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Резюме. Целью работы было изучение влияния оксидативных факторов и методик диализной почечноза-

местительной терапии (ДПЗТ) на показатели оксидативного стресса (ОС) и резистентность эритроцитов у 

больных с хронической болезнью почек VД стадии (ХБП VД) и анемией.

Материал и методы исследования. Обследовано 47 больных ХБП VД: 14 больных лечились методом гемо-

диафильтрации (ГДФ), 14 больных – методом гемодиализа (ГД) и 19 больных – методом перитонеального диа-

лиза (ПД). Наличие анемии устанавливали согласно критериям KDIGO (2012).. Контрольная группа - 30 прак-

тически здоровых лиц того же возраста и пола. Наряду со стандартными методами диагностики определяли: 

содержание - малонового диальдегида в сыворотке крови (МДАс) и эритроцитах (МДАэ); содержание белков 

антиоксидантов сыворотки крови церулоплазмина (ЦПс), трансферрина (ТРс) и SH-групп, индекс ОС (ИОС), 

активность каталазы в сыворотке крови (КТс), глюкозо-6-фосфатдегидрогеназы (Г-6-ФДГэ) и в эритроцитах 

суммарную пероксидазную активность (СПАэ), осмотическую (ОР) и перекисно индуцированную резистент-

ность (ПР), а также проницаемость эритроцитарных мембран (ПЭМ). Статистический анализ проводили с 

помощью программ Microsoft Excel 5,0 и MedStat .

Результаты. Установлено, что у больных с ХБП VД, по сравнению с показателями у практически здоро-

вых лиц, увеличивается содержание МДАс в 3,3 раза и МДАэ - в 1,2 раза, а также снижается содержание ТРс 

на 34%, SH- групп - на 31%, в эритроцитах СПАэ - на 41% и Г-6-ФДГ - на 58%, растет КТс в 4,6 раза и ИОС; 

при этом снижается ОР на 30%, ПР на 60%, увеличиваются вдвое перекисный гемолиз и в 1,3 раза ПЭМ.

Анализ результатов исследования в зависимости от модальности ДПЗТ показал, что для пациентов, 

которые лечатся методом ГДФ, характерен рост показателей МДАс в 3,9 раза на фоне снижения ЦПс на 24%, 

ТРс - на 33%, SH- групп - на 25%, СПАэ - на 51 %, Г-6-ФДГэ - на 42%, увеличение ИОС в сыворотке крови в 

5,4 раза и в 2,6 раза в эритроцитах, перекисный гемолиз -в 3,6 раза (р < 0,05) и КТс в 3,5 раза (р < 0,02); для ГД-

пациентов характерны высокие величины МДАе, ИОС, перекисный гемолиз, ПЭМ и КТс, наряду с более отчет-

ливым снижением показателей ТРс, SH-групп, СПАэ 

и Г-6-ФДГэ сравнению с показателями у ГДФ больных. 

Выводы. Для ПД пациентов характерны низ-

кие показатели содержания МДАс и наиболее высокие 

значения СПАэ и фоне существенного роста ЦПс в 1,7

раза и низких показателей ТРс и Г-6-ФДГэ. Величи-

на ИОС у ПД пациентов свидетельствовал о низком 

уровне ОС.
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Следовательно, у больных ХБП VД, находящихся на ГД, ГДФ или ПД наличие анемии ассоциируется с 

высокой активностью ОС и увеличением гемолиза. Вместе с этим для ГДФ больных характерны низкие показа-

тели гемолиза и высокая степень защиты эритроцитов, а для ГД больных – высокие показатели ОС.

Summary. The object was to study the effect of oxidative factors and methods of renal replacement therapy (RRT) 

on indices of oxidative stress (OS) and resistance cells in blood in patients with chronic kidney disease stage V (CKD VD) 

and anemic syndrome.

