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ПЕРЕДМОВА

Аварія на Чорнобильській атомній електростанції в 1986 році 
створила загрозу для існування багатьох поколінь землян, особливо 
тих людей, які в силу різних життєвих обставин змушені проживати 
поблизу території, забрудненої довгоживучими радіоактивними 
елементами. Ці люди кинуті державними структурами напризво-
ляще і змушені виживати самостійно. Від них відвернулися та-
кож і наукові медичні організації, що фінансуються Міжнародним 
агентством з атомної енергії (МАГАТЕ). Водночас інформація про 
стан здоров’я цих «прихованих» жертв Чорнобильської трагедії 
вкрай важлива при розробці заходів профілактики і лікування ряду 
важких захворювань.

Особливу увагу слід звернути на стан здоров’я дітей, які про-
живають з моменту народження в умовах постійного радіаційного 
впливу. Зростаючий організм надзвичайно чутливий до впливу 
зовнішньосередовищних факторів, у зв’язку з чим може вважатися 
індикатором стану навколишнього середовища. У період антенаталь-
ного онтогенезу відбувається формування органів і систем на всіх 
рівнях структурної організації: клітинному, тканинному, органному. 
У зв’язку з цим фактор зовнішнього середовища може викликати 
грубі структурні зміни органів: вроджені аномалії і вроджені вади 
розвитку. Однак не слід думати, що при цьому не порушується тка-
нинна структура органу та не страждає обмін речовин в клітинах. 
Як правило, зовнішньосередовищний фактор порушує міжорганні 
регуляторні зв’язки не тільки в організмі, що розвивається, але 
і в системі мати-плід. В результаті спотворюється обмін речовин, 
що знаходить вияв у вигляді конкретних захворювань на різних 
етапах постнатального онтогенезу. При цьому в більшості випадків 
ключову роль відіграє генетичний фактор. Таким чином, форму-
вання патологічного процесу в більшості випадків відбувається 
в умовах впливу провокуючого фактора зовнішнього середовища 
при наявності певної генетичної схильності.

У теперішній час велику небезпеку для здоров’я дорослих і дітей, 
які мешкають на території, що постраждала від аварії на Чорно-
бильській атомній електростанції, становить ліс, який накопичив за 
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післяаварійний період величезну кількість радіоактивних елементів. 
Так звані «дари лісу» — лісові гриби і ягоди — містять здебільшого 
величезні кількості радіонуклідів. При вживанні в їжу цих продуктів 
люди зазнають радіаційно-токсичного впливу. Це відбувається через 
важкі соціальні умови, а також через брак інформації.

Фактор лісових пожеж в районах, постраждалих від аварії на 
Чорнобильській атомній електростанції, зокрема в зоні відчужен-
ня, не можна не враховувати при оцінці гуманітарних наслідків 
Чорнобильської катастрофи. Однак його вплив на здоров’я людей 
практично не вивчений.

У цій книзі представлені результати дослідження обміну сір-
ковмісної амінокислоти гомоцистеїну, що відображає розвиток 
патологічних процесів в організмі, з урахуванням стану генома 
фолатного циклу у дітей з населених пунктів Поліського району 
Київської області України до і після лісових пожеж у Чорнобиль-
ській зоні відчуження.
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ЗАБРУДНЕННЯ РАДІАЦІЙНИМИ АГЕНТАМИ 
ЛІСОВИХ МАСИВІВ ПІСЛЯ АВАРІЇ  
НА ЧОРНОБИЛЬСЬКІЙ АТОМНІЙ 

ЕЛЕКТРОСТАНЦІЇ

Є спірним питання про те, яка кількість радіоактивних агентів 
потрапило в атмосферу і скільки залишилося в реакторі в результаті 
аварії на 4-му енергоблоці Чорнобильської атомної електростанції 
(ЧАЕС) в 1986 році [1]. Професор Н. І. Санжарова і співавтори 
вважають, що в навколишнє середовище було викинуто 1,85∙1018 
Бк радіоактивних речовин, в тому числі, 137Cs 8,5·1016 Бк (період 
напіврозпаду 30,17 років), 134Cs — 4,7∙1016 Бк (період напіврозпа-
ду 2,06 років), 90Sr — 2,3∙1017 Бк (період напіврозпаду 28,79 років), 
131I — 2,7∙1017 Бк (період напіврозпаду 8 днів). У зоні, що прилягає 
до майданчика ЧАЕС, реєструються 238–241Pu та 241Am [2].

Радіонуклідами 137Cs з щільністю вище 37 кБк/м2 (1 Кі/км2) 
забруднено 3,2 % території колишнього СРСР [3]. На територію 
Європи випало 64 ТБк, або ~ 1,7 МКі 137Cs, при цьому на територію 
України — 18 %, Республіки Білорусь — 23 %, Російської Федерації — 
30 % [4]. У 1996 році площа забруднення ґрунтів 137Cs з щільністю 
понад 37 кБк/м2 становила близько 145 тис. км2 або 14,5 млн га [4].

В Україні загальна площа території, забрудненої радіонуклідами, 
станом на 1 січня 2011 року становила 5,35 млн га, при цьому пло-
ща лісів займала 2,54 млн га [5]. На цій території в 2293 населених 
пунктах проживало 2151,8 тис. осіб, з них — 498,1 тис. дітей віком 
до 17 років включно [6].

Територія радіоактивного забруднення лісового фонду Рес-
публіки Білорусь становила на 01.01.2012 р. 1,8 млн га або 18,8 % 
від загальної площі лісів республіки. Найбільша частина лісового 
фонду — 1,055 млн га (70 % від забрудненої території) — знаходиться 
на території з щільністю забруднення ґрунтів 137Cs від 37 до 185 кБк/
м2 (1–5 Кі/км2) [2].

Забруднення лісових екосистем техногенними радіонуклідами 
137Cs та 90Sr на 25–200 % більше порівняно з відкритими ландшафтами, 
включаючи сільськогосподарські [7].
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Накопичення радіонуклідів 137Cs лісовими деревами залежить від 
структури ґрунтів, на яких вони ростуть. На гідроморфних ґрунтах (ґрунту 
підвищеного зволоження) порівняно з автоморфними ґрунтами (ґрунту, 
що не піддається перезволоженню) деревні рослини накопичують більше 
137Cs в деревині в 1,5–2,5 рази, листках (хвої) в 2–4 рази, одно- і трьохлітніх 
пагонах — в 1,5–6 разів. Прикладом цього є вільха чорна [8].

Лісові масиви Білорусько-Українського Полісся розташовані 
переважно на кислих, гідроморфних, з невеликим вмістом гумусу 
ґрунтах, на яких міграційна здатність радіонуклідів в трофічних 
ланцюгах є максимальною [7].

Різні види лісових дерев мають різну здатність до накопичення 
радіоактивних елементів. Хвойні породи (ялина, сосна), а також 
вільха чорна, накопичують 137Cs менше порівняно з іншими лісовими 
породами (осика, береза, дуб). При цьому ялина накопичує менше, 
ніж сосна. Головним накопичувачем радіонуклідів в наземній частині 
лісових насаджень є стовбури дерев.

Так як 137Cs сильно сорбується ґрунтом, він у відносно менших 
кількостях переходить в деревну частину рослин по кореневій сис-
темі. У той же час він при потраплянні на наземні частини дерев 
швидко переходить в деревину. 90Sr, перебуваючи в ґрунті, легко 
переходить в деревину по кореневій системі [9].

Самоочищення дерев відбувається за рахунок розпаду зазначе-
них довгоживучих радіонуклідів, тому радіаційна обстановка в лісах 
змінюється вкрай повільно. Ліси міцно утримують радіоактивні 
елементи, що випали, і цим самим перешкоджають виносу їх за межі 
забруднених територій. Однак це — джерело радіаційної небезпеки 
насамперед при лісових пожежах, а також при використанні дере-
вини в побутових умовах [10].

