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Резюме. Робота присвячена практичному застосуванню оксидантно-антиоксидантних показників в 

клінічній практиці та використання їх для моніторингу та оптимізації лікування хворих на хронічну хворобу 

нирок V стадії, які лікуються гемодіалізом.

Summary. The work is dedicated to the practical application of oxidant-antioxidant parameters and the possibil-

ity of using them for monitoring and optimize the treatment of patients with chronic kidney disease V stage treated with 

hemodialysis.

Актуальним питанням сьогодення є викорис-

тання наукових розробок в практичній медицині. 

Хоча лікарі все більше усвідомлюють важливість  

оксидативного стресу (ОС) у прогресуванні захво-

рювань, скринінг і моніторинг інтенсивності ОС у 

пацієнтів ще не стали звичайними тестами. Пара-

доксальним чином, пацієнтам часто рекомендують 

до застосування антиоксиданти і дієтичні добавки 

з підвищеним вмістом антиоксидантів, для корек-

ції окисно-стресових станів, при цьому здебільшо-

гобез визначення маркерів ОС у пацієнта або не-

достатності антиоксидантної здатності (АЗ) в крові 

[9,35].

Моніторинг ОС включає аналіз продуктів 

окисного пошкодження або дослідження потен-

ціалу організму, тканин або рідин організму, щоб 

протидіяти подальшому окисленню [8, 9, 28]. На 

жаль, досі не знайдено консенсусу щодо вибору 

параметрів ОС або АЗ для визначення у пацієнтів 

за певних захворювань. Це обумовлено не тільки 

через невизначеність, який з параметрів є більш 

діагностичним та значимим, але й тому, що мето-

ди визначення мають дуже різні рівні аналітичної 

практичності, витрат і якості. Також досі відсутні 

загальноприйняті еталонні діапазони, інтерпрета-

ції патологічних ситуацій і контрольні матеріали.

ОС – це термін, який використовується для 

позначення дисбалансу між концентраціями про-

дуктів окиснення і складовими антиоксидантної 

системи (АОС) організму [8,16]. Хоча загально-

визнано, що такий дисбаланс відіграє вирішальну 

роль при багатьох патологіях, здебільшого параме-

три, які використовуються для оцінки ОС, діляться 

на наступні три категорії: (1) аналізи, засновані на 

вимірюванні концентрацій продуктів окислення 

ліпідів, білків і ДНК, а також концентрації анти-

оксидантів, (2) аналізи, які використовуються для 

оцінки окисної та відновної здатності біологічних 

рідин, і (3) аналізи, які використовуються для оцін-

ки сприйнятливості до окислення in vivo ліпідів 

при їх впливі на джерело вільних радикалів.

Найчастіше для характеристики активності 

оксидативних процесів (ОП) в організмі хворого 

використовують: концентрації продуктів окиснен-

ня ліпідів (малоновий діальдегід (МДА), дієнові 

кон’югати, ліпідні пероксиди) [1, 8, 9, 16, 28, 32], 

протеїнів (окисно модифіковані протеїни (ОМП) і 

карбонільні групи (КГП)) [8, 25, 28, 30, 34, 39], по-

казники активності ліпоксигенази, мієлоперокси-

дази, аконітази [8], ксантиноксидази [50], параксо-

нази [36, 41], пролідази [42], індексів ОС [3, 4, 10,41, 

49, 52, 53]. Для розрахунку індексів найчастіше ви-

користовується формула, що враховує співвідно-

шення продукції МДА/ до показників АОС. Для ха-

рактеристики АЗ крові використовують показники 

активності каталази (КАТ), супероксиддисмутази 

(СОД), церулоплазміну (ЦП), глутатіонпероксида-

зи (ГП), глутатіонредуктази (ГР), а також показни-

ки концентрації трансферину (ТР), глутатіону, SH, 

цитрату, аскорбату, альбуміну, показник загальної 

антиоксидантної активності та ємності крові [3, 8, 9, 

32]. В лабораторній практиці для оцінки тотального 

(загального) оксидантного статусу (ТОС) та сумар-

ної антиоксидантної ємності (АОЄ) крові та анти-

оксидантного статусу активно застосовуються авто-

матизовані методи та тест системи [41,43, 49, 52, 53].
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Останнім часом зростає кількість дослі-

джень з оцінкою комплексу показників Troxol-

еквівалентної антиоксидантної здатності сироват-

ки крові  (TAС), індексу ОС (ІОС), концентрації 

цитокінів чи маркерів ушкодження нирок. Так, 

досліджуючи у хворих на діабетичну нефропатію 

(ДН) і з термінальною стадією ниркової недостат-

ності активність пролідази, ТОС, ІОС, ТАС; авто-

рами визначено кореляції цих показників з кон-

центрацією глюкози і креатиніну та запропонова-

но визначення активності пролідази, TAС і ІОС як 

біомаркерів для діагностики ураження нирок [43].

