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Кирилив М.В. АКТИВНОСТЬ ЦИТОХРОМОКСИДАЗЫ ПРИ ТОКСИЧЕСКОМ ПОРАЖЕНИИ СОЛЯМИ 
ТЯЖЕЛЫХ МЕТАЛЛОВ И КОРРЕКЦИИ ТИРОЗИНАТОМ ЦИНКА И ЭТЕРОСОРБЕНТОМ “ФИБРА-
БЕТ” 
Резюме. В работе изучено влияние солей кадмия и кобальта, отдельно и в комбинации, на активность цитохромок-
сидазы (ЦХО) в белых крыс и установлено, что данное поражение приводит к угнетению активности этого энзима. 
При применении металлокомплекса тирозината цинка, как корригирующего фактора, повышается активность 
ЦХО. Более результативным, по активности изученного фермента, оказалось введение животным энтеросорбента 
“Фибрабет” вместе с металлокомплексом. 
Ключевые слова: цитохромоксидаза, кадмия хлорид, кобальта хлорид, тирозинат цинка, энтеросорбент “Фибра-
бет” 

Kyryliv M. V. ACTIVITY OF CYTOCHROME OXIDASE IN CASE OF HEAVY METALS SALTS INTOXICA-
TION AND AFTER CORRECTION BY ZINC TYROSINATE AND ENTEROSORBENT “FIBRABET” 
Summary. In this article the influence of cadmium and cobalt salts, separetely and in combination, on the activity of cyto-
chrome oxidase (CO) in white rats was studied. It was found that this lesion leads to inhibition of this enzyme. In case of 
application of metal complex of zinc tyrosinate, as corrective factor, the activity of cytochrome oxidase increases. More ef-
ficient, on the activity of the enzyme, which was studied, was the application of enterosorbent “Fibrabet” with metal com-
plex. 
Keywords: cytochrome oxidase, cadmium chloride, cobalt chloride, zinc tyrosinate, enterosorbent “Fibrabet” 
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ПАТОБІОХІМІЧНІ ПОРУШЕННЯ, ЯКІ ВИНИКАЮТЬ У ХРЯЩОВІЙ ТА КІСТКОВІЙ 
ТКАНИНАХ ПРИ РОЗВИТКУ КОКСИТУ 
Кулик О.М. 
Львівський національний медичний університет імені Данила Галицького, Україна 

Резюме. Виявлені нами патобіохімічні порушення, які виникають в метаболізмі сполучної тканини, а саме у кіст-
ковій та хрящовій тканинах, при розвитку ГК в експериментальних тварин, дадуть можливість розробити  патоге-
нетично обґрунтовані нові профілактичні і терапевтичні заходи на ранніх етапах розвитку патологічного процесу. 
Ці ж дані можуть бути використані для оцінки деструктивних і відновлюючих процесів у хворих на ГК. 
Ключові слова: гострий гематогенний остеомієліт, гнійний коксит, біохімічні показники сполучної тканини, ме-
таболічні порушення, експеримент  

Актуальність проблеми. Особливіс-
тю гнійного кокситу (ГК), викликаного 
гострим гематогенним остеомієлітом 
(ГГО), у дітей молодшого віку є довгот-
ривалий перебіг захворювання, який су-
проводжується гнійно-запальним проце-
сом і  уражує всі елементи кістки. При 
достатній тривалості чи інтенсивності 
перебігу ГГО та ГК відбувається пошко-
дження сполучної тканини, що супрово-
джується метаболічними порушеннями 
складових цієї тканини [2, 3]. Виразність 
біохімічних порушень визначає тяжкість 
перебігу патологічного процесу [4, 5, 6]. 

Досягнуті успіхи в лікуванні ГГО та 
ГК не вирішують проблеми патобіохімі-
чних порушень у кістковій тканині. Все 
ще залишаються не вивченими метабо-
лічні порушення основних компонентів 
органічної основи кісткової тканини (ко-

лаген, еластин, глікозаміноглікани) на 
тлі прогресуючого патологічного проце-
су.  

Біохімічні дослідження, які були про-
ведені різними дослідниками при ГГО  
відображають, в основному, загальні 
зміни в організмі при запаленні і не є 
специфічними для даної патології [7, 8, 
9, 10]. 

Мета роботи. Метою роботи було 
моделювання ГК, патогенетично набли-
женого до клінічного та вивчення ката-
болізму основних біополімерів кісткової 
тканини і активності лізосомальних фе-
рментів, які приймають участь у  дина-
міці розвитку ГК. 