Material and methods. The study involved 47 patients with CKD VD: 14 patients were treated by hemodiafiltration 

(HDF), 14 patients by hemodialysis (HD) and 19 patients by peritoneal dialysis (PD). The severity of anemia was assessed 

according to the KDIGO (2012) criteria. The control group consisted of 30 healthy people of the same age and sex. Along 

with the standard diagnostic methods, we defined the content of malonic dialdehyde in serum (MDAs) and in erythrocytes 

(MDAe), the content of ceruloplasmin (CPs), transferrin (TRs) and SH-groups in the blood serum, the index of the OS 

(IOS), catalase activity in serum (CTs), glucose-6-phosphate dehydrogenase (G-6-PDHe) and total peroxidase activity 

(TPA) in erythrocyte, osmotic (OR) and peroxide resistance (PR) of red blood cells and erythrocyte membrane permeabil-

ity (EMP). Statistical analysis was performed using the programs Microsoft Excel 5,0 and MedStat .

Results. It has been stated that in the CKD VD patients agains the rates in control group the MDAs content increased 

by 3.3 times and MDAe - 1.2 times, TRs content reduced by 34%, SH-groups - by 31% , TPAe - by 41% and G-6-FDGe 

- by 58%, marcers of OR by 30%, PR-by 60%; 4.6 times increased CTs activity and OSI; 2 times grew peroxide hemolysis 

(PH) and 1.3 times - EMP. The analysis (depending on the RRT modality) showed that the patients treated by HDF had 

typical MDAs increase by 3.9 times on a background of CPs by 24%, TRs - 33%, SH-groups - 25%, TPAe - 51%, G-

6-PDHe - 42%; the increase in serum OSI - 5.4 times and 2.6 times in erythrocytes, PR - by 3.6 times and CTs activity 

by 3,5 times; HD group were characterized by the highest value of MDAe, OSI, PH and CTs, along with more expressed 

decrease of indices TRs, SH-groups, TPA and G-6-FDHe activity compared with rates in patients with HDF. The patients 

treated with PD had the lowest content of MDAs and the highest values on the background of TPAe, the significant increase 

of CPs by 1.7 times and lowest TRs and G-6-PDHe. The patients with PD showed twice lower OS activity by OSI.

 Conclusion.Thus, in patients with CKD VD, who had HD, HDF or PD an anemic syndrome was associated with 

high OS activity and the increased degree of hemolysis. These changes are stipulated by RRT methods: for patients receiv-

ing HDF were typical the lowest rates of hemolysis and the highest degree of protection for erythrocytes, and for patients 

treated with HD - the highest OS.

ВСТУП. Анемія за своїми наслідками є одним 

з найбільш значимих проявів хронічної хвороби 

нирок (ХХН) особливо у хворих на ХХН VД ста-

дії, які отримують діалізну нирковозамісну терапію 

(ДНЗТ). Серед причин розвитку анемії важливою 

її складовою є гемоліз, що ініційований ДНЗТ та 

обумовлений прямим контактом крові з чужорід-

ною поверхнею, впливом на кров пацієнта рухомих 

частин апарату «штучна нирка», дією діалізних роз-

чинів або речовинами, що використовуються для 

дезінфекції діалізної апаратури [1, 14, 32]. Також 

гемолізу еритроцитів сприяють порушення обміну 

ліпідів мембран еритроцитів: клітинні мембрани 

втрачають механічну стійкість і швидше руйнують-

ся [4, 13, 18]. 

Також однією з причин гемолізу у хворих на 

ХХН VД стадії є оксидативне ушкодження еритро-

цитів вільними радикалами та ліпідними перокси-

дами, що накопичуються в крові при зниженні ан-

тиоксидантного захисту клітин та розвитку окси-

дативного стресу (ОС) [4, 11,14, 17]. Найбільше 

оксидативному ураженню піддаються фосфоліпі-

ди та протеїни клітинних мембран [2, 30]. Схиль-

ність компонентів мембран до вільнорадикального 

окислення (ВРО) пов’язана з наявністю подвійних 

зв’язків в залишках жирних кислот, фосфоліпідів 

та тіолових груп протеъныв, а також з однорідністю 

середовища і високим вмістом кисню в біліпідному 

шарі, проникаючи до якого, вільні радикали ініці-

юють ланцюгові реакції окислення ліпідів та про-

теїнів, при цьому залучаючи й гідрофобні ділян-

ки трансмембраних протеїнів - Na+/K+-АТФази і 

Са2+-АТФази, що сприяє порушенню їх міцності і 

веде до їх руйнування [2, 5, 16]. Серед параметрів 

стійкості еритроцитів до різних руйнівних чин-

ників найчастіше використовуються показники їх 

кислотної, механічної, осмотичної та перекисної 

резистентності [13,14, 16, 27]. 

