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Анотація. Ожиріння є визнаним чинником хронічної хвороби нирок. Важливу роль в регуляції функціонального стану нирок
відіграє гідроген сульфід (Н2S), ендогенна продукція якого порушується при ожирінні. Пошук ефективних і безпечних корек-
торів обміну Н2S у нирках за ожиріння є актуальним. Метою роботи було встановлення впливу потенційних модуляторів
обміну Н2S на біохімічні та морфологічні зміни в нирках щурів з дієт-індукованим ожирінням (ДІО). Досліди проведені на 60
білих лабораторних щурах-самцях з дотриманням принципів біоетики (Страсбург, 1986; Київ, 2001). ДІО моделювали зас-
тосуванням висококалорійної високожирової дієти (39,5% жирів за калоражем). Метаболічну корекцію проводили модулято-
рами обміну Н2S (цинк сульфатом, тіосульфатом натрію, ліпоєвою кислотою, таурином). Контрольні щурі отримували
стандартну дієту (10,5% жирів за калоражем). Визначали соматометричні параметри, рівень Н2S, морфологічні зміни
тканини нирок. Статистичну обробку проводили у пакеті IBM Statistics SPSS 26, відмінності оцінювали в тесті Краскела-
Уолліса при рівні значущості р<0,05. Встановлено, що розвиток ДІО супроводжувався зниженням концентрації H2S у нирках
(в 1,9 рази, р<0,001), характерними морфологічними змінами тканини нирок з ушкодженням клубочкового та канальцевого
апарату, вираженою запальною реакцією паренхіми, пошкодженням ендотелію та структури судин. Усі метаболічні корек-
тори підвищували рівень H2S у нирках і стримували прогресування нефропатії за умов ДІО. Найкращий ефект щодо збере-
ження структурних елементів паренхіми нирок за ожиріння справляли цинк сульфат і ліпоєва кислота, менш ефективними
виявились тіосульфат натрію і таурин.
Ключові слова: гідроген сульфід, ожиріння, висококалорійна високожирова дієта, ренальна дисфункція, нефропротек-
ція, щурі.

Вступ
Ожиріння є визнаним чинником хронічної хвороби

нирок [17, 20, 22]. За ожиріння формується особлива
гломерулопатія (obesity-related glomerulopathy) з гіпер-
плазією клубочкового апарату, вогнищевим гломерулос-
клерозом, мікропротеїнурією, ушкодженням канальце-
вого апарату нирок [20, 22]. Ожиріння викликає широ-
кий спектр системних метаболічних змін у нирках, що
ведуть до утворення жирових відкладень у паренхімі
нирок, погіршення ниркової гемодинаміки [17], нефро-
літіазу [16]. У регуляції функціонального стану нирок
важливу роль відіграє гідроген сульфід (Н2S), який впли-
ває на ниркову гемодинаміку, проявляє протизапальні,
протифібротичні та протиапоптичні властивості [13]. При
ожирінні порушується ендогенна продукція Н2S, але
роль цих метаболічних змін є дискутабельною [4]. Зок-
рема, отримані суперечливі дані щодо впливу донорів
Н2S на масу тіла лабораторних тварин за умов високо-
жирової дієти [7, 21]. Пошук ефективних і безпечних ко-
ректорів обміну Н2S у нирках за умов ожиріння зали-
шається актуальним. Потенційними коректорами рівня
ендогенного Н2S можуть виступати тіосульфат-аніон [15],
ліпоєва кислота [2], таурин [5] та цинк сульфат [23], які
залучені до обміну сірковмісних амінокислот і їх по-
хідних, володіють антиоксидантними та цитопротектор-
ними властивостями. Вплив вказаних модуляторів на
обмін Н2S та морфологічні зміни в нирках щурів за умов

аліментарного ожиріння потребує окремого вивчення.
Метою роботи було встановити вплив потенційних

модуляторів обміну гідроген сульфіду на соматомет-
ричні параметри, рівень Н2S та морфологічні зміни в
нирках щурів з дієт-індукованим ожирінням.