Матеріал і методи дослідження. 
ГГО моделювали за методом Григоров-
ського В.В. [1]. Досліди проведені на 50 
кролях породи шиншила, масою від 0,5 
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до 0,6 кг. Для інфікування використову-
вали стандартні музейні штами Staphylo-
coccus aureus – 2009P та Escherihia coli – 
15.  

У кожний термін досліджували кров 
від 5–6 тварин. У динаміці розвитку ГК, 
особливо його ранні стадії, в плазмі кро-
ві вивчали біохімічні показники що 
приймають участь у катаболізмі основ-
них біополімерів кісткової тканини і ак-
тивність лізосомальних ферментів, які 
приймають участь у розвитку патологіч-
ного процесу (колагеназа, катепсин В та 
Д, протеолітична активність). Для підт-
вердження специфічності виявлених 
змін аналогічні показники визначали в 
21 кроля з асептичним інфарктом (АІ) 
кістки. Контрольними показниками слу-

жили дані, які були отримані в 10 інтак-
тних кролів. Отримані дані обробляли 
статистично. 

Усі маніпуляції проводили з дотри-
манням міжнародної Конвенції Ради Єв-
ропи про права людини і біомедицини та 
відповідних законів України.   

Результати власних досліджень. У 
зв’язку з тим, що були виявлені відхи-
лення від норми в катаболізмі основних 
біополімерів кісткової тканини і актив-
ності лізосомальних ферментів, які 
приймають участь у розвитку патологіч-
ного процесу [3], нам здається важливим 
вивчення даних біохімічних показників у 
динаміці розвитку ГК, особливо його 
ранні стадії..              .

Таблиця 1 
Активність катепсину Д (мкмоль/л∙год)  у сироватці крові тварин з моделлю ГК та 

АІ 
Терміни спостереження Вид патології р 

ГК – АІ ГК АІ 
3 год 1,65 ± 0,05* 0,51 ± 0,01 >0,001 
6 год 1,47 ± 0,10** 0,54 ± 0,05 >0,01 
12 год 1,63 ± 0,15** 0,61 ± 0,01 >0,01 
1 доба 1,70 ± 0,10 0,47 ± 0,05 <0,001 
3 доби 1,75 ± 0,20 0,57 ± 0,10 <0,001 
 7 діб 2,17 ± 0,12 0,70 ± 0,21 <0,001 
14 діб 1,95 ± 0,30* 0,65 ± 0,10 >0,05 
30 діб 2,00 ± 0,25 0,59 ± 0,05 <0,001 
60 діб 2,18 ± 0,10 0,68 ± 0,05 >0,05 

Норма 0,50 ± 0,006 
Примітки: *р < 0,05 **р < 0,01 у порівнянні з контролем                                                  .  

Динамічне дослідження активності 
катепсину Д у сироватці крові експери-
ментальних тварин з ГК та АІ (таблиця 
1) виявило, що з перших годин розвитку 
патологічного процесу ГК, активність 
цього ферменту зростає, перевищуючи 
норму більш, ніж у 1,5 рази, тоді як у 
тварин з АІ вона залишається в межах 
нормальних величин з невеликими змі-
нами. 

Зростання активності даного фермен-
ту у тварин з ГК можна пояснити тим, 
що розвиток патологічного процесу від-
бувається в органічній основі кістково-
хрящової тканини. При розвитку запаль-
ного процесу підсилюється вихід лізосо-
мальних ферментів, які беруть участь в 
катаболічній фазі метаболізму колагену 
– основного білка сполучної тканини. 
Існує припущення, що катепсин Д одним 
з перших включається в катаболічну фа-
зу колагену, що розщепляє пептиди з до-
вжиною ланцюга не менше п′яти аміно-
кислотних залишків в молекулі колагену. 

Напевно, з цим пов′язане зростання ак-
тивності цього ферменту в перші години 
розвитку патології, після чого відкрива-
ється шлях для дії інших лізосомальних 
ферментів. 

