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 .اسـت  در بيماران همودياليزي ريسك ابتلا به آترواسكلروز و سرطان نسبت به ميانگين جامعـه بـالاتر                :زمينه و هدف  

 از . هنـوز ناشـناخته هـستند   آندلايـل  كـه   شـود  مـي  استرس اكـسيداتيو     سببهمودياليز   ي وجود دارد كه    زياد شواهد

 و  GSH زمينه انجام نـشده اسـت، در ايـن مطالعـه              اين توجهي در  يزي ايراني مطالعه قابل   كه در بيماران هموديال    آنجايي

 ـ  pHگيـري و كلـسيم،        انـدازه  (FRAP)ها   اكسيدان سطح كل آنتي     .هـاي كامـل كبـدي نيـز بررسـي شـده اسـت              ست و ت

ر معيارهاي ورود به اين تحقيق       نف 24از بيماران دياليزي مورد مطالعه قرارگرفتند كه فقط           نفر 43 تعداد   :روش بررسي 

بـار  يمـار سـه     هر ب  .تطبيق داده شدند  جنس با بيماران     از لحاظ سن و   ،  گروه كنترل عنوان   به نفر   20تعداد  .  دارا بودند  را

جهـت انجـام    ،  بيمـار   خون شـرياني   نمونه ،قبل از تزريق هپارين   . شد مدت چهار ساعت دياليز مي     در هفته و هر بار به     

 جهـت    هپارينـه   خـون  همچنـين نمونـه   و  باليني   آزمايشگاههاي بيوشيمي، آزمايشات عملكرد كبدي و ليپيدي به          تست

در نتـايج حاصـل از       :ها  يافته .شد ارسال مي ژي    گاه فيزيولو  به آزمايش  pH، كلسيم و    هاي استرس اكسيداتيو   انجام تست 

ميـزان  . داري را نشان داده است     از دياليز نسبت به قبل كاهش معني       و گلوتاتيون بعد     FRAPشده ميزان    آزمايشات انجام 

 . افـزايش يافـت    مقدار كلسيم نيز بعد دياليز تقريباً به سطح كنترل        . صورت افزايش بعد دياليز بوده است      ه ب pHتغييرات  

 شـدت آن بعـد از ديـاليز          نارسايي مزمن كليه تحت بررسي، استرس اكـسيداتيو وجـود دارد و             در بيماران  :گيري  نتيجه

  .كار در درمان اين بيماران بايد در نظر گرفته شود عنوان يك راه هاكسيداني ب قويت دفاع آنتيبنابراين ت. يابد افزايش مي

  .ها اكسيدان رس اكسيداتيو، آنتيمودياليز، استه :كلمات كليدي
 

  

 ـ    يان مبتلا شواهد زيادي وجود دارد كه     طـور   ه به نارسايي مزمن كليه ب

 ـ. باشـند   وضعيت استرس اكسيداتيو روبرو مي     مداوم با   رغم وجـود  علي

 موجـب افـزايش     رونـد ديـاليز، خـود       برخي معتقدند كه   شواهد كافي 

 در بيمـاران     استرس اكسيداتيو  دلايل ايجاد  .شود مياسترس اكسيداتيو   

هاي اورمي، فعل و انفعالات  دياليزي هنوز ناشناخته هستند اما توكسين

صـلي ايجـاد    عنوان سه عامـل ا     هاي مايع دياليز به     ها و آلودگي    دياليزور

هاي خون محيطي با غشاي      تماس سلول  1.اند اين استرس پيشنهاد شده   

عـال  هـاي ف   است كه براي افـزايش توليـد گونـه        ي  دياليز فرضيه ديگر  

رسد كه غشاي دياليز، نقش اصلي         نظر مي  به. اكسيژن مطرح شده است   

هاي اكسيژن در بيماران دياليزي بر عهـده         را در افزايش توليد راديكال    

لـسه  در مطالعات نشان داده شـده كـه در شـروع هـر ج              2.داشته باشد 

   Reactive Oxygenژنـال اكسيـي فعها ونهـوهي از گـد انبـاليز توليـدي

  

