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Сосудистая патология продолжает занимать ведущее место в структуре заболеваемости ликвидаторов последст-
вий аварии на ЧАЭС и в отдаленном периоде после катастрофы. Это определяет необходимость изучения  основ-
ных патогенетических механизмов заболеваний, возникших под  воздействием комплекса повреждающих факто-
ров. В статье показано, что у ликвидаторов последствий аварии на ЧАЭС наблюдаются изменения показателей 
гипофизарно-тиреоидно-надпочечниковых гормонов, сдвиги в системе липопероксидации и антиоксидантной за-
щиты, вегетативной и имунной регуляции. Эти факторы определяют активность компенсаторно-
приспособительных процессов организма. Авторами установлено, что у ликвидаторов последствий аварии на ЧА-
ЭС адаптационные функции гипофизарно-тиреоидно-надпочечниковой системы угасают с ростом тяжести патоло-
гии от функциональной (ДЭ 1-й степени) до органической (ИБС, ДЭ 2-й степени), а при сочетании ИБС и ДЭ - в 
значительной степени истощаются. В системе свободно-радикального окисления липидов у этих больных усили-
ваются процессы липопероксидации, а также имеет место компенсаторное напряжение системы антиоксидантной 
защиты, активность которой при сочетанной патологии заметно снижается. Прослеживается зависимость клини-
ческих проявлений заболеваний,  гормонально-метаболических изменений, состояния центральной и перифери-
ческой гемодинамики от направленности вегетативной регуляции и патогенетических механизмов ее нарушений. 
С ростом тяжести сосудистой и сопутствующей сегментарной и надсегментарной вегетативной патологии у лик-
видаторов последствий аварии на ЧАЭС наблюдается падение мощности вегетативной регуляции системы крово-
обращения со сдвигом баланса в сторону парасимпатического звена и разбалансированием вегетативной обеспе-
ченности деятельности. Таким образом, формирование, манифестация и прогрессирование сердечно-сосудистых 
заболеваний под воздействием комплекса повреждающих факторов имеют в своей основе патологические изме-
нения, обусловленные снижением активности компенсаторно-приспособительных процессов организма, и соот-
ветственно требуют коррекции. 
Ключевые слова: гормоны, перекисное окисление липидов, антиоксидантная система, вегетативная нервная сис-
тема, ликвидаторы последствий аварии на ЧАЭС. 
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Динаміка захворюваності ліквідаторів наслідків 
однієї з найбільших техногенних катастроф у світі - 
аварії на ЧАЕС – характеризувалась поступовим зро-
станням, починаючи з 1989-1990 рр. На першому ета-
пі формувались функціональні синдроми : вегето-
судинної дистонії, астенічний , астено-невротичний та 
ін. В подальшому ця патологія реалізувалась в орга-
нічну: гіпертонічну хворобу (ГХ), дисцикуляторну  ен-
цефалопатію (ДЕ), ішемічну хворобу серця(ІХС). Бі-
льшість авторів пов’язують цей процес з дією компле-
ксу пошкоджуючи факторів, які випливали на організм 
людини в умовах ліквідації наслідків аварії в Чорно-
билі. Слід відзначити, що хвороби системи кровообігу 
продовжують займати провідне місце в структурі за-
хворюваності ліквідаторів і у віддаленому від часу  
катастрофи періоді [4,7,10,12]. Безумовно важливим є 
вплив загальновідомих чинників розвитку судинної 
патології у даній популяції [10,16,19]. Однак, не можна 
виключити і дію обмежених адаптаційних можливос-
тей, дисрегуляції багатьох механізмів, здатних приве-
сти не тільки до швидкого формування, а й прогресу-
вання захворювань. 

Ми проводили обстеження ліквідаторів наслідків 
аварії (ЛНА) на ЧАЕС,  більшість з яких працювала 
там у 1986-1987 р.р., коли крім променевого чинника 

(доза зовнішнього рівномірного гамма-опромінювання 
пацієнтів  складала, за даними райвійськкоматів, від 5 
до 50 бер - в середньому 18,5, відомості були 85% 
обстежених), на організм людини діяли хімічно агре-
сивні речовини, які використовувалися для пилопри-
душення і деактивації поверхонь, а також хронічний 
стрес, що мав пролонгований характер (тим більше в 
умовах об’єктивної ситуації, котра постійно змінюва-
лась) і вплив якого здатний порушувати мотиваційну 
сферу особистості [6]. Наслідком дії даного комплексу 
пошкоджуючих факторів може бути порушення зага-
льних адаптаційних реакцій, що знижує процеси  при-
стосування до несприятливих впливів, а в ряді випад-
ків приводить до розвитку патологічних розладів [2]. В 
основі зриву компенсаторно-пристосувальних проце-
сів лежать відповідні зміни гіпофізарно-тироїдно-
надниркозалозної системи, процесів перекисного оки-
слення ліпідів (ПОЛ), системи антиоксидантного захи-
сту (САОЗ), імунного статусу, гемостазу [11,15,18]. 

