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2. Мета та завдання навчальної дисципліни
Мета.  Процес  вивчення  спеціальної  дисципліни  “Молекулярно-генетичні 
основи  регуляції  метаболізму” скерований  на формування  у  аспірантів 
уявлення  про  молекулярно-генетичні  основи  регуляції  метаболізму,  роль 
генів  біологічного  годинника  у  циклічній  регуляції  різних  метаболічних 
процесів  та  підтриманні  гомеостазу,  а  також  ключової  ролі  стресу 
ендоплазматичного  ретикулума  у  нормалізації  гомеостазу  і  розвитку 
метаболічних  та  онкологічних  захворювань  шляхом  перепрограмування 
геному. У  аспірантів  буде  можливість  сформувати  здатності  та  вміння  з 
теоретичних основ щодо формування і будови імунної системи та особливостей 
функціонування  її  клітинної  та  гуморальної  ланок  з  огляду  на  загально-
біологічні  принципи  функціонування  живих  систем.   Здобувачі  зможуть 
сформувати уявлення про динамічну рівновагу системи гемостазу, набути знань 
щодо патологій гемостазу та методів їх коригування.
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 ритмів.

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 перепрограмування геному.

5. Обґрунтувати ключову роль стресу ендоплазматичного ретикулума у 
розвитку  метаболічних  та  онкологічних  захворювань,  а  також  детальні 
молекулярні механізми їх розвитку, контролюючу роль глюкокортикоїдів, як 
природних  гормонів  стресу,  у  розвитку  цих  патологічних  станів  та  їх 
взаємодія  зі  стресом  ендоплазматичного  ретикулума,  що  важливо  для 
коректного  визначення  терапевтичних  мішеней  у  досить  складній  системі 
взаємопов’язаних метаболічних процесів. 

6.  З’ясувати  основні  принципи  забезпечення  специфічності  імунної 
відповіді, а також становлення специфічної форми реагування в філогенезі. 

7.  Засвоїти основні принципи будови та функціонування клітинної та 
гуморальної ланок імунітету ссавців. 

8. З’ясувати молекулярні механізми активації імунних клітин.
9.  Опанувати  основні  підходи  до  вивчення  компонентів  системи 

гемостазу. 
10.  Сформувати  розуміння  біологічної  значимості  маркерів  системи 

гемостазу.

знати:
 основні структурно-функціональні особливості сенсорних систем 

клітини,  в  тому  числі  і  сигнальні  системи  стресу  ендоплазматичного 
ретикулума;

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

 структурно-функціональні  особливості  сенсорних  систем 
ендоплазматичного  ретикулума  клітини,  а  також  молекулярні  механізми 
перепрограмування  геному  в  нормі  для  нормалізації  гомеостазу  та  за 
патологічних процесів; 

 роль  молекулярних  компонентів  біологічного  годинника  у 
життєдіяльності організмів та підтримання гомеостазу;

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

 механізми  розвитку  ожиріння  та  порушення  та  при  цьому 
метаболічних  процесів  на  молекулярному  рівні,  що  допоможе  краще 
зрозуміти  не  лише  природу  ожиріння,  а  також  його  ускладнень,  зокрема 



порушення толерантності до глюкози і резистентності до інсуліну, а також 
залежного від ожиріння онкогенезу та інших ускладнень.

 характеристики  протеїнів,  що  беруть  участь  у  специфічних  імунних 
реакціях, 

 механізми  взаємодії  імунних  клітин  для  реалізації  гуморального  та 
клітинного імунітету, 

 механізми  внутрішньоклітинного  сигналювання,  які  забезпечують 
активацію імунних клітин.

 основні етапи активації системи зсідання крові.
 молекулярні механізми полімеризації фібрину.
 про  протеїн-протеїнові  взаємодії  на  прикладі  компонентів  системи 

гемостазу.

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;

 використовувати  набуті  теоретичні  знання  молекулярно-
генетичних основ регуляції метаболізму для навчання студентів. 

