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Хвороби центральної нервової системи (ЦНС) не�
пухлинних форм у структурі загальної захворюва�

ності ліквідаторів аварії на Чорнобильській АЕС
становлять велику частку [4, 19]. Останніми роками
опубліковано праці, в яких зазначається погіршення
перебігу згаданих типів захворювань ЦНС залежно
від отриманої дози опромінення. Так, показано, що
радіаційно�асоційовані ефекти у дорослих виявля�
ються при дозах, більших за 0,15—0,25 мЗв, а дозо�
залежні нейрофізіологічні та нейропсихологічні від�
хилення — після опромінення у дозах понад 0,3 мЗв

[3], причому ризик розвитку цих захворювань ви�
щий в опромінених у дозах 0,5—1,0 Гр порівняно з
опроміненими у дозах, менших за 0,1 Гр [1, 18].

Відомо, що окисний стрес (ОС) — це один із клю�
чових механізмів реалізації радіоіндукованих
стрес�реакцій, інтенсивність і тривалість якого мо�
же зумовити ступінь функціональних та структур�
них порушень на всіх рівнях біоорганізації живого
організму. Із цих позицій ЦНС можна вважати одні�
єю з найбільш вразливих щодо дії механізмів віль�
норадикального окиснення (ВРО) завдяки значно�
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Мета — оцінити стан систем окисного гомеостазу та виявити зміни в енергетичному обміні в осіб, опроміB
нених унаслідок Чорнобильської катастрофи, з демієлінізувальною та судинною патологією головного мозку у
віддалений період.

Матеріали і методи. Проаналізовано біохімічні параметри окисного гомеостазу та енергетичного обміB
ну в 112 хворих (середній вік (50,68 ± 1,14) року) з демієлінізувальною та судинною патологією головного мозB
ку. З них 56 пацієнтів були опромінені у дозі (0,53 ± 0,10) Гр під час ліквідації наслідків аварії на Чорнобильській
АЕС. Диференціацію захворювань та формування груп досліджень проводили на підставі результатів загальB
ноклінічних, інструментальних та лабораторних досліджень з урахуванням наявності в анамнезі контакту з іоніB
зувальним випроміненням.

Результати. Хронічні захворювання головного мозку демієлінізувального та судинного генезу без впливу
іонізувального випромінення в анамнезі відрізняються за активацією процесів ліпопероксидації, білковою деграB
дацією та каталазною активністю. Наявність впливу іонізувального випромінення в анамнезі демієлінізувальної
патології супроводжувалася збільшенням рівня карбонільних ліпідів та церулоплазміну. В опромінених хворих із
судинною патологією пригнічувалася активність каталази на тлі підвищення рівня пірувату.

Висновки. Наявність дозового навантаження в патогенезі демієлінізувальних та судинних захворювань гоB
ловного мозку, які супроводжуються порушеннями каталазної активності та енергозалежних процесів, можна
розглядати як один із патогенетичних чинників посилення гомеостатичних порушень, що створює патобіохімічне
підґрунтя для погіршення перебігу цих захворювань.

Ключові слова: окисний стрес, демієлінізувальна та судинна патологія головного мозку, Чорнобильська
катастрофа.
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му споживанню кисню, насиченості нейрональних
мембран поліненасиченими жирними кислотами
(ПНЖК), відносно низькому рівню антиоксидантів
при високій концентрації металів, які каталізують
утворення вільних радикалів (ВР), та великій кіль�
кості чутливих незрілих клітин [31].

При ОС спостерігаються глибокі порушення ме�
таболічних процесів у ЦНС, які супроводжуються
загибеллю нейронів. Показано, що наслідками пе�
рекисного окиснення ліпідів (ПОЛ) нейрональних
мембран є утворення геномо� та цитотоксичних
сполук — гідропероксидів ліпідів та більш стабіль�
них карбонільних продуктів ПОЛ — n�алкеналів, 
2�алкеналів, 2,4�алкандієнів, алкантрієнів, α�гід�
роксиалкеналів, гідропероксиалкенів, малоново�
го діальдегіду. Більшість цих продуктів взаємоді�
ють з нуклеїновими кислотами та білковими моле�
кулами, окиснюючи аміо�, сульфгідрильні групи та
ініціюють процеси нітрозилювання та нітрування
[34]. Гідроксилрадикал та пероксинітрит модифі�
кують тирозинкіназу (ключову ланку нейротрофі�
ки), Na+/K+�АТФазу, ксантиндегідрогеназу, супер�
оксиддисмутазу (СОД), глутаматдекарбоксилазу та
інші ферменти, які беруть участь в утилізації глута�
мату в астроглії [42]. Окисна модифікація нуклеї�
нових кислот ДНК спричиняє синтез мутантних
форм білків мозкової тканини, які акумулюються у
ретикулумі, що супроводжується загибеллю оліго�
дендроцитів [39].

Крім того, реактивні форми кисню (РФК) — пер�
оксинітрит та гідроксилрадикал — модифікують ан�
тиапоптотичні білки (bcl�2 та ін.), що призводить до
зниження їхньої активності, а надлишок NO�ради�
кала посилює синтез проапоптотичних білків (FAS
та АРО�1), що описано при нейродегенеративних
захворюваннях [43]. У підтримці запального про�
цесу при цих захворюваннях основна роль відво�
диться РФК як ключовим чинникам експресії про�
запальних цитокінів (ІЛ�1β, ФНП�α, HIF�1) і факто�
рів транскрипції (NF�κВ, JNK, AP�1), які ще більше
посилюють утворення РФК опосередковано через
активацію прооксидантних ферментів [41].