Спільною рисою радіоактивного забруднення лісів є його моза-
їчний характер, при якому досить типовим є різниця між мінімаль-
ними і максимальними щільностями забруднення ґрунту в одному 
і тому ж таксаційному кварталі або відділі, що значно ускладнює 
організацію радіаційного контролю і використання продукції лісо-
вого господарства [11].

Ліси є прямим і опосередкованим традиційним джерелом бага-
тьох харчових продуктів, початком численних трофічних ланцюжків, 
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які прямо ведуть до людини. Не дивлячись на деяке поліпшення 
з плином часу радіаційної обстановки, лісові екосистеми залиша-
ються критичними з точки зору формування дози опромінення 
людини [7].

ЧОРНОБИЛЬСЬКА ЗОНА ВІДЧУЖЕННЯ

Чорнобильська зона відчуження — територія, що розташована 
навколо Чорнобильської атомної електростанції, — має загальну 
площу 259 799,8 га (в Київській області — 259403,7 га і Житомирській 
області — 396,1 га). Довжина периметра кордону Чорнобильської 
зони відчуження (ЧЗВ) становить 441,2 км, при цьому 154,5 км — 
кордон з Республікою Білорусь [12].

Статус зони відчуження ця територія отримала у зв’язку з тим, 
що на неї випала найбільша кількість радіонуклідів, в тому числі 
трансуранових елементів (137Cs — 4,4 ПБк, 90Sr — 4,0 ПБк, 239–241Pu — 32 
ТБк) [13]. Через 30 років після аварії на ЧАЕС ґрунти зони відчу-
ження містять довгоживучі радіонукліди: 137Cs, 90Sr, 241Am (період 
напіврозпаду 432,6 роки, 239Pu (період напіврозпаду 24100 років) [2]. 
У 2017 р. рівні забруднення радіонуклідами найбільш забруднених 
територій ЧЗВ досягали 100 МБк/м2 по 137Cs; 50 МБк/м2 по 90Sr і 1 
МБк/м2 по 239–240Pu [14].

Лісовий фонд зони відчуження включає 211,4 тисяч га лісових 
земель (87,9 %) і 29,2 тис. га нелісових земель (12,1 %). Через 20 років 
після аварії на ЧАЕС поширення лісового масиву на території зони 
відчуження досягло 57,8 % [15], а через 30 років — 62,8 % [10]. У лісах 
ЧЗВ хвойні породи дерев займають 89,9 тис. га або 59,5 % території, 
листяні породи — 61,1 тис. га або 40,5 %. Найчастіше зустрічаються 
сосна звичайна, дуб звичайний, береза обвисла, чорна вільха і осока, 
при цьому переважають середньовікові дерева. Це означає велику 
концентрацію наземних лісових горючих матеріалів, які можуть 
бути використані в верхніх пожежах [10].

В ЧЗВ основне випадання радіонуклідів відбулося на територію, 
зайняту лісом, в зв’язку з чим радіоактивне забруднення ґрунтів 
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під лісовими масивами було більше, ніж на не покритих лісом те-
риторіях. Площа вкритих лісовою рослинністю земель з рівнями 
радіоактивного забруднення > 15,0 Кі/км2 становить 31,1 % [10].

ПОЖЕЖІ РАДІОАКТИВНОГО ЛІСУ  
В ЧОРНОБИЛЬСЬКІЙ ЗОНІ  

ВІДЧУЖЕННЯ

У зонах радіоактивного забруднення лісові пожежі — досить 
часті явища [16]. У ЧЗВ за період 1993–2018 рр. відбулося 1566 
пожеж [10]. Одна з найбільш великих за останні 25 років пожеж 
лісової і лугової рослинності у ЧЗВ (її поширеність склала 10127 
га) сталася 26.04.— 29.04.2015 р. [17]. Крім цього в період 29.06.— 
05.07.2015 р. сталася пожежа лісу на площі 130 га [16]. Епіцентри 
цих пожеж були розташовані на кордоні з територією Поліського 
району (рис. 1) [10]. Максимальна щільність забруднення території 
на ділянках низової пожежі лісу в окремих кварталах Луб’янського 
лісництва становила 137Cs — 1040 кБк/м2; 90Sr — 368 кБк/м2; 238–240Pu — 
11,4 кБк/м2 і 241Am — 14,4 кБк/м2 [17].

Відомо те, що згоряння 1 т лісової рослинної маси призводить 
до виділення 125 кг окису вуглецю, 12 кг вуглеводнів (включаючи 
канцерогени), 2 кг оксидів азоту, 22 кг твердих частинок [18].

Лісові і лугові пожежі в ЧЗВ призводять до утворення в повітрі 
аерозольно-газової суміші, що включає СО, СО2, NO2, SO2, акролеїн, 
ацетальдегід, водні випаровування дрібних твердих частинок сажі, 
золи, попелу і крапель смоли, 90 % яких мають розміри менше 0,1 
мкм [19].

В повітрі лісових пожеж поблизу ЧАЕС сумарна концентрація 
радіонуклідів перевищувала гранично допустимий рівень. Це пов’я-
зано з тим, що в ґрунтах цієї зони до теперішнього часу збереглися 
нерозчинні високоактивні частинки опроміненого ядерного палива 
мікронного розміру (90Sr — 6·108 Бк/г; 238Pu — 6·106 Бк/г; 239Pu — 5·106 
Бк/г; 240Pu — 8·106 Бк/г; 241Am — 3·107 Бк/г) [19].
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Рис. 1. Локалізація великих пожеж  
у Чорнобильській зоні відчуження в 2015 році [10].

У приземному атмосферному шарі в складі димових аерозолів 
в кількостях, що перевищують допустимі рівні, реєструвалися 137Cs, 
90Sr, 238–241Pu [20]. Димові аерозолі, що включають в основному 137Cs, 
переміщаються з потоками вітру на великі відстані. Тривалість їх 
існування становить в нижній тропосфері (висота до 1,5 км) менше 
тижня, у верхній тропосфері — близько місяця, в стратосфері — 1–3 
роки. Осідання радіоактивних продуктів горіння відбувається на 
територіях, що мають статус «чистих» [20].

Проникнення в організм з повітрям дрібнодисперсних частинок 
розміром 0,1–2,5 мкм (РМ2,5), що включають чорний вуглець, ви-
кликає кардіометаболічні розлади, що призводять до смертельних 
наслідків [21, 22, 23]. Даний стан пов’язують з розвитком окисного 
стресу, що виникає у зв’язку з підвищеним вмістом сірковмісної 
амінокислоти гомоцистеїну (Нсy) в крові при певному генетичному 
впливі [24].
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ВИКОРИСТАННЯ  
ЧОРНОБИЛЬСЬКОГО ЛІСУ  

ДЛЯ ЕКОНОМІЧНИХ ЦІЛЕЙ І В ПОБУТІ

Залежно від радіаційного забруднення лісових територій дер-
жавні органи виділяють наступні зони господарської діяльності:

•  Зона заповідного режиму з рівнем забруднення 
137Cs > 3700 кБк/м2, 90Sr > 370 кБк/м2, 239Pu > 11,1 кБк/м2.

•  Зона обмеженого режиму ведення лісового господарюван-
ня з рівнем 137Cs = 1480–3700 кБк/м2, 90Sr = 111–370 кБк/м2,  
239Pu = 3,7–11,1 кБк/м2.

•  Зона ведення лісового господарювання без обмежень 
з рівнем забруднення 137Cs < 1480 кБк/м2, 90Sr < 111 кБк/м2,  
239Pu < 3,7 кБк/м2 [15].

ЧЗВ відрізняється високим рівнем забруднення території, тому 
вся деревина і продукція з деревини повинні проходити радіаційний 
контроль і супроводжуватися протоколом радіаційного дослідження 
на вміст в них радіонуклідів техногенного походження з рекомен-
даціями щодо можливих варіантів їх використання.

