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ВПЛИВ ЦИНК СУЛЬФАТУ, ТІОСУЛЬФАТУ НАТРІЮ, ЛІПОЄВОЇ КИСЛОТИ  
І ТАУРИНУ НА ОБМІН ГІДРОГЕН СУЛЬФІДУ В НИРКАХ ЩУРІВ 
З ДІЄТІНДУКОВАНИМ ОЖИРІННЯМ

Вступ. Проблема профілактики та корекції нефропатії ожиріння набуває все більшої актуальності. 
У нирках синтезується багатофункціональний регулятор – гідроген сульфід (H2S), порушення обміну 
якого при ожирінні можуть прискорювати розвиток хронічної хвороби нирок. Питання щодо пошуку ме-
таболічних коректорів, які б нормалізували обмін H2S у нирках при ожирінні та не проявляли ліпогенного 
ефекту, залишається актуальним. Такий ефект можуть мати кофактори і косубстрати тіосульфато-
залежного обміну H2S.

Мета дослідження – встановити вплив цинк сульфату, тіосульфату натрію, ліпоєвої кислоти і 
таурину на обмін гідроген сульфіду в нирках щурів з дієтіндукованим ожирінням.

Методи дослідження. Досліди проведено на 60 білих лабораторних щурах-самцях з дотриманням 
принципів біоетики (Страсбург, 1986; Київ, 2001). Дієтіндуковане ожиріння викликали у 50 тварин шляхом 
застосування впродовж 10 тижнів висококалорійної високожирової дієти (енергетична цінність – 4,33 ккал/г). 
Тварини контрольної групи (10 щурів) отримували стандартну дієту (енергетична цінність – 2,71 ккал/г). 
Коректори обміну Н2S (цинк сульфат, тіосульфат натрію, ліпоєву кислоту, таурин) вводили протягом 
останніх 2 тижнів. У гомогенатах нирок визначали активність ензимів обміну Н2S. Статистичну оброб-
ку проводили в пакеті IBM Statistics SPSS 26, відмінності оцінювали в тесті Краскела – Уолліса при рівні 
значущості р<0,05.

Результати й обговорення. У тварин з дієтіндукованим ожирінням виявили порушення обміну H2S 
у нирках: зниження активності ПАЛФ-залежних ензимів транссульфування (цистатіонін-γ-ліази, циста-
тіонін-β-синтази, цистеїнамінотрансферази), активності тіосульфатозалежних шляхів обміну H2S 
(тіосульфат(тіол)сульфуртрансферази, тіоредоксинредуктази, сульфітоксидази) та рівня H2S (в 1,3–
1,4 раза, p<0,001), що корелювало зі зростанням індексу маси тіла й індексу Лі. Препарати цинку сульфа-
ту, ліпоєвої кислоти, тіосульфату натрію і таурину підвищували рівень H2S та активність H2S-
синтезувальних ензимів транссульфування і тіосульфатозалежних шляхів у нирках (в 1,4–1,5 раза, р<0,01), 
при цьому не спричиняли ліпогенного ефекту в щурів з дієтіндукованим ожирінням.

Висновок. Препарати цинку сульфату, ліпоєвої кислоти, тіосульфату натрію зменшують порушен-
ня обміну H2S у нирках та стримують розвиток ожиріння у щурів за умов висококалорійної високожирової 
дієти. 

	
КЛЮЧОВІ СЛОВІ: гідроген сульфід; метаболізм; ожиріння; хронічна хвороба нирок; висококало-

рійна високожирова дієта; щури.

ВСТУП. Проблема профілактики та корекції 
нефропатії ожиріння набуває все більшої акту-
альності. Це зумовлено низкою факторів [1, 2]: 
неухильним зростанням поширеності аліментар-
ного ожиріння та пов’язаних з ним метаболічних 
розладів (інсулінорезистентності, цукрового 
діабету 2 типу, дисліпідемії тощо); тривалим 
латентним періодом розвитку асоційованої з 
ожирінням хронічної хвороби нирок; складністю 
молекулярних механізмів уражень гломеруляр-
ного і тубулярного апарату, інтерстицію та нир-
кових судин; переважно симптоматичною корек-

