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РІВЕНЬ СИРОВАТКОВОГО БЕТА-ЕНДОРФІНУ В ПАЦІЄНТІВ З МЕТАБОЛІЧНИМ 
СИНДРОМОМ ТА СЕБОРЕЙНИМ ДЕРМАТИТОМ

©В. В. Височанська
ДВНЗ ”Ужгородський національний університет”

РЕЗЮМЕ. Ендогенні опіоїди, що синтезуються в аденогіпофізі, здатні модулювати вивільнення гормонів під-
шлункової залози безпосередньо впливаючи на експресію μ- і δ-опіоїдних рецепторів. Бета-ендорфін присутній у 
панкреатичних острівцях, що свідчить про те, що ендогенні опіоїди можуть секретуватися локально для регуляції 
роботи підшлункової залози. Існує обмежена кількість досліджень у літературі, що описує коливання рівня глюко-
зи та інсуліну в крові після введення бета-ендорфіну та певний зворотний зв'язок. Опіоїди можуть мати гіпогліке-
мічний ефект при базовому підвищенні рівня глюкози. А ожиріння може мати різний вплив на рівень цукру за-
лежно від дози опіоїду. При дуже низьких концентраціях β-ендорфін підвищує рівень глюкози в крові в осіб із 
ожирінням, не впливаючи на рівень глюкози в крові в осіб зі здоровою масою тіла.

Мета – визначення рівня бета-ендорфіну в пацієнтів з метаболічним синдром з/без себорейного дерматиту.
Матеріал і методи. Обстежували пацієнтів з неалкогольною жировою хворобою печінки (НАЖХП) у поєд-

нанні з хронічним панкреатитом (ХП) на фоні порушенням індексу маси тіла (ІМТ) (надмірна вага тіла чи ожиріння 
різного ступеня вираження) та цукрового діабету 2-го типу. 1 групу склали пацієнти без захворювань шкіри, 2 гру-
пу – з супутнім себорейним дерматитом. Групу контролю склали здорові особи аналогічного віку. Визначення 
рівня бета-ендорфіну проводили методом ELISA з тест-системою Human Beta-endorphin NBP2 – 78774 Novus 
Biologicals. Аналіз і обробка результатів виконані у програмі STATISTICA 10.0.

Результати. Рівень бета-ендорфіну в групі пацієнтів із метаболічним синдромом у поєднанні з себорейним 
дерматитом був високодостовірно вищим, порівняно з контрольною групою (відповідно (38±2,1)  pg/mL; 
(22±4,1) pg/mL; p<0,000001) та достовірно нижчим у осіб з метаболічним синдром без проявів запалення шкіри – 
(19±2,6) pg/mL. Отримані результати є схожими до описаних у різних дослідженнях, але не пояснюють механізми 
регуляції рівня цукру бета-ендорфіном, а лише констатують факт наявності інсулін/глюкагон-опосередкованих та 
незалежних механізмів регуляції.

Висновки. У пацієнтів з цукровим діабетом, гіперглікемією, інсулінорезистентістю у поєднанні з ожирінням 
та дисліпідемією рівень бета-ендорфіну нижчий, ніж у здорових осіб. Імовірно, себорейний дерматит посилює 
вивільнення бета-ендорфіну через наявність постійного запалення та свербежу шкіри, що і сприяє його підвищен-
ню у порівнянні із здоровими людьми. 

КЛЮЧОВІ СЛОВА: бета-ендорфін; неалкогольна жирова хвороба печінки; хронічний панкреатит; цукровий 
діабет 2-го типу; себорейний дерматит.

Вступ. Ендогенні опіоїди регулюють численні 
процеси в огранізмі: регуляцію болю, контроль 
над емоціями, відповідь на стрес, відчуття задо-
волення та винагороди [1]. Також вони вплива-
ють на процеси дихання та гомеостазу серцево-
судинної системи та шлунково кишкового тракту 
[2]. Влив бета-ендорфіну на регуляцію вуглевод-
невого обміну досліджений мало, а точні механіз-
ми впливу достеменно невідомі. 

