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Досліджено інтенсивність процесів пероксидного окиснення ліпідів (ПОЛ) 

новосинтезованих антимікробних біологічно активних речовин – похідних 
тіосульфокислот. Встановлено, що за дії метилтіосульфонату калію, 
етилтіосульфонату калію, 4-амінобензентіосульфонату, нітробензентіосульфонату 
калію та 4-амінобензентіосульфонату натрію спостерігається посилення процесів 
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ПОЛ. І навпаки, толуентіосульфонат калію та 4-амінобензентіосульфонат натрію 
призводить до очевидного зниження рівня ТБК-активних продуктів, що свідчить про 
зниження даними речовинами інтенсивності процесів ПОЛ.  

Ключові слова: ТІОСУЛЬФОНАТИ, ПЕРЕКИСНЕ ОКИСНЕННЯ ЛІПІДІВ, 
ЗАРОДКИ В’ЮНА 

Тіосульфонати – це сірковмісні біологічно активні сполуки із загальною 
формулою RSO2SR’; синтетичні аналоги природних біорегуляторів, зокрема, діючої 
речовини часнику (Allium sativum L.). Високий індекс і широкий спектр антимікробної 
активності тіосульфоестерів, їх стабільність та низька токсичність дозволили 
запропонувати ці сполуки як лікарські субстанції [1–5].  

Сучасна концепція лікувальних та протекторних засобів спрямована на 
розробку методів, які б запобігали ушкодженню і загибелі всіх типів клітин. Згідно з 
точкою зору багатьох дослідників [6–9] лікарські препарати, які використовуються 
сьогодні або створюються як протекторні засоби, повинні мати комплексний вплив на 
кілька ключових стадій патобіохімічного каскаду. Важливою властивістю таких 
лікарських речовин та протекторів повинна бути наявність антиоксидантного ефекту.  

Відомо, що процеси біологічного окиснення займають центральне місце в 
метаболізмі клітин. В останні роки широко обговорюється роль активних форм кисню 
(АФК) та ініційованих ними вільнорадикальних процесів, що призводять до різних 
патологічних процесів. За нормальних фізіологічних умов рівень ПОЛ знаходиться на 
невисокому рівні та підтримується завдяки рівновазі про- та антиоксидантів, а вони, у 
свою чергу, є важливими складовими гомеостазу організму [10]. ПОЛ в нормі є 
життєво важливою ланкою в регуляції багатьох мембранозалежних процесів – 
регуляції проникності і транспорту речовин через мембрану, регуляції 
мембранасоційованих ферментів та ліпідного складу мембран, у синтезі 
простагландинів, лейкотриєнів, тромбоксанів, стероїдних гормонів, холестеролу, 
метаболізмі катехоламінів [11]. Проте відомо, що під час багатьох захворювань 
підсилюється оксидативний стрес [12–15], в результаті якого активуються процеси 
ПОЛ, що викликає значні зміни в обмінних процесах клітини та структурно-
функціональній цілісності клітинних мембран, супроводжується дисбалансом 
ферментативних і неферментативних компонентів системи антиоксидантного захисту, 
вивільненням лізосомних ферментів, зміною транспорту іонів Са2+ [16]. ПОЛ може 
призводити до інактивації мембранних рецепторів, а також таких ферментів, як 
глюкозо-6-фосфатази та Na/K-АТФаза, котра приймає безпосередню участь у 
підтримці іонного гомеостазу клітини [17]. За дії вільнорадикальних реакцій в 
мітохондріях можуть пошкоджуватись як ферменти матрикса, так і компоненти 
дихального ланцюга. Отже, пошкоджені процесами ПОЛ мембрани втрачають 
енергетичний потенціал, електрозбудливу функцію, контроль за іонними потоками та 
медіаторними системами, виникають патологічні (запальні, нейродегенеративні, 
злоякісні) зміни в тканинах, що в результаті веде клітину до загибелі.  

