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Метою даної роботи було дослідження показників водно-сольового обміну у тварин за умов різної 

забезпеченості раціону сахарозою та харчовим протеїном. Вміст Na+, K+ у сироватці крові визначали методом 

атомно-емісійної спектроскопії, вміст альдостерону – імуноферментним методом з використанням тест-

системи Aldosterone ELISA. Дослідження проводили на 3 групах тварин: І група – інтактні тварини (К); ІІ група – 

щурі, які перебували на високосахарозному раціоні (ВС); ІІІ група – щури, які отримували низькопротеїновий/ 

високосахарозний раціон (НПР/ВС). Встановлено, що виражені порушення водно-електролітного обміну 

спостерігаються в групі тварин, яких утримували на високосахарозному та 

низькопротеїновому/високосахарозному раціоні. Для них характерно зниження вмісту альдостерону в сироватці 

крові тварин у понад 2 рази порівняно з показниками контролю при супутній гіпонатріємії та гіперкаліємії, що 

вказує на формування іонного дисбалансу. Водночас встановлена підвищена осмолярність сироватки крові свідчить 

про значну дегідратацію. Оскільки за умов споживання низькопротеїнового раціону достовірних змін показників 

водно-сольового обміну не спостерігається, зроблено висновок, що саме надмірне вживання сахарози є ключовим 

фактором порушення регуляції водно-сольового обміну у тварин. Результати досліджень можуть бути 

використані для розробки стратегії корекції порушень водно-сольового обміну за умов нутрієнтного дисбалансу. 
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Вступ  
Нині актуальним залишається питання 

механізмів порушення гомеостазу за умов різної 

забезпеченості нутрієнтами (El-Sharkawy et al., 

2014). Важлива роль у підтриманні гомеостазу 

належить водно-сольовому обміну (Hong et al., 

2014), що розглядається як один з 

найконтрольованіших констант внутрішнього 

середовища. Порушення обміну електролітів та 

води вважається фактором високого ризику 

летальності.  

Виділення рідин та електролітів є 

фундаментальною фізіологічною функцією, яка 

забезпечує регуляцію складу та об’єму рідин тіла. 

При цьому компонентний склад біологічних рідин 

визначається векторним іонним транспортом з 

формуванням осмотичних градієнтів (Волощук, 

Копильчук, 2019). Збалансованість водно-

сольового обміну насамперед визначається 

функціональною активністю нирок, які задіяні у 

регуляції складу позаклітинного середовища 

(Dhondup, Qian, 2017). Також важливим чинником, 

що забезпечує постійність рідких середовищ 

організму, є рівень альдостерону, який контролює 

затримку води в організмі (Funder, 2017). 

Основним показником гомеостазу води в організмі 

є осмолярність плазми крові (Martín-Calderón et al., 

2015).  

Оскільки питання механізмів порушення водно-

сольового обміну за умов дефіциту або надлишку 

окремих нутрієнтів у харчовому раціоні на сьогодні 

залишається відкритим, то метою нашої роботи 

стало дослідження вмісту іонів Na+ і K+, 

альдостерону та осмолярності як основних 

маркерів водно-сольового балансу за умов різної 

забезпеченості раціону сахарозою та харчовим 

протеїном. 

Матеріали та методи. Дослідження проводили 

на білих безпородних щурах масою 110-130 г та 

віком 2,5-3 місяці. Маніпуляції з тваринами 

відповідали положенням «Європейської конвенції 

про захист хребетних тварин, що 

використовуються для дослідних та наукових 

цілей» і «Загальних етичних принципів 

експериментів на тваринах», ухвалених Першим 

національним конгресом з біоетики. Щурів 

утримували в пластикових клітках з піщаною 

підстилкою, доступом до води ad libitum. 

Модель дослідження передбачала поділ тварин 

на групи: І група – щури, які перебували на 

повноцінному напівсинтетичному раціоні (К); ІІ 

група – щури, які перебували на 

високосахарозному раціоні (ВС); IІІ група – 

тварини, які перебували на низькопротеїновому-

високосахарозному раціоні (НПР/ВС). Тварини І 

групи отримували раціон, що містив 14 % протеїну 
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(у вигляді казеїну), 10 % жирів, 76 % вуглеводів 

(10% сахарози), збалансований за всіма 

нутрієнтами. Тварин ІІ групи утримували на 

раціоні, що містив 40 % сахарози та був 

збалансований за всіма іншими нутрієнтами. 

