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Роботу виконано згідно з планом науково-
дослідної роботи кафедри біофізики та біо-
хімії біолого-екологічного факультету Дні-
пропетровського національного університету 
імені О. Гончара у рамках держбюджетної 
теми «Дослідження біологічної активності 
кластерних сполук ренію з органічними лі-
гандами» (№ ДР 0100V005660); держбюджет-
ної теми «Дослідження механізмів взаємодії 
сполук ренію з біомолекулами при діагнос-
тиці і корекції патологічних станів» (№ ДР 
0104V000960).

Вступ. Відомо, що нирки належать до ор-
ганів, які першими реагують на токсичний 
вплив ксенобіотиків, що пов’язано з їхньою 
детоксикаційною функцією [9]. При захворю-
ваннях нирок виникає потреба окремого роз-
гляду клубочкової та канальцевої функцій 
нирок. Як відомо, до клубочкової функції від-
носиться переважно фільтрація, тоді як нир-
кові канальці здійснюють реабсорбцію і се-
крецію [5]. За допомогою методів визначення 
парціальної функції нирок (визначення швид-
кості клубочкової фільтрації та відносної ре-
абсорбції води у канальцях) можна зробити 
висновок про стан функціонування окремих 
відділів нефрону і опосередковано визначити 
глибину ушкодження кожного відділу [7].

Загальноприйнятим методом визначення 
функції ниркових клубочків є дослідження 
швидкості клубочкової фільтрації за допо-
могою кліренсу речовин, що нездатні до ре-
абсорбції (інулін, сечовина, сечова кислота, 
креатинін та ін.) [8]. Найчастіше для визна-
чення фільтраційної здатності нирок вико-
ристовують кліренс ендогенного креатиніну 
[4]. Концентрація креатиніну в крові і сечі 
є досить постійною величиною і не змінюєть-
ся не лише впродовж доби, а й більшого часу 
[7]. Оскільки ця речовина є кінцевим про-
дуктом обміну креатину, тому незначне його 

підвищення можливе тільки при важкій 
м’язовій роботі або травмах м’язів і не зале-
жить від будь-яких патологічних станів або 
дієти [7,8]. Стійке і значне підвищення рівня 
креатиніну у сироватці крові можливе лише 
при розвитку ниркової недостатності, що су-
проводжується зниженням його концентра-
ції в сечі [5].

Функціональний стан ниркових каналь-
ців частіше за все оцінюють за допомогою ви-
значення відносної реабсорбції, що відобра-
жає сумарну концентраційну функцію нирок 
(проксимальних і дистальних відділів) [5,7].

Причиною ушкодження нирок частіше 
за все є дія хімічних речовин — нефроток-
сикантів. Нефротоксикантами можуть бути 
важкі метали, технічні рідини, органічні роз-
чинники та інші екополютанти, які мають 
різні джерела походження. Але, за думкою 
багатьох вчених, приблизно 20 відсотків не-
фротоксикантів є, головним чином, ліки [2]. 
Найбільший ефект нефротоксичності мають 
ліки на основі перехідних металів, які засто-
совуються в протипухлинній терапії. Відо-
мими є препарати платини: цис-платин і кар-
боплатин. Ці сполуки мають цитотоксичну 
дію та викликають цитоліз епітеліальних 
клітин канальців нирок, фібропроліферацію 
та запалення органу [12,13]. Тому існує необ-
хідність пошуку нових або корекції існуючих 
схем протипухлинної терапії, з менш токсич-
ними побічними ефектами та посиленням лі-
кувального ефекту.

У попередніх роботах нашої наукової гру-
пи було описано нову протипухлинну систе-
му реній-платина (Re-Pt), в якій токсична 
дія цис-платину була знижена введенням 
кластерних сполук ренію (III), за схемою ан-
тиоксидантної терапії, при цьому протипух-
линний ефект підвищувався [14,15]. У даній 
роботі використовується модель гострої ток-
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сичної нефропатії, що індукується введенням 
чотирьоххлористиго вуглецю [4]. Ця сполука 
є відомим нефротоксикантом, який застосову-
ється в експериментальних моделях зі штуч-
ними нефропатіями. В основі його токсичної 
дії лежить здатність до утворення вільних 
радикалів, що призводить до структурно-
функціонального порушення нирок.

