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СПИСОК УМОВНИХ ПОЗНАЧЕНЬ ТА СКОРОЧЕНЬ

АКТГ – адренокортикотропний гормон

Бк – бекерель, одиниця активності радіоактивного джерела

ГЛЛ – гостра лімфобластна лейкемія

ГЛШ – гіпертрофія лівого шлуночка

ГМЛ – гостра мієлобластна лейкемія

ГПХ – гостра променева хвороба

Грей – грей, одиниця вимірювання поглинутої дози 

ГХ – гіпертонічна хвороба

ДНЗ – дифузний нетоксичний зоб 

ДЗО – доза зовнішнього опромінення

ДІ – довірчий інтервал

ДСВП – довголатентний слуховий викликаний потенціал

ЕД – ефективна доза

ЕКГ – електрокардіографія

ЕЛВЛ – експертний лічильник випромінювання людини

Зв – одиниця еквівалентної дози

ІВ – іонізуюче випромінювання

ІГХ – імуногістохімічний аналіз

ІМ – інфаркт міокарда

ІР – іонізуюча радіація

ІХС – ішемічна хвороба серця

КЕР – клініко"епідеміологічний реєстр

КСВП – коротколатентний слуховий викликаний потенціал

ЛВЛ – лічильник випромінювання людини

ЛНА – ліквідація наслідків аварії

ЛП – латентний період

ЛШ – лівий шлуночок

НАМН – Національна академія медичних наук України

ННЦРМ – ДУ «Національний науковий центр радіаційної медицини Національної академії медичних 

наук України»

ОУ – об’єкт «Укриття» ДСП Чорнобильської АЕС 

ОФВ – об’єм форсованого видиху

ПТСР – посттравматичний стресовий розлад

РЗТ – радіоактивно забруднені території

РАВ – радіоактивні відходи

СА – слуховий аналізатор

СВП – слуховий викликаний потенціал

СНП – сенсороневральна приглухуватість

ТТГ – тиреотропний гормон

УЛНА – учасник ліквідації наслідків аварії

ФЖЄЛ – форсована життєва ємність легень

ФНП&α – фактор некрозу пухлини альфа

ФР – фактори ризику

ХАТ – хронічний аутоімунний тиреоїдит

ЦД – цукровий діабет

ЦМВ – цитомегаловірус 

ЩЗ – щитоподібна залоза

CDK – cyclin"dependent kinases
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GHQ 28 – The General Health Questionnaire

ICRP – International Commission on adiological Protection

IL – інтерлейкін

mdm2 – murine double minute 2 gene

TMA – tissue microarray
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Оцінка доз опромінення учасників ліквідації на*

слідків аварії на ЧАЕС, осіб, евакуйованих у квітні*

травні 1986 року з населених пунктів 30*км зони та

населення, що мешкає на радіоактивно забрудне*

них територіях, залишається важливим завданням,

спрямованим на зменшення впливу іонізуючого

випромінювання на здоров’я людей, постраждалих

унаслідок Чорнобильської катастрофи. 

Структура, методологія та результати дозових

оцінок детально описані у попередніх національ*

них доповідях [1–4]. Тому у даному розділі уза*

гальнено найбільш важливі за весь постчорно*

бильський період результати щодо доз опромінен*

ня різних категорій населення України та предс*

тавлено нові дані, отримані у цій царині за останні

п’ять років.

Національна доповідь України ✦ 2021

1. ДОЗИ ОПРОМІНЕННЯ

Аварія на Чорнобильській атомній електростанції

спричинила широкомасштабне радіоактивне заб*

руднення довкілля. Нині, через тридцять п’ять

років по тому, це забруднення суттєво зменши*

лось унаслідок фізичного розпаду більшості ра*

діонуклідів чорнобильського походження та про*

цесів їхньої міграції у природньому середовищі.

Дози опромінення населення на переважній час*

тині радіоактивно забрудненої території (РЗТ)

вже не перевищують допустимих значень. Проте,

на окремих постраждалих територіях є необхід*

ність у проведенні еколого*дозиметричного моні*

торингу та застосування контрзаходів, серед яких –

обмеження споживання місцевого молока, лісо*

вих продуктів тощо.

На сьогодні дози опромінення населення фор*

муються переважно радіонуклідом 137Cs. Водночас

одним з основних джерел формування дози є спо*

живання молока місцевого виробництва. Лісові

гриби та інші продукти лісу через їхню підвищену

здатність накопичувати радіонукліди також

відіграють суттєву роль у формуванні доз оп*

ромінення осіб, які споживають ці продукти у

значних обсягах. В населених пунктах (НП), роз*

ташованих на території південного сліду чорно*

бильських радіоактивних випадінь, зокрема, в

Іванківському районі Київської області, радіост*

ронцій також робить деякий внесок у дозу оп*

ромінення. Вплив радіонуклідів плутонію та аме*

рицію на дозу опромінення населення є порівня*

но невеликим.

Законом України «Про правовий режим тери*

торії, що зазнала радіоактивного забруднення

внаслідок Чорнобильської катастрофи» № 791а

XII від 27.02.1991 [5] встановлено, що територія з

рівнем забруднення, який може призвести до оп*

ромінення населення з дозою понад 1 мЗв за рік,

вважається радіоактивно забрудненою внаслідок

Чорнобильської катастрофи і потребує вживання

заходів щодо захисту населення та обмеження до*

даткового опромінення. Цим законом визначено

(табл. 1.1):

➤ зону відчуження (ЗВ);

➤ зону безумовного (обов’язкового) відселення

(ЗБ(О)В), або 2*гу зону;

➤ зону гарантованого добровільного відселення

(ЗГДВ), або 3*тю зону.

Оцінка та аналіз доз опромінення населення,

яке мешкає на радіоактивно забруднених тери*

торіях (РЗТ), здійснювались практично з перших

днів Чорнобильської аварії. Починаючи з 1986 ро*

ку в Україні проводилися радіоекологічний і дози*

метричний моніторинги та дослідження просто*

рового розподілу як самого джерела опромінення

(радіонуклідний склад, потужність, умови

аварійного викиду), так і поведінки радіонуклідів

у місцевостях з різними ґрунтово*географічними

характеристиками [6–10]. Вивчались закономір*

1.1. Комплексна дозиметрична паспортизація населених пунктів 
України
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ності формування індивідуальних та середньогру*

пових (територіальних, професійно*вікових) доз

опромінення населення залежно від радіоеко*

логічних факторів і умов проживання, а також від

контрзаходів, що проводились. Отримана в ході

досліджень інформація вносилась до баз даних.

Усе це надало змогу відтворити достатньо повну

картину просторово*часової еволюції радіаційно*

дозиметричної обстановки, що розвивалася в Ук*

раїні протягом усього післяаварійного періоду.

Реконструкція доз опромінення населення,

постраждалого внаслідок аварії на ЧАЕС, розпо*

чалася після 1991 р. в рамках програми загально*

дозиметричної паспортизації населених пунктів

України (рис. 1.1). Дозові розрахунки базувалися

на результатах щорічних вимірювань забруднен*

ня радіоцезієм молока та картоплі, вироблених у

тих населених пунктах, що були визначені Пос*

тановою КМ України № 106 [11]. Паспортизація

також передбачала вимірювання вмісту радіо*

цезію в організмі мешканців постраждалих тери*

торій за допомогою лічильників випромінюван*

ня людини (ЛВЛ). Усього за роки паспортизації

(1991–2013 рр.) було виконано понад 500 тис. ви*

мірювань молока і картоплі та близько 1,5 млн

ЛВЛ*вимірювань. Паспортні дози, які розрахову*

вались в рамках дозиметричної паспортизації,

призначались для обґрунтування рішень, що прий*

маються державними та місцевими органами вла*

ди згідно з чинним законодавством, і тому мали

достатньо високий рівень консервативності. Вони

є середньозваженими за професійно*віковою

структурою мешканців НП (окремо для міської та

сільської місцевостей). Роботи, виконані в межах

дозиметричної паспортизації, є безпрецедентни*

ми як за своїми масштабами, так і за тривалістю

радіоекологічного та дозиметричного моніто*

рингів.  

З 1995 р. по 2008 р. паспортні дози щорічно роз*

раховувались приблизно для 2,2 тис. НП України.

У 2011 р. вони були оцінені для 1977 НП, у 2012 р. –

для 186 НП, а у 2013 (останній рік офіційного

проведення паспортизації) – для 354 НП. Протя*

гом 1991–2013 рр. відносна кількість паспортизо*

ваних НП, для яких паспортна доза не перевищу*

вала 0,5 мЗв·рік*1, збільшилася майже удвічі і до*

сягла 94 % (табл. 1.2).

Тридцять п’ять років Чорнобильської катастрофи: радіологічні та медичні наслідки, стратегії захисту та відродження

Зона відчуження Зона безумовного Зона гарантованого Зона посиленого 
(ЗВ) відселення відселення радіоекологічного

(ЗБ(О)В, або 2�га зона) (ЗГДВ, або 3�тя зона) контролю* (4�та зона)

К�сть НП Площа (км2) К�сть НП Площа (км2) К�сть НП Площа (км2) К�сть НП Площа (км2)

76 2000 86 2200 841 23300 1290 27150

Примітка. *З 1 січня 2015 ця зона законодавчо не існує. 

Таблиця 1.1

Характеристика зон радіоактивного забруднення

Рисунок 1.1. Масштаби комплексної дозимет&
ричної паспортизації населених пунктів України
(1991–2013 рр.)
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Таким чином, вже у 2011 р. практично всі пас*

портизовані НП за величиною паспортної дози

фактично знаходились поза межею зон радіоак*

тивного забруднення, визначених законодав*

ством України. З іншого боку, після 2007 р.

відсутні НП, паспортна доза яких перевищувала

би значення 5 мЗв·рік*1, що є межею зони безу*

мовного (обов’язкового) відселення. Відносна

кількість НП з паспортною дозою в інтервалі від 1

до 5 мЗв/рік за період 1991–2011 рр. зменшилась

на чверть і у 2011 р. становила лише 1,3 % (25 НП)

від усіх паспортизованих НП. Через особливі умо*

ви проведення паспортизації у 2012 та 2013 рр.,

коли відбирались НП з найбільшими рівнями заб*

руднення молока приватних господарств, віднос*

на доля НП з паспортною дозою в інтервалі від 1

до 5 мЗв/рік досягла 14 %, хоч абсолютна

кількість таких НП порівняно з 2011 роком прак*

тично не змінилася [6, 7, 10].   

Упродовж усього поставарійного періоду було

видано шістнадцять Збірок загальнодозиметрич*

ної паспортизації. Зазначені Збірки акумулюють

результати десятків і сотень тисяч спектрометрич*

них, радіохімічних та ЛВЛ*вимірювань, прове*

дених у 1991–2013 рр. Ці результати моніторингу

разом із розрахованими на їх основі річними пас*

портними дозами є унікальною інформацією, що

кількісно характеризує рівень та часову динаміку

радіаційного стану для кожного із 2161 НП 74

районів із складу 12 областей України. За даними

останніх Збірок (2011–2013 рр.) лише у 36 НП су*

марна паспортна доза перевищувала 1 мЗв (табл.

1.3) [9, 10].

Проведення паспортизації здійснювалось

відповідно до вимог інструктивно*методичних

вказівок «Радіаційно*дозиметрична паспорти*

зація населених пунктів території України, що

зазнали радіоактивного забруднення внаслідок

аварії ЧАЕС, включаючи тиреодозиметричну пас*

портизацію» («Методика*96»), затверджених

Міністерством охорони здоров’я України у 1996 р.

[8]. Проте зазначена «Методика*96» не оновлюва*

лась протягом тривалого часу. За минулі роки кар*

динально змінилась ситуація на радіоактивно заб*

руднених територіях, а саме: змінилась демог*

рафічна структура населення, структура виробни*

цтва місцевих продуктів харчування та особли*

вості споживання цих продуктів, співвідношення

радіонуклідів 137Cs та 90Sr у продуктах харчування,

отримано оновлені дані щодо коефіцієнтів пере*

ходу «ґрунт*рослинність» та «ґрунт*молоко».

Необхідність проведення паспортизації згідно з

указом Президента України [12] в нових умовах

потребує нових підходів до оцінки паспортних

доз. На відміну від попередніх методик, розрахун*

кова модель яких використовувала параметри

Національна доповідь України ✦ 2021

Рік Кількість НП з моніторингом
Відносна кількість (%) НП з паспортною дозою (мЗв на рік)

< 0,5 0,5–1 1–5 >5

1991 2480 51 16 31 2,7
1993 2430 52 22 25 0,78
1994 1988 48 26 25 0,35
1995 2202 52 26 22 0,09
1996 2224 59 15 25 0,27
1997 2161 63 17 20 0,42
1998 2161 62 17 20 0,32
1999 2161 64 18 18 0,42
2000 2161 66 14 20 0,28
2001 2163 67 15 18 0,23
2002 2163 68 15 17 0,14
2003 2163 71 16 13 0,09
2004 2163 72 19 9,3 –
2005 1831 78 16 5,9 –
2006 1967 82 14 3,5 0,05
2007 1596 81 15 3,6 –
2008 1925 86 12 2,2 –
2011 1977 94 5 1,3 –
2012* 186 54 32 14 –
2013* 354 58 34 8 –

Примітка. *Особливі умови відбору НП для проведення моніторингу порівняно з попередніми роками.

Таблиця 1.2
Зміна з часом (1991–2013 рр.) розподілу населених пунктів радіоактивно забруднених територій України
за величиною паспортної дози
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Тридцять п’ять років Чорнобильської катастрофи: радіологічні та медичні наслідки, стратегії захисту та відродження

Паспортна доза, мЗв · рік�1

Населені пункти 137Cs у грунті*, кБк·м�2 2011 р. 2012 р. 2013 р.

Дз Дв Дсум Дз Дв Дсум Дз Дв Дсум

Житомирська область.   Коростенський район

с. Бехи 192 0,37 0,46 0,83 0,36 0,56 0,92 0,57 0,46 1,03
с. Вороневе 313 0,60 0,47 1,06 0,58 0,60 1,2 0,93 0,43 1,4
с. Немирiвка 280 0,54 0,31 0,85 0,52 0,54 1,06 0,83 0,41 1,2

Житомирська область.   Народицький район

с. Нова Рудня 114 0,22 1,6 1,8 0,21 0,03 0,24 0,34 0,026 0,36
с. Лозниця 488 0,93 0,18 1,1 0,91 0,14 1,05 @ @ @
смт Народичi 226 0,43 0,87 1,3 0,42 0,40 0,82 0,67 0,18 0,85
с. Розсохiвське 392 0,75 0,43 1,2 0,73 0,17 0,91 1,2 0,21 1,4
с. Селець 200 0,38 0,49 0,87 0,37 0,46 0,83 0,59 0,54 1,1

Житомирська область.   Овруцький район

с. Виступовичi 365 0,70 0,63 1,33 0,68 0,08 0,76 1,08 0,06 1,14
смт Першотравневе 144 0,27 0,19 0,47 0,27 0,84 1,1 0,43 0,23 0,66

Житомирська область.   Олевський район

с. Рудня@Озерянська 49 0,09 1,2 1,3 0,09 0,40 0,50 0,15 0,68 0,82

Рiвненська область.   Володимирецький район

с. Городець 34 0,06 0,52 0,59 0,06 1,31 1,4 0,10 0,17 0,27
с. Городок 29 0,06 0,72 0,78 0,05 1,32 1,4 0,085 1,0 1,1

Рiвненська область.   Дубровицький район

с. Будимля 57 0,11 1,15 1,26 0,11 1,01 1,11 0,17 1,1 1,2
с. Великий Черемель 93 0,18 1,09 1,27 0,17 2,17 2,35 0,28 2,2 2,4
с. Лугове 94 0,18 0,33 0,51 0,18 0,62 0,80 0,28 0,78 1,1
с. Удрицьк 104 0,20 0,62 0,82 0,19 0,31 0,50 0,31 0,75 1,1
с. Шахи 64 0,12 0,45 0,57 0,12 0,52 0,64 0,19 1,2 1,4

Рiвненська область.   Зарiчненський район

с. Бiр 49 0,09 1,8 1,86 0,09 1,6 1,7 0,15 1,9 2,0
с. Борове 17 0,03 0,61 0,64 0,03 1,1 1,1 0,05 1,14 1,2
с. Кухче 39 0,08 0,95 1,03 0,07 0,11 0,19 0,12 0,17 0,29
с. Лисичин 31 0,06 1,2 1,22 0,06 1,24 1,3 0,091 1,4 1,5
с. Млинок 34 0,07 0,73 0,80 0,06 0,60 0,66 0,10 1,3 1,4
с. Мутвиця 80 0,15 0,29 0,44 0,15 0,42 0,57 0,24 0,76 1,0
с. Олександрове 31 0,06 0,80 0,86 0,06 0,94 1,0 0,093 0,82 0,92
с. Серники 52 0,10 1,4 1,5 0,10 0,93 1,03 0,15 1,3 1,4

Рiвненська область.   Рокитнiвський район

с. Березове 39 0,07 0,69 0,77 0,07 3,8 3,9 0,11 1,0 1,1
с. Вежиця 61 0,12 2,2 2,3 0,11 2,1 2,2 0,18 2,1 2,3
с. Грабунь 45 0,09 2,4 2, 0,08 2,3 2,4 0,13 1,3 1,5
с. Дроздинь 34 0,07 3,2 3,3 0,06 1,4 1,5 0,10 2,1 2,2
с. Єльне 61 0,12 1,6 1,7 0,11 2,6 2,7 0,18 1,6 1,8
с. Заболоття 41 0,08 1,6 1,7 0,08 1,6 1,7 0,12 1,1 1,3
с. Переходичi 87 0,17 1,7 1,8 0,16 1,3 1,5 0,26 1,9 2,2
с. Познань 23 0,04 0,5 0,54 0,04 1,1 1,2 0,07 0,44 0,51
с. Старе Село 32 0,06 2,7 2,8 0,06 2,8 2,8 0,095 2,05 2,1
с. Хмiль 19 0,04 0,76 0,8 0,04 1,8 1,9 0,057 0,75 0,81

Рiвненська область.   Сарненський район

с. Вири 44 0,08 0,87 0,95 0,08 0,94 1,02 0,13 1,1 1,2
с. Клесiв 94 0,18 0,98 1,2 0,18 0,52 0,69 0,28 0,69 0,97
с. Пугач 44 0,09 1,1 1,2 0,08 1,3 1,4 0,13 1,5 1,6
с. Рудня@Карпилiвська 57 0,11 0,90 1,01 0,11 0,94 1,04 0,17 1,0 1,2
с@ще Чемерне 38 0,07 1,04 1,1 0,07 0,83 0,90 0,11 0,94 1,05

Примітка. *Розраховано на 2011р. за результатами моніторингу 1992 р.

Таблиця 1.3
Перелік населених пунктів України, де паспортна доза у 2011–2013 роках перевищувала 1 мЗв (Дз – доза
зовнішнього опромінення, Дв – доза внутрішнього опромінення, Дсум – доза сумарного опромінення) [9, 10]
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радіоекологічного стану постраждалих територій

першого десятиріччя після аварії, нова методика

має враховувати радіаційну обстановку, яка скла*

лась на радіоактивно забруднених територіях у ос*

танні роки. Зменшення консервативності паспо*

ртних доз у новій методиці може бути досягнене

за рахунок оцінок, що базуються безпосередньо

на результатах ЛВЛ*вимірювань, які мають бути

проведені серед мешканців паспортизованого НП

у рік проведення паспортизації.

Національна доповідь України ✦ 2021

1.2. Реконструкція індивідуалізованих доз опромінення суб’єктів 
Державного реєстру України (ДРУ) осіб, які постраждали 
внаслідок Чорнобильської катастрофи та мешкають на 
радіоактивно забруднених територіях

«Державний реєстр України осіб, які постраждали

внаслідок Чорнобильської катастрофи» (ДРУ)

функціонує з 1992 р. Його основним завданням є

забезпечення профільних наукових та медичних

установ інформацією щодо стану здоров’я осіб,

опромінених унаслідок Чорнобильської катастро*

фи. На базі ДРУ здійснюються наукові досліджен*

ня за такими напрямками [4, 13]:

➢ епідеміологія злоякісних новоутворень;

➢ епідеміологія непухлинних захворювань;

➢ епідеміологічні дослідження стану здоров’я ді*

тей (евакуйованих або народжених від учас*

ників ліквідації аварії);

➢ медико*демографічні наслідки аварії на ЧАЕС;

➢ соціально*психологічні проблеми постражда*

лих.

У ДРУ містяться дані щодо осіб чотирьох груп

первинного обліку (усього 2,5 млн. осіб станом на

кінець 2020 р.):

➤ Група 1: ліквідатори (~ 323,3 тис. осіб);

➤ Група 2: евакуйовані (~ 83 тис. осіб);

➤ Група 3:    мешканці радіоактивно забруднених

територій (~1,62 млн осіб);

➤ Група 4: діти, народжені від батьків 1*3 груп

(~ 445 тис. осіб). 

