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На білих нелінійних щурах-самцях з токсичним 
отруєнням сулемою та при сольовому навантажен-
ні було досліджено процеси пероксидного окиснен-
ня макромолекул, вивчено зміни антиоксидантних 
ферментів у різних відділах нирок. З’ясовано зміни 
вмісту тіобарбітурат-реакційних продуктів та про-
дуктів окисно-модифікованих білків нирок щурів за 
умов сольового навантаження на фоні сулемової 
нефропатії. Нами відмічено, що сольове наванта-
ження незалежно чи 3% чи 0,75% призводить до 
зростання вмісту ТБК-РП у порівнянні з контролем 
в різних шарах нирок. А дія 0,1%-ного розчину су-
леми у дозі 5 мг/кг маси тіла тварини викликала 
зростання показників продуктів вільнорадикально-
го окиснення, як ліпідів, так і білків при обох видах 
сольового навантаження відносно контролю. Вста-
новлено, що на тлі інтоксикації каталазна актив-
ність знижується у мозковому шарі нирок та сосоч-
ку незалежно від виду сольового навантаження. 
Глутатіонтрансферазна активність у кірковому та 
мозковому шарі нирок щурів на тлі отруєння суле-
мою зросла порівняно контролем незалежно від 
концентрації сольового навантаження. У сосочку – 
виявлено зниження активності даного ферменту 
відносно контролю при 0,75% сольовому наванта-
женні та отруєнні сулемою, а при 3% сольовому 
навантаженні активність ферменту в даному відділі 
нирок не змінилася.  

Ключові слова: тіобарбітурат-реакційні про-
дукти, окисно-модифіковані білки, каталаза, глута-
тіонтрансфераза, сулема, сольове навантаження, 
нирки. 
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реєстрації 0114 U 002472. 

Вступ. Вільнорадикальне окиснення ліпідів, яке 
в незначній кількості відбувається в організмі, є 
життєво важливою ланкою в регуляції ліпідного 
складу біомембран і мембранасоційованих фер-
ментів, бере участь у регуляції проникності і транс-
порті речовин через мембрану, у синтезі простаг-
ландинів, лейкотриєнів, тромбоксанів, простациклі-
нів, стероїдних гормонів, метаболізмі катехоламінів 
[10, 11]. За фізіологічних умов рівень пероксидного 
окиснення ліпідів підтримується завдяки рівновазі 
про- і антиоксидантів, а вони у свою чергу, є важли-
вими складовими гомеостазу організму [4]. Вплив 
на організм ксенобіотиків, токсичних речовин, лі-
карських препаратів, призводить до активації про-
цесів вільнорадикального окиснення біомембран. 
Активація ПОЛ викликає значні зміни в клітинному 
обміні і функції біомембран, є важливою ланкою 
патогенезу багатьох захворювань в тому числі і 
нирок [6, 7]. Відомо, що рання поліуретична стадія 
сулемової нефропатії супроводжується дистрофією 
ниркових проксимальних канальців і порушенням 
головного енергозалежного процесу – реабсорбції 
іонів натрію [5, 14]. Дія токсичних речовин різної 
природи призводить до порушення цілісності клі-
тинної мембрани нирок та активації процесів віль-
норадикального окиснення макромолекул [8, 15]. 
Відомо [6], що метою адаптивних реакцій організму 
при стресових впливах є підтримання гомеостазу. 
Серед органів, що беруть участь у цьому процесі, 
пріоритетну й вирішальну роль відіграють нирки.  

Надходження в організм токсичних сполук різко 
пригнічує антиоксидантну систему і підвищує вміст 
продуктів пероксидного окиснення ліпідів і білків у 
печінці, нирках. Функціональний стан органів зале-
жить від цілісності клітинної мембрани [15, 19].  

