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У статті наведено дані про роль печінки у вуглеводному
та ліпідному обмінах, особливості метаболізму глюкози
в умовах інсулінорезистентності та роль глюкокіназного
шляху надходження глюкози в гепатоцит. Висвітлені ре)
зультати експериментальних та клінічних досліджень
щодо впливу біотину на обмін глюкози, ліпідів, аміно)
кислот та можливості його використання у лікуванні
пацієнтів з неалкогольною жировою хворобою печінки
на фоні метаболічного синдрому.
Ключові слова: неалкогольна жирова хвороба печінки,
інсулінорезистентність, вуглеводний обмін, ліпідний обмін,
біотин.

Метаболічний синдром (МС) – це комплекс мета7
болічних порушень, зумовлених гіперінсулінемією,

інсулінорезистентністю (ІР), порушенням толерантності
до глюкози, атерогенною дисліпідемією, що розвиваются
на фоні абдомінального ожиріння та є причиною серцево7
судинних захворювань, цукрового діабету, неалкогольно7
го стеатогепатиту, уражень нирок. Поширеність МС в ос7
танні десятиліття набула характеру епідемії і становить
значну медико7соціальну проблему в багатьох не тільки
розвинених країнах світу, але й країнах, що розвивають7
ся. МС збільшує ризик розвитку цукрового діабету 27го
типу до 30 разів, а серцевих катастроф – у 2–4 рази в
порівнянні із загальнопопуляційним рівнем. Епідемія
МС зумовила збільшення поширеності неалкогольної
жирової хвороби печінки (НАЖХП). На сьогодні
НАЖХП є найбільш частою формою хронічної патології
печінки у всіх країнах світу. За останніми даними поши7
реність НАЖХП у Західній Європі становить 20–30%. У
США близько 30% населення мають НАЖХП. У хворих
на цукровий діабет НАЖХП складає до 63%, при
морбідному ожирінні – 93%. Як встановлено в останніх
дослідженнях, НАЖБП є фактором ризику розвитку за7
хворювань серцево7судинної системи більшою мірою, ніж
її прогресування у цироз печінки. При НАЖХП підви7
щується ризик тромбоутворення, виникнення гіперкоагу7
ляції, атерогенної дисліпідемії, прогресує атеросклероз
[1, 4, 9, 10, 18]. 

Сучасне поняття ІР не зводиться тільки до порушень
метаболізму вуглеводів, але й включає зміни обміну
жирів, білків, функції клітин ендотелію, експресії генів та
ін. Порушення функціонального стану печінки при
НАЖХБ є основою розвитку порушень вуглеводного і
жирового обмінів та ІР. Печінка належить до інсуліноза7
лежних органів, і наявність ІР знижує надходження глю7
кози в печінку та підсилює глюконеогенез, що негативно
впливає на функціональний стан печінки та спричинює
розвиток жирової інфільтрації печінки [13, 19, 21, 23]. 

В умовах МС зростає важливість альтернативних
шляхів утилізації глюкози печінкою, а саме – стимуляція

активності ферменту глюкокінази. Глюкокіназа каталізує
фосфорилювання глюкози з утворенням глюкозо767фо7
сфату, при цьому активність глюкокінази в печінці майже
у 10 разів перевищує активність гексокінази (інсуліноза7
лежний шлях надходження глюкози в печінку). Відносна
незалежність печінки від інсуліну дозволяє органу погли7
нати необхідну кількість глюкози з крові ворітної вени
після споживання вуглеводної їжі [1, 23, 27, 28, 32]. 

