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Вступ до біохімії. 

Роль компонентів хімічного складу води у життєдіяльності людини. 

Водно-сольовий обмін в організмах. 

Сукупність процесів всмоктування, розподілу, споживання та виділення води й 

солей в організмі людини і тварин називається водно-сольовим обміном. Він 

забезпечує стабільність осмотичної концентрації, іонного складу і кислотно-лужної 

рівноваги всередині організму. Добова потреба у воді здорової людини вагою 70 кг 

становить близько 2,5 л, з яких 1,2 л надходить у вигляді питної води, 1 л - з їжею, 0,3 

л утворюється в організмі (при окисненні 1 г жиру утворюється 1,07 г води, 1 г 

вуглеводів - 0,556 г води і 1 г білків - 0,396 г води). 

Загальний вміст води у тілі людини становить понад 60%, в тому числі 

всередині клітини у вигляді гідратаційної та іммобільної води - 40%, всередині судин - 

4,5%, у міжклітинній рідині - 16%. 

Вода в організмі є основним внутріклітинним і позаклітинним середовищем, у 

якому протікає обмін речовин у всіх рослин, тварин і мікроорганізмів, а також 

субстратом ряду хімічних ферментативних реакцій. 

Вода забезпечує перенесення поживних речовин і продуктів обміну (кров, 

лімфа, сік рослин), ряд важливих властивостей і процесів (тургор, терморегуляцію та 

ін.). 

Питний режим людини. 

Правильний питний режим людини забезпечує нормальний водно-сольовий 

обмін, створює сприятливі умови для життєдіяльності організму. Організм людини 

має дуже тонкий механізм регулювання водного обміну. Спрага є сигналом 

порушення водного балансу, на який людина гостро реагує. Втрата вологи у розмірі 6-

8% від ваги тіла викликає вже напівсвідомий стан, 10% - галюцинації, порушення 

ковтального рефлексу і зупинку серця. Втрата 12% вологи викликає смерть. Безладне 

чи надлишкове споживання води погіршує травлення їжі та, збільшуючи загальний 

об'єм циркулюючої крові, створює додаткове навантаження на серцево-судинну 

систему і нирки, посилює виведення через нирки і пітні залози необхідних для 

організму речовин (наприклад, NaС1). 



Зневоднення організму (дегідратація) це втрата організмом води нижче 

фізіологічної норми. За повного припинення надходження в організм води 

розвивається так зване водне голодування. 

Мінімальна кількість води, необхідної організму для підтримання водно 

сольового балансу протягом доби (так звана питна норма), залежить від кліматичних 

умов, а також віку, характеру виконуваної роботи. Для центральних районів України 

об'єм води, яка випивається і надходить з їжею за мінімального фізичного 

навантаження становить 2,5 л на добу, за роботи середньої важкості - до 4 л, в умовах 

Середньої Ази відповідно 3,5 і 5л, за важкої роботи на відкритому повітрі може 

досягати 6,5 л. 

Мінеральні речовини, мікроелементи. 

Хімічний склад природних вод, які використовуються для водопостачання, є 

складним комплексом розчинених мінеральних солей, газів та органічних сполук. У 

природних водах розчинені майже всі відомі на землі хімічні елементи. Зараз різними 

фізико-хімічними методами визначено понад 80 елементів, які присутні у природних 

водах гідросфери. 

Вода у крові становить 77-82%, причому в еритроцитах її міститься 57-68% від 

маси, у плазмі - 90-91%. Мінеральні речовини підтримують стабільність осмотичного 

тиску крові, активну реакцію (рН крові становить 7,26-7,36), впливають на стан 

колоїдів крові та обмін речовин у клітинах. Значення рН крові нижчі 6,8 або вищі 7,8 

не сумісні з життям. 

Основна частина мінеральних речовин плазми представлена натрієм і хлором, 

калій знаходиться переважно в еритроцитах. 

За сучасними даними, понад ЗО мікроелементів вважаються необхідними для 

життєдіяльності рослин і тварин. Більшість з них це метали (якщо атомна маса понад 

50, то їх називають важкими металами), а також деякі неметали (І, Se, Br, F, As). 

Основним джерелом надходження мікроелементів в організм людини є харчові 

продукти рослинного і тваринного походження. Питна вода задовольняє лише на 1-

10% добову потребу в таких мікроелементах, як І, Си, Zn, Mn, Co, Mo, і лише для 

окремих з них (F, Sr) є головним джерелом. 

 

 



Хімічний склад живих організмів 

У складі живих організмів немає жодного  хімічного елемента, який би становив 

виняткову приналежність саме живих організмів, не зустрічався в неживій природі. Ця 

обставина є одним із численних доказів хибності віталістичних подань про будову 

живих організмів. Крім звичайних хімічних елементів у живому організмі не можна 

виявити й слідів якоюсь особою "життєвої сили". 

З 107 відомих у цей час хімічних елементів у живих організмах знайдено більше 

70, з них близько 20 зустрічається у всіх типах організмів; як й у верхніх шарах земної 

кори, у них кількісно переважають елементи з малими атомними масами. Тривалий 

час існував неправильне подання про хімічний елементарний склад біомаси нашої 

планети. Вважали, що число "обов'язкових" елементів для живої природи дуже 

невелике; існували навіть теорії, пытавшиеся пояснити й обґрунтувати причини такої 

обмеженості. Із цих теорій допускали типові метафізичні помилки, розглядаючи склад 

живих організмів як щось постійне, що не змінюється, поза його взаємозв'язком з 

навколишнім середовищем, з речовинами літосфери (земної кори). 

Ще К. Л. Тімірязєв указував, що одного експериментального методу недостатньо 

для рішення біологічних проблем, він повинен сполучатися з історичним методом. 

Саме із цих діалектичних позицій розглядав хімію біосфери видатний росіянин 

учений, один із засновників науки про хімію землі - геохімії, В. И. Вернадський (1863-

1945). У своїй широко відомій книзі "Біосфера" (1926) він писав, що життя являє 

собою не випадкове явище на земній поверхні, вона найтіснішим образом зв'язана з 

будовою земної кори. Геохімічні процеси, що безупинно йдуть у земній корі, і 

еволюція хімічного елементарного складу живої речовини, по Вернадському, - два 

сполучених процеси. У міру розвитку життя на Землі все більше число хімічних 

елементів утягувалося в коло життєвих процесів. Включаючись у метаболізм протягом  

величезного числа поколінь, багато елементів стали обов'язковими компонентами 

живих організмів, необхідність у них закріпилася спадково. Сказане не заперечує, 

звичайно, можливості випадкового, одномоментного влучення деяких елементів у 

живий організм разом з їжею, водою. Більше того, відомі елементи, які присутні    , 

досить часто в багатьох видів тварин і рослин (хоча й у мікрокількостях), але 

необхідність у них у більшості видів відсутній (Al, As, Rb й ін.). 



Варто помітити, що питання про необхідність або незамінність того або іншого 

хімічного елемента для конкретних видів живих організмів не завжди вирішується 

однозначно й просто. Так, якщо критерієм необхідності вважати нездатність даного 

організму нормально розвиватися при відсутності певного елемента, то виникає 

утруднення із взаємозамінними елементами (наприклад, у рослин хлор, принаймні   

частково, може бути замінений бромом). Необхідність у тім або іншому елементі 

залежить також від конкретних умов. Так, при нітратних формах азотного харчування 

водорості Scenedesmus не ростуть під час відсутності молібдену, а на середовищах з 

аміачною формою азоту молібден їм не потрібний. 

Живі організми у свою чергу робили й впливають   на хімічний склад земної 

кори, між ними завжди є тісний взаємовплив, взаємозв'язок. Однак цей взаємозв'язок 

заснований не на прямо пропорційних кількісних співвідношеннях. Так, у 

неорганічній природі широко поширені елементи, що дають у більшості випадків 

нерозчинні з'єднання (Sі, Fe, Al), а в живих організмах ці елементи присутні в дуже 

малих кількостях. У той же час основну масу біосфери становлять елементи, легко 

утворюючі розчинні й газоподібні з'єднання (С, N, P, S), але в земній корі їхній зміст 

відносно невеликий. Гарна розчинність цих елементів, забезпечує, видимо, і легкість 

їхнього влучення в організм, а також активна участь в обмінних процесах. В. І. 

Вернадський запропонував групувати хімічні елементи біосфери "декадами" залежно 

від  змісту в живих організмах. 

Потреба в деяких хімічних елементах не однакова в окремих таксономічних 

груп. Наприклад, позитивна дія миш'яку на ріст переконливо встановлено тільки для 

ряду водоростей і цвілевих грибів. Більше того, В. І. Вернадським і його учнем А. П. 

Виноградовим було висловлене положення про елементний хімічний склад рослин як 

про систематичну ознаку. Так, гарна кореляція між змістом йоду й таксономією 

встановлена для водоростей. В одного з найпоширеніших  сімейств бурих водоростей 

Lamіnarіaceae відомі роди й види, винятково богатые йодом. У той же час живуть у 

тих же морях види іншого розповсюдженого сімейства бурих водоростей Fucaceae 

завжди значно бідніше йодом.                                                                                                               

Існує певна залежність між поширенням елементів у біосфері, їхньою 

біологічною роллю й положенням у періодичній системі Менделєєва. Речовини живих 

організмів більш ніж на 99% складаються з елементів перших трьох періодів цієї 



системи, тобто  з легких елементів. Як правило, при переході від легенів до важких 

елементів у межах однієї й тієї ж підгрупи (наприклад, Zn->-Cd->-Hg) зростає 

токсичність елементів й одночасно зменшується зміст їх у біомасі. Високою 

біологічною активністю володіють багато з'єднань так званих перехідних металів, до 

яких ставляться елементи 4-го періоду (з 21 по 30): Mn, Fe, Co, Nі, Cu, Zn й ін. Це 

пов'язане з добре вираженої в цих елементів здатністю до утворення комплексів, у 

яких вони відіграють роль центральних атомів. Комплексні з'єднання нерідко мають 

каталітичну активність, входять до складу ферментативних молекул (наприклад, 

залізовмісні гемінові ферменти). Елементи деяких підгруп періодичної системи 

можуть у тім або іншому ступені заміняти один одного в біологічних процесах 

(наприклад, Са, Ва, і Br). 

Близько 98% маси біосфери становлять чотири елементи: водень, кисень, 

вуглець й азот. Вони легко спаровують електрони й утворять міцні ковалентні зв'язки. 

Малі розміри атомів цих елементів також сприяють утворенню коротких, міцних 

хімічних зв'язків. Молекули з такими зв'язками більше стійкі до дії хімічних й інших 

факторів. Велике значення має також здатність перерахованих елементів утворювати 

кратні зв'язки (подвійні, потрійні), завдяки чому вони перевершують багато елементів 

по числу й розмаїтості з'єднань із унікальними властивостями. 

Цікаве порівняння вуглецю й кремнію. Запасів Sі на Землі в 135 разів більше, 

ніж С. Можна було б припускати, що й роль кремнію в біосфері більше значна в 

порівнянні з вуглецем. Однак це не так. Кремній у присутності кисню дає однотипні, 

нерозчинні й неактивні полімери з SіO2. Менший розмір атомів вуглецю в порівнянні 

із кремнієм обумовлює можливість утворення ними більше міцних зв'язків, у тому 

числі ковалентних вуглець-вуглецевих, не тільки одинарних, але й подвійних, 

потрійних. Спарені електрони створюють навколо кожного атома вуглецю 

тетраедрічну конфігурацію. У результаті може виникнути незліченна безліч 

різноманітних каркасів органічних молекул з різною просторовою структурою. Ніякий 

інший хімічний елемент, крім вуглецю, не утворить міцні молекули з такою більшою 

розмаїтістю конфігурацій, розмірів, функціональних груп, хімічної й біологічної 

активності. 

Органічні сполуки, що утворять живу матерію, складаються із загальних для всіх 

органічних сполук вуглецю й водню, у великій кількості випадків у них входять також 



кисень, азот, ряд важливих з'єднань містять сірку й фосфор. Ці ж елементи 

представлені в живій природі й у вигляді цілого ряду неорганічних з'єднань, 

насамперед  води, солей амонію, карбонатів, сульфатів, орто- і пірофосфатів, і є 

головними біогенними елементами. Разом з тим функціонування живої матерії 

вимагає участі цілого ряду інших елементів, як металів, так і неметалів. 

З неметалів крім уже згаданих у першу чергу слід зазначити хлор, що у вигляді 

аніонів бере участь у створенні сольового середовища, крім того, іноді входить до 

складу органічних сполук. 

Для підтримки певної іонної сили й створення буферного середовища не-

обходжена участь однозарядних катіонів - іонів амонію, натрію й калію. Ці катіони в 

біологічних системах не є взаємозамінними, і існують спеціальні механізми, що 

підтримують необхідний баланс між ними. 

З неметалів сьомої групи періодичної системи елементів вірогідно встановлена 

участь у деяких процесах життєдіяльності органічних з-єднань йоду. Йод входить до 

складу гормонів щитовидної залози - похідні амінокислоти тирозину - тіроніна й 

тироксину, що містять відповідно три або чотири атоми іода, з'єднаних з бензольним 

кільцем. Із цим зв'язана підвищена небезпека влучення в організм радіоактивних 

ізотопів йоду, які, накопичуючись у щитовидній залозі, викликають її ушкодження. У 

той же час, будучи використані в малих дозах, вони полегшують спостереження за 

станом щитовидної залози по випускає у-излучению. 

З неметалів шостої групи крім сірки в деяких процесах життєздатності беруть 

участь з'єднання селен, головним чином у вигляді селенового аналога - цистеїну 

(селеноцистеїн). Останній входить до складу деяких ферментів, каталізуючих 

окислювально-відновні реакції. 

Кремній досить широко розповсюджений у деяких типів організмів, у тому числі 

в деяких груп рослин, губок і молюсків. Так, з SіCb побудований кістяк одноклітинних 

діатомових водоростей, що є важливим компонентом фітопланктону. У молюсків він 

становить основу зубців. У незначній кількості кремній утримується в деяких 

тканинах вищих тварин - у хрящах і зв'язуваннях його зміст може досягати декількох 

сотих часток відсотка. Очевидно, у вигляді ефірів ортокремнієвої кислоти він бере 

участь у зшивці полісахаридних ланцюгів. 



З луго-земельних металів у біологічних системах повсюдно розповсюджені 

магній і кальцій. Багато ефірів й ангідриди фосфорної кислоти функціонують у вигляді 

магнієвих солей. Концентрація іонів магнію в клітках має винятково важливе значення 

для підтримки цілісності й функціонування рибосом, тобто для синтезу білків. Крім 

того, магній входить до складу хлорофілу - основного пігменту зелених астеній, 

безпосередньо поглинаючі кванти видимого світла: для використання їхньої енергії 

при фотосинтезі. Іони кальцію беруть участь у регуляції ряду важливих клітинних 

процесів, у тому числі м'язового скорочення ні інших рухових функцій. Крім того, 

нерозчинні солі кальцію беруть участь у формуванні опорних структур: фосфат 

кальцію - у формуванні костей, карбонат кальцію - в утворенні раковин молюсків. 

Ряд іонів металів, в основному четвертого періоду періодичної системи 

елементів; відіграє важливу роль у якості кофакторів білків при виконанні ними 

каталітичних і деяких інших функцій. Серед них пріоритетне місце займає залізо. 

Залізопорфірини пов'язані з білками, утворюють гемопротеїдні - комплекси, що 

виконують ряд життєво важливих функцій. Серед них є й ферменти, що наприклад 

уже згадувався каталаза, і переносника кисню (гемо-глобин), і переносники 

електронів. До числа останніх ставиться цитохром з - гемопротеїд, утворений 

невеликим білком, що двома залишками цистеїну зв'язаний ковалентно з гемом по 

його вінільним радикалах. Цитохром з є учасником одного з найважливіших процесів 

у біосфері, властивого всім аеробним організмам. 

Поряд з гемопротеїдами широко поширені білки, що містять залізо у виді 

залізосіркових кластерів. Ці білки відіграють важливу роль у численних процесах 

переносу електронів - при фотосинтезі, окисному фосфорилюванні, для відновлення 

азоту до аміаку азотфіксуючими бактеріями. Найбільш вивчені залізосіркові білки із 

хлоропластів зелених рослин і бактеріальних білків, відомі під загальною назвою 

фередоксіни. 

Мідь є кофактором значного числа ферментів, які каталізують окислювально-

відновні процеси. Серед ферментів, що містять іони міді, особливо варто згадати 

цитохром з оксидазу, фермент, який каталізує окислювання відновленої форми 

цитохрома з киснем у ланцюзі переносу електронів від NAD H до ПРО2. 

Значне число ферментів з досить різноманітним механізмом дії містять у якості 

кофактора іони цинку. Серед них уже згадувана карбоангидраза. Цинк входить як  



обов'язковий компонент у багато ферментів, що беруть участь у біосинтезі 

нуклеиновых кислот - РНК- і Поли-.меразы, а також у деякі ферменти, 

катализирующие гідроліз пептидных зв'язків. 

Серед інших металів четвертого й п'ятого періодів варто згадати марганець, 

кобальт і молібден. Марганець входить до складу порівняно невеликого числа 

ферментів, але відіграє фундаментальну роль із біосфері, оскільки з його участю в 

зелених рослинах відбувається фотохімічне відновлення води  виділення, що 

забезпечує, в атмосферу кисню й надходження електронів у ланцюг переносу 

електронів при фотосинтезі. 

Кобальт входить до складу декількох ферментів у вигляді кобаламинов, до числа 

яких ставиться В12. 

Молібден є необхідним компонентом ферменту нитрогеназы, що катализирует у 

спеціальних азотфиксирующих бактеріях відновлення атмосферного азоту до аміаку. 

Це найважливіший шлях надходження азоту в біосферу, оскільки утворення 

практично всіх природних азотсодержащих органічних сполук іде з аміаку або, 

точніше, з іонів амонію. 

Основними типами з'єднань, що входять до складу живих організмів, є: білки, 

нуклеиновые кислоти, вуглеводи, ліпіди (жири й жироподобные речовини), вода, 

мінеральні солі. Крім них у складі організмів присутні деякі інші органічні речовини: 

карбоиовые кислоти, вуглеводні, аміни, спирти, альдегіди. Є речовини, характерні 

тільки для рослинних тканин: ефірні масла, алкалоїди, дубильні речовини. І, нарешті, 

в окремі групи повинні бути виділені речовини, що є присутнім у тканинах живих 

організмів, як правило, у невеликих кількостях, але граючу першорядну роль у 

регуляції всього обміну речовин: гормони, ферменти, вітаміни, антибіотики, 

фитонциды й т.п.  Їх іноді поєднують у групу біологічно активних з'єднань. 

Серйозною помилкою ряду біохіміків і цитологів було подання про протоплазму 

живих кліток як про суміші (хоча й дуже складної) перерахованих з'єднань. При цьому 

всі процеси, що протікають у живій клітці, зводилися тільки до хімічних і фізико-

хімічних явищ. Це - типове механістичне тлумачення біологічних процесів, що 

зводить розходження між живою й неживою матерією тільки до кількісних 

характеристик, що заперечує якісні розходження. Протоплазма живих кліток - не 



суміш безлічі речовин, а система із властивими тільки їй закономірностями, якісними 

особливостями живої матерії. 

 

Амінокислоти 

Амінокислоти - це органічні бифункциональные з'єднання, до складу яких 

входять карбоксильная група -СООН й аминогруппа -NH2. Залежно від  взаємного 

розташування обох функціональних груп розрізняють а, р. в -амінокислоти й т.д. : 

  

Грецька буква при атомі вуглецю позначає його далекість від карбоксильной 

групи. Звичайно розглядають тільки а -амінокислоти, оскільки інші амінокислоти в 

природі не зустрічаються. 

Найважливіші ?-амінокислоти загальної формули: 

Всі природні амінокислоти можна розділити на наступні основні групи: 

1) алифатические граничні амінокислоти (гліцин, аланин); 

2) серосодержащие амінокислоти (цистеин); 

3) амінокислоти з алифатической гідроксильною групою (серії); 

4) ароматичні амінокислоти (фенилаланин, тирозин); 

5) амінокислоти з кислотним радикалом (глутаминовая кислота); 

6) амінокислоти з основним радикалом (Лізин). 

Ізомерія. У всіх амінокислотах, крім гліцину, ?-вуглецевий атом пов'язаний із 

чотирма різними заступниками, тому всі ці амінокислоти можуть існувати у вигляді 

двох ізомерів, що є дзеркальними відбиттями один одного. 

Одержання.  

1. Гідроліз білкових речовин звичайно дає складні суміші амінокислот. Однак 

розроблений ряд методів, що дозволяють зі складних сумішей одержувати окремі 

чисті амінокислоти. 

2. Заміщення галогену на аминогруппу у відповідних галогенокислотах. Цей 

спосіб одержання амінокислот повністю аналогічний одержанню амінів з гало-

генопроизводных алканов й аміаку: 

 

 

 



Фізичні властивості. Амінокислоти являють собою тверді кристалічні речовини, 

добре розчинні у воді й мало розчинні в органічних розчинниках. Багато амінокислот 

мають солодкий смак. Вони плавляться при високих температурах і звичайно при 

цьому розкладаються. У пароподібний стан переходити не можуть. 

Хімічні властивості. Амінокислоти - це органічні амфотерні з'єднання. Вони 

містять у складі молекули дві функціональні групи протилежного характеру: 

аминогруппу з основними властивостями й карбоксильную групу з кислотними 

властивостями. Амінокислоти реагують як з кислотами, так і з підставами: 

 

При розчиненні амінокислот у воді карбоксильная група отщепляет іон водню, 

що може приєднатися до аминогруппе. При цьому утвориться внутрішня сіль, 

молекула якої являє собою біполярний іон: 

  

Кислотно-основні перетворення амінокислот у різних середовищах можна 

зобразити наступною схемою: 

  

Водяні розчини амінокислот мають нейтральне, лужне або кисле середовище 

залежно від  кількості функціональних груп. Так, глутаминовая кислота утворить 

кислий розчин (дві групи -СООН, одна -NH2), Лізин - лужний (одна група - СООН, дві 

-NH2). 

Амінокислоти можуть реагувати зі спиртами в присутності газоподібного 

хлороводорода, перетворюючись у складний ефір: 

  

Найважливіша властивість амінокислот - їхня здатність до конденсації з 

утворенням пептидів. 

Пептиди. Пептиди. - це продукти конденсації двох або більше молекул 

амінокислот. Дві молекули амінокислоти можуть реагувати один з одним з 

відщіпленням молекули води й утворенням продукту, у якому фрагменти зв'язані 

пептидной зв'язком -З- NH-. 

  



Отримане з'єднання називають дипептидом. Молекула дипептида, подібно 

амінокислотам, містить аминогруппу й карбоксильную групу й може реагувати ще з 

однією молекулою амінокислоти: 

  

Продукт реакції називається трипептидом. Процес нарощування пептидной 

ланцюги може тривати в принципі необмежено (поліконденсація) і приводити до 

речовин з дуже високою молекулярною масою (білкам). 

Основна властивість пептидів - здатність до гідролізу. При гідролізі відбувається 

повне або часткове розщеплення пептидной ланцюга й утворяться більше короткі 

пептиди з меншою молекулярною масою або а-амінокислоти, що становлять ланцюг. 

Аналіз продуктів повного гідролізу дозволяє встановити амінокислотний склад 

пептиду. Повний гідроліз відбувається при тривалому нагріванні пептиду з 

концентрованою соляною кислотою. 

Гідроліз пептидів може відбуватися в кислому або лужному середовищі, а також 

під дією ферментів. У кислому й лужному середовищах утворяться солі амінокислот: 

  

Ферментативний гідроліз важливий тим, що протікає селективно, тобто  

дозволяє розщеплювати строго певні ділянки пептидной ланцюга. 

Якісні реакції на амінокислоти. 1) Всі амінокислоти окисляються нингидрином з 

утворенням продуктів, пофарбованих у синьо-фіолетовий колір. Ця реакція може бути 

використана для кількісного визначення амінокислот спектрофотометрическим 

методом. 2) При нагріванні ароматичних амінокислот з концентрованою азотною 

кислотою відбувається нитрование бензольного кільця й утворяться з'єднання, 

пофарбовані в жовтий колір. Ця реакція називається ксантопротеиновой (від гречок, 

ксантос - жовтий). 

 

Амінокислота, що втримується в козеине сиру 

У печінці відбувається як інтенсивний розпад фосфолппидов, так й їхній синтез. 

Крім гліцерину п жирних кислот, які сходять до складу нейтральних жирів, для 

синтезу фосфолппидов необхідні неорганічні фосфати й азотисті підстави, зокрема  

холін для синтезу фосфатпдплхолина. Неорганічні фосфати в печінці є в достатній 

кількості. Інша справа - холін. При недостатнім утворенні або недостатнім 



надходженні його в печінку синтез фосфолппидов з компонентів нейтрального жиру 

стає або неможливим або різко знижується, і нейтральний жир відкладається в печінці. 

У цьому випадку говорять про жирову інфільтрацію печінки, що може потім перейти в 

її жирову дистрофію. Іншими словами, синтез фосфолппидов лімітується кількістю 

азотистих підстав, тобто  для синтезу фосфатидів необхідні або холін, або з'єднання, 

які можуть бути донорами метальних груп і брати участь в утворенні холнна 

(наприклад, метіонін). Останні з'єднання одержали назву липотропных речовин. 

Звідси стає ясним, чому при жировій інфільтрації печінки досить корисний сир, що 

містить білок казеїн, у складі якого є велика кількість залишків амінокислоти 

метіоніну. 

Основна роль печінки у вуглеводному обміні полягає насамперед  у забезпеченні 

сталості концентрації глюкози в крові. Це досягається регуляцією співвідношення між 

синтезом і розпадом глікогену, депонируемого в печінці. 

Синтез глікогену в печінці і його регуляції в основному аналогічні тим 

процесам, які протікають в інших органах і тканинах, зокрема  в м'язовій тканині. 

Синтез глікогену із глюкози забезпечує в нормі тимчасовий резерв вуглеводів, 

необхідний для підтримки концентрації глюкози в крові в тих випадках, коли її зміст 

значно зменшується (наприклад, у людини це відбувається при недостатнім 

надходженні вуглеводів з їжею пли в період нічного "голодування"). 

Говорячи про утилізацію глюкози печінкою, необхідно підкреслити важливу 

роль ферменту глюкокиназы в цьому процесі. Глюкокиназа, подібно гексокиназе, 

катализирует фосфорилиро-вание глюкози з утворенням глюкозо-6-фосфата (див. с. 

321). При цьому активність глюкокиназы в печінці майже в 10 разів перевищує 

активність гексокиназы. Важливе розходження між цими двома ферментами полягає в 

тім, що глюкокиназа на противагу гексокиназе має високе значення Km для глюкози й 

не ингибируется глюкозо-6-фосфатом. 

Після прийому їжі зміст глюкози у воротной вені різко зростає; у тих же межах 

збільшується й усередині-печіночна концентрація цукру'. Підвищення концентрації 

глюкози в печінці викликає істотне збільшення активності глюкокиназы й 

автоматично збільшує поглинання глюкози печінкою (образовавшийся глюкозо-6-

фосфат або затрачається на синтез глікогену, або розщеплюється). 



Уважають, що основна роль розщеплення глюкози в печінці зводиться 

насамперед  до запасанию метаболітів-попередників, необхідних для біосинтезу 

жирних кислот і гліцерину, і в меншому ступені до окислювання до З2 і Н2О. 

Синтезовані в печінці триглицериды в нормі виділяються в кров у складі 

липопротеидов і транспортуються в жирову тканину для більше "постійного" 

зберігання. 

За допомогою пентозофосфатного шляхи в печінці утвориться Надфнг, 

використовуваний для відбудовних реакцій у процесах синтезу жирних кислот, 

холестерину й інших стероїдів. Крім того, у ході пентозофосфатного шляхи 

генеруються пентозофосфаты, необхідні для синтезу нуклеиновых кислот. 

Поряд з утилізацією глюкози в печінці, природно, відбувається і її утворення. 

Безпосереднім джерелом глюкози в печінці служить глікоген. Розпад глікогену в 

печінці в основному відбувається фосфоролитическим шляхом. У регуляції швидкості 

гликогенолиза в печінці велике значення має система циклічних нуклеотидов (див. с. 

324). Крім того, глюкоза в печінці утвориться також у процесі глюконеогенеза. 

Глюконеогенез в організмі в основному протікає в печінці й корковій речовині 

бруньок. 

Основними субстратами глюконеогенеза служать лактат, гліцерин й 

амінокислоти. Прийнято вважати, що майже всі амінокислоти, за винятком лейцину, 

можуть поповнювати пул попередників глюконеогенеза. 

Амінокислоти, які містять сірку 

Цистеин 

Цистеин, дитиоди-аминопропионовая кислота, HOOCCH{NH2)CH2S2; 

серусодержащая амінокислота, дисульфід цистеина. Існуєте виді двох оптично 

активних L- і D- форм і двох неактивних DL- і мезо-форм. l-цистин входить до складу 

майже всіх природних білків і пептидів; до 18% цистина (разом із цистеином) 

утримується в кератині волось і вовни. Ковалентні дисульфидные зв'язку S-S, утворені 

залишками цистина між окремими поліпептидними ланцюгами й усередині них, 

підтримують певну просторову структуру молекул білків і біологічно активних 

пептидів. Схоронність дисульфидных зв'язків обумовлює характерні властивості таких 

фибриллярных білків, кератини, а також нормальну активність гормонів - окситоцина, 

вазопрессина, інсуліну; ферментів - рибонуклеазы, химотрипсина й інших. Цистин - 



замінна амінокислота; біосинтез й обмін його в організмі тісно пов'язаний із 

цистеиномд.к. у живих організмах легко відбувається їхнє взаємне перетворення. 

Спадкоємне порушення обміну цистина приводить до хвороби дітей - цистинозу, 

при якому кристали цистина відкладаються в тканинах, викликаючи різні розлади. 

Підвищене виділення цистина із сечею - цистинурия - у важких випадках приводить 

до утворення цистиновых сечових каменів, з яких в 1810 році й був уперше виділений 

цистин. 

Метіонін 

CH2(SCH3)CH2CH(NH2)COOH 

Метіонін - одне з найважливіших  харчових з'єднань, що не синтезуються в 

організмі. Він ставиться до групи незамінних амінокислот. Метіонін відіграє істотну 

роль у синтезі адреналіну, креатинина й інших біологічно активних з'єднань. Він 

також необхідний для синтезу багатьох білків, нуклеиновых кислот і коллагена. 

Достатня кількість метіоніну прискорює регенеративні процеси, активізує дія 

гормонів (насамперед  полових), вітамінів і ферментів. 

Метіонін запобігає утворення жирових відкладень у печінці, нормалізуючи 

ліпідний обмін, а також сприяє регенерації кліток печінки й бруньок. Він також 

підсилює синтез лецитина в печінці, сприяє профілактиці атеросклерозу, беручи 

безпосередню участь в утилізації жирів і запобігаючи їх відкладенню в стінках 

артерій. З метіоніну в організмі утвориться цистеин, що є попередником глутатиона. 

При участі цієї речовини відбувається знешкодження токсинів при різного роду 

отруєннях. 

Дезинтоксикационные властивості метіоніну також проявляються в забезпеченні 

процесу знешкодження токсичних металів - він є природним хелатирующим агентом. 

Локалізуючи в організмі такі метали, як ртуть, свинець, кадмій, і зв'язуючись із ними, 

він швидко видаляє їх з організму. Достатня кількість метіоніну в організмі захищає 

від впливу   радіації,   підвищує   м'язову   витривалість   при   інтенсивних   фізичних 

навантаження*. Науково обґрунтоване позитивний вплив метіоніну при остеопороэе й 

пооянлрнин* алергії. Також метіонін застосовують у комплексній терапії 

ревматоидного артриту й таксиком вагітних. При участі метіоніну происжодат 

регуляція утворенні а організмі аміаку й очищення "Очі 01 цей токсичного продукту 



метаболізму Недолік метіоніну може поовоциро"эть порушення процесів 

мочеобраэования й обумовлювати пов'язане із цим 

Метиочин робить позитивний афект при деяких випадках шизофренії, тэн пак 

знижує уровднь гистомипа я крові, підвищення концентраиии який може порушувати 

процеси передачі нервових імпульсів у ЦНС. Було доведено, що в сполученні із дзиґ 

іншому й фолиевой кислотою метіонін може використатися як терапевтичний засіб 

для лікування деяких новотворів. Метіонін знизує пы раженное знтмоксидэнгиое 

дейстнне. і до нас є джерелом сірки, инактивирующей вільні радикали. 

