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Дослідження окиснювальної модифікації 
білків у щурів за умови дії тютюнового 
диму на тлі застосування натрію глутамату 
у статевому та віковому аспектах

Актуальність. Широка розповсюдженість тютюнопаління є глобальною проблемою людства, на вирішен-
ня якої спрямовані зусилля багатьох учених і фахівців. В той же час відмітною особливістю сучасних харчових 
технологій є використання харчових добавок. Однією з найпоширеніших харчових добавок як в Україні, так і в 
Європі є глутамат натрію (Е621), який не завжди є безпечним для здоров’я людини.

Мета роботи. Дослідити ступінь окиснювальної модифікації білків у сироватці крові щурів за умови «па-
сивного тютюнокуріння» на тлі тривалого введення глутамату натрію у статевому та віковому аспектах.

Матеріли та методи. Дослідження проведено на 96 білих нелінійних статевозрілих і статевонезрілих щу-
рах обох статей. Кожна група тварин ділилась на чотири підгрупи: І – контроль; ІІ – щури, яким моделювали 
«пасивне тютюнокуріння»; ІІІ – щури, яким вводили глутамат натрію; IV – щури, яким моделювали «пасивне 
тютюнокуріння» на тлі введення глутамату натрію.

Результати та їх обговорення. У статевому аспекті інтенсивність змін окиснювальної модифікації білків 
у сироватці крові перевищувала показники статевозрілих самців за умови «пасивного тютюнокуріння» – на 25,3 % 
для ОМБ370 та на 31,5 % для ОМБ430; за умови «пасивного тютюнокуріння» на тлі натрію глутамату – на 55,0 та 
60,0 % відповідно. При порівнянні показників окиснювальної модифікації білків у сироватці крові статевозрілих 
та статевонезрілих щурів-самців контрольних груп більш низькі значення зафіксовані у статевонезрілих тварин. 

Висновки. На підставі одержаних даних, можна стверджувати, що надмірне утворення продуктів вільно-
радикального окиснення за умови дії тютюнового диму та натрію глутамату зумовлює виражене підвищення 
окиснювальної модифікації білків. У статевому аспекті показники окиснювальної модифікації білків за умови 
пасивного тютюнокуріння на тлі застосування натрію глутамату більш виражено підвищуються у самиць, а при 
віковому зіставленні змін ступеня окиснювальної модифікації білків встановлено його інтенсивніше підвищен-
ня у статевонезрілих щурів.
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А. Rutska, I. Krynytska
The study of proteins oxidative modification in rats when being undergo the tobacco 
smoke combined with prolonged administration of monosodium glutamate in the sex 
and age aspects 

Topicality. The widespread prevalence of tobacco smoking is a global problem of humanity, the solution of which 
is directed at the efforts of many scientists and professionals. At the same time, the distinctive feature of modern food 
technologies is the use of nutritional supplements. One of the most common nutritional supplements in Ukraine and in 
Europe is glutamate sodium (E621), which is not always safe for human health.

Aim. Тo investigate degree of oxidative modification of proteins in serum of blood in rats during “passive tobacco 
smoking” on the basis of prolonged administration of monosodium glutamate in the sex and age aspects.

Materials and methods. The study was conducted on 96 white, non-linear, sexually mature and sexually immature 
rats of both sexes. Each group of animals was divided into four subgroups: I – control; ІІ – rats, which were modeled «pas-
sive tobacco smoking»; ІІІ – rats, which were given glutamate of sodium; IV – rats, which were modeled «passive tobacco 
smoking» against the background of the introduction of glutamate sodium. 

Results and discussion. In the sexual aspect, the intensity of changes in the oxidation modification of proteins 
in serum exceeds those of the sexually active males under the condition of «passive tobacco smoking» – by 25.3 % for 
OMР370 and 31.5 % for OMР430; under the condition of “passive tobacco smoking” against the background of sodium glu-
tamate – by 55,0 and 60,0 % respectively. When comparing the indicators of oxidative modification of proteins in blood 
serum of the sexually mature and immature males of control groups, lower values were recorded in immature animals.