Активність катепсину В у експериме-
нтальних тварин у перші години спосте-
реження залишається на рівні нормаль-
них величин як при ГК (таблиця 2), так і 
при АІ. Але треба відмітити, що на 12 
год спостереження у тварин з ГК актив-
ність даного ферменту зростає, а на 24-у 
год і на 3-ю добу знижується,  досягаючи 
майже показників інтактних тварин. На-
ступні строки спостереження показали, 
що активність катепсину В на 14-у добу 
у тварин з ГК сягає максимуму і на цьо-
му рівні з невеликими коливаннями за-
лишається на 30 та 60-у доби спостере-
ження. У тварин з АІ в усі строки спо-
стереження активність цього ферменту 
залишається на рівні нормальних вели-
чин з невеликими коливаннями в бік збі-
льшення з 14-ї до 60-ї доби.  
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Таблиця 2 
Активність катепсину В (мкмоль/л∙год.)  у сироватці крові тварин з ГК та АІ 

Термін спостереження Вид патології р 
ГК – АІ ГК АІ 

3 год 7,12 ± 0,10 7,16 ± 0,05 <0,05 
6 год 7,35 ± 0,40 7,40 ± 0,10 >0,05 
12 год 9,62 ± 0,38** 7,26 ± 0,25 >0,001 
1 доба 8,10 ± 0,25 7,90 ± 0,35 >0,05 
3 доби 7,66 ± 0,20 8,10 ± 0,21 <0,001 
 7 діб 9,45 ± 0,36 7,61 ± 0,15 <0,05 
14 діб 11,60 ± 0,70 8,52 ± 0,40 <0,05 
30 діб 11,21 ± 0,25** 8,12 ± 0,30 < 0,001 
60 діб 11,00 ± 0,23 7,57 ± 0,35 < 0,001 

Норма 7,15 ± 0,49 
Примітки: *р < 0,05 **р < 0,01 у порівнянні з контролем   

Аналіз даних отриманих при дослі-
дженні протеолітичної активності (таб-
лиця 3) показав, що з розвитком патоло-
гічного процесу активність даного фер-
менту зростає. Це підтверджує динаміч-
не зростання протеолітичної активності 
в усі строки дослідження в сироватці 

крові у тварин з ГК та досягає максиму-
му на 60-добу спостереження. У тварин з 
АІ в усі терміни спостереження актив-
ність даного ферменту залишається в 
межах нормальних величин з невелики-
ми коливаннями.                       .

Таблиця 3 
Протеолітична активність (мкмоль/хв∙100 мл )  у сироватці крові тварин з ГК та АІ 
Термін спостереження Вид патології Р 

ГК-АІ ГК АІ 
3 год 7,26 ± 0,15* 6,45 ± 0,05 >0,05 
6 год 7,38 ± 0,13* 5,72 ± 0,10 >0,05 
12 год 8,41 ± 0,12* 5,93 ± 0,12 >0,001 
1 доба 7,20 ± 0,12 6,53 ± 0,15 >0,05 
3 доби 8,35 ± 0,52 7,80 ± 0,70 >0,05 
 7 діб 10,85 ± 0,50 6,31 ± 0,35 <0,05 
14 діб 9,45 ± 0,53 5,94 ± 0,60 <0,05 
30 діб 10,34 ± 0,28* 6,80 ± 0,50 <0,05 
60 діб 11,20 ± 0,52* 5,71 ± 0,31 <0,05 

Норма 5,62 ± 0,55 
Примітки: *р < 0,05 **р < 0,01 у порівнянні з контролем                                     .  

Таблиця 4 
Активність колагенази (мкмоль/л∙год)  у сироватці крові тварин з ГК та АІ 

Терміни спостереження Вид патології р 
ГК-АІ ГК АІ 

3 год 1,50 ± 0,05 1,68 ± 0,10 >0,05 
6 год 1,37 ± 0,10 1,55 ± 0,11 >0,05 
12 год 1,20 ± 0,15 1,70 ± 0,07 >0,05 
1 доба 1,44  0,10 1,58  0,07 > 0,05 
3 доби 1,98  0,10 1,75  0,11* > 0,05 
 7 діб 4,70  0,35** 1,95    0,10 < 0,01 
14 діб 4,95 ± 0,13* 1,75 ± 0,12 > 0,05 
30 діб 4,70 ± 0,21* 1,90 ± 0,30 > 0,05 
60 діб 5,10 ± 0,35 1,63 ± 0,15 < 0,05 

Норма 1,52 ± 0,16 
Примітки: *р < 0,05 **р < 0,01 у порівнянні з контролем   

При дослідженні змін активності од-
ного з ключових ферментів метаболізму 
основного білка кісткової тканини – ко-
лагену виявлено (таблиця 4), що з розви-
тком та поглибленням патологічного 
процесу (ГК) зростає активність даного 
ферменту та досягає свого піку на 60-у 

добу після початку експерименту. У той 
же час активність даного ферменту у 
тварин з АІ залишається в межах норма-
льних величин з невеликими коливання-
ми  в усі строки спостереження. Це підт-
верджує те, що розвиток ГК відбувається 
на фоні порушення метаболічних проце-
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сів в основних органічних компонентах 
кісткової тканини, у якій колагеназа віді-
грає одну із ключових позицій в метабо-
лізмі колагену. 

