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 Резюме
Цель работы — оптимизация протокола лечения вирус-

индуцированного обострения БА нетяжелого течения за счет 
дополнительного включения в патогенетически направленное 
полноценное комплексное лечение лекарственного средства 
с антиоксидантным типом фармакологического действия.

Объект исследования — 21 больной с обострением брон-
хиальной астмы нетяжелого течения вирусной этиологии.

Методы исследования — клинико-функциональные, виру-
сологические, биохимические, статистические.

Результаты. Результаты проведенного исследования 
свидетельствуют о высокой клинической эффективности раз-
работанной схемы лечения больных с вирус-индуцированным 
обострением БА, которая заключается в использовании комп-
лексного лечения с назначением ГКС и бронхолитиков соот-
ветственно степени тяжести обострения с дополнительным 
эмпирическим приемом Витаглутама (в дозе 90 мг в сутки) в 
течение 5 дней и Кверцетина в фармакопейно допустимой 
дозе (внутрь по 40 мг 2 раза в сутки) в течение 7 дней, что поз-
волило достоверно сократить: продолжительность интоксика-
ционного синдрома (в среднем на 1,5 дней), одышки (в сред-
нем на 1,5 дней ), срока обострения в целом (на 3,8 дней).

Предложенную схему целесообразно использовать для 
лечения больных с инфекционным обострением бронхиаль-
ной астмы вирусной этиологии.

.Ключевые слова: бронхиальная астма, вирус-индуцирован-
ное обострение, антиоксидантная терапия..
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Abstract
The aim of the study was to optimize the treatment protocol of 

non-severe virus-induced asthma exacerbations by adding 
antioxidant drug to the maintenance therapy.

Object — 21 patients with non-severe asthma exacerbation of 
viral etiology.

Methods: clinical, functional, virological, biochemical, and 
statistical.

Results. The results of the study demonstrated high clinical 
efficiency of the proposed method of treatment in patients with 
virus-induced exacerbation of asthma. This method was based on 
the use corticosteroids and bronchodilators in doses according to 
the severity of exacerbation with additional empirical 
administration of Vitaglutam 90 mg daily for 5 days and oral 
Quercetin 40 mg 2 times daily for 7 days. This treatment allowed 
to reduce significantly the duration of intoxication syndrome (by 
1.5 days in average), dyspnea (by 1.5 days) and the whole 
exacerbation period (by 3.8 days).

The proposed method of treatment is indicated for patients 
with infectious exacerbation of asthma of viral etiology.

Key words: asthma, virus-induced exacerbation, antioxidant 
therapy.
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Патогенетичні механізми розвитку індукованого віру-
сами загострення бронхіальної астми (БА) складні і недо-
статньо вивчені. Результати сучасних досліджень засвідчу-
ють здатність різних вірусів (респіраторно–синтиціального 
(РС-вірус), риновірусів, вірусів грипу А і В, аденовірусу, віру-
су парагрипу, коронавірусу, метапневмовірусу та ін.) викли-
кати бронхіальну обструкцію [1–3]. Респіраторні віруси, 
перш за все риновірус і РС-вірус, можуть викликати або 
посилювати запальний процес в дихальних шляхах внаслі-
док безпосередньої альтерації епітелію бронхів, а також за 

рахунок екскреції пошкодженими та ефекторними клітина-
ми (еозинофілами, лімфоцитами) ряду прозапальних медіа-
торів — цитокінів та хемокінів (інтерлейкінів, лейкотриєнів, 
фактору активації тромбоцитів, фактору некрозу пухлин, 
гістаміну, нейтрофільних протеаз та ін.), що супроводжуєть-
ся розвитком епітеліальної дисфункції у бронхах та легене-
вої недостатності [2, 3]. При цьому до патогенезу захворю-
вання підключаються й імунні механізми: респіраторні віру-
си знижують загальний та місцевий імунітет, а також активу-
ють Т-лімфоцити-хелпери. Внаслідок останнього формують-
ся реакції гіперчутливості як уповільненого, так і негайного 
типів, як відповідь на алергенну стимуляцію, що супровод-
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жується підвищеним синтезом специфічних противірусних 
IgЕ та подальшим посиленням алергічного запального про-
цесу [1, 3-5]. Одними із важливих ланцюгів патогенного 
впливу гострої респі раторно-вірусної інфекції (ГРВІ) є погір-
шення функції мукоциліарного епітелію, зокрема кліренсу, а 
також пригнічення фагоцитарної активності альвеолярних 
макрофагів. Це створює умови для приєднання вторинної 
бактеріальної інфекції та формування вірусно-бактеріальних 
асоціацій [3, 6, 7]. Найчастіше при ГРВІ має місце інфікування 
M. pneumoniae та C. pneumoniae, що призводить до більш 
тяжкого перебігу фази загострення БА [3, 4]. 

