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1. Опис навчальної дисципліни

Найменування 
показників 

Галузь знань, напрям 
підготовки, освітньо-

кваліфікаційний рівень

Характеристика 
навчальної дисципліни

денна форма 
навчання

заочна форма 
навчання

Кількість кредитів – 1

Галузь знань
09 Біологія

(шифр і назва)

За вибором Дисципліна 
вільного вибору аспіранта 

(ДВА.03)

Модулів – 1

Спеціальність 
(професійне

спрямування):
091 – Біологія 

Рік підготовки:
Змістових модулів – 1 1-й 1-й
Індивідуальне 
науково-дослідне 
завдання ___________
                                          (назва)

Семестр

Загальна кількість 
годин - 30

1-й 1-й
Лекції

Тижневих годин для 
денної форми 
навчання:
аудиторних – 30
самостійної роботи 
студента - 0

Освітньо-
кваліфікаційний рівень: 

третій (доктор філософії)

30 год. 30 год.
Практичні, семінарські

0 год. 0 год.
Лабораторні

0 год. 0 год.
Самостійна робота

 0 год. 0 год.
Консультації:  0 год.
Вид контролю: Іспит

Примітка.
Співвідношення  кількості  годин  аудиторних  занять  до  самостійної  і 
індивідуальної роботи становить:

для денної форми навчання – 30/0
для заочної форми навчання – 30/0
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2. Мета та завдання навчальної дисципліни
Мета  дисципліни  –  У  процесі  вивчення  спеціальної  дисципліни 

“Молекулярно-генетичні основи регуляції метаболізму” аспіранти формують 
уявлення  про  молекулярно-генетичні  основи  регуляції  метаболізму,  роль 
генів  біологічного  годинника  у  циклічній  регуляції  різних  метаболічних 
процесів,  а  також  ключової  ролі  стресу  ендоплазматичного  ретикулума  у 
розвитку  метаболічних  та  онкологічних  захворювань  шляхом 
репрограмування геному.

Розглядаються  особливості регуляції метаболізму клітини в організмі 
та в ізольованій клітині на рівні плазматичної мембрани, ендоплазматичного 
ретикулума,  мітохондрій  і  ядра,  роль  рецепторних  систем  плазматичної 
мембрани  та  ендоплазматичного  ретикулума  у  підтриманні  гомеостазу 
клітини. 

Представляється детальний аналіз молекулярно-генетичних механізмів 
добових циклів  контролю процесів метаболізму та роль генів біологічного 
годинника у циклічній регуляції  різноманітних біосинтетичних процесів,  а 
також механізмів адаптації клітин до змін гомеостазу і значення порушень 
цих механізмів у розвитку патологій.

Завдання:
1.  Розглянути  особливості  інтегральної  регуляції  метаболізму  в 

ізольованій  клітині  та  в  організмі  на  рівні  плазматичної  мембрани, 
ендоплазматичного ретикулума, мітохондрій і ядра, а також сигнальні шляхи 
інтеграції метаболізму. 

2.  З’ясувати  молекулярні  основи  циклічної  регуляції  метаболізму  та 
роль ключових транскрипційних факторів і асоційованих із ними протеїнів у 
підтриманні добових циклів.

3.  Науково  обґрунтувати  молекулярно-генетичні  основи  порушення 
функції біологічного годинника та їх роль у розвитку патологічних станів.

4.  Засвоїти  закономірності  молекулярно-генетичних  основ  регуляції 
метаболізму  та  роль  змін  експресії  ключових  регуляторних  ензимів 
метаболізму через репрограмування геному.

5. Обґрунтувати ключову роль стресу ендоплазматичного ретикулума у 
розвитку метаболічних та онкологічних захворювань.

Структура  курсу –  По-перше,  курс “Молекулярно-генетичні  основи 
регуляції  метаболізму” націлений  на  вивчення особливостей  регуляції 
метаболізму  в  ізольованих  клітинах  та  в  клітинах  в  організмі  на  рівні 
плазматичної  мембрани,  ендоплазматичного  ретикулума,  мітохондрій,  а 
також ядра.
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По-друге, у ході вивчення дисципліни детально аналізується значення 
молекулярних  компонентів  біологічного  годинника  у  підтриманні 
гармонійного  функціонування  сигнальних  мереж  клітини,  а  також 
молекулярні  основи  порушення  функції  біологічного  годинника  за 
патологічних станів.

