
наслідок екологічних та соці-
альних катастроф складають-
ся ситуації, які призводять до
зниження стресостійкості ді -
тей, обумовлюють порушення
психоемоційного стану, вик -
ликають розвиток функціо-
нальних розладів з боку різних
органів і систем з наступною
трансформацією їх у хронічну
соматичну та психосоматичну
патологію. Патогенез усіх цих
несприятливих зрушень є
спільним для дітей-мешканців
радіоактивно забруднених
територій і дітей, переміщених
із зони бойових дій на півден-
ному сході України. Його
можна уявити у вигляді єдино-
го процесу, «пусковим меха-
нізмом» якого є стресовий
вплив на організм радіаційно-
го та/або психогенного чинни-
ків, а наслідки визначаються
ступенем виразності різних
типів компенсаторних реакцій,

обумовлених певними гене-
тичними особливостями орга-
нізму [1, 2].

Основною ланкою вільнора-
дикального окислення в умо-
вах розвитку патологічних ста-
нів є утворення активних форм
кисню, які під час взаємодії з
ліпідами біологічних мембран
створюють активні радикали
та перекиси у надлишковій
кількості. Надмірна активація
вільнорадикального окислен-
ня, що ініціює утворення пер-
винних радикалів (оксиду азо -
ту та супероксиданіон-ради-
калу) призводить до пошкод-
ження структурних компонен-
тів біологічних мембран і фер-
ментних систем клітин. Про -
цес поглиблюється за рахунок
інтенсифікації перекисного
окислення ліпідів (ПОЛ), що
супроводжується появою пер-
винних (дієнових сполук) та
вторинних сполук (малоновий
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Цель работы. Оценка процессов перекисного
окисления липидов и антиоксидантной защиты у
детей при воздействии стрессовых факторов
радиационного и психогенного происхождения.
Материалы и методы. Обследованы дети
школьного возраста – жители радиоактивно
загрязненных территорий (РЗТ) и дети-
переселенцы из зоны вооруженного конфликта,
подвергшиеся воздействию стрессовых 
факторов. Для определения признаков оксида-
тивного стресса проводили исследования
конечных продуктов перекисного окисления
липидов (ПОЛ), реагирующих с тиобарбитуро-
вой кислотой (малонового диальдегида – МДА),
ферментов-антиоксидантов – каталазы, 

супероксиддисмутазы, глутатионпероксидазы,
глутатионтрансферазы.
Результаты и выводы. У детей-жителей РЗТ и
детей, перемещенных из зоны вооруженного
конфликта, имел место дисбаланс в системе
ПОЛ – антиоксидантной защиты, более выра-
женный у детей-жителей РЗТ, у которых по
сравнению с контролем наблюдалось повыше-
ние содержания в сыворотке крови конечных
продуктов ПОЛ, реагирующих с тиобарбитуро-
вой кислотой; изменения активности фермен-
тов-антиоксидантов: снижение активности
супероксиддисмутазы, повышение активности
каталазы, глутатионпероксидазы, глутатион-
трансферазы. У детей-переселенцев из зоны
вооруженного конфликта изменения показате-
лей интенсивности процессов ПОЛ и активности
ферментов системы антиоксидантной защиты
носили однонаправленный характер, но были
менее выражены.
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диальдегід) [3, 4].
Відомо, що негативній дії

вільних радикалів і перекисних
сполук запобігає багатоком-
понентна система антиокси-
дантного захисту (АОЗ), одне
з провідних місць в якій посі-
дає система глутатіону, яка
внутрішньоклітинно забезпе-
чує детоксикацію та інактива-
цію ушкоджувальних чинників.
До складу системи глутатіону
входять відновлений глутатіон
і ферменти, які забезпечують
регенерацію відновленого глу-
татіону із окисненої форми. До
цих ферментів належать глута-
тіонпероксидаза, глутатіонре-
дуктаза та глутатіонтрансфе-
раза [5, 6].