Не дивлячись на встановлену високу ефективність 
сучасних методів лікування хворих на БА, які запобігають 
прогресуванню патологічного процесу та розвитку його 
загострень, питання, що пов’язані з виникненням, лікуван-
ням та їх профілактикою до цього часу залишаються акту-
альною світовою проблемою медичної науки. Це пов’язане 
зі значними фінансовими витратами на їх лікування, втра-
тою працездатності та інвалідизацією хворих [8, 9]. 

З точки зору багатьох дослідників, сучасний системний 
підхід до лікування хворих із загостренням БА, яке пов`язане 
з ГРВІ, має визначатися особливостями патогенного впливу 
вірусної інфекції на організм хворого [5, 6]. По-перше, це 
супресивна дія на імунну систему, що призводить до приєд-
нання бактеріальної мікрофлори. По-друге, зниження біо-
логічної резистентності організму в цілому. По-третє, розви-
ток алергічної реакції і симптомів бронхоконстрикції. Тому 
до комплексної терапії хворих із загостренням БА, поряд із 
базисною терапією відповідно до ступеня її тяжкості (адек-
ватні дози глюкокортикостероїдів, бронхолітиків, відхарку-
ючих засобів тощо), доцільно включати противірусні, імуно-
модулюючі, а за наявності «мікст-інфекції» — антибактері-
альні лікарські засоби. Крім цього, сам по собі перебіг БА та, 
особливо, її загострення порушує обмін речовин, окисно-
відновні процеси, погіршує мікроциркуляцію, реологічні 
властивості крові, призводить до недостатності мукоциліар-
ної функції, гіпоксемії і, як наслідок, до прогресування 
дихальної недостатності. Також відомо, що розвиток запаль-
ного процесу в організмі супроводжується активацією сис-
теми вільнорадикального перекисного окислення ліпідів 
(ВРПОЛ), внаслідок підвищення генерації активних форм 
кисню (АФК) з наступним утворенням вільних радикалів, що 
призводить до прискорення процесів переокислення різ-
них біологічних субстратів, і, у першу чергу, легкоокислюва-
них ліпідів [10]. Основною контрсистемою, яка нейтралізує 
патологічний вплив АФК та вільних радикалів в організмі 
людини, є багаторівнева антиоксидантна система (АОС) [11]. 
Доведено, що у здорових людей її активність зростає залеж-
но від продукції АФК за механізмом субстратної індукції, чим 
і обумовлюється адаптивна перебудова метаболізму клітин. 
У ряді досліджень встановлено, що використання глюкокор-
тикостероїдів у лікуванні загострень БА призводить до пору-
шення прооксидантно-антиоксидантної рівноваги в організ-
мі у бік зростання прооксидантних впливів [2, 3]. Аналогічний 
ефект викликає і застосування, у разі необхідності за наяв-
ності «мікст-інфекції» антибактеріальних лікарських засобів, 
зокрема антибіотиків. В цілому, наведене засвідчує необхід-
ність при лікуванні загострень БА додаткового застосування 
лікарських засобів з антиоксидантним типом фармакологіч-
ної дії, як компонента патогенетично спрямованої терапії.

Мета дослідження — оптимізація протоколу лікування 
вірус-індукованого загострення БА нетяжкого перебігу за 
рахунок додаткового включення до патогенетично спрямо-
ваної повноцінної комплексної базисної терапії лікарського 
засобу з антиоксидантним типом фармакологічної дії.

Матеріал і методи дослідження

Ефективність лікування хворих із загостренням 
бронхіальної астми нетяжкого перебігу вірусної етіології 
вивчалася у 21 пацієнта, які були обстежені та лікувалися 
в амбулаторних або стаціонарних умовах в ДУ 
«Національний інститут фтизіатрії і пульмонології ім. Ф. Г. 
Яновського НАМН України» (НІФП НАМН). Усі хворі мали 
ознаки ГРВІ протягом останніх 5–7 діб.

