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СТАН ІМУННОЇ ТА АНТИОКСИДАНТНОЇ СИСТЕМ  
ЗА СИНДРОМУ ДАУНА

Синдром Дауна (СД) — одне з найбільш розповсюджених генетичних зах
ворювань — супроводжується, наряду з численними физіолого-біохімічни- 
ми відхиленнями, дисбалансом основних захисних систем — антиоксидант
ної та імунної. Наведено огляд наявної інформації відносно стану означе
них захисних систем за СД.
Ключові слова: синдром Дауна, імунна система, антиоксидантна система, 
перекисне окислення ліпідів.

Синдром Дауна (СД) — трисомія по хромосомі 21 або дуплікація по сегмен
ту 21q22 — найбільш розповсюджена хромосомна патологія у живонароджених 
дітей. Його частота серед новонароджених коливається від 1: 500 до 1: 950, а 
популяційна частота 1: 4000 [9, 22, 29, 40]. Частота синдрому не залежить від 
екологічних, етнічних та географічних параметрів. І, хоча в окремих публікаціях 
описана деяка “пучковість” народження дітей з СД в певні проміжки часу в дея
ких країнах (містах, районах), що пояснювалося зтиологічними факторами (вплив 
вірусних інфекцій, низьких доз радіації, пестицидів та інше), більшість дослід
ників вважає, що причиною цього є стохастичні коливальні процеси спонтанно
го характеру [4, 10, 31]. Разом з тим показана чітка кореляція між імовірністю 
народження дітей з СД і віком матері [4, 24, 37, 56]. Із-за погіршення соціально — 
економічних умов життя в Росії і Білорусії, кількість жінок, що народжують після 
35 років, у цих країнах зменшилася вдвічі, що призвело до зменшення кілько
сті хворих дітей за 15 років на 17—20% [10]. Подібних даних по Україні в літе
ратурі немає.

Цитогенетично хвороба Дауна представлена трьома основними типами: про
стим — трисомним 47, +21 (95 %); транслокаційним 46, +21 q (4 %), коли частина 
хромосоми 21 переноситься на іншу хромосому (найчастіше на 13, 14, 15, 22); і 
мозаїчним (1 %) варіантами [3, 10, 22, 26, 29, ЗО, 35]. Мозаїчний транслокаційний 
варіант зустрічається ще рідше [52]. В літературі описано поодинокий випадок, 
коли у пацієнтки з явними клінічними ознаками трисомії 21 жодним з сучасних 
засобів дослідження не було виявлено істотних змін у геномі [36].

Незважаючи на множинні психічні і фізіологічні відхилення у людей з СД, за
рубіжні лікарі і педагоги з успіхом розробляють спеціальні навчальні програми, 
які дозволять хворим вести самостійне життя, оволодівати нескладними професі
ями і навіть створювати сім’ї. Розвиток медицини і пластичної хірургії дозволяє 
значно полегшити життя таким хворим [10, 26]. При цьому в процесі адаптації 
людей з СД до нормальних умов життя важливо оцінити стан їхніх захисних си
стем, серед яких значна роль належить імунній і антиоксидантній системам [49].
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Даному питанню надається значна увага, однак комплексних і цілеспрямованих 
досліджень у цьому напрямку дуже мало.

Антиоксидантна система у хворих СД

Антиоксидантна система (АОС) захищає організм від активних форм кисню і ін
ших вільних радикалів (ВР), які виникають в результаті процесів вільнорадикально- 
го окислення (ВРО). Даний захист забезпечують, принаймні, дві системи [2,8, 50]:

1) антиоксидантна ферментативна система;
2) хімічна буферна система природних антиоксидантів.
Ферментативна система захисту складається в першу чергу з таких ферментів: 

супероксиддисмутази (СОД) — КФ 1.15.1.1. (каталізує реакцію дисмутації супер- 
оксидних радикалів), каталази— КФ 1.11.1.6. (руйнує перекиси водню), глюта- 
тіонредуктази (ГР) — КФ 1.6.4.2., глютатіонпероксидази (ГП) КФ 1.11.1.9. і глю- 
татіонтрансферази — КФ 2.5.1.18. Останні три ферменти відносяться до глютаті- 
онової захисної системи організму [8]. Згідно з сучасними уявленнями, важливим 
антиоксидантним ферментом є також і церулоплазмін [2]. Хімічна система захис
ту складається з різноманітних природних антиоксидантів, таких як поліфеноли, 
вітаміни А, Е і С, убіхінони, селен, NO та ін. [2].

