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PRACA ORYGINALNA

Ocena wybranych parametrow rownowagi
oksydacyjno-antyoksydacyjne;j u dzieci chorych
na astme oskrzelowg i atopowe zapalenie skory

Selected parameters of the oxidative-antioxidative
balance in children with bronchial asthma
and atopic dermatitis

Magdalena Lodwich!, Ewa Romuk?, Bozena Echolc', Jacek Karpe?,
Edyta Machura*, Ewa Birkner?, Bogdan Mazur'

STRESZCZENIE

Celem pracy byta ocena aktywnosci wybranych enzymoéw antyoksydacyj-
nych we krwi dzieci chorych na astme oskrzelowg i atopowe zapalenie
skory.

MATERIAL | METODY
Badania przeprowadzono w grupie 58 dzieci, u ktérych rozpoznano ast-
me oskrzelowg i atopowe zapalenie skory. Dzieci byly leczone w Poradni
Alergologiczno-Pulmonologicznej Samodzielnego Publicznego Szpitala
Klinicznego Nr 1 im. S. Szyszko w Zabrzu. Czas leczenia ambulatoryjnego
wahat sie od 1 roku do 16 lat. Dla oceny systemu antyoksydacyjnego ba-
dano aktywnos$¢ enzymoéw o wiasciwosciach antyoksydacyjnych: dysmu-
tazy ponadtlenkowej (SOD) i jej izoenzymoéw: (Cu/ZnSOD), (MnSOD),
peroksydazy glutationowej (GPx), S-transferazy glutationowej (GST) oraz
katalazy (CAT). Dla oceny systemu oksydacyjnego oznaczono stezenie
dialdehydu malonowego (MDA), ktére informuje o stopniu peroksydacji
lipidow. Oznaczenia zostaty wykonane w osoczu i lizacie.

WYNIKI

Stwierdzono, ze dzieci z astma oskrzelowa majg istotnie statystycznie
nizszg Srednig warto$¢ aktywnosci peroksydazy glutationowej w lizacie
w poréwnaniu ze Srednia wartoscig w grupie kontrolnej. Wykazano réw-
niez, ze dzieci z astmg oskrzelowa maja istotnie statystycznie nizszg Sred-
nig warto$¢ aktywnosci S-transferazy glutationowej w lizacie w porow-
naniu ze $rednig wartos$cia u dzieci z AZS. Nie wykazano zmian w war-
toSciach stezenia dialdehydu malonowego i aktywnosci enzymoéw anty-
oksydacyjnych oznaczonych w lizacie i osoczu w grupie dzieci z astma
oskrzelowa oraz w grupie dzieci z AZS.
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WNIOSEK

U dzieci chorych na astme oskrzelowg i atopowe zapalenie skory zaobserwowano zaburzenia
w uktadzie oksydacyjno-antyoksydacyjnym, manifestujace si¢ zmianami w zakresie niektorych
wskaznikow uktadu antyoksydacyjnego.

SEOWA KLUCZOWE
astma oskrzelowa, atopowe zapalenie skory, stres oksydacyjny

ABSTRACT

The aim of study was to evaluate the involvent of selected parameters of oxidative-antioxidative
system in children with bronchial asthma and atopic dermatitis.

MATERIAL AND METHODS

The research was carried out in the group of 58 children who had been diagnosed with bronchial
asthma and atopic dermatitis. The children were undergoing treatment in the Alergological and
Pulmonological Outpatient Clinic at the S. Szyszko Independent State Clinical Hospital No. 1
in Zabrze of the Silesian Medical University in Katowice. Periods of their outpatient treatment
ranged from 1 to 16 years. To evaluate the oxidative/antioxidative balance, the activity of antioxi-
dant enzymes was analysed. The considered enzymes were: superoxide dismutase (SOD) and its
isozymes (Cu/ZnSOD), (MnSOD), glutathione peroxidase (GPx), glutathione S-transferase (GST)
and catalase (CAT). To evaluate the oxidation system, first the concentration of malondialdehyde
(MDA) was determined in the plasma and lysate, revealing the level of lipid peroxidation.