По-третє, донести до слухачів ключову роль стресу ендоплазматичного 
ретикулума у розвитку метаболічних та онкологічних захворювань шляхом 
змін у регуляції метаболізму клітин через репрограмування геному.

Аспіранти також одержують актуальну інформацію стосовно сучасних 
методичних підходів до вивчення  молекулярно-генетичних основ регуляції 
метаболізму та аналізу отриманих результатів.

В результаті вивчення навчальної дисципліни аспірант повинен
знати:

 основні структурно-функціональні особливості сенсорних систем 
клітини, в тому числі і внутрішньоклітинні сигнальні системи;

 шляхи  взаємодії  сигнальних  систем  клітини  із  геномом  та 
молекулярні механізми регуляції експресії генів;

 структурно-функціональні  особливості  сенсорних  систем 
ендоплазматичного  ретикулума  клітини,  а  також  молекулярні  механізми 
репрограмування геному в нормі та за патологічних процесів; 

 роль  молекулярних  компонентів  біологічного  годинника  у 
функціонуванні клітин та життєдіяльності організмів;

 основні  сучасні  методичні  підходи  до  вивчення  молекулярно-
генетичних основ регуляції метаболізму та аналізу отриманих результатів..

вміти: 
 використовувати  набуті  теоретичні  знання  молекулярно-

генетичних  основ  регуляції  метаболізму  з  метою  науково-обґрунтованого 
пошуку  та  вивчення  біохімічних  мішеней,  перспективних  для  створення 
сучасних лікарських препаратів;

 володіти  сучасними  методами  та  підходами  для  оцінки 
функціонального  стану  метаболічних  процесів  на  рівні  експресії 
регуляторних генів;  

 селективно  впливати  на  певні  метаболічні  процеси  змінюючи 
експресію ключових регуляторних генів.

Місце дисципліни  (в структурно-логічній схемі підготовки фахівців 
відповідного  напряму).  Навчальна  дисципліна  "Молекулярно-генетичні 
основи  регуляції  метаболізму"  є  складовою циклу  професійної  підготовки 
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фахівців  освітньо-кваліфікаційного  рівня  "доктор  філософії"  за  напрямом 
"Біологія".

В ній вивчаються особливості  регуляції метаболізму в організмі та в 
ізольованих  клітинах  на  рівні  плазматичної  мембрани,  ендоплазматичного 
ретикулума, мітохондрій, а також ядра, аналізується значення молекулярних 
компонентів  біологічного  годинника  у  підтриманні  гармонійного 
функціонування  сигнальних  мереж  клітини,  а  також  молекулярні  основи 
порушення функції біологічного годинника за патологічних станів, ключова 
роль  стресу  ендоплазматичного  ретикулума  у  розвитку  метаболічних  та 
онкологічних захворювань шляхом змін у регуляції метаболізму клітин через 
репрограмування  геному. Аналізуються  можливості  фармакологічного 
впливу на окремі ланки метаболізму в лікувальних цілях. 

Зв’язок  з  іншими  дисциплінами.  Курс  "Молекулярно-генетичні 
основи  регуляції  метаболізму"  є  складовою циклу  професійної  підготовки 
фахівців  освітньо-кваліфікаційного  рівня  "доктор  філософії"  за  напрямом 
"Біологія"  і  нерозривно  пов’язаний  із  такими  дисциплінами  як  Біохімія", 
"Молекулярна біологія", "Молекулярна фізіологія

3. Програма навчальної дисципліни
Змістовий  модуль  1.  Молекулярно-генетичні  основи  регуляції 

метаболізму у клітинах людини і тварин.
Тема 1.  Особливості інтегральної регуляції метаболізму в ізольованій 

клітині та в організмі на рівні плазматичної мембрани, ендоплазматичного 
ретикулума,  мітохондрій  і  ядра,  а  також  сигнальні  шляхи  інтеграції 
метаболізму.

Представляється детальний аналіз молекулярно-генетичних механізмів 
інтегральної  регуляції  процесів  метаболізму,  опосередкований  тісною 
взаємодією  різних  сигнальних  шляхів,  які  починаються  як  із  рецепторів 
плазматичної мембрани, так і ендоплазматичного ретикулума і мітохондрій і 
доходять до клітинного ядра, специфічно змінюючи експресію генів, а також 
можливість  ієрархії  шляхів  регуляції  метаболізму,  зокрема  метаболізму 
глюкози.  