Відомо також, що ВР здатні викликати активацію перекисного окислення 
ліпідів (ПОЛ), що призводить до порушень цілісності клітинних мембран, інак
тивації мембранних ферментів, розривів цистеїнових димерів, зміни конформації 
білків, руйнування ліпідів і нуклеїнових кислот [2, 7, 8, 51]. В нормальних умовах 
ПОЛ чітко контролюється АОС і виявляє активний вплив на швидкість поділу 
клітин, проникливість мембран і активність ферментів. У випадках порушення 
АОС активність ПОЛ різко зростає, що грає важливу роль у формуванні пато- 
логій серця, крові, легень, мозку, нирок, печінки та ін.

Ключову роль грає ПОЛ і в процесах розвитку стресових реакцій організму. 
Стрес, по Г. Сельє, як компонент фізіологічних та патологічних реакцій живих 
систем реалізується за допомогою двох систем: гіпоталамо-симпато-адреномоду- 
лярної і гіпоталамо-гіпофізо-кортікоадреналової [24]. Проведені дослідження да
ють основу для припущення, що ПОЛ є “посередником” між зовнішнім впливом і 
активацією стрес — реалізуючих систем [6-8,16,27]. Була показана активація ВРО 
ліпідів при термальному, радіаційному і багатьох інших впливах [7, 8].

Однією з центральних ланок АОС є СОД, яка картована в 21-й хромосомі, в 
районі відповідальному за кліничні ознаки, що спостерігаються при СД [3, 4, 42, 
55]. За хвороби Дауна спостерігається підвищена активність цитоплазматичної 
СОД (ефект “дози гена”), що може знаходитись у невідповідності з іншими лан
ками АОС, призводячи до порушення системи захисту, утворенню ВР та переки
сей [3, 10]. Дійсно, за СД разом зі збільшенням активності СОД спостерігається 
зростання активності ГП (ген картовано в третій хромосомі), що зумовлене адап
тивною реакцією на підвищення вмісту перекису водню. Однак при цьому не ви
явлено змін в активності каталази, ГР і вмісту глютатіону, що може свідчити, 
враховуючи підвищення активності ГП, про зміни в АОС і про вихідний високий 
рівень ВР [3, 42]. Це підтверджується подібністю клінічних ознак, які спостеріга
ються за порушення АОС і наявності СД (табл. 1).
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Т аб л и ц я  1
Клінічні ознаки за високого рівня перекисного окислення ліпідів і синдрому Дауна

Порушення, що спостерігаються за високого 
рівня ПОЛ Порушення, що спостерігаються при СД

Різноманітні патології серцево-судинної 
системи [2, 25]

Вроджені пороки серця, фібрози, звуження 
стінок судин та інші порушення серцево-су- 
динної системи [20, 26]

Захворювання головного мозку, утворен
ня амілощних бляшок, дегенерація і деміе- 
лінізація нейронів, хвороба Альцгеймера 
[13, 18,45,51,54]

Хвороби ЦНС, аномалії розвитку головно
го мозку, амілоїдні скупчення, дегенерація і 
деміелінізація нейронів, хвороба Альцгейме
ра [22, 41, 45, 47, 51]

Патології легень, нирок, печінки та інших 
внутрішніх органів [1, 21, 23]

Хвороби майже всіх внутрішніх органів 
[20, 22]

Безплідність [14]
Безплідність, здебільшого чоловіча [10, 
20, 26]

Різноманітні злоякісні захворювання [15]
Високий ризик злоякісніх захворювань, особ
ливо лейкозів [11, 39]

Порушення функціонування клітинної і гу
моральної імунних систем [17]

Дизбаланс всіх ланок імунної системи [31, 
33, 36]