В Україні існують гігієнічні нормативи на гранично допустимий 
вміст 137Cs та 90Sr у деревині та продукції з деревини. Якщо відносно 
137Cs виділені гранично допустимі рівні для різних видів продукції 
з лісових дерев, то щодо 90Sr ці обмеження відсутні. Обмежувальний рі-
вень відзначений тільки у відношенні паливної деревини (табл. 1) [25].

Потрібно пам’ятати про те, що при спалюванні деревини, за-
брудненої радіонуклідами, відбувається концентрація радіоактив-
них речовин в мінеральній частині відходів (золі) з підвищенням 
питомої активності золи у декілька десятків разів до небезпечного 
рівня радіоактивних відходів (РАВ) — 10000 Бк/кг — порівняно з пи-
томою активністю вихідної деревини [27]. У зв’язку з цим вирубка 
дерев в зонах радіоактивного забруднення повинна проводитися 
тільки після проведення радіаційного контролю деревини та за 
умови відповідності останньої допустимому рівню. У забруднених 
радіонуклідами кварталах лісу не слід заготовляти шишки для ви-
користання їх у якості палива.
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Для місцевого населення, яке проживає на радіоактивно забруд-
нених територіях і використовує дрова як паливо, існує постійний 
ризик погіршення радіаційної обстановки в будинку і на присадибній 
ділянці у разі безконтрольної і самовільної заготівлі дров.

Таблиця 1
Гігієнічний норматив питомої активності 137Cs та 90Sr  

у деревині та продукції з деревини

Продукція лісового господарства
Норматив вмісту 

радіонуклідів, Бк·кг‑1

137Cs 90Sr
1. Лісоматеріали необроблені

1.1. Лісоматеріали круглі
– пиловник неокорений 1500 –
– пиловник окорений 1000 –
– фансировина, сировина для виготовлення шпону 1000 –
–  будівельний ліс для промислового будівництва 

і тимчасових споруд 1500 –

–  баланси 1500 –
–  сировина для кріпильних робіт (стояки рудничні) 3000 –

2. Деревина дров’яна для технологічних потреб 1500 –
2.1. Лісоматеріали оброблені

–  пиломатеріали необрізні 1000 –
–  пиломатеріали обрізні 740 –
–  брус 740 –
–  паркет 740 –
–  заготовки пиляні, в тому числі для виробництва 

меблів 740 –

–  заготовки пиляні для європіддонів 1500 –
–  дошка тарна, брус тарний 1000 –
3. Продукція культурно-побутового і господарського призначення

–  дрова паливні*, паливні пучки 600 60
–  штахетник 1000 –
–  сувенірна продукція 740 –
–  продукція господарського і побутового призначення 

(черенки, кухонні дошки тощо) 740 –

Примітка. * — зола підлягає збору та захороненню на глибині не менше 0,5 м. Для захо-
ронення золи рекомендується вибирати сухе й високе місце поза населеним пунктом.
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Деревина, яка використовується жителями Іванківського району, 
прилеглого до ЧЗВ, є джерелом радіоактивних елементів. У якості 
підтвердження наводимо аналіз питомої активності 137Cs та 90Sr 
деревини, що використовується жителями шести населених пунк-
тів Іванківського району Київської області для побутових потреб, 
зокрема для опалення будинків.

Всього було досліджено 266 зразків деревини. Якщо питома 
активність 137Cs в пробах деревини в більшості випадків була нижче 
гранично допустимого рівня, встановленого державними службами 
в Україні (600 Бк/кг) в 1,2–20 разів, то по відношенню до 90Sr — зовсім 
інша картина. Питома активність даного ізотопу в досліджуваних 
пробах деревини варіювала від 21 Бк·кг-1 до 1146 Бк·кг-1 (табл. 2). 
Питома вага зразків, в яких 90Sr не перевищував встановлений 
гігієнічний норматив (60 Бк/кг) склав 53,7 %. На частку зразків 
з перевищенням гігієнічного нормативу питомої активності 90Sr 
доводилося 46,3 % (рис. 2).

Таблиця 2
Характеристики радіоактивного забруднення ґрунту  

і паливної деревини 90Sr в населених пунктах Іванківського району 
(2017–2018 рр.)

№ Населений
пункт

Питома активність 90Sr 
в паливній деревині, Бк/кг

Щільність забруднення
ґрунту 90Sr, кБк/м2

N 1 Min Max Min Max

1 Жерева 7 40 105 0,8 1,5
2 Леонівка 63 41 262 7,5 10,8
3 Макарівка 41 43 194 6,2 9,6
4 Оране 59 159 1146 2,3 35,1
5 Розважів 28 36 54 2,0 16,9
6 Феневичі 68 21 211 3,8 11,6

Примітка. 1 — кількість досліджених зразків паливної деревини.

Найбільша питома вага проб дерева, в яких рівень 90Sr переви-
щував нормативний показник, було зареєстровано в селі Оране, що 
розташоване поблизу кордону з ЧЗВ (рис. 3). 
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Рис. 2. Розподіл паливної деревини за питомою вагою зразків,  
що містять 90Sr.

Рис. 3. Частка зразків деревини з питомою активністю 90Sr > 60 Бк/кг,  
що використовується жителями окремих населених пунктів  

Іванківського району в 2017–2018 рр.

Слід зазначити те, що забрудненість деревини 90Sr відображає 
в більшій мірі забрудненість цим ізотопом ґрунтів досліджених насе-
лених пунктів Іванківського району, про що свідчать результати робіт, 
виконаних в 2013–2014 рр. співробітниками Українського інституту 
сільськогосподарської радіології під керівництвом професора Кашпа-
рова в рамках проекту Європейської Комісії «Оздоровчі та екологічні 
програми поблизу Чорнобильської зони відчуження» (рис. 4).
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Впродовж 2013–2016 рр. в Іванківському та Поліському районах 
проходила реалізація проектів Європейської Комісії та Регіональної 
Ради Рон-Альп (Франція), що включають визначення стану здоров’я 
дітей, які проживають в умовах постійного радіаційного впливу. 
Одним з їх напрямків була оцінка стану метаболічних процесів, 
пов’язаних з амінокислотами метіоніном і гомоцистеїном у дітей 
підліткового віку.

ГОМОЦИСТЕЇН  
ЯК МАРКЕР СТАНУ ЗДОРОВ’Я ДІТЕЙ

Сучасні дослідження свідчать про те, що рівень гомоцистеїну 
в крові є індикатором стану здоров’я людського організму. Відо-
мий його зв’язок з захворюваннями серцево-судинної системи, 
вродженими вадами розвитку, онкологічними та психічними за-
хворюваннями [28].

Гомоцистеїн (Нсy) — сірковмісна амінокислота, продукт незамін-
ної амінокислоти метіоніну. Сучасні дослідження показують зв’язок 
Нсy з цілим рядом біохімічних реакцій, у зв’язку з чим рівень цієї 
амінокислоти в крові є маркером стану обміну речовин в організмі.

Вважається те, що метіонін після активації аденозинтрифос-
фатом (АТФ) перетворюється в S-аденозилметіонін (S-AM), який є 
донором метильних груп для нуклеїнових кислот, гормонів, ліпідів 
[29]. При цьому слід виділити реакцію перетворення за участю 
S-AM, гуанідиноацетату в креатин, що каталізується гуанідиноацетат 
N-метилтрансферазою (GAMT), при якій утворюється близько 75 % 
загальної кількості Нсy [30].

Відомо три основні шляхи біохімічних перетворень даної амі-
нокислоти. Процес реметилування Нсy з утворенням метіоніну, 
пов’язаний з фолатним циклом (ФЦ), зустрічається в клітинах 
більшості тканин. Основними учасниками його є ферменти ме-
тилентетрагідрофолатредуктаза і В12-метіонін синтаза, пов’язані 
з вітамінами В9 і В12 [31].
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5-метилтетрагідрофолат, утворений в результаті діяльності 
метилентетрагідрофолатредуктази, є субстратом для В12-метіонін 
синтази, що здійснює реметилування Нсy до метіоніну.

