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 Частота серцевих скорочень (ЧСС) – тахікардія або 
брадикардія можуть свідчити про біль, крововтрату або 
порушення гомеостазу. 
 Рівень насичення крові киснем (SpO2) – неінвазивна 
пульсоксиметрія дозволяє виявити гіпоксемію. 
 Температура тіла – гіпотермія в інтраопераційному 
періоді може підвищити ризик кровотечі та інфекцій. 
 Рівень вуглекислого газу в видихуваному повітрі 
(ETCO2) – дозволяє ідентифікувати положення 
ендотрахеальної трубки та моніторувати ефективність 
вентиляції. 
 Діурез – об’єм сечі відображає адекватність перфузії 
нирок та загальний об’єм циркулюючої рідини. 

У сучасній анестезіології та реанімації застосовують 
широкий спектр пристроїв, зокрема: електрокардіографія 
(ЕКГ), пульсоксиметри, капнографи, інвазивні та 
неінвазивні монітори артеріального тиску, центральні 
венозні катетери, термометри та катетери для 
вимірювання температури ядра тіла. 

Адекватний моніторинг дозволяє вчасно реагувати на 
гемодинамічні зміни, підтримувати гомеостаз, забезпечити 
безпеку пацієнта та зменшити ризик післяопераційних 
ускладнень. 

Висновки. Комплексний моніторинг фізіологічних 
показників – основа . Від його 
точності та своєчасності залежить не лише ефективність 
анестезії, а й життя пацієнта. Кожен фахівець має прагнути 
до безперервного вдосконалення навичок інтерпретації 
даних моніторингу та оперативного реагування на зміни 
життєвих функцій. 
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Актуальність. Подвійна роль фолієвої кислоти у 

розвитку злоякісних новоутворень зумовлює підвищений 
науковий інтерес до вивчення її впливу на метаболізм та 
прогресування гепатоцелюлярного раку. З одного боку, 
вона необхідна для нормального метаболізму 
одновуглецевих сполук і метіоніну, а з іншого - може 
сприяти розвитку гепатоцелюлярного раку (ГЦК) при 
надлишковому споживанні. Виявлений зв'язок між високим 
вмістом фолату, активацією ферменту MATIIα та 
прогресуванням ГЦК підкреслює важливість 
персоналізованого підходу до дієтичного втручання у 
пацієнтів із онкологічними захворюваннями. 

Мета та завдання. Дослідити роль фолієвої кислоти 
та ферменту MATIIα у розвитку гепатоцелюлярного раку. 
Оцінити вплив дієти з різним вмістом фолату на експресію 
MATIIα, визначити зв’язок між метаболізмом метіоніну та 
прогресуванням ГЦК. Проаналізувати механізми регуляції 
MATIIα за участі комплексу VCIP135. 

Матеріали та методи дослідження. У рамках 
дослідження було проаналізовано наукові публікації, що 
висвітлюють роль фолієвої кислоти, ферменту MATIIα та 
метаболізму метіоніну у розвитку гепатоцелюлярного раку, 
з метою узагальнення сучасних даних і формування 
теоретичної основи для подальших експериментів. 

Результати дослідження. Метаболічний цикл 
метіоніну разом із фолатним циклом забезпечує обмін 
одновуглецевих груп (метильних залишків). У ссавців 
фолат і метіонін трансформуються у тетрагідрофолат 
(ТГФ) і S-аденозилметіонін (SAM) відповідно. Ці сполуки 
беруть участь у циклі одновуглецевих одиниць, що 
необхідні для ключових клітинних процесів - синтезу 
пуринів і тимідину, регуляції окисно-відновного балансу, 
епігенетичних змін та підтримання рівноваги амінокислот. 

У дослідженнях онкологічного центру Шанхайського 
університету Фудань було виявлено, що дієта з високим 
вмістом фолату значно сприяє розвитку раку в моделі 
гепатоцелюлярної карциноми (ГЦК), індукованої Дієтою з 
високим вмістом жирів. Водночас харчування з високим 
вмістом вітаміну В9 підвищує рівень білка метіонін-
аденозилтрансферази IIα (MATIIα) в ракових тканинах та 
прискорює метіоніний цикл. Навпаки, дієта без фолату 
знижує експресію MATIIα та затримує розвиток ГЦК, 
індукованої дієтою з високим вмістом жирів [1]. 