Практична відсутність у ДРУ даних про дози

радіаційного опромінення (насамперед осіб, що

мешкають на радіоактивно забруднених тери*

торіях, та дітей, які народилися від опромінених

осіб) до недавнього часу не давала можливості

оцінити вплив радіаційного чинника на стан здо*

ров’я зазначених контингентів. Тому виникла не*

обхідність у розробці системи реконструкції доз

опромінення населення, постраждалого внаслі*

док аварії на ЧАЕС, яка б враховувала як індивіду*

альну інформацію про осіб, зареєстрованих у

ДРУ, так і результати радіоекологічного та дози*

метричного моніторингів, що проводились на

РЗТ України, починаючи з 1986 р. Розроблена

система є сукупністю взаємопов’язаних між со*

бою процедур оцінки параметрів, що впливають на

величину доз опромінення населення РЗТ [14–17]. 

У рамках розробки зазначеної системи було

сформульовано та обґрунтовано критерії відбору

осіб до субкогорти з індивідуалізації доз оп*

ромінення суб’єктів ДРУ. Згідно з цими кри*

теріями сформовано когорту з мешканців чотир*

надцяти північних адміністративних районів Жи*

томирської, Київської, Рівненської та Чернігівсь*

кої областей, для яких індивідуалізація доз є мож*

ливою. Субкогорта налічує 403 тис. осіб, що ста*

новить 74 % від усіх мешканців цих районів, за*

реєстрованих у ДРУ (рис. 1.2).

Визначено основні радіоекологічні параметри,

які впливають на величину індивідуалізованої до*

зи. До них належать: щільність радіоактивних ви*

падінь, радіологічні властивості ґрунтів НП, вміст

радіонуклідів у продуктах харчування та рівні спо*

живання продукції місцевого виробництва насе*

ленням. 

У перший післяаварійний рік внесок 137Cs у

річну дозу зовнішнього гамма*опромінення насе*

лення РЗТ становив ~ 11 %, що пояснюється пе*

реважним внеском короткоіснуючих ізотопів
103Ru, 132Te+132I, 134Cs, 95Zr+95Nb та інших. У нас*

тупні роки 137Cs став основним дозоутворюваль*

ним радіонуклідом. Після 1986 р. активність 137Cs

у ґрунті поступово спадала за рахунок радіоактив*

ного розпаду та вертикальної міграції у нижні ша*

ри ґрунтового покриву.

Найбільших значень коефіцієнти переходу радіо*

цезію «ґрунт*молоко» досягали у 1987 р. Після цьо*

го відбувалось поступове їхнє зниження. У 1995–

2000 рр. спостерігалось локальне збільшення пе*

реходу 137Cs у молоко, оскільки у цей період на

РЗТ відбувалось поступове згортання контрза*

ходів, що на фоні природного зниження радіоак*

тивності 137Cs унаслідок радіоактивного розпаду
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зумовило стрибки вмісту радіоцезію у молоці при*

ватних господарств. З 2000 р. значення річних ко*

ефіцієнтів переходу були практично сталими.

Незважаючи на те, що щільність забруднення

ґрунту радіоцезієм є найбільшою у Народицькому

районі Житомирської області, концентрація 137Cs у

молоці приватних господарств цього району у 2–7

разів менша порівняно з Дубровицьким та Ро*

китнівським районами Рівненської області, що

пов’язано з високими коефіцієнтами переходу

«ґрунт*молоко» на торф’яно*болотних ґрунтах

цих районів. Це важливий аргумент на користь ви*

користання дозового критерію при зонуванні РЗТ.

Важливою складовою робіт з індивідуалізації

доз опромінення суб’єктів ДРУ стала розробка

еколого*дозиметричних моделей реконструкції

доз опромінення населення РЗТ. Параметри мо*

делей базуються насамперед на узагальненні ре*

зультатів радіоекологічного (вимірювання конце*

нтрації радіонуклідів у ґрунті та продуктах харчу*

вання місцевого виробництва) і дозиметричного

(вимірювання вмісту радіойоду у щитоподібній

залозі (ЩЗ), ЛВЛ*вимірювання) моніторингів,

які проводились упродовж післяаварійного пері*

оду в НП, де мешкають суб’єкти ДРУ. Враховую*

чи, що частота та об’єм ЛВЛ* та молочного моні*

торингів суттєво відрізнялися як для різних

адміністративних районів, так і для НП у межах

району, загальна структура еколого*дозиметрич*

них моделей є виражено район*специфічною.

Інші параметри розроблених моделей пов’язані з

особливостями поведінки населення та мета*

болізму радіонуклідів у організмі людини і сільсь*

когосподарських тварин. Індивідуалізована річна

ефективна доза опромінення особи, зареєстрова*

ної в ДРУ, збігається з середньою дозою, яку в НП

проживання особи отримують представники тієї

статево*вікової та професійної групи, до якої вона

належить.

З урахуванням розроблених моделей було роз*

раховано індивідуалізовані дози опромінення

403 тис. осіб (~ 16 % від усіх зареєстрованих у

ДРУ), які мешкають у 1010 НП чотирнадцяти

найбільш радіоактивно забруднених адміністра*

тивних районів України: Лугинський, Народиць*

кий, Овруцький, Коростенський, Олевський,

Вишгородський, Іванківський, Поліський, Дуб*

ровицький, Рокитнівський, Сарненський, Козе*

лецький, Ріпкинський та Семенівський. 

За результатами розрахунку індивідуалізованих

доз опромінення суб’єктів ДРУ визначено, що 70 %

суб’єктів ДРУ Коростенського району Жито*

мирської області протягом 35 років після аварії (за

умови постійного проживання в районі) отримали

дози в інтервалі 5–20 мЗв (табл. 1.4). Для 23 % осіб

ДРУ Коростенського району накопичена за 35 ро*

ків доза лежить у інтервалі 20–50 мЗв, а для 5,7 %

суб’єктів цього ж району – перевищує 50 мЗв. 

Тридцять п’ять років Чорнобильської катастрофи: радіологічні та медичні наслідки, стратегії захисту та відродження

Рисунок 1.2. Карта&схема розташування 14 районів, для яких проведено індивідуалізацію доз
опромінення суб’єктів ДРУ
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Для 93 % осіб ДРУ Народицького, 73 % Лугин*

ського, ~ 46 % Овруцького та ~ 34 % Олевського

районів накопичені за післяаварійний період

індивідуалізовані дози перевищують 20 мЗв. При

цьому для 58 % суб’єктів ДРУ Народицького, 11 %

Лугинського, 2,6  % Овруцького та ~ 1 % Олевсь*

кого районів вони є вищими за 50 мЗв. Накопиче*

на доза лежить у інтервалі 5–20 мЗв для 7 % осіб з

ДРУ Народицького району та для 27, 54 і 66 % Лу*

гинського, Овруцького та Олевського районів,

відповідно. Тобто, дозові навантаження, отримані

суб’єктами ДРУ Коростенського району за 35 ро*

ків після аварії на ЧАЕС, є нижчими, порівняно з

іншими районами Житомирської області. А най*

більші дози отримали представники ДРУ Наро*

дицького і Лугинського районів.

Порівняно з іншими районами, суб’єкти ДРУ Ко*

зелецького та Ріпкинського районів отримали най*

нижчі накопичені за 35 років дози. Близько 87 %

осіб ДРУ Козелецького та 83 % осіб Ріпкинського

районів накопичили ефективні дози менші 10

мЗв. Накопичені індивідуалізовані дози меш*

канців Семенівського району є найбільшими у

Чернігівській області. 14 % осіб ДРУ зазначеного

району отримали дози менше 10 мЗв, 67 % осіб

мають дози в інтервалі 10–20 мЗв, а у 19 % суб’єк*

тів накопичено дози від 20 до 50 мЗв.  

Серед зазначених районів Рівненської області

найменшого опромінення зазнали мешканці Сар*

ненського району. Так, для близько 77 % з них на*

копичена за 35 років доза опромінення не переви*

щує 20 мЗв. У Дубровицькому та Рокитнівському

районах Рівненської області практично немає

осіб, які отримали дозу меншу 10 мЗв. Накопичена

доза для більшості осіб зазначених районів (58 % у

Дубровицькому районі та 78 % – у Рокитнівсько*

му) лежить у інтервалі від 20 до 50 мЗв. 

Переважна більшість суб’єктів ДРУ, що постійно

мешкали в НП Іванківського району Київської об*

ласті (86 %), за 35 років отримали дозу опромінен*

ня в межах від 5 до 20 мЗв. Дози у цьому ж інтер*

валі накопичили 57 % та 58 % мешканців відпо*

відно Вишгородського та Поліського районів.

У середньому доза опромінення 1986 року, за*

лежно від екологічної характеристики району, пе*

ревищує дозу 1987 року в 2–5 разів. За перші 5

років (1986–1990 рр.) дорослі суб’єкти ДРУ нако*

пичили в середньому ~ 63 % дози, отриманої за

весь післяаварійний період (табл. 1.5). 

Більше 80 % дози опромінення було накопичено

особами з ДРУ за перші 15 років після аварії. Су*

марна ефективна індивідуалізована доза, накопи*

чена у 2000–2020 рр., не перевищує 20 % від дози

за період 1986–2000 рр. За весь післяаварійний

період найвищі дози отримали суб’єкти ДРУ На*

родицького та Лугинського районів Житомирсь*

кої області, а найнижчі – Козелецького району

Чернігівської області. Середня сумарна ефектив*

Національна доповідь України ✦ 2021

Інтервал накопичених доз, мЗв

Район < 5 5–10 10–20 20–50 > 50

Відносна кількість осіб, %

Житомирська обл.

Коростенський 1,3 28 42 23 5,6
Лугинський – 0,1 27 62 11

Народицький – 0,3 7,2 34 58
Овруцький – 2,2 52 43 2,6
Олевський – 5,6 61 33 0,9

Київська обл.

Вишгородський 36 27 30 6,7 0,3
Iванкiвський 10 30 55 4,3 –
Поліський 20 31 27 22 –

Рівненська обл.

Дубровицький – 1,8 37 58 3,2
Рокитнiвський – – 16 78 6,3
Сарненський 0,6 44 33 23 –

Чернігівська обл.

Козелецький 53 34 13 – –
Рiпкинський 26 58 7,3 9,0 0,7

Семенівський 2 12 67 19 –

Таблиця 1.4
Розподіл суб’єктів ДРУ за інтервалами сумарної ефективної індивідуалізованої дози, накопиченої протягом
1986–2020 рр. за умови постійного проживання у населених пунктах реєстрації 
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Тридцять п’ять років Чорнобильської катастрофи: радіологічні та медичні наслідки, стратегії захисту та відродження

Періоди часу, роки

1986–1990 1986–2000 1986–2020
Область, район («5 років») («15 років») («35 років»)

Накопичена доза, мЗв 

середня 95 % квантиль середня 95 % квантиль середня 95 % квантиль

Житомирська область

Коростенський 13 34 17 46 20 56
Лугинський 22 42 28 56 32 65

Народицький 32 51 43 69 54 84
Овруцький 14 26 19 35 23 44
Олевський 11 19 15 25 19 31

Київська область

Вишгородський 5,7 14 8,1 21 9,7 24
Іванківський 8,6 13 11 18 13 21
Поліський 7,6 17 11 23 13 31

Рівненська область

Дубровицький 15 28 21 39 25 46
Рокитнівський 16 25 24 43 29 54
Сарненський 10 25 13 33 15 39

Чернігівська область

Козелецький 4,5 9,8 5,8 13 7,0 15
Ріпкинський 5,9 21 7,6 26 9,0 30

Семенівський 14 23 17 28 19 31

Таблиця 1.5
Ефективні індивідуалізовані дози, накопичені дорослими суб’єктами ДРУ окремих районів у різні часові
інтервали за умови постійного проживання в населених пунктах реєстрації 

на доза, накопичена дорослими на момент аварії

суб’єктами ДРУ за 35 років після аварії, колива*

ється від 54 мЗв (Народицький район) до 7,0 мЗв

(Козелецький район).

Відношення середньорічних ефективних індиві*

дуалізованих доз опромінення дитячих вікових

груп (Dдит) відносно дорослих (Dдор) розраховува*

лись для мешканців одного й того ж НП окремо

для внутрішнього, зовнішнього та сумарного оп*

ромінення у 1986, 2000 та 2018 роках (рис. 1.3). Роз*

глядалися представники п’яти дитячих вікових

груп (< 1, 1–2, 3–7, 8–12 та 13–17 років). 

Критичною віковою групою щодо доз опромі*

нення є діти до двох років. Річна доза внутрішньо*

го опромінення для них у середньому перевищує

дозу дорослих осіб у 1,5 раза. Найбільше значення

співвідношення Dдит/Dдор для немовлят у рік аварії

становить 1,8, що пояснюється особливостями

харчування немовлят, які вживають більше моло*

ка (у тому числі місцевого виробництва), ніж

представники інших вікових груп. 

Ефективні дози внутрішнього опромінення у ді*

тей від двох до дванадцяти років складають приб*

лизно 80 % від дози дорослих осіб, а дози опромі*

нення підлітків у віці 12–17 років практично збіга*

ються з дозами дорослих осіб. Ефективні дози зов*

нішнього опромінення представників усіх дитячих

вікових груп у 1,7–2,0 рази нижчі, ніж у дорослих.

Рисунок 1.3. Відношення усереднених річних індивідуалізованих ефективних доз для представників
різних дитячих вікових груп до дози дорослого населення
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Система оцінки індивідуалізованих доз осіб з

ДРУ, уможливлює оцінку поглинутих доз на окре*

мі органи (щитоподібна залоза, червоний кістко*

вий мозок тощо) для будь*яких осіб, що мешка*

ють на радіоактивно забруднених територіях Ук*

раїни. Отже, отримані у даному дослідженні ре*

зультати можуть бути використані у радіоепіде*

міологічних дослідженнях оцінки негативного

впливу іонізуючого опромінення на здоров'я лю*

дини.

Національна доповідь України ✦ 2021

Рисунок 1.4. Система моніторингу доз внутрішнього опромінення ННЦРМ
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ЄДИНЕ АПАРАТУРНОLМЕТОДИЧНЕ, МЕТРОЛОГІЧНЕ ЗАБЕЗПЕЧЕННЯ

Поточний масовий моніторинг
Моніторинг 
ПРР ННЦРМ

Поглиблений моніторинг критичних груп населення, персоналу

Закономірності формування доз внутрішнього опромінення, обумовлених радіоцезієм
Визначення рівнів внутрішнього опромінення, обумовлених тривало існуючими

радіонуклідами різних видів випромінювання

ЕКСПЕРТНИЙ ЛВЛ

1.3. Багаторічний комплексний моніторинг внутрішнього 
опромінення населення радіоактивно забруднених 
територій України після аварії на ЧАЕС

Фахівцями Державної установи «Національний

науковий центр радіаційної медицини Національ*

ної академії медичних наук України» (ННЦРМ) з

1986 року проводиться постійний масовий моні*

торинг рівнів внутрішнього опромінення насе*

лення територій, що постраждали внаслідок аварії

на Чорнобильській атомній електростанції (АЕС).

Створено нові установки, розроблено низку мето*

дик для виконання вимірювань інкорпорованих в

тілі людини радіонуклідів та визначення рівнів

опромінення населення як індивідуальних, так і

усереднених по населеному пункту (НП) [18, 19].

Створений на базі відділу дозиметрії ННЦРМ

єдиний комплекс моніторингу внутрішнього оп*

ромінення з системою програмно*методичної та

метрологічної підтримки реалізовано у двоступе�
неву систему моніторингу доз внутрішнього опро*

мінення з використанням лічильників випромі*

нювання людини (ЛВЛ) різних класів, призначе*

них як для поточного масового скринінгу насе*

лення, так і для поглибленого моніторингу кри*

тичних груп, вирішення експертних і метрологіч*

них завдань (рис. 1.4).

Для проведення радіологічного контролю паці*

єнтів Поліклініки радіаційного реєстру і клініки

ННЦРМ застосовується стаціонарний комплекс

ЛВЛ на базі двомісної установки «Super*Jemini»,

ЛВЛ «Positronika» та ЛВЛ «Скриннер*3М» стаціо*

нарного типу. Для проведення масового моніто*

рингу населення РЗТ у різні роки використовува*

ли: портативні ЛВЛ типу «NC» (1986–2000 рр.) і

пересувні ЛВЛ на базі потужного дизельного па*

сажирського автобуса ЛАЗ*42021 (1993–2002 рр.)

та ЛВЛ типу «Скриннер*3М» (1998–2020 рр.) на

базі автомобіля УАЗ.

У 1995–1997 рр. у зв’язку з необхідністю вико*

нання програми «Загальнодозиметрична паспор*

тизація населених пунктів України» створена єди*

на мережа ЛВЛ України, яка повинна була забез*

печити оперативне надходження достовірної
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якісної інформації щодо доз внутрішнього оп*

ромінення населення РЗТ України [18, 19]. 

Медичні організації 12 областей України, які

постраждали внаслідок аварії на Чорнобильській

АЕС, були забезпечені 57 установками ЛВЛ

«Скриннер*3М», як стаціонарного (40 одиниць),

так і пересувного (17 одиниць) зразка, виготовле*

ними в Інституті екології людини (м. Київ) із зас*

тосуванням програмно*методичного і метро*

логічного забезпечення, розробленого фахівцями

ННЦРМ, які підготували більш ніж 100 опера*

торів для роботи на установках «Скриннер*3М»,

здійснювали методичний та метрологічний суп*

ровід цих робіт, а також збір, обробку та ве*

рифікацію результатів вимірювань (рис. 1.5). 

Сформована за післяаварійний період база да*

них (БД) ЛВЛ*вимірювань мешканців України

(близько 800 тисяч вимірювань в мережі ЛВЛ Ук*

раїни та понад 600 тисяч власних вимірювань

ННЦРМ) дозволила встановити статево*вікові,

сезонні, професійні особливості формування доз

внутрішнього опромінення населення РЗТ Укра*

їни та відслідкувати динаміку доз впродовж після*

аварійного періоду [20].

Ситуація у післяаварійні роки стрімко мінялася.

Динаміка рівнів внутрішнього опромінення вкрай

нестійка. Значення доз у різні роки варіювало в діа*

пазоні 0,01–2,0 мЗв · рік*1 при логнормальному ха*

рактері розподілу. Після зниження в 1986–1991 рр.

спостерігалося постійне (з 1992 р.) зростання доз

внутрішнього опромінення сільського населення

внаслідок вживання місцевих продуктів, як резуль*

тат згортання профілактичних заходів з радіацій*

ного захисту. У 1995–2001 рр. в окремих НП Рів*

ненської, Житомирської та Київської областей се*

редні рівні внутрішнього опромінення перевищи*

ли 1 мЗв · рік*1, а індивідуальні сягали 23 мЗв · рік*1.

В останні роки рівні внутрішнього опромінення

знизились і стабілізувались. Водночас, як показав

багаторічний ЛВЛ*моніторинг, є ряд НП України,

переважно у північних районах Рівненської, Жито*

мирської та Київської областей, дози внутрішнього

опромінення в яких є дуже нестабільними та

суттєво змінюються як рік від року, так і впродовж

року, що потребує контролю та вивчення чинників

такої нестабільності [18, 19].

Однак, з 2014 року після призупинення Держав*

ної програми «Загальнодозиметрична паспорти*

зація населених пунктів України» радіологічний

моніторинг на РЗТ України практично не прово*

диться. Єдиною установою, що вивчає формуван*

ня доз опромінення населення РЗТ України і

відслідковує реальну радіаційно*гігієнічну ситу*

ацію, є ННЦРМ.

Тридцять п’ять років Чорнобильської катастрофи: радіологічні та медичні наслідки, стратегії захисту та відродження

Рисунок 1.5. Єдина мережа ЛВЛ України
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У 2016–2020 рр. було організовано 8 експедицій

для проведення комплексного радіаційно*гігіє*

нічного моніторингу у 26 НП РЗТ Рівненської,

Житомирської та Київської областей, у яких в ос*

танні роки були зареєстровані найбільші рівні

внутрішнього опромінення населення та нес*

табільності динаміки. Слід зазначити, що експе*

диції, які проводяться у рамках виконання науко*

во*дослідних робіт НАМН України, згідно з кош*

торисом не фінансуються і організуються за влас*

ний кошт фахівців ННЦРМ.