Матеріали та методи
Досліди проведені на 60 білих статевозрілих лабо-

раторних щурах-самцях з початковою масою тіла
177,6±13,2 г. Всі етапи експерименту проведено із дот-
риманням загальних біоетичних принципів, ухвалених
Першим національним конгресом України з біоетики
(Київ, 2001), положень "Європейської конвенції про за-
хист хребетних тварин, що використовуються для дослі-
дних та інших наукових цілей" (Страсбург, 1986), Закону
України № 3447-IV від 21.02.2006 "Про захист тварин від
жорстокого поводження".

Лабораторні тварини утримувались в стандартних
умовах віварію Вінницького національного університе-
ту ім. М.І. Пирогова, з 12-годинним режимом освітлення
(день/ніч), при температурі 22±2°С, відносній вологості
повітря 55±5%, з вільним доступом до води та корму ad
libitum. Щурі були розподілені на 6 груп, репрезентатив-
них за початковими масо-ростовими параметрами. Тва-
рини групи контролю отримували стандартну дієту (СД)
- повнораціонний гранульований корм для лаборатор-
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них щурів, збалансований за макро- та мікронутрієнта-
ми (квоти білків, жирів і вуглеводів за калоражем -
22,1%; 10,8% та 67,1%). Модель дієт-індукованого ожи-
ріння (ДІО) викликали у 5 груп щурів шляхом застосуван-
ня упродовж 56 діб висококалорійної високожирової
дієти (ВКД) як описано [8]. ВКД складалась з 60% СД,
10% яйця, 10% свинячого лярду з жирним м'ясним фар-
шем (3:1), 9% цукру, 5% очищеного арахісу, 5% сухого
молока, 1% кунжутної олії (квоти білків, жирів та вугле-
водів за калоражем - 15,7%; 39,5% та 44,8%, відповід-
но). З 57-ої  по 70-у добу тваринам 4-х дослідних груп
вводили потенційні модулятори обміну H2S: групі
"ДІО+ZnSO4" - цинк сульфат (124 мг/кг), групі
"ДІО+Na2S2O3" - тіосульфат натрію (300 мг/кг), групі
"ДІО+ЛК" - α-ліпоєву кислоту (100 мг/кг), групі "ДІО+тау-
рин" - таурин (100 мг/кг), внутрішньошлунково 1 раз на
добу. Знеживлювали тварин на 71-у добу шляхом дека-
пітації під тіопенталовим наркозом (100 мг/кг внутріш-
ньоочеревинно). У щурів всіх груп оцінювали масу тіла,
назально-анальну довжину, обчислювали індекс маси
тіла (відношення маси тіла до квадрату довжини тіла,
ІМТ (г/см2)) та індекс Лі (відношення кореня кубічного
маси тіла (г) до довжини тіла (см)) [14]. Стан ожиріння
вважали досягнутим при значеннях індексу Лі >0,310.

Нирки вилучали одразу після евтаназії, зважували,
оцінювали відносну масу (відсоткове відношення маси
нирки до маси тіла). Для мікроскопічного дослідження
забирали шматочки нирок, які фіксували в 10 % розчині
формаліну, проводили дегідратацію в спиртах зростаю-
чої концентрації, заливали у парафінові блоки, готували
напівтонкі зрізи (4-5 мкм), які забарвлювали гематок-
силіном і еозином. Гістологічні препарати аналізували
на світлооптичному рівні із використанням світлового
мікроскопу Olympus BX-41 (Olympus Europe GmbH, Япо-
нія) при збільшеннях мікроскопу x400 (ок. 10, об. 40).
Мікрофотографії виготовляли за допомогою фотокаме-
ри Olympus C-5050 Zoom (Olympus Europe GmbH, Япо-
нія). У гомогенатах нирок визначали вміст H2S як опи-
сано [19]. Статистичний аналіз проводили в пакеті IBM
Statistics SPSS 26 for Windows. Достовірність відмінно-
стей оцінювали за критерієм Краскела-Уолліса з поправ-

кою Бонферноні. Статистично значущими вважали
відмінності при р<0,05.