До того ж, підвищений рівень експресії MATIIα 
асоціюється з несприятливим прогнозом у різних типах 
раку людини. Доведено, що фермент VCIP135 виконує 
функцію деубіквітилювання, захищаючи білок MATIIα від 
деградації через убіквітин-протеасомний шлях у разі 
дефіциту фолієвої кислоти. Одночасне пригнічення MATIIα 
та VCIP135 суттєво зменшує ріст пухлинних клітин. MATIIα 
як in vivo, так і in vitro, призводить до значного зниження 
рівнів фолату, а також метаболітів одновуглецевого циклу - 
SAM та SAГ. 

У 5 із 7 мишей, яких утримували на дієті без фолатів, 
було виявлено амілоїдні ураження судин у легенях. Відомо, 
що канцерогенез у печінці часто супроводжується 
ураженням цього органа. У мишей, які отримували дієту з 
високим вмістом фолатів, рівні аланінамінотрансферази 
(АЛТ) та аспартатамінотрансферази (АСТ) у сироватці 
були значно підвищеними, тоді як у тварин, позбавлених 
фолатів, ці показники були нижчими за контрольний рівень. 
Не спостерігалося суттєвих гістологічних відмінностей у 
серці, селезінці, нирках, підшлунковій залозі та м'язах [2]. 

Хіміотерапевтичний засіб метотрексат пригнічує 
активність ферменту дигідрофолатредуктази, що каталізує 
утворення тетрагідрофолату із дигідрофолату, тим самим 
порушуючи фолатний та одновуглецевий метаболізм. 
Встановлено, що метотрексат знижує рівень білка MATIIα. 
Цікаво, що цей ефект частково компенсувався після 
обробки клітин інгібітором протеасоми MG132 у кількох 
лініях клітин гепатоцелюлярної карциноми (ГЦК). Крім того, 
зниження рівня MATIIα, спричинене метотрексатом, 
вдалося відновити за допомогою надлишку фолату в 
дозозалежний спосіб у клітинах MHCC-97H та Huh-7 [3]. 

Метіоніновий метаболізм відіграє ключову роль у 
підтримці росту та виживання ракових клітин. У 
гепатоцелюлярному раку (ГЦК) фермент MATIIα, що 
каталізує утворення SAM, є важливим регулятором 
пухлинного процесу. Його надмірна активність асоціюється 
з посиленим онкогенезом, тоді як його нокаут у печінці 
знижує рівні метаболітів циклу метіоніну, пригнічує 
пухлинний ріст та зменшує виснаження Т-клітин. Таким 
чином, порушення функції MATIIα може бути 
перспективною стратегією для терапії ГЦК, з урахуванням 
впливу фолатів та епігенетичних механізмів [4]. 

Фолат є ключовим компонентом для інтенсивного 
клітинного поділу, тому його поглинання зростає у багатьох 
солідних пухлинах людини, таких як карциноми яєчників, 
молочної залози, нирок і колоректальний рак. Підвищена 
концентрація фолату поза та всередині клітин активує 
сигнальні шляхи, що стимулюють захоплення та 
використання метіоніну, регулюючи при цьому експресію 
печінкового ферменту MATIIα. Це у свою чергу спричиняє 
накопичення метіоніну в печінці під час прогресування 
гепатоцелюлярного раку (ГЦК). Хоча раніше вважалося, що 
SAM пригнічує активність MATIIα, а його зниження в ГЦК 
сприяє активації MATIIα, нові дані, свідчать, що підвищення 
рівнів MATIIα, SAM та інших метаболітів циклу метіоніну, 
що вказує на метаболічну гнучкість ГЦК. Функціонування та 
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стабільність MATIIα контролюються посттрансляційними 
модифікаціями (фосфорилюванням, ацетилюванням), які 
можуть змінювати його просторову структуру та 
нейтралізувати гальмівну дію SAM. Сукупність цих 
спостережень вказує на те, що активність MATIIα 
регулюється різними механізмами залежно від клітинного 
контексту, тваринної моделі чи генетичних особливостей 
пацієнтів із ГЦК [5]. 