Проведений у 2016–2018 рр. комплексний радіа*

ційно*гігієнічний моніторинг у НП РЗТ Київської,

Рівненської, Житомирської областей показав, що

річні ефективні дози опромінення населення в обсте*

жуваних НП на поточному етапі аварії формуються

переважно за рахунок доз внутрішнього опромінен*

ня, обумовлених інкорпорацією 137Cs, які не переви*

щують 0,22 мЗв · рік*1 у Київській, 1,6 мЗв · рік*1 у

Рівненській, 1,2 мЗв · рік*1 у Житомирській облас*

тях, при критерії РЗТ 1 мЗв · рік*1 [21–25].

Зареєстровано подальше зниження середніх річ*

них доз внутрішнього опромінення в обстежених

НП: у 2,6–4,1 раза (0,09–0,17 мЗв · рік*1 у 2013 р. і

0,03–0,04 мЗв · рік*1 у 2016 р.) у Київській, у

1,1–1,9 раза (0,10–0,13 мЗв · рік*1 у 2015 р. і

0,06–0,14 мЗв · рік*1 у 2018 р.) у Житомирській об*

ластях на тлі відсутності сезонного характеру на*

копичення радіонуклідів, та у 1,2–1,4 раза

(0,21–0,33 мЗв · рік*1 у 2014 р. і 0,11–0,28 мЗв · рік*1

у 2017 р.) у Рівненській області при яскраво вира*

женому сезонному характері (підвищення се*

реднього вмісту інкорпорованого 137Cs від травня

по жовтень у 1,6–2,3 раза). Сезонні коливання на*

копичень інкорпорованого 137Cs пояснюються

«врожаєм» лісових продуктів у 2017 році [21]. 

Результати опитування (опитано 539 осіб щодо

рівнів споживання продуктів харчування як з осо*

бистих домогосподарств та, окремо, куплених у

торговій мережі, так і місцевих продуктів дикої

природи) свідчать, що харчовий раціон мешканців

обстежених НП складається переважно з продуктів,

вироблених у приватних або місцевих домогоспо*

дарствах. Найбільш вживаними продуктами харчу*

вання мешканців обстежених НП усіх областей є

молочні продукти і молоко, картопля та овочі з осо*

бистих чи місцевих господарств, хліб та хлібопро*

дукти, придбані в торговій мережі. Менше населен*

ня вживає продуктів дикої природи – дичини, риби

з місцевих водойм, ягід лісових сирих та консерво*

ваних, грибів свіжих та сушених, однак, зважаючи

на їх суттєву забрудненість 137Cs, навіть незначні об*

сяги споживання цих продуктів можуть призвести

до формування значної дози опромінення. Аналіз

структури і динаміки харчового раціону населення

обстежених НП показав зменшення рівнів спожи*

вання основних харчових продуктів, передусім

придбаних через торгову мережу, обумовлене, за

свідченням опитаних осіб, зниженням купівельної

спроможності населення в останні роки [26, 27].

Щорічно у рамках радіаційно*гігієнічного моні*

торингу в господарствах обстежених НП збираєть*

ся 40–80 комплектів проб основних продуктів хар*

чування, які включають молоко, картоплю, овочі,

продукти дикої природи. Аналіз зібраних проб по*

казав, що вміст 137Cs та 90Sr у картоплі та молоці об*

стежених НП Київської і Житомирської областей

та картоплі у Рівненській області нижчий від до*

пустимих рівнів (ДР) Гігієнічного нормативу ГН

6.6.1.1*130*2006 і вживання цих продуктів харчу*

вання не може суттєво впливати на формування

дози внутрішнього опромінення [28]. На відміну

від проб молока, зібраних у мешканців Рівненської

області, вміст 137Cs у яких впродовж останніх років

залишається незмінно високим. У 86 % проб,

зібраних у 2017 році, і у 76 % проб, зібраних у 2020

році, вміст 137Cs перевищує ДР 100 Бк · л*1 до 4 разів.

Максимально зареєстровані значення вмісту 137Cs у

зібраних пробах молока становлять 385 Бк · л*1 та

363 Бк · л*1 у 2017 та 2020 р. відповідно.

Вміст 90Sr у пробах молока, зібраних у НП

Іванківського району у 2019 році, лежить в інтер*

валі 2,1–9,9 Бк · л*1,  у 2016 році – в інтервалі

1,3–7,4 Бк · л*1, що не перевищує ДР ГН 6.6.1.1*130*

2006 20 Бк · л*1, але на наш погляд, зважаючи на

динаміку, потребує подальшого моніторингу [23]. 

Найбільш забрудненими радіонуклідами про*

дуктами, зібраними у мешканців обстежених НП,

є лісові продукти, насамперед гриби, особливо,

сушені, які в українському Поліссі традиційно є

одним з основних продуктів харчового раціону.

Вміст інкорпорованого 137Cs у пробах грибів, як і в

минулі роки, значно перевищує допустимі рівні.

Максимальний зареєстрований вміст 137Cs у про*

бах сушених грибів, зібраних у Рівненській об*

ласті, становить 37 кБк · кг*1, у Житомирській –

113 кБк · кг*1, у Київській – 223,7 кБк · кг*1, що в де*

сятки (а в Київській області майже у 100) разів пе*

ревищує ДР 2,5 кБк · кг*1. Зрозуміло, що вживання

таких продуктів навіть у незначній кількості обу*

мовить формування суттєвих доз внутрішнього

опромінення. Відсутність продуктів лісового по*
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ходження та зменшення їх частки в раціонах хар*

чування місцевих жителів у останні роки пояснює

зниження рівнів внутрішнього опромінення насе*

лення досліджуваних територій. Водночас зро*

зуміло, що в роки, багаті на «врожай» лісових про*

дуктів, існує велика ймовірність значного їх підви*

щення за рахунок надходження радіоцезію при

вживанні продуктів лісового походження, насам*

перед, грибів, особливо, сушених [21–23, 25].

Таким чином, основним чинником формування

дози внутрішнього опромінення мешканців РЗТ

Київської та Житомирської областей на поточно*

му етапі аварії на ЧАЕС є надходження 137Cs в ор*

ганізм з лісовими продуктами, насамперед, гриба*

ми, які в Поліському регіоні традиційно займають

суттєву частину харчового раціону, а Рівненської

області – з молоком та лісовими продуктами. 

Існуюча радіаційно*екологічна ситуація в міс*

цевостях, які зазнали радіоактивного забруднення

внаслідок Чорнобильської катастрофи, потребує

продовження моніторингу рівнів радіоактивного

забруднення місцевих продуктів харчування з

приватних господарств і, особливо, зібраних в лі*

сах, та доз опромінення населення.

Однак, як показав хід ліквідації аварії на ЧАЕС,

обмежуватися проведенням масового скринінгу

недостатньо. Наявність в Україні ядерно*енерге*

тичних комплексів, роботи, що проводяться на

об’єкті «Укриття», збільшення з плином часу від*

носного внеску в дозу внутрішнього опромінення

від радіостронцію і трансуранових елементів ви*

магають комплексних, високочутливих до усіх ви*

дів випромінювання установок. Для вирішення

експертних завдань і поглибленого моніторингу в

ННЦРМ розроблено та впроваджено в роботу

експертний лічильник випромінювання людини

(ЕЛВЛ), що на відміну від ЛВЛ масового моніто*

рингу може реєструвати альфа*, бета*, гамма*

випромінювачі у широкому діапазоні енергій.

ЕЛВЛ зроблено у вигляді низькофонової захисної

камери, в якій розміщено систему детекторів

(рис. 1.6). Захисна камера виготовлена з литих об*

роблених блоків радіаційно*чистої сталі товщи*

ною 200 мм. Її вага сягає 44 т. Проби металу про*

ходили обов’язковий ретельний гамма*спектро*

метричний контроль. Камера забезпечує знижен*

ня радіаційного фону в енергетичному інтервалі
137Cs – 75,5. Iнтегральне зниження фону – близь*

ко 100. Це дає змогу досягти надвисокої чутли*

вості – на рівні 20 Бк по 137Cs і 100 Бк по 40К [1, 2].

В систему детектування ЕЛВЛ входить гамма*

спектрометрична «лінійка» з 6 великооб’ємних

низькофонових блоків детектування, спектро*

метр низькоенергетичного гамма*випромiнюван*

ня, що складається з двох фосвіч*детекторів для

визначення ТУЕ по супроводжуючому низько*

енергетичному випромінюванню. Існує також

вимірювальний канал для реєстрації бета*ви*

промінювачів. Над «лінійкою» знаходиться ска*

нуюча система, яка дозволяє визначити ло*

калізацію радіонуклідів в організмі людини. 

На ЕЛВЛ виконано понад 10 тисяч експертних

вимірювань здебільшого персоналу підрядних ор*

ганізацій, що були задіяні у побудові нового без*

печного конфайнменту об’єкту «Укриття» [29]. 

Проведені дослідження дали можливість виявити

низку осіб з числа учасників ліквідації аварії на

ЧАЕС і персоналу АЕС, переважно з числа викону*

ючих плановий профілактичний ремонт у реактор*

них відділеннях (понад 60 осіб) з інгаляційними

надходженнями нерозчинних форм паливної сумі*

ші у вигляді «гарячих» часток, а також 60Co [30].

Функціонування ЕЛВЛ дозволило на якісно ново*

му рівні вирішувати експертні завдання складних

випадків інкорпорації суміші радіонуклідів, «гаря*

чих часток», вивчати метаболічні процеси, здійсню*

вати метрологічну підтримку всього комплексу

ЛВЛ, забезпечувати якісний контроль критичних

груп населення і персоналу АЕС, об’єкту «Укриття».

Прикладом оперативного реагування на надзви*

чайні ситуації і ефективної роботи двоступеневої
системи моніторингу доз внутрішнього опромі*

нення з використанням ЛВЛ різних класів є ЛВЛ*

моніторинг особового складу Державної служби з

Тридцять п’ять років Чорнобильської катастрофи: радіологічні та медичні наслідки, стратегії захисту та відродження

Рисунок 1.6. Система детектування ЕЛВЛ у
захисній камері:
1 – «лiнiйка» з 6 великооб’ємними низькофоновими блоками детектування 
2 – скануючий пристрій з блоком детектування 
3 – спектрометр низькоенергетичного гамма@випромiнювання
4 – бета@лiчильник

1
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3 4
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надзвичайних ситуацій України (ДСНС), який був

залучений до ліквідації лісової пожежі у зоні відчу*

ження ЧАЕС з 04 квітня по 05 травня 2020 року.

З 06 квітня по 19 травня на ЛВЛ оперативного

класу «Скриннер*3М» та високочутливому ЕЛВЛ

проведено вимірювання вмісту інкорпорованих

гамма*радіонуклідів у рятувальників ДСНС після

гасіння пожежі, безпосередньо після прибуття із

зони відчуження в ННЦРМ. Обстежено 470 осіб

(523 виміри) у трьох групах особового складу ДСНС

(ДСНС в м. Києві, ДСНС у Київській області,

ДСНС у Черкаській області). Визначено рівні

надходження радіонуклідів в організм при гасінні

пожежі у зоні відчуження ЧАЕС та виконано

оцінку дози внутрішнього опромінення, обумов*

леної цим надходженням [31, 32].

У переважної більшості (95 %) особового складу

ДСНС України, обстежених на ЛВЛ оперативного

класу «Скриннер*3М» (понад 500 вимірювань),

оцінка значень індивідуальної ефективної дози

внутрішнього опромінення, обумовленої надход*

женням 137Cs в організм при гасінні пожежі, у при*

пущенні, що це надходження відбулось під час ро*

боти у зоні відчуження, не перевищила мінімаль*

ну дозу, що детектується МДД (5–14 мкЗв). З ме*

тою уточнення результатів і вивчення розподілу

радіоцезію в організмі працівників проведено

дослідження групи осіб (10–25 % від усіх обстеже*

них у групах) на високочутливому ЕЛВЛ. Середнє

значення ефективної дози внутрішнього опромі*

нення у групі особового складу ДСНС в м. Києві,

який брав участь у ліквідації лісової пожежі в зоні

відчуження 04 квітня – 05 травня (26 осіб), дослід*

жених на ЕЛВЛ, становить (2,5 ± 1,1) мкЗв, у гру*

пі особового складу ДСНС у Черкаській області,

який брав участь у ліквідації пожежі 19–24 квітня.

(9 осіб) – (2,2 ± 0,6) мкЗв, у групі особового скла*

ду ДСНС у Київській області, який брав участь у

ліквідації лісової пожежі в зоні відчуження 04 квіт*

ня – 05 травня 2020 р. (42 особи) – (4,4 ± 2,4) мкЗв.

Максимальні значення становлять 5,1; 3,5; 11,8 мкЗв

у групах м. Києва, Черкаської та Київської облас*

тей відповідно.

Впродовж 2016–2021 рр. продовжуються роботи

із супроводу та верифікації БД ЛВЛ*вимірювань.

У 2016–2018 рр. до електронної БД було внесено

142 695 записів результатів ЛВЛ*вимірювань

1987–1993 рр., що містились на паперових носіях і

були виявлені під час ревізії БД у 2013–2015 рр. За*

гальний обсяг записів в БД за період 1987–1993 рр.

виріс на 81,6 %. Найбільша кількість результатів

ЛВЛ*вимірювань 1987–1993 рр., внесених до

електронної БД, стосується Житомирської об*

ласті – 100 946 записів, менше Рівненської –

16 255 записів, Київської – 11 117 записів та Чер*

нігівської – 3 234 записів. На даний час продовжу*

ються роботи з верифікації БД, відновлення ін*

формації з паперових носіїв про результати ЛВЛ*

вимірювань 1986 р., найбільш цінні та важливі, і

поповнення ними БД [33, 35]. 
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1.4. Дози на щитоподібну залозу населення України (1986 р.)
Радіаційно індукований ризик розвитку раку ЩЗ

серед осіб, опромінених радіонуклідом йоду*131 у

дитячому та підлітковому віці у 1986 році, є основ*

ним статистично достовірним довгостроковим

наслідком Чорнобильської аварії [36]. 

Оцінки доз опромінення ЩЗ представників різ*

них статево*вікових груп усіх населених пунктів Ук*

раїни станом на 1986 рік були вперше виконані у ро*

боті [37]. Ці дозові оцінки представлені у національ*

них доповідях до 20*х та 25*х роковин Чорнобильсь*

кої катастрофи [2, 3]. Вони ґрунтуються на даних

близько 150 тисяч вимірювань радіоактивності 131I у

ЩЗ, так званих «прямих вимірювань щитоподібної

залози», проведених у травні – червні 1986 року се*

ред населення України [38].

Однак отримані у [37] дози на ЩЗ населення

України були нещодавно уточнені з використан*

ням оновленої методики розрахунку доз [39, 40],

нових даних щодо мас ЩЗ [41], нових оцінок

радіоактивних випадінь 131I на ґрунт у 1986 р. [42],

а також ревізованих активностей радіонукліду 131I

у ЩЗ [43].

У табл. 1.6 представлено поглинені дози на ЩЗ

для різних вікових груп, усереднені за районами та

зважені за кількістю населення цих районів. У таб*

лиці подано лише ті райони Вінницької, Жито*

мирської, Київської, Рівненської, Черкаської та

Чернігівської областей, у яких усереднена доза

опромінення ЩЗ критичної групи (немовлята до

року) перевищує 250 мГр.

Аналіз розподілу поглинутих доз ЩЗ у 1986 р. за

віковими групами показує, що дозові розподіли

мають суттєву вікову залежність. В усіх досліджу*

ваних районах середня доза опромінення ЩЗ у

немовлят та дітей у віці 1–2 років у 3–4 вища

порівняно з дозою для дорослих. Зазначені вище
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Вікова група, роки

№ Район < 1 1–2 3–7 8–12 13–17 > 18 усі

доза ЩЗ, мГр

Вiнницька область

1 Тульчинський 314 271 148 101 81 77 137
2 Чечельницький 253 225 124 90 74 65 117

Житомирська область

1 Ємiльчинський 317 282 155 112 92 81 149
2 Коростенський 475 423 236 167 134 124 220
3 м. Коростень 583 442 226 120 92 124 212
4 Лугинський 751 681 369 278 237 206 362
5 Малинський 702 598 322 217 178 169 307
6 Народицький 1671 1416 777 544 461 443 715
7 Овруцький 689 574 312 207 171 167 284
8 Олевський 347 304 172 129 103 89 167

Київська область

1 Бiлоцеркiвський 253 216 117 77 63 61 108
3 Богуславський 322 265 142 88 68 77 120
4 Бородянський 282 246 136 98 79 72 128
7 Вишгородський 322 278 153 103 86 78 146
8 Iванкiвський 296 268 151 113 98 86 147
9 Кагарлицький 313 265 142 94 82 75 130

10 Макарiвський 338 305 170 123 103 89 162
13 Полiський 1201 1086 610 431 352 305 569
14 Рокитнянський 316 281 157 111 93 82 148
16 Таращанський 281 235 127 84 70 66 115
17 м. Фастiв 266 201 103 55 42 56 94

Рівненська область

1 Березнiвський 282 250 140 100 82 72 132
2 Володимирецький 375 333 186 133 109 96 175
3 Дубровицький 550 471 258 177 143 135 242
4 Зарiчненський 375 333 184 131 108 96 174
5 м. Вараш (Кузнецовськ) 354 267 136 73 56 75 126
6 Рокитнiвський 469 417 231 165 136 120 218
7 Сарненський 373 315 172 115 93 90 161

Черкаська область

1 Звенигородський 404 330 176 111 87 93 162
2 Канiвський 323 290 160 115 96 84 152
3 м. Канiв 531 403 207 108 84 113 185
4 Катеринопiльський 291 259 144 103 84 75 136
5 Корсунь@Шевченкiвський 253 211 113 73 58 60 105
7 Тальнiвський 278 230 124 80 63 65 115

Чернiгiвська область

2 Бобровицький 276 234 127 85 66 67 119
4 Городнянський 268 220 117 75 62 63 115
5 Козелецький 251 214 119 86 70 61 117
6 Корюкiвський 313 257 138 86 69 72 135
7 Куликiвський 332 296 166 118 99 85 164
9 Нiжинський 252 223 125 89 72 64 119

10 м. Нiжин 303 229 118 62 48 64 105
11 Новгород@Сiверський 347 283 150 97 75 80 144
12 Носiвський 273 222 119 75 61 63 116
14 Рiпкинський 410 384 202 149 128 116 199
15 Семенiвський 477 384 204 131 105 110 202
16 Сосницький 284 253 141 101 82 73 136
17 Чернiгiвський 659 589 341 241 202 171 325
18 м. Чернiгiв 333 252 130 67 53 70 109
19 Сновський (Щорський) 260 217 117 75 61 62 114

Таблиця 1.6
Середньорайонні, зважені за кількістю населення, поглинені дози опромінення щитоподібної залози у 1986 р.
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групи є найбільш критичними, тому що маса ЩЗ

у дітей до двох років практично на порядок менша,

ніж у дорослих [41]. Для дітей 3–7 років доза на

ЩЗ приблизно удвічі вища, ніж у дорослих. Дози

опромінення ЩЗ підлітків 8–12 та 13–17 років

майже збігаються з дозами для дорослих. 

Найбільшу дозу опромінення ЩЗ у 1986 р. отри*

мали мешканці Народицького, Овруцького, Лу*

гинського, Малинського районів та міста Корос*

тень Житомирської області, Поліського району

Київської області, Чернігівського району Черні*

гівської області, Дубровицького району Рівненсь*

кої області та міста Канів Черкаської області. Се*

редня доза на критичну групу для цих регіонів пе*

ревищила 500 мГр.

На рис. 1.7–1.8 представлено карти України усе*

реднених за віком поглинених доз опромінення

ЩЗ представників різних вікових груп.

Національна доповідь України ✦ 2021

Рисунок 1.7. Поглинені дози опромінення щитоподібної залози дітей дошкільного віку, що
проживали в Україні у квітні–липні 1986 р. 
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Загальна кількість осіб, офіційно визнаних особа*

ми, що зазнали дії іонізуючого випромінювання

внаслідок аварії на Чорнобильській АЕС (ЧАЕС) в

Україні, станом на 2015 рік становила 2 025 141 [44].

Ця кількість включає 222 498 учасників ЛНА (лік*

відаторів) [44] та 90 784 особи, евакуйованих та пе*

реселених з 1986 по 1990 рік (76 населених пунктів

в зоні відчуження та 92 населених пункти в зоні аб*

солютного (обов’язкового) переселення) [45]. 

Учасники ЛНА на ЧАЕС (ліквідатори) становлять

одну з найчисельніших та, напевно, найбільш оп*

ромінену когорту постраждалих внаслідок аварії на

ЧАЕС. Незважаючи на велике значення цієї когор*

ти – як з точки зору медико*соціальних аспектів,

Тридцять п’ять років Чорнобильської катастрофи: радіологічні та медичні наслідки, стратегії захисту та відродження

Рисунок 1.8. Поглинені дози опромінення щитоподібної залози дітей шкільного віку та дорослих
України, що проживали в  Україні у квітні–липні 1986 р.
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1.5. Дози учасників ліквідації наслідків аварії на ЧАЕС
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так і з позицій вивчення наслідків аварійного опро*

мінення – ситуація з картиною опромінення лікві*

даторів тривалий час залишалася невизначеною.