RESULTS

It was established that children with bronchial asthma have a statistically significant lower aver-
age activity value of glutathione peroxidase in the lysate as compared to the average value in the
control group. Furthermore, children with bronchial asthma turned out to have a statistically
significant lower average activity value of glutathione S-transferase in the lysate as compared to
the average values in children with AD. Moreover, there were no changes in the values of malond-
ialdehyde concentration or antioxidant enzyme activity in the analysed lysate and plasma in the
groups of children with bronchial asthma in respect to their age.

CONCLUSION

Disturbances in the oxidative-antioxidative system were observed in children suffering from
bronchial asthma and atopic dermatitis, which manifested themselves by changes in certain in-
dicators of the antioxidative system.

KEY WORDS
bronchial asthma, atopic dermatitis, oxidative stress

wleklym procesie zapalnym, jaki ma miejsce
w przebiegu atopowego zapalenia skory
(AZS) i astmy oskrzelowej [1,2] oraz zmian
Udziat reakcji wolnorodnikowych zostal wy- ~w réwnowadze oksydacyjno-antyoksydacyj-
kazany w patogenezie wielu chor6b o podto- nej w przebiegu tych choréb [3,4]. Przez stres
zu zapalnym. W licznych doniesieniach suge- oksydacyjny rozumie si¢ przesunigcie rowno-
ruje sie udziat stresu oksydacyjnego w prze- wagi oksydacyjno-antyoksydacyjnej ustroju

WSTEP

17



18

ANNALES ACADEMIAE MEDICAE SILESIENSIS

w kierunku proceséw utleniania. Za reakcje
utleniania odpowiedzialne sa reaktywne for-
my tlenu (RFT) o wysokiej reaktywnosci che-
micznej. Zrodtem RFT w procesie zapalnym
w przebiegu AZS i astmy sg liczne komorki,
gtownie eozynofile i neutrofile. Rola RFT
w patogenezie AZS i astmy oskrzelowej to
szereg wzajemnych zaleznoSci miedzy media-
torami zapalenia i cytokinami produkowany-
mi przez komoérki, ktére uczestnicza w proce-
sie zapalenia alergicznego [5,6]. Uwaza sie, ze
reaktywne formy tlenu w astmie petnia role
mediatoréw zapalenia astmatycznego i wyka-
zuja bezposrednie dziatanie proastmatyczne.
Powoduja skurcz mie$ni gtadkich oskrzeli,
zwiekszaja obrzek, wzrost wydzielania Sluzu,
dziataja uszkadzajaco na mikrokrazenie ptuc-
ne, co czyni je wspétodpowiedzialnymi za
objawy astmy oskrzelowej [7].

Przeciwwaga dla szkodliwego dziatania RFT
jest bariera antyoksydacyjna. Sktada si¢ ona
z enzymatycznego i nieenzymatycznego syste-
mu obrony antyoksydacyjnej. Enzymatyczny
system antyoksydacyjny tworza takie enzymy,
jak: dysmutaza ponadtlenkowa (SOD), kata-
laza (CAT), peroksydaza glutationowa (GPx)
i S-transferaza glutationowa (GST). Zaburze-
niom stanu réwnowagi oksydacyjno-antyok-
sydacyjnej towarzyszy niewydolnos$¢ uktadu
antyoksydacyjnego [8]. Porownanie wynikow
badan dotyczacych réwnowagi prooksydacyj-
no-antyoksydacyjnej, uzyskanych w réznych
osrodkach jest trudne, gtownie z uwagi na
to, iz ich autorzy postugiwali sie r6znorodny-
mi metodami oraz badali r6zne konfiguracje
oznaczanych parametréw. Badano udziat reak-
tywnych form tlenu w procesach zachodzacych
w astmie zardbwno we krwi [9,10], jak i w pty-
nie wyscielajagcym pecherzyki ptucne, uzyska-
nym metodg ptukania oskrzelowo-pecherzy-
kowego [11,12].

