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ПЕРЕДМОВА

Книга, яку ми представляємо читачеві, стала плодом 
багаторічних досліджень впливу зовнішнього чинника на-
вколишнього середовища, пов’язаного з аварією на Чорно-
бильській атомній електростанції, на здоров’я дітей.

З абсолютно не залежних від нього причин, один із ав-
торів, не зміг проводити великомасштабні дослідження 
в Республіці Білорусь у ХХІ столітті у створеному ним Го-
мельському державному медичному університеті. Однак 
завдяки міжнародній підтримці ці дослідження проводилися 
в Україні.

Висловлюємо величезну подяку всім тим відповідальним 
представникам європейського співтовариства, які сприяли 
організації та реалізації проекту допомоги дитячому насе-
ленню, що мешкає поблизу Чорнобильської зони відчуження 
та страждає від радіаційного впливу у ХХІ столітті.

Ми сподіваємося, що результати нашої роботи будуть 
використані при наданні медико-профілактичної допомоги 
людям, які проживають в умовах постійного радіаційного 
впливу.

Професор Юрій Іванович Бандажевський
Доцент Наталія Федорівна Дубова
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ВСТУП

Аварія на Чорнобильській атомній електростанції 
(ЧАЕС) в 1986 році має планетарне значення. І чим глиб-
ше ми поринаємо в дослідження її наслідків, тим більше 
питань у нас виникає. Величезні дози 131I, який швидко 
розпадається, завдали удару по щитовидній залозі дорослих 
і дітей — жителів Білорусі, України, Російської Федерації, 
а також європейських країн, у зв’язку з чим перші випадки 
раку щитовидної залози чорнобильського походження ре-
єструвалися вже через 4 роки після аварії.

Перше післяаварійне десятиріччя характеризувало-
ся високими рівнями вмісту 137Cs та 90Sr у верхніх шарах 
ґрунту постраждалих територій, і, отже, в одержуваних на 
них продуктах харчування. Слід особливо наголосити на 
тому, що населення південних і південно-західних районів 
Білорусі контактувало з радіонуклідами 137Cs, починаючи 
з 60-х років минулого століття, про що переконливо свід-
чить авторитетна публікація 1974 року [1]. Після аварії на 
ЧАЕС 1986 року цей факт ретельно ховався. (Ця книга була 
виявлена випадково учнями професора Ю. І. Бандажевського 
у маленькій бібліотеці м. Гомеля у 1998 році).

Державна політика СРСР та пострадянських країн була 
спрямована на приховування правдивої інформації щодо 
впливу чорнобильської радіації на організм людей. Пред-
ставники ядерного лобі мінімізували значення інкорпоро-
ваних в організм радіонуклідів у виникненні патологічних 
процесів. У зв’язку з цим не проводився системний моніто-
ринг вмісту 137Cs в організмі дорослих та дітей. Не вивчався 
на належному рівні вплив цього радіонукліду, а також 90Sr 
і трансуранових елементів, у тому числі 241Am, на організм 
людини та тварин.
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Програма впливу чорнобильського радіаційного чин-
ника на організм людини реалізувалася у Гомельському 
державному медичному інституті, починаючи з перших 
днів існування (листопад 1990 року).

При цьому проводилося дослідження зв’язку інкорпо-
рованих радіонуклідів 137Cs зі структурно-функціональними 
змінами у клітинах, тканинах та органах [2].

Для цього починаючи з 1992 року здійснювалося визна-
чення вмісту радіонуклідів в організмі дітей, які прожива-
ють як у районах, офіційно визнаних постраждалими від 
аварії, так і в районах, що мають статус чистих територій. 
У цій роботі Гомельський державний медичний інститут 
тісно взаємодіяв із Білоруською інженерною академією та 
Гомельським заводом пускових двигунів, які організували 
матеріальну базу радіаційного моніторингу населення. Па-
ралельно з цим вміст радіонуклідів 137Cs визначався в ході 
аутопсій в органах померлих дітей і дорослих — жителів 
білоруських постраждалих територій, а також експеримен-
тальних лабораторних тварин.

У ході проведених експериментальних досліджень було 
використано природну модель надходження радіонуклідів 
137Cs і 90Sr в організм лабораторних тварин у складі продук-
тів харчування рослинного та тваринного походження [2].

Дослідження, у яких брали участь співробітники Гомель-
ського та Гродненського медичних інститутів, виявили роль 
радіаційного чинника у порушенні метаболічних процесів, 
зокрема, обміну амінокислот. Вдалося визначити залежність 
між питомою активністю 137Cs в організмі та порушенням 
серцевої діяльності. Було зроблено висновок про те, що 
надходження радіоактивних елементів в організм люди-
ни та тварин призводить до суттєвого порушення обміну 
речовин, пов’язаного з пошкодженням енергозалежних 
механізмів у клітинах життєво важливих органів, у тому 
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числі кардіоміоцитів. При цьому у розвитку патології щи-
товидної залози слід враховувати не тільки вплив 131I, але 
і 137Cs, який даний орган інтенсивно інкорпорує. Особливо 
виражений цей процес у дітей, про що свідчать результати 
вимірювання аутопсійного матеріалу [2, 3, 4, 5].

Через три десятиліття після чорнобильської трагедії 
радіаційна обстановка на постраждалих територіях не стала 
кращою. Вміст радіонуклідів 137Cs у продуктах харчування 
місцевого виробництва суттєво зменшився, однак у них 
значно збільшився вміст 90Sr. Лісові дерева на території, 
що постраждала від аварії на ЧАЕС, накопичили за більш 
ніж 30-річний період величезну кількість довгоживучих 
радіонуклідів. Ці міні-ядерні реактори використовуються 
населенням для побутових потреб: обігріву будинків та 
приготування їжі. При цьому люди постійно дихають пові-
трям, що містить радіонукліди. Зола згорілої деревини, що 
концентрує в собі величезні кількості 90Sr, 137Cs та інших ра-
діоактивних елементів, використовується як добрива грунтів 
городів, де вирощуються овочі та фрукти. Постійні лісові 
пожежі в Чорнобильській зоні відчуження (ЧЗВ) також є 
джерелами радіаційного впливу на населення з прилеглих 
районів. Крім 137Cs та 90Sr у навколишньому середовищі по-
ширений небезпечний для здоров’я людей 241Am. Через 30 
років після аварії на ЧАЕС кількість цього трансуранового 
елемента збільшилася завдяки розпаду 241Pu.

Чорнобильська радіаційна експансія призвела до збіль-
шення захворюваності та смертності населення постраж-
далих районів Білорусі та України від серцево-судинної 
та онкологічної патології. Збільшилася кількість дітей із 
вродженими вадами розвитку та вродженими захворюван-
нями обміну речовин [6].

Враховуючи безперервність формування людського орга-
нізму в період антенатального та постнатального онтогенезу, 
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важливо визначити порушення, що суттєво впливають на 
розвиток дитини та, що мають продовження, у дорослому 
стані у вигляді тяжких захворювань. Найважливішим є 
вивчення регуляторних процесів, які забезпечують життє-
діяльність організму.

Це дозволить розробити ефективні медико-гігієнічні 
рекомендації щодо профілактичного плану для населення, 
яке страждає від віддалених наслідків Чорнобильської ка-
тастрофи.

Протягом понад 30 років автори вивчають роль радіоак-
тивних елементів чорнобильського походження у виникненні 
та розвитку патологічних процесів людини. У даній моно-
графії викладаються результати досліджень стану здоров’я 
українських дітей другого чорнобильського покоління, 
батьки яких у молодому віці зазнали впливу великих доз 
радіоактивних агентів у перші післяаварійні роки.

Ініційовані Координаційним аналітичним центром 
«Екологія та здоров’я» проекти Європейської Комісії та 
Регіональної Ради Рон-Альп в Україні (2012–2018 рр.), доз-
волили протягом трьох років, щорічно здійснювати медичне 
обстеження понад 3000 дітей, які проживають з моменту 
свого народження в районах, що межують із ЧЗВ. При цьому 
проводився радіологічний, медико-генетичний моніторинг.

Метою проведених наукових досліджень було визна-
чення причинно-наслідкових зв’язків функціональних та 
метаболічних порушень дитячого організму, що призводять 
до розвитку тяжких захворювань у дорослому стані, в умо-
вах постійного впливу радіаційного фактора, пов’язаного 
з аварією на ЧАЕС.
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Глава 1. 
Інкорпорація радіонуклідів 137Cs в організм 
дітей другого чорнобильського покоління.  
Зв’язок питомої активності 137Cs в організмі 

дітей з їх віком і фізичним розвитком.

Дослідження, що були проведені у 2014–2015 рр. в Іван-
ківському та Поліському районах Київської області Укра-
їни, які безпосередньо прилягають до ЧЗВ, показали те, 
що середнє значення питомої активності 137Cs в організмі 
3752 дітей, які там мешкають, становило 3,48 Бк/кг, медіана 
(Me ) — 2,12; інтерквартильний розмах (ІКР) — 1,66–2,62 [7].

Питома активність 137Cs в організмі дітей молодшої групи 
(вік 2,0–5,11 років) була достовірно більшою, ніж в організмі 
дітей середньої та старшої груп. У свою чергу питома актив-
ність 137Cs в організмі дітей середньої групи (вік 6,0–11,11 
років) була достовірно більшою, ніж у дітей віком 12,0–18,0 
років, що склали старшу групу (табл. 1.1, 1.2) [7].

В обстеженій групі між віком дітей та вмістом радіонуклі-
дів 137Cs в їхньому організмі виявлено зворотну кореляційну 
залежність (табл. 1.3) [7].

Таблиця 1.1
Статистичні характеристики питомої активності 137Cs (Бк/кг) 

в організмі обстежених дітей за віковими групами

Показники
Молодша група Середня група Старша група
Мe ІКР Мe ІКР Мe ІКР

Питома 
активність 
137Cs, Бк/кг

3,00 2,79–3,31 2,41 2,06–2,62 1,63 1,51–1,85
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Таблиця 1.2
Результати статистично значимих відмінностей питомої активності 

137Cs в групах дітей

Показники Групи
порівняння

Чисельність 
групи 

порівняння
Середній

ранг

Значення  
U- критерію,

рівень 
значимості, p

Питома 
активність 
137Cs, Бк/кг

1 323 1834,23 U = 69693,0;
р = 0,00012 1888 981,41

1 323 1521,07 U = 58765,0;
р = 0,00013 1541 809,13

2 1888 2220,05 U = 501170,0;
р = 0,00013 1541 1096,22

Примітка. Група № 1 — молодша група (2,0–5,11 років), група № 2 -середня 
група (6,0–11,11 років), група № 3 — старша група (12,0–18,0).

Таблиця 1.3
Результати кореляційного аналізу між віком  

і питомою активністю 137Cs в організмі обстежених дітей

Параметр Коефіцієнт
кореляції

Параметр

Питома активність 137Cs 
в організмі, Бк/кг

Вік
дітей,
(6–18 років)

Спірмена, rxy -0,658**

Знач. (двостороння), р 0,0001
N 3752

Таким чином, у районах України, що безпосередньо 
межують з ЧЗВ, питома активність в організмі дітей пов’я-
зана з їх віком. В організмі дітей дошкільного та молодшого 
шкільного віку вона достовірно більша, ніж в організмі стар-
ших дітей. Отже, вони зазнають більшого радіоактивного 
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опромінення. У чому причини цього явища? Насамперед, 
слід визначити зв’язок між 137Cs, інкорпорованим в організм, 
та фізичним розвитком дітей.

Фізичний розвиток дітей відображає стан обміну ре-
човин в їх організмі з урахуванням ролі внутрішніх та зов-
нішньосередовищних чинників. Найчастіше порушення 
фізичного розвитку дитини є проявом тяжкого хронічного 
захворювання. В умовах постійного радіаційного впливу 
оцінка фізичного розвитку дитини є обов’язковою, як і по-
глиблене медичне обстеження.

Як показник фізичного розвитку використовувався 
індекс Рорера (ІР) — універсальний показник фізичного роз-
витку у вигляді поділу маси тіла на довжину тіла м3 [8]. Група 
обстежених дітей була поділена на підгрупи: гармонійного 
фізичного розвитку (ІР = ≥10,7 — ≤ 13,7), дисгармонічного 
низького фізичного розвитку (ІР < 10,7) та дисгармонічного 
високого фізичного розвитку (ІР > 13,7).

Так само, як і значення питомої активності 137Cs, зна-
чення показника фізичного розвитку (ІР) у дітей молодшої 
групи були статистично більшими, ніж у дітей середньої та 
старшої груп (рис. 1.1) [9].

Це означає те, що у дітей молодшого віку, у порівнянні з до-
рослішими дітьми, на одиницю довжини тіла міститься більше 
клітинних елементів, які інкорпорують радіонукліди 137Cs.

Однак, між питомою активністю 137Cs та ІР в окремих 
вікових групах прямий зв’язок не виявлявся. Навпаки, у се-
редній та старшій групах реєструвався зворотний кореля-
ційний зв’язок між цими показниками, що свідчить про 
негативний вплив інкорпорованих радіонуклідів 137Cs на 
фізичний розвиток дітей (табл. 1.4) [9]. У цьому випадку 
найбільш доказовими були результати досліджень дітей 
старшої групи, в якій був відсутній зв’язок між ІР та віком 
дітей (табл. 1.5).
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Рис. 1.1. Розподіл медіан значень ІР у дітей різного віку [3].

Таблиця 1.4
Результати кореляційного аналізу між ІР  

і питомою активністю 137Cs в організмі обстежених дітей

Групи
дітей

Коефіцієнт
кореляції

Параметри

ІР Питома активність 
137Cs, Бк/кг

Загальна
група

Спірмена, rxy 0,070**
Знач. (двостороння), р 0,005
N 1656

Молодша 
група

Спірмена, rxy 0,120
Знач. (двостороння), р 0,144
N 150

Середня 
група

Спірмена, rxy -0,094*
Знач. (двостороння), р 0,009
N 782

Старша 
група

Спірмена, rxy -0,326**
Знач. (двостороння), р 0,0001
N 724

Примітка. * — кореляція значуща на рівні 0,05 (двостороння);  
** — кореляція значуща на рівні 0,01 (двостороння).
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Таблиця 1.5
Результати кореляційного аналізу між віком  

та ІР в групах обстежених дітей

Групи
дітей

Коефіцієнт
кореляції

Параметри
Вік, років ІР

Загальна група
Спірмена -0,325**
Знач. (двостороння), р 0,0001
N 1656

Молодша група
Спірмена -0,511**
Знач. (двостороння), р 0,0001
N 150

Середня група
Спірмена -0,320**
Знач. (двосторонняя), р 0,0001
N 782

Старша група
Спірмена 0,023
Знач. (двосторонняя), р 0,532
N 724

Примітка. * — кореляція значуща на рівні 0,05 (двостороння); ** — 
кореляція значуща на рівні 0,01 (двостороння).

Рис. 1.2. Розподіл медіан значень питомої активності 137Cs в організмі 
дітей старшої групи з різним рівнем фізичного розвитку (ІР).
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В цій групі, при відсутності впливу вікового фактору, 
зменшення значень ІР відбувалося при збільшенні питомої 
активності 137Cs в організмі дітей (рис. 1.2). Значення питомої 
активності 137Cs у підгрупі дітей з ІР < 10,7 були достовірно 
більшими, ніж у підгрупах дітей з ІР в межах ≥10,7-≤13,7 
і >13,7 (табл. 1.6, 1.7).

Таблиця 1.6
Питома активність 137Cs (Бк/кг) у дітей старшої групи (12–17 років) 

з різним рівнем фізичного розвитку (ІР)

Показник

Підгрупи дітей з різним рівнем ІР
1 підгрупа

(n = 89)
2 підгрупа
(n = 487)

3 підгрупа
(n = 148)

Ме ІКР Ме ІКР Ме ІКР
137Cs (Бк/кг) 1,81 1,65–2,01 1,70 1,57–1,97 1,53 1,43–1,70

Примітка. Підгрупа № 1 — показник ІР < 10,7; підгрупа № 2 — показ-
ник ІР в інтервалі ≤ 13,7 і ≥ 10,7; підгрупа № 3 — показник ІР > 13,7.

Таблиця 1.7
Результати порівняння показників згідно кількісної ознаки 

(непараметричний аналіз) у дітей старшої групи (12,0–17,0 років) 
з різним рівнем фізичного розвитку (ІР)

Показник Номер
групи

Іванківський район
Число

випадків
Середній

ранг
U Манна-Уітні,
значущість, p

137Cs
(Бк/кг)

1 89 326,63 U = 18278,0;
р = 0,0192 487 281,53

1 89 154,61 U = 3417,0;
р = 0,00013 148 97,59

2 487 346,7 U = 22062,5;
р = 0,00013 148 223,6

Примітка. Підгрупа № 1 — показник ІР < 10,7; підгрупа № 2 — показ-
ник ІР в інтервалі ≤ 13,7 і ≥ 10,7; підгрупа № 3 — показник ІР > 13,7.
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Зворотний кореляційний зв’язок між показниками пи-
томої активності 137Cs та ІР, а також статистичні відмінності 
вмісту радіонуклідів 137Cs у підгрупах з різним ІР є виражен-
ням негативного впливу радіаційного фактора на процеси 
обміну речовин дитячого організму.

Фізичний розвиток дитини тісно пов’язаний зі станом 
життєво важливих систем організму, зокрема кровотворної 
системи. Кількість еритроцитів та рівень гемоглобіну в його 
периферичній крові дітей з віком збільшується, про що 
свідчить прямий кореляційний зв’язок (табл. 1.8).

Негативний вплив радіації на процеси клітинної проліфе-
рації відображає також зворотна кореляційна залежність між 
показниками питомої активності 137Cs і кількістю еритроци-
тів і рівнем гемоглобіну в крові. Ця залежність виявляється 
у групі дітей віком 12,0–18,0 років, коли відсутній виражений 
вплив вікового фактору на процеси гемопоезу (табл. 1.9).

Таким чином, інкорпорація радіонуклідів 137Cs в орга-
нізм дітей негативно впливає на метаболічні процеси, що 
знаходить прояв в зменшенні значень ІР.

Ми вважаємо, що високий рівень накопичення 137Cs 
в організмі дітей молодшої групи, порівняно з дітьми стар-
шої групи, не можна пов’язувати лише з фізіологічними 
віковими особливостями.

З’ясування особливостей домашнього харчування дітей 
за допомогою методу анкетування показало тісніший зв’язок 
дітей молодшої групи із споживанням молочних продуктів 
місцевого виробництва в порівнянні з дітьми старшої групи. 
Статистичний аналіз відповідей респондентів показав те, 
що діти віком 5,0–11,11 років достовірно частіше (t = 2,50; 
р = 0,013865) вживають молоко щодня порівняно з дітьми 
віком 12,0–17,0 років [10].

Таким чином, вікова динаміка радіонуклідів 137Cs може 
бути пов’язана з аліментарним фактором. Діти молодшого 
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віку, мають більший рівень накопичення радіонуклідів 137Cs 
в організмі, у порівнянні з дітьми старшого віку, оскіль-
ки, крім фізіологічних відмінностей, частіше споживають 
молоко корів, що отримується на території, забрудненій 
радіонуклідами.

Таблиця 1.8
Результати кореляційного аналізу між віком, вмістом гемоглобіну, 

кількістю еритроцитів та питомою активністю 137Cs 
 у дітей загальної групи

Пара-
метр

Коефіцієнт
кореляції

Параметри
Кількість

RBC,
1012/л

HGB,
г/л

Питома 
активність 
137Cs, Бк/кг

Вік,
років

Вік,
років

Спірмена 0,196** 0,364** -0,599** 1,000
Знач. (дво- 
стороння), р 0,0001 0,0001 0,0001 .

N 1606 1606 1601 1607
Питома 
актив-
ність 
137Cs,
Бк/кг

Спірмена -0,170** -0,312** 1,000 -0,599**
Знач. (дво- 
стороння), р 0,0001 0,0001 . 0,0001

N 1600 1600 1601 1601

HGB,
г/л

Спірмена 0,715** 1,000 -0,312** 0,364**
Знач. (дво- 
стороння), р 0,0001 . 0,0001 0,0001

N 1605 1606 1600 1606

Кіль-
кість
RBC,
1012/л

Спірмена 1,000 0,715** -0,170** 0,196**
Знач. (дво- 
стороння), р . 0,0001 0,0001 0,0001

N 1604 1605 1600 1606
Примітка. ** — кореляція значуща на рівні 0,01 (двостороння). RBC — 
еритроцити, HGB — гемоглобін.
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Таблиця 1.9
Результати кореляційного аналізу між вмістом гемоглобіну, кількістю 
еритроцитів і питомою активністю 137Cs у дітей віком 12,0–18,0 років

Параметр Коефіцієнт
кореляції

Параметри

Кількість
RBC,
1012/л

HGB,
г/л

Питома 
активність 

137Cs,  
Бк/кг

Питома 
активність 
137Cs, Бк/
кг

Спірмена -0,075* -0,174** 1,000
Знач. 
(двостороння), р 0,044 0,0001 .

N 721 721 721

HGB,
г/л

Спірмена 0,739** 1,000 -0,174**
Знач. 
(двостороння), р 0,0001 . 0,0001

N 721 721 721

Кількість
RBC,
1012/л

Спірмена 1,000 0,739** -0,725**
Знач. 
(двостороння), р . 0,0001 0,044

N 721 721 721
Примітка. * — кореляція значуща на рівні 0,05 (двостороння);  
** — кореляція значуща на рівні 0,01 (двостороння).

Існуючі державні норми в Україні дозволяють вико-
ристовувати молоко корів для дорослого населення — до 100 
Бк/л 137Cs, для дітей — до 40 Бк/л 137Cs [11]. На наш погляд, 
цей рівень не є безпечним. При цьому слід зазначити те, що 
молоко жителів віддалених населених пунктів на території, 
забрудненій радіоактивними елементами, не проходить 
регулярний радіологічний контроль.

Виходячи з цього, можна зробити висновок про те, що 
радіонукліди 137Cs, що містяться в ґрунті територій, що по-



19

страждали від аварії на ЧАЕС, за біологічним ланцюжком, 
до якого входить молоко місцевих корів, постійно прони-
кають в організм дітей.

Слід підкреслити те, що навіть відносно невеликі кіль-
кості 137Cs викликають порушення функціонування життєво 
важливих органів і систем в організмі, що розвивається.

Глава 2. 
Стан серцево-судинної системи у дітей  

за умов постійної інкорпорації  
радіонуклідів 137Cs в організм

У перше десятиліття після аварії на ЧАЕС співро-
бітники Гомельського державного медичного інституту 
досліджували зв’язок між інкорпорованими в організм 
радіонуклідами 137Cs та порушеннями серцевої діяльності 
у дітей із постраждалих районів Білорусі. У цей період 
питома активність 137Cs в організм жителів Гомельської 
області становила десятки, сотні і навіть тисячі Бк/кг, про 
що свідчать результати радіаційного моніторингу живих 
людей [4] та дослідження вмісту радіонуклідів у внутрішніх 
органах загиблих осіб [5].

У період проведення досліджень (1992–1993 рр.) електро-
кардіограми без суттєвих патологічних змін реєструвалися 
від 27,75 % випадків — у групі дітей із м. Гомеля, до 44,67 % 
випадків — у групі дітей із м. Жлобіна.

У цих групах питома вага випадків аритмій становила 
40,0 % і більше. У дітей із хронічною патологією шлунко-
во-кишкового тракту частота порушень серцевої діяльності 
становила 84,9 % [12].
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Виявлено те, що зі збільшенням вмісту радіонуклідів 137Cs 
в організмі дітей віком 3–7 років збільшувалася кількість 
випадків із електрокардіографічними змінами (рис. 2.1). 
Переважно це були порушення серцевого ритму як неповної 
блокади правої ніжки пучка Гіса [12, 13].

Рис. 2.1. Залежність між частотою електрокардіографiчних змін  
та вмістом радіонуклідів 137Cs в організмі дітей з Гомельської  

області у віці 3–7 років (дослідження 1993 року) [12, 13].

У 2014–2015 роках в районах України, що межують із 
ЧЗВ, середнє значення питомої активності 137Cs в організмі 
дітей становило 3,48 Бк/кг, Ме — 2,12; ІКР — 1,66–2,62 [7], 
що значно менше, ніж у групі дітей з Гомельської області, 
обстежених у 1992–1993 рр.

У той же час електрокардіографічні зміни зустрічалися 
в 81,9 % випадків. При цьому виявлялися: синусова бра-
дикардія (17,8 % випадків), синусова тахікардія (19,3 % ви-
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падків), нестабільний синусовий ритм (22,4 % випадків), 
синдром ранньої реполяризації шлуночків (14,2 % випадків), 
ектопічний передсердний ритм (7,5 % випадків), неповна 
блокада правої ніжки пучка Гіса (9,6 % випадків), міграція 
водія ритму за передсердями (4,7 % випадків), помірні зміни 
у міокарді шлуночків (3,4 % випадків), синдром укороченого 
інтервалу PQ (2,4 % випадків) [14]. Отже, більшість випадків 
електрокардіографічних змін в обстежених дітей становили 
порушення серцевого ритму. Проте, питома вага випадків 
з неповною блокадою правої ніжки пучка Гіса у групі дітей 
з Іванківського та Поліського районів України була значно 
меншою, ніж у групі білоруських дітей. Ці ж відмінності були 
підтверджені в результаті аналізу електрокардіограм 500 дітей 
з Мінська, отриманих у ході планової диспансеризації 2014–
2015 років [15]. Це питання вимагає подальшого вивчення, 
з урахуванням, насамперед, аналізу генотипів досліджуваних 
груп дітей, які впливають на стан провідної системи серця.

Показники артеріального тиску у дітей із районів Украї-
ни, що межують із ЧЗВ, відмінні від вікової норми, виявлено 
у 34,4 % випадків в обстежуваній групі дітей [16].

