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Введение 
 

Актуальность и востребованность проведения исследований по 

теме диссертации. Эволюция биологических объектов на нашей планете 

выдвинула на вершину развития человека. До определённого момента истории 

развития, человечество также подвергалось влиянию законов естественного 

отбора. Однако, научно-технический прогресс привёл к тому, что постепенно 

был нарушен естественный баланс между человеком и окружающей средой. 

По данным учёных-климатологов на первом месте по мере воздействия на 

окружающую среду находится солнечная активность, на втором месте – 

вулканическая активность Земли, и на третьем – антропогенные факторы, т.е. 

факторы жизнедеятельности человека [Кузнецова В.П., 2018; Рогов Д.Д., 

1990]. 

 Земля всегда имела определённый естественный радиационный фон, без 

которого развитие и существование биологических объектов на Земле было 

бы невозможным [Феоктистов Л., 2002]. Как отмечают словацкие ученные Ю. 

Тельдеши и М. Кенда (М., 1979) «Не будь радиации, не было бы многих 

генетических мутаций, природа во многом утратила бы своё разнообразие. Без 

них генетический отбор не мог бы сотворить такое богатство органического 

мира, которое мы наблюдаем» [Шубик В.М., 2011]. Естественный 

радиационный фон формируется космическим излучением, естественными 

природными радиационными элементами окружающей среды (радон, 

некоторые изотопы углерода и т.д.) [Онищенко Г.Г., 2002; Кормановская Т.А., 

2007]. Однако в современном мире, вследствие хозяйственной деятельности 

человека в некоторых районах радиационный фон превышает естественный 

фон в несколько раз. Так, установлено, что тепловые электростанции при 

выработке электроэнергии загрязняют окружающую среду радиоактивными 

выбросами больше чем, атомные электростанции [Шубик В.М., 2006]. Ещё 

более загрязняют окружающую среду открытые выработки урановых руд и 

отработанных материалов [Шарипова Н.Ш., 2011; Исупова А.А., 2007.]. При 
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этом загрязнения происходят не только в местах добычи, переработки или 

хранения, но в местах, куда роза ветров приносит радиацию. И нередко, 

такими местами становятся районы компактного проживания людей 

[Онищенко Г.Г., 2009; Сафаев О.М., 2002]. Влияние радиации осуществляется 

через ионизирующую способность α- и β-частиц, нейтронов, рентгеновского и 

γ-излучения [Грейб Р., 1994; Шубик В.М., 2008].  

 Степень влияния радиации на здоровье человека зависит от вида 

излучения, времени и частоты. Наиболее подробно изучены процессы 

взаимодействия радиационного излучения с живым организмом при 

интенсивном облучении, когда на 1 этапе ионизация приводит к 

возникновению радиоактивных форм веществ, запускающих загрязнение 

организма посредством преображения нормальных компонентов в 

агрессивные формы [Василенко И.Я., 2006; Банникова Ю.А., 1988]. Прежде 

всего, повреждаются компоненты клеточных мембран, обеспечивающих 

трансмембранные функции [Боровская М.К., 2010; Веретяхин В.В., 2006]. В 

мембранах наиболее чувствительными компонентами являются 

фосфолипиды. Повреждённые фосфолипиды плазмолеммы (наружная 

мембрана клетки), становятся токсичными и наносят вред гидроксильными 

радикалами окружающим нормальным фосфолипидам, что приводит к 

дальнейшему повреждению клеточных мембран [Funk C.D., 2001; Bouchier-

Hayes L., 2005]. Нарушение баланса прооксидантной и антиоксидантной 

систем вследствие продолжающегося воздействия (образование и накопление 

в организме радионуклидов) и истощения запасов антиоксидантов, приводит 

к проявлению повреждения на уровне макроорганизма [Дубинина Е.Е., 2006; 

Мадонова Ю.Б., 2010]. Но наиболее тяжёлые последствия могут наступить, 

когда разрушается биомембрана ядра, и генетический материал подвергается 

мутации под воздействием активных форм веществ (радионуклидов) 

[Михайлова Г.Ф., 2007; Голиков А.П., 2003]. При этом необходимо учесть 

правило Бергонье-Трибондо (1906) о том, что наиболее чувствительны к 

радиации малодифференцированные и делящиеся клетки (стволовые клетки, 
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кроветворные клетки, эпителий кишечника и бронхов, яйцеклетки и 

сперматозоиды), и более устойчивые клетки паренхиматозных органов, мышц, 

связок и костей [Глуткин А.В. 2014]. Для изучения свойств мембран в качестве 

живой биологической модели используют эритроциты и их мембраны, 

которые наиболее чувствительные к изменению среды [Зинчук В.В., 2001; 

Морозова В.Т., 2007]. 

 Интенсивные воздействия возможны в эпицентре радиационного 

заражения. Как правило, в таких местах люди не живут. Но там, где фон 

повышен выше естественного в следствии розы ветров, могут находится 

населённые пункты. И в таких населённых пунктах наиболее 

чувствительными к ионизирующему излучению могут быть новорождённые и 

растущие дети, т.к. у них больше стволовых и делящихся клеток, чем в 

организме взрослых. 

Степень изученности научной задачи 

В настоящее время остаётся недостаточно изученным влияние 

ионизирующего излучения на состояние здоровья новорождённых и детей, 

особенно в зонах небольшого повышения радиации, в связи увеличением 

числа техногенных катастроф и нарушений правил утилизации 

радиоактивных отходов. Крайне мало информации относительно 

возможностей организма матери по защите плода от воздействия 

ионизирующего излучения. Известно, что действие неблагоприятных 

факторов окружающей среды могут привезти к дисбалансу про- и 

антиоксидантной системы организма не только взрослых, но и детей. Но 

насколько данный процесс выражен в организме новорождённых и детей до 5 

лет в литературе не отражено в достаточном объёме. Изучение данного 

вопроса позволит проводить профилактику и/или регуляцию и оптимизацию 

антирадикальной и антиоксидантной защиты посредством пищевой и 

фармацевтической коррекции. Много работ посвящено изучению изменения 

интенсивности перекисного окисления липидов (ПОЛ) и антиокислительной 

активности (АОА), которые приводят к нарушениям на уровне не только 
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клеток, но и всего организма в целом. Но как эти процессы отражаются на 

биологических мембранах, особенно у детей, подвергающимся постоянно 

малым дозам ионизирующего излучения не изучено.  

В литературных источниках много обсуждаются последствия изменений 

про- и антиоксидантной системы, приводящих к развитию патологических 

состояний и заболеваний у детей.  Однако остаётся актуальным изучение 

влияния ионизирующего излучения на уровень возможной адаптации в 

организме новорождённых и детей в возрастном аспекте. 

Теоретические и методологические основы исследования  

Исследования базируются на изучении свойств мембран эритроцитов и 

их осмолярной стойкости, которая отражает их текучесть или 

деформируемость. Известно, что осмолярная стойкость эритроцитов зависит 

от степени их повреждения. Механизмы повреждения биологических мембран 

клеток универсальны для всех живых организмов. Их суть заключается в том, 

что любой повреждающий агент (гипоксия, экзотоксины, эндотоксины и т.д.) 

активизирует вначале перекисное окисление белков и липидов, снижает 

активность антиоксидантной системы, что приводит к модификации 

плазматических мембран. При этом изменяются свойства мембран и 

трансмембранного обмена. То есть первоначальный процесс «даёт» доступ к 

протеазам и фосфолипазам до фосфолипидов. Таким образом, запускается 

процесс, вследствие которого разрушаются митохондрии и образуются бреши 

в плазматической мембране, что приводит к коллапсу энергетической системы 

клетки, к нарушению барьерной функции мембран и выключению 

трансмембранных насосов.  
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Общая характеристика работы 

Цель работы: изучить прооксидантные и антиоксидантные свойства 

крови, изменение энергетических свойств эритроцитов и текучести мембран 

эритроцитов у детей, проживающих в местности с повышенным 

радиационным фоном. 

Объект исследования. В процессе работы были обследованы 100 

новорождённых и детей в возрасте от 3 до 5 лет, проживающих на территории 

района Б. Гафурова Согдийской области, где по открытым данным филиала 

Агентства по ядерной и радиационной безопасности Национальной академии 

наук Таджикистана (АЯРБ НАНТ) радиационный фон гамма-излучения 

повышен до 2,28 мкЗв·ч-1, а по радону– до 275,08 Бк/м3. В качестве 

контрольной группы были обследованы также 100 новорождённых и дети от 3 

до 5 лет г. Душанбе (ГМЦ № 7, ГЦЗ № 15), где естественный радиационный 

фон гамма излучения составляет 0,2 мкЗв·ч-1, а радона – 100 Бк/м3. Для 

проведения исследований критерием исключения было наличие заболеваний. 

Критериями включения были возраст детей и постоянное проживание на 

территории с повышенным радиационным фоном.  

Предмет исследования. Для исследования брали кровь у 

новорождённых в момент рождения из пуповинного остатка со стороны 

плаценты перед третьим периодом родов, с письменного согласия мамы, в 

объёме 3 мл. У детей в возрасте от 3 до 5 лет забирали кровь из 

периферической вены в объёме 5 мл в условиях процедурного кабинета 

Центра здоровья, после письменного разрешения родителей. В качестве 

антикоагулянта в пробирках использовали гепарин. На момент взятия пробы 

состояние детей, новорождённых и их матерей было удовлетворительным, 

клинических признаков болезней не наблюдалось.   

Задачи исследования: 

1. Изучить прооксидантную активность крови по уровню малонового 

диальдегида (МДА) и уровню активных форм кислорода (АФК). Также 

антиоксидантную активность крови по уровню фермента 
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супероксиддисмутазы (СОД) у здоровых доношенных новорождённых 

и здоровых детей от 3 до 5 лет из зоны с естественным радиационным 

фоном, а также из местности с повышенным радиационным фоном и 

провести сравнение между ними. 

2. Изучить энергетическую обеспеченность эритроцитов по сорбционной 

способности эритроцитов (ССЭ), а также текучесть мембран 

эритроцитов по проницаемости эритроцитарных мембран (ПЭМ) у 

здоровых доношенных новорождённых и здоровых детей от 3 до 5 лет 

из зоны с естественным радиационным фоном и у новорождённых и 

детей от 3 до 5 лет из местности с повышенным радиационным фоном и 

провести сравнительный анализ. 

3. Провести анализ полученных данных и на их основании разработать 

рекомендации для врачей ПМСП, работающих с детьми из местности с 

повышенным радиационным фоном. 

Методы исследования 

1. Был проведён отбор новорождённых по «Историям родов» (ф № 096/т-

м), и «Истории развития новорождённых» (ф № 022). 

2. Отбор детей от 3-5 лет проводили по Истории развития ребёнка (ф112\у 

и №24) во время планового осмотра. 

3. Использованы анамнестические и клинические исследования для отбора 

по критериям включения и исключения. 

4. Были использованы колориметрические и хемилюминесцентные 

методы определения АФК, МДА, СОД, ПЭМ и ССЭ. 

5. Статистический анализ результатов исследования проводили на ПК с 

помощью прикладных программ «Statistica 10» (Stat Soft Inc., USA) и 

«IBM SPSS Statistics 21.0» (IBM Corp., USA). Использованы методы 

описательной, дисперсионной и корреляционной статистики.  

Отрасль исследования. Соответствует паспорту ВАК при Президенте 

Республики Таджикистан по специальности 14.01.08 – Педиатрия. 
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Этапы исследования. Написание диссертации проводилось поэтапно. 

На первом этапе нами была изучена литература по данной проблематике. 

Затем была сформирована тема и цель диссертации. Учитывалась состояние 

новорождённых и детей от 3 до 5 лет на момент исследования. С целью 

исключения сезонных колебаний исследуемых параметров набор материала 

проводился летом в период с июня по июль месяцы. 

Основная информационная и исследовательская база. В работе была 

изучена информация (научные статьи журналов, конференций, симпозиумов) 

о клиническом состоянии новорождённых и детей, живущих в зонах 

повышенного радиационного фона. Исследования проводились в период с 

2013 по 2017 гг. на базах центров здоровья района Б. Гафурова и областного 

роддома Согдийской области, а также г. Душанбе (ГМЦ № 7, ГЦЗ № 15). 

Лабораторные исследования были проведены кафедрой биохимии в 

биохимической лаборатории ЦНИЛ ГОУ «Таджикский государственный 

медицинский университет им. Абуали ибни Сино». 

Достоверность диссертационных результатов. Подтверждается 

достоверностью данных, достаточным объёмом материалов исследования, 

статистической обработкой результатов исследований и публикациями. 

Выводы и рекомендации основаны на научном анализе результатов 

исследования, нарушений в про- и антиоксидантной системе, изменениями 

свойств мембран эритроцитов у новорождённых и детей при действии 

радиации. 

Научная новизна исследования. В Таджикистане впервые изучено на 

примере сорбционной способности эритроцитов и проницаемости 

эритроцитарных мембран влияние повышенной радиации на состояние 

биологических мембран у новорождённых и детей младшего возраста. Наряду 

с этим также изучено состояние компонентов прооксидантной и 

антиоксидантной систем крови у новорождённых и у детей в возрасте от 3 до 

5 лет, развивающихся в зоне повышенного радиационного фона. В 

последствии доказано, что равновесие между про- и антиоксидантной 
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системами у новорождённых и детей младшего возраста под действием 

радиации нарушается, что приводит к пероксидации и дефициту 

антиоксидантов. В свою очередь нарушение баланса между прооксидантной и 

антиоксидантной системы вызывает анемизацию организма, в связи с чем, 

рост и развитие в условиях повышенного радиационного фона необходимо 

расценивать как преморбидный фон.    

Теоретическая ценность исследования. Выявлены критерии 

изменения АФК, СОД, МДА в крови у новорождённых и детей младшего 

возраста, проживающих в зоне повышенного радиационного фона.  

У новорождённых и детей младшего возраста на основе ПЭМ и ССЭ 

изучены такие свойства биологических мембран эритроцитов как текучесть 

или осмолярная стойкость, так и энергетические свойства гликокаликса. 

Результаты проведённых исследований у новорождённых выявили 

отсутствие защитных возможностей организма матери против радиационного 

излучения во время беременности. 

Получены обнадёживающие результаты об адаптационных 

возможностях организма детей младшего возраста при длительном 

проживании в условиях повышенного радиационного фона. 

Практическая ценность. Результаты исследования позволяют понять 

механизмы патологических изменений, происходящих в организме под 

действием повышенной радиации, и дают возможность правильно 

корректировать и проводить профилактику данных изменений. Поэтому 

теоретические, методологические положения, выводы и рекомендации, 

представленные в диссертации, могут быть использованы в методических 

рекомендациях для врачей ПМСП, работающих с данным контингентом детей 

из зон повышенной радиации 

Положения, выносимые на защиту. 

1. Повышенный радиационный фон является источником дополнительной 

генерации активных форм кислорода и спусковым механизмом 

образования цепных реакций ПОЛ у новорождённых и детей, 
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проживающих в условиях повышенного радиационного фона по 

сравнению с новорождёнными и детьми, проживающими в условиях 

нормального фона. 

2. Радиация непосредственно может запускать образование перекисных 

радикалов жирных кислот, что приводит к избыточному образованию 

МДА у новорождённых и детей, проживающих в условиях повышенного 

радиационного фона по сравнению с новорождёнными и детьми, 

проживающими в условиях нормального фона. 

3. У новорождённых и детей, проживающих в условиях повышенного 

радиационного фона, имеется дефицит антиоксидантной системы, в 

отличие от новорождённых и детей, проживающих в условиях 

нормального фона. 

4. У новорождённых и детей, проживающих в условиях повышенного 

радиационного фона, текучесть биологических мембран снижается, что 

отражается в снижении осмолярной стойкости (ПЭМ) по сравнению с 

таковыми показателями у новорождённых и детей, проживающих в 

условиях нормального фона. 

5. Энергетические возможности эритроцитов у новорождённых и детей, 

проживающих в условиях повышенного радиационного фона, снижены, 

на что указывает повышенное поглощение красителя, 

свидетельствующее о дефектах плазматической мембраны. 

Личный вклад диссертанта. Автором проведён сбор, анализ и обзор 

литературы по теме диссертации. На основании сбора анамнеза и проведения 

клинического обследования автор выполнил отбор новорождённых и детей, 

сформировал группы исследования. Забор материала для проведения 

лабораторных исследований автор провёл самостоятельно. На основании 

полученных данных и результатов статистического исследования автором 

выполнено обсуждение полученных результатов, сформированы выводы и 

практические рекомендации. 
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Апробация работы и информация об использовании её результатов. 

Основные положения диссертации были доложены и обсуждены в: 

Материалах 13 научно-практической конференции молодых ученных и 

студентов ТГМУ (Душанбе, 2018); Материалах IX-го конгресса педиатров 

стран СНГ «Ребёнок и общество: проблемы здоровья, развития и питания. 

Формирование здоровья детей в современных условиях здравоохранения» и 

III форума по питанию (октябрь, 2019); Материалах 68-й годичной 

международной научно-практической конференции ГОУ ТГМУ им. Абуали 

ибни Сино, посвящённой «Годам развития села, туризма и народных ремёсел 

(2019-2021)» (ноябрь, 2020); Материалах украинской научно-практической 

конференции терапевтов-педиатров с международным участием «Проблемы 

питания диагностики и лечения детей с соматической патологией» (Харковь, 

2020); на заседании кафедры детских болезней № 1 ГОУ ТГМУ им. Абуали 

ибни Сино (Душанбе, 2021, протокол № 9) и заседании межкафедральной 

проблемной комиссии по акушерству и детским болезням (Душанбе, 2021, 

протокол № 55).  

Публикации результатов диссертации. По теме диссертации 

опубликовано 8 печатных работ, в том числе 4 работы опубликованы в 

журналах, рекомендуемых ВАК при Президенте Республике Таджикистан.  

Структура и объем диссертации. Диссертация изложена на 132 

страницах компьютерного текста, состоит из введения, 4 основных глав, 

обсуждение результатов, заключения, списка использованной литературы. 

Диссертация иллюстрирована 17 таблицами и 12 рисунками. Список 

литературы включает 340 источников, из них 262 на русском и 78 на 

английском языках. 
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Глава 1. Обзор литературы 
 

1.1. Морфофункциональная характеристика и нарушения мембран 

эритроцитов в норме и патологии 

На процессы регуляции постоянства внутренней среды и поддержания 

происходящих в организме биохимических и физиологических процессов 

большое влияние оказывает состояние биологических мембран. На 

сегодняшний день в патогенезе многих заболеваний выделяют расстройства в 

структуре данных мембран.  