Badania wlasne obejmowaty ocene zaburzen
robwnowagi  oksydacyjno-antyoksydacyjnej
u dzieci w przebiegu AZS i astmy oskrzelowe;j.
System antyoksydacyjny oceniano badajac ak-
tywnos¢ enzymow o wiasciwosciach antyoksy-
dacyjnych: dysmutazy ponadtlenkowej (SOD)
i jej izoenzymoéw: (Cu/ZnSOD), (MnSOD),
peroksydazy glutationowej (GPx), S-transfe-
razy glutationowej (GST) oraz katalazy (CAT).
Dla oceny systemu oksydacyjnego oznaczono
stezenie dialdehydu malonowego (MDA), kt6-
re informuje o stopniu peroksydacji lipidow.
Oznaczenia zostaty wykonane w osoczu i liza-
cie krwinek czerwonych.

MATERIAL

Badania przeprowadzono w grupie 58 dzieci,
u ktérych rozpoznano astme oskrzelowg oraz
AZS. Dzieci byly leczone w Poradni Alergolo-
giczno-Pulmonologicznej Samodzielnego Pub-
licznego Szpitala Klinicznego Nr 1 im. S. Szysz-
ko w Zabrzu. Czas leczenia ambulatoryjnego
wahat sie od 1 roku do 16 lat.

Grupe I stanowito 38 dzieci chorych na astme
w wieku od 5,5 do 17 roku zycia (Srednia wie-
ku: 9,86 + 3,48 roku). Czas trwania choroby
wahat sie od 1,0 do 10,6 lat (Sredni czas trwa-
nia choroby: 5,46 + 0,54 roku). Dzieci z gru-
py badanej miaty objawy typowe dla astmy,
takie jak: dusznos¢, swiszczgcy oddech, kaszel
i uczucie $ciskania w klatce piersiowej. Wyste-
powanie astmy potwierdzono na podstawie
dodatnich przesiewowych testow z jednym lub
wigcej alergenem i/lub obecnosci sIgE w suro-
wicy. Zgodnie z przyjetymi kryteriami GINA
2002 [13], w badanej grupie dzieci rozpozna-
no nastepujace rodzaje astmy: epizodyczng
u 8 dzieci, przewlektg lekkg u 16, umiarkowa-
ng u 12 oraz ciezka u 2. U dzieci z objawami
astmy przewlektej stosowano wziewne gliko-
kortykosteroidy (WGKS) w rekomendowane;j
przez GINA 2002 dawce, zaleznie od stopnia
ciezkosci choroby. Dawka WGKS w momencie
wiaczenia do badania wahata si¢ w granicach
100-1000 pg. Czas terapii wynosit od 0,2 do
12 lat (Sredni czas terapii: 4 + 0,5 roku).
Grupa II obejmowata 20 dzieci chorych na
AZS w wieku 5-16 lat (Srednia wieku: 8,08 *
+ 3,11 roku). Czas trwania choroby wahat si¢
od 1,4 roku do 10 lat (Sredni czas trwania cho-
roby: 8,11 + 0,79 roku). U wszystkich dzieci
w badanej grupie chorobg rozpoznano przed
5 rokiem zycia, opierajac sie na kryteriach
diagnostycznych sformutowanych przez Hani-
fina i Rajke [14]. Wszystkie badane dzieci spet-
niaty kryteria tzw. wyprysku atopowego, czyli
obecnosci sIgE w surowicy i/lub w punkto-
wych testach skornych (PTS). Stopien ciezko-
$ci choroby zostal oceniony metoda SCORAD
(Severity Scoring of Atopic Dermatitis). W me-
todzie tej w spos6b punktowy oceniano roz-
legtos¢ (wedtug reguty dziewiatek), nasilenie
zmian skoérnych, takich jak: rumien, obrzek/
/grudki, nadzerki, lichenizacja, saczenie/strupy,
suchos$¢ skor (skala: 0-3) oraz wystepowanie
objawow subiektywnych, tzn. uczucie Swigdu
izaburzenia snu (skala analogowa: 0-100) [15].
Wszystkie badane dzieci stosowaly miejscowo



STRES OKSYDACYINY U DZIECI Z ASTMA OSKRZELOWA ORAZ AZS

obojetne emolienty oraz masci glikokortyko-
steroidowe. U dzieci, u ktérych zastosowane
leczenie emolientami byto niewystarczajace,
7 dni przed pobraniem krwi do badan stoso-
wano wytacznie masci glikokortykosteroido-
we o stabej mocy (1% hydrokortison).