Ресинтез метіоніну з Нсy можливий також, коли донором ме-
тильної групи є бетаїн, який синтезується з холіну. При цьому під 
впливом бетаїн-гомоцистеїн-S-метилтрансферази бетаїн перетво-
рюється в диметилгліцин. Реметилування Нсy з використанням 
бетаїну виявлялося лише в печінці, нирках і кришталику ока [28].

Третій шлях утилізації Нсy отримав назву транссульфурування. 
При ньому відбувається перетворення Нсy в цистеїн. На першому 
етапі цього процесу залежна від вітаміну В6 цистатіонін-β-синтаза 
забезпечує реакцію між Нсy і серином, що призводить до утворення 
цистатіоніну. На другому етапі цистатіонін перетворюється в амі-
нокислоту цистеїн, який утворює таурин, бере участь в синтезі 
прямих антикоагулянтів — гепарину, гепаран-сульфату та хондро-
їтин сульфату, входить до складу глутатіону, що захищає клітини 
від окисного стресу.

В ході процесу транссульфурування, пов’язаного з обміном 
сірковмісних амінокислот, утворюється газотрансмітер H2S, який 
регулює, поряд з NO і CO, фізіологічні функції організму [28]. Відомо 
те, що S-аденозилметіонін є регулятором метаболічних шляхів тран-
сформації Нсy. Зокрема, він діє як активатор цистатіонін-β-синтази 
і як алостеричний інгібітор метилентетрагідрофолатредуктази [31].

Важливо відзначити те, що в клітинах центральної нервової 
системи і міокарда, а також в ендотеліальних клітинах, відсутній 
фермент цистатіонін-β-синтаза, в зв’язку з чим вони нездатні до 
утилізації Нсy за допомогою реакції транссульфурування. Ці клітини 
мають тільки систему реметилування Нсy за допомогою ФЦ, в зв’язку 
з чим є найбільш уразливими при підвищеному утворенні даного 
метаболіту [28, 32].

Нсy здатний утворювати сполуки з білками, змінюючи при цьому 
їх структуру, а, отже, і функцію. Ступінь виразності процесу гомо-
цистеїнування — посттрансляційної модифікації протеїнів — зна-
ходиться в прямій залежності від концентрації Нсy в плазмі крові. 
В умовах гіпергомоцистеїнемії зазнають модифікації молекули 
фібриногену, ліпопротеїни низької і високої щільності, альбумін, 
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гемоглобін, феритин. В результаті цього розвиваються аутоімунний 
процес і тромбоутворення.

Окислювальний стрес ендоплазматичного ретикулума (ЕПР), 
заснований на інактивації вільних аміногруп [33], пов’язаний з утво-
ренням перекису водню (H2O2) і супероксид-аніон-радикалів, що 
стимулюють процеси перекисного окислення ліпідів [28]. Порушу-
ється утворення NO — основного газоподібного регулятора ендо-
теліального гомеостазу [34].

Гомоцистеїнування, що викликає утворення активних форм кис-
ню, призводить до окислення білків, ліпідів, вуглеводів і нуклеїнових 
кислот. У зв’язку з цим в стінках кровоносних судин відбувається 
пошкодження ендотелію і проліферація гладком’язових клітин. 
Процес тромбоутворення, заснований на гіперагрегації тромбоцитів 
і активації плазмових білків (фактор V), лежить в основі розвитку 
ішемічного інсульту [35].

Таким чином, підвищені концентрації Нсy в організмі мають 
атерогенну і тромбоваскулярну дію. Експериментальні дослідження 
показали ураження кардіоміоцитів в умовах гіпергомоцистеїнемії 
[36]. Навіть при короткочасному впливі гомоцистеїнова кислота 
в концентраціях, характерних для стану гіпергомоцистеїнемії, ви-
кликає апоптоз клітин [37].

Важливою властивістю Нсy є його здатність взаємодіяти з глута-
матними рецепторами, присутніми на мембранах клітин організму, 
в тому числі синапсів нейронів, міокардіоцитів, гепатоцитів. У цих 
рецепторів збуджуючим трансмітером є глутамінова кислота (глу-
тамат) [37, 38, 39, 40].

За допомогою даних рецепторів здійснюється регуляція багатьох 
процесів в центральній нервовій системі (ЦНС), в тому числі в період 
внутрішньоутробного розвитку зародка, забезпечення процесів 
диференціювання нейронів і формування нейронних зв’язків [38].

Найбільш вивчені рецептори N-метил-D-аспартату (NMDA). 
У стані спокою іонний канал цих рецепторів заблокований іоном Mg2+.

У фізіологічних умовах вплив глутамату, що триває декілька 
мілісекунд, призводить до деполяризації постсинаптичної мембрани 
(від — 50 до — 30 мВ) і відкриття каналу, в результаті чого іони K+, 
Na+, Ca2+ проникають в клітину [38].
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Глутамат може викликати і надмірну активацію NMDA-рецеп-
торів. В цьому випадку в клітину через рецепторні канали у великій 
кількості надходять іони Ca2+, що призводить до підвищення актив-
ності протеаз, кіназ, ендонуклеаз, ліпооксигеназ, фосфоліпази А2, 
неконтрольованої дії вільних радикалів, і, як наслідок, пошкодження 
мітохондрій і пригнічення синтезу АТФ [38].

Таким чином, токсичний ефект глутамату пов’язаний з надхо-
дженням іонів Ca2+ всередину клітини через канали NMDA-рецеп-
торів [41].

З суперактивацією глутаматних рецепторів структур головного 
мозку пов’язаний розвиток судомних станів. Виявлено здатність 
Нсy викликати перезбудження NMDA-рецепторів в клітинах ЦНС, 
в результаті чого збільшується кількість внутрішньоклітинного 
іонізованого кальцію [36] і активних форм кисню [42]. Аналогічний 
ефект Нсy відзначений і щодо імунокомпетентних клітин [39]. При 
його впливі порушується гіпоталамічна регуляція репродуктив-
ної функції [44]. Однак Нсy визначають як слабкий нейротоксин, 
так як він не викликає масивного припливу позаклітинного Ca2+ 
в нейрони [43].

Таким чином, сірковмісна амінокислота Нсy в кількостях, що 
перевищують фізіологічні рівні, викликає токсичну дію на метабо-
лічні процеси в клітинах нервової системи та внутрішніх органів. 
Його здатність вторгатися в механізми регуляції клітинних і міжклі-
тинних взаємин робить його одним з найважливіших індикаторів 
стану здоров’я.

Фізіологічна концентрація Нсy в крові для дітей підліткового 
віку не повинна перевищувати 5–6 мкмоль/л [45]. Для дорослих осіб 
стан гіпергомоцистеїнемії визначається, коли концентрація цього 
метаболіту в крові перевищує рівень 10 мкмоль/л [35].

Причинами гіпергомоцистеїнемії можуть бути ендогенні та 
екзогенні фактори, а частіше і ті, й інші.

До ендогенних факторів насамперед слід віднести мутації 
генів, відповідальних за синтез ферментів ФЦ. Найбільш часто 
в даний час досліджуються алельні варіанти С677Т і А1298С 
гена MTHFR (синтез ферменту метилентетрагідрофолатредук-
таза), A2756G гена MTR (синтез ферменту B 12-залежна метіонін 
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синтаза), A66G гена MTRR (синтез ферменту метіонін-синтаза 
редуктаза).

При обстеженні 479 дітей віком 12–17 років, які постійно про-
живають в Іванківському та Поліському районах через 30 років 
після аварії на ЧАЕС, відсутність алелей ризику всіх досліджуваних 
поліморфізмів ФЦ було виявлено в 2,09 % випадків.