Робота є фрагментом планової НДР кафедри біо-
логічної та загальної хімії Вінницького національного
медичного університету ім. М.І. Пирогова "Роль екзо-
генних та ендогенних сірковмісних сполук в механіз-
мах ураження внутрішніх органів та цитопротекції
за різних патологічних станів" (№ державної реєст-
рації - 0119U001142).

Результати. Обговорення
У щурів, які отримували ВКД упродовж 56 діб, спос-

терігалось статистично значуще підвищення маси тіла
(на 34%, p<0,001), збільшення ІМТ (на 38,5%, p<0,001)
та збільшення індексу Лі (на 13%, p<0,01) порівняно з
контрольними щурами, які отримували СД (табл. 1). Такі
зміни соматометричних параметрів свідчили про досяг-
нення стану дієт-індукованого ожиріння (ДІО) у дослід-
них щурів. З 57 по 70 добу досліду 4 групам щурів з ДІО
вводили потенційні коректори обміну H2S. На 70 добу у
щурів з ДІО реєстрували ще більш значне підвищення
маси тіла (на 42,2%, p<0,01), ІМТ (на 52,7%, p<0,001) та
індексу Лі (на 16,4%, p<0,001) порівняно з групою конт-
ролю. Динаміка приросту маси тіла за останні 2 тижні у
щурів з ДІО вдвічі перевищувала таку у контрольних щурів
(13,7±2,34% проти 6,69±0,26%, p<0,001).

Виявилось, що введення усіх потенційних коректорів
обміну H2S на тлі ВКД сповільнювало подальший роз-
виток ДІО з різною інтенсивністю. Приріст маси тіла в
групах "ДІО+ZnSO4", "ДІО+ЛК" був нижчим на 46,7% та
54,1% (р<0,001), а в групах "ДІО+Na2S2O3" та "ДІО+ тау-
рин" - на 20,4% та 21,2% (р<0,01), відповідно, ніж у групі
ДІО без корекції. Також на тлі застосування вказаних
коректорів зміни ІМТ та індексу Лі у щурів в групі "ДІО+ЛК"
були менш вираженими порівняно з такими у нелікова-
них тварин (р<0,05).

Розвиток ДІО супроводжувався помірним підвищен-
ням відносної маси нирок щурів (на 9,2%, р<0,01) по-
рівняно з таким показником групи контролю станом на
70 добу. Двохтижневе введення коректорів не виклика-
ло статистично значущих змін відносної маси нирок у

Таблиця 1. Соматометричні параметри щурів з дієт-індукованим ожирінням при введенні потенційних коректорів обміну H2S
(M±σ, n=10).

Примітки: * - статистично значущі відмінності відносно групи 1 (* р<0,01; ** р<0,001);  # - статистично значущі відмінності
відносно групи 2 (р<0,05).

Групи щурів
Маса тіла, г

ІМТ,  г/см2 Індекс Лі Відносна маса
нирок, %56 доба 70 доба динаміка,%

1 Контроль 251,2 ±25,7 268,8 ±27,4 6,69 ±0,26 0,55±0,03 0,293 ±0,006 0,76 ±0,031

2 ДІО 336,4 ±33,4* 382,1 ±35,4* 13,7±2,34** 0,84 ±0,04** 0,341 ±0,006** 0,83 ±0,032*

3 ДІО+ZnSO4 344,5 ±37,1* 369,4 ±37,8* 7,30±1,98# 0,79 ±0,03** 0,331 ±0,004** 0,80 ±0,031*

4 ДІО+Na2S2O3 347,9 ±35,1* 385,7 ±37,4* 10,9 ±1,27*# 0,81 ±0,04** 0,334 ±0,008** 0,81 ±0,030*

5 ДІО+ЛК 342,6 ±34,31* 364,4 ±40,1* 6,28 ±2,75# 0,76 ±0,04**# 0,326 ±0,008**# 0,80 ±0,052*

6 ДІО+ таурин 344,5 ±36,1* 381,9 ±40,2* 10,8 ±0,70*# 0,80 ±0,03** 0,332 ±0,008** 0,82 ±0,042*
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щурів з ДІО у жодній групі.
За умов ВКД у нирках щурів формувався дефіцит ен-