Багатокомпонентний АОЗ в
організмі забезпечується ен -
зимними антиоксидантними
механізмами, ендо- та екзо-
генними антиоксидантами не -
ферментативної природи, які з
ними синергійно взаємодіють.
Найважливішу роль відіграють
ензимні механізми АОЗ, що
здійснюються групою фер-
ментів – супероксиддисмута-
зою, каталазою, глутатіонпер -
оксидазою, глутатіонредукта-
зою, глутатіонтрансферазою,
церулоплазміном тощо. Для
оцінки функціонального стану
системи антиоксидантного
захисту доцільним є визначен-
ня основних з цих показників
[5, 6].

Мета дослідження. Оцінка
процесів перекисного окис-
лення ліпідів та антиоксидант-
ного захисту у дітей за дії

стресових чинників радіацій-
ного та психогенного поход-
ження.

Матеріали та методи
дослідження. Обстежено 99
дітей шкільного віку (від 10 до
17 років), які перебували на
стаціонарному лікуванні у клі-
ніці ННЦРМ. 

Серед них виділено групу І –
59 дітей-мешканців радіоактив-
но забруднених територій
(РЗТ). Обстежені діти постійно
(з моменту народження) про-
живали на радіоактивно за -
бруднених територіях Наро -
дицького, Овруцького, Корос -
тенського та Олевського рай-
онів Житомирської області зі
щільністю забруднення ґрун-
тів 137Cs від 10 кБк/м2 до 555
кБк/м2. 

Вміст 137Cs в організмі дітей
визначали за допомогою
лічильника випромінювання
людини (ЛВЛ) Скриннер-3М
виробництва Інституту екології
людини.

У дітей-мешканців радіо-
активно забруднених терито-
рій вміст 137Cs в організмі
коливався у межах 185-8806
Бк.

ІІ група – 40 дітей, переміще-
них із зони бойових дій на пів-
денному сході України. За
даними ЛВЛ, у дітей, перемі-
щених із зони збройного кон-
флікту, вмісту 137Cs не зафік-
совано. 

У дітей обох груп виявлено
функціональні розлади з боку
шлунково-кишкового тракту,
які супроводжувалися вегета-

тивною дисфункцією. Із
вогнищ хронічної інфекції
виявлялися хронічний компен-
сований тонзиліт та карієс
зубів.

Частота виявленої патології
у дітей І та ІІ груп суттєво не
відрізнялася.

В якості контролю (ІІІ група)
використано результати обсте-
ження 49 дітей, які не зазнавали
дії стресових чинників радіацій-
ного та/або психогенного по -
ходження. За віком, статтю та
станом здоров’я вони не відріз-
нялися від дітей основних груп.

Для визначення ознак окси-
дативного стресу та балансу у
системі ПОЛ-АОЗ проведено
такі дослідження:

1. Визначення вмісту про-
дуктів ПОЛ, що реагують з тіо-
барбітуровою кислотою (ма -
лонового диальдегіду – МДА),
у сироватці крови. 

Принцип методу. За високої
температури у кислому сере-
довищі малоновий діальдегід
(МДА) з 2-тіобарбітуровою
кислотою (ТБК) утворює стій-
кий триметиловий комплекс,
який забарвлюється у бузко-
вий колір [7].

Реактиви: 1% розчин Н3РО4,
1% водний розчин ТБК
(рН=7,0), дистильована вода.

Хід визначення. У дослідну
пробу до 0,2 мл сироватки
крови додавали 2 мл 1% роз-
чину Н3РО4, 0,6 мл 1% водного
розчину ТБК.

До контрольної проби за -
мість сироватки крови вноси-
ли 0,2 мл дистильованої води.
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Objective: We evaluated the processes of lipid
peroxidation and antioxidant protection in children
under the influence of stress factors of radiation
and psychogenic origin.
Materials and methods: The children of school
age – residents of radioactive contaminated territo-
ries (RCT) and children-forced migrants from the
armed conflict zone exposed to stress factors, were
examined. The final products of lipid peroxidation
(LPO) reacting with thiobarbituric acid (malondi-
aldehyde – MDA), enzymes-antioxidants – cata-
lase, superoxide dismutase, glutathione peroxi-
dase, glutathione transferase were studied by us to

