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КЛІНІЧНА ТА ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНА МЕДИЦИНА

Зв’язок публікації з плановими науково-дослід-
ними роботами. Дана робота є фрагментом НДР  
«Біохімічні механізми порушень метаболізму за 
умов надходження до організму токсикантів різного 
генезу» (№ державної реєстрації 0115U003359).

Вступ. Тютюнокуріння залишається однією з акту-
альних проблем сучасної системи охорони здоров’я і 
суспільства в цілому, будучи однією з основних при-
чин виникнення та прогресування більшості хроніч-
них захворювань і пов’язаних з ними ускладнень, що 
призводять до втрати працездатності, ранньої інва-
лідизації та смерті [1,2]. За даними інформаційного 
центру з проблем алкоголю, куріння і наркотиків в 
Україні, курять цигарки 19 млн. осіб, що є найвищим 
показником серед країн Європи [3]. Як очікується, до 
2025 року більше 500 млн. жінок будуть курцями, що 
складе близько 20% жіночого населення планети. 
При цьому в Україні поширеність куріння серед жінок 
за останні 30 років потроїлась [4]. Крім того, останнім 
часом спостерігається чітка тенденція до збільшення 
поширеності тютюнокуріння серед молоді та більш 
раннього початку регулярного куріння [5,6].

Водночас відмітною особливістю сучасних харчо-
вих технологій є використання харчових добавок, які 
виконують технологічні функції, поліпшують органо-
лептичні властивості харчових продуктів і не завжди 
є безпечними для здоров’я людини [7]. Однією із 
найпоширеніших харчових добавок як в Україні, так і 
у Європі є глутамат натрію [8].

Реальна загроза одночасного надходження в 
організм тютюнового диму та глутамату натрію 
надає вивченню їхньої поєднаної дії особливої  
актуальності.

Універсальним механізмом, який відіграє ключо-
ву роль у реалізації дії більшості токсичних агентів є 
активація вільнорадикальних процесів [9]. Крім ак-
тивних форм оксигену в останні роки дослідниками 
все більше уваги приділяється і активним формам 
нітрогену. Наявність одного неспареного електрону 
на зовнішній π-орбіталі надає NO високу реакційну 
здатність. До АФА відносяться оксид азоту (NO•), ні-
троксильний аніон (NO–), катіон нітрозонію (NO+), 
пероксинітрит (ONOO–), диоксид азоту (NO2

•), нітрит-
аніон (NO2

–), а також інші фізіологічно значущі похід-
ні NO [10].

Метою дослідження було дослідити функціо-
нальний стан системи нітроген (ІІ) оксиду у щурів за 
умови «пасивного тютюнокуріння» на тлі тривалого 

введення глутамату натрію у статевому та віковому 
аспектах.

Об’єкт і методи досліджень. Досліди проведено 
на 32 безпородних статевозрілих білих щурах-сам-
цях масою 180-200 г, 32 безпородних статевозрілих 
білих щурах-самках масою 180-200 г, 32 безпородних 
статевонезрілих білих щурах-самцях масою 60-80 г, 
32 безпородних статевонезрілих білих щурах-самках 
масою 60-80 г, яких утримували на стандартному ра-
ціоні віварію.

Кожна група тварин ділилась на чотири підгру-
пи: І – контроль (n=8); ІІ – щури, яким моделювали 
«пасивне тютюнокуріння» (n=8); ІІІ – щури, яким 
вводили глутамат натрію (n=8); IV – щури, яким мо-
делювали «пасивне тютюнокуріння» на тлі введення 
глутамату натрію (n=8).

Моделювали «пасивне тютюнокуріння» шляхом 
поміщення щурів у спеціально сконструйовану каме-
ру з оргскла, в якій розподіляли тютюновий дим. Роз-
рахунок еквівалентної дози нікотину і часу експози-
ції тварин тютюновим димом проводили на підставі 
апробованої моделі А.С. Соломіної [11] і розрахунків 
Л.В. Лізурчик та О.В. Шейди [12]. Задимлення про-
водили шляхом спалювання двох цигарок «Прима 
срібна (червона)» (смоли – 10 мг/сиг., нікотин –  
0,8 мг/сиг).

Піддослідні щури проходили процедуру «пасив-
ного куріння» 2 рази на добу по 30 хвилин. Трива-
лість експерименту становила 30 днів.