Артеріальний тиск (АТ) вище за встановлені вікові нор-
ми зареєстровано у 18,8 % обстежених дітей. У групі дітей 
віком 3–6 років підвищення АТ виявлено у 8,5 % випадків, 
у групі дітей віком 7–11 років — у 7,9 %, у групі дітей віком 
12–18 років — у 33,3 % випадків.

АТ нижче за встановлені вікові норми зареєстровано 
у 15,6 % обстежених дітей. У групі дітей віком 3–6 років 
зниження АТ виявлено у 33,3 % випадків, у групі дітей віком 
7–11 років — у 18,4 %, у групі дітей 12–18 років — у 7,3 % [16].

Ефект гіпотензивної дії радіонуклідів 137Cs виявлявся 
у дітей різного віку.

У дослідженнях 1474 дітей, що склали вікові групи 6,0–
11,11 років (n = 755) та 12,0–18,0 років (n = 719), виявле-
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но зворотні кореляційні зв’язки між значеннями питомої 
активності 137Cs в організмі та значеннями систолічного 
(САТ) та діастолічного (ДАТ), а також, пульсового (ПАТ) 
АТ (табл. 2.1, 2.2) [17].

Таблиця 2.1
Результати кореляційного аналізу між значеннями питомої  
активності 137Cs, артеріального тиску і частотою серцевих  

скорочень у обстежених дітей віком 6,0–11,11 років із районів,  
що постраждали в результаті аварії на ЧАЕС

Параметр Коефіцієнт 
кореляції, rxy

Параметри

САТ мм. 
рт. ст.

ДАТ
мм. рт. 

ст.

ПАТ,
мм. рт. 

ст.

ЧСС,
ударів за 

1 хв.

Питома 
активність 
137Cs, Бк/кг

Спірмена -0,326** -0,081* -0,228** 0,126**
р 0,0001 0,026 0,0001 0,001
N 755 755 755 755

Примітка. * — кореляція значуща на рівні 0,05 (двостороння);  
** — кореляція значуща на рівні 0,01 (двостороння).

Таблиця 2.2
Результати кореляційного аналізу між значеннями питомої 

активності 137Cs, артеріального тиску і частоти серцевих скорочень 
у обстежених дітей віком 12,0–18,0 років із районів, постраждалих 

в результаті аварії на ЧАЕС

Параметр
Коефіцієнт 
кореляції,

rxy

Параметри

САТ, мм. 
рт. ст.

ДАТ,
мм. рт. 

ст.

ПАТ,
мм. рт. 

ст.

ЧСС,
ударів за 

1 хв.

Питома 
активність 
137Cs, Бк/кг

Спірмена -0,318** -0,098** -0,228** -0,043
р 0,0001 0,008 0,0001 0,249
N 719 719 719 719

Примітка. * — кореляція значуща на рівні 0,05 (двостороння);  
** — кореляція значуща на рівні 0,01 (двостороння).
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У групі дітей вікової групи 6,0–11,11 років також ви-
значався прямий кореляційний зв’язок між значеннями 
питомої активності 137Cs в організмі і частотою серцевих 
скорочень (ЧСС) [17].

У групі хлопчиків кореляційні зв’язки між значеннями 
питомої активності 137Cs в організмі й АТ, більш виражені, 
ніж у групі дівчаток (табл. 2.3, 2.4)

Таблиця 2.3
Результати кореляційного аналізу між значеннями питомої активності 
137Cs, АТ і ЧСС у обстежених хлопчиків віком 12,0–18,0 років із районів, 

що постраждали в результаті аварії на ЧАЕС

Параметр
Коефіцієнт 
кореляції,

rxy

Параметри

САТ, мм. 
рт. ст.

ДАТ, 
мм. рт. 

ст.

ПАТ, 
мм. рт. 

ст.

ЧСС, 
ударів за 

1 хв.
Питома
активність 
137Cs, Бк/кг

Спірмена -0,372** -0,116* -0,266** -0,069
р 0,0001 0,028 0,0001 0,191
N 359 359 359 359

Примітка. * — кореляція значуща на рівні 0,05 (двостороння);  
** — кореляція значуща на рівні 0,01 (двостороння).

Таблиця 2.4
Результати кореляційного аналізу між значеннями питомої активності 

137Cs, АТ і ЧСС у обстежених дівчаток віком 12,0–18,0 років із районів, 
що постраждали в результаті аварії на ЧАЕС

Параметр
Коефіцієнт 
кореляції,

rxy

Параметри

САТ, мм. 
рт. ст.

ДАТ,
мм. рт. 

ст.

ПАТ,
мм. рт. 

ст.

ЧСС,
ударів за 

1 хв.
Питома 
активність 
137Cs, Бк/кг

Спірмена -0,231** -0,044 -0,178** 0,025
р 0,0001 0,401 0,001 0,637
N 360 360 360 360

Примітка. * — кореляція значуща на рівні 0,05 (двостороння); ** — 
кореляція значуща на рівні 0,01 (двостороння).
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Кореляційний аналіз виявив у одних і тих же дітей у віці 
14,00 ± 0,07 років зворотні зв’язки між значеннями питомої 
активності 137Cs та життєвою ємністю легень (ЖЄЛ), 137Cs 
та САТ, 137Cs та ПАТ, 137Cs та ІР (табл. 2.5) [18].

Таблиця 2.5
Результати кореляційного аналізу між показниками,  

що аналізуються, у обстежених дітей

Пара-
метр

Коефі-
цієнт 

кореля-
ції,
rxy

Параметри

ЖЄЛ,
мл

ЧСС,
ударів

за 1 
хв.

САТ, 
мм. 
рт.
ст.

ДАТ,
мм. 

рт. ст.

ПАТ,
мм. рт.

ст.
ІР,

у. о.

Питома 
актив-
ність 
137Cs, 
Бк/кг

Спірмена -0,267** -0,045 -0,316** -0,069 -0,255** -0,397**

p 0,0001 0,304 0,0001 0,117 0,0001 0,0001

N 520 520 520 520 520 520

Примітка. * — кореляція значуща на рівні 0,05 (двостороння); ** — 
кореляція значуща на рівні 0,01 (двостороння).

Таким чином, в міру збільшення вмісту 137Cs в організ-
мі дітей відбувається зниження дихальної функції легень 
(зменшення показників ЖЄЛ), рівня САТ, зменшення маси 
тіла. Результати раніше проведених нами досліджень свідчать 
про те, що радіонукліди 137Cs інкорпоруються міокардом та 
м’язовими клітинами, у тому числі міоцитами дихальної 
системи (міжреберні м’язи, м’язи діафрагми та живота) [19]. 
При цьому в них відбувається пошкодження енергозабез-
печувальних систем — мітохондрій, структур саркоплаз-
матичного ретикулуму, що спричиняє енергетичний голод 
та пригнічення процесів внутрішньоклітинної репарації. 
У клітинах накопичується Са2+ і виникають контрактур-
ні зміни міофібрил. Наслідком цього є зниження САТ та 
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зменшення життєвої функції легень. Висока концентрація 
Са2+ у клітинах серця призводить до порушення серцевого 
ритму. Пов’язано це з особливостями провідної системи 
серця, у клітинах якої вхідний струм, відповідальний за 
потенціал дії, переважно кальцієвим [20].

Зниження САТ і ДАТ, зі збільшенням ЧСС, реєстрова-
ні нами в дітей віком 6–11,11 років, зі збільшенням пито-
мої активності 137Cs в організмі [17], можна розглядати, як 
і асимпатикотонічний варіант вегетативної дисфункції, який 
відбиває незадовільну адаптацію організму [21].

Цей варіант має місце, оскільки радіонукліди 137Cs вияв-
лені в структурах центральної нервової системи (ЦНС) [19].

Індикатором пошкодження клітин внутрішніх органів є 
активність трансаміназ: аспартатамінотрансферази (АСТ) 
та аланінамінотрансферази (АЛТ) у сироватці крові. Мар-
кером пошкодження клітин печінки є АЛТ, оскільки вона 
є переважно у цитоплазмі гепатоцитів [22].

АСТ міститься переважно в мітохондріях кардіоміоцитів 
та гепатоцитів, у зв’язку з чим її сироваткова активність є інди-
катором тяжкого пошкодження клітин печінки та серця [23].

Одночасне збільшення значень сироваткових АСТ і АЛТ 
вказує на пошкодження клітин печінки, тоді як збільшення 
значень тільки АСТ може бути пов’язане, більшою мірою, 
з пошкодженням клітин міокарда. Для оптимізації процесу 
диференціальної діагностики ушкодження клітин внутріш-
ніх органів застосовується коефіцієнт де Рітіса — частка вiд 
дiлення значень АСТ на АЛТ.

У разі підвищення активності сироваткової АСТ при 
значеннях коефіцієнта де Рітіса більше 2 (цей рівень є верх-
ньою фізіологічною межею для дітей), можна стверджу-
вати, з більшим ступенем ймовірності, про пошкодження 
кардіоміоцитів. При цьому слід враховувати стан та інших 
внутрішніх органів.
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Обстеження 1320 дітей (666 хлопчиків та 654 дівчаток), 
які проживають у Поліському та Іванківському районах Ки-
ївської області, показало збільшення значень сироваткової 
АСТ у 37,5 % випадків, сироваткової АЛТ — у 1,2 % випад-
ків. Значення коефіцієнта де Рітіса більше 2,0 визначалося 
в 26,29 % випадків від кількості дітей, у яких рівень АСТ був 
вищим за 34,0 U/л (табл. 2.6).

Таблиця 2.6
Питома вага випадків перевищення референтних значень  

активності трансаміназ та коефіцієнту де Рітіса в групах дітей,  
що обстежуються [24]

Групи Число
дітей

АСТ > 34,0
U/л

АЛТ > 36,0 
U/л

АСТ > 34,0 
U/л —АСТ/
АЛТ > 2,0

Абс. % Абс. % Абс. %

Молодша 91 48 52,8±5,2 3 3,30±1,9 43 47,25±5,2
Середня 580 271 46,7±2,1 6 1,03±0,4 181 31,21±1,9
Старша 649 176 27,1±1,8 7 1,08±0,4 123 18,95±1,5
Загальна 1320 495 37,5±1,3 16 1,21±0,3 347 26,29±1,2

У групах дітей віком 2,0–5,11 років (молодша група), та 
у віці 6,0–11,11 років (середня група), питома вага випадків 
підвищеної активності сироваткової АСТ була більшою, ніж 
у групі дітей віком 12,0–18,0 років — старша група (табл. 2.6, 
2.7) [24]. У той же час питома вага випадків перевищення 
активності сироваткової АЛТ референтного рівня (36,0 U/л) 
у відсутності достовірних відмінностей у окремих вікових 
групах [24].

Вікова залежність простежувалася і щодо питомої ваги 
випадків з рівнем АСТ вище 34,0 U/л, у яких значення ко-
ефіцієнта де Рітіса були більшими за 2 (табл. 2.6, 2.7) [24].
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Таблиця 2.7
Результати статистично значущих відмінностей в групах дітей [24]

Групи
порів-
няння

Показник

Значення
t критерію,

рівень 
значущості, 

р

Показник

Значення
t критерію,

рівень 
значущості, 

р

1 АСТ> 
34,0 U/л

t = 1,09;
p=0,277545

АСТ > 34,0 U/л —
АСТ/АЛТ > 2,0

t = 2,88;
p = 0,0043812

1 АСТ> 
34,0 U/л

t = 4,67;
p=0,0001

АСТ > 34,0 U/л —
АСТ/АЛТ > 2,0

t = 5,19;
p = 0,00013

2 АСТ> 
34,0 U/л

t = 7,09;
p = 0,0001

АСТ > 34,0 U/л —
АСТ/АЛТ > 2,0

t = 4,98;
p = 0,00013

Примітка. Група № 1 — молодша група; № 2 — середня група; № 3 — 
старша група.

Значення сироваткової АСТ, коефіцієнта де Рітіса та 
питомої активності 137Cs в досліджуваних групах також 
були пов’язані з віком дітей, що обстежуються. У молодшій 
групі вони були достовірно більшими, ніж у старших групах 
(табл. 2.8) [24].

Таким чином, у значній частині дітей досліджених груп 
спостерігалося ушкодження клітин міокарда. У дітей мо-
лодшої групи питома вага випадків такого роду порушень 
більша, ніж у дітей старшої групи.

У загальній групі, а також в окремих вікових групах, 
визначався прямий кореляційний зв’язок між значеннями 
питомої активності 137Cs та активності сироваткової АСТ 
(табл. 2.9), питомої активності 137Cs та коефіцієнта де Рітіса 
(табл. 2.10) [24].
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Таблиця 2.8
Статистичні характеристики показників, що аналізуються, 

у обстежених дітей [24]

Показник
Молодша 

група (n = 91)
Середня група

(n = 580)
Старша група

(n = 649)
Мe ІКР Мe ІКР Мe ІКР

Питома 
активність 137Cs, 
Бк/кг

3,0 2,8–3,2 2,5 2,1–2,7 1,7 1,5–2,0

АСТ, U/л 34,5 31,4–39,3 33,3 28,1–39,4 28,5 22,3–34,5
АЛТ, U/л 12,8 10,4–16,1 15,3 12,2–18,8 14,2 11,3–17,2
АCТ/АЛТ 2,7 2,2–3,2 2,3 1,9–2,7 2,0 1,7–2,4

Таблиця 2.9
Результати аналізу кореляційних зв’язків між значеннями питомої 

активності 137Cs та активністю АСТ у вікових групах [24]

Групи
дітей

Коефіцієнт
кореляції

Параметри
Питома активність 

137Cs, Бк/кг
АСТ,
U/л

Молодша 
група

Спірмена 0,306**
Знач. (двостороння), р 0,003
N 91

Середня 
група

Спірмена 0,101*
Знач. (двостороння), р 0,015
N 580

Старша 
група

Спірмена 0,207**
Знач. (двостороння), р 0,0001
N 649

Загальна 
група

Спірмена 0,295**
Знач. (двостороння), р 0,0001
N 1320

Примітка. * — кореляція значуща на рівні 0,05 (двостороння); ** — 
кореляція значуща на рівні 0,01 (двостороння).
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Таблиця 2.10
Результати аналізу кореляційних зв’язків між значеннями питомої 

активності 137Cs та коефіцієнтом де Рітіса у вікових групах [24]

Групи
дітей

Коефіцієнт
кореляції

Параметри
Питома активність 

137Cs, Бк/кг
АCТ/
АЛТ

Молодша 
група

Спірмена 0,334**
Знач. (двостороння), р 0,001
N 91

Середня 
група

Спірмена 0,297**
Знач. (двостороння), р 0,0001
N 580

Старша 
група

Спірмена 0,187**
Знач. (двостороння), р 0,0001
N 649

Загальна 
група

Спірмена 0,285**
Знач. (двостороння), р 0,0001
N 1320

Примітка. * — кореляція значуща на рівні 0,05 (двостороння); ** — 
кореляція значуща на рівні 0,01 (двостороння).

Отримані результати свідчать про те, що у дітей, які 
проживають у районах, постраждалих від аварії на ЧАЕС, за 
умови інкорпорації в організм відносно невеликих кількостей 
радіонуклідів 137Cs відбувається пошкодження мітохондрі-
альних структур міокардіоцитів з виходом у кров АСТ.

Проведені дослідження свідчать про негативний вплив 
інкорпорованого в організм 137Cs на серцево-судинну систему 
дітей другого чорнобильського покоління.

Пошкодження кардіоміоцитів та структур центральної 
та вегетативної нервової систем, що спричинене інкорпо-
рованими радіонуклідами, призводить до зниження АТ та 
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порушення ритму серцевих скорочень, що свідчить про 
незадовільні адаптаційні можливості дитячого організму.

Глава 3. 
Стан гіпергомоцистеїнемії у дітей із районів, 

які постраждали від аварії на Чорнобильській 
атомній електростанції

Дослідження, проведені в Україні протягом 2013–2017 
рр. в рамках проектів Європейської Комісії та регіону Рон-
Альп (Франція) в Іванківському та Поліському районах 
Київської області України, розташованих поблизу ЧАЕС, 
дозволили виявити велику кількість дітей з гіпергомоцисте-
їнемією — підвищеним вмістом у крові гомоцистеїну (Hcy) — 
продукту незамінної амінокислоти метіоніну (Меt). Його 
вміст у організмі, зокрема сироватці крові, відбиває рівень 
функціонування низки метаболічних процесів, передусім, 
фолатного циклу (ФЦ).

У ході дослідження проводився безвибірковий відбір 
дітей із сімей, які постійно проживають на території, за-
брудненій після аварії на ЧАЕС у 1986 році, радіоактивними 
агентами. Діти офіційно не були хворими та відвідували 
заняття у школі.

Стан гіпергомоцистеїнемії реєструвався протягом 2015 
року з різною частотою появи.

Обстеження 201 дитини, що було проведене 02.04.2015 
року, виявило підвищення рівня Hcy у крові понад 10 
мкмоль/л у 98 випадках (48,8 %). При цьому даний стан 
зустрічався серед хлопчиків набагато частіше, ніж серед 
дівчаток — відповідно в 58,4 % і 39,0 % випадках (t = 2,8; p 
= 0,006198) [25, 26].
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При обстеженні 263 дітей, проведеному 18.12.2015 року, 
стан гіпергомоцистеїнемії було виявлено у 198 випадках 
(75,3 %). І, так само, як, при обстеженні 02.04.2015 року, 
частота його появи в групі хлопчиків була більшою, ніж 
у групі дівчаток — відповідно 86,5 % і 65,0 % (t = 4,23; p = 
0,000036) [27].

Враховуючи масовий характер гіпергомоцистеїнемії серед 
популяції дітей, які проживають у районах, постраждалих 
від аварії на ЧАЕС, важливо досліджувати причинно-на-
слідкові механізми даного явища, оскільки відомий його 
зв’язок із тяжкими захворюваннями.

Ряд дослідників визнає те, що Hcy є незалежним факто-
ром ризику серцево-судинних захворювань [28, 29, 30, 31, 
32] й атеросклерозу [33].

У групі хворих на гострий інфаркт міокарда, при під-
вищенні рівня Hcy в крові понад 15 мкмоль/л, виявлялася 
позитивна кореляційна залежність агрегаційної здатності 
тромбоцитів від рівня Hcy, а також прямий зв’язок між кон-
центраціями загального холестерину та Hcy [34].

Виявлено сильну пряму кореляцію між рівнем Hcy в кро-
ві та об’ємом пошкодження головного мозку у пацієнтів 
з атеротромботичним підтипом інсульту [35], а також між 
рівнем Hcy та ризиком розвитку хвороби Альцгеймера [36]. 
У зв’язку з цим пропонують вважати Hcy прогностичним 
фактором ризику прогресування інсульту [37], незалежним 
фактором ризику розвитку когнітивної дисфункції (вікової 
втрати пам’яті) [38]. Цей висновок підтримують результати 
експериментальних досліджень з лабораторними тварина-
ми [39]. Констатовано високий рівень Hcy у разі розвитку 
онкологічних захворювань [40], зокрема колоректального 
раку [41].
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Глава 4. 
Гомоцистеїн та порушення обміну речовин

Hcy відноситься до групи тіолів і може утворювати дисуль-
фіди в присутності кобальту або міді. Основні метаболічні пе-
ретворення Hcy проходять у печінці, і меншою мірою, у нирках.

Hcy та Met пов’язані між собою метилюванням. Можна 
обґрунтовано стверджувати, що Hcy є проміжною ланкою 
біохімічних перетворень від Met до цистеїну (Cys).

Підвищена концентрація Hcy у крові свідчить про сер-
йозні метаболічні порушення. Hcy утворюється після того, 
як Меt віддає свою метильну групу і перетворюється на 
аденозилметіонін (SAM). Потім Hcy реметилюється в той 
же Меt з використанням метильної групи з ФЦ.

Основними учасниками процесу реметилювання Hcy 
в Met є вітаміни В9 і В12, які пов’язані, відповідно, з фермен-
тами ФЦ метилентетрагідрофолатредуктазою (MTHFR) і В12 
метіонін-синтазою (MTR) [42].

ФЦ є одним з основних метаболічних циклів організму 
людини та тварин. Він пов’язаний з реакціями обміну ре-
човин в усіх органах та системах.

Крім ФЦ, ресинтез Met з Hcy здійснюється за допомогою 
бетаїну (Bet), що синтезується з холіну (Chol). Bet є для Hcy 
донором метильної групи за допомогою бетаїн-гомоцисте-
їн-S-метилтрансферази, перетворюючись на диметилгліцин.

ФЦ, що забезпечує реметилювання Hcy в Met, який при-
сутній у всіх тканинах, тоді як реметилювання Hcy з вико-
ристанням Bet відбувається переважно в печінці, нирках 
і кришталику ока [37].

Усього близько 50 % Hcy реметилюється в Met.
Комплекс реакцій перетворення Hcy на цистатіонін (Cyst) 

та Cys отримав назву транс-сульфурацією. Він здійснюється 
у два етапи.
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На першому етапі за участю цистатіонін-β-синтази (CBS), 
відбувається конденсація між Hcy і серином (Ser), що при-
зводить до вироблення Cyst.

На другому етапі під впливом цистатіонін-γ-ліази, Cyst 
перетворюється на Cys.

Вітамін В6 бере участь у цих реакціях як кофермент 
CBS, активатором якого є SAM — алостеричний інгібітор 
MTHFR [42].

Клітини ЦНС, міокарда та ендотеліальні клітини, на від-
міну від клітин більшості тканин, не володіють ферментом 
CBS, у зв’язку з чим вони нездатні утилізувати надлишок 
Hcy за допомогою реакції транс-сульфурації.

У цих клітинах присутня тільки система реметилюван-
ня Hcy з використанням ФЦ, у зв’язку з чим вони є більш 
уразливими при підвищеному утворенні даного метабо-
літу [37].

Cys відіграє важливу роль у багатьох анаболічних про-
цесах, утворює таурін та неорганічні сульфати, що беруть 
участь у синтезі прямих антикоагулянтів — гепарину, гепа-
ран-сульфату та хондроїтин-сульфату, входить до складу 
глутатіону, що захищає клітини від окисного стресу.

У ході процесу транссульфурації продукується H2S, 
який є, на ряду, з NO та CO, газотрансмітером, що регулює 
фізіологічні функції організму [37].

Токсичність Hcy пов’язана з його здатністю утворюва-
ти сполуки з білками, змінюючи їхню структуру. Ступінь 
вираженості гомоцистеїнілювання — посттрансляційної 
модифікації протеїнів, знаходиться у прямій залежності від 
рівня Hcy у плазмі крові [43].

При S гомоцистеїнілювання Hcy зв’язується через свою 
вільну тіольну групу з іншою вільною тіольною групою 
залишку Cys в молекулі білка. При цьому змінюється тіол-
залежний окисно-відновний статус білків [44].
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N гомоцистеїнілювання — результат утворення ізопеп-
тидного зв’язку між аміногрупою гомоцистеїн-тіолактону 
(Hcy-TL) та аміногрупою лізину, що призводить до зміни 
структури білка та порушення його функції. Модифікації 
піддаються молекули фібриногену, ліпопротеїни низької та 
високої щільності, альбумін, гемоглобін, феритин. Наслід-
ком цього є розвиток аутоімунного процесу, з виробленням 
аутоантитіл проти N-Hcy-білків, а також посилене тром-
боутворення, викликане N-Hcy-фібриногеном. Інактивація 
вільних аміногруп посилює окисний стрес ендоплазматич-
ного ретикулуму [44]. Утворюються перекис водню (H2O2) 
та супероксид-аніон-радикал, що стимулюють процеси 
перекисного окиснення ліпідів. Внаслідок інгібування су-
пероксиддисмутази підвищується рівень пероксинітриту, 
що значно обтяжує оксидативний стрес [37]. Hcy порушує 
утворення NO — основного газоподібного регулятора ен-
дотеліального гомеостазу [45].

Гомоцистеїнова кислота — продукт самовільного окис-
лення Hcy, у концентраціях, притаманних гіпергомоцистеї-
немії, навіть при короткочасному впливі, викликає апоптоз 
клітин [46]. В результаті гомоцистеїнілювання відбувається 
утворення активних форм кисню, що призводить до окис-
лення ліпідів, білків, вуглеводів та нуклеїнових кислот з по-
дальшою дисфункцією та пошкодженням ендотелію, при 
посиленні проліферації гладком’язових клітин у стінках 
кровоносних судин.

У ході тромбоутворення відбувається неспецифічне 
інгібування синтезу простацикліну, активація фактора 
V, гальмування активації протеїну С, блокада зв’язуван-
ня тканинного активатора плазміногену ендотеліальни-
ми клітинами, гіперагрегація тромбоцитів. Гіперкоагуля-
ція, що пов’язана з Hcy, є основою розвитку ішемічного  
інсульту [47].
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Таким чином, Hcy у великих концентраціях в організмі 
здатний спричиняти одночасно атерогенну та тромбова-
скулярну дію.

В експериментальних дослідженнях виявлено ураження 
кардіоміоцитів в умовах гіпергомоцистеїнемії [48].

Встановлено те, що Hcy здатний взаємодіяти з глутамат-
ними рецепторами нейронів кори півкуль головного мозку 
та гіпокампа (80 % синапсів) [49], і клітин серця, печінки, 
нирок, легенів, сім’яників, еритроцитів, нейтрофільних 
лейкоцитів, лімфоцитів, остеобластів та остеокластів [46, 
50, 51].

Збудливим трансмітером цього виду рецепторів є глу-
тамінова кислота (глутамат), якій відводиться одна з голов-
них ролей у регуляції безлічі процесів у ЦНС, у тому числі, 
в період внутрішньоутробного розвитку зародка, а також, 
забезпечення процесів виживання, міграції та диференцію-
вання нейронів, формування нейрональних зв’язків [50].

