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ПЕРЕЛІК ТЕРМІНІВ, МОВНИХ ПОЗНЕНЬ ТА СКОРОЧЕНЬ 

 

АДФ – аденозинтрифосфат  

АТФ – аденозинтрифосфат, аденозинтрифосфорна кислота  

ДЕАЕ- целюлоза – диетиламіноетилцелюлоза 

КМ – целюлоза - карбоксиметилцелюлоза 

КФ - креатинфосфат 

НАДН – нікотинамідаденіндинуклеотид 

НАДФH -  нікотинамідаденіндинуклеотидфосфат 

РФ – рибофлавін 

ФАД – флавінаденіндинуклеотид 

ФМН – флавінмононуклеотид 
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АНОТАЦІЯ 

 

 Визначено вміст загального рибофлавіну, його коферментних форм: 

ФАД і ФМН та некоферментної форми – люміфлавіну у гомогенатах органів 

щурів різного віку. 

 В досліджених органах щурів всіх вікових груп флавіни розподілялись 

з пониженням  їх вмісту  у такому порядку: печинка, нирки, серце, мозок, але 

найбільший їх вміст відзначене у 3-х місячних щурів. В органах щурів всіх 

вікових груп найбільший вміст зі всіх флавінів представлене  ФАД, який на 

порядок був нижчим в мозку у порівнянні з іншими досліджуваними 

органами. 

 У статевозрілих і  старих щурів вміст ФАД і ФМН у всіх досліджених 

органів був в 1,5 і 2 рази меньшим відповідно таких показників у молодих 

щурів. 

 Вміст некоферментної форми рибофлавіну – люміхрому був 

найбільшим у всіх досліджуваних органах у молодих щурів, а найменшим – у 

статевозрілих щурів. 

Роботу виконано на 44 сторінках, вона містить  10 рисунків. Наведено 

посилання на 50 джерел літератури (19 кирилицею та 31 латиницею).  

 

Ключові слова: рибофлавін, флавінаденіндинуклеотид, 

флавінаденінмононуклеотид, люміхром, щури.  

 

SUMMARY 

Determined content of total riboflavin, coenzyme its forms: FAD and FMN and 

nekofermentnoyi form - lyumiflavinu in homogenates of rats of different ages. 

In the studied organs of rats of all ages flavin distributed with decreasing their content in 

the following order: liver, kidneys, heart, brain, but most of the content was observed in 3-month 

rats. In the organs of the rats of all age groups with the highest content of FAD flavin submitted 

that the order was lower in the brain than other organs studied. 

In the mature and old rats FAD and FMN contents in all investigated organs were 1.5 and 

2 times smaller then under such indicators in young rats. 

Content nekofermentnoyi form of riboflavin - lyumihromu was the largest in all organs 

investigated in young rats, and the least - in mature rats. 

This paper describes 44 pages it contains 10 figures. Show link 50 to literature sources 

(19 cyrillic and 31 latin) 

Key words: riboflavin, flavinadeninedinucleotyde, flavinadeninmononukleotyd, 

lyumihrom, rats. 
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ВСТУП 

   

  З віком вже в звичайних умовах життєдіяльності організму 

мобілізуються резерви посилення енергетичних процесів і використання 

можливостей пристосування енергетики до постійно мінливих умов 

існування. В кінцевому підсумку це призводить до наростання з віком 

порушень енергетичного обміну і може служити однією з причин зниження 

основного обміну і функцій при старінні. 

 Вітамін В2 викликає значний інтерес в спробі пояснення метаболічного   

механізму старіння, оскільки при його авітамінозі проявляються симптоми 

характерні для старіння - зупинка росту,  порушення ЦНС,  мігрень, 

катаракта та ін. Якщо врахувати, що рибофлавін бере участь в 

окислювальних процесах, багато з яких протікають з утворенням енергії, то 

стає зрозумілим, чому прояви недостатності вітаміну відбиваються, 

передусім, на тканинах, які регенерують. 

Враховуючі існуючі дослідження, не до кінця зрозумілим залишається 

метаболізм рибофлавіну в тканинах та органах в онтогенезі. Тому, в межах 

діяльності кафедри метою наших досліджень було визначення вмісту 

рибофлавіну, його коферментних форм і люміхрому в органах щурів різного 

віку. Щодо виконання поставленої мети вирішували наступні задачі: 

1. Визначити вміст рибофлавіну, коферментних форм: ФАД,ФМН і 

люміфлавіну із суміші стандартів методом колонкової іонообмінної 

хроматографії. 

2. Визначити вміст рибофлавіну,коферментів рибофлавіну:ФАД, ФМН  

і люміхрому в органах щурів різного віку. 

         3.  Оцінити особливості розподілу флавінів в органах щурів різного 

віку. 

Об’єкти дослідження : вітамінний статус в геронтогенезі 

Предмет дослідження: метаболізм рибофлавіну у щурів різного віку 
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УЗАГАЛЬНЕННЯ 

 Зниження основного обміну з віком - еквівалент зниження 

життєздатності. Особлива увага змінам в метаболізмі організму в онтогенезі за 

участю рибофлавіну приділяеться на ланках енергетичного обміну. 

Слід відзначити значення гіпоксії в геронтогенезі, коли, крім інволюційних 

змін, приєднуються явища серцево-судинної і легеневої недостатності. При 

порушенні кисневого режиму значно посилюються метаболічні зрушення, 

характерні для пізнього онтогенезу, зокрема активація вільнорадикального 

окислення.  