Тема 2. Молекулярні основи циклічної регуляції метаболізму та роль 
ключових  транскрипційних  факторів  і  асоційованих  із  ними  протеїнів  у 
підтриманні добових циклів контролю процесів метаболізму.

Молекулярні  основи  вищих  рівнів  регуляції  найважливіших 
метаболічних процесів у клітинах різних організмів, головним чином тих, що 
визначають  циклічний  характер  протікання  основних  процесів 
життєдіяльності та поведінку організмів і які генеруються на молекулярному 
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рівні  біологічним  годинником  вивчаються  досить  інтенсивно.  Біологічний 
годинник – це група взаємопов’язаних між собою генів, які кодують синтез 
ключових  регуляторних  факторів  (PER1,  PER2,  PER3,  CLOCK,  BMAL1, 
CRY1, CRY2 та ряд інших) і функція яких контролюється рядом протеїнкіназ 
та фосфатаз.

Тема  3.  Pоль  генів  біологічного  годинника  у  механізмах  адаптації 
клітин до змін гомеостазу і значення порушень цих механізмів у розвитку 
патологій.

Більшість основних процесів в організмі мають циклічний характер і 
контролюються  генами  біологічного  годинника,  експресія  яких  також 
змінюється  циклічно,  залежить  від  дії  численних  чинників  і  регулюється 
протеїнкіназами,  зокрема  казеїнкіназою-1ε.  Молекулярні  компоненти 
біологічного годинника є надзвичайно важливими факторами, що відіграють 
важливу  роль  у  регуляції  різноманітних  метаболічних  процесів,  а  також 
контролюють процеси проліферації клітин та їх виживання. Ключові фактори 
біологічного  годинника  задіяні  також  і у  процесах  злоякісного  росту, 
причому  такі  циркадіальні  фактори  як  PER1,  PER2,  CLOCK,  BMAL1  та 
CRY1  функціонують  як  супресори  пухлинного  росту. Для  цих  генів 
характерне явище зворотного зв’язку в механізмах регуляції, що надзвичайно 
важливо  для  точної  і  чіткої  робити  біологічного  годинника.  Порушення 
циклічності  добових ритмів має  сильний вплив на енергетичний обмін і  є 
важливим чинником ожиріння, резистентності до інсуліну та діабету 2 типу. 
Більше  того,  фактори  біологічного  годинника  відіграють  захисну  роль  у 
процесах  злоякісної  трансформації  і  надекспресія  гена  PER1 або  PER2 у 
клітинах  злоякісних  пухлин  призводить  до  значного  пригнічення  росту 
пухлин та посилення процесів апоптозу.

Тема  4. Закономірності  молекулярно-генетичних  основ  регуляції 
метаболізму через сигнальні шляхи стресу ендоплазматичного ретикулума.

Ендоплазматичний  ретикулум  (ЕР)  є  унікальною структурою клітин, 
оскільки  він  пов'язаний  із  усіма  іншими  структурами  у  клітині:  від 
плазмолеми  до  ядра  і  мітохондрій.  На  мембранах  ЕР  відбувається  синтез 
протеїнів,  велика  частина  яких  транспортується  у  люмен  ЕР  для  пост-
трансляційних модифікацій та їх правильного згортання/фолдингу і ЕР чітко 
контролює  правильність  згортання  протеїнів.  Процеси  пост-трансляційних 
модифікацій протеїнів та їх правильного згортання є надзвичайно чутливими 
до  змін  клітинного  гомеостазу  і  порушуються  у  клітинах  за  дії  на  них 
різноманітних  чинників,  обумовлюючи  накопичення  в  ендоплазматичному 
ретикулумі  незгорнутих  чи  неправильно  згорнутих  протеїнів,  змінюючи 
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функціональний стан ендоплазматичного ретикулума,  що і  отримало назву 
“стрес ендоплазматичного ретикулума”. За умов стресу ЕР всі незгорнуті чи 
неправильно згорнуті протеїни затримуються в ЕР і обов’язково знищуються. 
А  тому  реакція  клітин  на  не  згорнуті  в  ЕР  протеїни  є  необхідною  для 
збереження  його  функціональної  цілісності  і  має  надзвичайно  важливе 
значення.

Тема  5.  Ключова  роль  стресу  ендоплазматичного  ретикулума  у 
розвитку метаболічних та онкологічних захворювань.