Тварини ІІІ групи отримували раціон, що містив 4,7 

% протеїну, 40 % сахарози та збалансоване 

співвідношення інших нутрієнтів. Тривалість 

експерименту становила 28 діб. Цервікальну 

дислокацію тварин проводили під легким ефірним 

наркозом на 29-ту добу експерименту (Волощук та 

ін., 2020). 

Вміст Na+, K+ у сироватці крові визначали 

методом атомно-емісійної спектроскопії, вміст 

альдостерону – імуноферментним методом з 

використанням тест-системи Aldosterone ELISA. 

Осмолярність плазми крові розраховували за 

формулою (Heavens et al., 2014): ОСМ = 2 Na+ + 

глюкоза + сечовина (ммоль/л). Вміст глюкози та 

сечовини визначали стандартними методами з 

використанням готових наборів реактивів фірми 

“Філісіт-Діагностика” та “Реагент” (Україна). 

Для статичного опрацювання даних кількісні 

показники обробляли математичними методами, 

що використовуються в біології, на 

персональному комп’ютері з використанням 

пакета аналізу даних Microsoft Excel. Оцінювали 

середнє значення (М) та стандартну похибку 

середнього (m). Для параметричних даних 

використовували t-критерій Стьюдента. 

Результати вважали достовірними при p ≤ 0,05. 

Результати та їх обговорення. Регуляція 

водно-сольового обміну забезпечується 

альдостероном, який зв’язується зі специфічними 

внутрішньоклітинними мінералокортикоїдними 

рецепторами, індукуючи синтез білків-

переносників, які забезпечують посилення 

реабсорбції іонів натрію, секреції іонів калію та 

водню в канальцях нефронів нирок (Cannone et al., 

2018). Альдостерон також регулює реабсорбцію 

Na+ і Cl– у ниркових канальцях за рахунок 

активації роботи натрієвого насосу. Таким чином 

підтримуються їх баланс та забезпечується 

контроль розподілу води між клітинами і 

позаклітинним простором (McCormick, Bradshaw, 

2006). 

Результати проведених досліджень показали, 

що за умов надмірного споживання сахарози 

спостерігається зниження вмісту альдостерону в 

сироватці крові у понад 2 рази порівняно з 

контролем (рис. 1). Аналогічна тенденція 

характерна для тварин, які споживали 

низькопротеїновий/високосахарозний раціон. 

Водночас, як було показано у наших попередніх 

дослідженнях, за умов споживання тваринами 

низькопротеїнового раціону спостерігається 

підвищення вмісту альдостерону в сироватці крові 

(Волощук, Копильчук, 2019). Отже, можна 

зробити висновок, що саме надмірне споживання 

сахарози у досліджуваній моделі є домінуючим 

фактором для зниження вмісту альдостерону в 

сироватці крові. 

Аналіз наукової літератури показав, що 

гіперглікемія та пов’язані з нею порушення 

метаболізму: неферментативне глікування, 

оксидативний стрес, дисліпідемія, артеріальна та 

клубочкова гіпертензія можуть призводити до 

формування стану вторинного 

гіпоальдостеронізму (Sousa et al., 2016). 

Найчастіше причиною вторинного 

гіпоальдостеронізму є ушкодження нирок 

(гіпоренінемічний гіпоальдостеронізм) і, як 

наслідок, зменшення вироблення реніну, що 

характерно для осіб з гіперглікемією. Відомо, що 

ренін, потрапляючи в кров, перетворює 

ангіотензиноген на ангіотензин І. Далі ангіотензин 

І за участі ангіотензиноперетворювального 

фермента трансформується у ангіотензин ІІ 

(Muñoz-Durango et al., 2016). Фізіологічну дію 

ангіотензин ІІ проявляє через специфічні 

ангіотензинові рецептори, що активує 

транскрипцію гена альдостеронсинтази 

(CYP11В2) та секрецію альдостерону. Тому 

зниження вироблення реніну буде призводити до 

зниження секреції альдостерону. Отже, ймовірно, 

в основі показаного нами зниження вмісту 

альдостерону за умов надлишкового вживання 

сахарози лежить гіпоренінемічний 

гіпоальдостеронізм (Wilczynski et al., 2015). 