Щурам другої дослідної групи протягом 30-ти 
днів внутрішньошлунково вводили глутамат натрію 
в дозі 30 мг/кг, розчинений в 0,5 мл дистильованої 
води кімнатної температури.

Щурам третьої дослідної групи моделювали па-
сивне тютюнокуріння і вводили глутамат натрію.

Всі маніпуляції з експериментальними тварина-
ми проводили із дотриманням правил відповідно до 
«Європейської конвенції про захист хребетних тва-
рин, що використовуються для дослідних та інших 
наукових цілей» [13].

Для досліджень використовували сироватку крові 
та гомогенат тканини легень. 

Сумарну активність NO-синтази (NOS) у тканині 
легень визначали колориметрично за кількістю утво-
рених нітратів і нітритів в інкубаційному середовищі 
[14]. Кількість утворених нітратів і нітритів визначали 
за методом Гріса після відновлення нітратів до нітри-
тів за допомогою кадмію [15].
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Статистичну обробку цифрових даних здійсню-
вали за допомогою програмного забезпечення Excel 
(Microsoft, США) та STATISTICA 6.0 (Statsoft, США) з 
використанням непараметричних методів оцінки 
одержаних даних. Для всіх показників розраховува-
ли значення середньої арифметичної вибірки (M), 
її дисперсії і помилки середньої (m). Достовірність 
різниці значень між незалежними кількісними вели-
чинами визначали за допомогою критерію Манна-
Уїтні. Зміни вважали статистично достовірними при 
р<0,05.

Результати досліджень та їх обговорення. Резуль-
тати наших досліджень показали, що інтенсивність 
нітроксидергічних процесів достовірно збільшува-
лася у статевозрілих тварин усіх експериментальних 
груп (табл. 1).

При порівнянні вмісту NOx у сироватці крові стате-
возрілих самок та самців контрольних груп встанов-
лено більш високі значення у самок, що свідчить про 
те, що утворення NO в організмі самок проходить 
інтенсивніше порівняно із самцями. Так, даний по-
казник у сироватці крові самок перевищував анало-
гічний показник у самців на 29,0 % (p<0,02), а у гомо-
генаті тканини легень – на 21,6 % (p<0,05). 

Токсичні ефекти тютюнокуріння вивчаються 
давно, при цьому особливої уваги заслуговує окси-

дативний вплив [16]. 
Тютюновий дим сам 
по собі є джерелом 
вільних радикалів. При 
його вдиханні при-
близно 1017 молекул 
оксидантів надходить 
в організм [17]. Крім 
активних форм окси-
гену, тютюновий дим 
– це також багате дже-
рело NO та інших ак-
тивних форм нітрогену, 
які сприяють реакціям 
окиснення та модифі-
кують макромолекули. 
Токсичний ефект NO, 
пов’язаний як з пря-
мою дією на залізо-
вмісні ферменти кліти-
ни, так і з утворенням 
сильного окислювача, 
дуже реакційного і ток-
сичного вільноради-
кального з’єднання пе-
роксинітрита (ONOO-), 
який утворюється при 
взаємодії NO з супер-
оксидним аніон-ра-
дикалом. Токсичний 
ефект ONOO- прояв-
ляється, перш за все, 
в інгібуванні мітохон-
дріальних ферментів, 
що призводить до дис-
функції мітохондрій, 

зниження продукції АТФ [18,19]. Крім того, він інду-
кує пошкодження ДНК і мутації, пригнічує активність 
ферментів, які беруть участь в реплікації ДНК, і може 
безпосередньо ушкоджувати ДНК, що є однією із 
причин апоптозу.

За умови «пасивного тютюнокуріння» нами вста-
новлено виражене зростання вмісту метаболітів ні-
троген (ІІ) оксиду як у сироватці крові, так і у гомо-
генаті тканини легень тварин. У щурів-самців даний 
показник достовірно збільшився у 1,6 та 2,2 раза від-
повідно, а у щурів-самок – у 2,0 та 2,4 раза відповід-
но. Загальна активність NO-синтази у гомогенаті тка-
нин легень при цьому збільшилася на 39,1 % (p<0,01) 
у самців та на 50,6 % (р<0,001) у самок.