determine the signs of oxidative stress.
Results and conclusions: In children-residents of
RCT and children-displaced from the zone of
armed conflict, the imbalance in the LPO system
was revealed, an antioxidant protection is morepro-
nounced among children-residents of RCT. An
increase in the serum content of end-products of
lipid peroxidation reacting with thiobarbituric acid
was observed in children-residents of RCT com-
pared with the control; changes in the activity of
antioxidant enzymes such as a decrease in the
activity of superoxide dismutase, an increase in
catalase activity, glutathione peroxidase, glu-
tathione transferase were observed. In children-
migrants from the zone of armed conflict, changes
in indicators of the intensity of LPO processes and
the activity of enzymes in the antioxidant defense
system were unidirectional, but were less pro-
nounced.

Keywords: children, radioactive contaminated
territories, zone of armed conflict, lipid 
peroxidation, antioxidant protection.
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Контрольну та дослідну
проби витримували 45 хв. на
водяній бані, що кипить.
Охолоджували та фотометру-
вали порівняно з контрольною
пробою за довжини хвиль
532 нм та 580 нм.

Концентрацію МДА визнача-
ли за формулою 1:

де С – концентрація МДА,
нМоль/мл; DЕ – різниця між
екстинкціями досліджених
проб за довжини хвиль 532 нм
та 580 нм; 2,8 – загальний
об’єм проби, мл; к – коефіці-
єнт молярної екстинкції ТБК –
1,56 х105; 0,2 – кількість сиро-
ватки крови у пробі, мл; 106 –
коефіцієнт перерахунку на
нмоль/мл.

2. Визначення активності ка -
талази в еритроцитах. 

Принцип методу. Перекис
водню утворює з солями
молібдену перекисні сполуки
забарвлені у жовтий колір,
інтенсивність якого залежить
від концентрації перекису
водню не зруйнованого катала-
зою, тобто від її активності [7].

Реактиви: 4% розчин моліб-
дату амонію, 0,03% розчин
перекису водню, 2,7 мМ роз-
чин ЕДТА (рН=7,0), 1N HCl,
хлороформ, 96% етанол, дис-
тильована вода.

Приготування гемолізату:
0,5 мл цільної крови тричі про-
мивають 10 мл ізотонічного
розчину натрію хлориду та
центрифугують протягом 10 хв.
з швидкістю обертання 3000
об./хв., отримують еритроци-
тарну масу. До 0,1 мл еритро-
цитарної маси додають 1,9 мл
стабілізуючого розчину ЕДТА –
розчин «А». До 0,05 мл розчи-
ну «А» додають 4 мл дистиль-
ованої води – розчин «Б».
Визначають вміст гемоглобіну:
до 2 мл розчину «Б» додають
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2 мл 1N HCl на ізотонічному
розчині натрію хлориду.
Оптичну густину дослідної
проби порівняно з дистиль-
ованою водою вимірюють на
спектрофотометрі за довжини
хвилі 530 нм. Концентрацію
гемоглобіну можна визначити
будь-яким стандартним лабо-
раторним методом.

Хід визначення. До 2 мл роз-
чину «Б» додають 0,4 мл хло-
роформу та 0,2 мл етанолу,
енергійно струшують протя-
гом 5 хв. та центрифугують
10 хв. з швидкістю обертання
4000 об./хв.

0,1 мл отриманого центри-
фугату вносять у контрольні та
дослідні пробірки з інкубацій-
ною сумішшю у складі 2 мл 4%
молібдату амонію, 0,9 мл дис-
тильованої води, 1 мл 0,03%
Н2О2, 2 мл 4% молібдату.

Контрольну та дослідні про -
би інкубують на водяній бані за
температури 22оС протягом
10 хв. Після інкубації для зупи-
нення реакції до дослідної
проби додають 2 мл 4% моліб-
дату амонію.

Оптичну густину дослідної
проби порівняно з контрольною
вимірюють на спектрофото-
метрі за довжини хвилі 410 нм.

Активність КАТ (А) розрахо-
вують за формулою 2: 

де Ек – екстинкція контрольної
проби; Ед – екстинкція дослід-
ної проби; 1000 – коефіцієнт
перерахунку у мкМ Н2О2; 2; 1,1;
10 – коефіцієнти розведення
проби; ЕН2О2 – екстинкція 1 мМ
розчину Н2О2 з молярною кон-
центрацією 2200 мМоль-1хсм-1);
Hb – вміст гемоглобіну у пробі,
мг/мл; 10 – термін інкубації, хв.