Так, серед ліквідаторів 1986–1990 років, включених

до Державного реєстру України осіб, що постраж*

дали внаслідок аварії на ЧАЕС (ДРУ) лише близько

половини мають записи про індивідуальні дози.

Неясною залишалась і якість наявних дозиметрич*

них даних, а також загальна успішність або неус*

пішність системи протирадіаційного захисту лікві*

даторів під час робіт з ліквідації наслідків аварії.

Традиційними були уявлення про майже тотальну

фальсифікацію даних про дози опромінення та ма*

сове перевищення встановлених дозових лімітів.

Невизначеною була й ситуація з дозами опромінен*

ня кришталика ока – одного з найбільш радіочут*

ливих органів, особливо за рахунок бета*опромі*

нення від радіонуклідів чорнобильської суміші.

Тому протягом останніх трьох десятиріч було

заплановано та значною мірою втілено великий

комплекс робіт, спрямованих на привнесення яс*

ності щодо реальних доз опромінення ліквіда*

торів і ретроспективної оцінки результатів дози*

метричного контролю під час ЛНА. Особливе

місце у комплексі проблем оцінки доз опромінен*

ня ліквідаторів посідає дозиметричне забезпечен*

ня постчорнобильських епідеміологічних дослід*

жень. Ці дослідження вимагають інформації про

індивідуальні дози опромінення суб’єктів, а роз*

в’язання проблеми дозиметричного супроводу –

втілення комплексних підходів. 

Загальновизнаним є факт, що більшість ліквіда*

торів зазнали впливу переважно зовнішнього опро*

мінення за рахунок радіонуклідів, що були викинуті

з розвалу реактора протягом квітня*травня 1986 ро*

ку та призвели до забруднення місцевості, прилег*

лих територій, приміщень та дахів ЧАЕС [46–48].

Джерела зовнішнього опромінення включали су*

міш широкого спектру бета* та гамма*випроміню*

ючих радіонуклідів, відносний внесок яких ево*

люціонував із часом через відмінність у періодах

напіврозпаду окремих радіонуклідів у цій суміші.

Крім радіоактивного розпаду викинутих з реактора

радіонуклідів, на зниження рівнів опромінення

значний вплив справили масштабні дезактиваційні

заходи та будівництво восени 1986 року об’єкта

«Укриття» над зруйнованим 4*м блоком ЧАЕС.

Відтак, інтенсивність (потужність дози) та характе*

ристики (енергетичний спектр, внесок бета*вип*

ромінення) радіаційного впливу на учасників ЛНА

суттєво змінювались з часом призводячи, поруч із

надзвичайною просторовою варіабельністю за*

бруднення, до дуже різних індивідуальних доз, які

отримували ліквідатори, що працювали в період з

1986 по 31.12.1990 р. На жаль, офіційні дози (ре*

зультати моніторингу індивідуальних доз, внесені

до Державного реєстру України) не відрізняються

повнотою та достовірністю, відтак, найбільш дос*

товірним джерелом даних про рівні опромінення

ліквідаторів є ретроспективна реконструкція доз.  

Узагальнені дані реконструкції доз зовнішнього

опромінення учасників ЛНА, здійсненої в рамках

серії Українсько*американських епідеміологічних

досліджень наведено у табл. 1.7.

Дози опромінення окремих професійних кате*

горій з числа учасників ЛНА на ЧАЕС суттєво від*

різняються (табл. 1.7). Так, професійні атомники

(співробітники АЕС, науковці зі складу спецекс*

педиції Інституту атомної енергії ім. І. В. Курчато*

ва, робітники УБ*605) отримали відносно більші

дози опромінення. Загалом, найбільші дози оп*

ромінення отримали учасники ЛНА, для яких не

було застосовано ефективну систему радіаційного

захисту та управління опроміненням, у першу чер*

гу – ранні ліквідатори (ті, що брали участь у ЛНА

протягом квітня*травня 1986 року) та окремі кате*

горії працівників, які здійснювали роботу за інди*

відуальними завданнями, здебільшого поза сфе*

рою уваги служб дозиметричного контролю.  

Динаміка доз опромінення військових ліквіда*

торів – найбільш численної категорії учасників

ЛНА – за роками (табл. 1.7) адекватно відображає

еволюцію радіаційної обстановки у 30*км зоні та

поступове зниження дозових лімітів протягом

1987–1988 років. Слід також відзначити, що в се*

редньому дози опромінення військових ліквідаторів

суттєво нижчі за офіційно зареєстровані та усталені

у суспільній свідомості значення. Цей висновок

добре узгоджується з результатами незалежного

аналізу офіційних дозових записів і міркуваннями

якісного характеру стосовно особливостей дозимет*

ричного моніторингу військових контингентів під

час ЛНА. Інша, дуже численна, група ліквідаторів –

особи, тимчасово відряджені до 30*км зони для ви*

конання окремих завдань, серед яких найбільш ти*

повими були транспортування вантажів та паса*

жирів, надання консультативної та експертної допо*

моги, участь у нарадах, виконання конкретних об*

межених у часі вузькоспеціалізованих робіт. Ця гру*

па, через свою гетерогенність, відрізняється надзви*

чайно широким діапазоном отриманих доз, однак

середні та особливо медіанні значення дозового роз*

Національна доповідь України ✦ 2021
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поділу є досить низькими. Іншою рисою, притаман*

ною великій групі ліквідаторів, є їхня неодноразова

участь у ЛНА, кожного разу в іншій якості та,

відповідно, у складі різних категорій (наприклад,

співробітник ЧАЕС у подальшому працював у

складі ВО «Комбінат» чи відвідував 30*км зону під

час короткотермінових відряджень). Як видно з

табл. 1.7, дози цієї категорії ліквідаторів також варі*

юють у широкому діапазоні, а центральні моменти

розподілу значно вищі, ніж у категорії відряджених.

Слід відзначити, що когорта суб’єктів україно*

американських досліджень серед учасників ЛНА є

досить репрезентативною, тому дані про рівні доз,

характер роботи та розподіл за професійними гру*

пами (категоріями) ліквідаторів є вельми інфор*

мативними і можуть характеризувати загальну су*

купність українських учасників ЛНА.

Як повідомлялось раніше, у попередні роки було

здійснено ревізію офіційних дозових записів (ДРУ),

проведено ретроспективну оцінку доз зовнішнього

гамма*опромінення червоного кісткового мозку та

бета*опромінення кришталика ока. Основні ре*

зультати цих робіт було представлено у Національ*

ній доповіді 2016 року [44]. За роки, що минули з

дати публікації попередньої Національної доповіді,

основну увагу було приділено розв’язанню інших

проблем дозиметрії ліквідаторів, а саме – оцінці

індивідуальних доз опромінення ЩЗ та рекон*

струкції доз на ґонади чоловіків і жінок, серед яких

були ліквідатори та жителі, евакуйовані з м.

Прип’яті. Ці розробки було здійснено в рамках Ук*

раїно*американських проектів «Спільне амери*

кансько*українське дослідження раку щито*

подібної залози серед учасників ліквідації наслідків

аварії на ЧАЕС в Україні» та «Спільне дослідження

генетичних ефектів опромінення серед учасників

ліквідації наслідків аварії на ЧАЕС в Україні та їхніх

нащадків (ТРІО)» (результати останнього на дату

підготовки цієї доповіді не було опубліковано, тому

їх не включено до поточного розділу). Також впер*

ше було оцінено дози жінок*учасниць ЛНА, які

стали суб’єктами Українсько*німецького дослід*

ження молекулярних механізмів виникнення раку

молочної залози [49].

Тридцять п’ять років Чорнобильської катастрофи: радіологічні та медичні наслідки, стратегії захисту та відродження

Категорія Чисельність Середня  Медіанна Мінімальна Максимальна 
доза, мГр доза, мГр доза, мГр доза, мГр

Військові загалом 613 90 48 0,01 1510

окремо за роками участі в ЛНА
1986 331 110 64 0,13 1510
1987 149 90 54 0,01 1048
1988 75 45 20 0,22 566
1989 49 48 2 0,23 349
1990 9 29 1 0,15 120

Професійні атомники 89 468 296 14 3285

Відряджені особи* 455 33 1,8 Близько 0 1444

Змішана категорія 299 228 37 0,26 3285

Примітка. *Ця категорія частково включає осіб з категорії «Професійні атомники»

Таблиця 1.7
Результати реконструкції індивідуальних доз методом RADRUE [47] для окремих професійних категорій
учасників ЛНА

Актуальність дослідження ризиків виникнення

раку ЩЗ у когорті українських ліквідаторів була

зумовлена тим, що інші епідеміологічні дослід*

ження серед учасників ліквідації наслідків Чорно*

бильської катастрофи [50–52] свідчать про те, що

внутрішнє опромінення 131I могло спричинити

радіаційний ризик раку ЩЗ. Водночас, була

відсутня методологія оцінки сумарної дози опро*

мінення ЩЗ за рахунок усіх потенційних складо*

вих: зовнішнього гамма*випромінювання, внут*

рішнього опромінення за рахунок інгаляційного

та перорального надходження радіойоду, доз,

спричинених надходженням короткоживучих

радіонуклідів йоду та телуру. Отже, існувала потре*

ба в розробці методології оцінки дози опромінен*

ня ЩЗ ліквідаторів через інгаляцію 131I, яка відбу*

валася у ранній період після аварії на ЧАЕС [53]. 

Оскільки раніше ця компонента дози опромінен*

ня учасників ЛНА ніколи не оцінювалась, було

розроблено відповідні методики і проведено реко*

1.5.1. Дози опромінення щитоподібної залози учасників ЛНА
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нструкцію доз опромінення ЩЖ 607 ліквідаторів –

суб’єктів Українсько*американського дослідження

раку ЩЗ серед учасників ЛНА (1986–2012 рр.). 

Фактологічною базою для створення та валідації

нових методів оцінки доз опромінення ЩЗ ліквіда*

торів радіонуклідами йоду стали вимірювання по*

тужності експозиційної дози поблизу ЩЗ, що здій*

снювались у період з 26 квітня по 5 травня 1986 р.

серед учасників ЛНА. Ці прямі вимірювання ЩЗ є

найкращим підґрунтям для оцінки доз внутріш*

нього опромінення ЩЗ. Так звані «інструмен*

тальні» дози, які базуються на індивідуальних ви*

мірюваннях, є більш надійними, ніж так звані

«екологічні» дози, що базуються на моделях, які

зазвичай застосовуються за відсутності даних про

конкретний вміст радіойоду у ЩЗ суб’єктів дослід*

ження. Дані прямих вимірювань дали можливість

розробити метод реконструкції індивідуальних доз

ЩЗ для ліквідаторів наслідків аварії на ЧАЕС [54] і

ретроспективно оцінити дози для суб’єктів Ук*

раїнсько*американського дослідження. 

Суб’єкти дослідження брали участь у різних ро*

ботах під час ЛНА і в підсумку зазнавали впливу

різних видів та рівнів опромінення. Основними

категоріями ліквідаторів у цьому дослідженні були

військові (236 осіб, 38,9 % від загальної кількості);

цивільні особи, які виконували різні короткочасні

завдання в 30*кілометровій зоні, так звані «відряд*

жені» (137 осіб, 22,6 %); ранні ліквідатори (64 осо*

би, 10,5 %); і змішана категорія, яка включає лікві*

даторів, що кілька разів брали участь в ЛНА у скла*

ді різних категорій (152 особи, 25,0 %).

Для збору інформації, необхідної для ретроспек*

тивної реконструкції доз, було розроблено спеці*

альну анкету, що включає розділи про місця, дати

та умови діяльності учасників ЛНА, а також про

їхнє місце проживання під час ЛНА. Зазначена ан*

кета є модифікованою версією опитувальника,

який до того успішно був використаний в Ук*

раїнсько*американському дослідженні лейкемії та

споріднених захворювань [55]. Відмінності вклю*

чали додаткові запитання щодо дат прийому табле*

ток йодиду калію (KI) для йодної профілактики під

час ЛНА та про історію перебування і харчування

суб’єкта під час проживання в забруднених населе*

них пунктах, тобто про дозу опромінення ЩЗ через

надходження 131I, що не було безпосередньо

пов’язане з роботою з ЛНА. Опитування виконува*

лося підготовленим інтерв’юером під час індивіду*

альних співбесід із суб’єктами приблизно через

25–30 років після аварії. У випадку з померлими

або недієздатними суб’єктами опитували двох їхніх

«заступників»: (1) найближчого родича, як прави*

ло, дружину, яка надавала, зокрема, дані та імена

колег, які працювали разом із суб’єктом під час

ЛНА, та (2) найближчі колеги суб’єкта, які опису*

вали його участь у ліквідації. Інтерв’юер також зби*

рав і копіював додаткові документи опитуваного,

що містили інформацію щодо суб’єкта: довідки,

маршрутні листи тощо; ці дані також можна було

використовувати при реконструкції доз.

Дози опромінення ЩЗ були оцінені для 607

суб’єктів дослідження – випадків раку ЩЗ та їхніх

контролів, які зазнали опромінення внаслідок аварії

на Чорнобильській АЕС. Загальні характеристики

рівнів опромінення ЩЗ різних категорій ліквідато*

рів*суб’єктів дослідження наведені в табл. 1.8. Інди*

відуальні дози опромінення ЩЗ за рахунок зовніш*

нього опромінення, інгаляційного надходження 131I

та короткоживучих ізотопів радіойоду і радіотелуру

(132I, 133I, 135I, 131mTe та 132Te) під час ЛНА, а також перо*

рального надходження 131I під час проживання на

РЗТ були розраховані для всіх суб’єктів дослідження.

Розрахунок індивідуальних доз здійснювався методом

стохастичного моделювання, тобто поряд із точкови*

ми оцінками (середнє арифметичне, медіана) для

кожного суб’єкта були отримані індивідуальні роз*

поділи невизначеності. Середня доза опромінення

ЩЗ за рахунок усіх шляхів опромінення становила

199 мГр (медіана – 47 мГр; діапазон: 0,15 мГр – 9,0 Гр)

з такими показниками для окремих шляхів опромі*

нення: зовнішнє опромінення під час ЛНА – серед*

нє 140 мГр (медіана – 20 мГр; діапазон: 0,015 мГр –

3,6 Гр); внутрішнє за рахунок інгаляційного над*

ходження 131I – 44 мГр (медіана – 12 мГр; діапазон:

~ 0 мГр – 1,7 Гр); внутрішнє за рахунок перорально*

го надходження 131I під час проживання на РЗТ –

42 мГр (медіана – 7,3 мГр; діапазон: 0,001 мГр –

3,4 Гр); внутрішнє за рахунок інгаляційного надход*

ження короткоживучих радіонуклідів йоду та телуру –

11 мГр (медіана – 1,6 мГр; діапазон: ~ 0 мГр – 0,38 Гр).

Співвідношення цих компонентів загальної дози за*

лежить від рівня опромінення суб’єкта, детально цю

інформацію представлено в табл. 1.9. Компонента

внутрішнього опромінення ЩЗ від 131I становила

більше 50 % загальної дози опромінення ЩЗ для

45 % суб’єктів. Невизначеності індивідуальних сто*

хастичних дозових розподілів характеризувались се*

реднім геометричним стандартним відхиленням 2,0;

1,8; 2,0 та 2,6 відповідно для зовнішнього опромінен*

ня, вдихання 131I, вдихання короткоживучих радіо*

нуклідів та опромінення при проживанні на РЗТ. 

Національна доповідь України ✦ 2021
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Тридцять п’ять років Чорнобильської катастрофи: радіологічні та медичні наслідки, стратегії захисту та відродження
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На відміну від когорти евакуантів, де розподіл чи*

сельності та рівнів опромінення були цілком

порівнянними для чоловіків і жінок [56], жінки*

ліквідатори є цілком особливою групою учасників

ЛНА. По*перше, за даними Державного реєстру

України осіб, які постраждали внаслідок Чорно*

бильської катастрофи (ДРУ), лише 5 % ліквідато*

рів, зареєстрованих у ДРУ, є жінками. Аналогічно,

жінки становили близько 4 % (315 з 8607) серед

суб’єктів Українсько*американського окулярного

чорнобильського дослідження UACOC [57], для

якого суб’єкти набирались випадковим чином без

урахування статі. По*друге, з якісних міркувань

можна очікувати, що індивідуальні дози опромі*

нення ліквідаторів*жінок значно нижчі, ніж від*

повідні дози ліквідаторів*чоловіків.

Безпосереднім мотивом для прицільної оцінки доз

жінок*учасників ЛНА було вивчення такої суто

жіночої патології, як рак молочної залози. У попе*

редні періоди було помічено зростання рівня раку

молочної залози серед жінок, як серед ліквідаторів

[58, 59], так і серед населення найбільш радіоактив*

но забруднених регіонів Білорусі та України [60]. Од*

нак недослідженими залишалися молекулярні ме*

ханізми виникнення раку молочної залози, які мо*

жуть допомогти розрізнити радіоіндуковану та спон*

танну пухлину. Дослідження, спрямоване на вияв*

лення радіаційних маркерів раку молочної залози,

було проведене у 2008–2015 рр. спільно з Гельмгольц

Центром Мюнхена та Університетом Людвіга Мак*

симіліана [49, 61]. У цьому проекті рак молочної за*

лози діагностували гістологічно у віці до 60 років у

період з 1992 по 2014 роки як у жінок, що зазнали ра*

діаційного опромінення, так і у неопромінених

жінок з контрольних груп, що відповідали випадкам

раку за місцем проживання, типом пухлини, віком

на момент діагностики. Пухлини досліджували на

предмет молекулярних змін з особливим акцентом

на копіювання змін кількості та профілів мікроРНК. 

Для пошуку потенційних суб’єктів дослідження

був проведений лінкідж даних про ракові захворю*

вання з Національного канцер*реєстру України та

кількох клінічних архівів з даними ДРУ. Цей

лінкідж виявив 435 хворих на рак молочної залози

жінок*ліквідаторів та 14 евакуйованих із 30*км зо*

ни та м. Прип’яті. З цього загального числа 129

хворих на рак молочної залози відповідали кри*

теріям включення у дослідження та простежува*

лись для індивідуальної реконструкції доз органу*

мішені (молочної залози). Дози [62] були розрахо*

вані для 71 суб’єкта дослідження (58 ліквідаторів та

13 евакуйованих, в яких був діагностований рак

молочної залози та чий біоматеріал був доступний

для молекулярних досліджень і які погодились взя*

ти участь у дозиметричному інтерв’ю) методом

RADRUE [47], який раніше використовувався для

епідеміологічних досліджень і був спеціально до*

опрацьований для оцінки дози опромінення мо*

лочної залози. Результати реконструкції дози для

58 жінок*ліквідаторів показали велику варіабель*

ність індивідуальних доз у діапазоні приблизно

п’яти порядків величини: від 0,03 до 929 мГр, од*

нак, з медіаною лише 5,8 мГр (табл. 1.10). Як видно

з порівняння з табл. 1.7, дози опромінення жінок*

ліквідаторів в середньому значно менші за дози

ліквідаторів*чоловіків, але в окремих випадках та*

кож можуть сягати вельми високих значень.

Це дослідження вперше наводить кількісну оцін*

ку опромінення жінок*ліквідаторів, які представ*

ляють обмежену, проте дуже важливу групу насе*

лення, що постраждало внаслідок аварії на ЧАЕС.

Примітно, що дози 13 евакуйованих після аварії

жінок, які не брали участі в ЛНА (від 4 до 45 мГр з

медіаною 19 мГр), відповідають попереднім оцін*

кам для евакуйованих з м. Прип’ять та 30*км зони.

Висновки
Підсумовуючи огляд даних про дози опромінення

учасників ЛНА (ліквідаторів) можна сформулю*

вати декілька висновків:

1. Найбільші індивідуальні дози опромінення от*

римали так звані «ранні ліквідатори», тобто осо*

Національна доповідь України ✦ 2021

Рік початку Кількість Середня  Медіанна Мінімальна Максимальна 
арифметична, мГр доза, мГр доза, мГр доза, мГр

1986 48 40 13 0,06 929
1987 7 4 3,1 0,03 14
1988 3 43 38 3,67 89

Усього 58 40 5,8 0,03 929

Таблиця 1.10
Дози (поглинені дози на молочну залозу) для жінок&ліквідаторів, що брали участь у дослідженні [62]

1.5.2. Дози опромінення жінок�учасниць ЛНА
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би, що брали участь у роботах з ЛНА протягом квіт*

ня*травня 1986 року коли не була достатньо

розвідана радіаційна обстановка і були відсутні

адекватні засоби дозиметричного контролю.

