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Роль фактора росту фібробластів 21 в регуляції обміну речовин при різноманітних захворюваннях. 

(Огляд літератури)
Бабак О.Я., Лапшина К.А.
Харківський національний медичний університет
В обміні речовин, при різних захворюваннях, відбувається велика кількість біохімічних змін. Всі метаболічні процеси в організмі людини взаємозв'язані і будь-які патологічні зміни викликають  каскад відповідних реакцій.

Згідно з останніми даними, важливу роль у патогенезі різних захворювань відіграють фактори, що беруть участь в модуляції імунної і запальної відповідей, обміні речовин в периферичних тканинах, а також забезпечують метаболічну і ендокринну функцію жирової тканини.

Жирова тканина більше не розглядається тільки як енергетичне депо, її роль виходить далеко за рамки енергетичного обміну. В сучасному уявленні жирова тканина представляється як ендокринний і паракрінний орган, здатний впливати на інші органи і системи. Більшість факторів, що виділяються нею мають прозапальну природу. Жирова тканина продукує класичні цитокіни, такі як IL-6, IL-1 і TNF-α, адипокіни, такі як лептин, адипонектин, резистин, вісфатін, а також нещодавно виявлення, такі як хемерін, липокаин, фактор росту фібробластів 21(FGF21). Останні, у свою чергу, є різновидом цитокінів, що виконують плейотропні функції на різних шляхах обміну, виділяються білою жировою тканиною і відносяться до групі факторів, що постійно поповнюється [1].

Встановлено, що адипокіни є одними з ключових регуляторів метаболічних порушень у хворих з серцево-судинними захворюваннями (ССЗ), цукровим діабетом 2-го типу, ожирінням. Вони беруть участь у процесах деградації хрящів, розвитку запалення в суглобах, локально і системно впливають на імунологічні процеси. Будучи гормоноподібними речовинами, адипокіни беруть участь у патогенезі неалкогольної жирової хвороби печінки, фіброгенезі, як на центральному так і на периферичному рівнях регулюють функції різних органів.

Доведено, що адипокіни беруть безпосередню участь у патогенетичних механізмах розвитку стеатозу печінки. За їх рівнем в плазмі крові можливе визначення стадії НАЖБП. За результатами ряду досліджень встановлено наявність тісного зв'язку між рівнем лептину сироватки крові, фактором некрозу пухлин-альфа (ФНП-α) і розвитком фіброзу печінки. Була виявлена ​​здатність адипокінів посилювати фагоцитарну активність і продукцію цитокінів купферовскими клітинами і макрофагами, стимулювати проліферацію ендотеліоцитів, зменшувати розпад фібротичного екстрацелюлярного матриксу, а також проявляти цитотоксичну дію і стимулювати процеси апоптозу [2].
FGF21: біологічна роль

Нещодавно був відкрит один з адипокінів, що бере участь у метаболізмі вуглеводного та ліпідного обмінів, який активно вивчається в останні роки - FGF21. FGF21 - член сім'ї атипових факторів росту фібробластів (ФРФ). Ця сім'я ФРФ включає FGF15 / 19 (FGF15 і FGF19 є мишачим і людським аналогом, відповідно), FGF21 і FGF23, які не мають характерний для FGF гепарин-зв'язуючий домен. Крім того, на відміну від більшості членів сімейства ФРФ, є метаболічними гормонами, що не володіють проліферативними і онкогенними ефектами [16].