Зростає і кількість досліджень, щодо визна-

чення селективних маркерів  органоспецифічного 

ОС та використання маркерів ОС як предикторів  

ускладнень хвороб. За допомогою показників ОС 

на сьогодні розроблено ряд способів прогнозуван-

ня виживання діалізних пацієнтів. Відомий спосіб 

прогнозування виживання хворих, які лікуються 

гемодіалізом (ГД) шляхом визначення концен-

трації МДА у крові пацієнтів [29] та за його рівня 

 2,345 нмоль/л прогнозують підвищений ризик 

смертності.

Розширюється й діапазон досліджень з вико-

ристанням маркерів, які можуть бути як антиок-

сидантнами, так і прооксидантами або маркерами 

запалення. Серед таких біомаркерів чільне місце 

посідає ЦП (ЕС 1.16.3.1), що є одним з ключо-

вих позаклітинних антиоксидантів, який містить 

Cu2+, бере участь у окисно-відновних реакціях, 

окислює ароматичні аміни, аскорбінову кислоту 

та інші сполуки, перехоплює супероксидний ради-

кал [2, 17, 31, 44,48 ]. Відомо, що ЦП бере участь 

в окисленні Fe2+ в плазмі крові, а утворене Fe3+ 

потім вбудовується в молекулу апо-ТР [2, 21, 37]. 

Однак в умовах підвищеного ОС ЦП може діяти як 

прооксидант шляхом донорства вільних іонів міді, 

що індукують утворення активних метаболітів кис-

ню (АМК) і окислення ліпопротеїнів низької щіль-

ності [40]. 

Lee M. J. et al. [40]  продемонстрували, що ви-

хідний рівень ЦП в сироватці  є незалежним про-

гностичним фактором для розвитку діабетичної 

нефропатії (ДН) у пацієнтів з цукровим діабетом 

2-го типу. В іншому дослідженні [48] показано, що 

ЦП є фактором прогресування хронічної хвороби 

нирок (ХХН). За даними авторів [51] було визна-

чено значущі маркери для ДН, серед яких ЦП, IgG 

і ТР в сечі, що прогнозують початок нефропатії. 

Показано роль ЦП в розвитку серцево-судинних 

ускладнень (ССУ) при ХХН [48] та описані серце-

во-судинні ефекти дефіциту Сu2+ і вплив на актив-

ність СОД в крові хворих на ДН [20]. Відомий та-

кож спосіб прогнозування високого ризику 5-річ-

ної смертності у хворих з серцевою недостатністю 

[38], що включає визначення рівня ЦП сироватки 

крові та за його рівня  21,5 мг/дл прогнозують ви-

сокий ризик смертності. 

Зважаючи на досить широку розповсюдже-

ність ХХН, прогресуюче зниження функції нирок 

у цих хворих, несприятливий прогноз та високу 

смертність пацієнтів, які лікуються методами діа-

лізної ниркової замісної терапії (ДНЗТ), актуаль-

ним є пошук та розробка нових тестів як для оцінки 

метаболічних порушень та ризику розвитку усклад-

нень перебігу хвороби, так і для оцінки ефектив-

ності її лікування у цих пацієнтів з метою уповіль-

нення прогресування захворювання та для корекції 

метаболічних порушень, в тому числі спричиненим 

розвитком ОС в організмі хворого.

Впродовж останніх десятиріч чимала кількість 

робіт присвячена вивченню змін оксидантно-ан-

тиоксидантного (О/А) балансу в крові у хворих на 

ХХН, які лікуються методами ДНЗТ [26, 30, 45, 46, 

47, 49, 52], та пов’язаними з ними ускладненнями 

[34, 50, 53], із розвитком супутніх синдромів [7, 19, 

24,]. Саме для цієї когорти пацієнтів характерні як 

універсальні для ХХН чинники ініціації ОС, так і 

розвиток у цих пацієнтів метаболічних порушень, 

супутніх синдромів, станів під  впливом діалізних 

процедур, що спричинють посилення ОС. 

