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Изучение патогенеза хронического гло-
мерулонефрита (ХГН) у детей продолжает 
находиться в сфере повышенного внимания 
исследователей и остаётся одной из наибо-
лее актуальных проблем педиатрии и дет-
ской нефрологии. Во всём мире, в том чис-
ле и в Азербайджане, отмечают тенденцию 
к повышению заболеваемостью ХГН [1–3].
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Цель. Изучение активности перекисного окисления липидов и состояния антиоксидантных систем у детей 

с нефротической формой хронического гломерулонефрита.
Методы. Обследованы 104 ребёнка с нефротической формой гломерулонефрита. Средний возраст детей 

составлял 10,18±4,03 года. У 46,2% детей определялась стадия ремиссии, у 32,7% детей — 1-я степень актив-
ности, у 14,4% — 2-я степень, у 6,7% — 3-я степень нефротического синдрома. В контрольную группу вошли 
30 детей без хронического гломерулонефрита. Определены уровни диеновых конъюгатов, малонового диаль-
дегида, каталазы, восстановленного глутатиона, глутатионпероксидазы, глутатионредуктазы в плазме крови и 
эритроцитах.

Результаты. У детей с хроническим гломерулонефритом содержание диеновых конъюгатов и малонового 
диальдегида повышено в плазме крови и эритроцитах. В эритроцитах их содержание при всех степенях актив-
ности нефротического синдрома было статистически значимо выше контрольного. Уровень каталазы в плазме 
крови больных в сравнении с контрольной величиной снижен на 16,6%, в эритроцитарной массе — на 25,9% 
(р <0,05). Количество восстановленного глутатиона в плазме крови снижено на 9,4%, в эритроцитах — на 40,0% 
(р <0,05). Уровень глутатионпероксидазы у детей с хроническим гломерулонефритом снижен в плазме крови на 
16,5%, в эритроцитах — на 44,5% (р <0,05). В плазме крови у детей с хроническим гломерулонефритом концен-
трация глутатионредуктазы снижена на 33,3%, в эритроцитах — на 49,1% (р <0,05).

Вывод. Для детей с нефротической формой хронического гломерулонефрита при всех степенях активнос-
ти характерны высокая активность перекисного окисления липидов и снижение активности антиоксидантных 
систем.

Ключевые слова: хронический гломерулонефрит, нефротический синдром, дети, перекисное окисление 
липидов, антиоксидантные системы.

ASSESSMENT OF THE STATE OF LIPID PEROXIDATION AND ANTIOXIDANT SYSTEM IN 
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Aim. Study of the activity of lipid peroxidation and state of antioxidant system in children with a nephrotic form of 

chronic glomerulonephritis.
Methods. 104 children with a nephrotic form of glomerulonephritis were examined. The average age of children 

was 10.18±4.03 years. 46.2% of children were in remission, 32.7% of children had 1st degree of activity, 14.4% had 
2nd degree, and 6.7% had 3d degree of nephrotic syndrome. Control group included 30 children without chronic 
glomerulonephritis. The levels of diene conjugates, malonic dialdehyde, catalase, reduced glutathione, glutathione 
peroxidase, and glutathione reductase in blood plasma and erythrocytes were determined.

Results. In children with chronic glomerulonephritis the concentration of diene conjugates and malonic dialdehyde 
was elevated in blood plasma and erythrocytes. In erythrocytes their concentration was statistically significantly higher 
at all degrees of activity of nephrotic syndrome than in control group. The level of catalase in patients’ blood plasma in 
comparison with the control value was reduced by 16.6%, in erythrocyte mass — by 25.9% (p <0.05). The amount of 
reduced glutathione in blood plasma was reduced by 9.4%, in erythrocytes — by 40.0% (p <0.05). The level of glutathione 
peroxidase in children with chronic glomerulonephritis was reduced in blood plasma by 16.5%, in erythrocytes — by 
44.5% (p <0.05). In blood plasma of children with chronic glomerulonephritis the concentration of glutathione reductase 
was reduced by 33.3%, in erythrocytes — by 49.1% (p <0.05).