Обстежені хворі були розподілені на 2 групи. До 1-ї 
групи включили 10 хворих (47,6 %), у яких основу комп-
лексної медикаментозної терапії склали протизапальні 
препарати (інгаляційні та системні глюкокортикостерої-
ди), бронхолітики (β2-агоністи та холінолітики короткої 
або тривалої дії), мукорегулятори, антигістамінні засоби 
та противірусний препарат. Загальна тривалість лікуван-
ня у них становила 5 діб. У всіх випадках вона була емпі-
ричною призначалась за наявності клінічних проявів ГРВІ. 
До 2-ї групи включили 11 хворих (52,4 %), яким додатково 
до наведеного вище комплексного лікування призначали 
антиоксидантний препарат протягом 7 діб.

Віково-статевий склад, розповсюдженість запально-
го процесу в легенях, ступінь тяжкості перебігу загост-
рення БА, в обох групах хворих були співставленими. 
Тривалість захворювання на БА становила у середньому 
(12,6±2,5) років. Частота загострень БА у хворих протя-
гом останнього року реєструвалася (2,5 + 0,6) разів з 
тривалістю кожного (12,6 + 2,1) днів. 

Загострення БА визначали за епізодами прогресую-
чого утрудненого дихання із скороченням видиху, наяв-
ності кашлю, свистячого дихання, скутості грудної клітки 
або комбінації цих симптомів у поєднанні зі зменшенням 
потоку повітря на видиху (за даними вимірювання ОФВ1 
та ПОШ). Ступінь тяжкості загострення оцінювали за 
результатами аналізу анамнестичних даних, проявів 
клінічних симптомів та ознак і вираженості функціональ-
них порушень у системах дихання та кровообігу [4].

Усім хворим для лікування супутньої ГРВІ призначали 
противірусний засіб системного застосування вітаглутам 
перорально у дозі 90 мг одноразово на добу (Інгавірин, 
Валента фармацевтика, Росія). Вітаглутам (імідазолілетана-
мід пентандінової кислоти) — це новий противірусний 
препарат, ефективний щодо вірусів грипу типів А (H1N1, 
H3N2, H5N1), B, а також аденовірусу. В експериментах in 
vitro та in vivo він ефективно пригнічує репродукцію та 
цитопатичну дію вірусів. Механізм дії препарату полягає у 
пригніченні репродукції вірусу на етапі реплікації геномної 
РНК у ядрі інфікованої клітини, та затримці міграції заново 
синтезованого нуклеопротеїну (NP) вірусу із цитоплазми 
до ядра. Вітаглутам має моделюючий вплив на функціо-
нальну активність інтерферону: викликає підвищення його 
вмісту в крові до фізіологічної норми, стимулює і нормалі-
зує знижену α-інтерферон-продукуючу здатність лейко-
цитів крові, стимулює γ-інтерферон-продукуючу здатність 
лейкоцитів. Крім цього він викликає збільшення кількості 
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пеки та переносимості антибіотиків використовували 
результати обстеження усіх рандомізованих пацієнтів, які 
прийняли хоча б одну дозу препарату дослідження, неза-
лежно від того, закінчили вони дослідження чи ні. 

Активність системи ВРПОЛ вивчали у плазмі крові 
хворих у вихідному стані до призначення лікування та 
через 1 тиждень його проведення і порівнювали з ана-
логічними показниками, які отримали у ці ж строки 
дослідження у 9 практично здорових донорів (внутріш-
ньолабораторний контроль). Ці дослідження проведені 
у лабораторії медико-біологічних критеріїв професійних 
впливів ДУ «Інститут медицини праці НАМН України».

