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Мета роботи – з’ясувати вплив одноразового введення церулопла-
зміну на процеси пероксидації ліпідів та білків у крові та тканині 
нирок за умов гострого пошкодження нирок. 
Матеріал і методи. В експерименті на білих статевозрілих щу-
рах вивчено вплив церулоплазміну на прооксидантно-
антиоксидантний баланс у нирках та крові за умов гострого пош-
кодження нирок, індукованого 50 % розчином гліцеролу. 
Результати. У результаті моделювання гострого пошкодження 
нирок виникли глибокі порушення прооксидантно-антиокси-
дантної рівноваги. Одноразове введення церулоплазміну призвело 
до покращення антиоксидантного захисту та зменшення перок-
сидації ліпідів та білків. Спостерігалося зниження рівня малоно-
вого альдегіду та окисно-модифікованих білків. При цьому антио-
ксидантний захист посилився за рахунок підвищення активності 
глутатіонпероксидази і каталази в нирках та рівня церулоплазмі-
ну в плазмі крові. 
Висновок. Одноразове застосування церулоплазміну відновлює 
прооксидатно-антиоксидантну рівновагу, за рахунок зменшення 
вмісту продуктів ліпідної і білкової пероксидації та підвишення 
активності антиоксидантних ферментів. 
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ВЛИЯНИЕ ОДНОКРАТНОГО ВВЕДЕНИЯ  
ЦЕРУЛОПЛАЗМИНА НА ПРООКСИДАНТНО-
АНТИОКСИДАНТНЫЙ БАЛАНС В КРОВИ И ТКАНИ  
ПОЧЕК В УСЛОВИЯХ ОСТРОГО ПОВРЕЖДЕНИЯ ПОЧЕК 
Т.М. Унгурян, И.И. Заморский 

Цель работы – выяснить влияние однократного введения церулоп-
лазмина на процессы пероксидации липидов и белков в крови и 
ткани почек в условиях острого повреждения почек.  
Материал и методы. В эксперименте на белых половозрелых 
крысах изучено влияние церулоплазмина на прооксидантно-
антиоксидантный баланс в почках и крови в условиях острого пов-
реждения почек, индуцированного 50 % раствором глицерина.  
Результаты. В результате моделирования острого повреждения 
почек возникли глубокие нарушения прооксидантно-
антиоксидантного равновесия. Однократное введение церулоплаз-
мина привело к улучшению антиоксидантной защиты и уменьше-
ние пероксидации липидов и белков. Наблюдалось снижение уровня 
малонового альдегида и окислительно- модифицированных белков. 
При этом антиоксидантная защита усилилась за счет повыше-
ния активности глутатионпероксидазы и каталазы в почках и 
уровня церулоплазмина в плазме крови.  
Вывод. Однократное применение церулоплазмина восстанавлива-
ет прооксидатно-антиоксидантное равновесие, за счет уменьше-
ния содержания продуктов липидной и белковой пероксидации и 
повышения активности антиоксидантных ферментов.  
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THE INFLUENCE OF SINGLE ADMINISTRATION OF  
CERULOPLASMIN ON THE PROOXIDANT-ANTIOXIDANT 
BALANCE IN BLOOD AND KIDNEY TISSUE OF UNDER  
THE CONDITIONS OF ACUTE KIDNEY INJURY 
T.M. Unhurian, I.I. Zamorskyi 

Objective – to determine the influence of a single administration of ce-
ruloplasmin on the processes of peroxidation of lipids and proteins in 
the blood and kidney tissue under the conditions of acute kidney injury.  
Materials and methods. The influence of ceruloplasmin on the prooxi-
dant-antioxidant balance in the kidneys and blood was studied in an 
experiment on white rats under the conditions of glycerol acute kidney 
injury.  
Results. As a result of acute kidney injury, there was deep disturbance 
of prooxidant-antioxidant balance. A single administration of ceru-
loplasmin improved antioxidant protection and reduced peroxidation of 
lipids and proteins. There was a decreasing of levels of malondialde-
hyde and oxidative modification of proteins. At the same time, the anti-
oxidant protection intensified due increasing of the activity of glu-
tathione peroxidase and catalase in the kidneys and the level of ceru-
loplasmin in plasma.  
Conclusions. A single administration of ceruloplasminim proves pro-
oxidant-antioxidant balance, by reducing the content of products of 
lipid and protein peroxidation and increasing the activity of antioxidant 
enzymes.  