Висновки. Аналіз даних, отриманих 
при динамічному дослідженні метаболі-
тів органічних компонентів і ферментів 
кісткової тканини експериментальних 
тварин з ГК і АІ, виявив, що в основі 
клінічних проявів гнійного кокситу ле-
жать патобіохімічні порушення, які ви-
никають у вогнищі запалення та харак-
теризують глибину розвитку патологіч-
ного процесу.  

Виявлені нами патобіохімічні пору-
шення, які виникають в метаболізмі спо-
лучної тканини, а саме у кістковій та 
хрящовій тканинах, при розвитку ГК в 
експериментальних тварин, дадуть мож-
ливість розробити  патогенетично обґру-
нтовані нові профілактичні і терапевтич-
ні заходи на ранніх етапах розвитку па-
тологічного процесу. Ці ж дані можуть 
бути використані для оцінки деструкти-
вних і відновлюючих процесів у хворих 
на ГК. 
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Кулик Е.Н. ПАТОБИОХИМИЧЕСКИЕ НАРУШЕНИЯ ВОЗНИКАЮЩИЕ В ХРЯЩЕВОЙ И КОСТНОЙ 
ТКАНЯХ ПРИ РАЗВИТИИ КОКСИТА 
Резюме. Выявленные нами патобиохимические нарушения, которые возникают в метаболизме соединительной 
ткани, а именно в костной и хрящевой тканях, при развитии гнойного коксита у экспериментальных животных, да-
дут нам возможность разработать патогенетически обоснованые новые профилактические и терапевтические ме-
тоды на ранних этапах развития патологического процесса. Эти же данные могут быть использованы для оцени де-
структивных и регенирирующих процессов у больных с гнойным кокситом. 
Ключевые слова: острый гематогенный остеомиелит, гнойный коксит, биохимические показатели соединенной 
ткани, метаболические нарушения, эксперимент 

Kulyk O.M. PATHOBIOCHEMICAL CHANGES THAT OCCUR IN CARTILAGE AND BONE TISSUE DUR-
ING COXITIS 
Summary. Found by us pathobiochemical changes that occur in the metabolism of connective tissue, such as bone and car-
tilage during the development of purulent coxitis in experimental animals will give opportunity to establish pathogenically 
substantiated new preventive and therapeutic interventions in the early stages of the disease process. The same data can be 
used to assess the destructive and regenerative processes in patients with purulent coxitis. 
Keywords: acute hematogenous osteomyelitis, purulent coxitis, biochemical  indicators of connective tissue, metabolic 
disorders, experiment 
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УДК 612.821 
ВИКЛИКАНА АКТИВНІСТЬ МОЗКУ У ЛЮДЕЙ З РІЗНИМИ ІНДИВІДУАЛЬНО-
ТИПОЛОГІЧНИМИ ВЛАСТИВОСТЯМИ ВИЩИХ ВІДДІЛІВ ЦЕНТРАЛЬНОЇ НЕРВОВОЇ 
СИСТЕМИ 
Лизогуб В.С., Юхименко Л.І., Хоменко С.М., Дзюбан Ю.О. 
Науково-дослідний інститут фізіології імені М. Босого Черкаського національного університету імені  
Б. Хмельницького, Україна 

Резюме. Вивчали викликану активність мозку у 90 чоловіків-правшів з різними індивідуально-типологічними вла-
стивостями вищих відділів центральної нервової системи за умови обробки слухової інформації. Встановлено, що 
міжіндивідуальні різниці у способі обробки слухової інформації знаходяться в залежності від ідивідуально-
типологічних властивостей вищої нервової діяльності. Мінімальні латентні періоди комплексу Р300 та максимальна 
амплітуда його піків притаманна особам з високим рівнем функціональної рухливості нервових процесів (ФРНП). 
Виявлено зв’язок між ФРНП та міжпіковими інтервалами P1-N1 та N1-P2 (р<0,01-0,05) у правій півкулі мозку. 
Ключові слова: викликана активність мозку, індивідуально-типологічні властивості, вища нервова діяльність 