Species (ROS)ــي ــاق م ــه در     اتف ــده ك ــزارش ش ــين گ ــد، همچن افت

 افزايش  ROSهاي بيماران دياليزي ميزان توليد       ها و نوتروفيل   مونوسيت

واكنش خون با مواد غير بيولوژيكي در يك چرخه خـارج           . يافته است 

كمپلمـان،  بـه فعـال شـدن سيـستم         از بدن در طي هموديـاليز، منجـر         

هـا و    سازي، فعال شدن پلي مرفونوكلوئرها، منوسـيت، لنفوسـيت         لخته

اكـسيداني   در بـدن انـسان، سيـستم دفـاع آنتـي           3.شـوند  ها مـي   پلاكت

 و براي از    ROSهاي ناشي از توليد      اي براي جلوگيري از آسيب     پيچيده

هـاي دفـاعي، آسـيب       بنابراين با اين سيستم   . بين بردن آنها وجود دارد    

 تركيبــات ، بــينin vivo در حالــت .رســد حــداقل مــي يداني بــهاكــس

گيرد و علاوه بر      هاي متقابلي صورت مي    اكسيداني مختلف واكنش   آنتي

 دارند كه اثـر آنهـا       اي نيز وجود   هاي ناشناخته  اكسيدان آن در بدن آنتي   

اكـسيداني،    سيستم دفاع آنتـي    بنابراين براي ارزيابي  . شود نيز اعمال مي  

 4. پلاسما پيشنهاد شـده اسـت      اكسيداني ظرفيت توتال آنتي  ي  گير  اندازه

 مقدمه

 

  12-17، 1387  فروردين،  1 ، شماره 66 پزشكي تهران، دوره مجله دانشكده پزشكي، دانشگاه علوم
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     و همكارانمحمد همتي  

 