FGF21 - 181-амінокислотний циркулюючий білок, Експресується переважно в печінці, підшлунковій залозі і білій жировій тканині. Експресія FGF21 контролюється різними транскрипційними факторами, такими як рецептор PPAR-α в печінці і PPAR-α в адипоцитах. FGF21 здійснює свою дію через поверхневі рецептори клітини, які складаються з класичних рецепторів FGF, представлені тирозинкіназою, і рецепторами ко-фактору β-KLOTHO, нещодавно описаного як однопрохідний трансмембранний білок із 2 глікозідазними доменами. Дослідження in vitro показують, що FGF21 переважно зв'язується з комплексом FGFR1c / β-Klotho, ніж з тими, що містять інші ізотипи FGF рецепторів (FGFR). Тим не менш, є дані, що FGF21 може здійснювати свою дію через всі 4 ізотипа FGF рецепторів. У той час як FGF рецептори широко розповсюджені в організмі людини, β-Klotho рецептори виражені в більш вузькому наборі тканин, які включають печінку, підшлункову залозу, білу жирову тканину і сім'яники. Передбачається, що в цих органах FGF21 відіграє одну з ключових ролей у регуляції метаболізму [45].
FGF21: дія на обмін речовин у тварин

Одна з перших описаних властивостей FGF21 в регулюванні метаболізму - стимуляція поглинання глюкози в адипоцитах 3T3-L1 у мишей [16,33]. FGF21 стимулює поглинання глюкози в диференційованих адипоцитах шляхом індукції транспортера глюкози-1 (Glut-1) через його зв'язування з В-Klotho-FGFR комплексом, шляхом послідовної активації транскрипційних факторів. Захоплення глюкози, що індукує FGF-21, є додатковим і не залежить від інсуліну. Це призводить до відкладення тригліцеридів (ТГ) в адипоцитах. Крім того, властивість FGF-21 збільшувати термогенний потенціал білої жирової тканини веде до збільшення кліренсу глюкози. В експерименті у трансгенних мишей, з надлишковою експресією FGF21 в печінці, поліпшилися показники чутливості до інсуліну, кліренсу глюкози, відбулося зниження концентрації тригліцеридів у плазмі крові, а також вони мали стійкість до збільшення ваги, при дієті з високим вмістом жирів [12,16]. Введення рекомбінантного FGF21 мишам ліній ob / ob, db / db або щурам лінії Zucker diabetic fatty, з гиперинсулинемією і ожирінням, що нагадує діабет II типу у людей, викликало подібні ефекти, які включали зниження рівня глюкози і концентрації інсуліну в плазмі крові. Подальші дослідження цієї та інших груп вчених показали, що введення FGF21 мишам з ожирінням, індукованим дієтою з високим вмістом жирів, призвело до збільшення енергетичних витрат і зниженню рівня глюкози, рівня інсуліну, концентрації ліпідів і тригліцеридів у плазмі крові. Введення FGF21 також поліпшило чутливість до інсуліну периферичних тканин і тканини печінки у мишей з нормальною вагою та з ожирінням, що знаходяться на дієті з високим вмістом жиру [7,13,18,31,45].

Також було виявлено дію FGF-21 на метаболізм глюкагону. FGF-21 пригнічує вироблення глюкози в печінці, підвищує рівень глікогену і знижує рівень глюкагону в печінці у мишей, що призводить до підвищення чутливості до інсуліну. Крім того, було описано сприятливий вплив фактора на жирову дистрофію печінки і зниження вмісту ліпідів в тканинах у гризунів. Виявлена його участь в адаптивних метаболічних реакціях - при голодуванні стимулювання кетогенеза і окислення жирних кислот, частково опосередковані FGF-21 [6, 16].

FGF-21 продемонстрував сприятливий вплив на профіль ліпідів у тварин. Системне введення FGF-21 супроводжувалося зниженням ТГ в плазмі крові, вільних жирних кислот (ВЖК) і холестерину у генетично схильних до цукрового діабету гризунів і гризунів з ожирінням [7, 15]. У подібних дослідженнях, проведених з макаками, які страждають цукровим діабетом, введення FGF21 викликало значне зниження глікемії натще, рівня інсуліну і тригліцеридів. Також FGF21 викликав зниження рівня холестерину ЛПНЩ, підвищення ЛПВЩ, і приводив до помірного зниження ваги. Важливо відзначити, що FGF21 не викликає гіпоглікемію, ні в вищезгаданій моделі з приматами, ні в жодній  моделі з гризунами. FGF21 значно впливає на вуглеводний і ліпідний обмін у гризунів і приматів, і є перспективним засобом для лікування цукрового діабету 2 типу і, можливо, інших метаболічних порушень [7,13,17, 20,31].