Виходячи з вище викладеного, метою цього 

дослідження було вивчення особливостей ОС та 

резистентності мембран еритроцитів у хворих на 

ХХН VД стадії з анемією, які лікувались методами 

ГД, ГДФ та ПД. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ. 
Під спостереженням перебувало 47 хворих на ХХН 

VД стадії, 14 хворих лікувалися методом ГДФ (група 

І), 14 хворих - медотом ГД (група ІІ) та 19 хворих – 

методом ПД (група ІІІ). Виразність анемії у хворих 

встановлювали згідно з критеріями KDIGO (2012). 

Контрольна група включала 30 практично здорових 

осіб того ж віку та статі. 

Під час дослідження всім хворим поряд зі 

стандартними методами обстеження, що включа-

ли загальноклінічні, біохімічні та інструментальні 

методики обстеження, додатково в крові визначали 

маркери ОС: вміст вторинних продуктів перекис-

ного окислення ліпідів (ПОЛ) – вміст малонового 

діальдегіду (МДА) в сироватці крові та еритроци-

тах; в сироватці крові визначали концентрацію 

церулоплазміну (ЦП), трансферину (ТР) і SH-

груп, активність каталази; в еритроцитах - актив-

ність глюкозо-6-фосфатдегідрогенази (Г-6-ФДГ) 
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та сумарну їх пероксидазну активність (СПА) [3]. 

Паралельно визначали осмотичну резистентність 

еритроцитів уніфікованим методом в модифіка-

ції Л.І. Ідельсона та їх перекисну резистентність, 

проникність еритроцитарних мембран (ПЕМ) та 

перекисний гемоліз [8-9]. На основі отриманих 

даних розраховували індекс ОС (ІОС), що є по-

казником інтенсивності ОС [3, 10]. Статистичний 

аналіз отриманих результатів проводили за допо-

могою комп’ютерних програм Microsoft Excel 5,0 і 

MedStat. 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ. В ході до-

сліджень було відзначено, що у хворих на ХХН VД 

стадії, які лікуються методами ДНЗТ в сироватці 

крові майже у 3,3 рази (р < 0,001) та в еритроцитах 

в 1,2 рази (р < 0,05) збільшується вміст МДА по-

рівняно з середніми величинами у групі практично 

здорових осіб (рис 1). 
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Рис 1. Коливання (відхилення від норми) показників прооксидантно-антиоксидантного балансу 

в крові хворих на ХХН VД стадії. 

Поряд з підвищенням продукції МДА у хворих 

на ХХН VД стадії порівняно з показниками у групі 

практично здорових осіб констатовано зниження в 

сироватці крові вмісту ТР на 34% (р < 0,01), SH-

груп - на 31% (р < 0,02) та СПА еритроцитів - на 

41% (р < 0,01), що в певній мірі обумовлює актив-

ність зниження антиоксидантної ємкості крові, що 

сприяє підтриманню високої концентрації продук-

тів пероксидації та їх негативному пролонговано-

му впливу на клітини, зокрема еритроцити. Такий 

стан сприяє високій інтенсивності ОС, що підтвер-

джується й досить високими величинами ІОС: роз-

рахунок якого показав підвищення інтенсивності 

ОС майже в 4,5 рази в позаклітинному секторі кро-

ві та в 2,3 рази безпосередньо в еритроцитах (див. 

рис. 1). 