2. Дози ліквідаторів більш пізніх періодів (почи*

наючи з червня 1986 року) здебільшого перебува*

ють у відповідності до встановлених на той час до*

зових лімітів. Система протирадіаційного захисту,

впроваджена під час ЛНА, в основному виконала

свої функції і забезпечила неперевищення допус*

тимих доз опромінення. 

3. Якість і повнота дозиметричної інформації

суттєво відрізняються для різних груп ліквіда*

торів, обумовлюючи потребу у критичному підхо*

ді до застосування існуючих дозових записів, рет*

роспективній оцінці індивідуальних доз та перег*

ляді і корекції наявних дозиметричних даних.

Зокрема, дози військових ліквідаторів не характе*

ризуються сильною фальсифікацією, однак є змі*

щеними (у бік завищення порівняно з реальними

дозами опромінення) і неточними (мають велику

невизначеність). 

4. Вивчення медичних наслідків аварії на ЧАЕС

серед когорти ліквідаторів вимагає широкого зас*

тосування ретроспективної дозиметрії для визна*

чення індивідуальних доз суб’єктів досліджень. 

5. Розроблені в останні роки методи ретроспек*

тивної дозиметрії, зокрема аналітично*розрахун*

ковий метод RADRUE дають можливість ефек*

тивно здійснювати дозиметричний супровід пост*

чорнобильських епідеміологічних досліджень.

6. Як було показано раніше, бета*опромінення да*

вало значний внесок у дози опромінення кришта*

лика ока ліквідаторів. Врахування цього фактора

необхідне при оцінці ризику виникнення ката*

ракти в учасників ЛНА.

7. Внутрішнє опромінення щитоподібної залози

за рахунок інгаляційного і перорального надход*

ження радіонуклідів йоду дає значний внесок у за*

гальну дозу цього органу для ліквідаторів, які бра*

ли участь в ЛНА протягом так званого «йодного

періоду» аварії. 

8. Вперше проведена оцінка доз опромінення

жінок*учасниць ЛНА показала в середньому

значно нижчі, порівняно з ліквідаторами*чолові*

ками, рівні опромінення. Водночас, в окремих

випадках (ранні ліквідатори) дози жінок*ліквіда*

торів могли сягати значних величин.

Тридцять п’ять років Чорнобильської катастрофи: радіологічні та медичні наслідки, стратегії захисту та відродження

1.6. Дозиметрія евакуантів
У попередні роки методом імітаційно*стохастич*

ного моделювання на основі результатів прямих

вимірювань потужності дози та опитування ева*

куантів були відновлені й проаналізовані інди*

відуальні ефективні дози зовнішнього опромінен*

ня 12 632 мешканців м. Прип’яті (група А) та 14 084

жителів решти населених пунктів (НП) 30*км зони

(група Б). Ці групи евакуантів репрезентують 104

НП 30*км зони, включаючи міста Прип’ять та

Чорнобиль; 223 жителів Білоруської частини 30*км

зони, які мешкали у 40 НП і були також опитані та

включені у загальну кількість досліджених.

Загалом було розраховано індивідуальні дози зов*

нішнього гамма*опромінення для 12 632 евакуантів

з м. Прип’яті (група А), що становить близько 25 %

евакуйованого населення міста. Середня ефектив*

на доза цього контингенту, яку було накопичено до

моменту евакуації, становить 10,1 мЗв. Дози 534

осіб з цієї групи перевищили рівень у 25 мЗв і лише

18 осіб отримали дози понад 50 мЗв. Максимальне

значення ефективної дози серед цієї групи меш*

канців м. Прип’яті було на рівні 75 мЗв.

Частотний розподіл індивідуальних ефективних

доз зображений на рис. 1.9. 

Зображений на рис. 1.9 розподіл індивідуальних

доз є лівоасиметричним і досить широким. Такий

вигляд дозового розподілу добре погоджується із

загальноприйнятою моделлю логнормального

розподілу доз опромінення населення. 95 % ева*

куйованих мешканців м. Прип’яті (група А) отри*

мали дози не вище за 24 мЗв.

Показовими є залежності режимів поведінки і

характеристик дозових розподілів від віку осіб

(табл. 1.11) та їхньої професійної приналежності

(табл. 1.12). Ці дані, окрім більш детального опи*

су особливостей умов опромінення та пояснення

відмінностей щодо отриманих доз, мають велику

прогностичну цінність і можуть бути застосовані

як параметри у моделях оцінки доз населення.

Розрахунок доз зовнішнього
опромінення осіб, евакуйованих з
населених пунктів 30�км зони
Окрему дозиметричну модель для сільського насе*

лення було застосовано для розрахунку індивіду*

альних доз 14 084 осіб, яких було евакуйовано з НП

30*км зони. Розрахунок охоплював період від по*

чатку аварії до моменту евакуації за межі 30*км зо*
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Рисунок 1.9. Розподіл індивідуальних доз зовнішнього опромінення 12 632 осіб, що були
евакуйовані з м. Прип’яті. Результати детерміністичного розрахунку.

Рік народження 1983–1986 1979–1982 1974–1978 1970–1973 1961–1969 1931–1968 до 1931

Вікова група, роки 0–3 3–7 7–12 12–16 16–25 25–55 > 55

Чисельність групи 1597 2104 2133 601 1159 4456 582
Середня частка часу на відкритому 0,14 0,17 0,18 0,21 0,25 0,25 0,21
повітрі

Розподіл ефективних доз зовнішнього гамма�опромінення, мЗв

Середнє арифметичне 8,32 9,09 9,0 10,5 10,8 11,5 10,2
Похибка середнього 0,15 0,15 0,14 0,31 0,24 0,12 0,32
Медіана 7,35 7,89 7,63 9,35 9,63 10,5 8,56
Середнє геометричне 5,50 6,15 6,32 7,16 6,77 7,85 7,07
Геометричне стандартне відхилення 3,18 3,04 2,79 3,02 3,6 3,13 2,74
75 процентиль 11,2 12,2 12,2 15,1 15,3 15,6 14,2
95 процентиль 20,0 21,2 21,3 24,8 25,9 25,8 23,9
Коефіцієнт варіації, % 74 75 73 72 75 70 75

Таблиця 1.11
Залежність параметрів розподілів індивідуальних доз зовнішнього опромінення від віку осіб, що були
евакуйовані з м. Прип’яті. Результати детерміністичного розрахунку.

Професійна група

Чисельність групи 3494 2945 376 202 799 2629 670 210 452 156 375
Середня частка часу на відкритому 0,16 0,19 0,22 0,23 0,23 0,26 0,24 0,27 0,28 0,20 0,20
повітрі

Розподіл ефективних доз зовнішнього гамма�опромінення, мЗв

Середнє арифметичне 8,81 9,4 10,2 11,5 10,9 11,5 10,8 12,6 13,0 8,94 9,51
Похибка середнього 0,11 0,13 0,36 0,59 0,28 0,16 0,30 0,73 0,40 0,54 0,35
Медіана 7,72 7,99 9,66 10,8 9,6 10,5 9,66 10,8 12,4 8,54 8,11
Середнє геометричне 5,92 6,51 7,35 7,57 7,66 7,7 7,11 8,27 8,39 5,74 6,92
Геометричне стандартне відхилення 3,11 2,88 2,72 3,16 2,86 3,21 3,46 3,09 3,84 3,25 2,53
75 процентиль 11,89 12,8 13,7 16,5 14,5 15,9 14,9 16,7 18,0 12,8 13,4
95 процентиль 20,64 22,6 22,4 27,4 25,1 26,2 24,7 29,7 28,2 20,1 20,4
Коефіцієнт варіації, % 74 74 68 73 72 71 72 84 66 75 70

Таблиця 1.12
Залежність параметрів розподілів індивідуальних доз зовнішнього опромінення від професійної належності
осіб, евакуйованих з м. Прип’яті. Результати детерміністичного розрахунку.
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ни для кожної з розглянутих осіб. Середнє значен*

ня ефективної дози серед цієї групи (близько 25 %

від усього евакуйованого населення) становило

15,9 мЗв. Серед цієї групи дози у 1 260 осіб переви*

щили 50 мЗв, для 120 осіб ефективні дози були вищі

за 100 мЗв і лише для однієї особи з дозою 214 мЗв

доза перевищила рівень 200 мЗв (рис. 1.10). 

Порівняння з середньою часткою часу на від*

критому повітрі, що є характерною для міського

населення (21 %, див. табл. 1.11), видно, що сіль*

ські жителі значно більше часу перебували на по*

двір’ї, що, звичайно, сприяло підвищенню рівнів

опромінення. Іншим чинником, який справляє

значний вплив на результуючу величину дози, є

тривалість перебування мешканців у зоні підви*

щеного опромінення. 

Найбільший вплив на дози, отримані евакуантами

з населених пунктів 30*км зони, справило місце роз*

ташування населеного пункту та маршрути перемі*

щень в доевакуаційний період. Справа в тому, що

рівні радіоактивного забруднення території 30*км

зони відрізняються надзвичайною неоднорідністю.

Поряд з різницею у рівнях відносно рівномірного

забруднення значних територій на територіях, при*

леглих до ЧАЕС, відмічаються так звані «сліди вики*

ду», поверхнева активність випадінь у яких подеку*

ди на порядок більша, ніж на прилеглій місцевості.

Заради більш детального моделювання доз і спро*

щення порівняння результатів, на території 30*км

зони було умовно виділено п’ять секторів (рис.

1.11), до яких потрапили окремі населені пункти,

дозові характеристики яких наведено у табл. 1.13. 

Тридцять п’ять років Чорнобильської катастрофи: радіологічні та медичні наслідки, стратегії захисту та відродження

Рисунок 1.10. Розподіл
індивідуальних доз зовнішнього
опромінення 14 084 осіб,
евакуйованих з населених пунктів
30&км зони. Результати
детерміністичного розрахунку.

Рисунок 1.11.

Розміщення населених
пунктів 30&км зони та
розподіл на сектори.
Нумерацію населених
пунктів та їхні назви див. 
у табл. 1.13.
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Встановлено, що в межах одного населеного

пункту варіація індивідуальних доз досить неве*

лика. Величина геометричного стандартного від*

хилення для невеликих поселень на рівні 1,4–2,8

свідчить про досить велику однорідність населен*

ня з точки зору умов опромінення, зокрема режи*

му поведінки. Винятком з цього правила стають

такі великі НП, як Чорнобиль, що включають в

себе численні групи населення з найрізно*

манітнішими режимами поведінки. Крім того,

міграція частини жителів Чорнобиля за межі

міста, а також самостійна евакуація декого з них

Національна доповідь України ✦ 2021

Кількість День Частка часу на Середнє 95% 
Код Назва НП

осіб евакуації
відкритому

арифметичне
Медіана процентиль

повітрі, %

Сектор A

14 Янів 63 3 34 22 9,5 84
20 Чистогалівка 331 7 44 61 70 98
15 Буряківка 56 8 45 29 24 81
16 Нова Красниця 89 8 48 23 23 29
18 Речиця 382 7 50 24 26 33
17 Товстий Ліс 408 8 51 52 60 81
19 Красне (Товстоліської сільради) 297 8 49 34 15 97
10 Рудьки 43 7 32 10 12 19
22 Стара Красниця 20 7 36 9,2 8,4 17
23 Вільшанка 24 10 34 10 11 13
24 Луб'янка 304 10 46 12 12 16

Сектор В
1 Новошепеличі 815 6 37 15 13 31
2 Старошепеличі 209 7 50 21 22 31
3 Беньовка 101 8 48 18 18 26
4 Біла Сорока 7 6 41 16 @ @
5 Довляди 10 5 36 12 10 23

12 Хатки 19 9 44 10 9 12

Сектор С
54 Машево 162 8 54 75 79 96
41 Усів 89 8 48 150 154 165
43 Молочки 2 7 34 31 @ @
55 Залісся 2 6 36 12 @ @
56 Крюки 14 7 44 66 @ @
57 Кулажин 2 8 12 28 @ @

Сектор D
51 Зимовище 431 7 37 37 42 56
52 Крива Гора 146 8 40 47 51 67
74 Старосілля 100 8 40 3 3 4
73 Кошовка 126 8 45 9 8 12
76 Паришів 286 8 46 4 4 5
65 Чапаївка 211 8 39 6 7 8
75 Чикаловичі 3 8 50 8 @ @

Сектор Е
66 Копачі 432 8 40 45 53 66
67 Лелів 604 8 42 22 23 30
68 Чорнобиль 4558 7 32 6 6 14
69 Залісся 1611 8 52 7 8 10
70 Запілля 69 9 48 6 7 8
71 Черевач 263 9 47 5 5 8
37 Новосілки 202 9 48 6 6 8
33 Корогод 601 8 52 4 5 6
29 Стечанка 333 8 43 4 4 5
30 Роз'їзже 49 8 37 3 3 4
31 Іллінці 366 8 45 3 3 4
32 Рудня Іллінецька 15 11 36 4 4 5
34 Глинка 227 7 34 2 2 2

Таблиця 1.13
Результати детерміністичного розрахунку індивідуальних доз для окремих населених пунктів 30&км зони.
Розташування населених пунктів див. на рис. 1.11.
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сприяли суттєвому розширенню отриманих меш*

канцями цього поселення доз. Тому геометричне

стандартне відхилення розподілу доз евакуантів з

Чорнобиля вельми велике і становить 4,14, що є

дуже близьким до значення цього показника, об*

численого для загального розподілу доз еваку*

антів з 30*км зони.

В цілому ж, невизначеність індивідуальних дозо*

вих оцінок сільського населення дещо вища, ніж у

випадку реконструкції доз міського населення, але

навіть при невизначеності на рівні 60–80 % (ко*

ефіцієнт варіації) можна констатувати, що така

точність є цілком адекватною для цілей ретрос*

пективної оцінки індивідуальних доз евакуйова*

ного внаслідок аварії населення.

Дози мешканців м. Прип'яті на маршруті
евакуації
Очевидно, з моменту посадки в автобуси та почат*

ку евакуації процес опромінення людей і форму*

вання їхніх доз не припинився. До остаточного пе*

реміщення в незахоплені аварійними викидами

місцевості ще належало перетнути забруднені ді*

лянки на маршруті евакуації, подекуди – з дуже ве*

ликими рівнями радіоактивного забруднення. В ре*

зультаті проведеного дослідження вдалося оцінити

дози, які отримали мешканці м. Прип’яті під час

евакуації. Аналіз маршрутних листів (формалізо*

ваних анкет), які було заповнено в 1988–1989 рр.

під час широкомасштабного опитування еваку*

антів, дав можливість виявити чотири основних

маршрути, за якими населення м. Прип’яті пере*

сувалось в напрямках пунктів евакуації. Характе*

ристики цих маршрутів наведено в табл. 1.14. За

цими даними, найбільш значущим маршрутом бу*

ла дорога на Поліське, яка пролягала в західному

напрямку. Цим маршрутом скористалась переваж*

на кількість евакуантів. Іншим, дещо менш значу*

щим, маршрутом був київський напрямок, шлях

якого пролягав через «рудий ліс», Копачі, Чорно*

биль, Черевач та далі на Київ. Також вдалося вия*

вити два менш значущих маршрути: залізницею в

напрямку Чернігова, та самотужки власним транс*

портом в напрямку Білорусі (дорога на Білу Соро*

ку). Ці дані, в цілому, не суперечать наявним відо*

мостям про організацію і проведення евакуації на*

селення м. Прип’яті.

Аналіз радіаційної обстановки на маршрутах

евакуації показав, що весь маршрут можна поділи*

ти на дві суттєво відмінні частини (фази): фаза 1,

що пролягала в межах 5*км зони ЧАЕС, та решта

маршруту (фаза 2) – від меж 5*км зони до місця

призначення. Вирішальною відмінністю фази 1 є

те, що маршрут евакуації перетинав декілька

надзвичайно потужних слідів радіоактивних ви*

кидів, масштаб (характерний розмір) яких іноді

сягав лише десятків або сотень метрів. Решта ева*

куації (фаза 2) проходила менш забрудненими те*

риторіями зі значно меншими перепадами потуж*

ності дози. Як наслідок, оцінка доз, отриманих на

тих чи інших маршрутах евакуації, здійснювалась

окремо для фаз 1 та 2. У випадку фази 1 проводи*

лась ручна реконструкція доз з використанням

картограм радіаційної обстановки, наданих ЧАЕС.

На фазі 2 доза оцінювалась шляхом інтегрування

профілів потужності дози за маршрутом. 

З оцінки доз, отриманих протягом пересування

кожним з маршрутів, виявилось, що штатний, пе*

редбачений планами з цивільної оборони, марш*

рут евакуації в напрямку Поліського насправді був

більш небезпечним, ніж білоруський напрямок. З

іншого боку, невелика зміна маршруту руху –

виїзд з м. Прип’яті через залізничний переїзд в

районі заводу «Юпітер» замість проїзду через заб*

руднені ділянки в районах шляхопроводу над

залізницею, перехрестям м. Прип’ять – ЧАЕС та

дач на південь від станції Янів – могла значно

зменшити дозове навантаження на евакуйоване

населення. Маршрут на Київ виявився також

пов’язаним зі значним дозовим навантаженням

Тридцять п’ять років Чорнобильської катастрофи: радіологічні та медичні наслідки, стратегії захисту та відродження

№ пп. Напрямок евакуації Код маршруту Число осіб Відсоток від 
загальної кількості

1 Поліський напрямок 1 6831 42
2 Київський напрямок 2 4478 27
3 Чернігівський напрямок 3 938 6
4 Білоруський напрямок 4 612 4
5 Маршрут конкретно не вказаний 5 2271 14
6 В селища 30@км зони 6 1063 7

Загалом: 16 193 100

Таблиця 1.14
Характеристики маршрутів евакуації з м. Прип’яті (за даними опитування)
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завдяки проїзду через дуже активну пляму в ра*

йоні перехрестя ЧАЕС*Чорнобиль*Прип’ять (так

звані «Факел» і «Рудий ліс»). Хоча решта маршру*

ту в південному напрямку пролягала менш заб*

рудненими територіями; дози, сформовані на

першій ділянці, були досить високими. Найбільш

дозонапруженим виявився маршрут в напрямку

м. Чернігова. Цим маршрутом скористалось близь*

ко 6 % опитаних евакуантів. Евакуація в цьому

напрямку проводилась залізницею, причому

електропоїзди відправлялись з досить забрудненої

станції Янів, далі колія пролягала повз північну

огорожу проммайданчика, де рівні потужності до*

зи сягали досить значних величин. Нарешті,

електропоїзди зробили передбачені розкладом ру*

ху зупинки на платформі Семиходи (північно*

східна околиця ЧАЕС), що лише призвело до ще

більшого накопичення доз. Як наслідок, дози, от*

римані при евакуації залізницею в напрямку

Чернігова, виявились найбільшими з усіх можли*

вих на маршрутах евакуації.

Таким чином, дози більшості населення м. При*

п’яті, отримані під час евакуації, виявились в ме*

жах 11–19 мЗв, що може бути порівняно з переде*

вакуаційним опроміненням населення. Цікаво

зіставити ці дві компоненти дози (до та під час ева*

куації) на індивідуальному рівні. Для цього кожно*

му з евакуантів з числа тих, хто мав ординарний ре*

жим поведінки, був евакуйований під час загальної

евакуації та ясно вказав пункт евакуації (всього ви*

явилось 6908 осіб, які відповідали цим критеріям),

було приписано індивідуалізовану оцінку дози, от*

риманої на маршруті евакуації. Потім було визна*

чено парціальний внесок дози, отриманої на

маршруті евакуації, в загальну дозу опромінення.

На рис. 1.12 представлено розподіл парціальних

внесків дози під час евакуації. З рисунка видно, що

ця величина змінюється в досить широких межах,

але найбільш ймовірним є значення 0,5. В середнь*

ому ж (52 ± 19) % дози евакуанти отримали саме

під час евакуації. Таким чином, можна вважати, що

коректне врахування доз під час евакуації значно

змінює картину опромінення евакуйованого насе*

лення Прип’яті. Для порівняння підкреслимо, що

у випадку евакуації населення м. Прип’яті в нап*

рямку Білої Сороки (білоруський маршрут), дози

за рахунок евакуації дали б внесок лише на рівні 6

% від загальної дози.

В результаті цих зусиль, було оцінено інтег*

ральні дози окремо для кожного з чотирьох марш*

рутів. Виявилось, що з точки зору дозового наван*

таження під час евакуації, штатний маршрут ева*

куації в напрямку смт Поліського, який був пе*

редбачений планами з цивільної оборони, не був

оптимальним. Евакуація в білоруському напрям*

ку призводила до накопичення на порядок мен*

ших доз, ніж будь*який з решти маршрутів. З ін*

шого боку, маршрути в напрямку Чорнобиля*

Києва та евакуація залізницею до Чернігова, дава*

ли ще більші дози опромінення.

