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РЕФЕРАТ

Кваліфікаційна робота викладена на 48 сторінках друкованого тексту, 

містить у собі 2 таблиці та 3 рисунки.

У роботі є посилання на 62 джерела літератури, з них іноземних -  7.

Метою дослідження було експериментальне вивчення дії актиноміцину, 

хлорамфениколу і полівітамінів на вміст лактату, пірувату й малату, а також 

встановлення можливості застосування полівітамінів для корекції вмісту 

субстратів НАД-залежних дегідрогеназних систем в умовах інгібування 

біосинтезу білка у щурів. Дослідження проводилися на базі кафедри біохімії 

біологічного факультету ОНУ ім. 1.1. Мечникова.

З’ясовано, що після парантерального введення хлорамфеніколу й 

актиноміцину у різних тканинах щурів з неоднаковою інтенсивністю 

змінюється вміст лактату, пірувату й малату. Виявлений перерозподіл 

метаболітів НАД-, НАДФ-дегідрогеназних систем - лактату, пірувату й малату 

-  обумовлює підвищення співвідношення лактат/піруват і малат/піруват у 

досліджених тканинах. Введення антибіотиків хлорамфениколу й актиноміцину 

викликає зменшення співвідношення вільних НАД/НАДН і НАДФ/НАДФН у 

цитоплазмі досліджуваних тканин особливо виражене в печінці. Введення 

полівітамінного препарату сприяє корекції зазначених змін.
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ВСТУП

Однією із глобальних завдань сучасної біології є з'ясування 

молекулярних основ і тонких механізмів синтезу білка в нормі й при патології. 

Синтез білка являє собою циклічний енергозалежний багатоступінчастий 

процес, у якому вільні амінокислоти полімеризуються в генетично 

детерміновану послідовність із утворенням поліпептидів. Один зі шляхів 

з'ясування тонких молекулярних механізмів синтезу білка в клітинах -  

використання лікарських препаратів, які його стимулюють або інгібують.

Метою наших досліджень було вивчення дії актиноміцину, 

хлорамфениколу й полівітамінів на вміст лактату, пірувату та малату -  граючих 

важливу роль в основних метаболічних процесах в організмі, а також 

встановлення можливості застосування полівітамінів для корекції вмісту 

субстратів НАД-залежних дегідрогеназних систем в умовах інгібування 

біосинтезу білка у щурів.

Для досягнення зазначеної мети вирішували наступні завдання:

1. Вивчити дію хлорамфениколу та актиноміцину і їхнього сполучення в 

органах щурів при моделюванні інгібування біосинтезу білка й визначити 

вміст лактату, пірувату та малату. Вивчити співвідношення лактату і малату до 

пірувату при введенні антибіотиків.

2. Дослідити вплив антибіотиків на співвідношення вільних окиснених 

нікотинамідних коферментів до їхніх відновлених форм в органах щурів.

3. Дослідити вплив полівітамінів разом з антибіотиками на 

співвідношення лактату і малату до пірувату та на співвідношення вільних 

окиснених нікотинамідних коферментів до їх відновлених форм в органах 

щурів.

Об’єкт дослідження -  інгібування біосинтезу білка.

Предмет дослідження -  вміст лактату, пірувату та малату в органах

щурів.
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УЗАГАЛЬНЕННЯ

Таким чином, ми можемо укласти, що при моделюванні інгібування 

біосинтезу білка шляхом введення антибіотиків у різних тканинах з 

неоднаковою інтенсивністю змінюється вміст лактату, пірувату й малату. 

Виявлене збільшення співвідношення лактату до пірувату й зсув 

окиснювально-відновного стану нікотинамідних коферментів убік відновлених 

форм в умовах інгібування біосинтезу білка може свідчити про активацію 

анаеробних процесів у гліколізі.

Певне значення в збільшенні співвідношення вільних НАДФ/НАДФН пар 

має тканинна специфічність, особливо якщо врахувати, що біосинтез НАДФ -  

це процес залежний від рівня АТФ. У тканинах з високим рівнем біосинтезу 

НАД зростання вмісту НАДФ є обмеженим, внаслідок конкуренції цих двох 

процесів за АТФ у клітині [3].