Вступ. Проблема лікування та запобігання 
гострому пошкодженню нирок (ГПН), незважаю-
чи на досягнення сучасної медицини, залишаєть-
ся актуальною. Смертність за цієї патології ста-
новить 40-50 %, а якщо порушення функцій ни-
рок досягають ступеня тяжкості, коли необхідна 
ниркова замінна терапія, рівень смертності підви-
щується до 60 % [1]. Отож, очевидним є подаль-
ше вивчення та розробка нових нефропротектор-
них засобів. 

Один із перспективних напрямів лікування 
ГПН – антиоксиданти, які гальмують вільноради-
кальні процеси та запобігають руйнуванню клі-
тинних мембран та іншим патологічним проце-
сам. Пероксидне окиснення ліпідів лежить в ос-
нові патогенезу ГПН[2-4], що призводить до по-
рушення балансу між прооксидантами та антиок-
сидантною системою на користь оксидантів - 
розвивається «оксидативний стрес». Зростання 
утворення активних форм кисню (АФК) в органі-
змі може змінити структуру ДНК, призводить до 
модифікації білків і ліпідів, активації індукова-
них стресом факторів транскрипції і продукції 
прозапальних і протизапальних цитокінів [5-7]. 

У цьому зв’язку нашу увагу привернув анти-
оксидант плазми крові – церулоплазмін, який є 
основним позаклітинним ферментом, що здійс-
нює антиоксидантний захист. Основна його фізі-
ологічна роль – участь в окисно–відновних реак-
ціях, діючи як фероксидаза, окиснює Fe2+ у 
Fe3+, що робить можливим включення заліза в 
трансферин без утворення токсичних продуктів 

[8-12]. Церулоплазмін проявляє декілька видів 
оксидазної активності [10], каталізує окиснення 
міді, сприяє окисненню біогенних амінів 
(норадреналіну, серотоніну), проявляє активність 
NO-оксидази та супероксиддисмутази, пригнічує 
прооксидантні властивості мієлопероксидази, 
демонструє мембранопротекторні ефекти як вна-
слідок покращення прооксидантно-антиокси-
дантного балансу, так і в результаті прямої взає-
модії з фосфоліпідами біологічних мембран [9]. 
Такі властивості церулоплазміну характеризують 
його як ефективний антиоксидант, здатний запо-
бігти ушкодженню білків, ДНК і ліпідів. Також 
він зменшує ендогенну інтоксикацію та проявляє 
радіозахисну дію, стимулює кровотворення, іму-
нні процеси та покращує реологічні властивості 
крові [11]. Однак даних про дію церулоплазміну 
за умов пошкодження нирок недостатньо. 

Мета доослідження. З’ясувати вплив одно-
разового введення церулоплазміну на процеси 
пероксидації ліпідів та білків у крові та тканині 
нирок за умов гострого пошкодження нирок. 

Матеріал і методи. Експерименти проведені 
на білих лабораторних статевозрілих щурах ма-
сою 200-280 г, яких утримували за стандартних 
умов віварію. Тварин розподілили на три групи: 
першу групу становили інтактні тварини, другу – 
тварини з ГПН, яке викликали внутрішньом’язо-
вим уведенням 50 % розчину гліцеролу в дозі 8 
мг/кг [4]. Третю групу становили тварини, яким 
після моделювання ГПН одноразово через 30 хв 
уводили внутрішньоочеревинно препарат церу-
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лоплазміну (Біоцерулін виробництва Біофарма, 
Україна) у дозі 7 мг/кг [13]. Евтаназію проводили 
на 24 год після уведення гліцеролу шляхом дека-
пітації під легким ефірним наркозом, дотримую-
чись положення «Європейської конвенції по за-
хисту хребетних тварин, яких використовують в 
експериментальних та інших наукових цілях». 

Стан прооксидантно-антиоксидантного бала-
нсу оцінювали за вмістом малонового альдегіду 
(МА) та окисно-модифікованих білків (ОМБ) у 
крові та їх вмістом у тканині нирок, активністю 
каталази та глутатіонпероксидази в плазмі крові 
та тканині нирок, вмістом церулоплазміну в плаз-
мі крові за стандартними біохімічними методика-
ми [14]. 