Grupe kontrolng stanowito 22 dzieci zdro-
wych w wieku 5-12 lat (Srednia wieku: 9,18 +
+ 2,88 roku) z ujemnym wywiadem rodzin-
nym i osobniczym w kierunku choréb atopo-
wych, prawidtowym stezeniem IgE, ujemnymi
punktowymi testami skérnymi oraz nieobec-
nym sIgE w surowicy.

METODY

Stezenie dialdehydu malonowego (MDA)
oznaczano w osoczu i lizacie krwinek czerwo-
nych, wykorzystujac reakcje z kwasem tiobar-
biturowym wedlug Ohkawy [16]. Dla ozna-
czenia aktywnosci peroksydazy glutationowej
(GPx) w lizacie zastosowano metode wedtug
Paglia, wykorzystujaca sprzezenie enzymatycz-
ne z reduktaza glutationu z uzyciem H,0, jako
substratu [17]. Aktywno$¢ dysmutazy ponad-
tlenkowej (SOD) byta badana metoda wedtug
Oyanagui [18]. W lizacie oznaczano SOD cat-
kowity, zas w osoczu SOD catkowity i izoenzy-
my: CuZnSOD i MnSOD. Aktywnos¢ katalazy
(CAT) w lizacie swoistg dla tego enzymu ozna-
czono metoda kinetyczng wedtug Aebi [19]. Dla
oznaczenia aktywnosci transferazy S-glutatio-
nowej (GST) w lizacie krwinek czerwonych za-
stosowano metode kinetyczng wedtug Habiga
z 1 chloro-2,3 dinitrobenzenem jako substra-
tem [20]. Stezenie hemoglobiny we krwi ozna-
czano metoda Drabkina [21].

Wyniki badan immunologicznych opracowa-
no za pomocy pakietu STATISTICA w wersji
8.0, stosujac jednoczynnikowg analize warian-
cji (ANOVA) z testem post-hoc RIR Tukeya.
W celu okreslenia zaleznos$ci miedzy badany-
mi zmiennymi cigglymi zastosowano korela-
cje liniowa Pearsona. Wyniki przedstawiono
w postaci Sredniej i odchylenia standardowe-
go. Jako znamienny prég istotnosci statystycz-
nej przyjeto dla p < 0,05.

WYNIKI

Stwierdzono, ze dzieci z astma oskrzelowg
maja istotnie statystycznie nizszg (p = 0,01)
Srednia warto$¢ aktywnosci peroksydazy glu-

tationowej w lizacie (66,23 + 13,15 U/g Hb)
w porOéwnaniu ze Srednig warto$cig w grupie
kontrolnej (81,42 + 26,80 U/g Hb) (ryc. 1).
Wykazano ponadto, ze dzieci z astmg oskrze-
lowa majg istotnie statystycznie nizszg
(p = 0,02) Srednig warto$¢ aktywnosci S-trans-
ferazy glutationowej w lizacie (0,23 + 0,16 U/g
Hb) w poréwnaniu ze Srednig wartoscig u dzieci
z AZS (0,38 £ 0,19 U/g Hb) (ryc. 2). Nie wyka-
zano zmian w wartosciach stezenia dialdehydu
malonowego i aktywnosci enzymoéw antyok-
sydacyjnych oznaczonych w lizacie i osoczu
w grupie dzieci z astma oskrzelowa oraz w gru-
pie dzieci z AZS w zaleznosci od pici.
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Ryc. 1. Pordwnanie Srednich wartosci aktywnosci peroksydazy glu-
tationowej w lizacie u dzieci z astma oskrzelowa, AZS i w grupie
kontrolnej.

Fig. 1. Comparison of average activity value of glutathione peroxi-
dase in lysate in children with bronchial asthma, atopic dermatitis
and in control group.
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Ryc. 2. Pordwnanie Srednich wartoci aktywnosci S-transferazy
glutationowej w lizacie u dzieci z astma oskrzelowa, AZS i grupa
kontrolna.