3. Визначення активності
суперокисиддисмутази в ери -
троцитах. 

Принцип методу. Метод ґрун-
тується на здатності супер-
оксиддисмутази (СОД) гальму-
вати реакцію аутоокислення
адреналіну за рН = 10,2 [7].

Реактиви: 0,15 М карбонат-
ний буфер (рН = 10,2) з 3х10-4

М ЕДТА, хлороформ, 96% ета-
нол, 0,1% адреналін, дисти -
льована вода.

Приготування гемолізату.
Гемолізат готується таким
самее чином, як і під час
визначення каталази. Перед

дослідженням визначають
вміст гемоглобіну у гемоліза-
ті.

Хід визначення. До 0,2 мл
гемолізату у пробірку додають
0,4 мл хлороформу, 0,2 мл
етанолу, енергійно струшують.
Центрифугують протягом 10 хв.
з швидкістю обертання 4000
об./хв.

0,5 мл отриманого центрифу-
гату вносять у пробірки з інку-
баційною сумішшю у складі
0,5 мл карбонатного буферу
(рН = 10,2) та 0,1 мл адреналіну.

До контрольної проби
замість гемолізату додають
0,5 мл дистильованої води.

Оптичну густину вимірюють
на спектрофотометрі з термо-
статованою кюветою за тем-
ператури 30оС з довжиною
хвилі 340 нм протягом 5 хв.
щохвилини.

Активність СОД (А) розрахо-
вують послідовно за формула-
ми 3-6:

де  Е – різниця екстинкції конт-
рольної та дослідної проб; Ек –
екстинкція контрольної проби;
Ед – екстинкція дослідної проби.

де Т – відсоток
інгібування ауто-
окислення адре-
наліну СОД, %;  Е –

різниця екстинкції контрольної
та дослідної проб; Ек – екс-
тинкція контрольної проби.

де І – відсоткове інгібування
аутоокислення адреналіну
СОД, %; Т – відсоток інгібуван-
ня аутоокислення адреналіну
СОД, %.

де A – активність СОД; I – від-
соткове інгібування аутоокис-
лення адреналіну СОД, %; Hb
– вміст гемоглобіну у пробі,
мг/мл; 2 – кількість гемолізату
у пробі, мл; 1,1 – коефіцієнт
розведення проби.

Для розрахунку беруть дані
екстинкцій дослідної проби
між 3 та 4 хвилинами.

4. Визначення активності
глутатіонпероксидази в ери -
троцитах.

С=
DE x106x 2,8

k x 0,2
нМоль/мл, (1)

А=
EК-EД x1000х2х1,1х10

EH2O2 xHbх10
, мкМоль/мгHb, (2)

DE=EК - EД,  (3)

Т% =
DE
EК

х100%, (4)

І =
Т%

100-Т%
,       (5)

А=
І х2х1,1

1Hb
ум.од./мгHb,  (6)
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Глутатіонпероксидаза ката-
лізує окислювально-відновлю-
вальну реакцію між відновле-
ним глутатіоном та органічни-
ми перекисами (гідропереки-
си жирних кислот, перекиси).

Принцип методу: про актив-
ність ферменту свідчить нако-
пичення глутатіону окисленого
за певний проміжок часу, кон-
центрація якого визначається
спектрофотометрично [7].

Реактиви: 0,3 М фосфатний
буфер (рН = 7,4); 12 мМ азид
натрію; 6 мМ ЕДТА (трилон Б);
2,5 мМ глутатіон відновлений;
1,8 мМ перекис водню; 10%
розчин трихлороцтової кисло-
ти; ізотонічний розчин натрію
хлориду; дистильована вода.

Підготування гемолізату:
0,5 мл цільної крови тричі
промивають 10 мл ізотоніч -
ного розчину натрію хлориду
та центрифугують протягом
10 хв. з швидкістю обертання
3000 об./хв. Отримують ерит-
роцитарну масу. Для дослід-
ження використовують ери -
троцитарну масу, розведену
дистильованою водою у спів-
відношенні 1:40. 