Був виявлений зв'язок між FGF-21 і голодуванням у тварин. При цьому механізм адаптивної відповіді на голод був опосередкован активацією PPAR-α, ядерного рецептору, який активується жирними кислотами. Ці метаболічні ефекти PPAR-α при голодуванні здійснюються переважно за допомогою FGF-21. Кілька робіт підтверджують ці припущення: 1) терапія агоністом PPAR-α, дієта з низьким вмістом жирів і вуглеводів і голодування пригнічують печінкову експресію і знижують рівень FGF-21 в плазмі крові; 2) FGF-21 бере участь у регуляції голодування шляхом активації ліполізу в білій жировій тканині, при цьому кетогенез в печінці безпосередньо індукується PPAR-α; 3) зниження FGF-21 в печінці призводить до порушення кетогенеза і окислення жирних кислот у мишей; 4) FGF21 знижує фізичну активність і сприяє торпору у мишей (короткостроковий стан апатії з метою економії енергії за рахунок зниження фізичної активності і температури тіла); 5) надмірна експресія FGF21 у трансгенних мишей призвела до зменшення кількості жиру і формуванню стійкості до ожиріння. Ці висновки демонструють участь PPAR-α і FGF-21 в ендокринному сигнальному шляху, у регулюванні метаболічних і поведінкових аспектів при адаптивній відповіді на голодування [5, 21, 22, 23].

Крім того, Sсhaap FG і співавт. висказали припущення, що експресія FGF21 регулюється ендотеліальним стресом. Автори повідомляють, що рівні FGF21 і мРНК збільшуються при індукованому триглицеридами ендотеліальному стресі в H4IIE клітинах щурів. В цій роботі  внутрішньоочеревинні ін'єкції ендотеліального стресора тунікаміціна, индукували експресію FGF21 в печінці у мишей [32].
FGF-21 в організмі людини

У людини FGF-21 виробляється головним чином у печінці і жировій тканині, а також у скелетних м'язах і тимусі. В останніх дослідженнях був представлений аналіз рівнів циркуляції FGF-21 в плазмі крові дорослої людини, а також його зв'язок з діабетом, інсулінорезистентністю, метаболічним синдромом, НАЖБП, і масою тіла[27, 34].

Показано, що нормальний діапазон значення для FGF-21 в плазмі крові значно варіює в різних дослідженнях. Наприклад, середня концентрація вранці натщесерце FGF21 в плазмі крові була 468 (295-520) пг / мл в групі 50 здорових суб'єктів, у той час як цей же показник склав 225 (126-370) пг / мл в групі літніх чоловіків і жінок. З іншого боку, дослідження 24 годинного профілю FGF21 в плазмі крові показало різні коливання рівня від 6 до 12 разів на добу. Передбачається, що FGF21 може секретуватися в системний кровоток періодично – хвилями [4, 34, 15].

Інші автори повідомили про циркадний ритм експресії FGF-21 під час голодування у пацієнтів, які страждають і не страждають на ожиріння. Його рівень у плазмі крові зростає опівночі, досягає піку на початку ранку, а потім знижується вдень до базальних концентрацій. Існує думка, що це може бути викликано коливанням рівня СЖК, чий пік передує зростанню FGF21 в плазмі крові за 3-4 години. Нарешті, у здорових осіб його рівень зростає тільки після 7-денного голодування, що підтверджує гіпотезу, що тривале голодування індукує експресію FGF21 у людини, як це відбувається у мишей [4, 48].
FGF-21 і серцево-судинні захворювання

