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причому холестерин має найбільш згубний вплив у 
середньому віці, а найбільш сприятливий чи захисний – у 
літньому віці [9]. 

Висновок. Обмін холестерина – складний процес, а 
його роль при патологічних станах людини ще вивчається. 
Гіперхолестеринемія поширена і пов’язана з 
захворюваністю та смертністю, що потребує роботи 
міждисциплінарної команди лікарів для профілактики 
серцево-судинних захворювань, а з боку пацієнта – зміни 
способу життя, харчування та зменшення маси тіла. 
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Актуальність теми зумовлена як зростаючою 

поширеністю м'язових дистрофій, так і потребою в ранній 
діагностиці, глибшого розуміння механізмів розвитку 
захворювання, моніторингу перебігу хвороби та розробці 
ефективних методів лікування. Біохімічні дослідження є 
основою для розвитку нових підходів до терапії, включно з 
генною інженерією, клітинною терапією та 
фармакологічною модуляцією обмінних процесів у м'язовій 
тканині. 

Мета дослідити біохімічні зміни, що супроводжують 
м’язові дистрофії, та виявити їхні діагностичні та 
прогностичні значення. 

Завдання: охарактеризувати основні типи м’язових 
дистрофій, дослідити роль креатинкінази, 
лактатдегідрогенази та інших ферментів у патогенезі 
м’язової дистрофії, проаналізувати методи виявлення та 
контролю за прогресуванням хвороби з використанням 
біохімічних параметрів. 

Предметом дослідження є біохімічні зміни, що 
відбуваються у м’язовій тканині при різних формах 

м’язових дистрофій, а також їхній вплив на діагностику та 
прогнозування захворювання. 

Методи дослідження: аналіз літературних джерел 
щодо патогенезу та біохімії м’язових дистрофій, 
порівняльний аналіз біохімічних параметрів у хворих з 
різним типом дистрофій. 

Результати. М'язові дистрофії — це група генетично 
зумовлених прогресуючих захворювань, що 
характеризуються поступовою дегенерацією та слабкістю 
скелетних м'язів. Основною причиною розвитку м'язових 
дистрофій є мутації в генах, які кодують білки, необхідні 
для структури та функціонування м'язових волокон. 

У результаті таких мутацій порушується синтез або 
функція структурних білків, що забезпечують стабільність 
сарколеми — мембрани м'язових клітин. Це призводить до 
підвищеної проникності клітинної мембрани, порушення 
обміну іонів та ферментів, що, в свою чергу, викликає 
внутрішньоклітинні зміни, некроз м'язових волокон і 
поступове заміщення м'язової тканини сполучною та 
жировою тканиною. 

Серед найбільш поширених типів м'язових дистрофій 
виділяють: дистрофію Дюшенна, дистрофію Беккера, 
плечово-лопатково-лицеву дистрофію. 

У пацієнтів з м’язовими дистрофіями спостерігаються 
такі біохімічні показники: 

Креатинфосфокіназа (КФК) – каталізує перенесення 
фосфатної групи з АТФ на креатин, забезпечуючи 
енергетичні потреби м'яза. При дистрофії відбувається 
масове вивільнення КФК з ушкоджених клітин у кров, що є 
раннім індикатором патології. Норма (дорослі) 24–195 Од/Л 
(чол.), 24–170 Од/Л (жін.) Відхилення при м’язовій 
дистрофії: При Дюшенна — до 10 000–20 000 Од/Л 

Лактатдегідрогеназа (ЛДГ) – бере участь у гліколізі, і 
її підвищення вказує на клітинний розпад. Норма (дорослі): 
140–280 Од/Л; Відхилення при м’язовій дистрофії: 
підвищення до 2–4 разів 

Аспартатамінотрансфераза (АСТ) та 
аланінамінотрансфераза (АЛТ) – їх збільшення свідчить 
також про м’язові пошкодження. Норма (дорослі) АЛТ: 7–56 
Од/Л, АСТ: 10–40 Од/Л; Відхилення при м’язовій дистрофії: 
АЛТ: Часто підвищена, але менш специфічна; АСТ: 
Підвищення до 150–300 Од/Л 

Міоглобін – з’являється у крові після руйнування 
м’язових клітин. Норма (дорослі): 25–72 мкг/мл; Відхилення 
при м’язовій дистрофії: значне підвищення, особливо при 
гострому пошкодженні м’язів 

Спостерігаються порушення рівнів калію, кальцію та 
натрію через зміну проникності мембран. 