 критично оцінювати отримані результати з огляду на специфіку 
імунних механізмів. 

 володіти сучасними методами та підходами для оцінки вмісту та 
активності  основних ензимів,  які  беруть участь у  функціонуванні  системи 
зсідання крові; 

 оволодіти теоретичними основами сучасних методів мікроскопії, 
агрегатометрії, протокової цитофлуориметрії, іммуноферментний аналіз;

 вміти  аналізувати  показники  системи гемостазу  для  виявлення 
порушень  окремих  ланок  системи  гемостазу  за  патологічних  процесів  в 
організмі  для  розробки  алгоритмів  діагностики  та  прогнозування 
тромботичних ускладнень.

 аналізувати  наукову  літературу  та  знаходити  необхідну 
інформацію;
Зв’язок з іншими дисциплінами
Курс  «Молекулярна  організація  міжклітинних  взаємодій»  є  складовою 



освітньо-наукової  програми  підготовки  фахівців  за  третім  рівнем  вищої 
освіти «Доктор філософії», спеціальність 091 Біологія та біохімія, освітньо-
наукова програма «Біологія та біохімія» і нерозривно пов’язаний із такими 
дисциплінами  як  «Біохімічні  засади  функціонування  живих  систем», 
«Кінетика  та  енергетика  біохімічних  процесів»,  «Сучасні  наукові  підходи 
біохімії та біотехнології».

3. Програма навчальної дисципліни
Змістовий модуль 1.  «Основи молекулярно-генетичних  механізмів 
регуляції метаболізму»
Тема 1. Особливості  інтегральної  регуляції  метаболізму  в  організмі  та  в 
ізольованих клітинах.
Метаболічні процеси у кожній клітині організму, як і в організмі в цілому,
тісно пов’язані між собою і контролюються різними, але взаємопов’язаними 
системами регуляції  із  багаторівневим захистом.  Така інтегральна система 
регуляції метаболізму притаманна кожному організму в нормі і змінюється за 
патологічних станів. Кожна окрема клітина організму має подібну систему 
регуляції з обов’язковим підпорядкуванням центральним органам регуляції, 
але пухлинні клітини стають «незалежними».
Тема 2. Сигнальні шляхи інтеграції метаболізму.
Сигнальні  шляхи  інтеграції  метаболізму  включають  у  себе  систему 
біологічного годинника і нейро-ендокринну регуляцію, у тому числі і стрес-
залежну систему регуляції метаболізму.
Тема 3. Молекулярні основи циклічної регуляції метаболізму.
Циклічна  регуляція  метаболізму  ґрунтується  на  системі  біологічного 
годинника,  яка  підпорядковує  нейро-ендокринну  регуляцію  і  взаємно 
контролюється нею.
Тема 4. Молекулярно-генетичні  основи  добових  циклів  регуляції 
метаболізму.
Добові  ритми  регуляції  метаболізму,  як  і  життєдіяльності  організмів, 
опосередковуються  добовим  біологічним  годинником,  основними 
компонентами  якого  є  транскрипційні  фактори,  які  контролюють  основні 
метаболічні  шляхи  і  активність  яких  контролюється  системою  певних 
протеїнкіназ  і  протеїнфосфатаз,  причому  їх  функціональна  активність  є 
циклічною. 
Тема 5.  Pоль біологічного годинника у механізмах адаптації клітин до змін 
гомеостазу.
Добовий  біологічний  годинник  відіграє  ключову  роль  у  підтриманні 
гомеостазу  і  за  умов  його  порушення  відбувається  тісна  взаємодія  різних 
систем регуляції для відновлення гомеостазу шляхом інтегрованої відповіді. 
Тема 6. Ключова роль стресу ендоплазматичного ретикулума у підтриманні 
гомеостазу.
За умов тривалого порушення гомеостазу ключову роль у його відновленні і
підтриманні  відіграє  стрес  ендоплазматичного  ретикулума,  який  має 
комплексну  систему  сенсорів,  які  передають  інформацію  на  сигнальні 