Актуальною для ЛНА на ЧАЕС є проблема вегета-
тивних дисфункцій як одного із провідних механізмів 
дисадаптації [3,13,17]. Сегментарні і надсегментарні  
вегетативні центри здійснюють вплив на функціона-
льний стан багатьох систем і органів людини, важли-
вою є їх роль в регуляції кровообігу. Клінічні спосте-



Том 17, N 3-4 2013 р.   

 14

реження переконливо свідчать  на тісний взаємо-
зв’язок нервової системи, неспецифічної резистент-
ності та імуногенезу. Показано виникнення супресій 
імунних реакцій у людини при стресах [9,18]. Прове-
дені дослідження на імуносимпатектомованих твари-
нах показали, симпатичний відділ вегетативної нер-
вової системи (ВНС) являється еферентною ланкою 
регуляції імунних реакцій. Пригнічення адренергічних 
механізмів супроводжується подавленням специфіч-
ної реакції на антиген. Симпатична нервова система  
стимулює функції лімфоїдної тканини, а катехоламіни 
є медіаторами, що активують лейкоцити і фагоцити. 
Регулюючий вплив катехоламінів на імунні  реакції  
реалізуються через  адренорецептори [9,29]. 

Клінічні спостереження підтверджують не-
від’ємність дисфункції ВНС і гормонального гомеоста-
зу [23,24]. Показано, що прогресування судинної па-
тології у ЛНА на ЧАЕС від функціональної (ДЕ 1-го 
ст.) до органічної (ІХС- стабільна стенокардія напруги 
ІІ-ІІІ ФК, ДЕ 2-го ст.) супроводжувалося змінами гіпо-
фізарно-тиреоїдно-наднирникової системи, причому її 
адаптаційні функції неухильно згасали , а при поєдна-
ній патології (ІХС та ДЕ 2-го ст.)- значною мірою ви-
снажувались [22]. Так, найвищий рівень кортизолу 
спостерігався при ДЕ 1-го ст.(943,56±34,48 
нмоль/л),тоді як у хворих на ІХС, ДЕ 2-го ст. він був 
вірогідно знижений (548,37±27,61 та 461,47±21,34 
нмоль/л відповідно, р1<0,01, р2<0,01). Отже, тривале 
напруження компенсаторно-пристосувальних проце-
сів з часом може привести до виснаження основних 
механізмів адаптації. У групі хворих з поєднанням ІХС 
та ДЕ 2-го ст., перебіг якого відзначався більш вира-
женою клініко-біохімічно-функціональною тяжкістю, 
рівень кортизолу був вірогідно знижений 
(287,38±16,56 нмоль/л)  порівняно не тільки з показ-
никами хворих на ДЕ 1-го ст.(р1<0,01), а також з пока-
зниками хворих на ІХС (р2<0,01) та ДЕ 2-го ст. 
(р3<0,01). Паралельно відмічено зміни вегетативного 
реагування організму хворих. Аналіз потужності спек-
тру нейрогуморальної регуляції серцевого ритму [5] у 
досліджених ЛНА на ЧАЕС виявив його зниження з 
ростом тяжкості патології (при ДЕ 1-го ст. - 2367±1706 
мс2 , при ІХС - 1737±1241 мс2, ДЕ 2-го ст.- 1737±1241 
мс2, ІХС в поєднанні з ДЕ 2-го ст.- 531±314 мс2) зі зсу-
вом балансу регуляції в бік парасимпатичної ланки. 

Подібно до показників кортизолу  у групах хворих 
була динаміка рівня  трийодтироніну ( при ДЕ 1-го ст. 
2,4± 0,16 нмоль/л , при ІХС -2,13±0,07, при ДЕ 2-го ст.- 
1,69±0,17, при ІХС +ДЕ 2-го ст.- 1,41нмоль/л - р1<0,01, 
р2<0,01, р3<0,05). Рівень тиреотропного гормону змі-
нювався статистично невірогідно. 

Підвищення гіпофізарно-тиреоїдно-надниркової та 
симпато-адреналової активності – найважливіших 
компонентів адаптаційної системи організму людини 
відіграє важливу захисну роль. Але тривале напру-
ження цих   механізмів з часом може стати пошко-
джуючим фактором, здатним порушити кровопоста-
чання  системи і органів, знизити імунітет і сприяти 
трансформації функціональних судинних порушень у 
тяжкі форми судинної патології – ІХС, ДЕ, ГХ. Не ви-
ключено, що дані захворювання, сформовані на тлі 
пролонгованого стресу, впливають на депресію ком-
пенсаторно – пристосувальних процесів, на що вказує 
зниженння в нашому досліджені показників кортизолу, 
трийодтироніну у хворих на ІХС, ДЕ 2-го ст.  та з їх 
поєднанням. 