Недавні дослідження виявили взаємозв'язок між рівнем FGF-21 в плазмі крові та ішемічною хворобою серця (ІХС). У пацієнтів, які страждають на ІХС, середні значення рівня FGF-21 плазми крові були значно вищими, ніж у контрольній групі. Крім того, у хворих на ІХС з цукровим діабетом та / або гіпертонічною хворобою також були отримані більш високі його показники, ніж у пацієнтів без цих супутніх захворювань. Отриманні показники позитивно корелювали з рівнем ТГ, глюкозою в крові натще, аполіпопротеїну B100, інсуліном та індексом інсулінорезистентності HOMA. Однак, з холестерином ЛПВЩ і аполіпопротеїну А1 була виявлена негативна кореляція. Що свідчить про позитивний зв'язок між FGF-21 і атерогенним ліпідним профілем у хворих на ІХС [36].

В одному з досліджень Semba R. і співавт. показали, що рівень FGF21 в сироватці крові незалежно пов'язаний з артеріальною гіпертензією у дорослих. Дана робота дає підставу припустити зв'язок досліджуваного фактора з ренін-ангіотензин-альдостеронової системою і безсумнівно вимагає подальшого вивчення [10].

У інтервенційному дослідженні за участю сорока жінок, що страждають ожирінням, три місяці контрольованих фізичних тренувань п'ять разів на тиждень, призвели до значного скорочення систолічного і діастолічного артеріального тиску, артеріальної жорсткості, і рівня FGF21 плазми крові [46].
FGF-21 і захворювання нирок

У пацієнтів із захворюваннями нирок при порушенні їх функції виявлено збільшення в крові рівня FGF-21. Ряді досліджень підтверджує  його незалежний зв'язок з нирковою функцією. Виявлено, що зі зростанням стадії хронічної хвороби нирок (ХХН) рівень FGF-21 плазми крові поступово збільшується. У порівнянні з групою практично здорових людей, його рівень у плазмі крові був приблизно в 8-15 разів вище у пацієнтів тривало знаходяться на діалізі. У групі 72 пацієнтів, що знаходяться на перитонеальному діалізі і не страждають на цукровий діабет (ЦД), рівень FGF-21 позитивно корелював з маркерами запалення (интерлейкином-6, фібриногеном, С-реактивним білком) і індексом інсулінорезистентності HOMA, але спостерігалась зворотна кореляція  при зменшенні залишкової функції нирок. Це свідчить про участь FGF-21 у регуляції інсулінорезистентності у хворих із ХХН. Порушення ниркової екскреції у поєднанні з компенсаторними механізмами для протистояння метаболічному стресу і / або інсулінорезистентності і резистентність до FGF-21 в периферичних тканинах також пояснює його значне підвищення в плазмі крові у пацієнтів, що знаходяться на діалізі [15].
FGF-21, інсулінорезистентність і цукровий діабет 2 типу

Перші роботи про взаємозв'язок між збільшенням концентрації FGF-21 в плазмі крові з порушенням метаболізму глюкози та інсулінорезистентністю в організмі людини були опубліковані в 2008 році. У пацієнтів з інсулінорезистентності, порушенням толерантності до глюкози та цукровим діабетом (ЦД) 2 типу його рівень був підвищений, проте, при СД 1 типу та латентному аутоімунному діабеті у дорослих було виявлено зниження даного показника. Вчені дійшли висновків, що підвищення в плазмі крові рівня FGF-21 не залежить від тривалості перебігу ЦД 2-го типу, і є його незалежним предиктором [8, 26, 41].

FGF-21 має властивість стимулювати поглинання глюкози в первинних культурах людських адипоцитів. [33] Була виявлена ​​його зворотна кореляція з чутливістю м'язів до інсуліну і безпосередньо індексом інсулінорезистентності печінки, глюкози в плазмі натще і через 2 години після перорального тесту толерантності до глюкози, рівнем глікозильованого гемоглобіну A1c. Це вказує на його взаємозв'язок як з печінковою, так і з загальною інсулінорезистентністю при ЦД 2-го типу [8].