цією нефропатії ожиріння. Нирки є продуцента-
ми біологічно активних речовин, обмін яких при 
ожирінні може суттєво змінюватись. У нирках 
активно синтезується багатофункціональний 
регулятор – гідроген сульфід (H2S) [3, 4]. Забез-
печують цей процес реакції транссульфування 
цистеїну та гомоцистеїну з участю ПАЛФ-залеж-
них ензимів – цистатіонін-γ-ліази (ЦГЛ), циста
тіонін-β-синтази (ЦБС), цистеїнамінотрансфера-
зи (ЦАТ) разом із 3-меркаптопіруватсульфур
трансферазою (3-МСТ) [3, 4]. Альтернативним 
джерелом H2S може бути тіосульфат-аніон, який 
спонтанно і при дії ензимів родини тіосульфат© В. В. Блажченко, Н. В. Заічко, 2022.
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(тіол)сульфуртрансфераз (ТСТ) за присутності 
тіолів відновлюється до сульфід-аніона [3, 5]. 
Кінцеві етапи обміну H2S пов’язані з утворенням 
полісульфідів (з участю тіоредоксинредуктази 
(ТРР), ліпоєвої кислоти (ЛК)), сульфітів та суль-
фатів (з участю мітохондріальних оксидоредук-
таз і сульфітоксидази (СО)) [5]. 

Ендогенне продукування H2S знижується при 
хронічній хворобі нирок, а його донори проявля-
ють чіткий нефропротекторний ефект [4, 6]. 
Проте питання стосовно ролі H2S у патогенезі 
ожиріння та асоційованої з ним хронічної хворо-
би нирок залишається дискутабельним. Система 
ЦГЛ/H2S залучена до регуляції проліферації та 
диференціації адипоцитів in vitro й акумуляції 
жиру в жировій тканині in vivo [7]. У пацієнтів з 
морбідним ожирінням зростає рівень H2S у плаз-
мі крові за відсутності змін експресії H2S-синте-
зувальних ензимів [8]. Тому питання щодо пошу-
ку метаболічних коректорів, які б нормалізували 
обмін H2S у нирках при ожирінні й водночас не 
проявляли ліпогенного ефекту, залишається 
актуальним. Гіпотетично таку дію можуть мати 
препарати цинку, ліпоєвої кислоти, тіосульфату 
натрію (Na2S2O3) і таурину, які слугують кофак-
торами та косубстратами різних шляхів обміну 
H2S.

Мета дослідження – встановити вплив цинк 
сульфату, тіосульфату натрію, ліпоєвої кислоти 
і таурину на обмін гідроген сульфіду в нирках 
щурів з дієтіндукованим ожирінням.

	
	
МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ. Досліди проведе-

но на 60 білих статевозрілих лабораторних 
щурах-самцях з початковою масою тіла 150–
190 г. Усі етапи експерименту виконано з дотри-
манням загальних біоетичних принципів, ухва-
лених на Першому національному конгресі 
України з біоетики (Київ, 2001), положень Євро-
пейської конвенції про захист хребетних тварин, 
що використовуються для дослідних та інших 
наукових цілей (Страсбург, 1986), Закону Украї-
ни від 21.02.2006 р. № 3447-IV “Про захист 
тварин від жорстокого поводження”. 

Лабораторних тварин утримували в стан-
дартних умовах віварію Вінницького національ-
ного медичного університету імені 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. Щурів поділили на 6 груп, ре-
презентативних за початковими масо-ростовими 
параметрами. Тварини контрольної групи отри-
мували стандартну дієту – повнораціонний 
гранульований корм (енергетична цінність – 
2,71 ккал/г; 22,1 % білків, 10,8 % жирів, 67,1 % 

вуглеводів за калоражем). Дієтіндуковане ожи-
ріння (ДІО) викликали у щурів 5 груп шляхом 
застосування висококалорійної високожирової 
дієти (ВКД) [9]. Вона складалась із 60 % стан-
дартної дієти, 10 % яйця, 10 % свинячого лярду 
(з додаванням жирного м’ясного фаршу у спів-
відношенні 3:1 для посилення потягу до їжі), 9 % 
цукру, 5 % очищеного арахісу, 5 % сухого моло-
ка, 1 % кунжутної олії (енергетична цінність – 
4,33 ккал/г; 15,7 % білків, 39,5 % жирів, 44,8 % вуг-
леводів за калоражем). Висококалорійну висо-
кожирову дієту застосовували впродовж 10 тиж-
нів, з 9-го до 10-го тижня тваринам 4 дослідних 
груп вводили потенційні модулятори обміну H2S: 
цинк сульфат (ZnSO4) – 124 мг/кг (“Teva”, Поль-
ща), тіосульфат натрію – 300 мг/кг (“Фармстан-
дарт-Біолік”, Україна), α-ліпоєву (тіоктову) кис-
лоту – 100 мг/кг (“Berlin-Chemie”, Німеччина), 
таурин – 100 мг/кг (“Еліт-фарм”, Україна). Пре-
парати вводили на 0,1 % крохмальному гелі 
внутрішньошлунково 1 раз на добу. Контрольна 
група тварин та одна група щурів з ДІО отриму-
вали еквіоб’ємну кількість 0,1 % крохмального 
гелю. Знеживлювали тварин шляхом декапітації 
під тіопенталовим наркозом (100 мг/кг внутріш-
ньочеревно).

