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Abstract. This study aimed to investigate the arylesterase activity of paraoxonase 1 (PON-1) in 
patients with end-stage renal disease (ESRD) and its relationship with oxidative stress markers.

Methods. We conducted a one-time prospective observational study involving 58 ESRD patients. 
Among them, there were 20 hemodialyses (HD) patients and 38 patients treated with peritoneal 
dialysis (PD). The activity of PON-1 in serum was determined spectrophotometrically by the 
number of phenolic complexes formed using phenylacetate. Besides, spectrophotometrically the 
concentrations of malondialdehyde, serum concentrations of ceruloplasmin, thiol groups and total 
peroxidase activity (TPA) of erythrocyte were determined. The reference group consisted of 30 
conditionally healthy individuals.

Results. The arylesterase activity of the PON-1 in reference group was 6.57 kU/L versus 2.25 
kU/L in HD patients and 4.26 kU/L in PD patients (p < 0.0001). A direct correlation was found 
between arylesterase activity of PON-1 and ceruloplasmin concentration (p = 0.004), and TPA 
(p = 0.02) in HD patients. The activity of PON-1 in the serum of PD patients was associated with 
high-density lipoproteins (p < 0.0001).

Conclusions. We observed a decrease in the arylesterase activity of PON-1 in ESRD patients 
compared to the control group. The lowest activity of PON-1 is determined in HD patients. 
Moreover, the association of the PON-1 activity with a decrease in antioxidant blood markers was 
found. The enzyme activity in PD patients correlated with increased blood HDL. Further studies 
involving a larger dialysis cohort of patients are needed to determine the pathogenetic role of PON-
1 activity in the development of cardiovascular events in ESRD patients.
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Вступ. Серцево-судинні захворювання (ССЗ) 
є провідною причиною смертності хворих на хро-
нічну хворобу нирок (ХХН) V стадії, які лікуються 
діалізною нирковою замісною терапією (ДНЗТ) [1, 
2], що зумовлено численними метаболічними по-
рушеннями, у тому числі дисліпідемією [3-8]. Під-
вищення інтенсивності оксидативного стресу (ОС) 
і ферментативних модифікацій циркулюючих лі-
підів і ліпопротеїнів, ендотеліальна дисфункція та 
активація запалення сприяють прискоренню ате-
росклерозу у хворих на ХХН VД [3-8]. Разом з тим, 
нещодавні роботи за участю діалізної популяції 
хворих демонструють парадоксальний зв’язок гі-
перхолестеринемії /дисліпідемії зі зниженням час-
тоти кардіоваскулярної та загальної смертності [9, 
10]. Така відмінність від загальної популяції може 
свідчити, перш за все, про діаліз-індуковані зміни 
складу та функції ліпопротеїдів крові [11]. 

Ліпопротеїди високої щільності (ЛПВЩ) є не 
лише ключовим учасником зворотного транспорту 
холестеролу, але й мають здатність захищати ліпо-
протеїди низької щільності (ЛПНЩ) від окислен-

ня [12, 13]. Перекисне окиснення протеїнів у скла-
ді ЛПВЩ та ЛПНЩ має місце за розвитку багатьох 
патологічних станів та є поширеним у хворих на 
ХХН [14, 15]. Окрім порушення структури ліпідних 
компонентів для пацієнтів з ХХН характерна і втра-
та функціональної активності ензимів, пов’язаної з 
їх метаболізмом. У лабораторній практиці якісний 
стан ліпопротеїдів визначається за функціональ-
ною активністю ензимів, асоційованих з ЛПВЩ, 
такі як параоксонази (ПОН), глутатіонпероксидаза 
і ацетилгідролаза тромбоцит-активуючого факто-
ру, які гідролізують продукти окислення фосфолі-
підів ЛПНЩ, а лецитин холестерин аденілаттранс-
фераза і ацетилгідролаза тромбоцит-активуючого 
фактору ще й беруть участь у видаленні окислених 
фосфоліпідів з ЛПНЩ [16]. 