Наявність ОС створює умови для розвитку пато�
генетичних перетворень у головному мозку з пере�
ходом на тканинний та організмовий рівень. Так,
захворювання головного мозку, пов’язані з гіпок�
сією, характеризуються зниженням інтенсивності
тканинного дихання, накопиченням коферментів у
відновленому стані та недоокиснених продуктів ме�
таболізму. Для мозкової тканини це досить небез�
печно, оскільки саме аеробне дихання є основним
джерелом енергії. Пригнічення тканинного дихання
призводить до посилення генерації РФК, розбалан�
сування окисного фосфорилювання, порушення
іонного транспорту, зокрема кальцію та ацидозу. Це
свідчить про значний внесок ОС у розвиток симпто�
матики при ішемічному пошкодженні тканин мозку
[44]. Останнім часом опубліковано праці, в яких

приділяється значна увага ролі ОС у розвитку авто�
імунних захворювань головного мозку, таких як
хвороба Альцгеймера, хвороба Паркінсона, розсія�
ний склероз (РС), а також тих, які пов’язані з проце�
сами вікової інволюції та демієлінізації [33].

При дії іонізувального випромінювання пош�
кодження головного мозку має багатофакторний
патогенез з розвитком дисметаболічних, імунопа�
тологічних і дисциркуляторних порушень. Їхнє ви�
никнення на ґрунті тривалих гомеостатичних змін
свідчить про функціонування механізмів, безпосе�
редньо ініційованих радіаційним впливом, інтен�
сивність і тривалість якого може виявитися потен�
ційним чинником посилення тяжкості патологічно�
го процесу, насамперед, у системах, найбільш чут�
ливих до його дії [24]. В цьому сенсі порушення
про�/антиоксидантної рівноваги з накопиченням
стабільних цитотоксичних інтермедіатів, що приз�
водить до напруження та поступового вичерпання
антиоксидативних резервів, — один з провідних
чинників погіршення перебігу захворювань в оп�
ромінених осіб, зокрема, ЦНС [25].

Мета роботи — оцінити стан систем окисного
гомеостазу та виявити зміни в енергетичному об�
міні в осіб, опромінених унаслідок Чорнобильської
катастрофи, з демієлінізувальною та судинною па�
тологією головного мозку у віддалений період.

Матеріали і методи

Проаналізовано біохімічні параметри окисного
гомеостазу та енергетичного обміну у 112 хворих
з демієлінізувальною та судинною патологією, які
проходили лікування у відділенні психоневрології
Національного наукового центру радіаційної ме�
дицини НАМН України. Обстежені розподілені на
чотири групи залежно від типу захворювань нер�
вової системи та наявності в анамнезі впливу ра�
діаційного випромінення. До 1�ї групи ввійшли 28
пацієнтів (8 чоловіків та 20 жінок, середній вік —
(40,25 ± 2,12) року), хворих на РС, до 2�ї — 28 па�
цієнтів (22 чоловіки та 6 жінок, середній вік —
(52,89 ± 2,15) року) із судинними захворювання�
ми. Пацієнти обох груп не мали в анамнезі контак�
ту з іонізувальним випроміненням. До 3�ї групи
ввійшли 7 пацієнтів — мешканців контамінованих
територій (2 чоловіки та 5 жінок, середній вік —
(43,43 ± 5,53) року), хворі на РС. Мала кількість
опромінених пацієнтів з цією нозологією зумовле�
на високим ступенем інвалідизації, що суттєво зни�
жує тривалість життя у цієї категорії постраждалих.
4�ту групу становили 49 пацієнтів (36 чоловіків та
13 жінок, середній вік — (56,65 ± 1,03) року), з до�
зовим навантаженням (0,53 ± 0,10) Гр.

До контрольної групи увійшли 25 практично здо�
рових осіб (18 чоловіків та 7 жінок, середній вік —
(30,12 ± 1,74) року), які не брали участі у ліквіда�
ції наслідків аварії на ЧАЕС і не мешкали на конт�
рольованих територіях. Вікові розбіжності між
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контрольною та дослідною групами не враховува�
ли, оскільки показники окисного гомеостазу у здо�
рової людини до 60 років не змінюються залежно
від віку [2]. Формування дослідних та контрольної
групи проводили відповідно до вимог Міжнародної
федерації клінічної хімії (IFCC) [12].

Для оцінки стану ПОЛ визначали рівень сполук з
подвійними ізольованими зв’язками (СІПЗ), дієно�
вих кон’югатів (ДК), оксодієнових кон’югатів (ОДК)
з використанням методичних підходів І.А. Волчегор�
ського та співавт. [8], та продуктів, які реагують з
тіобарбітуровою кислотою (ТБК�АП), за методом
В.П. Гаврилова та співавт. [10]. Інтенсивність про�
цесів окиснювальних модифікацій білків у сиро�
ватці крові оцінювали за рівнем 2,4�динітрофеніл�
гідразонів (ДНФГ), які вимірюються при довжині
хвилі 370 та 430 нм, за методом R.L. Levine та спі�
вавт. у модифікації Е.Е. Дубініної та співавт. [14].
Для оцінки стану ферментної ланки антиоксидант�
ної системи (АОС) в еритроцитах крові визначали
активність Zn/Cu/СОД (КФ 1.15.1.1) за методом
H.P. Misra, I. Fridovich [38] та КАТ�Е (КФ 1.11.1.6) —
за методом М.А. Королюк та співавт. [17]. Фактор
антиоксидантного стану (ФАОС) розраховували за
С. Чевари та співавт. [26]. Вміст церулоплазміну
(ЦП) у сироватці крові визначали за методом
Т.J. Zimmerman у модифікації С.В. Бестужевої [5].