системи  для  доставки  отриманої  інформації  до  субклітинних  структур  і 
геному, змінюючи його функціональну активність і програму. 
Тема 7. Закономірності  молекулярно-генетичних  основ  регуляції 
метаболізму через сигнальні шляхи стресу ендоплазматичного ретикулума. 
Значення стресу ендоплазматичного ретикулума у розвитку метаболічних та 
онкологічних захворювань.
Пізнання  закономірностей  молекулярно-генетичних  основ  регуляції 
метаболізму через  сигнальні  шляхи стресу  ендоплазматичного  ретикулума 
має  велике  значення  для  розуміння  інтегральних  механізмів  регуляції 
метаболізму  не  лише  у  нормальному  стані,  а  і  за  метаболічних  та 
онкологічних  захворювань.  Варто  відмітити,  що  стрес  ендоплазматичного 
ретикулума лежить в основі контролю рівня інсуліну, основного регулятора 
практично всіх метаболічних процесів.

Змістовий модуль 2. «Молекулярна імунологія».
Тема 8. Основні концепції імунології. Історія розвитку імунології як науки.
Імунологія  як  наука  про  імунітет.  Загальні  поняття  та  термінологія  в 
імунології. Первинні та вторинні лімфоїдні органи. Механізми розпізнавання 
чужого. Основні теорії сучасної імунології. Становлення фундаментальних і 
прикладних наукових напрямків імунології.. 
Тема 9. Механізми неспецифічної резистентності.
Поняття  про  неспецифічну  резистентність  організму  та  засоби  її 
забезпечення. Бар’єрні системи організму. Антимікробні білки та пептиди. 
Механізми самозахисту клітин.
Тема 10. Вроджена система імунітету. Запалення як захисна реакція. 
Гуморальні засоби вродженого імунітету, цитокіни.  Поняття про паттерн-
розпізнавальні рецептори, їх роль у захисті і патології. Реакція запалення, її 
види, розвиток, фізіологічна регуляція та біологічне значення.
Тема 11. Молекулярні основи імунного розпізнання.
Розпізнання  за  принципом  «свій-чужий»  у  клітин  природних  кілерів. 
Характеристики клітин специфічного імунітету – Т і В лімфоцитів.
Тема 12.  Молекулярні структури, які забезпечують розпізнання антигену та 
активацію імунних клітин.
Антигени гістосумісності,  антиген-специфічні рецептори Т і В лімфоцитів, 
ко-рецептори,  ко-стимуляторні  молекули,  молекули  адгезії.  Утворення 
імунного синапсу.
Тема  13.  Процесинг  і  презентація  антигенів.  Головні  шляхи  клітинного 
сигналювання при активації лімфоцитів.
Основні події процесингу і презентації антигенів в антиген-презентувальних 
клітинах. МНС І-, МНС ІІ- та CD1-залежні шляхи процесингу і презентації 
антигенів.  Перехресний  шлях  процесингу  і  презентації  та  аутофагія. 
Характеристика  головних  сигнальних  шляхів,  стимульованих  рецепторами 
лімфоцитів.  Загальні  елементи  передачі  сигналу  в  лімфоцитах.  Системи 
вторинних месенджерів. Головні ферменти та етапи сигнальних каскадів під 
антиген-специфічними рецепторами Т- і В-лімфоцитів. Сигналінг рецепторів 



до цитокінів і ростових факторів.
Тема  14.  Активація  лімфоцитів.  Апоптоз  та  його  значення  для  імунних 
процесів.   
Особливості  активації  і  диференціювання  Т-  і  В-лімфоцитів  та  їх 
функціональні  наслідки  в  розвитку  імунної  відповіді.  Загальні  принципи 
апоптозу  та  некрозу  клітин.  Зовнішній  та  внутрішній  (мітохондрійний) 
шляхи активації апоптозу. Значення апоптозу для імунних клітин.