догенного H2S. У групі "ДІО" рівень H2S в нирках був ста-
тистично значуще нижчим, ніж у контрольних щурів
(1,65±0,39 проти 3,14±0,43 нмоль/мг протеїну, р<0,001)
(рис. 1). Застосування усіх коректорів сприяло підвищен-
ню рівня H2S у нирках щурів з ДІО, при цьому найбіль-
ший ефект спостерігався при введенні цинк сульфату та
альфа-ліпоєвої кислоти. Рівень H2S у нирках щурів у гру-
пах "ДІО+ZnSO4", "ДІО+ЛК" був вищим на 46,1% та 50,3%
(р<0,01), а в групах "ДІО+Na2S2O3" та "ДІО+ таурин" - на
33,3% та 39,3% (р<0,05), ніж у нелікованих щурів з ДІО.
Між рівнем H2S у нирках та ІМТ, індексом Лі та віднос-
ною масою нирок у щурів з ДІО встановлені статистично
значущі асоціації (ρ Spearman  0,435;  0,381 та  0,431,
р<0,01). Цілком очевидно, що ефективна корекція рівня
H2S у нирках може бути важливим чинником нефроп-
ротекції за умов ДІО. Морфологічні дослідження стану
нирок щурів з ДІО надали підтвердження цієї гіпотези.

При гістологічному дослідженні паренхіми нирок
щурів з ДІО спостерігали виражену інфільтрацію її лімфо-
цитами та макрофагами. У пристінкових шарах нефронів
і між нирковими канальцями визначались вогнища
лімфоцитарних інфільтратів. Клубочки нефронів фраг-
ментовані. У більшій частині нефронів ниркові тільця
мали ознаки деструкції. Внутрішній листок капсули Боу-
мена деформований, несуцільний. Визначалися про-
яви вакуольної дистрофії подоцитів. Сечові простори
нефронів значно розширені. В ядрах клітин нефронів
характерним було крайове стояння хроматину. Визна-
чальною рисою є атрофія стінок дистальних канальців
(рис. 2, 3). Також у щурів з ДІО структурні зміни виявля-
лись в стінці міжчасточкових судин (рис. 4). Стінка міжча-
сточкової артерії була потовщена, набрякла, з порушен-

ням цілісності ендотеліального вистилення та частко-
вим руйнуванням міжклітинних контактів і базальної
мембрани. Цитоплазма гладких міоцитів середньої обо-
лонки міжчасточкових артерій мала ознаки набряку,
вакуолізації. Ядра зазначених клітин видовжені, химер-
ної форми. В просвітах судин відмічалися явища сладжу
і стазу еритроцитів.

Введення цинк сульфату викликало позитивні зміни
структурної організації нефронів ниркової паренхіми у
щурів групи "ДІО+ZnSO4" (рис. 5). Характерним було
зменшення сечових просторів, відновлення будови су-
динного клубочка. Зовнішня оболонка капсули суціль-
на, без ознак деструкції. Відмічали зменшення проявів

Рис. 1. Рівень Н2S в нирках щурів з дієт-індукованим ожирін-
ням (ДІО) при введенні метаболічних коректорів (цинк суль-
фату, ЛК - альфа-ліпоєвої кислоти, тіосульфату натрію, тау-
рину).
Примітки: * - статистично значущі відмінності відносно групи
контролю (** - р<0,01; ***  р<0,001);  # - статистично значущі
відмінності відносно групи шурів з ДІО без корекції (# - р<0,05).