Параоксонази – це сімейство ензимів, що 
представлене ПОН-1, ПОН- 2 і ПОН-3, які мають 
широку специфічність і каталітичну універсаль-
ність [17, 18]. Споріднені ензими ПОН-2 і ПОН-3 
були названі за їх еволюційним зв’язком з ПОН-1 
[19, 20].  ПОН-1 ( EC 3.1.8.1) – білок, який коду-
ється геном PON1, розташованим у людей на ко-
роткому плечі 7-ї хромосоми.  Довжина поліпеп-
тидного ланцюга білка становить 355 амінокислот, 
а молекулярна маса — 39 731. ПОН-1 складається 
з шести циліндричних β-пропелерних структур, з 
чотирма β-нитками, стабілізуючими структуру ен-
зиму. ПОН-1 містить три залишки цистеїну в по-
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Резюме. Метою роботи було дослідити арилестеразну активністю параоксонази 1 (ПОН-1) у пацієнтів 
з хронічною хворобою нирок (ХХН) V Д стадії та її зв’язок з показниками оксидативного стресу. 

Методи. Нами було проведено одномоментне проспективне обсерваційне дослідження із залученням 58 
хворих на ХХН VД, серед яких було 20 пацієнтів, які лікувались методом гемодіалізу (ГД) та 38 хворих, які 
лікувались перитонеальним діалізом (ПД). Активність ПОН-1 у сироватці крові визначали спектрофотоме-
трично за кількістю утворених фенольних комплексів з використанням фенілацетату. Крім того, спектрофо-
тометрично, у крові пацієнтів визначали концентрацію малонового діальдегіду, концентрації церулоплазміну й 
тіолових груп в сироватці крові та сумарної пероксидазної активності еритроцитів. Референтну групу склали 
30 умовно-здорових осіб.

Результати. Арилестеразна активність ПОН-1 референтної групи становила 6,57 кU/л, тоді як у ГД-
пацієнтів активність ензиму була знижена на 66% (2,25кU/л), у ПД-пацієнтів – на 37% (4,26 кU/л) (р ˂  0,0001). 
Встановлено прямий кореляційний зв’язок між арилестеразною активністю ПОН-1 та вмістом церулоплазміну 
(р = 0,004) і сумарною пероксидазною активністю еритроцитів (р = 0,02) у ГД-пацієнтів. Активність ПОН-1 
сироватки крові ПД-хворих була асоційована з ліпопротеїдами високої щільності (р ˂ 0,0001).

Висновки. У хворих на ХХН V Д спостерігається зниження арилестеразної активності ПОН-1 у порів-
нянні з контролем. Найнижча активність ПОН-1 визначається у ГД-пацієнтів та асоціюється зі зниженням 
антиоксидантних показників крові. Активність ензиму у ПД-пацієнтів корелює з підвищенням ліпопротеїдів 
високої щільності крові. Подальші дослідження із залученням більшої діалізної когорти пацієнтів необхідні для 
визначення патогенетичної ролі активності ПОН-1 у хворих на ХХН  V Д.

Ключові слова: параоксоназа-1. арилестераза, оксидативний стрес, хронічна хвороба нирок.
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ложеннях 42, 284, 353; залишок у положенні 284 
має вільну сульфгідрильну групу, що пов’язано із 
захисною дією даного ензиму [19, 20]. 

Білкам ПОН властиві різні типи гідролітичної 
активності, які можна розділити на лактоназну 
активність (субстрат – гомоцистеїн, тіолактон), 
арилестеразну активність (субстрат – ароматичні 
ефіри карбонової кислоти, фенілацетат), органо-
фосфатазную активність (субстрат- фосфорор-
ганічні сполуки, параоксон [21]. Назву «ПОН» 
білок отримав через здатність каталізувати роз-
щеплення Р-О зв’язку у молекулі параоксону, ви-
сокотоксична дія якого в організмі обумовлена 
його властивістю ковалентно зв’язувати холіно-
естеразу і блокувати її функціональну активність. 
ПОН-1 є Са2 + -залежним ензимом і має два 
метал-зв’язуючих центри [20, 21]. Один із них, 
зв’язуючись з іонами кальцію сприяє стабілізації 
ензиму, інший необхідний для здійснення каталі-
тичної активності білку [21].  