Порушення структури ДНК і репаратив- 
них систем [16] Порушення репаративних систем захисту [9]
Модифікації ліпідного складу крові, збіль
шення ліпопротеїдів низької і дуже низь
кої щільності, холестерину [2]

Збільшення вмісту холестерину і пре В- і В- 
ліпопротеїдів [19, 32, 34]

Старіння організму [2]
Спостерігається прискорене старіння [9, 
20, 26]

Симптоми, що виникають внаслідок раді
аційного ураження [5, 7, 46]

Всі ознаки при СД схожі з симптомами раді
аційного ураження [3]

Незважаючи на наведені дані про стан АОС при СД і подібність фенотипових 
ознак за високого рівня ПОЛ і наявності СД, безпосередніх досліджень щодо рівня 
активності ПОЛ за хвороби Дауна не провадилось.

Стан імунної системи при СД

В літературі підкреслюється підвищена схильність людей з трисомією 21 до зло
якісних і інфекційних захворювань, що свідчить про порушення імунної системи 
у таких людей [11,31, 36]. Особливо часто у новонароджених з симптомами хво
роби Дауна зустрічаються лейкози; їх частота, за деякими даними, в 20 раз вища, 
ніж в середньому по людській популяції [39, 57]. Деякі дослідники пояснюють це 
тим, що хворі живуть в спеціалізованих інтернатах, де умови гірші і імовірність 
захворіти вища. Однак спостереження за дітьми з СД, проживаючих в сім’ях, пока
зали, що дисбаланс імунної системи є характерною рисою хвороби Дауна [33, 49].

Враховуючи підвищений ризик виникнення лейкозів при трисомії 21, з одного 
боку, і роль філадельфійської хромосоми (структурно зміненої хромосоми 21) в
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патогенезі мієлолейкозу — з іншого, Лежен висловив гіпотезу про функціональ
ну залежність між хромосомою 21 та гемопоезом [11, 39]. При СД із-за порушен
ня мітозу часто спостерігаються вторинні хромосомні аномалії [38, 40, 48, 53]. Це 
значною мірою стосується клітин імунної системи, які часто поділяються, і серед 
яких виникає небезпека злоякісного породження.

Описані істотні зміни клітинного імунітету у хворих з СД [36]. Детально вив
чені у цих людей модифікації структури і функціонування нейтрофілів. При СД 
спостерігається зниження бактерицидних властивостей нейтрофілів, що пояс
нюється малою активністю хемотаксису у цих клітин, зменшенням часу пере
бування їх в периферійній крові і інгібуванням процесу утворення кисневих ра
дикалів [20, 36]. Незважаючи на інтенсивні роботи у цьому напрямку, молеку
лярна основа порушень у функціонуванні поліморфноядерних лейкоцитів досі не 
з’ясована.

Найбільш прийнятним поясненням зниження бактерицидних властивостей 
фагоцитів при трисомії 21 слід вважати зміну згаданої вище “генної дози” СОД. 
Супероксидний аніон надзвичайно токсичний для біологічних структур (в першу 
чергу для мембран), і тому він разом з іншими ВР використовується нейтрофіла
ми і фагоцитами при внутрисомальному руйнуванні сторонніх структур, захопле
них шляхом фагоцитозу. Підвищена активність СОД при трисомії 21 ускладнює 
кисневозалежне знищення бактерій у процесі фагоцитозу. У хворих зі СД це част
ково компенсується підвищеною активністю глюкозо-6-фосфатдегідрогенази і 
інших ферментів гексозомонофосфатного шунту, але цей факт вимагає подаль
шої перевірки [31]. Крім того, дисбаланс АОС призводить до істотної зміни ліпідно
го складу мембран, додатково впливаючи на реактивність імунних клітин [32, 33].

Виявлена підвищена чутливість нейтрофілів за хвороби Дауна до інтерферонів. 
Зроблено припущення про наявність в 21-й хромосомі гена, що кодує білок, син
тез якого індукується інтерфероном, або мембранного рецептора, з яким інтерфе
рон зв’язується [31, 36].