Оцінюючи активність ОС у хворих на ХХН VД 

стадії необхідно враховувати активний патологіч-

ний процес в нирках, наявність хронічного запа-

лення, вплив безпосередньо самих процедур ДНЗТ 

на рівень продуктів пероксидації [15,18 ] та вміст 

антиоксидантних протеїнів в крові, враховуючи 

той факт, що саме ЦП та ТР відіграють особливу 

роль як основні антиоксидантні маркери сироват-

ки крові, беручи участь у окисленні Fe 2+ та його 

знешкодженні, а також виступаючи, в свою чергу, 

як основні білки еритропоезу. Відомо, що їх недо-

статність призводить до накопичення в крові до-

сить потужного оксиданта - Fe 2+, що ініціює роз-

виток реакцій ВРО та сприяє надмірному утворен-

ню АФК [6,16], а за умов ще й недостатнього ан-

типероксидного захисту (наприклад, при зниженні 

СПА еритроцитів) призводить до пероксидного 

ушкодження компонентів мембран еритроцитів, до 

їх руйнації та збільшення відсотку гемолізу [7, 14]. 

Цей факт також підтверджується змінами показни-

ків, що характеризують активність гемолітичних 

процесів в крові хворих (рис. 2). 

Як доказ вищесказаного, у хворих на ХХН VД 

стадії було відмічено зниження осмотичної резис-

тентності еритроцитів, перекисної резистентності 

еритроцитів та ПЕМ ( див. рис. 2). Якщо в контр-

олі час повного руйнування еритроцитів в гіпоос-

молярному середовищі становив 35,7 ± 1,4 сек, то 

у хворих із ХХН VД стадії цей час складав 25,0 ± 

1,8 сек (р < 0,01 порівняно з контролем). Також, 
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для хворих на ХХН VД стадії було характерне зни-

ження перекисної резистентності еритроцитів на 

60% (р < 0,01), збільшення майже вдвічі перекис-

ного гемолізу та в 1,3 рази (р < 0,05) ПЕМ порів-

няно з показниками у практично здорових осіб 

(див. рис. 2). 

Поряд з цим, було встановлено, що у хворих на 

ХХН VД стадії зростає активність каталази в сиро-

ватці крові майже у 4,6 рази (р < 0,001) порівняно з 

середніми величинами у групі практично здорових 

осіб (див. рис. 2). 

Враховуючи той факт, що каталаза є фермен-

том антипероксидного захисту, міститься пере-

важно в еритроцитах (в сироватці крові в незна-

чній кількості) і відповідає за утилізацію перок-

сиду водню, на нашу думку, виявлене підвищення 

її активності у даному випадку обумовлено, ско-

ріш за все, вивільненням саме каталази з еритро-

цитів та надходженням до судинного русла при 

їх руйнуванні. Тому даний показник може вико-

ристовуватися як один із маркерів резистентності 

еритроцитів, а його збільшення характеризує під-

вищення активності гемолітичних процесів (див. 

рис. 2).

Також, у хворих із ХХН VД стадії констатовано 

суттєве зниження активності Г-6-ФДГ в еритроци-

тах майже на 58% (р < 0,01) порівняно з показника-

ми у групі практично здорових осіб (див. рис. 

2). З одного боку, Г-6-ФДГ виступаючи в ролі анти-

оксидантного ферменту, регулює рівень НАДФ+, 

а з іншого, її зниження в еритроцитах пов’язують 

з розвитком анемії. До того ж, Г-6-ФДГ є одним 

з найважливіших ферментів пентозофосфатно-

го шляху в еритроцитах, впливаючи на активність 

глутатіонредуктази та глутатіонпероксидази, вона 

захищає еритроцити від ушкодження при окислен-

ні та відіграє важливу роль у підтриманні цілісності 

їх мембран [5]. Справа в тому, що єдиним джере-

лом НАДФH в цих клітинах є пентозофосфатний 

шлях, тому при нестачі або зниженні активності 

Г-6-ФДГ в еритроцитах суттєво знижується пул 

відновленого НАДФН, головна ж функція якого 

в еритроцитах полягає у відновленні дисульфідної 

форми глутатіону в сульфгідрильну форму, вна-

слідок чого порушується захист еритроцитів від 

окислення гемоглобіну, утворюються тільця Гейн-

ца, що сприяє руйнуванню еритроцитів селезінкою 

[28, 31]. Тому відсутність або зниження активності 

Г-6-ФДГ може бути причиною гемолітичної ане-

мії. До того ж, при дефіциті Г-6-ФДГ цей захисний 

механізм втрачається і може викликати гемоліз, 

що й було нами встановлено: поряд зі зниженням 

активності Г-6-ФДГ зростав відсоток гемолізу ери-

троцитів та знижувалася їх резистентність (див. 