Сульфгидрнлвная група метіоніну 

нормалізують синтеа фосфоліпідів. Инозитол у комплексній дії з нікотиновою 

кислотою проявляє наэодилатирующий ефект                                                                                     

З огляду на пер вищесказане, мотно зробити висновок, що препарат Витмрон 

Сускапс може бути рекомендований для щоденного застосування з метою заповнення 

запасів не тільки вітамінів і мінеральних речовин, але й незамінних амінокислот, що 

вигідно відрізняє препарат від многи витаминна-минералыныу комплексів на ринку 

України. 

Гетероциклические амінокислоти 

Циклічні амінокислоти мають у своєму складі ароматичне або 

гетероциклическое ядра. У шаную групу входять: L-Фениланил(?-амино-?-

финилпропионовая кислота) 

Ця амінокислота бере участь у процесах біосинтезу білка, але в організмі не 

синтезується і є незамінною. Потреба покривається за рахунок харчових продуктів 

тваринного походження, де фенилаламин утримується в достатній кількості. Під дією 

ферменту фенилала-нин-4-гидроксилазы фенилаланин перетворюється в іншу 

амінокислоту - Тирозин. 

L - Тирозин (парагидроксифенилаланин). Терозин, крім участі в синтезі білків, є 

попередників ряду гормонів: тироксину-гормону щитовидної залози, адреналіну й 

норадреналина - гормонів мозкового шару надпочечннков й ін. 

L- Триптофан ( ?-амино-?-индолилпропионовая кислота).Триптофан, як і 

фенилаланин, є незамінною амінокислотою. В організмі він не синтезується й повинен 

регулярно надходити з їжею. Його функції наступні: участь у біосинтезі білків, 

утворення вітаміну РР (нікотинова кислота), серотонина - біогенного аміну, що 



полегшує проведення нервового імпульсу, триптамина - речовини, що викликає 

звуження посудин, і ін. 

L- Гистидин (а-амино-р-имидазолилпропионовая кислота).Гистидин 

використається для біосинтезу білка й утворення гистимина-био-генного аміну, що 

розширює посудини й підсилює секрецію соляної кислоти в шлунку. 

 

БІЛКИ. БУДОВА, ВЛАСТИВОСТІ Й ФУНКЦІЇ 

"У всіх рослинах і тваринах присутнє якась речовина, що без сумніву є найбільш 

важливим із всіх відомих речовин живої природи й без якого життя була б на нашій 

планеті неможлива. Це речовина я найменував - протеїн". Так писав еше в 1838 році 

голландський біохімік Жерар Мюльдер, що вперше відкрив існування в природі 

білкових тіл і сформулював свою теорію протеїну. Слово "протеїн" (білок) походить 

від грецького слова "протейос", що означає "занимаю-щий перше місце". І справді  , 

все живе на землі містить білки. Вони становлять близько 50% сухої ваги телa всіх 

організмів. У вірусів содер-жание білків коливається в межах від 45 до 95%. 

Білки є одними із чотирьох основних органічних речовин живої матерії (білки, 

нуклеиновые кислоти, вуглеводи, жири), але за своїм значенням і біологічними 

функціями вони займають у ній особливе місце. Близько 30% всіх білків людського 

тіла перебуває в м'язах, близько 20% -у костях і сухожиллях і близько 10% - у шкірі. 

Але найбільш важливими білками всіх організмів є ферменти, які, хоча й присутні в їх 

те-лі й у кожній клітці тіла в малій кількості, проте   управляють поруч істотно 

важливих для життя хімічних реакцій. Всі процеси, що відбуваються в організмі: 

переварювання їжі, окисні реакції, актив-ность залоз внутрішньої секреції, м'язова 

діяльність і робота МОЗКУ ре-гулируются ферментами. Розмаїтість ферментів у тілі 

організмів величезно. Навіть у маленькій бактерії їх налічуються багато сотень, 

Білки, або, як їх інакше називають, протеїни, мають дуже складна будова і є 

найбільш складними з живильних речовин. Білки -обов'язкова складова частина всіх 

живих кліток. До складу білків входять:вуглець, водень, кисень, азот, сірка й іноді 

фосфор. Найбільше характерно для білка наявність у його молекулі азоту. Інші 

живильні речовини азоту не містять. Тому білок називають азотовмісною речовиною. 

Основні азотовмісні речовини, з яких складаються білки, - це амінокислоти. 

Кількість амінокислот невелика - їх відомо тільки 28. Вся величезна розмаїтість    



білків, що втримуються в природі, являє собою різне сполучення відомих амінокислот. 

Oт їхнього сполучення залежать властивості і якості білків. 

Білки грають винятково важливу роль у живій природі. Життя немислиме без 

різних по будові й функціям білків. Білки - це биополимеры складної будови, 

макромолекули (протеїни) яким, складаються із залишків амінокислот, з'єднаних між 

собою амидной (пептидной) зв'язком. Крім довгих полімерних ланцюгів, побудованих 

із залишків омино-кислот (поліпептидних ланцюгів), у макромолекулу білка можуть 

входити також залишки або молекули інших органічних сполук. На одному кільці 

кожної пептидной ланцюга є вільна або ацилированная аминогруппа, на іншому - 

вільна або амидированная карбоксильная група. 

Кінець ланцюга з аминогруппой називається М-кінцем, кінець ланцюга з кар-

боксильной групою - З-кінцем пептидной ланцюга. Між З-групою однієї пептидной 

угруповання й NH-групою інший пептидной угруповання можуть легко утворюватися 

водневі зв'язки. 

Групи, що входять до складу радикала R амінокислот, можуть вступати у 

взаємодію один з одним, зі сторонніми речовинами й із сусідніми білковими й іншими 

молекулами, образуя складні й різноманітні структури. 

У макромолекулу білка входить одна або трохи пептидных ланцюгів, зв'язаних 

один з одним поперечними хімічними зв'язками, найчастіше  чеpез сірку 

(дисульфидные містки, утворені   залишками   цистеина). Хімічну структуру 

пептидных ланцюгів прийнято називати первинною структурою білка або секвенцією. 

Для побудови просторової структури білка пептидные ланцюги повинні 

прийняти певну, властиву даному білку конфігурацію, що закріплюється водневими 

зв'язками, що виникають між пептидными угрупованнями окремих ділянок 

молекулярного ланцюга. У міру утворення водневих зв'язків пептидные ланцюги 

закручуються в спіралі, прагнучи до утворення максимального числа водневих зв'язків 

і відповідно до енергетично найбільш вигідної конфігурації. 

Уперше така структура на основі рентгеноструктурного аналізу була виявлена 

при вивченні головного білка волосся й шерсти-кератину Полингом американським 

фізиком і хіміком... Її назвали а-структурою або а-спіраллю. На один ВИТОК спирали 

доводиться по 3,6-3,7 залишків амінокислот. Відстань між витками близько 0,54 



мільярдній частці метра. Будова спирали стабілізується внутрімолекулярними 

водневими зв'язками. 

При розтяганні спіраль макромолекули білка перетворюється в іншу структуру, 

що нагадує лінійну. 

Але утворенню правильної спіралі часто заважають сили відштовхування або 

притягання, що виникають між групами амінокислот, або стерические перешкоди, 

наприклад, за рахунок утворення пирролидиновых кілець пролипа й оксипролина. які 

змушують пептидную ланцюг різко изгибаться й перешкоджають утворенню спіралі 

на деяких її ділянках. Далі окремі ділянки макромолекули білка орієнтуються в 

просторі, приймаючи в деяких випадках досить витягнуту форму, а іноді сильно-

сильно-вигнуту, згорнуту прос транственную структуру. 

Просторова структура закріплена внаслідок взаимодеиствия радикалів R й 

амінокислот з утворенням дисульфидных містків, водневих зв'язків, іонних пар або 

інших хімічних або фізичних зв'язків. 

Саме просторова структура білка визначає хімічні й биоло-гические властивості 

білків 

Залежно від  просторової структури все білки діляться на два більших класи: 

фибриллярные (вони використаються природою як структурний матеріал) і глобулярні 

(ферменти, антитіла, деякі гормони й ДР.). 

Поліпептидні ланцюги фибриллярных білків мають форму спіралі, що 

закріплена розташованими уздовж ланцюга внутрімолекулярними водневими 

зв'язками. У волокнах фибриллярных білків закручені пептидные ланцюги 

розташовані паралельно осі волокна, вони як би орієнтовані відносно один одного, 

розташовуються поруч, образуя нитковидні структури й мають високий ступінь 

асиметрії. Фибриллярные білки погано розчинні або зовсім нерозчинні у воді. При 

розчиненні у воді вони утворять розчини високої в'язкості, До фибриллярным білок 

ставляться білки, що входять до складу тканин і покривних утворень. Це Міозин-білок 

м'язових тканин; коллаген, що є основою седиментационных тканин і шкірних 

покривів; кератин, що входить до складу волосся, рогових покривів, вовни й пір'я, До 

цього ж класу білків ставиться білок натурального шелка-фиброин, грузла 

сиропообразная рідина, затвердевающая на повітрі в міцну нерозчинну нитку. Цей 

білок має витягнуті поліпептидні ланцюги, з'єднані один з одним межмолекулярными 



водо-родными зв'язками, що й визначає, очевидно, високу механічну міцність 

натурального шовку. 

Пептидные ланцюга глобулярних білків сильно вигнуті, згорнуті й часто мають 

форму твердих кульок-глобул. Молекули глобулярних білків мають низький ступінь 

асиметрії, вони добре розчинні у воді, причому в'язкість їхніх розчинів невелика. Це 

насамперед  білки кропи- гемоглобін, альбумін, глобулін й ін. 

Слід зазначити умовність розподілу білків на фибриллярные й глобулярні, тому 

що існує велика кількість білків із проміжною структурою. 

Властивості білка можуть сильно змінюватися при заміні однієї амінокислоти 

іншої. Це порозумівається зміною конфігурацій пептидных ланцюгів й умові 

утворення просторової структури білка, що в остаточному підсумку визначає його 

функції в організмі. 

Число амінокислотних залишків, що входять у молекули окремих білків, досить 

по-різному: в інсуліні 51, у міоглобіні - близько 140. Тому й відносна молекулярна 

маса білків коливається в дуже широких межах - від 10 тисяч до багатьох мільйонів. 

На основі визначення відносної молекулярної маси й елементарного аналізу 

встановлена емпірична формула білкової молекули - гемоглобіну крові Менша 

молекулярна маса може бути в найпростіших ферментів і деяких гормонів білкової 

природи. Наприклад, молекулярна маса гормону інсуліну близько 6500, а білка вірусу 

грипу - 320 000 000. Речовини білкової природи ( щоскладаються із залишків 

амінокислот, з'єднаних між собою пептидной зв'язком), що мають відносно меншу 

молекулярну масу й менший ступінь Просторової організації макромолекули, 

називаються поліпептидами. Провести різку границю між білками й поліпептидами 

важко. У більшості випадковийі білки відрізняються від інших природних полімерії 

(каучуку, крохмалю, целюлози), тим, що чистий ин-дивидуальный білок містить 

тільки молекули однакової будови й маси. Виключенням є, наприклад, желатину, у 

складі якої входять макромолекули з молекулярною масою 12 000- - 70000. 

Будовою білків порозуміваються їх досить різноманітні властивості. Вони мають 

різну розчинність: деякі розчиняються у воді, інших - у розведених розчинах 

нейтральних солей, а деякі зовсім не мають властивість розчинності (напримеp, білки 

покривних тканин). При розчиненні білків у воді утвориться своєрідна молекулярно-



дисперсна система (розчин високомолекулярного вешесгва). Деякі білки можуть бути 

виділені у вигляді кристалів (білок курячого яйця, гемоглобіну крові). 

Білки відіграють найважливішу роль у життєдіяльності всіх організмів. При 

травленні білкові молекули переварюються до амінокислот, які, будучи добре 

розчинні у водному середовищі, проникають у кров і надходять в усі тканини й клітки 

організму. Тут найбільша частина амінокислот витрачається на синтез білків різних 

органів і тканин, на синтез гормонів, ферментів й інших біологічно важливих речовин, 

а остельные служать як енергетичний матеріал. Т.е. білки виконують каталітичні 

(ферменти), регуляторні (гормони), транспортні (гемоглобін, церулоплазмин й ін.), 

захисні (aнтитела, тромбін й ін.) функції. 

Білки - найважливіші: компоненти їжі людини й корми тварин. Сукупність 

безупинно протікають хімічний перетворенні білків займає провідне місце в обміні 

речовин організмів. Швидкість відновлення білків у живих організмів залежить від 

змісту білків у їжі, а також його біологічної цінності, що визначається наявністю й 

співвідношенням  незамінних  амінокислот. 

Білки рослин бідніше білків тваринного походження по содержаию незамінних 

амінокислот, особливо Лізина, метіоніну, триптофану. Білки сої й картоплі по 

амінокислотному складі найбільш близькі білкам тварин. Відсутність у кормі 

незамінних амінокислот приходить до важких порушень азотистого обміну. 

Порожньому селекція зернових культур спрямована, зокрема , і на підвищення якості 

білкового складу зерна. 

КЛАСИФІКАЦІЯ БІЛКІВ 

Білки рпдразделяются на дві більші групи: прості білки, або протеїни, і складні 

білки, або протеїди. 

При гідролізі протеїнів у кислому водяному розчині одержують тільки А-

амінокислоти. Гідроліз протеїдів дає крім амінокислот і речовини небілкової природи 

(вуглеводи, нуклеиновые кислоти й ін.); ЦЕ з'єднання білкових Речовин з 

небілковими. 

Протеїни. 

Альбуміни добре розчиняються у воді. Зустрічаються в молоці, яєчному білку й 

крові. 



Глобуліни у волі не розчиняються, але розчинні в розведених розчинах солей. 

До глобулінів належать глобуліни крові й м'язовий білок міозин. 

Глутелины розчиняються тільки в розведених розчинах лугів. Зустрічаються в 

рослинах, 

Скляропротеины - нерозчинні білки, До склеропротеинам ставляться кератини, 

білок шкіри й сполучних тканин коллаген, білок натурального шовку фиброин. 

Протеїди побудовані із протеїнів, з'єднаних з молекулами іншого типу 

(простетическими групами). 

Фосфопротеиды містять молекули фосфорної кислоти, зв'язані у вигляді 

складного ефіру в гідроксильної групи амінокислоти серина. До них ставиться 

вителлин-белок, що втримується в яєчному жовтку, білок молока 

Гликопротеиды містять залишки вуглеводів. Вони входять до СКЛАДУ хрящів, 

рогон, слини. 

Хромопротеиды містять молекулу пофарбованої речовини, звичайно типу 

порфина. Найважливішим  хромопротеидом є гемоглобін - переносник кисню, що 

офарблює червоні кров'яні тільця. 

Нуклеопроттды - протеїни, пов'язані з нуклеиновыми кислотами. Вони 

предеганляют собою дуже важливі з біологічної крапки фения білки-складові частини 

клітинних ядер, HУКЛЕОТИДЫ є иажпейшей складовій частиною вірусів - збудників 

багатьох хвороб. 

При з'єднанні двох або декількох амінокислот утвориться більше складне 

з'єднання - шлипептид, Поліпептиди з'єднуючись, утворять ще більш складні й великі 

частки й у підсумку - складну молекулу білка, 

РОЛЬ БІЛКІВ В ОРГАНІЗМІ. 

 Фізико-хімічні властивості білків 

Окремі фізичні й хімічні властивості білків подібні із властивостями 

амінокислот. Більшість із них розчинні у воді і є ам-фотериыми електролітами, Якщо 

врахувати, що в складі белкэ завжди є вільні NH2 - група першої амінокислоти й 

СООН - група останньої, те, схематично зобразивши молекулу білка  ,можна бачити 

деяку подібність із будовою амінокислоти   ( ), радикал якого в мо-лекуле білка 

замінений пептидной ланцюгом. У лужному середовищі вільна карбоксильная група 

білка легко отщепляет протон, і білкова молекула здобуває негативний заряд. 



В електричному полі такий білок рухається в напрямку до анода, У кислому 

середовищі, навпаки, дисоціація карбоксильной групи придушується, але при цьому 

протон приєднується до NH2 - групі: 

У результаті молекула білка наряджається позитивно й переміщається до катода. 

Таким чином, білки можуть утворювати солеобраэные з'єднання, як з кислотами, так і 

з лугами. 

При деякому, проміжному значенні рн групи -NH2 і СООН можуть взаємодіяти 

один з одним, тоді сума зарядів дорівнює нулю: 

 . Білки залишаються нерухомими в електричному полі й нестійкі в розчині. Як і 

для амінокислот, таке значення рн називається изоэлектрической крапкою Іt. 

Изоэлектрическая крапка є однієї з головних характеристик білка. Знаючи неї, можна 

попередньо сказати про його якісний склад. Так, якщо Іt дорівнює 10, то в складі білка 

втримується значна кількість диаминомонокарбоновых кислот (Лиз, Apr, Гис), а сам 

білок має основний характер. І навпаки, при Іt рівної 1, білок має кислотний характер, 

оскільки в його складі втримується більше мо-ноаминодикарбоновых амінокислот 

(Глу, Асп). Для більшості білків Й, лежить у межах від4 до 7. 

женных внутрішньоклітинною рідиною, У ній розчинені аденозинтрифос-

форная кислота (АТФ), необхідна для здійснення скорочення, гли-коген - живильна 

речовина, неорганічні солі й багато інших речовин, зокрема  кальцій. 

Велика роль білків у транспорті речовин в організмі. Маючи різні функціональні 

Групи й складну будову макромолекули, білки зв'язують і переносять зі струмом крові 

багато з'єднань. Це насамперед  гемоглобін, що переносить кисень із легенів до кліток. 

У м'язах цю функцію бере на себе ще один транспортний білок - міоглобін. 

Еше одна функція білка - запасна. До запасних білок відносять Фер-Ритин - 

залізо, овальбумин - білок яйця, казеїн - білок молока, зеин - бе-лок насінь кукурудзи, 

 Регуляторну функцію виконують гормон^-гормони-білки-гормони, Гормони - 

біологічні активні речовини, які впливають  на обмін речовин. Багато гормонів є 

білками, поліпептидами або окремими амінокислотами. Одним з найбільш відомих 

білків-гормонів є інсулін. Цей простий білок складається тільки з амінокислот. 

Функціональна роль інсуліну многопланова. Він знижує содержа-ние цукру в крові, 

сприяє синтезу глікогену в печінці й м'язах, уве-личивает утворення жирів з 

вуглеводів, впливає на обмін фосфору, збагачує клітки калієм. Регуляторною 



функцією володіють білкові гормони гіпофіза - залози внутрішньої секреції, пов'язаної 

з одним з відділів головного мозку. Він виділяє гормон росту, при відсутності якого 

развива-ется карликовость. Цей гормон являє собою білок з молекулярною масою від 

27000 до 46000. 

Одним з важливих і цікавих у хімічному відношенні гормонів є вазопрессин Він 

придушує мочеобразование й підвищує кров'яний тиск. Вазопрессин - це октапептид 

циклічної будови з бічним ланцюгом: 

 Регуляторну функцію виконують і білки, що втримуються в щитовидній залозі - 

териоглобулины, молекулярна маса яких близько 600000. Ці білки містять у своєму 

складі йод. При недорозвиненні залози порушується обмін речовин. 

Інша функція білків - захисна. На її основі створена галузь науки, названа 

імунологією. 

Останнім часом  в окрему групу виділені білки з рецепторною функцією, Є 

рецептори звукові, смакові, світлові й ін, рецептори. 

Варто згадати, і про існування білкових речовин, що гальмують дію ферментів. 

Такі білки володіють ингибиторными функціями. При взаємодії із цими білками 

фермент утворить комплекс і губить свою активність повністю або частково. Багато 

білків - інгібітори ферментів- виділені в чистому виді й добре вивчені. Їхні 

молекулярні маси коливаються в широких межах; часто вони ставляться до складних 

білок -гликопротеидам, другим компонентом яких є вуглевод. 

Якщо білки класифікувати тільки по їхніх функціях, то таку систематизацію не 

можна було б уважати завершеної, тому що нові дослідження дають багато фактів, 

ЩО ДОЗВОЛЯЮТЬ виділяти нові групи білків з новими функціями. Серед них 

унікальні речовини - нейропептиды (відповідальні за найважливіші життєві процеси: 

сну, пам'яті, болю, почуття страху, тривоги). 

ОБМІН БІЛКІВ 

Після розщеплення білків у травному тракті  амінокислоти, що утворилися, 

всмоктуються в кров. У кров всмоктується також незначна кількість поліпептидів - 

з'єднань, що складаються з декількох амінокислот. З амінокислот клітки нашого тіла 

синтезують білок, причому білок, що утвориться в клітках людського організму, 

відрізняється від спожитого білка й характерний для людського організму. 



Утворення нового білка в організмі людини й тварин іде безперервно, тому що в 

плині всього життя замість  кліток, що відмирають, крові, ШКІРИ, слизуватої 

оболонки, кишечнику й т.д.  створюються нові, молоді клітки. Для того щоб клітки 

організму синтезували білок, необхідно, щоб білки надходили з їжею в травний канал, 

де вони піддаються розщепленню на амінокислоти, і вже з  амінокислот, що 

всмокталися, буде утворений білок. 

Якщо ж, минаючи травний тракт, увести білок безпосередньо в кров, то він не 

тільки не може бути ЙСПОЛЬЗОВАН ЧЕЛОВЕЧЕСКИМ організмом, він викликає 

ряд серйозних ускладнень. На таке введення білка організм відповідає різким з 

температури й деяких інших явищ, При повторному введенні білка через 15-20 днів 

може наступити навіть смерть при паралічі подиху, різкому порушення серцевої 

діяльності й загальних судорог. 

Білки не можуть бути замінені якими-небудь іншими харчовими речовинами, 

тому що синтез білка в організмі можливий тільки з амінокислот. 

ФЕРМЕНТИ 

АКТИВНИЙ центр ферментів 

Всі хімічні процеси, що протікають у живому організмі, прискорюються 
специфічними каталізаторами, що одержали назва ферментів, або энзимов. Ферменти - 
термолабільні з'єднання. 

Молекули ферментів мають більші розміри (звичайно більше, ніж субстрату) і складну 
просторову конфігурацію. У молекулі ферменту розрізняють три спеціалізованих 
центри: активний, субстратсвязывающий й аллостерический. При цьому кожна 
частина молекули строго спеціалізована, тобто виконує свою певну роль. 

Активний центр - це динамічне утворення. У простих ферментів він являє собою 
унікальне об'єднання залишків певних амінокислот, які розміщені в різних місцях 
поліпептидного ланцюга молекули білка, такими залишками є радикали, гистидина, 
серина, аргініну, триптофану, цистеина, тирозину, аспарагінової й глутаминовой 
кислот. У молекулах простих ферментів активний центр виникає в результаті того, що 
поліпептидний ланцюг молекули білка приймає таку конфігурацію, при якій радикали 
зазначених вище амінокислот виявляються поруч. Утвориться як би своєрідний 
"кишеня" у якому відбувається каталітичні перетворення субстрату. Такою 
конфігурацією, як правило, є третинна структура поліпептидного ланцюга. Таким 
чином, активний центр ферментів протеїнів виникає в той момент, коли білкова 
молекула здобуває характерну для неї третинну структуру. Тому зміна, цієї структури 



може викликати деформацію або руйнування активного центра й ослаблення 
ферментативної активності. 

У складних ферментів роль активного центра виконує його небілкова частина, тобто 
кофактор, а також прилягаючі до нього білкові функціональні групи НS- - цистеина, 
ВІН- - серина, СООН - аспарагінової й глутаминовой кислот. 

Активний центр, утворений радикалами певних амінокислот або кофактором, 
характеризується строгою геометричною конфігурацією. У зв'язку із цим даний 
фермент може робити своя каталітична дія на субстрат, що перебуває в точній 
геометричній відповідності зі структурою активного центра, подібно тому, як ключ 
підходить до замку. 

Відповідністю будови активного центра ферменту й субстрату порозумівається висока 
специфічність ферментів. Тільки субстрат певної будови може ввійти в тісне зіткнення 
з активним центром ферменту. 

У молекулах ферментів розрізняють також спеціалізовані ділянки, відповідальні за 
зв'язок із субстратом. Їх називають субстратсвязывающим центром, або "якірною" 
площадкою. Як установлено в цей час, прикріплення субстрату до цієї ділянки в одних 
ферментів відбувається в результаті взаємодії субстрату з ? - аминогруппой 
амінокислоти Лізина, в інших - з ділянками вільної СООН - групи глутаминовой 
кислоти й НS- групи цистеина, які розташовані, як правило, у субстратном центрі 
молекули ферменту. 

Проводити чітку границю між активним і субстратным центром, однак, не можна, 
оскільки в природних ферментах субстратный центр може збігатися або 
перекриватися з активним. Подання про наявність у молекулах білків певних ділянок 
допомагає краще зрозуміти каталітичну функцію ферментів. 

У молекулах ферментів є також ділянки, розташовані на деякому видаленні від 
активного й субстратного центрів. Їх називають аллостерическими, або регуляторними 
центрами. До цих центрів можуть приєднуватися різного роду речовини, викликаючи 
при цьому зміна просторової конфігурації молекули ферменту. Як наслідок цього 
відбувається зміна конфігурації активного центра, що супроводжується збільшенням 
або зменшенням каталітичної активності ферменту. Через аллостерический центр на 
активність ферменту можуть впливати різні регуляторні фактори, у якості яких 
виступають продукти ферментативних реакцій, гормони й продукти їхнього обміну, 
медіатори нервової системи й ін. регуляторні фактори, що підвищують активність 
ферментів, називають аллостерическими активаторами, що зменшують її - 
аллостерическими інгібіторами. 

 

 



ТИПИ ФЕРМЕНТАТИВНИХ РЕАКЦІЙ 

ФЕРМЕНТНІ ПРЕПАРАТИ ФЕРМЕНТИ (лат. fermentum шумування; син. энзимы) - 
специфічні біологічні каталізатори білкової природи, що є присутнім у живих 
організмах і здатні в багато разів прискорювати    хімічні реакції, що протікають у них. 
Завдяки Ф. хім. реакції в клітках становлять єдину, строго погоджену систему, 
називану обміном речовин й енергії. 

Ферменти можуть бути простими й складними білками. Хим. природа небілкової 
групи в складних ферментних білках і міцність її зв'язку з білковою частиною 
молекули різна. У тих випадках, коли небілкова частина легко відокремлюється від 
ферментного білка, неї називають коферментом, а білок - апоферментом. Їхній 
комплекс, що володіє повною ферментативною активністю, називають 
холоферментом. Незалежно від міцності зв'язку з білком небілкова група бере участь у 
ферментативній реакції й разом з певною ділянкою білкової частини молекули 
ферменту утворить так званий активний центр, що забезпечує зв'язок Ф. із субстратом 
- речовиною, перетворення якого він катализирует. 

У багатьох випадках небілковою частиною молекули Ф. є похідні вітамінів. Так 
похідне вітаміну В1 (тіаміну) тиаминдифосфат входить до складу ферментів 
карбоксилаз, катализирующих відщіплення З02 від деяких кетокислот. Вітамін В2 
(рибофлавін) входить до складу ряду окислювально-відновних Ф. Ниацин (нікотинова 
кислота) є в складі коферментів великого числа дегидрогеназ, що беруть участь у 
процесах звільнення й використання енергії в організмі. Похідне вітаміну В6 
(Пиридоксина) пиридоксальфосфат є коферментом так наз. 
пиридоксальфосфатзависимых Ф., у т.ч.  аминотрансфераз (трансаминаз), що мають 
велике діагностичне значення. 

У ферментах, що ставляться до простих білок, активний центр утворений хім. групами 
амінокислотних залишків, з яких побудований ферментний білок. Такими групами 
багатьох Ф. є сульфгідрильні групи (SH-групи), що входять до складу амінокислоти 
цистеина. В активних центрах інших Ф, важливу роль грають гідроксильні групи 
(Група^-групи-він-групи) амінокислоти серина. Відомі й інші хім. угруповання 
амінокислот, що беруть участь в утворенні активного центра ферментів. 

Відомо близько 2000 Ф., які розділені на шість класів залежно від  типу 
катализируемой ними реакції. Це - оксидоредуктазы, трансферазы, гідролази, лиазы, 
изомеразы й лигазы. Оксидоредуктазы катализируют окислювально-відновні реакції; 
трансферазы - реакції переносу певних хім. груп з одного з'єднання на інше; гідролази 
- реакції гідролізу, тобто  розщеплення молекули якої-небудь речовини за участю 
води; лиазы - розрив різних хім. зв'язків без приєднання води (на відміну від гідролаз); 
изомеразы - молекулярні перебудови, тобто  зміни структури молекули при 
збереженні її елементарного складу; лигазы, або синтетазы, - реакції синтезу, т. е. 
з'єднання один з одним двох молекул. Усередині класів Ф. розділені на підкласи (і 



більше дрібні групи) на підставі структури хім. груп, що відрізняють субстрати друг 
від друга. 

СПЕЦИФІЧНІСТЬ І МЕХАНІЗМ ДІЇ ФЕРМЕНТІВ 

 

Одним з найважливіших властивостей Ф. є їхня специфічність, який не володіє 
більшість неорганічних каталізаторів. Розрізняють специфічність стосовно   типу хім. 
реакції, катализируемой Ф., і специфічність стосовно   субстрату. Наприклад, при дії 
на ту саму   амінокислоту оксидаза викликає відщіплення аміаку, декарбоксилаза - 
відщіплення вуглекислоти, а аминотрансфераза - перенос аминогруппы цієї 
амінокислоти на кетокислоту. Специфічність стосовно   субстрату іноді буває дуже 
високої, практично абсолютної: у цьому випадку Ф. катализирует перетворення 
одного єдиного субстрату. До числа таких Ф. ставляться, наприклад, уреаза, 
катализирующая гидролитическое розщеплення сечовини на аміак і вуглекислоту, 
глюкозооксидаза, що окисляє бета-D-глюкозу до глюконовой кислоти, і ін. Більшість 
Ф. володіє так наз. груповою специфічністю стосовно   декількох субстратів з 
подібним хім. будовою. Стереохимическая специфічність Ф полягає в їхній виборчій 
дії на речовини, що мають відповідну просторову конфігурацію молекул. 

Дія Ф., як і будь-якого каталізатора, зводиться до зниження енергії активації 
катализируемой реакції. Однак молекулярний механізм взаємодії багатьох Ф. із 
субстратом у частковостях залишається ще неясним. Лише в окремих випадках можна 
описати цей механізм досить повно. Взаємодія Ф. із субстратом для різних типів Ф. 
індивідуально. Однак існують деякі загальні моменти, що дозволяють судити про хід 
ферментативних реакцій. Прийнято гіпотезу, відповідно до якої головним у взаємодії 
Ф. із субстратом є утворення з дуже високою швидкістю так наз. проміжного фермент-
субстратного комплексу, що надалі  перетерплює зміни й в остаточному підсумку, що 
розпадається на продукти реакції, причому Ф. виходить із реакції в незміненому виді. 

Швидкість ферментативної реакції й визначення активності ферментів 

Швидкість кожної хім. реакції, у т.ч.  і ферментативної, пропорційна концентрації 
реагуючих речовин. Залежність між концентрацією більшості Ф. і швидкостей реакції 
носить прямолінійний характер, тобто  збільшення концентрації ферменту в 2, 3, 4 і 
більше раз приводить до збільшення швидкості в таке ж число раз. Саме на цьому 
засновані всі методи визначення активності Ф. Але залежність швидкості 
ферментативної реакції від концентрації субстрату більше складна. При низької 
концентрації субстрату навіть незначне її збільшення дає відчутний приріст швидкості 
реакції. А при більше високій концентрації субстрату її додаткове підвищення на 
швидкості ферментативної реакції майже не позначається, тому що  весь наявний 
фермент насичений субстратом повністю. Існують Ф. з іншим характером залежності 
швидкості реакції від концентрації субстрату: збільшення концентрації субстрату 



вище певної межі не тільки не веде до прискорення ферментативної реакції, але 
навпроти придушує її. Це явище одержало назву субстратного гальмування. 

Для дії Ф. характерний певний оптимум температури. Швидкість ферментативної 
реакції зростає при нагріванні. Однак при значному підвищенні температури Ф., як і 
все білки, денатурируются й гублять ферментативну активність. При зниженні 
температури швидкість реакції сповільнюється, а при досить глибокому охолодженні 
реакція практично припиняється. Але охолодження, на відміну від нагрівання, не 
ушкоджує багато ХТО Ф. Навіть при температурі рідкого азоту (-196°) деяких Ф. не 
инактивируются й після обережного нагрівання до оптимальної температури 
проявляють свою каталітичну дію в повному обсязі. 

Ферменти надзвичайно чутливі до реакції середовища, від якої залежать багато 
властивостей білкових молекул й, зокрема , функціональний стан тих хім. угруповань, 
які визначають електричний заряд молекули і її здатність реагувати із субстратом. Так, 
швидкість, ферментативної реакції найбільш висока при оптимальному для кожного 
Ф. значенні p (див. Водневий показник). Ф. здатний проявляти свою активність лише в 
певному, часто вузькому інтервалі значень p. Так, пепсин шлункового соку активний 
тільки в сильно кислому середовищі (p близько 2), а лужна фосфатаза печінки 
найбільш активна при p 10. Однак більшість Ф. має максимальну активність при так 
наз. фізіологічних значеннях p. т. е. при p. близьких до 7. 