Хід визначення. 0,2 мл гемо-
лізату вносять до дослідної
проби з інкубаційною суміш-
шю у такому складі: 1 мл 0,3 М
фосфатний буфер (рН = 7,4) з
12 мМ азид натрію та 6 мМ
ЕДТА; 0,5 мл глутатіон віднов-
лений.

До контрольної проби за -
мість гемолізату додають
0,2 мл дистильованої води.

Для початку реакції до інку-
бованої суміші додають 0,5 мл
перекису водню. Контрольну
та дослідну проби інкубують на
водяній бані за температури
22оС протягом 2 хв. Зупи няють
реакцію додаванням 1 мл 10%
розчину трихлороцтової кис-
лоти та центрифугують протя-
гом 15 хв. з швидкістю обер-
тання 3000 об./хв.

Оптичну густину центрифу-
гату дослідної проби порівняно
з контрольною вимірюють на
спектрофотометрі з довжиною
хвилі 260 нм.

Активність ферменту глута-
тіонпероксидази (А) розрахо-
вують за формулою 7:

де ЕД – екстинкція дослідної

проби; VД – об’єм дослідної

проби, мл; K – коефіцієнт мо -
лярної екстинкції глутатіону
окисленого, 1144 мМоль-1хсм-1;
Hb – концентрація гемоглобіну
у гемолізаті, мг/мл.

5. Визначення активності
глутатіон-S-трансферази. 

Принцип методу. Визначен -
ня активності цього ферменту
ґрунтується на оцінці швидко-
сті ферментативного утворен-
ня глутатіон-S-2,4-динітро-
бензолу у реакції відновленого
глутатіону з 1-хлор-2,4-диніт-
робензолом [8].

Реактиви: 0,1 М калій-фос-
фатний буфер рН – 6,5; 2 мМ
відновленого глутатіону, на
якому виготовляють eхtem-
pore (6 м2 на 10,0 мл Н2О);
абсолютний метанол; 2 мМ
розчин 1 хлор-2,4-динітробен-
золу (10 мг розчинити в 1 мл
метанолу + 23 мл 0,1 М фос-
фатного буферу).

Хід визначення. Виготовля -
ють гемолізат: 0,5 мл цільної
крови тричі промивають 10 мл
ізотонічного розчину натрію
хлориду та центрифугують
протягом 10 хв. з швидкістю
обертання 3000 об./хв. От -
римують еритроцитарну масу
яку для проведення дослід-
ження розводять водою 1:10.

Реакцію проводять у кюветі
спектрофотометра, до якої
додають 1,5 мл розчину глута-
тіону 2 мМ та 0,1 мл гемоліза-
ту. Реакцію запускають 1,5 мл
0,2 мМ розчином 1-хлор-2,4-
динітробензолу. 

Контроль: замість гемоліза-
ту вносять 0,1 мл Н2О.

Виміри проводять за довжи-
ни хвилі 340 нм проти Н2О
одразу та за 3 хвилини.

Розрахунок проводять з ура-
хуванням коефіцієнта моляр-
ної екстинкції 9,6 х 103м-1хсм-1,
ступеня розведення та часу
інкубації, виражають у мМолях
на 1 хв. х мл. 

Статистична обробка отри-
маних даних здійснювалася
за допомогою стандартних
програм до персонального
ком п’ютера з використанням
па кета програм StatSoft, Inc.
(2011). STATISTICA (data
analysis soft ware system), ver-
sion 10.

Результати та обговорен-
ня. Ре зультати досліджень по -
казали, що у дітей І та ІІ груп
відзначається певна одно-
спрямованість змін середньо-
групових значень показників
оксидативного стресу. В обох
основних групах спостере-
ження встановлено суттєве
зниження активності супер-
оксиддисмутази та підвищен-
ня активності глутатіонперок-
сидази відносно контролю.
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Показник І група ІІ група Контрольна
група

ТБК – активні продукти ПОЛ
(МДА), нМоль/мл 3,96±0,25* 3,84±0,31 3,22±0,24

Супероксиддисмутаза,
ум.од./мгHb 3,31*±0,22 3,39*±0,24 4,37±0,31

Каталаза, мкМоль/мгHb х хв. 2061*±60,3 1904±78,2 1820±43,6

Глутатіонтрансфераза,
мМоль/хв. х мл 2,60*±0,10 2,49±0,18 2,18±0,14

Глутатіонпероксидаза,
мМоль/мгHb х хв. 328*±25,6 346*±31,2 154±22,1

Примітка: * – достовірність різниці показників 
відносно контрольної групи (р<0,05).

