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АНОТАЦІЯ  

Проведено дослідження активності ацетилхолінестерази в тканинах 

кори і гіпокампу головного мозку щурів різних вікових груп після введення 

тіаміну, тіохрому та тіазолу. Тіамін пригнічував активність 

ацетилхолінестерази статевозрілих щурів у гіпокампі, а у старих щурів – у 

білій сполуці кори головного мозку майже у 1,5 рази через 2 години після 

введення. Тіазол знижував активність АХЕ у статевозрілих щурів тільки у 

гіпокампі через 2 та 4 години після введення препарату, а у старих щурів 

суттеве зменшення активності ацетилхолінестерази також відзначене у 

гіпокампі головного мозку через 4 години. Після введення тваринам тіохрому 

достовірних данних не було отримано. 

Дипломну роботу викладено на 49 сторінках, вона містить 13 рисунків. 

Наведено посилання на 67 джерел літератури (8 кирилицею та 59 латиницею). 

Ключові слова: кора, гіпокамп, ацетилхолінестераза, тіамін 

A study of the activity of acetylcholinesterase in the tissues of the cortex and 

hippocampus of the brain of rats of different age groups was carried out after 

administration of thiamine, thiochrome and thiazole. Thiamine inhibited the activity 

of acetylcholinesterase in the hippocampus of sexually mature rats, and in the white 

matter of the cerebral cortex in old rats, almost 1.5-fold 2 hours after administration. 

Thiazol decreased the activity of AChE in sexually mature rats only in the 

hippocampus 2 and 4 hours after administration of the drug, and in old rats a 

significant decrease in the activity of acetylcholinesterase was also noted in the 

hippocampus of the brain after 4 hours. No reliable data were obtained after the 

administration of thiochrome to animals. 

Thesis is presented on 49 pages, it contains 13 figures. References are given to 

67 literary sources (8 in Cyrillic and 59 in Latin). 

Key words: cortex, hippocampus, acetylcholinesterase, thiamine 
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ПЕРЕЛІК ТЕРМІНІВ, УМОВНИХ ПОЗНАЧЕНЬ ТА СКОРОЧЕНЬ 

Ацетил-КоА – ацетил-кофермент ацилювання  

АТФ – аденозинтрифосфат 

АХЕ – ацетилхолінестераза 

АХ – ацетилхолін 

БуХЕ – бутирилхолінестераза 

НАДФН – нікотинаміду аденіндинуклеотидфосфат відновлений 

ПДК – піруватдегідрогеназний комплекс 

ТДФ – тіаміндифосфат  

ТК – транскетолаза 

ТПФ – тіамінпірофосфат 

ХА – хвороба Альцгеймера 

ХП – хвороба Паркінсона 

ЦНС – центральна нервова система 
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ВСТУП 

Ацетилхолінестераза як основний і критичний фермент центральної 

нервової системи відіграє вирішальну роль у передачі біологічного сигналу у 

численних холінергічних шляхах у центральній та периферичній нервовій 

системах, каталізуючи гідроліз нейромедіатора ацетилхоліну в холін і ацетат, 

що призводить до припинення процесу передачі нервового імпульсу, оскільки 

відбувається дезактивація АХ в синаптичній щілині та перехід клітини-мішені 

у стан спокою [Lazarevic-Pasti et al., 2017]. Аномальна експресія AХЕ значною 

мірою пов’язана з деякими нейродегенеративними захворюваннями, такими 

як хвороба Альцгеймера (ХА), хвороба Паркінсона (ХП) тощо [Mohan et al., 

2015]. Низка досліджень засвідчили, що розпад АХ в мозку за допомогою АХЕ 

може прискорити агрегацію амілоїду і формування фібрил, що відіграє 

ключову роль у виникненні ХА і ХП.  

Окрім цього, не можна не згадати про те, що вікові зміни у головному 

мозку супроводжуються порушенням обміну медіаторів нервової системи і 

ослабленням холінергічних процесів у мозку, результатом якого є вікове 

зниження когнітивних функцій і розвиток деменції. 