При визначенні активності Ф. варто враховувати всі фактори, що впливають на 
швидкість ферментативної реакції, і проводити реакцію в режимах, що забезпечують 
лінійну залежність активності Ф. від його концентрації й часу. Активність Ф. 
оцінюють по кількості субстрату, перетвореного їм у певних умовах. Для цієї мети 
визначають або збиток субстрату, або нагромадження продуктів реакції. Для 
вираження активності Ф. прийнята одиниця (Е), рівна тій кількості Ф., що при заданих 
умовах катализирует перетворення 1 мкмоль субстрату за 1 хв. В 1972 р. 
Міжнародним биохим. союзом було запропоновано виражати активність Ф. у каталах 
(скорочено кат); 1 кат являє собою кількість ферменту, що перетворює 1 моль 
субстрату за 1 с. Ця величина в 60 000 000 разів більше колишньої одиниці ферментної 
активності. Однак катала як одиниця активності Ф. не одержав широкого поширення, і 
в літературі, як правило, продовжує використатися раніше рекомендована одиниця Е. 

Коли потрібно зіставити активність різних Ф., користуються таким поняттям, як 
молекулярна активність Ф,. яка свідчить про те, з якою швидкістю повторюється 
участь однієї й тієї ж молекули Ф. у циклі ферментативної реакції або скільки молекул 
субстрату може перетворити одна молекула Ф. за 1 хв. Це число і являє собою 
справжню міру активності Ф., що колись називалася числом оборотів Ф. Різним Ф. 
властива різна молекулярна активність. Наприклад, для одного з найбільш активних 
Ф. - карбоангидразы вона становить близько 36 000 000, для каталазы - близько 5 000 



000 , для ацетилхолинэстеразы близько 300 000, для трипсину й химотрипсина - 
близько 6000 й ін. 

Придушення активності ферментів. Речовини, здатні придушувати активність Ф., 
називають інгібіторами. До них ставляться й багато отрут (у т.ч.  пестициди), деякі 
лікарські засоби й ін. Вибірковість дії інгібіторів порозумівається тим, що вони 
реагують зі строго певної хім. угрупованням в активному центрі Ф. Наприклад, солі 
синильної кислоти (у т.ч.  ціаністий калій), окис вуглецю, азид натрію вибірково 
реагують із деякими металами, головним чином із залізом і міддю, і тому ингибируют 
багато заліз- і медьсодержащие ферменти, до числа яких ставляться так називані 
дихальні ферменти - ферменти тихорєцького подиху (див. Подих тихорєцьке). Солі 
ртуті, препарати миш'яку, йодацетамид і деякі інші речовини специфічно реагують із 
сульфгідрильними групами, гнітячи Ф., до складу активного центра яких входять Sн-
группы. Багато інсектицидів, а також отруйні речовини нервово-паралітичної дії 
вибірково взаємодіють із Він-групою амінокислоти серина й завдяки цьому різко 
гальмують активність холинэстеразы й деяких інших эстераз. 

Дія інгібіторів може бути оборотним або необоротним. Чим вище спорідненість 
молекули інгібіторів до Ф., тим більша кількість молекул Ф. у даних умовах буде 
зв'язано інгібітором. Якщо шляхом розведення розчину або іншим способом зменшити 
концентрацію інгібітору, то у випадку оборотного ингибирования комплекс Ф. з 
інгібітором почне диссоциировать, і все більша кількість вільного Ф. стане з'являтися 
в розчині. У випадку необоротного ингибирования виникнення міцної хім. зв'язку між 
Ф. й інгібітором унеможливлює  дисоціацію комплексу фермент-інгібітор. 

Клінічне значення ферментів. Відомий ряд захворювань і патологічних станів, в основі 
яких лежить недостатність тих або інших Ф. Багато хто з таких порушень є 
спадкоємними або вродженими (див. Энзимопатии). Широко відома, наприклад, 
нестерпність молока, що виникає внаслідок низької активності або повної відсутності 
в клітках слизуватої оболонки кишечнику ферменту бета-гадактозидазы, у результаті 
чого не може відбутися переварювання молочного цукру - лактози. Приблизно в 
одного з 15-20 тис. дітей спостерігається важке спадкоємне захворювання, відоме за 
назвою "фенилкетонурия", або "фенилпировиноградная олігофренія". Причина його - 
низька активність ферменту фенилаланинмонооксигеназы, катализирующей 
перетворення фенилаланина в тирозин. Досить докладно вивчені вроджені хвороби, 
пов'язані з недостатністю ферментів, катализирующих розщеплення глікогену (див. 
Гликогенозы). 

До числа захворювань, пов'язаних з порушенням активності ферментів, варто віднести 
й багато гіповітамінозів (див. Вітамінна недостатність). Так, бери-бери пов'язана з 
недоліком вітаміну В1 (тіаміну), у результаті чого перестає функціонувати специфічна 
декарбоксилаза, в активний центр якої входить тіамін. Пелагра обумовлена 
відсутністю в їжі ниацина, що входить до складу коферментів багатьох окислювально-



відновних ферментів. В основі отруєння багатьма отрутами також лежить поразка 
ферментів і ферментних систем (див. Отруєння). 

Визначення активності Ф. у біол. рідинах й у тканинах відіграє значну роль у 
лабораторній діагностиці різних захворювань, так наз. - энзимодиагностике. У плазмі 
Ф. не синтезуються. Вони утворяться в клітках різних тканин, а вже відтіля попадають 
у кров, причому різні Ф. проникають через клітинні мембрани з неоднаковою 
швидкістю. Деякі Ф. на превелику силу виходять із неушкоджених кліток: активність 
таких Ф. у плазмі крові здорових людей низка. 

Вітаміни 

Загальнахарактеристикайкласифікаціявітамінів. 

Вітаміни(відлат.vіta-життя)-
групаорганічнихсполукрізноманітноїхімічноїприроди,необхіднихдляхарчуваннялюдин
и,твариннихйіншихорганізмівунезначнихкількостяхупорівняннізосновнимиживильни
миречовинами(білками,жирами,вуглеводамийсолями),алеимеющихвеличезнезначення
длянормальногообмінуречовиніжиттєдіяльності. 

Першоджереломвітамінівслужатьголовнимчиномрослини(див.Вітаміноноснірослини).
Людинайтвариниодержуютьвітамінибезпосередньозрослинноюїжеюабопобічно-
черезпродуктитваринногопоходження.Важливарольвутвореннівітамінівналежитьтако
жмікроорганізмам.Наприклад,мікрофлора,щоживевтравномутрактіжуйнихтварин,забе
зпечуєїхнімивітамінамигрупиВ.Вітамінинадходятьворганізмтваринілюдинизїжею,чере
зстінкушлунково-
кишковоготракту,іутворятьчисленніпохідні(наприклад,ефірні,амидные,нуклеотидныей
ін.).які,якправило,з'єднуютьсязіспецифічнимибілкамийутворятьбагатоферментів,щопр
иймаютьучастьвобмініречовин.Порядзасиміляцієюворганізмібезупинновідбуваєтьсяди
симіляціявітамінів,причомупродуктиїхньогорозпаду(аінодіймалоизмененныемолекули
вітамінів)виділяютьсяназовні.Недостатністьпостачанняорганізмувітамінамиведедойог
оослаблення(див.Вітаміннанедостатність),різкийнедоліквітамінів-
допорушенняобмінуречовинізахворюванням-
авитаминозам,якіможутьокончитьсязагибеллюорганізму.Авитаминозыможутьвиникат
инетількивіднедостатньогонадходженнявітамінів,алейвідпорушенняпроцесівїхньогоза
своєнняйвикористанняворганізмі. 

ОсновоположникнавчанняпровітаміниросійськийлікарН.И.Лунінустановив(1880),щоп
ригодівлібілихмишейтількиштучниммолоком,щоскладаєтьсязказеїну,жиру,молочного
цукруйсолей,тваринигинуть.Отже,унатуральномумолоцівтримуютьсяйіншіречовини,н
езаміннідляхарчування.В1912польськийлікарК.Функ,щозапропонувавсамуназву"Вітам
іни",узагальнивнакопиченінатойчасекспериментальнійклінічніданійприйшовдовиснов
ку,щотакізахворювання,якцинга,рахіт,пелагра.бери-бери.-
хворобихарчовоїнедостатності,абоавитаминозы.Ізцьогочасунаукапровітаміни(вітаміно



логія)початкуінтенсивнорозвиватися,щопорозуміваєтьсязначеннямвітамінівнетількидл
яборотьбизбагатьмазахворюваннями,алейдляпізнаннясутностірядужиттєвихявищ.Мет
одвиявленнявітамінів,застосованийЛуніним(змісттвариннаспеціальнійдієті-
викликанняекспериментальнихавитаминозов),бувпокладенийвосновудосліджень.Було
з'ясовано,щоневсітваринимаютьпотребувповномукомплексівітамінів,окремівидитвари
нможутьсамостійносинтезуватитіабоіншівітаміни.Утойжечасбагатоцвілевихідріжджов
ихгрибівірізнихбактерійрозвиваютьсянаштучнихживильнихтількисередовищахпридод
аваннідоцихсередовищвитяжокзрослиннихаботвариннихтканин,щомістятьвітаміни.Та
кимчином,вітамінинеобхіднідлявсіхживихорганізмів. 

ЗНАЧЕННЯВІТАМІНІВ. 

Вітаміни,групанезаміннихдляорганізмулюдинийтваринорганічнихсполук,щоволодіют
ьдужевисокоюбіологічноюактивністю,присутніхунезначнихкількостяхупродуктаххарч
ування,алеимеющихвеличезнезначеннядлянормальногообмінуречовиніжиттєдіяльност
і.Основнаїхнякількістьнадходитьворганізмізпишей,ітількидеякісинтезуютьсявкишечни
кукориснимимікроорганізмами,щоживутьуньому,однакйуцьомувипадкуїхбуваєнезавж
дидосить.Сучаснанауковаінформаціясвідчитьпровинятковорізноманітнуучастьвітаміні
вупроцесізабезпеченняжиттєдіяльностілюдськогоорганізму.Однізнихєобов'язковимико
мпонентамиферментнихсистемігормонів,щорегулюютьчисленніетапиобмінуречовинво
рганізмі,іншієвихіднимматеріаломдлясинтезутканевыхгормонів.Вітаміниувеликомуст
упенізабезпечуютьнормальнефункціонуваннянервовоїсистеми,м'язівйіншихорганівіба
гатьохфізіологічнихсистем. 

Відрівнявітамінноїзабезпеченостіхарчуваннязалежитьрівеньрозумовоїйфізичноїпрацез
датності,витривалостійстійкостіорганізмудовпливунесприятливихфакторівзовнішньог
осередовища,включаючиінфекціїйдіїтоксинів.Ухарчовихпродуктахможутьутримувати
сянетількисамівітаміни,алейпопередники-
провітаміни,якітількипіслярядуперетвореньворганізмістаютьвітамінами. 

Порушеннянормальногоплинужиттєвоважливихпроцесівворганізміз-
затривалоївідсутностівраціонітогоабоіншоговітамінуприводятьдовиникненняважкихза
хворювань,відомихпідзагальноюназвоюавитаминозы.Утеперішнійчастакіситуаціїпракт
ичнонезустрічаються.Урідкихвипадкахавитаминозыможливівнаслідкузахворювань,рез
ультатомякихєприпиненняусмоктуваннявітамінуабойогопосиленеруйнуваннявшлунко
во-кишковомутракті. 

Дляавитаминозовхарактернавираженаклінічнакартиназістрогоспецифічнимиознаками.
Доситьрозповсюдженимявищемзалишаєтьсячастковавітаміннанедостатністьутімабоін
шомуступенівиразності-
гіповітамінози.Вонипротікаютьбільшлегко,їхнійпроявинечіткі,меншвиражені,дотогожі
снуютьісхованіформитакогостану,колипогіршуєтьсясамопочуттяйзнижуєтьсяпрацезда
тністьбезякихабохарактернихсимптомів.Поширеністьявновираженихгиповитаминозны
хстанівйїхньоїсхованоїформобумовленабагатьмапричинами,аленайчастіше-



орієнтацієюіндивідуальногохарчуваннявинятковоназадоволеннясмаковихзапитівбезоб
лікуконкретноїзначимостівітамінівдляздоров'я,потребунихорганізмуйзмістуїхупродук
таххарчування,неговорячивжепронаслідоквикористаннятихабоіншихприйомівкулінар
ноїобробки,здатнихруйнувативітаміни. 

Вартотакожураховувати,щогиповитаминозныестануможутьвиникнутипритриваломуаб
онеправильномуприйоміантибіотиків,сульфаніламідівйіншихмедичнихзасобів,якіприд
ушуютьдіяльністькорисноїмікрофлорикишечнику,щосинтезуєістотнікількостідеякихві
тамінів,абобезпосередньоєднальнійруйнуючівітаміни.Причиноюгіповітамінозівзбутий
підвищенапотребаувітамінахприпосиленійфізичнійірозумовійроботі,привпливінаорган
ізмнесприятливихфакторів.Такимиможутьізпереохолодження,перегрівання,стресовіси
туаціїйт.п.Аналогічноїхньоюпричиноюможутьбутийфізіологічністани,щопред'являють
доорганізмупідвищенівимоги,наприклад,вагітністьігодівлядитини.Прийомвітамініввар
топроводитивстрогійвідповідностізрекомендаціямиабопідконтролеммедичнихпрацівн
иків. 

Надлишковеспоживанняхарчовихпродуктів,надзвичайнобогатыхвітамінами,абосамост
ійнийзайвийприйомвітаміннихпрепаратівможутьпривестидогіпервітамінозів. 

Дотеперішньогочасувідомойвивченоблизько30вітамінів. 

Дозабезпеченняздоров'ялюдинипричетніблизько20зних. 

ІСТОРІЯВІДКРИТТЯВІТАМІНІВ. 

Додругоїполовини19століттябулоз'ясовано,щохарчовацінністьпродуктівхарчуваннявиз
начаєтьсязмістомунихвосновномунаступнихречовин:білків,жирів,вуглеводів,мінераль
нихсолейіводи.Уважалосязагальновизнаним,щоякщовїжулюдинивходятьупевнихкільк
остяхвсіціживильніречовини,товонаповністювідповідаєбіологічнимпотребаморганізму
.Цедумкаміцновкорениласявнауційпідтримуваласятакимиавторитетнимифізіологамито
гочасу,якПеттенкофер,ФойтіРубнер. 

Однакпрактикадалеконезавждипідтверджувалаправильністьукоріненихподаньпробіол
огічнуповноцінністьїжі.Практичнийдосвідлікарівіклінічніспостереженняздавназбезсум
нівністювказувалинаіснуваннярядуспецифічнихзахворювань,безпосередньопов'язаних
здефектамихарчування,хочаостаннєповністювідповідалозазначенимвищевимогам.Про
цесвідчивтакожбагатовіковийпрактичнийдосвідучасниківтривалихподорожей.Дійсним
бичемдляздовгийчасбулацинга;відїїгинуломоряківбільше,ніж,наприклад,убояхабовіда
варійкорабля. 

Так,з160учасниківвідомоїекспедиціїВаскоДЕГаморупрокладывавшейморськийшляхвІ
ндію,100чоловікзагинуливідцинги.Історіяморськихісухопутнихподорожейдавалатакож
рядповчальнихприкладів,щовказувалинате.щовиникненняцингиможебутивідвернено,а
цинготніхворіможутьбутивилікувані,якщовїхнюїжувводитивідомакількістьлимонного
сокуабовідварухвої.Такимчином,практичнийдосвідясновказувавнате,щоцингайдеякіін



шіхворобисвязанныздефектамихарчування,щонавітьсамаряснаїжасамапособіщедалеко
незавждигарантуєвідподібнихзахворюваньіщодляпопередженняйлікуваннятакихзахво
рюваньнеобхідновводитиворганізмякісьдодатковіречовини,яківтримуютьсянеувсякійї
жі.Експериментальнеобґрунтуванняйнауково-
теоретичнеузагальненняцьогобагатовіковогопрактичногодосвідувпершесталиможливіз
авдякиоткрывшемновуглавувнауцідослідженнямросійськоговченогоМиколиІвановича
Луніна,щовивчаловлабораторіїГ.А.Бунгерольмінеральнихречовинухарчуванні.Н.И.Лу
нінпроводивсвоїдосвідинамишах,щовтримувалисянаштучноприготовленійїжі.Цяїжаск
ладаласяізсумішіочищеногоказеїну(білокмолока),жирумолока,молочногоцукру,солей,
щовходятьдоскладумолокайводи. 

Здавалося,булинаявнимивсінеобхідніскладовічастинимолока;тимчасоммиші,щоперебу
валонатакійдієті,неросли,губилиувазі,переставалипоїдатикорм,щодаєїм,і,нарешті,гину
ли.Утойжечасконтрольнапартіямишей,щоодержаланатуральнез,розвиваласязовсімнор
мально. 

НапідставіцихробітН.И.Лунінв1880р.прийшовдонаступноговисновку:"...якщо,яквищез
гаданідосвідивчать,неможливозабезпечитижиттябілками,жирами,цукром,солямийводо
ю,тоізцьоготреба,щовмолоці,крімказеїну,жиру,молочногоцукруйсолей,утримуютьсящ
еіншіречовини,незаміннідляхарчування.Становитьвеликийінтересдосліджуватиціречо
винийвивчитиїхнєзначеннядляхарчування".Цебуловажливенауковевідкриття,щоспрост
овувалосталеположеннявнауціпрохарчування.РезультатиробітН.И.Лунінасталиоспари
ваться;їхнамагалисяпояснити,наприклад,тим,щоштучноприготовленаїжа,щовінусвоїхд
освідахкормилтварин,буланібитонесмачною.В1890р.К.Л.СосинповторивдосвідиН.И.Л
уніназіншимваріантомштучноїдієтийповністюпідтвердиввисновкиН.И.Луніна.Все-
такийпісляцьогобездоганнийвисновокневідразуодержавзагальневизнання.Блискучимпі
дтвердженнямправильностівисновкуН.И.Лунінавстановленнямпричинихворобибери-
бери,щобулаособливоширокопоширенавЯпоніїйІндонезіїсереднаселення,щохарчувало
сяголовнимчиномполірованимрисом.ЛікарЭйкман,щопрацювавутюремномугоспіталін
аостровіЯва,в1896роціпомітив,щокури,щовтримувалисяудворігоспіталюйхарчувалисяз
вичайнимполірованимрисом,страждализахворюванням,щонагадуєбери. 

Післяперекладукурейнахарчуваннянеочищенимрисомхворобапроходила.Спостережен
няЭйкмана,проведенінавеликійкількостіув'язненихув'язницяхЯви,такожпоказали,щосе
редлюдей,щохарчувалисяочищенимз,бери-
беризанедужувавусередньомуодналюдиназ40,тодіякугрупілюдей,щохарчувалисянеочи
щенимрисом,неюзанедужувавлишеодналюдиназ10000.Такимчином,сталоясно,щовобо
лонцірису(рисовихотрубях)утримуєтьсяякасьневідомаречовинапредохраняющеевідзах
ворюваннябери-
бери.В1911роціпольськийученийКазимирФунквиділивцюречовинувкристалічномувиді
(оказавшееся,якпотімз'ясувалося,сумішшювітамінів);вонобулодоситьстійкимстосовно
кислотівитримувало,наприклад,кип'ятінняз20%-
нымрозчиномсірчаноїкислоти.Улужнихрозчинахактивнийпочаток,навпроти,дужешвид



коруйнувалося.Алесвоїмхімічнимвластивостямцяречовинаналежаладоорганічнихспол
укімістилоаминогруппу. 

Функприйшовдовисновку,щобериєтількиоднієїізхвороб,викликуванихвідсутністюяких
осьособливихречовинуїжі.Незважаючинате,щоціособливіречовиниприсутнівїжі,якпідк
ресливщеН.И.Лунін,умалихкількостях,вониєжиттєвонеобхідними.Томущопершаречов
инацієїгрупижиттєвонеобхіднихз'єднаньмістилоаминогруппуймалодеяківластивостіам
інів,Функ(1912)запропонувавназвативесьцейкласречовинвітамінами(лат.vіta-
життя,vіtamіn-
амінжиття).Унаслідку,однак,виявилося,щобагаторечовинцьогокласунемістятьаминогр
уппы.Протетермін"вітаміни"настількиміцноузвичаївся,щомінятийогонемаловжезмісту
.Післявиділеннязхарчовихпродуктівречовини,щоохороняєвідзахворюваннябери,буввід
критийрядіншихвітамінів. 

ВеликезначенняврозвиткунавчанняпровітамінималироботиГопкинса,Степпа,МакКолл
ума,Мелэнбийбагатьохіншихучених.Уцейчасвідомоблизько20різнихвітамінів.Установ
леноіїхнійхімічнійструктурі;цедаломожливістьорганізуватипромисловевиробництвові
тамінівнетількишляхомпереробкипродуктів,уякихвонивтримуватисявготовомувиді,але
йштучно,шляхомїхньогохімічногосинтезу, 

КЛАСИФІКАЦІЯВІТАМІНІВ 

Вітаміни-
церечовини,щозабезпечуєнормальнийплинбіохімічнихіфізіологічнихпроцесівворганіз
мі.Вониможутьбутивіднесенідогрупибіологічноактивних,низькомолекулярнихз'єднань
,органічноїприроди,щоневолодіютьенергетичнимийпластичнимивластивостями,щопро
являютьбіологічнудіювмалихдозах.Вітаміниутворятьсяшляхомбіосинтезуврослиннихк
літкахітканинах.Звичайноврослинахвониперебуваютьневактивної,алевисокоорганізова
нійформі,усамійпідходящійдлявикористанняорганізмом,асаме-
увиглядіпровітамінівЇхнярользводитьсядоповного,економічногойправильноговикорис
танняосновнихживильнихречовин,приякомуорганічніречовиниїжізвільняютьнеобхідну
енергію. 

Восновукласифікаціївітамінівпокладенийпринципрозчинностіїхуводійжирі,узв'язкуізч
имвониділятьсянадвібільшігрупи-водорозчиннійжирорастворимые. 

Кожнаізцихгрупміститьвеликукількістьрізнихвітамінів,якізвичайнопозначаютьбуквам
илатинськогоалфавіту.Вартозвернутиувагу,щопорядокцихбуквневідповідаєїхньомузви
чайномурозташуваннювалфавітійнецілкомвідповідаєісторичноїпоследовавльностивідк
риттявітамінів. 

Класифікаціявітамінів. 

ГрупивітамінівВітаміни  



ЖирорастворимыеРетинол(вітамінА) 

Кальциферолы(вітамінD) 

Токофероли(вітамінЕ) 

Филлохиноны(вітамінДО) 

ВодорозчинніАскорбіновакислота(вітамінЗ)  

Тиофлавоноиды(вітамінР) 

Тіамін(вітамінВ1) 

Рибофлавін(вітамінВ2) 

Пиридоксин(вітамінВ6) 

Ниацин(вітамінРР,нікотиновакислота)  

Цианокобаламин(вітамінВ12) 

Фолацин(фолиеваякислота) 

Пантотеноваякислота(вітамінВ8) 

ВитаминоподобныеречовиниБіотин(вітамінН) 

Холін 

Миоинозит(інозит,мезоинозит) 

ВітамінU 

Липоеваякислота 

Оротоваякислота 

Пангамоваякислота(вітамінВ15) 

 

1.ВІТАМІНИРОЗЧИННІВЖИРАХ 

ВітамінА(Ретинол),провітаміниА(каротины),(антиксерофталический).  

ВітамінD(кальциферолы),(антирахітичний). 

ВітамінЕ(токофероли),(вітамінрозмноження). 

ВітамінДО(филлохиноны),(антигеморрагический). 

ВітамінР(полінасиченіжирнікислоти). 



2.ВІТАМІНИРОЗЧИННІУВОДІ. 

В1(тіамін),(обмінвуглеводів). 

В2(рибофлавін),(участьупроцесахросту,подиху). 

РР(нікотиновакислота),(підвищуєвикористаннярослиннихбілків).  

В3(пантотеноваякислота),(регулюєфункціїнервовоїсистеми,надпочечников,щитовидно
їзалози). 

В6(пиридоксин),(регулюєобмінбілків,жирів,ферментів,кровотворення). 

В12(цианкобаламин),(стимулюєріст,синтезамінокислот,нуклеиновыхкислот,пуринів). 

Уз(фолиеваякислота),(розмноженнякліток,кровотворення,синтезнуклеиновыхйаміноки
слот). 

Н(біотин),(береучастьужировомуобміні,впливаєнанервовусистему). 

N(липоеваякислота),(попереджаєожирінняпечінки). 

Р(биофлавоноиды),(капиляроукрепляющеедіяйзниженняпроникностістінокпосудин). 

З(аскорбіновакислота),(пов'язанийзокислювально-відновноюдією,білковимобміном) 

Уприводитьклассификации,що,вітамінівудужкахзазначенінайбільшхарактернібіологіч
нівластивостіданоговітаміну-
йогоздатністьзапобігатирозвиткутогоабоіншогозахворювання. 

Звичайноназвізахворюванняпередуєприставка"анти",щовказуєнате.щоданийвітамінпо
переджаєабоусуваєвідзахворювання. 

3.ВИТАМИНОПОДОБНЫЕРЕЧОВИНИ 

В13(оротоваякислота), 

В15(пангамоваякислота), 

В4(холін), 

В8(інозит), 

Ут(карнитин), 

Н1(Параминбензойнаякислота), 

F(полінасиченіжирнікислоти),  

U(S=метилметионин-сульфат-хлорид) 



Всіперерахованівище-розчинніуводі-
вітаміни,завиняткомінозитуйвітамінівСиР,містятьазотусвоїймолекулі,іїхчастопоєдную
тьводинкомплексвітамінівгрупиВ. 

ЖИРОРАСТВОРИМЫЕВІТАМІНИ. 

ВІТАМІНА(Ретинол),(вітамінА,антиксерофтальмический,антиінфекційний,вітамінрос
ту). 

РОЛЬВОРГАНІЗМІ. 

Ретинолназиваютьвітаміномросту,томущовіннеобхіднийдлязабезпеченнязростуйрозви
ткулюдини,формуваннякістяка.Ретинолбереучастьубіосинтезіглюкопротеинов,щовход
ятьдоскладуслизуватихоболонокйіншихбар'єрнихтканин,томувіннеобхіднийдлянормал
ьноїфункціїслизуватихоболонококо,дихальних,травноїсистемісечовивіднихшляхів.Аль
дегіднаформавітамінуАвходитьдоскладу 

5)Упілотівіводіїв,якимчастодоводитьсяпереводитипоглядзяскравопроясненихпредметі
внатемряву,інавпаки,збільшуєтьсядобовевживаннявітамінів.Пояснитимеханізмцьогоп
роцесу. 

Насьогоднівченимвідомокількадесятківвітамінівівитаминоподобныхз'єднань,алезнихд
обревивченимиєтількидвадцять. 

Щобкращеізуночі 

Древнієгиптянивикористаливідваренупечінкуякзасібдлятого,щобкращеізуночі.Алепро
йшлобагатороків,покилюдирозібралисявмеханізміцієїдії. 

Вітаміни,групанезаміннихдляорганізмулюдинийтваринорганічнихсполук,щоволодіют
ьдужевисокоюбіологічноюактивністю,присутніхунезначнихкількостяхупродуктаххарч
ування,алеимеющихвеличезнезначеннядлянормальногообмінуречовиніжиттєдіяльност
і. 

Основнаїхнякількістьнадходитьворганізмізїжею,ітількидеякісинтезуютьсявкишечнику
кориснимимікроорганізмами,щоживутьуньому,однакйуцьомувипадкуїхбуваєнезавжди
досить.Сучаснанауковаінформаціясвідчитьпровинятковорізноманітнуучастьвітамініву
процесізабезпеченняжиттєдіяльностілюдськогоорганізму.Однізнихєобов'язковимиком
понентамиферментнихсистемігормонів,щорегулюютьчисленніетапиобмінуречовинвор
ганізмі,іншієвихіднимматеріаломдлясинтезутканевыхгормонів.Вітаміниувеликомусту
пенізабезпечуютьнормальнефункціонуваннянервовоїсистеми,м'язівйіншихорганівібага
тьохфізіологічнихсистем. 

Відрівнявітамінноїзабезпеченостіхарчуваннязалежитьрівеньрозумовоїйфізичноїпрацез
датності,витривалостійстійкостіорганізмудовпливунесприятливихфакторівзовнішньог
осередовища,включаючиінфекціїйдіїтоксинів.Ухарчовихпродуктахможутьутримуютьс



янетількисамівітаміни,алейпопередники-
провітаміни,якітількипіслярядуперетвореньворганізмістаютьвітамінами, 

Полівітаміннийпрепарат,доскладуякоговходятьВітаміниАиВ2,необхіднідлязбереження
нормальногостанушкіри,слизуватихоболонокізоровоїфункціїока.ВітамінигрупиВиник
отинамидусполученнізаскорбіновоюкислотоюсприяєнормалізаціїметаболізму,підвище
ннюопірностіорганізмудонесприятливихумов."Гексавит"застосовуютьукомплексізінш
имипрепаратамидляпрофілактикигіповітамінозів,атакожособам,роботаякихвимагаєпід
вищеноїгостротизору(льотчики,водіїтранспортуйт.д.). 

ВітамінА(аксерофтол,ретинол)відносятьдогрупижирорастворимыхвітамінів.Вінутриму
єтьсявдеякихпродуктахтваринногопоходження-
риб'ячийжир.печінка,молочніпродукты(сметана,вершковемасло),курячіяйця.Алетільки
половинанеобхідноїдляорганізмулюдинидобовоїнормивітамінуА  

 

ВІТАМІНВ1(ТІАМІН) 

НедостатністьвітамінуВ1ставитьсядотакназиваниххворобцивілізації.Основнимипричи
намиїїє,зодногобоку,щозростаєспоживанняхлібнихвиробівізпшеничногоборошнавищо
гойпершогосортів,бедныхтіаміном,азіншогобоку-
високеспоживанняцукруйкондитерськихвиробів,щозбільшуютьлегковсасываемуювугл
еводнучастинухарчовогораціону,щоприводитьдопідвищенняпотребиорганізмувтіаміні. 

Недоліктіамінуворганізміведедопорушенняокислюваннявуглеводів,гальмуваннюзалеж
нихвідкокарбоксилазы(ТДФ).Процесівенергетичногойпластичногозабезпеченняжиттєв
ихфункцій,нагромадженнювкровійтканинахнедоокисленихпродуктівобмінуречовин.Ц
е,усвоючергу,викликаєпатофізіологічнійпатоморфологическиезміни,щостворюютькар
тинуБ1-авітамінозу,однієїзформякогоєзахворюваннябери-бери. 

Найбільшзначніпатологічнізмінипринедостатностітіамінурозвиваютьсявтравній,нерво
війісерцево-судиннійсистемах.Порушеннязбокушлунково-
кишковоготрактуставлятьсядочисланайбільшранніхпроявівнедостатностівітаміну.Вон
ивиражаютьсяувтратіапетиту,відчуттівагийдискомфорту(печіння)уподложечнойобласт
і,атоніїшлунково-
кишковоготракту,зниженнішлунковоїсекреції,хлоргидрии,диарее,нудоті,блювоті. 

Порушеннязбокунервовоїсистемивиражаютьсявголовнихболях,підвищеноїнервовоїзбу
дливості,розумовоїйфізичноїстомлюваності,безсонню,занепокоєнні,порушенняхпам'ят
і,депресії,пітливості.спадітемпературитіла,парестезіях.Знижуєтьсям'язовийтонус,розви
ваютьсяпериферичніполіневрити,паралічйатрофіїм'язівкінцівок,втрачаютьсяколіннийі
лодыжечныйрефлекси. 



Порушення,щоохоплюютьголовниймозокічерепно-
мозковінерви,створюютьэнцефалопатическийсиндромВернике-
Корсакова,щохарактеризуєтьсядискоординациейрухів,офтальмоплегией,сплутаністюс
відомості.Патологічнізмінивсерцево-
судиннійсистеміпроявляютьсятакимисимптомами,якприскоренесерцебиття,тахікардія,
задишканавітьпринезначнійфізичнійнапрузі,екстрасистоли,болювобластісерця,дилата
ціясерцязпереважнимрозширеннямправихвідділів,фіксуютьсязміниелектрокардіограм
и(порушенняпровідності),падіннякров'яноготиску(гіпотонія). 