Conclusions. Based on the data obtained in the article, it can be argued that, excessive formation of free radical 
oxidation products under conditions of exposure to tobacco smoke and monosodium glutamate results in a marked 
increase in the oxidation modification of proteins. In the sexual aspect, the indicators of oxidative modification of pro-
teins in the presence of passive tobacco smoking against the application of monosodium glutamate is increased more 
pronounced in females, and with the age-old comparison of changes in the degree of oxidative modification of proteins 
established its more intense increase in immature rats.
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А. В. Руцкая, И. Я. Криницкая
Исследование окислительной модификации белков у крыс при воздействии 
табачного дыма на фоне применения натрия глутамата в половом и возрастном 
аспектах

Актуальность. Широкая распространенность курения является глобальной проблемой человечества, на 
решение которой направлены усилия многих ученых и специалистов. В то же время отличительной особенностью 
современных пищевых технологий является использование пищевых добавок. Одной из самых распространен-
ных пищевых добавок как в Украине, так и в Европе есть глутамат натрия (Е621), который не всегда является 
безопасным для здоровья человека.

Цель работы. Исследовать степень окислительной модификации белков в сыворотке крови крыс при 
«пассивном курении» на фоне длительного введения глутамата натрия в половом и возрастном аспектах.

Материлы и методы. Исследование проведено на 96 белых нелинейных половозрелых и неполовозрелых 
крысах обоего пола. Каждая группа животных делилась на четыре подгруппы: I – контроль; II – крысы, которым 
моделировали «пассивное курение»; III – крысы, которым вводили глутамат натрия; IV – крысы, которым моде-
лировали «пассивное курение» на фоне введения глутамата натрия.

Результаты и их обсуждение. В половом аспекте интенсивность изменений окислительной модифика-
ции белков в сыворотке крови превышала показатели половозрелых самцов при «пассивном курении» – на 25,3 % 
для ОМБ370 и на 31,5 % для ОМБ430; при условии «пассивного курения» на фоне натрия глутамата – на 55,0 и 
60,0 % соответственно. При сравнении показателей окислительной модификации белков в сыворотке крови 
половозрелых и неполовозрелых крыс-самцов контрольных групп более низкие значения зафиксированы у 
неполовозрелых животных.

Выводы. На основании полученных данных можно утверждать, что избыточное образование продуктов 
свободнорадикального окисления в условиях действия табачного дыма и натрия глутамата приводит к вы-
раженному повышению окислительной модификации белков. В половом аспекте показатели окислительной 
модификации белков при пассивном курении на фоне применения натрия глутамата более выражено повыша-
ются у самок, а при возрастном сопоставлении изменений степени окислительной модификации белков уста-
новлено его интенсивное повышение у неполовозрелых крыс.

Ключевые слова: табачный дым; натрия глутамат; окислительная модификация белков

ВСТУП
За оцінкою ВООЗ куріння посідає друге місце в 

списку причин, які викликають передчасну загибель 
людей. Загалом куріння виступає фактором ризику 
більш ніж 20 хвороб, які становлять майже 75 % у 
структурі причин смертності населення [1]. На гло-
бальному рівні від пов’язаних з тютюном хвороб 
щорічно помирає близько 7 мільйонів осіб (більше 
19000 щодня). Понад 6 мільйонів таких смертей є ре-
зультатом прямого впливу тютюнового диму, а близь-
ко 890 000 випадків – наслідком впливу пасивного 
тютюнокуріння. Якщо сучасні тенденції поширенос-
ті куріння збережуться, то можна очікувати, що до 
2030 року смертність від пов’язаних з тютюном хво-
роб збільшиться до 8 мільйонів осіб на рік [2-5].

За результатами дослідження GATS в Україні [6] 
у 2017 році 23,0 % (8,2 млн) дорослого населення 
України повідомили про вживання тютюну (вживан-
ня тютюнових виробів щоденно або рідше, ніж щодня) 
у будь-якій формі (40,1 % чоловіків та 8,9 % жінок). 
У цілому 22,8 % дорослого населення на даний мо-
мент курять тютюнові вироби (39,7 % серед чолові-
ків та 8,8 % серед жінок). Загалом 20,1 % (7,2 млн) 
дорослого населення курять щодня (35,9 % серед чо- 
ловіків та 7,0 % серед жінок). Серед щоденних кур-
ців тютюну 69,2 % повідомили про те, що викурю-
ють першу сигарету впродовж 30 хвилин після про- 
будження. Середній вік початку куріння для осіб ві-
ком 18-34 роки, які будь-коли курили щодня, стано-
вить 16,8 років, а 60,4 % курців почали курити до 
досягнення 18-річного віку.