Активність системи ВРПОЛ досліджували у плазмі крові, 
яку отримували з мікрозразка змішаної артеріально-
венозної крові, що взята за стандартною лабораторною 
методикою із пальця пацієнта. Для цього використовували 
реєстрацію спонтанного (СХЛ) та Fe2+-індукованого над-
слабкого її світіння (хемілюмінесценції) за допомогою хемі-
люмінометра ХЛМ1Ц-01 [12]. Зразки плазми крові для дослі-
дження отримували шляхом змішування у скляних пробір-
ках 0.2 мл крові після забору з пальця пацієнта з 9.0 мл 
калійного фосфатного буферного розчину для хемілюмі-
несценції (розведення 1:46) для попередження її згортання. 
Склад буферного розчину: 100 ммоль KCl, 20 ммоль 
KH2PO4×7H2O. Величину рН 7.4 доводили, відповідно, 0.1 N 
розчином КОН, або 0.1 N розчином HCl. Пробірки центри-
фугували 15 хвилин при 3000 хвилина-1 для відокремлення 
формених елементів крові від плазми, після чого плазму 
крові у повному об’ємі переносили до пластикових кювет 
хемілюмінометра. До реєстрації хемілюмінесценції зразки 
плазми крові зберігали у затіненому контейнері при кімнат-
ній температурі не довше трьох годин. Перед записом 
хемілюмінограм зразки плазми крові на протязі 10 хвилин 
витримували у повній темряві у пристрої “Біостат” хемілю-
мінометра при (+37,0±0,1)0С. Після цього визначали рівень 
їх СХЛ за показаннями хемілюмінометра на протязі 1 хв 
(імп/хв). Потім додавали до них стандартну дозу (1,0 мл) 
FeSO4×7H2O (1.7 мг/мл бідистильованої води) і реєстрували 
на протязі 6 хвилин Fe2+-ініційовану хемілюмінограму (ІХЛ). 
На ній визначали наступні показники: 1. Амплітуду швидко-
го спалаху світіння (h, імп/с), яка відображує вміст у біологіч-
ному субстраті гідроперекисів ліпідів. 2. Максимальну амп-
літуду повільного спалаху надслабкого світіння (Н, імп/с) та 
його амплітуду на 6-й хвилині реєстрації ІХЛ (I6, імп/с), які 
характеризують інтенсивність перебігу у біологічному суб-
страті процесу ВРПОЛ. 3. Величину Ða нахилу зростання 
повільного спалаху ІХЛ біологічного субстрату, яка свідчить 
за швидкість у ньому процесу перекисного окислення 
ліпідів (ПОЛ). 4. Латентний період реакції після ініціації ХЛ 
— час від моменту внесення до біологічного субстрату стан-
дартної дози Fe2+ до початку розвитку повільного спалаху 
ІХЛ (t1, c) та час виходу кривої ІХЛ на плато, або максимум 
світіння (t2, c), які характеризують співвідношення у біологіч-
ному субстраті прооксидантів та антиоксидантів. За пока-
заннями хемілюмінометра отримували світлосуму ІХЛ за 6 
хвилин реєстрації (S1, імп/6 хв), яка відображує вміст пере-
кисних продуктів вільнорадикальних реакцій у біологічно-
му субстраті, що накопичилися у ньому внаслідок ініціюван-
ня ВРПОЛ іонами Fe2+. Розраховували показник резистент-
ності ліпідів біологічного субстрату до переокислення (S2, 

цитотоксичних лімфоцитів і підвищує вміст NKT-клітин, які 
мають високу кілерну активність щодо трансформованих 
вірусами клітин. Протизапальна дія Вітаглутаму обумовле-
на пригніченням продукції ключових прозапальних 
цитокінів - TNF-α, IL-1β, IL-6 та зниженням активності фер-
менту мієлопероксидази в лейкоцитах [13].