Провідним механізмом цитолізу при будь-якій 
патології вважається активація вільнорадикального 
пероксидного окислення ліпідів та біополімерів з 
гіперпродукцією активних форм кисню часто на 
фоні виснаження антиоксидантної захисної систе-
ми організму [9, 10, 11].  
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По це свідчать результати численних дослід-
жень щодо порушень функціонування глутатіоно-
вої системи печінки [3] та нирок [15] при їх гостро-
му і хронічному ураженнях, що сприяють утворен-
ню значної кількості активних форм кисню та проя-
вам їх токсичності. 

Таким чином, процеси антиоксидантного захис-
ту відіграють важливу роль у патогенезі різноманіт-
них захворювань, оскільки виникнення дисбалансу 
між активацією вільнорадикального окиснення мак-
ромолекул та неспроможністю системи антиоксида-
нтного захисту може прискорити розвиток різних 
патологічних процесів, які лежать в основі захворю-
вань нирок. Тому досить цікавим було дослідити 
процеси пероксидного окиснення макромолекул та 
стан активності ферментів у нирках щурів за умов 
cольового навантаження при сулемовій нефропатії. 

Мета дослідження. З’ясувати зміни вмісту 
тіобарбітурат-реакційних продуктів та продуктів 
окисно-модифікованих білків, активності деяких 
ферментів системи антиоксидантного захисту у 
нирках щурів за умов сольового навантаження на 
фоні сулемової нефропатії.  

Матеріали і методи дослідження. Досліджен-
ня проведено на білих нелінійних статевозрілих 
щурах-самцях, масою 180 ± 10 г.  

Утримання тварин та експерименти проводи-
лися відповідно до положень «Європейської кон-
венції про захист хребетних тварин, які використо-
вуються для експериментів та інших наукових ці-
лей» (Страсбург, 2005), Закону України «Про за-
хист тварин від жорстокого поводження» (2006, 
ст. 26), «Загальних етичних принципів експеримен-
тів на тваринах», ухвалених П`ятим національним 
конгресом з біоетики (Київ, 2013). 

Тварини перебували в умовах віварію зі ста-
лим температурним та світловим режимами і роз-
поділені на групи:  

1-а група (n = 6) контрольна (тварини, які не 
отримували навантаження); 

2-а група (n = 6) тварини, які отримували 0,75% 
сольове навантаження (введення 0,75% розчину 
NаСl, з розрахунку 0,65 ммоль Nа (14,8 мг Nа) на 
100 г маси тіла тварини);  

3-та група (n = 6) тварини, яким проводилось 
3% сольове навантаження (введення 3% розчину 
NаСl, з розрахунку 2,56 ммоль Nа (59 мг Nа) на 
100 г маси тіла тварини);  

4- та група (n = 6) тварин, яким підшкірно уво-
дили 0,1%-ий розчин сулеми у дозі 5 мг/кг маси 
тіла тварини, і через 72 години після інтоксикації 
отримували 0,75% сольове навантаження;  

5-та група (n = 6) тварин, яким підшкірно уводи-
ли 0,1%-ий розчин сулеми і через 72 години після 
інтоксикації отримували 3% сольове навантаження.  

Водне та сольове навантаження проводили за 
2 години до евтаназії, внутрішньошлунково через 
металевий зонд. Через 2 год після навантаження 
проводили евтаназію тварин шляхом декапітації 
під легким ефірним наркозом. Після декапітації 
тварини швидко виймали нирки, ретельно висушу-
вали фільтрувальним папером та розділяли на 
шари: кірковий, мозковий і сосочок. Готували  
5%-ий супернатант нирок щурів на 50 мМ тріс-НСІ 
буфері (рН 7,4), що містив 0,1% розчину ЕДТА та 
центрифугували протягом 10 хв при 900 g. Всі опе-
рації проводили при температурі не вище + 4 °С. У 
пост’ядерних супернатантах частин нирок щурів 
визначали стан вільнорадикального окиснення 
ліпідів і білків за вмістом ТБК-реакційних продуктів 
(ТБК-РП) [2] й продуктів окисно-модифікованих 
білків (ПОМБ) [15]; стан антиоксидантної системи 
за активністю каталази [13] та глутатіонтрансфера-
зи [17]. 