 
   1387 ، فروردين1 ، شماره 66مجله دانشكده پزشكي، دانشگاه علوم پزشكي تهران، دوره 

نارسايي مزمن كليه، حتي قبل از درمـان جـايگزيني بـا ديـاليز سـبب                

هموديـاليز سـبب افـزايش بقـاي        . شـود   افزايش استرس اكسيداتيو مي   

تواند اختلالات متابوليك     طور كامل نمي   هشود ولي ب    بيماران اورمي مي  

هايي كه سبب استرس  امروزه، مكانيسم. حيح كندبسيار زياد آنها را تص

 .شـوند   موضوع مهم و قابل توجهي تلقـي مـي  شوند يك اكسيداتيو مي 

تواننـد در ايـن       فاكتورهاي وابسته به اورمي و فرآيند دياليز هر دو مـي          

، بـا توليـد      هموديـاليزي  سـندرم اورمـي در بيمـاران      . امر دخيل باشند  

شاي سلول و يـا عملكـرد سـلول،         هاي اكسيژن و آسيب به غ      راديكال

هـاي    شواهدي وجـود دارد كـه سيـستم        5و6.ارتباط بسيار نزديكي دارد   

بـا   كه تحت درمـان      بيماران مبتلا به نارسايي مزمن كليه     اكسيداني   آنتي

رسد عدم سازگاري     نظر مي  هب .باشند همودياليز هستند، دچار نقص مي    

لي را در افـزايش     هاي دياليز با محيط بيولوژيك خون، نقـش اص ـ          غشا

هـاي   هاي آزاد اكسيژن و افزايش خطر ابتلا بـه بيمـاري           توليد راديكال 

 از  هاي مرتبط به آن، يكي      و آنزيم  (GSH)گلوتاتيون  . اسكلروتيك دارد 

گلوتـاتيون  . باشـند  هاي فعال اكسيژن مي    هاي گونه   كننده  بزرگترين دفع 

 بنابراين  7-9.شود  اكسيده مي  (GSSG)آساني به دي سولفيد گلوتاتيون       به

گيـري آن اطلاعـات      تـوان بـا انـدازه      مـي در شرايط استرس اكسيداتيو     

هـا ارگـاني     كليـه . دست آورد  هاحيا ب  -مفيدي از وضعيت اكسيداسيون   

فقدان عملكرد  . حياتي براي حفظ هومئوستاز كلسيم و فسفات هستند       

زي، در بيمـاران هموديـالي    . نمايد ه، متابوليسم استخوان را مختل مي     كلي

كاسيون بيماري استخوان از عوارض جدي است كه منجر بـه كالـسيفي           

با توجه به اينكه اختلال هومئوسـتاز    . شود خارج از بستر استخواني مي    

كلسيم در بيماران هموديـاليزي وجـود دارد و عـلاوه بـر آن اسـترس                

در اين خود يكي از عوامل موثر بر هومئوستاز كلسيم است،       اكسيداتيو

آنها، غلظت كلسيم نيز بررسي شـده        اكسيد وه بر سطح آنتي   مطالعه علا 

توجهي در   اران دياليزي ايراني مطالعه قابل    كه در بيم   ز آنجايي ا 10.است

هاي متعددي در اين     اكسيداتيو انجام نشده است، بررسي    زمينه استرس   

در اين مطالعه علاوه بر بررسي وضـعيت        . زمينه لازم و قابل اجراست    

هـا   اكـسيدان   و سطح كـل آنتـي      GSHگيري   يا با اندازه  اح -اكسيداسيون

(FRAP) ،كلسيم ،pHهاي كامل كبدي نيز بررسي شده است  و تست.  
  

  