Отримані результати співзвучні із даними інших 
дослідників [20,21], які встановили вищий рівень NO 
у самок. Ймовірно естрогени не лише стимулюють 
продукцію нітроген (ІІ) оксиду, але й також знижують 
його інактивацію активними формами оксигену.

A. Ghasemi та співавтори досліджували вміст NOx 
за методом Гріса у сироватці крові 333-х дорослих 
чоловіків, що не хворіли на цукровий діабет, артері-
альну гіпертензію та серцево-судинні захворювання 
[22]. Дослідники встановили достовірне підвищення 
вмісту NOx у активних курців. При цьому виявлений 

Таблиця 1.
Активність NO-синтази (NOS) і вміст метаболітів нітроген (ІІ) оксиду (NOx) у 
статевозрілих щурів за умови «пасивного тютюнокуріння» на тлі тривалого 

введення глутамату натрію (M± m, n=8) 

Показник
Група тварин

Контроль Тютюнокуріння Глутамат натрію Тютюнокуріння +
Глутамат натрію

Щури-самці
Сироватка крові

NOx, 
мкмоль/л 30,61±2,20 49,46±4,34

р1<0,01
71,06±2,29

р1<0,001

52,01±3,79
р1<0,002
р2>0,05

Гомогенат легень

NOx, мкмоль/кг 43,73±3,27 95,21±3,86
р1<0,001

120,09±5,76
р1<0,001

94,40±3,64
р1<0,001
р2>0,05

NOS, нмоль/ 
(хв.·мг білка) 0,69±0,03 0,96±0,06

р1<0,01
1,14±0,07
р1<0,001

0,86±0,05
р1<0,02
р2>0,05

Щури-самки
Сироватка крові

NOx, 
мкмоль/л 39,50±2,04 77,94±2,93

р1<0,001
68,50±2,58

р1<0,001

92,94±4,52
р1<0,001
р2<0,05

Гомогенат легень

NOx, мкмоль/кг 53,19±2,32 127,49±6,09
р1<0,001

100,83±3,33
р1<0,001

133,39±6,40
р1<0,001
р2>0,05

NOS, нмоль/ 
(хв.·мг білка) 0,81±0,04 1,22±0,07

р1<0,001
1,17±0,04

р1<0,01

1,37±0,08
р1<0,001
р2>0,05

Примітки: 
1. р1 – вірогідність відмінностей між контрольною групою і експериментальними групами;
2. р2 – вірогідність відмінностей між групою з тютюнокурінням і групою з тютюнокурінням на тлі введення 
глутамату натрію.
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позитивний кореляційний 
зв’язок між вмістом нітро-
ген (ІІ) оксиду у сироватці 
крові і кількістю цигарок, 
що викурюються за день 
(r=0.222, p<0.05).

O. E. Bukoye та співав-
тори спостерігали підви-
щення вмісту метаболітів 
нітроген (ІІ) оксиду у крові 
щурів, що піддавалися 
«пасивному тютюнокурін-
ню» [23].

Інтенсифікацію нітро-
ксидергічних процесів 
було виявлено у паренхімі 
легень щурів, що піддава-
лися «пасивному тютюно-
курінню» [24].

В той же час інші на-
уковці стверджують про 
зниження продукції NO та 
експресії NOS за умови тю-
тюнокуріння [25]. H. Vieira 
van Keulen та співавтори 
виявили зменшення вміс-
ту метаболітів нітроген (ІІ) 
оксиду у крові жінок-кур-
ців із підвищеним індек-
сом маси тіла [26].

Крім того, є дані, що 
пасивне тютюнокуріння не 
впливає на продукцію NO 
та експресію NOS [27].

За умови тривалого 
введення глутамату натрію 
нами встановлено більш виражене зростання вмісту 
NOx як у сироватці крові, так і у гомогенаті тканини 
легень у щурів-самців (у 2,3 та 2,7 раза відповідно). 
У щурів-самок також спостерігалась активація NOS та 
підвищення вмісту NOx відносно контрольної групи, 
проте зміни були дещо менш вираженими, ніж за 
умови «пасивного тютюнокуріння». 