Розвиток ДІО контролювали за зміною індек-
су маси тіла (відношення маси тіла до квадрата 
довжини тіла, ІМТ (г/см2)) та індексу Лі (відно-
шення кореня кубічного маси тіла (г) до довжини 
тіла (см)) [10]. Стан ожиріння вважали досягну-
тим при значеннях індексу Лі ≥0,310, і за цієї 
умови включали тварин у заключний етап екс-
перименту. Після евтаназії у щурів швидко ви-
лучали нирки, промивали їх охолодженим 1,15 % 
розчином KCl, відбирали наважку тканини для 
визначення вмісту H2S, решту тканини гомогені-
зували впродовж 2 хв в охолодженому середо-
вищі 1,15 % KCl у співвідношенні маса/об’єм 1:4 
при 3000 об./хв (тефлон-скло). Центрифугували 
протягом 30 хв при 600 g за температури 4 °С, 
відбирали аліквоти пост’ядерного супернатанту 
в мікропробірки Ерpendorf і до проведення до-
сліджень зберігали їх при температурі -20 °С. 

Вміст H2S у нирках визначали за B. Wiliński 
[11]. Активність ЦГЛ (КФ 4.4.1.1), ЦБС (КФ 4.2.1.22), 
ЦАТ (КФ 2.6.1.3) разом із 3-МСТ (КФ 2.8.1.2) в 
реакціях десульфування L-цистеїну визначали 
за M. H. Stipanuk [12] у модифікації [13]. Актив-
ність синтезу H2S із тіосульфат-аніона з участю 
ТСТ визначали, як описано [3]. Активність СО 
(КФ 1.8.3.1) визначали за швидкістю відновлен-
ня гексоціаноферату калію за присутності суль-
фіт-аніона [14], активність ТРР (КФ 1.8.1.9) – за 
швидкістю NADPH-залежного відновлення 
5,5′-дитіобіс(2-нітробензоату) [15]. Вміст протеїну 
в пробах визначали за O. H. Lowry [16].
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Статистичний аналіз проводили в пакеті IBM 
Statistics SPSS 26 for Windows. Достовірність 
відмінностей оцінювали в тесті Краскела – Уол-
ліса, кореляцію показників визначали за Спір-
маном. Статистично значущими вважали відмін-
ності при р<0,05. Результати наведено як M±σ.

РЕЗУЛЬТАТИ Й ОБГОВОРЕННЯ. Застосу-
вання стандартної дієти впродовж 10 тижнів не 
викликало суттєвих змін ІМТ та індексу Лі у 
тварин контрольної групи (табл. 1), що узгоджу-
ється з даними літератури стосовно сталості цих 
показників в онтогенезі дорослих щурів [10]. У 
всіх тварин, які отримували ВКД, спостерігали 
статистично значуще збільшення ІМТ та індек-
су Лі (р<0,001), що підтвердило розвиток ожи-
ріння. Двотижневе використання потенційних 
коректорів обміну H2S не посилювало зміни 
масо-ростових параметрів у щурів з ДІО і навіть 
стримувало їх зростання під впливом ВКД. Так, 
у групі “ДІО” фінальні значення ІМТ та індексу Лі 
були вищими на 65 і 13 % (р<0,001), ніж почат-
кові, й на 52,4 та 16,4 % більшими, ніж у конт
рольній групі (р<0,001). У групі “ДІО+ЛК” фіналь-
ні значення ІМТ та індексу Лі були вищими на 
51,4 і 9,0 % (р<0,001), ніж початкові, й лише на 
37,4 та 11,3 % більшими, ніж у контрольній групі 

(р<0,001). Подібні зміни ІМТ та індексу Лі вияв-
ляли при дії інших коректорів. 