Для характеристики ендогенної інтоксикації ор�
ганізму визначали сполуки із середньою та низь�
кою молекулярною масою — олігопептиди (ОП) і
тирозинзалежні пептиди (ТЗП) [9].

Інтенсивність енергетичного обміну оцінювали
за рівнем лактату методом J. Strom у модифікації
І.С. Балаховського та Ю.В. Наточина, пірувату — за
методом Умбрайта [11]. Активність Na+/К+�АТФази

визначали з використанням методичних підходів
Ю.І. Вагнера [7].

Статистичну обробку результатів досліджень
проводили за допомогою статистичного пакета
Statistica 7.0. Здійснювали дескриптивний аналіз
кожної вибірки з розрахунком середнього значен�
ня (М) та стандартної похибки (m). Для порівняль�
ного аналізу двох незалежних вибірок використо�
вували U�тест Манна—Уїтні [6].

Результати та обговорення

Аналіз процесів 
окисної деструкції ліпідів і білків
При проведенні порівняльного аналізу показни�

ків ПОЛ у групі неопромінених хворих із судинною
патологією та контрольній не виявлено ознак акти�
вації цих процесів. Проте у групі неопромінених з де�
мієлінізувальною патологією рівні ДК та ОДК були
вищими щодо контролю у 1,41 разу (р = 0,044) та у
1,83 разу (р = 0,032) відповідно (табл. 1). Виявлені
порушення у цієї категорії хворих цілком відповіда�
ють загальноприйнятим уявленням про патобіохі�
мічні механізми, які супроводжують цю патологію,
оскільки вважається, що демієлінізувальні захво�
рювання ЦНС, зокрема РС, супроводжуються над�
мірною активацією ПОЛ, зокрема в мієліні. Це спри�
яє поступовому його руйнуванню та розвитку харак�
терної для цього захворювання симптоматики [21].

При порівнянні неопромінених пацієнтів з різ�
ними нозологічними формами (демієлінізацією та
судинними розладами) виявлено певні розбіжнос�
ті у вмісті проміжних та вторинних продуктів ПОЛ.
Так, рівень ОДК у 1�й групі перевищував показник
у 2�й групі в 1,77 разу (р = 0,014). Але, незважаю�
чи на те, що рівень ТБК�АП був достовірно вищим у

Т а б л и ц я  1
Вміст первинних та проміжних продуктів окисної модифікації ліпідів у крові хворих із судинною та 
демієлінізувальною патологією нервової системи із впливом іонізувального випромінення в анамнезі та без нього

Різниця щодо контрольної групи статистично значуща (U�критерій Манна—Уїтні): К p < 0,05.
Різниця щодо 1�ї групи статистично значуща (U�критерій Манна—Уїтні): 1 p < 0,05.  

ГГррууппаа
ППррооддууккттии  ллііппооппееррооккссииддааццііїї,,  оодд..  оопптт..  ггуусстт..//ммлл ТТББКК��  ААПП,,  

ннммоолльь//ммллССІІППЗЗ ДДКК ООДДКК

Контрольна
1,98 ± 0,11

(n = 18)
0,96 ± 0,08

(n = 18)
0,54 ± 0,05

(n = 18)
3,61 ± 0,31

(n = 26)

Без опромінення

1�ша
(з демієлінізувальною патологією)

1,89 ± 0,13
(n = 24)

1,35 ± 0,05K

(n = 24)
0,99 ± 0,14K

(n = 24)
3,07 ± 0,26

(n = 28)

2�га
(із судинною патологією)

1,97 ± 0,11
(n = 27)

1,04 ± 0,08
(n = 27)

0,56 ± 0,051

(n = 27)
4,02 ± 0,121

(n = 28)

Опромінені

3�тя
(з демієлінізувальною патологією)

2,23 ± 0,37
(n = 7)

1,17 ± 0,27
(n = 7)

0,62 ± 0,12
(n = 7)

4,61 ± 0,101

(n = 7)

4�та
(із судинною патологією)

2,28 ± 0,11
(n = 43)

1,23 ± 0,08
(n = 43)

0,69 ± 0,06
(n = 43)

3,78 ± 0,27
(n = 49)
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1,31 разу (р = 0,038) у групі хворих із судинними
захворюваннями головного мозку порівняно з гру�
пою з демієлінізувальними захворюваннями, не
можна говорити про характерні патобіохімічні роз�
біжності у дослідних групах, оскільки рівні цих про�
дуктів не перевищували межі контролю.

Численними експериментальними та клінічними
дослідженнями доведено, що за рівнем продуктів
ПОЛ, зокрема ТБК�АП, у крові опроміненого організ�
му можна судити про ступінь та стадії радіаційного
ураження [16]. Це підтверджується тим, що у групі
опромінених з демієлінізувальною патологією рі�
вень карбонільних ліпідів був у 1,31 разу (р = 0,044)
вищим, ніж у неопромінених хворих з цією патоло�
гією. І незважаючи на те, що в обох групах цей по�
казник не виходив за межі контрольних значень,
виявлена тенденція щодо накопичення карбоніль�
них ліпідів у опромінених хворих свідчить про те,
що радіаційний вплив може бути потенційним па�
тогенетичним чинником погіршення перебігу заз�
наченого захворювання, оскільки збільшена кон�
центрація ТБК�АП асоціюється з ВРО білкових сай�
тів, зокрема в ЦНС, які беруть участь у регулятор�
них та адаптаційних механізмах [40].