Зміни клітинної імунної системи при СД стосуються не тільки нейтрофілів. 
Наприклад, у периферійній крові хворих визначається підвищений вміст Т-лімфо- 
цитів зі зменшеною кількістю рецепторів до еритроцитів баранів і підвищена 
кількість клітин з фенотипом природних кіллерів у порівнянні з нормою. Подальші 
дослідження продемонстрували знижену бактерицидну активність природних 
кіллерів у хворих з трисомією 21. У дітей з СД часто порушена структура тімуса і 
різко зменшена кількість малих лімфоцитів у Т-залежних зонах лімфатичних вузлів 
[36, 43, 44]. Стан В-клітинної ланки імунітету при СД в науковій літературі прак
тично не відображений. В роботі [28] виявлені певні модифікації антигенних де
термінант при трисомії 21, однак говорити про чітку залежність між наявністю 
певних антигенів і ознак СД поки ще немає достатніх підстав.

Поряд з порушеннями клітинного імунітету описані порушення гуморального 
імунітету хворих. Змінена кількість, властивості і час оберту в крові основних 
класів антитіл. Так, концентрація антитіл класу G у сиворотці крові підвищена, а 
класу М — знижена у порівнянні з сироватками здорових людей. Статева різниця 
в рівні вмісту Ig М, яка спостерігається у нормальних людей, при хворобі Дауна 
відсутня [33]. Крім того, за наявності СД відзначаються модифікації фізико- 
хімічних властивостей окремих класів іммуноглобулінів. Описана модифікація
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електрофоретичної рухливості Fc-фрагмента Ig G  (відповідального за час круго
обігу у кров’яному руслі). У людей з СД виявлене різке збільшення електрофоре
тичних фракцій, що відповідають g, і g3 ланцюгам імуноглобулінів G  [20, 33, 36]. 
При СД часто спостерігаються аутоімунні процеси. Так, показана аутоімунна ре
акція хворих на клітини тімуса; висловлено припущення про наявність подібних 
реакцій щодо клітин головного мозку [12].

Стан неспецифічного імунітету за хвороби Д ауна майже не з’ясовано. Відомо 
лише про зниження кількості лізоциму лейкоцитарного походження в крові хво
рих [33]. Зазначене свідчить про необхідність більш глибокого вивчення стану 
даної ланки імунітету при СД.

Заключения

Н езважаючи на численні роботи по дослідженню захисних систем у людей з 
СД і визначенням цілого ряду відхилень у цих системах, комплексних досліджень 
стану захисних механізмів при трисомії 21 досі не проведено. Не з’ясовано рівень 
ПОЛ у клітинах людей з СД, не показана безпосередня залежність між активні
стю АОС і фагоцитарною  активністю нейтрофілів і макрофагів, не відомі можли
вості неспецифічного імунітету при СД. Існуючі дані щодо відхилень гумораль
ної ланки імунної системи при СД, незважаючи на їхню важливість, уривчасті і не 
інтегровані в єдиний опис стану імунітету за даної хромосомної аномалії. Вихо
дячи з цього, треба відзначити необхідність подальших комплексних досліджень 
у цьому важливому напрямку генетики. Такі дослідження можуть сприяти з’ясу
ванню механізмів патогенезу СД, а також розробці науково обґрунтованих за
собів допомоги хворим за їх адаптації до несприятливих умов.

Література
\ . А бдулаев Р. Ю ., М иш ин В. Ю. С двиги  в показателях  окисли тельного  м етаболи зм а лейкоц итов  

крови  у больны х туберкулезом  легких //  3-й (12) С ъезд  науч.-м ед. ассоц. ф тизи атров , Е катери н 
бург, 17— 20 ию ня 1997 г.: Сб. рез. —  М ., 1997. —  С . 101.

2 . А брам ова Ж. И ., О ксенгендлер Г. И. Ч еловек и противооки сли тельн ы е в е щ е с т в а .—  Л.: Н аука, 
1985. —  228 с.

3. А рбузова  С. Б. С воб одн ы е ради калы  в возни кновен ии  и клиническом  проявлении си ндром а 
Д ау н а  //  Ц и то л о ги я  и генетика. —  1996. —  Т. 30. —  №  2. —  С. 25— 34.