Для оценки состояния биологических мембран организма исследуются 

эритроциты, нарушения мембранной проницаемости в которых может 

рассматриваться как показатель общей проницаемости клеток и состояния 

организма в целом [108, 140,173,175]. 

Между расстройствами в клеточных мембранах организма и 

изменениями в эритроцитарных мембранах наблюдается наличие связи, при 

этом для последних характерным является наличие аналогичной структуры и 

принципов функционирования, как и в других биологических мембранах 

внутренних органов, а благодаря отсутствию органоидов мембраны 

эритроцитов могут выступать в роли наиболее благоприятной модели для 

оценки степени влияния на клетки организма внешних и внутренних факторов 

[34, 140, 146,158]. 

Ряд авторов указывают на возможность использования данных о 

проницаемости эритроцитарных мембран (ПЭМ), сорбционной способности 

эритроцитов (ССЭ) в клинической практике для выявления ранних стадий 

патологических процессов и оценки тяжести эндогенной интоксикации [44, 

107, 146, 174, 195, 201]. 

Функционирование мембран эритроцитов в норме зависит от его 

микровязкостных свойств, формируемых его липидной фазой, регулируемой 

структурными компонентами мембран, подвижностью внутримембранных 
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белков, и тем самым, обеспечивающих нормальную проницаемость мембран 

и функционирование ферментов и рецепторов клетки [109, 166, 319,311]. 

 Известно, что мембрана эритроцитов состоит из двойного слоя липидов, 

который обеспечивает барьер между внешней средой и цитоплазмой 

эритроцита. В период развития заболевания происходят нарушения липидного 

состава эритроцитарных мембран, что приводит к изменению их структуры, 

расстройству функционирования мембраноассоциированных ферментных 

систем, ионных канальцев и насосов, с последующим нарушением обменных 

процессов в клетке и её функциональности [21, 35, 45, 222]. 

 Функциональное состояние эритроцитарных клеток во многом зависит 

от структурных особенностей плазменной части крови. На функциональные 

состояния эритроцитов могут оказывать влияние такие факторы, как: 

белковый состав плазменной крови, состояние рН, концентрация кальция в 

крови, уровень протеинов коагулирующей системы крови, повышенная 

активность системы ПОЛ, неблагоприятное воздействие на мембраны 

различных агентов (патогенов, их токсинов и т.д.).   

 Под влиянием вышеуказанных факторов происходит конформация 

белково-фосфолипидного участка эритроцитарных мембран, вследствие чего 

происходит их уплотнение, нарушается транспортная функция через эти 

мембраны, и образуется «жёсткая» мембрана. В конечном итоге возникает 

выраженная деформация мембран с изменением их формы, подавляется 

сорбционная способность эритроцитарных клеток с нарушением их 

агрегационных свойств [59, 196, 197]. 

 Липиды в мембранах эритроцитов расположены таким образом, что 

фосфатидилхолины (ФХ) и сфингомиелины (СФМ) находятся в большом 

объёме во внешнем слое, а фосфатидилэтаноламины (ФЭА) и 

фосфатидилсерины (ФС) во внутреннем слое мембраны [35, 256]. 

Жирнокислотный «хвост» ФЛ биомембран состоит из насыщенных и 

полиненасыщенных жирных кислот. Постоянство уровня ненасыщенных 
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жирных кислот обеспечивает основные свойства мембран – проницаемость, 

вязкость, текучесть [96, 146]. 

 Необходимо отметить, что именно ненасыщенные жирные кислоты 

подвергаются, в первую очередь, перекисному окислению липидов [151, 256, 

257]. Кроме жирных кислот ФЛ большую роль в этих свойствах играет 

холестерин. При гелевой фазе ФЛ/холестерин «разжижает» мембранный 

бислой, увеличивая подвижность углеводных цепей, в то время как в 

жидкокриссталической фазе ФЛ/холестерин вызывает «уплотняющий» 

эффект [335, 338]. Недостаток холестерина в мембранах выше 30%, приводит 

к резкому увеличению ее текучести. При повышении количества холестерина 

в мембране резко повышается их ригидность [314, 336]. 

Соотношение холестерин/фосфолипиды (ХС/ФЛ) относится к числу 

наиболее значимых показателей состояния мембраны. Увеличение данного 

показателя наблюдается при повышении в составе мембран количества 

холестерина и при уменьшении уровня фосфолипидов. 

Состояние микровязкости в липидном бислое мембран во многом 

зависит от концентрации холестерина в липидном составе мембран и от 

выраженности процессов свободнорадикального окисления, при этом 

микровязкость возрастает по мере усугубления патологического процесса. 

Окислительный стресс приводит в зависимости от степени тяжести патологии 

к расстройству реологических свойств крови эритроцитарных клеток, о чём 

свидетельствует увеличение количества окисленного холестерина, 

мембраноассоциированного гемоглобина, общего числа продуктов процессов 

гидролиза фосфолипидов, расщепление протеиновых структур с угнетением 

снижением активности мембраноассоциированных ферментов и защитной 

способности мембраны [175, 198, 290, 331]. 

Изменения, которые происходят в биологической мембране, а именно в 

фосфолипидах, под воздействием перекисных процессов, прежде всего, 

изменяют их текучесть. Текучесть липидного бислоя определяет 

деформируемость мембран, которая так необходимо для эритроцитов в 
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момент прохождения ретикуло-эндотелиальных систем органов [142, 324]. 

Кроме того, изменённые перекисным окислением фосфолипиды сами 

становятся «токсичными», т.е. становятся носителями свободных радикалов. 

При этом в эритроцитарной биомембране появляются бреши, что приводит к 

снижению барьерной функции мембраны [92, 200, 328]. Изменение свойств 

мембран, а именно повышение проницаемости, а также изменение 

сорбционной способности позволяет судить о степени повреждения 

эритроцитарных мембран [21, 107,140]. 

Нарушение проницаемости эритроцитарных мембран происходит в 

результате повышения активности реакций свободнорадикального окисления 

их белковых структур вследствие подавления антиоксидантной ферментной 

защиты эритроцитарных клеток. Продукты окислительной деградации 

липидов оказывают повреждающее воздействие на мембранные 

фосфолипиды, что негативно отражается на свойствах проницаемости 

эритроцитарных мембран, способности перемещения ионов и метаболитов и 

др. Кроме того, нарушение проницаемости эритроцитарных мембран 

происходит при увеличении активности эндогенной фосфолипазы А2, что 

приводит к усилению процессов гидролиза фосфолипидов в эритроцитарных 

мембранах, кумуляции в них свободных и этерифицированных жирных 

кислот. Перечисленные выше оба факторы могут привести к повышению 

проницаемости [22, 146, 195].  

При слабом поступлении кислорода к клеткам возникают расстройства 

со стороны процессов окислительного фосфорилирования в митохондриях, 

что, в свою очередь, ведёт к снижению энергетического обеспечения клетки и 

угнетению зависимых от этого процессов, в данном случае, нарушается 

проницаемость клеточных мембран [41, 94, 154]. При этом происходит 

усиление активности ферментов и процессов распада различных веществ. 

Отмечается скопление водородных ионов, закисление клеточных структур, 

что значительно усугубляет возникающие расстройства водно-электролитного 

баланса и снижает проницаемость клеточных мембран. В такой ситуации при 
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уменьшении резистентных свойств эритроцитарных клеток усиливается их 

гемолиз. От состояния транспортно-сорбционной способности 

эритроцитарных клеток зависят основные функции кровеносной системы, а 

именно, питательная, дезинтоксикационная, буферная и процессы 

метаболизма [91, 140, 274]. 

Изменения со стороны проницаемости эритроцитарных мембран 

возникают в виде интенсификации процессов ПОЛ в мембранах, 

происходящей вследствие подавления антиоксидантной ферментной защиты 

эритроцитарных клеток. [140, 146, 201]. 

В настоящее время считается общепринятым положение о 

физиологическом характере процессов ПОЛ. При нормальном 

физиологическом состоянии во всех тканях организма человека постоянно 

происходит незначительное их свободнорадикальное окисление, что 

считается нормальным вариантом протекающих обменных процессов. Малая 

концентрация перекисей липидов в живых тканях обусловлена тем, что в 

организме здорового человека постоянно поддерживается баланс между 

реакциями формирования перекисей липидов и их расходования за счет 

наличия взаимосвязанных систем, регулирующих данные процессы. 

Интенсивность окисления липидов зависит от структурной их организации, 

которая оказывает влияние на активность этапов начала, пролонгирования и 

обрыва цепи перекисного окисления. 

Особенность ПОЛ заключается, в том, что процесс протекает только при 

наличии ионов металлов переменной валентности (медь, железо, цинк), 

которые являются катализаторами в этой системе. При уменьшении 

количества свободных ионов металлов в тканях человека происходит 

усиление активности процессов ПОЛ в биомембранах. В нормальных 

условиях при увеличении количества продуктов ПОЛ в мембранах 

происходит изменение фазового состояния бислоя мембранных липидов, 

повышается гидратация клеточной поверхности, изменяется транспортная 

функция мембран в отношении ионов и небольших молекул [21, 46, 242]. 
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Процесс ПОЛ состоит из следующих стадий – инициирование, 

продолжение и рост цепи ПОЛ, обрыв цепей окисления липидов. Окислению, 

в первую очередь, подвергаются полиненасыщенные жирные кислоты 

(ПНЖК) клеточных мембран в связи с легкостью отрыва СР-ом атома 

водорода у цисметиленовой структуры (-СН2 -) этих кислот [48, 243, 256]. 

Полиненасыщенные жирные кислоты, к которым относятся линолевая, 

линоленовая и арахидоновая кислоты, считаются одними из ключевых 

составляющих фосфолипидов биологических мембран. Следует отметить, что 

арахидоновая кислота по сравнению с другими ПНЖК содержит наибольшее 

число двойных связей, а также она быстрее вступает в реакцию с активной 

формой кислорода. Отщепление атомов водорода при наличии двойной связи 

наступает легче в α–положении, в результате чего происходит смещение 

двойной связи с формированием диенового конъюгата [47, 243]. 

 Вследствие возникновения реакции молекулярного кислорода с ПНЖК 

образуется перекисный радикал (ROO-), который с другой молекулой кислоты 

образует перекисный и новый радикал (R-), вступающий в реакцию с АФК по 

цепному механизму. Из сформированных диеновых конъюгат в ходе 

обменных процессов образуются МДА и третичные продукты ПОЛ. 

Возникающие процессы ПОЛ особенно активно протекают с лейкоцитами, 

тромбоцитами и гепатоцитами [95, 158, 244].  

Свободные радикалы (СР) – химически активные частицы с нечётными, 

неспаренными электронами на внешних орбиталях электронного уровня, 

которые не участвуют в образовании химической связи. Около 95% 

потребляемого кислорода клетки восстанавливается в митохондриях до воды 

в процессе окислительного фосфорилирования. Остальные 5% кислорода – 

превращается в различные активные формы кислорода (АФК) – 

супероксидный анион-радикал (О2*-), гидроксильный радикал (ОН*), 

перекись водорода (Н2О2), синглетный кислород [48, 58, 79], которые 

считаются продуктами нормальных физиологических обменных процессов, 

протекающих в клетках в присутствии кислорода. 
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Необходимо отметить, что для полного восстановления молекулярного 

кислорода до 2Н2О необходимо присоединение четырех электронов: 

О2 +4 е- + 4Н—›2Н2О 

При этом, в большинстве случаев, данный процесс в организме человека 

протекает этапно путём перемещения на каждом из этапов по одному 

электрону. При добавлении ещё одного электрона образуется Н2О2, а при 

добавлении 3-его электрона формируется молекула воды и гидроксильного 

радикала ОН-. При присоединении еще одного электрона гидроксильный 

радикал трансформируется в водную молекулу. 

Супероксидный анион способен выступать как в роли окислителя 

(приём электрона), так и в роли восстановителя (отдача электрона). Кроме 

того, могут возникать и такие ситуации (реакция дисмутации), когда одна 

молекула данного вещества может выступать в роли донора электрона, а 

другая молекула может выступать в роли акцептора электрона: 

О2 + О-2 + 2Н—›Н2О2 + О2 

Пероксид водорода, в свою очередь, может восстанавливаться 

супероксидом 

Н2О2 +О-2 —›ОН- + ОН- + О2 

В реакциях образуется свободный гидроксильный радикал ОН-. 

Супероксид-радикал, гидроксил- радикал и пероксид-анион являются 

активными формами кислорода. Первые две формы кислорода относятся к 

числу свободных радикалов, а пероксид-анион не является таковым, но при 

этом он способен формировать свободные радикалы. Последние 

характеризуются своей высокой химической активностью, могут вступать в 

реакции практически с любой попавшей на их пути молекулой, отщепляя от 

нее электрон с образованием новых свободных радикалов, формируя, таким 

образом, цепные реакции. Образовавшиеся свободные радикалы оказывают 

повреждающие воздействие на структурный состав клеток, включая 

нуклеиновые кислоты, липидно-белково-углеводные компоненты мембран, 

при этом может наступить и гибель данных структур. 
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Среди АФК супероксидному анионрадикалу отводят особую роль, так 

как считается, что он является родоначальником многих других активных 

форм кислорода. 

При патологических изменениях в организме человека может 

возникнуть дибаланс между АФК и антиоксидантами в пользу превышения 

первых; увеличение образования активированных форм кислорода либо 

истощение антиоксидантов происходит на фоне повышенной активности 

процессов ПОЛ. 

В результате повышенного перекисного окисления липидов происходит 

изменение в свойствах биомембран и нарушение клеточных функций, что 

приводит к деструктивно-дегенеративным изменениям в организме с 

развитием так называемого «окислительного стресса», который может 

наблюдаться при многих заболеваниях. В ряде случаях активированные 

формы кислорода и протекающие с участием АФК окислительные реакции 

могут явиться основным патогенетическим фактором развития патологии. В 

связи с этим ряд исследователей предлагают выделить термин - свободно-

радикальные патологии, к числу которых относят заболевания, обусловленные 

лучевыми воздействиями, дефицит витаминов Е и С, реперфузионно-

ишемические нарушения, стрессовые и гипоксические состояния, 

кардиоваскулярные патологии, онкологические заболевания, иммунные и 

воспалительные заболевания и т.д. 

 Считается, что ведущим фактором запуска процессов ПОЛ является 

образование АФК. Было установлено, что при многих патологических 

состояниях, сопровождающихся клеточной гипоксией, наблюдается 

увеличение концентрации продуктов ПОЛ в клетке. 
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1.2. Факторы риска радиационного облучения 

Возрастающая роль научно-технического прогресса в цивилизованном 

обществе и усиление влияния производственной деятельности человека при 

без разумного применения их достижений могут привести к нарушению 

естественного баланса между человеком и окружающей средой. По мнению 

учёных-климатологов, на первом месте по мере воздействия на окружающую 

среду находится солнечная активность, на втором месте – вулканическая 

активность Земли, и на третьем – антропогенные факторы, т.е. факторы 

жизнедеятельности человека [106, 187]. 

Земля имеет определённый естественный радиационный фон, без 

которого развитие и существование биологических объектов на Земле было 

бы невозможным. Как отмечает акад. Феоктистов Л. «открытие ядерной 

энергии – высочайшее достижение мировой науки …его нужно научится 

использовать не во вред, а на пользу человеку …ядерная энергия будет 

проникать внутрь цивилизованного общества в виде тепла, электричества, 

медицинских изотопов и т.п.». Естественный радиационный фон формируется 

космическим излучением, естественными природными радиационными 

элементами окружающей среды (радон, некоторые изотопы углерода и т.д.) [3, 

103, 167]. Так, благодаря явлению радиоактивности в различных областях 

медицины, промышленности, включая энергетику, был совершён 

существенный прорыв. Однако в современном мире, вследствие 

производственной деятельности человека в некоторых районах радиационный 

фон превышает естественный фон в несколько раз. Так, установлено, что 

тепловые электростанции при выработке электроэнергии загрязняют 

окружающую среду радиоактивными выбросами больше чем, атомные 

электростанции [101, 154]. Ещё более загрязняют окружающую среду 

открытые выработки урановых руд и отработанных материалов [97, 252]. При 

этом загрязнения происходят не только в месте добычи или хранения, но в 

местах, куда роза ветров приносит радиацию. И нередко, такими местами 

становятся места компактного проживания людей [167, 194]. 
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Влияния радиации на организм человека в последнее время остаётся 

острой проблемой. Так, первый ядерный взрыв был осуществлён в августе 

1945 года, когда американская авиация применила атомные бомбы при 

нападении на Хиросиму и Нагасаки. В Советском Союзе подобное оружие 

появилось в 1949 году. Это способствовало тому, что эквивалентная 

радиационная доза от радиоактивного загрязнения нашей планеты достигла 

уровня 7% при расчёте от естественного радиационного фона. К 1980 году 

жители планеты получили только 12% этой дозы, а оставшиеся 88% люди 

получают по настоящее время и это будет продолжаться на протяжении ещё 

миллионов лет [251]. Опасность радиации состоит в ее ионизирующем 

излучении. При данном виде энергии, во время которой происходит выход 

квантов, идёт ионизация окружающей среды, что оказывает влияние и на 

организм человека [17, 43].  

Существует два способа облучения для человека, которые могут, 

обусловить лучевую болезнь это: внешнее – в том случае, когда 

радиоактивные вещества располагаются во внешней среде с облучающим 

воздействием на организм человека лишь снаружи; и внутреннее облучение, 

которое возникает при попадании радиоактивного вещества в организм 

человека. 

Источниками внешнего облучения являются космические лучи, которые 

попадают на Земную поверхность от Солнца и других элементов Вселенной. 

Чем выше уровень расположения земной поверхности над уровнем моря, тем 

выше интенсивность лучевого воздействия. По данным ряда авторов, именно 

воздействием космических лучей обусловлена повышенная частота 

наблюдений бесплодия у стюардесс, которые большую часть своей трудовой 

деятельности проводят на большой высоте над уровнем земли - свыше 10000 

метров [213, 299]. 

При внутреннем варианте облучения человека радиоактивный агент 

может проникнуть в организм путём его вдыхания, употребления пищи, воды, 
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а также при его нахождении в помещении с избыточной концентрацией 

радона.  

По данным авторов предельно допустимая доза общего облучения для 

человека равна 0.3-0.6 мЗв/год [43, 100, 315], приемлемо опасной должна быть 

дополнительная доза облучения не более чем 0.03 - 0,06 мЗв/год или 0,05 Гр в 

год. Согласно данным литературы в грибах и лишайниках могут 

куммулироваться довольно значительные дозы радиоактивных изотопов, 

прежде всего, от нуклидов урана - 238, например, такие как полоний - 210, 

свинец - 210, а также калий - 40. Население Крайнего Севера России, Канады 

и Скандинавии часто употребляют в пищу мясо оленей, которые, в свою 

очередь, питаются лишайниками [18, 19]. Также нуклиды свинца – 210, 

полония - 210 могут содержатся в рыбе и моллюсках [19, 99]. Таким образом, 

у человека, часто питающегося рыбой, дозы внутреннего облучения могут 

быть несколько повышенными.   

