЗВ’ЯЗУЮЧОГО ПРОТЕЇНУ 4 У ХВОРИХ
НА ЦУКРОВИЙ ДIАБЕТ 2 ТИПУ, УСКЛАДНЕНИЙ НЕАЛКОГОЛЬНОЮ

ЖИРОВОЮ ХВОРОБОЮ ПЕЧIНКИ

Тижненко Т.В.1, Караченцев Ю. I.1,2, Кравчун Н. О.1, Полторак В. В.1,
Горшунська М.Ю.2, Йенсен Е.3, Красова Н.С.1, Лещенко Ж.А.1, Гладких О. I.1,

Чернявська I. В.1, Черняєва А. О.1, Опалейко Ю. А.1, Почерняєв А.К.1, Завадська Н. В.1

1ДУ «Iнститут проблем ендокринної патологiї iм. В. Я. Данилевського НАМН України», м. Харкiв;
2Харкiвська медична академiя пiслядипломної освiти;

3Нацiональний iнститут охорони здоров’я та довкiлля, м. Бiлтховен, Нiдерланди
admin@ipep.com.ua

Визначено рiвнi ретинол-зв’язуючого протеїну 4 в кровоплинi хворих на цукровий дiабет
(ЦД) 2 типу за наявностi або вiдсутностi неалкогольнoї жирової хвороби печiнки. У хворих
на ЦД 2 типу верифiковано суттєве пiдвищення циркуляторних рiвнiв ретинол-зв’язуючого
протеiну 4, виразнiсть якого була значуще вищою за наявностi неалкогольної жирової хвороби
печiнки, а також їх прямий корелятивний зв’язок з наявнiстю ускладнення. Отриманi данi
обґрунтовують можливiсть використання показника циркуляторних рiвнiв ретинол-зв’язуючого
протеiну 4 в якостi нового маркеру ризику розвитку неалкогольної жирової хвороби печiнки
у хворих на ЦД 2 типу та вибору антидiабетичної терапiї.

К л ю ч о в i с л о в а: цукровий дiабет 2 типу, неалкогольна жирова хвороба печiнки,
iнсулiнорезистентнiсть, ретинол-зв’язуючий протеiн 4.

ЦИРКУЛЯТОРНЫЕ УРОВНИ РЕТИНОЛ-СВЯЗЫВАЮЩЕГО ПРОТЕИНА 4
У БОЛЬНЫХ САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ 2 ТИПА, ОСЛОЖНЕННЫМ

НЕАЛКОГОЛЬНОЙ ЖИРОВОЙ БОЛЕЗНЬЮ ПЕЧЕНИ

Тыжненко Т.В.1, Караченцев Ю. И.1,2, Кравчун Н. А.1, Полторак В. В.1,
Горшунская М.Ю.2, Йенсен Е.3, Красова Н. С.1„ Лещенко Ж. А.1, Гладких А. И.1,

Чернявская И.В.1, Черняева А.А.1, Опалейко Ю. А.1, Почерняев А.К.1, Завадская Н. В.1

1ГУ «Институт проблем эндокринной патологии им. В.Я. Данилевского НАМН Украины»,
г. Харьков;

2Харьковская медицинская академия последипломного образования;
3Национальный институт охраны здоровья и окружающей среды, г. Билтховен, Нидерланды

admin@ipep.com.ua

Определены уровни ретинол-связывающего протеина 4 в кровотоке больных сахарным
диабетом (СД) 2 типа при наличии либо отсутствии неалкогольной жировой болезни печени.
У больных СД 2 типа верифицировано существенное повышение циркуляторных уровней рети-
нол-связывающего протеина 4, выраженность которого была значимо выше при неалкогольной
жировой болезни печени, а также установлена их прямая корреляционная связь с наличием
осложнения. Полученные данные обосновывают возможность использования показателя цирку-
ляторных уровней ретинол-связывающего протеина 4 в качестве нового маркера риска развития
неалкогольной жировой болезни печени у больных СД 2 типа и выбора антидиабетической
терапии.

К л ю ч е в ы е с л о в а: сахарный диабет 2 типа, неалкогольная жировая болезнь печени,
инсулинорезистентность, ретинол-связывающий протеин 4.
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CIRCULATORY LEVELS OF RETINOL-BINDING PROTEIN 4 IN PATIENTS WITH
TYPE 2 DIABETES, COMPLICATED BY NON-ALCOHOLIC FATTY LIVER DISEASE
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1SI «V. Danilevsky Institute for Endocrine Pathology Problems of the NAMS of Ukraine», Kharkiv;
2Kharkiv Postgraduate Medical Academy;

3National Institute for Public Health and the Environment, Bilthoven, The Netherlands admin@ipep.com.ua

It was determined levels of retinol-binding protein 4 (RBP4) in the blood of patients with type 2
diabetes mellitus with non-alcoholic fatty liver disease or its absence. In patients with type 2 diabetes
was verified a significant increase of circulating levels of RBP4, the severity of which was significantly
higher in non-alcoholic fatty liver disease, as well as their direct correlation with the presence of
complications. The data obtained justify the use of indicators of circulatory levels of RBP4 as a new
marker of the risk of non-alcoholic fatty liver disease in patients with type 2 diabetes and the selection
of anti-diabetic therapy.

K e y w o r d s: type 2 diabetes, non-alcoholic fatty liver disease, insulin resistance, retinol-
binding protein 4.
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