При дистрофії Дюшенна — найбільш виражені зміни: 
КФК, ЛДГ, АСТ і АЛТ у кілька десятків разів вищі за норму 
вже в дошкільному віці. 

При дистрофії Беккера — схожий профіль, але менш 
виражений і з повільнішим прогресуванням. 

У випадках плечово-лопатково-лицевої дистрофії — 
підвищення ферментів помірне або відсутнє, що ускладнює 
ранню діагностику. 

Методи виявлення та контролю за 
прогресуванням м'язової дистрофії: 

1. Регулярний контроль рівня КФК — базовий метод 
скринінгу та оцінки активності хвороби, особливо у родинах 
з відомою спадковістю м'язової дистрофії. 

2. Визначення профілю ферментів (КФК, ЛДГ, АСТ, 
АЛТ, альдолаза) — дозволяє оцінити інтенсивність м'язової 
деструкції, моніторити реакцію на лікування або 
прогресування хвороби. 

3. Аналіз міоглобіну та міоглобінурії — чутливий 
показник гострого м'язового розпаду. 

4. Динамічне спостереження за креатиніном та 
азотом сечовини — особливо на пізніх стадіях для оцінки 
ступеня атрофії. 

5. Генетичне тестування — дозволяє ідентифікувати 
тип дистрофії на молекулярному рівні. 
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6. Електрофізіологічні дослідження та біопсія м'яза 
— застосовуються в комплексі з біохімічним аналізом для 
повної діагностичної картини. 

Висновок. М’язові дистрофії — це прогресуючі 
генетичні захворювання, що супроводжуються деструкцією 
м’язової тканини. Біохімічні маркери, зокрема 
креатинінфосфокіназа (КФК), лактатдегідрогеназа (ЛДГ), 
трансамінази (АСТ, АЛТ), альдолаза та міоглобін, 
відображають інтенсивність ураження м’язів і є важливими 
інструментами в діагностиці та моніторингу хвороби. 

Найбільш виражені зміни цих показників 
спостерігаються при дистрофії Дюшенна, що дозволяє на 
ранніх етапах запідозрити патологію та розпочати 
цілеспрямоване обстеження. Встановлення біохімічного 
профілю є доцільним як для початкової оцінки стану 
пацієнта, так і для динамічного спостереження 
ефективності лікування. 

Регулярний аналіз біохімічних показників у поєднанні 
з клінічною оцінкою та молекулярною діагностикою 
дозволяє реалізувати персоналізований підхід до ведення 
пацієнтів з м’язовими дистрофіями. 

Літературні джерела 
1.https://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK549823/ 
2.https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3145078/ 
3.https://www.mayoclinic.org/diseases-conditions/muscular-
dystrophy/symptoms-causes 
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Актуальність: Креатин — це природна сполука, яка 

синтезується в організмі з амінокислот (аргініну, гліцину та 
метіоніну) та зберігається переважно в м’язах і мозку. Він 
виконує ключову роль у забезпеченні клітин енергією, 
беручи участь у ресинтезі аденозинтрифосфату (АТФ) — 
головного джерела енергії для клітин. Актуальність добавки 
креатину полягає в її науково підтверджений ефективності 
для покращення фізичної працездатності, особливо у 
силових і високо інтенсивних тренуваннях. 

Мета: вивчити вплив креатину на розумову діяльність 
людини, зокрема на когнітивні функції (увагу, пам’ять, 
швидкість обробки інформації), а також оцінити потенційні 
можливості його використання як засобу підтримки або 
покращення мозкової активності в умовах інтелектуального 
навантаження. вивчити вплив креатину на розумову 
діяльність людини, зокрема на когнітивні функції (увагу, 
пам’ять, швидкість обробки інформації), а також оцінити 
потенційні можливості його використання як засобу 
підтримки або покращення мозкової активності в умовах 
інтелектуального навантаження, використовуючи аналіз 
літературних та наукових джерел.  