Уникнути різноманітних ускладнень при перебігу захворювань можна шляхом 
своєчасного блокування пускового механізму патології, тобто зниженням 
інтенсивності ПОЛ в організмі за допомогою антиоксидантів. Експериментальна і 
клінічна медицина має значний досвід розробки і використання препаратів з 
антиоксидантною дією за різних патологій. Тому, детальне дослідження впливу 
похідних тіосульфокислот на процеси біологічного окиснення ліпідів мембран 
зародкових клітин прісноводної риби в’юна Misgurnus fossіlis L. в період раннього 
ембріогенезу є актуальним і перспективним, і наблизить до розуміння механізмів 
біологічної дії цих речовин, покращення їх лікувальних властивостей, що матиме 
вагоме значення для фармакології та медицини. 
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Матеріали і методи 
У експерименті були використані синтезовані на кафедрі технології біологічно 

активних сполук, фармації та біотехнології «Національного університету Львівська 
політехніка» натрієві та калієві солі тіосульфокислот різної структури у концентрації 
10 5 г/мл, а саме: 

CH3SO2SK  
Метилтіосульфонат калію (МТК) 

C2H5SO2SK  
Етилтіосульфонат калію (ЕТК) 

 

CH3 SO2SK
 

Толуентіосульфонат калію (ТТК) 

NO2 SO2SK
 

4-Нітробензентіосульфонат калію (НТК) 
 

NH2 SO2SNa 
 

4-Амінобензентіосульфонат натрію (АТNa) 

NH2 SO2SK
 

4-Амінобензентіосульфонат калію (АТК) 
 
Дослідження проводили на зародках в’юна (Misgurnus fossilis L.). Овуляцію 

стимулювали внутрішньом’язовим введенням самкам 500 од. хоріогонічного 
гонадотропіну. Сім’яники виділяли після декапітації та розтину черевної порожнини 
самців. Ікру отримували через 36 год після стимуляції, яку запліднювали в чашках 
Петрі суспензією сперміїв за Нейфахом [18]. Через 5–10 хв після запліднення зиготи 
відмивали й інкубували їх при температурі 20–22 ºС у дослідних розчинах. Контрольні 
проби інкубували у фізіологічному розчині Гольтфретера. На десятій стадії розвитку 
(1024 бластомерів) зародки гомогенізували та отримані зразки заморожували при -20 
ºС. У відібраних зразках реакцією малонового диальдегіду з тіобарбітуровою 
кислотою (ТБК) визначали вміст ТБК-активних продуктів ПОЛ (вторинних продуктів 
ліпопероксидації) при довжині хвилі 532 нм [19]. Кількість білка у пробах визначали 
за методом Лоурі. 

Дані досліджень обробляли статистично з вираховуванням середніх 
арифметичних величин М, середньої квадратичної похибки σ та відхилення від 
середнього арифметичного m між показниками. 

Статистичну обробку усіх даних результатів досліджень проводили з 
використанням програми «Excel-2003» для Windows. Для оцінки достовірності різниці 
між статистичними характеристиками двох альтернативних сукупностей даних 
обраховували коефіцієнт Стьюдента. Результати обробки відображалися у вигляді 
діаграм. 

Результати й обговорення 
Під час аналізу отриманих даних встановили, що за дії окремих досліджуваних 

похідних тіосульфокислот відбувається інтенсифікація процесів ПОЛ. У зародках 
в’юна інкубованих у розчині метилтіосульфонату калію (МТК) спостерігається 
достовірне підвищення вмісту ТБК-активних продуктів (на 13,6 % відносно 
контролю). За дії етилтіосульфонату калію (ЕТК) відбувається зростання 
інтенсивності процесів ліпопероксидації на 23,8 %. Вміст ТБК-активних продуктів за 
дії нітробензентіосульфонату калію (НТК) перевищує контроль на 25,4 %, за дії 4-
амінобензентіосульфонату калію (АТК) – на 11,7 % (рис. 1).  
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Рис. 1. Вміст ТБК-активних продуктів на Х стадії розвитку (1024 бластомери) зародків 
в’юна інкубованих у розчинах метилтіосульфонату калію (МТК), толуентіосульфонату 
калію (ТТК), етилтіосульфонату калію (ЕТК), нітробензентіосульфонату калію (НТК), 

п-амінобензентіосульфонату натрію (АТNa) та п-амінобензентіосульфонату калію 
(AТК) у концентрації 10-5 М в порівнянні з контролем. 