Серед основних цільових напрямків дослі-

джень ОС у діалізних пацієнтів є визначення осо-

бливостей змін О/А показників залежно від проце-

дур діалізу та типу діалізних мембран; дослідження 

впливу модальності ДНЗТ на О/А показники; до-

слідження змін О/А показників за умов розвитку 

ССУ у таких пацієнтів [33, 34, 37], за наявності у 

них гіпертензії [24], порушень нутриційного стату-

су [19, 50], розвитку хронічного запалення [19, 47, 

52] та за наявності анемії, яка теж є прооксидантим 

станом [12].

Досліджуючи зміни О/А показників до та піс-

ля процедури ГД K. Albarello et al. [25] намагалися 

оцінити вплив ГД на модифікований ішемією аль-

бумін (IMA) і КГП та дослідити роль IMA в якос-

ті маркера протеїнового окислення, вимірюючи їх 

рівні безпосередньо перед ГД і після закінчення 

ГД, та показали, що концентрації IMA та КГП були 

значно вищими після ГД, ніж до сеансу, що, на 

думку авторів, може бути пов’язано зі збільшенням 

інтенсивності ОС, пов’язаного з ГД, а КГП і IMA, 

є важливими біомаркерами для оцінки окислення 

протеїнів після ГД. В іншому дослідженні G. Yildiz 

et al. [52]  визначали TOС, ІОС і TAС до і після ГД 

і показали, що маркери TOС і TAС значно знижу-

ються після ГД в порівнянні з пред-ГД. Інші автори 

вимірювали активність СОД, КАТ, вміст тіобарбі-

туроактивних продуктів (ТБКАП), ГП і TAC і при-

пустили, що втрата та інактивація антиоксидант-

них факторів в поєднанні з підвищеним активності 

процесів перекисного окиснення ліпідів (ПОЛ) під 

час процедури ГД зумовлені мембраною діалізато-

рів [53].

Досліджуючи вплив діалізних мембран на О/А 

автори [49] встановили, що концентрація MДA та 

активність КАТ еритроцитів збільшилися, рівні 

TAС та активність СОД еритроцитів зменшилися як 

у користувачів целюлозних, так і полісульфонових 

мембран, проте з різною виразністю, що дало змогу 
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авторам стверджувати, що тип діалізної мембрани 

впливає на ОС після ГД з можливими наслідка-

ми для захворюваності та смертності пацієнтів. P. 

Ramakrishna et al. [23] при використанні полісуль-

фонової діалізної мембрани відмітили збільшення 

МДА та КАТ еритроцитів поряд зі зменшенням 

рівнів вітаміну Е в плазмі. Визначаючи концентра-

цію ТБКАП, КГП та вимірюючи активність КАТ, 

СОД та ГП автори [18] підтвердили, що ступінь 

зв’язаного з ГД зростання інтенсивності ОС зале-

жить від типу діалізальної мембрани. Застосування 

купрофанових мембран викликало більш високе 

зростання продукції ОП, поряд з більш низьким 

компенсаторним збільшенням антиоксидантів 

у порівнянні з полісульфоновими мембранами. 

Автори вважають, що ГД-хворі стикаються з ви-

разним порушенням у позаклітинній окисно-від-

новній системі в умовах уремії, що посилюється 

процедурою ГД. Тому варто враховувати той факт, 

що підвищений ОС є важливою терапевтичною мі-

шенню для фармакологічної терапії і ослаблення 

сумісності діалізної системи у ГД-пацієнтів [18].

Чимало досліджень пов’язано з вивченням О/А 

показників у пацієнтів залежно від модальностей 

ДНЗТ [26, 30, 45, 46, 47, 49, 52]. Так, оцінюючи ОС 

у пацієнтів з пре-діалізом, ГД і перитонеальним ді-

алізом (ПД) для перевірки впливу антигіпертензив-

них препаратів та контролю за інтенсивністю ОС 

автори показали, що для ГД-пацієнтів з контролем 

об’єму були характерні більш низькі показники 

MДA, ніж у інших груп пацієнтів (p <0,001), а вели-

чини активності КАТ і СОД мали вищі рівні у ПД-

пацієнтів  (p <0,001) [24]. Інші автори [46] відміти-

ли, що група ПД показала нижчий окислювальний 

баланс та нижчий вміст мітохондріального 8-оксо-

dG у порівнянні з контрольною групою. На думку 

авторів кращий контроль за ОС у ПД-пацієнтів 

можна пояснити тим, що цей метод більш біосу-

місний, і це може допомогти знизити ризик ССУ. 