Известно, что чем больше степень организации и дифференцировки 

тканей, тем больше чувствительность к радиации, поэтому она особенно 

опасна для растущего организма, такого как детский, и последующего 

развития болезней и осложнений у него [24, 27, 93, 161]. При радиационных 

атаках развивающихся клеток повреждаются ткани, органы и системы, что 

может привести к их разрушению, нарушению клеточного состава крови 

(лейкоз), ожогам, нарушению обмена веществ, злокачественным опухолям, 

бесплодию, катаракте, болезни сердца, генетическим мутациям и дефектам, и 

другим тяжёлым последствиям. Так, о мутагенном влиянии ионизирующих 

лучей впервые в 1925 году сообщили русские исследователи Р.А. Надсон и 

Р.С. Филиппов, которые проводили своё исследование на дрожжах, затем в 

1927 году о подобных результатах сообщил Г.Д. Меллер, который проводил 

опыты на дрозофиле [90]. Также было установлено, что скорость 

педиатрического рака в Беларуси в 200 раз превышает норму, хотя эти люди 

родились спустя много лет [6, 27, 259, 340]. Последние исследования 

Киевского Института нейрохирургии показали, что среди людей, 
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участвовавших в ликвидации аварии на ЧАЭС, часто встречается 

"послерадиоционная энцефалопатия" [126, 129]. 

Радиационные воздействия неблагоприятно отражаются и на процессах 

метаболизма. Разные органы и ткани имеют отличительную чувствительность 

к радиационному воздействию при одинаковых дозах облучения. Например, 

облучение половых органов приводит к половым повреждениям, клеточному 

изменению состава крови и другим показателям кроветворения, концентрации 

в крови иммуноглобулинов классов M, G, A. Гонады и красный костный мозг 

отнесены к первой группе критически уязвимых органов. 

Нарушения в генетическом аппарате на сегодняшний день наблюдаются 

у новорождённых в большинстве стран мира. К примеру, среди жительниц 

регионов, пострадавших от аварии на Чернобыльской АЭС, наблюдается 

повышенная частота случаев самопроизвольного выкидыша, осложнения 

течения беременности, высокая частота преждевременных родов, увеличение 

в 2-3 раза числа мертворождённых детей; рождаемость детей с выраженными 

уродствами. У жительниц Хиросимы и Нагасаки, подвергшихся облучению во 

время их беременности, отмечалось повышенная частота рождаемости детей с 

выраженным отставанием в росте, весе, с различными аномалиями развития; 

отмечалось большое количество гибели новорождённых [264, 307].  

Основной причиной снижения продолжительности жизни людей, 

ставших жертвами атомной бомбардировки, являлось развитие лейкозов и 

злокачественных опухолей. При этом для лейкозов характерным было наличие 

латентного периода, достигающего в среднем до 10 лет, а для злокачественных 

опухолей этот период составлял 15-30 лет. Например, у жительниц Хиросимы 

и Нагасаки со злокачественным опухолевым поражением молочной железы 

латентный период заболевания составлял около 18 лет. В соответствии с 

структурно-метаболической гипотезой, при лучевом старении также, как и при 

естественном - возникают необратимые нарушения со стороны многих 

системах организма человека в результате влияния множества факторов [10, 

11].  
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Согласно результатам исследования учёных из Франции, ФРГ, Италии, 

Японии и США в данных странах около 95% людей проживает в регионах, где 

средний уровень дозы облучения варьирует в пределах 0,3-0,6 мЗв в год. 

Данные показатели могут быть использованы в качестве средних значений по 

миру, так как природные условия в указанных странах отличаются между 

собой.  

В то же время, имеются так называемые «горячие точки», уровень 

радиации в которых значительно превышает средние значения. Так, в 

окрестностях бразильского города Посус-ди-Калдас и на пляжных 

территориях недалеко от города Гуарапари, где проживает 12000 человек, а 

также каждый год сюда съезжаются на курортный отдых около 30000 людей, 

средний показатель дозы облучения составляет соответственно 250 и 175 мЗв 

в год, превышая, таким образом, норму в 500-800 раз. Такой высокий уровень 

радиоактивности в данной местности, также, как и на юго-западном побережье 

Индии, связан с большим количеством содержания тория в песках. Указанные 

регионы Бразилии и Индии были тщательно исследованы в этом плане, однако 

имеется большое количество и других мест, где уровень радиации в несколько 

раз превышает допустимую норму, к таковым относятся некоторые 

территории Франции, Нигерии и острова Мадагаскар, на Памире и т.д. 

Среди российских регионов высокий уровень радиации наблюдается как 

в европейской зоне страны, так и за Уралом, в Западно-Сибирском регионе, 

Прибайкалье, в Дальневосточном и Камчатском округе, а также в Северо-

восточных регионах [19, 20]. 

Различают следующие виды радиации: 

- α излучение - ионизирующее излучение, представляющее собой поток 

относительно тяжёлых частиц (ядер гелия, состоящих из двух протонов и двух 

нейтронов), испускаемых при ядерных превращениях. Этот вид излучения 

характеризуется слабой проникающей способностью. Излучение практически 

не способно проникнуть через наружный слой кожи, образованный 

отмершими клетками. Поэтому α-излучение не опасно до тех пор, пока 
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радиоактивные вещества, испускающие альфа-частицы, не попадут внутрь 

организма через органы дыхания, пищеварения или через открытые раны и 

ожоговые поверхности. 

 - β излучение - поток β-частиц (электронов и позитронов), который может 

проникать в биологической ткани на глубину в несколько сантиметров. Также 

опасно, как и α-излучение при попадании β-активных радионуклидов внутрь 

организма; 

- фотонное излучение - рентгеновское и гамма-излучение (γ-излучение). 

Обладает высокой проникающей способностью.  Под его действием 

происходит облучение всего организма. Оно является основным поражающим 

фактором при внешнем облучении; 

- и нейтронное излучение, которое возникает при делении тяжёлых ядер и в 

других ядерных реакциях. Проникающая способность нейтронного излучения 

сравнима с γ-излучением. 

Биологическая эффективность видов радиации определяется по 

коэффициенту качества (КК), который характеризует способность 

определённого вида радиации повреждать ткани организма. У рентгеновских 

и γ – лучей КК=1, у тяжёлых ионов и α-частиц он равен 20. Умножив КК на 

поглощённую дозу, получаем эквивалентную дозу облучения (ЭДО в 

зивертах). 

Для характеристики облучения организма малыми дозами 

неравномерного облучения применяется величина эффективная 

эквивалентная доза (ЭЭД). ЭЭД определяется по формуле 

ЭЭД = Σ(КК*ЭДО)i, где i – разные органы. 

Естественными источниками облучения организма являются 

космическое излучение, внешнее облучение от радиоактивных веществ (РВ), 

находящихся вне организма (почва, строительные конструкции), внутреннее 

облучение от естественных радионуклидов, попавших внутрь организма с 

пищей, водой, ингаляционным путём. При попадании радионуклидов в 

организм беременной женщины угрозой для плода может являться как прямое, 
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непосредственное радиоактивное воздействие на него, так и опосредованно 

путём воздействия из организма матери. При этом риск развития аномалий у 

плода напрямую зависит от величины дозы интранатального облучения. 

Наиболее уязвимым для плода является первая половина гестационного срока, 

при этом наибольшая поражаемость наблюдается в сроке гестации до 38 дней. 

Полученное в этом периоде облучение часто приводит к гибели плода. 

Усреднённое значение облучения организма от естественных 

источников оценивается в ЭЭД = 2 мЗв в год. Примерно половины этой дозы 

составляет радон и продукты его распада. Естественный радиационный фон 

может меняться в 2-3 раза в результате суточных, сезонных и солнечных 

изменений. Средняя фоновая концентрация радона на суше составляет 10 

Бк/м3. В атмосфере закрытых помещений содержание радона в разы больше, 

чем в открытой местности. Имеющиеся в литературе сведения о вредном 

влиянии повышенных концентраций радона на здоровье противоречивы. 

Отмечено, что почти половина злокачественных новообразований легких 

происходит под действием радона и короткоживущих продуктов его распада, 

что радон вызывает атрофию фолликулов селезёнки, одного из органов 

системы иммунитета [2, 278]. Однако, применение радоновых ванн при 

комплексном восстановительном лечении остеохондроза позвоночника 

привело к повышению в организме уровня сульфгидрильных групп, 

активности глутатионредуктазы и уменьшению активности процессов ПОЛ [5, 

172]. 

Авторами работ [135, 137, 186, 191] проведены системные исследования 

о роли эссенциальных микронутриентов в организме в условиях хронического 

воздействия экологически неблагоприятных факторов в зонах повышенной 

радиации (Россия, Белоруссия и Украина). Недостаточное их содержания 

оказывает отрицательное влияние на рост, развитие и состояние здоровья 

детского организма [186,192], особенно пре- и пубертатном возрасте [135, 

191,192].  
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Рядом исследователей [24, 27, 128] показано, что получение высоких доз 

облучения в юном возрасте впоследствии приводит к различным отклонениям 

в организме взрослой женщины. В частности, к нарушению репродуктивных 

функций организма, изменению иммунного статуса, липидного обмена и 

функции щитовидной железы [26, 27, 128, 259, 260], частых неблагоприятных 

пороков развития и исходов беременности [30, 186, 261], увеличению числа 

врождённых пороков развития ЦНС [24, 26, 214]. Авторами работ [29, 102, 

230] установлено, что гинекологическая патология наблюдается у 85% таких 

пациентов, что в два раза выше, чем у матерей, облучённых в более старшем 

возрасте. Наиболее худшими показателями здоровья обладают дети, оба 

родителя которых облучены высокими дозами.  

Отмечено, что гибкость и скоростные способности организма детей 11-

14 лет, проживающих в зонах повышенной радиации, подчиняются общей 

закономерности развития и связаны с пубертатным периодом. 

Дистрофические изменения, связанные с экологическими факторами, могут 

проявляться в более позднем возрасте [261, 148]. 

Авторами работы [4, 227] в результате исследований была доказана 

выраженность дисбактериоза у детей, проживающих на территории Украины 

с повышенной радиацией, и снижение общей активности антиоксидантов в 

крови. 

Авторами работ [4, 165, 188, 209] показано, что эпителий слизистой 

оболочки пищеварительного тракта является функционально-

морфологическим барьером и очень чувствителен к воздействию радиации, 

что особенно важно для организма детей. Своевременное выявление 

патологии в нём, назначение терапии способствует успешному исходу 

заболевания и предотвращает развитие тяжёлых осложнений. Установлено, 

что у детей, подвергшихся облучению, преобладают жалобы 

астеновегетативных проявлений, чем болевые и диспепсические синдромы. 

Также в результате эндоскопического исследования детей, получивших малые 

дозы радиации было доказано возникновение склеротических изменений и 
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атрофии слизистой оболочки желудка и усложнение течения хронического 

гастрита.  

Согласно Рекомендациям МКРЗ (2009) интранатальное облучение плода 

может привести к его гибели, стать причиной развития аномалий у плода, 

умственной отсталости ребёнка, повышенной предрасположенности в 

последующем к развитию злокачественных новообразований, в том числе 

лейкозы и генетических нарушений (хромосомные и генные мутации). 

Результаты исследования японских и других учёных (по результатам 

аварий на заводах, атомных электростанциях) [24, 26, 93, 264] приводят мало 

данных о состоянии здоровья детей, которые были облучены во время их 

внутриутробного развития, о последствиях такого облучения плода в 

различные периоды его развития. 

Установлено, что под действием радиации возрастает вероятность 

развития аутоиммунных заболеваний щитовидной железы у детей, 

проживающих на контаминированных радионуклидами территорий [1, 7, 26, 

260, 262]. 

Анализируя результаты исследования многих исследователей о влиянии 

малых доз облучения «радиационный гормезис» организма, Иванов В.К 

отметил, что положительные воздействия малых доз облучения 

(антиканцерогенный эффект, выживаемость, плодовитость и 

продолжительность организма) могут привести к увеличению груза мутаций, 

к изменению возрастных и половых пропорций в популяции. Радиационный 

гормезис, как «благоприятное воздействие радиации» или «пользу» при малых 

дозах облучения является отходом от физиологической нормы [38, 104]. 

Отличия любого воздействия от нормы на биологические объекты может 

привести к гипо- или гиперфункциональному ответу соответствующих систем 

организма, последствия которого имеют сложный и далеко непрогнозируемый 

характер. 

        Чесноковой Н.П. на основе собственных исследований и литературных 

сведений показана роль активации процессов свободнорадикального 
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окисления в молекулярно–клеточных механизмах структурной и 

функциональной дезорганизации биологических систем в патогенезе 

интоксикаций, обусловленных инфицированным поражением возбудителей 

ботулизма, газовой гангрены, холеры, чумы. Автором было обнаружено, что 

свободнорадикальная дезорганизация биологических систем наблюдается при 

таких патологиях, как острый гематогенный остеомиелит, интранатальное 

инфицирование плода, при ожоговой травме, осложнённом течении 

беременности, а также при неоплазиях [26, 36, 37, 241]. 

Немалую долю составляют дети - инвалиды с нервно-психическими 

отклонениями [24, 26]. В литературе приводятся единичные сообщения о 

влиянии радиоактивного облучения на состояние ЦНС [61, 76, 214, 252], при 

этом приводятся результаты изучения генетических последствий и аномалий 

развития у потомков людей, подвергшихся облучению [25, 28,105]. У детей, 

подвергшихся облучению (100-300 мГр) в период интранатального развития, 

к 17 летнему возрасту отмечается увеличение числа случаев с умственной 

отсталостью [29, 30, 31]. В тоже время, трудным представляется определение 

достоверных данных о генетических изменениях у детей, родившихся от 

родителей, подвергшихся облучению, что связано со многими факторами: 

особенности радиоактивного влияния в результате взрыва атомной бомбы 

(физическое воздействие), влияние социального фактора при формировании и 

наблюдении данной категории детей [25, 31, 230, 261]. 

Возникшие в результате облучения у родителей системные поражения 

организма, по данным некоторых учёных, могут стать причиной 

нежелательных мутаций у их потомства, которые могут способствовать 

ослаблению соматического статуса и возникновению энцефалопатии 

органического генеза, которая оказывает значительное влияние на 

формирование когнитивных функций у ребёнка [31, 160]. 

В последнее время начали проводиться более глубокие исследования по 

оценке воздействия на нервно-психическое развитие ребёнка 
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неблагоприятных факторов окружающей среды в промышленно развитых 

регионах [252, 253]. 

При воздействии радиации в первую очередь в организме человека 

начинают происходить процессы перекисного окисления липидов с 

образованием в результате токсических веществ. Формирующиеся 

радиотоксины путём воздействия на мембранные структуры клеток приводят 

к развитию лучевого поражения, при этом уровень чувствительности тканей к 

радиоактивному поражению во многом зависит от изначальной концентрации 

активных продуктов свободнорадикального окисления (СРО). 

При обследовании лиц мужского пола, участвовавших в ликвидации 

катастрофы на ЧАЭС, были выявлены высокие значения гидроперекисей, 

МДА и низкую активность каталазы у больных получивших лучевую травму 

в дозе, приближенной к 30 рентг. в первые годы после аварии [72, 164]. 

Продукты ПОЛ, накапливаясь в большом количестве в клетках 

подвергшегося облучению человека, начинают выступать в роли 

своеобразных эндогенных радиосенсибилизаторов. Кроме того, в своём 

свободнорадикальном состоянии продукты ПОЛ оказывают эффект 

излучений и первичной радиотоксичности, что становится причиной 

вторичного токсичного лучевого поражения. В результате этого происходит 

сбой в регуляции процессов ПОЛ и других механизмов, вследствие чего 

возникает разрушение и гибель клеток, обуславливая клинические проявления 

развивающегося в организме патологического процесса. 

Биорезистентность мембран к воздействию радиоактивных лучей во 

многом зависит от состояния систем, принимающих участие в регуляции 

процессов ПОЛ; уровня ферментов, которые образуют и разрушают 

свободные радикалы и АФК, а также от уровня и состояния антиоксидантных 

веществ. 

В организме присутствует антиоксидантная система, задачей которой 

является препятствовать свободнорадикальному разрушению биологических 

мембран. Свою защитную функцию данная система осуществляет 
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посредством захвата и нейтрализации свободных радикалов, но не 

препятствует их образованию [44, 53]. В связи с этим равновесие процессов 

перекисного окисления и антиоксидантной защиты является динамическим, 

которое может сдвигаться как в сторону агрессии свободных радикалов, так и 

в сторону защиты. 

В случаях, когда факторы защиты истощаются при длительном 

воздействии агрессивных факторов внешней среды, происходят изменения 

биологических мембран. Наиболее сильно подвержены такому воздействию 

биомембраны компонентов крови, т.к. они наиболее динамичны и напрямую 

соприкасаются с кислородом, который легко превращается в активную 

агрессивную форму. Поэтому часто биологическая мембрана эритроцитов 

используется как живая биологическая модель для исследования [35, 145, 154]. 

В нормальных условиях превышение уровня образования АФК 

адекватно нейтрализуется биоантиоксидантами [77, 155, 185]. Защита клеток 

и тканей организма от токсического влияния активных форм кислорода 

происходит, в первую очередь, с участием отдельных ферментных веществ – 

супероксиддисмутазы, каталазы, пероксидазы, также донатором SH-групп – 

восстановленного глутатиона. Активными антиоксидантными веществами 

являются жирорастворимые стероидные гормоны, фосфолипиды, 

токоферолы, витамины А, К, картиноиды, убихинон. В роли антагонистов 

свободных радикалов выступают водорастворимые биоантиоксиданты [15, 40, 

244]. 

При патологических изменениях в организме и повышенной активности 

формирования активных форм кислорода механизмы антиоксидантной 

защиты организма становятся несостоятельными. Неблагоприятное 

воздействие активных форм кислорода обусловлено дезорганизацией 

биомолекул, в первую очередь липидов, а также протеинов и нуклеиновых 

кислот [4, 245]. В этом аспекте исследование влияния АФК на состояние 

белков становится доминирующей. В липидной фазе степень растворимости 

кислорода значительно выше, чем в воде. В виду отсутствия ионов водорода 
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заметно снижается окислительная способность, а процесс пероксидации 

липидов (ПОЛ) протекает с участием свободного кислорода. 