 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=McCormick+SD&cauthor_id=16457828
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Bradshaw+D&cauthor_id=16457828


  

Рис. 1. Вміст альдостерону у сироватці крові 

щурів за різної забезпеченості раціону сахарозою 

та протеїном 

Fig. 1. The content of aldosterone in the serum under 

conditions of different dietary supply of sucrose and 

protein

Примітка: К – щури, які перебували на повноцінному напівсинтетичному раціоні; ВС – щури, які перебували на 

високосахарозному раціоні; НПР-ВС – тварини, які перебували на низькопротеїновому-високосахарозному 

раціоні; * – статистично достовірна різниця порівняно з контролем, Р ≤ 0,05; ** – статистично достовірна 

різниця порівняно з тваринами, які споживали високосахарозний раціон, Р ≤ 0,05. 

Note (hereinafter): K – animals that received a complete diet; HSD – animals kept on a high-sugar diet; LPD-HSD – 

animals that were on a low protein-high sugar diet; * – significant difference with control group, Р ≤ 0,05; **  – 

statistically significant difference compared with animals that consumed a high-sucrose diet, P ≤ 0.05  

Враховуючи, що альдостерон є одним із 

найбільш потужних натрійзберігаючих гормонів, 

то наступним етапом наших досліджень було 

визначення вмісту Na+ та K+ у сироватці крові. 

Натрій є основним електролітом у позаклітинній 

рідині, що визначає осмолярність плазми, 

сприяючи підтримці внутрішньосудинного об’єму 

(Farquhar et al., 2015). При нестачі альдостерону 

організм безперервно втрачає натрій, хлор і воду, 

у зв’язку із чим зменшується об’єм позаклітинної 

рідини, а це призводить до гіпотонії та тахікардії 

(Palmer, Frindt, 2016). Одночасна затримка К+ і Н+ 

викликає гіперкаліємію і метаболічний ацидоз, 

дегідратацію і зниження артеріального тиску. 

Затримка калію також може проявлятися 

небезпечними змінами серцевого ритму, 

неврологічними порушеннями, оскільки калій 

безпосередньо бере участь у регуляції 

осмотичного тиску і об’єму внутрішньоклітинних 

рідин, підтриманні та генерації мембранного 

потенціалу в клітинах збудливих тканин, 

забезпеченні біоелектричної активності клітин і 

підтриманні нервово-м’язової збудливості та 

провідності (Viera, Wouk, 2015, Attia et al., 2016). 

У свою чергу надлишок калію зменшує викид 

реніну, і як наслідок – знижується секреція 

альдостерону. 

Аналіз результатів досліджень показав, що за 

умов надмірного вживання сахарози у тварин 

спостерігається підвищена втрата Na+ в 1,5 рази 

(рис. 2) та одночасна затримка K+ (рис. 3) у 

сироватці крові. У наших попередніх 

дослідженнях (Волощук, Копильчук, 2019) 

встановлено, що у тварин, яких утримували на 

низькопротеїновому раціоні, достовірних змін 

вмісту Na+ та K+ у сироватці крові порівняно з 

контролем не спостерігається. Водночас у тварин 

ІІІ групи (низькопротеїновий/високосахарозний 

раціон) тенденція зміни досліджуваних 

електролітів аналогічна до такої у тварин ІІ 

експериментальної групи (рис. 2).  

Причиною встановленої нами підвищеної 

втрати Na+ та одночасної затримки K+ , ймовірно, 

є зниження активності Na+/K+-АТФ-ази. Відомо 

(Castañeda-Bueno et al., 2012), що саме альдостерон 

є одним з індукторів її активності, тому 

встановлене нами зниження вмісту даного 

мінералокортикоїду за досліджуваних 

експериментальних умов може призводити до 

порушення роботи Na+/K+АТФ-ази і, як наслідок, 

формування іонного дисбалансу. 