Дещо аналогічну думку висловили інші дослідники 

продемонструвавши дані про більш високий рівень 

ОМП у ГД-хворих порівняно з групою ПД хворих 

і підтвердивши, що модальність діалізу впливає на 

процеси окиснення протеїнів та ОС, але не впли-

ває на рівень вітамінів та антиоксидантний статус 

або запалення. H. F. Tbahriti et al. [22] встановили, 

що вміст ТБКАП був вищим у ГД-хворих, тоді як 

вміст КГП був більш підвищений у ПД-хворих. 

Відома роль ОС у фізіологічних реакціях на 

шляху формування ССУ у хворих на ХХН. Пацієн-

ти з ХХН, особливо в умовах тривалого ГД, мають 

високу частоту передчасних ССУ. Z. Hambali et al. 

[33]  порівнюючи у групах пацієнтів з ХНН з і без 

ССУ показали, що рівень СОД був значно ниж-

че у пацієнтів з ССУ (Р <0,05). Аналіз логістичної 

регресії показав значний взаємозв’язок випадків 

ССУ з віком, чоловічою статтю, діабетом, рівнем 

СОД і ліпідним профілем у пацієнтів з ХНН.

Не дивлячись на чисельні дослідження на 

сьогодні залишається актуальним пошук діагнос-

тичних критеріїв оцінки ОС та встановлення діа-

гностичної значимості показників ОС та АОЗ як 

критеріїв прогресування хвороб нирок або оцінки 

ефективності лікування. Необхідним є створення 

стандартизованих лабораторних критеріїв для по-

дальшого використання в клініці з метою призна-

чення фармакологічних препаратів для корекції 

О/А дисбалансу крові у хворих на ХХН.

Серед переваг використання розрахункових 

коефіцієнтів та індексів ОС є багаторівнева оцін-

ка функціонування ключових ензимів АОС з од-

ночасним визначенням їх ролі у розвитку ОС, ви-

користання як критеріїв виразності ОС декількох 

параметрів; пріоритетний підхід до диференційної 

оцінки внеску кожної складової формули шляхом 

розрахунку співвідношення з нормою. Серед чи-

сельних переваг використання автоматизованих 

методів дослідження з використанням біохімічних 

наборів реактивів для визначення ТАС чи ІОС, є 

і недоліки. Так, для оцінки ТАС використовується 

один єдиний параметр (Troxol-еквівалентна анти-

оксидантна здатність сироватки крові) без ураху-

вання внеску показників АОС і діагностики пору-

шень інших ланок АОС.

Раніше нами було запропоновано викорис-

тання визначення концентрації ЦПс та ТРс ГД-

пацієнтів з метою прогнозування адекватності ГД 

[5,13]. Запропоновано визначення співвідношення 

ЦП/ТР (КЦП/ТР і КЦП/ТР  (%)) [5, 6,13] та АОЄ 

сироватки крові (АОЄс) [14], ІОС [5, 11].

Методи дослідження. Для математичного роз-

рахунку коефіцієнтів ми попередньо визначали 

концентрацію в крові МДА за реакцією з тіобар-

бітуровою кислотою, рівень КГП за реакцією з 

2-4-дінітро-фенілгідразином, ЦПс- за реакцією з 

п-фенілендіаміном гідрохлоридом, ТРс за реакці-

єю з залізо-амоній-цитратом, SH групи [5, 27]. Для 

розрахунку ІОС можливо використання даних по-

казників визначених за допомогою інших методів 

чи із застосування готових тест-систем. Оскільки у 

формулах більшості індексів використовується від-

ношення до середнього показника в контрольній 

групі вплив різних методик майже не впливає на 

їх величини.Запропоновані показники є достатньо 

чутливими та інформативними, дозволяють оха-

рактеризувати стан О/А системи у хворих на ХХН 

та використовувати їх для поліпшення діагностики 

метаболічних розладів у даної когорти пацієнтів, 

оцінки ефективності лікування, попередження ри-

зику розвитку ускладнень та уточнення адекват-

ності ГД. 