Водночас відмітною особливістю сучасних хар-
чових технологій є використання харчових добавок, 
які виконують технологічні функції, поліпшують ор-
ганолептичні властивості харчових продуктів і не завж- 
ди є безпечними для здоров’я людини [7]. Однією з 
найпоширеніших харчових добавок як в Україні, так 
і у Європі є натрію глутамат [8]. Реальна загроза одно-
часного надходження в організм тютюнового диму 
та натрію глутамату надає вивченню їхньої поєдна-
ної дії особливої актуальності.

Важлива роль у реалізації токсичної дії ксенобіо-
тиків належить оксидаційному стресу, який пов’яза- 
ний з порушенням збалансованості антиоксидантної 
та прооксидантної систем. Саме наявність та адек-
ватне функціонування системи антиоксидантного за-
хисту дозволяє клітинам підтримувати внутрішньо-
клітинну концентрацію оксидантів на безпечному 
рівні, запобігаючи пошкоджувальному впливу висо-
ко реакційноздатних активних форм кисню (АФК) 
на будь-які макромолекули, в тому числі і білки [9]. 

Тому метою дослідження було дослідити ступінь 
окиснювальної модифікації білків у сироватці крові 
щурів за умови дії тютюнового диму на тлі застосу- 
вання натрію глутамату у статевому та віковому ас-
пектах.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ
Досліди проведені на 32 безпородних статевозрі-

лих білих щурах-самцях з початковою масою 180-200 г, 
32 безпородних статевозрілих білих щурах-самицях 
з початковою масою 180-200 г та 32 безпородних 
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статевонезрілих білих щурах-самцях з початковою 
масою 60-80 г. 

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

Моделювали «пасивне тютюнокуріння» шляхом 
поміщення щурів у спеціально сконструйовану каме-
ру з оргскла, в якій розподіляли тютюновий дим. 
Розрахунок еквівалентної дози нікотину і часу екс-
позиції тварин тютюновим димом проводили на під- 
ставі апробованої моделі А. С. Соломіної [10] і розра-
хунків Л. В. Лізурчик та О. В. Шейди [11]. Задимлен-
ня камери проводили шляхом спалювання двох ци-
гарок «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 впродовж 30-ти днів 
внутрішньошлунково вводили глутамат натрію в до- 
зі 30 мг/кг, розчинений в 0,5 мл дистильованої води 
кімнатної температури [12].

Щурам третьої дослідної групи моделювали «пасив-
не тютюнокуріння» і вводили натрію глутамат.  Всі ма- 
ніпуляції з експериментальними тваринами проводи-
ли із дотриманням правил відповідно до «Європейсь- 
кої конвенції про захист хребетних тварин, які викорис- 
товуються для дослідних та інших наукових цілей» [13].

Окиснювальну модифікацію білків (ОМБ) сиро-
ватки крові у щурів визначали за методом Мещише-
на І. Ф. [14]. У процесі окиснювальної модифікації біл- 
ків утворюються альдегідні і кетонні групи, які взає- 
модіють з 2,4-динітрофенілгідразином (2,4-ДНФГ) 
з утворенням 2,4-динітрофенілгідразонів, що мають 
характерний спектр поглинання. Альдегідо- і кето-
нопохідні нейтрального характеру реєструють при 
370 нм (ОМБ370), а основного – 430 нм (ОМБ430). Кіль-
кість білка у кожному зразку визначали за методом 
O. H. Lowry та співавторів [15]. Вміст фенілгідразо-
нів розраховували, використовуючи коефіцієнт мо-
лярної екстинкції (2,1 × 104 × М-1 × см-1) та виражали 
у ммоль/г білка.

Статистичну обробку цифрових даних здійсню-
вали за допомогою програмного забезпечення «Excel» 
(Microsoft, США) та «STATISTICA» 6.0. («Statsoft», США) 
з використанням параметричних та непараметрич-
них методів оцінки отриманих даних. Для всіх показ-
ників розраховували значення середньої арифметич-
ної вибірки (M), її дисперсії і помилки середньої (m). 
Достовірність різниці значень між незалежними кіль- 
кісними величинами визначали при нормальному 
розподілі за t-критерієм Стьюдента, в інших випад-
ках – за допомогою U-критерію Манна–Уїтні (досто-
вірними вважали відмінності при р < 0,05).

