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У статті викладено результати дослідження особливос)
тей стану антиоксидантного захисту та мікроелементно)
го складу сироватки крові у дітей, хворих на бронхіаль)
ну астму (БА) залежно від ступеня контрольованості
захворювання. Обстежено 107 дітей віком від 10 до 18
років, хворих на БА в стадії загострення. Дослідження
вмісту ферментативних антиоксидантів у дітей із різним
ступенем контролю над БА встановили, що у хворих із
неконтрольованою БА (НКБА) та частково контрольо)
ваною БА антиоксидантний захист (АОЗ) характеризу)
вався вірогідним зменшенням активності каталази та су)
пероксиддизмутази (pN<0,05), що свідчить про дося)
гнення функціонального виснаження ферментативного
ланцюга АОЗ у цієї категорії пацієнтів. При цьому в об)
стежених із контрольованою БА показники АОЗ були
наближеними до таких у групі здорових. Проведені
дослідження встановили значний дисбаланс мікро) та
макроелементів у сироватці крові дітей, які страждають
на БА, а саме, знижений вміст магнію, цинку при над)
лишковому вмісті міді і кальцію та відносно нормальних
показниках кобальту та марганцю. Найбільш виражені
зміни спостерігали у дітей із НКБА. Таким чином, пору)
шення біоелементного обміну вносить свій вклад у пато)
генез БА, а отже, призводить до активізації оксидатив)
них механізмів у дітей із БА, що може стимулювати роз)
виток бронхо) та вазоконстрикції. 
Ключові слова: бронхіальна астма, діти, макро1 і мікрое1
лементи, антиоксидантний захист, ксенобіотики. 

Бронхіальна астма (БА) – це хронічне захворювання зі
складним багатокомпонентним механізмом розвитку

та прогресування [16, 22]. Значне зростання її пошире7
ності в дитячій популяції (за даними ВООЗ за останні 10
років – близько 18%) зумовлює необхідність пошуку но7
вих можливостей профілактики та лікування із урахуван7
ням особливостей дитячого організму, в тому числі адап7
тивних механізмів, не тільки на організменному, а й на
клітинному та молекулярному рівнях. 

У патогенезі БА складно переплітаються результати
впливу генетичних факторів і шкідливих умов
зовнішнього середовища на організм пацієнта [3, 16]. Де7
задаптація завжди носить багатоплановий характер і
зачіпає одночасно велику кількість розбалансованих ла7
нок адаптивної відповіді [13, 15]. В основі дезадаптивних
патогенетичних механізмів при БА лежить порушення
стану і функцій біомембран, імунної системи, фермента7
тивної і неферментативної ланок антиоксидантного захи7
сту системи (АОЗ), функціонування детоксикаційних си7
стем, мікро7 та макроелементного статусу і т.д. 

Антирадикальний та антиперекисний захист пред7
ставляє собою багаторівневу та багатофункціональну си7
стему, що підтримує фізіологічний рівень активних форм
кисню та вільних радикалів і захищає біологічні системи
організму від їхньої пошкоджувальної дії. Вона включає
дві основні ланки: ферментативну, представлену фермен7

тами антирадикального та антиперекисного захисту ? су7
пероксиддисмутазою (СОД), каталазою, глутатіонперок7
сидазою, глутатіон7S7трансферазою, а також фермента7
ми, які підтримують рівень відновленого глутатіону, –
глутатіонредуктазою, глюкозо767фосфатдегідрогеназою,
та неферментативну, під якою розуміють низькомолеку7
лярні антиоксиданти, такі, як вітамін С, ліпоєву кислоту,
флавоноїди, токофероли, каротиноїди, мікроелементи
(мідь, цинк, селен, залізо) та ін., їхні аддитивні та си7
нергічні композиції [2, 3, 8, 9]. 