Ще однією причиною зниження активності 

Na+/K+АТФ-ази може бути посилення 

окислювальної модифікації мембранних ліпідів та 
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протеїнів за умов надмірного споживання 

сахарози (Волощук та ін., 2020). 
 

 
Рис. 2. Вміст Na+ (А) і K+ (Б) у сироватці крові за 

різної забезпеченості раціону сахарозою та 

протеїном 

Fig. 2. The content of Na+ (А) і K+ (Б) in the serum 

under conditions of different dietary supply of sucrose 

and protein 

Основним показником гомеостазу води у 

всьому організмі вважається осмолярність плазми 

крові, яка визначається кількістю розчинених 

частинок в 1 л плазми. Результати досліджень 

показали, що для тварин, яких утримували на 

високосахарозному або 

низькопротеїновому/високосахарозному раціоні 

спостерігається підвищення осмолярності 

сироватки в 1,5 рази порівняно з контролем (рис. 

3). Наслідком встановленої нами 

гіперосмолярності буде клітинна дегідратація. 

Оскільки при розрахунку осмолярності 

враховуються значення вмісту сечовини та 

глюкози у сироватці, то виявлена 

гіперосмолярність сироватки може бути 

спричинена підвищенням вмісту глюкози та 

сечовини у крові за досліджуваних 

експериментальних умов. Відомо, що наявність 

молекул глюкози, які мають осмотичну дію та 

сприяють переміщенню води з клітин у плазму 

крові, спричинює гемодилюцію. У свою чергу, 

осмотичний діурез, викликаний глюкозою, 

призводить до гіповолемії – зменшення об’єму 

циркулюючої крові [20].  
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Рис. 3. Осмолярність сироватки крові у щурів за 

різної забезпеченості раціону сахарозою та 

протеїном 

Fig. 3. Osmolarity serum under conditions of 

different dietary supply of sucrose and protein 

 

Таким чином гіпонатріємія, гіперкаліємія на тлі 

гіпоальдостеронізму, що вказує на формування 

іонного дисбалансу, спостерігалися у щурів, яких 

утримували на харчовому раціоні з надлишком 

сахарози на тлі різної забезпеченості протеїном. 

Отже, саме надмірне споживання сахарози 

виступає ключовим фактором порушення 

регуляції водно-сольового обміну у тварин. 
Результати досліджень можуть бути 

використані для розробки стратегії корекції 

порушень водно-сольового обміну за умов 

нутрієнтного дисбалансу. 
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INDICATORS OF WATER-SALT ВALANCE IN ANIMALS UNDER 

CONDITIONS OF DIFFERENT NUTRIENT SUPPLY 

 
O.M. Voloshchuk, I.M. Lungul, G.P. Kopilchuk  

 

The aim of this work was to study the indicators of water-salt balance in animals under conditions of different supply of 

sucrose and dietary protein. Blood levels of Na+, K+-ions were measured by method atomic emission spectroscopy, 

aldosterone level was determined by enzyme-linked immunosorbent assay method using Aldosterone ELISA kit. studies 

were performed on 3 groups of animals: I - intact animals (K); II – animals receiving high-sucrose diet (HS); III – animals 

receiving low-protein high-sucrose diet (LP/HS). It is established that significant disturbances of water-salt balance were 

observed in the group of animals kept on high-sucrose and low-protein/high-sucrose diet. In animals of the reduction of 

serum aldosterone content more than 2 times compared to control group values with concomitant hyponatremia and 

hyperkalemia was revealed, indicating the formation of ion imbalance. A simultaneous established increased osmolarity 

blood serum indicates the significant dehydration. Since no significant changes in water-salt metabolism are observed 

under the conditions of low-protein diet consumption, it is concluded that excessive consumption of sucrose is a key factor 

in the violation of regulation of water-salt metabolism in animals. The obtained research results can be used to develop 

a strategy for correction of the disorders of water-salt balance under the conditions of nutritional imbalance. 

Key words: high-sucrose diet, low-protein/high-sucrose diet, water-salt metabolism, aldosterone, electrolytes, 

osmolarity. 

 

 

 