Установлено, що при експериментальному діабеті в
печінці має місце зниження активності глюкокінази. Зни7
ження альтернативних шляхів синтезу глікогену в печінці
зумовлює підвищене надходження до органу вільних жир7
них кислот (ВЖК), які стають субстратом прогресування
стеатозу, ІР і атерогенної дисліпідемії. ВЖК перешкоджа7
ють зв’язуванню інсуліну з рецепторами гепатоцита, його
надходженню і метаболізму в печінці, що викликає підви7
щення рівня інсуліну в крові і розвиток гіперінсулінемії.
Значний вплив на розвиток ІР у хворих з МС має
функціональний стан м’язової системи. М’язи є основним
споживачем глюкози і можуть при збільшенні фізичної
активності підвищити в десятки разів її витрачання і
підтримувати протягом тривалого часу показники глюко7
зи в крові у нормі [12, 17, 18, 29, 30]. 

Розуміння патогенетичних процесів розвитку ІР до7
зволяє більш ефективно проводити профілактичні та ліку7
вальні заходи. Важливим для нормального метаболізму
вуглеводів і сполученого з ними ліпідного обміну є ко7
рекція харчування, збільшення фізичної активності і вико7
ристання речовин, що мають вплив на ферментні системи
вуглеводного та ліпідного обмінів. Серед великої кількості
коферментів, які впливають на метаболічні процеси в
печінці, слід виділити вітаміни групи В, у тому числі біотин.
Біотин бере участь в обміні білків, вуглеводів, ліпідів.
Біотин є коферментом низки ферментів, зокрема карбок7
силаз і транскарбоксилаз,  впливає на активність фермен7
ту глюкокінази, що каталізує реакції фосфорилювання
глюкози, манози, фруктози, глюкозаміну, сорбітолу. Глю7
кокіназа зумовлює поглинання глюкози з крові в печінку
за допомогою транспортерів типу GLUT2, активність яких
не регулюється рівнем інсуліну. Біотин, активуючи глю7
кокіназу, попереджає активацію процесів глюконеогенезу,
підвищеного синтезу глюкози, жирних кислот, що змен7
шує жирову інфільтрацію печінки, дисліпідемію, знижує
токсичні впливи гіперглікемії, захищає мікроциркулятор7
не русло, ендотелій судин, мієлінові волокна нервової сис7
теми, орган зору від токсичної дії глюкози, сорбітолу,
фруктози, галактози, поліолів [2, 5, 8, 12, 17, 18, 29, 30]. 

Біотин також регулює експресію генів, які необхідні
для метаболізму інсуліну та глюкози, стимулює
функціональну активність генів, які регулюють засвоєння
глюкози, шляхом підвищення продукції інсуліну,
збільшення чутливості до інсуліну [34, 37]. 
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Біотин входить до складу ферментів, що регулюють
обмін амінокислот, жирних кислот, сприяє розпаду
проміжних продуктів, у складі пропіонілкоензим А кар7
боксилази біотин бере участь у процесах трансформації
амінокислот, жирних кислот і холестерину, що дуже важ7
ливо для нормального перебігу ліпідного обміну [12, 17,
30, 39]. Найбільш суттєвий вплив біотін здійснює на аце7
тилкоензим A карбоксилазу, що бере участь у синтезі
жирних кислот, і на піруваткарбоксилазу, яка полегшує
процес глюконеогенезу з проміжних продуктів у циклі
трикарбонових кислот. У молекулі піруваткарбоксилази
міститься чотири молекули біотину. Експериментальни7
ми дослідженнями з міченими радіоізотопами амінокис7
лотами виявлено, що при дефіциті біотину знижується
включення низки амінокислот в білок. Так, включення
С147метіоніну, С147лейцину і С147лізину в тканинні
білки знижується на 20740%. Вплив недостатності біотину
на синтез білка проявляється на стадії утворення аміноа7
цил7транспортної РНК. Було встановлено, що у
авітамінозних щодо біотину тварин знижується синтез
амілази в підшлунковій залозі і сироваткового альбуміну
в печінці, при цьому одноразове введення 100 мкг біотину
відновлює здатність тканин до синтезу зазначених білків.
Гіпоальбумінемія є частою ознакою печінково7клітинної
недостатності печінки при важких формах гепатиту і ци7
розі печінки [29, 30, 34, 37]. 