Інтоксикацію тварин сулемою проводили за 
методикою введення підшкірно водного розчину 
меркурію хлориду (II) у дозі 5 мг на кг маси тіла 
тварини [5]. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Сольове навантаження призводить до зміни показ-
ників процесів вільнорадикального окиснення мак-
ромолекул у різних шарах нирок. 

Було встановлено, що при моделюванні 3% 
сольового навантаження в нирках щурів виявили 
зростання вмісту ТБК-РП у кірковому шарі нирок на 
66,4%, у сосочку на 42,5% та у мозковому шарі на 
24% порівняно з контролем. За цих же умов 0,75% 
сольове навантаження спричиняє зростання показ-
ників вмісту ТБК-РП у порівнянні з контролем на 
58,4% у сосочку, на 55% у кірковому шарі та на 
45,7% у мозковому шарі. нирок відповідно до конт-
ролю. 

Дослідження вмісту продуктів окисної модифі-
кації білків при довжині хвилі 370 нм та 430 нм у 
різних шарах нирок за умов 3% і 0,75% сольового 
навантаження не призвело до достовірних змін 
(табл.). 

Інтоксикація тварин 0,1%-им розчином сулеми 
у дозі 5 мг/кг маси тіла тварини призвела до зміни 
показників продуктів вільнорадикального окиснен-
ня,як ліпідів, так і білків (табл.). 

Так, нами встановлено, що 3% сольове наван-
таження на фоні сулемової нефропатії в нирках 
щурів призводить до зростання вмісту ТБК-РП у 
кірковому шарі нирок вдвічі, у мозковому шарі – 
15% у сосочку на 84% порівняно з контролем. За 
цих же умов інтоксикації 0,75% сольове наванта-
ження спричиняє зростання показників вмісту  
ТБК-РП у порівнянні з контролем на 74% у кірково-
му шарі, на 80% у мозковому шарі та в 2,5 рази у 
сосочку нирок відповідно до контролю. 
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Поруч з цим, 3% сольове на-
вантаження при сулемовій нефро-
патії в нирках щурів призводить до 
зростання вмісту продуктів окисної 
модифікації білків (при довжині хви-
лі 370 нм) у кірковому шарі нирок на 
95%, у мозковому шарі – 57% та 
втричі у сосочку нирок порівняно з 
контролем.  

Відмічено зростання вмісту про-
дуктів окисної модифікації білків 
(при довжині хвилі 370 нм) і при 
0,75% сольовому навантаженні на 
фоні ураження сулемою в нирках 
щурів: у кірковому шарі – на 63%, у 
мозковому шарі – в 2 рази та у со-
сочку – в 2,7 рази порівняно з конт-
ролем. 

Вимірювання вмісту продуктів 
окисної модифікації білків при суле-
мовій нефропатії та різному сольо-
вому навантаженні проводили і при 
довжині хвилі 430 нм. У кірковому 
шарі нирок за умов інтоксикації та 
при 3% і 0,75% сольового наванта-
ження спостерігали зростання 
ПОМБ в середньому на 31%, а у 
мозковому – на 45% у порівнянні зі 
значенням контролю. Показник 
ПОМБ у сосочку при дії сулеми та 
3% сольовому навантаженні зріс на 30%, а при 
0,75% сольовому навантаженні – в 3 рази. 

Як відомо з літературних даних [12] та раніше 
нами було показано [1], що будь-який стресовий 
чинник для організму тварин призводить до змін 
показників активності антиоксидантних ферментів 
у нирках щурів.  

Так, нами встановлено, що каталазна актив-
ність у нирках щурів знизилася при 3% сольовому 

навантаженні: у кірковому шарі та сосочку – у два 
рази та в мозковому шарі – на 65% відносно конт-
ролю (рис. 1). Навантаження 3% розчином NaCI не 
призвело до зміни активності глутатіонтрансфера-
зи порівняно з контролем (рис. 3). 

