
ОДЕСЬКИЙ НАЦІОНАЛЬНИЙ УНІВЕРСИТЕТ ІМЕНІ І. І. МЕЧНИКОВА 

Біологічний факультет 

Кафедра біохімії  

 

Д и п л о м н а  р о б о т а  

 

на здобуття ступеня вищої освіти «магістр» 

на тему «Активнісь каталази в гіпокампі і корі головного мозку щурів різного 

віку після введення рибофлавіну та його метаболітів» 
« Activity of catalase in the hipocampus and cortex of the brain of the thyroid gland during the 

introduction of riboflavin and its metabolites» 

 

Виконала: студентка денної форми 

навчання 

Спеціальність 091 Біологія  

ОП Біологія 

Качуєвська Катерина Андріївна 

 

Науковий керівник:  

кандидат біологічних наук, доцент 

Федорко Наталія Леонідівна 

 

Рецензент: 

кандидат біологічних наук, доцент 

                           Сьомік Лідія Іванівна 

 

 

 

Рекомендовано до захисту: 

 

 

 

Захищено на засіданні ЕК № 1 

Протокол засідання кафедри Протокол №_____від «___» 

_______р. 

 

№_____від «___» 

_______________р. 

 

Оцінка_____/________/__________ 

            (за національною шкалою, шкалою ЕCТS, бал) 

 

Завідувач кафедри 

 

 

Голова ЕК 

_______                Петров С.А. _______                          Філіпова Т. О. 

   (підпиc)                         (прізвище та ініціали)      (підпиc)                                          (прізвище та ініціали) 

 

Одеcа – 2020 



2 
 

АНОТАЦІЯ 

 

Проведено дослідження активності каталази в тканинах кори і гіпокампі 

головного мозку у статевозрілих і старих щурів після введення рибофлавіну, 

ФАД, ФМН і люміхрому. 

Більша активність каталази в досліджених структурах мозку відзначена 

у старих щурів. Після введення рибофлавіну суттєво збільшилась активність 

каталази у статевозрілих щурів. З коферментних форм рибофлавіну більший 

вплив на активність каталази проявляв ФМН в усіх структурах мозку обох 

груп тварин. Відзначена участь люміхрому в метаболізмі нервової тканини, 

окремо в регуляції активності каталази. 

Дипломну роботу викладено на 50 сторінках, вона містить 8 рисунків. 

Наведено посилання на 72 джерелa літератури ( 22 кирилицею та 50 латини-

цею). 

Ключові слова: рибофлавін, ФАД, ФМН, люміхром, активність ката-

лази, старіння, окиснювальний стрес. 

A study of catalase activity in the tissues of the cortex and hippocampus of the 

brain in adult and old rats after administration of riboflavin, FAD, FMN and 

lumichrome. 

Greater catalase activity in the studied brain structures was observed in older 

rats. After administration of riboflavin, catalase activity was significantly increased 

in adult rats. Of the coenzyme forms of riboflavin, FMN had a greater effect on 

catalase activity in all brain structures of both groups of animals. The participation 

of lumichrome in the metabolism of nervous tissue, separately in the regulation of 

catalase activity. 

Thesis is presented on 50 pages, it contains 8 figures. References are made to 

72 sources of literature (22 in Cyrillic and 50 in Latin). 

Key words: riboflavin, FAD, FMN, lumichrome, catalase activity, aging, 

oxidative stress 
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ПЕРЕЛІК ТЕРМІНІВ, УМОВНИХ ПОЗНАЧЕНЬ ТА СКОРОЧЕНЬ 

 

АК – активність каталази 

АОЗ – антиоксидантний захист 

АОС – антиоксидантна система 

АТФ –  аденозинтрифосфат 

АФК – активні форми кисню 

ГПО – глутатіонпероксидаза 

ГР – глутатіонредуктаза 

КАТ – каталаза 

ЛХ –  люміхром 

МДА – малоновий диальдегід 

НАД – нікотинамідаденіндинуклеотид 

НАДФH – нікотинамідадениндинуклеотидфосфат відновлений 

ПНЖК – поліненасичені жирні кислоти 

ПОЛ – перекисне окиснення ліпідів 

СОД – супероксиддисмутаза 

ФАД – флавінаденіндінуклеотид 

ФМН – флавінмононуклеотид 

GSH – глутатіон відновлений 
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ВСТУП 