Висновки. Згідно з проаналізованими джерелами, ми 
вважаємо, що MATIIα є визначальним чинником у розвитку 
гепатоцелюлярного раку, зумовленого надлишковим 
споживанням фолату. Зміни в метаболізмі фолієвої 
кислоти спричиняють перебудову метіонінового обміну за 
участю MATIIα, що, в свою чергу, сприяє онкогенезу. Ці 
результати обґрунтовують доцільність терапевтичного 
підходу, спрямованого на інгібування MATIIα та 
застосування персоналізованої дієтичної стратегії з 
контрольованим рівнем фолатів у пацієнтів із підвищеною 
активністю цього метаболічного шляху. 
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Актуальність. Стеатоз печінки є поширеною 

проблемою, особливо серед жінок з метаболічними 
порушеннями. Рання діагностика є ключем до запобігання 
подальшому ураженню печінки та розвитку неалкогольного 
стеатогепатиту. Вивчення біохімічних маркерів дозволяє 
виявити патологічні зміни ще до появи клінічної 
симптоматики [1, 2]. 

Неалкогольна жирова хвороба печінки (НАЖХП) 
асоціюється з метаболічним синдромом, ожирінням, 
інсулінорезистентністю та гормональними дисбалансами у 
жінок репродуктивного віку. Важливість раннього 
виявлення стеатозу полягає у можливості запобігти 
прогресуванню до фіброзу, цирозу або гепатоцелюлярної 
карциноми [1, 3]. 

Мета та завдання: провести аналіз ролі біохімічних 
маркерів у ранній діагностиці стеатозу печінки у жінок 
репродуктивного віку на основі сучасних літературних 
даних. 

Матеріали та методи. Проведено літературний огляд 
сучасних клінічних досліджень за базами даних PubMed, 
Scopus. Проаналізовано результати трьох незалежних 
досліджень із загальною вибіркою понад 320 жінок віком 
25–45 років із підтвердженим стеатозом першої стадії. 
Оцінювалися показники аланінамінотрансферази (АЛТ), 
аспартатамінотрансферази (АСТ), гамма-
глутамілтранспептидази (ГГТП), глобуліну, що зв’язує 

статеві гормони (ГЗСГ), інсуліну, лептину та індексу 
інсулінорезистентності HOMA-IR. 

Результати. Виявлено характерний біохімічний 
профіль раннього стеатозу:  

АЛТ: 42,3 ± 5,1 Од/л (норма до 35 Од/л) [1] 
АСТ: 33,0 ± 4,4 Од/л (норма до 35 Од/л) [1] 
ГГТП: 56,7 ± 6,2 Од/л (норма до 40 Од/л) [2]  
ГЗСГ: 27,5 ± 3,1 нмоль/л (норма > 40 нмоль/л) [4]  
HOMA-IR: 3,21 ± 0,6 (норма < 2,5) [3] 
Ці зміни свідчать про наявність 

інсулінорезистентності, порушення метаболізму глюкози, 
підвищення оксидативного стресу та раннє пошкодження 
гепатоцитів [3] . Зниження рівня ГЗСГ є важливим 
маркером метаболічних змін у жінок репродуктивного віку 
[4]. 

Дослідження показали, що підвищення активності 
трансаміназ, особливо АЛТ, є раннім індикатором 
ушкодження печінки, АСТ змінюється менш виражено, що 
дозволяє використовувати співвідношення АСТ/АЛТ як 
додатковий критерій діагностики [1, 2]. 

Порушення ліпідного профілю також має місце: 
підвищення тригліцеридів і зниження холестеролу ЛПВЩ є 
типовими змінами у пацієнток з ранніми стадіями НАЖХП 
[3, 4]. Індекс HOMA-IR свідчить про виражену 
інсулінорезистентність, яка є одним із ключових механізмів 
розвитку стеатозу [3, 5]. 

Нові біохімічні маркери, такі як фрагменти 
цитокератину-18 (CK-18), демонструють перспективність 
для неінвазивної оцінки ступеня ушкодження гепатоцитів 
[6]. Підвищення рівня С-реактивного білка високочутливого 
типу (hsCРБ) свідчить про активацію системного запалення 
на ранніх етапах [7]. 

Клінічне значення. Рання ідентифікація змін 
біохімічних показників дозволяє виявити групи ризику 
серед молодих жінок і провести своєчасне профілактичне 
чи лікувальне втручання. Скринінгове обстеження, що 
включає визначення АЛТ, ГГТП, ГЗСГ та індексу HOMA-IR, 
є доцільним для первинної оцінки стану печінки. 

Висновки. Визначення рівнів АЛТ, ГГТП, ГЗСГ та 
HOMA-IR має високу інформативність у діагностиці ранніх 
стадій стеатозу печінки у жінок репродуктивного віку. 
Комплексна оцінка класичних і новітніх біохімічних маркерів 
сприяє підвищенню ефективності ранньої діагностики та 
попередженню прогресування захворювання. 
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