
ВНУТРІШНІ ХВОРОБИ 

ВНУТРІШНІ ХВОРОБИ 

УДК 616.248-053.2.616.233-002.2 

ПЕРЕКИСНЕ ОКИСЛЕННЯ ЛШЩІВ У ДІТЕЙ ХВОРИХ НА БРОНХІАЛЬНУ АСТМУ 

Білак В.М., Решетарь О.І., Сабініна М. М., Соколов М.І., Тимчак Н.М., Рогулич Ю.І., Курах Д.Й., 
Кучерук В.В. 
Ужгородський національний університет, м. Ужгород 

Ключові слова: бронхіальна астма, діти, ліпідна пероксидація, ізольовані подвійні зв'язки, дієнові коньюгати, 
гідроперекиси, малоновий діальдегід. 

Вступ. В останні роки значно зріс інтерес до ви
вчення метаболічних функцій легень, зокрема при 
хронічних неспецифічних хворобах легень, однією з 
яких є бронхіальна астма [4, 6, 9). Значна увага в цьо
му плані приділяється стану активності процесів пе
рекисного окислення ліпідів (ПОЛ), як важливої сис
теми, що характеризує структурно-функціональний 
стан біологічних мембран, найбільш великою з яких є 
легені [2, 5, 7, 8, 10]. Надмірна активація перекисного 
окислення ліпідів під впливом екзогенних та ендоген
них чинників приводить до пошкодження структур
них компонентів біологічних мембран, ферментних 
систем клітин. Продукти ПОЛ, виступаючи внутрі
шніми чинниками ризику, модифікують перебіг хво
роби, виступають як тригери захворювання. 

Однак дані, що характеризують стан цієї системи 
при бронхіальній астмі, торкаються в основному до
рослого населення [5, 7, 10), а у дітей вивчені недо
статньо. Зокрема потребує з'ясування взаємозв'язок 
та взаємовплив ступеня важкості перебігу хвороби, 
періоду захворювання з активізацією перекисного 
окислення ліпідів, що дасть можливість конкретизу
вати патогенетичні аспекти захворювання, прогнозу
вати перебіг хвороби, глибину її ремісії.

Метою роботи було вивчення стану системи пе
рекисного окислення ліпідів у дітей з бронхіальною 
астмою в залежності від важкості перебігу та періоду 
захворювання. 

Матеріали та методи дослідження. Обстежено 65 
дітей 7-15 років, хворих бронхіальною астмою, з них 
27 - з легким перебігом хвороби, 28 - середньоваж
ким, 1 О - з важким. В стані ремісії перебувало 42 ді
тей, в періоді загострення 23 хворих. 

Стан окислювального гомеостазу вивчали за акти
вністю наступних показників - первинні та проміжні 
продукти перекисного окисленя ліпідів (ПОЛ): ізо
льовані подвійні зв'язки (ІПЗ), дієнові кон'югати 
(ДК), гідроперекиси (ГП) в мембранах еритроцитів за 
Волчегорским И.А. з співавт. (1989), малоновий діа
льдегід (МДА) в сироватці хворих за тестом з тіобар
бітуровою кислотою за Гавриловим Б.В. з співавт. 
(1987). Важкість бронхіальної астми визначали згідно 

з положеннями українського консенсусу по бронхіа
льній астмі (1998). Окрім того, проведено алергологі
чне тестування та визначення стану функції зовніш
нього дихання з проведенням фармакологічної проби. 

Результати досліджень оброблені за допомогою 
пакета статистичних програм "ЕхеІ", з вираховуван
ням середніх величин показників (М), стандартної 
похибки (м). Вірогідність розбіжностей середніх ве
личин (Р) визначали з допомогою критерія Стьюден
та. Проведено кореляційний аналіз. 

Результати досліджень та їх обговорення. Ви
вчення стану окислювального гомеостазу у досліджу
ваних дітей показало, що він суттєво змінений у всіх 
групах дітей. Порушення вільнорадикального окис
лення проявлялось активацією процесів перекисного 
окислення ліпідів, що залежало від важкості перебігу. 

Ізольовані подвійні зв'язки в досліджуваній групі 
були збільшені в 2,2 разу в порівнянні з групою здо
рових дітей (р<О,05). Спостерігається залежність по
рушень в залежності від важкості перебігу хвороби. 
Так, при легкому перебігу захворювання показник 
ІПЗ був збільшений в 1,6; а у хворих з середньоваж
ким та важким перебігом відповідно в 2,4 і 2,7 разу 
(р<О,01 - 0,02). Зростала також кількість хворих з по
рушеннями первинної ланки перекисного окислення 
ліпідів - з 50% дітей з легкою БА до 72% з середньо
важкою БА. У всіх хворих з важким перебігом БА 
відмічено порушення ІПЗ (р<О,02). 

Вторинні сполуки перекисного окислення ліпідів -
дієнові кон'югати в групі досліджуваних дітей були 
збільшені в 2,9 разу у 83% (54) хворих в порівнянні з 
контрольною групою здорових дітей. Виявлена їх за
лежність від важкості перебігу хвороби. Так, серед 
дітей з легким перебігом БА відбувалось зростання 
ДК в 2,4 разу у 75% хворих (р<О,001). У обстежених з 
середньоважкою астмою спостерігалось їх подальше 
зростання в 2,9 разу у 84% хворих. Найбільш виразна 
інтенсифікація порушень дієнових кон'югатів (в 3,4 
разу) спостерігалась у важких хворих і виявлялась у 
всіх дітей цієї групи. 
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SUMMARY 

ТНЕ LIPID PEROXIDATION IN CHILDREN SUFFERING FROM BRONCHIAL ASTHMA 
Bilak V.M., Reshetar О.І., Sabinina М.М., Sokolov М.І., Tymchak N.M., Rahulich J.I., Kurah D.J., Kucheruk V.V. 

This work is dedicated to the study of !ipid peroxidation in 65 infants 7 -15 years old suffering from bronchial asthma. А close in
terconnection between peroxide oxidation and weight of bronchia! asthma was discovered. It was found the increase of parameters of 
peroxide oxidation in attack period and decrease in intermedia period (without ma!on dia!dehid). 

Кеу words: bronchial asthma, infants, lipid peroxidation, malon dialdehid. 
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