Розвиток ожиріння у щурів супроводжувався 
зниженням рівня H2S та активності ПАЛФ-
залежної продукції H2S у нирках (табл. 2). Так, у 
групі “ДІО” рівень H2S був меншим на 47,4 %, 
активність ЦГЛ, ЦБС, ЦАТ/3-МСТ була нижчою 
на 53,5; 48,6; 51,9 % (р<0,001) відносно контро-
лю. Рівень H2S у нирках обернено корелював з 
ІМТ та індексом Лі (rs=-0,43 і -0,38, р<0,01). За-
стосування всіх коректорів запобігало зниженню 
рівня H2S та підвищувало його продукування в 
нирках тварин з ДІО. Найефективніше ПАЛФ-за-
лежна продукція H2S збільшувалась при 
застосуванні ZnSO4 та ЛК, дещо менший ефект 
проявляли таурин і Na2S2O3. У групі “ДІО+ZnSO4” 
активність ЦГЛ, ЦБС, ЦАТ/3-МСТ була вищою 
на 69,4; 49,1; 61,4 % (р<0,01), у групі “ДІО+ЛК” – 
на 54,2; 39,8; 46,4 % (р<0,01), а в групі  
“ДІО+Na2S2O3”– на 41,6; 29,6; 39,5 % (р<0,01) 
порівняно з групою “ДІО”. 

Розвиток ожиріння викликав зниження ак-
тивності тіосульфатозалежних шляхів обміну 
H2S у нирках щурів (табл. 3). У групі “ДІО” 
активність ТСТ, ТРР та СО була нижчою на 49,7; 
40,5 і 39,2 % порівняно з контролем. Застосу-
вання всіх метаболічних коректорів стримувало 

Таблиця 1 – Індекс маси тіла та індекс Лі у щурів з дієтіндукованим ожирінням  
за умов метаболічної корекції обміну гідроген сульфіду (M±σ, n=10)

Група щурів
ІМТ, г/см2 Індекс Лі

початковий фінальний початковий фінальний
Контрольна 0,512±0,060 0,553±0,032 0,299±0,018 0,293±0,006
ДІО 0,511±0,037 0,843±0,037*** 0,302±0,010 0,341±0,006***
ДІО+ZnSO4 0,495±0,020 0,787±0,034** 0,297±0,009 0,331±0,004**
ДІО+Na2S2O3 0,507±0,028 0,810±0,037** 0,300±0,009 0,334±0,008**
ДІО+ЛК 0,502±0,020 0,760±0,043**# 0,299±0,007 0,326±0,008**#

ДІО+таурин 0,495±0,027 0,797±0,034*** 0,297±0,011 0,332±0,008**

Примітки: 
1. * – статистично значущі відмінності відносно контрольної групи (** – р<0,01; *** – р<0,001).
2. # – статистично значущі відмінності відносно групи “ДІО” (# – р<0,05).

Таблиця 2 – Вплив метаболічних коректорів на рівень гідроген сульфіду й активність  
ПАЛФ-залежних шляхів обміну гідроген сульфіду в нирках щурів з дієтіндукованим  

ожирінням (M±σ, n=10)

Група щурів Рівень H2S,  
нмоль/мг протеїну

Активність ПАЛФ-залежних ензимів, 
нмоль Н2S/хв·мг протеїну

ЦГЛ ЦБС ЦАТ/3-МСТ
Контрольна 3,14±0,43 1,55±0,34 2,10±0,39 2,37±0,42
ДІО 1,65±0,39*** 0,72±0,21*** 1,08±0,29*** 1,14±0,27***
ДІО+ZnSO4 2,41±0,37***# 1,22±0,29*## 1,61±0,38*## 1,84±0,37*##