В даний час вплив інсуліну на FGF-21 до кінця не вивчено. Деякі дослідження показали, що штучно створена гіперінсулінемія у практично здорових осіб супроводжується збільшенням його рівня в плазмі крові. Тим не менш, є дані, що його рівень також збільшується при гіпоінсулінемічних станах. Передбачається, що це протиріччя може бути пов'язано з підвищенням секреції стимуляторів даного чинника, наприклад, СЖК, в результаті повного дефіциту інсуліну. Отже, експресія FGF-21 у відповідь на інсулін може залежати від ступеня ожиріння, рівня циркулюючих ендогенних СЖК та інсуліну в крові, а також інсулінорезистентності [24].

FGF-21 напряму впливає на підвищення поглинання глюкози скелетними м'язами, чим забезпечує додатковий позитивний вплив на гомеостаз глюкози. Деякі інші роботи повідомили, що FGF-21 володіє антіліполітичним ефектом. Висказано припущення, що він є механізмом, за допомогою якого FGF-21 стимулює чутливість до інсуліну у людини [14].

Кілька досліджень виявили взаємозв'язок високих рівнів FGF-21 з наявністю хронічних діабетичних ускладнень. Його рівень у плазмі крові корелював з довгостроковими ускладненнями СД, такими як нефропатія та атеросклероз сонної артерії [3, 15]. А також рівень даного фактора незалежно корелює з екскрецією альбуміну з сечею в групі пацієнтів з ЦД 2 типу. Що свідчить про взаємозв'язок з діабетичною нефропатією [15]. Крім того, рівні FGF21 у плазмі були значно вище у суб'єктів з ЦД 2 типу та атерогенними бляшками сонної артерії, ніж у пацієнтів, які хворіють лише на ЦД 2 типу [3].

Також у ряді досліджень було показано, що метформін є потужним індуктором печінкової експресії FGF21, опосередковано через активацію АМФ-активованої протеїнкінази (AMPK). У пацієнтів з СД-2 типу рівень цього адипокіну був збільшений після терапії метформіном тривалістю 6 місяців. Це дозволяє припустити, що індукція FGF21 метформіном пояснює частину корисних метаболічних ефектів препарату [19, 28].
FGF-21 і ожиріння

Підвищені рівні FGF-21 в плазмі крові були виявлені у страждаючих ожирінням дітей і дорослих, що дозволяє зв'язати цей показник з масою тіла. У дітей, що страждають ожирінням, крім збільшення його рівня в плазмі крові, в порівнянні з дітьми з нормальною вагою, була виявлена ​​позитивна кореляції рівня FGF-21 з СЖК. Отримані в цьому дослідженні дані дозволяють припустити, що СЖК є фізіологічним стимулятором експресії FGF-21 [14,29].

Заслуговує уваги і той факт, що експресія FGF-21 гена людини збільшується, насамперед, при харчовому стресі, в тому числі, при голодуванні та переїданні [38].

Показники вміст жиру в печінці, тригліцериди, інсулін, індекс інсулінорезистентності НОМА, високий індекс маси тіла (ІМТ) і зниження холестерину ліпопротеїдів високої щільності, були пов'язані з високим рівнем FGF-21 в крові. Висловлено припущення, що FGF-21 може розглядатися як незалежний маркер метаболічного синдрому та ожиріння [9,37].

Дослідження, в яких був проведений аналіз змін рівня в плазмі крові FGF-21 при втраті ваги у людей показали неоднозначні висновки. З одного боку, цей показник значно збільшився після втрати ваги, викликаної короткостроковій (3 тижні) дуже низькокалорійною дієтою. Однак, в іншій роботі в групі з 30 пацієнтів, які страждають ожирінням, після 6 місячної програми втрати ваги на основі низькокалорійної дієти та фізичної активності при помірному зниженні ваги (~ 5 кг) рівень достовірно не змінився. Вивчення впливу баріатрічної хірургії на експресію даного чинника при значной втраті ваги у 23 пацієнтів з ожирінням без діабету, не виявило зміни його рівня в плазмі крові. Рівень FGF-21 в крові значно корелює з вмістом в сироватці крові лептину, адипонектину та інсуліну у жінок з нормальною і недостатньою вагою [25,39].