рис. 2). Крім того, гемоліз викликаний дефіцитом 

Г-6-ФДГ також може бути спричинений прийомом 

ліків (сульфаніламідів, нітрофуранів, нестероїдних 

протизапальних препаратів) або інфекцією, ацидо-

зом при цукровому діабеті чи нирковою недостат-

ністю.

Аналіз показників ОС та резистентності ери-

троцитів залежно від модальності ДНЗТ виявив 

різну спрямованість змін показників ОС, його ін-

тенсивність та ступінь руйнівного впливу на ери-

троцити (табл. 1). 

0,400,40

2,22,2

1,351,35

0,930,93

0,420,42

4,64,6

0,000,00 0,500,50 1,001,00 1,501,50 2,002,00 2,502,50 3,003,00 3,503,50 4,004,00 4,504,50 5,005,00

  

-6--6-

-6-  -6-  

..

*

*

*

*

*

Примітка * - статистично достовірна різниця порівняно з показниками норми.

Рис. 2. Показники резистентності еритроцитів та активності Г-6-ФДГ в крові хворих на ХХН VД стадії.
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 Таблиця 1 

Показники ОС та резистентності еритроцитів в крові хворих на ХХН VД стадії 
при лікуванні методами ДНЗТ (М±m).

Показник Умовно-здорові особи
Хворі на ХХН VД ст., які лікуються

ГДФ ГД ПД

С
И
Р
О
В
А
Т
К
А

К
Р
О
В
І

МДА (мкмоль/л) 119±22 463±23
р1-2 <0,01

477±24
р1-3 <0,01

302±22 
р1-4 <0,01
р2-4 <0,01
р3-4 <0,01

Трансферин
(ум.од) 5,14±0,31 3,14±0,24

р1-2 <0,01
2,47±0,19
р1-3 <0,01

1,86±0,23
 р1-4 <0,01
р2-4 <0,02
р3-4 <0,05

Церулоплазмін
(г/л) 0,218±0,015 0,167±0,02

р 1-2 <0,05
0,177±0,015
 р 1-3 <0,05

0,354±0,022
р 1-4 <0,02
р 2-4 <0,02
р 3-4 <0,02

Г-6ФДГ (мкмоль/л) 2,97±0,2 2,92±0,33 3,2±0,37
4,07±0,25
 р1-4 <0,02
р2-4 <0,02

Каталаза (мкат/л) 16,6±1,5
58,1±11

р1-2 <0,01
72,08±12 
р1-3<0,01

38,87±3,91
 р1-4 <0,02
р3-4 <0,05

SH- групи
(ммоль/л) 2,22±0,1 1,66±0,25

 р1-2 <0,02
1,38±0,29
р1-3 <0,02

1,34±0,31
 р1-4 <0,02

Е
Р
И
Т
Р
О
Ц
И
Т
И

Г-6ФДГ 
(мкмоль/ гНв) 37,7±1,43

21,3±2,5
 р1-2 <0,01

20,5±3,45 
р1-3 <0,01

14,58±2,0
 р1-4 <0,01
р2-4 <0,02

СПА
(мкмоль/годину/г Нв) 457±19

228±38
р1-2 <0,01

211±41 
р1-3 <0,01

354±40 
р1-4 <0,02
р2-4 <0,05
р3-4 <0,05

МДА 
(мкмоль/л) 549±31 586±25

658±29 
р1-3 <0,05
р2-3 <0,05
р4-3 <0,02

522±31

ПЕМ (%) 10±1 12,9±1,5 16,58±2,9 15,8±3,1

Так для, пацієнтів, які лікуються методом ГДФ 

(група І), характерне зростання МДА в сироватці 

крові в 3,9 рази (р <0,01) на фоні зниження вмісту 

ЦП на 24% (р < 0,05), ТР - на 33% (р < 0,01), SH-груп 

- на 25% (р < 0,02), СПА - на 51% (р < 0,01), Г-6-

ФДГ в еритроцитах – на 42% (р < 0,01) порівняно з 

групою практично здорових осіб. Показники ІОС в 

сироватці крові збільшувалися в 5,4 рази (р < 0,01) , 

в еритроцитах – в 2,6 рази (рис. 3). При цьому по-

казники перекисного гемолізу в 3,6 рази (р < 0,05) 