ДІО+Na2S2O3 2,20±0,36***# 1,03±0,28**# 1,40±0,26**# 1,59±0,32**#

ДІО+ЛК 2,48±0,38***# 1,11±0,26**## 1,51±0,29**## 1,67±0,37**##

ДІО+таурин 2,30±0,38***# 1,04±0,27**## 1,36±0,27**# 1,65±0,31*#

Примітки: 
1. * – статистично значущі відмінності відносно контрольної групи (* – р<0,05; ** – р<0,01; *** – р<0,001).
2. # – статистично значущі відмінності відносно групи “ДІО” (# – р<0,05; ## – р<0,01).
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прогресування цих розладів із певними відмін-
ностями: активність ТСТ та СО найефективніше 
коригував Na2S2O3, активність ТРР – ЛК і ZnSO4, 
таурин спричиняв помірне підвищення актив
ності всіх вказаних ензимів. Так, у групах  
“ДІО+ZnSO4” ,  “ДІО+Na2S2O3” “ДІО+ЛК”, 
“ДІО+таурин” активність ТСТ була більшою на 
30,1; 68,8; 56,1; 35,9 %, активність ТРР – на 44,6; 
28,4; 39,2; 23,3 %, активність СО – на 28,4; 40,7; 
32,4; 14,7 %, ніж у групі “ДІО”, яка не отримувала 
коректорів. 

Таким чином, за умов ожиріння, індуковано-
го ВКД, у нирках щурів зменшується рівень H2S, 
пригнічується його продукування в реакціях 
транссульфування, знижується активність тіо-
сульфатозалежних шляхів обміну H2S. Препарати 
цинку сульфату, ліпоєвої кислоти, тіосульфату 
натрію зменшували порушення обміну H2S у 
нирках, але при цьому не посилювали ліпоген-
ного ефекту ВКД. Здатність вказаних препаратів 
нормалізувати обмін H2S у нирках при ожирінні 
може реалізуватись через різні механізми. Для 
ожиріння характерними є розвиток оксидатив-
ного стресу та мітохондріальної дисфункції, 
зменшення пулу відновлених тіолів, формуван-
ня дефіциту цинку [17–19]. За цих умов актив-
ність редокс-чутливих ензимів обміну H2S у 
нирках може суттєво знижуватись, що підтвер-
дилось у нашому дослідженні. Тіосульфат-аніон 
є потужним відновником і субстратом для мі-
тохондріального синтезу H2S у тіосульфат(тіол)
сульфуртрансферазних реакціях [5]. Введення 
тіосульфату натрію (400 мг/кг перорально 28 діб) 
зменшувало прояви ренальної дисфункції та 
ішемічно-гіпоксичного ушкодження нирок у щурів 
[20], а введення тіосульфату натрію з питною 
водою (2 г/кг) підвищувало рівень H2S і тіосульфат-
аніона в плазмі крові та зменшувало гіпертензію 
у щурів з аденініндукованою хронічною хворо-

бою нирок [21]. Існують докази, що ліпоєва 
кислота підвищує експресію гена тіоредоксин-
редуктази [22], забезпечує вивільнення H2S із 
полісульфідів [23]. Цинк підвищує стабільність 
тіоредоксину та збільшує його відновні власти-
вості [24], регулює вуглеводний та ліпідний обмін, 
зменшує оксидативний стрес, підвищує актив-
ність антиоксидантних ензимів [25, 26]. Таурин 
підвищує судинну експресію ЦГЛ та ЦБС у спон-
танно гіпеpтензивних щурів [27], інгібує адипо-
генез у білій жировій тканині мишей з ожирінням 
[28]. Клінічно підтверджено, що препарати цинку 
та ліпоєвої кислоти сприяють зменшенню маси 
тіла в осіб з ожирінням [17, 29]. Встановлення 
молекулярних механізмів впливу кофакторів та 
субстратів різних шляхів обміну H2S на перебіг 
нефропатії ожиріння є перспективним напрям-
ком подальших досліджень.

ВИСНОВКИ. 1. У щурів з ожирінням, індуко-
ваним висококалорійною високожировою діє-
тою, реєструють порушення обміну гідроген 
сульфіду в нирках: знижується активність 
ПАЛФ-залежних ензимів транссульфування 
(цистатіонін-γ-ліази, цистатіонін-β-синтази, 
цистеїнамінотрансферази), а також ензимів 
тіосульфатозалежного обміну гідроген сульфіду 
(тіосульфат(тіол)сульфуртрансферази, тіоре-
доксинредуктази, сульфітоксидази). Зменшення 
рівня гідроген сульфіду в нирках асоціюється зі 
зростанням індексу маси тіла та індексу Лі. 

2. Препарати цинку сульфату, ліпоєвої кис-
лоти, тіосульфату натрію і таурину ефективно 
коригують рівень гідроген сульфіду в нирках, 
запобігають зниженню активності H2S-синтезу-
вальних ензимів шляху транссульфування та 
тіосульфатозалежних шляхів обміну гідроген 
сульфіду і не спричиняють ліпогенного ефекту 
в щурів з дієтіндукованим ожирінням. 