Змістовий модуль 3. «Молекулярні механізми регуляції системи гемостазу»
Тема 15. Каскадна активація компонентів системи гемостазу.
Особливості ензиматичної активації факторів каскаду системи зсідання крові. 
Поняття  про  обмежений  протеоліз,  серинові  протеїнази,  роль  йонного 
оточення,  фосфоліпідів  та  кофакторів  у  ензиматичних  процесах.  Ензимні 
комплекси.
Тема 16. Тромбін – сполучна ланка процесів гемостазу і запалення. 
Фізіологічна  та  нефізіологічна  активація  протромбіну.  Численні  функції 
тромбіну: дія на клітини, фібриноген та на інші фактори каскаду зсідання 
крові. Антикоагулянтна система.
Тема 17. Полімеризація фібрину – високовпорядкований процес.
Доменна  організація  фібриногену.  Центри  полімеризації.  Самоскладання 
фібрину.  Формування протофібрил,  їхня латеральна асоціація і  галуження. 
Формування тривимірної сітки фібрину. Фібриноліз.
Тема  18.  Клітинна  компонента  системи  гемостазу.  Тромбоцити, 
ендотеліоцити та інші.
Активація  та  агрегація  тромбоцитів.  Ендотеліальний  бар’єр.  Взаємодії 
фібриногену  з  клітинами  крові.  Формування  фібриново-тромбоцитарного 
тромбу.
Тема  19.  Способи  інгібування  внутрішньосудинного  і  стимуляції 
екстрасудинного тромбоутворення.
Керування  тромбоутворенням.  Активатори  та  інгібітори  факторів  каскаду. 
Фібриногенази,  тромбіноподібні  ензими. Інгібітори агрегації  та активатори 
тромбоцитів.  Основні  антикоагулянтні  засоби,  підходи  до  розробки 
кровоспинних засобів.
Тема 20. Патології системи гемостазу.
Загроза  внутрішньосудинного  тромбоутворення,  розлади  коагуляції. 
Патології,  пов’язані  з  тромбозом  чи  геморагією.  Клінічна  лабораторна 
діагностика. Молекулярні маркери тромбофілії.
Тема 21. Дослідження системи гемостазу.
Отримання  протеїнових  препаратів.  Фізико-хімічні  методи  дослідження. 
Історія вивчення системи гемостазу в Україні.



4. Структура навчальної дисципліни
Назви змістових модулів і 

тем
Кількість годин

денна форма заочна форма
усього у тому числі усього у тому числі

л п сем інд с.р. л п лаб інд с.р.
Модуль 1

Змістовий модуль 1 Основи молекулярно-генетичних механізмів регуляції метаболізму
Тема 1. Особливості 
інтегральної регуляції 
метаболізму в організмі та 
в ізольованих клітинах.

2 2 2 7

Тема 2. Сигнальні шляхи 
інтеграції метаболізму.

2

Тема 3. Молекулярні 
основи циклічної регуляції 
метаболізму.

2 7

Тема 4. Молекулярно-
генетичні основи добових 
циклів регуляції 
метаболізму.

2

Тема 5. Pоль біологічного 
годинника у механізмах 
адаптації клітин до змін 
гомеостазу.

2

Тема 6. Ключова роль 
стресу ендоплазматичного 
ретикулума у підтриманні 
гомеостазу.

2 7

Тема 7. Закономірності 
молекулярно-генетичних 
основ регуляції 
метаболізму через 
сигнальні шляхи стресу 
ендоплазматичного 
ретикулума. Значення 
стресу ендоплазматичного 
ретикулума у розвитку 
метаболічних та 
онкологічних захворювань.

2 7

Усього за ЗМ1 14 2 2 28
Змістовий модуль 2 Молекулярна імунологія

Тема 8. Основні концепції 
імунології. Історія 
розвитку імунології як 
науки.

2 2

Тема 9. Механізми 
неспецифічної 
резистентності.

2 4

Тема 10. Вроджена 
система імунітету. 
Запалення як захисна 

2 4



реакція.
Тема 11. Молекулярні 
основи імунного 
розпізнання

2 4

Тема 12. Молекулярні 
структури, які 
забезпечують розпізнання 
антигену та активацію 
імунних клітин.