Отже, метою роботи було дослідити функ-
ціональний стан нирок у моделі токсичної 
нефропатії при введенні кластерної сполуки 
ReAd і системи реній-платина з різним спів-
відношенням компонентів шляхом визначен-
ня таких параметрів, як кліренс креатиніну, 
відносна реабсорбція води та гістологічна ха-
рактеристика тканин.

Об’єкт і методи дослідження. В досліджен-
ні використовували кластерну сполуку ренію 
— цис-дидиметилсульфоксидотетрахлороди-
μ-адамантилкарбоксилатодиреній(ІІІ) — цис-
Re

2
(AdCOO)

2
Cl

4
· 2DMSO — ReAd і цис-платин 

(cPt). Сполуки синтезовані в Українському 
державному хіміко-технологічному уні-
верситеті (УДХТУ) [10,16]. Наноліпосомні 
форми ReAd і наноліпосоми, навантажені 
реній-платиновою системою із різним спів-
відношенням ReAd і cPt, готували в УДХТУ 
[3].

Експеримент проводили на щурах лінії 
Wistar (n=56) вагою 150 – 200 г, яких утри-
мували в стандартних умовах віварію. На 
початку експерименту тварини були поді-
лені на групи по 14 тварин в кожній: І група 
— контрольні тварини, яким вводили фізіо-
логічний розчин; ІІ група — тварини, яким 
вводили ReAd — [ReAd]nl; ІІІ група — тва-
рини, яким вводили протипухлинну систему 
реній-платина у співвідношенні компонентів 
4:1 — [ReAd + cPt(4:1)]nl; ІV група –тварини, 
яким вводили протипухлинну систему реній-
платина у співвідношенні компонентів 4:2 — 
[ReAd + cPt(4:2)]nl.

Введення комплексу ренію і протипухлин-
ної системи проводили у формі наноліпосом 
впродовж 7 днів з інтервалом в одну добу (3 
введення), у кількості 7 μМ ReAd на 1 кг ваги 
щура. Кожну з чотирьох вищезазначених груп 
ділили ще на дві підгрупи: A — підгрупа, якій 
одноразово внутрішньочеревно вводили олив-
кову олію в дозі 5 мл / кг ваги тварини; Б — 
підгрупа, якій одноразово внутрішньочерено 
вводили 50 % розчин тетрахлорметану (СCl4

) 
на оливковій олії у дозі 5 мл / кг ваги тварини 
[2].

Через 8 годин після введення СCl
4
 прово-

дили збір сечі у дослідних тварин в умовах 
індукованого діурезу із використанням 1 % 
водного навантаження за допомогою сталевого 
зонду з оливою за [1].

Через 24 годи після введення СCl
4
. проводи-

ли евтаназію тварин шляхом декапітації під 
етерним наркозом. Після цього у тварин вида-
ляли обидві нирки, і збирали кров у пробірки з 
гепарином. Нирки зважували для визначення 
маси. Шляхом центрифугування зібраної кро-
ві відокремлювали плазму.

В зібраних сечі та плазмі спектрофотоме-
трично визначали концентрацію креатиніну 
за стандартними біохімічними лабораторни-
ми методиками з пікриновою кислотою [7] з 
використанням тест-наборів фірми «Реагент» 
(Україна, м. Дніпропетровськ).

Швидкість клубочкової фільтрації за клі-
ренсом ендогенного креатиніну (C

Cr
) визнача-

ли за пробою Реберга-Тареева [7] і розрахову-
вали за формулою:

C
Cr

 = U·V/P,

де U — концентрація креатиніну в сечі; V 
— хвилинний діурез (об’єм сечі за 1 хв.); Р — 
концентрація креатиніну в плазмі.