Виділяють іонотропні глутаматні рецептори, пов’язані 
з іонними каналами, та метаботропні, що індукують зміну 
метаболічних процесів у нейронах через систему вторин-
них месенджерів, та пов’язані з G-білками. Ці рецептори 
пов’язані між собою [50]. Інотропні глутаматні рецептори 
забезпечують швидку передачу нервового імпульсу. Серед 
цього класу рецепторів найбільш вивчено рецептори N-ме-
тил-D-аспартату (NMDA).

Структура рецептора є тетрамерним комплексом, утво-
реним двома субодиницями, що формують іонний канал, 
який у стані спокою заблокований іоном Mg2+.

Фізіологічна активація глутаматних іонотропних ре-
цепторів, що триває кілька мілісекунд, призводить до де-
поляризації постсинаптичної мембрани (від — 50 до — 30 
мВ) та відкриття каналу, внаслідок чого іони K+, Na+, Ca2+ 
проникають у клітину. Результатом є активація Ca2+ залежних 
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сигнальних шляхів, відповідальних за виживання клітин та 
запобігаючих загибелі нейрональних клітин [50].

Надмірна активація рецепторів NMDA сприяє пато-
логічній імпульсації, заснованій на різкому збільшенні 
трансмембранного кальцієвого струму всередину кліти-
ни. При цьому, у клітині збільшується концентрація Ca2+, 
підвищується активність протеаз, кіназ, ендонуклеаз, лі-
пооксигеназ, фосфоліпази А2, що призводить до значних 
метаболічних та генетичних змін, неконтрольованої дії 
вільних радикалів та апоптозу [50]. Саме надходження іонів 
Ca2+ всередину клітини через канали NMDA-рецепторів є 
основним механізмом реалізації токсичних ефектів глу-
тамату [52], що призводять до пошкодження мітохондрій 
і придушення продукції аденозинтрифосфорної кислоти 
(АТФ).

Таким чином, суперактивація глутаматних рецепторів 
індукує збудження структур головного мозку з розвитком 
навіть судомних станів.

Виявлено, що Hcy сприяє перезбудженню NMDA ре-
цепторів у клітинах ЦНС, внаслідок чого підвищується 
рівень внутрішньоклітинного іонізованого кальцію [46], 
і, як наслідок, збільшується утворення активних форм кис-
ню [53]. Відзначено ефект впливу Hcy на NMDA-рецептори 
імунокомпетентних клітин [51].

Оскільки при дії Hcy не відбувається масивного припливу 
позаклітинного Ca2+ у нейрони, він позначається як слаб-
кий нейротоксин та фактор ризику нейродегенерації [54], 
здатний, зокрема, порушувати гіпоталамічне регулювання 
репродуктивної функції [55].

Аналізуючи результати досліджень, проведених різними 
вченими, можна зробити висновок про те, що Hcy в кількос-
тях, що перевищують фізіологічні рівні, здатний надавати 
негативний вплив на процеси обміну речовин у клітинах 
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нервової системи, сприяючи їх загибелі, а також виникнен-
ня інсультів, хвороби Альцгеймера, розсіяного склерозу, 
хвороби Паркінсона, епілепсії та аміотрофічного бічного 
склерозу [36]. І тому він використовує рецептори, пов’язані 
з глутаміновою кислотою — унікальним регулятором обміну 
речовин у організмі.

У дорослих осіб стан гіпергомоцистеїнемії визначається, 
коли рівень Hcy перевищує рівень 10 мкмоль/л [35].

Для дітей підліткового віку фізіологічною концентраці-
єю Hcy у крові вважається концентрація 5–6 мкмоль/л [56].

У наших дослідженнях стан гіпергомоцистеїнемії реє-
струвався у дітей віком 8–17 років, якщо рівень Hcy в крові 
у них був вищим за 10 мкмоль/л.

Глава 5. 
Стан генетичної системи фолатного циклу  

у дітей із районів, що межують  
із Чорнобильською зоною відчуження

Визначення стану генетичної системи ФЦ має велике 
значення при з’ясуванні причин порушення процесів ре-
синтезу Met з Hcy та виникненні гіпергомоцистеїнемії.

Найчастіше визначаються поліморфізми С677Т та 
А1298С MTHFR, A2756G MTR, A66G MTRR.

Слід зазначити те, що для оцінки генетичного потенціалу 
популяції того чи іншої регіону, на наш погляд, доцільно 
використовувати результати, що отримані у когорті дітей із 
постійно проживаючих сімей. Ще краще, якби враховувався 
генотип навіть загиблих зародків. З віком, особливо у про-
блемних районах, пов’язаних із впливом зовнішньосередо-
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вищних факторів, генотип обстежуваної групи населення 
може змінюватися через велику смертність.

Аналогічна ситуація необ’єктивної оцінки складається 
у регіонах, де є велика міграція населення.

Зокрема, у корінного населення Приамурського регіону, 
питома вага гомозигот з нейтральних алелей C поліморфіз-
му MTHFR: С677Т, склала 29,0 %, тоді як у групі приїжджих 
осіб — 43,0 %, питома вага гетерозигот алелей C цього ж 
поліморфізму відповідно 66, 0 % та 50,0 % [57].

Дослідженнями Д. О. Микитенко та О. І. Тимченко [58] 
показано поширення поліморфізму С677Т гена MTHFR 
серед породіль Київського регіону.

Виявлено, що в обстеженій групі жінок питому вагу 
677СС генотипу становив 60,0 %, генотипу 677СТ — 31,11 %, 
генотипу 677ТТ — 8,89 % [58].

Таким чином, визначено групу ризику жінок, яким реко-
мендовано проведення молекулярно-генетичного досліджен-
ня на носійство С677Т генетичного поліморфізму MTHFR.

Однак, при складанні генотипу певної популяції ре-
зультати генетичного обстеження тільки вагітних жінок 
не можна використовувати, тому що в даний час велика 
кількість жінок не здатні зачати дитину, в тому числі через 
генетичні порушення. Виходячи з цього, найбільш реаль-
ною є інформація, що базується на результатах обстеження 
дитячого населення.

У нашому проекті обстежену групу (n = 479) склали діти 
віком 8–17 років, які постійно проживають в Іванківському 
та Поліському районах Київської області України.

Найменша кількість випадків виявлено в групі з відсут-
ністю алелей ризику. Найбільше число випадків припадало 
на носіїв двох, трохи менше — трьох поліморфних алелей. 
У 6,26 % випадків зустрічалися особи-носії алелей ризику 
усіх чотирьох досліджених генетичних поліморфізмів ФЦ. 
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При цьому, у групі дівчаток відносне число цих випадків 
було більшим, ніж у групі хлопчиків (табл. 5.1).

Таблиця 5.1
Частота появи генетичних поліморфізмів  

в обстеженій групі дітей (n = 479)

Число 
полімор-
фізмів,

№ підгрупи

Загальне число 
дітей Хлопчики Дівчатка

абс.
число

питома 
вага,%

абс.
число

питома 
вага,%

абс.
число

питома 
вага,%

1 — «0» 10 2,09 4 1,75 6 2,39

2 — «1» 75 15,66 38 16,67 37 14,74

3 — «2» 211 44,05 99 43,42 112 44,62

4 — «3» 153 31,94 78 34,21 75 29,88

5 — «4» 30 6,26 9 3,95 21 8,37*

Разом 479 100 228 100 251 100

Примітка. Ступінь вірогідності між хлопчиками та дівчатками у 5-й 
підгрупі — t = 2,03; p = 0,051987.

Найбільша кількість випадків носійства гомозигот із 
нейтральних алелей в групі дітей, яка досліджувалась, була 
у поліморфізму MTR: A2756G, що впливає на синтез MTR, 
найменша — у поліморфізму MTRR: A66G, пов’язаного 
з метіонін-синтазою редуктазою (MTRR) — ферментом, що 
відновлює активність MTR. Найбільша питома вага серед 
показників гомозиготного носіння алелей ризику пов’язана 
з поліморфізмом MTRR: A66G.

Питома вага випадків носійства алелей ризику та 
нейтральних алелей (гомозиготний варіант) поліморфіз-
мів MTHFR: А1298С та MTHFR: С677Т була однаковою 
(табл. 5.2).
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Між групами хлопчиків і дівчаток були відсутні статис-
тичні відмінності за питомою вагою генотипів, що визна-
чаються (табл. 5.3, 5.4).

Таблиця 5.2
Частота появи поліморфних алелей генів ФЦ  

у обстежуваних дітей Іванківського та Поліського районів (n = 479)

Ген, поліморфізм

Варіанти генотипів
Алель 

«нейтральний»
Гомозиготний 

варіант

Алель 
«ризику»

Гетерозиготний 
варіант

«Алель ризику» 
Гомозиготний 

варіант

абс.
число

питома 
вага, %

абс.
число

питома 
вага,%

абс.
число

питома 
вага, %

MTR: A2756G 299 62,42 153 31,94 27 5,64
MTHFR: А1298С 225 46,97 209 43,63 45 9,40
MTHFR: С677Т 225 46,97 212 44,26 42 8,77
MTRR: A66G 89 18,58 227 47,39 163 34,03

Таблиця 5.3
Частота появи поліморфних алелей генів ФЦ у обстежуваних 

хлопчиків Іванківського та Поліського районів (n = 228)

Ген,
поліморфізм

Варіанти генотипів
Алель 

«нейтральний»
Гомозиготний 

варіант

Алель 
«ризику»

Гетерозиготний 
варіант

«Алель 
ризику» 

Гомозиготний 
варіант

абс.
число

питома 
вага,%

абс.
число

питома 
вага,%

абс.
число

питома 
вага,%

MTR: A2756G 141 61,84 74 32,46 13 5,70
MTHFR: А1298С 101 44,30 101 44,30 26 11,40
MTHFR: С677Т 117 51,31 94 41,23 17 7,46
MTRR: A66G 43 18,86 108 47,37 77 33,77



41

Таблиця 5.4
Частота появи поліморфних алелей генів ФЦ  

у обстежуваних дівчаток Іванківського та Поліського районів (n = 251)

Ген,
поліморфізм

Варіанти генотипів
Алель 

«нейтральний»
Гомозиготний 

варіант

Алель 
«ризику»

Гетерозиготний 
варіант

«Алель 
ризику» 

Гомозиготний 
варіант

абс.
число

питома 
вага,%

абс.
число

питома 
вага,%

абс.
число

питома 
вага,%

MTR: A2756G 157 62,55 80 31,87 14 5,58
MTHFR: А1298С 122 48,61 110 43,82 19 7,57
MTHFR: С677Т 109 43,43 117 46,61 25 9,96
MTRR: A66G 45 17,93 120 47,81 86 34,26

Результати проведених досліджень з певними припу-
щеннями свідчать про відсутність суттєвих відмінностей 
генетичної системи ФЦ обстежуваних дітей з Іванківського 
та Поліського районів та осіб, які проживають в Україні і на 
європейському континенті [59, 60].

У генезі низки вроджених та спадкових захворювань 
досліджується носійство низки поєднань генотипів ФЦ. 
Зокрема, широко відома компаунд-гетерозиготність алелей 
677СТ/1298AС гена MTHFR, що істотно знижує активність 
останнього. За ступенем пригнічення активності ферменту 
MTHFR, і відповідно ступеня підвищення рівня гомоцистеїну 
в крові, вона прирівнюється до генотипу Т/Т MTHFR:677 
[61].

У досліджуваній групі дітей компаунд-гетерозиготність 
за алелями 677СТ/1298AС гена MTHFR зустрічалася у 21,5 % 
випадків, носійство гомозиготного варіанта Т/Т полімор-
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фізму 677 MTHFR — у 8,8 % випадків. Таким чином, у 30,3 % 
випадків у досліджуваній популяції дітей існує генетично 
обумовлена схильність до порушення функціонування ФЦ 
та підвищення рівня Hcy у крові (табл. 5.5).

Таблиця 5.5
Частота появи генетичних поліморфізмов MTHFR  

в групі обстежених дітей

Число

Генотипи поліморфізму MTHFR

677СТ/1298АС 677ТТ 677СТ/1298АС 
і 677ТТ

абс.
число

питома 
вага,%

абс. 
число

питома 
вага,%

абс.
число

питома 
вага,%

479 103 21,5 42 8,8 145 30,3

У групі дітей, які проживають у Поліському районі, що 
постраждав від аварії на ЧАЕС, питома вага носійства ви-
падків гетерозиготної асоціації 677СТ/1298АС гена MTHFR 
достовірно менша, ніж у групі їх матерів (табл. 5.6) [62]. 
У зв’язку з цим, можна припустити негативну роль радіа-
ційного чинника у процесах внутрішньоутробного розвитку 
зародків людини, за наявності останніх генетичних пере-
думов як гетерозиготної асоціації 677СТ/1298АС MTHFR.

Таблиця 5.6
Питома вага генетичних поліморфізмів MTHFR у групах [62]

Група
Генотип 677СТ/1298АС Генотип 677СТ+677ТТ

абс. число
(n)

питома 
вага,%

абс. число
(n)

питома 
вага,%

Діти 9 10,7* 40 47,6*
Матері 20 30,3 42 63,6

Примітка. *Статистично вірогідні відмінності між групами (р < 0,05).
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У літературі наводяться поєднання носійства генотипів 
з алелями ризику поліморфізмів MTHFR: C 677T і MTRR: 
A66G, а також інших поліморфізмів, що реєструються при 
ряді важких захворювань у дітей і дорослих. У плані вну-
трішнього фактора, що сприяє виникненню вроджених вад 
розвитку, відзначені гетерозиготні асоціації поліморфізмів 
MTHFR: C 677T і MTRR: A66G, а також MTR: A2756G і MTRR: 
A66G [61, 63].

В обстежуваній нами групі дітей компаунд-гетерози-
готність поліморфізмів MTHFR: C 677T і MTRR: A66G була 
виявлена у 23,17 % випадків, поліморфізмів MTR: A2756G 
та MTRR: A66G — у 16,08 % випадків, поліморфізмів MTR: 
A2756G та MTHFR: C 677T — у 12,94 % випадків (табл. 5.7).

Таблиця 5.7
Частота появи поєднань генетичних поліморфізмів ФЦ  

в обстеженній групі дітей

Генотипи поліморфізмів MTHFR: C 677T і MTRR: A66G
С/Т677 — A/G66 С/Т677 — G/G66 T/Т677 — A/G66 T/Т677 — G/G66

n % n % n % n %

111 23,17 67 13,99 17 3,55 15 3,13

Генотипи поліморфізмів MTR: A2756G і MTHFR: C 677T
A/G2756 — С/Т677 A/G2756 — T/Т677 G/G2756 — C/Т677 G/G2756- T/Т677

n % n % n % n %

62 12,94 14 2,92 13 2,71 0 0

Генотипи поліморфізмів MTR: A2756G і MTRR: A66G
A/G2756 — A/G66 A/G2756 — G/G66 G/G2756 — A/G66 G/G2756–G/G66

n % n % n % n %

77 16,08 50 10,44 13 2,71 3 0,63
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Слід зазначити відсутність в обстежуваній групі випад-
ків асоціацій генотипів G/G MTR 2756 і T/T MTHFR 677, 
незначна кількість випадків носійства асоціацій генотипів 
T/T MTHFR 677 і G/G MTRR 66, G/G MTR 2756G і G/G 66 
(табл. 5.7).

Таким чином, поєднане носійство гомозиготних варіантів 
носійства алелей ризику поліморфізмів, що впливають на 
процес метилювання Hcy, не залишає шансів для розвитку 
людського зародка. Компаунд-гетерозиготність зазначених 
поліморфізмів генів ФЦ зустрічається в природі, проте, 
при зовнішньому впливі, відбувається порушення обміну 
Hcy і Меt. На території, що постраждала від аварії на ЧАЕС, 
таку дію здійснює радіаційний фактор.

Глава 6. 
Гіпергомоцистеїнемія  

та стан генетичної системи фолатного циклу

Виникнення гіпергомоцистеїнемії та патології, пов’язаної 
з нею, найчастіше асоціюється з генетичним поліморфізмом 
MTHFR: C 677Т [64–70].

У дослідженнях, проведених на територіях Іванківського 
і Поліського районів, показано те, що у геномі дітей алелі 
Т даного поліморфізму сприяло виникненню у них стану 
гіпергомоцистеїнемії.

Найбільша питома вага випадків гіпергомоцистеїнемії 
була виявлена у підгрупі, де основним генотипом був гено-
тип T/T MTHFR:677TТ (рис. 6.1) [71].

У цій підгрупі рівень Hcy в крові, достовірно більший, ніж 
у підгрупах з генотипами С/С та С/Т цього ж поліморфізму 
(табл. 6.1, 6.2) [8].
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Рис. 6.1. Питома вага випадків гіпергомоцистеїнемії в підгрупах дітей. 
Підгрупи MTR:2756GG, MTHFR:1298CС, MTHFR:677CC, MTRR:66AA 

мають статистично вірогідні відмінності р < 0,05 з генотипом 
MTHFR:677TТ.

Таблиця 6.1
Статистичні характеристики показників вмісту Hcy  

у генетичних підгрупах

Поліморфізм,
генотип

Hcy, мкмоль/л
Мe ІКР

MTHFR: C 677T
TT 16,2 13,0–26,3
CT 11,7 10,2–13,3
CC 11,4 9,5–13,1

Таблиця 6.2
Результати порівняння сукупностей вмісту  

в генетичних підгрупах Hcy (мкмоль/л) за допомогою 
непараметричного U-критерію Манна-Уітні

Поліморфізм,
генотип

MTHFR:677 MTHFR:677 MTHFR:677
CC CT TT CT TT CC

Кількість випадків 125 112 26 112 26 125
Середній ранг 113,4 125,3 98,6 62,7 112,0 68,5
U-критерій Манна-Уітні 6395,5 699,0 689,0
Значущість, p p = 0,181 p < 0,0001 p < 0,0001
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Слід зазначити те, що алель Т зустрічалася у дітей біль-
шості генетичних підгруп, крім підгруп з генотипами С/С 
MTHFR:1298 і C/C MTHFR:677 (табл. 6.3).

Таблиця 6.3
Питома вага випадків носійства алелі Т поліморфізма MTHFR:677 

в генетичних підгрупах

Підгрупа, основний 
генотип

Генотипи у дітей
З алеллю Т Без алелі Т

Абс. % Абс. %
MTR:2756GG 6 46,2 7 53,8
MTR:2756AG 47 54,0 40 46,0
MTR:2756AA 85 52,2 78 47,8
MTHFR:1298CC 0 0 21 100
MTHFR:1298AС 47 44,8 58 55,2
MTHFR:1298AA 91 66,4 46 33,6
MTHFR:677TT 26 100 0 0
MTHFR:677CТ 112 100 0 0
MTHFR:677CC 0 0 125 100
MTRR:66GG 48 54,6 40 45,4
MTRR:66AG 70 53,4 61 46,6
MTRR:66AA 20 45,5 24 54,6

При цьому, у всіх аналізованих генетичних підгрупах, за 
винятком підгрупи, де базовим був генотип G/G MTR:2756, 
фенотипічна реалізація випадків носійства алелі Т полі-
морфізму MTHFR:677 у вигляді стану гіпергомоцистеїнемії, 
відбувалася більш ніж у 70 % випадків (рис. 6.2).

Однак, слід зазначити те, що і за відсутності алелі Т 
у геномі (генотип C/C MTHFR:677) дітей із аналізованих 
генетичних підгруп, питома вага випадків гіпергомоцисте-
їнемії була досить великою (рис. 6.3).
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Рис. 6.2. Питома вага випадків гіпергомоцистеїнемії в генетичних 
підгрупах з алеллю Т поліморфізму MTHFR:677.

Рис. 6.3. Питома вага випадків гіпергомоцистеїнемії в генетичних 
підгрупах з відсутністю алелі Т (генотип C/C MTHFR:677).

Таким чином, виникнення гіпергомоцистеїнемії у ді-
тей, які проживають у районах, що постраждали від ава-
рії на ЧАЕС, пов’язане не тільки з алеллю Т поліморфізму 
MTHFR:677.

Про те, що крім генетичного фактору, на рівень Hcy 
в крові, впливає екзогений фактор, підтверджує відсутність 
статистично значущих відмінностей частки генетичних 
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поліморфізмів у групах дітей з гіпергомоцистеїнемією та 
без неї (табл. 6.4, 6.5).

Таблиця 6.4
Присутність поліморфних алелей генів ФЦ у обстежуваних дітей 

з вмістом Hcy в крові > 10 мкмоль/л, (n = 198)

Ген,
поліморфізм

Алель 
«нейтральний»

Алель ризику
«гетерозиготний 

варіант»

Алель ризику 
«гомозиготний

варіант»
абс.

число % абс.
число % абс. 

число %

MTR: A2756G 124 62,6 67 33,8 7 3,6
MTHFR: 
А1298С 105 63,0 82 41,4 11 5,6

MTHFR: 
С677Т 88 44,4 87 44,0 23 11,6

MTRR: A66G 31 15,7 98 49,5 69 34,8

Таблиця 6.5
Присутність поліморфних алелей генів ФЦ у обстежуваних дітей 

з вмістом Hcy в крові < 10 мкмоль/л, (n = 65)

Ген,
поліморфізм

Алель
«нейтральний»

Алель ризику
«гетерозиготний 

варіант»

Алель ризику 
«гомозиготний

варіант»
абс.

число % абс.
число % абс.

число %

MTR: A2756G 39 60,0 20 30,8 6 9,2
MTHFR: 
А1298С 32 49,2 23 35,4 10 15,4

MTHFR: 
С677Т 37 56,9 25 38,5 3 4,6

MTRR: A66G 14 21,5 32 49,2 19 29,2
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Отримані результати свідчать про те, що генетична 
система ФЦ істотно впливає на рівень Hcy в крові дітей, 
які проживають у районах, що постраждали від аварії  
на ЧАЕС.

Однак, підвищення рівня Hcy в крові, пов’язане не тільки 
з алеллю Т поліморфізму MTHFR:677, але й із зовнішньосе-
редовищним впливом, що включає радіаційний фактор.

Враховуючи здатність радіонуклідів 137Cs викликати по-
рушення енергетичних процесів у клітині, можна вважати 
те, що підвищене утворення Hcy у дітей, які проживають 
в умовах постійного радіаційного пресингу, може бути обу-
мовлене зниженням активності MTHFR та MTR у зв’язку 
з їхньою недостатньою енергетичною підтримкою.

Глава 7. 
Гени фолатного циклу і вітаміни групи В

Вітаміни В9 і В12 беручи участь в обміні Met і Hcy мають 
тісний зв’язок з ферментами ФЦ, активність яких залежить 
від стану їх генів. Таким чином, гени ФЦ та вітаміни В9 та 
В12 тісно пов’язані.

Вітамін В9 (фолієва кислота) в організмі перетворюється 
на свою основну, що циркулює в крові, форму — 5-метил-
тетрагідрофолат (5-MTHF) [72], що є донатором метиль-
ної групи для ресинтезу Met з Hcy. Найбільш важливу роль 
у цьому процесі відіграє фермент MTHFR, за своєю хімічною 
структурою флавопротеїн, що каталізує утворення 5-MTHF 
з 5,10-метилентетрагідрофолату (5,10-MTHF), за участю 
вітаміну С [73]. Маркером ефективності цього процесу є 
рівень Hcy у крові. Активність MTHFR залежить від гене-
тичного поліморфізму MTHFR.
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Проведені нами дослідження показали, що максималь-
ний дефіцит вітаміну В9 організм відчуває у випадках го-
мозиготного варіанта Т/Т поліморфізму MTHFR:677 [74]. 
При цьому в крові реєструється максимальний рівень Hcy 
(рис. 7.1, табл. 7.1, 7.2) [27, 71].

Рис 7.1. Розподіл випадків дефіциту вітаміну В9 у групах дітей з різними 
генотипами із Іванківського та Поліського районів.

Примітка.  MTR: A2756G: «1» — AA; «2» — AG; «3» — GG; 
MTHFR: A1298C: «1» — AA; «2» — AC; «3» — CC; 
MTHFR: C 677T: «1» — CC; «2» — CT; «3» — TT; 
MTRR: A66G: «1» — AA; «2» — AG; «3» — GG [74].

Кореляційний аналіз підтверджує зв’язки між Hcy, ві-
тамінами В9 та В12, генетичним поліморфізмом MTHFR: 
С677Т (табл. 7.3) [27]. Таким чином, найбільші проблеми 
у функціонуванні MTHFR виникають у разі присутності 
в організмі генетичної алелі Т поліморфізму MTHFR:677. 
У осіб з гомозиготним варіантом її спадкування (генотип 
Т/Т MTHFR:677) активність MTHFR суттєво знижується. 
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В результаті цього зменшується утворення 5-MTHF — ак-
тивної форми вітаміну В9, а значить, і доставка метильних 
груп для ферментної системи MTR, в якій вітамін В12 (ко-
баламін) виконує роль кофактора. Як результат — у крові 
збільшується концентрація Hcy.

Таблиця 7.1
Статистичні характеристики показників Hcy, вітамінів B 9, B 12 у групах 

дітей із генетичними поліморфізмами фолатного циклу [71]

Полімор-
фізм, генотип

Hcy, мкмоль/л В12, пг/мл В9, нг/мл
Мe ІКР Мe ІКР Мe ІКР

M
TH

FR
: 

C
 67

7T

CC 11,4 9,5–13,1 315,5 266,5–469,0 6,6 5,4–8,0
CT 11,7 10,2–13,3 312,8 244,3–401,9 5,9 4,8–7,6
TT 16,2 13,0–26,3 317,6 254,7–446,1 4,5 3,6–6,5

Загальна 
група  

(n = 263)
11,8 10,1–13,8 313,4 255,2–426,5 6,2 4,8–7,7

Таким чином, рівень фолієвої кислоти в крові визнача-
ється станом генів MTHFR.

MTR забезпечує передачу метильної групи з 5-MTHF на 
кобаламін і Hcy, в результаті чого відбувається ресинтез Met.

Цей фермент пов’язаний із генетичним поліморфізмом 
MTR: A2756G.