На сьогодні показано, що у патогенезі захворю�
вань головного мозку, пов’язаних з демієлінізаці�
єю та порушеннями мозкового кровообігу, рівень
карбонільних білків визначає інтенсивність віль�
норадикальних процесів та є більш надійним мар�
кером ОС, оскільки ці продукти можуть бути ста�
більними протягом декількох діб [36]. Їх накопи�
чення асоціюється з хронічним ОС, при якому акти�
вуються механізми запальної реакції, наслідком
чого є акумуляція продуктів катаболізму та проміж�
ного метаболізму, зростання рівня ендогенної ін�

токсикації, показниками якої є низькомолекулярні
продукти небілкової та білкової природи, зокрема
середньомолекулярні продукти протеолізу [27].

При дослідженні інтенсивності процесів ОБМ
та рівня ендогенної інтоксикації виявлено, що у
неопромінених хворих з демієлінізувальною пато�
логією рівень карбонільних білків, виміряний при
λ = 430 нм, був у 1,33 разу (р = 0,005) нижчим, ніж
у контрольній групі (табл. 2). У цих обстежених також
був низький рівень ОП — у 1,50 разу (р = 0,002) та
ТЗП — у 1,47 разу (р = 0,004). У хворих із судинними
розладами головного мозку показники окисної
деградації білків та рівня ендогенної інтоксикації
були у межах контрольних значень. Рівень ДНФГ430

був вищим у 1,22 разу (р = 0,038), ОП — у 1,34 разу
(р = 0,047) та ТЗП — у 1,36 разу (р = 0,026) віднос�
но групи хворих з демієлінізацією.

При порівнянні груп опромінених хворих з кон�
трольною групою відзначено лише тенденцію що�
до зниження рівня карбонільних білків, водночас
рівень ОП у 3�й групі був нижчим за контрольні
значення у 1,53 разу (р = 0,034), а у 4�й групі — у
1,28 разу (р = 0,006).

При порівнянні груп неопромінених та опроміне�
них хворих з демієлінізувальною та судинною пато�
логією не виявлено суттєвої різниці у показниках
білкової деградації. Спостерігали лише тенденцію
щодо зниження цих показників у групі опромінених
хворих із судинною патологією при порівнянні з не�
опроміненими з такою ж патологією.

При оцінці виявлених розладів можна припусти�
ти, що зниження рівня карбонільних білків у групі
хворих з демієлінізувальною патологією головного
мозку може бути пов’язане з порушенням механіз�
мів протеолітичної деградації, оскільки карбонільні

Т а б л и ц я  2
Вміст продуктів окисної модифікації білків та низькомолекулярних пептидів у сироватці крові хворих 
із судинною та демієлінізувальною патологією нервової системи з впливом іонізувального 
випромінення в анамнезі та без нього

Різниця щодо контрольної групи статистично значуща (U�критерій Манна—Уїтні): К p < 0,05; КК p < 0,01 .
Різниця щодо 1�ї групи статистично значуща (U�критерій Манна—Уїтні): 1 p < 0,05.  

ГГррууппаа
ДДННФФГГ337700,,  

оодд..  оопптт..  ггуусстт..// ммлл
ДДННФФГГ443300,,  

оодд..  оопптт..  ггуусстт..// ммлл
ООПП,,  

оодд..  оопптт..  ггуусстт..// ммлл
ТТЗЗПП,,  

ммммоолльь//лл

Контрольна
3,73 ± 0,42

(n = 26)
3,28 ± 0,23

(n = 26)
4,64 ± 0,35

(n = 25) 
4,40 ± 0,35

(n = 25) 

Без опромінення

1�ша
(з демієлінізувальною патологією)

3,37 ± 0,28
(n = 28) 

2,47 ± 0,19KK

(n = 28)
3,10 ± 0,34KK

(n = 28)
2,99 ± 0,34KK

(n = 28)

2�га
(із судинною патологією)

3,73 ± 0,44
(n = 28)

3,01 ± 0,191

(n = 28)
4,14 ± 0,351

(n = 28)
4,08 ± 0,361

(n = 28) 

Опромінені

3�тя
(з демієлінізувальною патологією)

3,12 ± 0,34
(n = 7)

2,80 ± 0,45
(n = 7)

3,04 ± 0,21K

(n = 7)
3,15 ± 0,29

(n = 7)

4�та
(із судинною патологією)

3,37 ± 0,26
(n = 49)

2,78 ± 0,21
(n = 49)

3,63 ± 0,24KK

(n = 45)
3,49 ± 0,23

(n = 45)
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білки стимулюють каскадні механізми із залучен�
ням тіоредоксину, що запускає процеси декарбоні�
лювання, порушуючи тим самим процеси протеолі�
зу [20]. Зменшення рівня пептидів із середньою ма�
сою, можливо, є наслідком зниження вмісту вільно�
го триптофану та триптофанвмісних середньомоле�
кулярних ОП. Крім того, зниження вмісту ОП також
може бути пов’язане з активацією механізмів пост�
трансляційної деградації внаслідок інтенсифікації
ВРО, що відбивається на рівні його реєстрації [9].