Функціональний стан канальців визнача-
ли за допомогою розрахунку відносної реаб-
сорбції води (R

H2O %
) за формулою [5]:

R
H2O%

=(C
Cr 

– V)/C
Cr

·100%

Гістологічне дослідження нирок проводи-
ли з використанням світлового мікроскопу 
Leica CME (Німеччина) за допомогою фарбу-
ванням зрізів тканин гематоксиліном та ео-
зином. Фотознімки виконували фотоапара-
том Canon D30.

Статистична обробка даних проводилась 
за допомогою програми SPSS v13 з обчис-
ленням t критерію Ст’юдента, кореляційний 
аналіз концентрації креатиніну та зібраного 
об’єму сечі проводився за критерієм Спірмена 
з оцінкою ймовірності отримати результати 
на рівні значимості не менше 95 відсотків (р 
< 0,05). Результати при р < 0,05 вважалися 
надійними.

Результати досліджень та їх обговорення. 
Результати досліджень біохімічних і фізіоло-
гічних показників нирок у підгрупах А, де 
щурам не вводили нефротоксикант, свідчать 
про те, що під дією сполук ренію і системи 
відмічається тенденція до незначного змен-
шення (на 13 % у середньому) маси нирок 
(табл.).

Також у цих тварин в групах 2 і 3 не спо-
стерігалось значних змін хвилинного діуре-
зу, концентрації креатиніну в плазмі та сечі, 
а також відносної реабсорбції води порівняно 
з контролем. Отримані данні підтверджують 
низьку токсичність кластерної сполуки ре-
нію ReAd. Введення цис-платину у складі на-
ноліпосомного препарату у поєднанні з ReAd 
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у співвідношенні 1:4 (група 3(А)) практично 
не призводило до змін біохімічних та фізіо-
логічних показників стану нирок, що демон-
струє протекторну функцію ReAd від ток-
сичної дії цитостатика, що уражує клітини 
печінки, нирок та мозку [11].

У четвертій групі тварин, яким вводили 
наноліпосомні препарати з подвійним вміс-
том цис-платину спостерігалось збільшення 
діурезу (на 26 %, р < 0,05), концентрації кре-
атиніну в плазмі (на 47 %, р < 0,05) і концен-
трації креатиніну в сечі (на 48 %, р < 0,05) 
порівняно з контролем. Це є наслідком ци-
тотоксичної дії цис-платину, що викликає 
як дистрофічні процеси у м’язовій тканині 
організму, так і дисфункцію клубочкової 
фільтрації нирок, що підтверджується літе-
ратурними даними [9].

Введення чотирьоххлористого вуглецю 
(група Б контроль) призводило до збільшен-
ня маси нирок на 38 % (р < 0,05), у порівнян-

ні з групою контролю А, що є ознакою на-
бряку і гідропічної дистрофії [8]. Збільшення 
концентрації креатиніну в плазмі крові (на 
63 %, р < 0,05) та зниження його концентрації 
в сечі (на 73 %, р < 0,05) свідчить про глибокі 
деструктивні процеси м’язових тканин орга-
нізму та звуження міжклітинного простору 
в результаті набряку [5,8], перешкоджанню 
крово- і лімфообігу нирок, що знижує швид-
кість обміну речовин в клітинах, викликає 
розвиток гіпоксії та запалення [4]. Тенденція 
до зниження діурезу (на 17 %) та зниження 
канальцевої реабсорбції на (7 %) також під-
тверджує наявність порушень як клубочко-
вої фільтрації, так і канальцевої реабсорбції 
нирок у цій групі.