Принедостатностітіамінупорушуєтьсяобмінвуглеводів:кривацукрукрові,подібназдіабе
тичноїзуповільненимповерненнямдонорми,зниженнячутливостідоінсуліну,атакожпору
шенняводногообміну(затримкаводиворганізмі,появанабряків).Притрактуваннірадацих
симптомів,особливоприпорушенніводногообміну,необхіднонеупускатизвидуможливос
тісполученнянедостатностітіамінузнедостатністюбілкавхарчуванні. 

Недоліктіамінуможевиникнутиприодноманітномухарчуванніочищенимрисом,продукт
амизборошнависокогомлива,бідноїтіаміном,УлюдейпохилоговікунедоліквітамінуВ,які
деякихіншихвітамінів,можебьггьобумовленийзагальнимзниженнямкількостіспоживан
оїзлиденнійзменшеннямусмоктуваннявітамінівукишечнику.Подібніпричинилежатьвос
новінедостатностівітамінувосіб,щостраждаютьхронічнималкоголізмом.Однієїзважлив
ихпричиннедолікутіамінуєпорушенняусмоктуваннявітамінівприхронічнихзахворюван
няхкишечнику.Уцихвипадкахнедостатністьтіаміну,якправило,сполучаєтьсяздефіцитом
іншихвітамінів(полігіповітаміноз).НедоліквітамінуВ1можебутитакожвикликанийужив
аннямуїжупродуктів(наприклад,сироїриби),якімістятьтиаминазу,щоруйнуєтіамін,абор
озмноженнямушлунково-
кишковомутрактіпатологічноїмікрофлори,продуцирующейцейфермент(Bacіllusthіamіn
olytіcus,Bacіllusaneurmolytіcus). 

Порядзнедостатністютіамінуаліментарногопоходженнявідомізахворювання,обумовлен
івродженими,генетичнообумовленимидефектамиобмінутіамінуйТдф-
зависитферментів.Цізахворювання,щовиявляютьподібністьізокремимиклінічнимипроя
вамиВ1авітамінозу,розвиваютьсяпридостатнімнадходженнітіамінуворганізм.Доїхньог
очисластавляться:подостраянекротизирующаяэнцефаломиелонатия,абохворобаЛеї,при
якійпорушенеутвореннявмозковійтканиніТТФ(тиаминтрифосфата);перемежованаатакс
ія,обумовленавродженимдефектомпируватдегидрогеназногокомплексу;тиаминзависим
аямегалобластическаяанеміяйтиаминзависимаяформахвороби"сеча,іззаходомкленовог
осиропу",пов'язаназдефектомокисногодекарбоксилированиярозгалужених?-
кетокислот. 

Потребавтіамінізалежитьвідрядуфакторівзовнішньогойвнутрішньогосередовища,зокре
ма,відхарактерухарчування.Наприклад,білкивисокоїбіологічноїцінностіволодіютьвідо
мимтиаминсохраняющимдією.Вониздатнізнижуватипотребавтіаміні,можливо,шляхом
поліпшеннязв'язуванняйвикористанняйоговорганізмі.Відзначалисявипадкигостроїтиам



иновойнедостатності,обумовленібілковимголодуванням.Надлишоквуглеводівуїжі,навп
аки,підвищуєвитрататіаміну,особливоворганізмідитини. 

Напотребувтіамінівдорослихвпливаєрівеньфізичноїактивності.Добовапотребавтіамінід
орослоїлюдинистановить0,6мгна1000ккалдобовогораціону,абовід1,5до2,5мг/сутзалеж
новідэнерготрат.Установленозначнепідвищенняпотребивтіамінівспортсменів.Буловия
вленезбільшенняпотребивтіамініприрізнихвидахпрацізвеликимфізичнимнавантаження
мвумовахпідвищеноїйзниженоїтемпературиповітря.Крімзначногофізичногонавантаже
ння,напотребувтіамінівпливаєнервово-
психічнанапруга,колинавітьприпорівняноневеликихэнерготратахпотрібнодоситьвисок
ийзмістухарчовомураціонівітамінів,насампередгрупиВ. 

Середендогеннихфакторів,щовпливаютьнапотребувтіаміні,найбільшезначеннямають:в
агітність,особливоприїїтоксикозах,щоускладнюють,лактація;захворюванняшлунково-
кишковоготракту,щоособливосупроводжуютьсядіареєю,порушеннямиусмоктуваннятіа
міну;тиреотоксикоз,діабет,подагра;алкоголізм,паління;різніінфекції,якгострі(грип,дизе
нтерія,дифтерія,гепатитйін.),такіхронічні(туберкульоз,лепра):інтоксикаціїсульфанілам
ідамийантибіотиками;отруєннятетраэтилсвинцом,ртуттю,таллием,миш'яком,сірковугл
ецем,метиловимспиртом.Привсіхцихстанахнеобхіднопризначатитіамінукількості,щозн
ачноперевищуєдобовапотребавньому. 

ЗхарчовихпродуктівнайбільшбагатівітаміномУхлібіхлібобулочнівиробизборошнагруб
огомливаабовітамінізованогоборошна;крупи,особливогречана,вівсяна,пшоняна;зернов
айбобові;печінка,нежирнасвинина.Багатітіаміномпивнідріжджійпшеничнізародки.Мол
окоймолочніпродуктибіднітіаміном. 

 

Завдання,ухворогонатуберкульоз,якомуяклікувальнийспосібуводилиизониазид,розвив
сягіповітаміноз.Який?Чому? 

Туберкульоз-
інфекційнезахворювання,щовиникаєврезультатізараженнямікобактеріямитуберкульозу
.ЦейзбудникставитьсядосімействапроменистихгрибківАсtіnomу-
сеtacеаейзустрічаєтьсяувигляділюдського,бичачогойпташиноготипів.Умокротинніхвор
ихтуберкульозоморганівподихув95%випадківвиявляютьмікобактерійлюдськоготипу.П
рипоразцііншихорганів,наприкладзовнішніхлімфатичнихвузлівабошкіри,мікобактерій
цьоготипузнаходятьприблизнов70%,авіншиххворихвиявляютьсямікобактерійбичачого
типу. 

Останнімчасомвсічастішезустрічаютьсявказівкинавиявленняворганахівиділенняххвор
ихтуберкульозомлегенівтакзванихатипичныхмікобактерій.Такіштамимікробівслабкочу
тливіабостійкідовсімтуберкулостатическимпрепаратам.Їхзнаходятьумокротинніокрем



иххворих,якідовгостроковолікувалисяцимизасобами.Можливо,щовониутворятьсяврез
ультатізмінибіологічнихвластивостейтиповихмікобактерійтуберкульозу. 

Стійкістьдорізнихантибактеріальнихпрепаратів,виникаєздебільшогопринерегулярному
йбезсистемномулікуванні.Уцихвипадкахв40-
70%хворих,головнимчиномхронічнимидеструктивнимиформамитуберкульозулегенів,
можнавиявитивмокротиннімікобактерій,стійкихдострептоміцинуйпрепаратівизоникот
иновойкислоти,рідшедоПАСК,циклосерину,этионамидуйін.Можливайпервиннарезист
ентністьмікобактерійдотихабоіншимтуберкулостатическимзасобам,тобтовиявленнялек
арственностійкихмікобактерійулюдей,щовпершезанедужалитуберкульозомініколищон
елікувалисявіднього.Уцихвипадкахмаємісцезараженняприконтактізбацилловыделител
ями,щопоширюютьтакогородумікробів.Первиннастійкістьдорізнихпротитуберкульозн
ихзасобівзустрічаєтьсяв5-10%упершезахворілимтуберкульозомлегенів. 

Патогенез.Зараженнятуберкульозомвідбуваєтьсяголовнимчиномаэрогеннымшляхомпр
ивдиханнізповітрямдрібнихкрапельокабочасточоквисохлогомокротиння,яківиділяють
хворітуберкульозомлюдийсвійськітваринийуяківтримуютьсямікобактерій.Мікробимо
жутьпроникнутивлегенійіншішляхи,наприкладполімфатичнійікровоноснійсистемізки
шечникупривживаннівїжумолока,м'яса,яєцьвідхворихтваринабоптахів.Можливеосідан
нямікобактерійспочаткувглотковихмигдалинахабозовнішніхлімфатичнихвузлах,звідки
вонипотімпроникаютьулегені. 

Інфікуваннятількивчастинівипадківтягнеклінічновираженезахворюванняпервиннимту
беркульозомлегкихабоіншихорганів.Переважнабільшістьщозаразилисязалишаютьсязд
оровимизавдякивродженійрезистентностійспецифічномуімунітету,придбаномуврезуль
татівакцинаціїйревакцинаціїБЦЖ.Алейутакихвипадкахзараженнявірулентнимимікобак
теріямитуберкульозунепроходитьбезвістидляорганізму. 

Прицьомузмінюєтьсянасампередалергійнийстан,щовиражаєтьсявпоявіпозитивнихреак
ційнатуберкулінпринашкірному(пробаПірке)абовнутрішкірномуйоговведенні(пробаМ
анту). 

Одночаснонавірулентнуінфекціюреагуютьнервовайлімфатичнасистеми,печінкайіншіо
ргани.Протягомдеякогочасупіслязараженняможеспостерігатисяневисокасубфебрильна
ятемпература,гіперплазіязовнішніхлімфатичнихвузлів,помірналимфопенияйзрушення
нейтрофиловуліво,нерізкоприскоренаРОЭ,збільшеннярівняа-іV-
глобулінівусироватцікрові.Цізрушенняздебільшогоносятьминущийхарактерівиявляют
ьсязвичайноприспеціальномуйретельномуспостереженнінадінфікованимидітьми,підліт
камиабодорослимилюдьми. 

Урезультатіпервинногоінфікуваннянетількивідбуваєтьсяперебудоваспецифічноїчутлив
остійреактивностіорганізму,алейутворяться(головнимчиномулегкихілімфатичнихвузла
х)окреміабомножиннідрібніабобільшітуберкульознівогнища.Гистологическивонискла



даютьсязэпителиоидныхігігантськихклітокіділяноктворожистотонекрозу,щоутворитьс
япідвпливоммікобактерійтуберкульозу. 

Придостатнійопірностіорганізму,особливопризараженніневеликоюкількістюмікобакте
рій,наступаєнетількивідновленняйогофізіологічногостану,алейзагоєннявогнищ-
їхомелотворение,обызвествление,рубцюванняабоповнерассасывание.Інодіувогнищахм
ікобактерійтуберкульозувідмирають.Однакздебільшоговонидовгостроковозберігаютьс
ятутйувірулентномустані.Алепідвпливомнесприятливихфакторів-
масивноїсуперінфекції,порушеннянормальногохарчування,важкихинтеркуррентныхза
хворювань,професійнихвредностейіт.д.-
загальнаімунобіологічнастійкістьіреактивністьзнижуютьсяйтодіінфекціяприводитьдоз
ахворюванняпервиннимтуберкульозом.Утихвипадках,колитіжабоіншінегативніпричин
исприяютьзниженнюопірностіорганізмучерезтривалийстрокпісляйогопервинногозара
ження,можливо"пробудження"латентноїінфекції.Тодівідбуваєтьсярозмноженнямікоба
ктерійувогнищах,щовиникливперіодпервинногозараження.Навколоцихвогнищутворит
ьсяперифокальноезапалення,порушуєтьсяцілістьїхньоїкапсули,розплавляютьсяділянки
казеозногонекрозуйінфекціяпоширюєтьсяворганізмілимфогенным,гематогенним,брон
хогеннымабоконтактнимшляхом.Урезультатітакийендогенноїаутоинфекциивиникаєвт
ориннийтуберкульоз. 

Упатогенезіпевнурольграєйповторнаекзогеннасуперінфекція.Уцихвипадкахпісляпрони
кненняззовнімікобактерійтуберкульозуутворятьсяновівогнищавлегеняхабовідбуваєтьс
язагостреннястарихвогнищабофляків,уякихзбереглисяспецифічнагрануляційнатканина
йелементитворожистогонекрозу.ворганізмійімунобіологічномустаніхворих.Припервин
номутуберкульозі,щорозвиваєтьсяпривідсутностіспецифічногоімунітету,порівняночас
товідзначаютьсяпідвищеначутливістьіпохилістьдогиперергическомузапалення.Нацьом
уґрунтіутворятьсяпараспецифическиезміниувиглядівузлуватоїеритеми,кератоконъюнк
тивита,алергійнихваскулитов,своєріднихгранулемусерцевомум'язійт.д.Прицихформах
хворобиєтенденціядовеликогоймасивномуперифокальномузапаленняйгематогенногор
озсіюваннямікобактерійурізніоргани.Упроцесзвичайноутягуютьсялімфатичнівузли-
івнутрігрудні,периферичні,рідшевнутрішньочеревні.Прицьомудивуютьсясерозніпокри
ви-плевра,очеревина,перикард,менингеальнаяоболонка. 

Вториннийтуберкульоз-
хворобалюдей,ужеперенесшихуминуломупервиннуінфекціюйобладающихвідомим,хоч
айослабленим,імунітетом.Утакиххворихзвичайновизначаютьсянормергическиеабослаб
ковираженішкірніреакції,процесздебільшогопротікаєхронічнойпоширюємопереважно
лимфобронхогеннымізначнорідшегематогеннимшляхом.Прицьомунеутворитьсяказеоз
ныхлімфаденітівабосерозитов.Вториннийтуберкульозвідрізняєтьсябільшимрізноманіт
тямпатоморфологическихзмін.Приньомувлегеняхформуютьсяокреміаборозповсюджен
ідрібнівогнищаабовеликіфокуси.Залежновідреактивностіорганізму,своєчасностійефект
ивностіпочатоголікуваннявониинкапсулируются,розсмоктуються,перетерплюютьфібр



ознеперетворенняабо,навпаки,розпадаються,образуяізольованіабомножиннікаверниріз
ноївеличинийформи. 

Привсіхформахтуберкульозувиникаютьрізноманітнійурізномуступенівираженіпатофізі
ологічнійфункціональнірозлади,пов'язаніздисфункциейнервової,ендокринноїйсердечн
ососудистойсистем,печінки,шлунково-
кишковоготракту.Прицьомупорушуютьсяокислювально-
відновніпроцесийобмінречовин. 

Яксимптоматичнізасобихворимтуберкульозомпоказанепризначеннявітамінів.Гіповітам
інозІзвиявляєтьсяувсіххворихактивнимтуберкульозомізбільшуєтьсяприприйоміпротит
уберкульознихпрепаратів.ПризначеннявітамінуЗполіпшуєокисніпроцеси,робитьдесенс
ибилизирующеедія,особливовперіодлікуванняизониазидом,істрептоміцином. 

ВітамінВ6(пиродоксин)призначаютьхворимприлікуванніизониазидомйіншимипохідни
миГИНК.Ціпрепаратипорушуютьбиотрансформациюпиридоксина,якщохворийнеприй
маєцейвітамін,виникаютьважкіпорушенняфункціїцентральноїйпериферичноїнервовоїс
истеми.Особливонеобхіднийпиродоксинхворим,щоодержуєизониазидвнутрівенно. 

ВітамінВ1(тіамін)призначаютьхворимприлікуванніизониазидом. 

В12(цианкобаламин)показанийхворимтуберкульозом,щоодержуєантибіотикишироког
оспектрадії,щовикликаєдисбактеріозкишечнику.Прилікуванніхворихэтионамидомнеоб
хіднопризначативітамінРР(нікотиновакислота)узв'язкузможливістюпоявипеллагроидн
огосиндрому. 

Изоанизид-
гидразидизоникотиновойкислоти.Изониазидмаєвеликийбактерициднийвпливнамікоба
ктеріїтуберкульозу,пригнетаетїхнєрозмноженняйріст,невпливаєнаіншімікроорганізми.
Вінпідсилюєфагоцитозувогнищітуберкульозногозапалення,щосприяєйогорассасывани
ю.Підвпливомизониазидарозширюютьсяпериферійниййартеріальнийтиск,підвищуєтьс
ясекторнафункціяшлунка,активізуєтьсяпроцесжелчеобразованияйполіпшуєтьсяжелчев
ыделительнаяфункціяпечінки,апетит,атакожтравлення. 

Побічнадіяйускладнення.Головнийбіль,порушеннясну,запаморочення,серцебиття,зни
женняпам'яті,артралгія,порушеннязору,підвищеннякількостіпечіночнихферментів,гепа
тит,алергійнівисипання. 

Изониазидприймаютьпо5--10мг/кг,усередньомудорослим-0,6-
0,9мудень(пероральнопісляїжі);фтивазид-по20-30мг/кг,1-
1,5мудобу(перорально,післяїжі);метазид-20-
30мг/кг(аленебільшеЙгудобу);рифампицин-8-10мг/кг,450-
600мгводинприйом(перорально,доїжі);стрептоміцин-15-
20мг/кгудобувнутримышечно;этамбутол-20-25мг/кг0,8-
1,2мводинприйом(перорально,післяїжі);этионамидіпротиона-мид-~10-20мг/кг-



0,75удобув3прийоми(перорально,післяїжі);кана-мицин-15-20мг/кг-
1мудобу(внутримышечно);пиразинамид-20-30мг/кг-1,5-2мудобув2-
4прийому(перорально,післяїжі);циклосерин-10-20мг/кг-
0,75удобув3прийоми(перорально,доїжі);ПАСК-150-200мг/кг-9,0-
12мгв3прийоми(перорально,післяїжі). 

Лікуванняпротитуберкульознимипрепаратамипроводять,якправило,укомплексізвітамі
нами(Ве,Ві,З).  

Будова та властивості нуклеїнових кислот. 

Нуклеиновые кислоти. Генетичний код. 

ГЕНЕТИЧНИЙ КОД - система "запису" спадкоємної інформації у вигляді 

послідовності нуклеотидов у молекулах нуклеиновых кислот. Реалізація генетическою 

коду в клітці відбувається у два етапи: 1) синтез молекули матричної, або 

інформаційної, РНК (соотв. м-рнк. або и-рнк) на відповідній ділянці ДНК: при цьому 

послідовність нуклеотидов ДНК "листується" у нуклеотидную послідовність м-рнк; 2) 

синтез білка, при якому послідовність нуклеотидов м-рнк переводиться у відповідну 

послідовність амінокислот. 

Уперше ідея про існування генетичного коду сформульована А. Дауном і Г. 

Гамовым в 1952-54, які показали, що послідовність нуклеотидов, однозначно 

визначальний синтез тієї або іншої амінокислоти, повинна містити не менш трьох 

ланок. Пізніше було доведено, що така послідовність складається із трьох 

нуклеотидов, названих  кодоном, або триплетом. Т.к. молекули нуклеиновых кислот, 

на яких відбувається синтез м-рнк або білка, складаються із залишків тільки чотирьох 

різних нуклеотидов, кодонів, що відрізняються між собою, м. б. усього 64.  

Всі синтезовані в процесі трансляції білки побудовані із залишків 20 

амінокислот (т. наз. кодируемых). Який саме кодон ответствен за включення тієї або 

іншої амінокислоти, можна визначити по таблиці, у якій букви А, Г, В, Ц позначають 

підстави, що входять у нуклеотиды (соотв. аденин, гуанін, урацил, цитозин): у 

вертикальному ряді ліворуч - у перший нуклеотид кодона, у горизонтальному ряді 

зверху - у другий, у вертикальному ряді праворуч - у третій. Трибуквені сполучення, 

напр., фен, сірий, лий - скорочені назви амінокислот. Прочерки в таблиці означають, 

що три кодони - УАА, УАГ й УГА в нормальних умовах не кодують к.-л. 

амінокислоти. Такі кодони наз. "безглуздими", або нонсенсами-кодонами. Вони є 

"сигналами" зупинки синтезу поліпептидного ланцюга. 



У таблиці представлені не всі амінокислоти, що зустрічаються в білках. У ній 

немає гидроксипролина й гидроксилизина, що втримуються в коллагене; фосфосерина 

- компонента всіх фосфопротеидов; иодпроизводных тирозину, що втримуються в 

тиреоглобулине; цистина, що часто зустрічається в білках, і деяких ін. амінокислот. 

Всі вони - похідні ін. амінокислот, які кодуються м-рнк. Вони утворяться в результаті 

модифікації білків, що відбуває після трансляції. 

 

Г.к. специфічний: це означає, що кожен кодон кодує тільки одну амінокислоту. 

Лише два кодони, що кодують Валин (ГУГ) і метіонін (АУГ), здатні виконувати 

додаткові функції. Якщо вони перебувають на початку зчитувальної області м-рнк, до 

них приєднується транспортна РК (т-рнк), що несе формилметионин, що завжди 

перебуває на початку споруджуваного поліпептидного ланцюга, а по завершенні 

синтезу отщепляется цілком або отщепляет формильный залишок, перетворюючись у 

залишок метіоніну. Так утворилися, кодони ГУТ й Ауг-инициаторы синтезу 

поліпептидного ланцюга. Якщо ж вони не коштують першими, то не відрізняються по 

функціях від інших кодонів. 

Структура й біологічна роль ДНК 

Полімерні нуклеиновые кислоти, або полинуклеотиды, ставляться до природних 

з'єднань, які відіграють важливу роль у біологічних процесах, що протікають у 

рослинному й тваринному організмах. Ці кислоти входять до складу ядра живих 

кліток, хромосом і цитоплазми. 

Полинуклеотиды являють собою полімери, молекули яких формуються з 

азотовмісних гетероциклических з'єднань -  моносахаридов і фосфорної кислоти. 

Кожне з перерахованих з'єднань дає до складу молекули нуклеиновой кислоти частина 

(залишок) своєї молекули. 

Підставами молекули яких беруть участь в утворенні нуклеиновых кислот, є 

пуринові й пиримидиновые підстави: аденин. гуанін, цитозин, Тимин й урацил. 

Більше простими утвореннями чим полинуклеотиды, є нуклеотиды. 

Вони можуть бути отримані при гідролізі нуклеиновых кислот. Молекула 

нуклеотида складається з однієї молекули підстави, однієї молекули пентозы й однієї 

або декількох (2 або 3) молекул фосфорної кислоти. До нуклеотидам ставиться, 

наприклад, аденозинтрифосфат (АТФ), що відіграє важливу роль у біохімічних 



процесах відповідаючи за зберігання й перенос енергії в живій клітці. Молекула АТФ 

побудована з аденина, рибозы й трьох фосфатних груп. 

При відщіпленні всіх фосфатних груп від нуклеотидов утворяться з'єднання, 

називані нуклеозиды. З нуклеозидов складаються молекули нуклеиновых кислот. 

Розрізняють два типи полинуклеотидов (нуклеиновых кислот): 

дезоксирибонуклеиновые кислоти (ДНК), рибонуклеиновые кислоти (РНК). 

ДНК входять до складу ядер кліток і відповідають за перенос спадкоємної 

інформації від одного покоління до іншого. РНК входять до складу хромосом і 

цитоплазми, їхня біологічна роль зводиться до участі в процесі синтезу білків і 

переносі інформації від ДНК. Хімічний склад ДНК і РНК розрізняється вуглеводом, 

залишок якого входить у молекулу кислоти: молекули ДНК містять частини 2-

дезоксирибозы, а РНК - рибозы. Крім того, до складу ДНК входять підстави - аденин, 

гуанін, цитозин, Тимин, а до складу РНК - аденин, гуанін, цитозин й урацил. 

Синтез полімерних молекул нуклеиновых кислот відбувається в наслідку 

виникнення зв'язків між фосфорною кислотою й молекулами нуклеозида. Зв'язок 

утвориться за рахунок гидроксид-групп фосфорної кислоти (як у складних ефірах). 

Прикладом молекули нуклеиновой кислоти може служити молекула ДНК. 

Молекула ДНК має так називану вторинну структуру: внаслідок утворення 

водневих зв'язків вона має форму спіралі, що складається із двох полинуклеотидов. 

Водневі зв'язки виникають між парами підстав аденином і Тимином, гуаніном і 

цитозином. 

Просторова відповідність молекул, що сприяє їхньому зближенню й утворенню 

водневих зв'язків, називається комплементарностью. 

Комплементарность спричиняється спиралевидную модель ДНК. Завдяки їй 

залишки аденина й Тимина входять до складу ДНК у рівних кількостях, теж ставиться 

й до пари гуанін - цитозин. 

Биологическая роль РНК. 

Рибонуклеиновые кислоты входят также некоторые др. производные пурина и 

пиримидина. Рибонуклеиновые кислоты — линейные полинуклеотиды с длиной цепи 

от нескольких десятков до десятков тыс. нуклеотидов (молекулярная масса от 10—

20·103 до 5— 6·106), причём каждая индивидуальная. Рибонуклеиновые кислоты 

имеют определённую последовательность нуклеотидов. В организме 



рибонуклеиновые кислоты находятся главным образом в виде комплексов с белками 

— рибонуклеопротеидов. 

Рибонуклеиновые кислоты играют важнейшую биологическую роль во всех 

живых организмах, участвуя в реализации генетической информации и биосинтезе 

белков.  

Макромолекулярная структура. Рибонуклеиновые кислоты представлены в 

основном однонитчатыми полинуклеотидными цепями, которые образуют 

двуспиральные участки по принципу комплементарных оснований. Многие вирусы 

содержат рибонуклеиновые кислоты в качестве единственного нуклеинового 

компонента. В таких РНК-содержащих вирусах рибонуклеиновые кислоты могут 

служить матрицей для биосинтеза не только РНК, но и ДНК (обратная транскрипция).

  

Биосинтез в рибонуклеиновых кислотах осуществляется (главным образом в 

клеточном ядре) из рибонуклеозидтрифосфатов под действием ферментов полимераз 

на матрице дезоксирибонуклеиновых кислот (ДНК-зависимые РНК-полимеразы) или у 

некоторых вирусов на матрице рибонуклеиновых кислот (РНК-зависимые РНК-

полимеразы). 

В клетках бактерий, животных и растений различные типы рибонуклеиновых 

кислот выполняют неодинаковые биологические функции и различаются по строению 

и метаболизму. Важнейшие типы РНК следующие: 

Рибосомные рибонуклеиновые кислоты (р-РНК) входят в состав рибосом и 

составляют основную массу клеточных рибонуклеиновых кислот; представлены 

рибонуклеиновые кислоты с константами седиментации 23 Б, 16 Б и 5 Б. Полностью 

установлена первичная структура (т. е. последовательность нуклеотидов) для 58 РНК, 

почти полностью — для 16 Б РНК и частично для 23 Б РНК кишечной палочки. 

Размеры и структура рибосомных рибонуклеиновых кислот у организмов разных 

видов неодинаковы. Их биологическая роль не вполне выяснена, целостность их 

молекул необходима для биосинтеза белков в рибосомах. 

Транспортные рибонуклеиновые кислоты (т-РНК): имеют константу 

седиментации около 4 Б и молекулярную массу около 25000, т. е. являются 

сравнительно низкополимерными (около 80 нуклеотидных остатков); содержат 

относительно много метилированных и других минорных оснований. Их 



биологическая роль заключается в присоединении активированных аминокислотных 

остатков и переносе (транспорте) их на рибосомы, т. е. к месту синтеза 

полипептидных цепочек. Для каждой аминокислоты имеются свои специфические т-

РНК (обычно более одной). Все т-РНК имеют сложную, частью двуспиральную, 

макромолекулярную структуру, изображаемую в виде клеверного листа. Они содержат 

участки, присоединяющиеся к рибосоме, триплет нуклеотидов (антикодон), 

присоединяющийся к кодону м-РНК, и концевой участок, присоединяющий 

аминокислотный остаток. Первичная структура более 60 т-РНК установлена 

полностью. 

Информационные, или матричные рибонуклеиновые кислоты (и-РНК, или м-

РНК) представляют собой наиболее разнородную группу и играют роль матриц при 

биосинтезе белков в процессе трансляции (считывания нуклеотидного кода и перевода 

его в определённую последовательность аминокислот в полипептидных цепях белков). 

Все виды рибонуклеиновых кислот синтезируются в клетках на матрице ДНК, образуя 

последовательность рибонуклеотидов, комплементарную последовательности 

дезоксирибонуклеотидов в ДНК (процесс транскрипции). В клеточном ядре 

обнаружены гигантские молекулы — предшественники м-РНК, большая часть 

которых распадается внутри ядра и только сравнительно небольшая часть молекулы 

переходит в цитоплазму и образует собственно м-РНК, быстро распадающаяся в 

клеточном ядре. Рибонуклеиновые кислоты, вероятно, играют регуляторную роль. 

Обнаружены также некоторые др. типы рибонуклеиновых кислот, например 

низкополимерная относительно стабильная ядерная РНК, роль которой пока неясна. 

Основные виды РНК. Наследственная информация, хранящаяся в молекулах 

ДНК, реализуется через молекулы белков. Информация о строении белка считывается 

с ДНК и передается особыми молекулами РНК, которые называются 

информационными (и-РНК). Информационная РНК переносится в цитоплазму, где с 

помощью специальных органоидов — рибосом — идет синтез белка. Именно 

информационная РНК, которая строится комплементарно одной из нитей ДНК, 

определяет порядок расположения аминокислот в белковых молекулах. В синтезе 

белка принимает участие другой вид РНК — транспортная (т- РНК), которая подносит 

аминокислоты к рибосомам. В состав рибосом входит третий вид РНК, так называемая 

рибосомная РНК (р-РНК), которая определяет структуру рибосом. Молекула РНК в 



отличие от молекулы ДНК представлена одной нитью; вместо дезоксирибозы — 

рибоза и вместо тимина — урацил. Значение РНК определяется тем, что они 

обеспечивают синтез в клетке специфических для нее белков. 

Рибонуклеиновые кислоты РНК - представлены разнообразными по размерам, 

структуре и выполняемым функциям молекулами. Все молекулы РНК являются 

копиями определенных участков молекулы ДНК и, помимо уже указанных отличий, 

оказываются короче ее и состоят из одной цепи. Между отдельными 

комплементарными друг другу участками одной цепи РНК возможно спаривание 

основании (А с У, Г с Ц) и образование спиральных участков. В результате молекулы 

приобретают специфическую конформацию. 

Матричная, или информационная, РНК (м-РНК, и-РНК) синтезируются в ядре 

под контролем фермента РНК-полимеразы комплементарно информационным 

последовательностям ДНК, переносит эту информацию на рибосомы, где становится 

матрицей для синтеза белковой молекулы. В зависимости от объема копируемой 

информации молекула м-РНК может иметь различную длину и составляет около 5% 

всей клеточной РНК. 

Рибособная РНК (р-РНК) синтезируется в основном в ядрышке, в области генов 

р-РНК и представлена разнообразными по молекулярной массе молекулами, 

входящими в состав большой и малой субчастиц рибосом. На долю р-РНК приходится 

85% всей РНК клетки. 

Транспортная РНК (т-РНК) составляет около 10% клеточной РНК. Существует 

более 40 видов                т-РНК. При реализации генетической информации каждая т-

РНК присоединяет определенную аминокислоту и транспортирует ее к месту сборки 

полипептида. У эукариот т-РНК состоят из 70-90 нуклеотидов. 

 

Структура к биологическая роль РНК. Исследование структуры РНК. 

В настоящее время известна первостепенная роль рибонуклеиновой кислоты 

(РНК) в происхождении жизни на Земле и передаче наследственности. Однако основу 

современных представлений о РНК заложили первые исследования нуклеотидов, 

образующих эту молекулу. Нуклеотиды находятся в плазме клеток и ядре клеток 

хромосом. В комбинации с протеинами они образуют вирусные молекулы. Также 

нуклеотидами являются многие коферменты. 



В конце 1868 г. швейцарский врач Ф. Мишер выделил из ядер лейкоцитов 

неизвестное вещество, которое назван нуклеином, от слова «ядро». Примерно в это же 

время австрийский естествоиспытатель Г.И.Мендель пытается убедить ученый мир в 

значении своей работы. До середины XX столетия никто не предполагал, что эти два 

открытия тесно связаны между собой. Работа Менделя пребывала в забвении до 1901 

г., а результаты исследований Мишера были опубликованы лишь после его смерти в 

1890 г. Незадолго до этого, в 1889 г., немецкий химик Р.Альтман предложил назвать 

нуклеин, полученный Мишером, нуклеиновой кислотой. 

Мишер сделал открытие в лаборатории известного исследователя Ф.Гоппе-

Зейлера. Оно было настолько необычным, что последний поручил своим сотрудникам 

проверить эксперимент. В результате публикация статьи Мишера «О химических 

свойствах гноя», в которой было описано открытие, задержалась на два года. 

В 1879 г. в лаборатории Гоппе-Зейлера начал работать немецкий биохимик 

А.Коссель. В течение десяти последующих лет он выделил основные составные части 

нуклеина: аденин и гуанин - содержащие азот вещества, фосфорную кислоту и 

соединения углеводов. В 1910 г. работы Косселя с нуклеиновыми кислотами были 

отмечены Нобелевской премией но медицине и физиологии. 

Затем исследования нуклеиновых кислот прекратились, изучение их огромного 

разнообразия казалось скучным и бесперспективным. С химической точки зрения 

нуклеиновые кислоты в течение долгого времени были плохо изучены, т. к. 