Рядом авторов приведены сведения о влиянии радиационного облучения 

на организм, на активность внутриклеточных антиоксидантных ферментов 

(СОД, ГПО, ГР, каталазы) в эритроцитах крови людей в возрасте от 20 до 60 и 

более лет и внеклеточного антиоксидантного фермента церулоплазмина (ЦП) 

[63, 223]. Повышенные дозы облучения вызывают интенсификсацию ПОЛ. 

Выраженная стресс-реакция организма сопровождается выбросом в кровь 

гуморальных факторов регуляции. Содержание ГП и МДА остаётся на 

контрольном уровне. Степень повышения активности фермента ЦП зависит от 

степени радиационного поражения организма. ЦП участвует в торможении 

аутоокисления липидов и перехвата СР.  

Некоторые источники [133, 156, 189] для изучения возникающих 

патологических изменений у детей со склонностью к повышению АД 

рекомендуют исследовать соотношение прооксидантных веществ и 

компонентов АОЗ, к которым относятся диеновые конъюгаты (ДГ) и уровнем 

антиокислительной активности (АОА). Повышение показателя ДГ/АОА 

свидетельствует об активном участии антиоксидантных веществ в 

компенсаторно-приспособительных механизмах организма. 

Было установлено, что состояние антиоксидантной защиты, уровень 

продуктов ПОЛ и их соотношения заметно изменяются при развитии 

патологического процесса в организме человека без клинических его 

проявлений. Исследование абсолютных значений антиоксидантных и 

прооксидантных веществ, кроме показателей мочевой кислоты, является 

недостаточным при изучении возникших патологических нарушений. 

Цитогенетические методы исследования широко применяются для 

биоиндикации радиационного воздействия. Культура лимфоцитов человека 

является одной из обязательных тест-систем, позволяющая по наблюдаемым 

типам аберраций идентифицировать тип мутагенного воздействия. Появление 

в спектре аберраций повышенного содержания дицентриков и центрических 
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колец однозначно указывает о радиационном типе мутагена. Завышенный 

уровень аберраций хроматидного типа указывает о химической или вирусной 

природе мутагена. В работе [148] приведены результаты цитогенетических 

исследований – уровень и динамику нестабильных хромосомных аберраций у 

населения, в том числе у детей, облучившихся в пренатальный и 

постнатальный периоды развития, проживающих на территориях с 

повышенным уровнем радиации в результате аварии на ЧАЭС. Установлено 

превышение (в 2-3 и в 2-5 раза) частоты стабильных и нестабильных 

хромосомных аберраций, также дицентриков и центрических колец, 

соответственно у детей и подростков, проживающих в течение 17 лет на 

загрязнённых радионуклидами территориях по сравнению с контрольными. У 

детей, облучившихся внутриутробно, эти отклонение проявлены в ещё 

большой степени. 

В работе [216] показана эффективность применения препарата 

реамберина на основе янтарной кислоты с антигипоксантными 

/антиоксидантными и энергопротективными эффектами больным детям с 

разной степенью кишечных инфекций. Инфузионная среда, состоящая из соли 

янтарной кислоты и макроэлементов (хлоридов магния, калия, натрия), 

уменьшает продукцию СР, нейтрализует жирные кислоты и глюкозу в 

клетках, нормализует кислотно-щелочной баланс и газовый состав крови.  

Рядом авторов [24, 29, 214, 217, 237, 259] были проведены исследования 

демографо–эпидемиологической ситуации в регионах, подверженных 

радионуклидному воздействию (на территориях России, Украины и 

Белоруссии).  В результате было установлено неблагоприятное воздействие 

радионуклидов на организм ребёнка. Подчёркивается, что отсутствует единое 

мнение о роли ионизирующей радиации в патогенезе заболеваний 

щитовидной железы (ЩЗ) [6, 7, 75, 260, 340]. Согласно данным экспертов 

МКРЗ (1994), при высоком внешнем облучении ЩЗ в дозах более 1003 сГр 

наблюдается развитие детерминированного заболевания гипотиреоза, а при 

дозах облучения 50 сГр и выше наблюдается развитие аутоиммунного 
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тиреоидита (АИТ). Стохастические эффекты (опухолевые патологии, рак 

щитовидной железы) наблюдаются при хроническом лучевом воздействии 

небольшими дозами (5-100сЗв). 

У детей, чьи родители получили дозу облучения, превышающую 

допустимую за короткий период времени (производственные аварии), 

наблюдаются проявления мутаций, способных к ослаблению соматического 

здоровья, к развитию энцефалопатии органического характера [126, 128,160]. 

Было определено, что при внешнем воздействии летальная доза (ЛД 50, 50%-

ная вероятность летального исхода среди подвергшихся облучению особей) 

для человека составляет в среднем 4,5 Гр, для черепахи эта доза составляет 15 

Гр, а для простейших эта доза составляет 1000 Гр и выше [249]. При этом 

необходимо отметить, что наблюдаемые последствия радиоактивного 

воздействия на эмбрион человека или животного являются практически 

аналогичными [93, 148]. 

Адаптационные реакции организма ребёнка при малых дозах облучений, 

роль иммунологических, цитогенетических, репарационных и 

метаболических отклонений в патогенезе заболеваний ЩЗ недостаточно 

изучены [215, 260, 340]. 

Влияние малых доз облучения на периферическую кровь, основные 

факторы, влияющие на результаты и особенности анализа гемограммы, 

приведены в работах [132, 73].  

Анализ данных литературы показал, что вопрос о влияние малых доз 

ионизирующей радиации на центральную нервную систему недостаточно 

изучен [26, 76, 193]. На основе показателей ЭЭГ, МРТ, НСГ головного мозга, 

результатов лабораторных анализов крови и исследования онкомаркеров в 

крови были разработаны принципы диагностических мероприятий, 

направленные на коррекцию нервно-психических расстройств у детей, 

проживающих в загрязнённых регионах Республики Узбекистан [252]. 

Остаются малоизученными вопросы о влиянии облучения на состояние 

здоровья детей, рождённых от родителей, подвергшихся данному облучению. 
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При этом ранее было установлено, что одной из основных причин 

инвалидизации детей и снижения их качество жизни является развитие 

нервно-психических патологий [27, 28, 62]. При анализе литературных данных 

встречаются лишь единичные сообщения о неблагоприятном воздействии 

радиации на состояние ЦНС [105, 126, 214]. В большей части данных 

публикаций приводятся данные о генетических последствиях и развитии 

аномалий у потомков людей, подвергшихся облучению [25, 31, 35]. 

У детей, подвергшихся облучению (100-300 мГр) в период 

интранатального развития, к 17-летнему возрасту отмечается увеличение 

числа случаев с умственной отсталостью [29, 30, 230]. В то же время, трудным 

представляется определение достоверных данных о генетических изменениях 

у детей, родившихся от родителей, подвергшихся облучению, что связано со 

многими факторами: особенности радиоактивного влияния в результате 

взрыва атомной бомбы (физическое воздействие), влияние социального 

фактора при формировании и наблюдении данной категории детей [3, 6, 9, 61]. 

Возникшие в результате облучения у родителей системные поражения 

организма, по данным некоторых учёных, могут стать причиной 

нежелательных мутаций у их потомства, которые могут способствовать 

ослаблению соматического статуса и возникновению энцефалопатии 

органического генеза, которая оказывает значительное влияние на 

формирование когнитивных функций у ребёнка [32, 126, 129,130].  

Начиная с 1992 года и по настоящее время на территории трёх 

государств - Беларуси, России и Украины, подверженных радионуклидному 

воздействию вследствие крупной катастрофы на ЧАЭС, выполняется 

исследование состояния психического статуса у детей, получивших облучение 

вовремя интранатального развития. При этом учёные сообщают об 

увеличении частоты случаев умственной отсталости среди данных детей и 

наличия у них эмоционально-поведенческих нарушений, что, по всей 

видимости, может быть обусловлено не только воздействием облучения на 
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эмбрион, но и значительным изменением качества жизни беременных женщин 

после случившейся катастрофы.  

Так, А.М. Лягинская и соавт. показали тенденцию к росту числа детей с 

низкой массой тела при рождении в тех случаях, когда родители имели 

радиационное облучение гонад. А также Бобковой в Беларуси и на Украине у 

женщин с облучёнными в репродуктивном возрасте гонадами выявлена 

тенденция к увеличению числа врождённых пороков развития ЦНС в 

изолированном так и в сочетании с поражением опорно-двигательного 

аппарата. В работах Шариповой Н.М. было доказано распространённость и 

структура нервно-психических расстройств у детей в зависимости от уровня 

радиации. Так в общей популяции детей нервно–психические нарушения 

являются одним из основных факторов, приводящих к инвалидизации детей, 

снижающих качество их жизни [62, 262]. 

В исследованиях Г.В. Римарчук в соавтор. было доказано влияние малых 

доз радиации повреждение слизистой оболочки верхних отделов ЖКТ у детей, 

переселённых из районов, пострадавших в результате аварии на ЧАЭС. 

Результаты проведённого анализа литературных данных указывают на 

целесообразность более полного исследования состояния здоровья у детей, 

подвергшихся облучению вовремя интранатального развития, и поиска новых 

лечебно-профилактических методов по сокращению числа случаев 

отдалённых последствий. 

Таким образом, радиоактивное облучение, даже в незначительных 

дозах, может стать причиной возникновения необратимых процессов в 

развитии ребёнка вплоть до летального исхода или развития неполноценности. 
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Глава 2. Материал и методы исследования 
 

2.1. Материал исследований 

Для выполнения поставленных цели и задач были обследованы 50 

новорождённых детей, 50 детей 3-х летнего возраста, 50 детей 4-х летнего 

возраста и 50 детей в возрасте 5 лет.  

Дети всех возрастных групп были поделены на 2 группы, контрольную 

и основную. Группы были образованы исходя из радиационного фона места 

проживания детей. Контрольная группа состояла из 100 детей (по 25 из каждой 

возрастной группы), которые проживали в местности с естественным 

радиационным фоном: по гамма-излучению – 0,2 мкЗв·ч-1, по радону – 100 

Бк/м3. Основную группу составили 100 детей (по 25 из каждой возрастной 

группы), которые проживали в местности с повышенным радиационным 

фоном: по гамма-излучению – до 2,28 мкЗв·ч-1 (почти в 11 раз выше 

естественного фона), по радону – 275,08 Бк/м3 (почти в 2,5 раза выше 

естественного фона).  

Таким образом, критериями включения и исключения детей в 

контрольную группу были возраст, местность проживания с естественным 

радиационным фоном, отсутствие преморбидных состояний, отсутствие 

острых и хронических заболеваний; для новорождённых детей – проживание 

мамы во время беременности в местности с естественным радиационным 

фоном, отсутствие генитальных и экстрогенитальных заболеваний, 

протекание беременности без осложнений, физиологические роды через 

естественные родовые пути, отсутствие гипоксии в родах. Теми же 

критериями руководствовались при сборе основной группы за исключением 

радиационного фона. Для включения в основную группу, отбирались дети, 

постоянно проживавшие в местности с повышенным радиационным фоном. И 

для новорождённых детей из основной группы основным критерием было 

проведение беременности матерями в местности с повышенным 

радиационным фоном. 
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Данные о радиационном фоне местностей брали из открытых 

источников и консультировались со специалистами филиала АЯРБ НАНТ 

(проф. Х.М. Назаровым, д.т.н., директором филиала по Согдийской области). 

Исходя из данных консультаций, для сбора материала были выбраны 

медицинские учреждения соответственно в «привязке» детей к местностям с 

различным радиационным фоном. Детей и новорождённых контрольной 

группы собирали в родильном доме и поликлинических подразделениях ГМЦ 

№ 7 и ГЦЗ № 15 г. Душанбе, а детей и новорождённых основной группы – в 

родильном доме ЦРБ, Центрах Здоровья посёлков Гозиён и Чорсу Бободжон 

Гафуровского района, а также в Областном родильном доме Согдийской 

области. 

Отбор новорождённых детей проводили по Истории родов, Истории 

развития новорождённого. Кровь забирали сразу после рождения, с 

письменного согласия мамы (получали заранее до второго периода родов), в 

объёме 3 мл из вены пуповины со стороны плаценты, до третьего периода 

родов. Отбор детей 3-5 лет проводили по Истории развития ребёнка во время 

планового осмотра. У них забирали кровь в объёме 5 мл из кубитальной вены 

самотёком, в условиях процедурного кабинета Центра здоровья, после 

письменного разрешения родителей. В качестве антикоагулянта в пробирках 

использовали гепарин. Вся кровь замораживалась при температуре -20 °С, и с 

помощью сумки-холодильника доставлялась в лабораторию.  

Из-за сложности получения разрешения у родильниц и родителей, и 

ограниченности объёма крови, не удалось провести лабораторные 

исследования в полном объёме (рисунок 1). Как видно из рисунка, 

определение активных форм кислорода (АФК) было проведено абсолютно 

всем 200 детям. В тоже время, уровень супероксиддисмутазы (СОД) 

определяли у 40 новорождённых и 120 детей 3-5 лет, а малоновый диальдегид 

(МДА) – только у 20 новорождённых и 60 детей 3-5 лет. Сорбционная 

способность эритроцитов (ССЭ) была определена у 144 обследованных, а 
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проницаемость эритроцитарных мембран (ПЭМ) – лишь у 50. Тем не менее, в 

ходе анализа лабораторных данных, были получены значимые результаты.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рисунок 2.1.1. – Блок-схема (flowchart) проведённых лабораторных 

исследований 
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2.2. Методы исследований 

2.2.1. Клиническое обследование 

До обследования новорождённых детей изучали «Историю родов» 

матерей (форма № 096/т-м), при необходимости проводили опрос 

родильницы. Новорождённых детей осматривали с неонатологом учреждения 

в родильном зале через 1,5-2 часа после рождения по стандартной схеме, 

указанной в «Истории развития новорождённых» (форма № 022).  

Детей 3-5 лет осматривали совместно с семейным врачом/участковым 

педиатром в Центре здоровья во время планового обследования. Анамнез 

изучали по «Медицинской карте» пациента (форма № 112/у и № 024). 

2.2.2. Определение уровня активных форм кислорода (АФК) 

Определение уровня АФК в крови проводили колориметрическим 

методом [M. Freitas et al]. Принцип метода заключается в том, что при 

взаимодействии соли тетразолия (в работе использован тетразолиевый синий) 

с АФК, оптические свойства вещества меняются. Реакция АФК с 

тетразолиевым синим приводит к образованию водонерастворимого 

соединения формазана, оптическую плотность которого определяют 

фотоколориметрически при длине волны 560 нм. Таким образом, оптическая 

плотность указывает на эквивалентное количество АФК, которое 

представляется в ммоль/мл. 

2.2.3. Определение малонового диальдегида (МДА) 

Концентрацию малонового диальдегида определяли методом, 

предложенным И.Д. Стальной и Т.Г. Гаришвили. Принцип метода 

заключается в том, что при высоких температурах одна молекула МДА 

реагирует с двумя молекулами тиабарбитуровой кислоты. В результате 

образуется триметиловый комплекс, оптическую плотность которого 

определяют фотоколориметрически при длине волны 532 нм. Концентрацию 

МДА рассчитывают по следующей формуле: 

С (мкмоль/л) =
Е × 106 × 3
1,56 × 105 ; 
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где Е – оптическая плотность полученного триметилового комплекса; 

106 – коэффициент пересчёта в мкмоль/л; 

3 – фактор разведения; 

1,56×105 – молярный коэффициент экстинкции триметилового комплекса. 

2.2.4. Определение активности супероксиддисмутазы (СОД) 

Активность фермента супероксиддисмутазы определяли по методу R. 

Fried (1975). Метод основан на способности СОД ингибировать 

восстановление нитросинего тетразолия (НСТ) в условиях генерации 

активных форм кислорода, в результате чего бесцветные тетразолиевые соли 

превращаются в окрашенные соединения (формазаны). В присутствии СОД 

процент восстановления НСТ уменьшается. Оптическую плотность 

полученных соединений определяют при длине волны 540 нм. Расчёт ведут по 

формуле: 

Т(%) =
Е0 − Ех
Е0

× 100%; 

где Т – процент блокирования; 

Е0 – оптическая плотность соединения при отсутствии СОД; 

 Ех – оптическая плотность соединения в состоянии равновесия. 

А (усл. ед. мг⁄ ) = Т%
100%−Т%

; 

где А – активность фермента. 

2.2.5. Определение проницаемости эритроцитарных мембран (ПЭМ) 

Проницаемость эритроцитарных мембран определяли по методу, 

предложенному В.Н. Колмаковым и В.Г. Радченко (1982), т.е. по степени 

гемолиза эритроцита в изотоническом растворе мочевины. Принцип метода 

заключается в сопоставлении оптической плотности гемолизированных 

эритроцитов в различных концентрациях 1,8% изотонического раствора 

мочевины против оптической плотности раствора со 100% гемолизом. 

Для этого готовили взвесь из 0,5 мл эритроцитарной массы и 1,0 мл 

изотонического раствора хлорида натрия. Эритроцитарную массу получали 
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путём центрифугирования цельной крови со скоростью 3000 оборотов в 

минуту в течении 10 минут. Для проведения гемолиза готовили семь 

различных разведений 1,8% изотонического раствора мочевины. В последней, 

седьмой пробирке использовался раствор мочевины без разведения, что 

приводило к 100% гемолизу. В первой пробирке соотношение изотонического 

раствора мочевины к изотоническому раствору хлорида натрия было 40:60, во 

второй пробирке – 45:55, в третьей пробирке – 50:50, в четвёртой пробирке – 

55:45, в пятой пробирке – 60:40 и в шестой – 65:35. Во все пробирки добавляли 

взвесь эритроцитарной массы в объёме 100 мкл. После 3 минут инкубации при 

комнатной температуре, проводили центрифугирование со скоростью 3000 

оборотов в минуту в течении 10 минут, после чего отбирали надосадочную 

жидкость. Оптическую плотность надосадочной жидкости определяли на 

фотоэлектрокалориметре (ФЭК) при длине волны 540 нм (зелёный фильтр) 

против оптической плотности дистиллированной воды. ПЭМ высчитывали по 

следующей формуле: 

ПЭМ (%) =
Ех
Е100

× 100%; 

где Ех – оптическая плотность надосадочной жидкости 1-6 пробирок; 

Е100 – оптическая плотность надосадочной жидкости 7 пробирки (100% 

гемолиз). 

2.2.6. Определение сорбционной способности эритроцитов (ССЭ) 

Определение ССЭ проводили по методу, предложенному А.А. 

Тогайбаевым с соавт. (1988). Принцип метода заключается в способности 

эритроцитов поглощать различные красители.  