При 0,75% навантаженні розчином NaCI відмі-
чено зниження каталазної активності на 25% у кір-
ковому шарі нирок щурів, на 43% – у сосочку та 
вдвічі – у мозковому шарі порівняно з контролем 

Таблиця – Показники вільнорадикального окиснення макромолекул, 
(М ± м, n = 6) 

 Групи 
Показники 

ТБК-РП, 
мкмоль/г тк. 

ОМБ (370), 
о.о.г/г тк. 

ОМБ (430), 
о.о.г/г тк. 

Контроль 

Кірковий шар нирки 43,3 ± 4,26 10,9 ± 0,46 20,2 ± 1,55 

Мозковий шар нирки 60,8 ± 4,51 13,3 ± 1,95 20,1 ± 0,60 

Сосочок нирки 57,0 ± 1,15 10,3 ± 0,45 18,5 ± 1,25 

Сольове навантаження, 3% 

Кірковий шар нирки 73,7 ± 2,86* 11,8 ± 0,30 19,9 ± 0,56 

Мозковий шар нирки 75,4 ± 2,09* 10,9 ± 0,10 18,7 ± 0,45 

Сосочок нирки 81,1 ± 3,59* 10,1 ± 0,36 17,7 ± 1,20 

Сольове навантаження, 0,75% 

Кірковий шар нирки 68,8 ± 4,00* 11,9 ± 0,85 18,5 ± 0,21 

Мозковий шар нирки 88,6 ± 9,88* 11,7 ± 0,55 16,9 ± 0,85 

Сосочок нирки 90,3 ± 3,99* 10,5 ± 0,7 17,9 ± 1,58 

Сольове навантаження, 3% + сулема 

Кірковий шар нирки 90,7 ± 3,10* # 21,4 ± 1,70* # 34,4 ± 2,64* # 

Мозковий шар нирки 70,2 ± 5,15* # 20,83 ± 1,56* ## 11,6 ± 1,18* # 

Сосочок нирки 105,6 ± 9,97* # 30,7 ± 2,55*# 13,1 ± 0,96* # 

Сольове навантаження, 0,75% + сулема 

Кірковий шар нирки 77,2 ± 6,13* # 17,9 ± 1,24* # 26,8 ± 1,73* # 

Мозковий шар нирки 109,4 ± 7,63* # 28,9 ± 1,21* # 10,3 ± 1,5* # 

Сосочок нирки 114,8 ± 11,81* # 28,4 ± 1,06* # 6,1 ± 0,36* # 

Примітки: * – порівняно з контролем, відповідно до шару нирок, р ≤ 0,05; 
# – порівняно зі значенням при навантаженні, відповідно до шару нирок,  
р ≤ 0. 

 

Рис. 1. Каталазна активність у нирках щурів  
за умов 3% сольового навантаження на фоні  

сулемової нефропатії 

Рис. 2. Каталазна активність у нирках щурів  
за умов 0,75% сольового навантаження на фоні  

сулемової нефропатії 
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(рис. 2). У мозковому шарі нирок за умов 0,75% 
сольового навантаження відмічено зростання акти-
вності глутатіонтрансферази у два рази порівняно 
з контролем, який становить – 7,9 нмоль/хв/мг біл-
ка. У сосочку нирок активність даного ферменту 
виявилася нижче контролю на 40%, а в кірковому 
шарі – не змінилася (рис. 4). 

Інтоксикація тварин 0,1%-им розчином сулеми 
у дозі 5 мг/кг маси тіла тварини призвела до зміни 
каталазної активності у різних шарах нирок щурів 
(рис. 1, 2). Так, нами встановлено, що при  
3% сольовому навантаженні на фоні сулемової 
нефропатії в нирках щурів знизилася активність 
ферменту у мозковому шарі – на 40%, а у сосоч-
ку – на 34% порівняно з контролем. За цих же умов 
інтоксикації та при 0,75% сольовому навантаженні 
відмічено зниження каталазної активності у порів-
нянні з контролем на 46% у мозковому шарі та на 
26% у сосочку. У кірковому шарі нирок щурів ката-
лазна активність, як при 3%, так і при 0,75% сольо-
вому навантаженні на фоні сулемової нефропатії 
не змінилася у порівнянні з контролем. 