Ефективність ферментів 
системи антиоксидантного захисту

Контроль за активованими кисневими метабо�
літами, ВР, продуктами ліпопероксидації, субстра�
тами і каталізаторами пероксидазних реакцій,
про�/антиоксидантною redox�рівновагою, а також
активацією фізіологічних і біохімічних механізмів,
які перешкоджають появі надмірної продукції РФК,
здійснює АОС. Функціональні можливості АОС ві�
діграють провідну роль у запобіганні негативним
наслідкам дії РФК, тривала гіперпродукція яких мо�
же призвести до стану хронічного ОС [37].

Ферменти АОС — одні з найважливіших у здій�
сненні антиоксидантного контролю в клітині. В тка�
нинах мозку активність антиоксидантних ферментів
КАТ�Е, СОД і глутатіонпероксидази відносно низька,
внаслідок чого рівень ВР балансує на межі допусти�
мого. Ці особливості пояснюють високу чутливість
мозкової тканини до процесів ВРО. Порушення ба�
лансу оксидантних та антиоксидантних механізмів
сприяє накопиченню РФК і продуктів ПОЛ, що іні�
ціює запальні, нейродегенеративні та інші зміни
мозкових тканин, за яких має місце порушення ге�

матоенцефалічного бар’єра з інтенсивною пери�
васкулярною інфільтрацією мозкової тканини. Ці
порушення супроводжуються викидом плейотроп�
них цитокінів (ІЛ�1β, ФНП�α, HIF�1), факторів транс�
крипції (NF�κВ, JNK, AP�1) та білків гострої фази,
зокрема ЦП [13]. Тому вивчати стан ферментної
ланки АОС та рівень екстрацелюлярного ЦП
важливо з точки зору оцінки ступеня мобілізації
АОС у перебігу судинних та демієлінізувальних зах�
ворювань головного мозку за умов наявності в
анамнезі впливу іонізувального випромінення.

У всіх групах спостерігали ті чи ті зміни у роботі
ферментів АОС (табл. 3). Так, у 1�й групі хворих від�
значено підвищення активності Zn/Cu/СОД у
1,20 разу (р = 0,015) відносно контролю. В цій гру�
пі також реєстрували тенденцію до незначного під�
вищення рівня ФАОС, що може бути ознакою нап�
руження АОС, оскільки виявлено підвищений у
1,29 разу рівень ЦП (р = 0,001). У групі неопромі�
нених із судинною патологією вміст цього білка був
також збільшений у 1,57 разу (р < 0,001).

При порівняльному аналізі показників фер�
ментної ланки АОС у неопромінених хворих з різ�
ними нозологічними формами виявлено підви�
щення активності КАТ�Е у 1,16 разу (р = 0,029) у 2�й
групі, але це не показово, оскільки активність цьо�
го ферменту була у межах контрольних значень.
Проте рівень ЦП у хворих із судинною патологією
був вищим у 1,23 разу (р = 0,026), ніж у хворих з
демієлінізувальною патологією. Це явище можна
пояснити тим, що гіпооксигенація ішемізованих
тканин мозку спричиняє значні деструктивні пе�
ретворення, за яких активація процесів ВРО —
неминуча, на що імунна система реагує викидом

Т а б л и ц я  3
Стан антиоксидантної системи у хворих із судинною та демієлінізувальною патологією нервової системи 
з впливом іонізувального випромінення в анамнезі та без нього

Різниця щодо контрольної групи статистично значуща (U�критерій Манна—Уїтні): К p < 0,05; КК p < 0,01; ККК p < 0,001 .
Різниця щодо 1�ї групи статистично значуща (U�критерій Манна—Уїтні): 1 p < 0,05; 11 p < 0,01 .  
Різниця щодо 2�ї групи статистично значуща (U�критерій Манна—Уїтні): 2 p < 0,05; 22 p < 0,001 .  
Різниця щодо 3�ї групи статистично значуща (U�критерій Манна—Уїтні): 3 p < 0,05 .  

ГГррууппаа
ZZnn//CCuu//CCООДД,,

уумм..  оодд..// ммгг  HHbb
ККААТТ��ЕЕ,,

ммккммоолльь// ((ххвв·· ммгг  HHbb))
ЦЦПП,,  

ммгг//лл

Контрольна
4,47 ± 0,27

(n = 26)
1718,39 ± 65,71

(n = 26)
235,01 ± 23,08

(n = 26)

Без опромінення

5,35 ± 0,23К

(n = 26) 
1613,92 ± 81,99

(n = 26) 
302,59 ± 16,19КК

(n = 28) 

2�га
(із судинною патологією)

5,07 ± 0,32
(n = 28) 

1870,36 ± 87,401

(n = 28) 

Опромінені

5,57 ± 0,32К

(n = 7)
1556,86 ± 168,72

(n = 7) 
358,00 ± 15,81КК 11

(n = 7)

4�та
(із судинною патологією)

4,50 ± 0,244
(n = 49) 

1452,41 ± 64,71КК 22

(n = 49)
281,39 ± 10,94КК 2 3

(n = 49) 

3�тя
(з демієлінізувальною патологією)

1�ша
(з демієлінізувальною патологією)

2364,16 ± 297,06
(n = 49) 

2635,93 ± 741,06
(n = 7) 

2970,78 ± 359,86
(n = 26) 

2779,87 ± 442,79
(n = 26)

ФФААООСС,,  
уумм..  оодд..

