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Мета дослідження. Метою даного дослідження є 

поглиблене вивчення транскрипційних факторів, чутливих 
до дії інсуліну, та їхнього впливу на регуляцію 
метаболічних процесів у клітині. Особлива увага 
приділяється виявленню ключових сигнальних шляхів, 
задіяних у модуляції експресії генів, пов’язаних з 
гомеостазом глюкози, ліпогенезом, глюконеогенезом, а 
також з метаболічною адаптацією до змін умов 
внутрішнього середовища. Дослідження спрямоване на 
з’ясування ролі порушень інсулінової сигналізації в 
розвитку метаболічних патологій, таких як 
інсулінорезистентність, ожиріння та цукровий діабет 2 типу. 

Методи дослідження. У ході роботи було здійснено 
аналіз сучасної наукової літератури з авторитетних 
міжнародних джерел, що висвітлюють механізми 
інсулінової сигналізації на молекулярному рівні. Здійснено 
пошук, відбір та опрацювання наукових статей, рецензій, 
оглядових матеріалів, що містять інформацію про 
структуру, функціонування та регуляцію транскрипційних 
факторів, які активуються або пригнічуються за участю 
інсуліну. Інформацію було систематизовано з метою 
виявлення взаємозв’язків між різними сигнальними 
каскадами та молекулярними механізмами регуляції 
експресії генів. Отримані дані лягли в основу узагальнення 
та формулювання висновків щодо ролі транскрипційних 
факторів у фізіології та патології обміну речовин. 

Інсулін є основним гормоном, що регулює метаболічні 
процеси, включаючи гомеостаз глюкози, ліпогенез та 
глюконеогенез. Він стимулює транспорт глюкози в клітини 
скелетних м’язів та адипоцитів через активацію глюкозних 
транспортерів GLUT4. Інсулін також пригнічує синтез 
глюкози в печінці, активуючи складні сигнальні каскади. 
Його функції забезпечуються шляхом активації рецептора 
тирозинкінази, який впливає на внутрішньоклітинні шляхи 
передачі сигналів [1].  

Активація рецептора інсуліну ініціює два основні 
сигнальні каскади: шлях позаклітинні ESK1/2 (extracellular 
signal-regulated kinases 1/2), що забезпечує клітинний ріст і 
проліферацію, та шлях PI3K/Atk (phosphoinositide 3-
kinase)/protein kinase B) який регулює метаболічні функції, 
включаючи ліпогенез. Одним із ключових ефектів інсуліну є 
активація транспорту глюкози в клітини через транслокацію 
транспортерів GLUT4 до мембрани, що також впливає на 
активацію генів [2]. 

Роль у клітинному рості та регенерації Egr-1 є одним 
із ранніх відповідальних генів, експресія якого активується 
через шлях ERK1/2 під впливом інсуліну. Його роль 
включає регуляцію клітинного росту, проліферації та 
підтримання функції β-клітин підшлункової залози та клітин 
печінки і астроглії. Elk-1, своєю чергою, є важливим 
регулятором транскрипції генів, пов’язаних з Egr-1, і 
відіграє ключову роль у підтримці нормального 
функціонування печінки та β-клітин [3]. 

Інсулін стимулює експресію генів ліпогенезу через 
активацію факторів транскрипції USF (Upstream Stimulatory 
Factor) та SREBP-1c (Sterol Regulatory Element-Binding 
Protein 1c). SREBP-1c регулює експресію ферментів, таких 
як ацетил-КоА карбоксилаза та синтаза жирних кислот, що 
сприяє синтезу ліпідів. OSF взаємодіє з SREBP-1c, 
забезпечуючи синергічну активацію генів ліпогенезу. 

Хоча інсулін не активує ChREBP (Carbohydrate 
Response Element-Binding Protein) напряму, він сприяє його 
активації, стимулюючи надходження глюкози в клітини. 
ChREBP регулює експресію генів гліколізу, 
пентозофосфатного шляху та ліпогенезу, забезпечуючи 
синтез необхідних метаболітів, таких як ацетил-КоА та 
NADPH [4]. 

Інсулін активує LXR (Liver X Receptor), який, своєю 
чергою, регулює експресію SREBP-1c та інших генів 
ліпогенезу. LXR відіграє важливу роль у підтриманні 
метаболічного балансу через активацію генів, 
відповідальних за синтез жирних кислот. FoxO1 
(Транскрипційний фактор Forkhead box O1) активний у 
стані низького рівня інсуліну, сприяючи експресії генів 
глюконеогенезу, таких як PEPCK (phosphoenolpyruvate 
carboxykinase) і глюкоза-6-фосфатаза. Підвищення рівня 
інсуліну призводить до фосфорилювання FoxO1 через 
шлях Akt, що змушує його залишати ядро і знижує 
активність генів глюконеогенезу [5]. 

Регуляція метаболічних шляхів інсуліном включає 
складну мережу транскрипційних факторів, що взаємодіють 
між собою. Позитивні зворотні зв’язки (наприклад, 
активація SREBP-1c через LXR) та негативні механізми 
(інгібування SREBP-1c через FoxO1) забезпечують 
адаптацію клітини до зміни умов. Епігенетичні модифікації, 
такі як ацетилювання та деацетилювання транскрипційних 
факторів, є важливим рівнем регуляції. 

Підсумок. Таким чином, аналітичний огляд публікацій 
за даною темою показав, що порушення інсулінової 
сигналізації пов’язані з розвитком резистентності до 
інсуліну, ожиріння та цукрового діабету. Подальші 
поглибленні дослідження та розуміння механізмів дії 
інсулінчутливих транскрипційних факторів відкриває нові 
можливості для попередження, діагностики та терапії 
метаболічних захворювань [6]. 
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Мета: огляд впливу лептину на біохімічні процеси в 

печінці та аналіз його ролі у розвитку неалкогольної 
жирової хвороби печінки.  

Завдання: дія лептину на метаболізм печінки: 
біохімічні аспекти та зв’язок із неалкогольною жировою 
хворобою печінки (НАЖХП).  

Матеріали: аналіз наукової літератури з баз даних 
PubMed, ScienceDirect, Google Scholar щодо дії лептину, 
його рецепторів, впливу на ліпідний та вуглеводний обмін у 
печінці.  

Методи досліджження: розгляд експериментальних 
досліджень in vivo та in vitro, а також клінічних 
спостережень у пацієнтів із НАЖХП.  

Результати. Лептин — це гормон, що синтезується 
переважно адипоцитами та відіграє ключову роль у 
регуляції енергетичного обміну, апетиту та метаболізму (1). 
Його дія поширюється на різні органи, включаючи печінку, 
де він впливає на ліпідний та вуглеводний обмін (2). 
Порушення в сигнальних шляхах лептину можуть сприяти 