Носії алелі ризику одного з досліджуваних поліморфізмів вияв-
лялися в 15,66 % випадків, двох з досліджуваних поліморфізмів — 
в 44,05 %, трьох — в 31,94 % випадків. Діти-носії алелей ризику всіх 
чотирьох досліджених поліморфізмів фолатного циклу зустрічалися 
в 6,26 % випадків. Найбільше наукове і практичне значення відігра-
ють поліморфізми MTHFR: С677Т і MTR: A2756G.

Генетичний поліморфізм MTHFR:677 контролює синтез ме-
тилентетрагідрофолатредуктази — ферменту, відповідального за 
синтез 5-метилтетрагідрофолату — основного носія метильних 
груп в циклі реметилування Нсy. Носійство алелі ризику Т даного 
поліморфізму створює суттєві передумови для підвищення рівня 
Нсy в крові [46]. Найбільше число випадків гіпергомоцистеїнемії 
реєструвалося при гомозиготному варіанті Т/Т. Проте у дітей з По-
ліського району стан гіпергомоцистеїнемії виник навіть у відсутності 
даної алелі (табл. 3).

Генетичний поліморфізм MTR:2756 контролює синтез В12-ме-
тіонін синтази — ферменту, що забезпечує за допомогою ко-
баламіну (вітаміну В12), передачу метильної групи з молекули 
5-метилтетрагідрофолату на молекулу Нсy. Обидва ферменти 
тісно пов’язані з S-аденозилметіоніном, що регулює процес 
реметилування Нсy.

Підвищені концентрації S-аденозилметіоніну гальмують актив-
ність метилентетрагідрофолатредуктази, і, як наслідок — продуку-
вання 5- метилтетрагідрофолату. При цьому відбувається активація 
реакцій транссульфурування, в результаті яких Нсy перетворюється 
в цистеїн.
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Таблиця 3
Динаміка випадків гіпергомоцистеїнемії  

в підгрупах дітей з різним генотипом

Підгрупа/Генотип

Ч
ис

ло
 

ви
па

дк
ів

Гіпергомоцистеїнемія
1-е 

вимірю‑
вання

2-е 
вимірю‑
вання

Приріст

Абс. % Абс. % Абс. %
A/A MTR:2756 57 35 61,4 47 82,5 12 21,1
A/G MTR:2756, G/G MTR:2756 27 13 48,2 20 74,1 7 25,9

A/A MTHFR:1298 47 26 55,3 41 87,2 15 31,9

A/C MTHFR:1298, C/C MTHFR:1298 37 22 59,5 26 70,3 4 10,8

С/С MTHFR:677 44 20 45,5 31 70,5 11 25,0

С/T MTHFR:677, T/T MTHFR:677 40 28 70,0 36 90,0 8 20,0

A/A MTRR:66 17 7 41,2 13 76,5 6 35,3

A/G MTRR:66 + G/G MTRR:66 67 41 61,2 54 80,6 13 19,4
A/A MTR:2756 - С/С MTHFR:677 33 16 48,5 25 75,8 9 27,3
A/G MTR:2756 + G/G MTR:2756-С/T 
MTHFR:677 + T/T MTHFR:677 16 9 56,3 14 87,5 5 31,2

Загальна група 84 48 57,2 67 79,8 19 22,6

ЗМІНА РІВНЯ ГОМОЦИСТЕЇНУ В КРОВІ  
У ДІТЕЙ ПІСЛЯ ЛІСОВИХ ПОЖЕЖ  

В ЧОРНОБИЛЬСЬКІЙ ЗОНІ ВІДЧУЖЕННЯ

Враховуючи зв’язок між продуктами горіння і підвищенням рів-
ня Нсy в крові [24], важливо визначити зміну рівня цього метаболіту 
в крові тих самих дітей до і після лісової пожежі в ЧЗВ в 2015 році.

В ході проведеного дослідження використовувалися результати 
лабораторного обстеження 84 дітей (39 хлопчиків і 45 дівчаток), які 
проживають в Поліському районі, що межує з ЧЗВ [47, 48].

Для визначення концентрації Нсy в крові і проведення гене-
тичного дослідження ФЦ у кожної дитини двічі — 02.04.2015 р. 
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і 18.12.2015 р. — вранці натщесерце здійснювався забір крові з лік-
тьової вени. У лабораторії, сертифікованої за стандартами якості, 
проводилися узгоджені з батьками дослідження зразків крові.

На момент лабораторного обстеження вік дітей становив 15,5 
± 0,1 років (95 % ДІ 15,4–15,7 років). Нсy в крові визначався за до-
помогою імунохімічного методу з хемілюмінесцентною детекцією 
(CLIA). Аналізатор і тест-система: Architect 1000 (ABBOT Diagnostics 
(США). Стан гіпергомоцистеїнемії визначався в тих випадках, коли 
рівень Нсy в крові був понад 10 мкмоль/л.

Генетичне дослідження ФЦ включало визначення алельних 
варіантів С677Т і А1298С гена MTHFR (метилентетрагідрофолатре-
дуктаза), A2756G гена MTR (B 12-залежна метіонін-синтаза), A66G 
гена MTRR (метіонін-синтаза редуктаза). Використовувався метод: 
ПЛР в режимі Real-time. Аналізатор і тест-система: детектуючий 
ампліфікатор «ДТ-96»; «ДНК-Технологія» (Росія) [46].

Таким чином, вищевказане лабораторне обстеження дітей По-
ліського району було проведено до і після лісової пожежі в ЧЗВ.

У загальній групі, а також в більшості підгруп, складених на 
підставі 100 % успадкування окремих генотипів ФЦ, відбулося ста-
тистично достовірне збільшення питомої ваги випадків гіперго-
моцистеїнемії у проміжку між двома вимірюваннями (табл. 3, 4). 
Виняток склали підгрупи, що включають носіїв генотипів з алеллю G 
поліморфізму MTR:2756 і алеллю С поліморфізму MTHFR: А1298С.

Концентрація Нсy в крові дітей із загальної групи і всіх визначе-
них генетичних підгруп при другому вимірюванні була достовірно 
більшою, ніж при першому (табл. 5, 6).

Питома вага випадків індивідуального підвищення рівня Нсy 
в крові в загальній групі дітей і всіх аналізованих генетичних під-
групах був зафіксований на рівні понад 70,0 %, в тому числі при 
гомозиготному носійстві як нейтральних алелей, так і алелей ризику, 
поліморфізмів, що впливають на функціонування ФЦ (табл. 7).

Таким чином, можна констатувати збільшення вмісту Нсy в крові 
одних і тих же дітей, які проживають в районах, що межують з ЧЗВ, 
в період між 02.04.2015 р. і 18.12.2015 р. На цей процес не чинив 
істотного впливу геном ФЦ. У більшості дітей рівень Нсy в крові 
збільшився.



23

Таблиця 4
Результати порівняння питомої ваги випадків гіпергомоцистеїнемії 

в підгрупах дітей з різним генотипом при двох вимірюваннях

Підгрупа / Генотип t p
A/A MTR:2756 2,57 0,011955
A/G MTR:2756, G/G MTR:2756 2,03 0,051264
A/A MTHFR:1298 3,63 0,000567
A/C MTHFR:1298, C/C MTHFR:1298 0,98 0,333133
С/С MTHFR:677 2,45 0,017846
С/T MTHFR:677, T/T MTHFR:677 2,30 0,024669
A/A MTRR:66 2,24 0,038520
A/G MTRR:66 + G/G MTRR:66 2,52 0,013288
A/A MTR:2756 — С/С MTHFR:677 2,37 0,023113
A/G MTR:2756+G/G MTR:2756 —
С/T MTHFR:677+ T/T MTHFR:677 2,09 0,049505

Загальна група 3,26 0,001481

Таблиця 5
Статистичні характеристики показників вмісту Нсy у крові дітей 

з різним генотипом до і після пожеж в Чорнобильській зоні відчуження

Підгрупа / Генотип Число
дітей

1Нсy, мкмоль/л
(02.04.2015 р.)

2Нсy, мкмоль/л
(18.12.2015 р.)