З погляду регуляції метаболізму, значення має та обставина, що незначна 

відмінність у хімічній структурі НАД і НАДФ обумовлює їхню участь у різних 

метаболічних процесах.

Коферментні функції НАД в основному пов'язані з каталізом 

окиснювально-відновних реакцій, у яких електрони й протони переносяться від 

відновленого субстрату до різних акцепторів; а відновлена форма НАДФ 

використовується в різноманітних біосинтетичних процесах, таких як 

утворення жирних кислот, сполук стероїдної природи, амінокислот [3].

За нашим даними при застосуванні антибіотиків у печінці, мозку й серці 

співвідношення вільних НАДФ/НАДФН знижувалося, а в нирках практично не 

змінювалося. Зазначене змінення окиснювально-відновного потенціалу клітини, 

хоч і неяскраво виражене, очевидно обумовлений тим, що інтенсивність 

біосинтетичних процесів у тканинах тварин при дії антибіотиків вимагає 

більшої витрати відновлених форм нікотинамідних коферментів.

Відомо, що співвідношення НАДФ/НАДФН є регуляторним для 

дегідрогеназ пентозофосфатного шляху й ліпогенезу, а рівень НАДФН,
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пов'язаний з антиоксидантной системою, зокрема із глутатіонредуктазою, що 

особливо важливо для підтримки високого рівня відновленості білків.

Відомо, що зміна співвідношення вільних нікотинамідних коферментів 

при введенні коферментных форм вітамінів, у тому числі й РР, у гепатоцитах є 

основним чинником регуляції енергетичного й вуглеводного обміну [8, 10].

Застосовуваний вітамінний препарат, до складу якого входить 

нікотинамід, попередник нікотинамідних коферментів, сприяє підвищенню 

рівня більшою мірою окислених форм і в меншому ступені відновлених форм. 

Це й обумовлює збільшення співвідношення НАД/НАДН і НАДФ/НАДФН, 

зміни ключових окиснювально-відновних процесів і швидкості протікання 

метаболічних процесів. Так, згідно з отриманими даними, при введенні ВП на 

фоні дії ХА й AM співвідношення НАДФ/НАДФН, як правило, у всіх 

досліджених групах, за винятком печінки в групі із сумісним застосуванням ВП 

і ХА+АМ, підвищувалося відносно даних по групах з відповідним 

антибіотиком.

На закінчення необхідно відзначити, що окиснювально-відновний стан 

нікотинамідних коферментів утворює єдину редокс-систему з рядом ферментів, 

що забезпечує скоординованість функціонування дегідрогеназ, редуктаз і 

пероксидаз у різних метаболічних шляхах, що є визначальним у регуляції 

окиснювально-відновних процесів у гліколізі, циклі трикарбоновых кислот, 

ланцюгу транспорту електронів і пентозофосфатного шляху [9].
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ВИСНОВКИ

1. Після парантерального введення ХА й AM у різних тканинах щурів з 

неоднаковою інтенсивністю змінюється вміст лактату, пірувату й мал ату. 

Виявлений перерозподіл метаболітів НАД-, НАДФ-дегідрогеназних систем -  

лактату, пірувату й малату -  обумовлює підвищення співвідношення 

лактат/піруват і малат/піруват у досліджених тканинах.

2. Введення антибіотиків хлорамфениколу й актиноміцину викликає 

зменшення співвідношення вільних НАД/НАДН і НАДФ/НАДФН у цитоплазмі 

досліджуваних тканин, яке особливо виражене в печінці.

3. Введення полівітамінного препарату у сполученні з антибіотиками 

сприяє корекції зазначених змін. Спостерігалося зниження співвідношення 

лактат/піруват і малат/піруват та підвищення співвідношення вільних 

окиснених нікотинамідних коферментів до їх відновлених форм в 

досліджуваних органах щурів.
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