Таблиця 3 – Вплив метаболічних коректорів на активність ензимів тіосульфатозалежних  
шляхів обміну гідроген сульфіду в нирках щурів з дієтіндукованим ожирінням  

(M±σ, n=10)

Група щурів
ТСТ,  

нмоль Н2S/хв·мг 
протеїну

ТРР,  
нмоль DTNB/хв·мг 

протеїну

СО, 
нмоль K3[Fe(CN)6]/хв·мг 

протеїну 
Контрольна 3,76±0,50 5,73±0,81 7,35±0,26
ДІО 1,89±0,39*** 3,34±0,68*** 4,47±0,61***
ДІО+ZnSO4 2,46±0,39*## 4,83±0,78*## 5,74±0,67***##

ДІО+Na2S2O3 3,19±0,51*## 4,29±0,82**# 6,29±0,79*##

ДІО+ЛК 2,95±0,57**## 4,65±0,75*## 5,92±0,66**##

ДІО+таурин 2,57±0,32**## 4,12±0,58**# 5,13±0,63***#

Примітки: 
1. * – статистично значущі відмінності відносно контрольної групи (* – р<0,05; ** – р<0,01; *** – р<0,001).
2. # – статистично значущі відмінності відносно групи “ДІО” (# – р<0,05; ## – р<0,01).
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THE EFFECT OF ZINC SULFATE, SODIUM THIOSULFATE, LIPOIC ACID,  
AND TAURINE ON HYDROGEN SULFIDE METABOLISM IN KIDNEYS  
OF RATS WITH DIET-INDUCED OBESITY

Summary
Introduction. The problem of prevention and correction of nephropathy in obesity is becoming increasingly 

important. The kidneys synthesize a multifunctional regulator of hydrogen sulfide (H2S), the metabolism of which in 
obesity can accelerate the formation of chronic kidney disease. The search for metabolic correctors that could 
normalize H2S metabolism in the kidneys in obesity and would not show a lipogenic effect remains relevant. This 
effect can be seen in cofactors and co-substrates of thiosulfate-dependent H2S metabolism.

The aim of the study – to establish the effect of zinc sulfate, sodium thiosulfate, lipoic acid, and taurine on 
hydrogen sulfide metabolism in kidneys of rats with diet-induced obesity (DIO).

Research Methods. Experiments were performed on 60 white laboratory male rats in accordance with the 
principles of bioethics (Strasbourg, 1986; Kyiv, 2001). DIO was induced in 50 rats by dieting on a high-calorie high-
fat diet (energy value 4.33 kcal/g) for 10 weeks. The control group (10 rats) received a standard diet (energy value 
2.71 kcal/g). Correctors of H2S metabolism (zinc sulfate, sodium thiosulfate, lipoic acid, taurine) were administered 
during the last 2 weeks. The activity of the enzymes of H2S metabolism was determined in kidney homogenates. 
Statistical processing was performed in the package IBM Statistics SPSS 26, differences were assessed in the 
Kraskel – Wallis test at a significance level of p<0.05.

Results. The following H2S metabolism disorders in the kidneys were detected in DIO rats: decreased activity 
of PLP-dependent transsulfuration enzymes (cystathionine-γ-lyase, cystathionine-β-synthase, cysteine aminotrans-
ferase), decreased activity of thiosulfate-dependent pathways of H2S metabolism (thiosulfate (thiol) sulfurtransferase, 
thioredoxin reductase, sulfite oxidase) and low H2S level, which correlated with an increase in body mass index and 
index Lee. Zinc sulfate, lipoic acid, sodium thiosulfate and taurine increased the level of H2S and the activity of H2S-
synthesizing enzymes of transsulfuration and thiosulfate-dependent pathways in the kidneys (1.4–1.5 times, p <0.01), 
without causing lipogenic effect in rats with DIO.

Conclusions. Zinc sulfate, lipoic acid, sodium thiosulfate effectively reduce H2S metabolism disorders in the 
kidneys which were induced by high-calorie high-fat diet and inhibit the development of obesity in rats. 

	
KEY WORDS: hydrogen sulfide; metabolism; obesity; chronic kidney disease; high-calorie high-fat diet; 

rats.
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