Глутатіонтрансферазна активність у різних 
шарах нирок щурів на тлі отруєння сулемою зазна-
ла суттєвих змін (рис. 3, 4). В результаті наших 
досліджень виявлено, що при 3% сольовому на-
вантаженні на фоні сулемової нефропатії в нирках 
щурів зросла активність ферменту у кірковому ша-
рі нирок на 55%, у мозковому шарі – на 37%, а у 
сосочку – не змінилася порівняно з контролем. За 
цих же умов інтоксикації 0,75% сольове наванта-
ження спричинило зростання глутатіонтрансфераз-
ної активності у порівнянні з контролем на 43% – у 
кірковому шарі, вдвічі – у мозковому шарі нирок. 
Однак, у сосочку нирок за умов інтоксикації суле-
мою та при 0,75% сольовому навантаженні даний 
показник знизився на 47% у порівнянні з контроль-
ними значеннями. 

Отже, отруєння щурів розчином сулеми, мож-
ливо, веде до руйнування клітинної мембрани та 
спричиняє активацію процесів вільнорадикального 
окиснення макромолекул. Це в свою чергу запус-
кає захисну антиоксидантну систему організму тва-
рин, яка бере участь у знешкодженні активних 
форм кисню. Однак, по своєму впливає на актив-
ність антиоксидантних ферментів різних ланок ан-
тиоксидантного захисту. 

Висновки  
1. Сольове навантаження незалежно чи 3% чи 

0,75% призводить до зростання вмісту ТБК-РП 
приблизно на 25% у порівнянні з водним наван-
таженням в різних шарах нирок за цих же умов 
експерименту.  

2. Дія 0,1%-ного розчину сулеми у дозі 5 мг/кг маси 
тіла тварини призвела до зміни показників продук-
тів вільнорадикального окиснення, як ліпідів, так і 
білків при 3% та 0,75% сольовому навантаженні. 

3. Каталазна активність нирок щурів знижується при 
3% та 0,75% сольовому навантаженнях порівняно 
з показниками контрольної групи, що не прослід-
ковується для глутатіонтранс-феразної активнос-
ті за цих же умов експерименту.  

4. Дія 0,1%-ного розчину сулеми у дозі 5 мг/кг маси 
тіла тварини призвела до зниження каталазної 
активності порівняно з контролем у мозковому 
шарі нирок та сосочку незалежно від виду сольо-
вого навантаження.  

5. Глутатіонтрансферазна активність у кірковому та 
мозковому шарі нирок щурів на тлі отруєння су-
лемою зросла порівняно контролем не залежно 
від концентрації сольового навантаження. 

6. У сосочку нирок щурів виявлено зниження глута-
тіонтранс-феразної активності відносно контро-
лю при 0,75% сольовому навантаженні та отру-
єнні сулемою, а при 3% сольовому навантаженні 
активність ферменту в даному відділі нирок не 
змінилася.  
Перспективи подальших досліджень. У по-

дальшому планується дослідження впливу водного 
навантаження на про-/антиоксидантний стан нирок 
щурів на тлі сулемової нефропатії. 

Рис. 3. Глутатіонтрансферазна активність у нирках 
 щурів за умов 3% сольового навантаження на фоні  

сулемової нефропатії 

 

Рис. 4. Глутатіонтрансферазна активність у нирках 
щурів за умов 0,75% сольового навантаження на фоні 

сулемової нефропатії 
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УДК 616.61:577.1  
ПОКАЗАТЕЛИ ПРО-/АНТИОКСИДАНТНОЙ СИСТЕМЫ В ПОЧКАХ КРЫС  
В УСЛОВИЯХ CОЛЕВОЙ НАГРУЗКИ НА ФОНЕ ТОКСИЧЕСКОГО ПОРАЖЕНИЯ СУЛЕМОЙ  
Великая А. Я. 
Резюме. На белых нелинейных крысах-самцах было изучено процессы пероксидного окисления мак-