Методика прогнозування адекватності про-

грамного гемодіалізу у хворихна хронічну хворобу 

нирок V cтадії. На сьогодні залишається  актуаль-

ною розробка нових тестів прогнозування адекват-

ності ГД. Оцінку адекватності ГД здійснюють за 

діалізною дозою, яка визначається на основі оцін-

ки усунення низькомолекулярних уремічних ток-

синів, найбільш придатним маркером з яких є се-

човина (розраховується до та після сеансу ГД). Для 
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прогнозування адекватності ГД додатково нами 

запропоновано визначення до початку сеансу ГД 

коефіцієнта КЦП/ТР(%) [5, 13]

КЦП/ТР(%) = [(ЦП/ТР хворого – ЦП/ТР 

норми) / ЦП/ТР норми ]  100%.

В табл.1. продемонстровано, як змінюють-

ся концентрації ЦП та ТР у сироватці крові (ЦПс 

і ТРс) хворих у міру погіршення адекватності ГД, 

що характеризується помірним зростанням кон-

центрацій ЦПс, значущим зниженням концентра-

ції ТРс (р<0,02), вірогідним зростанням співвідно-

шення ЦП/ТР (р<0,001) та статистично вірогідним 

підвищенням коефіцієнту КЦП/ТР (%) (р<0,001). 

Це свідчить про виснаження сироваткової ланки 

АОС, про значно зростаючу виразність метаболіч-

них зсувів у цих пацієнтів та про можливість вико-

ристання показника КЦП/ТР (%) як прогностич-

ного критерію для оцінки адекватності ГД для сво-

єчасного корегування на цій підставі лікувальних 

заходів щодо збереження якомога довше залишко-

вої функції нирок, подовження тривалості життя 

та поліпшення його якості у цих хворих. Аналіз ре-

зультатів дослідження розрахунку співвідношення 

ЦП/ТР у сироватці крові хворих на ХХН V стадії 

та КЦП/ТР (%) ще до початку сеансу ГД окремо у 

кожній із досліджуваних груп, що формувалися на 

підставі співставлення з адекватністю проведено-

го у цих пацієнтів програмного ГД (за величиною 

Kt/V та комплексом об’єктивних та суб’єктивних 

ознак), показав, що, якщо величина КЦП/ТР (%) 

не перевищує 100%, прогнозують, що ГД буде 

адекватним, якщо реєструється у межах 100-190% 

– частково адекватним, а, якщо буде вищою за 

190%, – неадекватним.

Таблиця 1

Концентрація в крові ЦПс, ТРс, їх співвідношення КЦП/ТР  та КЦП/ТР(%)  залежно від адекватності 
(за величиною Kt/V та комплексом об’єктивних та суб’єктивних ознак) проведеного ГД (М ± m)

Хворі на ХХН V ст. ЦПс (г/л) ТРс (г/л) КЦП/ТР КЦП/ТР  (%)

1 група 

(адекватний ГД, 

n =21)

0,223 ± 0,015
2,70 ± 0,171

р < 0,05

0,082 ± 0,0031

р < 0,001

85,0 ± 5,71

р < 0,001

2 група 

(частково адекватний 

ГД, n = 29)

0,260 ± 0,0131

р < 0,02

2,10 ± 0,181,2

р < 0,01; р < 0,05

0,122 ± 0,0051,2

р < 0,001; р < 0,001

173,0 ± 11,41,2

р < 0,001; р < 0,001

3 група 

(неадекватний ГД, 

n =17)

0,264 ± 0,0161

р < 0,02

1,92 ± 0,271,3

р < 0,01; р < 0,02

0,139 0, 0071,3,4

р < 0,001; р < 0,001,

р < 0,05

218,0 ± 17,21,3,4

р < 0,001; р < 0,001,

р < 0,05

Контроль, n = 30 0,218 ± 0,011 5,0 ± 1,0 0,044 ± 0,001

Примітка :  статистично достовірна різниця у порівнянні з контролем – 1; статистично достовірна різниця у 

порівнянні між 1-ю та 2-ю групами – 2; між 1-ю та 3-ю групами – 3; між 2-ю та 3-ю групами – 4.

Згідно даного методу точність прогнозуван-

ня адекватності ГД у хворих на ХХН VГД стадії за 

КЦП/ТР (%) не перебільшує ± 6,7% у двох пара-

лельних визначеннях, тобто цей показник доціль-

но використовувати як додатковий прогностичний 

біомаркер адекватності ГД у хворих на ХХН V ста-

дії.