4. А рбузова  С. Б. В озрастзависи м ая  частота си ндром а Д ау н а  и свободн оради к ал ьн ая  теори я  // 
Ц и тол оги я  и генетика. —  1996. —  Т. 30. —  №  5. —  С. 27— 34.

5. Байкова В. Н ., Казанова Г. В., Д ум брайс К. О. П о казан и я  системы перекисного окисления л и 
пидов у детей , прож иваю щ их на терри тори и , загрязн ен н ой  ради он укли дам и  после ав ар и и  на 
Ч ерн обы льской  А Э С  // Рос. он кологический  ж урн. —  1998. —  №  2. —  С . 51— 53.

6. Барабой В. А. М еханизм ы  стресса и перекисное окисление лип и дов  //  Успехи совр. би ологии . — 
1991. — Т. 3. — № 6 . —  С. 923— 931.

7. Барабой В. А. Ч ерн обы ль: десять лет спустя (м едицинские последствия ради ац и он н ы х к атаст 
роф ). —  К.: Ч ерн обы льи н терф орм . —  1996. —  188 с.

8. Барабой В. А ., Сут ковой Д . А  О кислительно-антиоксидантны й  гом еостаз в норме и патологии . —  
К.: Ч ерн обы льи н терф орм . —  1997. —  Ч. 1. —  202 с.

9 . Баренф ельд JI. С ,  Н ергадзе С. Г., П лескач Н. М ., М ихелъсон В. М. Зам едление синтеза Д Н К  в 
смеж ны х кластерах  реп ли конов в лим ф оц и тах  больн ы х с синдром ом  Д аун а  как модели  преж де
врем ен н ого  старен ия // Ц итология . —  1995. —  Т . 37. —  №  9/10. —  С. 35— 39.

10. Бочков Н. П. К линическая  генетика. —  М .: М едиц и на. —  1997. —  288 с.

291



Радіонов Д. Б., Полодіенко О. Б.

11 .Давиденкова Е. Ф., Ш ерман С. Я ., Колосова Я. Я. К линика и генетика лейкозов. — Л.: М едицина, 
1973.—  177 с.

12.Домаш нева И. В ., Ш варц Е. Я ., Куш нер С. Г. А нтитела к тим оцитам  в сы воротке крови больных 
болезнью Д а у н а / / Ж урнал невропатологии и психиатрии им. С. С. К орсакова. —  1979. — Т. 79. —  
№  1 0 .— С. 1424— 1427.

13.И ванова-Смоленская И. А ., Федорова Т. Я ,  М аркова Е. Д. и др. О собенности перекисного окис
ления липидов при некоторы х наследственных дегенеративны х заболеваниях  головного м о зга // 
Бюл. эксперим. биологии , и медицины. —  1994. —  №  2. —  С. 207— 208.

14. Іванюта Л. / . , Д убчак  А. € ., Тищенко В. И. В ільнорадикальне окислення ліпідів та антиоксидант
на система крові у ж інок з неплідністю в умовах радіац ійного  впливу //  Укр. биохим. журн. —  
1998. —  Т. 70. — №  2. —  С. 132— 136.

15. Казанова Г. В ., Байкова В. Я ,  Думбрайс И. О ., Грачева И. В. и др. И зменение показателей пере
кисного окисления липидов в процессе лечения детей, страдаю щ их различны м и онкологически
ми заболеваниями //  В опросы  онкологии. —  1997. —  Т. 43. —  №  4. —  С. 453— 456.

16. Калуев А. В. В ы полняю т ли регуляторную  роль в клетке взаим одействия активны х форм кисло
рода с Д Н К ? // У кр. биохим. журн. —  1999. —  Т. 71. —  №  2. —  С. 104— 108.

17.К орда М. М. С тан ан тиокси дової та гум оральної імунної системи організм у при D -галактозо- 
аміновому гепатиті // У кр. биохим. журн. —  1996. —  Т. 68. — №  1. —  С. 72— 75.