У разі гомозиготного носійства алелі G MTR:2756 виро-
бляється фермент, не здатний, в більшості випадків, здійсню-
вати, за допомогою кобаламіну (вітаміну В12), перенесення 
метильної групи на Hcy.

Про це свідчить сильний зворотний кореляційний зв’я-
зок між Hcy та вітаміном В12 у групі дітей-носіїв генотипу 
G/G MTR:2756. Що менше у крові вітаміну В12, то більше 
Hcy (табл. 7.4).
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Таблиця 7.3
Результати кореляційного аналізу між Hcy, вітамінами В9 і В12, 
показниками генетичного ризику у загальній групі дітей [27]

Пара-
метр

Коефіцієнт 
кореляції, 

значущість р

Параметри

Hcy В12 В9 Risk

Hcy

Спірмена (rxy) 1,000 –0,377** –0,419** 0,227**
Знач. (двостороння) . 0,0001 0,0001 0,0001
N 263 263 263 263

В12

Спірмена (rxy) –0,377** 1,000 0,245** –0,048
Знач. (двостороння) 0,0001 . 0,0001 0,435
N 263 263 263 263

В9

Спірмена (rxy) –0,419** 0,245** 1,000 –0,234**
Знач. (двостороння) 0,0001 0,0001 . 0,0001
N 263 263 263 263

Risk
Спірмена (rxy) 0,227** –0,048 –0,234** 1,000
Знач. (двостороння) 0,0001 0,435 0,0001 .
N 263 263 263 263

Примітка. Оцінка генотипів MTHFR: С677Т, що аналізувалися, у балах 
(0–2), проводилася залежно від їхнього впливу на процес утворення 
Hcy. Risk: «0» — генотип С/С677 — відсутність ризику; «1» — генотип 
C/T677 — слабкий рівень ризику; «2» — генотип T/T677 — високий 
рівень ризику. N — кількість спостережень. ** — кореляція значуща 
лише на рівні 0,01 (двостороння).

Особливістю цієї групи є прямий зв’язок між Hcy і ві-
таміном В6, ілюструючий включення компенсаторного ме-
ханізму, у вигляді реакції транссульфурації, що дозволяє 
перевертати вихід Hcy в Cyst за допомогою CBS.

Кофактором цього ферменту є вітамін В6. В мiру збіль-
шення концентрації Hcy в крові концентрація вітаміну В6 та-
кож збільшується.
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Таблиця 7.4
Результати кореляційного аналізу між Hcy, вітамінами В9, В12, В6 групи 

дітей — носіїв генотипу G/G MTR:2756

Параметр Коефіцієнт кореляції, 
значущість р

Параметри

Hcy В12 В9 В6

Hcy

Спірмена (rxy) 1,000 -,929** -,385 ,674*

Знач. (двостороння) . ,000 ,194 ,012

N 13 13 13 13

В12

Спірмена (rxy) -,929** 1,000 ,429 -,531

Знач. (двостороння) ,000 . ,144 ,062

N 13 13 13 13

В9

Спірмена (rxy) -,385 ,429 1,000 -,424

Знач. (двостороння) ,194 ,144 . ,149

N 13 13 13 13

В6

Спірмена (rxy) ,674* -,531 -,424 1,000

Знач. (двостороння) ,012 ,062 ,149 .

N 13 13 13 13
Примітка. * — кореляція значуща на рівні 0,05 (двостороння). ** — 
кореляція значуща на рівні 0,01 (двостороння).

У осіб з генотипом G/G MTR:2756, за відсутності алелі 
ризику Т генетичного поліморфізму MTHFR:677, зберіга-
ється сильний зворотний зв’язок між Hcy та вітаміном B 12, 
посилюється прямий зв’язок між Hcy та вітаміном В6. При 
цьому, з’являються сильні зворотні кореляційні зв’язки між 
вітамінами В12 та В6, Hcy та вітаміном В9 (табл. 7.5).

Таким чином, нормальне функціонування MTHFR спри-
яє посиленню зв’язку між вітамінами B 12 і В6, що є кофак-
торами в ферментних системах MTR і CBS.
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Таблиця 7.5
Результати кореляційного аналізу між Hcy, вітамінами В9, В12, В6 у групі 
дітей — носіїв генотипу G/G MTR:2756, за відсутності алелі ризику Т 

генетичного поліморфізму MTHFR:677

Параметр Коефіцієнт кореляції, 
значущість р

Параметри

Hcy В12 В9 В6

Hcy

Спірмена (rxy) 1,000 -,964** -,786* ,929**

Знач. (двостороння) . ,000 ,036 ,003

N 7 7 7 7

В12

Спірмена (rxy) -,964** 1,000 ,714 -,857*

Знач. (двостороння) ,000 . ,071 ,014

N 7 7 7 7

В9

Спірмена (rxy) -,786* ,714 1,000 -,643

Знач. (двостороння) ,036 ,071 . ,119

N 7 7 7 7

В6

Спірмена (rxy) ,929** -,857* -,643 1,000

Знач. (двостороння) ,003 ,014 ,119 .

N 7 7 7 7

Примітка. * — кореляція значуща на рівні 0,05 (двостороння). ** — 
кореляція значуща на рівні 0,01 (двостороння).

Зниження рівня вітаміну В12 в крові, пов’язане з мута-
цією гена MTR:2756, стимулює збільшення надходження 
вітаміну В6 в організм та активацію CBS.

Ми схильні вважати, що саме концентрація в крові ві-
таміну В12, а не Hcy, регулює надходження вітаміну В6 в ор-
ганізм. Носійство алелі Т поліморфізму MTHFR:677 також 
призводить до збільшення вмісту Hcy в крові, однак, при 
цьому, відсутній зв’язок останнього з вітаміном В6 (табл. 7.6).
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У групах дітей з нейтральними алелями поліморфізмів, 
що вивчаються, при великій кількості випадків гіпергомо-
цистеїнемії, також відсутній зв’язок Hcy і вітаміну В6.

Таблиця 7.6
Результати кореляційного аналізу між Hcy, вітамінами В9, В12, В6, групи 

дітей — носіїв генотипу T/T MTHFR:677

Пара-
метр

Коефіцієнт кореляції, 
значущість р

Параметри
Hcy В12 В9 В6

Hcy

Спірмена (rxy) 1,000 -,498** -,545** ,066
Знач. (двостороння) . ,010 ,004 ,750
N 26 26 26 26

В12

Спірмена (rxy) -,498** 1,000 ,303 -,135
Знач. (двостороння) ,010 . ,132 ,509
N 26 26 26 26

В9

Спірмена (rxy) -,545** ,303 1,000 -,013
Знач. (двостороння) ,004 ,132 . ,950
N 26 26 26 26

В6

Спірмена (rxy) ,066 -,135 -,013 1,000
Знач. (двостороння) ,750 ,509 ,950 .
N 26 26 26 26

Примітка. * — кореляція значуща на рівні 0,05 (двостороння). ** — 
кореляція значуща на рівні 0,01 (двостороння).

З отриманих результатів, можна зробити висновок про 
те, що стан генетичного апарату ФЦ визначає рівень вітамінів 
у крові. Це твердження свідчить, що при визначенні потреб 
організму у вітамінах В9, В12 і В6 необхідно враховувати стан 
генетичного апарату ФЦ.

За відсутності серйозних мутацій у генах, що контро-
люють основні ферментні системи ФЦ: MTHFR та MTR 
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(комбінація генотипів C/C MTHFR:677 та А/A MTR:2756 
у однієї і тієї ж дитини в наших дослідженнях зустрічалася 
в 29,7 % випадків), існує зворотний зв’язок між Hcy та віта-
мінами В9 та В12 (рис. 7.2) [27].

Рис. 7.2. Кореляційні зв’язки між метаболічними показниками  
групи дітей — носіїв комбінації генотипів  

A/A MTR:2756 — C/C MTHFR:677 (n = 78)

Виникнення стану гіпергомоцистеїнемії в цих випадках 
може бути пов’язане з недостатнім надходженням вітамінів 
в організм, або з впливом зовнішнього фактора (–ів) на 
метаболічні процеси на посттранскрипційному рівні. Як 
таке слід розглядати інкорпоровані в організм радіонуклі-
ди 137Cs і 90Sr, враховуючи умови постійного проживання 
досліджуваних дітей із районів, що постраждали внаслідок 
аварії на ЧАЕС.

Сила кореляційного зв’язку оцінювалася за традицій-
ною шкалою: слабка від 0 до ±0,299; середня ±0,3 до ±0,699; 
сильна — ±0,7 до ±1,0.
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Глава 8. 
Гіпергомоцистеїнемія у дітей та їх матерів

Досліджувалися 84 дитини (39 хлопчиків та 45 дівчаток), 
середній вік яких на момент лабораторного обстеження 
у грудні 2015 року становив 15,5±0,1 років, та 66 матерів, 
середній вік яких в цей час становив 42,61±5,94 років [62]. 
На момент аварії на ЧАЕС (квітень 1986 року) вік більшості 
матерів перебував у діапазоні 7–11 років, на момент народ-
ження дітей — у діапазоні 17–45 років.

З урахуванням встановлених вікових норм, стан гіперго-
моцистеїнемії спостерігався в групі дітей у 79,8 % випадків, 
в групі їх матерів — у 31,8 % випадків (p < 0,05). Проводилася 
оцінка участі у цьому генiв ФЦ.

Виявлено те, що в підгрупах дітей з відсутністю або 
присутності одного, двох генетичних поліморфізмів з але-
лями ризику, питома вага випадків гіпергомоцистеїнемії 
достовірно більша, ніж в аналогічних підгрупах матерів. 
При цьому, у групі матерів, на відміну від групи їхніх ді-
тей, спостерігався прямий зв’язок між питомою вагою 
випадків гіпергомоцистеїнемії та кількістю генетичних 
поліморфізмів з алелями ризику (рис. 8.1, 8.2, табл. 8.1)  
[62].

Не виявлено достовірних відмінностей питомої ваги 
більшості поліморфних алелей генів ФЦ в групах дітей та 
їх матерів. Однак, гетерозиготний генотип 677СТ MTHFR 
та гетерозиготна комбінація 677СТ/1298АС MTHFR у групі 
матерів зустрічалися вірогідно частіше, ніж у групі дітей 
(табл. 8.2, 8.3, 8.4).

Серед носіїв гетерозигот алелі Т компаунд-гетерозигот-
на асоціація 677СТ/1298АС реєструвалася у групі матерів 
у 58,8 % (20 із 34) випадків, тоді як у групі дітей у 31,0 % (9 
із 29) випадків (p = 0,028927).
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Рис. 8.1. Питома вага випадків гіпергомоцистеїнемії залежно 
 від кількості генетичних поліморфізмів з алелями ризику у групах дітей 

із Поліського району, які пройшли обстеження 18.12.2015 г. [62].

Рис. 8.2. Число випадків гіпергомоцистеїнемії залежно від кількості 
генетичних поліморфізмів з алелями ризику у групі матерів дітей 
з Поліського району, які пройшли обстеження 18.12.2015 г. [62].

Компаунд — гетерозиготність за двома алелями 677Т 
і 1298С, як і гомозиготний варіант алелі Т генетичного по-
ліморфізму MTHFR: 667, може призводити до значних по-
рушень процесу метилювання Hcy [75, 76]. Цілком реально 
те, що це спричинило порушення внутрішньоутробного 
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розвитку та загибель зародків людини в досліджуваній 
популяції жителів Поліського району, територія якого була 
забруднена після аварії на ЧАЕС радіоактивними елемен-
тами, у тому числі 137Cs та 90Sr [77].

Таблиця 8.1
Результати кореляційного аналізу між Нсy та числом генетичних 

поліморфізмів з алелями ризику у групах дітей та їх матерів

Параметри Коефіцієнт 
кореляції, rxy

Параметри

Діти Матері

Нсy і число 
поліморфізмів 
генів ФЦ

Спірмена - 0,060 0,336*
р 0,590 0,006
N 84 66

Примітка. * — кореляція значуща на рівні 0,01 (двостороння).

Таблиця 8.2
Питома вага поліморфних алелей генів ФЦ у дітей

Ген, поліморфізм

Алель 
«нейтральний»

Алель ризику 
«гетерозигот-

ний»
Алель ризику 

«гомозиготний»

абс.
число

питома 
вага,%

абс.
число

питома 
вага,%

абс.
число

питома 
вага,%

MTR: A2756G 57 67,9 25 29,8 2 2,3
MTHFR: А1298С 47 55,9 25 29,8 12 14,3
MTHFR: С677Т 44 52,4 29 34,5 11 13,1
MTRR: A66G 17 20,2 37 44,1 30 35,7

При цьому, могли пошкоджуватися і гинути, як статеві 
клітини майбутніх батьків на стадії дозрівання, так і за-
родки, що внутрішньоутробно розвиваються, що мають 
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поєднані зміни 677СТ/1298АС гена MTHFR. Результатом 
цього процесу стало зниження народження дітей, які мають 
гетерозиготну асоціацію 677СТ/1298АС гена MTHFR.

Таблиця 8.3
Питома вага поліморфних алелей генів ФЦ у матерів

Ген, поліморфізм

Алель 
«нейтральний»

Алель ризику 
«гетерозигот-

ний»
Алель ризику 

«гомозиготний»

абс.
число

питома 
вага,%

абс.
число

питома 
вага,%

абс.
число

питома 
вага,%

MTR: A2756G 44 66,7 21 31,8 1 1,5
MTHFR: А1298С 34 51,5 29 43,9 3 4,6
MTHFR: С677Т 24 36,4 34 51,5* 8 12,1
MTRR: A66G 10 15,2 30 45,5 26 39,4

Примітка. * — порівняння між групами дітей та матерів за частотою 
окремих видів генетичних поліморфізмів, наданих у таблицях 8.2 та 
8.3, статистично достовірні відмінності (p = 0,039864) за частотою 
гетерозиготного варіанта поліморфізму MTHFR: С677Т.

Таблиця 8.4
Питома вага генетичних поліморфізмів MTHFR у групах.

Група
Генотип 677СТ+677ТТ Генотип 677СТ /1298АС

абс. число
(n)

питома вага,
%

абс. число 
(n)

питома вага, 
%

Діти 40 47,6 9 10,7*
Матері 42 63,6 20 30,3

Примітка. * — статистично достовірні відмінності між групами  
(р < 0,05).

У підгрупах MTR:2756AA і MTHFR:1298AС матерів пито-
ма вага випадків носійства алелі Т поліморфізму MTHFR:677 
була достовірно більшою, ніж в аналогічних підгрупах їхніх 
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дітей. В інших генетичних підгрупах ФЦ дітей та їх матерів, 
статистичні відмінності за питомою вагою випадків носій-
ства алелі Т не виявлено (табл. 8.5).

Таблиця 8.5
Питома вага випадків носійства алелі Т поліморфізму MTHFR:677 

в генетичних підгрупах дітей та їх матерів

Поліморфізми
Діти Матері

Абсолютне 
число

Питома 
вага,%

Абсолютне 
число

Питома 
вага,%

MTR:2756GG 1 50,0 0 0
MTR:2756AG 15 60,0 12 57,1
MTR:2756AA 24 42,1 30 68,2*
MTHFR:1298CС 0 0 0 0
MTHFR:1298AС 9 36,0 20 69,0*
MTHFR:1298AA 31 66,0 22 64,7
MTHFR:677ТT 11 100 8 100
MTHFR:677CТ 29 100 34 100
MTHFR:677СС 0 0 0 0
MTRR:66GG 17 56,7 18 69,2
MTRR:66AG 17 46,0 17 56,7
MTRR:66AA 6 35,3 7 70,0
677СТ+677ТТ 40 100 42 100
677СТ /1298АС 9 100 20 100

Примітка. * — статистично достовірні відмінності між групами  
(р < 0,05).

Незважаючи на це, питома вага випадків гіпергомоцисте-
їнемії у більшості генетичних підгруп дітей була більшою, 
ніж в аналогічних підгрупах їх матерів (табл. 8.6).
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Таблиця 8.6
Число випадків гіпергомоцистеїнемії в групах дітей та матерів 

з поліморфізмами ФЦ

Поліморфізми
Діти Матері

Абсолютне 
число

Питома 
вага,%

Абсолютне 
число

Питома 
вага,%

MTR:2756GG 2 100 0 0
MTR:2756AG 18 72,0 5 23,8
MTR:2756AA 47 82,5 16 36,4
MTHFR:1298CС 7 58,3 0 0
MTHFR:1298AС 19 76,0 15 51,7*
MTHFR:1298AA 41 87,2 6 17,7
MTHFR:677ТT 11 100 4 50,0
MTHFR:677CТ 25 86,2 14 41,2
MTHFR:677СС 31 70,5 3 12,5
MTRR:66GG 25 83,3 10 38,5
MTRR:66AG 29 78,4 9 30,0
MTRR:66AA 13 76,5 2 20,0
677СТ+677ТТ 36 90,0 18 42,9
677СТ /1298АС 8 88,9 13 65,0*

Примітка. * — відсутність статистичних відмінностей (p > 0,05).

Виняток склали підгрупи, у яких основними геноти-
пами були A/C MTHFR:1298 та гетерозиготна асоціація 
677СТ/1298АС MTHFR (табл. 8.6).

Велика кількість випадків компаунд-гетерозиготності 
677СТ/1298АС гена MTHFR у групі матерів, стало причи-
ною високої питомої ваги випадків гіпергомоцистеїнемії 
у підгрупі MTHFR:1298AС (табл. 8.6).
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У групі матерів з гіпергомоцистеїнемією питома вага 
алелей ризику А1298С і С677Т гена МTHFR достовірно 
більша, ніж у аналогічній групі дітей (табл. 8.7, 8.8).

Таблиця 8.7
Питома вага поліморфних алелей генів ФЦ групи дітей 

з гіпергомоцистеїнемією (n = 67)

Генетичний 
поліморфізм

Алель «ней-
тральний»

Алель ризику 
«гетерозигот-

ний»

Алелі ризику 
«гетеро- и го-
мозиготний»

абс.
число

питома 
вага,%

абс.
число

питома 
вага,%

абс.
число

питома 
вага,%

MTR: A2756G 47 70,2 18 26,9 20 29,9
MTHFR: А1298С 41 61,2* 19 28,4* 26 38,8*
MTHFR: С677Т 31 46,3* 25 37,3* 36 53,7*
MTRR: A66G 13 19,4 29 43,3 54 80,6

Таблиця 8.8
Питома вага поліморфних алелей генів ФЦ групи матерів 

з гіпергомоцистеїнемією (n = 21)

Генетичний  
поліморфізм

Алель «ней-
тральний»

Алель ризику 
«гетерозигот-

ний»

Алелі ризику 
«гетеро- и го-
мозиготний»

абс.
число

питома 
вага,%

абс.
число

питома 
вага,%

абс.
число

питома 
вага,%

MTR: A2756G 16 76,2 5 23,8 5 23,8
MTHFR: А1298С 6 28,6 15 71,4 15 71,4
MTHFR: С677Т 3 14,3 14 66,7 18 85,7
MTRR: A66G 2 9,5 9 42,9 19 90,5

Примітка. * — статистично достовірні відмінності (p < 0,05) з часто-
тою нейтральних та алелей ризику поліморфізмів MTHFR: С677Т та 
MTHFR: А1298С між групами дітей та матерів.
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Питома вага випадків з алелею Т у групі матерів з гіпер-
гомоцистеїнемією достовірно більша, ніж у загальній групі 
матерів (табл. 8.9).

Таблиця 8.9
Питома вага алелей ризику поліморфізмів MTHFR в групі матерів

Група

Алель 
С поліморфізму
MTHFR А1298С

Аллель Т 
поліморфізму

MTHFR С677Т
абс. число

(n)
питома 
вага,%

абс. число 
(n)

питома 
вага,%

Загальна
(n = 66) 32 48,5 42 63,6

Гіпергомоцистеїнемія
(n = 21) 15 71,4** 18 85,7*

Примітка. * — статистично відмінності між загальною групою та гру-
пою з гіпергомоцистеїнемією (t = 2,31; р = 0,024687). ** — статистичні 
відмінності між загальною групою та групою з гіпергомоцистеїнемією 
відсутні (t = 1,96; р = 0,056298).

У групі дітей цих відмінностей немає (табл. 8.10).
Таблиця 8.10

Питома вага алелей ризику поліморфізмів MTHFR групи дітей

Група

Алель 
С поліморфізму
MTHFR А1298С

Алель Т 
поліморфізму

MTHFR С677Т
абс. число

(n)
питома 
вага,%

абс. число 
(n)

питома 
вага,%

Загальна
(n = 84) 37 44,0 40 47,6

Гіпергомоцистеїнемія
(n = 67) 26 38,8** 36 53,7*

Примітка. * — статистичні відмінності між загальною групою та групою 
з гіпергомоцистеїнемією відсутні (t = 0,74; р = 0,460054). ** — статис-
тичні відмінності між загальною групою та групою з гіпергомоцисте-
їнемією відсутні (t = 0,64; р = 0,521908).
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Таким чином, генетичний поліморфізм MTHFR: С677Т 
у матерів, більшою мірою, у порівнянні з їхніми дітьми, 
впливає на рівень Hcy в крові.

При цьому, у матерів, навіть носійство алелі Т полі-
морфізму MTHFR: С677Т не завжди призводить до стану 
гіпергомоцистеїнемії. У той же час, у дітей стан гіпергомо-
цистеїнемії виникає і без присутності алелі Т у геномі.

За відсутності мутації С677Т гена МTHFR, ризик ви-
никнення стану гіпергомоцистеїнемії у матерів, порівняно 
з дітьми, є значно меншим.

Можна зробити висновок про те, що у дітей із районів, 
розташованих поблизу ЧЗВ, на відміну від матерів, пору-
шено механізм генетичного контролю за метаболічними 
процесами в організмі, зокрема за обміном Met і Hcy.

Вроджені порушення процесів обміну речовин можуть 
бути обумовлені впливом на репродуктивну систему май-
бутніх батьків і зародків, що розвиваються, радіоактивних 
елементів, насамперед 137Cs. Радіонукліди, що присутні у сис-
темі мати-зародок, мають свій негативний вплив на процеси 
антенатального онтогенезу.

У зв’язку з цим можна розглядати елімінацію зародків 
з генетичною комбінацією 677СТ/1298АС MTHFR. Підтвер-
дженням цієї гіпотези є вроджені вади розвитку мульти-
факторіальної природи у потомства лабораторних тварин, 
раціон харчування яких включав продукти, що містять 
радіонукліди 137Cs і 90Sr, зокрема зерно вівса, вирощене біля 
Іванківського району (рис. 8.3) [78, 79].

Крім радіонуклідів 137Cs та 90Sr зерно, що вирощене на 
полях Іванківського району, містило, у порівнянні із зер-
ном, вирощеним на радіаційно чистих ґрунтах, підвищені 
кількості барію, марганцю, стронцію та сірки [79].

Під час проекту Європейської Комісії було проведе-
но радіометричне дослідження 362 плацент, отриманих 
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у 2014–2017 роках у ході фізіологічних пологів жінок Іван-
ківського району.

Рис. 8.3. Вроджені вади розвитку у 15-денних зародків сирійських 
хом’ячків. Зліва направо: екзенцефалія та ущелина верхньої губи 
та твердого неба; двостороння ущелина верхньої губи; черепно-

мозкова грижа [79].

Радіонукліди 137Cs з питомою активністю 0–5,9 Бк/кг були 
виявлені в 105 плацентах (29,0 %), з питомою активністю 
6,0–10,9 Бк/кг — у 108 плацентах (29,9 %), з питомою актив-
ністю 11,0–20,0 Бк/кг у 133 плацентах (36,7 %), з питомою 
активністю > 20,0 Бк/кг — у 16 плацентах (4,4 %).

Порушення регуляторних процесів основних метаболіч-
них циклів створюють умови для виникнення патологічних 
процесів при відносно слабкому зовнішньосередовищному 
впливі, у тому числі іонізуючому випромінюванні. В умовах 
зовнішнього неблагополуччя необхідно розрізняти реакцію 
організму, який зазнав впливу радіації в період антена-
тального онтогенезу, і реакцію організму, що розвивається 
у фізіологічних умовах. Вони зовсім різні за своєю сутністю 
та проявами. Це розуміння дозволить розробити ефективні 
заходи захисту населення.
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Глава 9. 
Зміна рівня гомоцистеїну в крові  

у дітей після лісових пожеж  
у Чорнобильській зоні відчуження

Внаслідок аварії на ЧАЕС в Україні забруднення раді-
оактивними елементами зазнали 4,0 млн. га лісових угідь, 
у тому числі у Житомирській області 974,3 тис. га, у Київ-
ській області 416,4 тис. га, у Чернігівській області 725,5 тис. 
га, Рівненської області 728,8 тис. га [80].

Протягом більш ніж 30-річного чорнобильського пiсля-
аварійного періоду ґрунти постраждалих територій, а отже, 
зростаючі на них лісові дерева та чагарники накопичили 
величезну кількість радіоактивних елементів. Найбільша 
кількість радіоактивних опадів, зокрема 137Cs, випала в ме-
жах 30-кілометрової ЧЗВ [81].

У зв’язку з цим, небезпеку для здоров’я людей станов-
лять лісові пожежі, що часто виникають тут, є одним з най-
потужніших джерел радіоактивного забруднення повітря.

При цьому негативний вплив на організм людини 
надають також продукти горіння деревини [82]. Мелко-
дисперсні частинки розміром 0,1–2,5 мкм (РМ 2,5), що 
включають чорний вуглець, проникають у дихальні шляхи, 
досягаючи бронхіол та альвеол [83]. Це призводить до 
підвищеного вмісту в крові сірковмісної амінокислоти 
Нсy та розвитку окислювального стресу, в умовах певної 
генетичної схильності [84]. Тривалий вплив дрібнодиспер-
сних частинок РМ 2,5 може бути причиною розвитку або 
загострення кардіометаболічних розладів, що призводять 
до смерті [85, 86].