Більшість опублікованих досліджень вивчає 
прямий вплив опіодів на рівень глюкози в крові, 
але є окремі, які описують гіперглікемію під час 
тесту толерантності до інсуліну і до глюкози [3]. 
Внутрішньовенне введення β-ендорфіну в експе-
риментах викликало збільшення глюкози від 
0,5 ммоль/л [4] до 2,1 ммоль/л [5]. 

Гіперглікемічний ефект опіоїдів є доведеним і 
легко відтворюється в експериментах. Проте існу-
ють і протилежні дані. Наприклад, ін’єкція опіоїдів 
у спинномозковий канал знизила рівень глюкози в 
крові у дослідженні на щурах [6], а внутрішньооче-
ревинне введення не впливало на глікемію [7]. 

Імовірно, вирішальну роль грає місце стимуляції 
ендорфіном. Так, у дослідженні на собаках після 
введення бета-ендорфіну інтрацеребровентрику-
лярно було отримано чітку дозозалежну криву, а 
при внутрішньовенному введені подібного ефекту 
не спостерігалось [8].

Власне, сам рівень глюкози у крові теж має 
значення. У суб’єктів з ожирінням, які не мають гі-
перглікемії, вливання β-ендорфіну підвищувало 
глікемію, подібно до осіб з нормальною вагою [9]. 
І навпаки, у суб’єктів із цукровим діабетом і нор-
мальною масою тіла рівень цукру знижувався піс-
ля інфузії бета-ендорфіну [10]. У здорових осіб, які 
перебували в умовах гіперглікемії, бета-ендорфін 
теж викликав гіпоглікемію [11]. Таким чином, опіо-
їди можуть мати гіпоглікемічний ефект при базо-
вому підвищенні рівня глюкози. А ожиріння може 
мати різний вплив на рівень цукру залежно від 
дози опіоїду. При дуже низьких концентраціях 
β-ендорфін підвищує рівень глюкози в крові в осіб 
із ожирінням, не впливаючи на рівень глюкози в 
крові в осіб зі здоровою масою тіла [9].
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Існує і зворотний зв'язок. Гіпоглікемія, викли-

кана введенням інсуліну, підвищує рівень бета-ен-
дорфіну в крові [12]. Також рівень бета-ендорфіну 
збільшується під час фізичних навантажень, коли 
м’язи потребують багато глюкози [13]. Цікаво, що 
підвищення рівня β-ендорфіну в плазмі під час фі-
зичних вправ залежить від інтенсивності та трива-
лості, що свідчить про те, що метаболічні потреби 
регулюють викид у кров бета-ендорфіну [14].

Натомість, підвищення рівня глюкози в крові, 
наприклад, під час тесту на толерантність до глю-
кози, не підвищує рівень бета-ендорфіну [15]. 

Пацієнти з ожирінням і нормоглікемією ма-
ють однаковий рівень бета-ендорфіну, порівняно 
з худими. Але у повних спостерігається більший 
викид опіоїду у відповідь на споживання глюкози, 
ніж у худих [16], хоча є дослідження, що запере-
чують цей ефект [15].

Нормоглікемічні та гіперглікемічні пацієнти з 
цукровим діабетом мають нижчий рівень бета-ен-
дорфіну у спокої, і цей рівень не росте при фізич-
них навантаженнях [17]. Доцільним є припущення, 
що у людей з нормальною вагою тіла наявність 
цукрового діабету знижує рівень бета-ендорфіну, 
тоді як ожиріння без порушень метаболізму глю-
кози підвищує його рівень. 