представляли слишком трудный объект исследования. Было известно, что эти длинные 

цепочки являются комбинацией четырех многократно повторяющихся единиц 

(нуклеотидов), а также сахара и фосфорной кислоты, но не было понятно, как они 

связаны между собой и какова роль фосфорной кислоты. Задача была очень трудной: 

комбинация трех сложных соединений в одну макромолекулу. Не было даже понятно, 

как подойти к решению этой химической проблемы. 

Так продолжалось до 1944 г., когда биологи О.Т.Эйвери, К.Мак-Леод и М.Мак-

Карти установили, что дезоксирибонуклеиновая кислота (ДНК) является носителем 

генетической информации. 

Их исследования составили одно из крупнейших открытий в современной 

биологии. 

История этого открытия началась в 1928 г., когда молодой немецкий ученый 



Ф.Гриффит в ходе своих опытов смешал невирулентные (неболезнетворные) 

пневмококки с убитыми болезнетворными бактериями того же вида. Он заметил, что 

происходит какое-то взаимодействие, в результате которого живые микроорганизмы 

приобрели вирулентные свойства. В 1944 г. Эйвери с коллегами повторил этот опыт, 

используя чистую ДНК, и обнаружил аналогичное превращение. Эксперимент 

доказывал, что нуклеиновая кислота сохраняет и передает признаки вирулентности  и 

вообще наследственные признаки. 

Известие об этой роли нуклеиновых кислот сразу привлекло к себе внимание 

ученых, среди них был известный английский химик-органик Александер Робертус 

Тодд. С этого времени он начал интенсивно исследовать первичную структуру 

нуклеиновых кислот. 

В результате Тодд выяснил, каким способом связаны четыре азотных основания 

аденин, гуанин, цитозин, тимин (в РНК вместо тимина содержится урацил) - с 

пятиатомным кольцом сахара рибозы или дезоксирибозы (в ДНК) и молекулой 

фосфорной кислоты. 

Было установлено, что нуклеиновые кислоты - это длинные цепочки, состоящие 

из четырех многократно повторяющихся единиц (нуклеотидов). Их структуру можно 

представить следующим образом: 

 

  Основание   Основание     Основание   Основание 

          |                     |                     |                     | 

...- Сахар - (ф) - Сахар - (ф) - Сахар - (ф) - Сахар - (ф) -…, 

 

Рис. Первичная структура дезоксирибонуклеиновой (а) и рибонуклеиновой (б) 

кислот. 

где Ф - фосфатная группа. Чередующиеся остатки сахара и фосфорной кислоты 

образуют сахарофосфатный состав молекулы, одинаковый у всех РНК, а огромное их 

разнообразие обуславливается тем, что четыре азотистых основания могут 

располагаться вдоль цепи в самой разной последовательности. В РНК сахар 

представлен рибозой, в ДНК - дезоксирибозой, содержащей на один атом кислорода 

меньше. Фрагменты полинуклеотидной цепи РНК и ДНК показаны на рисунке. 

Комплекс из азотного основания (пуринового или пиримидинового), углевода 



(рибозы или дезоксирибозы) и остатка фосфорной кислоты называют нуклеотидом. 

Эти соединения не только являются составной частью нуклеиновых кислот, но и 

входят в состав ферментов в качестве активных групп коферментов. 

Тодд исследовал структуру нуклеотидов по фрагментам, которые получались 

при частичной их деградации (разрушении) на более маленькие фрагменты, которые 

затем синтезировал, создавая разные комбинации сахара, основания и фосфорной 

кислоты, и сравнивал с продуктами распада. Такая схема исследования «разрушение-

синтез» помогала установить и сопоставить структуры исходных и синтезированных 

продуктов. 

Работа была блестяще выполнена. В ходе исследований были разработаны 

специальные методы, в частности фосфорилирование - введение фосфорной кислоты. 

В последние годы фундаментальная роль фосфорной кислоты в биохимических 

процессах стала все более очевидной, и новые методы фосфорилирования, которые 

использовали в биосинтезе нуклеотида, имеют в настоящее время большое значение и 

в других областях. 

Ученым была установлена принципиальная схема структуры нуклеиновых 

кислот, которая представляла длинную цепь, состоящую из углеводного компонента, 

фосфатного остатка, причем к каждой молекуле сахарозы прикреплено 

гетероциклическое ядро, как маленький кулон в виде какого-либо пуринового или 

пиримидинового основания. Таким образом, в молекуле получалось равное 

количество кислотных и основных групп. Различие между нуклеиновыми кислотами, 

как показали эксперименты, было обусловлено природным различием этих 

компонентов и их относительным расположением. 

За свои исследования нуклеотидов Тодд был удостоен в 1957 г. Нобелевской 

премии по химии. В своей приветственной речи шведский ученый А.Фредга сказал: 

«Работы сэра Александера заложили фундамент будущего развития в этой области. 

Начиная с этих исследований, другие ученые развили представления об 

относительном расположении цепей, которые могут быть намотаны, как спираль, с 

азотними підставами, спрямованими усередину. Ця модель може пояснювати, як 

ланцюг нуклеиновых кислот викликає формування іншого подібного ланцюга або 

протеїну. Розроблені методи синтезу успішно застосовуються для одержання 

низькомолекулярних коферментів нуклеотида, серед них кофермент, що бере участь в 



алкогольній ферментації й інших біохімічних процесах. Відкрито шляхи для синтезу 

різних типів, що зустрічаються в природі. Так з'явилася можливість синтезувати 

коферменти зі злегка зміненою структурою. азотними підставами, спрямованими 

усередину. Ця модель може пояснювати, як ланцюг нуклеиновых кислот викликає 

формування іншого подібного ланцюга або протеїну. Розроблені методи синтезу 

успішно застосовуються для одержання низькомолекулярних коферментів нуклеотида, 

серед них кофермент, що бере участь в алкогольній ферментації й інших біохімічних 

процесах. Відкрито шляхи для синтезу різних типів, що зустрічаються в природі. Так 

з'явилася можливість синтезувати коферменти зі злегка зміненою структурою. 

 

Вуглеводи 

Вуглеводи - органічні сполуки, склад яких звичайно виражається загальною 

формулою Сп (Н20)m, (n й m >4). 

Вуглеводи є дуже розповсюдженими природними з'єднаннями, входять до 

складу рослин і живих організмів. У рослинах вони утворяться в результаті 

фотосинтезу. 

Зміст вуглеводів у рослинах становить до 0% маси сухої речовини, в організмах 

людини й тварин - до 20%. Вони відіграють важливу роль у фізіологічних процесах. 

Їжа людини складається приблизно на 70% з вуглеводів. 

Вуглеводи звичайно підрозділяють на моносахариды, олигосахариды й 

полисахариды. Серед олигосахаридов найбільше значення мають дисахариди - 

продукти конденсації двох молекул моносахаридов. 

Моносахариды й дисахариди 

Глюкоза. Найважливішим з моносахаридов є глюкоза З6Н12ПРО6 , що інакше 

називають виноградним цукром. Це біла кристалічна речовина, солодке на смак, добре 

розчинне у воді. Глюкоза втримується в рослинних і живих організмах, особливо  

великий її зміст у виноградному соку (звідси й назва виноградний цукор), у меді, а 

також і спілих фруктах й ягодах. 

Будова глюкози виведена на основі вивчення її хімічних властивостей. Так, 

глюкоза проявляє властивості, властивим спиртам: утворить із металом алкоголяти, 

складний уксуснокислый ефір, що містить п'ять кислотних залишків (по числу 

гідроксильних груп). Отже, глюкоза багатоатомний спирт. 



У промисловості глюкозу одержують гідролізом крохмалю. 

Глюкоза - коштовна живильна речовина. При окислюванні її в тканинах 

звільняється енергія, необхідна для нормальної життєдіяльності організмів. 

Глюкоза застосовується в медицині для готування лікувальних препаратів, 

консервування крові, внутрішньовенного уливання й т.д.  Вона широко застосовується 

в кондитерському виробництві, у виробництві дзеркал й іграшок. Нею користуються 

при фарбуванні й аппретировании тканин і шкір. 

Фруктоза - ізомер глюкози, утримується разом із глюкозою в солодких плодах і 

меді. Вона слаще глюкози й сахарози. Фруктоза, як і глюкоза, здатна утворювати 

сахараты й складні ефіри. Однак внаслідок відсутності альдегідної групи вона в 

меншому ступені піддається окислюванню, чим глюкоза. Фруктоза, так само як і 

глюкоза, не піддається гідролізу. 

Сахароза. Із групи дисахаридів найбільше значення має сахароза, що інакше 

називається бурячним або очеретяним цукром. Великий зміст сахарози в цукровому 

буряку й у стеблах цукрового очерету. Вона є також у соку берези, клена, у багатьох 

плодах й овочах. 

Сахароза (звичайний цукор) - біла кристалічна речовина, більше солодке, чим 

глюкоза, добре розчинне у воді. 

Важлива хімічна властивість сахарози - здатність піддаватися гідролізу (при 

нагріванні в присутності іонів водню). При цьому з однієї молекули сахарози 

утвориться молекула глюкози й молекула фруктози. 

Полисахариды 

Крохмаль. Крохмаль, а також целюлоза ставляться до третьої групи вуглеводів - 

полисахаридам. 

Крохмаль являє собою несмачний білий порошок, нерозчинний у холодній воді. 

У гарячій воді набухає, образуя клейстер. 

Крохмаль широко розповсюджений у природі. Він є для різних рослин запасним 

живильним матеріалом й утримується в них у вигляді крохмальних зерен. Найбільше 

багато крохмалем зерно злаків: рису (до 86%), пшениці (до 75%), 

кукурудзи (до 72%), а також бульби картоплі (до 24%). У бульбах картоплі 

крохмальні зерна плавають у клітинному соку, у злаках вони щільно склеєні білковою 

речовиною клейковиною. Крохмаль є одним із продуктів фотосинтезу. 



З рослин витягають крохмаль, руйнуючи клітки й відмиваючи його водою. У 

промисловому масштабі його одержують головним чином з бульб картоплі (у вигляді 

картопляного борошна), а також кукурудзи. 

При дії ферменту або при нагріванні з кислотами (іони водню служать 

каталізатором) крохмаль, як і всі складні вуглеводи, піддається гідролізу При цьому 

спочатку утвориться розчинний крохмаль, потім менш складні речовини - декстрини. 

Кінцевим продуктом гідролізу є глюкоза. 

Застосування крохмалю різноманітно. Він є основним вуглеводом їжі людини - 

хліба, круп, картоплі. У значних кількостях переробляється на декстрини, патоку й 

глюкозу, використовувані в кондитерському виробництві Із крохмалю, що 

втримується в картоплі й зерні злаків, одержують етиловий спирт Крохмаль 

використається як, що клеїть засіб, застосовується для обробки тканин, крохмалення 

білизни. У медицині на основі крохмалю готуються мазі, присипки й т.д.. 

Целюлоза. Целюлоза, або клітковина - ще більш розповсюджений вуглевод, чим 

крохмаль. З нього складаються в основному стінки рослинних кліток У деревині 

втримується до 60% целюлози, у ваті й фільтрувальному папері - до 90%. 

Чиста целюлоза - біла тверда речовина, нерозчинне у воді й у звичайних 

органічних розчинниках, але добре розчинне в аміачному розчині гидроксида міді (2). 

За рахунок гідроксильних груп целюлоза може утворювати прості й складні 

ефіри. 

При взаємодії целюлози з концентрованою азотною кислотою в присутності 

концентрованої сірчаної кислоти в якості водоотнимающего засобу утвориться 

складний ефір - тринітрат целюлози: Ця вибухова речовина, застосовувана для 

виготовлення порохов. 

При звичайній температурі целюлоза взаємодіє лише з концентрованими 

кислотами. 

Подібно крохмалю, целюлоза при нагріванні з розведеними кислотами 

піддаємося гідролізу з утворенням глюкози. 

Гідроліз целюлози, інакше називаний оцукрюванням - дуже важлива властивість 

целюлози, вона дозволяє одержати з деревних обпилювань і стружок глюкозу, а 

сбраживанием останньої - етиловий спирт. Етиловий спирт, отриманий з деревини, 

називається гідролізним. 



Целюлоза у вигляді бавовни, льна й пеньки йде на виготовлення тканин - 

бавовняні й лляних Більші кількості її витрачаються на виробництво паперу. Дешеві 

сорти паперу виготовляють із деревини хвойних порід, кращі сорти із лляного й 

бавовняного ганчір'я. Піддаючи целюлозу хімічній переробці, одержують кілька видів 

штучного шовку, пластмаси.  вуглеводи, Що Редукують 

1. Загальні відомості про лактозу . 

1.1. Природа й синтез лактози. 

Лактоза (молочний цукор) по сучасній номенклатурі вуглеводів ставиться до 

класу олигосахаридов, а саме дисахаридів (биоз). 

Перші відомості про молочний цукор як складової частини молока 

зустрічаються в роботі італійського вченого Фабрицио Бертоллети (1633 рік). 

Випарюючи молочну сироватку він одержав з її "найважливішу сіль молока", що 

описав за назвою "манна" - кашк-образна маса. Молочним цукром отриману речовину 

назвав Шель (1780 рік) установив, що молочний цукор ставиться до вуглеводів, і вніс 

його в цей ряд за назвою лактоза. 

Хімічна формула лактози З12Н22ПРО11. 

Лактоза містить 12 зв'язаних атомів вуглеців 22 атома водню, 9 гідроксильних 

атомів, 1 ефірний й 1 карбоксильный. Лактоза може синтезуватися хімічним і 

біологічним шляхом. Теоретичний хімічний синтез лактози може бути здійснений але 

рівності 

З6Н12ПРО6 + З6Н12ПРО6 =З12Н22ПРО11 + Н2Про  

глюкоза   галактоза    лактоза      вода 

Механізм біологічного утворення лактози в організмі, лактирующего тварини до 

кінця ще не з'ясований. Якщо припустити, що лактоза синтезується в організмі, то 

єдиним джерелом синтезу її є глюкоза крові, принесене до вимені. Глюкоза 

просторовою перебудовою (галактозогенезом) перетворюється в галактозу. У молоці, 

крім лактози, утримуються інші вуглеводи і їхні похідні. З моносахаридов (моноз) 

молока важливе значення має глюкоза й галактоза, що є структурними елементами 

молекули лактози і її гідролізу. 

2. ХІМІЧНІ Й БІОХІМІЧНІ ВЛАСТИВОСТІ ЛАКТОЗИ. 

Лактоза ставиться класу активних (восстанавливающих, що редукують 

вуглеводів). Маючи слабкі кислотні властивості, вона зв'язує приблизно 2 молячи 



їдкого натру на 1 моль цукру. Різні функціональні групи в структурі лактози 

спричиняються її більшу хімічну активність. Циклічна форма лактози може 

переходити в альдегідну. 

Гликозидная зв'язок між монозами в лактозі може бути гидролизована хімічно 

або ферментативно. Хімічний гідроліз лактози може бути викликаний дією сильних 

кислот (наприклад соляний). 1 р. лактози, нагрітий до 100 0С повністю гидролизуется 

на глюкозу й галактозу в плині 1 ч в 100 мол 10 % - ний сірчаної кислоти. Гідроліз 

соляною кислотою може протікати при низькій температурі (нижче 10 °С) і при 

нагріванні. Гідроліз лактози здійснюється сутужніше гідролізу сахарози, на практиці 

вважають, що лактоза стійка в кислих розчинах. 

У лужних розчинах лактоза окисляється до сахаринових кислот, а потім 

осмоляется - буріє. Лужний розпад лактози носять энольный характер а швидкість 

його з від температури. У результаті нагрівання лактоза і його водяні розчини значно 

з, що визначає хімізм технологічних режимів.  

Якісна реакція на  вуглеводи, що редукують: 

Лактоза, перебуваючи нециклічної (альдегідної) формі реагує із Сu(OH)2. При 

цьому утворяться різні продукти окислювання й деструкції лактози. Сu(OH)2 

відновлюється до жовтогарячого СuOH, що потім розкладається до Сu2O червоні 

кольори. У ході реакції може виділитися й мідь. Спрощено процес можна представити 

наступним рівнянням: 

Загальнахарактеристикаліпідів. 

Ліпідиявляютьсобоюорганічніречовини,нерозчинніуводі,алерозчиннівнеполярни

хрозчинниках-

ефірі,хлороформі,бензолі.Вонивиявляютьсявусіхбезвиняткукліткахірозділенінакількак

ласів,щовиконуютьспецифічнібіологічніфункції.Найпоширенішимивскладіживоїприро

диєнейтральніжири,аботриаилглицерины,воску,фосфоролипиды,стеролы. 

Змістліпідівурізнихкліткахсильноваріює:від2-3до50-

90%укліткахнасіньрослинійжировійтканинітварин. 

Структурнимикомпонентамибільшостіліпідівєжирнікислоти.Жирнікислотиєкош

товнимджереломенергії.Приокислюванні1мжирнихкислотвивільняється38кдженергіїй

синтезуєтьсяудваразибільшакількістьАТФ,чимприрозщепленнітакоїжкількостіглюкоз

и. 



Жири-

найбільшпростійширокорозповсюдженіліпіди.Жириєосновноюформоюзапасанияліпіді

вуклітці.Жиривикористаютьсятакожякджереловоди(призгорянні1мжируутвориться1,1

мводи).Убагатьохссавцівпідшкіроювідкладаєтьсятовстийшарпідшкірногожиру,щозахи

щаєорганізмвідпереохолодження. 

Воску-

цескладніефіри,утвореніжирнимикислотамийбагатоатомнимиспиртами.Ухребетнихтва

ринсекретируютсяшкірнимизалозами.Покриваючишкіруіїїпохідні(волосся,хутро,вовна

,пір'я),воскузм'якшуютьїхйохороняютьвіддіїводи. 

Фосфоліпідидоскладумолекул,якихвходитьзалишокфосфорноїкислоти,єосновою

всіхклітиннихмембран. 

Стероїдистановлятьгрупуліпідів,щонемістятьжирнихкислотйимеющихособливус

труктуру.Донихставитьсярядгормонів,зокремакортизон,вироблюванийкороюнадпочеч

ников,різніполовігормони,атакожхолестерин-

важливийкомпонентклітиннихмембранутварин. 

Позмістуворганізмівсіжириможнарозділитинадвібільшігрупи:резервнийжиріпро

топлазматический. 

Резервнийжир. 

Перебуваєвпідшкірно-

жировійклітковині,брызжейке,сальнику,капсулібруньокйіншихвнутрішніхорганів.Жир

ова(адипозная)тканинавиконуєфункціюдепо,тобтопоглинаєліпідиізкровійвивільняєїхп

ринеобхідності(припідвищенніенерговитрат). 

Клітки,щомістятьжириназиваютьсяадипоциты.Вонимаютьсферичнуформу,більш

участинуїхзаповнюєліпіднакрапля.Складрезервногожируможемінятисявширокихмежа

хзалежновідхарактерухарчування,функціональногостану,фізичноїактивності.Унорміві

нстановить10-15%відвагитіла,приожирінні-30%ібільше. 

Протоплазматическийжир. 

Входитьдоскладуплазматичнихмембран,(особливобагатойоговтримуєтьсявмемб

ранахнервовихкліток),єосновоюгормонівстероиднойприроди.Йогопроцентнийвмістісп

іввідношенняміжрізнимиліпіднимифракціямидужестійко,постійно,жорсткорегулюєтьс

яйнезмінюється. 

Біологічніфункціїліпідів 



Охарактеризуємонайважливішібіологічніфункціїліпідів. 

1.Будівельна(структурна)-

ліпідиберутьучастьвутворенніклітиннихмембран.Ускладімембранперебуваютьфосфолі

піди,гликолипиды,липопротеиды.Ліпідитакожберутьучастьвутвореннібагатьохбіологіч

новажливихз'єднань. 

2.Енергетична-

ліпідимістятьумолекулахвеликакількістьзв'язківтипу,>З=З<;>З<,>С-Н-

применшому,чимумолекулахбілківівуглеводів,кількостізв'язків>З=0;>С-О-

Н.Завдякицьомуприїхньомуокислюваннівиділяєтьсябільшакількістьенергії.Прирозщеп

ленні1мжирудоЗ02іН20енергіївиділяється38,9кдж(9,5ккал),щоприблизноудваразибіль

шевпорівняннізбілкамийвуглеводами.Ліпідизабезпечують25-

30%енергії,необхідноїорганізму. 

3.Щозапасає-

високакалорійністьінерозчинністьуводіроблятьжириймаслаідеальнимикомпонентамид

лянагромадженняенергії.Цеособливоважливодлятварин,щовпадаютьухолоднупорурок

увспячкуабоздійснюючітриваліміграціїчерезмісцевість,денемаєджерелхарчування.Сем

енабагатьохрослинмістятьжир,необхіднийдлязабезпеченняенергієюзародка,щопророст

ає. 

4.Терморегуляторна-

жирипоганопроводятьтепло,томупідшкірнийжировийшартеплокровнихтвариндопомаг

аєїмзберігатитепло.Наприклад,укитушарпідшкірногожирудосягає1м. 

5.Захисно-механічна-

властивості,щоамортизують,підшкірногожирузахищаютьоргани,наприкладтакі,якбрун

ьки,відмеханічногоушкодження. 

6.Каталітична-

пов'язаназжирорастворимымивітамінами(А,D,Е,ДО),молекулиякихмаютьліпіднуоснов

у.Саміпособівітамінинемаютькаталітичнуактивність,алевонивходятьдоскладуферменті

в,ібезнихостаннінеможутьвиконуватисвоїфункції. 

7.Джерелометаболическойвологи-

однимізпродуктівокислюванняжирівєвода.Цяметаболическаявологадужеважливадляме

шканцівпустель.Так,жир,якимзаповненийгорбверблюда,служитьупершучергунеджере



ломенергії,аджереломводи(приокислюванні1кгжирувиділяється1,1кгводи).Томудеякіт

вариниздатнінепитипо10-12днів. 

8.Захиствідобводнюванняйнадмірнихвтратводи-

жировівиділеннясальнихзалоздопомагаютьшкірійвовнибутиводонепроникними.Воско

вакутикулакомахірослинзменшуєвипарводи,томущоводанеможеперетнутинерозчинни

йліпіднийшар. 

9.Залученнязапильників-

пахучимиречовинамирослинєпохідніжирнихкислот,якізалучаютькомах,щозапилюєрос

лини. 

10.Регуляторна-

важливагрупагормонів(кортизон,эстроген,тестостерон)єстероїдами,тобтомаютьліпідну

основу. 

11.Електричнаізоляція-

миелин,виділюванийшванновскимиклітками,ізолюєдеякінейронитакимчином,щоперед

ачаімпульсіввідбуваєтьсязначношвидше. 

12.Участьупроцесаххарчування-

жовчнікислотийвітамінD(береучастьупереварюванніжирівйусмоктуванніСа2+)утворят

ьсязістероїдів. 

Такимчином,ліпідивиконуютьбагатохтожиттєвоважливіфункціївкліткахйорганіз

мах. 

Ліпідипідрозділяютьсянаомыляемыейнеомыляемые.Звеличезноїбезлічіліпідівтут

наведенілишедеякіпредставники.Окремікласиліпідівобговорюютьсявнаступнихрозділа

х. 

Омыляемыеліпіди.Структурнікомпонентиомыляемыхліпідівзв'язанісложноэфир

нойзв'язком.Ціліпідилегкогидролизуютсяуводіпіддієюлугівабоферментів.Омыляемыел

іпідивключаютьтригрупиречовин:складніефіри,фосфоліпідийгликолипиды.Угрупускл

аднихефіріввходятьнейтральніжири(гліцерин+трижирнікислоти),воски(жирнийспирт+

жирнакислота)іефіристеринів(стерин+жирнакислота).Групафосфоліпідіввключаєфосф

атидовыекислоти(гліцерин+двіжирнікислоти+фосфатнагрупа),фосфатиди(гліцерин+дв

іжирнікислоти+фосфатнагрупа+спирт)ісфинголипиды(сфингозин+жирнакислота+фос

фатнагрупа+спирт).Догрупигликолипидовставлятьсяцереброзиды(сфингозин+жирнак



ислота+одинвуглеводнийзалишок)іганглиозиды(сфингозин+жирнакислота+кількавугл

еводнихзалишків,утомучислінейраминоваякислота). 

Групанеомыляемыхліпідіввключаєграничнівуглеводнійкаротиноиды,атакожспир

ти.Упершучергуцеспиртиздовгоїалифатическойланцюгом,циклічністерини(наприклад,

холестерин)істероїди(эстрадиол,тестостеронйін.).Найважливішугрупуліпідівутворять

жирнікислоти.Доцієїгрупиставлятьсятакожэйкозаноилы,якіможнарозглядатиякпохідні

жирнихкислот. 

Ліпідиіїхнябіологічнароль. 

Класифікаціяйноменклатураліпідів.Структура,властивостійпоширеннявприроді.

Основніпредставникитриглицеридов,фосфоліпідів,цереброзидов,стеринів.Впливфакто

рівсередовищанаякіснийікількіснийсклад.Жирнікислоти,їхнякласифікаціяйноменклату

ра.Простогландины.Ферментативнийрозпадісинтезтриглицеридовіліпідів.Окислюванн

яжирнихкислот.Біосинтезжирнихкислот.Мультиферментныйкомплекссинтезужирнихк

ислот.Вітаміниіїхнябіологічнароль.Класифікація,номенклатура,структура,властивості,

поширеннявприроді.Водорозчиннівітаміни.Жирорастворимыевітаміни.Біологічнімемб

раниіїхніфункції.Будовамембранірольліпідів,білків,іуглеводсодержащихз'єднаньуїхній

організації.Щомодифікуєйушкоджуєдіяспиртівнабіологічнімембрани. 

 

ОБМІНЛІПІДІВ 

Доліпідівставитьсяширокеколоз'єднань,загальнимивластивостямиякихєвкрайниз

ькарозчинністьуводійгарнійрозчинностіваполярныхрозчинниках,такихякрідківуглевод

ні,хлороформйін.Природно,щодоліпідівставлятьсяз'єднання,щомаютьдоситьрізнухіміч

нуприроду. 

Класифікаціяйбіологічнарольліпідів 

Існуєкількаваріантівкласифікаціїліпідівпоїхнійхімічнійприроді.Найбільшприйня

тної,очевидно,єнаступна.Всіліпідиділятьсяна4більшігрупи: 

1.Жирнікислотиіїхніпохідні. 

2.Глицеролсодержащиеліпіди. 

3.Ліпіди,щонемістятьглицерола. 

4.З'єднаннязмішаноїприроди,щомаютьусвоємускладіліпіднийкомпонент. 

Дамокороткухарактеристикухімічноїприродиз'єднанням,щовходятьутуабоіншуг

рупу,ізвказівкоюїхніхосновнихфункційворганізмі. 



Жирнікислотиіїхніпохідні 

Жирнікислоти-

цеалифатическиекарбоновікислоти,числоатоміввуглецювнихможедосягати22-

24.Основнамасажирнихкислот,щовходятьворганізмлюдинийтварин,маютьпарнечислоа

томіввуглецю,щообумовленоособливостямиїхньогосинтезу.Жирнікислоти,якправило,

маютьнерозгалуженийвуглецевийланцюг.Вонипідрозділяютьсянанасиченіжирнікислот

и,щонемаютьусвоїйструктурікратнихвуглець-вуглецевихзв'язків,іненасичені-

имеющиеусвоїйструктуріподвійніабопотрійнівуглець-

вуглецевізв'язки,причомупотрійнізв'язкизустрічаютьсявкрайрідко. 

Ненасиченіжирнікислоти,усвоючергу,ділятьсянамоноеновые.т.е.утримуючий1кр

атнийзв'язок,іполиеновыеутримуючікількакратнихзв'язків(диеновые,триеновыейт.д.).В

сіприродніненасиченіжирнікислотимаютьстереохимическуюцис-

конфігурацію.Природніненасиченіжирнікислотизвичайномаютьтривіальніназви:олеин

овая,пальмитоолеиновая,линолевая.ліноленова.арахидоноваяйін.кислоти.Однакінодізр

учнішекористуватисясистематичнимиїхніминайменуваннями,щовідбиваютьособливос

тіструктурикожногоз'єднання.Так.олеиноваякислотаназиваєтьсяцис-9-

октадеценовойкислотою:зназвитреба,щоцякислотамає18атоміввуглецю,вонаміститьод

инподвійнийзв'язок,щопочинаєтьсявіддев'ятогоатомавуглецюланцюга,імаєцис-

стереохимическуюконфігураціющодоцьогоподвійногозв'язку.Линолеваякислотапосист

ематичнійноменклатуріназиваєтьсяякповністюцис-9,12-

окталекадиеноваякислота,аарахидоновая-повністюцис-5,8,11,14-

эйкозатетраеновая(вуглеводеньэйкозанмістить20атоміввуглецю). 

Жирнікислотиворганізмівиконуютькількафункцій.Насампередцеенергетичнафун

кція,томущосамеприїхньомуокислюваннівиділяєтьсяосновнамасаенергії,укладенавхімі

чнихзв'язкахбільшоїчастиниліпідів.Так,приокислюваннідокінцевихпродуктів1молячис

теариновоїкислоти(1М-

284г)виділяється2632ккаленергії.Жирнікислотивиконуютьтакожструктурнуфункцію,о

скількивонивходятьдоскладурізноманітнихбільшескладнихпохімічнійбудовіліпідів,так

ихяктриацилглицериныабосфинголипиды.Крімтого,жирнікислотивиконуютьворганізм

іпластичнуфункцію,оскількипроміжніпродуктиїхньогоокисногорозпадувикористаютьс

яворганізмідлясинтезуіншихз'єднань.Так,зацетил-

Коавгепатоцитахможутьсинтезуватисяацетоновітілаабохолестерол,аэйкозаполиеновые



кислотивикористаєтьсядлясинтезубиорегуляторов:простагландинов,тромбоксановабол

ейкотриенов,абопродуктиїхньогорозпадувикористаютьсядлясинтезу. 

Особливослідзазначити,щорядполіненасиченихвищихжирнихкислотставлятьсяд

онезаміннихкомпонентівїжі,оскількивонинесинтезуютьсяворганізмі.Звичайнодоэссенц

иальнымвищихжирнихкислотвідносятьлинолевую,ліноленовуйарахидоновуюкислоти. 

Похіднівищихжирнихкислот 

Важливурольурегуляціїфункціонуванняклітокрізнихорганівітканинграютьпохідн

іэйкозаполиеновыхкислот-

такназиваніэйкозаноиды.Донихставлятьсяпростагландины,простациклины,тромбоксан

ыйлейкотриены.Першітригрупиз'єднаньпоєднуютьтакожугрупупростаноидов. 

Эйкозаполиеновыекислоти-

цевищіжирнікислотиз20атомамивуглецювцінуйімаютьусвоїйструктурікількаподвійних

зв'язків.Головнимипредставникамицихкислотє:а).Повністюцис-8,11,14-

эйкозатриеноваякислота. 

б).Повністюцис-5,8,11,14-эйкозатетраеновая(арахидоновая)кислота. 

в).Повністюцис-5,8,11,14,17-эйкозапентаеноваякислота. 

Кожназперерахованихкислотєродоначальниківсвогорядуэйкозаноидов,причомуц

ірядивідрізняютьсядругвіддругачисломподвійнихзв'язківубічнихланцюгах.Так,розрізн

яютьпростагландиныПГ1,ПГ2іПГЗ,щомаютьусвійструктурівідповідноодну,двіаботрип

одвійнізв'язки.Якправило,уструктуріпростаноидовнадваподвійнихзв'язкименше,ніжув

ихідноїэйкозаполиеновойкислоті. 

Всіпростаноидыутворятьсявходіциклооксигеназногошляхиметаболізмуэйкозапо

лиеновыхкислотйусвоємускладімаютьтуабоіншуциклічнуструктуру.Лейкотриеныутво

рятьсяналипоксигеназномшляхиперетвореньэйкозаполиеновыхкислот,вонимістятьусв

оїйструктурісистемузісполученихподвійнихзв'язківінемаютьуструктуріциклу. 

Простагландинымаютьусвоємускладіпятичленныйвуглецевийцикл,доякогоможу

тьбутиприєднанірізнідодатковігрупи,залежновідхарактеруякихрозрізняютькількатипів

простагландинов:простагландиныА,Уит.буд. 

Простагландиныставитьсядобиорегуляторампаракриннойсистеми.Принизькихко

нцентраціяхпорядкунанограммов/молвонивикликаютьскороченнягладкоїмускулатуриу

тварин,простагландиныберутьучастьурозвиткузапальноїреакції.Вониберутьучастьурег

уляціїпроцесузгортаннякрові,регулюютьметаболическиепроцесинарівнікліток.Слідзаз



начити,щоврізнихтканинахефектвпливупростагландиновнаметаболическиепроцесимо

жематипротилежнуспрямованість.Так,простагландиныпідвищуютьрівеньцамфутромбо

цитах,щитовиднійзалозі,переднійчастцігіпофіза,легенівізнижуютьзмістцамфукліткахб

руньковихканальцевіжировоїтканини. 