Рис. 2. Мікроскопічні зміни паренхіми нирки щура з дієт-інду-
кованим ожирінням. Ниркове тільце з ознаками фрагментації
(1), сечовий простір (2), лейкоцитарна інфільтрація (3), на-
бряк судинної стінки (4), сладжі еритроцитів (5). Забарвлення
гематоксиліном та еозином. х 200.

Рис. 3. Мікроскопічні зміни структури нефронів щурів з дієт-
індукованим ожирінням. Деструкція ниркових тілець (1), де-
формація внутрішнього листка капсули клубочка (2), атрофія
стінки дистальних канальців (3), крайове стояння хроматину
в ядрах (4). Забарвлення гематоксиліном та еозином.
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запальних змін у вигляді поодиноких ділянок лейкоци-
тарної інфільтрації. Рідше зустрічались дезорганізовані
ниркові тільця. Стінка проксимальних і дистальних ка-
нальців нефронів характеризувалась помірними атро-
фічними змінами.

Введення тіосульфату натрію викликало тенденцію
до покращення структури ниркової паренхіми у щурів
групи "ДІО+Na2S2O3" (рис. 6). Однак, були наявні ознаки
запалення, окремі нефрони мали прояви деструктив-
них змін, у просвітах ниркових канальців спостерігали
клітинний детрит. Визначали розширення простору клу-

бочкової капсули. У стінках судин характерними були
ознаки набряку та дезорганізації епітеліального шару.
У просвітах артерій ниркової паренхіми зосереджені
формені елементи у вигляді сладжів еритроцитів.

Введення ліпоєвої кислоти призводило до покращен-
ня морфологічної структури ниркової паренхіми у щурів
групи "ДІО+ЛК" (рис. 7). Будова судинного клубочка була
збережена. У більшості нефронів сечовий простір не
розширений, листки клубочкової капсули без суттєвих
змін. Зберігались ознаки незначного запалення, що
характеризувались наявністю поодиноких ділянок лей-
коцитарної інфільтрації. На фоні позитивних змін гістос-
труктури органу виявляли розширення просвітів прокси-
мальних і дистальних канальців нефрона з явищами
набряку, деформації та атрофії їх стінок, і наявність
клітинного детриту. При цьому спостерігались ділянки
проліферації компонентів сполучної тканини, що є про-
явом відновлення структурної організації ниркової па-
ренхіми.

Введення таурину викликало помірні позитивні зміни
морфології нирок у щурів групи "ДІО+таурин" (рис. 8).
Структура більшості ниркових клубочків була збереже-
на, зовнішній і внутрішній листки капсули Боумена
цілісні, простір між ними не розширений. Однак, спос-
терігались ділянки паренхіми органу з явищами дефор-
мації ниркових тілець. Наявне розширення просвітів
проксимальних і дистальних канальців з присутністю в
них циліндрів. Стінки канальців нефрона неоднорідні, з
ознаками набряків, атрофії, некрозу епітеліального ви-
стилення. Визначали зони гістіолейкоцитарної
інфільтрації, зміни будови стінок судин ниркової парен-

Рис. 4. Гістологічні зміни судинної стінки міжчасточкової ар-
терії нирки щура з дієт-індукованим ожирінням. Набряк і по-
товщення судинної стінки (1), ендотеліоцити (2), набряк медії
(3), ядра гладких міоцитів (4), сладжі еритроцитів (5). Забар-
влення гематоксиліном та еозином.

Рис. 5. Мікроскопічні зміни паренхіми нирки щура з дієт-інду-
кованим ожирінням за умов застосування ZnSO4. Ниркове
тільце (1), сечовий простір (2), судинний клубочок (3), дис-
тальний каналець нефрона (4), зовнішня стінка капсули не-
фрона (5), внутрішня стінка капсули нефрона (6). Забарвлен-
ня гематоксиліном та еозином. х 400.