Опіоїди можуть модулювати вивільнення гор-
монів підшлункової залози, безпосередньо впли-
ваючи на експресію μ- і δ-опіоїдних рецепторів 
[18]. Бета-ендорфін присутній у панкреатичних 
острівцях [19], що свідчить про те, що ендогенні 
опіоїди можуть секретуватися локально для регу-
ляції роботи підшлункової залози. Дослідження 
щодо рівня вивільнення інсуліну у відповідь на ін-
фузію бета-ендорфіну суперечеливі. Низка дослі-
джень показала, що секреція інсуліну знижується 
при введенні опіоду, що, відповідно, супроводжу-
ється гіперглікемією [3]. І навпаки, інші досліджен-
ня виявили збільшення вивільнення інсуліну, яке 
пояснюється збільшенням у крові рівня глюкози, 
що спостерігається після опіоїдної стимуляції [11]. 
Дослідження на ізолятах острівців підшлункової 
залози теж показали обидва ефекти: збільшення 
[20] та зниження секреції інсуліну [21]. Кілька фак-
торів можуть пояснити розбіжності між цими до-
слідженнями. Позаклітинна концентрація глюкози 
може впливати на відповідь на інсулін [41, 55] і до-
зозалежна концентрація опіоїду теж важлива [21]. 
Наприклад, низькі концентрації аналога енкефалі-
ну стимулювали вивільнення інсуліну, тоді як висо-
кі концентрації інгібували вивільнення інсуліну 
при однакових рівнях глюкози [22].

Дані суперечливі і щодо вивільнення глюка-
гону. Секреція глюкагону може посилюватись [8], 
залишатись незмінною чи рости одночасно з рів-
нем інсуліну [10]. Секреція глюкагону може бути 

причиною росту рівня глюкози в крові при вве-
денні бета-ендорфіну, через стимуляцію розпаду 
глікогену в печінці. 

Отже, дослідження рівня бета-ендорфіну в па-
цієнтів із метаболічно асоційованими захворюван-
нями є актуальним питанням сучасної медицини.

Мета роботи – визначення рівня бета-ендор-
фіну в пацієнтів із метаболічним синдромом з/
без себорейного дерматиту.

Матеріал і методи дослідження. В дослі-
дження включено пацієнтів з неалкогольною жи-
ровою хворобою печінки (НАЖХП) у поєднанні з 
хронічним панкреатитом (ХП) на фоні порушення 
індексу маси тіла (ІМТ) (надмірна вага тіла чи ожи-
ріння різного ступеня вираження) та цукрового ді-
абету 2-го типу. Осіб, які відповідали критеріям 
включення, набирали у дослідження протягом 
2020–2022 років на клінічних базах медичного фа-
культету Державного вищого навчального закла-
ду «Ужгородський національний університет»: га-
строентерологічне та ендокринологічне відділен-
ня комунального некомерційного підприємства 
«Закарпатська обласна клінічна лікарня імені 
А. Новака» Закарпатської обласної ради; інфекцій-
не відділення для дорослих комунального неко-
мерційного підприємства «Обласна клінічна ін-
фекційна лікарня» Закарпатської обласної ради, 
комунального некомерційного підприємства «Об-
ласний клінічний шкірно-венерологічний диспан-
сер» Закарпатської обласної ради, Ужгородського 
міського центру первинної медико-санітарної до-
помоги. Перед початком обстеження пацієнти 
були поінформовані про дизайн дослідження, роз-
роблений у межах Гельсінської декларації Всесвіт-
ньої медичної асоціації «Етичні принципи медич-
них досліджень за участю людини у якості об'єкта 
дослідження», Конвенції Ради Європи про права 
людини і біомедицину та законодавства України та 
підписали інформовану згоду. 

1 групу обстежуваних склали пацієнти з неал-
когольною жировою хворобою печінки у поєднан-
ні з хронічним панкреатитом, порушенням ІМТ та 
цукровим діабетом 2-го типу без жодних проявів 
захворювань шкіри. З дослідження виключали па-
цієнтів з наявними проявами лупи, акне, атопічно-
го дерматиту та псоріазу. Середній вік пацієнтів з 
метаболічним синдромом складав (52,5±2,2) роки. 
Розподіл за статтю: чоловіки – 10 осіб (23 %), жін-
ки – 34 особи (77 %).