Нсy відносять до учасників процесу внутрішньоклітинно-
го окиснення, що лежить в основі впливу дрібнодисперсних 
частинок на серцево-судинну систему [87].
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Одна з найбільших пожеж лісової та лугової рослинності 
у ЧЗВ (площа розповсюдження 10127 га) сталася 26–29 квіт-
ня 2015 року [88]. Окрім цього, на цій же території, у період 
29 травня — 5 червня 2015 р. реєструвалася пожежа лісу, що 
зачіпила площу 130 га [89].

На ділянках низової пожежі максимальна щільність 
забруднення території в окремих кварталах Луб’янського 
лісництва становила 137Cs — 1040 кБк/м2; 90Sr — 368 кБк/м2; 
238–240Pu — 11,4 кБк/м2 та 241Am — 14,4 кБк/м2 [88].

Для оцінки впливу лісових пожеж на обмін Нсу, викорис-
товувалися результати лабораторного обстеження 84 дітей 
(39 хлопчиків та 45 дівчаток), які проживають у Поліському 
районі [90]. З метою визначення концентрації Нсу та прове-
дення генетичного дослідження ФЦ, у кожної дитини, двічі 
02.04.2015 р. та 18.12.2015 р., вранці, натще, здійснювався 
забір крові з локтьової вени. Дослідження зразків крові 
проводилися в лабораторії, сертифікованій за стандартами 
якості, та були узгоджені з батьками. Середній вік дітей на 
момент лабораторного обстеження становив 15,5±0,1 років 
(95 % ДІ 15,4–15,7 років).

Питома вага випадків гіпергомоцистеїнемії у спільній 
групі дітей, й у більшості окремих підгруп, складених ви-
ходячи з 100 % успадкування окремих генотипів ФЦ, при 
другому вимірі була вірогідно більшою, ніж при першому 
вимірі (табл. 9.1, 9.2). Статистичні відмінності були відсутні 
в підгрупах, де основними генотипами були гомозиготні 
варіанти алелей ризику досліджуваних генетичних полімор-
фізмів ФЦ: MTR:2756G/G, MTHFR:1298C/C, MTHFR:677T/Т, 
MTRR:66G. Крім цього, достовірна статистична динаміка 
випадків гіпергомоцистеїнемії була відсутня у підгрупах, 
де основними генотипами були гетерозиготні варіанти 
MTHFR:1298A/С та MTHFR:677C/Т.
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Таблиця 9.1
Динаміка гіпергомоцистеїнемії у пiдгрупах дітей  

з різним генотипом (n = 84)

Генотипи
Ч

ис
ло

ви
па

дк
ів

Гіпергомоцистеїнемія
Вимірюван-

ня
02.04.2015 р.

Вимірюван-
ня

18.12.2015 р.
Приріст

Абс.
число % Абс.

число % Абс.
число %

MTR:2756A/A 57 35 61,4 47 82,5 12 21,1
MTR:2756A/G 25 11 44,0 18 72,0 7 28,0
MTR:2756G/G 2 2 100,0 2 100,0 0 0
MTHFR:1298A/A 47 26 55,3 41 87,2 15 31,9
MTHFR:1298A/С 25 15 60,0 19 76,0 4 16,0
MTHFR:1298C/С 12 7 58,3 7 58,3 0 0
MTHFR:677C/C 44 20 45,5 31 70,5 11 25,5
MTHFR:677C/Т 29 19 65,5 25 86,2 6 20,7
MTHFR:677T/Т 11 9 81,8 11 100,0 2 18,2
MTRR:66A/A 17 7 41,2 13 76,5 6 35,3
MTRR:66A/G 37 20 54,1 29 78,4 9 24,3
MTRR:66G/G 30 21 70,0 25 83,3 4 13,3
MTR:2756А/А- 
MTHFR:677С/С 33 16 48,5 25 75,8 9 27,3

Загальна група 84 48 57,1 67 79,8 19 22,6

Рівень Нсy у дітей загальної групи, та більшості дослі-
джених підгруп, при другому вимірі, у порівнянні з першим 
виміром, був статистично вищим. Виняток склали підгрупи 
з основними генотипами MTR:2756 G/G, MTHFR:1298 C/C 
і MTHFR:677 T/T (табл. 9.3, 9.4).
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Таблиця 9.2
Результати порівняння питомої ваги випадків гіпергомоцистеїнемії 

у підгрупах дітей з різним генотипом при двох вимірах Нсy

Генотипи t p

MTR:2756A/A 2,57 0,011955

MTR:2756A/G 2,09 0,046276

MTR:2756G/G - -

MTHFR:1298A/A 3,63 0,000567

MTHFR:1298A/С 1,23 0,226711

MTHFR:1298C/С - -

MTHFR:677C/C 2,45 0,017846

MTHFR:677C/Т 1,90 0,064163

MTHFR:677T/Т 1,57 0,135081

MTRR:66A/A 2,24 0,038520

MTRR:66A/G 2,28 0,027220

MTRR:66G/G 1,23 0,225148

MTR:2756А/А- 
MTHFR:677С/С 2,37 0,023113

Загальна група 3,26 0,001481

Приріст рівнів Нсy в крові за аналізований період спосте-
рігався у загальній групі у 67 з 84 дітей (79,8 %), за відсутності 
його у 17 дітей (20,2 %), р < 0,05, у тому числі у 33 хлопчиків 
(84,6 % від числа хлопчиків у групі) та у 34 дівчаток (75,6 % 
від числа дівчаток у групі).

У кожній із спостережуваних генетичних підгруп питома 
вага випадків індивідуального підвищення рівня Нсy у крові 
зафіксована на рівні понад 70,0 % (табл. 9.5).
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Таблиця 9.4
Результати непараметричного аналізу (критерій Т Вілкоксону) 

порівняння двох вибірок: Hcy «1» та Hcy «2»

Генотипи
Стандартизований 

показник критерію Т 
Вілкоксона, Z

Асимптотична 
значущість 

(двостороння), р

MTR:2756 A/A - 4,660 0,0001
A/G - 2,852 0,004
G/G - 1,342 0,180*
MTHFR:1298 A/A - 4,318 0,0001
A/C - 2,866 0,004
C/C - 1,804 0,071*
MTHFR:677 C/C - 4,773 0,0001
C/T - 3,081 0,002
T/T - 1,156 0,248*
MTRR:66 A/A - 2,391 0,017
A/G - 4,186 0,0001
G/G - 3,054 0,002
MTR:2756А/А- 
MTHFR:677С/С - 4,440 0,0001

Загальна група - 5,566 0,0001
Примітка. * ‒ статистична вірогідність відсутня (р > 0,05).

Таким чином, найбільший приріст випадків гіперго-
моцистеїнемії реєструвався у дітей, які не містять в геномi 
алелів ризику поліморфізмів ФЦ, або є гетерозиготними 
носіями цих алелей. У зв’язку з цим найбільш яскравим при-
кладом стала підгрупа, основним генотипом якої стала ком-
бінація нейтральних гомозигот поліморфізмів MTR:2756 та 
MTHFR:677, що контролюють процеси метилювання Нсy.
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Таблиця 9.5
Питома вага випадків індивідуального підвищення рівня Нсу в крові 

у підгрупах дітей з різним генотипом

Генотипи Число
випадків

Підвищення рівня Нсу в крові
Абс. число %

MTR: 2756 A/A 57 44 77,2

MTR:2756A/G 25 21 84,0
MTR:2756G/G 2 2 100
MTHFR:1298 A/A 47 40 85,1
MTHFR:1298 A/С 25 19 76,0
MTHFR:1298 C/С 12 8 66,7
MTHFR:677 С/С 44 38 86,4
MTHFR:677C/Т 29 21 72,4
MTHFR:677T/Т 11 8 72,7
MTRR:66A/A 17 13 76,5
MTRR:66A/G 37 33 89,2
MTRR:66G/G 30 21 70,0
MTR:2756А/А 
-MTHFR:677С/С 33 29 87,9

Загальна група 84 67 79,8

У дітей цієї підгрупи реєструвалося збільшення рівня 
Нсy в крові, кількості випадків гіпергомоцистеїнемії, а також 
дуже висока питома вага випадків індивідуального підви-
щення Нсy, що свідчить про вплив зовнішнього фактору на 
організм обстежених дітей.

Ця генетична комбінація є найбільш інформативною 
з погляду контролю за станом обміну Нсy та Met при впливі 
на організм екзогенних чинників.
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Носійство гомозиготних варіантів алелей ризику до-
сліджуваних поліморфізмів ФЦ, насамперед генетичного 
поліморфізму MTHFR: С677Т, забезпечує високий рівень 
Нсy в крові незалежно від впливу зовнішньосередовищних 
чинників.

Питома вага випадків гіпергомоцистеїнемії у групі дітей 
Іванківського та Поліського районів становила, при вимірі 
02.04.2015 року, 48,8 % (98 з 201 випадків) [25], тоді як при 
вимірі 18.12.2015 року — 75,3 % (198 з 263 випадків) [27], що 
має статистично достовірну різницю: t = 5,99; p<0,000001. 
Ці відмінності пов’язані з генами ФЦ, оскільки питома вага 
поліморфних алелей аналізованих груп не мала статистичних 
відмінностей (табл. 9.6, 9.7).

Таблиця 9.6
Частота поліморфних алелей генів ФЦ в групі дітей, що були 

обстежені 02.04.2015 р. [25]

Ген, 
поліморфізм

Алель 
«нейтральний»

Алель ризику
«гетерозиготний»

Алель ризику 
«гомозиготний»

абс.
число

питома 
вага,%

абс.
число

питома 
вага,%

абс.
число

питома 
вага,%

MTR: A2756G 133 66,2 57 28,4 11 5,4
MTHFR: 
А1298С 99 49,3 80 39,8 22 10,9

MTHFR: 
С677Т 103 51,2 78 38,8 20 10,0

MTRR: A66G 42 20,9 91 45,3 68 33,8

У групі дітей, обстежених 02.04.2015 року, були до-
стовірні відмінності між підгрупами Hcy > 10 мкмоль/л та  
Hcy  < 10 мкмоль/л за частотою появи низки поліморфізмів 
ФЦ (табл. 9.8, 9.9). Це є підтвердженням ролі генетичної 
системи ФЦ в індукції стану гіпергомоцистеїнемії.
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Таблиця 9.7
Частота поліморфних алелей генів ФЦ в групі дітей обстежених 

18.12.2015 р. [27]

Ген, поліморфізм

Алель 
«нейтральний»

Алель ризику
«гетерозигот-

ний»
Алель ризику 

«гомозиготний»

абс.
число

питома 
вага,%

абс.
число

питома 
вага,%

абс.
число

питома 
вага,%

MTR: A2756G 163 62,0 87 33,1 13 4,9

MTHFR: А1298С 137 52,1 105 39,9 21 8,0

MTHFR: С677Т 125 47,5 112 42,6 26 9,9

MTRR: A66G 44 16,7 131 49,8 88 33,5

Однак, в групі дітей, обстежених 18.12.2015 р., відмін-
ності між підгрупами Hcy > 10 мкмоль/л і Hcy < 10 мкмоль/л 
за частотою появи досліджуваних поліморфізмів ФЦ були 
відсутні (табл. 9.10, 9.11).

Таблиця 9.8
Частота поліморфних алелей генів ФЦ у дітей за вмістом Hcy > 10 

мкмоль/л (n = 98). Дослідження 02.04.2015 р.

Ген, поліморфізм

Алель 
«нейтральний»

Алель ризику, 
гетерозиготна 
форма мутації

Алель ризику, 
гомозиготна 

форма мутації

абс.
число

питома 
вага,%

абс.
число

питома 
вага,%

абс.
число

питома 
вага,%

MTR: A2756G 69 70,4 21 21,4 8 8,2

MTHFR: А1298С 47 48,0 41 41,8 10 10,2

MTHFR: С677Т 40 40,8 42 42,9 16 16,3

MTRR: A66G 13 13,3 45 45,9 40 40,8
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Таблиця 9.9
Частота поліморфних алелей генів ФЦ у дітей за вмістом Hcy <10 

мкмоль/л (n = 103). Дослідження 02.04.2015 р.

Ген, поліморфізм

Алель 
«нейтральний»

Алель ризику, 
гетерозиготна 
форма мутації

Алель ризику, 
гомозиготна 

форма мутації
абс.

число
питома 
вага,%

абс.
число

питома 
вага,%

абс.
число

питома 
вага,%

MTR: A2756G 64 62,1 36 35,03 3 2,9
MTHFR: А1298С 52 50,5 39 37,9 12 11,7
MTHFR: С677Т 63 61,21 36 35,0 4 3,94
MTRR: A66G 29 28,22 46 44,7 28 27,25

Примітка: 1 — статистичні відмінності в підгрупах, що аналізують-
ся, питомої ваги генотипу C/C MTHFR:677: t = 2,96; p = 0,003893; 
2 — статистичні відмінності в підгрупах, що аналізуються, питомої 
ваги A/AMTRR:66: t = 2,66; p = 0,011297; 3 — статистичні відмінності 
в підгрупах, що аналізуються, питомої ваги генотипу A/GMTR:2756: 
t = 2,17; p = 0,034499; 4 — статистичні відмінності в підгрупах, що 
аналізуються, питомої ваги генотипу T/TMTHFR:677: t = 2,96; p = 
0,008729; 5 — статистичні відмінності в підгрупах, що аналізуються, 
питомої ваги генотипу G/GMTRR:66: t = 2,06; p = 0,043874.

Таблиця 9.10
Присутність поліморфних алелей генів ФЦ у дітей, що були обстежені, 

при вмісті Hcy > 10 мкмоль/л, (n = 198). Дослідження 18.12.2015 р.

Ген,
поліморфізм

Алель 
«нейтральний»

Алель ризику
«гетерозигот-

ний»
Алель ризику 

«гомозиготний»

абс. 
число

питома 
вага,%

абс.
число

питома 
вага,%

абс. 
число

питома 
вага,%

MTR: A2756G 124 62,6 67 33,8 7 3,6
MTHFR: А1298С 105 53,0 82 41,4 11 5,6
MTHFR: С677Т 88 44,4 87 44,0 23 11,6
MTRR: A66G 31 15,7 98 49,5 69 34,8
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Таблиця 9.11
Присутність поліморфних алелей генів ФЦ у дітей, що були обстежені, 

при вмісті Hcy < 10 мкмоль/л, (n = 65). Дослідження 18.12.2015 р.

Ген,
поліморфізм

Алель 
«нейтральний»

Алель ризику
«гетерозигот-

ний»
Алель ризику 

«гомозиготний»

абс. 
число

питома 
вага,%

абс.
число

питома 
вага,%

абс. 
число

питома 
вага,%

MTR: A2756G 39 60,0 20 30,8 6 9,2

MTHFR: 
А1298С 32 49,2 23 35,4 10 15,4

MTHFR: С677Т 37 56,9 25 38,5 3 4,6

MTRR: A66G 14 21,5 32 49,2 19 29,2

Отримані результати свідчать про те, що, у період 
02.04.2015–18.12.2015 року, збільшення рівня Нсy у крові 
дітей, які проживають у районі, що межує з ЧЗВ, не пов’я-
зане зі станом генiв ФЦ.

Основною причиною підвищення рівня Нсу у крові дітей 
слід вважати пожежі лісу, площею 10127 га та 130 га, що були 
офіційно зареєстровані на території ЧЗВ у весняно-літній 
період 2015 року. Частинки горіння деревини, що включають 
чорний вуглець, 137Cs і радіоактивні елементи, з повітряними 
потоками поширювалися із епіцентрів пожеж на значні від-
стані та проникали в організм дорослих і дітей — мешканців 
прилеглих районів. При цьому, у клітинах їхнього організму 
відбувалося збільшення вмісту Нсy [25, 27], що призводить до 
утворення активних форм кисню та окислення білків, ліпідів, 
вуглеводів, нуклеїнових кислот [87]. Окислювальний стрес 
став причиною порушень стану серцево-судинної системи 
в обстежуваній групі дітей з Іванківського і Поліського 
районів [14, 16].
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Незважаючи на встановлений зв’язок між продуктами го-
ріння деревини та вмістом Нсy у крові людей [83, 84], ми схильні 
вважати, що найбільшою мірою збільшення концентрації Нсy 
у крові дітей із районів, що належать до ЧЗВ, пов’язане з раді-
оактивними елементами, що поширюються на великі відстані 
з повітряними потоками з місця горіння лісових дерев.

Обстежені діти проживали у населених пунктах, розташо-
ваних поблизу ділянок низової пожежі лісу на території ЧЗВ 
з максимальною щільністю забруднення для 137Cs — 1040 кБк/м2; 
90Sr — 368 кБк/м2; 238–240Pu — 11,4 кБк/м2, 241Am — 14,4 кБк/м2 
[88, 91].

Негативний вплив інкорпорованих радіоактивних еле-
ментів на процес метилювання Нсy підтверджують результати 
експериментів, де в якості корму для піддослідних тварин 
використовувалося зерно вівса, яке вирощене на території, 
що постраждала від аварії на ЧАЕС і містило радіонукліди 
137Cs в концентрації 445,7 Бк/кг — 15,5 Бк/кг.

Зерно вівса, яким годували тварин контрольної групи, 
містило 137Cs в концентрації 44,2 Бк/кг, 90Sr — 1,7 Бк/кг. Три-
валість експерименту становила 28 днів. В організмі тварин 
піддослідної групи, порівняно з тваринами контрольною 
групою, виявлено збільшення вмісту 137Cs та зменшення 
у тканині печінки та скелетних м’язів вмісту Met [92], що 
може свідчити про порушення його ресинтезу з Нсy.

У зв’язку з отриманими результатами обов’язковим 
елементом програми захисту здоров’я дитячого населення 
районів, що постраждали від аварії на ЧАЕС, є регулярний 
контроль рівня Нсу в крові.

Відомо те, що ефекти впливу продуктів горіння на ор-
ганізм людини посилюються при низьких рівнях фолату та 
вітаміну В12 у плазмі крові [87].

Виявлені нами зворотні кореляційні зв’язки Нcy-В9 
і Нcy-В12 [93, 94], визначають застосування активних форм 
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вітамінів В9 і В12, а також, вітаміну В6 як заходи профілак-
тики виникнення гіпергомоцистеїнемії у дітей та дорослих, 
у період лісових пожеж у ЧЗВ.

Глава 10. 
Соціально-економічні фактори як причина 

дефіциту фолієвої кислоти та збільшення вмісту 
гомоцистеїну в організмі дітей

Проведені дослідження показали зв’язок між вмістом 
у крові Hcy та вітамінами В9, В12, В6. Для визначення причин 
гіпергомоцистеїнемії важливо визначити, як впливають 
соціально-економічні умови, в яких перебувають діти, на 
вміст в їхньому організмі вітаміна В9 (фолієвої кислоти), 
і, отже, Hcy.

У групах порівняння перебували діти із двох районів, 
що належали до ЧЗВ.

Іванківський район більш розвинений в економічному 
плані, має кращу інфраструктуру, чисельність населен-
ня його на 1 січня 2020 року становила 29 174 особи. Він 
розташований ближче до Києва, порівняно з Поліським 
районом, в якому на 1 січня 2020 мешкало 5456 осіб [95]. 
Соціально-побутові умови проживання дорослого та дитя-
чого населення в Іванківському районі значно кращі, ніж 
у Поліському районі [96].

Дослідження, проведені 18.12.2015 р. показали, що кон-
центрація вітаміну В9 в крові дітей із Поліського району 
достовірно менша, ніж в крові дітей із Іванківського району. 
У той же час, концентрація вітаміну В6 достовірно більша 
(табл. 10.1, 10.2) як і питома вага випадків вмісту його зна-
чень понад фізіологічний рівень (табл. 10.3) [94].
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Таблиця 10.1
Статистичні характеристики показників Hcy та вітамінів В6, В9, В12 у крові 

обстежених дітей

Показники
Поліський район Іванківський район

Мe ІКР Мe ІКР

Hcy, 
мкмоль/л 12,0 10,14–14,35 11,61 9,69–13,35

В6, мкг/л 21,55 17,80–25,70 18,90 14,9–22,40

В9, нг/мл 5,87 4,54–7,04 6,53 5,10 ‒ 7,95

В12, пг/мл 316,20 255,8–434,70 309,10 255,10–422,40

Таблиця 10.2
Результати статистично значущих відмінностей при порівнянні 

показників метаболічних процесів у крові обстежених дітей 
Поліського1 та Іванківського2 районів

Показники Групи
порівняння

Чисельність 
групи 

порівняння
Середній

ранг

Значення 
U — критерія, 

рівень 
значущості p

Hcy, 
мкмоль/л

1 102 146,75 U = 8543,0;
р = 0,3712 179 137,73

В6,
мкг/л

1 102 165,95 U = 6584,0;
р = 0,00012 179 126,78

В9,
нг/мл

1 102 123,99 U = 7393,5;
р = 0,0082 179 150,70

В12,
пг/мл

1 102 142,92 U = 8933,0;
р = 0,7652 179 139,91

Примітка. 1 — група 1; 2 — група 2.
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Таблиця 10.3
Питома вага випадків із показниками відмінними  

від референтних значень

Показники
Поліський район Іванківський район

N 1 Число 
випадків

Питома 
вага,% N 1 Число 

випадків
Питома 
вага,%

Hcy, мкмоль/л 102 78 76,5 179 131 73,2
В9, нг/мл 102 26 25,5 179 29 16,2
В12, пг/мл 102 5 4,9 179 9 5,0
B 6, мкг/л 102 23 22,6 179 19 10,6*

Примітка. * — достовірні статистичні відмінності між групами (p = 
0,014720); ** — враховувалися показники нижче референтних значень при 
оцінці В9–4,6 нг/мл, В12–191 пг/мл; вище референтних значень — в оцінці 
Нсy –10 мкмоль/л, B 6–27,2 мкг/л; N 1 — чисельність групи обстежених.

У підгрупах дітей з обох районів з гомозиготним варіан-
том Т/Т генетичного поліморфізму MTHFR:677 не виявлено 
статистично значимих відмінностей значень фолієвої кислоти 
(ФК). Таким чином, при максимальному блокуванні функції 
MTHFR були відсутні відмінності між дітьми двох районів 
у вмісті ФК в крові. У підгрупах дітей — носіїв генотипів 
С/С, і навіть С/Т ці відмінності існували (табл. 10.4, 10.5).

Таблиця 10.4
Статистичні характеристики вмісту вітаміну В9 в сироватці крові у дітей 

із Іванківського та Поліського районів, (нг/мл)

Генотип
Іванківський район Поліський район
Число 

випадків Мe ІКР Число 
випадків Ме ІКР

Гомозиготний ТТ 15 5,3 4,0–6,6 11 4,3 3,3–5,3
Інші варіанти 164 6,5 5,2–8,0 73 5,8 4,6–7,1
З алеллю Т 98 6,1 4,8–7,6 40 4,9 4,0–6,6
Без алелі Т 81 6,9 5,6–8,2 44 6,2 5,1–7,0
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Таблиця 10.5
Результати статистично значущих відмінностей при порівнянні 

показників вітаміну B 9 в сироватці крові обстежених дітей 
Іванківського та Поліського районів

Район Групи
порівняння

Чисельність 
групи 

порівняння
Середній

ранг

Значення 
U — критерія, 

рівень 
значущості p

Іванківський Гомозигот-
ний ТТ

15 15,53 U = 52,00;
р = 0,113Поліський 11 10,73

Іванківський Інші варі-
анти

164 127,05 U = 4666,50;
р = 0,007Поліський 73 100,92

Іванківський
З алеллю Т

98 75,78 U = 1345,00;
р = 0,004Поліський 40 54,13

Іванківський
Без алелі Т

81 68,71 U = 1319,50;
р = 0,0017Поліський 44 52,49

Враховуючи те, що між групами дітей з Поліського та 
Іванківського районів були відсутні відмінності за питомою 
вагою поліморфних алелей генів ФЦ [97], можна вважати 
те, що нижчі значення ФК в крові дітей Поліського району, 
порівняно з дітьми Іванківського району, пов’язані з соці-
ально-побутовими умовами їхнього проживання.

Таким чином, крім радіаційного впливу та мутації генів, 
серед причин порушення функціонування ФЦ у дітей, які 
проживають у районах, постраждалих від аварії на ЧАЕС, 
слід зазначити аліментарний фактор у вигляді недостат-
нього надходження вітаміну В9 до організму. Підвищений 
рівень вітаміну В6 у крові слід розглядати як компенсаторний 
механізм, пов’язаний з реакціями транс-сульфурування, 
в яких з Hcy та Ser, за участю CBS, відбувається утворення 
Cyst, а потім і Cys. Вітамін В6 є кофактор даного ферменту. 
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У групі дітей із Поліського району між значеннями вітамінів 
В9 та В6 виявлено прямий кореляційний зв’язок, що свідчить 
про включення регуляторних процесів, спрямованих на 
зменшення вмісту Hcy у крові (табл. 10.6). Зокрема, це може 
відбуватися у разі блокування MTR та порушення передачі 
метильної групи з 5-MTHF на Hcy. При цьому створюється 
надлишок 5-MTHF, який стимулює надходження В6 в орга-
нізм, тим самим активізуючи CBS.

Таблиця 10.6
Кореляційні зв’язки між Нсу, вітамінами В6, В9, В12 у групі дітей 

з Поліського району

Пара-
метр

Коефіцієнт кореляцїі 
(rxy), рівень 

значущості (р)

Параметри

Нсy В6 В9 В12

Нсy

Спірмена 1,000 -0,024 -0,432** -0,320**
р . 0,814 0,000 0,001
N 102 102 102 102

В6

Спірмена -0,024 1,000 0,453** 0,086
р 0,814 . 0,000 0,389
N 102 102 102 102

В9

Спірмена -0,432** 0,453** 1,000 0,232*
р 0,000 0,000 . 0,019
N 102 102 102 102

В12

Спірмена -0,320** 0,086 0,232* 1,000
р 0,001 0,389 0,019 .
N 102 102 102 102

Примітка. * — кореляція значуща на рівні 0,05 (двостороння). ** — 
кореляція значуща на рівні 0,01 (двостороння).