Тромбоксаныутворятьсявтромбоцитахіпіслявиходувкров'янерусловибуваютьзву

женнякровоноснихпосудинйагрегаціютромбоцитів.Простациклиныутворятьсявстінках

кровоноснихпосудинйєсильнимиінгібіторамиагрегаціїтромбоцитів.Такимчином,тромб

оксаныйпростациклинывиступаютьякантагоністиприрегуляціїпроцесівтромбоутворен

ня. 

Вониутворятьсявлейкоцитах,тромбоцитахімакрофагахувідповідьнаімунологічній

неімунологічністимули.Лейкотриеныберутьучастьурозвиткуанафілаксії,вонипідвищу

ютьпроникністькровоноснихпосудинівикликаютьприпливйактиваціюлейкоцитів. 

Очевидно,лейкотриенывідіграютьважливурольурозвиткубагатьохзахворювань,у

патогенезіякихберутьучастьзапальніпроцесиабошвидкіалергійніреакції(наприклад,при

астмі). 

Глицеринсодержащиеліпіди 

Ізглицеринсодержащихліпідівнайбільшезначеннямаютьацилглицериныйглицеро

фосфолипиды.Звичайноїхрозглядаютьякпохіднітрехатомногоспиртуглицерола: 

Ацилглицерины 

Ацилглицериныділятьсяпокількостівхіднихуїхнійскладацильныхгрупнамоноаци

лглицерины. 

Ацилглицериныоднієїгрупирозрізняютьсяміжсобоюскладомжирнокислотныхзал

ишків-ацилов,щовходятьуїхнюструктуру. 

Триацилглицериныстановлятьосновнумасурезервнихліпідівлюдськогоорганізму.

Змістіншихацилглицериновукліткахукрайнезначно;восновномувониприсутнівкліткахя

кпроміжніпродуктирозпадуабосинтезутриацилглицеринов. 

Триацилглицеринывиконуютьрезервнуфункцію,причомуцепереважноенергетичн

ийрезерворганізму.Улюдинимасою70кгначасткурезервнихліпідівдоводитьсяприблизно

11кг.Зоглядунакалорическийкоефіцієнтдляліпідів,рівний9,3ккал/г,загальнийзапасенерг

іїврезервнихтриглицеридахстановитьвеличинупорядку100000ккал.Дляпорівняннямож

напривестинаступнийприклад:запасенергіївглікогеніпечінкинеперевищує600-

800ккал.Функціярезервнихтриглицеридовякзапасупластичногоматеріалуненастількиоч



евидна,алевсе-

такипродуктирозщепленнятриацилглицериновможутьвикористатисядлябиосинтезов,н

априклад,щовходитьуїхнійскладглицеролможебутивикористанийдлясинтезуглюкозиаб

одеякихамінокислот. 

Будучиоднимзосновнихкомпонентівжировоїтканини,триацилглицериныберутьуч

астьузахистівнутрішніхорганівлюдинивідмеханічнихушкоджень.Крімтого,входячиуве

ликійкількостідоскладупідшкірноїжировоїклітковини,вониберутьучастьутерморегуляц

ії,образуятеплоизолирующуюпрошарок. 

Глицерофосфолипиды 

Всіглицерофосфолипидыможнарозглядатиякпохідніфосфатиднойкислоти. 

Умежаходногокласуз'єднаннявідрізняютьсяодинодногоскладомжирнокислотных

залишків.Основноюфункцієюглицерофосфолипидовєструктурна-

вонивходятьуякостінайважливішихструктурнихкомпонентівдоскладуклітиннихмембра

набодипопротеидовплазмикрові.Деякіглицерофосфолипидывиконуютьспецифічнідляк

онкретногокласуфосфодипидовфункції.Так,инозитолфосфатидыберутьучастьуроботір

егуляторнихмеханізмівклітки:привпливінакліткурядугормоніввідбуваєтьсярозщепленн

яинозитолфосфатидов,аз'єднання,щоутворяться:инозитолтрифосфатідиглицериды,вист

упаютьуякостівнутрішньоклітиннихмессенджеров,щозабезпечуютьметаболическийвід

повідькліткиназовнішнійрегуляторнийсигнал. 

Ліпіди,щонемістятьусвоємускладіглицерола. 

Доліпідів,ускладіякихвідсутнійглицерол,ставитьсябезлічз'єднаньрізноїхімічноїпр

ироди.Мизупинимосялишенатрьохгрупахречовин:сфинголипидах,стероїдахіполипрен

оидах. 

Сфинголипиды 

Всісфинголипидыможнарозглядатиякпохідніцерамиды,які,усвоючергу,складают

ьсяіздвухосновногоненасиченогоаміноспиртусфингозинайзалишкувищоїжирноїкислот

и,связанноюзісфингозиномамиднойзв'язком. 

Окремікласисфинголипидоввідрізняютьсядругвіддругахарактеромугруповання,п

риєднаноїдоцерамидучерезкінцевугідроксильнугрупу. 

а)Усфингомиелиновцимугрупованнямєзалишокфосфорилированногохоліну,б)У

цереброзидовтакимугрупованнямєзалишокмоносахаридагалактозиабоглюкози,в)Уганг

лиозидовцеугрупованняявляєсобоюгетероолигосахарид. 



Характерноюрисоюструктуриганглиозидовєнаявністьускладіїхгетероолигосахар

иднойугрупованняодногоабодекількохзалишківсиаловойкислоти. 

Всісфинголипидывиконуютьколисьвсеюструктурнуфункцію,входячидоскладукл

ітиннихмембран.Вуглеводнікомпонентицереброзидовйособливоганглиозидовберутьуч

астьвутвореннігликокалликса.Уційякостівонивідіграютьпевнурольуреалізаціїміжкліти

ннихвзаємодійівзаємодіїклітокзкомпонентамиміжклітинноїречовини.Крімтого,ганглио

зидывідіграютьпевнурольуреалізаціїрецепторамиклітоксвоїхкомунікативнихфункцій. 

Стероїди 

Достероїдівставитьсяз'єднання,щомаютьусвоїйструктурістериановоеядро. 

Різніз'єднанняізкласустероїдіввідрізняютьсядругвіддругаабонаявністюдодаткови

хбічнихвуглецевихрадикалів,абонаявністюкратнихзв'язків,абонаявністюрізнихфункціо

нальнихгруп,або,нарешті,розходженняможутьматизтермохімічнийхарактер. 

Добіологічноважливихз'єднаньстероиднойприродиставляться:а)холестерол,б)сте

роидныегормони,доякихставлятьсягормоникоринадпочечников(глюкокортикоидыйми

нералокортикоиды)іполовігормони(эстрогеныйгестагены),в)жовчнікислоти,г)вітаміни,

групиД. 

Функціїз'єднаньстероиднойприродидоситьрізноманітні.Холестеролвиконуєструк

турнуфункцію,входячидоскладуклітиннихмембран.Найбільшимзмістомхолестеролавід

різняєтьсязовнішняклітиннамембрана,причомувідкількостіхолестеролавмембранізале

житьїїмикровязкостъ,азначитьіпроникністьмембрандлярізнихз'єднань.Холестеролвико

нуєтакожпластичнуфункцію,оскількивінслужитьвихіднимз'єднаннямдлясинтезустерои

дныхгормонівабожовчнихкислот.Стероидныегормонивиконуютьрегуляторнуфункцію,

контролюючипротіканняворганізмірізнихбіологічнихпроцесів.Жовчнікислотивідіграю

тьважливурольузасвоєнніекзогеннихліпідів,беручиучастьвемульгуванніперетравлюван

ихліпідівукишечникуйвусмоктуванніпродуктіврозщепленняліпідівустінкукишечнику.

ВітамінД,перетворюючисьворганізмів1,2,5-

дигидроксикадьпиферол,береучастьурегуляціїфосфорно-кальцієвогообміну. 

Полипреноилы 

Дополипреноиламставлятьсяз'єднання,синтезованізактивованихпятиуглеродных

молекул-

похіднихізопрену.Дочислатакихз'єднаньставляться,наприклад,долихол,вітамінА.коэнз

имЗ>ірядіншихз'єднанні.Кожнеізцихз'єднаньвиконуєвластивуйомуфункцію.Так,долих



олувиглядідолихолфосфатабереучастьусинтезігетероолигосахаридныхкомпонентівгли

копротеинов,коэнзимПроєпроміжнимпереносникомпротонівйелектронівуланцюзідиха

льнихферментівумітохондріях,вітамінЛбереучастьурегуляціїроботигенетичногоапарат

аклітокйуформуваннізоровогосприйняття. 

З'єднаннязмішаноїприроди 

Доцієїгрупиставлятьсяз'єднанняскладноїхімічноїприроди,однимзкомпонентівяки

хєліпід.Дотакихз'єднаньставляться,наприклад,липополисахаридыклітинноїстінкиряду

мікроорганізмів,липоаминокислоты.Доцієїгрупивідносятьзвичайнойлинопротеиды,хоч

астрогоговорячилипопротеидыявляютьсобоюнехімічнісполуки,анадмолекулярнікомпл

екси,щоскладаютьсязліпіднихібілковихмолекул.Такінадмолекулярнілипопротеидныек

омплексиберутьучастьутранспортіліпідівкров'ю.Навітьклітиннімембраниувідомомузмі

стісловаявляютьсобоюлипопротеидныенадмолекулярніструктури.  

Розщепленняліпідівушлунково-кишковомутракті. 

Ліпіди,щонадходятьізїжею,украйгетерогенныпосвоємупоходженню.Ушлунково-

кишковомутрактівонизначноюміроюрозщеплюютьсядоскладовихїхніхмономерів:вищи

хжирнихкислот,глицерола,аміноспиртівйін.Ціпродуктирозщепленнявсмоктуютьсявки

шковустінкуйзнихукліткахкишковогоепітеліюсинтезуютьсяліпіди,властивілюдині.Ців

идоспецифическиеліпідидалінадходятьулімфатичнуйкровоноснусистемийрозносяться

дорізнихтканинйорганів.Ліпіди,щонадходятьізкишечникуувнутрішнєсередовищеорган

ізмузвичайноназиваютьекзогеннимиліпідами. 

Процесрозщепленняхарчовихжирівідевосновномувтонкомукишечнику.Упилори

ческомвідділішлунка,щоправда,виділяєтьсяліпазаалеpшлунковогосокунависотітравлен

нястановить1,0-

2,5іприцихзначенняхpферментматоактивен.Прийнятовважати,щожирнікислоти,щоутв

орятьсявпилорическомвідділішлунка,імоноглицеридыдаліберутьучастьвемульгуванні

жирівудванадцятипалійкишці.Ушлункупіддієюпротеиназшлунковогосокувідбувається

частковерозщепленнябілковихкомпонентівлипопротеидов.щонадаліполегшуєрозщепл

енняїхніхліпіднихскладовихутонкомукишечнику. 

Вступникивтонкийкишечникліпідипіддаютьсядіїрядуферментів.Харчовітриацил

глинерины(жири)піддаютьсядіїферментуліпази,щонадходитьукишечникзпідшлункової

залози.Цяліпазанайбільшеактивногидролизуетсложноэфирныезв'язкувпершомуйтретім

положеннімолекулитриацилглицерина,меншефективновонагидролизуетсложноэфирны



езв'язкуміжациломідругиматомомвуглецюглицерола.Дляпроявумаксимальноїактивнос

тіліпазипотрібенполіпептид-

колипаза,щонадходитьудванадцятипалукишку,очевидно,ізсокомпідшлунковоїзалози.У

розщепленніжирівбереучастьтакожліпаза,виділюванастінкамикишечнику,однак,в-

перших,цяліпазамалоактивна:по-

друге,вонапереважнокатализируетгідролізсложноэфирнойзв'язкуміжациломідругимат

омомвуглецюглицерола. 

Прирозщепленніжирівпіддієюліпазпанкреатичногосокуйкишковогосокуутворять

сяпереважновільнівищіжирнікислоти,моноацилглицериныйглицерол.Утойжечас,щоут

воритьсясумішпродуктіврозщепленняміститьідеякукількістьдиацилглицериновітриаци

лглицеринов.Прийнятовважати,щолише40-

50%харчовихжиріврозщеплюєтьсяповністю,авід3%до10%харчовихжирівможутьвсмок

туватисявнезміненомувиді. 

Розщепленняфосфоліпідівідегидролитическимшляхомприучастіферментівфосфо

липаз,щонадходятьудванадцятипалукишкуізсокомпідшлунковоїзалози.ФосфолипазаА

1катализируетрозщепленнясложноэфирнойзв'язкуміжациломіпершиматомомвуглецюг

лицерола.ФосфолипазаА2катализируетгідролізсложноэфирнойзв'язкуміжациломідруг

иматомомвуглецюглицерола.ФосфолипазаЗкатализируетгидролитическийрозривзв'язк

уміжтретіматомомвуглецюглицеролайзалишкомфосфорноїкислоти,афосфолипазаДДД

сложноэфирнойзв'язкуміжзалишкомфосфорноїкислотийзалишкомаміноспирту. 

Урезультатідіїцихчотирьохферментівфосфоліпідирозщеплюютьсядовільнихжир

нихкислот,глицеролафосфорноїкислотийаміноспиртуабойогоаналога,наприклад,аміно

кислотисерина,однакчастинафосфоліпідіврозщеплюєтьсяприучастіфосфолипазыА2тіл

ькидолизофосфолипидовйутакомувидіможенадходитивстінкукишечнику. 

Складніефірихолестероларозщеплюютьсявтонкомукишечникугидролитическим

шляхомприучастіферментухолестеролэстеразыдожирноїкислотийвільногохолестерола.

Холестеролэстеразавтримуєтьсявкишковомусокуйсокупідшлунковоїзалози. 

Ціферменти,щоприймаютьучастьугідролізіхарчовихліпідіврозчиненіуводнійфазі

вмістутонкогокишечникуйможутьдіятинамолекулилишенаграниціроздягнулаліпід/вод

а.Звідси,дляефективногопереварюванняліпідівнеобхіднезбільшенняцієїповерхнідлятог

о,щоббільшакількістьмолекулферментівбратиучастьукаталізі.Збільшенняплощіповерх

ніроздягнуладосягаєтьсязарахунокемульгуванняхарчовихліпідівДДподілувеликихліпід



нихкрапельхарчовоїгрудкинадрібні.Дляемульгуваннянеобхідніповерхнево-

активніречовини-

ПАВЫ.З'єднання,щопредставляютьсобоюамфифильные,одначастинамолекулиякихгид

рофобнайздатнавзаємодіятизгідрофобнимимолекуламиповерхніліпіднихкрапель,адруг

ачастинамолекулиПАВОВповиннабутигідрофільної,здатноївзаємодіятизводою.Привза

ємодіїліпіднихкрапельізПАВАМИзнижуєтьсявеличинаповерхневогонатягунаграницір

оздягнулаліпід/водайвеликіліпіднікраплірозпадаютьсянабільшедрібнізутвореннямемул

ьсії.УякостіПАВОВутонкомукишечникувиступаютьсоліжирнихкислотіпродуктинепов

ногогідролізутриацилглицериновабофосфоліпідів,однакосновнурольуцьомупроцесігра

ютьжовчнікислоти. 

Жовчнікислоти,якужезгадувалося,ставлятьсядоз'єднаньстероиднойприроди.Вон

исинтезуютьсявпечінцізхолестеролайнадходятьукишечникразомзжовчю.Розрізняютьп

ервиннійвторинніжовчнікислоти.Первиннимиєтіжовчнікислоти,якібезпосередньосинт

езуютьсявгепатоцитахзхолестерола:цехолеваякислотайхенолезоксихолеваякислота.Вт

оринніжовчнікислотиутворятьсявкишечникузпервиннихпіддієюмікрофлори:целитохол

еваяйдезоксихолеваякислоти.Всіжовчнікислотинадходятьукишечникзжовчювконъюги

рованныхформах,те.увиглядіпохідних,щоутворятьсяпривзаємодіїжовчнихкислотізглік

околомаботаурином. 

КрімнаявностіПАВОВдляемульгуваннямаютьзначенняпостійнеперемішуванняв

містукишечникуприперистальтиційутворенняпухирцівЗ02принейтралізаціїкислоговмі

стушлунка,щонадходитьудванадцятипалукишку,бікарбонатамисокупідшлунковоїзалоз

и,щонадходитьуцейжевідділтонкогокишечнику. 

Усмоктуванняпродуктівпереварюванняліпідів 

Устінкукишечникулегковсмоктуютьсяречовини,добрерозчинніуводі.Ізпродуктів

розщепленняліпідівдонихставляться,наприклад,глицерол,аминосииртыйжирнікислоти

зкороткимиуглеводороднымирадикалами(до8-

10атомів"З"),натрієвіабокалієвісоліфосфорноїкислоти.Ціз'єднанняізклітоккишечникузв

ичайнонадходятьбезпосередньовкровіразомзіструмомкровітранспортуютьсявпечінку. 

Утойжечасбільшістьпродуктівпереварюванняліпідів:вищіжирнікислоти,моно-

ідиацилглицерины,холестерол,лизофосфолипидыйін.поганорозчинніуводійдляїхнього

усмоктуваннявстінкукишечникупотрібенспеціальниймеханізм. 



Перерахованіз'єднання,порядзжовчнимикислотамийфосфоліпідами,утворятьмиц

еллы.Кожнамицелласкладаєтьсязгідрофобногоядрайзовнішньогомономолекулярногош

аруамфифильныхз'єднань,розташованихтакимчином,щогідрофільнічастиниїхніхмолек

улконтактуютьізводою,агідрофобніділянкиорієнтованіусерединумицеллы,девониконта

ктуютьізгідрофобнимядром.Доскладумономолекулярноїамфифильнойоболонкимицел

лывходятьпереважнофосфоліпідийжовчнікислоти,сюдижможутьбутивключенімолекул

ихолестерола.Гідрофобнеядромицеллыскладаєтьсяпереважнозвищихжирнихкислот,пр

одуктівнеповногорозщепленняжирів,ефірівхолестерола,жирорастворимыхвітамінівйін. 

Завдякирозчинностімицеллможливийтранспортпродуктіврозщепленняліпідівчер

езрідкесередовищепросвітукишечникудощітковоїоблямівкиклітокслизуватоїоболонки,

деціпродуктивсмоктуються.Унормівсмоктуєтьсядо98%харчовихліпідів. 

Надійшливэнтероцитымицеллыруйнуються.продукти,ЩоВсмокталися,розщепле

нняекзогеннихліпідівперетворюютьсявэнтероцитахуліпіди,характернідляорганізмулю

дини,ідалівонинадходятьувнутрішнєсередовищеорганізму.Высвободившиесяприрозпа

дімицеллжовчнікислотизэнтероцитовабонадходятьназадукишечникабожнадходятьукр

овічерезворотнуювенувиявляютьсявпечінці.Тутвонивловлюютьсягепатоцитамийзнову

направляютьсявжовчдляїхньогоповторноговикористання. 

Такаэнетроеиатическаяциркуляціяжовчнихкислот,щозабезпечуєїхнєкількаразове

використання,дозволяєістотнознизитиобсягїхньогощодобовогосинтезу.Загальнийшлях

жовчнихкислотворганізмістановить2.8-3.5р.Вонироблять5-

6оборотівудобу.Звичайно,частинажовчнихкислотщодобигубитьсязкалом.Цівтратистан

овлятьзарізнимиоцінкамивід0,5мдо1,0мудобу.Втратизаповнюютьїхнімсинтезомзхолес

терола. 

Доречі,припорушеннінадходженняжовчнихкислотукишечникурезультатізакупор

кижелчевыводящихшляхівбільшестраждаєпроцесусмоктуванняпродуктіврозщеплення

ліпідівустінкукишечнику,ніжмеханізмпереварюванняліпідів.Саметомукаловімасивтак

иххворихмістятьвеликакількістьсолейвищихжирнихкислот,аненезміненихліпідів.Прир

одно,щовційситуаціїпорушуєтьсяйусмоктуванняжирорастворимыхвітамінів,томущово

нинадходятьвэнтероцитытакожускладімицелл. 

Ресинтезліпідівукишковійстінці 

Укишковійстінціщовсмокталисяацилглицериныможутьпіддаватисяподальшомур

озщепленнюзутвореннямвільнихжирнихкислотіглицеролапіддієюліпаз,відміннихвідві



дповіднихферментів,щопрацюютьупросвітікишечнику.Частинамоноацилглицериновм

ожебезпопередньогорозщепленняперетворюватисявтриацилглицериныпотакназиваном

умоноацилглицериновомушляхи.Всівищіжирнікислоти,щовсмокталисявкліткикишечн

ику,використаютьсявэнтероцитахдляресинтезарізнихліпідів. 

Вищіжирнікислотипередїхнімвключеннямдоскладубільшескладнихліпідів,повин

нібутиактивовані.Процесактиваціївищихжирнихкислотскладаєтьсяіздвохетапів:а)напе

ршомуетапійдевзаємодіявищихжирнихкислотзАТФізутвореннямациладенилата.Щоутв

оритьсявходіреакціїпирофосфатрозщеплюєтьсянадвазалишкифосфорноїкислотийреакц

іяутворенняациладенилатастаєнеоборотною-

термодинамічнийконтрольнапрямкупроцесу. 

б)надругомуетапіациладенилатвзаємодієзНS-коазутворенням.Утворенняацил-

Коакатализируетсяферментомацил-коа-

синтетазой(тиокиназой),причомупроміжнез'єднання-ациладенилат-

залишаєтьсязв'язанимвактивномуцентріферментуйувільномувидіневиявляється. 

УходіактиваціївищоїжирноїкислотиАТФрозпадаєтьсядоАМФідвохзалишківфос

форноїкислоти,такимчином,активаціяжирноїкислотиобходитьсяклітців2макроэргическ

ихеквіваленти.Увсіхсвоїхперетворенняхукліткахжирнікислотиберутьучастьвактивован

ійформі. 

Інтеграціяметаболическихшляхівобмінуліпідів 

Ранішенамибулирозглянутіокреміметаболическиешляхи,щозабезпечуютьсинтезі

розщепленнямолекулліпідіврізнихкласів.Уклітціціметаболическиешляхивзаємодіютьо

динзодним,забезпечуючиперемиканняпотокуречовинизодноюметаболическогошляхин

аіншійвідповіднодопотребкліток.Крімтого,убудь-

якійживійсистеміобмінліпідівпов'язанийзобміномз'єднаньіншихкласів,наприклад,обмі

номвуглеводівабоамінокислот. 

Харчовіліпідиєджереламивищихжирнихкислот,глицерола,аміноспиртівідеякихін

шихз'єднань,використовуванихорганізмомдлясинтезувластивихдляньогоструктурниха

борезервнихліпідів.Вільнівищіжирнікислоти,порядізглицероломйаміноспиртамиутвор

ятьсяворганізмітакожприрозщепленнірезервнихабоструктурнихліпідів. 

Щеоднимджереломвищихжирнихкислотможеслужитиїхнійсинтезізацетила-

Коа,щоусвоючергуможебутипроміжнимпродуктомобмінувуглеводівабоамінокислот.П



омітимо,щожирнікислотивкліткахвикористаютьсяврізнихметаболическихшляхахклітк

итількивїхнійактивованійформі-увиглядіацил-Коа. 

Однимізключовихметаболітівліпідногообмінуєацетил-Коа,оскільки,в-

перших,самечерезцез'єднанняздійснюєтьсяокиснерозщепленнявищихжирнихкислот;по

-друге,черезацетил-

Коаатомивуглецюжирнихкислотможутьбутивикористанідляпластичнихцілей-

длясинтезухолестеролаабополипреноидов:утретіх,черезацетил-

Коавгепатоцитахвуглецевіланцюгижирнихкислотперетворятьсявацетоновітілагідрофіл

ьні"паливні"молекули,,щотранспортуютьлегковкліткирізнихорганівітканин:учетверти

х,черезацетил-

Коаздійснюютьсяметаболическиеперетвореннявуглецевихкістяківамінокислотімоноса

харидовужирнікислоти,використовуванінадалідлясинтезубільшескладнихліпіднихмол

екул. 

З'єднанняіншихкласів-амінокислотиймоносахариды-

уходісвогометаболізмуутворятьпроміжніпродукти,якіможутьнадалівикористатисявклі

тціякдлясинтезувищихжирнихкислот,такідляутворенняіншихмономерныходиниць,нео

бхіднихдлясинтезускладнихліпідів:глицерола.этаноламина.холіну.сфингозинайін.Таки

мчином,обмінліпідіввиявляєтьсятіснопов'язанимзобміномз'єднаньіншихкласів,аметабо

лическиешляхиобмінуліпідіврізнихкласівєчастиноюзагальноїметаболическоймережі,щ

офункціонуєворганізмі. 

Патологіяліпідногообміну 

Порушенняліпідногообмінувиявляютьсявлюдейізвсілякимизахворюваннями.Ціп

орушенняможнарозділитинапервиннійвторинні.Припервиннихабоспадкоємнихпоруше

нняхліпідногообмінупатологічністанивиникаютьякнаслідокгенетичногодефекту,щосуп

роводжуєтьсяпорушеннямсинтезубілковихмолекул,щомаютьтеабоіншевідношеннядоо

бмінуліпідів.Цеможебутипорушеннясинтезубілків-

рецепторівдляЛПНП,абопорушеннясинтезуапопротеинов,або,нарешті,порушеннясинт

езуферментів,катализирующихокреміреакціїліпідногообміну. 

Вторинніпорушенняліпідногообмінурозвиваютьсяабоякнаслідокнаявногозахвор

ювання,наприклад,цукровийдіабет,абоякнаслідоквпливуфакторівзовнішньогосередови

ща,включаючисюдийпорушенняповедінковихреакцій.Прикладамиможутьслужитипор



ушенняобмінуліпідівприотруєннічетыреххлористымвуглецемабоожирінняприсистемат

ичномупереїданні. 

Первинні порушення обміну ліпідів 

До спадкоємних захворювань, що супроводжується порушеннями обміну ліпідів 

ставляться, наприклад, гиперхиломикронемия, сімейна гиперхолестеринемия, хвороба 

Нимана- Піка. хвороба Тея-Сакса й ряд інших патологічних станів. 

Спадкоємна гиперхиломикронемия 

При спадкоємної гиперхиломикронемии у хворих порушена функція ферменту 

липопротеидлипазы в результаті або порушення утворення самого ферменту, або в 

результаті порушення синтезу апопротеина З-11, що є активатором 

липопротеидлипазы. У крові внаслідок ингибирования розщеплення триглицеридов 

накопичуються хиломикроны й липопротеиды дуже низької щільності. У крові навіть 

натще підвищений зміст триглицеридов. У таких хворих розвивається 

гепатоспленомегалия, часті болі в животі, часті панкреатити. Для цих хворих 

характерні ксантомы - доброякісні пухлини з підшкірної жирової тканини. 

Сімейна гиперхолестеринемия 

При цьому захворюванні в організмі порушений синтез рецепторів для ЛПНП, у 

результаті чого порушена утилізація цих липопротеидов. У крові таких хворих 

підвищений зміст ЛПНП і холестерола. Зміст холестерола в крові може в кілька разів 

перевищувати норму. Це нагромадження в крові ЛПНП і холестерола швидко, уже в 

юнацькому віці, приводить до розвитку атеросклерозу. Вага захворювання значною 

мірою  залежить від того, один або обидва гени білків-рецепторів ЛПНП дефектні. 

При дефекті одного з генів у клітках є половинна кількість рецепторів для ЛПНП. 

якщо дефектні обидва гени - рецепторів для ЛПНП взагалі немає. Без відповідного 

лікування хворі рідко досягають 30-літнього віку, вони звичайно гинуть від інфаркту 

міокарда. 

Хвороба Нимана-Пика 

При хворобі Нимана-Пика в клітках хворого відсутній фермент 

дизосомсфингомиелиназа або ж його активність значно знижена. У лизосомах 

накопичується сфингомиелин, тобто мова йде про типовий варіант лизосомных хвороб 

нагромадження. Дивуються селезінка, печінка, мол, бруньки й ін. органи. Для хворих 



характерна затримка розумово й фізичного розвитку, порушення функцій різних 

органів. Наслідки - рання смерть. 

Хвороба Тея-Сакса 

Хвороба Тея-Сакса є ще одним прикладом спадкоємного порушення обміну 

сфинголипидов. У хворих, що страждають даним захворюванням, у лизосомах 

відсутній фермент N-ацетилгексозаминидаза, у результаті чого порушується 

розщепленням ганглиозидов. Особливо багато ганглиозидов накопичується в 

лизосомах кліток мозку. Для таких хворих також характерна затримка розумового й 

фізичного розвитку й смерть звичайно у віці до 5 років. Специфічною ознакою цього 

захворювання є рання сліпота. 

Частота вроджених порушень обміну ліпідів широко варіює. Так, сімейна 

гиперхолестеринемия зустрічається із середньою частотою 1:200, тоді як хвороба Тея-

Сакса -1:300 000. 

Вторинні порушення обміну ліпідів 

Із вторинних порушень обміну ліпідів ми зупинимося на жировій дистрофії 

печінки, ожирінні, жовчнокам'яній хворобі й атеросклерозі. 

Жирова дистрофія печінки 

Сутність цього патологічного процесу складається в том. що в гепатоцитах 

накопичуються ліпіди, причому переважно триглицериды. Маса триглицеридов у 

важких випадках може становити до 50% від маси печінки. Природно, гепатоциты, 

переповнені триглицеридами, зрештою   гинуть і заміщаються фіброзною сполучною 

тканиною; розвивається цироз печінки з порушеннями функцій органа. Ситуація може 

бути настільки важкої, що хворі гинуть у результаті печіночної недостатності 

протягом  декількох доби - це так називаючи гостра жовта дистрофія печінки. 

Жирова дистрофія печінки не є яким-небудь специфічним процесом. Вона 

розвивається у відповідь на гостру або хронічну інтоксикацію екзогенного або 

эндогенною походження. Так, жирова дистрофія печінки спостерігається при 

отруєннях деякими хімічними сполуками ( наприклад, четыреххлористым вуглецем), 

при отруєнні деякими видами грибів, при алкоголізмі, при важкому цукровому діабеті, 

при туберкульозі й ін. 

Очевидно, у розвитку жирової інфільтрації печінки може бути задіяне трохи 

факторів. По-перше, вона може бути результатом збільшення змісту вільних вищих 



жирних кислот у плазмі крові, обумовленого або надмірним рівнем мобілізації жирів з 

жирових депо, або посиленим гідролізом триглицеридов ХМ і ЛПОНП внепеченочной 

лиопротеидлипазой. У результаті зростає поглинання й эстерификация вищих жирних 

кислот клітками печінки. 

Образующихся в печінці ЛПОНП стає недостатньо для евакуації синтезованих у 

гепатоцитах триглицеридов і вони накопичуються в печінці, викликаючи її жирове 

переродження. Така причина розвитку жирової дистрофії печінки, наприклад, при 

важкому цукровому діабеті або при тривалому споживанні їжі, що містить 

надлишкову кількість жиру. 

По-друге, жирова дистрофія печінки може бути обумовлена порушенням 

утворення в гепатоцитах липопротеидов, що забезпечують у нормі евакуацію 

триглицеридов з печінки. У свою чергу, порушення утворення липопротеидов у 

гепатоцитах може бути викликано: а) зниженням синтезу апобелков. необхідних для 

формування липопротеидов;  

б) недостатнім надходженням або зниженням синтезу фосфоліпідів, необхідних 

для формування липопротеидных часток,  

в) порушенням формування липопротеидов з апобелков і фосфоліпідів або 

порушенням роботи механізму їх экскреции. 

Жирова дистрофія печінки, що спостерігається при голодуванні, при недоліку в 

їжі незамінних амінокислот, нарешті, при алкоголізмі, обумовлена порушенням 

синтезу апобелков, необхідних для формування ЛПОНП й евакуації триглицеридов. 

Механізми синтезу апобелков і фосфоліпідів більше чутливі до впливу 

токсичних з'єднань, ніж синтез вищих жирних кислот і триглицеридов, тому при 

впливі ряду токсичних агентів (четыреххлористый вуглець, хлороформ, свинець, 

миш'як) і спостерігається надлишкове нагромадження триглицеридов у гепатоцитах. 

Оротовая кислота також викликає жирове переродження печінки: уважають, що під 

дією оротовой кислоти порушується процес гликозилирования липопротеидов в 

апарату Гольджи й ингибирует їхній подальший перехід з гепатоцитов у плазму крові. 

Жирове переродження печінки може стимулюватися при активації перекісного 

окислювання в мембранах гепатоцитов, при недоліку деяких вітамінів (пиридоксин 

або пантотеновая кислота), а також при недоліку в їжі холіну або метіоніну. 