2 групу обстежуваних склали пацієнти з неал-
когольною жировою хворобою печінки у поєднан-
ні з хронічним панкреатитом, порушенням ІМТ та 
цукровим діабетом 2-го типу та себорейним дер-
матитом легкого та середнього ступенів тяжкості з 
видимими проявами на скальпі, надбрівній ділян-
ці, бороді, поза вухами та на волосистій частині 
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грудної клітки у чоловіків. Середній вік пацієнтів з 
метаболічним синдромом та себорейним дерма-
титом склав (49,7±3,4) роки. Розподіл за статтю: 
чоловіки – 13 осіб (72 %), жінки – 5 осіб (28 %).

Група контролю – це особи такого ж віку, як об-
стежувані, які мали нормальний індекс маси тіла, 
не вживали алкоголь, не курили, займалися помір-
ною фізичною активністю, не мали ознак пору-
шення толерантності до глюкози чи гіпертензії. 
Середній вік їх склав 51,3 (45–57) роки, розподіл за 
статтю рівномірний – 8 чоловіків / 10 жінок. 

Пацієнтів рандомізовано за віком, але не 
рандомізовано за статтю. У групі пацієнтів з МС 
переважали жінки (23 %), а МС+СД чоловіки 
(72  %). Згідно з літературними даними, статева 
нерівномірність обох досліджуваних груп не має 
достовірного впливу на біохімічні показники 
крові.

Критеріями виключення для всіх осіб слугува-
ли наявність туберкульозу, ВІЛ інфекції, вірусних 
гепатитів, необхідності введення інсуліну для ко-
рекції показників вуглеводного обміну. Також ви-
ключали пацієнтів із наявними супутніми респіра-
торними хворобами (брохіальна астма, ХОЗЛ), ав-
тоімунними, онкологічними та ревматичними 
захворюваннями, курців та тих, що вказували на 
епізодичне вживання алкоголю чи тих, що перебу-
вали на базисній терапії глюкокортикостероїдами.

При антропометричному дослідженні визна-
чали зріст, вагу, розраховували індекс маси тіла 
(ІМТ), вимірювали артеріальний тиск. Згідно з ре-
комендаціями ВООЗ, хворих поділили залежно 
від показника ІМС, при якому ІМС 16,0 і менше від-
повідав вираженому дефіцитові маси тіла; 16,0–
18,5 – недостатній масі тіла; 18,0–24,9 – нормальній 
масі; 25,0–29,9 – надмірній масі; 30,0–34,9 – ожирін-
ню І ступеня; 35,0–39,9 – ожирінню ІІ ступеня; 40,0 і 
більше – ожирінню ІІІ ступеня.

Для верифікації діагнозу враховували скарги, 
анамнез захворювання та специфічні лаборатор-
ні обстеження (аланінамінотрансфераза, аспар
татамінотрансфераза, загальний білірубін, лужна 
фосфатаза, гама-глутамілтрансфераза). 

Діагноз неалкогольної жирової хвороби пе-
чінки встановлювали на основі критеріїв уніфіко-
ваного клінічного протоколу (наказ МОЗ України 
від 06.11.2014 р. № 826) та клінічними рекоменда-
ціями EASL–EASD–EASO. Ураження печінки розра-
ховували через маркери фіброзу (онлайн-кальку-
лятор NAFLD fibrosis score (NFS), Fibrosis 4 calcu
lator (FIB-4), Фібротест. 

Діагноз цукрового діабету 2-го типу встанов-
лювали на основі рекомендацій міжнародної фе-
дерації діабету (International Diabetes Federation) 
та критеріїв уніфікованого клінічного протоколу 
(наказ МОЗ України від 21.12.2012 № 1118). Врахо-

вували показники крові натще (глюкоза, інсулін, 
глікозильований гемоглобін).