Conclusion. Children with nephrotic form of chronic glomerulonephritis at all degrees of activity are characterized 
by high lipid peroxidation activity and reduced antioxidant system activity.
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Адрес для переписки: gulnazdadashova@mail.ru

По данным литературы, распространён-
ность гломерулонефрита в детской популя-
ции в среднем составляет 0,13–0,2%, а забо-
леваемость — 33 на 10 тыс. детей [3, 4]. При 
этом нефротическая форма ХГН встречается 
с частотой 0,5 на 10 тыс. детского населения, 
причём данная форма особенно часто встре-
чается в возрасте 1,5–7 лет [3, 4]. Вместе с 
тем, эпидемиология ХГН не уточнена, так 
как диагностика заболевания бывает свое-
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временной лишь в 10–15% случаев [1, 2].
Исследования патогенеза ХГН пока-

зали, что в развитии этого заболевания 
сущес твенное значение имеет изменение 
состояния биологических мембран и про-
цессов перекисного окисления липидов 
(ПОЛ). При активации ПОЛ, с одной сторо-
ны, и недостаточной активности антиокси-
дантной системы (АОС), с другой стороны, 
реактивные формы кислорода приводят к 
высвобождению протеолитических фер-
ментов лейкоцитов, что в результате стано-
вится причиной повреждения гломеруляр-
ной базальной мембраны или клеточных 
мембран [1, 5, 6].

Эти процессы в детском возрасте из-за 
ещё не полностью сформировавшихся ме-
таболических и физиологических систем 
более выражены. Однако состояние ПОЛ 
и АОС у детей с нефротической формой 
ХГН различного возраста, проживающих в 
Азербайджане, изучено недостаточно. Это 
послужило основанием для изучения уров-
ней показателей редокс-системы у детей с 
ХГН нефротической формы.

Целью исследования было изучение ак-
тивности ПОЛ и АОС у детей с нефротичес-
кой формой ХГН.

В исследование включены 104 ребён-
ка с нефротической формой ХГН (основ-
ная группа). Мальчиков было 67 (64,4%), 
девочек — 37 (35,6%). Возраст детей ва-
рьировал от 5 до 16 лет (средний возраст 
10,18±4,03 года). По возрастным группам 
больные распределились следующим об-
разом: 5–6 лет — 38 (36,5%), 7–11 лет — 
42 (40,4%), 12–15 лет — 24 (23,1%) человека.

Контрольную группу составили 
30 практически здоровых детей того же воз-
раста (средний возраст 10,7±5,11 года).

Использована классификация гломе-
рулонефрита Г.Н. Сперанского и соавт. 
(1966) с дополнениями М.С. Игнатовой и 
Ю.Е. Вельтищева (1989).

Степень активности нефротического 
синдрома оценивали по модифицированной 
классификации активности (J.H.H. Ehrich, 
A. Drukker, 2000). У 48 (46,2%) детей опре-
делена стадия ремиссии, при которой про-
теинурия была ≤96 мг/м2 за сутки, уровень 
альбумина сыворотки крови ≥25 г/л. У 
34 (32,7%) детей отмечена 1-я степень ак-
тивности — протеинурия более 96 мг/м2 
за сутки, но менее 960 мг/м2 за сутки, уро-
вень альбумина сыворотки крови ≥25 г/л. У 
15 (14,4%) детей установлена 2-я степень, 
при которой уровень протеинурии соста-

вил >960 мг/м2 за сутки, уровень альбумина 
сыворотки крови ≥25 г/л. Активность 3-й 
степени с выраженной протеинурией бо-
лее 960 мг/м2 за сутки, гипоальбуминеми-
ей (<25 г/л) и отёками зарегистрирована у 
7 (6,7%) пациентов.

У всех обследованных детей уточняли 
генеалогический анамнез, наследственную 
отягощённость по заболеваниям почек и 
сердечно-сосудистой патологии, особеннос-
ти течения беременности и родов у матери, 
анамнез настоящего заболевания. Учитывали 
сроки начала заболевания, начальные сим-
птомы почечной патологии и данные о пере-
несённых заболеваниях.

Применены клинические, лабораторные 
и инструментальные (ультразвуковое ис-
следование) методы.

Интенсивность ПОЛ оценивали по уров-
ню первичных [диеновых конъюгатов (ДК)] 
и вторичных [малонового диальдегида 
(МДА)] продуктов. Определение ДК про-
водили в гексановых экстрактах сыворотки 
крови с помощью спектрофотометрии [7]; 
МДА — в тесте с тиобарбитуровой кисло-
той [8].