Статистичну обробку результатів дослі-
джень проводили за допомогою Excel 7. Достові-
рність різниці показників між показниками оці-
нювали за допомогою параметричного t-критерію 
Стьюдента (за нормального розподілу даних) та 
непараметричного U-критерію Манна-Уїтні (за 
невідповідності нормальному розподілу). 

Результати дослідження та їх обговорення. 
У результаті моделювання ГПН встановлено, що 
при цьому в організмі тварин виникають глибокі 
порушення прооксидантно-антиоксидантної рів-
новаги, що відповідає даним літератури [3-4]. 
Виявлено підвищення пероксидації ліпідів та 
білків, що характеризується зростанням вмісту 
МА в 1,6 раза,продуктів ОМБ – в 1,6 раза. Спо-
стерігається пригнічення антиоксидантного захи-
сту: активність ГП у нирках знизилась в 1,4 раза, 
каталази – в 1,4 раза, рівень ЦП у плазмі крові 
знизився в 1,3 раза порівняно з показниками інта-
ктних тварин. 

Одноразове введення церулоплазміну при 
ГПН характеризувалося покращенням антиокси-
дантного захисту та зменшенням продуктів перо-
ксидації ліпідів та білків. Так, рівень МА знизив-
ся в 1,4 раза, ОМБ – в 1,3 раза. При цьому антио-

ксидантний захист посилився за рахунок підви-
щення активності ГП у нирках в 1,2 раза, катала-
зи – в 1,3 раза, рівень ЦП у плазмі крові підвиши-
вся в 1,6 раза в порівнянні з нелікованими твари-
нами. 

На основі отриманих даних можна відзначи-
ти, що застосування природного антиоксиданту 
плазми крові – церулоплазміну при експеримен-
тальному ГПН зменшує порушення прооксидант-
но-антиоксидантного балансу в організмі тварин. 

Висновки 
За гліцеролової моделі гострого пошкоджен-

ня нирок відбувається активація прооксидантних 
процесів за рахунок підвищення вмісту малоно-
вого альдегіду та окисно-модифікованих білків у 
тканині нирок, а також пригнічення активності 
антиоксидантних ферментів глутатіонпероксида-
зи, каталази в нирках та вмісту церулоплазміну в 
плазмі крові. 

Одноразове застосування церулоплазміну в 
дозі 7 мг/кг через 30 хв після початку моделю-
вання гострого пошкодження нирок призводить 
до відновлення прооксидатно-антиоксидантної 
рівноваги, за рахунок зменшення вмісту продук-
тів ліпідної і білкової пероксидації та підвишення 
активності антиоксидантних ферментів. 

Перспективи подальших досліджень. 
Отримані в результаті дослідження дані свідчать 
про покращення прооксидантно-антиокси-
дантного балансу в крові та нирках під впливом 
церулоплазміну вже на першу добу гострого по-
шкодження нирок. У подальших дослідженнях 
доцільно вивчити вплив цього ферменту на анти-
оксидантну систему та морфофункціональний 
стан нирок за умов гострого пошкодження в ди-
наміці.  

Список літератури 
1. Лісовий ВМ, Андон’єва НМ, Гуц ОА, Дубовик МЯ, 

Грушка МА, Авчинникова ТО, та ін. Гостре ниркове 

Таблиця  

Вплив одноразового введення церулоплазміну на стан процесів вільнорадикального  
окиснення за умов гліцеролової моделі гострого пошкодження нирок (M±m, n=8) 

Показник Контроль Модельний патологічний 
процес ГПН + церулоплазмін 

Вміст МА, мкмоль/г 36,25±3,13 58,01±1,04* 41,38±2,11** 
Вміст ОМБ, од. опт.густ./

мл 13,69±0,44 22,03±0,36* 16,03±1,08** 

Активність ГП, нмоль/
(хв·мг тканини) 343,62±13,38 246,10±18,47* 284,96±13,10** 

Активність КТ, мкмоль 
Н2О2/ (хв·мг тканини) 7,47±0,29 5,88±0,24* 7,80±0,47** 

Вміст ЦП, 
мг/л 97,30±16,22 75,47±12,38* 120,23±6,41** 

Примітка. Статистично значущі відмінності: порівняно з даними групи інтактного контролю – *(р<0,01); з даними 
групи модельної патології (ГНН) - ** (р<0,01). МА – малоновий альдегід, КТ – каталаза, ГП – глутатіонпероксидаза, 
ОМБ – окисна модифікація білків, ЦП – церулоплазмін, n – кількість тварин у групі 
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