Зіставлення індивідуалізованих дозових оцінок

на маршруті евакуації з індивідуальними дозами,

отриманими під час перебування в межах Прип’я*

ті в період до евакуації, показало, що в значній

кількості випадків дози на маршруті евакуації бу*

ли порівнянними, або навіть більшими за такі, що

були отримані до евакуації. Загалом, доза на

маршруті евакуації дала внесок в сумарну дозу

евакуантів на рівні близько 50 %. Таким чином,

врахування дози на маршруті евакуації досить

сильно змінює загальну картину опроміненості

евакуйованого населення.

Національна доповідь України ✦ 2021

Рисунок 1.11. Парціальний
внесок дози, отриманої під час
евакуації, в загальну дозу
опромінення евакуантів
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Подальші дослідження щодо дозиметрії
евакуантів
В рамках Українсько*американського проекту

«Дослідження генетичних ефектів опромінення в

учасників ліквідації наслідків Чорнобильської ка*

тастрофи та їх нащадків (проект «TRIO»)» оціню*

вались дози опромінення евакуантів з м. При*

п’яті. Для реконструкції доз було розроблено но*

вий інструмент для розрахунку екрануючих влас*

тивостей житлових будинків типових серій, а та*

кож факторів місця на відкритій місцевості, які

враховують вплив оточення – прилеглих будин*

ків, асфальтованих поверхонь, газонів тощо [63].

На основі топографічних планів та архітектурних

креслень будинків було ретельно змодельовано не

тільки внутрішні приміщення типових будинків,

але й розміщення сусідніх будинків для усієї тери*

торії Прип’яті. Розрахунки здійснювались за до*

помогою програмного продукту Halden Planner /

HVRC VRdose® [64], який за допомогою аналі*

тичних функцій спроможний моделювати екра*

нуючі властивості будинків та інших споруд. По*

рівняно з розрахунками методом Монте*Карло,

які раніше використовувались для оцінки факто*

рів місця окремих типів будинків в Прип’яті [65],

новий метод має перевагу у вигляді швидкого роз*

рахунку, але дещо поступається з точки зору де*

тальності моделювання (спрощений спосіб ураху*

вання внеску розсіяного випромінювання). Оці*

нені у такий спосіб фактори місця були порівняні

з раніш отриманими методом Монте*Карло; по*

рівняння показало гарний збіг результатів, отри*

маних двома методами.

Комплексна реконструкція доз евакуантів з

м. Прип’яті в рамках Українсько*американського

проекту «Спільне дослідження генетичних ефек*

тів опромінення серед учасників ліквідації на*

слідків аварії на ЧАЕС в Україні та їхніх нащадків

(ТРІО)» дасть можливість також окремо оцінити

внесок різних компонент у загальну дозу, отрима*

ну евакуантами: дози зовнішнього опромінення

під час перебування на території міста до моменту

евакуації, дози під час евакуації та у місцях

проміжної евакуації (наприклад у смт Поліське,

яке було призначене пунктом евакуації у аварій*

них планах цивільної оборони), дози внутрішньо*

го опромінення за рахунок інгаляційного надход*

ження радіонуклідів. Додатково можна буде

оцінити дози близько 10 % прип’ятчан, які в пері*

од до евакуації полишали межі місця (так звані

«особи з неординарним режимом поведінки»). Ці

дослідження нещодавно розпочалися і обіцяють

дати повну картину доз опромінення евакуйова*

ного населення та матимуть прогностичну цін*

ність в умовах великих комунальних аварій, по*

дібних до аварій на ЧАЕС чи Фукусіма Дай*ічі.
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У перші дні після аварії на ЧАЕС було госпіталізо*

вано 499 хворих на гостру променеву хворобу

(ГПХ). У більшості з них не було виявлено жод*

них клінічних або лабораторних ознак, що підтве*

рджують діагноз захворювання. У грудні 1986 ро*

ку офіційно було визнано 237 випадків ГПХ різного

ступеня тяжкості як результат аварії на ЧАЕС. З

237 пацієнтів 28 померли в період від 11 до 96 днів

після аварії: 27 пацієнтів (20 пацієнтів з ГПХ IV

ступеня та 7 пацієнтів з ГПХ III ступеня) померли

від надзвичайно важкої радіаційно*індукованої

недостатності кісткового мозку та променевих

уражень шкіри, одна пацієнтка з ГПХ II ступеня

тяжкості  померла від супутнього захворювання

системи гемопоезу (1). Ще дві особи загинули про*

тягом першої доби після аварії: одна особа була

похована під руїнами реактора, а друга померла від

смертельних термічних опіків через кілька годин

після вибуху (2). З 237 хворих з ГПХ 118 перебува*

ли на лікуванні в Московській клінічній лікарні

№ 6 та 119 у лікарнях Києва (див. табл. 2.1).

Гіпердіагностика ГПХ в 1986 році була беззапе*

речною (2). Аналіз вихідних документів був прове*

дений Інститутом біофізики (Москва) за участю

експертів НЦРМ під загальним керівництвом про*

фесора А.К. Гуськової в період з 1986 по 1989 рр.

Оскільки у більшості пацієнтів часткове або пов*

не відновлення основних показників гемопоезу

спостерігалося через 3 роки після опромінення,

діагнози переглядались ретроспективно. Критерії

підтвердження (виключення) базувались на типо*

вій динаміці гематологічних показників гранич*

них нейтрофільних гранулоцитів та тромбоцитів

протягом гострої фази після опромінення (3, 4).

Діагноз ГПХ був скасований у 103 пацієнтів

(10 пацієнтів, які проходили лікування у Москов*

ській клінічній лікарні № 6 та 93 пацієнтів, які

проходили лікування в українських медичних

центрах) через невідповідність клінічним та лабо*

раторним даним синдрому променевого уражен*

ня кісткового мозку або через відсутність медич*

них даних, які дозволяють підтвердити діагноз

(табл. 2.1). Таким чином, кількість хворих на ГПХ

зменшилась до 134 осіб. Пацієнти з непідтвердже*

ним діагнозом ГПХ безумовно зазнали радіацій*

ного опромінення, що, однак, не призвело до роз*

витку радіаційно*індукованого синдрому кістко*

вого мозку.

Серед тих, хто зазнав радіоактивного опромі*

нення, переважали пацієнти чоловічої статі: вони

становили 89,3 % діагностичної групи непідтверд*

женої ГПХ, 92,7 % групи ГПХ I ступеня, 96,0 %

групи ГПХ II ступеня, 100% групи ГПХ III ступе*

ня та 95,2 % ГПХ IV ступеня(табл. 2.2). Дані радіа*

Національна доповідь України ✦ 2021

2. РАДІОЛОГІЧНІ  ЕФЕКТИ
2.1. Гостра променева хвороба як результат аварії на ЧорнобильL

ській АЕС: історія опромінення, динаміка стану здоров'я 
в післяаварійному періоді та основні причини смерті 

ГПХ, ступінь
ГПХ діагностована у 1986 р. ГПХ діагностована у 1989 р.

Росія, Москва Україна, Київ Росія, Москва Україна, Київ 

ГПХ не підтверджена 10 93

I 31 100 23 18
II 46 13 44 6
III 21 5 21 1
IV 20 1 20 1

В цілому 118 119 118 119

Таблиця 2.1
Розподіл пацієнтів відповідно стадій ГПХ до і після підтвердження діагнозу
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ційного анамнезу показали, що серед хворих із під*

твердженою ГПХ від I до IV ступеня було 70 пра*

цівників ЧАЕС, 12 військовослужбовців внут*

рішніх військових сил МВС СРСР (23), 21 буді*

вельник нових енергоблоків 5 та 6 установок, 19

пожежників, 4 так звані «ліквідатори» (аварійний

персонал) та 6 осіб, які випадково зіткнулися з

радіоактивним опроміненням. Професійна зай*

нятість 2 померлих пацієнтів була невідомою, то*

му такі пацієнти не були включені до жодної з ви*

щезазначених категорій постраждалих (4). Дані,

які зараз є в архівах ЧАЕС та Національному музеї

Чорнобиля, дають можливість класифікувати

постраждалих внаслідок Чорнобильської катаст*

рофи залежно від виду професійної діяльності

наступним чином (табл. 2.2).

Працівники Чорнобильської АЕС сформували

найбільшу когорту пацієнтів з ГПХ різного ступе*

ня – 52,2%. Другу за величиною когорту (15,7%)

складали будівельники 5*го та 6*го енергоблоків,

а третю за величиною когорта (14,9 %) – пожеж*

ники. Іншими постраждалими були охоронники

(8,2 %), випадково опромінені особи (6,0 %) та

ліквідатори (3,0 %), тобто ті особи, яких їхні під*

приємства направили для участі в аварійно*ряту*

вальних операціях у зоні ЧАЕС. З 28 загиблих лю*

дей 20 були працівниками ЧАЕС, 6 – пожежника*

ми і 2 – випадково опроміненими безпосередньо

перед аварією, 3 інженери Харківського турбінно*

го заводу були направлені на ЧАЕС для проведен*

ня випробувань турбіни, виготовленої на згадано*

му Турбінному заводі. Під час аварії вони перебу*

вали в безпосередній близькості від зруйнованого

реактора. Двоє з них померли від ГПХ IV ступеня,

тоді як один з них пережив ГПХ III ступеня.

Пацієнти з ГПХ від I до III ступеня та пацієнти з

непідтвердженим діагнозом ГПХ насправді були

однією віковою групою, тоді як середні значення

експозиційних доз суттєво відрізнялись (р < 0,001).

До кінця 1986 року досі були живі лише 209 осіб,

у тому числі 106 осіб, що пережили ГПХ, і 103

пацієнти з непідтвердженою ГПХ. З цих осіб 190

проживали на території України (табл. 3), а решта

19 осіб – в інших республіках колишнього Ра*

дянського Союзу (табл. 2.3).

Після створення Наукового центру радіаційної

медицини (НЦРМ) у Києві 1 жовтня 1986 р. 190

пацієнтів, які проживають в Україні, проходили

регулярний медичний нагляд та лікування в

клініці НЦРМ. Більшість українських пацієнтів,

двоє російських та двоє білоруських пацієнтів до

утворення нових держав з колишніх радянських

республік проходили спостереження у двох ме*

дичних центрах – НЦРМ та Інституті біофізики з

клінічною базою в Московській клінічній лікарні

№ 6, одночасно. Тому в працях, опублікованих до

1991 р., Київська та Московська навчальні групи

були майже однаковими. З 1991 року кожен паці*

єнт обстежується та лікується в медичних центрах

своєї країни.

Тридцять п’ять років Чорнобильської катастрофи: радіологічні та медичні наслідки, стратегії захисту та відродження

Показники
Ступінь ГПХ

Непідтверджена ГПХ І ІІ ІІІ IV

Стать: ч / ж 11 / 92 3 / 38 2 / 48 0 / 22 1 / 20

Професійна діяльність на період опромінення:

➤ Працівники ЧАЕС 29 19 21 17 13
➤ Військовослужбовці 2 8 3 – –
➤ Будівельники 6 3 15 3 –
➤ Пожежники 34 6 7 1 6
➤ Випадково опромінені 20 4 1 1 2
➤ Ліквідатори 12 1 3 – –

Вік на момент опромінення, років n*=103 n=41 n=50 n=22 n=21
М ± SD** 36.4±10.4 34.1±8.5 37.9±13.5 37.4±13.5 31.8±9.2
min – max 18.4–60.3 17.6–56.3 17.9–79.3 20.4–72.6 23.2–53.6
95% ДІ*** 34.4–38.5 31.4–36.8 34.1–41.7 31.4–43.4 27.6–36.0

Поглинута доза, Гр n=18 n=34 n=44 n=18 n=18
М ± SD 0.4±0.3 1.0±0.6 2.4±0.9 5.1±1.5 9.9±2.2
min – max 0.1–1.0 0.1–3.3 0.5–4.9 2.9–8.2 6.4–13.7
95% ДІ 0.2–0.5 0.8–1.2 2.1–2.7 4.4–5.8 8.8–11.0

Примітки. * – кількість паціентів у виборці; ** – середнє ± стандартне відхилення; *** – довірчий інвервал.

Таблиця 2.2
Вік, стать, професійна діяльність та дозиметрична характеристика пацієнтів в групах ГПХ та непід&
твердженої ГПХ
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Протягом усього післяаварійного періоду було

виявлено безперервний ріст різних захворювань

систем органів як у хворих на ГПХ, так і у осіб з

непідтвердженою ГПХ. Рис. 2.1. демонструє су*

купну частоту патологічних станів основних п’яти

систем організму в різні терміни після аварії на

ЧАЕС. Через 25  років після аварії частота цих

систем різних захворювань наближається до 100%

і досягає цього рівня для нервової та травної сис*

теми у людей, які перенесли ГПХ. В наступні 10

років спостерігаються менше змін у зростанні

частоти серцево*судинних, респіраторних та ен*

докринних патологій.

Тридцять пацієнтів з непідтвердженою ГПХ та

36 реконвалесцентів ГПХ померли в період з 1987

по 2021 рр. Серцево*судинні захворювання посі*

дають перше місце серед причин смертності у

віддалений післяаварійний період (табл. 2.4). У

період з 1986 по 2013 рр. раптова серцева смерть

була основною причиною смерті у 10 осіб (I46.1).

У всіх таких померлих людей була діагностована

або есенціальна гіпертонія (I10, I11), або/та

ішемічна хвороба серця (I20.1, I25.0, I25.1). Пато*

логоанатомічне обстеження жодного з них не ви*

явило ознак інфаркту міокарда або іншої гострої

патології, яка може бути причиною смерті. При*

пускають, що причиною смерті могли бути фа*

тальні порушення серцевого ритму. Ще чотири

пацієнти з супутньою есенціальною гіпертензією

померли від гострого цереброваскулярного захво*

рювання (1991, 2006, 2008) (I61, I63). Хронічна

серцева недостатність була причиною смерті у 10

пацієнтів в період з 2007 по 2020 рр. (I50.1). Двоє

пацієнтів померли внаслідок гострого інфаркту

міокарда з гострою серцевою недостатністю (I21).

Онкологічні та онкогематологічні патології по*

сідають друге місце серед причин смерті пацієн*

тів. Хвороби крові включали три випадки мієло*

диспластичного синдрому (1993, 1998 та 2002), два

випадки гострого мієлоїдного лейкозу (1998,

2019) та по одному випадку гіпоплазії гемопоезу

(1987), хронічного мієлолейкозу (2014) та поліци*

темії (2011). Було зафіксовано по три випадки

смерті внаслідок рака шлунку та рака товстої

Національна доповідь України ✦ 2021

Таблиця 2.3
Країни, в яких пацієнти з ГПХ і непідтвердженою ГПХ проживають після 1986 р.

Стадія ГПХ Росія Україна Білорусія Азейбаржан Казахстан Загалом 

Непідтверджена ГПХ 3 99 1 103

I 3 38 41
II 5 41 2 1 49
III 3 12 15
IV 1 1

В цілому 15 190 2 1 1 209

Рисунок 2.1. Кумулятивна частота (%) патологій різних систем органів у реконвалесцентів ГПХ (A) і
непідтвердженої ГПХ (Б) в післяаварійний період
1 – серцево"судинна, 2 – дихальна, 3 – ендокринна, 4 – нервова і 5 – травна системи

А Б
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кишки і по 1 випадку смерті внаслідок рака горла,

сечового міхура, простати, легенів, печінки, моз*

ку, гайморової пазухи та злоякісної невриноми

нижньої щелепи. Один пацієнт помер внаслідок

саркоми м’яких тканин стегна в 1993 році.

Ми не виявили кореляції між випадками онко*

логічної або серцевої смерті та дозою опромінен*

ня або ступенем ГПХ.

Соматичні та неврологічні захворювання та

інфекції, включаючи SARS*Cov*2, призвели до

смерті 10 пацієнтів. Травми через дорожньо*

транспортні чи інші аварії були смертельними для

семи осіб.

Тридцять п’ять років Чорнобильської катастрофи: радіологічні та медичні наслідки, стратегії захисту та відродження

Причини смерті

ГПХ, ступінь Серцево�судинні Онкологічні та Соматичні, нервові Травми 
захворювання онкогематологічні та інфекційні і аварії Загалом

захворювання захворювання

Непідтверджена ГПХ 12 13 3 2 30

I 5 3 1 2 11
II 6 5 4 2 17
III 3 2 2 1 8

В цілому 26 23 10 7 66

Таблиця 2.4
Причини смерті пацієнтів з непідтвердженою ГПХ і реконвалесцентів ГПХ в післяаварійний період

2.2. Захворюваність на злоякісні новоутворення постраждалих 
внаслідок аварії на ЧАЕС

Довгостроковий моніторинг злоякісних новоут*

ворень (ЗН) у групах населення, яке постраждало

внаслідок Чорнобильської катастрофи, був запо*

чаткований у перші роки після цієї події. Робота

спочатку розпочата на найбільш забруднених

радіонуклідами територіях. Для цього у 1987 р. бу*

ла створена локальна база даних, у якій накопи*

чується персоніфікована інформація (ретроспек*

тивно з 1980 р. та у поточний час) про всі випадки

ЗН у мешканців Народицького, Овруцького, Лу*

гинського районів Житомирської області, Боро*

дянського, Іванківського, Поліського районів

Київської області. Крім того, зібрана інформація

про випадки ЗН у колишньому Чорнобильському

районі за 1981–1985 рр. і ці дані включені у загаль*

ну базу даних. Починаючи з 1989 р., з моменту

створення Національного канцер*реєстру Ук*

раїни (НКРУ), проводиться взаємний обмін ін*

формацією з цією установою про випадки раку на

найбільш забруднених радіонуклідами терито*

ріях. З 1980 по 2018 рік було зареєстровано 28 166

випадків із вперше в житті встановленим діагно*

зом злоякісної пухлини.

Чисельність населення у перелічених районах

на момент аварії на ЧАЕС становила 360,0 тис.

осіб, включаючи 74,4 тис. дітей у віці 0–14 років.

У 2018 р. населення цих шести районів без ко*

лишнього Чорнобильського району становило

172,0 тис. осіб, включаючи 26,3 тис. дітей. 

Для вивчення захворюваності на рак учасників

ліквідації наслідків аварії на ЧАЕС (УЛНА)

1986–1987 рр. участі та евакуйованих використані

дані Державного реєстру постраждалих внаслідок

Чорнобильської катастрофи (ДРУ). Відібрано та

проаналізовано персоніфіковані дані про УЛНА

1986–1987 рр., які проживають у Дніпропетров*

ській, Донецькій (до 2014 р.), Київській, Лу*

ганській (до 2014 р.), Харківській областях та в

м. Києві із загальною чисельністю 77,0 тис. осіб у

2018 р. та евакуйованих із зони відчуження і роз*

селених по всій території України із загальною чи*

сельністю 66,1 тис. осіб у 2018 р. За період 1994–

2018 рр. в УЛНА зареєстровано 13 406 нових ви*

падків ЗН, за 1990–2018 рр. у евакуйованих – 4 390

випадків ЗН [5–9].

Для порівняння захворюваності на ЗН за кате*

горіями постраждалих вибрано непрямий метод

стандартизації, який передбачає розрахунки стан*

дартизованих співвідношень захворюваності –

SIR (%).Захворюваність на всі форми злоякісних

новоутворень статистично достовірно перевищу*

вала середні показники по країні тільки в групі

УЛНА 1986–1987 рр. (табл. 2.1). Слід зазначити,

що в процесі динамічного спостереження за весь
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період відмічено поступове зниження показників,

так що у 2014–2018 рр. вони вже не перевищували

національний рівень (SIR = 104,0 %; 95% ДІ:

99,8–108,3).

Дані щодо України за попередні роки [10] свід*

чать про те, що показники захворюваності на ЗН

нижчі серед мешканців найбільш забруднених ра*

йонів України порівняно з жителями решти тери*

торій. Разом з тим, за останні 5 років захворюва*

ність евакуйованих перевищила показники насе*

лення країни – SIR = 115,7 % (95 % ДІ: 107,7–

123,6). Це відбулось за рахунок зростання захворю*

ваності на ЗН евакуйованих жінок (SIR = 121,5 %;

95 % ДІ: 110,8–132,1). 

Аналізуючи причини більш низького рівня зах*

ворюваності мешканців РЗТ, слід зважати на те,

що і в доаварійному періоді у населення тери*

торій, прилеглих до Чорнобильської АЕС, показ*

ники захворюваності на злоякісні новоутворення

були одними з найнижчих в Україні.