та каталази в 3,5 рази (р < 0,02) перевищували по-

казники у групі практично здорових осіб. 

5,405,40

2,602,60

5,905,90

2,562,56

3,103,10

1,231,23

0,000,00

1,001,00

2,002,00

3,003,00

4,004,00

5,005,00

6,006,00

7,007,00

        

..

Рис. 3. Зміни показників активності ОС крові у хворих на ХХНVД залежно від модальності ДНЗТ.
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При порівнянні показників ОС поміж гру-

пами хворих, які лікуються методом ГДФ (група 

І) та ГД (група ІІ), встановлено, що для групи ІІ 

характерні найбільш високі величини перекисно-

го гемолізу, зростання показника ПЕМ та актив-

ності каталази, поряд з більш виразним знижен-

ням в сироватці крові рівня ТР, SH-груп, СПА та 

Г-6-ФДГ в еритроцитах порівняно з показниками 

у хворих з групи І (див. табл.). Також для хворих, 

які лікуються ГД, характерні найвищі (серед груп 

порівняння) показники вмісту МДА в еритроци-

тах та величини ІОС, найвищий перекисний ге-

моліз та показники ПЕМ (див. табл., рис.3). Тобто 

у хворих, які отримують ГДФ констатовані най-

нижчі показники гемолізу та найвища ступінь за-

хисту еритроцитів, а для хворих, які лікуються ГД 

характерні найвищі показники ІОС, що характе-

ризує виразність ОС. 

При порівнянні показників у пацієнтів, які 

лікувалися методом ПД (група ІІІ), було встанов-

лено, що для них характерні найнижчі показники 

вмісту МДА в сироватці крові - в середньому на 30-

35% нижчі за середні показниками у групах ІІ та ІІІ 

(р < 0,02). Рівень МДА в еритроцитах на 20% (р < 

0,05) нижчий за показники у групі ІІ (див табл..). 

Також у хворих, які отримували ПД, спостерігали-

ся більш високі значення СПАе (в середньому на 

25%, р < 0,05) порівняно з показниками у групах 

І та ІІ. Крім цього, у хворих з групи ІІІ відмічено 

суттєве зростання в сироватці крові вмісту ЦП в 1,7 

рази (р < 0,01) порівняно з середніми величинами 

у групі практично здорових осіб, що майже вдвічі 

перевищувало середні показники у хворих, які лі-

кувалися методом ГД або ГДФ. Показники вмісту 

ТР в сироватці крові у хворих, які отримували ПД, 

були найнижчими серед груп порівняння: на 60% (р 

< 0,01) нижчі за середні величини у групі практич-

но здорових осіб, на 40% (р < 0,02) - за показники 

у хворих з групи І та на 25% (р < 0,05) - за показни-

ки у групі ІІ.(див табл.1). Також, для ПД-пацієнтів 

були характерні найнижчі показники активності 

Г-6-ФДГ в еритроцитах - в середньому на 62% (р < 

0,02) нижчі за середні величини у групі практично 

здорових осіб та на 30% (р < 0,02) - у групі І, а також 

зростання активності цього ферменту в сироватці 

крові майже на 30% (р < 0,02) порівняно з серед-

німи показниками у І та ІІ групах. При цьому, роз-

рахунок ІОС у пацієнтів з групи ІІІ показав майже 

вдвічі нижчу активність ОС (див. рис.3). 