ПОН-1 існує у двох формах – вільній і 
мембрано-зв’язаній. Вміст вільної ПОН-1 в плазмі 
крові у кілька разів перевершує кількість ензиму в 
органах і тканинах. Циркулючі у плазмі в стані, 
пов’язаному з ЛПВЩ, ПОН-1 запобігає окислен-
ню ліпопротеїнів, зменшує утворення ліпідних пе-
роксидів та знижує ризик розвитку атеросклерозу 
[1, 15].

Численними клінічними дослідженнями про-
демонстровано взаємозв’язок між зниженням ак-
тивності ПОН-1 у сироватці та розвитком ССЗ 
[17].  Зниження активності ПОН-1 запускає ен-
дотеліальну дисфункцію, викликаючи агрегацію 
тромбоцитів, адгезію моноцитів та підвищення ак-
тивності NO-синтази [8, 17, 18]. Зокрема, ПОН-1 
каталізує реакції гідролізу окислених компонентів 
ЛПНЩ, які стимулюють утворення цитокінів та 
індукують адгезію моноцитів до поверхні ендотелі-
оцитів [17, 18]. Крім того, ПОН-1 пригнічує окис-
лення ЛПВЩ [19, 22]. 

За останнє десятиріччя було досягнуто зна-
чного прогресу щодо вивчення активності ПОН-1 
у пацієнтів з ХХН [6, 7]. Продемонстровано нижчу 
активність ПОН-1 у хворих на ХХН І-ІV стадій, по-
рівняно з діалізною популяцією [6]. Проте, дослі-
дження активності ПОН-1 залежно від модальності 
ДНЗТ є поодинокими та суперечливими. 

Мета роботи: дослідити арилестеразну ак-
тивність ПОН-1 у пацієнтів з ХХН VД стадії та її 
зв’язок з показниками ОС. 

Пацієнти та методи. Нами було проведено 
одномоментне проспективне обсерваційне дослі-
дження із залученням 58 хворих на ХХН VД, серед 
яких було 20 пацієнтів, які лікувались методом ге-
модіалізу (ГД) та 38 хворих, які лікувались перито-
неальним діалізом (ПД). Середній вік обстежених 
пацієнтів склав 46,5±12,3 років. 

Усі пацієнти лікувались в умовах ДУ «Інсти-
тут нефрології НАМН України (Ліцензія – Ме-

дична практика, АЕ № 197294 діє з 06.06.2013 р., 
Міністерства охорони здоров’я України). Біо-
хімічні дослідження проводились у лабораторії 
біохімії ДУ «Інститут нефрології НАМН Украї-
ни («Сертифікат визнання вимірювальних мож-
ливостей №ПТ-223/17 від 17.10.2017 чинний до 
16.10.2019 р.)

Дослідження виконані згідно міжнародних 
стандартів щодо погодженої участі обстежених, 
етичної складової виконання досліджень та взят-
тя біоматеріалу. Усі пацієнти надали письмово 
оформлену інформовану згоду на участь у дослі-
дженні. Протокол дослідження схвалений Ко-
місією з біоетики та деонтології ДУ «Інститут 
нефрології НАМН України (Протокол № 5 від 
12.06.2018).

Під час дослідження усім хворим виконува-
лось стандартне обстеження, яке включало загаль-
ноклінічні, біохімічні та інструментальні методи 
дослідження. У сироватці крові хворих спектро-
фотометричним методом визначали арилестераз-
ну активність ПОН-1 за кількістю утворених фе-
нольних сполук з використанням фенілацетату 
[23], концентрацію вторинних продуктів перекис-
ного окислення ліпідів – малонового діальдегіду 
(МДАс) за реакцією з тіобарбітуровою кислотою; 
концентрацію церулоплазміну (ЦПс) за реакцією з 
парафеніледіаміном дігідрохлоридом; вміст тіоло-
вих груп (SHс) та сумарну пероксидазну активність 
(СПА) еритроцитів за реакцією з індигокарміном. 
Розраховували сумарну антиоксидантну ємність 
сироватки крові (АОЄс) [24, 25]. 

