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Вступ. Сучасні досягнення в розумінні
імунологічних механізмів запалення при алергічних 
захворюваннях дають можливість для розробки нових
терапевтичних стратегій лікування атопічних 
захворювань. Тому в останні роки велика увага 
приділяється вивченню патогенезу атопії, ролі і 
взаємозв'язків імунокомпетентних клітин, зокрема Т і
В лімфоцитів, еозинофілів, моноцитів/макрофагів та 
опасистих клітин. Кооперативні зв'язки та функція 
цих ефекторних клітин забезпечуються великою 
кількістю цитоююв. Поняття "цитокіни", які 
виконують роль гормонів імунної системи, об'єднує в 
собі ряд біологічно активних речовин. До них 
відносяться інтерлейкіни, інтерферони, 
колоншстимулюючі фактори, фактори некрозу 
пухлин та інші. Відкриття двох субтипів Тh (Thl та 
Th2), які продукують цитокіни антагоністи 
(відповідно IFN-y та IL-4) було значним кроком 
вперед в розумінні імунної відповіді при атопії. В 
даний час встановлена функціональна недостатність 
Тhl-клітинної ланки, що веде до недостатнього 
синтезу IFN-y, який в нормі пригнічує продукцію IgE. 
Крім того, надмірна стимуляція антигенами (в тому 
числі і вільними радикалами кисню) макрофагів 
приводить до синтезу ними факторів 
гіпореактивності, які додатково пригнічують синтез 
IFN-y. В зв'язку з цим переважає Тh2-популяція 
клітин, які продукую чи IL-4, посилюють 
диференціювання В-лімфоцитів в плазматичні 
клітини, останні в свою чергу синтезують IgE. Окрім 
факторів гіпореактивності макрофаги продукують 
основний індикатор вираженості запального процесу 
IL-1 а. Таким чином, про плин атопічного запалення 
можна судити по найінформативніших цитокінах -
IL-la, IL-4, IFN-y (4, 6]. Прооксидантні зміни 
найбільше виражені в слизовій оболонці бронхів. В 
дихальних шляхах найпотужнішими продуцентами 
супероксидного аніону (СОА), який є попередником 
всіх вільних радикалів кисню (в тому числі і 
синглетного кисню), є альвеолярні макрофаги. 
Паралельно з ними посилюють місцеву генерацію 
СОА рециркулюючий пул лейкоцитів, еозинофіли, 
нейтрофіли та моноцити. При цьому концентрація 
СОА збільшується в 6-7 разів під час загострення 
запального процесу в дихальних шляхах в порівнянні 
з нормою. Активні форми кисню (АФК) - СОА, 
перекис водню, гідроксильний радикал, синглетний 
кисень - мають ряд негативних ефектів, зокрема: 
бронхок?нстрикторний, викликають гіперреак-

тивність бронхів та гіпертрофію гладкої мускулатури, 
· ушкоджуючий вплив на епітелій бронхів, 

гіперкринію, посилюють викид опасистими клітинами 
гістаміну. АФК посилюють також синтез В
лімфоцитами lgE і одночасно пригнічують активність 
Т-супресорів, а це в свою чергу знову сприяє синтезу 
IgE, створюючи замкнене коло. Надмірне 
нагромадження вільних радикалів кисню, 
недоокислених продуктів обміну ліпідів веде до 
активації та руйнування мембран імунокомпетентних 
клітин (1, 4, 5]. Результатом є вивільнення 
арахідонової кислоти і утворення бронхоконстрик-. 
тивних ейкозаноїдів. Зокрема, L ТВ4, діючи на 
еозинофіли, знову сприяє генерації попередника всіх 
радикалів СОА, створюючи друге замкнене коло. 
Така реверсія продукції СОА продовжується і після 
періоду загострення бронхіальної астми, так як в цей 
час різко знижується антиоксидашний захист [З]. Це 
в свою чергу сприяє зсуву рівноваги IL-4- IFN-y в 
сторону посиленого синтезу IL-4, що стимулює 
утворення IgE [9]. Новим напрямком в 
ашиоксидантній терапії є розробка антиоксидантів з 
прямим механізмом дії та можливістю їх місцевого 
застосування. Антиоксидантна система в організмі 
представлена неферментативними (вітаміни А, Е, С) 
та ферментативними сполуками (каталаза, 
супероксиддисмутаза, глутатіонпероксидаза). Регене
рація їх потребує тривалого часу і не здатна 
забезпечити потреби організму в разі хронічного 
впливу вільнорадикальних сполук. Крім цього, 
більшість антиоксидантних препаратів усувають 
кінцеві продукти ПОЛ (малоновий диальдегід) і тому 
неефективні. В даному випадку перевага надається 
прямим антиоксидантам, що усувають попередника 
всіх радикалів - СОА, тобто першу ланку запуску · 
запального процесу. Отже, такі літературні дані 
обгрунтовують доцільність використання 
патогенетичного методу лікування бронхіальної 
астми, як валкіон-терапії. Валкіон-терапія - це новий 
перспективний метод лікування та профілактики 
захворювань, викликаних порушенням окисно
відновного балансу організму і збільшенням кількості 
вільних радикалів. В активаційній камері апарату 
"Valkion" (фірми "Polivalk", Швеція) кисень, який
міститься в повітрі, під дією спеціального джерела 
світла і відповідного фотосенситайзера перет
ворюється в синглетний кисень; Молекула кисню 
живе в синглетному стані обмежений час, після; чого 
вона розпадається і відновлюється до нормального 
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