Состояние АОС определяли по актив-
ности каталазы, уровню восстановленного 
глутатиона, глутатионпероксидазы, глута-
тионредуктазы. Активность каталазы опре-
деляли по образованию перекиси водорода 
с молибдатом аммония [9]; восстановлен-
ного глутатиона — по изменению оптичес-
кой плотности по методике G.L. Ellman 
[10]; глутатионпероксидазы — по методу 
А.Р. Гавриловой [11]; глутатионредукта-
зы — по B.C. Асатиани [12]. Материалом 
для исследования служили плазма крови и 
эритроциты.

Статистическую обработку результа-
тов осуществляли путём использования 
стандартных пакетов программы Statistica 
version 6,0 (США).

Согласно анамнестическим данным, у 
29 (27,9%) детей имелась наследственная 
отягощённость по заболеваниям почек. У 
15 (14,4%) детей родители страдали арте-
риальной гипертензией. У 44 (42,3%) детей 
матери в период беременности перенесли 
острую респираторную вирусную инфек-
цию, у 11 (10,5%) — беременность матерей 
осложнилась преэклампсией, у 10 (9,6%) — 
анемией. 7 (6,7%) детей родились недоно-
шенными, 5 (4,8%) — с асфиксией.

Выявлено, что до диагностирования 
ХГН у большинства детей (78,8%) были из-
менения в общем анализе мочи в виде мик-
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ропротеинурии (11,5%), микрогематурии 
(16,3%), оксалурии (28,8%), уратурии (22,1% 
пациентов). У 5 (4,8%) обследованных ранее 
была выявлена пиелоэктазия, у 3 (2,9%) — 
везикоренальный рефлюкс.

Хронические инфекционные очаги при-
сутствовали у 70 (67,3%) детей, из которых 
у 33 (31,7%) был хронический тонзиллит, у 
18 (17,3%) — кариес, у 11 (10,6%) — адено-
иды, у 8 (7,7%) детей — ринит. У 49 (47,1%) 
пациентов зарегистрированы частые 
острые респираторные вирусные инфек-
ции, у 6 (5,8%) детей — бронхиты.

Из 104 пациентов 51 (49,0%) ребёнок 
имел сопутствующую патологию. Забо-
леваниями желудочно-кишечного тракта 
страдали 19 (18,3%), аллергическими за-
болеваниями — 20 (19,2%) детей. В 7,7% 
случаев (8 детей) выявлен пролапс мит-
рального клапана, в 3,8% случаев (4 паци-
ента) — бронхиальная астма.

При обследовании у 44 (42,3%) детей об-
наружены отёки, у 50 (48,1%) — повышенное 
артериальное давление. По данным ультра-
звукового исследования уплотнение почеч-
ной паренхимы отмечено у 56 (53,8%), увели-
чение объёма почек — у 48 (46,2%) пациентов.

Определение интенсивности процесса 
ПОЛ показало повышение содержания про-
дуктов ПОЛ у детей с ХГН (табл. 1).

Как видно из табл. 1, у детей основной 
группы выявлено повышение содержания 
ДК и МДА как в плазме, так и в эритроци-
тах. По сравнению с контрольными показа-
телями средний уровень ДК в плазме крови 

был выше на 21,2%, в эритроцитах — на 
95,6% (р <0,01). Концентрация МДА у детей 
с ХГН относительно контрольных величин 
была достоверно выше как в плазме, так и 
в эритроцитах — соответственно на 52,5% 
(р <0,05) и 74,8% (р <0,01).

Обращало на себя внимание то обстоя-
тельство, что накопление продуктов ПОЛ 
росло с увеличением степени активности 
нефротического синдрома (табл. 2).

Как видно из табл. 2, накопление продук-
тов ПОЛ в плазме крови и эритроцитах нарас-
тало с увеличением активности нефротичес-
кого синдрома. При этом повышение уровня 
ДК в эритроцитах было более выраженным. 
Уровень ДК в плазме крови в группе пациен-
тов с 1-й степенью активности при сравнении 
с контрольным уровнем был выше на 20,0%, 
со 2-й степенью — на 26,3% (р <0,05), с 3-й 
степенью — на 31,3% (р <0,05), у детей с ре-
миссией разница с контрольным уровнем ДК 
составила 12,5%. Содержание ДК в эритро-
цитах при всех степенях активности нефро-
тического синдрома было достоверно выше 
контрольного (р <0,05).