Отже, для хворих які лікувалися методом ГДФ, 

характерні найнижчі показники гемолізу еритро-

цитів та менш виразні зміни показників АОЗ, що 

може бути пояснено перевагами ГДФ, а саме кра-

щим видаленням середньомолекулярних сполук, 

зокрема запальних та гострофазних протеїнів, 

зменшенням явищ хронічного запалення, пози-

тивним впливом на мінеральний обмін, позитив-

ним впливом на еритропоез і ліпідний профіль 

пацієнтів (зниженням рівня тригліцеридів та ліпо-

протеїдів низької щільності) [18, 21, 26, 29]. 

 Для хворих, які лікуються методом ПД, харак-

терна найнижча активність ОС порівняно з хвори-

ми, які лікуються методами ГДФ та ГД , що є по-

зитивною ознакою, оскільки у цих хворих менш 

виразний вплив ОС на еритроцити, що, в певній 

мірі, зменшує необхідність призначення лікар-

ських засобів для корекції оксидативних порушень 

та фармнавантаження на організм хворого.

Для хворих, які отримували ГД, характерна 

найвища активність процесів ПОЛ в еритроцитах 

та найвищий ступінь їх гемолізу. 

Відомо, що висока активність ОС у хворих, які 

лікуються методом ГД, призводить до формування 

надлишку кінцевих продуктів гліколізу і ліпоперок-

сидації, до активації нейтрофілів та надмірної про-

дукції АФК при контакті з діалізною мембраною [18, 

21, 32]. Крім того, системна гепаринізація під час ГД 

викликає розщеплення жирних кислот, що в умовах 

агресії АФК підтримує ланцюгові реакції ВРО та 

справляє детергентну дію на мембрани еритроцитів. 

Активізація оксидативних процесів та накопичення 

МДА, для якого характерні мембранотоксичні влас-

тивості, призводить до пошкодження мембранних 

протеїнів, зокрема до інактивації SH-груп, що за 

умов приєднання карбонільної групи до протеїнів 

стимулює карбонільний стрес і призводить до дис-

функції мембранних білків, включаючи інактивацію 

ферментів, зниження зв’язування імуноглобулінів з 

рецепторами [1, 20, 22, 24, 25]. До того ж, зниження 

вмісту білків-антиоксидантів ЦП та ТР у пацієнтів 

на ХХН VД стадії, призводить до недостатньої ути-

лізації Fe2+, що не було використано в еритропоезі, 

а вільно циркулюючи в крові Fe2+здатне ініціювати 

ланцюгові реакції ВРО та руйнування еритроцитів, 

поглиблюючи таким чином анемію [3, 5, 14, 20, 24]. 

Підвищений гемоліз еритроцитів, в певній 

мірі, може бути обумовлений активацією процесів 

ПОЛ при застосуванні методів ДНТЗ (ГДФ, ПД чи 

під час сеансу ГД). Зазвичай, стабільність мембран 

еритроцитів розглядається як їх здатність протисто-

яти значній деформації, а модифікуючим фактором 

може бути ПОЛ в мембранах еритроцитів. За умов 

деформаційного стресу спостерігається збільшення 

кількості аденозиніфосфату в плазмі крові, причо-

му це надходження залежить від інтенсивності ПОЛ 

мембран еритроцитів [6,13,27]. При незначній ак-

тивації ПОЛ надходження аденозиндіфосфату зни-

жується, при глибокій окисній деструкції - зростає. 

Збільшення продукції пероксидних сполук супро-

воджується зниженням здатності мембран еритро-

цитів до деформації, що обумовлено модифікацією 

в’язкоеластичних властивостей їх білкового цитос-

келета [2, 13, 16, 34]. Вторинні продукти ПОЛ, зо-

крема МДА, здатні викликати підвищення в’язкості 

цитозоля еритроцитів за рахунок утворення зшивок 

з білками, зниження ступеня насиченості жирних 

кислот; інактивації SH-груп білків та пригнічення 

окислювального фосфорилювання. Біологічні на-

слідки втрати бар’єрної функції клітинної мембрани 

внаслідок ПОЛ неможливо недооцінювати. Так, по-
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рушення переносу іонів Na+ та К+ проти градієнтів 

їх концентрації призводить до набряків клітини та її 

органел, що в свою чергу порушує їх біоенергетичну 

функцію та енергетичний потенціал. Проникність 

мембран для іонів Ca2+ означає входження надлиш-

ку цих іонів у клітину з міжклітинного простору, що 

призводить до накопичення Са2+ і активації фосфо-

ліпаз, які руйнують мембранні фосфоліпіди і цим 

прискорюють загибель клітин [30]. 