Матеріал дослідження: інформація з літературних 
джерел  

Методи дослідження: огляд та аналіз останніх 
наукових робіт та досліджень  

Результати. Мозок є енергозалежним органом, 
оскільки процеси, що забезпечують його функціонування — 
зокрема екзоцитоз нейромедіаторів і синаптична передача, 
— потребують значної кількості АТФ. Креатин — органічна 
сполука, що надходить з їжею (переважно з червоного 
м’яса та морепродуктів) або синтезується в печінці, нирках і 
частково в мозку — бере участь у забезпеченні клітин 
енергією. У присутності креатинкінази фосфокреатин 
швидко перетворюється на креатин з утворенням АТФ із 
АДФ — цей процес відбувається швидше, ніж окисне 
фосфорилування та гліколіз. Дослідження показують, що 
додаткове споживання креатину підвищує його 
концентрацію в мозковій тканині та покращує 

співвідношення фосфокреатину до АТФ. Крім енергетичної 
функції, креатин також може знижувати рівень активних 
форм кисню за рахунок стабілізації мітохондріального АТФ 
або прямої взаємодії з вільними радикалами. 

 Накопичуються докази щодо позитивного впливу 
креатину на нейроповедінкові й фізіологічні показники. 
Враховуючи, що когнітивні функції, зокрема пам’ять, 
залежать від ефективної мітохондріальної дихальної 
активності, підвищення вмісту креатину в мозку потенційно 
здатне покращити пам’ять шляхом зміни енергетичного 
балансу.  

Також, креатин традиційно відомий як сполука, що 
забезпечує енергетичні потреби м’язової тканини, проте 
останні дослідження вказують на його важливу роль у 
функціонуванні центральної нервової системи. Зокрема, 
встановлено, що креатин може вивільнятися у відповідь на 
збудження нейронів і діяти подібно до нейромедіаторів, 
виконуючи функції нейромодулятора. Крім того, порушення 
метаболізму креатину асоціюються з важкими психічними 
та нейророзвитковими розладами, що свідчить про його 
важливість для нормальної діяльності мозку. 

Доведено, що застосування креатинових добавок 
дозволяє підвищити концентрацію креатину в мозковій 
тканині, проте досі недостатньо вивчено його вплив на 
когнітивні функції людини. У той же час, експериментальні 
та клінічні дані підтверджують нейропротекторні 
властивості креатину, включаючи його позитивний вплив на 
процеси пам’яті, навчання та просторової орієнтації. 
Зокрема, показано, що креатин може взаємодіяти з рядом 
рецепторів та іонних насосів (NMDA-рецептор, Na⁺/K⁺-
АТФаза, ГАМК-А, 5-HT1A та потенційно α1-
адренорецептор), що свідчить про його безпосередню 
участь у механізмах центральної нейропередачі. 

 Висновок. З огляду на актуальність проблеми та 
перспективність використання креатину як потенційного 
нейромодулятора, вивчення його впливу на когнітивні 
функції є важливим для подальших наукових досліджень і 
може мати практичне значення для нейропсихології, 
медицини та нутріціології. Креатин виявляє не лише 
енергетичну, але й нейромодулюючу дію в мозку, 
впливаючи на когнітивні функції, зокрема пам’ять, увагу та 
навчання. Його здатність підвищувати рівень АТФ і 
фосфокреатину в нейронах сприяє підтримці клітинної 
активності та захисту від стресу. Наявні дослідження 
підтверджують позитивний вплив креатину на роботу 
мозку, однак ця тема потребує подальшого вивчення, 
особливо в контексті індивідуальних особливостей 
організму. Завдяки своїй безпечності та доступності, 
креатин є перспективним засобом для підтримки розумової 
діяльності.  

Літературні джерела 
1. https://academic.oup.com/nutritionreviews/article/81/4/416/6671817 
2. https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/38226371/ 
3. https://pmc.ncbi.nlm.nih.gov/articles/PMC8912287/ 
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Мета: дослідити біохімічні аспекти впливу вітаміну К 

на когнітивні здібності мозку  
Метод дослідження: аналіз літературних джерел.  
Вітамін К є родиною жиророзчинних сполук із хімічною 

структурою: 2-метил-1,4-нафтохіноновим кільцем і змінним 
аліфатичним бічним ланцюгом. [1]Існують дві ізоформи: 
вітамін K1 (філохінон) та вітамін K2 (менахінон), які є 
кофакторами γ-глутамілкарбоксилази, що перетворює 
глутамінову кислоту на γ-карбоксиглутамінову кислоту. [2] 

Мозкова тканина, містить активну форму вітаміну К 
(МК4), яка контролює активність білків, що беруть участь у 

https://academic.oup.com/nutritionreviews/article/81/4/416/6671817
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/38226371/
https://pmc.ncbi.nlm.nih.gov/articles/PMC8912287/