2 4

Тема 13. Процесинг і 
презентація антигенів. 
Головні шляхи клітинного 
сигналювання при 
активації лімфоцитів.

2 4

Тема 14. Активація 
лімфоцитів. Апоптоз та 
його значення для імунних 
процесів.

2

Усього за ЗМ2 14 2 20
Змістовий модуль 3. Молекулярні механізми регуляції системи гемостазу

Тема 15. Каскадна 
активація компонентів 
системи гемостазу.

2 2 4

Тема 16. Тромбін – 
сполучна ланка процесів 
гемостазу і запалення.

2 4

Тема 17. Полімеризація 
фібрину – 
високовпорядкований 
процес.

2 2

Тема 18. Клітинна 
компонента системи 
гемостазу. Тромбоцити, 
ендотеліоцити та інші.

2 4

Тема 19. Способи 
інгібування 
внутрішньосудинного і 
стимуляції 
екстрасудинного 
тромбоутворення.

2 4

Тема 20. Патології системи 
гемостазу.

2 4

Тема 21. Дослідження 
системи гемостазу.

2 2

Усього за ЗМ3 14 4 20
Усього годин 52 42 6 4 68



5. Теми семінарських занять
№
з/п

Назва теми Кількість
годин

1 Молекулярні механізми управління метаболічними процесами у 
клітині у нормі та за патологічних станів

2

2 Історія розвитку імунології. Основні персоналії та революції 
світогляду.

2

3 Усього годин 4

6. Теми практичних занять 
№
з/п

Назва теми Кількість
годин

1 Молекулярні маркери для визначення стресу ендоплазматичного 
ретикулума та гіпоксії у клітині

2

2 Фібриноутворення у плазмі крові та у буферній системі 2
3 Методи дослідження системи гемостазу 2

Усього годин 6

7. Самостійна робота
№
з/п

Назва теми Кількість
годин

1 Молекулярні основи інтегральної регуляції метаболізму в організмі 
та в окремих клітинах.

7

2 Молекулярні основи метаболічних циклів у організмі та ізольованих 
клітинах.

7

3 Можливі механізми порушення функції біологічного годинника, їх 
роль у розвитку метаболічних та онкологічних захворювань.

7

4 Стрес ендоплазматичного ретикулума і ендокринна система, їх роль 
у розвитку метаболічних захворювань.

7

5 Значення мікробіому в забезпеченні неспецифічної резистентності. 4
6 Сигнальні молекули запалення: цитокіни, хемокіни та їхня функція. 4
7 Рецептори розпізнання патернів (PRR): класифікація та функції. 4
8 Роль ко-рецепторів у активації імунних клітин. 4
9 Презентація антигену: відмінності між ендогенним і екзогенним 

шляхами. Перехресна презентація антигенів
4

10 Характеристика фактору каскаду зсідання крові (на вибір) 4
11 Функції тромбіну – головного ензиму зсідання крові 4
12 Види рецепторів тромбоцитів, їхні функції 4
13 Ринок кровоспинних засобів: ціна – якість 4
14 Патології системи гемостазу. Аналіз способів лікування. 4

Усього годин 68

8. Методи навчання
Лекції, усне тестування, робота в групах.

9. Методи контролю
Письмові завдання, опитування, тести на комп’ютері, доповіді.