Fig. 2. Comparison of average activity level of glutathione S-strans-
ferase in lysate in children with bronchial asthma, atopic dermatitis
and in control group.
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z astma oskrzelowa, AZS i w grupie kontrolnej

asthma, atopic dermatitis and in control group

Tabela |. Stezenia dialdehydu malonowego oraz aktywnosci enzyméw antyoksydacyjnych: SOD, GPx, GST, CAT w lizacie w grupie dzieci

Table I. The concentration of malonodialdehyde and activity of antioxidant enzymes: SOD, GPx, GST, CAT in lysate, in children with bronchial

Grupal Grupalll Grupallll
o ‘ dzieci z astma dzieci kontrolna
Znaczalr_w F:arame r oskrzelowa z AZS Anova-p Post-hoc
za N=38 N =20 N=22
Srednia + SD Srednia + SD Srednia + SD
MDA [umol /g Hb] 337,78 £125,81 344,89 £ 104,66 397,12 142,05 >0,05 -
Dialdehyd malonowy
SOD [NU/mg Hb] 12,344,28 1258472 1,614 4,43 >0,05 -
Dysmutaza ponadtlenkowa
GPx[U/g Hb] . 66,23 £13,15 73,35+ 20,37 81,42+ 26,80 0,01 [vs Il
Peroksydaza glutationowa
GST[U/gHb] . 0,23+0,16 0,38+0,19 0,32%0,25 0,02 [vs i
S-transferaza glutationowa
CAT[U/mg Hb] 347,30 £ 65,46 326,81+74,72 352,67 £59,07 >0,05 -
Katalaza
OMOWIENLE locytach oraz aktywnosé peroksydazy glutatio-

Dysmutaza ponadtlenkowa jest gtbwnym en-
zymem bariery antyoksydacyjnej. Reakcje,
ktorych jest katalizatorem, zabezpieczaja przed
powstawaniem najaktywniejszej formy posrod
RFT - rodnika hydroksylowego. Przeprowadzo-
ne badania wlasne nie wykazaly istotnych sta-
tystycznie zmian Srednich wartosci aktywnosci
dysmutazy ponadtlenkowej oznaczonej w o0so-
czu i lizacie u dzieci chorych na astme oskrze-
lowa oraz u dzieci z AZS. Sackesen i wsp. [9]
przedstawili wyniki dotyczace zmian aktyw-
nosci enzymoéw antyoksydacyjnych SOD i GPx
u dzieci chorych na astme. Autorzy zaobserwo-
wali u nich obnizong aktywnos¢ SOD i GPx
oraz nizsze stezenie zredukowanego glutatio-
nu w osoczu. Stezenie MDA bylo znamiennie
wyzsze u dzieci chorych w poréwnaniu z grupa
kontrolna. Stezenie egzogennych antyoksydan-
tow: kwasu askorbinowego, a-tokoferolu i ka-
rotenoidéw byto nizsze u dzieci z astma.

Uzyskane wyniki sugeruja znaczne obnizenie
sktadnikow enzymatycznej bariery antyoksy-
dacyjnej, spowodowane nasilajagcym si¢ stre-
sem oksydacyjnym na skutek rozwijajacej si¢
reakcji zapalnej w astmie. Podobne wyniki
w przeprowadzonych badaniach uzyskali
Trznadel-Budzko i wsp. [22] u chorych na AZS.
Autorzy zaobserwowali obnizenie aktywnosci
uktadu antyoksydacyjnego. Aktywnos¢ dysmu-
tazy ponadtlenkowej w erytrocytach i granu-

nowej i katalazy w erytrocytach byly istotnie
znamiennie obnizone.