Фізіологічно макро7 та мікроелементи є кофакторами
металоензимів, забезпечують каталітичну активність
клітин, стабілізацію макромолекул неферментного типу,
регулюють АОЗ, процеси детоксикації, тканинного ди7
хання, а також потенціюють в організмі дію вітамінів та
гормонів, беруть активну участь у синтезі білків, дефіцит
яких значною мірою уповільнює процес одужання. За та7
ких умов дисбаланс хімічних елементів служить відправ7
ною точкою або супроводжує розвиток практично всієї, в
тому числі й алергологічної, патології у дітей [5, 11, 12]. 

Утім, досліджень щодо основних аспектів функціону7
вання системи антиоксидантного та антиперекисного за7
хисту та ролі в цих процесах есенціальних макро7 та мікро7
елементів у дітей із БА не так багато, вони носять фрагмен7
тарий характер, не мають систематизованого підходу. 

Мета роботи: дослідження особливостей стану АОЗ
та мікроелементного складу сироватки крові у дітей, хво7
рих на БА, залежно від тяжкості її перебігу. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Обстежено 107 дітей віком від 10 до 18 років, хворих на
БА в стадії загострення. Діагноз верифікували згідно з
Протоколом діагностики і лікування БА у дітей (№ 767 від
27.12.2005 р.). За результатами застосування астма7тест7
контролю (GІNA, 2011) щодо рівня контрольованості БА
обстежені були розподілені наступним чином: 34 дитини
(31,8%) – із контрольованою БА (КБА), 47 (43,9%) – із
частково контрольованою (ЧКБА) та 26 (24,3%) – із не7
контрольованою БА (НКБА). Контрольну групу склали 10
практично здорових дітей аналогічного віку. 

Визначення мікроелементів сироватки крові проводи7
ли методом атомно7абсорбційної спектрофотометрії [Ба7
бенко О. Г., 1996]. 

Активність СОД визначали за методом С. Чеварі та
співавторів. 

Кількісне визначення каталази у сироватці крові
здійснювали за методикою А.Н. Баха і С.В. Зубкової. 

Статистичне оброблення результатів дослідження
здійснювалось за допомогою стандартної комп’ютерної
програми Microsoft Excel 97 та Statisticа 5,0.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 
ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Дослідження вмісту ферментативних антиоксидантів
у дітей із різним ступенем контролю над БА показало, що
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у хворих із НКБА та ЧКБА АОЗ характеризувався
вірогідним зменшенням активності каталази та СОД
(pN<0,05), що свідчить про досягнення функціонального
виснаження ферментативного ланцюга АОЗ у цієї кате7
горії пацієнтів. При цьому у обстежених із КБА показни7
ки АОЗ були наближеними до таких у групі здорових
(табл. 1). 

Таким чином, отримані результати демонструють ос7
лаблення АОЗ, яке проявляється зниженням активності
СОД, що каталізує дисмутацію супероксидних аніон7ра7
дикалів та антиоксидантного бар’єра першої лінії захисту
– каталази, засвідчує значне ослаблення захисту респіра7
торного тракту при БА від накопичення активних форм
кисню. 

Проведені нами дослідження встановили значний
дисбаланс мікро7 та макроелементів у сироватці крові
дітей, які страждають на БА, причому визначено чітку за7
лежність їхнього рівня від ступеня контролю над захво7
рюванням (табл. 2). 

Так, визначення рівня цинку у золі крові виявило, що
в цілому у дітей із БА спостерігалось достовірне знижен7
ня цього мікроелемента (рN<0,001) та його залежність від
ступеня контролю над захворюванням. При цьому у дітей
із НКБА вміст цинку, складаючи 0,52±0,02 мг%, був най7
нижчим і достовірно різнився від аналогічного показника
у здорових та дітей із КБА (р<0,001). Такий результат є
доволі показовим, оскільки відомо, що з недостатністю
цинку пов’язане зниження АОЗ ферментативних систем
та формування адекватної відповіді організму на дію
алергенів при БА [1, 6, 8, 21]. 

Ураховуючи, що респіраторний епітелій підлягає дії
різних оксидантів, для захисту в клітинах і секретах

епітелію містяться різноманітні антиоксиданти, включа7
ючи каталазу, СОД, низький рівень яких тісно пов’яза7
ний із дефіцитом цинку і спостерігається найбільше у
дітей із НКБА.