С помощью ФЭК при длине волны 670 нм (красный светофильтр) 

определяли оптическую плотность 3,0 мл 0,025% раствора метиленового 

синего против оптической плотности дистиллированной воды. После этого в 

него добавляли 1 мл эритроцитарной массы, полученной путём 

центрифугирования со скоростью 3000 оборотов в минуту в течении 10 минут. 

После 3 минут инкубации при комнатной температуре полученную взвесь 
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центрифугировали со скоростью 3000 оборотов в минуту в течении 10 минут 

и отделяли надосадочную жидкость для определения оптической плотности 

при тех же параметрах ФЭК. Вычисляли количество поглощённого красителя 

(ССЭ) по формуле: 

ССЭ (%) = 100% −
Ех
Емс

× 100%; 

где Ех – оптическая плотность надосадочной жидкости после инкубации с 

эритроцитарной массой; 

Емс – оптическая плотность метиленового синего до инкубации с 

эритроцитарной массой. 

Все биохимические исследования проводили в биохимической 

лаборатории Центральной научно-исследовательской лаборатории (ЦНИЛ) и 

на кафедре биохимии ГОУ «Таджикский государственный медицинский 

университет им. Абуали ибни Сино» (ст. преподавателем кафедры биохимии 

Х.Р. Насырджановой). Общий объём лабораторных исследований составил 

720 анализов (таблица 2.2.1). 

 

Таблица 2.2.1. – Общий объём лабораторных исследований 
Лабо-

рат. 

тесты 

Основная группа (n =100) Контрольная группа (n =100) 

Всего Возраст детей Возраст детей 

Н/р 3 лет 4 лет 5 лет Н/р 3 лет 4 лет 5 лет 

АФК 25 25 25 25 25 25 25 25 200 

МДА 10 10 10 10 10 10 10 10 80 

СОД 20 20 20 20 20 20 20 20 160 

ПЭМ 10 5 5 5 10 5 5 5 50 

ССЭ 18 18 18 18 18 18 18 18 144 

Hb  13 10 10  1 5 4 43 

Эр.  13 10 10  1 5 4 43 

Всего 83 104 98 98 83 80 88 86 720 

 



47 
 

 
 

2.2.7. Статистические методы анализа 

Статистический анализ результатов исследования проводили на ПК с 

помощью прикладных программ «Statistica 10» (Stat Soft Inc., США, 2011) и 

«IBM SPSS Statistics 21.0» (IBM Corporation, США, 2012). Были использованы 

методы описательной, дисперсионной и корреляционной статистики.  

Для описательной статистики вариационные ряды были преобразованы 

в средние арифметические показатели М (Mean) и для них были высчитаны 

стандартные ошибки ±SE (Standard Error).  

В виду того, что количество исследований было ограничено в связи с 

забором крови, был проведён анализ на нормальность распределения 

вариационных рядов по критерию Шапиро-Вилка с построением гистограмм. 

Во всех случаях наблюдалось статистически значимое различие от Гауссовой 

кривой, что свидетельствовало об отсутствии нормального распределения, в 

связи, с чем дисперсионный анализ проводился непараметрическими 

методами статистики. Для множественных сравнений независимых выборок 

применяли Н-критерий Крускала-Уоллиса, а для зависимых выборок – 

критерий Фридмана. Парные сравнения независимых выборок производили 

по U-критерию Манна-Уитни.   

Корреляционный анализ проводили непараметрическим методом 

Спирмана и для определения взаимосвязи с возрастными категориями (4 

категории) – по критерию τ-Кендалла. 

Результаты дисперсионного и корреляционного анализа считались 

статистически значимыми при p <0,05. 
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Глава 3. Изменение свойств эритроцитарных мембран  

вследствие нарушения равновесия про-  

и антиоксидантных систем у детей,  

проживающих в зоне повышенной радиации 
 

3.1. Оценка содержания активных форм кислорода в крови у детей, 

проживающих в зоне повышенной радиации 

Первой задачей данного исследования было изучение активных форм 

кислорода (АФК) в организме детей, проживающих в условиях повышенной 

радиации. Так как АФК постоянно образуется в организме человека (в 

результате окислительно-восстановительных реакций в клетках организма, 

иммунных реакций и др.) вначале было изучено содержание АФК в организме 

здоровых детей, проживающих в условиях нормального радиационного фона 

(контрольная группа). 

Исследования АФК у детей контрольной группы показали, что у 

новорождённых детей их содержание колебалось на уровне 0,166±0,002 

ммоль/мл, у детей 3-х лет – 0,169±0,002ммоль/мл, у детей 4-х лет – 0,170±0,002 

ммоль/мл и у детей 5-и лет – 0,167±0,002 ммоль/мл. Дисперсионный анализ 

полученных данных методом Крускала-Уоллиса показал, что уровни АФК в 

различном возрасте остаются на одинаковом уровне – Н (df =3, n =100) 

=2,291738; р =0,5141, т.е. р >0,05 (рисунок 3.1.1). 

Тем не менее было решено провести корреляционный анализ для 

выявления зависимости уровня содержания АФК от возраста. Методом τ- 

Кендалла было выявлено r =0,038 (p>0,05), т.е. зависимость отсутствовала. 

Линейная регрессия также выявила низкую незначимую зависимость на 

уровне r =0,047 (p >0,05), что свидетельствовало об отсутствии изменения 

уровня АФК в зависимости от возраста.  
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Рисунок 3.1.1. – Содержание АФК в крови у детей контрольной группы 

 

Исследование АФК у детей основной группы, проживающих в условиях 

повышенного радиационного фона, выявило значительно высокие показатели 

их образования в организме и содержание в частности в крови, почти в 2 раза 

выше по каждой возрастной группе (таблица 3.1.1). 

Особо хотелось бы отметить, что уже у новорождённых детей, 

развивавшихся внутриутробно в условиях повышенного радиационного фона, 

содержание АФК в крови значительно выше, чем у их сверстников, 

развивавшихся внутриутробно в условиях с нормальным радиационным 

фоном, что свидетельствует о том, что организм матери во время 

беременности не является препятствием для радиации. Более того плацента, 

которая обычно выводит все токсины из организма плода, не выводит 

активные формы кислорода.  
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Таблица 3.1.1. – Уровень активных форм кислорода у детей основной 

группы (M±SE, ммоль/мл) 

Группа Новорождённые 
дети 

Дети  
3 лет 

Дети  
4 лет 

Дети  
5 лет 

Основная 0,308±0,004 
n=25 

0,303±0,010 
n=25 

0,319±0,010 
n=25 

0,312±0,006 
n=25 

Контрольная  0,166±0,002 
n=25 

0,169±0,002 
n=25 

0,170±0,002 
n=25 

0,167±0,002 
n=25 

p  =0,000000 
Z =6,0538 

=0,000000 
Z =6,0537 

=0,000000 
Z =6,0538 

=0,000000 
Z =6,0540 

Примечание: р – статистическая значимость различий между показателями основной и 

контрольной групп (по U-критерию Манна-Уитни). 

 

В основной группе также, как и в контрольной дисперсионный анализ 

методом Крускала-Уоллиса показал, что уровни АФК в различном возрасте 

изменяются в пределах статистической ошибки – Н (df =3, n =100) =2,479623; 

р =0,4790, т.е. р >0,05 (рисунок 3.1.2). 

 

 
Рисунок 3.1.2. – Содержание АФК в крови у детей основной группы 
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Корреляционный анализ методом τ-Кендалла выявил уровень r =0,068 

(p>0,05). Однако, регрессионный анализ показателей содержания АФК у детей 

основной группы выявил некоторую динамику уменьшения, что отразилось на 

значении – r =-0,56 (p <0,01). Линейная регрессия показала, что при 

рассеивании данных наблюдается уменьшение значений содержания АФК 

кроме максимума в 4-летнем возрасте, благодаря более сниженному разбросу 

данных, наблюдаемых в 5-летнем возрасте. То есть, можно констатировать, 

что к 5 летнему возрасту уровень АФК начинает снижаться. 

Таким образом, изучение содержания АФК у детей, проживающих в 

условиях повышенного радиационного фона, выявило высокое их образование 

в организме детей и высокое их содержание в крови в отличие от детей, 

проживающих в условиях нормального радиационного фона. При этом, у 

новорождённых детей основной группы также содержание АФК значительно 

выше, чем у сверстников из контрольной группы. Однако, с возрастом у детей 

основной группы содержание АФК имеет тенденцию к уменьшению, в то 

время как у детей контрольной группы возрастной динамики изменений нет.  

 

3.2. Содержание малонового диальдегида (МДА) и супероксиддисмутазы 

(СОД) в крови у детей, проживающих в зоне повышенной радиации 

Известно, что при избытке АФК или недостаточности в организме 

скавенджеров свободных радикалов, запускается каскад деструкций 

клеточных биомембран посредством процессов перекисного окисления 

липидов (ПОЛ) в результате чего образуются такие токсичные вещества 

распада как гидроперекиси липидов, малоновый диальдегид (МДА), диеновые 

и триеновые конъюгаты и диенкетоны. Поэтому следующим этапом 

исследования было изучение уровня содержания МДА, как маркера процессов 

ПОЛ в организме детей. 

Вначале было изучено содержание МДА у детей контрольной группы, 

проживающих в условиях с нормальным радиационным фоном.  
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Исследование показало, что, как и АФК, содержание МДА не имело 

динамику изменений: у новорождённых детей – 0,993±0,019 Ед/мкмоль, у 

детей 3-х лет – 1,038±0,088Ед/мкмоль, у детей 4-х лет – 0,940±0,027 

Ед/мкмоль, у детей 5-и лет – 0,927±0,072 Ед/мкмоль. Дисперсионный анализ 

методом Крускала-Уоллиса показал, что уровни МДА в различные возрастные 

периоды изменяются в пределах статистической ошибки – Н (df =3, n =40) 

=2,998730; р =0,3918, т.е. р >0,05 (рисунок 3.2.1). 

 

 
Рисунок 3.2.1. – Содержание МДА в крови у детей контрольной группы 

 

Тем не менее, корреляционный анализ методом τ-Кендалла показал 

обратную статистически значимую зависимость – r =–0,22 (p<0,05), т.е. чем 

старше ребёнок, тем уровень содержания МДА снижается. Изучение уровня 

содержания МДА в крови у детей основной группы, проживающих в условиях 
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повышенного радиационного фона, выявило статистически значимые высокие 

показатели его содержания (таблица 3.2.1).  

 

Таблица 3.2.1. – Уровень малонового диальдегида у детей основной 

группы (M±SE, Ед/мкмоль) 

Группа Новорождённые 
дети 

Дети  
3 лет 

Дети  
4 лет 

Дети  
5 лет 

Основная 2,311±0,199 
n=10 

3,619±0,232 
n=10 

3,573±0,225 
n=10 

3,417±0,178 
n=10 

Контрольная  0,993±0,019 
n=10 

1,038±0,088 
n=10 

0,940±0,027 
n=10 

0,927±0,072 
n=10 

p  =0,000011 
Z =-3,7433 

=0,000011 
Z =-3,7433 

=0,000011 
Z =-3,7418 

=0,000011 
Z =-3,7433 

Примечание: р – статистическая значимость различий между показателями основной и 

контрольной групп (по U-критерию Манна-Уитни). 

 

Данные значения указывают на значительные процессы ПОЛ в 

организме детей основной группы.  

Дисперсионный анализ по Н-критерию Крускала-Уоллиса показал, что 

у новорождённых детей в отличие от детей 3-х, 4-х и 5-и лет, значение 

содержания МДА на порядок ниже (p =0,004413; p =0,007120; p =0,031373, 

соответственно), в то время как значения содержания МДА между детьми от 

3-х до 5-и лет в пределах статистической ошибки (p>0,05 для всех 

показателей) (рисунок 3.2.2). 

Наряду с дисперсионным анализом, корреляционный анализ методом τ-

Кендалла выявил прямую зависимость уровня содержания МДА от возраста 

ребёнка – r =0,30 (p<0,05), что подтверждает данные дисперсионного анализа. 

Однако, если не учитывать значения МДА в период новорождённости, в виду 

того, что часть МДА могла быть выведена плацентой, то имеется 

статистически незначимая тенденция к снижению МДА в связи с возрастом (τ-

Кендалла: r =-0,12; p>0,05).   
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Результаты изучения МДА у детей, проживающих в регионе, с 

допустимым по санитарно-гигиеническим стандартам повышенным 

радиационным фоном, свидетельствуют о том, что образование продуктов 

перекисного окисления липидов (МДА) повышено, что свидетельствует об 

активном процессе разрушения клеточных биомембран. Более того, с 

возрастом происходит наслоение процессов гипероксии, что усиливает 

процессы ПОЛ, в результате чего и наблюдается высокие показатели МДА у 

старших детей.  

 
Рисунок 3.2.2. – Содержание МДА в крови у детей основной группы 

 

Наличие высоких показателей содержания МДА в организме детей из 

условий повышенного радиационного фона также может свидетельствовать о 

недостаточности систем антиоксидантной защиты. В связи с этим следующим 

этапом изучения стало исследование наиболее мощного фермента 

антиоксидантной защиты – супероксиддисмутазы (СОД).  
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Результаты исследования СОД у детей контрольной группы, 

проживающих в условиях с нормальным радиационным фоном показали 

устойчивость содержания фермента во все возрастные периоды. Так, у 

новорождённых детей уровень СОД равнялся 13,34±0,12 Ед/мл; у детей 3-х 

лет – 13,32±0,11 Ед/мл; у детей 4-х лет – 13,44±0,09 Ед/мл; у детей 5-и лет – 

13,19±0,12 Ед/мл. По данным дисперсионного анализа методом Крускала-

Уоллиса Н (df =3, n =80) =2,728539; p =0,4354 (p>0,05) для всех возрастных 

показателей, свидетельствовал об устойчивости выработки фермента (рисунок 

3.2.3). Проведённый корреляционный анализ методом τ-Кендалла также 

подтвердил отсутствие изменений в зависимости от возраста (r =-0,07; p>0,05). 

 

 
Рисунок 3.2.3. – Содержание супероксиддисмутазы в крови у детей 

контрольной группы 
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Исследование СОД у детей основной группы, проживающих в условиях 

повышенного радиационного фона, выявило значительное снижение уровня 

фермента в крови (таблица 3.2.2).  

 

Таблица 3.2.2. – Уровень супероксиддисмутазы у детей основной группы 

(M±SE, Ед/мл) 

Группа Новорождённые 
дети 

Дети  
3 лет 

Дети  
4 лет 

Дети  
5 лет 

Основная 10,28±0,04 
n=20 

10,37±0,09 
n=20 

10,47±0,08 
n=20 

10,43±0,07 
n=20 

Контрольная  13,34±0,12 
n=20 

13,32±0,11 
n=20 

13,44±0,09 
n=20 

13,19±0,12 
n=20 

p  =0,000000 
Z =5,3970 

=0,000000 
Z =5,3970 

=0,000000 
Z =5,3965 

=0,000000 
Z =5,3968 

Примечание: р – статистическая значимость различий между показателями основной и 

контрольной групп (по U-критерию Манна-Уитни). 

 

 
Рисунок 3.2.4. – Содержание СОД в крови у детей основной группы 
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При этом, в отличие от детей контрольной группы уровень СОД в 

зависимости от возраста имеет тенденцию к повышению, хотя по данным 

дисперсионного анализа методом Крускала-Уоллиса Н (df =3, n =80) 

=5,617513; р =0,1318, т.е. р >0,05 – нет статистической значимости (рисунок 

3.2.4). 

В тоже время корреляционный анализ методом τ-Кендалла подтвердил 

наличие статистически значимой прямой слабой корреляционной связи между 

значениями СОД и возрастом у детей основной группы (r =0,16; p <0,05). То 

есть, с увеличением возраста увеличивается выработка СОД, т.е. начинается 

компенсация по производству СОД в организме. 

Вероятно, именно увеличение продукции СОД в возрастном аспекте 

могло привести к тенденциям снижения продукции МДА и снижению наличия 

АФК в организме детей основной группы, проживающих в условиях 

повышенной радиации. Для выявления связей между показателями АФК, 

МДА и СОД был проведён корреляционный анализ методом Спирмана 

(таблица 3.2.3).  

 

Таблица 3.2.3. – Корреляционная матрица связи между показателями 

АФК, МДА и СОД у детей основной группы 

АФК    

МДА -0,20; p>0,05   

СОД 0,80; p>0,05 0,40; p>0,05  

 АФК МДА СОД 
Примечание: по критерию Спирмана. 

 

Данный анализ не выявил статистически значимых связей, однако 

показал наличие сильной прямой связи между АФК и СОД, а также – средней 

прямой связи между МДА и СОД. То есть, чем выше АФК и МДА, тем больше 

становится СОД, что свидетельствует о компенсаторном механизме 
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выработки антиоксидантных систем. Но более всего видна реакция СОД 

именно на наличие и величину АФК. 

Таким образом, изучение СОД у детей основной группы, проживающих 

в условиях повышенного радиационного фона, выявило, что в последствие 

повышенной АФК, в организме увеличиваются процессы ПОЛ, о чём 

свидетельствует увеличение продукции МДА, и в тоже время наблюдается 

снижение содержания СОД, что свидетельствует о высоком уровне расхода 

фермента для нейтрализации свободных радикалов. В тоже время выявлена 

медленная динамика увеличения содержания СОД в связи со взрослением. 

 

3.3. Изменение свойств биомембран эритроцитов у детей основной 

группы, проживающих в условиях повышенного радиационного фона 

Как ранее было показано, даже в нормальных условиях в организме 

формируются активные формы кислорода, которые запускают процессы ПОЛ 

в биомембранах. В здоровом организме при нормальных условиях обитания 

данные процессы происходят непрерывно и связаны, прежде всего, с 

окислительно-восстановительными реакциями, с процессами метаболизма и 

катаболизма, а также с иммунными процессами. Этим процессам в организме 

противостоят системы антиоксидантной защиты (АОЗ). Именно равновесие 

между ПОЛ и АОЗ обеспечивают постоянство (гомеостаз). Превалирование 

ПОЛ или недостаток АОЗ приводят к повреждениям мембран клеток тканей, 

к формированию местной воспалительной реакции и манифестации 

симптомов. 

Однако, не смотря на равновесие систем, на биомембранах посредством 

ПОЛ происходят процессы, ведущие к их старению. Самым важным 

показателем старения мембран является снижение их текучести 

(эластичности). Наиболее быстро такие процессы происходят на мембранах 

эритроцитов, поэтому эритроциты имеют короткий период жизни. Именно в 

виду снижения эластичности мембран эритроцитов, происходит их 

разрушение в ретикуло-эндотелиальной системе (РЭС) селезёнки. Молодые 
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эритроциты с эластичными мембранами «проскакивают» РЭС селезёнки, в то 

время как старые эритроциты с ригидными мембранами «раскалываются» в 

кристах РЭС селезёнки, где осмолярность более высокая, чем в целом по 

крови. В связи с этим эритроцитарные биомембраны служат эталоном для 

исследований свойств клеточных мембран организма. 

