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мікротрубочок підтверджувалась підвищенням рівнів MAP-2 
(Microtubule-Associated Protein 2) (білок, що зв’язується з 
мікротрубочками в дендритах), Tau (білок, який стабілізує 
мікротрубочки в аксонах), Ace-тубулін (модифікована 
форма тубуліну, що позначає стабільні мікротрубочки) та 
зростанням співвідношення Ace/Tyr-тубуліну як in vivo, так і 
in vitro [8]. 

Комбіноване застосування з інгібітором EР-стресу (4-
фенилбутират натрієм) ще більше підсилювало ці ефекти, 
що вказує на тісний зв’язок між антистресовою дією 
вітаміну В12 та стабільністю мікротрубочок у нейронах [8]. 

Нещодавні дослідження показали участь вітаміну B12 
у процесах формування синапсів та міграції гліальних 
клітин під час нейрогенезу у C. elegans. Зокрема, 
кобаламін регулює експресію ізоформ протеїну 
тирозинфосфатази PTP-3/LAR PRTP у нейронах і глії. 
Довга ізоформа PTP-3A взаємодіє з білком позаклітинного 
матриксу NID-1 (nidogen-1), локалізованим у ділянці глотки 
— важливої анатомічної структури нематоди, де 
відбувається міграція гліальних клітин під час розвитку. 
Через цю взаємодію PTP-3A контролює просторове 
розташування глії, що є критичним для правильного 
формування нейрональних мереж у процесі розвитку 
нервової системи [9]. 

Також перспективним є місцеве застосування В12 у 
вигляді наноматеріалів із метилкобаламіном, що 
забезпечує цільову доставку до уражених ділянок і показує 
високу ефективність у прискоренні регенерації 
периферичних нервів [6]. 

Таким чином, дефіцит вітаміну В12 є складним 
патологічним станом, який впливає на численні аспекти 
функціонування організму та вимагає комплексного підходу 
для діагностики та вибору тактики лікування. 
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ЗАЛЕЖНОСТІ ВІД АЛКОГОЛЮ 
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кафедра біохімії та медичної хімії 
 
Мета: дослідити метаболізм етанолу, включаючи 

продукти, клітинне розташування і розподіл у тканинах. 
Перелічити основні шкідливі ефекти етанолу на організм 
людини, та описати відомі біохімічні механізми, що лежать 
в їх основі. 

Завдання: провести аналіз наукових джерел щодо 
вивчення діапазону споживання алкоголю, який вважається 
прийнятною, а яка свідчить про зловживання алкоголем. 
Пояснити підвищену токсичність ацетамінофену та 
проканцерогенів у пацієнтів, які звикли вживати велику 
кількість алкоголю. 

Матеріали: інформація з літературних та інтернет-
джерел. 

Методи дослідження: аналіз і синтез інформації з 
літературних джерел. 

У всьому світі надмірне вживання алкоголю є 
причиною великої кількості травм і смертей в результаті 
нещасних випадків, збільшення підвищення 
захворюваності на рак. Алкоголь використовується в нашій 
роботі як узагальнюючий термін для позначення напоїв, які 
містять етанол. Етанол пригнічує активність кори головного 
мозку. Після вживання невеликої кількості алкоголю 
натщесерце концентрація етанолу в крові досягає піку 
приблизно через 20 хвилин; після великої дози 
концентрація спирту в диханні досягає піку приблизно 
через 40 хвилин. Етанол добре розчинний як у воді, так і в 
ліпідній фазі мембран, тому з крові він легко дифундує 
через клітинні мембрани без необхідності транспортерів, а 
також проникає через гематоенцефалічний бар'єр. У 
низьких та помірних дозах етиловий спирт впливає на 
центральну нервову систему, частково посилюючи 
активність певних рецепторів γ-аміномасляної кислоти 
(ГАМК). Етанол легко всмоктується з шлунково-кишкового 
тракту. Тільки від 2 до 10% від того, що поглинається, 
усувається через нирки і легені, решта окислюється 
переважно в печінці [1].  