370,78 ± 22,42ККК 1

(n = 28) 
2341,83 ± 240,67

(n = 28) 
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білків гострої фази, зокрема ЦП [28]. Значно
збільшений його рівень — досить небезпечна оз�
нака, оскільки іноді це пов’язано зі стимуляцією
прооксидантних механізмів унаслідок порушення
мідь� та залізотранспортних механізмів. При цьо�
му відбувається вивільнення NO за рахунок ек�
спресії мРНК індуцибельної NO�синтази, підви�
щення рівня мРНК, яка кодує ФНП�α, ІЛ�1β, цикло�
оксигеназу�2 та НАДФН�оксидазу. Окрім того, ЦП
ініціює фосфорилювання р38 та МАР�кінази, акти�
вує NF�κВ та сприяє гіперекспресії ФНП�α та прос�
тагландину Е2. Це свідчить про те, що ЦП є ініціа�
тором запальної реакції [32].

Рівень ЦП був збільшений також в опромінених
пацієнтів обох нозологічних форм. Проте в опромі�
нених з РС (3�тя група) підвищення рівня ЦП у
1,52 разу (р = 0,004) супроводжувалося вищою ак�
тивністю Zn/Cu/СОД у крові відносно контролю у
1,25 разу (р = 0,044), а у групі хворих із судинною
патологією (4�та група) рівень ЦП був збільшений
щодо контролю лише у 1,20 разу (р = 0,003), про�
те відносно групи неопромінених з такою ж пато�
логією та групи опромінених з демієлінізацією йо�
го рівень був меншим у 1,32 (р = 0,046) та у 1,27
разу (р = 0,021) відповідно. Менш виражене збіль�
шення концентрації цього білка супроводжувалося
суттєвим пригніченням активності КАТ�Е у 1,18 ра�
зу (р = 0,005) відносно контролю та у 1,30 разу
(р = 0,000) відносно рівня у групі з такою ж патоло�
гією, але без опромінення. Пригнічення адекватної
активації як ЦП, так і КАТ�Е може бути пов’язане з
порушеннями у структурній організації цих білків
унаслідок тривалого функціонування нерепарова�
ної компоненти в результаті радіоіндукованого ОС
значної інтенсивності [22]. Це підтверджується
експериментальними дослідженнями, в яких пока�
зано, що при тривалому перебуванні тварин у зоні
з підвищеним радіаційним тлом (понад 24 міс) ак�
тивність КАТ�Е суттєво знижується, ймовірно, за
рахунок накопичення ендогенного Н2О2, який має
виражені мутагенні властивості [23].

Cтан енергетичного обміну

За нормальних умов енергетичні потреби мозку
забезпечуються переважно за рахунок глюкози
через її утилізацію (понад 90 %) гліколітичним шля�
хом та внаслідок окиснення в циклі трикарбонових
кислот. Проте утворення оксидантів у результаті мі�
тохондріального електронного транспорту, авто�
окиснення окремих нейротрансміттерів (наприклад,
норепінефрину, допаміну), розвиток гіпоксії та
ішемії можуть призводити до утворення надлишку
оксидантів. Інтенсифікація процесів окиснювальної
модифікації компонентів клітинних мембран мозку
може бути причиною змін, пов’язаних зі здатністю
мембран генерувати, проводити та відтворювати
нервовий імпульс, порушенням рецепторних, меді�
аторних та енергетичних систем [15, 45].

Пригнічення останніх в патогенезі демієлінізу�
вальних та судинних захворювань головного мозку
асоціюється з порушенням мітохондріального мат�
риксу, дезорганізацією процесів окиснювального
фосфорилювання, клітинного дихання, гліколітич�
ного обміну з переважним накопиченням лактату.
Відбувається порушення процесів глюконеогенезу,
трансмембранного переносу електролітів завдяки
зниженню активності Na+/K+�АТФази, що змінює в
клітинах електрохімічні та осмотичні градієнти од�
новалентних іонів. Ці події супроводжують процеси
ВРО, одним із важливих наслідків яких є пошкод�
ження ДНК та активація апоптотичних білків, зок�
рема PARP та Ku80 [29].

Показники енергетичного обміну були на рівні
контрольних значень лише у 1�й групі (табл. 4). У 
2�й групі хворих відбулося підвищення рівня лакта�
ту в 2,14 разу (р = 0,004) на тлі зниження рівня пі�
рувату в 1,24 разу (р = 0,027) відносно контролю.
Такі самі зміни спостерігали у групі опромінених
хворих з демієлінізувальною патологією з тією ли�
ше різницею, що рівень лактату в цій групі був
значно більшим відносно контрольних значень — у
2,52 разу (р < 0,001).

При дослідженні співвідношення лактат/піру�
ват установлено, що в усіх дослідних групах за ви�
нятком групи опромінених із судинною патологією
мало місце його збільшення відносно контрольних
значень з найбільшим значенням у групі неопромі�
нених хворих із судинною патологією.

При порівнянні опромінених хворих з неопромі�
неними з однаковою нозологічною формою вияв�
лено різноспрямовані порушення співвідношення
лактат/піруват. У опромінених з демієлінізуваль�
ною патологією значення цього показника пере�
вищувало такий у групі неопромінених у 1,86 разу
(р = 0,016), в опромінених хворих із судинною па�
тологією його рівень був у межах контрольних зна�
чень, а у відносно неопромінених з цією ж патоло�
гією його рівень був нижчим у 2,16 разу (р = 0,006).