Порушення синтезу апобелков може бути принаймні   полегшено дачею хворому 

повноцінного білкового харчування, що забезпечує його організм всіма необхідними 

для синтезу апобелков амінокислотами. З огляду на, що до 60% фосфоліпідів ЛПОНП 

становить фосфатидилхолин, дача потерпілому холіну буде сприяти нормалізації 

синтезу фосфатидилхолина в гепатоцитах. Того ж ефекту можна домогтися шляхом 

додаткового надходження в організм хворого амінокислоти метіоніну, що служить 

джерелом метальних угруповань при ендогенному синтезі холіну. У той же час дача 

хворому лікарських препаратів, що є акцепторами метальних груп, таких як вітамін В5 

або препаратів гуанидинового ряду, небажано, тому що вони будуть гальмувати 

ендогенний синтез фосфатидилхолина. З'єднання типу холіну або метіоніну одержали 

назву липотропных речовин, а з'єднання типу нікотинової кислоти або гуанидинов 

звуться  антилипотропных речовин. 

Певний внесок у жирову інфільтрацію печінки може вносити й зниження 

швидкості окислювання вищих жирних кислот у гепатоцитах внаслідок недоліку 

карнигина - переносника жирних кислот через мембрану мітохондрій. Недолік 

карнитина може спостерігатися при дефіциті джерела метальних груп для його 

синтезу, а їм, як відомо, є                       Б-аденозилметионин. Відповідно, дача 

метіоніну буде сприяти збільшенню змісту карнитина в клітках і прискорювати 

окислювання вищих жирних кислот у клітках. 

Порушення обміну ліпідів при ожирінні 

Надлишкове нагромадження ліпідів в організмі одержало назву ожиріння. 

Діагноз ожиріння ставлять у тому випадку, коли маса тіла обстежуваного перевищує 

оптимальну на 20%. Розрахунок оптимальної маси тіла можна зробити по 

найпростішій формулі: 

m = (Ріст у див -100) кг Численні більше складні формули для розрахунку не 

вносять істотних коректив у величину оптимальної маси - відхилення не перевищують 

3-5%. По даним американських страхова компаній оптимальна маса для людини, ріст 

якого 170 див, становить при сухорлявій статурі 68 кг, а при міцному - 73 кг. 

Підраховано, що кожен кг зайвої маси скорочує тривалість життя на 3 місяці. 

Збільшення маси тіла при ожирінні зв'язано в основному з нагромадженням 

резервних триглицеридов у жирові депо. Ожиріння може бути первинними, 

обумовленими аліментарно-конституціональними факторами, іди ж вторинним, в 



останньому випадку воно є наслідком або наявної патології, наприклад, наслідком 

ендокринних розладів, або наслідком поведінкової реакції (при переїданні). 

Розрізняють два типи ожиріння, гиперцеллюлярный і гіпертрофічний. При 

гиперцеллюлярном ожирінні в організмі збільшується кількість адипоцитов: якщо в 

нормі їхнє число становить величину порядку 26x109 кліток, то в людей з 

гиперцеллюлярным типом ожиріння їхнє число може бути більше в 2-3 рази. У такому 

випадку навіть при нормальному змісті жиру в кожному окремому адипоците загальна 

маса резервного жиру може значно перевищувати норму. Цей тип ожиріння явно 

носить спадкоємний характер. Відомо, якщо в дитини один з батьків страждає 

ожирінням, то ймовірність розвитку цієї патології в дитини становить близько 40%; 

якщо ж ожиріння є в обох батьків, то ймовірність розвитку ожиріння в дитини зростає 

до 80%. Правда, варто враховувати й звичаї, що існують у даній конкретній родині - 

схильність до надлишкового вживання їжі (дитина бере приклад з папи й мами). 

При гіпертрофічному ожирінні кількість адипоцитов в організмі залишається 

нормальним, але збільшується зміст триглицеридов у кожному окремому адипоците. У 

нормі в адипоците втримується до 0,6 мкг на клітку, тоді як при ожирінні воно може 

зростати в 2 - 3 рази. 

Як при гіпертрофічному, так і при гиперцеллюлярном ожирінні збільшення маси 

тіла пов'язане з нагромадженням надлишку триглицеридов у результаті перевищення 

калорійності їжі над енерговитратами; без цього перевищення не реалізується ніяка 

спадкоємна схильність. Однак варто помітити, що при збільшеній кількості липоцитов 

в організмі потенційна можливість для розвитку ожиріння значно вище, так само як 

вище й загальна резервна ємність жирових депо. При лікуванні хворих з 

гиперцеллюлярным ожирінням виникає більше складностей, тому що зниження маси 

тіла не супроводжується зменшенням числа липоцитов і зберігається високий ступінь 

схильності до повторного наростання маси резервного жиру. 

У метаболізмі адипоцитов хворих ожирінням виникають певні зміни: зокрема  

встановлена, що: 

а) підвищується здатність адипоцитов утилізувати внутрішньоклітинну 

глюкозу; 

б) в адипоцитах прискорюються процеси синтезу вищих жирних кислот і 

триглицеридов - стимуляція липогенеза; 



в) в адипоцитах збільшується активність липолитических ферментів, у 

зв'язку із чим в адипоцитах прискорюється процес обміну резервних триглицеридов; 

г) знижується чутливість адипоцитов до інсуліну, що є наслідком зниження 

числа рецепторів для інсуліну на зовнішньої клітинної мембрані переповнених 

триглицеридами адипоцитов; 

д) зберігається чутливість адипоцитов до жиромобилизующему дії 

катехоламинов. 

Для хворих ожирінням характерна гиперлипидемия, особливо виражена при ІІ - 

ІІІ ступені ожиріння. У крові підвищений зміст триглицеридов і холестерола, що 

сприяє ранньому розвитку атеросклерозу. 

Для таких хворих характерна гиперинсулинемия, що зв'язано зі зниженням 

чутливості й адипоцитов до інсуліну через зменшення числа інсулінових рецепторів 

на поверхні цих кліток. Після прийому їжі, що надходить у кров глюкоза повільно 

проникає в адипоциты, у результаті чого її концентрація в крові підвищений тривалий 

час після прийому їжі. У відповідь на підвищення концентрації глюкози островковый 

апарат підшлункової залози викидає інсулін, але підвищення його концентрації в крові 

майже не дає ефекту. У результаті в крові одночасно підвищені концентрація й 

глюкози, і інсуліну, що створює "сприятливі" умови для розвитку цукрового діабету. І 

фактично у всіх хворих з ІІ й особливо  з ІІІ ступенем ожиріння реєструється 

порушення толерантності до глюкози. 

У хворих ожирінням реєструються й інші порушення функцій. Так, у них 

звичайно знижена секреція катехоламинов, що гальмує липолиз у липоцитах і сприяє 

подальшому нагромадженню жиру в жирові депо; у них спостерігаються також 

розлади водно-сольового обміну з порушенням функцій бруньок й ін. 

При проведенні профілактичної роботи серед населення мало рекомендувати 

людям збільшення фізичного навантаження типу "потрібно більше ходити або бігати", 

оскільки фізичне навантаження приводить до збільшення апетиту й споживанню 

надлишкової кількості їжі. 

Акцент у цій роботі повинен бути зміщений на досягнення збалансованості 

калорійності харчового раціону й енерговитрат, тому населення потрібно навчити хоча 

б орієнтовно розраховувати калорійність раціону й величину енерговитрат. Без цього 



всі розмови про профілактику поширення ожиріння на популяционном рівні 

залишаться лише благими побажаннями. 

Жовчнокам'яна хвороба 

Жовчнокам'яна хвороба - це досить широко розповсюджене захворювання, 

особливо серед людей літнього віку. Воно пов'язане з появою в желчевыводящих 

шляхах твердих конкрементів або жовчних каменів, які стають причиною або 

порушення відтоку жовчі з желчевыводящих шляхів, або причиною запального 

процесу в желчевыводящих шляхах. Звичайно в жовчних каменях основна їхня маса 

доводиться на холестерол і білірубін, хоча при хімічному аналізі в них може бути 

виявлена безліч різних з'єднань. Якщо в складі каменю більше 70% його маси 

доводиться на холестерол, то вони ставляться до холестеринових каменів. 

Холестеринові камені зустрічаються в 2/3 випадків цього захворювання. 

Надлишок холестерола виділяється з організму в основному з жовчю. 

Холестерол погано розчинний у воді, у зв'язку із чим він у нормі втримується в жовчі 

в складі мицелл, що забезпечують його розчинення. До складу мицелл жовчі входять 

також жовчні кислоти й фосфоліпіди (в основному це фосфатидилхолин), саме вони 

забезпечують розчинність холестерола у водній фазі жовчі. Холестерол, очевидно, 

секретируется гепатоцитами вже в мицеллярной формі, хоча, можливо, також 

формування мицелл й у первинній жовчі. 

Жовч із печінки надходить у жовчний міхур, де відбувається її концентрування 

за рахунок усмоктування в стінку міхура частини води. Одночасно відбувається й 

усмоктування часток жовчних кислот, тому в пузырной жовчі відбувається збільшення 

відносної концентрації холестерола в порівнянні з концентрацією жовчних кислот. 

Якщо зазначений процес приводить до порушення структури мицелл, то створюються 

умови для переходу холестерола з мицеллярной, стійкої в розчині форми, у 

жидкокристаллическую форму, що у воді нестійка. При прогресуванні цього процесу 

надалі  відбувається перехід холестерола у твердокристаллическую форму, що й 

приводить до утворення холестеринових каменів. 

У ряді випадків жовч може генерувати кристали холестерола ще до її 

надходження в жовчний міхур, що спостерігається при порушенні желчеобразования 

безпосередньо в печінці. Очевидно, це зв'язано або з більшим надлишком холестерола, 

що надходить у жовч, або ж зі зниженням обсягу синтезу жовчних кислот. Здатність 



жовчі генерувати конкременти, у тому числі й переважно холестеринової природи, 

одержала назву литогенности жовчі ( від слова lіtos - камінь). 

Литогенность жовчі може бути оцінена за допомогою різних методів 

дослідження. При використанні біохімічних методів дослідження в жовчі визначають 

зміст холестерола. жовчних кислот (холатов), іноді також визначають зміст 

фосфатидилхолина (лецитина). Далі розраховують холатно-холестериновый 

коефіцієнт, тобто відношення концентрацій жовчних кислот і холестерола. У здорової 

людини значення холатно-холестеринового коефіцієнта більше 10. Якщо отримане 

значення коефіцієнта менш 10, жовч уважається литогенной. 

Більш точно литогенность жовчі можна визначити, з огляду на зміст у ній не 

тільки холатов і холестерола але й лецитина. Одним з методів такої оцінки є графічний 

спосіб аналізу результатів дослідження з використанням трикутної системи координат 

(так званий "трикутник Мyant"). Хімічні методи дослідження займають порівняно 

багато часу.  

Регуляція обміну ліпідів, вплив складу їжі на напрямок перетворення ліпідів. 

Ліпідний обмін, як й інші, перебуває під регулюючим впливом центральної 

нервової й ендокринної систем. Особливо важливу роль в обміні ліпідів грають 

гіпофіз, полові залози, надпочечники, щитовидна й підшлункова залози. Доказом того, 

що полові залози відіграють важливу роль у ліпідному обміні, служать досвіди з 

видаленням полових залоз (кастрація). У цьому випадку наступає порушення ліпідів, 

наслідком чого є ожиріння. 

При порушенні функції гіпофіза відбувається відкладення жиру в підшкірній 

клітковині в області живота й тазового пояса, відоме за назвою гипофизарного 

ожиріння. Гипофизарное ожиріння є наслідком недостатньої продукції гормонів 

поліпептидної природи. Адренокортикотропний, тиреотропный і соматотропний 

гормони в нормальних умовах володіють жиромобилизующей здатністю, у результаті 

в жировій тканині підсилюється розпад триглицеридов й у кров надходить велику 

кількість вільних неэстерифинированных жирних кислот (НЭЖК). 

Жиромобилизующие гормони по своїй ефективності розташовуються в наступному 

порядку: АК 11 , І'll. СІ Г. Крім того, гіпофіз виробляє гормон липотропин, що містить 

59 амінокислотних залишків, адипозин, що підсилює липолиз жиру в тканинах і 

запобігає гипофизарное ожиріння. 



Гіперфункція щитовидної залози викликає різке похудание наслідок посиленого 

згоряння жирів в організмі, а підшлункова залоза виділяє в нормі липокаиновую 

субстанцію, що виконує аналогічну функцію. 

Інсулін підсилює біосинтез жиру, впливаючи на розпад глюкози в жировій 

тканині. Активуючи гексокиназу, він прискорює процес утворення глюкозо-б-

фосфата, що буде розпадатися як по пентозному циклі, так і по гликолитическому 

шляхи, перетворюючи глюкозу в гліцериновий альдегід, з якого легко виникає 

гліцерин. Таким чином, буде підсилюватися й біосинтез ліпідів. Звідси треба, що 

інсулін є антагоністом гормонів гіпофіза відносно  розпаду жирів у тканинах. 

Андрогени - гормони чоловічих полових залоз підсилюють розпад ліпідів і 

гальмують перетворення вуглеводів у жири. При недостатності функції чоловічих 

полових залоз може наступити надлишкове відкладення жиру. Аналогічна картина 

відзначається відносно  жіночих гормонів, коли при зниженні функції полов-залоз у 

певні вікові періоди (клімактеричний період) активуються процеси синтезу. Тому 

заняття фізичною працею й спортом у певні вікові періоди вкрай важливі й корисні. 

У порушеннях ліпідного обміну є причини й аліментарний характер. Якщо в їжі 

втримується мало деяких амінокислот, зокрема  метіоніну, що є липотропным 

фактором, то буде відбуватися повільне згоряння жирів. Надлишкове надходження 

вуглеводів з їжею й малою рухливістю людини сприяють відкладенню жиру в 

організмі. Необхідно пам'ятати, що під час фізичного навантаження відбувається 

швидке згоряння жиру, тому фізична культура, спорт і фізична праця є потужними 

факторами в попередженні ожиріння. 

Центральна нервова система впливає   на обмін речовин, у тому числі й на обмін 

жирів. Свій вплив вона здійснює через ендокринні залози й у першу чергу через 

щитовидну залозу, потові залози й гіпофіз. При підвищеній функціональній діяльності 

вищих відділів центральної нервової системи утворення гормонів збільшується що 

веде до посиленого процесу розпаду жирів. 

Рольжирівухарчуваннілюдиниіїхнібіологічнівластивості  

Ліпідипоїхніхфункціяхворганізміумовноділятьнадвігрупи-

запасні(резервні)іструктурні(протоплазматические).Окреміавтори,підкреслюючизахис

ніфункціїліпідів,виділяютьдеякізнихвособливугрупу(наприклад,воски).Запасніліпіди,в

основномужири(гліцериди),маючивисокукалорійність,єенергетичнимібудівельнимрезе



рвоморганізму,щовикористаєтьсяїмпринедолікухарчуванняйзахворюваннях.Високакал

орійністьжирудозволяєорганізмувекстремальнихситуаціяхіснуватизарахунокйогозапас

ів("жировихдепо")протягомдекількохтижнів.До90%всіхвидіврослинмістятьзапасніліпі

диголовнимчиномунасіннях.Запасніліпідиєзахиснимиречовинами,щодопомагаютьросл

иніпереноситинесприятливийвпливзовнішньогосередовища,наприкладнизькітемперат

ури.Запасніліпідитвариніриб,концентруючисьупідшкірнійжировійтканині,захищаютьо

рганізмвідтравм.Воски,яківиконуютьзахисніфункції,такожможутьбутиумовновіднесен

ідозахиснихліпідів.Запасніліпідивбільшостірослинітваринєосновнийпомасігрупоюліпі

дів(інодідо95-

96%)івідноснолегковитягаютьсязжиросодержащегоматеріалунеполярнимирозчинника

ми("вільніліпіди").Структурніліпіди(упершучергуфосфоліпіди)утворятьскладнікомпле

ксизбілкам(липопротеиды),вуглеводами,зякихпобудованімембраниклітокіклітиннихст

руктур,іберутьучастьурізноманітнихскладнихпроцесах,щопротікаютьуклітках.Фосфол

іпідиразомзбілкамийвуглеводамиберутьучастьупобудовіклітиннихмембранісубклеточ

ныхструктур(органелл),виконуючирольнесучихконструкціймембран,вонирегулюютьн

адходженнявкліткуіїїструктурирізноманітнихз'єднань.Помасівонистановлятьзначноме

ншугрупуліпідів(волійнихнасіннях3-

5%).Цетрудноизвлекаемые"зв'язані"й"прочносвязанные"ліпіди.Дляїхньоговитягунеобх

іднопопередньозруйнуватиїхнійзв'язокзбілками,вуглеводамийіншимикомпонентамикл

ітки.Зв'язаніліпідивиділяютьсягідрофільнимиполярнимирозчинникамиабоїхнімисуміш

ами(хлороформ-метанол,хлороформ-этанол),якіруйнуютьдеякібелково-

липидные,гликолипидныез'єднання.Прочносвязанныеліпідивитягаютьсяприкип'ятінні

липидсодержащегоматеріалузіспиртовимрозчиномлугу(дляруйнуванняміцнихкомплек

сівліпідівзнеліпіднимикомпонентами).Прицьомуможевідбуватисягідролізокремихгруп

ліпідівйомиленняжирнихкислотлугом.Підчаспроцесувитягуліпідівзолійноїсировинивм

аслопереходитьбільшагрупасупутнімжирамжирорастворимыхречовин:пігменти,жирор

астворимыевітаміни,стеринийдеякііншіз'єднання.Вонивідіграютьбільшурольухарчовій

технологіїйвпливаютьнахарчовуйфізіологічнуцінностіотриманихпродуктівхарчування.

Значенняжирівдляорганізмудалеконевичерпуєтьсяїхньоювисокоюкалорійністюіїхніми

структурнимивластивостями.Зокрема,установлено,щосистематичнийнедолікжирівуїжі

скорочуєжиття,порушуєдіяльністьцентральноїнервовоїсистемийорганіврозмноження,з

нижуєвитривалістьдонесприятливихумовжиттяйрізнихзахворювань.Більшетого,регуля



рненадходженняворганізмнеобхіднихкількостейжируєобов'язковим.Притриваломурізк

омуобмеженніжирівудієтіорганізмгубитьздатністьнормальноздійснюватиобмінніперет

вореннянадлишковихкількостейжируйстаєменшстійкимдорозвиткуатеросклеротическ

огопроцесу.Прояввсіхцихвластивостейжирівупершучергузв'язуєтьсязнаявністювїхньо

мускладівысоконепредельных(поліненасичених)жирнихкислот:арахидоновой,а-

ліноленової,олеиновой,линолевой,поліненасиченихжирнихкислотз5-

6подвійнимизв'язкам.Організмлюдининеможесинтезуватилинолевуюйліноленовужирн

ікислоти,абіосинтезарахидоновойкислотиможливийзлинолевойтількипринаявностівіта

мінуВ6ітокоферолу.Томуціжирнікислотиназиваютьсятакожнезамінними(эссенциальн

ыми)кислотами.Узв'язкузвинятковоюроллю,щограютьціжирнікислотивзагальномустан

іорганізму,їхзвичайноназиваютьбіологічноактивнимикомпонентамижируабовітаміном

F.(УпершецікислотиодержалиназвувітамінуFв1929р.)Останнімчасомжирнікислоти,що

володіютьбіологічноюактивністю,ділятьпоположеннюпершогоподвійногозв'язкувтрет

ьогоабошостогоатоміввуглецюнадвасімействатп-3ітп-6.Доскладусімействатп-

3входятьа-ліноленова,экозапентаеновая.докозагексаеноваяжирнікислоти.Линолевая,у-

ліноленова,арахидоноваякислотивходятьусімействотп-

6.Біологічнаактивністьнезаміннихжирнихкислотрізна,найбільшактивнаарахидоноваяк

ислота,їїактивністьв2-

3разивищеактивностілинолевойіліноленовоїкислот.Однакухарчовихпродуктахїїмало,а

левонаможеутворюватисяворганізмізлинолевойкислотиприучастіпиридоксиновогофер

менту.Ліноленовакислотасамамалоактивна,алевонапідсилюєбіологічнуактивністьлино

левойкислоти.БіологічнаактивністьвітамінуFпроявляєтьсянасампередуйогоучастівжир

овомуобміні,уперекладіхолестеринузефірівнерозчиннихжирнихкислотурозчинніз'єдна

ння,якілегковіддаляютьсязорганізму.Холестеринвиконуєворганізмірізноманітніжиттєв

оважливіфункції,атомуєфізіологічнонеобхідноюречовиною.Однакпорядізцимвінєйосн

овноюречовиною,відповідальнимзарозвитокатеросклерозу.Урозвиткуатеросклерозума

єзначеннянехолестеринїжі,атіпорушення,яківиникаютьусамомуорганізмійспричиняют

ьзміниліпідногообміну,утомучислійхолестеринового.Холестеринсинтезуєтьсяворганіз

мілюдинийтваринзоцтовоїкислотийводнюводи,ійогозмістнезалежитьвіднаявностіхоле

стеринувїжі.Холестеринсироваткикровілюдинивнорміпредставленийувиглядіефірів,го

ловнимчином,звысоконепредельнымижирнимикислотами.Ціефіримаютьвідноснонизьк

утемпературуплавлення(32,5-



40С)ідоситьвисокурозчинністьуводномусередовищі.Біосинтезхолестеринувідбуваєтьс

явпечінці.Приперевазівїжіненасиченихжирнихкислотвідбуваєтьсябіосинтезнормальни

хефірівхолестерину.Принедолікувїжіполіненасиченихжирнихкислотхолестеринузначн

ійміріэтерифицируетсязнасиченимикислотами.ефіри,ЩоУтворяться,маютьвідноснови

сокітемпературиплавлення(75,0-

80,5С)іменшурозчинність.Збільшеннязмістувсироватцікровінасичених(анормальних)е

фірівведедогиперхолестериномиийвідкладенняїхустінкахпосудинзнаступнимрозвитко

матеросклерозу,тромбозів.Такимчином,высоконепредельныежирнікислотисприяютьно

рмальномузмістувсироватцікровіхолестеринушляхомвпливунайогобіосинтезупечінці.

Крімтого,вітамінFпідсилюєлипотропноедіяхоліну.Ненасиченіжирнікислотитакожпідви

щуютьеластичністьістійкістьстіноккровоноснихпосудин.Наведенівідноснівеличинибіо

логічноїактивностілинолевойіліноленовоїкислотвідповідаютьїхнативному(практичнон

езмінному)стану,уякомувониперебуваютьбезпосередньовжирах.Зокрема,зазначеноюбі

ологічноюактивністюволодіютьцисформы9,12-линолевой.9,12,15-

ліноленовоїй5,7,11,14-

арахидоновойкислот.Утойжечасізомерицихкислот,зокрема,щовідрізняютьсявіднативн

ыхпостереоізомеріїйпоположеннюподвійнихзв'язківвуглеводороднойланцюга,різніпос

воїйбіологічнійактивностііякправиловолодіютьпомітнобільшенизькоюактивністювпор

івняннізкислотамивнативномстані.Так,ужирнихкислотізтрьомаподвійнимизв'язкамико

ньюгированныеформинеактивні,авжирнихкислот,якімаютьдваподвійнізв'язки,спостері

гаєтьсяF-

активністьйуконьюгированныхформ.Очевидно,щоокисленівысоконепредельныежирні

кислотивтрачаютьбіологічнуактивність.Останнімчасомвивчаєтьсядіяйфізіологічнезнач

енняжирнихкислотсімействаш-3-эйкозапентаеновой,докозагексаеновоййа-

ліноленовоїжирнихкислот,щовтримуютьсявзначнихкількостяхужирахгідробіонтів.Уст

ановлено,щоэйкозапентаеноваякислотамаєпрофілактичнуйлікувальнудіюпризахворюв

анняхсердечнососудистойсистеми,знижуєнебезпекакоронарнихтромбозів.Арахидонов

аяйэйкозаполиеноваякислотиєпопередникамивбіосинтезіпростагландиновілейкотриен

ов.Церегуляториліпідноїприроди,щосинтезуютьсявнутрішньоклітиннимиферментами.

Простагландинызменшуютьартеріальнийтиск,єінгібіторамитромбоутворення,виклика

ютьскороченнягладкихмишіматкиіяйцепроводів,роблятьседативназ,впливаютьназалоз

ивнутрішньоїсекреції,розслаблюютьм'язабронхівітрахей.РекомендуєІнститутомхарчув



анняРАМНспіввідношенняш-6:та-

3ураціоністановитьдляздоровоїлюдини10:1,длялікувальногохарчування-

від3:1до5:1.співвідношенняполіненасиченихінасиченихкислотповинненаближатисядо2

:1,співвідношеннялинолевойіліноленовоїкислот10:1.Здатністьжирнихкислот,щовходят

ьдоскладуліпідів,забезпечуватисинтезструктурнихкомпонентівклітиннихмембранхара

ктеризуютьзадопомогоюспеціальногокоефіцієнта,щовідбиваєспіввідношеннякількості

арахидоновойкислоти,щоєголовнимпредставникомполіненасиченихжирнихкислотуме

мбраннихліпідах,досумивсіхіншихполіненасиченихжирнихкислотз20й22атомамивугле

цю.Цейкоефіцієнтодержавназвукоефіцієнтаефективностіметаболизацииэссенциальных

жирнихкислот(КЭМ).Позміступоліненасиченихжирнихкислотхарчовіжириділятьсянат

ригрупи:oриб'ячийжирірослиннімасла(до60-

70%):oсвинячийіпташинийжири(до50%);oбаранячиййяловичийжири(неперевищує5-

6%).Високимзмістомлинолевойкислотивідрізняютьсясоняшникові,соєві,бавовняні,мак

овемасла(більше50%);ліноленової-

рапсове,соєве(до10%).Арахидоноваякислотавтримуєтьсявпродуктахтваринногопоход

ження:усвинячому(до3%)іриб'ячомужирах(до10%).Потребаорганізмулюдинивлинолев

ойкислотістановить3-6мудобу(максимальнакількість6-

10г),змістполіненасиченихжирнихкислотуперерахуванніналинолевуюповиннезабезпеч

уватиблизько4%загальноїкалорійностіраціонухарчування.ДобовапотребаувітамініF,пр

инаявностівїжіпиридоксиназадовольняється15-

20мсоняшниковогомасла.Жириєджереломжирорастворимыхвітамінів.Доскладунеомы

ляемойчастинижирівімаселвходятьжирорастворимыевітаміниА,D,Е,К.Вітаміни-

цеорганічнісполукирізноїхімічноїприроди,биорегуляторыпроцесів,щопротікаютьужив

омуорганізмі,найважливішийкласнезамінниххарчовихречовин.Длянормальноїжиттєдія

льностілюдинивітамінинеобхіднівневеликихкількостях,алетомущоорганізмнеможезад

овольнитисвоїпотребивнихзарахунокбіосинтезу(віннесинтезуєвітаміниабосинтезуєїху

недостатнійкількості),вониповиннінадходитизїжеювякостіїїобов'язковогокомпонента.З

вітамінівутворятьсякоферментиабопростетическиегрупиферментів;деякізнихберутьуча

стьутранспортнихпроцесахчерезклітиннібар'єри,узахистікомпонентівбіологічнихмемб

раніт.д.Відсутністьабонедолікворганізмівітамініввикликаєхворобинедостатності:гіпові

тамінози(хворобиврезультатітривалогонедолікувітамінів)іавитаминозы(хворобиврезул

ьтатівідсутностіаборізковираженогоглибокогодефіцитувітамінів).ВітамінА-



білакристалічнаречовиназтемпературоюплавлення7-

8С,нерозчинимоуводі,аледобрерозчиннийубагатьохорганічнихрозчинниках,завждисуп

роводжуєжирам,добрерозчиннийуних.ВітамінАіснуєувиглядідвоххімічнихформ:Кх(З2

0НЗ0ПРО),А2(З20Н28ПРО)іявляєсобоюциклічнийненасиченийодноатомнийспиртйядр

омр-ионона.ВітамінА1міститьумолекуліп'ятьподвійнихзв'язків(одинзв'язокуР-

иононовомкільці),авітамінА2міститьумолекулінаодинподвійнийзв'язокбільше,ніжА1(д

ваподвійнізв'язкивР-

иононовомкільці).УбільшостітвариннихпродуктівосновноюформоюєвітамінА4,фізіоло

гічнаактивністьякоговдвічівище,ніжвітамінуА2.БагатовластивостейвітамінуАикаротин

овобумовленінаявністювмолекуліподвійнихзв'язків.Ворганізмілюдинийтваринвітамін

А1утворитьсяза;В-іу-

каротинов.ВітамінА2утримуєтьсявжирі,виділеномузпечінкипрісноводнихриб.Дляньог

оневідомийпровітамін.Можнадумати,щовінутворитьсяякпродуктперетвореннявітаміну

А1. 

БагатівітаміномА1жирипечінкирядуриб(тріски,палтуса,морськогоокуня);наприк

лад,ужиріпечінкипалтусавтримується1,5-2,5%вітамінуА4.морськогоокуня-до35%. 

ЗміствітамінуА1йА2упечінціриб,атакожупечінцііншихтваринзалежитьвідумовїх

ньогохарчування.Чимбільшевїжікаротинов,тимбільшевітамінуА1виявляєтьсявжиріпеч

інки.Біологічнаактивністькаротинувтриразинижче,ніжвітамінуА,тобто3мгкаротинивід

повідають1мгвітамінуА.Зоблікомтого,щотільки50%каротинуможеперетворитисяврети

нол,експертиВсесвітньоїорганізаціїохорониздоров'ярекомендуютьуважати1мкгкароти

нуїжірівним(побіологічнійактивності)0,167мкгретинолу.Однатретячастинапотребилюд

иниповиннанадходитиворганізмувиглядівітамінуА,адвітретічастиниможутьбутиотрим

аніувиглядікаротину.РольвітамінуАвжиттєдіяльностіорганізмулюдинирізноманітна:зо

крема,вонанеобхіднийдляздійсненняпроцесівростулюдинийтварин.Дослідженнязадопо

могоюсвітловоїйелектронноїмікроскопіїпоказаливажливурольвітамінуАвпідтримцінор

мальногостанушкіри.ПринедолікувїжівітамінуАшкірастаєшорсткоїйшвидкозапалюєть

ся,аволоссягублятьблисківипадають.ВітамінАтакожнеобхіднийдлязабезпеченнянорма

льноїдиференціаціїепітеліальноїтканини,томущоєскладовоючастиноюепітелію.Припоз

бавленнілюдинивітамінуАспостерігаєтьсятакназиванакератинизацияепітеліюрізнихорг

анівубагатошаровийплоскийороговеваюшийепітелій.Передбачається,щокератинизация

викликаєтьсяособливоюречовиною,єдинимантагоністомякогоєвітамінА.Цимможнапоя



снитинагромадженнявепітеліальнихкліткахщільноїречовини(кератогиалина)принедост

аточноставітамінуА.ПринизькомузмістівітамінуАшкірайслизуватіоболонкигублятьвол

огістьістаютьсухимийрогоподібними.ВідсутністьвітамінуАможебутипричиноюзахвор

юваннявнутрішніхорганів,іособливошлунка,кишечнику,сечостатевихідихальнихоргані

в.НедоліквітамінуАможевестидопорушеннямінеральногообмінуйдозмінислизуватихоб

олоноксечовогоміхура,балійіжовчногоміхура,щосприяєутвореннюкаменів.Недоліквіта

мінуАвикликаєпоразкиочей,відомізаназвоюксерофтальмие.ПриавітамінозіАспостеріга

єтьсязапаленняроговоїоболонкиоко,щопринесвоєчасномулікуванніможепривестидослі

поти.ЗвідсивітамінАякфактор,щопопереджаєксерофтальмию.іодержавназвуантиксеро

фтальмический.ВисокийзміствітамінуАвзоровомупурпурі,усітківційпігментномушаріо

чногояблукасвідчитьпройоговеликезначеннявзабезпеченнізору.Дотеперішньогочасуус

тановлено,щовітамінАбереучастьвутвореннізоровогопурпурупаличоксітківкиокародоп

сину,атакожзоровогопігментуколбочекйодопсина.Длянормальногостануоканеобхіднаб

езперервнадоставкановихпорційвітамінуА.Принедостатнімнадходженніцьоговітамінув

ідновленнязоровогопурпуруйдеповільно,напревеликусилу,ізчимізв'язанепорушенняпр

истосуванняокадотемряви.Цеведедовиникненнянічноїсліпоти(гемералопии),щохаракте

ризуєтьсяпоганимзоромзнастаннямсутінківівночі,принормальномузорі-

удень.Такимчином,вітамінАсприяєадаптаціїлюдинидотемряви.Разомзтимретинолбере

участьузабезпеченнітакожіколірногозору,особливонасинійіжовтийкольори.Крімтого,ві

тамінАбереучастьвобмініфосфоруйвутворенніхолестерину.Виникаючапринедостатнос

тівітамінуАсухістьшкірийслизуватихоболоноксприяєбільшелегкомуушкодженнюепіте

лію,щополегшуєвпровадженняінфекції.Зниженнябар'єрноїфункції,усвоючергу,ведедов

иникненнядерматитів,асухістьіпереродженняепітеліюслизуватихдихальнихшляхівспри

яєвиникненнюбронхітів,катарівдихальнихшляхівіт.д.ВітамінАруйнуєтьсяультрафіолет

овимипроменямийлегкоокисляєтьсякиснемповітря,особливовприсутностімінеральних

кислот.ПрипропущеннічерезрозчинвітамінуАповітрявжепри100Суплин4годинвітамінп

овністюруйнується.Руйнуваннявітамінузпідвищеннямтемпературиприскорюється,алеп

ідчасвідсутностікиснювітамінАикаротинможнанагріватидо120-

130С,їхнійскладібіологічнівластивостінезміняться,щовідбуваєтьсятакожприсушінніхар

човихпродуктівнаповітрі.ПрогорканиежирівсупроводжуєтьсяруйнуваннямвітамінуА.О

хороняютьвітамінАвідруйнуванняаскорбіновакислота,іособливогидрохинолівітамінЕ.