Національна доповідь України ✦ 2021

Таблиця 2.1
Захворюваність на всі форми злоякісних новоутворень (МКХ&10 С00&С96) груп населення України, що
постраждали внаслідок аварії на ЧАЕС (стандартизовані співвідношення захворюваності – SIR, %)

Група постраждалих Фактична кількість Очікувана кількість 
SIR, %

95 % довірчий
і період спостереження випадків випадків інтервал

Мешканці забруднених радіонуклідами територій 16 578 20 841,3 79,5 78,3–80,8
(1990–2013 рр.)
Мешканці забруднених радіонуклідами територій 2 970 3 343,5 88,8 85,6–92,0
(2014–2018 рр.)
УЛНА 1986–1987 рр.(1994–2013 рр.) 11 115 10 377,7 107,1 105,1–109,1
УЛНА 1986–1987 рр. (2014–2018 рр.) 2 290 2 201,5 104,0 99,8–108,3
Евакуйовані (1990–2013 рр.) 3 586 4 252,6 81,3 81,6–87,1
Евакуйовані (2014–2018 рр.) 804 695,2 115,7 107,7–123,6

Серед окремих форм злоякісних пухлин, у ґенезі

яких радіаційний фактор може відігравати істотну

роль, прискіпливу увагу привертають новоутво*

рення лімфоїдної, кровотворної та споріднених

тканин, перш за все лейкемії, розвиток яких після

опромінення має найменший латентний період

(2–5 років), (табл. 2.2). 

Показники захворюваності на ЗН лімфоїдної,

кровотворної та споріднених тканин в УЛНА 1986–

1987 рр. участі за два періоди спостереження сут*

тєво не змінились – у 1994–2013 рр. SIR = 145,1 %

(95 % ДІ: 134,0–156,1), у 2014–2018рр. – SIR =

144,0 % (95 % ДІ: 118,8–169,3) та перевищують

національний рівень. У евакуйованих прослідкову*

ється подібна картина – відповідно SIR = 146,1 %

(95 % ДІ: 129,0–163,3) та SIR = 139,1 % (95 % ДІ:

99,4–178,9). Cпостерігається деяке несуттєве

зменшення показників. У мешканців найбільш

забруднених радіонуклідами територій аналізо*

вані показники є суттєво нижчими – 88,3 % (95 %

2.2.1. Ризик виникнення злоякісних новоутворень лімфоїдної, кровотворної та
споріднених тканин (МКХ�10 С.81�С.96) груп населення України, що постраждали
внаслідок Чорнобильської катастрофи

Таблиця 2.2
Захворюваність на злоякісні новоутворення лімфоїдної, кровотворної та споріднених тканин (МКХ&10
С.81–С.96) груп населення України, що постраждали внаслідок аварії на ЧАЕС (стандартизовані спів&
відношення захворюваності – SIR, %)

Категорія постраждалих Фактична кількість Очікувана кількість 
SIR, %

95 % довірчий
та період спостереження випадків випадків інтервал

Мешканці забруднених радіонуклідами територій 861 975,6 88,3 82,4–94,1
(1990–2013 рр.)
Мешканці забруднених радіонуклідами територій 150 169,0 88,8 74,6–103,0
(2014–2018 рр.)
УЛНА 1986–1987 рр. (1994–2013 рр.) 661 455,8 145,0 134,0–156,1
УЛНА 1986–1987 рр. (2014–2018 рр.) 125 86,8 144,0 118,8–169,3
Евакуйовані із зони відчуження (1990–2013 рр.) 280 191,6 146,1 129,0–163,3
Евакуйовані із зони відчуження (2014–2018 рр.) 47 33,8 139,1 99,4–178,9
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Попередній досвід
Лейкемія – злоякісне новоутворення, суттєвий

надлишок якого першим серед інших онкологіч*

них захворювань було зафіксовано і пов’язано з іо*

нізуючим опроміненням виживших після атомно*

го бомбування японських міст у 1945 р. Захворюва*

ність на лейкемію лінійно залежить від дози та має

найвище значення радіаційного ризику, порівняно

з солідними формами раків. Ймовірний надлишок

виникнення лейкемії після аварії на Чорнобиль*

ській АЕС був причиною найбільшої тривоги насе*

лення і стурбованості наукової спільноти [11, 12].

Не дивлячись на очікуване в перші роки після

аварії надмірне виникнення лейкемії та солідних

раків серед населення як прилеглих, так і віддале*

них територій, більшість географічних кореляцій*

них досліджень, проведених в різних країнах, не

встановила переконливих доказів зростання зах*

ворюваності на лейкемію [11, 12].

Прогнозні оцінки здебільшого не виправдались,

за винятком захворюваності в окремих групах

підвищеного ризику. 

2.2.2.1. Лейкемія в учасників ліквідації наслідків
аварії на ЧАЕС
Попередній досвід
Серед осіб, які зазнали впливу іонізуючого вип*

ромінювання, найвищі дози опромінення були

характерні для учасників ліквідації аварії, що доз*

воляло визначити надмірну реалізацію ризиків

онкологічних захворювань епідеміологічними ме*

тодами [12]. 

Для встановлення зв’язку захворюваності на

лейкемію з впливом іонізуючого випромінювання

після Чорнобильської аварії в Україні було прове*

дено україно*американське дослідження з вивчен*

ня радіаційних ризиків лейкемії в когорті україн*

ських ліквідаторів. Когорта налічувала 110,6 тис.

Тридцять п’ять років Чорнобильської катастрофи: радіологічні та медичні наслідки, стратегії захисту та відродження

ДІ: 82,9–93,8) у 1990–2013 рр. та 88,8 % (74,6–103,0)

у 2014–2018 рр. Слід зазначити, що на відміну від

населення великих територіальних одиниць (Жи*

томирська, Київська області, Україна в цілому) у

мешканців РЗТ у найближчому післяаварійному

періоді (1986–1990 рр.) спостерігалось суттєве

зростання частоти цієї патології (у 1,6 раза). У на*

ступні роки було відмічено поступове зниження їх

частоти до рівня доаварійних показників (рис.

2.1). Ця ситуація вписується у радіаційну модель

розвитку лейкемій, яка свідчить про існування ко*

роткого латентного періоду після експозиції (2–5

років), суттєвого зростання частоти цієї патології

із поступовим її зменшенням до вихідного рівня. 

Рисунок 2.1. Захворюваність на злоякісні новоутворення лімфоїдної, кровотворної та споріднених
тканин (МКХ&10: С81–96) населення України, Житомирської, Київської областей та 6 найбільш забруд&
нених радіонуклідами територій у 1980–2018 рр. (стандартизовані за світовим стандартом показники
на 100 000 населення)

2.2.2. Лейкемія



42

учасників ЛНА чоловічої статі, які працювали в

зоні відчуження ЧАЕС у 1986–1990 рр. Епіде*

міологічне ретроспективне аналітичне досліджен*

ня за типом випадок–контроль, започатковане у

1997 р. [13], дозволило визначити значення над*

лишкового відносного ризику розвитку лейкемій

на одиницю дози опромінення – ЕRR /Гр = 3,44

(95 % ДІ: 0,47–9,78; р < 0,01) в період 1986–2000 рр.

[13], а також зниження величини цього показника

з плином часу до рівня 1,26/Гр (ДІ: 0,03–3,58;

p = 0,041) [14]. Цими результатами уточнено існу*

ючі величини радіаційних ризиків, які добре уз*

годжуються з відомими даними інших досліджень

(жертв атомних бомбардувань, учасників ЛНА на

ЧАЕС з Росії, Білорусі та країн Балтії) [11, 12]. 

Вперше встановлено радіаційні ризики хроніч*

ної лімфоцитарної лейкемії (ХЛЛ) та відповід*

ність значень відносних ризиків до інших форм

лейкемії (не*ХЛЛ) що дозволило віднести іонізу*

юче випромінювання до суттєвих факторів індук*

ції ХЛЛ. Включення до аналізу вибірки іден*

тифікованих випадків (117 із 138), дозволило виз*

начити достовірний лінійний характер відповіді

доза–ефект як для групи лейкемій не*ХЛЛ

(ERR/Gy = 2,21; 95 % ДI: 0,05–7,61), так і суто для

ХЛЛ (ERR/Gy = 2,58; 95 % CI: 0,02–8,43). Отри*

мані дані дають підстави для висновків про існу*

вання радіаційної зумовленості ХЛЛ, яка раніше в

більшості попередніх епідеміологічних дослід*

жень не вивчалася з огляду на відсутність ексцесу

у японських дослідженнях. Останнє положення є

сумнівним, оскільки ХЛЛ відсутня в японському

етносі. При аналізі атрибутивного ризику виник*

нення лейкемії було встановлено, що приблизно

16 % всіх випадків лейкемії, діагностованих серед

учасників ЛНА протягом 20 років після катастро*

фи, були зумовлені опроміненням внаслідок Чор*

нобильської аварії (популяційний атрибутивний

ризик (PAR) = 16,4 % (95 % ДІ: 3,9–32,6) [14].

Результати, отримані за останні 5 років
На тлі визначеного підвищеного ризику виник*

нення окремих форм лейкемії, в тому числі хро*

нічної лімфоцитарної, в когорті 110 645 учасників

ліквідації наслідків Чорнобильської катастрофи

чоловічої статі було досліджено можливі особли*

вості клінічного перебігу ідентифікованих ви*

падків ХЛЛ [15] та молекулярно*генетичні харак*

теристики [16]. Аналіз клінічного перебігу захво*

рювання у 79 випадків ХЛЛ з визначеною дозою

опромінення на червоний кістковий мозок вия*

вив статистично достовірний зв’язок між молод*

шим віком на початку опромінення і меншою ви*

живаністю. Латентний період не був пов’язаний з

дозою опромінення на червоний кістковий мозок

або будь*якими клінічними характеристиками

захворювання, але був достовірно коротшим се*

ред курців і опромінених осіб у більш старшому

віці [15]. 

Виживаність була достовірно нижчою серед

тих, хто був опромінений у більш молодому віці

(р = 0,02). За результатами регресійного аналізу за

Коксом (Cox regression analysis) встановлено ста*

тистично значущий зв’язок між дозою опромі*

нення і виживаністю (р = 0,03) зі співвідношен*

ням ризиків (HR) 2,38 за порівняння виживаності

випадків ХЛЛ з дозою опромінення, вищою і

нижчою за медіанне значення (22 мГр) [15]. 

Інші клінічні особливості перебігу окремих

форм лейкемії, діагностованих серед ліквіда*

торів, вивчались в окремих субкогортах у спе*

ціальних клінічних дослідженнях, проведених в

ННЦРМ. 

Після врахування радіаційного фактора не було

визначено достовірного ефекту впливу інших по*

тенційно негативних чинників (професійних,

соціальних, вживання алкоголю, паління) на ри*

зик виникнення ХЛЛ в досліджуваній когорті

учасників ЛНА. Для мієлоїдної лейкемії було

встановлено підвищений ризик виникнення у

зв’язку з професійною експозицією до бензину

або його похідних (OR = 2,28; 95 % довірчий

інтервал: 1,13–6,79), незалежно від отриманої до*

зи опромінення. Отримані значення будуть врахо*

вані в подальших дослідженнях ризиків, асоційо*

ваних з комбінованою дією радіаційного та інших

екологічних/професійних факторів для українсь*

кої популяції активного виробничого віку [17]. 

Молекулярними дослідженнями генного профі*

лю ХЛЛ у 16 учасників ЛНА з когорти, по відно*

шенню до 128 пацієнтів з ХЛЛ з України та США,

опромінених у межах природного фону, показано

більшу довжину теломер і мутацій гена РОТ1, що

бере участь у каскаді регуляції теломер [16].

В доповненій когорті ліквідаторів (150,5 тис.

осіб) було також проведено дослідження ризиків

виникнення множинної мієломи, яка є однією із

форм злоякісних новоутворень лімфоїдної та кро*

вотворної тканин, зі зрілих В*лімфоцитів [18]. Це

захворювання в низці досліджень теж було по*

в’язано з впливом радіації. З урахуванням імовір*

ного 10*річного латентного періоду після радіа*

Національна доповідь України ✦ 2021
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ційного впливу ознаки зростання захворюваності

було визначено у період 2002–2007 рр., тобто че*

рез 16–21 рік після аварії. Ця тенденція реалізува*

лась у значущий надлишок протягом наступних 5

років (2008–2013), тобто через 22–27 років після

аварії, серед осіб, старших за 50 років, з розрахо*

ваними значеннями стандартизованого показни*

ка захворюваності (SIR) на рівні 1,86, 95 %

довірчий інтервал 1,27–2,44. Протягом подаль*

ших років спостереження захворюваність зни*

жується до популяційних рівнів відповідних ста*

тево*вікових груп в Україні.

Дослідження останніх років показали збережен*

ня тенденції до реалізації радіаційних ризиків

лейкмії. Враховуючи пролонговану в часі мож*

ливість реалізації ризиків радіаційно індукованої

лейкемії і множинної мієломи (до 50 років після

опромінення та більше), необхідним є проведен*

ня ранньої діагностики і лікування. Моніторинг

випадків цього захворювання, насамперед серед

ліквідаторів, дозволить уточнити величину ризи*

ків, зумовлених дією опромінення в діапазоні

низьких і середніх доз. Крім того, дослідження

дозволять вивчити клінічні особливості перебігу

різних форм захворювання та можливі маркери

радіаційної складової в патогенезі.

2.2.2.2. Лейкемія у опромінених у дитячому віці
внаслідок аварії на Чорнобильській АЕС
Поширеність лейкемії серед дитячого населення –
мешканців територій, контамінованих радіонуклі�
дами внаслідок аварії на Чорнобильській АЕС
Проведено аналіз поширеності та ризиків лей*

кемії серед дитячого населення – мешканців Ук*

раїни віком від 1 до 19 років. Загальна кількість

випадків становила 1085, до дослідження були

включені Житомирська, Київська (за винятком

міста Києва) та Чернігівська області із забруднен*

ням грунту ізотопами цезію від 1 до 15 Кі/км2

(ефективні дози перевищували 1,0 мЗв/рік).

Сумська область зі щільністю контамінації радіо*

нуклідами цезію до 1 Кі/км2 (ефективні дози мен*

ше 0,5 мЗв/рік) була використана як контрольна. 

Проаналізована захворюваність у до* (1980–

1986 рр.) та післяаварійний (1987–2000 рр.)

періоди у різних вікових підгрупах (1–4, 5–10,

10–15 та 15–19 років) з урахуванням кодування за

МКБ*9 (коди захворювань 204–2089). Пошире*

ність лейкемії оцінено за трьома типами аналізу: 

1) залежно від ступеня зрілості лейкемічних клі*

тин: гострі (ГЛ) – коди 204.0, 205.0, 206.0, 208.0;

хронічні (ХЛ) – 205.1, 208.1; неуточнені варіанти

лейкемії (НВЛ) (I) – коди 204.8, 204.9, 205.9,

206.9, 207.8, 208.9; 

2) з урахуванням лінійної диференціації лейкеміч*

них клітин: лімфоїдні (ЛЛ) – коди 204.0, 204.8,

204.9; мієлоїдні (МЛ) – коди 205.0, 205.1, 205.9,

206.0, 206.9; неуточнені варіанти лейкемії (НВЛ)

(II) – коди 208.0, 208.1, 208.9; 

3) для усіх випадків лейкемії загалом. 

Оцінка поширеності лейкемії з урахуванням

статі, віку, варіанту захворювання і статусу тери*

торій (забруднені, незабруднені) проведена

відповідно до трьох типів аналізу. Перший тип

аналізу (ГЛ + ХЛ + НВЛ (I)) не виявив різниці

щодо поширеності захворювання у радіоактивно

забруднених регіонах порівняно з незабрудненою

територією. У післяаварійному періоді порівняно

з періодом до аварії у віковій підгрупі 1–4 роки,

незалежно від від статі хворих і статусу територій

проживання (забруднені, не забруднені цезієм),

спостерігалась удвічі вища поширеність ГЛ (0,07–

0,08). В інших вікових підгрупах показник

варіював менш суттєво (0,02–0,05). Другий тип

аналізу –аналіз ЛЛ + МЛ + НВЛ (II) – не виявив

суттєвої різниці щодо поширеності лейкемії серед

мешканців забруднених і незабруднених регіонів,

показник не перевищував 0,04. Аналіз усіх ви*

падків лейкемії загалом показав, що у післяа*

варійному періоді, незалежно від статусу тери*

торій, поширеність зростала до 0,07–0,08 для осіб

чоловічої статі і до 0,08 для осіб жіночої статі

віком 1–4 роки та становила 0,03–0,06 для інших

вікових підгруп.

Оцінка ризиків щодо лейкемії виявила ряд

особливостей. З урахуваннням контамінації регіо*

нів цезієм, показник щодо ГЛ на радіоактивно

забрудненій території у післяаварійний період

значно зростав (1.440; ДI: 1,219–1,707). Встанов*

лено, що у післяаварійному періоді серед меш*

канців забруднених територій підвищувався по*

казник щодо НВЛ (II) (1,479; ДI: 1,182–1,865). На

радіоактивно забрудненій території у післяа*

варійному періоді також виявлено суттєве збіль*

шення показника щодо лейкемії загалом (1,589;

ДI: 1,363–1,859).

Таким чином, отримані результати підтверджу*

ють зростання частоти лейкемії і деяких її форм

на радіоактивно забруднених територіях у післяа*

варійному періоді, що свідчить про ймовірну роль

іонізуючого випромінювання як чинника індукції

даної групи захворювань.

Тридцять п’ять років Чорнобильської катастрофи: радіологічні та медичні наслідки, стратегії захисту та відродження
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Клініко�гематологічні особливості гострих 
лейкемій у дітей, які проживають на забруднених
радіонуклідами територіях України після 
Чорнобильської катастрофи
Дози опромінення, характерні для Чорнобильсь*

кої аварії, можуть бути промоторами генетичних і

канцерогенних ефектів у людини і в комплексі з

іншими чинниками сприяти дестабілізації про*

цесів проліферації та диференціювання гемопое*

тичних стовбурових клітин. При тривалому впли*

ві негативних чинників виникає ймовірність роз*

витку віддалених стохастичних ефектів (лейкемій,

лімфом, мієлодиспластичних синдромів, пухлин)

у дитячого населення, яке проживає на забрудне*

них радіонуклідами територіях України.  

Педіатри та гематологи з перших днів аварії по те*

перішній час проводили моніторинг стану гемопо*

езу у дітей, які народились від батьків, що постраж*

дали внаслідок Чорнобильської катастрофи, в тому

числі, котрі перенесли гостру променеву хворобу,

евакуйованих з м. Прип’яті та 30*км зони у перші

терміни після аварії, і дітей*мешканців радіоактив*

но забруднених територій після аварії на ЧАЕС [19].

Вивчався стан системи кровотворення на різних

рівнях ієрархії організму. Проводились клініко*

епідеміологічні дослідження та аналізувались по*

казники захворюваності дітей на лейкемії. Аналі*

зувались особливості перебігу гематологічної па*

тології у хворих залежно від доз опромінення,

хвороб у родоводі, даних анамнезу життя дитини,

впливу несприятливих факторів нерадіаційної

природи : вміст важких металів в організмі дитини

(Pb, Cr, Mn, Cu, Zn, Nі, Fe в нігтях, волоссі та

крові дітей), ступінь  інтегрального забруднення

території ґрунтів, води, повітря металами – Ba, Pb,

Mn, Cr, Nі, Со, V, Cu, Zn, нерадіоактивним Sr, та

пестицидами (матеріали Міністерства охорони

навколишнього природного середовища України). 

Комплексна оцінка стану системи кровотворен*

ня дитячого населення проводилась на підставі

вивчення кількісних і якісних показників перифе*

ричної крові та клітин*попередників кісткового

мозку, біохімічних параметрів крові, обміну заліза

(рівень сироваткового заліза, феритину, трансфе*

рину, коефіцієнту насичення трансферину (КНТ),

сидеробласти в кістковому мозку), показників ме*

таболічного обміну структури кісткової тканини,

кісткового мікрооточення, починаючи з етапу ко*

лагеноутворення. Визначались рівні остеокальци*

ну, кальцитоніну, паратгормону, кортизолу, тирео*

тропного гормону гіпофізу в сироватці крові дітей.

Розроблялись та удосконалювались критерії

формування груп підвищеного ризику з онкоге*

матологічної патології серед дитячого населення

України та лікувально*профілактичні заходи,

спрямовані на зниження частоти розвитку захво*

рювань системи крові у дітей. 

Хворим на гострі лейкемії (ГЛ), яким було вста*

новлено діагноз за період з 1994 р. по 2010 р., роз*

раховували дози внутрішнього опромінення

кісткового мозку за весь термін їх постійного про*

живання на радіоактивно забруднених територіях

після аварії, і які знаходились в межах від 0,09 мЗв

до 35,01 мЗв, (середня доза (5,37 ± 1,23) мЗв) [20].