Етанол метаболізується в печінці за участю трьох 
основних ферментних систем: алкогольдегідрогенази 
(АДГ), альдегіддегідрогенази (АЛДГ) та мікросомальної 
етанол-окислюючої системи (MEOС) на основі цитохрому 
P4502E1. Алкогольдегідрогеназний шлях (АДГ) переважає 
при помірному споживанні. Гепатоцити окислюють етанол 
ферментом АДГ до ацетальдегіду в цитозолі або в 
ендоплазматичному ретикулумі, потім за допомогою АЛДГ 
– до ацетату у мітохондріях. Печінка експортує більшу 
частину ацетату. Процес супроводжується збільшенням 
НАДH, що порушує окисний метаболізм глюкози та жирних 
кислот [2]. 

При хронічному вживанні алкоголю активується 
МЕОС, індукується цитохром P4502E1, супроводжуючись 
підвищеним утворенням реактивних форм кисню, що 
посилює окисний стрес та пошкодження гепатоцитів [2]. 
Метаболічне перевантаження печінки призводить до 
розвитку алкогольного стеатозу за рахунок активації de 
novo ліпогенезу та порушення ліпідного балансу [3]. 

Метаболізм етанолу підвищує співвідношення 
НАДН/НАД

+
, порушуючи глюконеогенез у печінці за рахунок 

метаболізму лактату, гліцерину та амінокислот. При 
гострому алкогольному отруєнні це може призвести до 
гіпоглікемії [2]. Крім того, при вираженій алкогольній 
залежності та зниженні вуглеводного харчування 
розвивається стан алкогольного кетоацидозу. Він 
обумовлений посиленою продукцією кетонових тіл на тлі 
дефіциту інсуліну та накопичення НАДН, що блокує 
глюконеогенез та посилює лактат-ацидоз [4]. 

Вживання алкоголю призводить до багатьох змін у 
метаболізмі ліпідів. Споживання етанолу різко знижує 
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окислення ліпідів у всьому тілі, виміряне непрямою 
калориметрією, через зниження доступності 
нееcтерифікованих жирних кислот у кровообігу, пов’язане з 
інгібуванням ліполізу етанолом. Зниження загального 
окислення ліпідів відображає стимуляцію печінкового 
ліпогенезу de novo етанолом без зниження окислення 
ліпідів периферичними тканинами, тобто етанол може 
збалансувати, а не зменшити поточне окислення ліпідів 
тканинами [3]. 

Етанол має високу енергетичну цінність  приблизно 
29,7 кДж/г (7,1 ккал/г), що перевищує енергетичну цінність 
вуглеводів та білків. У осіб, які зловживають алкоголем, 
етанол може становити значну частину добового 
енергетичного споживання, заміщаючи нормальні 
метаболічні субстрати печінки. На відміну від інших 
макронутрієнтів, метаболізм етанолу не регулюється 
ефективним зворотним зв'язком. Це означає, що швидкість 
його окислення в печінці не адаптується до потреб 
організму, що може призводити до метаболічних 
дисбалансів. У тих, хто постійно зловживає алкоголем, 
помітно виснажуються запаси білків і вуглеводів. Хоча вони 
все ще можуть отримувати певну кількість калорій з 
етанолу, інші джерела споживання їжі можуть хронічно 
зменшуватися, що призводить до голодування та 
виснаження запасів глікогену в печінці [5].  

Вплив етанолу на виробництво сечової кислоти. 
Метаболізм етанолу призводить до збільшення 
виробництва сечової кислоти. У м'язах активація ацетату 
до ацетил-КоА виробляє АМФ. Концентрація АМФ 
підвищується, активувуючи деградацію АМФ і гуанозин 
монофосфату (ГМФ; ГМФ знаходиться в рівновазі з AMФ) 
для уратування. Після помірної до великої дози етанолу, 
спостерігається легке збільшення плазмового урату і більш 
виражене збільшення сечової кислоти в сечі. Хронічна 
гіперурикемія збільшує ймовірність гострого нападу 
подагри [6].  