Питання до підсумкового контролю:



Змістовий модуль 1:
1. Механізми регуляції метаболізму.
2. Роль геному у регуляції метаболізму.
3. Молекулярні основи метаболічних циклів.
4. Роль біологічного годинника у регуляції метаболізму.
5. Молекулярна структура біологічного годинника.
6. Особливості функціонування біологічного годинника.
7. Можливі механізми порушення функції біологічного годинника.
8. Роль біологічного годинника у підтриманні гомеостазу.
9. Як змінюється робота біологічного годинника у пухлинних клітинах.
10. Чи залежить робота біологічного годинника від перевтоми організму.
11. Сигнальні шляхи інтеграції метаболізму.
12. Захворювання і дезінтеграція метаболізму.
13.  Стрес  ендоплазматичного  ретикулума  і  його  роль  у  регуляції 
метаболізму.
14.  Стрес ендоплазматичного ретикулума і ендокринна система.
15. Роль стресу ендоплазматичного ретикулума у підтриманні гомеостазу.
16.  Сенсори стресу ендоплазматичного ретикулума.
17. Значення стресу ендоплазматичного ретикулума у розвитку метаболічних 
захворювань.
18. Стрес ендоплазматичного ретикулума і цукровий діабет.
19.   Значення  стресу  ендоплазматичного  ретикулума  у  розвитку 
онкологічних захворювань.
20.  Сигнальні шляхи стресу ендоплазматичного ретикулума.
21.  Роль PERK у реалізації ефектів стресу ендоплазматичного ретикулума.
22.  Опосередкований  ATF6  сигнальний  шлях  стресу  ендоплазматичного 
ретикулума.
23.  Ключова  роль  ERN1  у  реалізації  ефектів стресу  ендоплазматичного 
ретикулума.
24.  Сигнальний  шлях  стресу  ендоплазматичного  ретикулума  ERN1  як 
таргетна мішень для лікування захворювань різного ґенезу.

Змістовий модуль 2: 
1. Які  типи  молекулярних  патернів  розпізнаються  клітинами 
неспецифічного захисту і за допомогою яких рецепторів?
2. Механізми розпізнавання і знищення чужорідних клітин у природних 
кілерів.
3. Загальні принципи будови антитіл та антиген-специфічних рецепторів 
Т- і В-лімфоцитів.
4. Шлях біосинтезу і презентація антигенів з МНС І.
5. Шлях біосинтезу і презентація антигенів з МНС ІІ.
6. Презентація ліпідних антигенів.
7. Рецептори, ко-рецептори і ко-стимуляторні молекули Т-лімфоцитів.
8. Сигнальні каскади, активовані зв’язуванням  антигену з ТкР.
9. Рецептори, ко-рецептори і ко-стимуляторні молекули В-лімфоцитів.



10. Сигнальні каскади, активовані зв’язуванням антигену з ВкР.
11. Утворення імунного синапсу і компоненти, які до нього входять.
12. Сигнали, необхідні для активації Т-лімфоцитів.
13. Сигнали, необхідні для активації В-лімфоцитів.
14. Ефекторні молекули Т- і В-лімфоцитів.
15. Зовнішній та мітохондрійний шляхи активації апоптозу 

Змістовий модуль 3:
1.  Особливості  каскадної  активації  компонентів  системи  гемостазу  за 
внутрішнім та зовнішнім шляхом зсідання крові.
2.  Яка  роль  фосфоліпідів  у  формуванні  теназного  і  протромбіназного 
комплексів?
3.  Структура та функції  протеїнових молекул – факторів системи зсідання 
крові та фібринолізу.
4.  Регуляція  протеолізу  макромолекул,  активація  шляхом  протеолізу, 
механізм ензиматичної реакції на прикладі протеїназ системи гемостазу.
5.  Яка  роль  фізіологічних  антикоагулянтів  в  регуляції  системи  зсідання 
крові?
6. Доменна організація фібриногену.
7.  Функціонування  системи  фібриноген-тромбін.  Відщеплення 
фібринопептидів тромбіном, як пусковий механізм полімеризації фібрину.
8.  Фізико-хімічні  основи  міжмолекулярних  взаємодій  фібрину.  Механізми 
формування протофібрил та їхньої латеральної асоціації.
9.  Деградація  полімерного  фібрину  плазміном,  фрагменти  фібриногену-
фібрину.
10. Фібриногенази різного походження та їхнє використання у дослідженні 
протеїново-протеїнових та протеїново-клітинних взаємодій фібриногену.
11.  Біологія  ендотеліальної  клітини,  міжклітинні  контакти  ендотеліоцитів, 
участь кадгеринів у їхньому забезпеченні. Процес активації ендотелію.
12. Патологія ендотелію, атеросклероз.
13. Тромбоцитопоез, механізми активації тромбоцитів, внутрішньоклітинний 
сигналінг при активації тромбоцитів різними агоністами. Інгібітори агрегації 
тромбоцитів.
14. Механізм агрегації тромбоцитів, функції інтегринового IIbIIIa- рецептора. 
Взаємодії фібриногену з IIbIIIa-рецептором.
15. Методи дослідження функції тромбоцитів.
16.  Порушення  функціонування  системи гемостазу,  причини та  механізми 
внутрішньосудинного  тромбоутворення,  геморагічні  ускладнення.  Та 
способи їх  корекції  (методи тромбопрофілактики,  антикагулянтної  терапії, 
антиагрегантної терапії, механізм дії антикоагулянтів непрямої дії).
17. Особливості діагностики стану системи гемостазу, які ключові маркери 
порушення стану системи зсідання крові?
18.  Методи отримання препаратів  компонентів  системи гемостазу людини 
(фібриноген,  антитромбін  III,  протромбін,  протеїн  С  тощо)  з  біологічного 
матеріалу, рекомбінантних аналогів протеїнів плазми крові.