Стрес  ЕР  є  фундаментальним  процесом,  оскільки  забезпечує 
протікання різних метаболічних та фізіологічних процесів в нормі, особливо 
у  деяких  спеціалізованих  клітинах  з  високим рівнем  синтезу  секреторних 
протеїнів,  зокрема  таких,  як  β-клітини,  гепатоцити  та  остеобласти  і  є 
необхідним протягом усього життя. Більшість патологічних процесів також 
пов'язані  зі  стресом  ЕР:  злоякісний  ріст,  ожиріння,  діабет,  інтоксикації, 
запалення  та  ін. Стрес  ендоплазматичного  ретикулума  опосередковується 
трьома  сенсорно-сигнальними  системами,  локалізованими  в 
ендоплазматичному ретикулумі: PERK, ERN1/IRE1 та ATF6.

4. Структура навчальної дисципліни
Назви змістових 

модулів і тем
Кількість годин

денна форма Заочна форма
усь
ого 

у тому числі усьог
о 

у тому числі
л п ла

б
ін
д

с.
р.

л п ла
б

ін
д

с.р
.

1 2 3 4 5 6 7 8 9 1
0

11 12 13

Модуль 1
Змістовий модуль 1. Молекулярно-генетичні основи регуляції 

метаболізму у клітинах людини і тварин
Тема 1. 
Особливості 
інтегральної 
регуляції 
метаболізму в 
ізольованій 
клітині та в 
організмі на 
рівні 
плазматичної 
мембрани, 
ендоплазматичн

6 6 0 0 0 0 6 6 0 0 0 0
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ого ретикулума, 
мітохондрій і 
ядра, а також 
сигнальні шляхи 
інтеграції 
метаболізму
Тема 2. 
Молекулярні 
основи 
циклічної 
регуляції 
метаболізму та 
роль ключових 
транскрипційни
х факторів і 
асоційованих із 
ними протеїнів у 
підтриманні 
добових циклів 
контролю 
процесів 
метаболізму

6 6 0 0 0 0 6 6 0 0 0 0

Тема 3. Pоль 
генів 
біологічного 
годинника у 
механізмах 
адаптації клітин 
до змін 
гомеостазу і 
значення 
порушень цих 
механізмів у 
розвитку 
патологій

6 6 0 0 0 0 6 6 0 0 0 0

Тема 4. 
Закономірності 
молекулярно-
генетичних 
основ регуляції 
метаболізму 
через сигнальні 
шляхи стресу 
ендоплазматичн

6 6 0 0 0 0 6 6 0 0 0 0
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ого ретикулума
Тема 5. Ключова 
роль стресу 
ендоплазматичн
ого ретикулума 
у розвитку 
метаболічних та 
онкологічних 
захворювань

6 6 0 0 0 0 6 6 0 0 0 0

Разом за 
змістовим 
модулем 1

30 30 0 0 0 0 30 30 0 0 0 0

Усього 
годин 

30 30 0 0 0 0 30 30 0 0 0 0

5. Методи навчання
Лекції  та  підсумкові  заняття.  Використання  методу  комадно-

орієнтованого навчання.                                   

6. Методи контролю
Питання для підготовки до іспиту

1. Особливості  інтегральної  регуляції  метаболізму  в  ізольованій 
клітині та в організмі. 

2. Регуляція метаболізму на рівні плазматичної мембрани. 
3. Регуляція метаболізму на рівні ендоплазматичного ретикулума. 
4. Регуляція метаболізму на рівні ядра.
5. Регуляція метаболізму на рівні мітохондрій.
6. Сигнальні шляхи інтегральної регуляції метаболізму.
7. Регуляція метаболізму на рівні міжклітинного матриксу.
8. Можливі  механізми  комунікації  клітин  із  міжклітинним 

матриксом.
9. Можливі  шляхи  внутрішньоклітинної  комунікації  в  регуляції 

метаболізму.
10. Стрес ендоплазматичного ретикулума і його роль у підтриманні 

гомеостазу.
11. Роль  стресу  ендоплазматичного  ретикулума  в  розвитку 

патологічних станів.
12. Сигнальні шляхи стресу ендоплазматичного ретикулума.
13. Біологічний годинник і його роль у регуляції метаболізму.



11

14. Механізми  взаємодії  біологічного  годинника  із  сигнальними 
шляхами стресу ендоплазматичного ретикулума.

15. Порушення біологічного годинника і  розвиток метаболічних та 
онкологічних захворювань.