 از بيماران ديـاليزي مـورد مطالعـه قـرار           نفر 43اين مطالعه تعداد     در

 بـه   ه معيارهـاي ورود    نفر افرادي بودند ك ـ    24كه از اين تعداد      گرفتند

سـال و مـدت      39/40±33/10سـن بيمـاران     .  دارا بودنـد   مطالعه ما را  

معيارهـاي ورود   .  مـاه بـود    61/82±88/36شـدند    زماني كه دياليز مـي    

 مـاه از اولـين ديـاليز آنهـا          ششدياليزي كه حداقل    هموبيماران   شامل

هاي قلبي، ديابـت، هپاتيـت و بيمـاري عفـوني            گذشته باشد و بيماري   

  نفر بودند كه از لحاظ سن و       20افراد گروه كنترل    . ندفعال نداشته باش  

هـاي سـرمي آنهـا در         شاخص ةجنس با بيماران تطبيق داده شده و كلي       

مدت چهـار    بار در هفته و هر بار به        هر بيمار سه   . طبيعي باشد  ةمحدود

كربنـات   شد، تمامي بيماران حين دياليز هپارين و بـي         ساعت دياليز مي  

گاه ديـاليزي كـه مـورد اسـتفاده قـرار گرفـت،             دست. كردند دريافت مي 

ليز بـراي همـه بيمـاران        نام داشت، مايع ديا    (Ferezenious)ينيوس  زفر

 آمپـول   سـه هفتـه    هـر . صورت مركـزي دريافـت گرديـد       يكسان و به  

 تغذيـه و رژيـم      كردند و از لحـاظ      دريافت مي  (EPREX)اريتروپوئيتين  

سـاير مـوادي مثـل      ، غذاهاي پرپتاسـيم، آب و       غذايي از مصرف نمك   

. گرديـد محـدوديت داشـتند      مي مـي  گوشت قرمز كه سبب تشديد اور     

گيري داوطلب شـدند و      ه بيماران تحت مطالعه، جهت انجام نمونه      هم

در ابتداي دياليز قبـل از      .با رضايت كامل در اين مطالعه شركت كردند       

ين از مسير شرياني بيمار كه مسيرآوران به دسـتگاه ديـاليز            تزريق هپار 

هـاي بيوشـيمي،     شد كه جهـت انجـام تـست        باشد، خون گرفته مي    مي

، آزمايـشات كبـدي و ليپـدي بـه          (CBC)هـاي خـوني      شمارش گلبول 

 بيمارستاني امـام خمينـي ارسـال        آزمايشگاه بيمارستان وليعصر مجتمع   

شد و بقيه خون نيز در لوله آزمايش هپارينـه شـده بـه آزمايـشگاه                 مي

پلاسماي جدا  . ي مورد نياز آورده شد    ها  جهت انجام تست   يفيزيولوژ

 با  ليتري ريخته شده و اطراف آن       ميلي دو يا   5/1هاي    اپندورف شده در 

شد و ايـن      حفاظت از نور مستقيم پوشانده مي      فويل آلومينيومي جهت  

 درجـه نگهـداري   -70 در دمـاي    FRAPگيـري    ا جهـت انـدازه    ه نمونه

از ماركرهـاي نـسبتاً     دار است كه     هاي تيول   يكي از گروه   GSH .شد مي

در ايـن تحقيـق،      .باشـد   تعيين ميزان استرس اكسيداتيو مي     دقيق جهت 

GSH      با استفاده از روش Tietzeدر ايـن روش  . دگيري ش ـ  اندازهGSH 

اكـسيد  ) نيتروبنزوئيـك اسـيد   -2- دي تيو بيس   5′ و   DTNB) 5توسط  

يد  تيوبنزوئيـك اس ـ   5نيتـرو   -2 با سـرعت تـشكيل       GSH شده و ميزان  

(TNB)     شـود و مقـدار        نانومتر مـانيتور مـي     412 در طول موجGSH  از 

 FRAPسنجش   روش .آيد دست مي  همقايسه نتايج با منحني استاندارد ب     

) فـرو  (Fe+2به  ) فريك (Fe+3براساس توانايي پلاسما در احياي يون       

 Fe+3-TPTZكمـپلكس   .  اسـتوار اسـت    TPTZنـام    اي به  در حضور ماده  

  بررسيروش
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 بيماران همودياليزيي بررسي سطح آنتي اكسيدانها

 

 
 1387، فروردين1 ، شماره66مجله دانشكده پزشكي، دانشگاه علوم پزشكي تهران، دوره

ميـزان قـدرت    .  اسـت  nm593زيمم جـذب    رنگي با ماك   لكس آبي كمپ

- اسپكتر بااز طريق افزايش غلظت كمپلكس فوق       احياكنندگي پلاسما   

 SPSSنتـايج بـر اسـاس برنامـه آمـاري           . دشـو  گيري مي  وفتومتر اندازه 

 و بـراي مقايـسه بـين گـروه كنتـرل و             شـد يـل   تحل يـازدهم ويراست  

اي مقايـسه بـين    و برunpaired t-testهاي قبل و بعد از دياليز از  گروه

اخـتلاف  .  اسـتفاده شـد  paired t-testبيماران قبل و بعـد از ديـاليز از   

صـورت   هـا بـه    داده.  در نظـر گرفتـه شـد       p≥05/0دار در سـطح      معني

Mean±SEM )گزارش شده است)  خطاي استاندارد±ميانگين.  
  

  

 يزي مـورد مطالعـه قـرار      از بيماران ديـال     نفر 24اين مطالعه تعداد     در

گيـري   از تمامي بيماران در دو نوبت قبل و بعد از دياليز خون           . گرفتند

عنوان گروه كنترل مورد      نفر، فرد سالم به    20مچنين تعداد   ه. انجام شد 

 مشخـصات جمعيـت مـورد مطالعـه      1 در جدول . بررسي قرار گرفتند  

 تـام   اكـسيدان   آنتـي   در سـطح   داري  اخـتلاف معنـي    .آورده شده است  

در برابـر   76/0±14/0( بين گروه كنترل و قبـل ديـاليز   (FRAP)پلاسما  

  بين گروه كنترل و بعد از ديـاليز        كه وجود دارد، در حالي   ) 22/0±07/1

 بعـد   FRAP ميـزان    )1نمودار   (.دار نيست  اختلاف معني ) 13/0±72/0(

بـه قبـل كـاهش      ) 07/1±22/0 در برابـر     72/0±13/0 (از دياليز نسبت  

ميزان اسيد اوريك در گروه كنترل نـسبت         .دهد ري را نشان مي   دا معني

ــاليز    ــد دي ــروه بع ــه گ ــر87/2±2/0(ب ــتلاف ) 2/3±29/0  در براب اخ

ميزان اسيد اوريك در بيماران قبـل ديـاليز         . دهد داري را نشان مي    معني

كــاهش ) 87/2±2/0 در برابــر 46/6±33/0(نــسبت بــه گــروه كنتــرل 

عد از دياليز نسبت بـه      يزان اسيد اوريك ب   م. دهد داري را نشان مي    معني

داري داشـته    كاهش معني ) 46/6±33/0  در برابر  2/3±29/0(قبل از آن    

در گـروه بعـد از ديـاليز نـسبت بـه گـروه كنتـرل                 GSHميـزان    .است