10. Розподіл балів, які отримують аспіранти
Поточне тестування та самостійна робота Підсумковий

тест (залік)
Сума

Змістовий модуль 1 Змістовий модуль 2 Змістовий модуль 3 40 100

Т1 Т2 Т3 Т4 Т5 Т6 Т7 Т8 Т9 Т10Т11Т12 Т13Т14 Т15Т16Т17Т18 Т19Т20 Т21

5 2 3 2 2 3 3 3 3 3 3 3 3 2 4 2 3 3 2 3 3

Шкала оцінювання: національна та ECTS

Сума балів за всі 
види навчальної 

діяльності

Оцінка
ECTS

Оцінка за національною шкалою

для екзамену, курсового
проєкту (роботи), практики

для заліку

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

Контроль знань і розподіл балів, які отримують аспіранти.
Контроль здійснюється за модульно-рейтинговою системою.
У змістовий модуль 1 (ЗМ1) входять теми 1-7  , у змістовий модуль 2 
(ЗМ2) – теми 8 -14  , у змістовий модуль 3 (ЗМ3) – теми 15-21    .
Обов’язковим для допуску до заліку є отримання 40 балів (критичний мінімум).
Дисципліна завершується заліком.

11.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, 
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.
ЗК04. Мотивування. Здатність мотивувати людей та 
рухатися вперед.
ЗК05. Критичність. Здатність оцінювати та забезпечувати 
якість виконуваних робіт.

Спеціальні (фахові,
предметні) 
компетентності (СК)

СК01. Уміння підтримати інших. Здатність здійснювати 
науково-педагогічну діяльність у закладах вищої освіти.
СК02. Наукове мислення. Здатність виявляти, 
формулювати та вирішувати проблеми дослідницького 
характеру в галузі біології, оцінювати та забезпечувати 
якість досліджень, які проводять.
СК03. Ініціативність. Здатність ініціювати, розробляти і 
реалізовувати комплексні інноваційні проекти в біології 
та дотичні до неї міждисциплінарні проекти.
СК04. Етичність. Здатність дотримуватись етики 
досліджень, а також правил академічної доброчесності в 
наукових дослідженнях та науково-педагогічній 
діяльності.
СК05. Систематичність. Здатність сформувати системний 
науковий світогляд та загальнокультурний кругозір.

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.

РН02. Критичний аналіз, оцінка і синтез нових та складних ідей.
РН05.  Знати  праці  провідних   зарубіжних  вчених,  наукові  школи  та 

фундаментальні  праці  у  галузі  дослідження,  формулювати  мету  власного 
наукового дослідження.

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.

РН09.  Знання  методологічних  принципів  та  методів  біологічних 
досліджень.

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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