Діагноз хронічного панкреатиту ґрунтувався 
на марсельсько-римських критеріях (1989 р.) з до-
повненнями Я. С. Циммермана (1995 р.) та уточ-
неннями МКХ-10, а також відповідно до Наказу 
МОЗ України від 10.09.2014 р. № 638 і враховував 
копрологічне дослідження, рівень амілази сиро-
ватки крові та фекальної еластази-1. 

Себорейний дерматит встановлювали на ос
нові шкірних симптомів згідно з критеріями Sebor
reic Dermatitis area and severity index (SEDASI), до-
датково – анамнезу хвороби пацієнтів та записів 
історіях хвороби.

Для визначення рівня бета-ендорфіну кров 
пацієнтів забирали о 7:30–8:30 натще. Кров збира-
ли у пробірку Vacuette з активатором згортання 
плазми (CAT serum cloth activator), та залишали 
при кімнатній температурі на 2 години. Пробірки 
центрифугували 20 хвилин на 1000 xg. Замороже-
ну плазму зберігали при -18 °C. Визначення рівня 
бета-ендорфіну проводили методом ELISA з тест-
системою Human Beta-endorphin NBP2 – 78774 
Novus Biologicals.

Аналіз і обробку результатів обстеження хво-
рих здійснювали за допомогою комп’ютерної про-
грами STATISTICA 10.0 (фірми StatSoft Inc, USA) з 
використанням параметричних та непараметрич-
них методів оцінки отриманих результатів.

Результати й обговорення. Індекс маси тіла 
осіб контрольної групи був у межах норми і склав в 
середньому 23,7±0,6; 33 % мали надмірну вагу, яка 
незначно перевищувала верхню межу норми (се-
редній ІМТ 25,4). Переважну більшість обстежува-
них з метаболічним синдромом (73 %) склали паці-
єнти з ожирінням 1 ступеня (середній ІМТ 33,8 
(31,2–34,6). Ожиріння 2 ст. було у 7 % осіб з МС (се-
редній ІМТ 36,8±0,5). Надмірна вага була у 9 % (се-
редній ІМТ 29,4±0,3). Пацієнти з метаболічним син-
дромом та себорейним дерматитом мали більш 
рівномірний розподіл. Надмірна вага була у 33 % 
обстежуваних (середній ІМТ 29,2±0,4), ожиріння 
1 ст. у 45 % (середній ІМТ 32,6±1,1), ожиріння 2 ст. у 
22 % (середній ІМТ 37,8±1,2). Достовірної різниці 
між антропометричними показниками у обстежу-
ваних груп не виявлено (табл. 1)

При аналізі отриманих результатів ми встано-
вили, що показники хворих обох обстежуваних 
груп відрізнились від даних контрольної групи і 
вказували на наявність лабораторних ознак цито-
літичного, холестатичного синдромів. При цьому 
достовірної різниці в показниках функціонально-
го стану печінки та ліпідного й вуглеводного об-
мінів у обстежуваних груп не встановлено. Дослі-
джувані показники крові та їх співвідношення 
представлені у таблиці 2.
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При аналізі отриманих результатів нами вста-
новлено, що показники обох обстежуваних груп 
достовірно відрізнялись від даних контрольної 
групи. Достовірна різниця між досліджуваними 
групами при цьому не встановлена, але є вищою 
у 1 групі обстежуваних хворих. 

Через нестачу інформації щодо рівня бета-ен-
дорфіну в крові умовною нормою було прийнято 
показник групи контролю. Рівень бета-ендорфіну 
в групі пацієнтів з метаболічним синдромом у по-
єднанні з себорейним дерматитом був високо
достовірно вищим, порівняно з контрольною гру-
пою (відповідно 38±2,1; 22±4,1; p<0.000001) та досто-
вірно нижче у осіб з метаболічним синдромом без 
проявів запалення шкіри ((19±2,6) pg/mL). Отрима-
ні результати є схожими з описаними у різних до-
слідженнях, але не пояснюють механізми регуля-
ції рівня цукру бета-ендорфіном, а лише констату-

ють факт наявності інсулін/глюкагон-опосередко-
ваних та незалежних механізмів регуляції (табл. 3).