Rahman i wsp. [23] w badaniach do$wiad-
czalnych na szczurach zaobserwowali rowniez
wzrost aktywnoSci dysmutazy ponadtlenko-
wej w odpowiedzi na zwiekszong obecnosé¢
RFT. Z kolei De Raeve i wsp. [24] przeprowa-
dzajac badania dotyczace ilosciowej oceny
aktywnos$ci enzymu w komorkach nabtonka
oddechowego stwierdzili obnizenie aktyw-
nosci izoenzymu cytozolowego CuZnSOD
dysmutazy ponadtlenkowej u chorych na ast-
me. Rogala i wsp. [25] wykazali zmiany ak-
tywnosci frakcji mitochondrialnej dysmutazy
ponadtlenkowej u chorych na astme. Wszyscy
chorzy w obu fazach badania i w obu podgru-
pach (z infekcja i bez) mieli istotnie upoSle-
dzong aktywnos$¢ dysmutazy ponadtlenkowej,
z tym ze obnizenie aktywnosci dotyczyto gtow-
nie izoenzymu MnSOD. Aktywno$¢ CuZnSOD
u chorych byta podobna jak w grupie kontrol-
nej. W okresie zaostrzenia stwierdzono istotny
wzrost stezenia MDA zarébwno w osoczu, jak
i w krwinkach czerwonych w poréwnaniu
z grupa oséb zdrowych. U chorych na astme
w okresie zaostrzenia wystepuje nasilenie pro-
cesOw peroksydacyjnych, ktore sa bodZcem do
uruchomienia mechanizméw antyoksydacyj-
nych.

Kolejnym enzymem antyoksydacyjnym, pet-
nigcym wazne funkcje w obronie ustroju
przed szkodliwymi skutkami reakcji zapalnej
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jest peroksydaza glutationowa (GPx). Jest ona
odpowiedzialna za degradacje nadtlenkow
wodoru w wielu komoérkach i tkankach. Rola
GPx polega na ochronie bton komoérkowych
przed szkodliwym dziataniem nadtlenkow
i wodorotlenkéw oraz na regulacji stezenia
H,O,. Badania Powela i wsp. [26] potwierdza-
ja niskg aktywnos¢ GPx u dorostych chorych
na astme oskrzelows. Aktywnos¢ GPx w li-
zacie krwinek czerwonych u chorych z astmg
byla znacznie stabsza niz w grupie kontrol-
nej. Bibi i wsp. [27] badali aktywnos$¢ GPx
udzieci chorych na astme. Autorzy ci stwierdzili
najnizsza aktywnos¢ enzymu w trakcie ostre-
go ataku astmy i wzrost aktywnosci tydzien
po ataku, przy czym byta on nadal nizsza niz
w grupie kontrolnej. Podobne obserwacje po-
czynili Postepski i wsp. [28]. Autorzy zaobser-
wowali istotnie nizsza — w poréwnaniu z grupa
kontrolng — wartos¢ GPx po uptywie szescio-
miesiecznego leczenia chorych na przewlekia
ciezka astme oskrzelowg. Odmienne wyniki
u dorostych chorych na astme uzyskali Rogala
i wsp. [25], ktorzy zaobserwowali wzrost ak-
tywnosci GPx w okresie zaostrzenia choroby,
ttumaczac to aktywacja uktadu antyoksyda-
cyjnego w odpowiedzi na wytwarzanie duzych
ilosci wolnych rodnikéw w warunkach stresu
tlenowego. W badaniach wtasnych u dzieci
chorych na astme oskrzelowsg wykazano niz-
szg aktywno$¢ GPx niz w grupie kontrolnej,
co moze by¢ spowodowane niewydolnoscia
enzymatycznego uktadu antyoksydacyjnego.
Zmniejszona aktywnos$¢ GPx u dzieci chorych
na astme oskrzelowa wskazuje na obnizong
wydolnos¢ enzymatycznego uktadu antyoksy-
dacyjnego u tych dzieci.