18. Крыж ановский Г. Я ,  Н икулин Е. В ., Кучеряну В. Г. и др. У ровень п родуктов перекисного окис
ления липидов в крови  больных болезнью  П аркинсона разн ого  возраста  // Бюл. эксперим. би о
логии  и медицины. —  1994. —  №  2. —  С. 209.

19. Кульпина J1. Ф. Л ипиды  плазмы  крови и головного м озга у больных с синдромом Д аун а // 
Здравоохранение Б ел орусси и .— 1981. —  №  12. —  С. 16— 18.

20 .Лебедев Б. В., Вроно М . Ш ., Гусев Е. И. Д ауна болезнь // БМ Э . —  М .: С оветская энциклопедия, 
1977. — Т. 6. — С. 1763— 1767.

21. М андриевская  Я. М . С остояние липидных компонентов ан тиокси дан тной  системы при воспале
нии мягких тканей  // Вісн. стоматології. —  1997. —  №  3. —  С. 301— 303.

22 . М аринчева Г. С., Гаврилов В. И. У мственная отсталость при наследственных б ол езн ях .—  М.: 
М едицина, 1988. —  244 с.

23. Нікуліна Г. Г., Баран Є. Я ., Король Л. В. А нтиоксидантні ферменти крові при поруш енні функції 
нирок у лю дини // У кр. биохим. журн. —  1998. —  Т. 70. — №  1. —  С. 82— 86.

24. П анин Л. Е. Биохимические механизмы стресса. — Н овосибирск: Н аука , 1983. — 234 с.
25 . Плешкова С. М ., Хансарина Г. X ., Ш уратова С. Г., Соловьева А. С. П ерекисное окисление липи

дов в лим ф оцитах больны х инф екционно-аллергическим  м иокардитом  // Здравоохранение К а
захстана. — 1991. —  №  2. —  С. 42— 44.

26. Современные подходы  к болезни Д аун а /  П од ред. Д . Л ейна и Б. С трэтф орда. — М.: П едагогика, 
1991. —  336 с.

27. Сутковой Д . А. Д и н ам и ка перекисного окисления липидов при черепно-м озговой  травм е и вве
дении карнозина // Бюл. эксперим. биологии, и медицины. —  1^94. —  №  2. —  С. 220.

28. Терпиляк О. І. О собливості розподілу H LA  антигенів в сім’ях дітей з анеуплоїдною  хром осом 
ною п ато ло гією // Ц итология и генетика. — 1999. — Т. 33. — №  5. —  С. 71— 78.

29. Тоцький В. М. Генетика. —  Одеса: А стропринт, 1998. — Т. 2. —  273 с.
30. Фогель Ф., М от ульски А. Генетика человека. — М.: М ир, 1989. — Т. 1. —  309 с.
31. Ш варц Е. И. М олекулярно-биохимические аспекты иммунной системы при болезни Д аун а // 

И тоги  науки и техники. Генетика человека / П од  ред. Н . П. Б очкова. — М.: В И Н И Т И  А Н  ССР, 
1979. — Т. 4 — С. 137— 175.

32 .Ш варц Б. Я ., Ковалева И. Г., Розенберг О. А. С одерж ание холестерина в лим фоцитах больных 
болезнью  Д аун а // С труктура, биосинтез и превращ ения липидов в организм е ж ивотного и 
человека. М атериалы  III всесою зного симпозиума. —  Л ., 1978. —  С. 146— 147.

33. Ш варц Б. И ., О стровский А. Д ., Зефиров Ю .Я  С одерж ание им м уноглобулинов и лизоцим а в 
сыворотке крови больных болезнью  Дауна // Ж урнал невропатологии и психиатрии им. С. С. К ор
сакова. —  1979. — Т. 79. —  №  1 0 .—  С. 1427— 1430.

ЗА. Ш варц Б. И ., Розенберг О. А. Л ипидны й состав эритроцитарны х мем бран  у больных болезней 
Д аун а // П едиатрия. —  1976. —  № 1 1 . —  С. 68.