Введення ReAd (група 6 (Б)) призводило 
до нормалізації біохімічних і фізіологічних 
показників за виключенням концентрації 
креатиніну у плазмі та сечі, яка залишалась 
вищою на 26 % (р < 0,05) та 72 % (р < 0,05) 

Таблиця
Біохімічні та фізіологічні показники стану нирок у досліджуваних групах

№ 
п/п

Умови експе-
рименту

Відносна 
маса ни-
рок, %

Хвилинний 
діурез, мкл/

хв

Концентрація 
креатиніну 

в плазмі, 
мкмоль/л

Концентра-
ція 

креатиніну 
в сечі, 

ммоль/л

Відносна 
реабсорбція води, 

%

Підгрупи А Тварини без токсичної нефропатії

1 (А) контроль
0,61±
0,02

16,67±
1,44

112,19±
4,80

8,33±
0,74

98,61±
0,12

2 (А) [ReAd] nl
0,51±
0,01*

17,08±
0,42

123,74±
5,89

7,03±
0,01

98,24±
0,09

3
(А) 

[ReAd+cPt 
(4:1)]n1

0,53±
0,02*

17,08±
0,47

131,60±
3,62*

7,82±
0,25

98,31±
0,08

4
(А) 

[ReAd+cPt 
(4:2)]n1

0,57±
0,03

21,04±
1,02*

164,99±
8,33*

12,32±
0,41*

98,66±
0,09

Підгрупи Б Тварини з токсичною нефропатією

5 (Б) контроль
0,84±
0,05*

13,75±
1,25

182,67±
5,89*

2,26±
0,09*

91,91±
0,06*

6 (Б) [ReAd] nl
0,70±
0,02¤

16,25±
0,42

141,42±
11,78¤,*

9,09±
0,29¤

98,45±
0,08¤

7
(Б) 

[ReAd+cPt 
(4:1)]n1

0,68±
0,05¤

13,33±
0,83

200,35±
11,79*

8,80±
0,59¤

97,72±
0,02¤

8
(Б) 

[ReAd+cPt 
(4:2)]n1

0,69±
0,03¤

2,61±
0,15¤,*

251,41±
20,79¤,*

10,56±
0,68¤,*

98,70±
0,66¤

Примітка: * – р < 0,05, порівняно з контрольною групою у тварин без токсичної нефропатії;
¤ – р < 0,05, порівняно з контрольною групою у тварин з токсичною нефропатією.
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відповідно, у порівнянні з групою 1 (А). Про-
те, ці показники значно відрізняються у бік 
нормалізації від таких у групі 5 (Б) і навіть 
у групі 4 (А), де чотирьоххлористий вуглець 
не вводився зовсім. Отже, введення сполуки 
ренію призводило до корекції функції ка-
нальців та частково клубочків нирок у моде-
лі токсичної нефропатії.

Позитивний вплив кластерних сполук ре-
нію на стан нирок можна пояснити тим, що 
токсична нефропатія протікає за механіз-
мом радикального вибуху [4], а сполуки ре-
нію проявляють унікальні властивості щодо 
здатності гасіння інтенсивності процесу пере-
кисного окиснення ліпідів, наприклад, при 
радикальному стресі у моделі канцерогенезу 
[15], завдяки почверному зв’язку — пастки 
для радикалів, що знаходиться у складі цих 
сполук [14].

Введення протипухлинної системи на фоні 
токсичної нефропатії (група 7(Б), 8(Б)) при-
зводило до зниження відносної маси нирок 
(в середньому на 17 %) відносно групи 5(Б), 
а також відбувалось відновлення реабсорб-
ційної функції канальців до рівня норми, що 
говорить про нормальне функціонування ка-
нальців [Forbes, 2000]. Також значно підви-
щувалась концентрація креатиніну в плазмі 
у групах 7(Б) і 8(Б) (в 1,8 та 2,2 рази відповід-
но, р < 0,05), так і в сечі (на 6 % та 27 % відпо-
відно, р < 0,05) у порівнянні з 5(Б), що наба-
гато перевищувало показники підгруп А. Це 
свідчить про значний дисбаланс клубочкової 
фільтрації нирок при введені обох токсикан-
тів, особливо характерний для груп, де вве-
дено вдвічі більше цис-платину (8(Б)). У цій 
групі, на відміну від 7(Б), також спостеріга-
лось порушення канальцевої реабсорбції, про 
що свідчить зниження хвилинного діурезу 
на 82 % (р < 0,05)у порівнянні з групою 5(Б).