NO синтезується в організмі, головним чином, з 
участю ферменту синтази оксиду азоту (NOS) за на-
явності NADPH, FAD, FMN, тетрагідробіоптерину, 
кальмодуліну, кисню та іонів Са2+. Розрізняють три 
типи (ізоформи) ферменту, які зазвичай позначають 
як тип 1 – нейрональна (nNOS), тип 2 – макрофагаль-
на (iNOS, або mNOS) і тип 3 – ендотеліальна (eNОS). 
Нейрональна та ендотеліальна ізоформи належать 
до конститутивних, оскільки вони експресуються 
в клітині постійно, тоді як макрофагальна є індуци-
бельною [28]. Збільшення продукції NO відбувається 
пропорційно надходженню в цитоплазму іонів Са2+. 
Факторами стимулюючими входження кальцію в клі-
тину і тим самим підвищують кальцій-залежну актив-
ність фермента NOS серед інших біологічно активних 
речовин є і глутамат, що ймовірно пояснює підви-
щення активності NO-синтази і вмісту NOx у щурів за 
умови тривалого введення глутамату натрію. 

У тварин, яким моделювали «пасивне тютюно-
куріння» і вводили глутамат натрію встановлено 
достовірне зростання вмісту метаболітів нітроген 
(ІІ) оксиду як у сироватці крові, так і у гомогенаті 
тканини легень. У щурів-самців даний показник до-
стовірно збільшився у 1,7 та 2,1 раза відповідно, а у 
щурів-самок – у 2,3 та 2,5 раза відповідно. Загальна 
активність NO-синтази у гомогенаті тканин легень 
при цьому збільшилася на 24,6 % (p<0,02) у самців та 
на 69,1 % (р<0,001) у самок.

При порівнянні вмісту NOx та активності NOS у тва-
рин за умови «пасивного тютюнокуріння» та у щурів, 
яким моделювали «пасивне тютюнокуріння» і вво-
дили глутамат натрію встановлено достовірні відмін-
ності лише у сироватці крові щурів-самок.

При порівнянні вмісту NOx у сироватці крові та 
гомогенаті легень статевонезрілих самок та сам-
ців контрольних груп достовірних відмінностей не 
встановлено (табл. 2). За умови «пасивного тютюно-
куріння» у статевонезрілих тварин встановлено до-
стовірне зменшення вмісту метаболітів нітроген (ІІ) 
оксиду як у сироватці крові, так і у гомогенаті ткани-
ни легень відносно показників контрольної групи. У 
щурів-самців даний показник зменшився на 19,7 та 
28,9 % відповідно, а у щурів-самок – на 30,6 та 41,6 % 
відповідно. Загальна активність NO-синтази у гомо-

Таблиця 2.
Активність NO-синтази (NOS) і вміст метаболітів нітроген (ІІ) оксиду (NOx) 

у статевонезрілих щурів за умови «пасивного тютюнокуріння» на тлі 
тривалого введення глутамату натрію (M± m, n=8) 

Показник
Група тварин

Контроль Тютюнокуріння Глутамат натрію Тютюнокуріння +
Глутамат натрію

Щури-самці
Сироватка крові

NOx,
мкмоль/л 22,53±1,58 18,08±0,85

р1<0,05
48,54±3,18

р1<0,001

23,98±1,34
р1>0,05

р2<0,001
Гомогенат легень

NOx, мкмоль/кг 29,79±2,23 21,18±1,36
р1<0,02

71,93±2,91
р1<0,001

33,54±2,62
р1>0,05
р2<0,01

NOS, нмоль/ 
(хв.·мг білка) 0,61±0,03 0,47±0,05

р1<0,05
0,89±0,05
р1<0,002

0,63±0,04
р1>0,05
р2<0,05

Щури-самки
Сироватка крові

NOx,
мкмоль/л 23,65±1,35 16,41±0,64

р1<0,002
47,11±2,81
р1<0,001

28,54±1,44
р1<0,05

р2<0,001
Гомогенат легень

NOx, мкмоль/кг 34,88±2,49 20,35±1,31
р1<0,001

91,24±4,34
р1<0,001

42,01±3,79
р1>0,05

р2<0,001

NOS, нмоль/ 
(хв.·мг білка) 0,69±0,05 0,46±0,03

р1<0,01
0,96±0,06

р1<0,01

0,82±0,05
р1>0,05

р2<0,001
Примітки:
1. р1 – вірогідність відмінностей між контрольною групою і експериментальними групами;
2. р2 – вірогідність відмінностей між групою з тютюнокурінням і групою з тютюнокурінням на тлі 
введення глутамату натрію.
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генаті тканин легень при цьому зменшилася на 22,9 
% (p<0,05) у самців та на 33,3 % (р<0,01) у самок.