داري را نـشان     اخـتلاف معنـي   ) 83/52±14/3  در برابر  19/1±86/79(

نسبت به  ) 57/59±67/3( در بيماران قبل از دياليز       GSHميزان  . دهد مي

بعد از ديـاليز     GSH. داري را نشان داده است     ترل كاهش معني  گروه كن 

كـاهش  ) 57/59±67/3  در برابـر   83/52±14/3(نسبت بـه قبـل از آن        

ــي ــته اســت معن ــودار  (داري داش ــزان  ).2نم ــر مي  اخــتلاف Caاز نظ

 در  96/0±019/0(داري بين گروه كنترل و گـروه بعـد از ديـاليز              معني

 در بيمـاران قبـل ديـاليز        Caميـزان   . وجـود نـدارد   ) 9/0±059/0رابر  ب

داري را نـشان     نسبت به گـروه كنتـرل كـاهش معنـي         ) 088/0±58/0(

 در  9/0±059/0( بعد از دياليز نسبت بـه قبـل از آن            Caميزان  . دهد مي

 ALTميزان  از نظر    .داري داشته است   افزايش معني ) 58/0±088/0برابر  

تفاوت گروه قبل و بعـد     . ها مشاهده نشد    بين گروه  يدار اختلاف معني 

  ). 1 جدول(دار نبود  نيز معني) 11/26±57/2  و33/24±33/3(از دياليز 
  

 
  

  

  

  

  

  

  

        كنترل                  قبل                                بعد                 

 ≥p 05/0دار با گروه كنترل   اختلاف معني*      ،≥p 05/0 قبل دياليز بادار با   اختلاف معني†

 ±  ميـانگين  :هـا   سـتون (. د از ديـاليز و در گـروه كنتـرل          قبل و بع   FRAP :1-نمودار

  )پلاسما FRAPمعيار  انحراف

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  
      كنترل                قبل                                 بعد                

  ≥p 05/0دار با گروه كنترل   اختلاف معني*، ≥p 05/0 بل دياليز باقدار با   اختلاف معني†

 ± ميـانگين    :هـا   سـتون ( .كنتـرل در گـروه      قبل و بعـد از ديـاليز و        GSH :2-نمودار

  )خون كامل GSHمعيار  انحراف

  

  مشخصات كلينيكي و فيزيكي جمعيت مورد مطالعه :1-جدول

  بعد از دياليز  قبل از دياليز  كنترل  

  -  39/40 ± 33/10  36 ± 5/8  )سال(سن 

  -  61/82 ± 33/10  -  )ماه(زمان دياليز 

  -  %50  %50  )درصد مردان(جنس 
 

  

Hct %  

17/4 ± 33/42  85/6 ± 19/30  98/4 ± 7/35  
  

Uric acid (mg/dl) 2/0 ± 87/2  3/0 ± 46/6*  29/0 ± 2 /3 †  
  

RBC ×10^6/µl 53/0 ± 26/5  17/1 ± 58/3  98/0 ± 0/4  
  

Total protein mg/dl  32/0 ± 37/7  55/0 ± 17/7  53/0 ± 29/7  
  

AST U/L 7/1 ± 5/27  13/2 ± 78/23  36/2 ± 89/27  
  

ALT U/L 21/2 ± 83/29  33/3 ± 33/24  57/2 ± 11/26  

  ≥p 05/0دار با گروه كنترل   اختلاف معني*، ≥p 05/0 قبل دياليز بادار با   اختلاف معني†