Рис. 6. Мікроскопічні зміни паренхіми нирки щура з дієт-інду-
кованим ожирінням за умов застосування Na2S2O3. Нирко-
ве тільце (1), проксимальний каналець нефрона (2), дисталь-
ний каналець нефрона (3), клітинний детрит в просвітах дис-
тальних канальців (4), набряк судинної стінки (5), сладж ерит-
роцитів (6), лейкоцитарна інфільтрація (7). Забарвлення ге-
матоксиліном та еозином. х 200.
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хіми. Ендотеліальний шар інтими артерій несуцільний
за рахунок порушення міжклітинних контактів. Середня
оболонка набрякла, гладенькі міоцити видовженої фор-
ми. Адвентиція деформована. В просвіті артерій чітко
визначались сладжі еритроцитів.

Таким чином, розвиток ожиріння, індукованого ВКД,
супроводжувався зниженням концентрації H2S у тканині
нирок щурів і характерними морфологічними змінами

із ушкодженням клубочкового та канальцевого апара-
ту, вираженою запальною реакцією паренхіми органу,
пошкодженням структури судин із порушенням цілісності
ендотелію, руйнуванням міжклітинних контактів. Зміни
соматометричних параметрів і порушення стану нирок
у щурів за умов ВКД узгоджувались з результатами інших
досліджень [10]. Зокрема, утримання щурів на ВКД уп-
родовж 96 діб викликало зниження гломерулярної
фільтрації, підвищення ехогенності нирок і порушення
ниркового кровотоку [10]. Усі метаболічні коректори
підвищували рівень H2S у нирках і стримували прогресу-
вання нефропатії, асоційованої з ожирінням, однак
відрізнялись за спектром і вираженістю змін ниркової
паренхіми. В умовах ВКД найкращий ефект щодо підви-
щення рівня H2S, збереження та відновлення структур-
них елементів паренхіми нирок щурів справляли цинк
сульфат і ліпоєва кислота. Тіосульфат натрію та таурин
викликали стійку тенденцію до зменшення морфологіч-
них ознак нефропатії ожиріння. Отримані результати
узгоджуються  з описаним нефропротекторним ефек-
том зазначених модуляторів за інших патологічних
станів. Наприклад, позитивний вплив тіосульфату на-
трію на функцію нирок щурів був засвідчений за аденін-
індукованої ниркової недостатності [12] та реноваску-
лярної гіпертензії [9]. Ліпоєва кислота [6] і таурин [1] за-
безпечували нефропротекторний ефект за експеримен-
тального цукрового діабету. Застосування ліпоєвої кис-
лоти сприяло підвищенню клубочкової фільтрації у
пацієнтів з хронічною хворобою нирок [11]. Дефіцит цин-
ку підвищував ризик розвитку хронічної хвороби нирок
[18], що очевидно спостерігається і в умовах ожиріння.
Це може пояснювати нефропротекторний ефект цинк
сульфату за умов ДІО. За результатами нашого дослід-
ження, за здатністю покращувати морфологічні пара-
метри нирок за ожиріння метаболічні коректори мож-
на розташувати наступним чином: цинк сульфат > ліпоє-
ва кислота > тіосульфат натрію > таурин. Зауважимо, що
механізми, через які реалізується вплив досліджуваних
коректорів на обмін H2S у нирках на тлі ВКД, потребу-
ють подальшого вивчення.

Висновки та перспективи подальших
розробок

1. Застосування висококалорійної високожирової
дієти (ВКД) упродовж 10 тижнів спричиняє формування
дефіциту H2S у нирках щурів, що достовірно асоціюється
зі збільшенням ІМТ, індексу Лі та відносної маси нирок.
За умов 10-тижневого застосування ВКД виникали  ха-
рактерні зміни морфології нирок, із ушкодженням клу-
бочкового і канальцевого апарату, вираженою за-
пальною реакцією паренхіми органу, пошкодженням
структури судин, які свідчили про формування нефро-
патії, асоційованої з ожирінням.