Методика оцінки ризику розвитку усклад-

нень перебігу хронічної хвороби нирок VД cтадії: 

за співвідношенням ЦП/ТР. На сьогодні оцінку 

прогнозу перебігу хвороби у пацієнтів з ХХН VД ст 

здебільшого здійснюють за індексом коморбідності 

(ІК) за Charlson та співав. але за допомогою тіль-

ки визначення прогностичного ІК здійснити оцін-

ку ризику розвитку ускладнень перебігу хвороби 

з урахуванням метаболічних порушень ініційова-

них ОС та суттєвого зниження АЗ у цих пацієнтів 

не завжди можливо. Нами встановлено, що ще до 

початку сеансу ГД, у міру зростання ІК вірогідно 

зростає співвідношення ЦП/ТР  - КЦП/ТР (табл. 

2), що свідчить про зростаючу виразність мета-

болічних зсувів у цих пацієнтів та про можливість  

використання перелічених показників для оцінки 

ризику розвитку ускладнень хвороби [6]. 

Таблиця 2

Концентрація ЦПс, ТРс та КЦП/ТР   у хворих на хронічну хворобу нирок VД стадії (ХХН-VДст.)  
залежно від індексу коморбідності (ІК) (М ± m)

№ Групи, що досліджувалися
Показники, що визначалися

ЦПс, (г/л) ТРс,(г/л) КЦП/ТР

1
ХХН – VД cт,

ІК = 3 бали, n = 24
  0,223 ± 0,015

2,70 ± 0,181

р < 0,05

0,082 ± 0,0031

р < 0,001
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Продовження табл. 2

№ Групи, що досліджувалися
Показники, що визначалися

ЦПс, (г/л) ТРс,(г/л) КЦП/ТР

2
ХХН – VД cт,

ІК = 4 бали, n = 21

0,261 ± 0,0141

р < 0,02

2,20 ± 0,181,2

р < 0,01; р < 0,05

0,119 ± 0,0041,2

р < 0,001;

р < 0,001

3
ХХН – VД cт,

ІК = 5 балів, n = 15

0,260 ± 0,0141

р < 0,02

2,03 ± 0,221,3

р < 0,01; р < 0,02

0,128 ± 0,0071,3

р < 0,001;

р < 0,001

4
ХХН – VД cт,

ІК = 6 балів, n = 13

0,266 ± 0,0191

р < 0,05

1,90 ± 0,341,4

р < 0,01; р < 0,05

0,140 ± 0,0091,4,5

р < 0,001;р <0,001;

р < 0,05

5 Контроль, n = 30 0,218 ± 0,011 5,0 ± 1,0 0,044 ± 0,001

Примітка:  статистично достовірна різниця у порівнянні з контролем – 1; статистично достовірна різниця у порівнянні 

між 1-ю та 2-ю групами – 2; між 1-ю та 3-ю групами – 3; між 1-ю та 4-ю групами – 4; між 2-ю та 4-ю 

групами – 5

Після лікування показник АОЄс статистично 

підвищився порівняно з аналогічним показником 

до лікування (р<0,001) майже досягаючи рівнів 

контролю, що свідчить про позитивний вплив да-

ного препарату на стан О/А балансу у цих хворих. 

Індивідуальний аналіз динаміки змін рівнів АОЄс 

засвідчив позитивний вплив даного препарату 

у 82% хворих на ХХН VГД стадії. Метод [15], що 

рекомендується, потребує невеликої кількості біо-

логічного матеріалу, є необтяжливим для хворого, 

Індивідуальний аналіз показав, що при збіль-

шенні величини КЦП/ТР за його середнє контр-

ольне значення у 1,5-2,0 рази, що відповідає ІК у 

3 бали, ризик розвитку ускладнень перебігу ХХН 

VД ст оцінюють як низький; у 2,1-2,7 раза, що від-

повідає ІК у 4 бали, – як помірний; у 2,8-3,0 рази, 

що відповідає ІК у 5 балів, – як високий; у 3,1 та 

більше разів, що відповідає ІК у 6 та більше балів 

– як дуже високий. Згідно методу, що нами реко-

мендується [5, 6], точність оцінки ризику розвитку 

ускладнень перебігу ХХН у ГД-хворих за КЦП/ТР 

у сироватці крові не перебільшує ± 6,9 % у двох па-

ралельних визначеннях, тобто КЦП/ТРоб’єктивно 

та інформативно відбиває стан системи ЦП-ТР, 

доцільно використовувати як прогностичний біо-

маркер у хворих на ХХН VД стадії.