 هايافته

14
FR

A
P 

 µ
M

/L
 

G
SH

  (
m

g/
dl

) 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 tu

m
j.t

um
s.

ac
.ir

 o
n 

20
25

-0
4-

19
 ]

 

                               3 / 6

https://tumj.tums.ac.ir/article-1-645-en.html


  

     و همكارانمحمد همتي  

 

 
   1387 ، فروردين1 ، شماره 66مجله دانشكده پزشكي، دانشگاه علوم پزشكي تهران، دوره 

 38/7±0065/0(ه گروه بعـد ديـاليز       در گروه كنترل نسبت ب     pHميزان  

 pHميزان  ). 1جدول  ( داري دارد  ختلاف معني ا) 54/7±025/0 در برابر 

 در برابـر    44/7±022/0(در بيماران قبل دياليز نسبت به گـروه كنتـرل           

بعـد از    pH ميزان   .دهد داري را نشان مي    يش معني اافز) 0065/0±38/7

  .ري داشته استدا دياليز نسبت به قبل از آن افزايش معني
  

  

اند كه در اثر درمان همودياليز استرس        برخي مطالعات پيشنهاد نموده   

آيد ولي شواهد كافي و مـستقيمي بـراي اثبـات            وجود مي  هاكسيداتيو ب 

هـا و    همچنين گزارش شده كه در مونوسيت     . اين امر ارائه نشده است    

هاي فعال اكسيژن    ليزي ميزان توليد گونه   ران هموديا هاي بيما  نوتروفيل

Reactive Oxygen Species (ROS)  بـه احتمـال   .  افزايش يافتـه اسـت

ي را در غشاي آندوتليال      تغييرات ROSبسيار زياد افزايش متناوب توليد      

دفـاع   1-6.باشـد  سوي آترواسـكلروز مـي     هكند كه اولين گام ب     ايجاد مي 

اتيو در مايعـات خـارج      س اكـسيد  اسـتر  اكسيداني اوليـه در برابـر      آنتي

دليـل اثـر     ه ب 11.باشند هاي با وزن مولكولي كم مي      اكسيدان سلولي، آنتي 

 وجــود دارد، in vivoهــا در حالــت  اكــسيدان متقــابلي كــه بــين آنتــي

ي اكـسيداسيون و    ها، وضـعيت واقع ـ    اكسيدان تك آنتي  گيري تك  اندازه

 سما كه يك محلول هتروژن از آنتيدر مورد پلا. دهد احيا را نشان نمي

گيـري   ها را بـا انـدازه      اكسيدان وضعيت آنتي هاي متعدد است،     اكسيدان

ايد به ايـن     ب 5و11و12.توان نشان داد   اكسيداني توتال بهتر مي    ظرفيت آنتي 

هاي مختلف در ظرفيت     علت مشاركت متابوليت   نكته توجه كنيم كه به    

 ممكـن اسـت     ˝اخص ضـرورتا  اكسيداني توتال، افـزايش ايـن ش ـ       آنتي

 ـ      . دهنده شرايط مطلوب نباشد    نشان علـت   همثلا در نارسـايي كليـوي ب

لت افـزايش بيليـروبين، ظرفيـت       ع هافزايش اسيد اوريك و در يرقان ب      

يك سـهم اسـيد     ژاهميت فيزيولو . يابد اكسيداني توتال افزايش مي    آنتي

 اكـسيداني توتـال مـشخص نيـست و نيازمنـد           اوريك در ظرفيت آنتي   

اكـسيداني توتـال،      با اين همه ظرفيـت آنتـي       5.مطالعات متعددي است  

شاخصي حساس و قابـل اعتمـاد بـراي تـشخيص تغييـرات اسـترس               

راتي كه ممكن است از طريـق  تغيي.  استin vivoاكسيداتيو در شرايط 

ظرفيـت  .  قابل شناسايي نباشـد    اكسيداني هاي آنتي  گيري شاخص  اندازه

هـاي حاضـر در      اكـسيدان  جمـع شـونده آنتـي     سيداني توتال اثر    اك آنتي

باشد و بنابراين يك پـارامتر جـامع اسـت و             بدن مي  پلاسما و مايعات  

گيـري در پلاسـما      هـاي قابـل انـدازه      اكـسيدان   جمع ساده آنتي   ˝صرفا

باشـد    بيماران قبل از دياليز بالا مي      FRAPدر مطالعه كنوني،     5.باشد نمي