2. Метаболічні коректори (цинк сульфат, ліпоєва кис-
лота, тіосульфату натрію і таурин) на тлі ВКД уповільню-
вали приріст маси тіла, підвищували рівень H2S у нир-

Рис. 8. Мікроскопічні зміни паренхіми нирки щура з дієт-інду-
кованим ожирінням за умов застосування таурину. Дефор-
мація ниркового тільця (1), просвіт ниркових канальців (2),
лейкоцитарна інфільтрація (3), набряк (4) та деформація (5)
стінки артерії, порушення цілісності ендотеліального шару інти-
ми артерії (6), сладжі еритроцитів (7). Забарвлення гематок-
силіном та еозином. х 200.

Рис. 7. Гістологічні зміни паренхіми нирки щура з дієт-індуко-
ваним ожирінням за умов застосування ліпоєвої кислоти.
Ниркове тільце (1), сечовий простір (2), просвіт ниркових
канальців (3), набряк (4), деформація (5) та атрофія (6) стінок
ниркових канальців, клітинний детрит (7), проліферація спо-
лучної тканини (8). Забарвлення гематоксиліном та еозином.
х 200.
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ках, викликали позитивні зміни морфології нирок у щурів
з дієт-індукованим ожирінням. Найбільший нефропро-
текторний ефект за умов дієт-індукованого ожиріння
виявляли цинк сульфат і ліпоєва кислота, менш вираз-
ний - тіосульфат натрію і таурин.

Подальше вивчення молекулярних аспектів впливу
коректорів обміну H2S на функціональний стан нирок
дозволить запропонувати нові підходи до профілакти-
ки нефропатії, асоційованої з ожирінням.
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THE EFFECT OF MODULATORS OF HYDROGEN SULFIDE METABOLISM ON MORPHOLOGICAL CHANGES IN KIDNEYS OF RATS
WITH HIGH-CALORIE DIET-INDUCED OBESITY
Blazhchenko V. V., Zaichko N. V.
Annotation. Obesity is one of the factors in the development of chronic kidney disease. Hydrogen sulfide (H2S) plays an important role
in regulating the functional state of the kidneys, and its endogenous production is disrupted in obesity. The search for effective and safe
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correctors of H2S metabolism in the kidneys in obesity is relevant. The aim of the study was to establish the effect of potential
modulators of H2S metabolism on biochemical and morphological changes in the kidneys of rats with high-calorie-diet-induced
obesity (DIO). The experiments were performed on 60 white male laboratory rats in accordance with the principles of bioethics
(Strasbourg, 1986; Kyiv, 2001). DIO was modeled using a high-calorie high-fat diet (39.5% fat per calorie). Metabolic correction was
performed with H2S metabolism modulators (zinc sulfate, sodium thiosulfate, lipoic acid, taurine). Control rats received a standard diet
(10.5% fat per calorie). Somatometric parameters, H2S level, morphological changes of kidney tissue were determined. Statistical
processing was performed in the package IBM Statistics SPSS 26, differences were assessed in the Kruskel-Wallis test at a
significance level of p<0.05. It was found that the development of DIO was accompanied by a decrease in the concentration of H2S in
the kidneys (1.9 times, p<0.001), characteristic morphological changes in renal tissue with damage of the glomerular and tubular
apparatus, severe inflammatory reaction of the parenchyma, endothelial damage and vascular structure. All metabolic correctors
increased the level of H2S in the kidneys and inhibited the progression of nephropathy under the conditions of DIO. Zinc sulfate and
lipoic acid were the most effective in preserving the structural elements of the renal parenchyma, while sodium thiosulfate and taurine
were less effective.
Keywords: hydrogen sulfide, obesity, high-calorie high-fat diet, renal dysfunction, nephroprotection, rats.
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