35 .A h lb o m B .E .,  Goetz P., Korenberg J. R., Petterson U., Seem anova E., Wadelius C., Zein  L., Anne- 
ren G. M olecular analysis o f  chrom osom e 21 in a patien t w ith a pheno type o f  D ow n syndrom e and 
apparen tly  norm al karyo type  // A m er. J. M ed. G enet. —  1996. —  V. 63, №  3. —  P. 317— 323.

292



Стан імунної та ант иоксидант ної систем

36. A lberto  G., M accario R ., N otarangelo L. D., Burgio G. R. Im m unology o f  D ow n syndrom e, a  Review 
// A m er. J. M ed. G enet. —  1990. —  №  7. —  P. 204— 212.

37. A ntonarakis S. E L e w i s  J. G., Adels-Gerger P. A. et al. Pa ternal orig in  in trisom y 21 revisited D N A  
po lim orphism  analysis suggests th a t 95% o f  cases the orig in  in m aternal // A m er. J. H um . G enet. — 
1990. — V. 47. — № 3 ., Suppl. —  P. 207.

38. B ajnoczky K ,  Gardo S . Fam ilial ex tra  b isatellited  m icrochrom osom e and  D ow n syndrom e // A cta. 
Paediat. H uny. — 1991. —  V. 3 1. —  №  4. —  P. 403— 406.

39. B hatt Suchetta , Schreck R hona , Graham John M . T ranseit leukem ia w ith trisom y 21: deskrip tion  o f  a 
case an d  rewiew o f  the litertu re  /  A m er. J. M ed. G enet. — 1995. —  №  4. —  P. 213— 217.

40. Bunin N Nowel l  P. C., Belasco J. S. et al. C hrom osom e 7 abnorm alities in children with D ow n syndrom e 
and  preleukem ia // C ancer. G enet, and  C ytogenet. — 1991. — V. 54. —  №  1. —  P. 119— 126.

41. Dan і A ., D ietrini P ., Furey M. L M c I n t o s h  A.  R ., Grady C. L ., H orw itz B ., Freo U A l e x a n d e r  G. E., 
Shapiro М. B. B rain cognition an d  m etabolism  in D ow n syndrom e aduls in association with developm ent 
o f  dem entia // N eu ro R ep o rt. —  1996. —  V. 7. —  №  18. —  P. 2933— 2936.

42. Gerli G Z e n o n i  L., Loccatelli G.-F. et al. E ry trocy te  a tiox idan t system  in D ow n syndrom e // A m er. 
J. M ed. G enet. —  1990. —  Suppl., №  7. —  P. 272— 273.

43. Larocca L. M L a u r i o l a  L . y R anele tti F. O. M orpho log ica l im m unohistochem ica l s tudy  o f  D ow n 
syndrom e thym us // A m er. J. M ed. G enet. —  1990. —  №  7. —  P. 225— 230.

44. Leene W ., Das P. H ., N ijveid A . C hrom osom e 21 related  discers in the D ow n syndrom e // E ur. J. Cell 
Biol. —  1990. —  V. 53. —  Suppl. №  31 —  P. 22.

45. Lethem  R .y Orell M. A n tiox idan ts  an d  dem entia // L a n c e t.— 1997.— V. 3 4 9 .— № 9060. — P. 1189— 
1990.

46 . Lychola t E. A ., Chernega V. I. Param eters o f  perox idation  and  proteolysis in the organ ism  o f  the 
liqu ida to rs o f  C hernobyl A ccident conseqquences //  У кр. биохим. ж урн. —  1999. —  Т. 71, №  3. — 
С. 82— 85.

47. M an D. М . A ., Pichring-Brown S. М Siddons М . A. et al. T he extent o f  am yloid  deposition  in brain  in 
p a tien t w ith D ow nys syndrom e does not depend  upon  the apo lip ro te in  E genotype // N eurosci. Lett. —
1995. —  V. 196. —  №  1— 2. —  P. 105— 108.

48. M cG innis M . J K a z a z i a n  H. H. ,  Seetten G. et M echanism s o f  ring chrom osom e fo rm ation  in 11 cases 
o f  hum an  ring  chrom osom e 21 // A m er. J. H um . G enet. —  1992. —  V. 50. — №  1. — P. 15— 28.