У незалежному дослідженні було показано, 
що бета-ендорфін підвищує рівень інсуліну і глю-
кагону в крові. 3 пацієнтам з цукровим діабетом 
2-го типу після 5 попередніх заборів крові з інтер-
валом у 15 хв було введено внутрішньовенно 
2,5  мг синтетичного людського бета-ендорфіну. 
Після ін’єкції вимірювання цукру та гормонів про-
довжували ще 120 хвилин з 15 хвилинним інтер-
валом. Введення викликало швидке одночасне 
підвищення концентрації в плазмі глюкози, інсулі-
ну і глюкагону [23]. 

У дослідженні на кроликах було показано, що 
бета-ендорфін знижує рівень інсуліну в крові. Піс-
ля експеримету in vitro на ізольованих острівцях 
підшлункової залози провели дослідження на 
кроликах in vivo. Показали, що секреція інсуліну 

Таблиця 1. Антропометричні показники обстежуваних груп

Показник
Контроль

(n=18)
1 група
(n=44)

2 група
(n=18)

Нормальна вага (ІМТ: 18,0–24,9) 12 (67 %) – –
Надмірна вага (ІМТ: 25,0–29,9) 6 (33 %) 9 (20 %) 6 (33 %)
Ожиріння І ст. (ІМТ: 30,0–34,9) – 32 (73 %) 8 (45 %)
Ожиріння ІІ ст. (ІМТ: 35,0–39,9) – 3 (7 %) 4 (22 %)

Таблиця 2. Показники функціонального стану печінки, ліпідного та вуглеводного обміну в обстежених

Показник
Контрольна група

(n=18)
1 група
(n=44)

2 група
(n=18)

АЛТ, ОД/л 27,6±2,4 87,7±6,9** 83,8±4,2**
АСТ, ОД/л 20,2±3,1 55,7±4,3** 64,9±6,1**
ЗБ, ммоль/л 11,4±2,1 23,3±1,1* 25,1±2,2*
ЛФ, ммоль/л 68,3±5,8 102,2±7,9** 114,9±4,6**
ГГТ, ОД/л 34,7±5,9 60,8±4,5 68,6±5,4*
ТГ, ммоль/л 1,1±0,19 2,18±0,57* 2,42±0,6*
ЗХ, ммоль/л 4,02±0,78 6,98±0,75* 6,77±0,81*
ЛПНЩ, ммоль/л 1,43±0,74 3,18±0,65** 2,92±0,91**
ЛПДНЩ, ммоль/л 0,69±0,22 1,54±0,59** 1,19±0,73**
ЛПВЩ, ммоль/л 1,92±0,32 1,17±0,44* 1,32±0,32
КА 1,47±0,52 4,18±0,93** 3,82±0,76**
Глюкоза, ммоль/л 4,53±0,21 8,11±0,67 7,96±0,31
HbA1c, % 4,69±0,73 7,23±0,95* 7,64±0,76**
Інсулін, Од/л 8,51±0,74 17,33±0,57** 18,95±0,76**
С-пептид, нг/мл 4,05±0,23 9,55±2,19** 10,14±2,67**
НОМА-IR 1,87±2,34 6,74±0,77 6,92±0,35

Примітка. Різниця між показниками контрольної групи та пацієнтів 1 та 2 груп достовірна: * – р<0,05; **– р<0,01; Data expressed 
are means ± SEM, after Shapiro Wilk normality test has been performed.