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ
Результати наших досліджень показали, що по-

казники окиснювальної модифікації білків у сироват-
ці крові статевозрілих щурів-самців та щурів-самиць 
контрольних груп достовірно не відрізнялися між 
собою (див. табл.). 

Вміст альдегідо- і кетонопохідних нейтрально-
го характеру у сироватці крові статевозрілих самців  
за умови пасивного тютюнокуріння достовірно під-
вищився на 48,7 %, а основного характеру – на 62,0 % 
відносно контрольної групи. Пасивне тютюнокурін-
ня на тлі застосування натрію глутамату супровод- 
жується ще більшим підвищенням окиснювальної 
модифікації білків (на 85,0 % (р < 0,001)) відносно 
контрольної групи, що на 24,4 % (р < 0,05) більше 
за даний показник за умови ізольованої дії тютюно-
вого диму для ОМБ370. Щодо ОМБ430, то даний показ-
ник достовірно підвищився у 2,0 рази відносно конт- 
рольної групи, що на 23,4 % (р < 0,05) більше за вміст 
альдегідо- і кетонопохідних основного характеру за 
умови ізольованої дії тютюнового диму. При цьому 
тривале введення натрію глутамату зумовило менш 
виражене підвищення окиснювальної модифікації 
білків: на 27,5 % (р < 0,05) для ОМБ370 та на 35,0 % 
(р < 0,01) для ОМБ430 у порівнянні з даними контроль-
них щурів.

У сироватці крові статевозрілих самиць пасивне 
тютюнокуріння супроводжується достовірним підви-
щенням вмісту альдегідо- і кетонопохідних нейтраль-
ного характеру на 74,0 %, а основного характеру – 
на 93,5 % відносно даних контрольної групи тварин. 
Пасивне тютюнокуріння на тлі застосування натрію 
глутамату супроводжується ще більшим підвищен-
ням окиснювальної модифікації білків (у 2,4 рази  
(р < 0,001)) відносно контрольної групи, що на 40,9 % 
(р < 0,01) більше за даний показник за умови ізольо-
ваної дії тютюнового диму для ОМБ370. Щодо ОМБ430,  
то даний показник достовірно підвищився у 2,6 рази 
відносно контрольної групи, що на 33,7 % (р < 0,01) 
більше за вміст альдегідо- і кетонопохідних основ- 
ного характеру за умови ізольованої дії тютюнового 
диму. При цьому тривале введення натрію глутама-
ту не зумовило достовірного підвищення окисню-
вальної модифікації білків.

У статевому аспекті інтенсивність змін окисню-
вальної модифікації білків у сироватці крові переви-
щувала показники статевозрілих самців за умови 
«пасивного тютюнокуріння» – на 25,3 % для ОМБ370 
та на 31,5 % для ОМБ430; за умови «пасивного тютюно-
куріння» на тлі натрію глутамату – на 55,0 та 60,0 % 
відповідно (рис. 1).

При порівнянні показників окиснювальної мо-
дифікації білків у сироватці крові статевозрілих та 
статевонезрілих щурів-самців контрольних груп більш 
низькі значення зафіксовані у статевонезрілих тва-
рин (табл.). Так, вміст альдегідо- і кетонопохідних 
нейтрального характеру у статевозрілих самців пере-
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вищував аналогічний показник статевонезрілих сам-
ців на 33,3 % (p < 0,05), а вміст альдегідо- і кетоно-
похідних основного характеру – на 31,6 % (p < 0,05). 

У сироватці крові статевонезрілих самців пасив-
не тютюнокуріння супроводжується достовірним під-
вищенням вмісту альдегідо- і кетонопохідних нейт- 

Таблиця

ВПЛИВ ТЮТЮНОВОГО ДИМУ І НАТРІЮ ГЛУТАМАТУ НА ВМІСТ АЛЬДЕГІДО- ТА КЕТОНОПОХІДНИХ 
НЕЙТРАЛЬНОГО /ОМБ370нм/ І ОСНОВНОГО /ОМБ430нм/ ХАРАКТЕРУ У СИРОВАТЦІ КРОВІ ЩУРІВ,  