S-transferaza glutationowa peini wazng funk-
cje antyoksydacyjng. Katalizuje reakcje pota-
czenia glutationu ze zwigzkami elektrofilowy-
mi i usuwa je na zewngtrz komorki. Enzym ten
uczestniczy w reakcji usuwania poza komorke
utlenionej postaci glutationu powstatej w wy-
niku redukcji nadtlenku wodoru z wykorzysta-
niem glutationu jako donora protonéw [29].
Dut i wsp. [3] w badaniach u dzieci z astmg
oskrzelowg ocenili stezenie dialdehydu malo-
nowego jako wskaznika stresu oksydacyjnego
i transferazy S-glutationowej jako wskaznika
obrony antyoksydacyjnej w kondensacie po-
wietrza wydychanego. Stwierdzili oni wyzsze
niz u dzieci zdrowych stezenie MDA oraz niz-
szg aktywno$¢ GST. Uzyskane wyniki pozwo-
lity badaczom na sformutowanie koncepcji, ze
astma jest zwigzana z bardzo silnym stresem

oksydacyjnym nie tylko w uktadzie krazenia,
ale takze w uktadzie oddechowym. Podobne
wyniki uzyskali Ercan i wsp. [30]. Oznacza-
li stezenie MDA i aktywno$¢ GST w osoczu
u dzieci chorych na astme oskrzelowg. Stwier-
dzili takze dodatnig zaleznos$¢ miedzy nasile-
niem stresu oksydacyjnego a wystepowaniem
objawbow astmy, ktore zaostrzaja si¢ wraz ze
stopniem ciezkosci choroby. Singh i wsp. [31]
przeprowadzili badania u chorych z alergicz-
nym kontaktowym zapaleniem skory, ozna-
czajac aktywnos$¢ hydroksylazy weglowodo-
row aromatycznych i S-transferazy. Badaniami
objeli pacjentéw z alergicznym kontaktowym
zapaleniem skory na dtoniach. Aktywnos$¢
obu enzymoéw byta u chorych z alergicznym
kontaktowym zapaleniem skory znacznie ob-
nizona w poréwnaniu z wynikami w grupie
kontrolnej. Autorzy sugeruja, ze hydroksylaza
weglowodoréw aromatycznych moze by¢ ilos-
ciowym markerem stanu zapalnego. W prze-
prowadzonych badaniach wtasnych u dzieci
z astmg stwierdzono zmniejszong aktywnos$¢
S-transferazy glutationowej w poréwnaniu
z jej warto$cig u dzieci z AZS. Moze to wska-
zywac na intensywne zuzywanie tego enzymu
w procesie przeciwdziatania reakcjom wywo-
tywanym przez RFT w rozwoju zapalenia aler-
gicznego w astmie oskrzelowej.

Kolejnym enzymem uczestniczacym w enzy-
matycznej obronie organizmu przed wolnymi
rodnikami jest katalaza (CAT), ktora katali-
zuje reakcje dysproporcjowania nadtlenku
wodoru do powstania tlenu czasteczkowego
i wody. Owayed i wsp. [32] stwierdzili znacz-
ne obnizenie aktywnosSci CAT u dzieci cho-
rych na astme leczonych salbutamolem
w poréwnaniu z grupg kontrolng. Brak row-
nowagi oksydacyjno-antyoksydacyjnej moze
odgrywaé¢ wazng role w patomechanizmie
astmy, a szczegdlnie w stanach zaostrzenia
choroby. Problemem tym zajeli sie Nadeem
i wsp. [33], prowadzac badania u dorostych
chorych na astme. Autorzy oznaczali szero-
ki panel wskaznikow prooksydacyjno-an-
tyoksydacyjnych, m.in.: aktywnos¢ SOD,
CAT, stezenie MDA, opierajac si¢ na reakgcji
z kwasem tiobarbiturowym. Wykazali brak
istotnych statycznie zmian aktywnosci CAT.
Podobnie Tekin i wsp. [34] u dorostych z ob-
jawami tagodnej astmy zaobserwowali istot-
nie nizsza aktywno$¢ SOD w poréwnaniu
z grupg kontrolna. Nie stwierdzili ponadto
roznic w aktywnosciach CAT i GPx. W ba-
daniach wtasnych nie wykazano istotnych
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statystycznie roznic w Srednich wartosciach
aktywnosci katalazy u dzieci chorych na ast-
me i dzieci z AZS.