Отже, застосування протипухлинної сис-
теми Re-Pt із молярним співвідношенням 
4:2 виявилось більш недоцільним у порів-
нянні з введенням Re-Pt 4:1 щодо стану ни-
рок у моделі токсичної нефропатії, оскільки 
підвищення кількості введеного цис-платину 
призводило до значного порушення функції 
клубочкової фільтрації та відносної реаб-
сорбції води.

Найбільш інформативним параметром, 
що відбиває процес порушення та відновлен-
ня функції клубочкової фільтрації, вважа-
ють величину кліренсу креатиніну (рис.1).

Різноспрямована зміна значень таких 
показників, як концентрація креатиніну 
в плазмі та сечі, призводить до значної зміни 
кліренсу ендогенного креатиніну і відобра-
жає ступінь ураження нирок. Це природньо, 
оскільки застосовується багатофакторний 
експеримент із використанням двох токси-

кантів з різними механізмами пошкоджен-
ня. Так наприклад, при введені чотирьоххло-
ристого вуглецю (група 5(Б)), концентрація 
креатиніну в сечі зменшилась на 73 % (р < 
0,05), а в крові збільшилась на 63 % (р < 0,05). 
При цьому, якщо порівняти дані, представ-
лені на рис.1, відносно контрольної групи (А) 
значення кліренсу креатиніну зменшилось 
практично в семеро. Так само в групах 6(Б) 
і 7(Б), хоча і відбувалось збереження концен-
трації креатиніну на нормальному рівні, але 
в плазмі його значення збільшувалось. Це 
відображало значне порушення фільтрацій-
ної функції нирок внаслідок посилення цис-
платином токсичної дії чотирьоххлористого 
вуглецю при застосуванні [ReAd + cPt (4:1)]nl, 
оскільки значення кліренсу креатиніну було 
вдвічі менше за контрольне значення в групі 
1(А). Поряд з цим, можна говорити про за-
хисну дію ReAd, оскільки кліренс креатині-
ну в цій групі був на нормальному рівні.

Але, якщо відбуваються односпрямовані 
зміни креатиніну плазми і сечі у бік збіль-
шення, як у групах 4(А) і 8(Б), кліренс кре-
атиніну перестає бути інформативним. Так 
між собою ці групи значно відрізняються 
за значенням кліренсу креатиніну (в 14 разів, 
р < 0,05). Проте, виходячи з даних таблиці, 
концентрація креатиніну в крові та сечі од-
наково знаходиться на дуже високому рівні. 
І хоча в групі 8 кліренс креатиніну зменшу-
ється, що відповідає порушенню функціо-
нального стану нирок, то в групі 4 таких змін 
не відбувається, тому функціональний стан 
нирок і причина збільшення кількості креа-
тиніну залишається нез’ясованою. Отже при 
використанні складних моделей, для обгово-
рення отриманих даних, слід використовува-
ти як абсолютні, так і відносні величини.

Таким чином, найкращій захисний ефект 
відмічався при застосуванні [ReAd]n1, що 
вірогідно попереджало вільно-радикальне 
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Рис. 1. Кліренс креатиніну (C
Cr

) при розвитку 
токсичної нефропатії та зостасування 
комплексних сполук ренію, мкл / хв.
Примітка: * — р < 0,05, порівняно з контролем; 
¤ — р < 0,05, порівняно з контрольною групою 
тварин з токсичною нефропатією.
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окиснення клітин. Використання ж проти-
пухлинної системи Re-Pt, хоч і мала пев-
ний цитотоксичний ефект, але присутність 
кластерної сполуки ренію значно знижувало 
токсичне ураження нирок, зберігаючи їхнє 
функціонування.