Слід визначити , що у хворих на ІХС і ДЕ , які  не 
брали участі у ліквідації аварії на ЧАЕС, динаміка рів-
нів кортизолу і трийодтироніну з ростом тяжкості па-
тології була протилежною - вони підвищувалися. Спо-
стерігався вищий рівень кортизолу : у хворих на ІХС – 
у 1,4 на ДЕ 2-го ст. – у 1,5, а на ІХС в асоціації з  ДЕ 
12-го ст.- у 2 рази, ніж у хворих на ДЕ 1-го ст. Зміни 
рівня трийодтироніну характеризувалися такою ж 
спрямованістю. 

Пролонгований стрес і наявність судинної патоло-
гії у ЛНА на ЧАЕС призводять також до активації про-
цесів ПОЛ і напруження  САОЗ, яка поступово висна-
жується в міру прогресування судинних розладь 
[22,24]. Це зумовлює ушкодження клітинних мембран, 
порушення мікроциркуляції, реологічних властивостей 
крові, імунітету і ускладнює перебіг захворювання. У 
хворих на ІХС та ДЕ, які не брали участі в ліквідації 
наслідків  аварії, також  виявлено підвищення актив-
ності проосидантної системи, але на фоні напруження 
САОЗ відповідно до тяжкості патології.  

Нами досліджувались особливості перебігу ІХС У 
ЛНА на ЧАЕС на тлі  тиреоїдно-вегетативних дисфун-
кцій [23]. Відомо, що ІХС ускладнюється порушенням 
ВНС [3,20,21,28,30]. Важливим є їх значення для ви-
никнення летальних аритмій [8], безбольової ішемії 
міокарда [14], раптової смерті [27]. 

При порівнянні параметрів функціонального стану  
ВНС і  щитоподібної залози (ЩЗ) простежена залеж-
ність між характером вегетативних реакцій і концент-
рацією тиреоїдних гормонів: симпатикотонії відповідає 
їх підвищення парасимпатиконії- зниження. Звертала 
увагу також відсутність належної відповіді централь-
них регуляторних механізмів на динаміку тиреоїдних 
гормонів (при порівнянні показників тиреотропного го-
рмону у хворих як з підвищеним, так із зниженим їх 
рівнем, р>0,5), що може сприяти поглибленню тиреої-
дних дисфункцій . 

У хворих з підвищеними показниками тиреоїдних 
гормонів спостерігалось переважно зростання вегета-
тивної реактивності (ВР), вегетативного забезпе-
чення діяльності (ВЗД), що зумовлює розлад регуля-
торних механізмів, порушує адаптаційні реакції сер-
цево-судинної системи і впливає на клінічні прояви 
ІХС. У пацієнтів поряд зі стенокардитичними спостері-
гались також не характерні для неї тривалі розлиті 
болі в ділянці серця,відчуття серцебиття , вегетативні 
кризи  симпато- адреналового характера, тахікардія, 
миготлива аритмія, екстрасистолія, підвищення АТ. 
За даними реоенцефалографії (РЕГ) і реовазографії у 
хворих переважало підвищення судинного тонусу. 
Супутньою ІХС патологією частіше спостерігали  гі-
перплазію щитоподібною залози (ГЩЗ), ГХ І ст., ГХ ІІ 
ст., ДЕ 1-го ст. У хворих зі зниженими показниками 
тиреоїдних гормонів переважало зниження ВР і ВЗД. 
Це є ознакою глибоких порушень адаптаційних функ-
цій ВНС і супроводжувалось на РЕГ при проведенні 
функціональних проб відсутністю або навіть парадок-
сальною реакцією судин на навантаження. Це може 
приводити до зриву компен-саторних резервів судин 
головного мозку, а також неадекватності кровопо-
стачання міокарда і обтяженості цим коронарної па-
тології. У хворих цієї групи спостерігались респіратор-
ні розлади, вегето-судинні пароксизми ваго-
інсулярного характеру, ознаки серцевої недостатнос-
ті, брадікардія, екстрасистолія. Серед супутніх захво-
рювань частіше зустрічалась ГЩЗ і ДЕ 2-го ст. При 
РЕГ – дослідженні у хворих переважали дані про зни-
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ження  судинного тонусу, затруднення венозного від-
току.  