Установлено зв’язок біотину з іншими вітамінами, зо7
крема з фолієвою кислотою, вітаміном B12, аскорбіновою
кислотою, тіаміном і пантотеновою кислотою. Особливо
тісні взаємини існують між біотином і фолієвою кисло7
тою. При недостатності біотину порушуються утилізація
організмом фолієвої кислоти і перетворення її в активні
коферментні форми. Біотин стимулює синтез метіоніну з
серину і гомоцистеїну і процеси метилювання, сприяючи
накопиченню коферментних форм фолієвої кислоти.
Біотин сприятливо впливає на збереження аскорбінової
кислоти і тіаміну в тканинах. Установлено також, що біот7
ин бере участь у процесах зчитування генетичної інфор7
мації з ДНК і відтворенні аналогічної молекули під час
поділу клітин [6, 7, 29, 30]. 

Потреба в біотині у людини покривається за рахунок
синтезу його мікрофлорою кишечнику і його мінімальна
щоденна доза для людини складає 150–200 мкг. У період
вагітності та лактації потреба в біотині у жінок підви7
щується до 250–300 мкг на день. Проявами недостатності
біотину є ураження шкіри і внутрішніх органів. Харак7
терні розвиток дерматиту з почервонінням і лущенням
шкіри, утворенням червоного набрякового обідка навколо
очей, гіперкератоз, акантоз, руйнування волосяних стов7
бурів і випадіння волосся. Крім зовнішніх ознак біотино7
вий авітаміноз спричинює глибокі морфологічні зміни в
тканинах і органах, а також порушення в обміні речовин.
У крові накопичується піровиноградна кислота і розви7
вається ацидоз. У важких випадках розвивається атрофія
смакових сосочків язика, з’являються м’язовий біль,
підвищена чутливість, млявість, сонливість, нудота і втра7
та апетиту, депресія. Уведення 150 мкг біотину вже на
3–47й день усуває депресію, м’язовий біль та інші симпто7
ми авітамінозу Н. До теперішнього часу біотин в основно7
му використовували у лікуванні захворювань шкіри [5, 7,
24, 29, 30, 40]. 

В останні роки з’явилася низка повідомлень про
доцільність застосування біотину в комплексній терапії
цукрового діабету 27го типу, атеросклерозу і гіпертонічної
хвороби. Ці дані становлять особливий інтерес у зв’язку з
участю біотину в синтезі холестерину. Експерименталь7
ними дослідженнями було встановлено, що біотин попе7

реджає розвиток експериментального атеросклерозу у
кроликів при згодовуванні їм великих доз холестерину.
Уведення біотину в кількості 400 мкг на день попереджа7
ло розвиток атеросклерозу. Вміст холестерину, ліпопро7
теїдів і фосфоліпідів у стінці аорти тварин, які отримува7
ли холестерин і біотин, не відрізнявся від вмісту цих ком7
понентів в аорті здорових кроликів, тоді як в аорті тварин,
які отримували холестерин без біотину, вміст холестери7
ну і бета7ліпопротеїдів був різко підвищений. Зазначений
ефект біотину зумовлений стимуляцією процесів окис7
нення холестерину в жовчні кислоти в печінці. Стиму7
ляція окиснення холестерину біотином пов’язана з акти7
вацією окиснення пропіонової кислоти, оскільки
пропіоніл7КоА7карбоксилаза є біотинмістким ферментом
[7, 17, 24, 29, 30, 38]. 

З віком у крові людини знижується вміст біотину та
інших вітамінів групи В. Найбільш значне зниження в
крові вмісту біотину відзначено у хворих на гіпертонію і
атеросклероз. Це зумовлено високою частотою кишкової
патології, віковими змінами кишкової мікробіоти. Змен7
шення забезпеченості організму біотином зумовлюють та7
кож гельмінтози, вживання сирих яєчних білків [6–8].
Потреби в біотині підвищена при порушеннях обміну ре7
човин, особливо це стосується хворих з МС та іншими
станами, при яких є порушення вуглеводного і ліпідного
обмінів [6, 7, 15, 22, 24, 29, 40]. 