علـت حـذف     توانـد بـه     امـر مـي    ايـن . يابـد  و بعد از دياليز كاهش مي     

در . هايي مانند اسيد اوريك و بيليـروبين حـين ديـاليز باشـد             متابوليت

اكـسيدان توتـال و      شابه نيـز ديـده شـده كـه ميـزان آنتـي            مطالعات م ـ 

 بعـضي   13-15.هاي تيـولي بعـد از ديـاليز كـاهش يافتـه اسـت              پروتئين

يـه و   تغذ اكـسيداني پلاسـما را بـه سـوء         مطالعات كاهش ظرفيت آنتي   

هـاي    كاهش دستيابي به پـروتيئن     ˝كاهش ميزان آلبومين سرم و نتيجتا     

 از سوي ديگر افزايش غلظـت اسـيد اوريـك           16.دهند تيولي نسبت مي  

گزارشـاتي  . خود بروز دهد   از) اكسيدكننده(تواند اثر پرواكسيداني     مي

 و  Cهايي مثل ويتامين     اكسيدان د دارد كه افزايش بيش از حد آنتي       وجو

شـود و بـه جـاي كـم كـردن             نيز سبب اتواكسيداسيون مـي     Eين  ويتام

 در مـورد اينكـه آيـا غلظـت          17.شود اكسيداسيون سبب افزايش آن مي    

اكسيداني يـا    وريك در پلاسماي اورميك اثر آنتي     متابوليتي مانند اسيد ا   

عدم تعـادلي كـه بـين        .پرواكسيداني دارد، بحث و مجادله وجود دارد      

 ـ   آنتيهاي اكسيداني و     سيستم آيـد، منجـر بـه       وجـود مـي    هاكـسيداني ب

 و  9و18عنوان عامـل اخـتلالات التهـابي       شود كه به   تيو مي استرس اكسيدا 

در مطالعـه مـا     . شود كانيسم آتروژنيك در نظر گرفته مي     كننده م  شروع

در   قبـل و بعـد از ديـاليز كمتـر از گـروه كنتـرل اسـت و                  GSHميزان  

اتيون در گلبول قرمـز قبـل و        مطالعاتي مشابه ديده شده كه سطح گلوت      

 GSHالبته در مورد نتايج     . بعد از دياليز كمتر از گروه كنترل بوده است        

كريـستين  . انـد  هـاي متفـاوتي را ارايـه كـرده         مقالات مختلف گزارش  

تيون بعـد از    انـد كـه ميـزان گلوتـا        فيومرون در مطالعه خود نشان داده     

يز نـسبت گلوتـاتيون   كند، همچنـين بعـد از ديـال        دياليز كاهش پيدا مي   

و در   9و19كنـد  يـا شـده افـزايش پيـدا مـي         اكسيد شده به گلوتاتيون اح    

اي ديگر مشاهده شده كه ميزان گلوتاتيون احيـاء شـده بعـد از               مطالعه

دياليز نسبت به قبل از دياليز افـزايش پيـدا كـرده اسـت كـه آن را بـه            

 نيـز   ،Weinstein 20.افزايش هماتوكريت بعد از دياليز نـسبت داده انـد         

 احتمـالاً   21.ر بيماران همودياليزي گـزارش كـرد       را د  GSHسطح پايين   

كاهش گلوتاتيون در بيماران بعد از ديـاليز نـسبت بـه قبـل از ديـاليز                 

علاوه بـر   . باشد سترس اكسيداتيو متعاقب دياليز مي    مربوط به افزايش ا   

ت بعد از دياليز، آنچه كه اهميـت دارد، تغييـرا          FRAP و   GSHتغييرات  

يـاي پلاسـماي ايـن    اح -شديد و عـدم ثبـات وضـعيت اكـسيداسيون      

هاي اكسيداتيو را افـزايش      باشد كه به شدت احتمال آسيب      بيماران مي 

داري در    تغييـر معنـي    Salamunic در مطالعه ما نظيـر مطالعـه      . دهد مي

 بحث
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 بيماران همودياليزيي بررسي سطح آنتي اكسيدانها
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 6. بعد دياليز مشاهده نشدLDL ،HDL نظير كلسترول،    متغيرهاي ليپيدي 