Концентрация вторичного продук-
та ПОЛ — МДА — и в плазме крови, и в 
эритроцитах независимо от активности 
нефротического синдрома достоверно раз-
личалась с контрольной. При этом, если 
накопление первичного продукта ПОЛ — 
ДК — было более выражено в эритроцитах, 
то содержание МДА в плазме крови и эрит-
роцитах было высоким как в первом, так и 
во втором случае.

Таблица 1
Уровни диеновых конъюгатов (ДК) и малонового диальдегида (МДА) в плазме крови и  

эритроцитах у обследованных групп детей

Примечание: *статистическая значимость различий между группами (р <0,05).

Таблица 2
Уровень диеновых конъюгатов (ДК) и малонового диальдегида (МДА) в плазме крови и  

эритроцитах детей с хроническим гломерулонефритом с различными степенями активности  
нефротического синдрома

Примечание: *статистическая значимость различий с контрольной группой (р <0,05).

Группы
ДК, мкмоль/мл МДА, мкмоль/л

в плазме в эритроцитах в плазме в эритроцитах
Основная группа (n=104) 0,97±0,74 1,33±0,92* 2,44±0,81* 2,64±0,68*
Контрольная группа (n=30) 0,80±0,11 0,68±0,06 1,60±0,34 1,51±0,08

Группы
ДК, мкмоль/мл МДА, мкмоль/л

в плазме в эритроцитах в плазме в эритроцитах
Дети в стадии ремиссии (n=48) 0,90±0,54 1,26±0,85* 2,06±0,92* 2,36±0,69*
Дети с 1-й степенью (n=34) 0,96±0,33 1,34±0,90* 2,28±0,83* 2,62±0,48*
Дети со 2-й степенью (n=15) 1,01±0,56* 1,34±0,84* 2,40±0,61* 2,72±0,84*
Дети с 3-й степенью (n=7) 1,05±0,26* 1,37±0,46* 2,62±0,78* 2,80±0,63*
Контрольная группа (n=30) 0,80±0,11 0,68±0,06 1,60±0,34 1,51±0,08
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Таблица 3
Показатели антиоксидантной системы у детей с нефротической формой хронического  

гломерулонефрита

Примечание: *статистическая значимость различий между группами (р <0,05); GSH — восстановленный глута-
тион; ГПО — глутатионпероксидаза; ГР — глутатионредуктаза.

При исследовании показателей антиок-
сидантной защиты выявлено их снижение 
(табл. 3). При этом уровень каталазы в плаз-
ме крови у детей с ХГН в сравнении с кон-
трольной величиной был снижен на 16,6%, в 
эритроцитарной массе — на 25,9% (р <0,05).

Количество восстановленного глута-
тиона в плазме крови больных детей было 
снижено незначительно (на 9,4%), в эритро-
цитах разница составила 40,0% (р <0,05). 
Ферментативная активность системы глу-
татиона при ХГН также была снижена.

Разница уровня глутатионпероксидазы 
у детей с ХГН и здоровых детей состави-
ла в плазме крови 16,5%, в эритроцитах — 
44,5% (р <0,05).

В плазме крови у детей основной группы 
концентрация глутатионредуктазы в срав-
нении с контрольной группой была снижена 
на 33,3% (р <0,05) и также достоверное сни-
жение этого фермента выявлено в эритроци-
тах — на 49,1% (р <0,05). Как видно, у детей с 
ХГН снижение активности глутатионредук-
тазы было более выраженным.

Содержание параметров АОС у больных 
с различными степенями активности неф-
ротического синдрома снижалось по мере 
увеличения тяжести заболевания (табл. 4).

Относительно контрольных значений 
у больных детей с различными степеня-
ми активности патологического процес-
са содержание каталазы в плазме крови 
и эритроцитах, хотя и было низким, но с 
контрольными показателями достоверных 
различий не отмечено.

Содержание восстановленного глутати-
она в плазме крови при различной актив-
ности заболевания, так же как и каталазы, 
с контрольной величиной не имело досто-
верных различий. В то же время средний 
уровень этого показателя в эритроцитах 
у пациентов в стадии ремиссии был ниже 
контрольной величины на 14,8%, у детей 
с 1-й, 2-й и 3-й степенями активности — 
на 24,5% (р <0,05), 29,0% (р <0,05) и 37,4% 
(р <0,05) соответственно.