В данной работе для изучения свойств мембран эритроцитов были 

выбраны исследования сорбционной способности эритроцитов (ССЭ) и 

проницаемость эритроцитарных мембран (ПЭМ). ССЭ показывает 

кумулятивный эффект от возможных дефектов мембран эритроцитов, в то 

время как ПЭМ является маркёром увеличения преждевременно стареющих 

эритроцитов вследствие потери эластичности мембран.  

 

 
Рисунок 3.3.1. – Сорбционная способность эритроцитов у детей 

контрольной группы 
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Результаты исследования ССЭ у детей контрольной группы, показали 

его устойчивость среди детей, проживающих в условиях нормального 

радиационного фона не зависимо от возраста (у новорождённых – 37,1±0,2%, 

у детей 3-х лет – 37,4±0,2%, у детей 4 лет – 37,6±0,2%, у детей 5 лет – 

37,4±0,2%), что свидетельствовало об отсутствии факторов, влияющих на 

изменение биологических мембран (рисунок 3.3.1). 

Дисперсионный анализ методом Крускала-Уоллиса подтвердил, что 

ССЭ в различные возрастные периоды изменяются в пределах статистической 

ошибки – Н (df =3, n =72) =3,966135; р =0,2651, т.е. р >0,05. 

Исследование сорбционной способности эритроцитов у детей основной 

группы, проживающих в условиях повышенного радиационного фона, 

показало значительное увеличение поглощения красителя (таблица 3.3.1).  

 

Таблица 3.3.1. – Значения ССЭ в исследуемых группах (M±SE, %) 

Группа Новорождённые 
дети 

Дети  
3 лет 

Дети  
4 лет 

Дети  
5 лет 

Основная 58,8±0,2 
n =18 

59,1±0,3 
n =18 

59,2±0,2 
n =18 

59,0±0,3 
n =18 

Контрольная  37,1±0,2 
n =18 

37,4±0,2 
n =18 

37,6±0,2 
n =18 

37,4±0,2 
n =18 

p  =0,000000 
Z =-5,1100 

=0,000000 
Z =-5,1096 

=0,000000 
Z =-5,1096 

=0,000000 
Z =-5,1103 

Примечание: р – статистическая значимость различий между показателями основной и 

контрольной групп (по U-критерию Манна-Уитни). 
 

Из таблицы видно, что в основной группе, как и в контрольной группе, 

динамики изменений показателей ССЭ в зависимости от возраста не было – Н 

(df =3, n =72) =1,368410, p =0,7130 (по критерию Крускала-Уоллиса), т.е. p 

>0,05 (рисунок 3.3.2). Значение корреляционной связи по τ-Кендалла 

составило: r=0,08 (p>0,05). 

Причина отсутствия динамики, которая была выявлена при изучении 

активности прооксидантных систем и антиооксидантных систем организма 
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связана с повреждением мембран, его гликокаликса, утратой зарядов на 

мембранах, следовательно, с быстрой гибелью эритроцитов. Свидетельством 

этого явилось выявленное высокое поглощение красителя, обусловленное 

дефектами мембраны, через которые краситель стал присоединяться к 

внутренним компонентам эритроцитов.  

Для подтверждения изменений биомембран эритроцитов, далее была 

изучена их проницаемость. В любом случае все мембраны имеют 

проницаемость, т.к. через них осуществляется трансмембранный переход, как 

газов, так и питательных веществ с водой. Однако нормальная проницаемость 

может снижаться или повышаться, что зависит от состояния мембраны и 

окружающих жидкостей. 

 
Рисунок 3.3.2. – Сорбционная способность эритроцитов у детей основной 

группы 
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Для разработки критериев нормы проницаемости эритроцитарных 

мембран (ПЭМ) в изучаемых возрастных периодах, данный параметр был 

изучен у детей контрольной группы, проживающих в условиях нормального 

радиационного фона (таблица 3.3.2).  

Между возрастными группами различия были выявлены только в 

первом разведении и в четвёртом. При этом парный анализ по U-критерию 

Манна-Уитни в первом разведении выявил разницу между детьми 3-х и 4-х лет 

(р =0,023953; Z =2,88) и в четвертом разведении между детьми 3 лет и 

новорождёнными (р =0,030360; Z =2,80). 

 

Таблица 3.3.2. – Динамика изменения ПЭМ в зависимости от концен-

трации мочевины и возраста у детей контрольной группы (M±SE, %) 

Разведение 
мочевины 

Н/р 
(n =10) 

Дети 3 лет 
(n =5) 

Дети 4 лет 
(n =5) 

Дети 5 лет 
(n =5) 

p 

I 
(40/60) 

5,6±0,5 3,4±0,6 
р1>0,05 

8,2±1,2 
р1>0,05 
р2<0,05 

7,5±2,2 
р1>0,05 
р2>0,05 
р3>0,05 

=0,0358 
Н =8,56 

II 
(45/55) 

10,5±0,3 8,6±0,9 9,9±1,0 10,7±1,7 =0,3485 
Н =3,29 

III 
(50/50) 

12,7±0,3 13,9±0,9 11,4±1,0 13,6±1,6 =0,3791 
Н =3,08 

IV 
(55/45) 

15,7±0,2 19,9±1,3 
р1<0,05 

16,4±1,4 
р1>0,05 
р2>0,05 

16,5±1,6 
р1>0,05 
р2>0,05 
р3>0,05 

=0,0442 
Н =8,09 

V 
(60/40) 

18,0±0,3 21,4±1,7 20,9±2,1 20,6±2,6 =0,1006 
Н =6,24 

VI 
(65/35) 

20,1±0,3 23,4±1,6 25,2±3,0 22,5±2,5 =0,1025 
Н =6,20 

p* =0,00000 
χ2 =50,0 

=0,00014 
χ2 =25,0 

=0,00014 
χ2 =25,0 

=0,00014 
χ2 =25,0 

 

Примечание: р – статистическая значимость различий показателей между всеми 
возрастными группами по Н-критерию Крускала-Уоллиса. р1 – статистическая 
значимость различий показателей по сравнению с новорождёнными; р2 – статистическая 
значимость различий показателей по сравнению с детьми 3-х лет; р3 – статистическая 
значимость различий показателей по сравнению с детьми 4-х лет (р1-р3 – по U-критерию 
Манна-Уитни); р* – статистическая значимость различий показателей между всеми 
разведениями мочевины (по критерию Фридмана). 
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 Как видно из таблицы, повышение концентрации мочевины в различных 

разведениях в растворе приводит к меньшей устойчивости эритроцитов и 

повышенному их разрушению, при этом динамика увеличения статистически 

значима для каждой возрастной группы. 

Изучение проницаемости эритроцитарных мембран у детей основной 

группы, проживающих в условиях повышенного радиационного фона, в 

сравнении с детьми контрольной группы показало значительное увеличение 

ПЭМ. Чаще всего по большинству разведений ПЭМ у детей основной группы 

была увеличена почти в 2 раза, но именно по IV разведению повышение было 

почти в 3 раза (таблицы 3.3.3-3.3.6).  

 

Таблица 3.3.3. – Значения ПЭМ у новорождённых детей (M±SE, %) 

Разв. мочев. 

Н/р (по 10) 

I 

(40/60) 

II 

(45/55) 

III 

(50/50) 

IV 

(55/45) 

V 

(60/40) 

VI 

(65/35) 

Основная 10,3±0,2 14,9±0,9 28,4±1,5 43,1±2,1 56,4±1,4 59,3±0,9 

Контрольная  5,6±0,5 10,5±0,3 12,7±0,3 15,7±0,2 18,0±0,3 20,1±0,3 

р 0,000011 

Z =3,74 

0,000325 

Z =3,29 

0,000011 

Z =3,74 

0,000011 

Z =3,74 

0,000011 

Z =3,74 

0,000011 

Z =3,74 
Примечание: р – статистическая значимость различий между показателями основной и 

контрольной групп (по U-критерию Манна-Уитни). 

 

Таблица 3.3.4. – Значения ПЭМ у детей 3-х лет (M±SE, %) 

Разв. мочев. 

3 лет (по 5) 

I 

(40/60) 

II 

(45/55) 

III 

(50/50) 

IV 

(55/45) 

V 

(60/40) 

VI 

(65/35) 

Основная 10,3±0,7 17,6±1,0 27,6±1,1 35,7±1,7 45,6±1,7 56,8±1,9 

Контрольная  3,4±0,6 8,6±0,9 13,9±0,9 19,9±1,3 21,4±1,7 23,4±1,6 

р 0,007937 

Z =2,51 

0,007937 

Z =2,51 

0,007937 

Z =2,51 

0,007937 

Z =2,51 

0,007937 

Z =2,51 

0,007937 

Z =2,51 
Примечание: р – статистическая значимость различий между показателями основной и 

контрольной групп (по U-критерию Манна-Уитни). 
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Таблица 3.3.5. – Значения ПЭМ у детей 4-х лет (M±SE, %) 

Разв. мочев. 

4 лет (по 5) 

I 

(40/60) 

II 

(45/55) 

III 

(50/50) 

IV 

(55/45) 

V 

(60/40) 

VI 

(65/35) 

Основная 24,1±4,7 28,0±4,4 36,7±2,6 45,4±1,0 53,8±1,3 59,0±0,9 

Контрольная  8,2±1,2 9,9±1,0 11,4±1,0 16,4±1,4 20,9±2,1 25,2±3,0 

р 0,015973 

Z =2,30 

0,007937 

Z =2,51 

0,007937 

Z =2,51 

0,007937 

Z =2,51 

0,007937 

Z =2,51 

0,007937 

Z =2,51 
Примечание: р – статистическая значимость различий между показателями основной и 

контрольной групп (по U-критерию Манна-Уитни). 

 

Таблица 3.3.6. – Значения ПЭМ у детей 5-и лет (M±SE, %) 

Разв. мочев. 

5 лет (по 5) 

I 

(40/60) 

II 

(45/55) 

III 

(50/50) 

IV 

(55/45) 

V 

(60/40) 

VI 

(65/35) 

Основная 22,7±3,3 30,8±3,1 35,5±3,3 45,3±3,2 50,8±2,5 55,5±2,1 

Контрольная  7,5±2,2 10,7±1,7 13,6±1,6 16,5±1,6 20,6±2,6 22,5±2,5 

р 0,007937 

Z =2,51 

0,007937 

Z =2,51 

0,007937 

Z =2,51 

0,007937 

Z =2,51 

0,007937 

Z =2,51 

0,007937 

Z =2,51 
Примечание: р – статистическая значимость различий между показателями основной и 

контрольной групп (по U-критерию Манна-Уитни). 

 

Обращает на себя внимание неоднородность полученных данных, что 

свидетельствует о наличии различий ПЭМ в основной группе в зависимости 

от возраста детей. Для этого был проведён множественный дисперсионный 

анализ показателей в основной группе (таблица 3.3.7). 

Результаты анализа показали, что по первому разведению имелось 

статистически значимое повышение ПЭМ у детей 5-и лет в отличие от 

новорождённых и детей 3-х лет. При этом у детей 4-х лет, не смотря на 

максимальное значение, различия не были выявлены, т.к. имелся очень 
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большой разброс данных, о чём свидетельствовала стандартная ошибка 

средней величины. 

  

Таблица 3.3.7. – Динамика ПЭМ в зависимости от концентрации 

мочевины у детей основной группы и их возраста (M±SE, %) 

Разведение 
мочевины 

Н/р 
(n =10) 

Дети 3 лет 
(n =5) 

Дети 4 лет 
(n =5) 

Дети 5 лет 
(n =5) 

p 

I 
(40/60) 

10,3±0,2 10,3±0,7  
р1>0,05 

24,1±4,7 
р1>0,05 
р2>0,05 

22,7±3,3 
р1<0,05 
р2<0,05 
р3>0,05 

=0,0042 
Н =13,2 

II 
(45/55) 

14,9±0,9 17,6±1,0 
р1>0,05 

28,0±4,4 
р1<0,05 
р2>0,05 

30,8±3,1 
р1<0,01 
р2>0,05 
р3>0,05 

=0,0028 
Н =14,1 

III 
(50/50) 

28,4±1,5 27,6±1,1 
р1>0,05 

36,7±2,6 
р1>0,05 
р2>0,05 

35,5±3,3 
р1>0,05 
р2>0,05 
р3>0,05 

=0,0453 
Н =8,03 

IV 
(55/45) 

43,1±2,1 35,7±1,7 
р1>0,05 

45,4±1,0 
р1>0,05 
р2<0,05 

45,3±3,2 
р1>0,05 
р2>0,05 
р3>0,05 

=0,0224 
Н =9,59 

V 
(60/40) 

56,4±1,4 45,6±1,7 
р1<0,01 

53,8±1,3 
р1>0,05 
р2>0,05 

50,8±2,5 
р1>0,05 
р2>0,05 
р3>0,05 

=0,0095 
Н =11,5 

VI 
(65/35) 

59,3±0,9 56,8±1,9 59,0±0,9 55,5±2,1 =0,3478 
Н =3,30 

p* =0,00000 
χ2 =50,0 

=0,00014 
χ2 =25,0 

=0,00014 
χ2 =25,0 

=0,00014 
χ2 =25,0 

 

Примечание: р – статистическая значимость различий показателей между всеми 

возрастными группами по Н-критерию Крускала-Уоллиса. р1 – статистическая 

значимость различий показателей по сравнению с новорождёнными; р2 – статистическая 

значимость различий показателей по сравнению с детьми 3-х лет; р3 – статистическая 

значимость различий показателей по сравнению с детьми 4-х лет (р1-р3 – по U-критерию 

Манна-Уитни); р* – статистическая значимость различий показателей между всеми 

разведениями мочевины (по критерию Фридмана). 
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Во втором разведении мочевины у детей 4-х и 5-и лет значения ПЭМ 

были значительно выше, чем у новорождённых.  

В третьем разведении, несмотря на то, что анализ Крускала-Уоллиса 

выявил статистическую значимость различий показателей в различных 

возрастных группах, попарное сравнение в разрезе не дало значимых 

различий, и поэтому эти данные можно отнести к одной категории.  

В четвёртом разведении значения, практически равны, однако имелось 

различие значений ПЭМ между детьми 3-х и 4-х лет.  

И в пятом разведении наименьшее значение было у детей 3-х лет, а 

максимальное значение у новорождённых.  

В последнем шестом разведении различия значений ПЭМ 

нивелировались и ими можно пренебречь. 

Графическое сравнение основной и контрольной групп показало, 

насколько высока скученность показателей различных возрастных категорий 

в одних и тех же разведениях в контрольной группе, и насколько имелся 

большой разброс между возрастными категориями в основной группе 

(рисунок 3.3.3). 

При этом обращало на себя внимание то, что чем выше была 

концентрация мочевины, тем больше было различие между кривыми 

контрольной и основной групп: минимум в первом разведении и максимум в 

последнем шестом разведении мочевины.  

Таким образом, можно констатировать, что высокая проницаемость 

эритроцитарных мембран у детей, проживающих в условиях повышенного 

радиационного фона, обусловлена быстрым старением и повышенной 

разрушаемостью эритроцитов в следствии высокой частоты образования 

дефектов, но также из-за дефектов мембраны теряют поверхностный заряд, 

что приводит к сладжу эритроцитов. Потеря зарядов мембранами и наличие 

дефектов является причиной высокого поглощения красителя, с чем связана 

высокая сорбционная способность эритроцитов. У детей контрольной группы 

из условий с нормальным радиационным фоном наличие повышенной 
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проницаемости эритроцитов свидетельствует о естественном старении 

эритроцитарных мембран, а сорбционная способность показывает 

энергетическую ёмкость гликокаликса. 

 

 
Рисунок 3.3.3. – Динамика изменений ПЭМ в зависимости от 

концентрации мочевины и возраста в основной (красные линии)  

и контрольной (чёрные линии) группах 

   

3.4. Лабораторные показатели эритроцитов у детей основной группы, 

проживающих, в условиях повышенного радиационного фона 

Анализ проницаемости эритроцитраных мембран и сорбционная 

способность эритроцитов показал, что у детей основной группы, 

проживающих в условиях повышенного радиационного фона, имеется 
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быстрое старение и разрушение эритроцитарных мембран. Следовательно, 

должны быть изменения в показателях красной крови.  

На этом этапе исследований возникли трудности в виду отказа 

родителей сдавать клинический анализ крови, особенно в контрольной группе 

и среди новорождённых детей обеих групп (таблица 3.4.1). 

 
Таблица 3.4.1. – Количество детей, участвовавших в исследованиях 

клинического анализа крови 

Возраст Основная группа Контрольная группа 

Новорождённые – – 

Дети 3-х лет 13 1 

Дети 4-х лет 10 5 

Дети 5-и лет 10 4 

 

Тем не менее, с помощью непараметрических методов попробовали 

провести анализ полученных результатов. Исследования уровня гемоглобина 

и количества эритроцитов у детей контрольной группы, проживающих в 

условиях нормального радиационного фона, показали, что данные по 

гемоглобину и эритроцитам среди детей 4 и 5 лет статистически значимо не 

отличаются (p>0,05 для обоих показателей) (таблица 3.4.2). 

 

Таблица 3.4.2. – Уровень гемоглобина и количество эритроцитов у детей 

контрольной группы (M±SE) 

Возраст Гемоглобин (г/л) Эритроциты (×1012/л) 

Норма [ВОЗ] >100,0 4,09±0,60 

Дети 4-х лет (n =5) 114,6±4,6 3,80±0,22 

Дети 5-и лет (n =4) 117,5±1,5 4,05±0,12 

Р =1,000000 (Z =0,00) =0,619797 (Z =-0,50) 
Примечание: р – статистическая значимость различий показателей между возрастами 

(по U-критерию Манна-Уитни). 
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Как видно из таблицы 3.4.2 показатели уровня гемоглобина и количества 

эритроцитов у детей контрольной группы, проживающих в условиях 

нормального радиационного фона, находились в пределах нормальных 

значений. Нормальные уровень гемоглобина и количество эритроцитов для 

исследуемых возрастных групп определяли по рекомендациям ВОЗ [300], в 

которых определены критерии нормы для всех возрастных групп. 

Исследования уровня гемоглобина и количества эритроцитов у детей 

основной группы, проживающих в условиях повышенного радиационного 

фона, показали наличие умеренной анемии (таблица 3.4.3). 