Методика оцінки ефективності корекції О/А 

дисбалансу за показником АОЄ сироватки крові у 

хворих на ХХН VД стадії. Як вже зазначалося, про-

дукти пероксидації мають цитотоксичну дію. Це 

спонукає до постійного пошуку нових та оптиміза-

ції існуючих методів лікування пацієнтів з ХХН VД 

ст. У зв’язку з цим раціональний вибір препаратів 

набуває важливого значенняз точки зору ефектив-

ності, безпечності та необхідності їх застосування. 

На сьогодні переконливо доведено позитивний 

вплив чисельних лікарських засобів з антиокси-

дантним механізмом дії на загальну неспецифічну 

систему біохімічного захисту клітин від ушкоджу-

ючої дії АМК. Але й досі не впроваджено в прак-

тику єдиного лабораторного критерію щодо оцінки 

ефективності застосування препаратів для корекції 

ОС.

На прикладі застосування мембрано-стабілі-

зуючого ліпосомного препарату у хворих на ХХН 

VГД cтадії (табл. 3) нами запропонована методи-

ка лабораторної оцінки ефективності препарату за 

змінами рівнів АОЄс, що математично розрахову-

ється за формулою [14]:

АОЄс = (ЦПх/ЦПк + ТРх/ТРк + SHх/SHк) : 3

АОЄс – антиоксидантна ємність  сироватки 

крові, ЦПх–вміст ЦП у хворого; ЦПк– вміст ЦП 

контролю (середнє значення); ТРх–вміст ТР у хво-

рого; Трк–вміст ТР контролю (середнє значення); 

SHх–вміст SH у хворого; SHк–вміст SH контролю 

(середнє значення); 3 – кількість доданків.

Так до лікування для  цієї група пацієнтів ха-

рактерне  вірогідне зниження величини АОЄс по-

рівняно з контролем (р<0,01), що свідчить про зни-

ження АЗ організму та про порушення балансу О/А 

реакцій у бік розвитку ОС.

Таблиця 3

Антиоксидантна ємність сироватки крові (АОЄс) хворих на ХХН VД cт 
до та після курсу застосування Ліпіну (М ± m)

№ 
за/п

Групи, що досліджувалися
Антиоксидантна ємність 

крові (од.)
Статистичний 

показник

1. Група ХХНVГД 

(n = 22)

до лікування, 0,66 ± 0,027 р1-3 < 0,01

2. після лікування 0,86 ± 0,031 р1-2 < 0,001

3. Група контролю (n = 30) 1,0 ± 0,1 р2-3 > 0,05
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інформативним, дає об’єктивну оцінку отриманим 

результатам завдяки обчисленню показника АОЄ у 

відносних одиницях, не має обмежень у практич-

ному застосуванні, дозволяє підвищити точність 

діагностики – коефіцієнт варіабельності методу не 

перевищує ± 6,3 %.

Методика розрахунку індексу оксидативного 

стресу. Для оцінки інтенсивності ОС нами запро-

поновано розрахунок індексу оксидації (ІО) або 

ІОС [5, 12, 27] і залежно від його кількісних вели-

чин діагностувати ОС і прогнозувати на цій підста-

ві перебіг хвороби та ефективність лікування.

 ІО = МДАх/МДАк : [АОЄ], 

де  ІО – індекс оксидації; АОЄс – антиокси-

дантна ємність крові

Або більш розширену формулу

ІОС = [(МДАх/МДАк +КГПх/КГПн):2]:АОЄс, 

де  ІОC – індекс OC; МДАх–вміст МДА у хво-

рого; МДАк– вміст МДА контролю (середнє зна-

чення) КГПх–вміст КГП у хворого; КГПк– вміст 

КГП контролю (середнє значення); АОЄс – анти-

оксидантна ємність крові

Запропоновані методики [5, 12, 27] оцінки ОС 

у крові є доступними, інформативними, несклад-

ними у виконанні, необтяжливими для хворого, 

потребують невеликої кількості біологічного ма-

теріалу та дають об’єктивну оцінку отриманих ре-

зультатів за рахунок обчислення  ІО та ІОС у від-

носних одиницях, що дозволяє підвищити точність 

діагностики – коефіцієнт варіабельності способу 

не перевищує ± 6%.