Визначення вмісту міді в сироватці крові дітей, хво7
рих на БА, виявило наявність вираженої гіперкупремії у
всіх пацієнтів із БА (рN<0,001) (див. табл. 2). При цьому
найвищий рівень міді спостерігався у дітей із НКБА. Так,
складаючи 0,91±0,03 мг%, він не лише вірогідно переви7
щував такий у здорових (рN<0,001), але й аналогічні у
пацієнтів із вищим ступенем контролю над захворюван7
ням (р<0,001). Наявність гіперкупремії у пацієнтів із БА
певною мірою може розглядатись як захисна реакція ор7
ганізму. Відомо, що мідь діє подібно до антитіл (IgM),
гормонів та ферментів, позаяк близько 90% цього мікрое7
лемента знаходиться у плазмі крові і входить до складу
церулоплазміну – білка гострої фази запалення [2, 6, 10,
12]. Окрім цього, мідь має легку імуномодулювальну дію.
Важливим фактором збільшення концентрації міді у
крові дітей із БА можна вважати її конкурентний анта7
гонізм із цинком за спільні лігандні зв’язки під час її за7
своєння [16, 18, 21, 22].

Аналіз результатів дослідження концентрації магнію
у сироватці крові дітей із БА виявив, що вміст цього біое7
лемента у всіх обстежених дітей був достовірно знижений
щодо групи порівняння (рN<0,001), причому найнижчі
показники мали місце у дітей із НКБА (див. табл. 2). Так,
рівень магнію у дітей цієї групи, становлячи
4,06±0,06 мг%, був вірогідно нижчим від такого як у здо7
рових (рN<0,001), так і у пацієнтів із ЧКБА (р<0,05). На7
явність гіпомагніємії у дітей із БА можна вважати одним
із важливих патогенетичних моментів, оскільки магній,
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Примітка: р – вірогідність різниці показників по відношенню до величин у пацієнтів із НКБА1, ЧКБА2, КБА3 та здорових4.
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Примітка: р – вірогідність різниці показників по відношенню до величин у здорових1, пацієнтів із НКБА2, ЧКБА3 та КБА4.

Показник
Здорові1

(n=10)

НКБА2

(n=26)

ЧКБА3

(n=47)

КБА4

(n=34)

Ca, мг% 1,21±0,42
4,95±0,47
p

152
<0,05

1,89±0,59
p

253
<0,05

1,94±0,44
p

254
<0,05

Mg, мг% 6,07±0,03
4,06±0,06
p

152
<0,05

4,10±0,15
p

153
<0,05

5,06±0,04
p

154
<0,05

Cu, мг% 0,48±0,05
0,91±0,03
p

152
<0,001

0,61±0,02
p

153
<0,02

p 
253

<0,001

0,46±0,03
p

254
<0,001

p
354

<0,05

Zn, мг% 2,70±0,12
0,52±0,02
p

152
<0,001

0,83±0,02
p

153
<0,001

1,69±0,08
p

154
<0,05

p
254

<0,001
p

354
<0,001

Мn, мг% 0,039±0,005 0,052±0,005 0,047±0,005 0,051±0,004

Co, мг% 0,05±0,001 0,04±0,001 0,05±0,001 0,05±0,001

Показник
НКБА 1

(n=26)

ЧКБА 2

(n=47)

КБА 3

(n=34)

Здорові 4

(n=10)

СОД, МО/мг 39,88±2,14 40,63±1,36
47,63±2,30

p
153

<0,05

49,05±2,51
p

154
<0,001

p
254

>0,05

Каталаза, ум. од 4,57±0,23 4,80±0,27
5,30±0,30
p

153
<0,001

6,61±0,28
p

154
<0,05

p
254

<0,05
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гальмуючи розвиток процесів збудження в ЦНС і знижу7
ючи чутливість організму до зовнішніх подразників, ви7
конує функцію природного антистресового фактора [13,
21, 22]. Дефіцит магнію у пацієнтів із БА призводить до
зниження стресостійкості та виникнення гіперреактив7
ності бронхів у відповідь на дію навіть незначних тригер7
них факторів.