Зниження вмісту NOx у статевонезрілих тварин 
за умови «пасивного тютюнокуріння» ймовірно 
свідчить про виснаження адаптаційних механізмів 
регуляції утворення нітроген (ІІ) оксиду та ендоте-
ліальну дисфункцію. R. Carnevale та співавтори [29] 
дослідили активність НАДФН-оксидази (NOX) у 20 
курців та 20 осіб, що не курять. Дослідники виявили 
підвищену активність NOX2 у курців, активація якої 
пов’язана з розвитком ендотеліальної дисфункції. 
Ці дані дозволяють припустити, що тютюнокуріння 
може впливати на функцію ендотелію через актива-
цію NOX2, що, у свою чергу, викликає оксидативний 
стрес, запалення та зниження вмісту NO. Konior A. та 
співавтори також виявили негайне зниження біодос-
тупності нітроген (ІІ) оксиду після викурювання однієї 
цигарки [30].

Потужними факторами, що інактивують NO, є 
вільні радикали, серед яких – супероксидний ради-
кал, який взаємодіючи з NO призводить до утворен-
ня пероксинітриту. Підвищення продукції активних 
форм оксигену сприяє окисненню тетрагідробіопте-
рину, що також зумовлює зниження утворення NО. 
Крім того, пригнічується фермент диметиларгінінди-
метиламіногідролаза, в результаті чого підвищується 
рівень асиметричного диметиларгініну. Асиметричні 
метиларгініни є ендогенними аналогами аргініну, 
і включають NG-монометил-L-аргінін (L-NMMA) і  
NG-диметил-L-аргінін (ADMA). Було встановлено, 
що ці аналоги гальмують активність NOS, імовірно, 
за механізмом конкурентного антагонізму в ділянці 
зв’язування для L-аргініну [31].

За умови тривалого введення глутамату натрію 
статевонезрілим тваринам встановлено виражене 
зростання вмісту NOx як у сироватці крові, так і у го-
могенаті тканини легень у щурів-самців (у 2,1 та 2,4 

раза відповідно) та щурів-самок (у 2,0 та 2,6 раза від-
повідно) відносно контрольної групи. Загальна ак-
тивність NO-синтази у гомогенаті тканин легень при 
цьому збільшилася на 45,9 % (p<0,002) у самців та на 
39,1 % (р<0,01) у самок.

У статевонезрілих щурів, яким моделювали «па-
сивне тютюнокуріння» і вводили глутамат натрію не 
встановлено достовірних змін показників системи ні-
троген (ІІ) оксиду як у сироватці крові, так і у гомоге-
наті тканини легень відносно контрольної групи.

Висновки
1. У статевозрілих щурів за умови «пасивного тю-

тюнокуріння» спостерігається інтенсифікація нітро-
ксидергічних процесів як у гомогенаті тканин легень, 
так і у сироватці крові, що може свідчити про ком-
пенсаторне посилення синтезу нітроген (ІІ) оксиду. 
При статевому співставленні змін показників вияв-
лено їх достовірне переважання у щурів-самок. За 
умови «пасивного тютюнокуріння» на тлі введення 
глутамату натрію спостерігається інтенсифікація ні-
троксидергічних процесів, проте зміни не були більш 
вираженими, ніж за «пасивного тютюнокуріння». 

2. У статевонезрілих щурів обох статей за умови 
«пасивного тютюнокуріння» встановлено зниження 
нітроксидергічних процесів як у гомогенаті тканин 
легень, так і у сироватці крові, що може свідчити про 
виснаження адаптаційних механізмів регуляції утво-
рення нітроген (ІІ) оксиду та ендотеліальну дисфунк-
цію. За умови «пасивного тютюнокуріння» на тлі вве-
дення глутамату натрію встановлено інтенсифікацію 
нітроксидергічних процесів. 