FGF-21 і НАЖБП

FGF21 діє на різні тканини як гормоноподібний цитокін, координуючи вуглеводний і ліпідний обмін. Клінічні дослідження показали, що його сироваткові рівні вище у людей, які мають надлишкову вагу, НАЖБП або цукровий діабет 2 типу [40,42].

У мишей, що знаходилися на дієті з дефіцитом метіоніну і холіну і високим вмістом жиру, були проаналізовані рівні в крові FGF21, показників перекисного окислення ліпідів, вміст ліпідів і гістологію печінки. У результаті дослідження показало, що така дієта сприяла збільшенню рівня мРНК FGF21, більш ніж у 50 разів в печінці і в 16 разів в крові. Також були виявлені значно збільшені показники перекисного окислення ліпідів, рівень СЖК, маркерів запалення, частіше зустрічалися стеатоз і фіброз печінки. Однак, у групі мишей, яким при цій дієті 4 тижні вводили FGF21 підшкірно, показники перекисного окислення ліпідів і стеатозу були виражені набагато менше, ніж в інших групах. Таким чином, можна припустити, що FGF21 бере участь у регуляції активації жирних кислот і перекисного окислення ліпідів в печінці мишей. При відсутності FGF21, відбувається накопичення СЖК, що призводить до ліпотоксичного пошкодження і збільшення стеатозу печінки [18].

У ряді робіт було виявлено підвищений рівень FGF-21 в крові у хворих НАЖБП. Результати показали, що FGF21 безпосередньо регулює метаболізм ліпідів у печінці і знижує їх накопичення незалежно від інсуліну.

Ряд досліджень показав, що розвиток стеатозу печінки і НАСГ опосередковується активацією сигнального шляху цього чинника. Ними було проведено дослідження передбачуваної асоціації FGF21 з розвитком НАЖБП в 3-річному проспективному дослідженні за участю 808 чоловік. Результати показали, що рівень FGF21в сироватці крові у пацієнтів з НАЖБП (402,38 пг / мл [242,03, 618,25]) був значно вище, ніж у контрольній групі (198,62 пг / мл [134,96, 412 , 62]) (р <0,01). У 12 з 17 біопсій печінки був виявлений стеатоз печінки, при цьому експресія мРНК FGF21 збільшувалася з зростанням ступеня стеатозу і зі збільшенням експресії FGF21 в печінці. Також у цій роботі повідомляється, що рівень FGF21 сироватки позитивно корелював з вмістом ТГ, р <0,01. Автори прийшли до висновку, що їх результати підтверджують роль FGF21 як важливого регулятора метаболізму ліпідів у печінці і припустили, що FGF21 потенційно може виступати в якості біомаркера для НАЖБП [45].