Peroksydacja lipidow bton komoérkowych po-
budza fosfolipaze. Zostaje uruchomiona kaska-
da kwasu arachidonowego na drodze cyklook-
sygenazy i lipooksygenazy. Pod wptywem RFT
dochodzi do uszkodzenia btonowych uktadow
enzymatycznych, naptywu wapnia do ko-
morek, co sprzyja wtornej aktywacji proteaz
i fosfolipaz. Skutkiem ich dziatania jest uszko-
dzenie bton komoérkowych i receptorow bto-
nowych. W procesie peroksydacji lipidow bton
komoérkowych powstaja nadtlenki lipidowe,
ktore rozktadaja sie z wytworzeniem aldehy-
dow. Najwazniejsza role odgrywa MDA [35],
ktorego stezenie, jako wskaznik aktywnosci
procesu peroksydacji lipidow, odzwierciedla
stopien uszkodzenia komoérkowego. Wzrost
stezenia MDA u dzieci chorych na astme
oskrzelowg i AZS moze swiadczy¢ o aktywacji
komorek uczestniczacych w procesie alergicz-
nej reakcji zapalnej, ktore pobudzaja wytwa-
rzanie RFT [25,36].

Produkty peroksydacji lipidéw u dzieci z ast-
m3a oskrzelowa oznaczali Sharma i wsp. [37].
Stwierdzili oni podwyzszone stezenie MDA
w osoczu, obserwujac najwyzsze wartosci
w trakcie ostrego ataku astmy oskrzelowej
i w okresie wolnym od objawow choroby. Po-
stepski [28] badajac dzieci hospitalizowane
z powodu zaostrzen astmy oskrzelowej stwier-
dzit zwiekszone stezenie MDA. Zaobserwowat
ponadto niskg aktywnos$¢ GPx, co przemawia
za zwiekszonym zuzyciem tego enzymu w me-
chanizmie obronnej reakcji organizmu. Aktyw-
nos$¢ dysmutazy ponadtlenkowej nie réznita
sie istotnie od wartosci w grupie kontrolne;j.
W badaniach witasnych nie zaobserwowano
istotnych r6znic w srednich stezeniach MDA
oznaczonego w osoczu i lizacie u dzieci cho-

rych na astme, AZS i dzieci z grupy kontrolne;j.
Nie wykazano réwniez zmian w warto$ciach
stezenia MDA i aktywnosci enzymoéw antyok-
sydacyjnych oznaczonych w lizacie i osoczu
zarbwno w zaleznosci od czasu rozpoznania
choroby, jak i w zaleznosci od ptci (chtopcy
w poréwnaniu z dziewczynkami).

Uzyskane wyniki badan wskazuja, ze u dzieci
chorych na astme oskrzelowa i AZS wystepu-
ja zaburzenia rownowagi w uktadzie oksyda-
cyjno-antyoksydacyjnym, ktére manifestujg
sie zmianami w zakresie niektérych parame-
trow systemu antyoksydacyjnego. Zaburzenia
rownowagi miedzy prooksydantami a oksy-
dantami odgrywaja niewatpliwie istotng role
w patomechanizmie astmy oskrzelowej i AZS,
a takze w modulowaniu ich przebiegu.

WNIOSKI

1. U dzieci chorych na astme oskrzelowa i AZS
zaobserwowano zaburzenia w ukladzie
oksydacyjno-antyoksydacyjnym, manife-
stujace si¢ zmianami w zakresie niektérych
wskaznikéw uktadu antyoksydacyjnego.

2. Zmniejszona aktywno$¢ enzymoéw anty-
oksydacyjnych: GPx i GST u dzieci chorych
na astme oskrzelowa i AZS moze by¢ spo-
wodowana niewydolnoscia enzymatyczne-
go uktadu antyoksydacyjnego.

3. Aktywnos¢ GPx jest u dzieci z astmg
mniejsza niz u dzieci zdrowych, co moze
by¢ uwarunkowane jej wyczerpywaniem
przekraczajacym mozliwosci regeneracji.

4. Aktywnos$¢ GST jest nizsza u dzieci z ast-
ma niz u dzieci z AZS, co moze wskazywac
na jej intensywne zuzywanie w procesie
przeciwdziatania reakcjom wywolywanym
przez RFT w rozwoju zapalenia alergiczne-
go w astmie oskrzelowe;j.
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