Хворим 2-ї групи до наведеного вище комплексного 
лікування додатково призначали лікарський засіб 
Кверцетин у дозі 80 мг на добу протягом 7 діб. Кверцетин 
являє собою 2-(3,4-дигідроксифеніл)-3,5,7-тригідрокси-4Н-
1-бензопиран-4-ОН дигідрат, який отримують з рутину 
(реєстраційний № UA №  UA/0119/02/01 від 12.04.2011 до 
27.11.2013). Флавоноїд Кверцетин — аглікон багатьох рос-
линних флавоноїдних глікозидів, у тому числі рутину. Його 
фармакологічні властивості обумовлені вираженою антиок-
сидантною активністю [14]. Завдяки капіляростабілізуючій 
здатності, пов'язаній з антиоксидантною, мембраностабілі-
зуючою дією, препарат знижує проникність капілярів. Він 
має протизапальний ефект, який обумовлений блокуван-
ням ліпооксигеназного шляху метаболізму арахідонової 
кислоти, зниженням синтезу лейкотрієнів, серотоніну та 
інших медіаторів запалення. Кверцетин чинить гастропро-
текторну дію, має радіопротекторну активність. 
Кардіопротекторні властивості препарату обумовлені під-
вищенням енергетичного забезпечення кардіоміоцитів 
завдяки антиоксидантній дії та поліпшенню кровообігу. 
Репаративна властивість кверцетину полягає у прискоре-
ному загоєнні ран. Препарат впливає на процеси ремоде-
лювання кісткової тканини та проявляє стійку імуномо-
дулюючу активність. Експериментально визначені діуре-
тичні, спазмолітичні та антисклеротичні властивості цього 
лікарського засобу. Він нормалізує артеріальний тиск і сти-
мулює вивільнення інсуліну, пригнічує синтез тромбоксану, 
уповільнює агрегацію тромбоцитів [14]. 

Клінічну ефективність терапії визначали за результа-
тами аналізу комплексу клініко-функціональних та лабо-
раторних показників з урахуванням критеріїв, які наве-
дені в Європейському посібнику з клінічної оцінки анти-
мікробних лікарських засобів [15]. Клінічно ефективним 
лікування вважали, якщо після завершення дослідження 
повністю зникали (одужання) або значно зменшувались 
(покращання) вираженість симптомів та функціональних 
ознак загострення захворювання. Для оцінки клінічної 
ефективності лікарських препаратів використовували 
результати лікування пацієнтів, які закінчили курс ліку-
вання препаратом дослідження, а також тих, що припи-
нили його прийом внаслідок неефективності та/або 
розвитку серйозних небажаних побічних явищ. 

Безпеку терапії оцінювали за частотою виникнення 
небажаних явищ, їхньою тяжкістю та появою клінічно значу-
щих відхилень від норми показників лабораторних дослід-
жень. Небажаним вважали будь-яке несприятливе явище (в 
тому числі клінічно значуще відхилення результатів лабора-
торних досліджень), яке виникло у пацієнта під час прове-
дення клінічного дослідження незалежно від того, пов’язано 
воно чи ні з прийомом цього препарату. Для кожного неба-
жаного явища у відповідності з визначеними критеріями 
оцінювали зв’язок з препаратом дослідження (сумнівний, 
можливий, ймовірний, неможливо оцінити, відсутній) та 
ступінь тяжкості (легкий, середній, тяжкий). Для аналізу без-
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ліпідів (15,3±2,7)о проти (7,0±1,4)о, p<0,02); накопичувалися 
перекисні продукти вільнорадикальних реакцій (17929±845) 
імп/6 хв проти (9353±634) імп/6 хв, p<0,01); зменшувалася 
резистентність ліпідів до переокислення (14122±1804) імп/6 
хв проти (10207±362) імп/6 хв, p<0,05). При цьому на 29,8 % 
та 11,9 %, відповідно, зменшувалася тривалість латентного 
періоду перед розвитком повільного спалаху ІХЛ та час 
виходу надслабкого світіння на плато (або максимум), що 
вказувало на наявність інтегральної антиоксидантної недо-
статності в організмі хворих (табл. 2). Отже, застосування 
комплексної базисної терапії для лікування загострення БА 
у хворих 1-ї групи супроводжувалося чітким і однозначним 
прооксидантним впливом на організм.