У пацієнтів з НАЖБП і вперше виявленим ЦД 2 типу також були виявлені підвищені рівні цього чинника в крові. У групі з поєднаною патологією рівень FGF21 в крові був значно збільшений, порівняно з контрольною групою і групою пацієнтів із вперше виявленим ЦД 2 типу, що не страждають НАЖБП [44]. Ще одне дослідження виявило не тільки значно підвищений рівень FGF21 в плазмі крові, але й його ступеневе збільшення у пацієнтів з НАЖБП. Що відповідно до шкали стеатозу печінки склало: 1 ступінь: 170 pg mL (-1); 2 ступінь: 220 pg mL (-1); 3 ступінь: 280 pg mL (-1); (р <0.01) [47]. 
Результати дослідження, в якому брали участь 138 осіб з порушенням метаболізму глюкози та наявністю НАЖБП за даними УЗД, виявили кількісне співвідношення між рівнем FGF21 в плазмі крові та печінковим вмістом жиру. Його рівень поступово збільшувався зі збільшенням вмісту жиру в печінці. Коли вміст жиру в печінці збільшився до четвертої квартілі, рівень досліджуваного фактору мав тенденцію до зниження. Встановлено, що концентрація FGF21 в плазмі крові позитивно корелюють з печінковим вмістом жиру, особливо у пацієнтів з помірною жировою дистрофією печінки. У межах від першого до третього квартілі, діагностичне значення FGF21 перевершувало будь-які інші традиційні клінічні маркери стеатозу, включаючи АЛТ. Вчені прийшли до висновку, що рівень FGF21 плазми крові є потенційним біомаркером для відображення вмісту жиру в печінці у пацієнтів з легким або помірним ступенем НАЖБП. У пацієнтів з важким ступенем НАЖБП вивчення даного показника в крові менш інформативно, так як рівень FGF21 може знизитися через запалення або пошкодження печінки [30].

Shen J і співавт. досліджували цитокератин-18 (CK-18), білок що зв'язує жирні кислоти адипоцитів (FABP) і FGF21 як потенційні біомаркери для діагностики НАЖБП і неалкогольного стеатогепатиту (НАСГ). Найбільш точним в діагностиці НАСГ виявилося використання двоступеневого підходу визначення фрагментів СК-18 і FGF 21 [35]. Це підтвердила робота, де визначали рівень FGF21 плазми крові у підлітків. Де він також був збільшений при НАЖБП  і незалежно корелював з вмістом печінкового жиру і маркером апоптозу - СК-18 [11].

Висновки

Таким чином, дані, наявні на сьогоднішній день, свідчать про те, що FGF-21 впливає не тільки на вуглеводний, але й на ліпідний обмін. FGF-21 володіє антігіперглікемічною та антігіперліпідемічною дією, підвищує чутливість до інсуліну і бере участь у регуляції термогенеза. В організмі людини, високі рівні FGF-21 пов'язані з інсулінорезистентністю, ожирінням, метаболічним синдромом, а також з артеріальною гіпертензією та ІХС. Особливий інтерес представляє собою участь FGF-21 у регулюванні печінкою метаболізму ліпідів і можливість його використання як нового біомаркера для неінвазивної діагностики НАЖБП.

Отже, різноманіття ефектів FGF-21 викликає інтерес для подальшого вивчення його ролі в метаболізмі людини,  клінічного значення, можливості його застосування для прогнозування та діагностики при різноманітних патологіях.
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Бабак О.Я., Лапшина К.А.

Роль фактора росту фібробластів 21 в регуляції обміну речовин при різноманітних захворюваннях. (Огляд літератури)

В статті представлені основні данні про новий адипокін, що бере участь у метаболізмі вуглеводного та ліпідного обмінів  -  фактор росту фібробластів 21.  Висвітлені сучасні дані про його біологічну роль, дію на метаболізм тварин  та людини, його участь у патогенезі   при різноманітних захворюваннях.  

Бабак О.Я., Лапшина Е.А.

Роль фактора роста фибробластов 21 в регуляции обмена веществ при различных заболеваниях. (Обзор литературы)

В статье представлены основные данные о новом адипокине, участвующем в метаболизме углеводного и липидного обменов - фактора роста фибробластов 21. Освещены современные данные о его биологической роли, воздействие на метаболизм животных и человека, его участие в патогенезе  различных заболеваний.

Babak O., Lapshyna K.

The fibroblasts growth factor 21 role in the regulation of metabolism in various diseases. (Literature review)

The article presents key data on the new adipokine involved in the metabolism of carbohydrate and lipid metabolism - fibroblast growth factor 21. It highlights the current data about factor’s biological role, the effect on the metabolism of animals and man, his involvement in the pathogenesis of various diseases.