При проведенні кореляційного аналі-
зу встановили значний зворотній зв’язок 
між об’ємом зібраної порції сечі щурів гру-
пи А і концентрацією креатиніну в ній (— 
0,851 ± 0,032; р < 0,05). Це може бути по-
яснено тим, що концентрація креатиніну 
і швидкість його виведення з організму є до-

сить постійними величинами і не залежить 
від об’єму сечі [8]. В групах тварин з індуко-
ваною нефропатією такого зв’язку не відміча-
лось, що підтверджувало порушення проце-
сів фільтрації креатиніну та реабсорбції води 
в нирках внаслідок ушкодження чотирьох-
хлористим вуглецем клубочків та канальців 
[9].

Результати гістологічних досліджень по-
казали, що застосування кластерної сполу-
ки ренію у тварин в групах А не призводило 
до змін у ниркових клітин (рис. 2).
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Рис. 2. Мікрофотографія нирок тварин без токсичної нефропатії (групи A) при введені кластерних 
сполук ренію (I — контрольна група; II — тварини, яким вводили [ReAd]nl; III — тварини, яким водили 
[ReAd + cPt (4:1)]n1; IV — тварини, яким вводили [ReAd + cPt (4:2)]n1: a — клубочок (клубочок); b — 
проксимальний каналець; c — дистальний каналець; d — повнокровна судина); збільшення × 400.

Введення препаратів [ReAd + cPt (4:1)]n1 і 
[ReAd + cPt (4:2)]n1 викликало незначне по-
дразнення ниркової тканини, що проявля-
лось у наявності невеликої кількості повно-
кровних судин (на рис.2 (III) позначено як «d») 
і поодиноких некротичних клітин (на рис.2 
(IV) позначено стрілочками), міжклітинний 
простір і просвіт канальців був у межах нор-
ми. У групі тварин без токсичного ураження 
нирок, яким вводили [ReAd + cPt (4:2)]n1, від-
мічалось у просвіті окремих проксимальних 
канальців помірна дистрофія епітелію і від-
лущування епітеліальних клітин, що може 
бути пов’язано з реакцією органу на цис-
платин [8,12], який входив у склад цих пре-
паратів.

В групах Б із токсичною нефропатією змі-
ни були значними (рис.3).

При інтоксикацій тварин чотирьоххло-
ристим вуглецем виникали патологічні змі-
ни в капілярах клубочків, які проявлялись 
у значному повнокров’ї судин та діапедезно-
му проникненні еритроцитів до просвіту ка-
нальця (рис. 3, І). При патоморфологічному 
дослідженні стану канальцевого відділу не-
фрону відмічалось, що найбільш вагомі зміни 
відбувались в проксимальних сегментах не-
фронів та клубочках. Це проявлялось у наяв-
ності некротичних клітин, клітин з білковою 
та гідропічною дистрофією. Уражені клітини 
були помітно збільшеними внаслідок набря-
ку, що призводило до склерозу проксималь-
них канальців. Ураження проксимального 
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відділу нефрону є одним з основних патоге-
нетичних механізмів, який веде до розвитку 
ознак гострої ниркової недостатності та пору-
шення функціонування органу [4].

Вивчення морфології коркового шару 
(кортексу) нирок при введенні чотирьоххло-
ристого вуглецю після 7-добової терапії пре-
паратами ренію [ReAd]nl і [ReAd + cPt(4:1)] 
показало, що патологічні зміни структури 
тканин нирок були значно меншими порів-
няно з тваринами яким вводили нефроток-
сикант без попередньої антирадикальної те-
рапії. Кіркова й мозкова речовина мали чіткі 
контури плазматичних мембран клітини, 
епітелій звивистих канальців також знахо-
дився у межах норми. Особливістю цих груп 
була наявність ділянок з гіперхромією ядер, 
що може свідчити про початок регенерації 
тканини та відновлення їх функціонування 
після «вільнорадикального вибуху» (рис. 3 — 
ІІ, ІІІ). Найбільше це було помітно в зразках 
тканин груп тварин, яким вводили [ReAd]nl.