Перспективи подальших досліджень. Результати 
досліджень можуть бути використані для подаль-
шого вивчення стану системи нітроген (ІІ) оксиду у 
щурів за умови «пасивного тютюнокуріння» на тлі 
тривалого введення глутамату натрію у статевому та 
віковому аспектах.
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СТАН СИСТЕМИ НІТРОГЕН (ІІ) ОКСИДУ У ЩУРІВ ЗА УМОВИ «ПАСИВНОГО ТЮТЮНОКУРІННЯ» НА ТЛІ ТРИ-
ВАЛОГО ВВЕДЕННЯ ГЛУТАМАТУ НАТРІЮ У СТАТЕВОМУ ТА ВІКОВОМУ АСПЕКТАХ

Руцька А. В., Криницька І. Я.
Резюме. Метою нашого дослідження було дослідити функціональний стан системи нітроген (ІІ) оксиду 

у щурів за умови «пасивного тютюнокуріння» на тлі тривалого введення глутамату натрію у статевому та ві-
ковому аспектах. Дослідження проведено на 128 безпородних білих щурах, яких було поділено на такі групи: 
І – контроль; ІІ – щури, яким моделювали «пасивне тютюнокуріння»; ІІІ – щури, яким вводили глутамат на-
трію; IV – щури, яким моделювали «пасивне тютюнокуріння» на тлі введення глутамату натрію. Результати 
наших досліджень показали, що у статевозрілих щурів за умови «пасивного тютюнокуріння» спостерігається 
інтенсифікація нітроксидергічних процесів як у гомогенаті тканин легень, так і у сироватці крові, що може 
свідчити про компенсаторне посилення синтезу нітроген (ІІ) оксиду. При статевому співставленні змін по-
казників виявлено їх достовірне переважання у щурів-самок. За умови «пасивного тютюнокуріння» на тлі 
введення глутамату натрію спостерігалася інтенсифікація нітроксидергічних процесів, проте зміни не були 
більш вираженими, ніж за «пасивного тютюнокуріння». У статевонезрілих щурів обох статей за умови «пасив-
ного тютюнокуріння» встановлено зниження нітроксидергічних процесів як у гомогенаті тканин легень, так і у 
сироватці крові, що може свідчити про виснаження адаптаційних механізмів регуляції утворення нітроген (ІІ) 
оксиду та ендотеліальну дисфункцію. За умови «пасивного тютюнокуріння» на тлі введення глутамату натрію 
встановлено інтенсифікацію нітроксидергічних процесів. 

Ключові слова: «пасивне тютюнокуріння», глутамат натрію, нітроген (ІІ) оксид. 

СОСТОЯНИЕ СИСТЕМЫ НИТРОГЕНА (II) ОКСИДА У КРЫС ПРИ «ПАССИВНОМ ТАБАКОКУРЕНИИ» НА ФОНЕ 
ДЛИТЕЛЬНОГО ВВЕДЕНИЯ ГЛУТАМАТА НАТРИЯ В ПОЛОВОМ И ВОЗРАСТНОМ АСПЕКТАХ

Руцкая А. В., Криницкая И. Я.
Резюме. Целью нашего исследования было исследовать функциональное состояние системы нитро-

гена (II) оксида у крыс при «пассивном курении» на фоне длительного введения глутамата натрия в поло-
вом и возрастном аспектах. Исследование проведено на 128 беспородных белых крысах, которые были 
разделены на следующие группы: I – контроль; II – крысы, которым моделировали «пассивное курение»; 
III – крысы, которым вводили глутамат натрия, IV – крысы, которым моделировали «пассивное курение» 
на фоне введения глутамата натрия. Результаты наших исследований показали, что у половозрелых крыс 
при «пассивном курении» наблюдается интенсификация нитроксидэргических процессов как в гомогенате 
тканей легких, так и в сыворотке крови, что может свидетельствовать о компенсаторном усилении синте-
за нитроген (II) оксида. При половом сопоставлении изменений показателей установлено их достоверное 
преобладание у крыс-самок. При «пассивном курении» на фоне введения глутамата натрия наблюдалась 
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интенсификация нитроксидэргических процессов, однако изменения не были более выраженными, чем в 
условиях «пассивного курения». У неполовозрелых крыс в условиях «пассивного курения» установлено сни-
жение нитроксидэргических процессов как в гомогенате тканей легких, так и в сыворотке крови, что может 
свидетельствовать о истощении адаптационных механизмов регуляции образования нитроген (II) оксида и 
эндотелиальной дисфункции. При «пассивном курении» на фоне введения глутамата натрия установлено 
интенсификацию нитроксидэргических процессов.
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THE STATE OF NITROGEN (II) OXIDE SYSTEM IN RATS WITH MODELED «PASSIVE TOBACCO SMOKING» 
COMBINED WITH PROLONGED ADMINISTRATION OF MONOSODIUM GLUTAMATE IN THE SEX AND AGE ASPECTS