Таблиця 
Маркери оксидативного стресу у дітей-мешканців РЗТ 

і дітей з родин вимушених переселенців із зони 
збройного конфлікту на південному сході України (Х±m)

А=
EКхVД

KхHb
, мМоль/мгHb х хв., (7)
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Водночас у дітей І групи спо-
стерігаються більш глибокі
зміни з вірогідним підвищен-
ням порівняно з контролем
рівнів ТБК – активних продук-
тів ПОЛ, каталази та глутатіон-
трансферази. У дітей ІІ групи з
боку цих показників відзнача-
ється лише тенденція до під-
вищення, яка не набувала
вірогідної різниці (табл.).

Як видно із таблиці, вміст у
сироватці крови кінцевих про-
дуктів ПОЛ, що реагують з
тіобар бітуровою кислотою
(малоновий диальдегід –
МДА), у групі І становив
(3,96±0,25) нМоль/мл і був під-
вищеним порівняно з даними
дітей контрольної групи
(3,22±0,24) нМоль/мл, р<0,05.

Під час оцінки стану анти-
оксидантного захисту вста-
новлено, що середній показ-
ник активності глутатіонтранс -
ферази становив у дітей
І групи (2,60±0,10) мМоль/хв. х
мл і був підвищеним порівняно
з показником контрольної
групи (2,18±0,14) мМоль/хв. х

мл, р<0,05. Показник активно-
сті глутатіонпероксидази ста-
новив (328±25,6) мМоль/мгHb
х хв. і був достовірно вищим за
показник контролю (154±22,1)
мМоль/мгHb х хв., р<0,05.

Рівень активності супер-
оксиддисмутази у дітей
І групи був достовірно зниже-
ним порівняно з контролем
(3,31±0,22) ум.од./мг Hb і
(4,37±0,31) ум.од./мгHb, р<0,05.

Проте активність каталази у
дітей І групи, навпаки, пере-
вищувала показники конт-
рольної групи (2061±60,3)
мкМоль/мгHb х хв. і (1820±

43,6) мкМоль/мгHb х хв.,
р<0,05.

У дітей-переселенців із зони
збройного конфлікту (ІІ група)
вміст МДА у сироватці крови
становив (3,84±0,31) нМоль/
мл і мав лише тенденцію до
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підвищення порівняно з показ-
ником контрольної групи
(3,22±0,24) нМоль/мл, проте
не сягав статистично значи-
мого рівня (р>0,05).

Оцінка стану антиоксидант-
ного захисту у дітей ІІ групи
показала, що активність глута-
тіонтрансферази мала тен-
денцію до підвищення порів-
няно з контролем (2,49±0,18)
мМоль/хв. х мл і (2,18±0,14)
мМоль/хв. х мл, р>0,05. Ак -
тивність глутатіонпероксидази
у дітей ІІ групи становила
(346 3,12) мМоль/мгHb х хв. і
була суттєво вищою порівняно
з показником контрольної
групи (154±22,1) мМоль/мгHb
х хв, р<0,05.

Активність супероксиддис-
мутази була нижчою за показ-
ник контролю – (3,39±0,24) ум.
од./мг Hb і (4,37±0,31) ум.
од./мгHb, р<0,05. Активність
каталази становила (1904±

78,2) мкМоль/мгHb х хв. і мала
тенденцію до підвищення по-
рівняно з аналогічним показ-
ником контрольної групи –
(1820±43,6) мкМоль/мгHb х

хв., р>0,05, проте різниця не
сягала статистично значимого
рівня.