Согласно полученным данным, сред-
няя концентрация глутатионпероксидазы в 

Таблица 4
Уровень показателей антиоксидантной системы в плазме крови и эритроцитах детей с  

хроническим гломерулонефритом с различными степенями активности нефротического синдрома

Примечание: *статистическая значимость различий с контрольной группой (р <0,05); GSH — восстановленный 
глутатион; ГПО — глутатионпероксидаза; ГР — глутатионредуктаза.

Показатели
Группы

Основная группа (n=104) Контрольная группа 
(n=30)

Каталаза, ед./мл плазма
эритроциты

46,4±2,04
1514,4±20,62*

55,6±1,90
2043,1±12,5

GSH, нмоль/мл
          мкмоль/мл

плазма
эритроциты

16,4±2,07
0,93±0,27*

18,1±1,84
1,55±0,10

ГПО, нмоль/мин на 1 мг 
белка

плазма
эритроциты

1,62±0,07
4,15±0,82*

1,94±0,04
7,48±0,47

ГР, нмоль/мин на 1 мг 
белка

плазма
эритроциты

0,28±0,04*
1,08±0,10*

0,42±0,03
2,12±0,14

Показатель
Дети в ста-
дии ремис-
сии (n=48)

Дети с 1-й 
степенью 

(n=34)

Дети со 2-й 
степенью 

(n=15)

Дети с 3-й 
степенью 

(n=7)

Контрольная 
группа (n=30)

Каталаза, ед./мл плазма
эритроциты

47,0±2,12
1825,2±11,6

46,8±2,31
1718,3±13,0

45,3±1,88
1577,5±8,11

45,1±1,62
1548,4±7,22

55,6±1,90
2043,1±12,5

GSH, 
нмоль/мл
мкмоль/мл

плазма
эритроциты

17,0±2,08
1,32±0,44

16,8±2,10
1,17±0,51*

16,2±1,14
1,10±0,33*

16,0±1,0
0,97±0,18*

18,1±1,84
1,55±0,10

ГПО, нмоль/мин 
на 1 мг белка

плазма
эритроциты

1,74±0,09
6,22±1,06

1,71±0,06
5,88±0,78

1,67±0,04
4,63±0,90*

1,60±0,03
4,06±0,42*

1,94±0,04
7,48±0,47

ГР, нмоль/ мин 
на 1 мг белка

плазма
эритроциты

0,36±0,08
1,37±0,36

0,33±0,06
1,30±0,40

0,30±0,05*
1,11±0,20

0,27±0,02*
0,99±0,01

0,42±0,03
2,12±0,14
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плазме крови в сравнении с контрольными 
показателями была существенно снижена у 
детей с высокой активностью нефротичес-
кого синдрома, но разница не была досто-
верной. Статистически значимое снижение 
содержания глутатионпероксидазы в эрит-
роцитах выявлено у пациентов со 2-й и 3-й 
степенями активности — на 38,1% (р <0,05) 
и 45,7% (р <0,05) соответственно.

Анализ концентрации глутатионредук-
тазы в плазме крови обследованных паци-
ентов показал значительное снижение в 
плазме крови у детей со 2-й и 3-й степенями 
активности процесса — соответственно на 
28,6% (р <0,05) и 35,7% (р <0,05). Как видно, 
более значительные изменения состояния 
АОС выявлены в эритроцитах.

Известно, что ПОЛ, происходящее в ор-
ганизме, участвует во многих процессах, 
в частности в физиологическом процессе 
переноса электронов, и является нормаль-
ным биохимическим процессом [5, 6]. Од-
нако при чрезмерном накоплении продук-
тов ПОЛ перекисное окисление ускоряется, 
что способствует нарушению структуры и 
функции клетки, а в конечном итоге приво-
дит к её гибели.

Следует отметить, что в настоящее вре-
мя выявлена патогенетическая связь с ок-
сидативным стрессом многих заболеваний. 
При заболеваниях, связанных с воспалени-
ем, эндотелиальной дисфункцией, к кото-
рым, несомненно, относится и гломеруло-
нефрит, происходит образование большого 
количества свободных радикалов [1, 5, 13].