 

 Процес старіння є складовою частиною у механізмах розвитку будь-

якого організму. У онтогенезі відбувається перерозподіл в субстратах та 

інтенсивності метаболізму. З розвитком організму відбувається процес 

пристосування до цих змін, змінюється сам характер формування 

внутрішньоклітинного гомеостазу, що може супроводжуватися дезінтеграцією 

метаболізму і зниженням адаптивної можливості організму. 

 Рибофлавін грає ключову роль в енергетичному обміні, а також у 

метаболізмі жирів, кетонових тіл, вуглеводів і білків. Метаболізм рибофлавіну 

вивчений одностороннє. Добре відомі його коферментні форми та ферменти, 

що приймають участь в утворенні флавіннуклеотидів [Goncalves, 2016]. 

 У складі флавінових ферментів коферментні форми вітаміну – ФАД і 

ФМН – беруть участь в численних окисно-відновних реакціях в клітинах 

[Northrop-Clewes, 2012]. Важлива роль флавінових дегідрогеназ полягає в 

забезпеченні клітин енергією [Cobley, 2018]. 

Катаболізм рибофлавіну до некоферментних форм в організмі майже не 

вивчений, але в останній час дослідження в галузі синільних захворювань вка-

зують на участь некоферментних форм в розвитку цих патологій.  

Істотні порушення у діяльності органів та систем органів, зменшення 

пристосувальних можливостей старіючого організму відбувається через пору-

шення метаболізму, структури та функцій головного мозку.  

Існує багато теорій старіння, але вагомою є теорія вільнорадикальних 

пошкоджень, основою якої є окислювальний стрес. Рибофлавін може захи-

щати організм від окислювального стресу винятково через глутатіон, а кофер-

ментні похідні рибофлавіну – ФАД і ФМН приймають участь у функціону-

ванні електронно-транспортної ланцюгу мітохондрій та вносять вагомий 

вклад в енергетичний обмін [Hayes, 1999]. 
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В останній час приділяється особлива увага некоферментним похідним 

вітамінів [Petrov 2019]. На кафедрі біохімії виконується науковий напрям по 

розробці комплексу вітамінів з їх метаболітами, так званих «Вітаболомів» для 

корекції порушень метаболізму [Федорко и др., 2017; Петров и др., 2018, 2019; 

Петров та інш., 2019]. 

У зв'язку з вищесказаним метою наших досліджень було вивчення ак-

тивності каталази в стуктурах головного мозку щурів різного віку.  

Для виконання даної мети були поставлені наступні завдання: 

1. Визначити активність каталази в корі головного мозку щурів різного віку за 

умов введення рібофлавіну, ФАД, ФМН і люміхрома. 

2. Визначити активність каталази в гіпокампі головного мозку щурів різного 

віку за умов введення рібофлавіну, ФАД, ФМН і люміхрома. 

 

Об'єкт дослідження: функціонування нервової системи. 

Предмет дослідження: активність каталази в головному мозку. 
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ВИСНОВКИ 

 

1. Активність каталази в корі і гіпокампі головного мозку щурів  відзна-

чена більшою у старих тварин . 

2. Після введення рибофлавіну   активність каталази суттєво збільшилась 

в гіпокампі головного мозку статевозрілих щурів.  

3. За умов введення щурам різного віку коферментів рибофлавіну відзна-

чено найбільша активність каталази у статевозрілих щурів у гіпокампі, 

а у старих щурів –  у корі головного мозку. 

4. ФМН більш дієво збільшував активність каталази в структурах голов-

ного мозку обох вікових груп щурів. 

5. Після введення тваринам люміхрому активність каталази суттєво змен-

шилась у старих щурів у корі і гіпокампі головного мозку відповідно на 

47% та 29%. 
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