Додаткове включення до комплексного лікування хво-
рих із загостренням БА вірусної етіології нетяжкого перебігу 
Кверцетину в дозі 80 мг на добу протягом 7 днів (2-га група), 
у порівнянні з хворими 1-ї групи, сприяло достовірному зни-
женню підвищеної активності ВРПОЛ. Зокрема, достовірно 
менше вираженим був рівень СХЛ у плазмі крові ((567±66) 
проти (970±8) імп/1 хв, p < 0,001). В умовах реєстрації ІХЛ в 
ній: зберігалося накопичення первинних продуктів процесу 
ПОЛ — токсичних гідроперекисів ліпідів ((87,3±4,5) проти 
(88,0±2,7) імп/с, p > 0,5) та у меншій мірі накопичення пере-
кисних продуктів вільнорадикальних реакцій ((13612±989) 
проти (17929±845) імп/6 хв, p < 0,01). Але при цьому у плазмі 
крові хворих 2-ої групи спостерігалося достовірне зменшен-
ня інтенсивності перебігу процесу ПОЛ ((32,7±7,8) проти 
(48,0±7,1) імп/с, p < 0,2), а швидкість окислення ліпідів 
((7,0±0,9)о проти (15,3±2,7)о, p < 0,02) та їхня резистентність 
до переокислення ((10212±419) проти (14122±1804) імп/6 хв, 
p < 0,05) нормалізувались до контрольних величин у донорів. 
Тривалість латентного періоду перед розвитком повільного 
спалаху ІХЛ та час виходу надслабкого світіння на плато (або 
максимум) не відрізнялися від таких у донорів.

Отже, позитивна динаміка клініко-фунціональних по каз-
ників у хворих з вірус-індукованим загостренням БА не тяж-
кого перебігу при додатковому включенні до комплексної 
терапії Кверцетину повністю співпадала з результатами 
дослідження активності системи ВРПОЛ у плазмі крові. 

Висновок 

Додаткове застосування у комплексному лікуванні 
хворих із вірус-індукованим загостренням БА нетяжкого 
перебігу лікарського засобу з переважно антиоксидант-
ним типом фармакологічної дії — Кверцетину, дозволяє 
у значній мірі зменшити прояви активації системи ВРПОЛ 
у плазмі крові, що спричинені загостренням запального 
процесу в легенях та прооксидантним впливом його 
комплексної базисної і противірусної терапії. 

Результати проведеного дослідження засвідчують 
високу клінічну ефективність розробленої схеми лікування 
хворих із вірус-індукованим загостренням БА, яка полягає у 
використанні комплексного лікування з призначенням глю-
кокортикостероїдів і брохолітиків відповідно до ступеня 
тяжкості загострення з додатковим емпіричним прийомом 
Вітаглутаму (у дозі 90 мг на добу) протягом 5 днів та 
Кверцетину у фармакопейно припустимій дозі (всередину 
по 40 мг 2 рази на добу) протягом 7 днів, що дозволило 
достовірно скоротити: тривалість інтоксикаційного синдро-
му (в середньому на 1,5 дня), задухи (в середньому на 0,7 
дня), терміну загострення (в цілому на 3,8 дні).

імп/6 хв), який являє собою різницю між S1 та сумою величи-
ни рівня СХЛ за 6 хвилин реєстрації ІХЛ. Оцінку функціо-
нального стану системи ВРПОЛ у плазмі крові проводили 
згідно рекомендаціям [12].

Результати та їх обговорення

Порівняльні результати ефективності лікування хворих 
із загостренням БА вірусної етіології нетяжкого перебігу 
наведені в табл. 1 і 2. Дані, які представлені у табл. 1, свід-
чать, що лікування хворих 2-ї групи, які додатково до комп-
лексної терапії приймали Кверцетин, має суттєві статистич-
но вірогідні переваги у порівнянні з лікуванням хворих 1-ї 
групи, у яких застосовували тільки комплексну терапію. Так, 
у хворих 2-ї групи достовірно зменшилася тривалість 
загост рення, симптомів інтоксикації, за більш короткий тер-
мін припинилась задуха. Під час дослідження у хворих не 
спостерігалися небажані реакції на прийом протизапальної, 
противірусної та антиоксидантної терапії.

Таблиця 1 
Клініко-функціональні показники ефективності лікування 

хворих із загостренням бронхіальної астми вірусної етіо-

логії нетяжкого перебігу (M±m, дні)

Клініко-функціональні показ-
ники

1-а група
(n=10)

2-а група
(n=11) Р

Припинення задухи 4,6±0,2  3,9±0,2* < 0,05
Припинення кашлю 5,9±0,2 5,5±0,2 > 0,05
Покращання результатів ФЗД 6,0±0,3 5,1±0,2 > 0,05
Тривалість симптомів інтокси-
кації 4,6±0,3  3,1±0,2* < 0,05