Особи, які регулярно зловживають етанолом і тому 
мають підвищену активність ферменту Р4502Е1, 
піддаються ризику токсичної реакції на знеболюючий 
ацетамінофен (інша назва парацетамол). У нормі 
парацетамол метаболізується переважно шляхом 
глюкуронідації та сульфатації, утворюючи нетоксичні 
метаболіти. Однак приблизно 10–15% дози 
метаболізується в печінці за участю цитохрому Р4502Е1 до 
токсичного метаболіту N-ацетил-p-бензохіноніміну 
(NAПБХ). У здорових осіб NAПБХ швидко нейтралізується 
шляхом кон'югації з глутатіоном. Проте у хронічних 
споживачів алкоголю активність Р4502Е1 підвищена, що 
призводить до збільшеного утворення NAПБХ. Крім того, у 
таких осіб часто спостерігається знижений рівень 
глутатіону, що обмежує здатність до детоксикації NAПБХ. 
Як наслідок, надлишковий NAПБХ може зв'язуватися з SH-
групами білків, спричиняючи пошкодження гепатоцитів [7, 
8].  

Синдром залежності від алкоголю порушує роботу 
ферментних систем, викликає дефіцит вітамінів групи B, 
особливо тіаміну, та сприяє прогресуванню печінкової 
патології – від стеатозу до цирозу [1, 2]. 

Висновок: отже, дослідивши вище наведені статті, 
ми дійшли висновку, що етанол при синдромі залежності 
від алкоголю викликає біохімічні збої, особливо в печінці, 
включаючи порушення метаболізму вуглеводів, ліпідів та 
сечової кислоти, підвищує ризик токсичних реакцій на певні 
речовини через вплив на ферменти детоксикації. 
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Актуальність: на сьогоднішній день мінно-вибухова 

травма (МВТ) є вкрай актуальною і важливою проблемою, 
особливо в умовах бойових дій. Важкість перебігу цих 
травм пов’язана із безпосередньою загрозою життю, 
тяжкістю та множинністю уражень, несприйнятливими 
ускладненнями, каліцтвом. Мінно-вибухові травми також 
суттєво впливають на біохімічні процеси в організмі, 
зокрема призводять до окислювального стресу, про який 
надалі буде йти мова. 

Мета: проаналізувати літературні джерела для 
визначення показників окислювального стресу у випадку 
мінно-вибухової травми. 

Завдання: дати поняття мінно-вибуховій травмі, 
окислювальному стресу, визначити вплив стресу на 
організм людини. 

Матеріал: інформація з науково-літературних джерел. 
Результат: мінно-вибухова травма — це одна з 

найнебезпечніших травм з якою стикаються військові та 
цивільні в умовах бойових дій. Вона являє собою різновид 
ушкодження, що з’являється в результаті детонації 
вибухових пристроїв, і проявляється погіршенням або 
повною втратою слуху, розривом барабанних перетинок, 
зовнішньою або внутрішньою кровотечею внаслідок 
поранення тіла осколками, втратою свідомості, 
перфорацією шлунково-кишкового тракту, а також багато 
інших небезпечних для життя ускладнень, в тому числі 
появу оксидативного стресу клітин організму. 

Оксидативний або окислювальний стрес — це одна з 
головних причин виникнення великої кількості 
захворювань, серед яких є онкологія, інсульт, хвороба 
Паркінсона, хвороба Альцгеймера, атеросклероз, цукровий 
діабет тощо. Він являє собою патологічний стан клітин 
організму, при якому відбувається утворення вільних 
радикалів, які руйнують клітинну мембрану, молекули ДНК, 
відповідно, змінюють генетичний матеріал, викликаючи 
порушення функції клітини і апоптоз. 

Як відомо, антиоксидантна система (АС) — це цілий 
ряд потужних антиоксидантів, які запобігають розвитку 
окиснених реакцій організму за різних умов. Серед таких 
речовин є каталаза, супероксиддисмутаза, 
глутатіонпероксидаза, деякі білки, такі як альбумін та 
трансферин, а також вітаміни: а-токоферол (вітамін Е), b-
каротин (вітамін А). 

 Утворення вільних радикалів, у випадку мінно-
вибухової травми, відбувається під впливом провокуючий 
факторів, які послаблюють функції антиоксидантної 
системи (АС). Пошкодженні молекули з неспареним 