49. Oliver M D u r l a c h  R .H . Aspects neona ta lesen  el sindrom e de D o w n // Prensa. M ed. A rgent. —  1991. — 
V. 78. —  №  7. —  P. 322— 327.

50. Papas A . M.  D eterm inants o f  an tio x id an t s ta tu s  in hum ans // Lipids. —  1996. — №  31. —  P. 77— 82.
51. Russo  C ., Saido T .y De Busc Lauro M . et al. H eterogeneity  o f  w ater-solube am yloid р -peptide in 

A lzheim er desease and  D ow n’s syndrom e b ra in s  // P lancton. R e s .— 1997 .— V. 1 9 .— №  3 .—  
P. 411— 416.

52. Shapiro М . B., K um ar A ., W hite B. et al. D em entia w ithout m ental re ta rd a tio n  in m osaic transloca tion  
D ow n sy n d ro m e // B rain  D usfunct. — 1990. —  V. 3. — №  3. —  P. 165— 174.

53 .Soderha ll S ., Iselius L., Bjork О Ost  A. A n unusual chrom osom e abb erra tio n  47 X X  + 21 dup  (12) 
(q 13 —> q 24) dup  (12) (q 13 — q 24) in a girl with D ow n syndrom e an d  faculte m onocytic leukem ia // 
C ancer. G enet, an d  C ytogenet. — 1991. —  V. 5. —  №  1. —  P. 97— 100.

54. Syburra  C., P assiS . O vidative stress in pa tien t w ith m ultiple sclerosis// Укр. биохим. жури. — 1999. —  
Т . 7 1 .— № 3 . — С. 112— 115.

55. Tsukanara F., H attori M M u r a k i  Т., Sa ka i Y. Iden tification  and  cloning o f  anovel cD N A  belonging 
to  te tra tricop tide  repeat gene fam ile from  D ow n syndrom e — critical region 21q.22.2 // B iochem . —
1996. —  V. 120. — №  4. — P. 820— 827.

56. Yoon I. A/., Freeman S. В Sherman A.  L ., Ta ft L. P., Gu Y ., P ettay D., Flanderd W. D., K noury M. J., 
H assold  T. J. A dvanced m aternal age an d  risk o f  D ow n syndrom e characterized by the meiotic stage o f  
the ch rom osom al erro r // A m er. J. H um . A net. —  1996. —  V. 58. — №  3. — P. 628— 633.

57. Z ip u rsky  A ., Wang H., Brown E., Squire J. In te rphase  cytogenetic analysis o f  in vivo d ifferention  in the 
m yelodiesplasia o f  D ow n sy n d ro m e // B lood. —  1994. — V. 84. — № 7 .  —  P. 2278— 2282.

293



Радіонов Д. Б., Полодієнко О. Б.

Радионов Д. Б., Полодиенко О. Б.
Одесский государственный университет, кафедра генетики и молекулярной
биологии, ул. Дворянская, 2, Одесса, 65026, Украина

СОСТОЯНИЕ ИММУННОЙ И АНТИОКСИДАНТНОЙ СИСТЕМ
ПРИ СИНДРОМЕ ДАУНА

Резюме
Синдром Дауна (СД) — одно из самых распространенных генетических заболеваний — 

сопровождается, наряду с многочисленными физиолого-биохимическими отклонения
ми, дисбалансом основных защитных систем — антиоксидантной и иммунной. Предо
ставлен обзор имеющейся информации относительно состояния указанных защитных си
стем при СД.

Ключевые слова: синдром Дауна, иммунная система, антиоксидантная система, 
перекисное окисление липидов.
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THE CONDITION OF IMMUNE AND ANTIOXIDANT SYSTEM
IN DOWN SYNDROME

Summary
Down syndrome is one of the most spread genetical disease. This syndrome is characterized 

by a lot of biochemical and physiological deflexions, and deflexions of all protective systems. A 
review about the condition of immune status and antioxidant system in Down syndrome is 
presented.

Key words: Down syndrome, immynology, antioxidant system, peroxidation of lipids.