Мe ІКР Мe ІКР
A/A MTR:2756 57 10,7 9,0–14,1 12,8 11,2–15,8
A/G MTR:2756,
G/G MTR:2756 27 9,6 7,9–11,0 10,9 9,9–13,0

A/A MTHFR:1298 47 10,3 8,0–13,3 12,6 10,9–14,5
A/C MTHFR:1298,
C/C MTHFR:1298 37 10,4 8,3–12,9 11,7 9,8–14,4

С/С MTHFR:677 44 9,7 7,7–11,1 11,4 9,7–14,1
С/T MTHFR:677,
T/T MTHFR:677 40 11,4 9,4–14,4 12,8 11,0–15,2

A/A MTRR:66 17 9,3 7,2–13,0 11,5 9,8–13,0
A/G MTRR:66,
G/G MTRR:66 67 10,7 9,0–13,1 12,5 10,6–14,8

A/A MTR:2756 —
С/С MTHFR:677 33 9,7 7,5–12,2 12,5 10,0–14,9
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Підгрупа / Генотип Число
дітей

1Нсy, мкмоль/л
(02.04.2015 р.)

2Нсy, мкмоль/л
(18.12.2015 р.)

Мe ІКР Мe ІКР
A/G MTR:2756,
G/G MTR:2756 —
С/T MTHFR:677,
T/T MTHFR:677

16 10,2 8,2–11,7 12,2 10,3–13,4

Загальна група 84 10,3 8,0–13,1 12,3 10,4–14,5

Примітка. 1 — перше вимірювання Нсy, 
2 — друге вимірювання Нсy.

Таблиця 6
Результати непараметричного аналізу (Т‑критерій Вілкоксона) 

порівняння двох вибірок по гомоцистеїну (1Нсy і 
2Нсy)

Підгрупа /
Генотип

Стандартизований 
показник критерію Т 

Вілкоксона, Z

Асимптотична  
значимість  

(2-стороння), p
A/A MTR:2756 – 4,660 p = 0,0001
A/G MTR:2756,
G/G MTR:2756 – 3,039 p = 0,002

A/A MTHFR:1298 – 4,318 p = 0,0001
A/C MTHFR:1298,  
C/C MTHFR:1298 – 3,432 p = 0,001

С/С MTHFR:677 – 4,773 p = 0,0001
С/T MTHFR:677,
T/T MTHFR:677 – 3,118 p = 0,002

A/AMTRR:66 – 2,391 p = 0,017
A/G MTRR:66,
G/G MTRR:66 – 5,125 p = 0,0001

A/A MTR:2756 —
С/С MTHFR:677 – 4,440 p = 0,0001

A/G MTR:2756,
G/G MTR:2756 —
С/T MTHFR:677,
T/T MTHFR:677

– 2,585 p = 0,010

Загальна група – 5,566 p = 0,0001

Закінчення табл. 5
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Таблиця 7
Питома вага випадків індивідуального підвищення рівня Нсy в крові 

дітей з підгруп з різним генотипом

Підгрупа/
Генотип

Число
випадків

Випадки підвищення рівня Нсy у крові

Абс. число %
A/A MTR:2756 57 44 77,2
A/G MTR:2756,
G/G MTR:2756 27 23 85,2

A/A MTHFR:1298 47 40 85,1
A/C MTHFR:1298,
C/C MTHFR:1298 37 27 73,0

С/С MTHFR:677 44 38 86,4
С/T MTHFR:677,
T/T MTHFR:677 40 29 72,5

A/A MTRR:66 17 13 76,5
A/G MTRR:66,
G/G MTRR:66 67 54 80,6

A/A MTR:2756 —
С/С MTHFR:677 33 29 87,9

A/G MTR:2756 +
G/G MTR:2756 —
С/T MTHFR:677 +
T/T MTHFR:677

16 14 87,5

Загальна група 84 67 79,8

Як приклад слід зазначити підгрупу № 9, в якій у якості основно-
го генотипу включені випадки одночасного носійства нейтральних 
гомозигот поліморфізмів MTR:2756 і MTHFR:677, що котролюють 
процеси метилування Нсy.

Отримані результати свідчать про те, що збільшення рівня Нсy 
в крові, а також числа випадків гіпергомоцистеїнемії, пов’язане 
з зовнішньосередовищним впливом на організм дітей Поліського 
району. Результати досліджень зміни рівня Нсy в крові у одних і тих 
же дітей узгоджуються з результатами порівняльного вмісту Нсy 
в крові дітей двох районів до і після пожеж у ЧЗВ [49]. Так як ос-
новні осередки пожежі були розташовані в кількох кілометрах від 
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населених пунктів Поліського району (рис. 1), можна стверджувати 
те, що вони стали причиною збільшення концентрації Нсy в крові 
обстежених дітей.

Аерозольно-газова суміш, що утворюється при горінні дерев і яка 
включає радіоактивні елементи і чорний вуглець, легко проникала 
в дихальні шляхи, досягаючи бронхіол і альвеол [21].

Встановлено позитивну кореляцію між Нсy плазми крові і кон-
центрацією частинок в повітрі, що включають чорний вуглець і ор-
ганічний вуглець. При цьому у людей з низькими концентраціями 
в плазмі крові фолатів і вітаміну В12 ефекти цих забруднювачів були 
більш виражені [50].

Наші дослідження переконливо показали те, що рівень вітаміну 
В9 в організмі дітей залежить від генетичної системи ФЦ [51, 52]. 
Найбільший дефіцит цього вітаміну виникає при гомозиготному 
носійстві алелі Т генетичного поліморфізму MTHFR:677, що кон-
тролює синтез метилентетрагідрофолатредуктази (рис. 5) [51, 52].

Рис 5. Розподіл випадків дефіциту вітаміну В9 в групах дітей з різними 
генотипами з Іванківського і Поліського районів.

Враховуючи вищевказане, після впливу продуктів горіння в під-
групі дітей з низьким рівнем вітаміну В9, пов’язаного з алеллю Т 
генетичного поліморфізму MTHFR:677, підйом рівня Нсy в крові, 
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збільшення питомої ваги випадків гіпергомоцистеїнемії та індивіду-
ального підвищення рівня Нсy в крові повинні бути більш виражені 
порівняно з підгрупою дітей, у яких ця алель відсутня. Однак цього 
не сталося. Більш виражена реакція на лісову пожежу реєструвалася 
у дітей з протилежним генотипом C/C MTHFR:677.

Таким чином, ми не можемо стверджувати про те, що підйом 
рівня Нсy в крові дітей може бути обумовлений тільки продуктами 
горіння деревини.

На наш погляд, найбільш імовірною причиною збільшення 
концентрації Нсy в крові дітей з районів, прилеглих до ЧЗВ, є раді-
оактивні речовини, що розповсюджуються з повітряними потока-
ми при горінні лісових дерев. У 2015 році максимальна щільність 
забруднення території на ділянках низової пожежі лісу в кварталах 
№ 306–308 Луб’янського лісництва, розташованого на території ЧЗВ 
поблизу сіл Поліського району, становила для 137Cs — 1040 кБк/м2; 
90Sr — 368 кБк/м2; 238–240Pu — 11.4 кБк/м2, 241Am — 14.4 кБк/м2 [17].

Цей висновок підтверджують результати експериментів, в яких 
у якості корму для піддослідних тварин використовувалося зерно 
вівса, що було вирощене на території, що постраждала від аварії на 
ЧАЕС, і містило радіонукліди 137Cs в концентрації 445,7 Бк/кг і 90Sr 
в концентрації — 15,5 Бк/кг. Зерно вівса, яким годували тварин 
контрольної групи, містило 137Cs в концентрації 44,2 Бк/кг, 90Sr — 1,7 
Бк/кг. Експеримент тривав 28 днів.