(M ± m, n = 8)

Показник
Група тварин

контроль пасивне 
тютюнокуріння натрію глутамат пасивне тютюнокуріння  + 

натрію глутамат
Статевозрілі щури-самці

ОМБ370, ммоль/г білка 0,80 ± 0,07 1,19 ± 0,07 
p1 < 0,001

1,02 ± 0,05 
p1 < 0,05

1,48 ± 0,10 
p1 < 0,001 
p2 < 0,05

ОМБ430, ммоль/г білка 0,50 ± 0,04 0,81±0,05 
p1 < 0,002

0,67 ± 0,02 
p1 < 0,01

1,00 ± 0,05 
p1 < 0,001 

p2<0,05
Статевозрілі щури-самиці

ОМБ370, ммоль/г білка 0,73 ± 0,03 1,27 ± 0,09 
p1 < 0,001

0,85 ± 0,06 
p1 > 0,05

1,79 ± 0,10 
p1 < 0,001 
p2 < 0,01

ОМБ430, ммоль/г білка 0,46 ± 0,02 0,89 ± 0,06 
p1 < 0,001

0,55 ± 0,03 
p1 < 0,05

1,19 ± 0,04 
p1 < 0,001 
p2 < 0,01

Статевонезрілі щури-самці

ОМБ370, ммоль/г білка 0,60 ± 0,04 1,31 ± 0,08 
p1 < 0,001

0,86 ± 0,06 
p1 < 0,01

1,70 ± 0,07 
p1 < 0,001 
p2 < 0,01

ОМБ430, ммоль/г білка 0,38 ± 0,03 0,96 ± 0,10 
p1 < 0,001

0,62 ± 0,04 
p1 < 0,01

1,26 ± 0,07 
p1 < 0,001 
p2 < 0,05

Примітки: р1 - зміни достовірні відносно показників контрольних тварин; р2 - достовірність змін між групою з пасивним 
тютюнокурінням і щурами, яким моделювали пасивне тютюнокуріння і вводили натрію глутамат.

Примітки: * – вірогідність відмінностей між контрольною групою та експериментальними групами (p < 0,05); # – вірогідність 
відмінностей між групою з тютюнокурінням і групою з тютюнокурінням на тлі введення натрію глутамату (p < 0,05).

Рис. 1. Зміни вмісту альдегідо- та кетонопохідних нейтрального /ОМБ370нм/ і основного /ОМБ430нм/ 
характеру у сироватці крові статевозрілих щурів у відсотках
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рального характеру у 2,2 рази, а основного характе-
ру – у 2,5 рази відносно даних контрольної групи тва-
рин. Пасивне тютюнокуріння на тлі застосування нат- 
рію глутамату супроводжується ще більшим підви-
щенням окиснювальної модифікації білків (у 2,8 рази 
(р < 0,001)) відносно контрольної групи, що на 29,8 % 
(р < 0,01) більше за даний показник за умови ізольо-
ваної дії тютюнового диму для ОМБ370. Щодо ОМБ430,  
то даний показник достовірно підвищився у 3,3 рази 
відносно контрольної групи, що на 31,2 % (р < 0,05) 
більше за вміст альдегідо- і кетонопохідних основ- 
ного характеру за умови ізольованої дії тютюнового 
диму. При цьому тривале введення натрію глутамату 
зумовило менш виражене підвищення окиснюваль-
ної модифікації білків: на 43,3 % (р < 0,01) для ОМБ370  

та на 63,1 % (р < 0,01) для ОМБ430 у порівнянні з да-
ними контрольних щурів.

Аналізуючи інтенсивність змін даного показни-
ка у віковому аспекті встановлено їх переважання у 
статевонезрілих тварин – за умови «пасивного тю-
тюнокуріння» на 69,6 % для ОМБ370 та на 98,0 % для 
ОМБ430; за умови введення натрію глутамату – на 
15,8 % для ОМБ370 та на 28,1 % для ОМБ430; за умови 
«пасивного тютюнокуріння» на тлі натрію глутама-
ту – на 90,6 та 131,6 % відповідно (рис. 2).