Полученные нами результаты показали 
высокий уровень ДК и МДА в плазме крови 
и, особенно, в эритроцитах у детей с неф-
ротической формой ХГН. Возможно, что 
повышенная концентрация этих продуктов 
ПОЛ приводит к образованию свободных 
радикалов, участвующих в реакциях окис-
ления липидов мембран и приводящих к 
накоплению продуктов ПОЛ. В результате 
проведённого исследования выявлено, что 
с увеличением степени тяжести, ростом ак-
тивности процесса накопление ДК и МДА в 
плазме и эритроцитах повышается.

Наши результаты согласуются с данны-
ми других авторов [4, 14], которые прово-
дили исследования у детей с острым гломе-
рулонефритом.

На фоне выявленного повышения содер-
жания первичных и вторичных продуктов 
ПОЛ у детей с ХГН нефротической формы 
отмечено снижение всех исследованных па-
раметров АОС: активности каталазы, вос-

становленного глутатиона, глутатионпе-
роксидазы и глутатионредуктазы в плазме 
крови и эритроцитах. Значительно низкие 
значения каталазы отмечены в эритроци-
тах. Поскольку основная функция катала-
зы — защита клетки от перекиси водорода, 
получается, что при ХГН у детей эта её 
функция или практически не выполняется, 
или выполняется очень слабо.

Глутатионовая система служит эффек-
тивной защитой от окислительного стрес-
са [13]. Низкая концентрация показателей 
сис темы глутатиона в плазме крови и эрит-
роцитах свидетельствует о напряжённом 
сос тоянии АОС при ХГН у детей. Получен-
ные нами результаты показали ещё большее 
снижение показателей редокс-системы с 
рос том активности нефротического синдро-
ма. Разница с контрольными показателями 
величины восстановленного глутатиона, 
глутатионпероксидазы и глутатионредукта-
зы находилась почти на одном уровне.

Считают, что восстановленный глутати-
он служит основным антиоксидантом эрит-
роцитов, он участвует в процессе актива-
ции гемоглобина, в детоксикации водорода 
и гидроперекисей. [3]. Важным компонен-
том в системе глутатиона является и глута-
тионпероксидаза, которая принимает учас-
тие в пентозном цикле и восстановлении 
глутатиона. Глутатионредуктаза ускоряет 
процесс восстановления глутатиона и при-
нимает участие в формировании структуры 
протеинов.

Учитывая тот факт, что синтез глута-
тиона постоянно осуществляется во всех 
клетках для сохранения окислительно-вос-
становительного равновесия [3], получен-
ные сниженные показатели глутатионовой 
системы у детей с нефротической формой 
ХГН свидетельствуют о нарушении этого 
равновесия, что существенно выражено у 
пациентов с 2-й и 3-й степенями активнос-
ти патологического процесса.

Исследователи объясняют важную роль 
глутатиона как антиоксиданта тем, что его 
молекула имеет высокий восстановитель-
ный потенциал и высокую концентрацию 
внутри клетки. Система, состоящая из глу-
татиона, глутатионпероксидазы и глутати-
онредуктазы, связывает свободные радика-
лы, восстанавливает продукты ПОЛ и в виде 
нетоксичных конъюгатов выводит их из ор-
ганизма, однако если снижена активность 
этой системы, то, конечно же, выполнить все 
эти функции она не в состоянии, что приво-
дит к усугублению тяжести заболевания.
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ВЫВОДЫ

1. Для детей с нефротической формой 
хронического гломерулонефрита характерна 
высокая активность перекисного окисления 
липидов, что проявляется высоким уровнем 
диеновых конъюгатов и малонового диаль-
дегида в плазме крови и эритроцитах.

2. У детей с нефротической формой хро-
нического гломерулонефрита отмечается 
снижение активности антиоксидантной 
системы, что выражается в снижении кон-
центрации каталазы и показателей системы 
глутатиона в плазме крови и эритроцитах.

3. Наименьшие изменения в состоянии 
перекисного окисления липидов и анти-
оксидантной защиты встречаются у детей 
в стадии ремиссии заболевания, что, по-
видимому, связано с некоторой адаптацией 
к заболеванию. По мере роста активности 
патологического процесса состояние адап-
тации нарушается.

4. У детей с нефротической формой хро-
нического гломерулонефрита целесообраз-
но определение концентрации продуктов 
перекисного окисления липидов и парамет-
ров активности антиоксидантной системы в 
эритроцитарной массе.
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