85

Глава 11. 
Гомоцистеїн та кальцій-фосфорний обмін

З’ясування механізмів регуляції кальцій-фосфорного 
обміну має велике значення при організації лікувальних 
та профілактичних заходів остеопорозу — метаболічного 
захворювання скелета, що характеризується зниженням 
кісткової маси та підвищеним ризиком переломів [98].

Відзначено статеву та вікову залежність даного захво-
рювання [99, 100]. Епідеміологічні когортні дослідження 
показали сильний прямий зв’язок між концентраціями Hcy 
у сироватці крові та частотою переломів кісток, зумовлених 
остеопорозом [101]. Зроблено висновок, що Hcy впливає 
на мінеральний обмін і є предиктором переломів кісток 
у дорослих осіб [102].

У дитячих колективах стан гіпергомоцистеїнемії досі не 
діагностувався. Проте, дослідження, проведені у 2013–2017 
роках у рамках проектів Європейської Комісії та регіону Рон-
Альп (Франція), виявили поширеність гіпергомоцистеїнемії 
у більш ніж 75,0 % випадків серед підлітків, які проживають 
у районах України, які постраждали від аварії на ЧАЕС [62, 97].

З огляду на це актуальним є питання зв’язку між Hcy та 
мінеральним обміном в організмі, розвиток якого відбува-
ється в умовах постійного впливу радіаційного фактора. 
Оскільки основу кісткової тканини становить сполука каль-
цію (Са) та фосфору (Р) у вигляді гідроксиапатиту кальцію, 
насамперед слід оцінити зв’язок цих елементів з Hcy.

Існує уявлення про те, що регуляція рівня іонізованого 
кальцію (Са2+) у крові здійснюється через синтез паратире-
оїдного гормону (ПТГ). Околощитовидна залоза визначає 
рівні Са2+ в сироватці за допомогою чутливого рецептора 
CaSR і регулює синтез та секрецію ПТГ [103].
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Високі рівні Са2+ у крові активують CaSR, що призводить 
до зниження секреції ПТГ. В умовах гіпокальціємії відбува-
ється збільшення секреції ПТГ, що стимулює остеокластичну 
резорбцію кісткової тканини, а також сприяє збільшенню 
реабсорбції Са2+ нирками [104].

Однак, у групі обстежених дітей з чорнобильського ра-
йону, при проведенні кореляційного аналізу, було виявлено 
прямий зв’язок між Са2+ та Hcy, за відсутності зв’язку Са2+ з Р 
(табл. 11.1), а також з ПТГ та іншими гормонами, що вплива-
ють на мінеральний обмін, зокрема, тиреотропним гормоном 
гіпофізу (ТТГ), трийодтироніном (Т3), тироксином (Т4), кор-
тизолом (К), кальцитоніном (Кн), тестостероном (Тес) [105].

Таблиця 11.1
Результати кореляційного аналізу між значеннями Са2+, Р  

та метаболічних показників у обстежених дітей [105]

Параме-
три

Елементи кореля-
ційного аналізу

Параметри
Р, ммоль/л Са2+, ммоль/л

Hcy, 
мкмоль/л

Коефіцієнт кореляції Спірмена
–0,046

Спірмена
0,314**

Значення (двостороння), р 0,564 0,0001
N 158 158

ПТГ,
пг/мл

Коефіцієнт кореляції Спірмена
0,301**

Спірмена
–0,031

Значення (двостороння), р 0,0001 0,703
N 158 158

Тес,
нмоль/л

Коефіцієнт кореляції Спірмена
–0,050

Спірмена
–0,090

Значення (двостороння), р 0,530 0,261
N 158 158

К,
мкг/дл

Коефіцієнт кореляції Спірмена
–0,172*

Спірмена
0,022

Значення (двостороння), р 0,030 0,780
N 158 158
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Параме-
три

Елементи кореля-
ційного аналізу

Параметри
Р, ммоль/л Са2+, ммоль/л

ТТГ,
мкМО/
мл

Коефіцієнт кореляції Спірмена
0,178*

Спірмена
0,013

Значення (двостороння), р 0,026 0,871
N 158 158

Т3,
пг/мл

Коефіцієнт кореляції Спірмена
0,290**

Спірмена
–0,009

Значення (двостороння), р 0,0001 0,907
N 158 158

Т4,
нг/дл

Коефіцієнт кореляції Пірсона
–0,250**

Спірмена
–0,079

Значення (двостороння), р 0,002 0,326
N 158 158

Са2+,
ммоль/л

Коефіцієнт кореляції Пірсона
–0,096

Пірсона
1

Значення (двостороння), р 0,230 -
N 158 158

Р,
ммоль/л

Коефіцієнт кореляції Пірсона
1,0

Пірсона
–0,096

Значення (двостороння), р - 0,230
N 158 158

Кн,
пг/мл

Коефіцієнт кореляції Спірмена
–0,026

Спірмена
0,058

Значення (двостороння), р 0,744 0,472
N 158 158

Примітка. * — кореляція значуща на рівні 0,05 (двостороння); ** — 
кореляція значуща на рівні 0,01 (двостороння).

Ефект прямого зв’язку Hcy і Са2+ був пов’язаний з носієм 
алелі Т генетичного поліморфізму MTHFR:677, відпові-
дального за синтез одного з основних ферментів ФЦ —  
MTHFR.

Закінчення табл. 11.1
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За відсутності алелі Т у геномі дітей (підгрупи C/C 
MTHFR:677 та C/C MTHFR:1298), або, за її мінімальної 
присутності (підгрупа A/CMTHFR:1298), зв’язок між Hcy та 
Са2+ був відсутній (рис. 11.1, таблиця 11.2) [106].

Рис. 11.1. Питома вага носійства алелі Т поліморфізму MTHFR: C 677T 
у генетичних групах дітей [106].

Таблиця 11.2
Результати кореляційного аналізу між значеннями Hcy та Ca2+, Hcy  

та ПТГ у групах дітей з генетичними поліморфізмами [106]

Полімор-
фізм,

генотип
Параметр Коефіцієнт кореляції

Параметри
Ca2+ 

ммоль/л
ПТГ 
пг/мл

A/A
MTR:2756

Hcу,
мкмоль/л

Спірмена 0,319** 0,025
Знач. (двостороння), р 0,001 0,800
N 104 104
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Полімор-
фізм,

генотип
Параметр Коефіцієнт кореляції

Параметри
Ca2+ 

ммоль/л
ПТГ 
пг/мл

A/G
MTR:2756

Hcу,
мкмоль/л

Спірмена 0,362* -0,048
Знач. (двостороння), р 0,014 0,755
N 45 45

G/G
MTR:2756

Hcу,
мкмоль/л

Спірмена 0,201 -0,767*
Знач. (двостороння), р 0,604 0,016
N 9 9

A/A 
MTHFR:1298

Hcу,
мкмоль/л

Спірмена 0,462** -0,020
Знач. (двостороння), р 0,0001 0,858
N 82 82

A/C
MTHFR:1298

Hcу,
мкмоль/л

Спірмена 0,216 0,126
Знач. (двостороння), р 0,097 0,338
N 60 60

C/C 
MTHFR:1298

Hcу,
мкмоль/л

Спірмена -0,192 -0,389
Знач. (двостороння), р 0,476 0,137
N 16 16

С/С 
MTHFR:677

Hcу,
мкмоль/л

Спірмена 0,169 -0,099
Знач. (двостороння), р 0,136 0,386
N 79 79

С/T 
MTHFR:677

Hcу,
мкмоль/л

Спірмена 0,399** 0,073
Знач. (двостороння), р 0,002 0,580
N 60 60

T/T 
MTHFR:677

Hcу,
мкмоль/л

Спірмена 0,619** 0,326
Знач. (двостороння), р 0,005 0,173
N 19 19

Продовження табл. 11.2



90

Полімор-
фізм,

генотип
Параметр Коефіцієнт кореляції

Параметри
Ca2+ 

ммоль/л
ПТГ 
пг/мл

A/A
MTRR:66

Hcу,
мкмоль/л

Спірмена 0,403* 0,123
Знач. (двостороння), р 0,022 0,502
N 32 32

A/G
MTRR:66

Hcу,
мкмоль/л

Спірмена 0,319** 0,074
Знач. (двостороння), р 0,006 0,537
N 72 72

G/G
MTRR:66

Hcу,
мкмоль/л

Спірмена 0,276* -0,067
Знач. (двостороння), р 0,044 0,633
N 54 54

Загальна
група

Hcу,
мкмоль/л

Спірмена 0,314** 0,013
Знач. (двостороння), р 0,0001 0,869
N 158 158

Примітка. * — кореляція значуща на рівні 0,05 (двостороння); ** — 
кореляція значуща на рівні 0,01 (двостороння).

Найбільша сила зв’язку значень даних метаболітів вияв-
лялася у підгрупі дітей із генотипом T/T MTHFR:677 [106]. 
При цьому питома вага випадків гіпергомоцистеїнемії склала 
79,0 %, тоді як у підгрупі з генотипом C/C MTHFR:677–43,0 % 
[107]. У підгрупі з генотипом T/T MTHFR:677 зареє-
стровано зворотний кореляційний зв’язок між Са2+ та  
ТТГ ((rxy = –0,638, p = 0,003; n = 19) [107].

В умовах гіпергомоцистеїнемії прямий зв’язок між Са2+ 
та Hcy може свідчити насамперед про виникнення деміне-
ралізації кісткової тканини. Це положення підтверджують 
дослідження щодо встановлення зв’язку між Hcy та розвитком 
остеопорозу у дорослих осіб [108]. Люди з високим рівнем 
Hcy у крові мали знижену мінеральну щільність кістки [109].

Закінчення табл. 11.2
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Таким чином, гіпергомоцистеїнемія у дітей із чорнобиль-
ських районів, поєднуючись з гіперкальціємією, може свідчити 
про порушення формування кісткової системи, пов’язане з її 
демінералізацією. При цьому відсутні зв’язки Са2+ з гормо-
нами, що регулюють мінеральний обмін, насамперед з ПТГ.

У гомеостазі Р ключову роль грає рівень ПТГ у сирова-
тці крові [110]. Відомо те, що Р, що надходить до організму 
аліментарним шляхом, стимулює секрецію ПТГ [111].

У регуляторних процесах активну участь бере нирка 
[112]. У її канальцях відбувається збільшення реабсорбції 
Р при зниженні рівня ПТГ у крові, та зниження його реаб-
сорбції, при збільшенні рівня ПТГ у крові [113].

В експериментах на лабораторних тваринах показано 
те, що гіперфосфатемія, що викликана інфузією фосфату, 
збільшувала значення ПТГ навіть тоді, коли рівень Са в си-
роватці крові був нормальним [114]. Високі концентрації 
Р у сироватці крові запобігали, у клінічних умовах, під час 
гемодіалізу, інгібування Са секреції ПТГ, сприяли підви-
щенню рівня останнього у крові [115].

В обстеженій групі чорнобильських дітей, Р, на відміну 
Са2+, не утворював кореляційних зв’язків з Hcy. Його показни-
ки у загальній групі дітей перебували у прямих кореляційних 
зв’язках з показниками ПТГ, ТТГ, Т3, та у зворотних — з по-
казниками Т4, К, Тес (табл. 11.1) [105].

Найбільш виражений зв’язок між P і ПТГ зареєстровано 
в підгрупах з відсутністю носійства алелей ризику полімор-
фізмів MTHFR: С677Т і MTR: А2756G, в підгрупах 100 % 
носійства алелей ризику цих поліморфізмів цей зв’язок був 
відсутній (табл. 11.3) [107]. У підгрупах з генотипами T/T 
MTHFR:677 і G/G MTR:2756 також не виявлено зв’язків Р 
з гормонами, що регулюють мінеральний обмін [107]. Отже, 
регуляція фосфорного обміну у обстежених дітей із чорно-
бильського району пов’язані з генетичною системою ФЦ.
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Таблиця 11.3
Кореляційні зв’язки між значеннями P та ПТГ у підгрупах дітей з різними 

генетичними поліморфізмами [107]

№
під-
гру-
пи

Генотип Показник Коефіцієнт
кореляції

Показник

ПТГ, пг/мл

1 A/A
MTR:2756

Р,
ммоль/л

Спірмена 0,482**
Знач. (двостороння), р 0,0001
N 104

2 A/G
MTR:2756

Р,
ммоль/л

Спірмена -0,234
Знач. (двостороння), р 0,121
N 45

3 G/G
MTR:2756

Р,
ммоль/л

Спірмена 0,150
Знач. (двостороння), р 0,700
N 9

4 A/A
MTHFR:1298

Р,
ммоль/л

Спірмена 0,280*
Знач. (двостороння), р 0,011
N 82

5 A/C
MTHFR:1298

Р,
ммоль/л

Спірмена 0,283*
Знач. (двостороння), р 0,029
N 60

6 C/C
MTHFR:1298

Р,
ммоль/л

Спірмена 0,519*
Знач. (двостороння), р 0,039
N 16

7 С/С
MTHFR:677

Р,
ммоль/л

Спірмена 0,411**
Знач. (двостороння), р 0,0001
N 79
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№
під-
гру-
пи

Генотип Показник Коефіцієнт
кореляції

Показник

ПТГ, пг/мл

8 С/T
MTHFR:677

Р,
ммоль/л

Спірмена 0,115
Знач. (двостороння), р 0,380
N 60

9 T/T
MTHFR:677

Р,
ммоль/л

Спірмена 0,394
Знач. (двостороння), р 0,095
N 19

10 A/A
MTRR:66

Р,
ммоль/л

Спірмена 0,405*
Знач. (двостороння), р 0,021
N 32

11 A/G
MTRR:66

Р,
ммоль/л

Спірмена 0,260*
Знач. (двостороння), р 0,027
N 72

12 G/G
MTRR:66

Р,
ммоль/л

Спірмена 0,270*
Знач. (двостороння), р 0,049
N 54

Примітка. * — кореляція значуща на рівні 0,05 (двостороння); ** — 
кореляція значуща на рівні 0,01 (двостороння).

На підставі проведених досліджень, можна зробити ви-
сновок про те, що підвищене утворення Hcy стимулює розпад 
гідроксіапатиту кісткової тканини та вихід Са та Р у кров. 
Цей процес найбільш виражений у випадках гомозиготного 
варіанта алелі поліморфізму Т MTHFR:677. Вплив Hcy на 
процеси обміну Са виключає зв’язок останнього з ПТГ і Р.

У той час як між Hcy і Са2+ реєструється прямий зв’язок, 
зв’язок між Hcy і Р не визначається. У підгрупах носіїв алелей 

Закінчення табл. 11.3
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ризику поліморфізмів MTHFR: С677Т та MTR: A2756G, де 
процес реметилювання Hcy істотно блокується і питома вага 
випадків гіпергомоцистеїнемії дуже високий, зв’язки між Р 
та ПТГ, Р та гормонами, що впливають на стан мінерального 
обміну, відсутні [107].

Підвищені концентрації Hcy у крові пригнічують про-
дукцію ПТГ, про що свідчить зворотний сильний зв’язок 
між даними метаболітами в підгрупі дітей з генотипом G/G 
MTR:2756 (табл. 11.2) [106]. Таким чином, генотип ФЦ впли-
ває на встановлення кореляційних зв’язків між Hcy та скла-
довими кальцій-фосфорного обміну.

Виходячи з отриманих результатів можна зробити висно-
вок про те, що гормональне регулювання кальцій-фосфорного 
метаболізму залежить від стану генетичної системи ФЦ та 
рівня Hcy в крові. Носійство алелі Т поліморфізму MTHFR:677 
сприяє виникненню стану гіпергомоцистеїнемії, при якому 
організм втрачає контроль над кальцій-фосфорним обміном.

Важливо підкреслити те, що в обстежуваній групі дітей 
у 65,8 % випадків (104 з 158 дітей) зустрічалося носійство 
алелей ризику поліморфізмів MTHFR: С677Т і MTR: A2756G, 
при якому можливе підвищення рівня Hcy в крові.

Діти-носії генотипів, із зазначеними алелями, мають 
бути включені до групи ризику виникнення патології кіст-
ково-суглобової системи.

Отримані дані дозволяють зробити висновок про зв’я-
зок гіпергомоцистеїнемії та стану генетичної системи ФЦ 
з порушенням кальцій-фосфорного обміну та можливою 
демінералізацією кісткової тканини у дітей, які прожива-
ють на території, забрудненій радіоактивними агентами 
внаслідок аварії на ЧАЕС.

У зв’язку з цим оцінка стану мінерального обміну у цих 
дітей повинна проводитися з урахуванням рівня Hcy у крові 
та генотипів ФЦ.
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Слід зазначити, що генотип ФЦ є внутрішнім фактором, 
що впливає на стан кальцій-фосфорного обміну в дитячому 
організмі.

Однак, при цьому, слід враховувати зовнішньосередо-
вищний фактор, спричинений аварією на ЧАЕС, що істот-
но впливає на процеси обміну Met та Hcy. Це радіоактивні 
елементи та продукти їхнього розпаду.

Результати проведеного дослідження можуть бути ви-
користані для розробки програм профілактики порушень 
кальцій-фосфорного обміну серед дитячого населення, яке 
мешкає в умовах постійного радіаційного впливу.

Зокрема, це стосується програм застосування вітамінів 
групи В (В9, В12, В6) серед дітей різних вікових груп з метою 
покращення процесів реметилювання Hcy та зменшення 
його концентрації в крові.

Глава 12. 
Роль фолатного циклу у регуляції функції 

щитовидної залози в умовах радіаційного впливу

Територія Білорусько-Українського Полісся вважалася 
ендемічною щодо розвитку захворювань щитовидної залози 
у місцевого населення ще до аварії на ЧАЕС. Зв’язувалося 
це з недостатнім вмістом йоду в ґрунтах, і, як наслідок, із 
недостатнім надходженням його в організм [116, 117, 118].

Зокрема, за результатами дослідження, проведеного під 
егідою Всесвітньої організацією охорони здоров’я в 1997–
1999 рр., Республіка Білорусь була віднесена до країн з легким 
та середнім ступенем йодної недостатності [119].

Було наголошено на тому, що сильно забруднена раді-
онуклідами Гомельська область має нижчий рівень йодної 
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недостатності, ніж деякі інші області Республіки Білорусь. 
У той же час, ґрунти районів України, які постраждали від 
аварії на ЧАЕС, бідніші на йод, ніж ґрунти Республіки Біло-
русь [120]. Йодний статус населення може з часом змінюва-
тись і це слід враховувати при оцінці ризику захворювань 
щитовидної залози.

Крім йоду, на більшій частині території колишнього 
СРСР, реєструвався дефіцит селену — елементу, що відіграє 
важливу роль в обміні речовин, в тому числі у гормоногенезі 
щитовидної залози [121, 122].

Після аварії на 4-му енергоблоці ЧАЕС 26 квітня 1986 року, 
у навколишнє середовище було викинуто не менше 180 млн. 
Кі радіоактивних речовин [123]. За даними різних джерел 
величина викиду 131I склала від 260 до 1760 Пета-Беккерелей, 
радіонуклідів 137Cs — від 38 до 85 Пета-Беккерелей [124].

131I — летючий і розчинний у воді, радіоактивний ізотоп 
йоду, що утворюється в ядерних реакторах під час поділу 
урану та плутонію, легко проникав в організм та інтенсив-
но поглинався щитовидною залозою дорослих та дітей, де 
швидко розпадався до 131Хе (період напіврозпаду 8 діб), 
бета- та гамма-випромінювання [125]. Особливо страждали 
від впливу радіоактивних ізотопів йоду люди, що в умовах 
природного йоду-дефіциту.

Через 30 років після аварії на ЧАЕС радіаційна експансія 
продовжується. Радіонукліди 137Cs і 90Sr проникають в орга-
нізм людей за біологічними ланцюжками, а отже, інкорпо-
руються життєво важливими органами. Лісові дерева ЧЗВ 
та прилеглих до неї територій за багато років накопичили 
у величезних кількостях ці радіонукліди. У зв’язку з цим, 
лісові пожежі на даній території, а також використання 
лісової деревини для опалення житла та приготування їжі 
створює реальну загрозу радіаційного впливу для дитячого 
і дорослого організму.
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Інтенсивність радіаційного впливу на населення прилег-
лих до ЧАЕС районів була настільки високою, що викликало 
рак щитовидної залози у дітей та дорослих через 4 роки 
після аварії [126, 127].

З усіх областей України найбільше випадків раку щито-
видної залози в період 1990–2010 рр. зареєстровано в Києві 
та Київській області [128].

Через 30 років після аварії на ЧАЕС ця ситуація збе-
рігається, у тому числі, більша питома вага випадків раку 
щитовидної залози у групі жінок, порівняно з групою чо-
ловіків (табл. 12.1, 12.2) [129–133].

Таблиця 12.1
Захворюваність на рак щитовидної залози в Україні та Київській 

області на 100 000 осіб (український стандарт) [129–133]

Роки
Україна Київська область

Обидві статі Чол. Жін. Обидві статі Чол. Жін.

2014 8,0 3,6 11,8 12,3 7,0 17,1
2015 8,3 3,1 12,7 13,5 5,5 20,4
2016 8,0 2,9 12,3 13,8 4,2 22,5
2017 8,0 3,4 11,9 12,9 5,4 19,5
2018 8,7 3,8 13,0 15,1 6,9 22,2

Саме рак щитовидної залози — це патологія, яка була ви-
знана офіційно Всесвітньою організацією охорони здоров’я, 
як патологія, пов’язана з 131I, що надійшов в навколишнє 
середовище в результаті аварії на ЧАЕС у 1986 [134].

Але крім 131I, в довкілля було викинуто безліч інших ра-
діонуклідів, у тому числі, 137Cs і 134Cs, роль яких у виникненні 
патології щитовидної залози не була вивчена, і природно, не 
оцінена. Більше того, офіційні представники міжнародної 
радіаційної науки не мали бажання це здійснювати.
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Таблиця 12.2
Захворюваність на рак щитовидної залози в Україні та Київській 

області на 100 000 осіб (світовий стандарт) [129–133]

Роки
Україна Київська область

Обидві статі Чол. Жін. Обидві статі Чол. Жін.

2014 6,3 2,8 9,5 9,9 5,4 14,0

2015 6,6 2,5 10,2 10,8 4,3 16,6

2016 6,3 2,3 9,9 11,4 3,1 19,1

2017 6,4 2,7 9,7 10,7 4,7 16,1

2018 7,0 3,0 10,6 12,3 5,7 18,1

Співробітники Гомельського державного медичного ін-
ституту в період 1992–1999 рр., під час проведення аутопсії, 
реєстрували радіонукліди 137Cs у щитовидної залозі та ін-
ших внутрішніх органах, мозку і скелетних м’язах дорослих 
та дітей, які проживали у Гомельській області Республіки 
Білорусь. Було виявлено те, що у дітей питома активність 
137Cs в органах більша, ніж у дорослих. При цьому найбільші 
концентрації даного радіонукліду реєструвалися в щито-
видній залозі (рис. 12.1) [19].

Отримані результати дозволяють зробити висновок про 
те, що інкорпорація 137Cs в щитовидну залозу та інші органи 
відбувається одночасно, тому навіть невеликі кількості цього 
радіонукліду здатні викликати серйозні метаболічні зміни 
в організмі, які можна об’єднати у синдром інкорпорованих 
довгоживучих радіонуклідів — СІДР [3, 5].

Отже, при характеристиці структурно-функціональних 
змін у щитовидній залозі слід враховувати зміни в інших 
органах та системах.
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Рис. 12.1. Накопичення радіонуклідів 137Сs (Бк/кг)  
у внутрішніх органах дорослих та дітей, що померли  

в Гомельській області у 1997 р. [19].

Характерною ознакою СІДР є зниження неспецифічної 
резистентності організму щодо екзогенних факторів біоло-
гічної, хімічної та фізичної природи [135].

Як свідчать результати досліджень, проведених у Біло-
русі Л. М. Астаховою та співавт. [126], у перші десять років 
після аварії на ЧАЕС щитовидна залоза дітей першого по-
стчорнобильського покоління зазнала впливу, в основно-
му, 131I та 137Cs. Загальна кількість обстежених за методом 
суцільного скринінгу становила 20 785 осіб. В результаті 
проведених досліджень у дітей та підлітків з підвищеною 
інкорпорацією радіонуклідів цезію в організмі (рівень 137Cs 
в організмі при хронічній інкорпорації становив понад 1500 
Бк/кг), було виявлено гальмування нормального темпу 
зростання щитовидної залози, характерного для їх віку та 
проживання в районі, а також роз’єднання в системі гіпо-
таламус-гіпофіз-щитовидна залоза.
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Зокрема, зменшення обсягу щитовидної залози супро-
воджувалося зниженою продукцією тироксину (Т4) та змен-
шенням рівня ТТГ у крові [136].

Середні рівні ТТГ у крові обстежених дітей негативно 
корелювали з показниками забруднення 137Cs ґрунтів тери-
торії проживання дітей [126, 136].

Обстеження у 2014–2015 рр., методом ультразвукового 
сканування, 3088 дітей з Іванківського та Поліського райо-
нів Київської області України виявило патологічні зміни 
у щитовидній залозі у 6,7 % випадків.

Порушення продукції тиреоїдних гормонів у групі під-
літків реєструвалося в 39,8 % випадків. При цьому, вміст Т4 
у крові нижче встановленого фізіологічного рівня відзначено 
у 32,3 % випадків, в яких частка хлопчиків склала 61,5 %, 
частка дівчаток — 38,5 % (p = 0,02).

Перевищення концентрації у крові T3 понад встановле-
ний фізіологічний бар’єр виявлено у 12,4 % випадків, з яких 
88,0 % припадало на частку хлопчиків та 12,0 % на частку 
дівчаток (p = 5·10–5).