Усі пацієнти були розподілені на 3 групи: групу 
І склали 20 пацієнтів з ХХН V стадії, які лікувалися 
методом ГД; групу ІІ – 38 ПД пацієнтів, референт-
ну групу склали 30 практично здорових донорів 
того ж віку та статі.

Статистичну обробку отриманих результа-
тів проводили за допомогою програми «MedCalc» 
(Бельгія). Нормальність розподілу даних переві-
ряли за допомогою критерію Шапіро-Уїлкса. За 
розподілу відмінного від нормального кількісні 
характеристики представлені як медіана (Ме) та 
інтерквартільний розмах [Q25-Q75]. Для їх порів-
няння використовували критерій Манна-Уїтні (U). 
Показники з нормальним розподілом представлені 
як середнє значення (М) і стандартне квадратичне 
відхилення (SD). Для їх порівняння застосовували 
t-критерій Стьюдента. Достовірність кореляцій-
ного зв’язку визначали за допомогою коефіцієнту 
Спірмена. 

Результати. Арилестеразна активність ПОН-
1 у референтній групі становила 6,57 кU/л, тоді як 
активність ензиму ГД-пацієнтів була знижена на 
66%, ПД пацієнтів – на 37%  (рис. 1). 
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  Рис. 1. Арилестеразна активність ПОН-1 умовно-здорових донорів та хворих на ХХН VД.

Поряд з цим, встановлено, що ПД-пацієнти мали більш атерогенний профіль ліпідного спектру кро-
ві ніж ГД-пацієнти (табл. 1).

Таблиця1

Показники ліпідного обміну хворих на ХХН VД залежно від модальності ДНЗТ

Показники ліпідного обміну
(ммоль/л)

Група І
ГД (n =20)

Група ІІ
ПД (n = 38)

р

Загальний холестерин 4,6 [4,03-5,3] 5,6 [5,07-6,6] < 0,0001

ХС ЛПВЩ 1,11 [0,94-1,23] 1,14 [1,0-1,38] 0,49

ХС ЛПНЩ 3,06 [2,23-3,4] 3,83 [3,2-4,4] < 0,0001

ХС ЛПДНЩ 0,56 [0,35-0,83] 0,59 [0,42-1,1] 0,43

Тригліцериди 1,27 [0,8-1,8] 1,4 [1,1-2,2] 0,14

ІА 3,2 [2,5-3,8] 4,6 [3,9-5,6] < 0,0001

Кореляційний аналіз засвідчив прямий зв’язок між активністю ПОН-1 та вмістом ЛПВЩ крові ПД-
пацієнтів (рис. 2).
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Рис. 2. Кореляційний зв’язок між активністю ПОН-1 та концентрацією ЛПВЩ крові ПД-пацієнтів.

За результатами дослідження про-
антиоксидантних параметрів крові пацієнтів з 
ХХН порівняно з показниками референтної групи 

встановлено зростання продукції МДАс  та зни-
ження концентрації SHс в обох групах та ЦП у І 
групі (табл. 2).
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Таблиця 2

Про-антиоксидантні показники крові пацієнтів з ХХН VД

Показник Умовно-здорові особи (n 
= 30)

ХХН VД 
РГД/ПД  

ГД (n =20) ПД (n = 38)

ЦПс, г/л 0,2 [0,16-0,25] 0,1 [0,07-0,17]* 0,17 [0,1-0,26] 0,00001

SHс, мМ/л 2,218 ± 0,018 1,38 [1,18-1,83]* 1,86 [1,5-2,01]* 0,004

СПА е
(мккат/ г Нb)

7,622 [7,28-7,96] 6,63[5,25-9,0]
8,53[7,31-10,41] 0,02

МДАс 
(мкмоль/л)

128,2 [112-227] 179 [115,4-308]* 455 [400-577]* < 0,0001

АОЄс, ум.од 1,05 [0,9-1,27] 0,53 [0,46-0,74] 0,76 [0,64-1,0] < 0,0001

Примітки : * р < 0,05 у порівнянні з контролем

ПД-пацієнти, у порівнянні з ГД, мали ста-
тистично значуще вищі концентрації усіх до-
сліджуваних маркерів оксидативних процесів  
(див. табл. 2).