В організмі піддослідних тварин виявлено збільшення, порівняно 
з контролем, вмісту радіонуклідів 137Cs, при цьому був зменшений 
вміст метіоніну в тканині печінки і скелетних м’язів [53] — органах, 
що інтенсивно інкорпорують радіонукліди 137Cs (рис. 6) [54], що 
може свідчити про порушення його ресинтезу з Нсy.

Таким чином, наслідком радіаційного впливу на організм дітей 
є порушення процесів метилування Нсy з утворенням метіоніну. 
Вторгаючись в мітохондрії, радіонукліди 137Cs різко знижують енер-
гетичний потенціал клітин, у зв’язку з чим сприяють зниженню 
рівня анаболічних процесів [55, 56].

Вплив 90Sr на метаболічні процеси менш вивчений порівняно 
з 137Cs. Проте даний довгоживучий ізотоп є β-випромінювачем, 
у зв’язку з чим він дуже небезпечний для дитячого організму [57].
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Рис. 6. Накопичення радіонуклідів 137Сs (Бк/кг)  
у внутрішніх органах дорослих і дітей — жителів Гомельської області 

Республіки Білорусь, померлих в 1997 р. [54].

У зерні вівса, вирощеного в околицях населеного пункту Ку-
харі Іванківського району в 2011 році, концентрація 90Sr становила 
17,2 Бк/кг, тоді як 137Cs — 49,8 Бк/кг [58]. Крім цього воно містило 
підвищені, порівняно з контролем, кількості Ва і Мn. Годування 
цим зерном вагітних самок сирійських хом’ячків призводило до 
виникнення вроджених вад розвитку у їх потомства (рис. 7).

В ході проведених досліджень був виявлений прямий зв’язок 
між Нсy і тиреотропним гормоном гіпофіза (ТТГ) [59, 60]. При цьому 
більшу значимість відіграє генетичний фактор, пов’язаний з фер-
ментами ФЦ — метилентетрагідрофолатредуктазою і В12-метіонін 
синтазою. У групах дітей, де відсутні алелі ризику генетичних по-
ліморфізмів, що контролюють дані ферменти (A/A MTR: 2756 і C/C 
MTHFR: 677), кореляційний зв’язок між показниками Нсy і ТТГ був 
відсутній (рис. 8, 9, 10) [59].

Найбільша сила зв’язку між цими метаболітами реєструвалася 
в групі, складеної в 100 % випадків з носіїв алелі ризику Т полімор-
фізму MTHFR: С677Т (рис. 11) [60], або в групі, що включає поєднане 
носійство алелей ризику поліморфізмів MTR: A2756G і MTHFR: 
C 677T (рис. 12) [59].
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Рис. 7. Вроджені вади розвитку у зародків сирійського хом’ячка  
(двостороння ущелина верхньої губи) при годуванні самок в період вагітності  

зерном вівса, вирощеним в Іванківському районі Київської області  
у 2011 році [58].

Зворотний кореляційний зв’язок Нсy з вітамінами В9 і В12 [59], 
який і в представленому дослідженні виявлявся в окремих генетич-
них підгрупах (табл. 8), свідчить про залежність ресинтезу метіо-
ніну від функціонування ферментів ФЦ. При цьому визначалися 
зв’язки зазначених вітамінів з гормонами гіпофізарно-тиреоїдної 
осі (рис. 8–12) [59].
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Таблиця 8
Результати кореляційного аналізу між значеннями Hcy  

і вітамінів В6, В9 і В12 в групах дітей  
з різними генетичними поліморфізмами

Підгрупа/
Генотип Параметр Коефіцієнт 

кореляції
Параметри

В6, мкг/л В9, нг/мл В12, пг/мл

A/A MTR:2756 Hcy
мкмоль/л

Спірмена -0,035 -0,383** -0,458**

р 0,799 0,003 0,0001

N 57 57 57

A/G MTR:2756, 
G/G MTR:2756

Hcy
мкмоль/л

Спірмена 0,176 -0,334 -0,293

р 0,381 0,089 0,138

N 27 27 27

A/A MTHFR:1298 Hcy
мкмоль/л

Спірмена 0,048 -0,531** -0,334*

р 0,749 0,0001 0,022

N 47 47 47

A/C MTHFR:1298,
C/CMTHFR:1298

Hcy
мкмоль/л

Спірмена 0,057 -0,257 -0,439**

р 0,740 0,124 0,007

N 37 37 37

С/С MTHFR:677 Hcy
мкмоль/л

Спірмена -0,020 -0,289 -0,513**

р 0,898 0,057 0,0001

N 44 44 44

С/TMTHFR:677,
T/T MTHFR:677

Hcy
мкмоль/л

Спірмена 0,076 -0,486** -0,199

р 0,642 0,001 0,218

N 40 40 40

A/AMTRR:66 Hcy
мкмоль/л

Спірмена 0,074 -0,569* -0,554*

р 0,779 0,017 0,021

N 17 17 17

A/G MTRR:66, G/G 
MTRR:66

Hcy
мкмоль/л

Спірмена 0,025 -0,379** -0,364**

р 0,841 0,002 0,002

N 67 67 67
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Підгрупа/
Генотип Параметр Коефіцієнт 

кореляції
Параметри

В6, мкг/л В9, нг/мл В12, пг/мл

A/AMTR:2756 — 
С/СMTHFR:677

Hcy
мкмоль/л

Спірмена -0,005 -0,380* -0,650**

р 0,029 0,029 0,0001

N 33 33 33

A/G MTR:2756 + 
G/G MTR:2756-
С/TMTHFR:677 
+T/TMTHFR:677

Hcy
мкмоль/л

Спірмена 0,288 -0,588* -0,344

р 0,279 0,017 0,192

N 16 16 16

Загальна група Hcy
мкмоль/л

Спірмена 0,035 -0,406** -0,405**

р 0,754 0,0001 0,0001

N 84 84 84

Примітка. * — кореляція значима на рівні 0,05 (двостороння); ** — кореляція зна-
чима на рівні 0,01 (двостороння).

   
Рис. 8. Кореляційні зв’язки між 
метаболічними показниками  
у групі дітей — носіїв генотипу  

A/A MTR: 2756.

Рис. 9. Кореляційні зв’язки між 
метаболічними показниками  
у групі дітей — носіїв генотипу  

C/C MTHFR: 677.

Закінчення табл. 8
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Рис. 10. Кореляційні зв’язки  

між метаболічними показниками 
у групі дітей — носіїв комбінації 

генотипів A/A MTR:2756  
і C/C MTHFR:677.

Рис. 11. Кореляційні зв’язки між 
метаболічними показниками 

у групі дітей — носіїв алелі ризику Т 
генетичного поліморфізму 

MTHFR:677.

Рис. 12. Кореляційні зв’язки між метаболічними показниками у групі 
поєднаного носійства алелі ризику G генетичного поліморфізму MTR:2756 

і алелі ризику Т генетичного поліморфізму MTHFR:677.

Утворення трийодтироніну (Т3) пов’язане з метаболічними 
перетвореннями Нсy за участю вітаміну В6 у якості кофактора фер-
менту цистатіонін-β-синтази. У групі дітей-носіїв алелі ризику G 
генетичного поліморфізму MTR: А2756G, пов’язаного з ферментом 
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B 12-залежна метіонін-синтаза, питома вага випадків підвищеного 
вмісту в крові Т3 достовірно більша, ніж у групі дітей, які не мають 
цієї алелі (генотип A/A MTR:2756) [61].

Таким чином, генетичний блок перетворення Нсy в метіонін 
на рівні ферменту B 12-залежної метіонін-синтази у вигляді мутації 
G 2756 MTR активує процес перетворення Нсy в цистеїн і селено-
цистеїн і підвищене утворення Т3. В даному процесі бере участь 
вітамін В6 в якості кофактора ферменту цистатіонін-β-синтази. 
Виявлений сильний прямий кореляційний зв’язок Нсy з вітаміном 
В6 [62]. Зворотний сильний кореляційний зв’язок між вітамінами 
В6 і В12 підтверджує взаємодію між ФЦ і реакціями транссульфу-
рування [63].