Таблиця 3. Рівень бета-ендорфіну у плазмі обстежених пацієнтів та групи контролю

Показник Група контролю
1 група
(n=44)

2 група
(n=18)

Бета-ендорфін (pg/mL) 22±4,1 19±2,6 38±2,1
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значно падала, а рівень цукру значно зростав піс-
ля болюсного введення кролячого інсуліну. Зни-
ження глюкози після ін’єкції не вдавалося досяг-
ти навіть додатковим введенням гіпоглікемічних 
препаратів [24]. 

Дослідження на мишах показало протилеж-
ний результат. Внутрішньоочеревинне введення 
бета-ендорфіну (1 мг/кг) товстим мишам подвою-
вало концентрацію інсуліну в плазмі натще протя-
гом 30 хвилин, тоді як концентрація глюкози в 
плазмі залишалася незмінною. У худих мишей бе-
та-ендорфін не зміг змінити реакцію плазми на ін-
сулін або глюкозу. У товстих мишей після стимуля-
ції глюкозою, бета-ендорфін (1 мг/кг) знижував рі-
вень інсуліну через 40 хвилин і сповільнював ути-
лізацію глюкози. Більш низька доза бета-ендорфіну 
(0,1 мг/кг) знижувала рівень інсуліну в плазмі че-
рез 90 хвилин, не впливаючи на утилізацію глюко-
зи в плазмі. У худих мишей лише більш висока 
доза бета-ендорфіну пригнічувала стимульоване 
глюкозою підвищення концентрації інсуліну в 
плазмі, не впливаючи на рівень глюкози в плазмі. 
При блокуванні опіоїдних рецепторів налоксоном 
рівень глюкози не змінювався. Дійшли до виснов
ку, що миші з ожирінням секретують більше інсулі-
ну після введення бета-ендорфіну, ніж худі. Що 
вища концентрація бета-ендорфіну, то вищий рі-
вень утилізації глюкози у товстих мишей, тому кон-
центрація глюкози є визначальним фактором того, 
чи буде вплив бета-ендорфіну на вивільнення інсу-
ліну стимулювальним, чи інгібувальним [7]. 

Вищеописані дані підтвердилися у експери-
менті на товстих мишах з інсулінорезистентістю. 
Інфузія бета-ендорфіну знижувала резистентність 
до інсуліну шляхом зниження експресії білка IRS-1, 
регуляторної субодиниці р85 PI3-кінази та фосфо-
рилювання серину Akt у камбалоподібному м’язі 
у щурів, які отримували фруктозу [25]. 

Також було описано, що концентрація бета-
ендорфіну впливає відчуття задоволення від їжі 
та безпосередньо регулює кратність виникнення 
бажання їсти цукор [26]. 

Інше дослідження мало на меті вивчити роль 
мю-опіоїдного рецептора, бета-ендорфіну у пато-
генезі атеросклерозу та резистетності до ісуліну у 

пацієнтів з депресією. Виявили, що рівень експре-
сії рецепторів та бета-ендорфіну корелює з тяж-
кістю депресії та безпоседеньо впливає на ліпід-
ний обмін, посилюючи ризик атерогенності та 
проявів атеросклерозу [27]. 

Також описано, що бета-ендорфін стимулює 
атеросклероз, посилюючи запалення в ендотелі-
альних клітинах і макрофагах та індукуючи апоп-
тоз, а ще посилює запалення судин та нестабіль-
ність атеросклеротичних бляшок [28]. 

При порівнянні пацієнтів з атеросклерозом 
та здорових осіб знайдено підвищення рівня бе-
та-ендорфіну, посилення експресії опіоїдних ре-
цепторів та збільшення кількості прозапальних 
інтерлейкінів та індексу атерогенності [29]. 

Дослідження шукало зв'язок між бета-ендор-
фіном, інсулінорезистетністю та тяжкістю діабе-
тичної нейропатії. Дослідники показали, що паці-
єнти з больовою нейропатією мали значно вищий 
рівень інсулінорезистетності, що корелювало з 
рівнями бета-ендорфіну. Чим сильнішою була не-
йропатія і нечутливість до болю, тим нижчним ви-
явився рівень сироваткового бета-ендорфіну [30]. 