ДобовапотребаувітамініАдлярізнихгрупнаселеннянаступна(мг):дорослічоловікийжінк



и-1,5;вагітніжінки-2.0;матері,щогодують,-2,5;дітидороку-0,5;відрокудо7років-

1.0;від7до15років-

1,5.ПотребаувітамініАрекомендуєтьсязадовольнятина1/3продуктами,щомістятьцейвіта

мін,іна2/3продуктами,щомістятькаротин-

ВітамінD.Передбачаєтьсяіснуванняцілогокомплексувітамінів.УцейчасвідомівітаміниD

1,D2,D3,D4йD5йін.Вониблизькіпосвоїйбіологічнійактивності,алерозрізняютьсябудово

юмолекуліпоходженням.НайбільшепрактичнезначеннямаютьвітамінD2(кальциферола

боэргокальциферол)івітамінD3(холекалциферол).ОсобливобагатовітамінівгрупиDужи

ріпечінкиморськихриб.Урослиннихмаслахутримуютьсяпереважноїхніпровітаміни.Пер

етворенняпровітамінівувітамінилегковідбуваєтьсяпідвпливомультрафіолетовихпромен

ів.ВітаміниDставлятьсядогрупистероловЗ28Н430Н.Провітаміномэргокальциферолаєэр

гостерин,попередниквітамінуD3-7-де-

гидрозолестерин.Провітаміниставлятьсядогрупистеринів.Підвпливомультрафіолетови

хпроменівздовжиноюхвилі255-

313ммкпровітамінипослідовноперетворюютьсяувідповіднівітаміни.Прицьомувідбуває

тьсярозривкільцяйвиникаєтретійподвійнийзв'язок,характернадлявсіхрізновидіввітаміні

вD.Перетвореннямпровітамінувактивнийвітамініпорозуміваєтьсяпозитивнарольсонячн

ихпроменівупопередженнірахіту.ВітамінD2більшестійкийдонагрівання,чимвітамінD3.

НедужевисокатемпературайкисеньповітрявітамінDнеруйнують.Йогоактивністьгубитьс

ялишепри180СВітаміниDинактивируютсяпіддієюсвітла.Ворганізмічоловікобидвавітам

іни(D3йD2)діютьоднаково,чітковиявляючисвоїпротиворахитическиевластивості.Вітам

інDрегулюєфосфорно-

кальцієвийобмінворганізмійтимсамимсприяєпроцесукостеобразования.Підвпливомвіт

амінуDпідвищуєтьсязасвоєнняхарчовогокальціювкишечнику,підтримуєтьсянормальни

йрівенькальціюкрові.Поліпшуєтьсятакожізабезпеченняорганізмуфосфоромзарахунокп

осиленняйогореабсорбциивбруньках.Зворотнеусмоктуванняпрофільтрованогофосфору

вбрунькахуздоровихдітейдосягає82,5%,упочатковійстадіїрахіту-

68,9%.априважкомурахіті-

34,8%.Думають,щоцядіявітамінуDздійснюєтьсяпризниженніфункціїпаращитовидныхз

алоз.Утойжечасєданіпроте,що,беручиучастьузабезпеченніобмінукальціюворганізмі,віт

амінDіпаращитовиднаязалізадоповнюютьодинодного.Єдані,щоцейпроцесвідбувається

заучастюгормонукоринадпочечников(глюкокортикоидов).Крімтого,вітамінDполіпшує



засвоєннямагнію,атакожприскорюєвиведеннясвинцюзорганізму.Уважають,щовітамін

Dітироксинєантагоністами.ПринедостатностівітамінуDзмінюєтьсязагальнийстаноргані

зму,порушуєтьсяобмінречовин,інасампередмінеральний.Зіфосфорзасвоюютьсявмалих

кількостяхабозовсімнезасвоюються.Удітейцеприводитьдорахіту.Удорослихможенасту

питирозм'якшеннякостей,відомезаназвоюостеомаляції.БіохімічнарольвітамінуБполяга

євпідвищеннірівнялужноїфосфатазивкрові.ДобовапотребалюдиниувітамініDстановить

близько500ИЕ(1ИЕвідповідає0,025мгхімічночистоговітамінуD)приодночасномувведен

нівідповідноїкількостікальціюйфосфору.Вагітнійжінки,щогодують,атакождітивітамін

Dприймаютьтількипопризначеннюлікаря.ВітамінDворганізмілюдининакопичуєтьсягол

овнимчиномупечінці.Печінкаєтиморганом,девідбуваєтьсяперетвореннявітамінуD,вакт

ивнуформу-в25-

гидроксихолекальциферол.Ізсечеюцейвітамінневиділяється.Надлишковеспоживанняві

тамінуDвикликаєгипервигаминозD,щохарактеризуєтьсяпідвищеноюзбудливістю,драті

вливістю,поганимсамопочуттям,значнимпідвищеннямукровікальцію.ГіпервітамінозDп

оступовозникаєпісляприпиненнянадходженняворганізмвітаміну.Протипоказанийвітамі

нDприактивномутуберкульозілегенів,привиразковійхворобішлункайдванадцятипалоїк

ишки,призахворюванняхпечінкийприсерцевійдекомпенсації.ВітамінDможесприятироз

виткуатеросклерозу.ВітамінЕявляєсобоювисокомолекулярніциклічніспирти,щоодержа

линазвутокоферолів.ВідомовісіммодифікаційвітамінуЕ,алевхарчовихжирахзнайденічо

тири-її,руи5.ТриблизькихпобудовіречовиниволодіютьЕ-вітамінноюактивністю:а-

токоферол-З29Н3002.(3-токоферол-З28Н4802йу-

токоферолЗ28Н4802.Найбільшактивнимєа-токоферол,щов2,5разиактивніше3-

токоферолу.Вітаміницієїгрупиявляютьсобоюбезбарвні,грузліолієподібніречовини,щоз

астигаютьпри0С.Вонирозчиннівжирахйорганічнихрозчинниках,уводінерозчинні.Вітам

інЕперебуваєвбільшихкількостяхурослиннихмаслах.ТваринніжирибіднівітаміномЕ,ар

иб'ячіжирийогозовсімнемістять.ВітаміномЕбагатізародкизлаків,яєчніжовтки,салат,шп

инатізеленічастиниіншихрослин.ВітамінЕзберігаєтьсявгидрогенизированныхжирах,на

вітьпри240С.Вінстійокстосовнодіїрозведенихмінеральнихкислот.Їдкілугивикликаютьр

озпадвітамінуЕ.Прилужнійрафінаціїйдезодораціїзмісттокоферолівзнижується.Руйнуют

ьсявонисильнимиокислювачами,наприкладозономйін.Найважливішоюособливістюток

оферолівкрімвітамінноїактивностієїхсильнаантиокиснавластивість.Вонидобрезахища

ютьрослиннімаслайжиривідокислювання.Прицьомусамітокоферолиокисляються,губля



чивітаміннівластивості.Найбільшоюантиокисноюдієюволодіютьу-і8-

токофероли,анайменшима-

токоферол.ВітамінЕ,будучиприроднимантиоксидантом,ворганізмілюдиниохороняєвід

руйнуваннябіологічнімембрани.Токоферолисприяютьнагромадженнюворганізмівітамі

нуАиіншихжирорастворимыхвітамінів,охороняютьненасиченіжирнікислотивідокислю

вання,берутьучастьуфосфорилировании,утомучислійвітамінів.Недоліктокофероліввед

едорядупатологічнихпроцесів.Йогонедолікведедобезплідності,м'язовійдистрофії,парал

ічукінцівок,некрозупечінки.НайбільшчутливідонедолікувітамінуЕполовіорганивнаслід

окушкодженнявідповіднихкліток.Прицьомувиникаєбезплідністьабопорушенняпроцесу

вагітності,порушуєтьсяздатністьсперматозоїдівдозапліднення.Введенняворганізмдоста

тньоїкількостівітамінуЕшвидковедедовідновленняфункціїрозмноження,томущозмінив

половомуапаратуприавітамінозіЕмаютьтимчасовийхарактер.Зайогопозитивнийвпливн

афункціюрозмноженнявітамінЕназиваютьантистерильнимвітаміном.Тривалийнедолікв

ітамінуЕвикликаєрозвитокм'язовоїдистрофіїйвипаданняволось.Досвідинатваринпоказу

ють,щонасампередзміниспостерігаютьсявпоперечнополосатыхм'язах. 

М'язагублятьсвоюпоперечнополосатуюисчерченность,апотімнаступаютьбільшег

либокізміни,щоведутьдопереродженням'язовихволокон.М'язовіволокнаистончаютсяйп

отімрозпадаються,некротизируются.Одночаснозізменшенняммасим'язовихволоконум'

язахзростаєкількістьсполучноїтканини.Всіцізмінинаступаютьурезультатіпорушенняно

рмальногохарчуванням'язів,дистрофії:м'язоватканиназменшується,рухливістьрізкозни

жується.Морфологічнізмінивм'язахсупроводжуютьсязмінамивобмініречовин.Ум'язахз

нижуєтьсязмістглікогену,збільшуєтьсякількістьліпідів,змінюєтьсязмістрізнихмінераль

нихречовин(збільшуєтьсязмістхлористогонатрію,зменшуєтьсязмісткалію,магнію,фосф

ору).Змінюєтьсятакожбілковийскладм'язів,причомурізкозменшуєтьсякількістьскорочу

вальногобілка-

міозину.Ум'язахзнижуєтьсязмістхарактерногодлянихазотистоїречовини-

креатину.Зміни,щонаступаютьум'язахприЕ-

авитаминозе,звутьсям'язовоїдистрофії.М'язовадистрофіявнезапущенихвипадкахвиліко

вуєтьсязбагаченнямїжітокоферолами.Останнімчасомвідзначено,щовітамінЕможепопер

еджатитромбоэмболиишляхомзв'язуванняпротромбінувприсутностікальцію.ВітамінVв

ідносятьдоантикоагулянтів,томущовінзапобігаєнеприроднійкоагуляціїдопосудинах.Кр

імтого,токоферолисприяютьнормальномузмістуглікогенупечінки,поліпшуютьжировий



,білковийімінеральнийобмін.ДеякіавторивідзначаютьпозитивнудіювітамінуІзпригіперт

онічнійхворобі,загальномуатеросклерозі,прикоронарномусклерозі,ревматичнихйінших

серцево-

судиннихзахворюваннях.Токоферолиутворятьсятількивзеленихчастинахрослин,іособл

ивовмолодихпаросткахзлаків.ЗвідсибагатівітаміномЕрослиннімасла.Тварининесинтезу

ютьтокофероли.ДлязасвоєнняорганізмомвітамінуЕнеобхіднанаявністьжовчівкишково

мувмісті.ДобовапотребаувітамініДостановить12-

15мг.НайбільшбагатівітаміномЕрослиннімасла(соєвемасломістить1200мг/кг.Кукурудз

яне-1000мг/кг,соняшникове-

600мг/кг)івершковемасло200мг/кг.ВітамінДоволодієантигеморрагическим(кровоспинн

им)дією,синтезуєтьсявкишечникулюдинизадопомогоюмікроорганізмів,звідкийвсмокту

ється.Відомокількагрупцихвітамінів:ДО1,ДО2іКЗ.УрослинахутримуєтьсявітамінДО1,у

твариннихпродуктахДО2.ВітаміннаактивністьвітамінуДО1приблизнов2разивищеактив

ностівітамінуДО2.ДовгийбічнийланцюгвітамінуДО1єзалишкомвисокомолекулярногоа

лифатическогоспиртуфитола,щовходитьдоскладухлорофілу.ВітамінДО1-ясно-

жовтамаслянистаречовина,щокристалізуєпритемпературібіля-

20С.ВітамінДО2учистомувиді-

жовтийкристалічнийпорошокзтемпературоюплавлення50-

57ос.ВітамінДО2синтезуєтьсякишковоюпаличкоюуверхніхвідділахкишечнику,розчиня

єтьсявжовчнихкислотахівсмоктується.ВсівітамінигрупиДодобрерозчиннівжирахйубаг

атьохорганічнихрозчинниках,аленерозчинніуводі.Порівнянолегкоруйнуютьсяпридіїсві

тлайлугів.ОсновнафізіологічнавластивістьвітамінуДоскладаєтьсявпідвищеннісвертыва

емостикрові,інасампередувипадкахзнизькимзмістомпротромбіну.Відомо,щодлянормал

ьнихпроцесівзгортаннянеобхіднапевнаконцентраціяпротромбіну,зменшенняякоїведедо

вповільненнязгортаннякрові,протромбінвиробляєтьсявпечінці.Антигеморрагическаяро

львітамінуДоскладаєтьсянасампередутом.щовінстимулюєпротромбинообразовательну

юфункціюпечінкийтимсамимведедопідвищеннярівняпротромбінувплазмікрові.Інавпак

и,До-

гіповітамінозсупроводжуєтьсязменшеннямконцентраціїпротромбінувкрові.Антагоніст

омвітамінуДоєликумарин.Останнімчасомустановлено,щоантигеморрагическаярольвіта

мінуДонеобмежуєтьсяйоговпливомнапротромбинообразование.Думають,щовітамінДо

стимулюєутворенняйіншікомпоненти,щоберутьучастьузгортаннікропи,інасампередфіб



риногену.КрімучастівпроцесахзгортаннякровівітамінДоєстимуляторомм'язовоїдіяльно

сті.Підвищенняскорочувальноїздатностім'язавідбуваєтьсяврезультатівпливувітамінуД

онаміозинскорочувальнийбілокм'язовихволокон.ПрицьомувітамінДопідсилюєскорочу

вальнудіяльністьнетількипоперечнополосатыхм'язів,алетакожпідтримуєтонусгладкоїм

ускулатури.Крімтого,вітамінДосприяєпосиленнюрегенераціїтканиніприскорюєзагоєнн

яран,атакожмаєболезаспокійливудіюйпідвищуєопірністьорганізмудоінфекції.ВітамінД

орозповсюдженийнайбільшевзеленихчастинахрослин,іконопельномумаслі.Трохименш

евітамінівперебуваєвсоняшниковому,соєвому,сурепномілляномумаслах.Середпродукт

івтваринногопоходженнянайбільшакількістьвітамінуДоміститьжирсвинячоїпечінки.  

 

БУДОВАФОСФОЛІПІДІВ 

 

Уфундаментальномуйприкладномунауковомудослідженняхвикористаютьліпідні

монослойные,бислойные("чорні")мембрани,липосомы.(Fountaіn.М.W.,1982).Основніна

прямкиробітв:>тієїобласті-вивченнядинамікийрухливостімолекулліпідів,ліпід-

білковихвзаємодій,фазовихпереходів,межмембранныхвзаємодій(КрепіГ,.М..1981). 

Широкевикористанняліпідівумедицинійкосмето.101Іїзаснованопаїхвисокоїфізіо

логічноїактивності,малоїтоксичності,биосовместимосгийбиоде!радирусмоети(Степано

вА.П..1991;ДудниченкоЛ,С..КраспопольскийЮ.М.,ШвецьВ.И..2001).Завдякисвоїмособ

ливимвластивостям,фосфоліпідиворганізміможутьвиконуватинаступніфункції.Трансп

ортні:фосфолипидныеагрегатизинкапсулированнымилікарськимиречовинами,атакожбі

ологічноактивнимиречовинамиможутьцілеспрямованотранспортуватиїхдопотрібнихор

ганівітканин.Фосфолипидныевезикулитакожздатнівидалятипевнікомпонентиізклітинн

ихмембран,щодозволяєкоректуватиплинметаболическихпроцесівворганізмі. 

Регулігорні:окремітипифосфолипидоаіїхніметаболітиберутьактивнуучастьуПроц

есахклітинноїрсгулямии^ошйат,М.W..1982).Гак.наприклад,фосфатидилинознтывизнач

аютьфункціонуваннябіологічногоциклу,відповідальногозаформуванняинформационно

-^уляторныхпотоківкліткиувідповідьнавпливжзогепныхфакторів(ШвецьВ.И..1987). 

Імунологічнаактивність:фосфоліпідипроявляю!вдьювантныевластивостійТОМУ

здатнівпливатинаімуннийстатусир1анизма.Антигеннівластивості(високаиммуиогеннос

ть)ліпідіввибувають,урядівипадків,формуванняворганізміспецифічнихантилигшдныхі

муноглобулінів.Виявленнятакихімуноглобулінівнстандартнихімунологічнихтестахмо



жебутивикористанеДЛЯдіагностикидеякихрозповсюдженихзахворювань(ІвановаH.H..

199Q:КраспопольскийЮ.'М..1999). 

Эмульгирующаяздатність:данавластивістьвизначаєтьсяамфифильнойприродоюф

осфолипидныхмолекулішироковикористаєтьсядляствореннябіологічноактивнихемульс

ій,уякихліпідиєголовнимстабілізуючимфактором. 

Створеннямедичнихікосметичнихпрепаратівнаосновіліпідівзаснованонавикорис

танніцихфункцій.Прицьомунеобхіднііндивідуальніфосфоліпіди,абоїхньоїсумішіконтро

лируемоюскладу,щоволодіютькомплексомпевнихвластивостей. 

Увиробництвіліпіднихкосметичнихзасобіввикористаютьздатнеіbфоефолипидовс

табілізуватижировітмульсиийформуватилипосомы(ВласовГ.С..ЗаловВ.Ф..ТорчилинВ.

П.,1982).Улиносомальныхкремах,якіостаннімчасомодержалиширокепоширення,ліпіди

виступаютьйякодинзактивнихдіючихпочатківкомпозиції(КаганB.F..СкрыпинВ.И..Ссрб

иноваК.А..1986). 

Значніобсягивиробництва,високівимогидожирно-

кислотногоскладуфосфоліпідівроблятьактуальноїпроблемудоступностісировиннихдже

рел, 

Уцейчасосновнимиметодамивиробництвафосфоліпідівєхімічнийабоферментатив

нийсинтезівиділенняфосфоліпідівізприроднихджерел.11риодержанніизотопнофлуорес

центно-іспин-

міченихфосфоліпідівдлянауковихдослідженьнайбільшечастовикористаєтьсяполусинте

шческийпідхід,щосполучаєхімічнийіферментативнийметоди(ШвецьВ.И..1997).Дляфар

макологічнихцілейікосмегологиизвичайновикористаютьсяприродніфосфоліпіди.Значн

іобсягивиробництва,високівимогидожирно-

кислотногоскладуфосфоліпідівроблятьактуальноїпроблемудоступностісировиннихдже

рел.Виробляютьсяфосфоліпідивлосновномузжовтківкурячихяєцьабосоєвихбобів,уневе

ликихкількостяхвикористаєтьсятакожіншарослиннасировинай1канитварин. 

Дляконтролюокремихстадійувиробництвіфосфоліпідівнайбільшечастовикориста

ютьдваметоди:хроматографію(ТСХ,ВЭЖХ)длявизначенняякісногоскладуліпідівйаналі

зупродуктівперекісногоокислювання(ЛопатинП.В..1983). 

Перекіснеокислюванняліпідів-

цеокислюванняжирнихненасиченихкислотмолекулярнимкиснем(КучеренкоU.L-

,ВасильєвА.И.,1985).^тойпоказникєоднимзосновнихфакторів,щовикликаютьушкоджен



нябіологічнихмембраніможебутиініційованоцілимпоруч,факторів,утомучислійУФ-

опроміненням(ВладимировЮ.А.,АрчаковА.И.,1972,Poste.,1976,Posted,1978).Основним

истадіямицьогопроцесує:утвореннягідроперекисів,циклізаціяйнаступнерозщепленняуг

леводородныхланцюгівзутворенняммалоновогодиальдегида,альдегідівікислот(Владим

ировЮ.А..1989). 

Упроцесахперекісногоокислюванняліпідівактиватороммолекулярногокиснюєіон

иFe2+.КомплексРе2+-

аскорбіновакислотаактивуєперекіснеокислюваннялипидовтювсіхтипахбіологічнихмем

бран(МельянцеваЛ.П..1995).Ініціюватицейпроцесможутьтакожйіншіметализмінноївал

ентності*Си.Мп.З.атакожз'єднання,здатніутворювативільнірадикали(КучеренкоН.Н.,В

асильєвА.Н..1985).Вільнимрадикаломназиваютьчастинамолекули,щомаєназовнішньом

урівнінеспаренийелектрон.Длястійкогостанумолекулаповиннаміститиназовнішньоїорб

италидваелектрони,томувільнірадикалиактивнопрагнутьвіднятивідсутнійелектронвін

шихмолекул.(УдянскаяИ.Л..2001). 

Основноюметоюнападувільнихрадикалівєфосфоліпіди,доскладуякихвходячи!жи

рніненасиченікислоти.Привзаємодіївільнихрадикалівзмолекулоюненасиченоголіпіду(

RH)відбуваєтьсяутворенняліпіднихрадикалів(R*).якіпрактичномиттєвореагуютьізкисн

ем,щоперебуваєвсередовищіокислювання,образуяактивнігідроперекіснірадикали(R02)

(Gaіns..,1977).Цірадикалиокисляютьновімолекулиліпідівзутвореннямліпіднихгидропер

оксидов(ROOH)іліпіднихрадикалів.Гидропероксидыєвкрайнестійкимиз'єднаннямийро

зкладаютьсязутвореннямрадикалівRO*(МиколаївА.Я.2001).Процесрахзожениягидропе

роксидовможевідбуватисяякспонтанно,такізаучастюіонівзалізайміді.Цірадикали,усвою

чергу,окисляютьнаступнумолекулуліпіду.Урезультатікількістьвільнихрадикалівростел

авинообразно(УдянскаяИ.Л..2001): 

RHt-HO*R112Проf* 

R*+02®R02* 

R02*+RH$ROOH+R*ROOMФ 

HO*RO*RO*г 

RHDROH-R* 

Мембраниживихклітокпіддаютьсяокисномуушкодженнюврезультатірадикальної

атаки.Перекіснеокислюванняліпідів-фізіологічнийпроцес,апероксиды-

продуктиобмінуживихкліток,щоутворятьсянапевномустаціонарномурівні(Ллавердиева



З,1999).Стаціонарністьзабезпечуєтьсязарахунокфізико-

хімічноїрегуляціїокиснихреакцій,параметрамиякоїєаЙнаказоваактивністьіскладліпідів(

Senda,ML,1979).Мриломнеобхідновраховувати,щонеможливозмінитиякийабозпарамет

рівсистеми,неторкнутиінші(АристарховСЛ.,1976).Останнімчасомвеликаувагаприділяє

тьсяпошукурізнихантиоксидантів,особливоізприродноїсировини,оскількитакіз'єднання

більшлегковиводятьсязорганізмуієжологическичистими(Крутлякова1РЄ,ШишкінаЛ.H.

.1992).Внутрішньоклітиннаантиоксидантнаязашитадоповнюєтьсядієюпозаклітиннихан

тиоксидантів,яківідповідаютьзаочищеннявідвільнихрадикалів,упершучергу,позаклітин

ногопростору.Найбільшважливимипозаклітиннимиоксидантамиєглутатион,вітаміниЕ,

А,С.глутатионпероксидаза.супсроксоддисмутазайкагалазатХертельВ..2000). 

Такимчином,перекіснеокислюванняліпідів-

важливийпоказник,щовизначаєякістьліпіднихпрепаратів,іоптимізаціяметодіввизначен

няданогопоказникаоднезактуальнихзавдань 

Біологічнарольфосфоліпідів 

Фосфолииидыєважливоючастиноюклітиннихмембран.Вонизабезпечуютьтекучій

пластичнівластивостімембран  кліток і клітинних органоидов, у той час як холестерин 

забезпечує твердість і стабільність мембран. Як фосфоліпіди, так і холестерин часто 

входять до складу липопротеидов клітинних мембран, але є в мембранах й у вільному, 

не пов'язаному з білками стані. 

Співвідношення холестерин/фосфоліпіди в основному й визначає плинність або 

твердість клітинної мембрани. 

Будучи більше гідрофільними, чим холестерин, завдяки наявності в молекулі 

залишків фосфорної кислоти, фосфоліпіди є своєрідними "розчини гелями" для 

холестерину й інших високо гідрофобних з'єднань. Співвідношення холестерин 

фосфоліпіди в складі липопротеидов плазми крові поряд з молекулярною вагою 

липопротеидов (ЛПВИ, ЛПНП або ЛПОНП) визначає ступінь розчинності 

холестерину і його атерогенные властивості. Співвідношення холестерин/фосфоліпіди 

в складі жовчі визначає ступінь литогенности жовчі, ступінь схильності до випадання 

холестеринових жовчних каменів. 

Ферменти - високоефективні каталізатори. Вони підвищують швидкість 

катализируемой реакції в 1012 разів і більше. Для розуміння механізму 



ферментативного каталізу корисно насамперед  розглянути протікання некаталітичної 

реакції. 

А. Некаталітична реакція (під час відсутності ферменту) 

Як приклад  розглянемо реакцію типу А + В -? З + 'D. Речовини А и В у розчині 

оточені оболонкою з молекул води (гідратною оболонкою) і иод дією теплового руху 

переміщаються випадковим образом. Вони можуть вступати в реакцію один з одним 

тільки в тому випадку, коли зіштовхуються в сприятливій орієнтації, що малоймовірно 

й відбувається рідко. Для утворення продуктів З + D комплекс В, що виник у 

результаті зіткнення молекул, повинен утворити перехідний стан, для чого потрібно, 

як правило, значна енергія активації Еа. Оскільки одержати цю 

енергію може тільки невелика частина комплексів В, досягнення перехідного 

стану 

- ще більш рідкий випадок, чим виникнення комплексу. У розчині більша 

частина анергії активації витрачається на подолання гідратних оболонок між А и В, 

зближення реагентів й інші хімічні процеси, у яких ці реагенти беруть участь. У 

результаті під час відсутності каталізатора утворення продуктів відбувається вкрай 

рідко й швидкість реакції V незначна, навіть коли реакція термодинамически 

припустима, тобто  ДО < 0. 

Б. Ферментативна реакція 

Ферменти специфічно зв'язують реагенти (свої субстрати) в активному центрі. 

При цьому субстрати ориентирунэтея таким чином, що здобувають оптимальне 

положення лля утворення перехідного стану (1-3). Зближення й необхідна орієнтації 

реагентів значно підвищують імовірність утворення продуктивного комплексу В. Крім 

тою. зв'язування субстрату в активному центрі приводить до видалення гідратної 

оболонки субстрату.У результаті видалення молекул води в активному центрі 

ферменту під час каталізу створюються зовсім інші умови, чим у розчині (3-5). Ще 

одним важливим фактором є стабілізація перехідного стану внаслідок взаємодії між 

аминоетслотными залишкам білка й субстратом (4). Таким чином, перехідний стан у 

випадку ферментативної реакції вимагає меншої енергії активації. Крім того, багато 

ферментів під час каталізу переносять специфічні угруповання із субстрату або на 

субстрат. Особливо часто здійснюється перенос протонів. Цей ферментативний 

кислотно-основний каталіз значно більше ефективний, чим обмін протонів з 



кислотами й підставами в розчині. Часто хімічні угруповання ковалентно 

приєднуються до залишків ферменту. 

Це явище називають ковалентним каталізом. 

В. Основи ферментативного каталізу 

Незважаючи на те, що сьогодні важко кількісно оцінити внесок окремих 

каталітичних ефектів, що вирішують фактором уважається стабілізація перехідного 

стану в активному центрі ферменту. При цьому найбільш істотним моментом є міцне 

зв'язування не стільки субстрату, скільки його перехідного стану. Дане положення 

підтверджується вкрай високою спорідненістю багатьох ферментів стосовно   аналогів 

перехідного стану, що можна із простою механічною аналогією (на схемі праворуч): 

якщо хочуть перекотити металеві кульки (реагенти) з місця ЕА (стан субстрату) в 

енергетично більше високий перехідний стан, а потім в ЕР (стан продукту), потрібно 

розташувати магніт (каталізатор) таким чином, щоб сила притягання діяла не на ЕА 

(а), а на перехідний стан (б). 

Кінетика ферментативних реакцій 

Кінетика ферментативної реакції (тобто  залежність швидкості реакції від її 

умов) уизначається в першу чергу властивостями каталізатора, внаслідок чого вона 

значно складніше, ніж кінетика некаталітичних реакцій. 

А. Модель Михаэлиса-Ментен 

Повний математичний аналіз ферментативної реакції приводить до складних 

рівнянь, не придатним для практичного застосування. Найбільш зручної виявилася 

проста модель, розроблена в 1913 р. Вона з характерну гіперболічну залежність 

активності ферменту від концентрації субстрату (1) і дозволяє одержувати константи, 

які кількісно характеризують ефективність ферменту. 

Модель Михаэлиса-Ментен виходить із того, що спочатку субстрат А утворить 

із ферментом Е (3) комплекс, що перетворюється в продукт У набагато швидше, ніж 

під час відсутності ферменту. Константа швидкості ккат (2) набагато вище, ніж 

константа ыекаталитической реакції к. Константу кш називають ще "числом оборотів" 

оскільки вона відповідає числу молекул субстрату, перетворюваних у продукт однією 

молекулою ферменту за 1 с. Відповідно до цієї моделі, активність ферменту 

визначається часток комплексу ЕА від обший концентрації ферменту [Е]" тобто , 

відношенням [ЕА] / [Е] Й (3). З метою спрощення модель припускає, що Е, А и ЕА 



перебувають у хімічній рівновазі відповідно до закону діючих мас, що дає в підсумку 

для дисоціації комплексу ЕА рівняння: 

[Е][А]/[ЕА] = к™ Оскільки [Е], = [Е( + [ЕА], 

[ЕА] = [Е],[А]/(Кт4-[АЗ) 

З V = кк"г[ЕА] (2) і попереднього вираження одержують рівняння Михаэлиса-

Ментен Рівняння містить дві величини {два параметри), які не залежать від 

концентрації субстрату [А], але характеризують властивості ферменту: цей добуток 

кае) ь відповідної максимальної швидкості реакції V при високий концентрації 

субстрату, і константа Мнхаэлнса Кн, що характеризує спорідненість ферменту до з>^ 

з витрату. Константа Михаэлиса чисельно дорівнює тієї концентрації субстрату [А], 

при якій у досягає половини максимальної величини V (якщо V = В/2, те [А] / (Кт + 

[А]) = 1/2, тобто  ДО" = [А]). Висока спорідненість ферменту до субстрату 

характеризується низькою величиною Кт і навпаки, 

Модель Михаэлиса-Ментен ґрунтується на декількох не зовсім реальних 

допущеннях, таких, як необоротне перетворення ЕА в Е + В, досягнення рівноваги між 

Е, А и ЕА, відсутність у розчині інших форм ферменту, крім Е и ЕА. Тільки при 

дотриманні цих гіпотетичних умов ДО, відповідає константі дисоціації комплексу, а 

ккгг- константі швидкості реакції ЕА -? Е + В. 

Б. Визначення V И Кт 

У принципі V і КТ можна визначити за графіком  залежності V від [А] (мал. 

ліворуч). Тому що V асимптотически досягає V зі зростанням концентрації субстрату 

[А], те важко одержати надійну величину V і Кт (мал. ліворуч) шляхом екстраполяції. 

Для зручності розрахунків рівняння Михаэлиса-Ментен можна перетворити так, 

щоб експериментальні крапки лежали на прямій. При одному з таких графічних 

перетворень у так називаному графіку Иди-Хофсти (мал. праворуч) будують графік 

залежності V від в/[А]. У цьому випадку крапка перетинання прямій, отриманої 

шляхом найкращої лінійної апроксимації експериментальних крапок, з віссю ординат 

відповідає V, а тангенс кута нахилу дорівнює -Кт. Такий графічний підхід дня 

визначення V і Кт також не оптимальний. У цей час дані ферментативної кінетики 

обробляють швидше й більш об'єктивно за допомогою обчислювальної техніки. 

 