 

Таблица 3.4.3. – Уровень гемоглобина и количество эритроцитов у детей 

основной группы (M±SE) 

Возраст Дети 3-х лет 
(n =13) 

Дети 4-х лет  
(n =10) 

Дети 5-и лет 
(n =10) 

р 

Hb (г/л) 92,3±2,0 82,3±2,0 
p1<0,05  

90,7±2,4 
p1>0,05 
p2>0,05 

=0,0105 
(Н =9,12) 

Er (×1012/л) 3,08±0,07 2,85±0,08 2,99±0,08 =0,1132 
(Н =4,36) 

Примечание: р – статистическая значимость различий показателей между всеми 

возрастными группами по Н-критерию Крускала-Уоллиса (ANOVA). р1 – статистическая 

значимость различий показателей по сравнению с детьми 3-х лет; р2 – статистическая 

значимость различий показателей по сравнению с детьми 4-х лет (р1-р2 – по U-критерию 

Манна-Уитни). 

 

Согласно всем предыдущим исследованиям, высокие значения 

активных форм кислорода, повышенное содержание продуктов перикисного 

окисление липидов, высокое потребление антиоксидантных систем защиты и 

их низкое содержание у детей основной группы, привело к быстрому старению 

и дефектам эритроцитарных мембран, что должно было отразится на 

показателях гемоглобина и эритроцитов. Сравнение данных показателей детей 



70 
 

 
 

основной и контрольной групп подтвердили результаты прежних 

исследований (таблица 3.4.4). 

 

Таблица 3.4.4. – Сравнение уровней гемоглобина и количества 

эритроцитов в обеих группах (M±SE) 

Группа Дети 4-х лет Дети 5-илет 
Hb (г/л) Er (×1012/л) Hb (г/л) Er (×1012/л) 

Основная 82,3±2,0 2,85±0,08 90,7±2,4 2,99±0,08 
Контрольная 114,6±4,6 3,80±0,22 117,5±1,5 4,05±0,12 
р =0,000666 

(Z =3,01) 
=0,002664 
(Z =2,74) 

=0,001998 
(Z =2,77) 

=0,001998 
(Z =2,77) 

Примечание: р – статистическая значимость различий между показателями основной и 

контрольной групп (по U-критерию Манна-Уитни). 
 

Дисперсионный анализ показал статистически значимое снижение 

уровня гемоглобина и количества эритроцитов у детей основной группы, 

проживающих в условиях повышенного радиационного фона, по сравнению с 

таковыми показателями у детей контрольной группы, проживающих в 

условиях нормального радиационного фона. 

Учитывая влияние окислительного стресса и возможности 

антиоксидантной защиты, был проведён корреляционный анализ между 

уровнем гемоглобина, количеством эритроцитов, уровнем АФК и 

содержанием СОД у детей основной группы, проживающих в условиях 

повышенного радиационного фона (таблица 3.4.5).  

Как видно из таблицы, хотя статистически значимых связей нет, тем не 

менее в наличие имеются сильные обратные корреляции между гемоглобином 

с эритроцитами с одной стороны и АФК с СОД, с другой стороны. То есть чем 

выше содержание АФК и СОД, тем ниже уровень гемоглобина и количество 

эритроцитов и наоборот, чем ниже содержание АФК и СОД, тем выше уровень 

гемоглобина и количество эритроцитов. При этом закономерно, что между 

уровнем гемоглобина и количеством эритроцитов имеется сильная прямая 

корреляционная связь.  
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Таблица 3.4.5. – Корреляционная матрица связи между показателями 

АФК, СОД, гемоглобина и эритроцитов у детей основной группы 

АФК     

СОД 0,80; p >0,05    

Hb -1,00; p >0,05 -1,00; p >0,05   

Эритроциты -1,00; p >0,05 -1,00; p >0,05 1,00; p >0,05  

 АФК СОД Hb Эритроциты 
Примечание: по критерию Спирмана. 

 

В виду наличия корреляционных связей, были выстроены кривые 

динамик изменений показателей по возрасту (рисунок 3.4.1). 

 
Рисунок 3.4.1. – Динамика исследованных показателей по возрасту у 

детей основной группы 

 

Данный рисунок показал аккумуляцию активных форм кислорода к 4 

годам. При этом уровень малонового диальдегида достигал своего максимума 
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к 3 годам, а к 4 оставался на том же уровне. В то же время уровень СОД как и 

АФК достигал своего максимума к 4 годам. Не смотря на активность 

антиоксидантных систем, АФК приводил к уменьшению количества 

эритроцитов и уровня гемоглобина к 4 годам. Далее уровень гемоглобина и 

количество эритроцитов начинали увеличиваться, при этом отмечалось 

понижение как уровня АФК, так и уровня СОД. То есть к 5 годам наблюдалась 

динамика, которую можно интерпритировать как возможную адаптацию к 

условиям повышенного радиационного фона. 

Таким образом, у детей основной группы, проживающих в условиях 

повышенного радиационного фона, в организме выявлялся высокий уровень 

активной формы кислорода, что приводило к увеличению концентрации 

малонового диальдегида, который является следствием усиления перикисного 

окисления липидов. Усиление процессов перикисного окисления липидов 

стимулировало ответную компенсаторную реакцию, направленную на 

увеличение выработки супероксиддисмутазы, что свидетельствовало о 

усилении антиоксидантной защиты организма. Не смотря на компенсаторные 

механизмы антиоксидантной системы, происходило повреждение 

биологических мембран в первую очередь мембран эритроцитов, у которых 

повысились проницаемость и сорбционную способность. Как следствие 

повышенного окислительного стресса, снизилось количество эритроцитов и 

гемоглобина. Наличие возрастной динамики показало то, что не смотря на 

внутриутробное развитие, организм мамы недостаточно защищал от 

радиационного фона, при этом максимальный уровень все процессы 

повреждения достигали к 3-4 годам, но уже далее происходила адаптация к 

данным условиям среды.  
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Глава 4. Обсуждение полученных результатов 
 

Наши исследования показали, что у детей, проживающих в условиях 

повышенного радиационного фона, выявило высокое содержание АФК в 

крови в отличие от детей, проживающих в условиях нормального 

радиационного фона. При этом, у новорождённых детей основной группы 

также содержание АФК значительно выше, чем у сверстников из контрольной 

группы. Однако, с возрастом у детей основной группы содержание АФК имеет 

тенденцию к уменьшению, в то время как у детей контрольной группы 

возрастной динамики изменений нет. То есть, можно констатировать, что с 

возрастом у детей, проживающих в условиях повышенного радиационного 

фона происходят адаптационные изменения, приводящие к снижению 

содержания АФК в крови. При этом наличие высокого содержания АФК у 

новорождённых свидетельствует о том, что организм мамы не защищает плод 

от воздействия радиации или защищает, но недостаточно. При этом и плацента 

не выводит избыточные молекулы синглетного кислорода (АФК). 

Данные литературных источников свидетельствуют о том, что в 

организме здорового человека всегда присутствуют активные формы 

кислорода [46, 77, 111, 155, 185], которые играют важную роль в регуляции 

основных функций клеток, таких как регуляция метаболизма [8, 169, 241]. 

          Активные формы кислорода в здоровом организме часто образуются в 

результате окислительно-восстановительных реакций, при обмене железа, при 

тканевом дыхании (в митохондриях) [79, 95, 228, 145]. Следовательно, 

активные формы кислорода в здоровом организме являются обязательным 

компонентом, регулирующим физико-химические свойства внутриклеточных 

и внеклеточных сред организма [133, 202, 238, 243]. Кроме того, именно 

постоянная генерация активных форм кислорода, запускающих оксидативный 

стресс, является фактором старения организма [112, 220, 234, 270]. Этот 

фактор, в норме может регулироваться внешними факторами среды, такими 

как жара, мороз, солнечная радиация, процесс ионизации окружающей среды, 
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микронутриенты, электрические и магнитные поля. Часть из этих факторов 

ускоряет генерацию, а часть замедляет [156, 291, 315, 322].  

 Также необходимо учитывать, что интенсивность генерации активных 

форм кислорода клетками и их концентрация в различных органах имеет 

большую разницу и всецело зависит от ферментативной активности клеток. 

[77, 302, 323]. 

 При этом в зависимости от концентрации активных форм кислорода и 

чувствительности структур клеток к их воздействию, реакции могут протекать 

по типу активации адаптационных процессов или наоборот, по типу активации 

процессов апоптоза [154, 181, 283, 296]. Большую роль в направленности 

процессов играют другие регуляторные факторы и сигнальные молекулы 

клетки [288, 295, 317]. То есть активные формы кислорода могут являться как 

маркёрами стресса, приводящего к адаптации, так и как маркёрами дистресса, 

приводящего к разрушению. В нашем исследовании у здоровых детей из 

условий нормального радиационного фона выявлялись активные формы 

кислорода, которые можно расценить как маркёры стресса, усиливающие 

адаптационные возможности. Поэтому, полученные значения активных форм 

кислорода, нами были использованы как критерий нормы для дальнейших 

исследований. 

Высокие значения активных форм кислорода у детей, проживающих в 

условиях повышенного радиационного фона, свидетельствовали, что в их 

организме наряду с физиологическими процессами образования АФК, были 

дополнительные источники генерации. Из литературы известно, что 

ионизирующее излучение в первую очередь взаимодействует с водой 

организма, в результате чего, энергия излучения передаётся внешним 

электронам [33, 50, 240, 254]. В результате активации электронов, происходит 

его «сход» из орбиты одной молекулы в орбиту другой молекулы и образуются 

молекулярные ионы воды с положительным и отрицательным зарядом: 

2H2O → H2O+ + H2O- [50, 58, 155]. 
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Данные ионы воды очень неустойчивы, и из них образуются радикалы: 

H2O+ → Н+ + ОН• и 

H2O- → Н• + ОН- [50, 155, 185]. 

Но самый мощный радикал, возникающий в результате облучения в 

присутствии кислорода – гидропероксид: 

Н + О2 → НО2• (НОО•) 

Этот процесс называется кислородным эффектом при облучении [64, 

113, 116]. Но гидропероксид может образовываться и из радикалов, 

образовавшихся из ионов воды: 

ОН• + ОН• → Н2О2 

Н2О2 + ОН• → Н2О + НО2• [65, 325]. 

Именно гидропероксид и является генератором активных форм 

кислорода: 

НО2• + ОН- → Н2О + О2• (АФК) [50, 185, 224]. 

Полученные радикалы из воды и кислорода являются первичными 

радикальными продуктами в организме [50, 155, 185]. Особенно устойчивым 

является гидропероксид, генерирующий активные формы кислорода [51, 155, 

185, 329]. Данные радикалы начинают взаимодействовать с различными 

соединениями организма, запуская процесс образования вторичных 

радикальных продуктов [111, 139, 185, 246]. Чаще происходит реакция с 

жирными кислотами фосфолипидов биологических мембран и с 

аминокислотами [35, 52, 221]. То есть запускаются механизмы перекисного 

окисления липидов и белков.  

Высокая продукция активных форм кислорода обусловлена не только 

ионизирующим облучением, но и рядом токсических веществ, образующихся 

в организме при различных формах патологии [53, 65, 71, 141, 147]. Так могут 

проходить патологические реакции адаптации, при которых происходит 

приспособление обмена веществ к патологическим условиям, возникающим в 

организме вследствие нарушения гомеостаза, вызванного как внутренними 

факторами, так и внешними [53, 156]. При этом концентрация активных форм 
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кислорода так высока, что чаще даже адаптационные процессы вызывают 

апоптоз части клеток [55, 69, 77, 80, 203].  

В случае неинфекционных болезней таких как ишемическая болезнь 

сердца, гипертоническая болезнь, метаболический синдром, сахарный диабет, 

онкологические заболевания, бронхиальная астма и другие, локальные 

повреждения нарушают ход тканевого дыхания и процессы окислительно-

восстановительных реакций, которые приводят к избыточному образованию 

активных форм кислорода [66, 114, 134, 157, 207]. В этом случае избыточное 

образование активных форм кислорода запускает вначале адаптационные 

процессы как антиоксидантную активность, то уже через некоторое время при 

истощении антиоксидантной активности посредством ряда перекисных 

реакций запускаются процессы эндоинтоксикации, которые в итоге могут 

привести к полиорганной недостаточности [146, 207, 209, 210]. 

В случае инфекционных и аутоиммунных патологий, процессы 

избыточного образования активных форм кислорода активируются как 

факторами агрессии возбудителей (токсины), так и факторами защиты 

иммунной системы организма (протеолитические ферменты макрофагов, 

цитокины иммунных клеток, НАДФ система комплимента, цитохромы) [56, 

157, 176, 246, 255]. При этом НАДФ система комплимента непосредственно 

генерирует активные формы кислорода для уничтожения комплекса антиген-

антитело, в особенности – вирусов.  

В любом случае, при избытке активных форм кислорода в связи с 

апоптозом клеток, попавших в зону влияния активного процесса, развивается 

локальное воспаление, которое и манифестирует в виде симптомов и 

синдромов на уровне организма [55, 80, 144, 158, 272]. В наших исследованиях 

при наборе основной группы мы ориентировались только на воздействие 

внешних факторов, а именно на повышенный радиационный фон. И как 

следствие, у данной категории детей мы обнаружили повышенную генерацию 

активных форм кислорода. Но при этом, с взрослением генерация несколько 

снижается. Поэтому, хотя, гипотетически, было ожидаемо обнаружить 



77 
 

 
 

процессы разрушения, но, полученные данные, также свидетельствуют об 

адаптационных изменениях, которые очень медленны, т.к. происходят на 

протяжении ряда лет.  

О такой возможности свидетельствуют исследования в зоне отчуждения 

Чернобыльской АЭС [4, 9, 24, 28, 162, 188]. Исследователи отмечают в первую 

очередь, разросшуюся флору, и так же проживающих там животных [33, 65, 

111, 181]. При этом нужно учесть, что дозы радиации в данной зоне 

значительно выше, чем в исследуемом нами районе. Вероятно, можно 

предположить, что большая доза активных форм кислорода может 

параллельно вести как процесс деструкции, так и процесс адаптации. И со 

временем процессы адаптации начинают превалировать над процессами 

деструкции и происходит привыкание организма к постоянно действующему 

внешнему фактору, в нашем случае к повышенному радиационному фону. 

Данное свойство адаптационных возможностей очень широко используется в 

медицине. Увеличение генерации активных форм кислорода в плазме 

индуцируют УФО или лазерным облучением крови, а для максимальной 

индукции во всём организме используются методы гипербарической 

оксигенации [37, 113, 133, 156, 201].  

  Естественно, чтобы развились адаптационные или деструктивные 

процессы только активных форм кислорода недостаточно. Активные формы 

кислорода являются спусковым механизмом для активации оксидативных 

повреждений посредством перекисного окисления липидов и белков. Но и 

активация антиоксидантной системы, которая защищает структуры клетки, 

также запускаются активными формами кислорода. Поэтому следующим 

этапом наших исследований было изучение прооксидантной и 

антиоксидантной активности в организме детей. В качестве маркёра 

прооксидации мы изучали наличие и концентрацию малонового диальдегида 

в плазме крови, а в качестве маркёра антиоксидантной системы наличие и 

концентрацию супероксиддисмутазы – фермента антиоксидантной системы.   
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Наши исследования показали, что у детей, проживающих в условиях 

повышенного радиационного фона, вследствие высокой генерации активных 

форм кислорода увеличились процессы перекисного окисления липидов, о чём 

свидетельствовало увеличение образования малонового диальдегида, и 

снизилось содержание супероксиддисмутазы, что свидетельствовало о 

высокой скорости расходования фермента для нейтрализации свободных 

радикалов. Кроме того, параллельно со снижением генерации активных форм 

кислорода к 5 годам, наблюдалось повышение содержание 

супероксиддисмутазы.  

При идеальных условиях конечными продуктами метаболизма являются 

углекислый газ и вода [34, 48, 79, 151]. Но так как живой организм не является 

идеальной закрытой системой, то даже в норме, у здоровых людей образуются 

метаболиты фосфолипидов [45, 49, 126, 149]. Наиболее часто образуются 

малоновый диальдегид, диеновые и триеновые конъюгаты и диенкетоны [32, 

49, 131, 161]. Однако, их содержание невелико [48, 156, 185]. Наши 

исследование малонового диальдегида у здоровых детей из условий 

нормального радиационного фона подтвердили эти данные. Таким образом, 

можно констатировать, что перекисное окисление липидов является 

нормальным метаболическим процессом для нашего организма [52, 53, 59, 66]. 

Наряду с этим, исследователи указывают на то, что низкий уровень 

образования малонового диальдегида, диеновых и триеновых конъюгат и 

диенкетонов характерно для органов с интенсивным метаболизмом, таких как 

головной мозг, кардиомиоциты, костный мозг и очень велико их содержание 

в печени, где метаболизм медленный [22, 67, 151, 157].  

По данным некоторых авторов минимальные значения ПОЛ в сыворотке 

крови у людей наблюдаются в среднем возрасте, максимум в молодом и 

старческом возрасте, а также у женщин по сравнению с мужчинами [115, 258, 

275]. При этом в молодом возрасте процессы регенерации тканей находятся на 

очень высоком уровне, в то время как в среднем возрасте интенсивность 
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регенерационно-репарационных процессов снижается, а в старческом 

возрасте и вовсе стремятся к нулю [10, 77, 81, 258]. Кроме того, выше уже было 

упомянуто, что прооксидантные системы участвуют в процессах старения 

организма. Так исследования команды В.Х. Хавинсона выявила при старении 

интенсификацию перекисного окисления липидов и снижение 

антиоксидантной активности. 

Процессы перекисного окисления липидов и белков и антиоксидантная 

защита, наблюдаемые при старении, являются моделью патологических 

процессов в организме лишь с той разницей, что процессы старения занимают 

несколько десятков лет, тогда как при патологии эти процессы проходят очень 

интенсивно в промежутках активности патологического процесса [10, 77, 143, 

151, 258]. Кроме того, не всегда болезнь может ярко проявляться. Очень часто 

практические врачи сталкиваются со стёртыми проявлениями, а порой и 

бессимптомными течениями заболеваний. В некоторых случаях, начавшийся 

процесс вообще не вызывает никаких изменений в организме и в самочувствии 

человека. Причиной всему этому является активность антиоксидантной 

системы [34, 42, 116, 246, 247].  