Аналіз SHс за фракціями визначив достовірно 
вищий вміст небілкових тіолових груп у ПД-пацієнтів 
(0,74 [0,57-0,8] проти 0,6 [0,33-0,79] мкмоль/л,  
р = 0,02) у порівнянні з ГД-хворими (рис. 3).

Рис. 3. Фракції тіолових груп у крові пацієнтів з ХХН VД.

Крім того, нами визначено прямий кореляцій-
ний зв’язок активності ПОН-1 з ЦПс (р = 0,04) та 
СПАе (р = 0,02) хворих на ХХН  VД (рис. 4, 5).
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Рис. 4. Кореляційний зв’язок між активністю ПОН-1 
та церулоплазміном сироватки крові ГД-пацієнтів.
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Рис. 5. Кореляційний зв’язок між активністю ПОН-1 
та сумарною пероксидазною активністю еритроцитів 

ГД-пацієнтів.

Обговорення. Результати нашого дослідження 
продемонстрували  зниження активності ПОН-1 у 
хворих на ХХН VД у порівнянні з контролем. Слід 
зазначити, що у групі ПД-пацієнтів зміни арилес-
теразної активності ПОН-1 корелювали зі змінами 
ліпідного спектру крові. Натомість, у ГД-пацієнтів 
активність ПОН-1 мала прямий кореляційний 
зв’язок з показниками антиоксидантного захисту 
в крові. Отже, визначена низька арилестеразна ак-
тивність ПОН-1 у крові ГД-пацієнтів асоціюється 
здебільшого  з порушенням оксидантно-антиок-
сидантного балансу крові, недостатністю антиок-
сидантних факторів захисту та високою інтенсив-
ністю ОС, тоді як у ПД-пацієнтів, у більшій мірі, 
зумовлена дисліпідемією.

Як відомо, дисліпідемія та ОС є одними з важ-
ливих механізмів та загальною рисою, що лежать 
в основі патогенезу ХХН [25-27]. Антиоксидант-
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на роль ПОН-1 полягає у захисті ЛПНЩ і ЛПВЩ 
від дії окисних сполук  [5, 6, 8, 28]. Як відомо, 
пацієнти з ХХН VД більш чутливі до шкідливого 
впливу процесів пероксидації, а зниження актив-
ності ПОН-1 у сироватці крові сприяє затримці 
катаболізму окислених фосфоліпідів у ЛПНЩ та 
окислених макрофагів, що дає більше часу для не-
гативного впливу радикальних ланцюгових реакцій 
на інактивацію аполіпопротеїнів та білків клітин-
ної мембрани [6]. ПОН-1 здійснює гідроліз ліпід-
них перекисів, елімінуючи таким чином окиснені 
ЛПНЩ з бляшкових утворень. Ці захисні влас-
тивості, ймовірно, обумовлені здатністю ПОН-1 
гідролізувати окислені фосфоліпіди і гідроксиди 
холестероллінолеату [6, 28]. Надалі окислені про-
дукти видаляються макрофагами, які одночасно 
перетворюються у пінисті клітини, які заповнені 
складними ефірами холестерину та накопичуються 
у вигляді атеросклеротичних бляшок [5, 6, 8, 27]. 
ПОН-1 інактивує токсичні продукти, які утворю-
ються у результаті окислення ЛПНЩ, стимулюючи 
відтікання холестерину з макрофагів через ЛПВЩ 
[27]. ПОН-1 також пригнічує диференціювання 
моноцитів в макрофаги, тим самим обмежуючи 
процес утворення пінистих клітин і зменшуючи 
утворення атеросклеротичних бляшок [20, 22, 24]. 