                                

        
7. Розподіл балів, які отримують аспіранти

Поточне тестування та самостійна робота
Підсумковий 
тест (екзамен)

Сума

Змістовий модуль 1
40 100Т1 Т2 Т3 Т4 Т5

10 10 15 10 15

Т1, Т2 ... Т5 – теми змістових модулів.

Шкала оцінювання: національна та ECTS
Сума балів за всі 
види навчальної 

діяльності

Оцінка 
ECTS

Оцінка за національною шкалою

для екзамену, курсового 
проекту (роботи), практики

для іспиту

90 – 100 А відмінно  

зараховано
82-89 В

добре 
74-81 С
64-73 D

задовільно 
60-63 Е 

35-59 FX
незадовільно з можливістю 

повторного складання

не зараховано з 
можливістю 

повторного складання

0-34 F
незадовільно з обов’язковим 

повторним вивченням 
дисципліни

не зараховано з 
обов’язковим 

повторним вивченням 
дисципліни

8.  Компетентності,  яких  аспірант  набуває  в  процесі  вивчення 
дисципліни

Інтегральна 
компетентність

Здатність  розв’язувати  комплексні  завдання  в  галузі 
біології у процесі проведення дослідницько-інноваційної 
діяльності,  що передбачає переосмислення наявних та 
створення  нових  цілісних  знань,  оволодіння 
методологією  наукової  та  науково-педагогічної 
діяльності,  проведення  самостійного  наукового 
дослідження, результати якого мають наукову новизну, 
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теоретичне  та  практичне  значення  і  інтегруються  у 
світовий науковий простір через публікації.

Загальні 
компетентності

ЗК01.  База  знань.  Знання  та  розуміння  предметної 
області та розуміння професійної діяльності.
ЗК02.  Інтегрованість.  Здатність  працювати  в 
міжнародному контексті. 
ЗК03. Керування прєктами. Здатність розробляти та 
управляти науковими проєктами. 
ЗК05.  Критичність.  Здатність  оцінювати  та 
забезпечувати якість виконуваних робіт.

Спеціальні  (фахові, 
предметні) 
компетентності (СК)

СК05. Наукове мислення. Здатність виявляти, 
формулювати та вирішувати проблеми 
дослідницького характеру в галузі біології, 
оцінювати та забезпечувати якість досліджень, які 
проводять.
СК06. Ініціативність. Здатність ініціювати, 
розробляти і реалізовувати комплексні інноваційні 
проекти в біології та дотичні до неї 
міждисциплінарні проекти.
СК07. Етичність. Здатність дотримуватись етики 
досліджень, а також правил академічної 
доброчесності в наукових дослідженнях та науково-
педагогічній діяльності.
СК08.  Систематичність.  Здатність  сформувати 
системний  науковий  світогляд  та 
загальнокультурний кругозір.

9. Програмні результати навчання
РН01.  Мати  концептуальні  та  методологічні  знання  з  біології  і  на  межі 
предметних галузей, а також дослідницькі навички, достатні для проведення 
наукових і прикладних досліджень на рівні світових досягнень з відповідного 
напряму, отримання нових знань та/або здійснення інновацій.
РН03.  Формулювати  і  перевіряти  гіпотези;  використовувати  для 
обґрунтування висновків належні докази, зокрема, результати аналізу джерел 
літератури,  експериментальних  досліджень  (опитувань,  спостережень, 
експерименту) і математичного та/або комп’ютерного моделювання.
РН05.  Знати  праці  провідних   зарубіжних  вчених,  наукові  школи  та 
фундаментальні  праці  у  галузі  дослідження,  формулювати  мету  власного 
наукового дослідження.
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РН08.  Планувати  і  виконувати  експериментальні  та/або  теоретичні 
дослідження  з  біології  та  дотичних  міждисциплінарних  напрямів  з 
використанням сучасного інструментарію, критично аналізувати результати 
власних  досліджень  і  результати  інших  дослідників  у  контексті  всього 
комплексу сучасних знань щодо досліджуваної проблеми.
РН11. Розробляти та реалізовувати наукові та/або інноваційні проекти, які 
дають  можливість  переосмислити  наявне  та  створити  нове  цілісне  знання 
та/або професійну практику і розв’язувати важливі теоретичні та практичні 
проблеми  біології  з  дотриманням  норм  академічної  етики  і  врахуванням 
соціальних, економічних, екологічних та правових аспектів.
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