У групі тварин, яким вводили [ReAd + cPt 
(4:2)]n1, були вираженими осередкові ділян-
ки клітин з каріолізом і некрозом. У просвіті 
канальців зустрічалась дистрофія епітелію, 
його відлущення у простір канальців. Зна-

чного ураження потерпали ниркові клубоч-
ки, що частіш за все мали форму півмісяця, 
капіляри клубочків були повнокровні, мали 
місце крововиливи та наявність клітин крові 
у міжклітинному просторі.

Така морфологічна реакція тканини від-
повідає отриманим даним дослідження 
функціонального стану нирок за біохімічни-
ми і фізіологічними показниками.

Висновки. Отримані результати вказують 
на низьку токсичність кластерної сполуки 
ReAd у наноліпосомних капсулах, що демон-
струє протекторну функцію цієї сполуки від 
токсичної дії цитостатиків, таких як цис-
платин.

Продемонстровано, що введення чотирьох-
хлористого вуглецю викликало порушення 
як клубочкової фільтрації, так і канальце-
вої реабсорбції нирок, а застосування ReAd 
призводило до нормалізації біофізичних 
і біохімічних показників при токсичному 
ушкодженні нирок. Така дія досліджуваної 
сполуки обумовлена наявністю почверного 
зв’язку у складі кластер них сполук ренію. 
Використання цис-платину у складі проти-
пухлинної системи при токсичній нефропа-
тії створювало вільнорадикальний вибух в 
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Рис. 3. Мікрофотографія нирок тварин з токсичною нефропатією (групи Б) при введені кластерних 
сполук ренію (I — контрольна група; II — тварини, яким вводили [ReAd]nl; III — тварини, яким водили 
[ReAd + cPt (4:1)]n1; IV — тварини, яким вводили [ReAd + cPt (4:2)]n1: a — клубочок (клубочок); b — 
проксимальний каналець; c — дистальний каналець; d — повнокровна судина); збільшення × 400.
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організмі тварин, що призводило до значного 
дисбалансу клубочкової фільтрації. Встанов-
лено, що для точного відображення картини 
функціонального стану нирок та виявлення 
механізму їх ушкодження необхідно дослі-
джувати як абсолютні, так і відносні величи-
ни. За результати гістологічних досліджень 
було виявлено структурні зміни у тканинах 
нирок при токсичному уражені, що відпо-
відало результатам досліджень біохімічних 
і фізіологічних показників.

Перспективи подальших досліджень. 
Подальші дослідження впливу кластерних 
сполук ренію як окремо так і у складі проти-
пухлинної системи реній-платина на функці-
ональний стан та біохімічні характеристики 
нирок планується провести у моделі канце-
рогенезу. Припускається, що застосування 
саме сполук ренію як модуляторів токсичної 
дії цис-платину буде спостерігатися на нир-
ках разом із протипухлинною активністю. 
Такі дослідження є необхідними для впро-
вадження перспективних кластерних сполук 
ренію у медичну практику та вносять певне 
розуміння у молекулярні механізми нефро-
протекції.
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ВЛИЯНИЕ ПРОТИВООПУХОЛЕВОЙ СИСТЕМЫ «РЕНИЙ-ПЛАТИНА» НА ФУНКЦИО-

НАЛЬНОЕ СОСТОЯНИЕ ПОЧЕК КРЫС В МОДЕЛЕ ТОКСИЧЕСКОЙ НЕФРОПАТИИ
Бабий С. А., Демшина О. А., Трушенко А. В., Штеменко Н. И.
Резюме. Исследовано функциональное состояние почек при нефропатии инуцированой 

четыреххлористым углеродом и при использовании противоопухолевой системы «рений-
платина». Определено относительную массу почек, минутный диурез и концентрацию эндо-
генного креатинина в плазме крови и моче крыс. С помощью этих показателей расчитано от-
носительную реабсорбцию и клиренс креатинина. Установлено, что при введении токсиканта 
происходит значительное снижение клиренса креатинина (до 80 %). Введение соединений ре-
ния и противоопухолевой системы рений-платина нормализируют этот параметр и гистоло-
гическую картину тканей почек. Полученные результаты демонстрируют стабилизирующую 
активность кластерных соединений рения относительно клубочковой фильтрации в моделе 
токсической нефропатии.