У групі обстежених дітей рівень TТГ у крові перебував 
у межах допустимих фізіологічних параметрів, що свідчить 
про порушення гормональної регуляції в системі гіпофіз-щи-
товидна залоза [137].

Слід зазначити те, що обстеженню зазнали діти, які 
проживають в умовах постійного радіаційного впливу, зу-
мовленого аварією на ЧАЕС, і мають у складі свого геному 
алелі ризику генетичних поліморфізмів ФЦ [глава 5].

В групі дітей, у яких концентрація Нсy у крові понад 10 
мкмоль/л, виявлялася у 53,2 % випадків [105], між ТТГ та гор-
монами щитовидної залози, визначалися кореляційні зв’язки: 
зворотна — між ТТГ та Т4, та пряма — між ТТГ та Т3 [138]. 
Ці зв’язки є проявом фізіологічної гіпоталамо-гіпофізарної 
регуляції гормоноутворюючої функції щитовидної залози.
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При цьому, TТГ посилює активність 5’дейодинази, і цим 
викликає збільшення продукції Т3 і пропорційне зменшення 
продукції Т4 в периферичних тканинах [139].

В групі дітей, у яких концентрація в крові Нсy понад 10 
мкмоль/л реєструвалася в 73,2 % випадків, крім вищезазначе-
них зв’язків визначалися прямі кореляційні зв’язки між Нсy 
та TТГ, Нсy та Т3 [138, 140]. При цьому, Нсy з сироватковими 
вітамінами В9 і В12 мав зворотні зв’язки, а Т4 — прямі. Між 
вітамінами В9 та В12 встановлені прямі кореляційні зв’язки 
(рис. 12.2) [140].

Рис. 12.2. Кореляційні зв’язки між метаболічними показниками  
у групі, в якій концентрація Нсy у крові понад 10 мкмоль/л 

реєструвалася у 73,2 % випадків.

Слід підкреслити те, що ця ситуація виникла після ве-
ликої пожежі в ЧЗВ навесні і влітку 2015 року [138].

Таким чином, в групі дітей з переважним числом ви-
падків гіпергомоцистеїнемії визначаються прямі зв’язки 
Нсy з гормонами гіпофізарно-тиреоїдної осі — TТГ та Т3. 
Підвищення рівня Нсy у крові сприяє підвищенню продукції 
аденогіпофізом TТГ.
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Нсy не утворював прямих кореляційних зв’язків з Т4, про-
те обидва ці метаболіти мали кореляційні зв’язки протилеж-
ної спрямованості з вітамінами В9 та В12, що відображають 
активність основних ферментів ФЦ [141, 142]. Недостатня 
активність останніх призводить до гіпергомоцистеїнемії та 
зниженню вмісту Т4 у крові.

Одним з механізмів регуляції обміну Т4 і Т3 є цикл реак-
цій транс-сульфурації, при якому Нсy і Ser утворюють Cyst, 
а потім і Cys, за участю CBS. Cys, взаємодіючи з селеном, 
забезпечує функціонування 5’дейодинази, що здійснює 
процес перетворення Т4 у Т3. Збільшення утворення Нсy 
призводить до збільшення утворення Т3 з допомогою втрати 
іона йоду Т4. У цьому процесі також бере участь TТГ, синтез 
якого стимулює Нсy. Таким чином, Нсy сприяє збільшенню 
продукції Т3 у периферичних тканинах. При цьому знижу-
ється рівень Т4.

Гени ферментів ФЦ відіграють важливу роль у гормо-
нальній регуляції щитовидної залози, у зв’язку з тим, що від 
них, за певних умов, залежить рівень Нсy у крові.

У групі дітей — носіїв алелі ризику Т генетичного по-
ліморфізму МТНFR: С677Т, що кодує один з основних 
ферментів ФЦ — MTHFR, рівень Нсy у сироватці крові був 
вищим, ніж у групі дітей, які не є такими [143]. При цьому 
реєструвалися: прямий зв’язок — між Нсу і TТГ, зворотні 
зв’язки — між Нсу і вітамінами В9 і В12, з якими був безпосе-
редньо пов’язаний Т4.

TТГ мав слабкий прямий зв’язок з Т3 і не мав зв’язку 
з Т4 [140]. Він також мав зворотний зв’язок з вітаміном В12 
(рис. 12.3).

В групі дітей, що не мають у своєму геномі алелі ризи-
ку Т поліморфізму МТНFR: С677Т (генотип С/С), зв’язок 
між Нсy і TТГ був відсутнiй, існував прямий зв’язок Нсy з Т3, 
і зворотні зв’язки Нсy з вітамінами В9 і В12. Відображенням 
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процесів фізіологічної регуляції були зв’язки: зворотний — 
між TТГ і Т4, прямий — між TТГ і Т3 [140] (рис. 12.4).

Рис. 12.3. Кореляційні зв’язки між метаболічними показниками групи 
дітей — носіїв алелі Т поліморфізму МТНFR: С677Т.

Рис. 12.4. Кореляційні зв’язки у групі дітей — носіїв генотипу С/С 
поліморфізму МТНFR: С677Т.
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Зв’язок між Нсy і Т3, обумовлений тим, що в цій групі 
дітей у 43,75 % були випадки носійства алелі G поліморфіз-
му MTR:2756, при яких відбувається блок метилювання Нсy 
і перетворення останнього в Met [140].

Крім MTHFR у регуляції обміну Нсy та гормонів гіпофі-
зарно-тиреодиної осі беруть участь й інші ферменти ФЦ та 
пов’язані з ними гени.

Присутність в геномi алелі ризику G поліморфізму 
MTR:2756 знижує активність MTR, і, отже, вміст вітаміну 
В12 у крові, збільшуючи, при цьому, вміст 5-MTHF, який не 
може передати метильну групу вітаміну В12. В результаті 
цього концентрація Нсy збільшується, і, як наслідок, акти-
вується цикл реакцій транссульфурації з утворенням Т3 
з Т4. Ілюстрацією цих взаємовідносин є прямі зв’язки між 
В9 та Т3, В12 та Т4. Зворотний зв’язок між вітамінами В12 та 
В6 відображає участь ферментних систем у метаболічних 
перетвореннях Нсy. Зменшення вмісту В12 у крові активує 
CBS, і призводить до збільшення вмісту вітаміну В6 у крові. 
TТГ мав прямий зв’язок з Нсy, і зворотний зв’язок з вітаміном 
В12 (рис. 12.5) [144].

У групі дітей, що мають в геномі алель G поліморфізму 
MTR:2756, за відсутності алелі Т поліморфізму МТНFR:677, 
зв’язок між TТГ і Нсy не визначався, однак реєструвався 
зворотний зв’язок між вітаміном В6 і Т3 (рис. 12.6).

Підвищений рівень Т3 блокує, за принципом зворотного 
зв’язку, активність CBS, та, природно, утилізацію нею віта-
міну В6 у реакції утворення Cyst із Нсy та Ser. Цей компен-
саторний механізм запобігає ураженню серцево-судинної 
системи при високих рівнях Нсy в крові [140].

Слід зазначити в групах з основними генотипами, що 
включають алель G поліморфізму MTR:2756, відсутність 
прямого зв’язку між вітамінами В9 і В12, а значить і між фер-
ментними системами, в яких вони беруть участь.
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Рис. 12.5. Кореляційні зв’язки між метаболічними показниками  
групи дітей — носіїв алелі G поліморфізму MTR:2756.

Рис. 12.6. Кореляційні зв’язки у групі дітей — носіїв  
алелі G поліморфізму MTR:2756 у поєднанні  
з генотипом С/С поліморфізму МТНFR:677.
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У разі одночасного блокування ферментів ФЦ MTHFR 
і MTR (носійство алелей ризику поліморфізмів МТНFR: 
С677Т + MTR: A2756G) виражений прямий зв’язок Нсy — 
TТГ відображає вплив Нсy на клітини аденогіпофіза, що 
продукують TТГ. При цьому відсутні зв’язки між TТГ і ти-
реоїдними гормонами [140].

Результати проведених досліджень свідчать про тісний 
зв’язок між ФЦ та обміном тиреоїдних гормонів.

Виявлено те, що рівень Нсy, а також генотип ферментів 
ФЦ, впливають на гормоногенез щитовидної залози.

Нсy вторгається в регуляторні зв’язки гіпоталамо-гі-
пофізарно-тиреоїдної осі, порушуючи її основні ланки, 
що призводить до розвитку патологічних процесів в орга-
нах-мішенях.

У дітей з мутацією С677TMTHFR, з великою ймовірністю, 
виникає стан гіпергомоцистеїнемії, що стимулює синтез  
TТГ.

Підвищена продукція TТГ сприяє зниженню резистент-
ності організму [145]. Існує обґрунтована гіпотеза щодо 
зв’язку сироваткового TТГ з розвитком раку щитовидної 
залози [146–148].

Блокування процесів реметилювання Нсy за рахунок зни-
ження активності MTR (геном містить алель G поліморфізму 
MTR:2756), також призводить до порушення метаболізму 
гормонів щитовидної залози в периферичних тканинах, за 
умови функціонування ферментів циклу транс-сульфурації. 
Підвищене утворення Т3 може сприяти тахікардії та іншим 
порушенням серцевого ритму, особливо миготливої аритмії 
[149]. Цей гормон опосередковано впливає на системну 
судинну мережу, викликаючи розслаблення гладких м’язів 
судин, що призводить до зниження ДАТ [150].

Крім змін у генах ФЦ, виникненню стану гіпергомо-
цистеїнемії у дітей сприяє вплив зовнішньосередовищного 
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фактору, у вигляді пожеж лісу, що містить радіонукліди 
137Cs та 90Sr у ЧЗВ.

Отримані результати свідчать, що порушення обміну 
Met і Нсy істотно змінюють гормональну регуляцію в системі 
гіпофіз-щитовидної залози.

Виходячи з цього, діти, які проживають в районах еколо-
гічного неблагополуччя, обумовленого постійним впливом 
радіаційного фактору чорнобильського походження, а також 
ендемією по йоду і селену, що мають у складі геному алелі 
ризику поліморфізмів MTHFR: С677Т і MTR: A2756G, повин-
ні входити до групи ризику щодо захворювань щитовидної 
залози та серцево-судинної системи.

Глава 13. 
Гени фолатного циклу та інкорпорація 137Cs 

в організм

Дослідження, проведені в Гомельському державному 
медичному інституті в 1999 році, показали, що надходжен-
ня 137Cs до організму вагітної тварини формує у потомства 
здатність до підвищеної інкорпорації даного радіонукліду 
з продуктів харчування [78]. Самкам безпородних білих 
щурів у період вагітності внутрішньошлунково вводили 5 
мл водного розчину 137Cs щоденно з 10 по 15 день вагітності.

У контрольній групі тварини отримували в ці терміни 
вагітності внутрішньошлунково 5 мл ізотонічного розчину 
хлориду натрію.

Визначення вмісту радіонуклідів 137Cs в організмі самок 
і новонароджених щурів проводили в 1-й, 10-й, 20-й та 30-й 
день після пологів. В піддослідній групі обстеженню підда-
лися 19 самок та 152 дитинчат, у контрольній групі 23 самки 
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і 224 дитинчат. При переході на самостійне харчування (після 
20-го дня життя), зареєстровано значно більший вміст 137Cs 
в організмі щурів піддослідної групи, порівняно з щурами із 
контрольної групи (рис. 13.1). У самок цей ефект був відсут-
ній (рис. 13.2). Слід зазначити те, що дитинчата та їх матері 
з обох груп отримували як корм одне, і теж зерно вівса [78].

Рис. 13.1. Вміст 137Cs в організмі дитинчат щурів піддослідної 
і контрольної групах, Бк/кг [78].

Рис. 13.2. Вміст 137Cs в організмі самок піддослідної і контрольної 
групах, Бк/кг [78].
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Таким чином, інкорпорація 137Cs в організм залежить від 
стану регуляторних процесів обміну речовин та життєво 
важливих органів, закладених ще у період внутрішньоут-
робного розвитку. Контакт системи мати-зародок з радіо-
нуклідами індукує певну реакцію організму в постнаталь-
ному онтогенезі як підвищеної, порівняно з контролем, 
інкорпорації 137Cs.

Це те, що можна охарактеризувати як ендогенний фак-
тор, що сприяє проникненню радіонуклідів в організм, 
і, природно, радіаційному опроміненню останнього.

При визначенні ендогенного фактору викликає значний 
інтерес оцінка ролі генетичної складової.

Виявлено те, що резус-негативні вагітні жінки накопи-
чували 137Cs в плацентах у достовірно менших кількостях, 
порівняно з резус-позитивними жінками [151].

У дослідженнях, що проводились в Іванківському та 
Поліському районах у 2018 році, оцінювався зв’язок ге-
нетичного поліморфізму MTHFR: C 677T та інкорпорації 
дитячим організмом радіонуклідів 137Cs [152].

Аналізу піддалася група дітей віком 8,0–11,11 років 
(Ме - 9,1; ІКР — 8,1–10,1). Носійство алелі Т генетичного 
поліморфізму MTHFR:677 було виявлено в 57,6 % випадках 
від кількості дітей у групі. В організмі дітей з цією аллелю 
рівень вмісту 137Cs був вищим у порівнянні з дітьми, що 
мають генотип С/С MTHFR:677. При цьому значення ІР, 
що інформують про стан фізичного розвитку (ФР), були 
меншими (табл. 13.1,13.2).

Кореляційний аналіз показав зворотний зв’язок між 
значеннями 137Cs та ІР у підгрупі дітей при 100 % носій-
стві алелі Т, а також у підгрупі з основним генотипом A/A 
MTHFR:1298, де носійство алелі Т було найбільшим се-
ред інших аналізованих генетичних підгруп (табл. 13.3,  
13.4).
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Таблиця 13.1
Статистичні характеристики показників метаболічних процесів 

у крові та фізичного розвитку у обстежених дітей молодшої групи

Показники
Група дітей з генотипом

С/С MTHFR:677
Група дітей з генотипами 

C/T + T/T MTHFR:677

n Мe ІКР n Мe ІКР

Питома
активність 
137Cs, Бк/кг

14 2,52 2,39–2,83 19 3,07 2,75–3,29

ІР 14 13,3 12,38–14,23 19 11,90 11,50–13,30

Таблиця 13.2
Результати статистично значущих відмінностей при порівнянні 

показників метаболічних процесів у крові та фізичного розвитку 
у обстежених дітей молодшої групи

Показники
Групи
Порів-
няння

Чисельність 
групи 

порівняння
Середній

ранг
Значення 

U-критерію, рівень 
значущості p

Питома 
активність 
137Cs, Бк/кг

1 14 13,14
U = 79,0;
р = 0,052 19 19,84

ІР
1 14 21,43 U = 71,0;

р = 0,0242 19 13,74

Примітка: група «1» — група дітей з генотипом С/С MTHFR:677; «2» — 
група дітей з генотипами C/T + T/T MTHFR:677.

Таким чином, діти, які є носіями алелі Т генетичного 
поліморфізму MTHFR:677, мають схильність до накопичення 
в організмі великої кількості 137Cs, порівняно з дітьми, які 
не мають у своєму геномі дану алель ризику. Це призводить 
до зниження рівня їхнього ФР.
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Таблиця 13.3
Результати кореляційного аналізу між значеннями 137Cs та ІР  

у групах дітей з різними поліморфізмами

Генотип Коефіцієнт кореляції
Параметри

137Cs та ІР

A/G MTR:2756 +
G/G MTR:2756

Спірмена -0,242
Знач. (двостороння), р р = 0,215
N 28

A/A MTR:2756
Спірмена -0,202
Знач. (двостороння), р р = 0,217
N 39

A/C 
MTHFR:1298+
C/C MTHFR:1298

Спірмена -0,035
Знач. (двостороння), р р = 0,826
N 43

A/A MTHFR:1298
Спірмена -0,435*
Знач. (двостороння), р р = 0,033
N 24

С/T MTHFR:677+
T/T MTHFR:677

Спірмена -0,330*
Знач. (двостороння), р р = 0,049
N 36

С/С MTHFR:677
Спірмена 0,114
Знач. (двостороння), р р = 0,541
N 31

A/G MTRR:66+
G/G MTRR:66

Спірмена -0,233
Знач. (двостороння), р р = 0,084
N 56

A/AMTRR:66
Спірмена 0,094
Знач. (двостороння), р р = 0,784
N 11

Примітка. * — кореляція значуща на рівні 0,05 (двостороння); ** — 
кореляція значуща на рівні 0,01 (двостороння).



112

Таблиця 13.4
Питома вага випадків з аллелю Т поліморфізму MTHFR: С677Т серед 

досліджених генетичних груп

Генотип Число
випадків

Число випадків носийства алелі 
Т поліморфізма MTHFR: С677Т

Абсолютне число %

A/G MTR:2756 +
G/G MTR:2756 28 16 57,1

A/A MTR:2756 39 20 51,3
A/C MTHFR:1298+
C/C MTHFR:1298 43 20 46,5

A/A MTHFR:1298 24 16 66,7
С/T MTHFR:677+
T/T MTHFR:677 36 36 100

С/С MTHFR:677 31 0 0
A/G MTRR:66+
G/G MTRR:66 56 31 55,4

A/AMTRR:66 11 5 45,5

Глава 14. 
Гени фолатного циклу та схильність до розвитку 
раку молочної залози у дівчаток з районів, що 

межують із Чорнобильською зоною відчуження

Дослідження дорослого контингенту показало те, що 
порушення функціонування ФЦ пов’язане з розвитком 
онкологічних захворювань, зокрема раку молочної залози 
[153, 154, 155].
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Частота появи цього виду злоякісних новоутворень 
у Київській області, найвища з усіх областей України [156, 
157], із щорічним збільшенням (рис. 14.1) [157–161].

Рис. 14.1. Динаміка стандартизованого показника захворюваності 
(на 100 000 населення; український стандарт) жінок на рак молочної 

залози в Україні та Київській області [158–162].

Алель ризику Т генетичного поліморфізму MTHFR:677, 
що контролює основний фермент ФЦ — MTHFR, пов’язана 
з раком молочної залози [70, 155]. У зв’язку з цим, представ-
ляє безсумнівну практичну і наукову цінність оцінка появи 
алелі ризику Т генетичного поліморфізму MTHFR:677 у групі 
дівчаток Іванківського та Поліського районів, розташованих 
поблизу ЧЗВ, а також, варіантів поєднаного носійства даної 
алелі з алелями ризику інших генетичних поліморфізмів, 
які контролюють ФЦ.

В ході досліджень застосовувався ПЛР-метод, що дозво-
ляє визначати алельні варіанти генетичних поліморфізмів, 
що контролюють основні ферменти ФЦ: С677Т і А1298С 
MTHFR, A2756G MTR, A66G MTRR.

При обстеженні зазначеним методом 251 дівчинки віком 
8–17 років, з районів Київської області, що межують з ЧЗВ, 
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носійство алелі Т поліморфізму MTHFR: С677Т визначалося 
у 142 дівчаток (56,6 %).

Гомозиготний варіант Т/Т, що призводить до значного 
зниження активності MTHFR, та збільшення вмісту Hcy 
в крові [71], зустрічався у 25 дівчаток, або в 10,0 % випадків 
(табл. 14.1).

Таблиця 14.1
Частота поліморфних алелей генів ФЦ у обстежених дівчаток 

з Іванківського та Поліського районів

Ген, 
поліморфізм

Варіанти генотипів
Алель 

«нейтральний»
Гомозиготний 

варіант

Алель «ризику»
Гетерозиготний 

варіант

«Алель ризику» 
Гомозиготний 

варіант

абс.
число

питома 
вага,%

абс.
число

питома 
вага,%

абс.
число

питома 
вага,%

MTR: A2756G 157 62,5 80 31,9 14 5,6
MTHFR: 
А1298С 122 48,6 110 43,8 19 7,6

MTHFR: 
С677Т 109 43,4 117 46,6 25 10,0

MTRR: A66G 45 17,9 120 47,8 86 34,3

Слід звернути увагу на компаунд-гетерозиготність 
677СТ/1298AС гена MTHFR, яка за ступенем пригнічення 
активності MTHFR, і відповідно ступеня підвищення рівня 
Нсу в крові, прирівнюється до генотипу Т/Т цього ж полі-
морфізму [163, 61].

Компаунд-гетерозиготність 677СТ/1298AС гена MTHFR 
зустрічалася в досліджуваній групі у 60 дівчаток, або 23,9 % 
випадків. Таким чином, в досліджуваній популяції дітей у 85 
дівчаток, або в 33,9 % випадків існує генетично обумовлена 
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схильність до порушення функціонування ФЦ та підвищення 
рівня Нсу в крові (табл. 14.2).

Таблиця 14.2
Частота, з якою зустрічаються поєднання  

генетичних поліморфізмів ФЦ в групі дівчаток

Генотипи поліморфізмів MTHFR: C 677T і MTHFR: A1298С
CT677-AC 1298 CT677-CC 1298 TT677-AC 1298 TT677-CC 1298

n % n % n % n %
60 23,9 0 0 0 0 0 0

Генотипи поліморфізмів MTHFR: C 677T і MTRR: A66G
СТ677 — AG66 СТ677 — GG66 TТ677 — AG66 TТ677 — GG66

n % n % n % n %
61 24,3 41 16,3 11 4,4 8 3,2

Генотипи поліморфізмів MTR: A2756G і MTHFR: C 677T
AG2756-СТ677 AG2756-TТ677 GG2756-CТ677 GG2756-TТ677

n % n % n % n %
35 13,9 6 2,4 9 3,6 0 0

Генотипи поліморфізмів MTR: A2756G і MTRR: A66G
AG2756-AG66 AG2756-GG66 GG2756-AG66 GG2756-GG66

n % n % n % n %
37 14,7 29 11,6 8 3,2 1 0,4

Гетерозиготні асоціації поліморфізмів MTHFR: C 677T та 
MTRR: A66G, MTR: A2756G та MTRR: A66G, також сприяють 
виникненню тяжких захворювань, у тому числі, вроджених 
вад розвитку [61, 63].

Компаунд-гетерозиготність поліморфізмів MTHFR: 
677СT/ MTRR:66AG зустрічалася, в досліджуваній групі 
дівчаток, у 61 дівчаток, або в 24,3 % випадків, компаунд-ге-
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терозиготність поліморфізмів MTR:2756AG/ MTRR:66AG — 
у 37 дівчат 7 % випадків (табл. 14.2).

Компаунд-гетерозиготність поліморфізмів MTR:2756AG/ 
MTHFR:677СT, виявлена у 35 дівчаток, або у 13,9 % випад-
ків, у зв’язку з тим, призводить до поєднаного порушення 
функціонування основних ферментних систем ФЦ.

Зовнішньосередовищний вплив, що включає радіацій-
ний фактор, буде фактором, що порушує енергетику клі-
тин, і, внаслідок цього, що провокує реалізацію існуючих 
генетичних дефектів. Прикладом дисфункції ФЦ може бути 
підвищення рівня Hcy у дітей після лісових пожеж у ЧЗВ 
у 2015 році [91].

Таким чином, в обстежуваній групі дівчаток з районів, 
що межують із ЧЗВ, існує генетична схильність до раку 
молочної залози. Реалізації генетичних дефектів сприятиме 
постійна радіаційна дія, пов’язана з проникненням в орга-
нізм радіонуклідів, у тому числі 137Cs та 90Sr.

У зв’язку з цим необхідно виділити групу ризику дітей 
для проведення ранніх профілактичних заходів онкологічних 
захворювань молочної залози.

Глава 15. 
Ефективність заходів щодо зниження питомої 

активності радіонуклідів 137Cs в організмі дітей, 
які проживають поблизу Чорнобильської зони 

відчуження

Проект Європейської Комісії в Україні «Оздоровчі та 
екологічні програми, пов’язані із Чорнобильською зоною 
відчуження. Підготовка, навчання та координація проектів 
з охорони здоров’я» (2012–2017 рр.), дозволив оцінити за-



117

бруднення 137Cs та 90Sr ґрунтів територій поблизу населених 
пунктів Іванківського району (рис. 15.1, 15.2) та визначати 
за допомогою стаціонарних лічильників імпульсів випромі-
нювання у людини (ЛВЛ), щорічно, протягом трьох років, 
питому активність 137Cs в організмі більшості дітей Іванків-
ського та Поліського районів. Серед дітей, що обстежувалися, 
переважали школярі (табл. 15.1) [164].

Таблиця 15.1
Кількість ЛВЛ-вимірювань, проведених у дитячого населення 

Іванківського та Поліського районів Київської області різних вікових 
груп залежно від періоду дослідження

Період 
вимірювань, 

роки
Число 

вимірювань

Кількість ЛВЛ-вимірювань 
у вікових групах (років) %

школярів
0–2 3–5 6–11 12–18

2014–2015 3736 11 237 1742 1746 93,4
2015–2016 3423 5 114 1745 1559 96,5
2016–2017 3233 7 229 1498 1499 92,7

Разом 10 392 23 580 4985 4804 94,2

Окрім цього програма протирадіаційної безпеки дітей 
та дорослих цього проекту передбачала радіаційний кон-
троль продуктів харчування та інформаційне забезпечення 
населення.

Для її реалізації на базі Іванківської центральної район-
ної лікарні було створено інформаційно-консультаційний 
центр з питань гігієни та харчування, який має роз’яснювати 
населенню Іванківського та Поліського районів правила без-
печного проживання та ведення здорового способу життя.

При виявленні під час радіаційного контролю підвище-
ного вмісту 137Cs в організмі дитини усім членам його сім’ї 
рекомендувалося пройти подальший контроль на ЛВЛ.
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Для з’ясування джерела забруднення радіонуклідами 
організму дитини проводилося дослідження найбільш ужи-
ваних у його сім’ї продуктів харчування.

Особливий акцент робився на проведенні радіологіч-
ного контролю продуктів місцевого виробництва (молоко, 
картопля, овочі, фрукти) та «дарів лісу»: ягід, грибів, а також 
м’яса диких тварин та риби.