 Відбувається зниження поглинання кисню тканинами, (особливо-

серцевого м'яза) в ендогенному диханні і в присутності субстрата. Кількість 

піридинових коферментів в старості збільшується за рахунок їх відновлених 

форм, що відображає порушення на початковій ділянці ланцюга дихання 

мітохондрій. Зміст цих коферментів збільшується в цитоплазмі і знижується в 

мітохондріях. У перерахунку на одиницю білка мітохондрій активність 

цітохромоксідазной системи мітохондрій зростає і збільшується спряженість 

процесів дихання з фосфорилюванням, але в розрахунку на одиницю білка 

тканини - знижується. 

 Розвиток тканинної гіпоксії також вносить свій внесок в розвивається з 

віком енергодефіцит тканин. Відзначено підвищення потужності 

лактатобразуючих і лактат-утилізуючих механізмів в тканинах, а також - 

утілізаціі амінокислот в реакціях глюконеогенезу, підвищення активності 

гексокінази. 
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 Отримані дані про вміст флавіновінів в органах щурів різного віку 

вказують на їх однонаправленість, але в кожному віці відзначене свої 

особливості. 

 В досліджених органах всіх вікових груп щурів вміст флавінів зі 

зниженням розміщувались  у такому порядку: печинка, нирки, серце, 

мозок, але найбільший їх вміст відзначене у 3-х місячних щурів. 

 Результати проведених досліджень знаходяться в повній відповідності з 

даними літератури []. Вони свідчать про неоднаковий рівень стійкості 

гепатоцитів дорослих і старих щурів до ініціації вільно-радикальних реакцій. 

Причиною того можуть бути вікові відмінності в структурі мембран клітин 

печінки. 

 Отримані дані підтверджують наявні в літературі відомості про віковий 

збільшенні інтенсивності вільно-радикальних процесів в міокарді при 

старінні.Зменшення чутливості міокарда до ініціації вільно-радикальних 

процесів при старінні набуває важливого значення в віковому зміні 

резистентності серця до стресу [ ]. 

 Слід відзначити, що в органах щурів всіх вікових груп найбільший вміст 

представлене  ФАД, але в мозку щурів всіх вікових груп визначено вміст ФАД  

на порядок нижчим у порівнянні з іншими досліджуваними органами. За умов 

старіння виникає виражена тенденція в зменшенні питомої ваги катаболізму 

вуглеводів і збільшення - катаболізму ліпідів, що свідчить про тенденцію до 

зміни домінуючого субстрату окислення. Мозок має високу стійкість до вікових 

змін вмісту кінцевих продуктів азотистого обміну (сечовини і сечової кислоти) 

навіть в умовах вираженого стресового впливу. 

 З віком ми спостерігали у щурів зменшення вмісту ФАД і ФМН у всіх 

досліджених органах: у статевозрілих щурів у порівнянні з  молодими -  в 1,5 

рази, а у старих щурів вміст рибофлавіну та всіх його коферментних форм 

відзначено у 2 рази нижче у порівнянні з такими показниками у молодих і 

статевозрілих щурів. 
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Вміст некоферментної форми рибофлавіну – люміхрому був найбільшим у 

всіх досліджуваних органах у молодих щурів, а найменшим – у статевозрілих 

щурів. 

Отримані результати досліджень відзеркалюють перш за все зниження 

метаболізму в окремих органах відповідно їх фізіологічного навантаження  та 

резистентності до вільно-радикальних процесів при старінні, а також 

перерозподіл субстратів окислення з метою вилучення енергії. 

 При старінні виникає виражена тенденція в зменшенні питомої ваги 

катаболізму вуглеводів і збільшення - ліпіди, що свідчить про тенденцію до 

зміни домінуючого субстрату окислення. Мозок має високу стійкість до 

вікової зміни вмісту кінцевих продуктів азотистого обміну (сечовини і 

сечової кислоти) навіть в умовах вираженого стресового впливу. 

 Печінка, на відміну від мозку, проявляє лабільність по відношенню до 

рівня цих метаболітів. Більшою мірою вона проявляється в період статевого 

дозрівання і при старінні. 

 У пізньому пубертатному віці в цитоплазмі клітин печінки виникає 

певне «напруження» в азотистом обміні, наслідком якого стає зниження 

потужності антиоксидантної захисту цитозоля, за рахунок зниження вмісту в 

ньому кінцевих продуктів метаболізму, що володіють вираженою 

антиоксидантною активністю. Причина того може бути характерна для цього 

віку перебудови в системі гормональної регуляції метаболізму. Зменшення 

вмісту низькомолекулярних антиоксидантів зумовлює підвищення 

базального рівня процесів вільнорадикального окислення ліпідів в печінці на 

даному етапі онтогенезу. В умовах стресу в гепатоцитах виникають 

компенсаторні зрушення, пов'язані з накопиченням продуктів азотистого 

обміну, проявляють антиоксидантні властивості. 
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ВИСНОВКИ 

 

1. В досліджених органах щурів всіх вікових груп флавіни розподілялись з 

пониженням вмісту  у такому порядку: печинка, нирки, серце, мозок, але 

найбільший їх вміст відзначене у 3-х місячних щурів. 

2. В органах щурів всіх вікових груп найбільший вміст зі всіх флавінів 

представлене  ФАД. 

3. В мозку щурів всіх вікових груп визначено вміст ФАД  на порядок 

нижчим у порівнянні з іншими досліджуваними органами. 

4. У статевозрілих щурів вміст ФАД і ФМН у всіх досліджених органів був 

в 1,5 рази меньшим за таких показників у молодіх щурів. 

5. У старих щурів вміст рибофлавіну та всіх його коферментних форм 

відзначено у 2 рази нижче у порівнянні з такими показниками у молодих і 

статевозрілих щурів. 

6. Вміст некоферментної форми рибофлавіну – люміхрому був найбільшим 

у всіх досліджуваних органах у молодих щурів, а найменшим – у 

статевозрілих щурів. 
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