Rutska A. V., Krynytska I. Y.
Abstract. Research purpose. To investigate the functional state of the nitrogen (II) oxide system in rats in case of 

«passive tobacco smoking» combined with prolonged administration of monosodium glutamate in the sex and age 
aspects.

Object and research methods. Experiments were performed on 128 white mature and immature rats of both 
sexes, which were kept on a standard vivarium diet.

Each group of animals was divided into four subgroups: I – control (n = 8); ІІ – rats with modeled «passive tobacco 
smoking» (n = 8); ІІІ – rats, which were injected with monosodium glutamate (n = 8); IV – rats with modeled «passive 
tobacco smoking» combined with the monosodium glutamate injection (n = 8).

The total activity of NO-synthase (NOS) in lung tissue was determined colorimetrically by the number of formed 
nitrates and nitrites in the incubation medium. The number of formed nitrates and nitrites (NOx) in blood serum and 
lung tissue was determined by the Griess method.

Research results and their discussion. In case of «passive tobacco smoking», we have established a marked 
increase in the content of NOx in both serum and in the lung tissue homogenate of mature animals of both sexes. 
The total activity of NOS has increased by 39.1% (p<0.01) in males and by 50.6% (p<0.001) in females.

After prolonged administration of monosodium glutamate, we have established a more pronounced increase in 
the NOx content of both serum and lung tissue in male rats (2.3 and 2.7 times respectively). Female rats also showed 
NOS activation and increased of NOx content vs control group, but the changes were less pronounced compared 
with indices of “passive tobacco smoking” animals.

In animals with modeled «passive tobacco smoking» combined with the monosodium glutamate injection, a 
significant increase in the content of NOx in both serum and in the lung tissue homogenate was established. The 
total activity of NOS synthase has increased by 24.6% (p <0.02) in males and by 69.1% (p<0.001) in females. 

In case of «passive tobacco smoking», we have established a significant decrease in the content of NOx in both 
serum and in the lung tissue homogenate of immature animals of both sexes vs control group. The total activity of 
NOS has decreased by 22.9% (p<0.05) in males and by 33.3% (p<0.01) in females.

After prolonged administration of monosodium glutamate to immature rats, we have established a pronounced 
increase in NOx content in both serum and in the homogenate of lung tissues in males (2.1 and 2.4 times respectively) 
and females (2.0 and 2.6 times, respectively) compared to the control group. The total activity of NO synthase in the 
lung tissue homogenate increased by 45.9% (p <0.002) in males and by 39.1% (p <0.01) in females.

In immature rats with modeled «passive tobacco smoking» combined with the monosodium glutamate injection, 
no significant changes in the nitrogen (II) oxide system in both serum and in the lung tissue homogenate vs the 
control group were established.

Conclusions. An intensification of nitroxydergic processes in both the lung tissue homogenate and blood serum 
of the both sexes mature rats with modeled «passive tobacco smoking» has been established, which may indicate 
a compensatory enhancement of nitrogen (II) oxide synthesis. In the sexual comparison of changes in NO-system, 
their reliable prevalence in female-rats was revealed. In case of «passive tobacco smoking» combined with the 
introduction of monosodium glutamate, an intensification of nitroxydergic processes was also observed, but the 
changes were not more pronounced than in case of «passive tobacco smoking».

In immature rats of both sexes, in case of «passive tobacco smoking», reduction of nitroxydergic processes was 
observed both in the lung tissue homogenate and serum, which may indicate the depletion of adaptive mechanisms 
of regulation of the nitrogen (II) oxide formation and endothelial dysfunction. In case of «passive tobacco smoking» 
combined with the monosodium glutamate injection an intensification of nitroxydergic processes has been 
established.
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