Найчастіше, також, застосовувався спосіб анкетування 
батьків та дітей старшої вікової групи.

Більшість дітей не мала великих значень питомої актив-
ності 137Cs в організмі. Проте, у період вимірів 2014–2015 рр. 
в групі хлопчиків було зареєстровано випадок, коли питома 
активність 137Cs в організмі становила 307,29 Бк/кг, а у групі 
дівчаток — 126,4 Бк/кг.

Більш високі значення показників вмісту 137Cs в організ-
мі дітей були зареєстровані у жовтні, листопаді, грудні та 
січні місяці — період інтенсивної заготівлі та споживання 
грибів (рис. 15.3).

Використання різноманітних форм інформаційної ро-
боти центру (рис. 15.4) з медичними працівниками, педаго-
гами, батьками та дітьми дозволило суттєво знизити вміст 
радіонуклідів 137Cs в організмі дітей та скоротити частоту 
реєстрації серед обстежуваного дитячого контингенту ви-
падків з питомою активністю даного радіонукліду в організмі 
понад 5,0 Бк/кг.

Результати радіаційного моніторингу свідчать про змен-
шення вмісту радіонуклідів 137Cs в організмі дітей при вимі-
рюванні у періоди 2015–2016 рр. та 2016–2017 рр., порівняно 
з періодом 2014–2015 рр. (табл. 15.2, 15.3) [164].

Відносна кількість дітей з питомою активністю 137Cs 
в організмі більше 5,0 Бк/кг у перший рік вимірювань була 
статистично більшою порівняно з наступними роками ви-
мірювань (рис. 15.5).
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Рис. 15.3. Сезонний розподіл результатів ЛВЛ-вимірювань у дітей 
з рівнем вмісту 137Cs в організмі понад 5,0 Бк/кг.

Рис. 15.4. Форми роботи інформаційно-консультаційного центру 
з гігієни та харчування з населенням Іванківського та Поліського 

району.
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Виявлено достовірні різниці між питомою вагою вмісту 
137Cs в організмі дітей при порівнянні даних між періодами 
2014–2015 рр. та 2015–2016 рр. (t = 4,74; p = 0,0003); при по-
рівнянні даних між періодами 2014–2015 рр. та 2016–2017 рр. 
(t = 6,5; p = 0,00001) [164].

Таблиця 15.2
Результати статистичного аналізу індивідуальних показників  

питомої активності інкорпорованого 137Cs у дітей  
із досліджуваних районів Київської області

Період ви-
мірювань, 

роки
Число
дітей

Рівень вмісту в організмі 137Cs, Бк/кг
Медіа-

на ІКР 90 %-кван-
тиль

Максимальне
значення

Обидві статі
2014–2015 3736 2,09 1,64–2,62 3,23 307,29
2015–2016 3423 2,05 1,63–2,54 2,92 199,38
2016–2017 3233 2,04 1,63–2,54 2,91 77,33

Хлопчики
2014–2015 1861 2,14 1,65–2,63 3,34 307,29
2015–2016 1714 2,08 1,64–2,54 2,90 199,38
2016–2017 1617 2,06 1,66–2,54 2,87 45,82

Дівчата
2014–2015 1875 2,02 1,63–2,61 3,14 126,4
2015–2016 1709 2,00 1,62–2,54 2,94 118,51
2016–2017 1616 2,02 1,62–2,53 2,93 77,33

На підставі отриманих результатів слід зробити висновок 
про необхідність проведення, навіть через 30 років після 
аварії на ЧАЕС, у постраждалих районах, протирадіаційних 
заходів, що включають радіологічний контроль населення 
та продуктів харчування, інформаційний блок та медичне 
обстеження дітей та підлітків.
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Таблиця 15.3
Результати порівняння питомої активності 137Cs в організмі дітей, 
які пройшли дослідження в різні роки проведення скринінгу, за 

допомогою непараметричного U-критерію Манна-Уітні

Показник
Періоди
порів-

няння*

Значення U-критерію Манна-Уітні, рівень 
значущості p

Загальна
група Хлопчики Дівчата

Питома 
актив-
ність 
137Cs, 
Бк/кг

I — II U = 6109814,0;
р = 0,001

U = 1509422,0;
р = 0,006

U = 1544165,0;
р = 0,061

I — III U = 5761112,0;
р = 0,001

U = 1419325,5;
р = 0,004

U = 1458358,0;
р = 0,56

II — III U = 5525193,0;
р = 0,918

U = 1381730,0;
р = 0,884

U = 1379122,0;
р = 0,950

Примітка. * — I (2014–2015 рр.), II (2015–2016 рр.), III (2016–2017 рр.).

Рис. 15.5. Динаміка відносної кількості випадків з різними рівнями 
питомої активності 137Cs в організмі дітей у 2014–2017 рр.
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Глава 16. 
Замість заключення. 

Причинно-наслідкові зв’язки порушень  
розвитку дитячого організму на території,  

що постраждала від аварії на Чорнобильській 
атомній електростанції

Слід визнати те, що навіть через 30 років після аварії на 
ЧАЕС, антенатальний та постнатальний розвиток людини 
на постраждалій території здійснюється в умовах постійного 
впливу радіоактивних елементів та продуктів їх розпаду.

Встановлено те, що радіонукліди 137Cs, проникаючи 
в кровоносне русло через шлунково-кишковий тракт або 
дихальні шляхи, інкорпоруються клітинами внутрішніх 
органів, нервової системи, скелетної та гладкої мускулатури. 
Внаслідок цього відбувається пошкодження мітохондрій, 
що призводить до дефіциту окисного фосфорилювання 
та недостатньому утворенню носіїв енергії у вигляді АТФ.

У дитячому віці це проявляється зниженням маси тіла 
за рахунок пригнічення клітинної проліферації, порушен-
ням функціонування життєво важливих систем організму.

Радіонукліди 137Cs мають руйнівну дію на мітохондріаль-
ні структури кардіоміоцитів, про що свідчить збільшення 
активності AСT сироватки крові. При цьому розвивається 
енергодефіцит кальцій-транспортної системи та ушкоджу-
ється скорочувальний апарат міокарда, що знаходить прояв 
у вигляді зниження САТ.

Відображенням впливу радіоактивних елементів на 
м’язові клітини дихальної системи (міжреберні м’язи, м’язи 
діафрагми та черевної стінки) є зменшення життєвої ємно-
сті легень.

Дослідження, виконані в Гомельській області Республіки 
Білорусь у перші десять років після аварії на ЧАЕС, показа-
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ли, що в міру збільшення вмісту 137Cs у дитячому організмі 
збільшується ризик виникнення аритмій, а також катаракт 
(Бандажевський Ю. І., 1995–1999).

Через 30 років після цієї трагічної події у більш ніж 80 % 
українських дітей, які проживають на забруднених радіо-
нуклідами територіях, поблизу ЧЗВ, також реєструвалися 
зміни на електрокардіограмі, у тому числі порушення ритму 
серцевих скорочень.

Визначено залежність між віком дітей та питомою ак-
тивністю 137Cs у їхньому організмі. Діти молодшого віку 
інтенсивніше інкорпорують радіонукліди порівняно зі стар-
шими дітьми. Це пов’язано як з фізіологічними особливос-
тями їх організму, так і з великим споживанням молока та 
молочних продуктів, отриманих на території, забрудненій 
радіоактивними елементами.

Генетичний апарат ФЦ впливає на інкорпорацію 137Cs ди-
тячим організмом. Зокрема, точкова мутація 677MTHFR, що 
визначає активність метилентетрагідрофолатредуктази, сприяє 
збільшенню вмісту радіонуклідів 137Cs в організмі дітей із сімей, 
які постійно проживають у районах, що межують із ЧЗВ.

Дослідження, що проведені через 30 років після аварії на 
ЧАЕС, дозволили зробити важливий висновок про те, що 
фізичний розвиток дітей, кількість еритроцитів та рівень 
гемоглобіну в їхній крові знаходяться у зворотній кореля-
ційній залежності від вмісту радіонуклідів 137Cs в організмі.

Питома активність 137Cs у групі дітей з дисгармонійним 
низьким фізичним розвитком (дефіцит маси тіла) була ви-
щою, ніж у групах дітей з гармонійним фізичним розвитком 
та дисгармонійним високим фізичним розвитком.

Діти з дисгармонічним низьким фізичним розвитком є 
варіантом найбільш виражених медико-біологічних наслід-
ків радіаційного впливу на дитячу популяцію в районах, що 
постраждали від аварії на ЧАЕС.



126

У проведених дослідженнях вони становили 14,0 % від 
загальної кількості дітей у віці 12–17 років. У цих дітей, 
у порівнянні з дітьми з більшою масою тіла, відзначені вищі 
рівні Нсу, фосфору (Р) та Т3 у крові.

При цьому, у них знижено рівень АТ, знижено ЖЄЛ, 
збільшена ЧСС.

Поряд з радіонуклідами 137Cs, в організм дітей та до-
рослих, які проживають поблизу ЧЗВ, надходять 90Sr, 241Am 
та інші довгоживучі радіоактивні елементи. Слід звернути 
увагу на внутрішньоклітинний розпад 137Cs та утворення, 
внаслідок цього, барію — високотоксичного елемента.

Проникнення зазначених радіонуклідів в організм при-
зводить до зменшення вмісту в крові незамінної сірковмісної 
амінокислоти Met, що забезпечує в організмі функціонування 
життєво необхідних метаболічних циклів.

Меt, надходячи в організм ззовні, забезпечує метилю-
вання — один з найважливіших процесів обміну речовин, 
в якому проміжним метаболітом є Нсу.

Підвищені, понад фізіологічний рівень, концентрації 
Нсу в крові, свідчать про порушення функціонування ФЦ, 
або/і циклу транс-сульфурації.

Стан гіпергомоцистеїнемії виявлено нами у 2015 році 
у багатьох обстежених дітей підліткового віку, які мешкають 
поблизу ЧЗВ, через 30 років після аварії на 4-му енергоблоці 
атомної станції.

У дорослих осіб гіпергомоцистеїнемія є причиною пору-
шення згортання крові, що викликає тромбоз судин серця та 
головного мозку з виникненням інфарктів та інсультів, патології 
внутрішньоутробного розвитку зародка, у тому числі, вродже-
них вад розвитку, онкологічних захворювань, ендокринної 
патології, захворювань нервової системи, переломів кісток.

Нсу вторгається у процеси передачі нервового імпуль-
су, впливаючи на N-метил-D-аспартат рецептори, у яких 
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збуджуючим трансмітером є глутамінова кислота — уні-
кальний регулятор обміну речовин в організмі. Внаслідок 
цього концентрація в клітині Са2+ різко збільшується, 
з утворенням активних форм кисню, пошкодженням 
мітохондрій та придушенням продукції АТФ. Наслідком 
перезбудження глутаматних рецепторів, що виникає під 
впливом Нсу, є розвиток судомних станів, а також ней-
родегенерації. Таким чином, Нсу, у високих концентра-
ціях, негативно впливаючи на процеси обміну речовин 
у клітинах нервової системи, сприяє виникненню важких 
захворювань, у тому числі, хвороби Альцгеймера, розсі-
яного склерозу, хвороби Паркінсона, епілепсії, бічного 
аміотрофічного склерозу.

Негативна дія цієї сірковмісної амінокислоти відзначено 
і щодо імунокомпетентних клітин.

Встановлення стану гіпергомоцистеїнемії у більшості 
обстежених дітей підліткового віку виключає індивідуальні 
причини даного явища, і змушує шукати загальний фактор, 
що викликає порушення обміну Меt и Hcy.

Серед причин гіпергомоцистеїнемії у більшості дітей слід 
відзначити мутації генів, відповідальних за синтез ферментів 
ФЦ, а також зовнішньосередовищний фактор, що включає 
радіоактивні елементи та продукти їх розпаду, недостатнє 
надходження в організм вітамінів групи В.

Встановлено те, що гіпергомоцистеїнемія пов’язана 
з аллелю ризику Т генетичного поліморфізму MTHFR:677, 
що впливає на активність MTHFR — основного ферменту 
ФЦ. Гомозиготний варіант носійства цієї алелі викликає, 
порівняно з іншими генетичними варіантами ФЦ, найбільше 
підвищення вмісту крові Hcy, при найбільшому зниженні 
вмісту 5-MTHF — активної форми вітаміну В9.

Процес передачі метильної групи від 5-MTHF до Hcy 
контролює MTR.
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Генотип G/G MTR:2756 блокує функцію ферменту та 
участь вітаміну В12, як його кофактора, внаслідок чого збіль-
шується утворення Hcy. Підтверджує це сильний зворотний 
кореляційний зв’язок між значеннями вітаміну В12 та Hcy.

Зменшення вмісту в крові вітаміну В12 і збільшення, при 
цьому, вмісту Нсу, стимулює активність CBS, з використання 
як її кофактор вітаміну В6. В результаті цього надлишок Нсу 
перетворюється на Cyst, з подальшим утворенням Cys.

Великі концентрації 5-MTHF, також, надають стимулю-
ючу дію щодо даного ферменту.

Слід зазначити, що у клітинах ЦНС відсутня можливість 
утилізації підвищеної кількості Нсу через каскад реакцій 
транс-сульфурації. У зв’язку з цим, у осіб з підвищеним 
утворенням Нсу через генетичні дефекти у вигляді алелі Т 
поліморфізму MTHFR:677 та алелі G поліморфізму MTR:2756, 
існує загроза порушення функціонування ЦНС.

Проведені дослідження свідчать, що рівень активних 
форм вітамінів В6, В9, В12 у крові, який відбиває їх викори-
стання метаболічних циклах, залежить стану генетичного 
апарату ФЦ.

Однак, у чорнобильських дітей, яких було обстежено, 
порушення процесу метилювання Нсу і ресинтезу Меt було 
пов’язане не тільки з мутаціями в генах ФЦ.

Стан гіпергомоцистеїнемії реєструвався навіть у випад-
ках, коли геном не містив алелі ризику зазначених полімор-
фізмів. При цьому, чітко визначався зворотний кореляційний 
зв’язок між Нсу та вітамінами В9 та В12.

У ході проведених дослідженнях встановлено те, що вміст 
вітаміну B 9 у крові дітей залежить від соціально-економіч-
них умов, у яких проживають їхні сім’ї. У дітей з Поліського 
району концентрація вітаміну B 9 була статистично меншою, 
ніж у дітей з економічно більш розвиненого Іванківського 
району.
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Проте, у групах дітей обох районів рівень Нсу у відсут-
ності статистичних відмінностей, а гіпергомоцистеїнемія 
реєструвалася більш ніж 70 % випадків. При цьому, від-
повідно до референтних значень, дефіцит вітаміну B 9 був 
зареєстрований у 20 % випадків, а дефіцит вітаміну В12 — 
у 5 % випадків.

Зворотні кореляційні зв’язки вітамінів B 9 і В12 з Нсу свід-
чать про функціональний дефіцит цих вітамінів в організмі 
дітей з гіпергомоцистеїнемією.

В індукції гіпергомоцистеїнемії у дітей велику роль ві-
діграли лісові пожежі у ЧЗВ. Саме після пожеж навесні та 
влітку 2015 року на території лісового масиву ЧЗВ питома 
вага випадків гіпергомоцистеїнемії серед школярів у віці 
12–17 років з Іванківського та Поліського районів збільши-
лася з 48,8 % до 75,3 %.

В тих самих дітей Поліського району збільшення вмісту 
Hcy в крові зареєстровано в 79,8 % випадків.

Найбільший приріст рівня Нсу в крові відзначався у дітей 
з відсутністю гомозиготних варіантів алелей ризику гене-
тичних поліморфізмів MTHFR:677 та MTR:2756.

У групі матерів цих дітей стан гіпергомоцистеїне-
мії реєструвався лише у 31,8 % випадків і, більшою мі-
рою, був пов’язаний із геном, який контролює синтез  
MTHFR.

Таким чином, в організмі дітей другого чорнобильсько-
го покоління, на відміну від їх матерів, гени ФЦ не повною 
мірою регулювали процес метаболізму Met і Нсу, внаслідок 
чого вплив радіаційних агентів та продуктів горіння дере-
вини викликав у них стан гіпергомоцистеїнемії.

Виходячи з цього, слід визнати, що лісові пожежі в ЧЗВ 
є одним з найважливіших етіологічних факторів низки 
важких захворювань дорослого та дитячого населення 
прилеглих районів.
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Радіоактивні елементи, насамперед 137Cs, та продукти 
горіння деревини з повітряними потоками поширювалися 
на великі відстані від епіцентру пожежі. У зв’язку з цим, ра-
діаційно-токсичному впливу піддавалися люди, які офіційно 
не належать до групи постраждалих від аварії на ЧАЕС, 
але по суті такими, що є. В останні роки це питання стоїть 
особливо гостро, у зв’язку зі збільшенням числа випадків 
лісових пожеж в ЧЗВ.

Використання в побуті деревини (обігрів житла, при-
готування їжі), що містить радіоактивні елементи, також 
створює умови для постійного радіаційно-токсичного впливу 
на організм дітей і дорослих.

Підвищені концентрації Нсу у крові стимулюють синтез 
ТТГ, що регулює гормоногенез щитовидної залози. Це дуже 
важливий елемент патогенезу низки важких захворювань, 
у тому числі пухлинних процесів у щитовидній залозі.

Було встановлено, що Нсу, через цикл реакцій транс-суль-
фурації, бере участь в утворенні Т3 з Т4. У цьому вся значну 
роль грає алель G поліморфізму MTR:2756.

При підвищеному утворенні Нсу та порушенні регулятор-
них механізмів концентрація Т3 в крові може істотно збіль-
шитися, що надає несприятливий вплив на серцево-судинну 
систему, викликаючи порушення ритму серцевих скорочень 
та розслаблення гладких м’язових волокон стінки судин.

В умовах підвищеного утворення Нсу порушується обмін 
Са у дитячому організмі. При цьому, виникає прямий зв’язок 
між Нсу та Са2+, зникають регуляторні зв’язки Са2+ та ПТГ, 
Са2+ та P. Найбільш яскраво це проявляється у випадках 
гомозиготного варіанта алелі Т поліморфізму MTHFR:677. 
У дітей з генотипом G/G MTR:2756 реєструвався сильний 
зворотний зв’язок між Нсу та ПТГ.

P має регуляторні зв’язки з ПТГ та гормонами, що впли-
вають на мінеральний обмін. Однак, у підгрупах 100 % носіїв 
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алелей ризику генетичних поліморфізмів MTHFR: С677Т 
або MTR: A2756G, де реєструвалася найбільша питома вага 
випадків гіпергомоцистеїнемії, ці зв’язки не визначалися.

Отримані результати свідчать про те, що гормональна 
регуляція кальцій-фосфорного метаболізму залежить від 
стану генетичної системи ФЦ і рівня Нсу у крові.

При підвищеному утворенні Нсу організм втрачає кон-
троль над процесами кальцій — фосфорного обміну, що 
призводить до порушень остеогенезу та структурно-функ-
ціональних змін життєво важливих органів.

Гени, що регулюють обмін Нсу, є внутрішнім — ендоген-
ним фактором гіпергомоцистеїнемії.

У той же час, в індукції підвищеного рівня Нсу в організмі, 
слід враховувати зовнішньосередовищний — екзогенний 
фактор, у вигляді довгоживучих радіоактивних елементів 
та продуктів горіння деревини.

Таким чином, через три десятиліття після аварії на ЧАЕС, 
вплив інкорпорованих радіонуклідів та продуктів їх розпаду 
на організм людини в період його антенатального та ран-
нього постнатального онтогенезу призводить до порушення 
регуляції обміну речовин, проявом якого, у тому числі, є 
стан гіпергомоцистеїнемії, що виникає, незалежно від стану 
генетичної системи, що обслуговує ФЦ. При цьому, в їхньому 
організмі розвивається латентний дефіцит вітамінів В9 і В12.

Інкорпоровані радіонукліди пригнічують клітинну енер-
гетику дитячого організму, у зв’язку з чим в організмі бло-
куються найважливіші метаболічні процеси, у тому числі 
за участю Меt, вітамінів В9 та В12.

Результатом цього є порушення функціонування сер-
цево-судинної, нервової, ендокринної та інших життєво 
важливих систем організму. Слід підкреслити велику враз-
ливість організму дітей другого чорнобильського покоління 
до впливу зовнішньосередовищних факторів порівняно 
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з їх матерями. Ми схильні вважати це наслідком порушен-
ня формування регуляторних систем, що контролюють 
обмін речовин, у тому числі, незамінної амінокислоти  
метіоніну.

Як джерело потужного радіоактивного впливу слід 
розглядати лісові пожежі в ЧЗВ, при яких 137Cs та інші ра-
діонукліди проникають у організм людей, проживаючих 
у прилеглих населених пунктах. За відповідних умов вони 
поширюються з повітряними потоками, водою, продуктами 
харчування тваринного та рослинного походження, дере-
виною на великі відстані від місця аварії. У зв’язку з цим, 
жертвами радіаційного впливу можуть бути люди, які не 
підозрюють про небезпеку, яка загрожує їхньому здоров’ю 
та життю.

Рекомендації
Результати проведених досліджень свідчать про те, що 

оцінку фізичного розвитку, ендокринної, нервової, серце-
во-судинної, кровотворної систем, мінерального обміну 
у дітей, які мешкають поблизу ЧЗВ, слід проводити з ура-
хуванням вмісту в крові Нсу, вітамінів В9, В12, В6, стану ге-
нетичної системи ФЦ, питомої активності радіоактивних 
елементів (137Cs) в організмі.

Підвищений рівень Нсу в крові дітей зумовлює погли-
блене обстеження стану їх здоров’я, з визначенням питомої 
активності 137Cs в організмі, вмісту в крові TТГ, Т3, Т4, Са2+, 
активності AСT та AЛT, оцінкою стану генетичної системи 
ФЦ та серцево-судинної системи.

Профілактика виникнення патологічних процесів, що є 
основною причиною смертності та інвалідності дорослого 
населення на території, що постраждала від аварії на ЧАЕС, 
має починатися у дитячому віці. Обов’язковим є визначення 
генетичних поліморфізмів ФЦ та вмісту Нсу в крові.
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Діти — носії алелі T генетичного поліморфізму 
MTHFR:677, а також алелі G поліморфізму MTRR:2756 по-
винні бути виділені в групу ризику.

При визначенні потреб у вітамінах та мінералах у дітей, 
які перебувають в умовах постійного радіаційного впливу, 
пов’язаного з аварією на Чорнобильській, або на інших 
атомних електростанціях, слід враховувати стан генетичного 
апарату ФЦ та рівень Нсу в крові.

Профілактичні заходи стану гіпергомоцистеїнемії у дітей 
та дорослих, у період лісових пожеж у ЧЗВ, повинні вклю-
чати обов’язковий прийом активних форм вітамінів В9, В12, 
В6, а також антиоксидантів — вітамінів А, С, Е.

У разі виникнення великих пожеж лісу діти мають бути 
евакуйовані до радіаційно-чистих районів.

З метою запобігання отруєнню їх організму продуктами 
горіння використовуються антидоти та киснева терапія.
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Перелік скорочень

ЧАЕС — Чорнобильська атомна електростанція
ЧЗВ — Чорнобильська зона відчуження
ЛВЛ —  лічильник випромінювання людини
137Cs —  радіоактивний ізотоп цезію
90Sr —  радіоактивний ізотоп стронцію
Ме — медіана 
ІКР —  інтерквартильний размах (інтервал значень 

ознаки, що містить центральні 50 % спосте-
режень вибірки, тобто інтервал між 25-ю та 
75-ю процентилями).

ІР —  індекс Рорера (індекс фізичного розвитку)
ФР — фізичний розвиток
HGB — гемоглобин 
RBC — еритроцити 
АТ — артеріальний тиск
САТ — систолічний артеріальний тиск
ДАТ — діастолічний артеріальний тиск
ПАТ — пульсовий артеріальний тиск
ЧСС — частота серцевих скорочень 
ЖєЛ — життєва ємність легень  
АСТ — аспартатамінотрансфераза 
АЛТ — аланінамінотрансфераза
АСТ/АЛТ — коефіцієнт де Рітіса
ЦНС — центральна нервова система
Hcy — гомоцистеїн 
Met — метіонін 
Cyst — цистатіонін
Cys — цистеїн
Ser  —  серін
Bet — бетаїн 
Chol — холін  
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ФЦ — фолатний цикл
ФК — фолієва кислота
MTHFR — Метилентетрагідрофолатредуктаза
MTR — В12 метіонін-синтаза
MTRR — метіонін-синтаза редуктаза
CBS — цистатіонін-β-синтаза
SAM — S-аденозилметіонін
5-MTHF — 5-метилтетрагідрофолат
5,10 MTHF — 5,10 метилентетрагідрофолат
Алель С —  нейтральна алель генетичного поліморфізму 

MTHFR С677Т
Алель Т —  алель ризику генетичного поліморфізму 

MTHFR С677Т
АлельА —  нейтральна алель генетичного поліморфізму 

MTHFR А1298С 
Алель С —  алель ризику генетичного поліморфізму 

MTHFR А1298С 
Алель А —  нейтральна алель генетичного поліморфизму 

MTR A2756G 
Алель G —  алель ризику генетичного поліморфізму 

MTR A2756G 
Алель А —  нейтральна алель генетичного поліморфизму 

MTRR A66G 
Алель G —  алель ризику генетичного поліморфізму 

MTRR A66G 
NMDA — N-метил-D-аспартат
АТФ — аденозинтрифосфорна кислота
Са — кальцій
Са2+ — іонізований кальцій
Р — фосфор 
ПТГ — паратиреоїдний гормон 
ТТГ — тиреотропний гормон гіпофіза
Т3 — трийодтиронін
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Т4 — тироксин
Кн — кальцитонін
К — кортизол
Тес — тестостерон
СІДР —  синдром інкорпорованих довгоживучих 

радіонуклідів
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