Методика оцінки ефективності корекції О/А 

статусу у хворих на ХХН VГД стадії з анемією. Анемія 

є найбільш частим коморбідним станом у пацієнтів 

з ХХН та однією з причин порушення балансу О/А 

реакцій та розвитку ОС. З огляду на вищезазначене 

для вибору оптимальної схеми лікування анемічних 

станів у кожного пацієнта важливо мати не тільки 

об’єктивні критерії оцінки ефективності їх лікуван-

ня (основний – це стабілізація рівня гемоглобіну)[7], 

але важливо також мати об’єктивні критерії корекції 

О/А статусу у цих хворих. Нами запропоновано мето-

дику [12] оцінки ефективності застосування сахарату 

заліза у хворих на ХХН VГД cтадії з анемією та його 

вплив на інтенсивність ОС  за змінами рівнів ІОС до 

та після курсу лікування (табл. 4). 

Таблиця 4

Індекс оксидативного стресу (ІОС) у сироватці крові хворих на ХХН VГД cтадії з анемією до та після 
застосування сахарату заліза (М ± m)

№
а/п

Групи, що досліджувалися ІОС (од.) Статистичний показник

1. Група ХХНVГД

(n = 18)

до лікування 6,15 ± 0,7 р1-3 < 0,001

2. після лікування 2,51 ± 0,67 р1-2 < 0,02

3. Група контролю (n = 30) 1,036 ± 0,04 р2-3 < 0,01

Аналіз отриманих результатів показав, що 

після застосування препарату  рівень ІОС статис-

тично значно зменшився порівняно з аналогічним 

показником до лікування (р<0,02), хоча і залишив-

ся вищим за показник контролю, що свідчить про 

позитивний вплив антианемічного препарату, що 

застосовувався, на стан О/А балансу у цих хворих .

Така позитивна динаміка величин ІОС під 

впливом сахарату заліза обумовлена позитивними 

змінами всіх показників, що є складовими фор-

мули розрахунку ІОС. Результати індивідуального 

аналізу засвідчили, що у всіх без винятку пацієн-

тів (у 100%) після закінчення курсу лікування мало 

місце зниження у середньому на 59% (у 2,45 раза) 

рівня ІОС, що, в свою чергу, обумовлено підви-

щенням у 83% хворих концентрацій ТРс та ЦПс 

(у середньому у 2 рази) та помірним підвищенням 

концентрації SH-груп (у середньому на 16%), а 

також зниженням концентрації МДА (у середньо-

му на 46%). Згідно даних індивідуального аналізу 

ІОС засвідчив у 100% хворих на ХХН VГД стадії з 

анемією позитивний вплив сахарату заліза на О/А 

стан щодо корекції О/А статусу. Згідно методу [12], 

що рекомендується, точність оцінки ефективності 

О/А статусу у хворих на ХХН VГД стадії з анемією 

за рівнем ІОС не перебільшує ± 5,9 % у двох па-

ралельних визначеннях, тобто ІОС доцільно ви-

користовувати для своєчасної корекції протоколу 

терапії. Використання відносного показника (ІОС) 

дозволяє усунути залежність кінцевого результату 

від методів його визначення, одиниць виміру тощо. 

Доступність устаткування та реактивів дозволяє 

використовувати його неодноразово у кожній клі-

ніко-діагностичній лабораторії.

ВИСНОВКИ:

1. Для оцінкистану О/А системи та для стандар-

тизації лабораторного процесу запропоновано 

розрахунки коефіцієнтів: ЦП/ТР, АОЄ та ІОС 

сироватки крові. 

2. Доведена доцільність оцінки ризику розвитку 

ускладнень перебігу ХХН VД стадії, а також 

можливість прогнозування адекватності про-

грамного ГД у хворих на ХХН V стадії за до-

помогою визначення індивідуально у кожного 

пацієнта співвідношення та КЦП/ТР (%) у си-

роватці крові ще до початку сеансу ГД.

3. Позитивна динаміка змін компонентів О/А 

балансу крові у хворих на ХХН VД стадії піс-

ля проведення курсу медикаментозної терапії 
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підтверджує доцільність використання цих 

показників для оцінки ефективності корекції 

О/А статусу та свідчить про позитивний ефект 

лікувальних заходів, що застосовувалися.
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