Так как человек является открытой системой, существующей в 

достаточно химически агрессивной среде (кислород в атмосфере, фоновая 

радиация, магнитные поля, солнечная инсоляция), а также широко использует 

для жизнедеятельности окислительные процессы, эволюционно в организме 

сформировалась многоуровневая система защиты от оксидации [116, 117, 161, 

171]. В первую очередь с активными формами кислорода в реакцию 

восстановления вступают аскорбиновая кислота и токоферолы [40, 153, 184, 

185]. Следующим уровнем нейтрализации процессов перекисного окисления 

липидов в тканях организма является выработка целых ферментативных 

комплексов, таких как глутатион, глутатионредуктаза, супероксиддисмутаза, 

церулоплазмин и другие [59, 131, 208, 229, 289]. Для синтеза данных 

ферментов организму необходимы микронутриенты такие как медь, цинк, 

магний, селен и другие [16, 124, 125, 183]. Последним рубежом 
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антиоксидантной защиты является мелатонин [15, 87, 88, 178, 236]. Его 

уровень достигает больших значений в тёмное время суток, когда активна 

шишковидная железа, и наименьшее его количество в дневное время суток 

обеспечивает диффузная нейроиммуноэндокринная система (APUD-система) 

[15, 87, 88, 236].  

У здоровых людей, системы прооксидантной и антиоксидантной 

активности находятся в равновесии [81, 116, 235, 247]. Нарушение данного 

баланса в сторону превалирования прооксидантной системы над 

антиоксидантной и/или недостаточность (дефицит) антиоксидантной системы 

можно трактовать как заболевание [9, 14, 66, 308, 312]. 

И действительно, перекисное окисление липидов, неконтролируемое 

антиоксидантной системой, приводит к повреждениям на уровне мембран 

митохондрий, ядер, плазматических мембран, что манифестирует в виде 

локального воспаления, запуская тем самым весь каскад воспалительных 

реакций [36, 139, 155, 316]. Проявления заболеваний будет зависеть от 

повреждённых тканей, органов и систем [45, 126, 179, 209]. Это хорошо видно 

по многочисленным исследованиям обеих систем при различных патологиях, 

практически всего организма [81, 138, 208, 210, 316].  

В случае наших исследований, происходила повышенная продукция 

активных форм кислорода (радикального кислорода) и других первичных 

радикалов, которые взаимодействуя с жирными кислотами фосфолипидов и 

аминокислотами, приводили к образованию вторичных радикалов. Особенно 

к данному взаимодействию чувствительны фосфолипиды (ФЛ) с 

ненасыщенными жирными кислотами: 

LH (ФЛ) + О2• (АФК) → 

L• (ФЛ со свободным радикалом) + НОО• (гидропероксид). 

Это реакция инициации цепи, то есть спусковой механизм [32, 46]. 

Данная реакция показывает, что у нас образуется не только радикальный 
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фосфолипид, но и новая группа гидропероксида, которая будет генерировать 

молекулы радикального кислорода [46, 51, 78, 91].   

Далее реакция протекает с образованием токсических фософлипидов: 

L• + О2• (АФК) → LOO• (токсические формы фосфолипида) 

Токсические формы фосфолипидов начинают вовлекать в процесс рядом 

находящиеся нормальные фософлипиды: 

LH + LOO• → LOOH + L• 

L• + О2• (АФК) → LOO• и т.д. 

Данная цепная реакция и является перекисным окислением липидов [52, 

59, 153, 223]. 

Однако хотелось бы отметить, что при ионизирующем излучении 

перекисное окисление активируется не только при помощи активных форм 

кислорода, но и напрямую. Активация электронов, на внешних оболочках 

фосфолипидов приводит к образованию фосфолипидных радикалов точно 

также, как и в воде (реакция инициации): 

LOOH → L• + НОО• 

LOOH → LOO• + H+ 

Далее начинаются цепные реакции с фосфолипидами: 

L• + О2• (АФК) → LOO• 

LH + LOO• → LOOH + L• 

L• + О2• (АФК) → LOO• и т.д. [52, 163, 225]. 

В итоге наблюдается преобладание процессов перекисного окисления. 

Последствия преобладания ПОЛ на мембранном уровне влекут за собой 

электрическую нестабильность липидного бислоя, что особенно значимо для 

клеток мозга и кардиомиоцитов, т.к. генерируемые на них потенциалы могут 

приводить к электрическому пробою [89, 225, 280, 284, 304].  

Кроме того, ПОЛ затрагивает и мембранные белки, особенно тиоловые 

группы мембранных белков, что приводит к появлению дефектов в мембране 

как самих клеток, так и митохондрий [51, 59, 158, 232]. 
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Сам по себе процесс перекисного окисления липидов запускает цепную 

реакцию окисление ненасыщенных жирных кислот фосфолипидов мембран, с 

образованием так называемых «токсичных» лизофосфолипидов 

(лизофосфатидилхолин – ЛФХ, лизофосфатидилинозит – ЛФИ, 

лизофосфатидилэтаноламин – ЛФЭ), которые продолжают процесс дальше [8, 

52, 59]. Благодаря им, мембрана клеток становится проницаемой для ионов 

водорода и кальция [21, 41, 49, 51]. А ионы кальция активируют фосфолипазу 

А2 и таким образом разрушают мембрану и в первую очередь мембраны 

митохондрий, которые перестают вырабатывать АТФ [50, 54, 58], в связи с чем 

перестают функционировать мембранные насосы [35, 53, 190]. 

Следствием «выключения» насосов становится накопления ионов 

кальция, натрия и калия внутриклеточно, что приводит к осмотическому 

набуханию клетки и растяжению мембран, и даже к их разрушению [50, 54, 

123, 182, 213]. 

Все выше описанные механизмы в итоге приводят к нарушению 

барьерных функций биологических мембран клеток [34, 35, 51, 59, 92]. В 

нашем исследовании, чтобы доказать нарушение барьерных функций 

мембран, мы исследовали сорбционную способность и проницаемость 

мембран. В качестве живой модели были использованы эритроциты.  

Наши исследования показали, что в группе детей из условий 

повышенного радиационного фона сорбционная способность эритроцитов и 

проницаемость эритроцитрных мембран значительно выше, чем у детей из 

условий с нормальным радиационным фоном. 

В нормальных условиях, биологические мембраны эритроцитов у 

здоровых детей, а особенно у новорождённых, отличаются высоким 

содержанием белковых компонентов и полиненасыщенных жирных кислот 

[86, 96, 257]. Именно к белковым компонентам мембраны крепится 

гликокаликс клетки, который обладает высоким электрическим зарядом [53, 

245]. Гликокаликс выполняет маркерные (эритроциты), рецепторные, 

транспортные (избирательный транспорт) и другие функции [145, 154, 246]. 
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Именно им обусловлена сорбционная способность эритроцитов [21, 107, 136, 

140]. В основу реакции сорбционной способности эритроцитов заложен 

механизм притягивания красителя в основном гликокаликсом. Краситель 

притягивается моносахаридами, олигосахаридами, гликолипидами и 

гликопротеинами из которых и состоит гликокаликс [85, 110].  

При дефектах биологических мембран, которые имеют место у детей, 

проживающих в условиях повышенного радиационного фона, краситель 

притягивается не только гликокаликсом, но и начинает поглощаться ещё и 

внутренними компонентами клетки [4, 35, 69]. Поэтому сорбционная 

способность эритроцитов возрастает, что мы наблюдали в наших 

исследованиях.  

Подобная ситуация чаще всего наблюдается при различных 

патологических состояниях [107, 109, 120, 175, 211], таких как сахарный 

диабет, ишемическая болезнь сердца, заболевания почек, заболевания печени, 

ожоги, шоковые состояния и другие. В организме развиваются различные 

степени эндоинтоксикации, которые также приводят к снижению барьерной 

функции плазматических мембран [12, 22, 95, 123, 177, 195]. 

Другими методами проверки барьерной функции мембран эритроцитов 

являются методы осмотической устойчивости [108, 113, 154, 182]. Методы 

основываются на применении перекиси водорода и мочевины [13, 123]. Мы 

выбрали мочевину, т.к. она является естественным продуктом организма, и в 

этом случае наше моделирование оказывается максимально приближено к 

естественным условиям.  

У детей всех возрастных категорий из условий с нормальным 

радиационным фоном кривая проницаемости эритроцитрных мембран 

смещена больше вправо, в сторону высоких концентраций мочевины, тогда 

как кривая проницаемости эритроцитраных мембран у детей всех возрастов из 

условий с повышенным радиационным фоном больше смещена влево, в 

сторону низких концентраций мочевины. То есть, не смотря на то что дети 

были здоровы и проживали в условиях нормального радиационного фона, в 
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организме есть определённый объём эритроцитов, который мало устойчив к 

осмотическому разрушению, т.е. их мембраны ригидные. 

Это обусловлено неравномерным старением эритроцитов, в основе 

которого лежат процессы ПОЛ, которые в первую очередь затрагивают 

полиненасыщенные жирные кислоты [151, 171, 256]. Уровень старения 

мембран обратно пропорционально количеству полиненасыщенных жирных 

кислот, т.е. чем больше полиненасыщенных жирных кислот, тем более моложе 

мембрана, и чем меньше полиненасыщенных жирных кислот, тем более старее 

мембрана. Данная концепция была сформулирована S.J. Singer и G.L. Nicolson 

в 1972 году, когда они описали мозаичную, жидкокристаллическую модель 

строения мембраны. Она объясняет противоречивые свойства биологических 

мембран, такие как эластичность (гибкость) и ригидность (хрупкость), 

текучесть и вязкость при сохранённой упорядоченности [221, 239]. 

Также существуют преждевременно стареющие эритроциты, связанные 

с какими-либо отклонениями по типу ферментопатий и мембранопатий, 

которые могут образовываться в естественных условиях [59, 150, 212].  

У детей из условий повышенной радиации повышенное разрушение 

эритроцитов на малых разведениях мочевины свидетельствует об уже 

имеющемся осмотическом набухании клеток и осмотическом растяжении 

мембран, что является одним из следствий перекисного окисления мембран 

[38, 41, 162, 223, 244]. То есть у этой категории детей, из-за радиационной 

нагрузки у большого количества эритроцитов мембраны оказываются 

ригидными, что и обуславливает массивное преждевременное старение 

эритроцитов. Изменение ПЭМ свидетельствует об изменении 

функциональных свойств мембран эритроцитов. С одной стороны, это 

приводит к преждевременной гибели эритроцитов, с другой стороны 

ригидные эритроциты не полностью выполняют свою роль, формируя 

аноксию тканей и повреждают эндотелий сосудов [22, 44, 84, 175].  

Исходя из того, что наши исследования показали изменения свойств 

биологических мембран эритроцитов, то можно эти же данные 
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экстраполировать на любые органы и системы организма, так как их 

биологические мембраны в большей степени универсальны и имеют 

незначительные отличия [59, 120, 149].  

Подобные реакции повышения проницаемости эритроцитарных 

мембран описаны у новорождённых, родившихся с острой интранатальной 

гипоксией [39, 172, 174, 179]. Также есть исследования, которые указывают на 

повышение ПЭМ у пациентов при тонзиллитах [308,72]. 

Комбинацию тестов по ПЭМ и ССЭ многие исследователи применяют 

для оценки общего состояния как здоровых, так и больных [140, 142, 176, 197], 

но в большей части работ – для определения уровня эндоинтоксикации при 

различных патологиях, включая заболевания лёгких, сердечно-сосудистой 

системы, заболеваний печени и почек и др. [12, 39, 109, 122, 144]. 

Так как показатели проницаемости эритроцитарных мембран и 

сорбционной способности эритроцитов в наших исследованиях выявили 

нарушение барьерных функций мембран, то, следовательно, преждевременное 

старение эритроцитов должно приводить к изменению их количества в 

кровотоке. Поэтому детям были проведены клинические анализы крови для 

оценки общего уровня эритроцитов и гемоглобина.  

Количество эритроцитов и уровень гемоглобина у детей 4-х и 5-и лет из 

условий с нормальным радиационным фоном соответствовали возрастной 

норме [300], в то время как у детей из условий повышенного радиационного 

фона количество эритроцитов и уровень гемоглобина были значительно ниже 

и соответствовали умеренной анемии. 

Наличие умеренной анемии у детей основной группы, проживавших в 

условиях повышенного радиационного фона, свидетельствует о наличие 

преморбидного фона. Следовательно, проживание в местности с повышенным 

радиационным фоном можно прировнять к наличию преморбидного фона и 

учитывать данный фактор для проведения профилактических мер. 

 Таким образом, повышенный радиационный фон приводит к 

увеличению генерации активных форм кислорода в организме. Активные 
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формы кислорода наряду с самим ионизирующим облучением запускают 

процессы перекисного окисления липидов и белков, что вызывает 

компенсаторную реакцию в виде реакции антиоксидантной системы, которая 

при избыточном постоянно действующим перекисным окислением липидов, 

может истощаться. Из-за недостатка антиоксидантной системы и 

превалирования перекисного окисления липидов нарушаются барьерные 

функции биологических мембран, о чём свидетельствуют увеличение 

сорбционной способности эритроцитов и повышение проницаемости 

эритроцитарных мембран. Нарушение барьерных свойств эритроцитов 

является маркёром преждевременного и массивного старения эритроцитов, 

что приводит к анемизации организма. Анемизация в свою очередь приводит 

к гипоксии тканей. Гипоксия также, как и ионизирующее излучение является 

инициирующим механизмом развития перекисного окисления липидов [170, 

306, 312, 317]. То есть формируется патологический круг (рисунок 4.1). 

Исходя из выше изложенного, можно утверждать, что проживание детей 

в условиях повышенного радиационного фона запускает каскад изменений, 

связанных с биологическими мембранами организма. Изменения на 

мембранах снижают их функциональные свойства, что ведёт к напряжению и 

снижению адаптивных возможностей организма. То есть формируется 

преморбидное состояние. Любое дополнительное патологическое воздействие 

на организм приведёт к незначительному компенсаторному ответу или даже к 

его отсутствию. Следовательно, мы предполагаем, что такие дети легко 

восприимчивы к патологии, и, вероятно, в зоне с повышенным радиационным 

фоном заболеваемость детей выше. 
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Рисунок 4.1. – Схема патологических изменений и формирования 

преморбидного фона у детей из условий повышенного радиационного 

фона   
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Заключение 

Основные научные результаты диссертации 

1. Матери, проживающие в условиях повышенного радиационного фона, 

родили новорождённых детей с высоким уровнем активных форм 

кислорода (АФК) в крови, что свидетельствует о том, что организм мам 

не защищает плод от радиационного излучения, и более того, плацента 

не выводит из организма плода избыток молекул активных форм 

кислорода. При этом количество малонового диальдегида (МДА) у 

новорождённых снижен, что свидетельствует о нормальной работе 

плаценты. Сниженное содержание супероксиддисмутазы (СОД) по 

сравнению с таковыми данными у новорождённых детей, родившихся 

от матерей, проживающих в условиях с нормальным радиационным 

фоном, свидетельствует об избыточном её расходовании уже с периода 

внутриутробного развития [1-А, 2-А, 3-А, 5-А, 8-А]. 

2. У детей 3-5 лет, проживающих в условиях повышенного радиационного 

фона, также показатели АФК и МДА были высокими, а уровень СОД 

был снижен по сравнению с таковыми показателями у детей 3-5 лет, 

проживающих в условиях с нормальным радиационным фоном. При 

этом у детей, проживающих в условиях повышенного радиационного 

фона, к 5 годам появилась тенденция к снижению уровня АФК и МДА и 

увеличению уровня СОД, что может свидетельствовать о начале 

адаптационных процессов к повышенному уровню радиации [1-А,2-А, 

3-А,5-А, 8-А]. 

3. Сорбционная способность эритроцитов (ССЭ) у детей из условий 

повышенного радиационного фона значительно превышало таковые 

показатели у детей из условий с нормальным радиационным фоном. 

Высокие показатели ССЭ свидетельствуют о наличии дефектов в 

цитоплазматической мембране эритроцитов, а, следовательно, и о 

потере заряда на поверхности клеток [4-А, 6-А, 7-А]. 
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4. Проницаемость эритроцитарной мембраны (ПЭМ) у детей из условий 

повышенного радиационного фона значительно превышало таковые 

показатели у детей из условий с нормальным радиационным фоном. Это 

свидетельствовало об осмотической неустойчивости эритроцитов 

(хрупкости) в силу потери эластичности (текучести) мембран [4-А,6-А, 

7-А]. 

5. Все выявленные изменение у детей из условий повышенного 

радиационного фона привели к развитию у них умеренной анемии в 

виду чего проживание в подобных условиях необходимо расценивать 

как преморбидный фон и проводить его профилактику [4-А,5-А, 6-А,7-

А, 8-А]. 

 

Рекомендации по практическому использованию результатов 

1. В виду того, что для новорождённых естественным и наиболее 

полезным является грудное молоко, необходимо проводить коррекцию 

питания с усилением уровня антиоксидантов и микронутриентов 

беременным и кормящим женщинам, постоянно проживающим в 

условиях повышенного радиационного фона с помощью стандартных 

витаминно-минеральных комплексов для беременных и кормящих. 

2. Детям, проживающим в условиях повышенного радиационного фона, 

для нейтрализации АФК и прерывания цепных реакций ПОЛ 

необходимо обогатить рацион продуктами, богатыми витаминами Е и С. 

Продукты богатые витамином Е: зелень (в том числе листья салата, 

шпинат), свежие яблоки, облепиха, яичный желток, овсяная каша. 

Продукты богатые витамином С: отвар шиповника, петрушка, 

сельдерей, сладкий перец, курага, чернослив, облепиха.  

3. Кроме того, для синтеза ферментативных антиоксидантов организма 

необходимы продукты, богатые такими микронутриентами как селен 

(для глутатионпероксидазы), цинк (для супероксиддисмутазы), медь 
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(для цитохромоксидазы, супероксиддисмутазы и церулоплазмина). 

Продукты богатые селеном: фисташки, семечки подсолнечника, чеснок, 

куриная грудка. Продукты богатые цинком: зародыши пшеницы 

(суманак), кунжут, льняное масло (зигирное), овсяная каша, тыквенные 

семечки. Продукты богатые медью: какао, говяжья печень, арахис, 

горох, чечевица, фисташки, овсяная каша. 

4. Детям, проживающим в условиях повышенного радиационного фона, 

для восстановления целостности мембраны клеток и для улучшения её 

текучести и осмотической стойкости необходимо обогатить рацион 

продуктами, содержащими полиненасыщенные жирные кислоты. К 

таким продуктам относятся: рыбий жир (омега-3 и омега-6), льняное 

масло (зигирное), оливковое масло, подсолнечное масло, куриные яйца, 

орехи. 

5. В виду того, что у детей из условий повышенного радиационного фона 

развивается анемия, для профилактики железодефицитных состояний 

рекомендуется питание, обогащённое железом. Продукты, содержащие 

железо: шиповник, курага, говяжья печень, яичный желток, мясо. 
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