Диспропорцію між рівнями лактату та пірувату
можна пояснити тим, що при порушенні оксиге�
нації, що має місце в ішемізованих клітинах голов�
ного мозку, в результаті пригнічення активності пі�
руватдегідрогеназного мультиферментного ком�
плексу з пірувату замість ацетил�КоА утворюється
лактат. Підвищення рівня пірувату на тлі збільше�
ного вмісту лактату свідчить про глибші метаболіч�
ні порушення, пов’язані з конверсією пірувату в
ацетил�КоА або з дисфункцією піруватдегідро�
геназного комплексу, що зумовлює порушення
глюконеогенезу. Ці зміни пов’язані з недостатніс�
тю кисню у клітині та свідчать про значне пригні�
чення синтезу АТФ, що безпосередньо пов’язане з
енергодефіцитом клітин [30].

Незважаючи на те, що у групі опромінених хво�
рих із судинною патологією величина співвідно�
шення лактат/піруват була у межах контролю, у
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них, можливо, відбувалися більш суттєві порушен�
ня енергозалежних механізмів, оскільки при дос�
лідженні цих показників окремо з’ясували, що на
тлі збільшеного у 1,63 разу (р = 0,033) рівня лакта�
ту вміст пірувату мав тенденцію щодо збільшення
відносно контролю та значного збільшення віднос�
но групи неопромінених з цією ж патологією — у
1,38 разу (р = 0,001).

При дослідженні активності Na+/К+�АТФази від�
значено відносно нормальний її рівень у всіх гру�
пах. Проте, можливо, це не позитивна ознака, ос�
кільки в умовах ОС на тлі ендотоксикації та вивіль�
нення білків гострої фази млява її активність не
здатна забезпечити адекватну стабільність граді�
єнта електролітів у клітинах мозку [7].

Таким чином, посилення порушення енергетич�
ного метаболізму переважно у хворих із судинною
патологією мозку, які мали в анамнезі контакт з
іонізувальним випроміненням, може бути наслід�
ком процесів в ішемізованих тканинах головного
мозку, посилених додатковою дією радіаційного
чинника. Останній, можливо, є чинником, який по�
гіршує перебіг захворювання, оскільки відомо, що
зміни в енергетичному обміні, що супроводжують�
ся активацією процесів ВРО на тлі виснаження по�
тенціалу АОС, зокрема ферментативної її ланки,
асоціюються із порушеннями мітохондріального
матриксу, деполяризацією мембран, витоком
кальцію та вивільненням глутамату. При цьому
відбувається експресія ішемічно залежних білків,
а також цитокінів, нейротропних факторів, стресо�
вих протеїнів, апоптотично залежних генів (PAR�4,
сімейство Bcl�2, IAPs каспази) та молекул клітин�

ної адгезії, що призводить до посилення дегенера�
тивних процесів та процесів хронізації патологій
ЦНС [35].

Висновки

Хронічні захворювання головного мозку деміє�
лінізувального та судинного генезу без впливу іоні�
зувального випромінення в анамнезі характеризу�
ються змінами в енергетичному обміні та різними
розладами окисного гомеостазу: демієлінізувальні
захворювання супроводжуються активацією про�
цесів ліпопероксидації, пригніченням процесів
карбонілювання білків на тлі ознак ендогенної ін�
токсикації та запальної реакції, при судинних зах�
ворюваннях на тлі зниження рівня карбонільних
білків виявляються ознаки запальної реакції.

Загальним для обох нозологічних форм у опро�
мінених хворих були виявлені тяжчі порушення
енергетичного обміну та вищий рівень церулоплаз�
міну. Характерними ознаками в опромінених хво�
рих з демієлінізувальною патологією було накопи�
чення карбонільних ліпідів, а із судинною патоло�
гією — пригнічення активності каталази і тенденція
до збільшення рівня пірувату, що свідчить про пог�
либлення метаболічних розладів, які, можливо, під�
тримуються функціонуванням патобіохімічних ме�
ханізмів унаслідок дії іонізувального опромінення.

Наявність дозового навантаження в патогенезі
демієлінізувальних та судинних захворювань го�
ловного мозку, що супроводжуються порушеннями
каталазної активності та енергозалежних проце�
сів, є вірогідним додатковим чинником погіршення
перебігу цих захворювань.

Т а б л и ц я  4
Рівень показників енергетичного обміну в крові хворих із судинною та демієлінізувальною патологією 
нервової системи із впливом іонізувального випромінення в анамнезі та без нього

Різниця щодо контрольної групи статистично значуща (U�критерій Манна—Уїтні): К p < 0,05; КК p < 0,01; ККК p < 0,001 .
Різниця щодо 1�ї групи статистично значуща (U�критерій Манна—Уїтні): 1 p < 0,05 .  
Різниця щодо 2�ї групи статистично значуща (U�критерій Манна—Уїтні): 2 p < 0,01 .  
Різниця щодо 3�ї групи статистично значуща (U�критерій Манна—Уїтні): 3 p < 0,05 ; 33 p < 0,01.  

ГГррууппаа ЛЛааккттаатт,,  ммммоолльь//лл ППіірруувваатт,,  ммккммоолльь//лл
ЛЛааккттаатт//ппіірруувваатт,,

уумм..  оодд..