Одним з поширених методів оцінки стану фі-

зико-хімічних властивостей мембран еритроцитів є 

їх осмотична резистентність і сорбційна ємність [2, 

6, 13]. Осмотична стійкість еритроцитів залежить 

від ступеня їх зрілості, форми і від зміни складу 

плазми та від умов ультрафільтрації води в клітини 

[13, 9]. У гіпотонічному оточенні, коли осмотичний 

тиск молекул та іонів у навколишньому середови-

щі нижчий, ніж у клітині, відбувається збільшення 

об’єму клітини (набухання), розтягнення і, наре-

шті, розрив клітинних мембран. Тобто гіпотоніч-

ний розчин є в даному випадку мембранотропним 

пошко джуючим агентом, що викликає порушення 

структури й функції мембран у живому організмі. 

Осмотична резистентність характеризує стійкість 

еритроцитів до гемолізу при додаванні сольових 

розчинів, а її порушення відбувається внаслідок 

змін структурних та функціональних властивос-

тей мембран еритроцитів. Це може бути наслідком 

врождених або набутих захворювань, що призво-

дять до змін структури мембран (дефіцит Г-6-ФДГ 

в еритроцитах, мікросфероцитоз, захворювання 

печінки, активація ПОЛ).

Відомо, що одним з факторів, що визнача-

ють порушення структури мембран еритроцитів у 

ГД-хворих, є інтенсифікація ПОЛ [1, 4, 14, 25], а в 

якості іншої причини розглядають пошкодження і 

декомпозицію мембранних білків [20,32].

Отже, основний ушкоджуючий ефект вільних 

радикалів полягає в руйнуванні мембран еритро-

цитів, а найбільша їх концентрація виявляється 

саме в сироватці крові. На наявність гемолізу ери-

троцитів у хворих під час сеансу ГД вказують багато 

авторів [1, 4, 13, 14, 25]. Одні автори виводять на 

перший план інтоксикацію алюмінієм і вплив на 

еритроцити різних токсичних речовин [17]. Інші 

пов’язують деструкцію еритроцитів під час про-

цедури ГД з механічним контактом клітин крові з 

мембраною діалізатора [1, 4, 32]. Встановлено, що 

в результаті контакту крові з мембраною діалізато-

ра відбувається активація імуно-компетентних клі-

тин і вивільнення з них прозапальних субстанцій, а 

це, в свою чергу, тісно пов’язано з ОС та хронічним 

запаленням [32, 35]. 

Таким чином, висока активність ОС в організ-

мі хворих на ХХН VД стадії, які лікувались мето-

дами ГД, ГДФ або ПД має прямий взаємозв’язок 

з анемією. Розвиток патології мембрани еритро-

цитів веде в свою чергу до того, що вони не справ-

ляються зі своєю головною функцією: вибірково 

пропускати в клітину одні іони і молекули і затри-

мувати інші. Внаслідок чого еритроцити стають 

менш стійкими і швидко руйнуються, а у хворого 

розвивається і прогресує анемія. Результатами да-

ного дослідження також підтверджено, що однією 

з причин розвитку ОС у хворих на ХХН VД стадії є 

недостатня протективна активність системи АОЗ, 

причому на ступінь її недостатності також асоцію-

ється з методикою ДНЗТ. 

ВИСНОВКИ. У хворих на ХХН, які лікува-

лись ГД, ГДФ або ПД анемія асоціюється з висо-

кою активністю ОС. 

ГДФ хворі, які мають найнижчі показники ге-

молізу та найвищу ступінь захисту еритроцитів; для 

ПД хворих – найнижчу інтенсивність ОС; для ГД 

хворих - найвищий рівень 
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