Отримані результати мають велике значення для розуміння 
механізмів формування патологічних процесів в щитовидній залозі. 
Визначення ролі ФЦ і Нсy в регуляторних взаєминах між гіпофізом 
і щитовидною залозою дозволить намітити шляхи ефективної про-
філактики тиреоїдної патології, починаючи з дитячого віку.

В ході проведених досліджень виявлено прямий зв’язок Нсy 
з іонізованим кальцієм в крові (Са2+), пов’язаний з носійством алелі 
ризику Т генетичного поліморфізму MTHFR:677. При цьому був 
відсутній зв’язок між Са2+ і гормоном паращитовидних залоз, Са2+ 
і фосфором (Р) [64, 65, 66, 67].

Отримані результати дозволяють стверджувати про початкові 
етапи розвитку деструктивних процесів кісткової тканини у дітей 
з підвищеним рівнем Нсу в крові. На відміну від Са2+, Р мав більш тісні 
зв’язки з гормонами, що регулюють мінеральний обмін, в тому числі 
гормоном паращитовидних залоз. Однак в групах з гомозиготним 
носійством алелей ризику генетичних поліморфізмів MTHFR: С677Т 
і MTR: A2756G не виявлено зв’язків Р з гормонами, що регулюють 
мінеральний обмін.

Таким чином, патологічні процеси, що реєструються у дітей, які 
проживають на території, забрудненій радіоактивними елементами 
чорнобильського походження, формуються за участю генетичної 
системи.
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ЗАХИСТ ЗДОРОВ’Я ДІТЕЙ,  
ЯКІ ПОСТІЙНО ПРОЖИВАЮТЬ  

В УМОВАХ ЕКОЛОГІЧНОГО РИЗИКУ,  
ПОВ’ЯЗАНОГО З ПОЖЕЖАМИ ЛІСУ  

В ЧОРНОБИЛЬСЬКІЙ ЗОНІ ВІДЧУЖЕННЯ

Результати проведених досліджень свідчать про те, що підви-
щення рівня сірковмісної амінокислоти Нсy в крові дітей відбулося 
незалежно від стану генетичної системи ФЦ. Враховуючи близькість 
розташування основних осередків пожежі лісу в ЧЗВ до населених 
пунктів Поліського району, можна стверджувати про те, що саме 
горіння лісових дерев стало причиною порушення процесів тран-
сформації Нсy в метіонін в дитячому організмі. Аерозольна суміш, 
яка містить продукти горіння і радіонукліди чорнобильського по-
ходження, тривалий час перебувала в місцях проживання дітей 
і легко проникала в їх дихальні шляхи. Крім цього продукти горіння 
і радіоактивні елементи випадали на пасовища великої рогатої худо-
би, а потім з молоком потрапляли в організм дітей. В даній ситуації 
важко відокремити вплив радіаційних агентів від продуктів горіння.

Особливу увагу слід звернути на 90Sr, кількість якого різко 
збільшилася в останнє десятиліття як в деревині, що використо-
вується населенням для побутових потреб, так і в продуктах 
харчування. Якщо в 1992 році співвідношення між 137Cs та 90Sr 
в зерні вівса, отриманого на території, що постраждала від аварії 
на ЧАЕС, становило 10 і більше / 1, то через 20 років — 2–3 / 1 
[53, 58]. В ЧЗВ присутні трансуранові елементи; за останні роки 
в навколишньому середовищі збільшився вміст 241Am, що є про-
дуктом розпаду 241Pu.

Таким чином, лісові пожежі в ЧЗВ становлять велику небезпеку 
для здоров’я дітей, які проживають в прикордонних районах най-
перше за рахунок впливу диму, що містить радіоактивний аерозоль.

При цьому збільшення вмісту Нсy в крові дітей свідчить про 
порушення метилування — одного з основних процесів обміну 
речовин в організмі. Основою для розвитку даного процесу є зни-
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ження енергетичних здібностей клітин, що обумовлене зменшенням 
продукування АТФ (мітохондріальний рівень) та її використання.

Підвищений рівень Нсy в крові у дорослих осіб пов’язують з по-
рушенням згортання крові і виникненням інфарктів внутрішніх 
органів, інсультів, захворюваннями центральної нервової системи 
і репродуктивних органів, патологією вагітності та плоду, онколо-
гічними захворюваннями.

Дослідження, які були проведені в ході європейського проекту 
(2013–2017 рр.), виявили в групі дітей з районів, прилеглих до ЧЗВ, 
зв’язок Нсy з порушенням функціонування системи гіпофіз- щи-
товидна залоза; показують роль даної амінокислоти в порушенні 
обміну кальцію. При цьому визначена роль генетичного фактора, 
що контролює діяльність ферментів ФЦ.

Можна зробити висновок про те, що гіпергомоцистеїнемія ві-
дображає дисбаланс метаболічних процесів в дитячому організмі, 
який є основою для формування важких патологічних процесів, що 
проявляються конкретними захворюваннями в дорослому стані. На-
самперед  це стосується серцево-судинних і онкологічних захворювань.

Таким чином, заходи профілактики важких патологічних проце-
сів, які є основною причиною смертності та інвалідності дорослого 
населення на території, що постраждала від аварії на ЧАЕС, повинні 
починатися в дитячому віці.

При цьому необхідно регулярно контролювати рівень Нсy в крові 
дітей, що мають контакт з радіоактивними елементами. При ви-
никненні масштабних пожеж у ЧЗВ діти повинні бути евакуйовані 
в чисті райони і перебувати там до тих пір, поки пожежі повністю не 
будуть ліквідовані. При цьому діти повинні отримувати підвищені 
дози вітамінів групи В: В9, В12, В6 і антиоксидантів С, А, Е.

Для запобігання їх отруєнню продуктами горіння використову-
ються антидоти, з яких найбільш відомі: ацизол, тіосульфат натрію, 
препарати кобальту, ацетилцистеїн, аскорбінова кислота, піридоксину 
гідрохлорид, розчин глюкози, метиленової синій, унітіол. Показана 
киснева терапія [68].

Обов’язковою є оцінка стану генетичної системи ФЦ з вияв-
ленням осіб, які входять до груп ризику (носії алелі T генетичного 
поліморфізму MTHFR:677, а також алелі G поліморфізму MTRR:2756). 
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Діти з груп ризику повинні насамперед отримувати вітаміни групи 
В (В9, В12, В6).

При стані гіпергомоцистеїнемії (для підлітків — рівень Hcy біль-
ше 10 мкмоль/л) рекомендується визначати в крові рівень TТГ, Т3, 
Т4 і Са, аспартатамінотрансферази, а також провести оцінку стану 
серцево-судинної системи за допомогою методу електрокардіографії.

ВИСНОВОК

Виходячи з отриманих результатів, можна обгрунтовано ствер-
джувати про негативний вплив пожеж лісу в Чорнобильській зоні 
відчуження на обмін гомоцистеїну, а значить і метіоніну, в організмі 
дітей, які проживають в прилеглих населених пунктах. Наслідком 
цього є розвиток важких захворювань, що призводять до інвалід-
ності та смертності населення.

ПОПЕРЕДЖЕННЯ

Проведені дослідження свідчать про величезну небезпеку, яку 
таїть для здоров’я людей територія навколо ЧАЕС, що позначаєть-
ся як зона відчуження. За більш ніж 30 років після аварії на 4-му 
ядерному реакторі лісові дерева, що ростуть тут, накопичили вели-
чезні кількості радіонуклідів і є джерелами радіації, можна сказати 
міні-реакторами. У зв’язку з цим неприпустиме використання цих 
дерев для побутових потреб (опалення осель і приготування їжі, 
виготовлення меблів та будівництво будинків).

У зв’язку з високими рівнями забруднення території радіонуклі-
дами і внаслідок цього небезпекою для здоров’я людей ЧЗВ не може 
бути використана для проведення туристичних та розважальних 
заходів.
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