Отже, зниження активності ПОН-1 сприяє 
уповільненню даних процесів у пацієнтів з ХХН. 
До того ж, арилестеразна активність ПОН-1 зни-
жується у двох підкласах (другому і третьому) 
ЛПВЩ. Відповідно, до зменшення концентрації у 
крові двох підкласів ЛПВЩ у пацієнтів з ХХН V Д, 
кількісні та якісні зміни часток відбуваються одно-
часно або поступово [27]. 

Параоксоназна і арилестеразна активність 
ензиму позитивно корелює з вмістом холестеролу 
ЛПВЩ і ApoA-1 та негативно – з рівнями загаль-
ного холестеролу і апопротеїну В [28, 29], що по-
вністю узгоджується з результатами нашого дослі-
дження. Проте відношення вмісту апопротеїну до 
активності ПОН-1 може бути кращим індикатором 
рівня атерогенності, ніж відношення вмісту загаль-
ного холестеролу до холестеролу ЛПВЩ. 

Mackness MI зі співавторами, підтверджуючи 
антиатеросклеротичні властивості ПОН-1, проде-
монстрували, що ПОН-1 людини гідролізує проза-
пальний фактор активації медіатора-тромбоцита, 
який активує моноцити і призводить до їх пере-
творення в макрофаги [30]. Deakin S на експери-
ментальній моделі підтвердив захисні властивості 
ПОН-1 у запобіганні процесів окислення, моди-
фікуючи ЛПДНЩ [31]. Таким чином, було проде-
монстровано, що активність ПОН-1 крові оберне-
но пропорційна ризику атеросклерозу і пов’язаних 
з ним захворювань [30, 31]. Bains Y. та співавтори 
встановили, що  активність арилестерази і лакто-
нази ПОН-1 нижче за наявності хронічного запа-
лення і додатково знижується під час гострого за-
пального процесу [18]. 

Результати нашого узгоджуються з висновка-
ми A Gugliucci, який продемонстрував зниження 
активності ПОН-1 крові у ГД-пацієнтів та часткове 
відновлення активності арилестерази і лактонази 
шляхом лікування ГД, що може забезпечити захист 
від ОС і прогресування атеросклерозу [32].

Хоча ПОН-1 каталізує гідроліз численних суб-
стратів: лактонів, тіолактонів, ефірів та фосфотри-
естерів, включаючи параоксон, а ділянки стику-
вання субстрату навколо активного сайту ПОН-1 
відрізняються для кожної основної категорії суб-
стратів [20], проте, чимало дослідників вважають,  
що основна фізіологічна активність ПОН-1 за ХХН 
зумовлена здебільшого лактоназною активністю 
[6-8] та вважають, що саме зниження лактоназної 
активності ПОН передбачає більш високий ризик 
майбутніх несприятливих клінічних результатів у 
пацієнтів з ХХН [5]. Так, групою вчених за допомо-
гою імуноферментного аналізу було встановлено 
значне зниження лактоназної активності ПОН-1 у 
хворих на ХХН, за винятком її ІІ-ї стадії, де не було 
достовірної різниці ні у зміні активності, ні у кіль-
кості білка у порівнянні з контрольними групами 
[5]. До того ж, впродовж 10-річного спостереження 
за обраними пацієнтами, саме зниження активнос-
ті ензиму корелювало з підвищеною смертністю 
пацієнтів [5].