ــه ــسترول،  Malliaraki در مطالع ــاچيز كل ــرات ن  و HDL و LDL تغيي

 كـه ايـن افـزايش تـري       بيشتر تري گليسريد را گـزارش كـرد       افزايش  

 كـه بيمـاران     12 افراد طي همودياليز نسبت دادنـد      گليسريد را به تغذيه   

شـدند و يكـي از دلايـل         ه ما نيز در حين دياليز تغذيه مـي        مورد مطالع 

در  . ممكـن اسـت همـين باشـد        افزايش تري گليسيريد در بيماران مـا      

مطالعه ما ميزان كلسيم بعد دياليز تقريباً هم سطح با گروه كنترل بـوده              

اي كمتر از ميـزان   قبل دياليز به ميزان قابل ملاحظه   است، مقدار كلسيم    

بعد دياليز آن بوده است، از دلايل افزايش سطح كلسيم خـون بعـد از               

سـت رفـتن   اران و از د كاهش وزن در اين بيم ـ     همودياليز ممكن است  

از ) اي فسفات  باند شونده روده  (يوم و روكاترول    مايع باشد، ژل آلومين   

يري كــرده و ايــن ســيكل را متوقــف اي فــسفات جلــوگ جــذب روده

نـد  هاي استرس اكسيداتيو مان    هاي ما در مورد شاخص     يافته 22.كنند مي

اران دهد كـه در بيم ـ     اكسيدان نشان مي   گلوتاتيون و ظرفيت توتال آنتي    

نارسايي مزمن كليه كه مورد بررسي قرار گرفتند، اسـترس اكـسيداتيو            

بنابراين تقويـت   . يابد  شدت آن بعد از دياليز افزايش مي       وجود دارد و  

ويـژه   كار در درمان اين بيماران بـه        راه عنوان يك  هاكسيداني ب  دفاع آنتي 

  .بلافاصله بعد از دياليز بايد در نظر گرفته شود
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Background: The risk of atherosclerosis and cancer is high in hemodialysis (HD) 
patients. There is evidence that HD causes oxidative stress. However, the causative 
factors of oxidative stress are unknown. It has been suggested that HD imposes an 
additional oxidative stress on patients with chronic renal failure by activation of 
granulocytes on dialyzer membranes resulting in an imbalance between oxidants and 
antioxidants. In this regard, a number of reports, either measuring specific analytes or 
enzymes, or estimating the total antioxidant activity of the plasma have given 
contradictory and inconclusive results. To investigate the oxidative stress status in Iranian 
HD patients, in this study, we evaluated GSH and FRAP levels along with Ca and pH in 
the blood of these patients. 
Methods: Along with 20 healthy age and gender matched control subjects, 24 patients 
underwent dialysis, three times per week, for four hours in each session. Before and after 
dialysis, blood was taken for biochemical and liver function tests and to evaluate 
oxidative stress markers and measure Ca and pH levels. 
Results: There was a significant decrease in FRAP and GSH levels after dialysis 
compared to those before treatment. Dialysis caused an increase in pH and Ca levels 
compared to levels in control subjects after dialysis. 
Conclusion: In general, before dialysis, there is a balance between oxidants and 
antioxidants; however, due to higher levels of oxidants as well as the possible binding of 
antioxidants to the dialyzer membrane during dialysis, an imbalance occurs. The 
instability in the balance of oxidants and antioxidants may be the major cause of cellular 
oxidative damage found in HD patients. This study indicates that there is a significant 
level of oxidative stress in renal chronic patients and this stress is augmented by dialysis. 
Antioxidant therapy should be considered in these patients. 
 

Keywords: Hemodialysis, oxidative stress, antioxidant. 
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