Отже, за дії всіх аліфатичних тіосульфонатів – МТК, ЕТК та деяких 
ароматичних – НТК та АТК збільшується вміст вторинних продуктів 
вільнорадикального окиснення ліпідів, що, ймовірно, може викликати суттєві 
порушення у клітинному метаболізмі – зміни мембранної проникності, процеси 
інактивації іонних транспортних Na+/К+ та Са2+ систем. Відомо, що для нормального 
функціонування цих систем потрібен задовільний стан мембранних ліпідів. Отже, 
процеси мембранного транспорту та ПОЛ взаємопов’язані. З попередніх досліджень 
[20] встановлено, що дія МТК та АТК у високих концентраціях (10-3÷10-5 М) 
призводить до порушень електрогенезу клітинних мембран, що свідчить про зміни 
проникності плазматичної мембрани зародкових клітин та інгібування активності Na+, 
К+-АТФази. Інактивація Na+, К+-АТФази внаслідок окиснення тіолових груп 
мембранних білків за дії фармакологічних чинників може призводити до сповільнення 
«викачування» іонів кальцію або натрію з клітини та до збільшення 
внутрішньоклітинних концентрацій цих іонів та істотних порушень функцій клітини. 
Висока концентрація цитозольного Са2+ викликає активацію протеолітичних 
ферментів та високоактивних молекул (цитохрому С, супероксидних радикалів), що в 
кінцевому випадку ведуть до індукції апоптозу або до розвитку некротичних процесів. 
Ці припущення підтверджуються нашими дослідженнями, які засвідчили зростання 
інтенсивності процесів ПОЛ за дії МТК та АТК. 

Потрібно зазначити, що дія АТК та МТК призводить до незначного 
підвищення вмісту вторинних продуктів ПОЛ (на 11,7 та 13,6 % відповідно). Відомо, 
що незначне підвищення інтенсивності процесів ліпопероксидації стимулює 
активацію ферментів антиоксидантної системи, тому для того, щоб зробити висновки 
про прооксидантно-антиоксидантний стан зародків в’юна потрібно вивчити активність 
ферментів антиоксидантного захисту. 

За дії ТТК та АТNa, навпаки, спостерігається зменшення рівня ТБК-активних 
продуктів на 36,6 % та 28,5 % відповідно порівняно з контролем, що свідчить про 
зниження даними речовинами інтенсивності процесів ПОЛ, можливо, за рахунок 
активації ферментативних систем антиоксидантного захисту. Відомо, що зниження 
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інтенсивності процесів ліпопероксидації нижче контрольних значень негативно 
впливає на процеси життєдіяльності клітин, оскільки дані процеси потрібні клітині для 
оновлення ліпідів клітинних мембран, утворення біологічно активних речовин. 

Висновки 
Отже, за дії МТК, ЕТК, НТК та АТК збільшується вміст вторинних продуктів 

вільнорадикального окиснення ліпідів. ТТК та АТNa призводить до зниження 
інтенсивності процесів пероксидного окиснення ліпідів.  

Перспективи подальших досліджень. Доцільно вивчити вплив похідних 
тіосульфокислот на стан прооксидантно-антиоксидантної системи зародків в’юна.  

 
H. Yaremkevych, N. Holovchak, S. Homyak, V. Lubenec, D. Sanagurskyi, V. Novikov 

LIPID PEROXIDATION PROCESSES IN THE LOACH EMBRYOS UNDER THE 
INFLUENS OF TIOSULPHONIC ACID DERIVATIVES 

S u m m a r y 
The level of lipid peroxidation of novel synthesized antimicrobial biologically active 

substances – tiosulphonic acid derivatives were investigated. It was established that the 
activation of the lipid peroxidation processes was observed when potassium salts of 
metyltiosulphonate, etyltiosulphonate, nitrobenzentiosulphonate, 4-
aminobenzentiosulphonate and sodium 4-aminobenzentiosulphonate were added. And to the 
contrary, the addition of potassium toluentiosulphonate and sodium 4-
aminobenzentiosulphonate leads to the obvious reduction of TBA-active products, that 
indicates a decrease of intensity of lipid peroxidation processes. 

Е. С. Яремкевич, Н. П. Головчак, С. В. Хомьяк, В. И. Лубенец,  
Д. И. Санагурский, В. П. Новиков  

ПРОЦЕССЫ ПЕРОКСИДНОГО ОКИСЛЕНИЯ ЛИПИДОВ У ЗАРОДЫШЕЙ 
ВЬЮНА ПРИ ДЕЙСТВИИ ПРОИЗВОДНЫХ ТИОСУЛЬФОКИСЛОТ 

А н н о т а ц и я 
Исследовано интенсивность процессов пероксидного окисления липидов 

(ПОЛ) новосинтезированных антимикробных биологически активных веществ – 
производных тиосульфокислот. Установлено, что при действии метилтиосульфоната 
калия, этилтиосульфоната калия, 4-аминобензентиосульфоната, 
нитробензентиосульфоната калия и 4 аминобензентиосульфоната натрия наблюдается 
усиление процессов ПОЛ. И наоборот, толуентиосульфонат калия и 4-
аминобензентиосульфонат натрия приводит к очевидному снижению уровня ТБК-
активных продуктов, что свидетельствует о снижении данными веществами 
интенсивности процессов ПОЛ.  
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