Установлено підвищення рівня кальцію у всіх обсте7
жених із БА порівняно зі здоровими (рN<0,05), причому
найвиразніші зміни зафіксовано у дітей із НКБА. Скла7
даючи 4,95±0,47 мг%, показник рівня кальцію у дітей цієї
групи був не лише вірогідно вищим від такого у здорових
(рN<0,05), але й аналогічних у пацієнтів із КБА та ЧКБА
(р<0,05). Патофізіологічне значення порушень клітинно7
го гомеостазу кальцію полягає у тому, що він, створюючи
умови для надлишкової активації вільнорадикального
окиснення білків та ліпідів та порушуючи метаболізм
цАМФ, приймає активну участь у формуванні синдрому
гіперреактивності бронхів, що є важливим патогенетич7
ним моментом у розвитку БА. 

Отже, проведене дослідження встановило, що мікро7
та макроелементний склад крові у пацієнтів із БА був
змінений, що проявлялось зниженням вмісту магнію,
цинку при надлишковому вмісті міді і кальцію та віднос7
но нормальних показниках кобальту та марганцю. При
цьому найбільш виражені зміни спостерігали у дітей із
НКБА. Це можна пояснити тим, що саме при НКБА гіпо7
ксичні зміни та енергетичний дефіцит є максимально ви7
раженим, а об’єм базисної терапії, у тому числі й застосу7
вання базисної терапії, є найбільшим.

Таким чином, порушення біоелементного обміну вно7
сить свій вклад у патогенез БА, а саме, призводить до ак7
тивізації оксидативних механізмів у дітей із БА, що може
стимулювати розвиток бронхо7 та вазоконстрикції. По7
ряд із прямою токсичністю (деградація ДНК, запуск лан7
цюгової реакції ПОЛ) оксиданти опосередковано вплива7
ють на велику кількість інших негативних процесів в ор7
ганізмі: пошкоджують фібробласти, знижують активність
сурфактанту, стимулюють утворення тромбоксану,
підвищують проникність епітелію і ендотелію, сприяють
підсиленню секреції слизу, призводять до активації опа7
систих клітин, погіршення функції 7адренорецепторів і
т.ін. Викликане окисним пошкодженням інгібування ак7
тивності мембранних ферментів поглиблюється змінами
фізико7хімічних властивостей ліпідного біошару. Такий
механізм лежить в основі процесів оксидантного стресу і
є одним із ключових ланок патогенезу БА. 

ВИСНОВКИ

1. Наявність дисбалансу в системі макро7 та мікроеле7
ментів є одним із патогенетичних механізмів розвитку та
прогресування бронхіальної астми (БА) у дітей. Клінічна
реалізація метаболічних порушень у дітей із БА відбу7
вається на рівні елементного забезпечення з порушенням
функціонально7метаболічного стану бронхів і є залежною
від варіанту перебігу недуги.

2. БА у дітей характеризується гетерогенністю ме7
ханізмів пероксидації та ферментативного забезпечення
прооксидантної системи, що визначається тяжкістю пе7
ребігу недуги та в клінічній практиці потребує дифе7
ренційованої діагностики, комплексного лікування і мо7
же скласти патогенетичну основу прогнозування тяж7
кості БА у дітей.

Перспективи подальших досліджень. Подальше вив7
чення показників АОЗ, макро7 та мікроелементного ста7
тусу при БА у дітей з різним ступенем контролю дозво7
лить більш детально зрозуміти патогенетичні механізми
розвитку недуги і може бути використано в системі
клінічної діагностики, прогнозування та індивідуалізова7
ної корекції цих порушень у хворих на БА дітей, що стане
доповненням до базисної терапії БА.