Отже, результати отриманих нами даних вказу
ють, що у пацієнтів із цукровим діабетом, гіперглі-
кемією, інсулінорезистентістю у поєднанні з ожи-
рінням та дисліпідемією, ХП рівень бета-ендорфі-
ну нижчий, ніж у здорових осіб ((19±2,6) pg/mL). 
При цьому, ймовірно, себорейний дерматит поси-
лює вивільнення бета-ендорфіну через наявність 
постійного запалення та свербежу шкіри, що і 
сприяє його підвищенню у порівнянні із здорови-
ми людьми (38±2,1; 22±4,1). 

Висновки. У хворих на НАЖХП, порушення 
ІМТ, ХП та ЦД 2-го типу встановлено зниження 
рівня бета-ендорфіну в сироватці крові, тоді як у 
пацієнтів при поєднанні себорейного дерматиту 
на тлі метаболічно асцоційованих захворювань 
сприяє збільшенню рівня бета-ендорфіну у си-
ровтці крові.

Перспективи подальших досліджень. По-
дальше вивчення особливостей динаміки рівня 
бета-ендорфіну у сироватці крові у хворих на 
НАЖХП, порушення ІМТ, ХП та ЦД 2-го типу та роз-
робка методів їх корекції.
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SERUM BETA-ENDORPHIN LEVEL IN PATIENTS WITH METABOLIC SYNDROME  
AND SEBORRHEIC DERMATITIS

©V. V. Vysochanska
Uzhhorod National University

SUMMARY. Endogenous opioids synthesized by adenohypophysis modulate the release of pancreatic hormones 
and expression of μ- and δ-opioid receptors. Beta-endorphin is present in pancreatic islets, suggesting that endogenous 
opioids may be secreted locally to regulate pancreatic function. There is a limited number of studies describing changes 
in levels of glucose and insulin after beta-endorphin exposure. Opioids have a hypoglycemic effect in patients with a 
baseline increase of glucose level. There is a dose depending effect of opioids on blood sugar in obese patients. At very 
low concentrations β-endorphin raises blood glucose levels in obese subjects without affecting blood glucose levels in 
healthy weight subjects.

The aim – to determine the level of beta-endorphin in patients with metabolic syndrome with/without seborrheic 
dermatitis.

Material and Methods. Patients with non-alcoholic fatty liver disease (NAFLD) in combination with chronic pancre-
atitis (CP) against the background of body mass index (BMI) disorders (overweight or obesity of various degrees) and 
type 2 diabetes were examined. The 1st group included patients without any skin diseases, the 2nd with seborrheic 
dermatitis. Controls were healthy individuals of the same age. Determination of the level of beta endorphin was carried 
out by the ELISA method with the test system Human Beta-endorphin NBP2 – 78774 Novus Biologicals. Statistical analy-
sis by STATISTICA 10.0 program.

Results. The level of beta-endorphin in the group of patients with metabolic syndrome combined with seborrheic 
dermatitis was significantly higher, compared to the control group (respectively, 38±2.1 pg/mL; 22±4.1 pg/mL; p<0.000001) 
and significantly lower in individuals with metabolic syndrome without signs of skin inflammation 19±2.6 pg/mL. The ob-
tained results are similar to those described in various studies, but do not explain the mechanisms of sugar level regulation 
by beta endorphin, but only state the fact of the presence of insulin/glucagon-mediated and independent regulation 
mechanisms.

Conclusions. patients with diabetes, hyperglycemia, insulin resistance in combination with obesity and dyslipidemia 
have lower level of beta endorphin than in healthy individuals. Presumably, seborrheic dermatitis increases the release 
of beta endorphin due to the presence of constant inflammation and itching of the skin, which contributes to its increase 
compared to healthy people.

KEY WORDS: beta-endorphin; non-alcoholic fatty liver disease; chronic pancreatitis; type 2 diabetes; seborrheic 
dermatitis.
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