Найбільш використовувана терапія вікових і нейродегенеративних 

захворювань заснована на посиленні холінергічної функції за допомогою 

інгібіторів ацетилхолінестерази. Інактивація ферменту, індукована різними 

інгібіторами, призводить до накопичення ацетилхоліну, стимуляції 

мускаринових рецепторів і поліпшення нейротрансмісії. Але синтетичні 

препарати, такі як ривастигмін, донепезил або галантамін, можуть впливати не 

тільки на активність ацетилхолінестерази, але й на інші процеси в організмі, 

негативно сказуючись в першу чергу на печінці, ШКТ, ЦНС, 

серцево-судинній системі, дихальній системі, і загалом викликаючи 

інтоксикацію організму [Moshiri, 2012]. Тому важливо знайти інгібітор 

природного походження, який буде оборотним, не викликаючи негативних 

наслідків для організму. Пошук нових препаратів і сполук, спрямованих на 
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інгібування АХЕ, може в майбутньому дозволити відкрити методи лікування, 

які можуть бути більш ефективним при лікуванні нейродегенеративних 

захворювань. 

Тіамін та його метаболіти мають важливе значення для нормального 

функціонування нервової системи [Bâ, 2008; Zempleni et.al, 2013]. Біологічна 

активність тіаміну виявлена при вивченні його впливу на серцево-судинну, 

ендокринну системи, функцію печінки, щитовидної та надниркової залоз [Pan, 

2015]. Захисні властивості тіаміну не можна пояснити тільки його 

коферментними властивостями, впливом на метаболізм α-кетокислот, 

карбонільних сполук. Останнім часом з’являється все більше доказів на 

користь існування специфічної ролі тіаміну в регуляції вивільнення 

нейромедіаторів.  

Вітамін В1 і його метаболіти – тіазол та тіохром – можуть бути дієвими 

агентами при нейрологічних патологіях, однак біохімічні механізми реалізації 

їхньої нейротропної активності ще далекі від повного з’ясування.  

У зв’язку із вищесказаним, не виникає сумнівів щодо актуальності 

даного напрямку дослідження. Тому метою роботи було вивчення активності 

ацетилхолінестерази в стуктурах головного мозку щурів різного віку за умов 

ведення тіаміну і його метаболітів. Для виконання даної мети були поставлені 

наступні завдання: 

1. Визначити активність ацетилхолінестерази в корі і гіпокампі головного 

мозку щурів різного віку за умов введення тіаміну у динаміці. 

2. Визначити активність ацетилхолінестерази в корі і гіпокампі головного 

мозку щурів різного віку за умов введення тіазолу та тіохрому у динаміці. 

3. Порівняти активність АХЕ головного мозку щурів різного віку за умов 

введення тіаміну та його метаболітів. 

Об'єкт дослідження: функціонування нервової системи 

Предмет дослідження: активність ацетилхолінестерази головного мозку 
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ВИСНОВКИ 

1. У статевозрілих щурів найменша активність АХЕ відзначена в білій 

речовині кори, а у старих щурів – у гіпокампі. 

2. Тіамін пригнічував активність ацетилхолінестерази статевозрілих щурів у 

гіпокампі на третину, а у старих щурів – у білій речовині кори головного 

мозку майже у 1,5 рази через 2 години після введення. 

3. Тіазол сприяв зниженню активності АХЕ у статевозрілих щурів тільки у 

гіпокампі через 2 години після введення. 

4. У старих щурів зменшення активності ацетилхолінестерази майже на 

чверть у порівнянні з контролем відзначена у гіпокампі головного мозку 

через 4 години після введення тіазолу. 

5. Тіохром сприяв зниженню активності АХЕ на 10 % у порівнянні з 

контролем в гіпокампі головного мозку старих щурів через 4 години після 

введення. 
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