Отже, у дітей обох груп спо-
стерігався дисбаланс у систе-
мі ПОЛ – АОЗ, більш вираже-
ний у дітей-мешканців радіо-
активно забруднених терито-
рій.

Отримані результати дослід-
жень можна пояснити, спи-
раючись на сучасні наукові
дані про функціонування фер-
ментативної ланки АОЗ [9-11].
Найважливішими антиокси-
дантними ферментами є
супероксиддисмутаза, ката-
лаза та ферменти групи глута-
тіону (глутатіонпероксидаза,
глутатіонредуктаза, глутатіон-
трансфераза), які впливають
на початкову стадію вільнора-
дикалього процесу, регулюю-
чи вміст активних форм кисню.
З них першою проявляється
активність супероксиддисму-
тази. Це єдиний відомий фер-
мент, субстратом якого є
радикали. 

Супероксиддисмутаза пере-
творює супероксидні аніон-
радикали на молекулярний
кисень та перекис водню, яка
руйнується ферментами –
каталазою та глутатіонперок-
сидазою, що обриває ланцюг

вільнорадикального окислен-
ня. Доведено, що термін життя
різних клітин організму люди-
ни залежить від вмісту у них
супероксиддисмутази: чим
більше її кількість, тим довше
живуть клітини. 

Можна припустити, що за
тривалої підвищеної активно-
сті вільнорадикальних проце-
сів може настати зменшення
вмісту у клітинах цього фер-
менту внаслідок його підвище-
них витрат на антиоксидант-
ний захист з подальшим при-
гніченням антиоксидантної
ефективності [9]. 

Як вказано вище, каталаза
нейтралізує перекис водню до
води і водню. Глутатіонпер -
оксидаза, субстратом якої є
відновлений глутатіон, ней-
тралізує в організмі гідропе-
рекиси. Глутатіонредуктаза,
субстратом для роботи якої є
окислений глутатіон, перево-
дить останній у відновлений
[9, 10]. 

Основна функція глутатіон-
трансферази – захист клітин
від ксенобіотиків і продуктів
перекисного окислення за
допомогою їх відновлення,
приєднання до субстрату
молекули глутатіону або нук-
леофільного заміщення гідро-
фобних груп. Цей фермент
кон’югує відновлений глута-
тіон з токсичними продуктами
і тим самим сприяє їх виве-
денню із організму [11]. 

Під вищення концентрації
каталази та ферментів групи
глутатіону свідчить про надли-
шок перекису водню та актив-
них форм кисню і підтверджує
інтенсифікацію процесів віль-
норадикального окислення [9,
10].

Отримані результати дослід-
ження маркерів оксидативно-
го стресу у дітей, які зазнали
дії стресових чинників радіа-
ційного та психогенного по -
ходження, можуть свідчити
про інтенсифікацію процесів
вільнорадикального окислен-
ня в організмі, на що вказують
підвищення або тенденція до
підвищення вмісту продуктів
ПОЛ у сироватці крови, підви-
щення або тенденція до підви-
щення активності антиокси-
дантів – каталази, ферментів
групи глутатіону. Зменшення
активності супероксиддисму-
тази може вказувати на зни-
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ження антиоксидантної ефек-
тивності [9, 10]. 

Висновки
1. У дітей-мешканців РЗТ і

дітей, переміщених із зони
збройного конфлікту, мав
місце дисбаланс у системі
ПОЛ – АОЗ, більш виражений у
дітей-мешканців РЗТ.

2. У дітей-мешканців РЗТ
порівняно з контролем спо-
стерігалося підвищення вмі-
сту у сироватці крови кінце-
вих продуктів ПОЛ, які реа-
гують з тіобарбітуровою кис-
лотою; зміни активності фер-
ментів-антиоксидантів: зни-
ження ак тивності супер-
оксиддисмутази, підвищення
активності каталази, глута-
тіонпероксидази, глутатіон-
трансферази.

3. У дітей-переселенців із
зони збройного конфлікту
зміни показників інтенсивності
процесів ПОЛ і активності
ферментів системи антиокси-
дантного захисту мали одно-
спрямований характер, проте
були менш вираженими порів-
няно з контролем, ніж у дітей-
мешканців РЗТ.
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