NNaa++//KK++��ААТТФФааззаа,,
ммккммоолльь//((ххвв ·· ммлл  ссууссппееннззііїї

ееррииттррооццииттіівв))

Контрольна
1,26 ± 0,11

(n = 18) 
50,82 ± 2,86

(n = 20) 
0,026 ± 0,003

(n = 18) 
0,042 ± 0,004

(n = 19) 

Без опромінення

2,14 ± 0,47
(n = 11) 

48,72 ± 4,14
(n = 11) 

0,042 ± 0,006К

(n = 11) 
0,064 ± 0,012

(n = 9) 

2�га
(із судинною патологією)

2,82 ± 0,30КК

(n = 18) 
41,75 ± 3,59К

(n = 18) 
0,080 ± 0,015ККК

(n = 18) 
0,055 ± 0,011

(n = 14) 

Опромінені

3,18 ± 0,51ККК

(n = 7) 
41,56 ± 2,15К

(n = 7) 
0,078 ± 0,013ККК 1

(n = 7) 
0,042 ± 0,006

(n = 7) 

4�та
(із судинною патологією)

2,06 ± 0,21К 3

(n = 32) 
57,70 ± 3,042 33

(n = 30) 
0,037 ± 0,0042 33

(n = 30) 
0,047 ± 0,011

(n = 21) 

1�ша
(з демієлінізувальною патологією)

3�тя
(з демієлінізувальною патологією)
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А.В. КУБАШКО, Л.М. ОВСЯННИКОВА, С.М. АЛЁХИНА, 
С.А. ЧУМАК, Е.В. НОСАЧ, К.Н. ЛОГАНОВСКИЙ, А.А. ЧУМАК

Особенности биохимических изменений 
при демиелинизирующих и сосудистых заболеваниях 
головного мозга у лиц, облученных вследствие 
Чернобыльской катастрофы

Цель — оценить состояние систем окислительного гомеостаза и выявить изменения в энергетическом
обмене у лиц, облученных вследствие Чернобыльской катастрофы, с демиелинизирующей и сосудистой патоB
логией головного мозга в отдаленный период.

Материалы и методы. Проанализированы биохимические параметры окислительного гомеостаза и
энергетического обмена у 112 больных (средний возраст — (50,68 ± 1,14) года) с демиелинизирующей и сосуB
дистой патологией головного мозга. Из них 56 пациентов были облучены в дозе (0,53 ± 0,10) Гр во время ликвидаB
ции последствий аварии на Чернобыльской АЭС. Дифференциацию заболеваний и формирование групп исB
следований проводили на основании результатов общеклинических, инструментальных и лабораторных исB
следований с учетом наличия в анамнезе контакта с ионизирующим излучением.

Результаты. Хронические заболевания головного мозга демиелинизирующего и сосудистого генеза без
влияния ионизирующего излучения в анамнезе отличаются по активации процессов липопероксидации, белкоB
вой деградации и каталазной активности. Наличие влияния ионизирующего излучения в анамнезе демиелиниB
зирующей патологии сопровождалось увеличением уровня карбонильных липидов и церулоплазмина, у облуB
ченных больных с сосудистой патологией происходило угнетение активности каталазы на фоне повышения
уровня пирувата.

Выводы. Наличие дозовой нагрузки в патогенезе демиелинизирующих и сосудистых заболеваний головB
ного мозга, сопровождающихся нарушениями каталазной активности и энергозависимых процессов, может
рассматриваться как один из патогенетических факторов усиления гомеостатических нарушений, что создает
патобиохимическую основу для ухудшения течения этих заболеваний.

Ключевые слова: окислительный стресс, демиелинизирующая и сосудистая патология головного мозга,
Чернобыльская катастрофа.

A.V. KUBASHKO, L.M. OVSІANNIKOVA, S.M. ALІOKHINA, 
S.A. CHUMAK, О.V. NOSACH, K.M. LOGANOVSKYІ, А.А. CHUMAK

Features of biochemical changes 
in the demyelinating and vascular brain diseases 
in irradiated individuals as result 
of the Chornobyl catastrophe

Objective – to estimate oxidative homeostasis state and detect changes in energy metabolism in irradiated
individuals with demyelinating and vascular brain diseases as result of Chоrnobyl catastrophe in the remote period.

Methods and subjects. The biochemical parameters of the oxidative homeostasis and energy metabolism were
analyzed in 112 patients aged (50.68 ± 1.14) years old with demyelinating and vascular brain pathology. 56 patients of
them were irradiated in dose range (0.53 ± 0.10) Gy during elimination of accident consequences at the Chоrnobyl
NPP. Disease differentiation and investigation groups formation was conducted on the basis of clinical, instrumental
and laboratory examination, taking into account the presence of the contact with ionizing radiation in anamneses.

Results. Chronic brain diseases of the demyelinating and vascular genesis without ionizing radiation influence
differ from each other by activation of lipoperoxidation, protein degradation and blood сatalase activity depletion.
The presence of ionizing radiation in anamnesis of demyelinating disease is accompanied by lipid carbonyl and ceruB
loplasmin increased levels, but in irradiated patients with vascular pathology the inhibition of сatalase activity were
observed on the ground of pyruvate level increasing.

Conclusions. The presence of radiation exposure in the pathogenesis of demyelinating and vascular brain disB
ease, which are accompanied by сatalase activity and energyBdependent processes disorders, might be considered
as one of the pathogenetic factors of the homeostatic disturbances intensity creating pathobiochemical basis for clinB
ical course deterioration.

Key words: oxidative stress, demyelination and vascular brain pathology, Chornobyl catastrophe.
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