Враховуючи важливу роль ВНС в регуляції серце-
во-судинної системи [26], ми проводили дослідження 
вегетативного статусу в поєднанні з показниками 
центральної і регіонарної гемодинаміки у хворих на 
ІХС з вегетативними порушеннями при остеохондрозі 
хребта (ОХ), ДЕ, ГЩЗ [25]. У хворих на ІХС без супут-
ньої патології переважала еутонія, адекватний варі-
ант ВР і ВЗД, у більшості (40%) спостерігався еукіне-
тичний тип гемодинаміки. При ІХС в поєднанні з ОХ 
переважала симпатикотонія і гіпокінетичний тип гемо-
динаміки (серцевий індекс – СІ - 1,76±0,05 л/хв·м2, за-
гальний периферичний опір-ЗПО - 2591,56±65,71 
дин·см·с-5) і переважно у хворих з більшою давністю 
захворювання на ОХ, вираженим больовим синдро-
мом, м’язотонічними та нейродистрофічними змінами, 
тривожно-іпохондричними розладами. ЛНА на ЧАЕС 
серед таких хворих було 59%. За даними РВГ та РЕГ 
спостерігалась різнонаправленість показників судино-
го тонусу, але переважно його підвищення , що зумо-
влює зниження СІ і формування гіпокінетичного типу 
кровообігу. У хворих з поєднанням ІХС та ГЩЗ з під-
вищеними показниками тиреоїдного гомеостазу пере-
важала симпатикопатія, підвищення ВР  та ВЗД, тип 
гемодинаміка у 69,8% хворих (з них 31% - «чорно-
бильці») був гіперкінетичний. За показниками РЕГ у 
хворих відзначено ознаки судинної дистонії, в нерво-
во-психічному статусі відзначались підвищена триво-
жність , нервово-м’язова збудливість, роздратова-
ність. У хворих на ІХС з ДЕ у 59,7% ( з них – 42% ЛНА 
на ЧАЕС) випадків виявлено гіпокінетичний тип гемо-
динаміки (СІ - 1,83±0,04 л/хв·м2, ЗПО - 2001,4±92,8 
дин·см·с-5), домінувала парасимптоматикотонія, осла-
блення механізмів ауторегуляції і перш за все симпа-
тичного відділу ВНС . У хворих на ДЕ 2-3-го ст. спо-
стерігалось зниження ЗПО при всіх гемодинамічних 
типах, що свідчить про зменшення  симпатичних 
впливів на судинний тонус. За даними РЕГ у більшості 
хворих спостерігалось утруднення венозного відтоку, 
зниження об’ємного швидкості мозкового кровотоку. 
Таким чином, при поєднанні ІХС І ДЕ, особливо із 
зростанням тяжкості ДЕ, ослаблюються симпатичні 
(гіперергічні) і підсилюються парасимпатичні (трофот-
ропні) регуляторні впливи, формується гіпокінетичний 
тип гемодинаміки, спостерігаються депресивні розла-
ди і пасивне відношення до хвороби, яке утруднює 
реабілітацію хворих. 

Аналіз показників вегетативної рівноваги, одержа-
них методом кардіоінтервалографії, показав, що 
найадекватнішою є реактивність  при гіперкінетично-
му типі гемодинаміки. Знижена і зворотня реактив-
ність свідчить про порушення взаємодії ерготропних і 
трофотропних структур. Найменш достатня вегетати-
вна рівновага поєднувалось з гіпокінетичним типом 
гемодинаміки і переважала у хворих на ІХС з ОХ та 
ІХС з ДЕ. Спостерігалася також деяка закономірність 
змін ВЗД при різних варіантах кровообігу. При гіперкі-
нетичному відзначена надмірна ВЗД за ЧСС та АТ, 
гіпокінетичному - або недостатня, або не узгоджена за 
компонентами (надмірна за ЧСС і недостатня за АТ), 
що можна розцінювати як найбільш дисадаптативні 
зміни. Декомпенсація вегетативних функцій порушує 
адаптаційні реакції серця та судин, адекватність кро-
вопостачання міокарда в різних умовах діяльності і 
безсумнівно впливає на перебіг ІХС. 

Таким чином, формування, маніфестація і прогре-
сування судинної патології у ліквідаторів наслідків 
аварії на ЧАЕС мають в своїй основі дисадаптаційні 
механізми, серед яких важливою є роль гормональ-
них порушень, змін процесів перекисного окислення 
ліпідів і системи антиоксидантного захисту, імунного 
гомеостазу у тісному зв'язку з вегетативними розла-
дами центрального і периферичного генезу. Це необ-
хідно враховувати при розробці лікувально-
профілактичних заходів з індивідуальним підходом до 
реабілітації кожного учасника цих трагічних і одночас-
но героїчних подій. 

Виповнилось вже  чверть століття з часу Чорно-
бильської аваріі, але спричинені нею медичні і соціа-
льні проблеми залишаються актуальними і на сього-
дні. Про це свідчать недавні подіі на атомній станції 
"Фукусима" в Японії. Наслідки техногенних катастроф 
продовжують хвилювати людство. 
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