Оскільки для пацієнтів з ХХН V Д характерно 
підсилення ОС в організмі, який є наслідком над-
мірної продукції активних форм кисню, паралель-
но зі зниженням антиоксидантної ємності крові, 
нами було встановлено, що зниження активності 
ПОН-1 корелює зі зниженням ЦП, СПАе та АОЄс 
крові, особливо у групі ГД-пацієнтів (див. табл 2). 
Поряд з цим, нами була відмічена кореляція між 
активністю ПОН-1 та вмістом SH-груп у сироватці 
крові ГД-пацієнтів (див. рис. 3). Отримані резуль-
тати узгоджуються з даними дослідження за учас-
ті ГД-пацієнтів, в крові яких також спостерігали 
зниження арилестеразної активності ПОН-1 та 
концентрації вільних SH-груп порівняно зі здоро-
вими особами [33]. Знижена концентрація вільних 
SH-груп у сироватці свідчить про можливе окис-
лення тіолів (Cys284) у ПОН-1. Так, доведено, що 
єдина вільна SH-група ПОН-1 присутня у Cys284 
і пов’язана з активністю ензиму навіть тоді, коли 
вона не є частиною його активного сайту [34]. В 
іншому дослідженні за участі ГД-пацієнтів та па-
цієнтів з ХХН, які отримували терапію супроводу, 
активність ПОН-1 у сироватці крові позитивно ко-
релювала з білками тіолів та негативно  з ліпідними 
гідропероксидами [35].  

У дослідження присвяченому асоціаціям між 
ліпідним профілем і активністю ПОН-1 у пацієнтів з 
ХХНV Д було встановлено, що концентрація ПОН-
1 позитивно асоціюється з ЛПВЩ та Apo A1. Авто-
ри дійшли висновку, що  різні параметри ліпідного 
профілю можуть впливати на концентрацію ПОН-1 
у сироватці ГД-пацієнтів, що сприяє розвитку ате-

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Gugliucci%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24384301
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росклерозу [8]. В даному дослідженні, ми також 
спостерігали залежність між показниками арилесте-
разної активності ПОН-1 та рівнем ЛПВЩ.  

Низька активність ПОН-1 у хворих на ХХН VД 
може бути асоційована з підвищенням рівня фосфа-
тів крові. Відомо, що ПОН-1 вперше виявлено за-
вдяки своїй здатності гідролізувати і, отже, детокси-
фікувати фосфорорганічні сполуки [6]. Ще однією 
причиною низьких концентрацій ПОН-1 у пацієн-
тів з ХХН VД є прямий взаємозв’язок ензиму з клі-
ренсом креатиніну та сечовини під час діалізної сесії 
[36]. Оскільки, ГД може знизити рівень акролеїну, 
який є реакційноздатним альдегідом, такі зміни, на-
впаки можуть бути пов’язані зі збільшенням актив-
ності цього ензиму у сироватці крові [5, 7]. 

Серцево-судинна смертність та смертність від 
усіх причин у пацієнтів з ХХН V Д були асоційовані 
з низькими концентраціями ПОН-1, що дозволи-
ло авторам припустити, що низька концентрація 
ПОН-1 є незалежним фактором ризику серцево-
судинної смертності у ГД-пацієнтів [37, 38]. Крім 
того, було продемонстровано, що активність цього 
ензиму може бути пов’язана з розвитком артеріаль-
ної гіпертензії, інсулінорезистентністю та ремоде-
люванням міокарду [4, 40, 41].

Отже, більшість опублікованих досліджень 
свідчить, що концентрація ПОН-1 та її активність 

(лактоназна, параоксоназна та арилестеразна) є 
зниженими у пацієнтів з ХХН V Д, що повністю 
узгоджується з отриманими нами результатами. 
Зміни підкласів ЛПВЩ та тіолів можуть відіграва-
ти провідну роль у зниженні активності ПОН-1. 

Висновки. У хворих на ХХН V Д спостеріга-
ється зниження арилестеразної активності ПОН-
1 у порівнянні з контролем. Найнижча активність 
ПОН-1 визначається у ГД-пацієнтів та асоціюється 
зі зниженням антиоксидантних показників крові. 
Активність ензиму у ПД пацієнтів корелює з підви-
щенням ЛПВЩ крові. Подальші дослідження із за-
лученням більшої діалізної когорти пацієнтів необ-
хідні для визначення патогенетичної ролі ПОН-1 у 
хворих на ХХН  V Д.

Конфлікт інтересів: автори заявляють про від-
сутність конфлікту інтересів.
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