Денні та нічні симптоми загос-
трення БА 5,0±0,2 4,5±0,2 > 0,05

Тривалість загострення 11,8±0,4  8,0±0,3* < 0,05

Примітка: * — позначено статистично вірогідна різниця між 
показниками у хворих 1-ї та 2-ї груп

При дослідженні активності системи ВРПОЛ у плазмі 
крові встановлено, що у вихідному до лікування стані у всіх 
хворих у порівнянні з донорами визначався підвищений 
рівень СХЛ плазми крові (521±24) імп/1 хв проти (408±16) 
імп/1 хв, p<0,01). Крім цього, за умови ініціації у плазмі крові 
хворих процесу ВРПОЛ іонами Fe2+ виявлена тенденція до 
прискорення перебігу процесу ПОЛ в ній  (32,4±4,0) імп/с 
проти (22,4±4,3) імп/с, p<0,1), яке супроводжувалося 
достовірним зниженням вмісту перекисних продуктів віль-
норадикальних реакцій (10481±566) імп/6 хв проти 
(12588±694) імп/6 хв, p<0,05) та зростанням резистентності 
ліпідів до переокислення (7291±688) імп/6 хв, p<0,05). 
Останнє засвідчувало наявність у хворих порушень ліпідно-
го складу плазми крові за рахунок зменшення вмісту тих 
фракцій ліпідів, що найбільш легко окислюються, що опосе-
редковано вказує на наявність тривалої активації процесу 
ВРПОЛ у хворих із загостренням бронхіальної астми (табл. 2). 

Через 1 тиждень застосування тільки комплексної тера-
пії для лікування загострення БА у хворих 1-ї групи у плазмі 
крові стрімко зростав рівень СХЛ  (970±8) імп/1 хв проти 
(297±33) імп/1 хв, p<0,001). А в умовах реєстрації ІХЛ в ній: 
накопичувалися первинні продукти процесу ПОЛ — ток-
сичні гідроперекиси ліпідів (88,0±2,7) імп/с проти (64,0±8,5) 
імп/с, p<0,05); прискорювалися перебіг процесу ПОЛ 
(48,0±7,1) імп/с проти (19,3±7,1) імп/с, p<0,02 і (26,0±2,7) 
імп/с проти (12,7±3,5) імп/с, p<0,01) та швидкість окислення 
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Група обстежених СХЛ, 
імп/1хв

Fe2+-індукована хемілюмінесценція
h, 

імп/с
H,

імп/с
I6 хв,

імп/с
<a,

о
t1,
с

t2,
с

S1,
імп/6 хв

S2,
імп/6 хв

1. Донори, вихідний стан 408±16 77,6±9,4 22,4±4,3 16,0±5,2 7,4±1,7 82,0±4,3 328,0±19,3 12588±694 10250±812
2. Хворі, вихідний стан 521±24 70,5±5,2 32,4±4,0 18,0±6,5 8,6±1,2 82,5±16,2 312,0±13,5 10481±566 7291±688
3. Донори, 1 тиждень 297±33 64,0±8,5 19,3±7,1 12,7±3,5 7,0±1,4 78,3±15,0 314,2±12,1 9353±634 10207±362
4. Хворі, базисна + 
противірусна терапія, 1 тиждень 970±8 88,0±2,7 48,0±7,1 26,0±2,7 15,3±2,7 55,0±13,4 276,7±14,6 17929±845 14122±1804

5. Хворі, базисна + противірусна 
терапія+ кверцетин, 1 тиждень 567±66 87,3±4,5 32,7±7,8 26,7±9,9 7,0±0,9 78,3±15,0 334,2±17,4 13612±989 10212±419

P1-2
P1-3
P3-4
P3-5
P4-5

<0,01
<0,02

<0,001
<0,01

<0,001

>0,5
<0,5

<0,05
<0,05
>0,5

<0,1
>0,5

<0,02
<0,5
<0,2

>0,5
>0,5

<0,01
<0,5
>0,5

>0,5
>0,5

<0,02
>0,5

<0,02

>0,5
>0,5
>0,5
>0,5
>0,5

>0,5
>0,5
>0,5 
>0,5
>0,5

<0,05
<0,01
<0,01
<0,01
<0,01

<0,05
>0,5

<0,05
>0,5

<0,05

Таблиця 2 
 Активність системи вільнорадикального перекисного окислення ліпідів у плазмі крові хворих (M±m)