Ключевые слова: кластерные соединения рения, противоопухолевая система рений-
платина, почки, нефропатия, креатинин.
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УДК 57 – 044:616 – 037:616 – 099:616.612 – 002:616 – 611
ВПЛИВ ПРОТИПУХЛИННОЇ СИСТЕМИ «РЕНІЙ-ПЛАТИНА» НА ФУНКЦІОНАЛЬНИЙ 

СТАН НИРОК ЩУРІВ У МОДЕЛІ ТОКСИЧНОЇ НЕФРОПАТІЇ
Бабій С. О., Дьомшина О. О., Трушенко О. С., Штеменко Н. І.
Резюме. Досліджено функціональний стан нирок при нефропатії індукованій чотирьох-

хлористим вуглецем і при використані протипухлинної системи «реній-платина». Визначе-
но відносну масу нирок, хвилинний діурез і концентрацію ендогенного креатиніну у плазмі 
крові і сечі щурів. За допомогою цих показників розраховано відносну реабсорбцію і кліренс 
креатиніну. Встановлено, що при введені токсиканту відбувається значне зниження клірен-
су креатиніну (до 80 %). Введення сполук ренію і протипухлинної системи реній-платина 
нормалізує цей параметр і гістологічну картину тканин нирок. Отримані результати демон-
струють стабілізуючу активність кластерних сполук ренію відносно клубочкової фільтрації 
у моделі токсичної нефропатії

Ключові слова: кластерні сполуки ренію, протипухлинна система реній-платина, нирки, 
нефропатія, креатинін.
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INFLUENCE ANTYTUMOR SYSTEM RHENIUM-PLATINUM on the RENAL FUNCTION 

in RATS MODEL of TOXIC NEPHROPATHY
Babii S. O., D’omshina O. O., Trushenko O. V., Shtemenko N. I.
Summary. Renal function in nephropathy induced by carbon tetrachloride and the application 

of antitumor system «rhenium-platinum» has been studied in this work. The relative weight of kid-
neys, minute diuresis and endogenous creatinine concentration in plasma and urine of rats was de-
termine. According to these indexes are calculated relative reabsorbtion water and creatinine clear-
ance. It was discovered that the entering toxicants promoted a significant decrease of creatinine 
clearance (80 %). Injections of antitumor compounds as rhenium and rhenium-platinum system nor-
malized this parameter and histology structures of kidney tissue. These demonstrate the stabilizing 
activity of rhenium cluster compounds from glomerular filtration in the model of toxic nephropathy.

Key words: cluster compounds of rhenium, antitumor system rhenium-platinum, kidney, ne-
phropathy, creatinine.
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Вступ. Багато наукових досліджень при-
свячено розробці методів метаболічної корек-
ції станів, зумовлених як ізольованим, так 
й сполученим із соматичними хворобами, 
псоріазом. Незважаючи на велику кількість 
експериментальних досліджень, в яких були 

підтверджено позитивні властивості бага-
тьох лікарських препаратів, використання 
даного підходу у клінічній практиці не за-
вжди себе виправдовувало. Останнім часом 
все більше увагу вчених привертають пре-
парати, які мають властивості антиоксидан-
тів та мембранопротекторів, пригнічують 
розгортання в організмі вільнорадикаль-
них процесів та активують адаптаційно-
пристосувальні реакції [2,7]. Попередніми 
дослідженнями виявлено розвиток оксида-
тивного стресу у хворих на псоріаз, що по-
требує використання в комплексі з інгібіто-
рами вільнорадикальних реакцій і реакцій 