ромолекул в почках крыс при cолевой нагрузки на фоне сулемовой нефропатии. Исследовано изменения 
содержания тиобарбитурат-реакционных продуктов и продуктов окислительно-модифицированных бел-
ков почек крыс при cолевой нагрузке на фоне сулемовой нефропатии. Нами отмечено, что солевая на-
грузка независимо 3% или 0,75% приводит к увеличению содержания ТБК-РП, сравнительно с контролем 
в разных слоях почек. А влияние 0,1%-ного раствора сулемы в дозе 5 мг/кг массы тела животного вызва-
ла увеличение показателей продуктов свободно радикального окисления, как липидов, так и белков при 
обоих видах солевой нагрузки, в сравнение с контролем. 

Установлено, что на фоне интоксикации каталазная активность понижается в мозговом слое почек  
и сосочке независимо от вида солевой нагрузки. Вместе с этим, глутатионтрансферазная активность  
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в корковом и мозговом слоях почек крыс на фоне отравления сулемой увеличилась в сравнении с кон-
тролем независимо от концентрации солевой нагрузки. В сосочке – обнаружено снижение активности 
данного фермента относительно контроля при 0,75% солевой нагрузке и отравлении сулемой, а при 3% 
солевой нагрузки активность фермента в данному отделе почек не изменилась.  

Ключевые слова: тиобарбитурат-реакционные продукты, окислительно-модифицированные белки, 
каталаза, глутатионтрансфераза, сулема, солевая нагрузка, почки. 
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Pro-/Antioxidant System Indexes in Rats’ Kidneys in Conditions  
of Salt Loading Case on the background of Sublimate Nephropathy 
Velyka A. Ya. 
Abstract. Rats poisoning with mercury dichloride solution leads to destruction of the cell membrane and 

causes activation of free radical oxidation process of macromolecules. It activates antioxidant defense system of 
the animal organism, which is responsible for decontamination of active form of oxygen. Processes of antioxi-
dant protection play an important role in pathogenesis of different diseases, because emergence of imbalance 
between activation of macromolecules' free radical oxidation and failure of antioxidant protection system can 
speed up the development of different pathological processes that are the basis of the renal diseases.  

Material and methods. The processes of molecules peroxide oxidation in rats kidneys in case of sulema 
(mercurius corrosivus) nephropathy with salt loading were investigated on white male rats. The content changes 
of thiobarbiturate acid products and oxi-modified proteins in rats’ kidneys in case of salt loading on sulema 
nephropathy background were found out. It was registered that salt loading of 3% or 0.75% led to content in-
crease of TBA-RP in comparison with control in different kidneys layers. The effect of 0.1 % sulema (mercurius 
corrosivus) solution in dose of 5 mg/kg of the body weight of animals caused increased indexes of free radical 
oxidation products, both lipids and proteins, under both types of salt loading relatively to control. 

For instance, we found that 0.75% salt loading caused increase of TBA-RP content indexes in comparison 
with the control by 63% in the renal cortex, in 2 times in the renal medulla, and in 2.5 times in the renal papilla in 
accordance with control. 

We studied the changes of glutathione-S-transferase and catalase enzymes activity from the antioxidant 
protection system. We found the decrease of catalase activity in the renal medulla and papilla in case of salt 
loading after influence of mercury dichloride. However, animals' intoxication with sublimate caused glutathione-S
-transferase activity increase in the renal cortex and medulla in comparison with control regardless of salt load-
ing concentration. In conditions of sublimate intoxication and 0.75% salt loading the same index decreased for 
renal papilla in comparison with control values and did not change at 3% salt loading.  

Therefore, rats' intoxication with mercury dichloride solution leads to the destruction of the cell membrane 
and causes activation of macromolecules' free radical oxidation process. In turn, this stimulates the antioxidant 
system of the animal's organism, which takes part in neutralization of oxygen active forms. 

Keywords: thiobarbiturate acid products, oxi-modified proteins, catalase, glutathione-S-transferase, 
sulema, salt loading, kidneys. 
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