На жаль, серед населення поширена думка про те, що
надходження достатньої кількості вітамінів забезпечують
продукти звичайного раціону. Однак встановлено, що
навіть збалансоване харчування є дефіцитним стосовно
більшості вітамінів на 20–30%. Значне поширення синд7
рому роздратованого кишечнику, гельмінтозів, кишкового
дисбактеріозу, запальних захворювань кишечнику, вжи7
вання антибіотиків, нераціональне харчування, гіпока7
лорійні дієти можуть бути причиною біотинової недостат7
ності. При цьому слід ураховувати той факт, що при пору7
шеннях вуглеводного та ліпідного обмінів потреба в біот7
ині підвищується, а споживання продуктів, багатих біот7
ином, найчастіше обмежують. Лідерами вмісту біотину в
100 г продукту є свиняча (250 мкг) та яловича печінка
(200 мкг), нирки (180 мкг), яєчний жовток (30 мкг), в той
час як продукти, якими харчується більшість пацієнтів з
МС, містять мало біотину. Так, у м’ясі курки вміст біот7
ину становить 6 мкг, телятини – 1,5–2 мкг, риби –
6–8 мкг, у більшості овочів і фруктів кількість біотину ще
нижча і коливається від 0,5 мкг до 2,5 мкг. Вміст біотину в
зернових дещо більший, проте споживання хлібобулочних
виробів і каш обмежують у раціоні хворих з ожирінням,
цукровим діабетом, НАСГ [8, 22, 29, 40]. 

Найбільш оптимальним у таких випадках є додаткове
вживання вітамінних комплексів, що містять біотин. До
таких препаратів належить Медобіотин, який містить
2500 мкг біотину і рекомендований для лікування хворих
із захворюваннями шкіри, нігтів, а також для корекції по7
рушень вуглеводного та ліпідного обмінів у хворих з МС,
НАСГ, цукровим діабетом.

ВИСНОВКИ

Ураховуючи провідну роль печінки в регуляції енер7
гетичного, вуглеводного, ліпідного обмінів, поліморфізм
обмінних порушень при метаболічному синдромі, підви7
щений ризик розвитку серцево7судинної патології, цук7
рового діабету, з метою профілактики прогресування ме7
таболічних порушень рекомендовано включення Ме7
добіотину в комплексну терапію хворих з неалкогольною
жировою хворобою печінки на фоні метаболічного синд7
рому.
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Биотин как фактор коррекции инсулино�
резистентности у пациентов с неалкогольной
болезнью печени на фоне метаболического
синдрома 
Г.А. Анохина, В.В. Харченко 

В статье приведены данные о роли печени в углеводном и липидном об7
менах, особенности метаболизма глюкозы в условиях инсулинорезис7
тентности и роль глюкокиназного пути поступления глюкозы в гепато7
цит. Освещены результаты экспериментальных и клинических иссле7
дований влияния биотина на обмен глюкозы, липидов, аминокислот и
возможности его использования в лечении пациентов с неалкогольной
жировой болезнью печени на фоне метаболического синдрома. 
Ключевые слова: метаболический синдром, неалкогольная жиро>
вая болезнь печени, инсулинорезистентность, углеводный обмен,
липидный обмен, биотин. 

Biotin as a correction factor of insulin 
resistance in patients with non�alcoholic 
liver disease and metabolic 
syndrome
G.A. Anokhin, V.V. Kharchenko

The article presents data on the role of the liver in carbohydrate and
lipid metabolism, glucose metabolism, especially in conditions of
insulin resistance and the role of glucokinase pathways of glucose into
the hepatocyte. Deals with the results of experimental and clinical
studies of the effect of biotin on glucose metabolism, lipids, amino
acids, and the possibility of its use in the treatment of patients with
non7alcoholic fatty liver disease and metabolic syndrome.
Key words: Metabolic syndrome, non>alcoholic fatty liver disease,
insulin resistance, carbohydrate metabolism, lipid metabolism,
biotin.
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