Патогенетические механизмы развития и проT
грессирования бронхиальной астмы у детей
Л.Я. Литвинец

В статье изложены результаты исследования особенностей со7
стояния антиоксидантной защиты и микроэлементного состава
сыворотки крови у детей, больных бронхиальной астмой (БА) в
зависимости от степени контроля заболевания. Обследовано
107 детей возрастом от 10 до 18 лет, больных БА в стадии обос7
трения. Исследование состава ферментативных антиоксидантов
у детей с разной степенью контроля над БА показало, что у
больных с неконтролированной (НКБА) и частично контроли7
рованной БА антиоксидантая защита (АОЗ) характеризовалась
вероятным уменьшением активности каталазы и супероксид7
дизмутазы (pN<0,05), что свидетельствует о достижении функ7
ционального истощения ферментативного звена АОЗ у этой ка7
тегории пациентов. При этом у обследованных с контролиро7
ванной БА показатели АОЗ были приближены к таким в группе
здоровых. Проведенные исследования показали значительный
дисбаланс микро7 и макроэлементов в сыворотке крови детей,
страдающих БА, а именно, сниженное содержание магния, цин7
ка при повышенном уровне меди и кальция, а также относитель7
но нормальных показателях кобальта и марганца. Наиболее вы7
раженные изменения наблюдали у детей с НКБА. Таким обра7
зом, нарушения биоэлементного обмена вносят свой вклад в па7
тогенез БА, то есть приводят к активизации оксидативных меха7
низмов у детей с БА, что может стимулировать развитие брон7
хо7 и вазоконстрикции. 
Ключевые слова: бронхиальная астма, дети, макро1 и микро1
элементы, антиоксидантная защита, ксенобиотики. 

Pathogenetic mechanisms of development and
progression of bronchial asthma in children
L.Y. Lytvynets 

The article presents the results of the study of characteristics of
antioxidant and trace element composition of blood serum in chil7
dren with bronchial asthma (BA), depending on the degree of con7
trollability of the disease. The study involved 107 children aged 10
to 18 years, patients with asthma exacerbation. Research of contents
of enzymatic antioxidants in children with varying degrees of con7
trol over asthma showed that in patients with uncontrolled asthma
(UCBA) and partially controlled (PCBA) the antioxidant protec7
tion (AOP) was characterized bythe probable decrease in the activ7
ity of catalase and superoxide dismutase (SOD) (pN<0, 05), indicat7
ing that the achievement of the functional depletion of enzymatic
chain of AOP in this category of patients. Thus, in the patients with
CBA AOP values ??were close to those of the healthy group. Our
studies found a significant imbalance of micro and macro elements in
the serum of children suffering from bronchial asthma, namely,
reduced content of magnesium and zinc with excess of copper and
calcium contents and relatively normal indicators of cobalt and man7
ganese. Thus, the most vivid changes were observed in children with
UCBA. That is why, impaired bioelement exchange contributes to
the pathogenesis of asthma, and it leads to the activation of oxidative
mechanisms in children with bronchial asthma, which may promote
the development of broncho7and vasoconstriction.
Key words: asthma, children, protein peroxidation, antioxidant
protection, xenobiotics.
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Н О В О С Т И  М Е Д И Ц И Н Ы

Когда определенные генетиче5
ские особенности сочетаются с
внешними факторами, миндале5
видное тело, отвечающее за
формирование эмоций, стано5
вится чувствительнее к внешним
раздражителям, считают иссле5
дователи из Мичиганского уни5
верситета, США.

В результате повышенной чув5
ствительности миндалевидного
тела человек демонстрирует им5

пульсивные эмоциональные ре5
акции, агрессию или, напротив,
страдает от подавленного эмо5
ционального фона. Исправить
ситуацию может поддержка се5
мьи, друзей, соседей или специ5
алистов. Иначе проблемы с пове5
дением будут лишь усугубляться.

Эксперты установили крите5
рии, по которым можно судить об
уровне риска асоциального пове5
дения у детей, включив их в спе5

циальные тесты. Туда вошли та5
кие предвестники криминального
будущего, как вспышки ярости,
агрессия по отношению к живот5
ным и другим детям, ложь, эго5
изм. Тест особенно показателен,
если проводится среди детей
старше 3 лет, утверждают специ5
алисты.
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