Встановлено, що за умов оксидативного стресу і 
надмірної генерації АФК розвиваються процеси не-
контрольованої модифікації білків, які спричиняють 
фрагментацію білків, їхню денатурацію, а також утво-
рення первинних амінокислотних радикалів, що далі 
вступають у вторинну взаємодію із сусідніми аміно-
кислотними залишками, а це в цілому створює до-
сить складну картину пошкоджувальної дії АФК на 
білкові макромолекули. Все це призводить до втрати  

білками їхньої біологічної активності [16]. На думку 
багатьох дослідників киснево-залежне окиснення біл-
ків є раннім індикатором пошкодження органів і тка-
нин [17]. Хоча інші дослідники стверджують, що не 
всі окиснювальні модифікації біомолекул є шкідли-
вими для організму, наприклад, карбонілювання, S-нітро- 
зилювання і нітрування білків можуть відігравати важ-
ливу роль у процесі деградації пошкоджених білків, 
що необхідно для нормального функціонування здо-
рових клітин [18].

Механізми тютюноіндукованого оксидативного 
стресу, в першу чергу, пов’язані з тим, що в тютюно-
вому димі є речовини, які безпосередньо є джерелом 
активних форм кисню (супероксид аніон радикал, 
гідроген пероксид, гідроксильний радикал). Всього, 
за даними Янбаєвої Д. Г. і співавторів тютюновий дим 
містить 1017 молекул оксидантів на один вдих [19]. 
Крім того, індукована тютюновим димом активація 
запальних клітин сприяє підвищенню продукції окси-
дантів у тканинах. 

В умовах введення натрію глутамату дихальний 
ланцюг мітохондрій є основним джерелом АФК. Крім то- 
го, збільшення позаклітинного рівня глутамату під-
вищує продукцію гідроксильних радикалів. Дослід- 
ження Sharma А. показали підвищену активність α-кето- 
глутаратдегідрогенази в умовах застосування натрію 
глутамату, що може активувати кисень і генерацію 
супероксиданіонрадикалу і гідрогенпероксиду [20]. 
Однак більшість учених пов’язує виникнення окси-
дативного стресу із глутаматними рецепторами [21]. 
Активація метаботропних рецепторів призводить до 
збільшення рівня цАМФ і вивільнення кальцію з 
внутрішньоклітинних депо. Змінюється рівень каль-
цію і це викликає різні клітинні реакції, включаючи 

Примітки: * – вірогідність відмінностей між контрольною групою та експериментальними групами (p < 0,05); # – вірогідність 
відмінностей між групою з тютюнокурінням і групою з тютюнокурінням на тлі введення натрію глутамату (p < 0,05).

Рис. 2. Зміни вмісту альдегідо- та кетонопохідних нейтрального /ОМБ370нм/ і основного /ОМБ430нм/ 
характеру у сироватці крові статевозрілих і статевонезрілих щурів-самців у відсотках
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активацію NO-синтази, протеїнкінази С, що, в свою 
чергу, активує утворення АФК та ліпопероксидацію.

Таким чином, отримані дані свідчать про те, що 
введення натрію глутамату підсилює прооксидний 
ефект тютюнового диму. Очевидно, що саме оксида-
тивний стрес, який проявляється підвищенням ге-
нерації активних форм кисню, зумовив підвищення 
окиснювальної модифікації білків. 

ВИСНОВКИ
1. Надмірне утворення продуктів вільнорадикаль-

ного окиснення за умови ізольованої дії тютюно-
вого диму зумовлює виражене підвищення сту-
пеня окиснювальної модифікації білків. Пасивне 
тютюнокуріння на тлі застосування натрію глу-
тамату супроводжується ще більшим підвищен-

ням окиснювальної модифікації білків (на 85,0 % 
(р < 0,001)) відносно контрольної групи, що на 
24,4 % (р < 0,05) більше за даний показник за умо-
ви ізольованої дії тютюнового диму для ОМБ370 
та у 2,0 рази відносно контрольної групи, що на 
23,4 % (р < 0,05) більше за вміст альдегідо- і ке-
тонопохідних основного характеру за умови ізо-
льованої дії тютюнового диму для ОМБ430.

2. У статевому аспекті показники окиснювальної мо-
дифікації білків за умови пасивного тютюноку-
ріння на тлі застосування натрію глутамату більш 
виражено знижуються у самиць, а при віковому 
зіставленні змін ступеня окиснювальної модифі-
кації білків встановлено його інтенсивніше зни-
ження у статевонезрілих щурів.
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