Іншим дітям, яким було встановлено діагноз ГЛ

після 2010 року, дози опромінення розраховували

згідно з [21], їхні дози знаходились в межах від

0,12 до 12,0 мЗв (середні (3,66 ± 0,11) мЗв). Дітям

з дисплазією сполучної тканини (ДСТ) і групи

порівняння, які були жителями радіоактивно заб*

руднених територій після аварії, проведено також

оперативний моніторинг за допомогою лічильни*

ків випромінювання людини та визначення річ*

ної дози внутрішнього опромінення, згідно з [22].

Дози опромінення дітей з ДСТ становили від

(0,37 ± 0,11) мЗв до (0,56 ± 0,10) мЗв (середня

(0,46 ± 0,07) мЗв) і практично не розрізнялись з

групою порівняння (середня (0,46 ± 0,06) мЗв). 

Діагноз ГЛ встановлювали на підставі морфо*

логічних ознак, імунофенотипу бластних клітин

кісткового мозку хворих в лабораторії відділу клі*

нічної імунології ІКР ННЦРМ (завідувач відділу

акад. НАМН України, д. мед. н., проф. Д.А. Бази*

ка). Хворих на гострі лімфобластні лейкемії (ГЛЛ)

обстежували на етапах хіміотерапії (ХТ), яку про*

водили за адаптованими в Україні протоколами

Берлін–Франкфурт–Мюнстер групи (BFM).

Результати попередніх досліджень показали, що в

перші терміни після  аварії  (45 днів) у дітей, еваку*

йованих з м. Прип’яті та 30*км зони аварії на ЧАЕС,

спостерігались кількісні зміни в гемограмі: у 63 % –

нейтрофільний лейкоцитоз з елементами еозино*

філії у 21,0 %, у 1,5 % реєструвався тромбоцитоз

(число тромбоцитів вище за 450 Г/л). У 90 % дітей

виявлялись якісні дефекти в елементах гемопоезу:

підвищення активності процесів перекисного окис*

нення ліпідів та окисно*відновних ферментів, дес*

табілізація і порушення цілісності мембран еритро*

цитів, які не залежали від їхнього віку. У наступні

періоди спостереження виявлені зміни в клітинах

крові нормалізувалися і реєструвалися лише у дітей

з коморбідними соматичними хворобами.  

Національна доповідь України ✦ 2021
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На прикладі Київської області переконливо до*

ведено вплив дії несприятливих чинників до*

вкілля на розвиток онкогематологічних захворю*

вань у дітей. За оцінкою картування регіонів чис*

ло випадків ГЛ серед дитячого населення в межах

районів цієї області було виділено три кластерні

зони, які відповідали характеру техногенного за*

бруднення. Однак після аварії збільшилась частка

дітей з 25 % до 34 %, які захворіли на онкогемато*

логічну патологію у віці старше за 12 років. 

Оцінка частоти та виду патології в родоводі дітей,

хворих на ГЛ, показала, що перше місце за часто*

тою, займали родичі з онкологічними хворобами

(23,3 % проти 8,1 % в загальній популяції). Алер*

гічні реакції, ендокринні хвороби зустрічались у

родичів пацієнтів майже в однаковому відсотку і не

розрізнялись порівняно з контрольною групою.

Хоча діти, які народились від цих батьків, частіше

при народженні мали масу тіла більшу за 4,0 кг та оз*

наки конституційного лімфатизму. Розподіл дітей,

хворих на ГЛ, не залежав від якої за рахунком вагіт*

ності матері вони народились: І, ІІ, ІІІ чи наступних.

Щодо патології у дітей, яка виявлялась за 3–4 роки

до встановлення діагнозу ГЛ, то у них в анамнезі

частіше спостерігались травми кісток (р < 0,05). Час*

тота ендокринної патології та алергічних реакцій у

родоводі дітей з ГЛ не розрізнялась порівняно з по*

пуляційною.

Отримані нові дані щодо впливу патології у ро*

доводі хворих на розвиток і прогноз перебігу ГЛ у

дітей. Виявлена різниця у співвідношенні хлопчи*

ки/дівчата. Так, за наявності онкологічних хвороб

у найближчих родичів дитини при встановленні їй

діагнозу співвідношення складало 1,0 : 1,0, алер*

гічних реакцій – 2,0 : 1,0, ендокринної патології –

1,3 : 1,0. Тобто, за наявності алергічних реакцій у

родичів частіше захворювали хлопчики, ніж

дівчата (rs = 0,46). За наявності у родоводі онко*

логічних хвороб у дітей до 6 років частіше виявля*

ли загальний*ГЛЛ та пре*В*ГЛЛ. Алергічні ре*

акції та ендокринні хвороби у родичів дітей є не*

гативними чинниками до розвитку Т*ГЛЛ та про*

В*ГЛЛ з несприятливим перебігом цих захворю*

вань. Кращий прогноз перебігу був у дітей з ГЛЛ

до 6 років, якщо у родоводі були онкологічні хво*

роби ((136,4 ± 4,7) міс.). Гірший прогноз спос*

терігався у осіб старших за 12 років, родичі яких

мали ендокринну патологію та алергічні реакції

((56,5 ± 4,3) міс.). За наявності у родоводі ендок*

ринних хвороб у дітей частіше діагностували ГМЛ

(rs = 0,44). 

Дози опромінення дітей, хворих на ГЛ, становили

від 0,09 мЗв до 35,01 мЗв, дітей з дисплазією сполуч*

ної тканини та групи порівняння – від 0,02 мЗв до

0,56 мЗв, відповідно. Не встановлено розбіжнос*

тей між дозами опромінення дітей та клініко*ге*

матологічними параметрами. 

Встановлено поєднаний вплив несприятливих

чинників навколишнього середовища, в тому

числі й іонізуючого випромінювання, хвороб у

родоводі на організм дитини, що погіршували пе*

ребіг коморбідної патології і були промоторами

розвитку злоякісних захворювань системи крові у

дітей. Дитячий організм особливо чутливий до

несприятливих факторів різної етіології у зв’язку з

процесами росту, функціональної нестабільності

та етапної гормональної перебудови. Багатофак*

торна природа лейкемогенезу вимагає інтеграції

біохімічних і молекулярно*генетичних дослід*

жень і може бути підґрунтям для подальших роз*

горнутих розробок у сфері дитячої гематології,

радіобіології та екології.

2.2.2.3. Механізми розвитку радіогенної хронічної
лімфоцитарної лейкемії
Віднесення окремих нозологічних форм захворю*

вань пухлинного та непухлинного генезу до радіа*

ційно*індукованих базується передусім на даних

епідеміологічних досліджень, які визначають ри*

зик їх розвитку в умовах дії іонізуючого вип*

ромінення (ІВ), та виявленні особливостей пере*

бігу у опромінених осіб. 

Хронічна лімфоцитарна лейкемія (ХЛЛ) В*клі*

тинного походження належить до найбільш по*

ширених форм онкогематологічних захворювань

дорослого населення України, США та Західної

Європи. Питання щодо радіогенності В*ХЛЛ за*

лишається дискусійним, хоча в низці епідеміо*

логічних робіт було виявлено підвищення ризику

її розвитку за дії ІВ [23–25]. Крім того, ХЛЛ є

найбільш частою формою лейкемій серед учас*

ників ліквідації наслідків аварії (ЛНА) на Чорно*

бильській АЕС [24, 26].

Результати попередніх досліджень
1. Поліморфні варіанти генів білків репарації ДНК

як фактор генетичної схильності до розвитку ХЛЛ

в умовах дії ІВ. ІВ є фактором ризику розвитку ок*

ремих онкогематологічних новоутворень, проте

його канцерогенна дія остаточно не з’ясована.

Вважають, що ІВ може безпосередньо індукувати

мутації в онкогенах та генах*супресорах, або
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сприяти позитивній селекції гематопоетичних

клітин*попередників з наявністю певних пре*он*

когенних пошкоджень, що надають перевагу ви*

живанню при опроміненні. Відомо, що дія ІВ

індукує різноманітні пошкодження ДНК (одно*

та дволанцюгові розриви, пошкодження нуклео*

тидів, транслокації тощо). В репарації ДНК люди*

ни задіяно понад 130 генів, активність яких виз*

начає швидкість і точність усунення генетичних

аномалій. Мутації генів репарації зустрічаються

вкрай рідко та асоційовані з ембріональною ле*

тальністю і вродженими генетичними захворю*

ваннями. Однак відомі так звані однонуклеотидні

поліморфні варіанти генів (SNPs), які впливають

на ефективність репарації ДНК. Більшість з них

асоційовані з ризиком розвитку пухлин [27]. 

Нами були проведені дослідження розподілу

SNPs найбільш відомих генів репарації ДНК

(rs25487 гена XRCC1, який бере участь в репарації

ушкоджених нуклеотидів та одноланцюгових роз*

ривів ДНК; rs862539 гена XRCC3 – репарація дво*

ланцюгових розривів ДНК; rs13181 гена XPD – ре*

парація ушкоджених нуклеотидів) у 64 хворих на

ХЛЛ, опромінених внаслідок Чорнобильської ка*

тастрофи (основна група), 114 хворих на ХЛЛ, які

не мали в анамнезі впливу ІВ (група порівняння)

та 103 учасників ЛНА без онкогематологічних зах*

ворювань (контроль) [28]. Всі групи обстежених

осіб були порівнянні за віком і статтю. Було вста*

новлено значне збільшення частоти поліморфно*

го алеля за rs13181 гена XPD в основній групі

(0,47) порівняно з контрольною групою (0,33),

OR = 1,83; 95 % CI = 1,15–2,91; (р = 0,012), яка має

нижчу функціональну активність відносно репа*

рації ДНК. Серед хворих на ХЛЛ групи порівнян*

ня частота поліморфного алеля (0,37) достовірно

не розрізнялась від контролю (р = 0,402). Крім то*

го, базальноклітинна карцинома шкіри (вторин*

ний рак шкіри, частота якого збільшена у хворих

на ХЛЛ) серед обстежених хворих зустрічалась пе*

реважно в основній групі (78 %) і серед носіїв

поліморфного алеля гена XPD (89 %). 

2. Підвищення ризику розвитку вторинних пухлин

у хворих на ХЛЛ, учасників ЛНА. Особливістю пе*

ребігу ХЛЛ у осіб, постраждалих внаслідок Чор*

нобильської катастрофи, можна вважати підви*

щення ризику розвитку вторинних пухлин [29, 30].

Для підтвердження цього факту ми провели аналіз

випадків захворюваності на ХЛЛ в м. Києві за да*

ними Національного канцер*реєстру України

(НКРУ) за період 1991–2008 рр. 

Когорта включала інформацію про 740 випадків

захворювання на ХЛЛ серед чоловіків, до кате*

горії учасників ЛНА належали 56 пацієнтів (спи*

сок хворих на ХЛЛ, учасників ЛНА був уточнений

шляхом зіставлення з Державним реєстром осіб,

які постраждали внаслідок Чорнобильської ава*

рії), 684 пацієнти не мали впливу ІВ в анамнезі.

Наявність другої пухлини відзначено у 74 (10 %)

хворих на ХЛЛ: 14 (25 %) випадків серед учасників

ЛНА та 60 (8,7 %) випадків серед неопромінених

хворих (OR = 2,71; 95 % CI = 1,63–4,52; р = 0,001).

Достовірні відмінності були обумовлені більшою

частотою серед учасників ЛНА пухлин шкіри (ба*

заліоми) і раку передміхурової залози [9].

Результати досліджень останніх 5 років
1. Поліморфні варіанти гена ТР53 як фактор ризи*

ку розвитку ХЛЛ за дії ІВ. Ген пухлинного супре*

сора TP53 викликає особливий інтерес щодо вив*

чення канцерогенних ефектів ІВ, оскільки його

продукт білок p53 служить ключовим регулятором

клітинних реакцій у відповідь на генотоксичний

стрес (включаючи дію ІВ), індукуючи апоптоз або

зупинку клітинного циклу і репарацію ДНК, тим

самим обмежуючи ріст аберантних клітин. Зни*

жена активність білка p53 внаслідок наявності

вроджених поліморфних варіантів гена TP53

призводить до порушень цих процесів, підвищен*

ня геномної нестабільності та змін радіочутли*

вості, що спостерігається, зокрема, при синдромі

Лі*Фраумені [10, 11]. Ми провели визначення

SNPs у 236 хворих на ХЛЛ, серед яких 106 пацієнтів

склали основну групу (72 учасники ЛНА, 16 меш*

канців територій України, забруднених радіо*

нуклідами та 7 евакуйованих з м. Прип’ять) і 130

хворих на ХЛЛ групи порівняння, які не мали впли*

ву ІВ в анамнезі. Розподіл генотипів за різними

поліморфізмами гена ТР53 порівнювали між група*

ми пацієнтів і когортою практично здорових 503

осіб, мешканців Європи (відкрита база даних 1000

Genomes Project, http://www.1000genomes.org/). Бу*

ло проаналізовано 22 SNPs, що у хворих на ХЛЛ

проведено вперше. Встановлені певні особли*

вості, притаманні хворим на ХЛЛ в цілому, неза*

лежно від впливу ІВ [12], та особливості, прита*

манні тільки опроміненим пацієнтам: підвищена

частота T/T rs12947788 і G/G rs12951053 гомози*

гот (р = 0,01), які асоційовані також з ризиком

розвитку дрібноклітинного раку та мезотеліоми

на тлі дії генотоксичного чинника (азбестоз ле*

гень) [13]; присутність нуклеотидної заміни
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c665C>T (rs146340390), що знижувала активність

білка р53 до 24 % порівняно з незміненим [36].

Зроблено висновок, що генетична схильність

індивідуума (зокрема, недостатня функціональна

активність білків системи репарації ДНК, р53) є

одним з патогенетичних факторів розвитку радіо*

генної хронічної лімфоцитарної лейкемії. 

2. Спектр мутацій генів ТР53, SF3B1, NOTCH1,

ампліфікація MYC онкогена. Мутації генів ТР53,

SF3B1 та NOTCH1 є найбільш частими у хворих на

ХЛЛ і визначають несприятливий перебіг захворю*

вання [37]. Порівняно з 130 неопроміненими хво*

рими, в групі 106 хворих на ХЛЛ, постраждалих

внаслідок Чорнобильської катастрофи, виявлено:

а) нижчу частоту мутацій гена NOTCH1 (6,7 % про*

ти 17,7 %; p = 0,012); б) однакову частоту мутацій ге*

на ТР53 серед випадків з мутованими (11,1 %) та не*

мутованими (11,8 %) генами важких ланцюгів іму*

ноглобулінів (IGHV генів); тоді як у групі порівнян*

ня, як і в інших когортах хворих на ХЛЛ, ці мутації

визначались переважно серед випадків з немутова*

ними IGHV генами; в) присутність мутацій гена

SF3B1 у 40 % хворих з мутаціями гена ТР53, на

відміну від групи порівняння, в якій мутації ТР53 та

SF3B1 були взаємовиключними (p = 0,001) [16].

Одним з механізмів реалізації дії ІВ є ампліфі*

кація онкогена MYC. Ця генетична аномалія є ха*

рактерною ознакою ангіосарком, недиференційо*

ваних поліморфних сарком, лейоміосарком, що

розвиваються після опромінення [39, 40], раку

молочної залози у жінок, які пережили атомне

бомбардування в Хіросимі та Нагасакі [41]. При

обстеженні 70 хворих на ХЛЛ, учасників ЛНА,

частота ампліфікації онкогена MYC склала 5,7 %,

що не відрізняється від описаної в когортах неоп*

ромінених хворих на ХЛЛ [42].

3. Особливості структури В*клітинного рецепто*

ра. Експресія на поверхневих мембранах клітин

ХЛЛ функціонально активного В*клітинного ре*

цептора (ВКР) свідчить на користь значення ан*

тигенного стимулу в патогенезі захворювання [43].

В попередніх дослідженнях ми визначили певні

характеристики ВКР хворих на ХЛЛ, опроміне*

них внаслідок Чорнобильської катастрофи, і вис*

ловили припущення щодо впливу персистуючих

вірусних інфекцій на етапах селекції клону зло*

якісно трансформованих клітин [30, 44]. В подаль*

шому ми розширили групу обстежених хворих (76

учасників ЛНА, 194 неопромінених пацієнтів, всі

чоловіки, зіставні за віком і місцем проживання),

провели аналіз структури ВКР за допомогою су*

часних технологій та виявили особливості ВРК

лейкемічних клітин за дії ІВ [45]. Так, у групі опро*

мінених хворих на ХЛЛ встановлено зменшення

частоти ВКР з реактивністю проти епітопів окисне*

них ліпопротеїнів (29,4 % проти 48,6 %; p = 0,018) і

відсутність ВКР з експресією мутованого гена

IGHV3*23, що реагує з суперантигенами (11,1 % у

групі порівняння; р = 0,042). Це свідчить, що за дії

ІВ реакція на вказані антигени порушена, або ці

антигени є менш поширеними драйверами для

відбору та проліферації злоякісного клону. Водно*

час, виявлено підвищення випадків мутованих

ВКР з ознаками позитивної антигенної селекції

(Σ = 0,5452 ± 0,187), які відображають імунну від*

повідь на антигени вірусного та бактеріального по*

ходження, тоді як в групі порівняння ознаки анти*

генної селекції були відсутні (Σ = *0,0867 ± 0,144;

p = 0,013). Таким чином, отримані певні докази

зміни спектру антигенів, асоційованих з ХЛЛ на

тлі дії ІВ, що узгоджується з результатами дослід*

ження змін імунної системи постраждалих: роз*

виток імунологічної дисфункції, збільшення час*

тоти персистуючих інфекцій.  

2.2.2.4. Внесок BCR/ABL1�незалежних генетичних
порушень у формування резистентності до терапії
інгібіторами тирозинкіназ у пацієнтів з ХМЛ, які
зазнали дії іонізуючого випромінювання внаслідок
аварії на ЧАЕС
Результати, отримані за останні 5 років
Клітини гемопоезу вважаються критичними по*

пуляціями для дії іонізуючого випромінювання,

тому дослідження захворювань кровотворної сис*

теми у осіб, що зазнали впливу іонізуючого вип*

ромінювання, представляє особливий інтерес.

Дані проведеного спільного міжнародного дослід*

ження між Національним інститутом раку (США)

і Національним науковим центром радіаційної

медицини (Україна) показали, що опромінення

учасників ліквідації наслідків аварії у низьких до*

зах, які характерні для Чорнобильської аварії,

асоціюється з суттєвим ризиком зростання кіль*

кості випадків лейкемій лімфоїдної і нелімфоїдної

природи [46, 47]. Крім того, в ряді робіт проде*

монстровано порушення імуногенетичних пара*

метрів при розвитку онкогематологічних захво*

рювань у осіб даної когорти та їх вплив на

клінічний перебіг, ефективність терапії та три*

валість життя [48]. 

Численні епідеміологічні дослідження довели

підвищення дозозалежних випадків пухлин ЩЗ
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внаслідок опромінення радіоактивним йодом

після Чорнобильської аварії з високим ризиком

розвитку в молодому віці. Також доведено зрос*

тання захворюваності та смертності від інших зло*

якісних новоутворень [49]. Незважаючи на чіткий

зв’язок між радіаційним опроміненням і ризиком

розвитку пухлин [50], на даний час недостатньо

інформації щодо молекулярно*генетичних пору*

шень при радіаційно*асоційованих лейкеміях.

У наших попередніх дослідженнях було показа*

но, що пацієнти, які зазнали дії іонізуючого оп*

ромінення внаслідок аварії на ЧАЕС, не відрізня*

лись особливостями маніфестації хронічної

мієлоїдної лейкемії (ХМЛ), а також класичними

генетичними маркерами в дебюті захворювання

порівняно з пацієнтами без радіаційного анамне*

зу. Однак редукція пухлинного клону на терапії

інгібіторами тирозинкіназ (ІТК) була значуще

менш ефективною у пацієнтів, які зазнали дії

іонізуючого опромінення, порівняно з пацієнта*

ми, які не мали радіаційного анамнезу. В групі

учасників ліквідації наслідків аварії на ЧАЕС ста*

тистично значуще переважали випадки первинної

резистентності, а в групі жителів РЗТ було вияв*

лено статистично значуще підвищення вірогід*

ності втрати досягнутої повної цитогенетичної

відповіді (розвитку вторинної резистентності) на

терапію ІТК [51]. 

Зниження ефективності редукції пухлинного

клону на терапії іматинібом у пацієнтів з ХМЛ, які

зазнали опромінення внаслідок аварії на ЧАЕС,

дозволило припустити залучення BCR/ABL1*неза*

лежних механізмів лейкемогенезу, де ініціюючою

подією може виступати іонізуюче опромінення.

Останні дослідження показали, що близько тре*

тини пацієнтів зі спонтанними ХМЛ були носі*

ями не тільки специфічного химерного гена

BCR/ABL1, а й мутацій в інших генах, пов’язаних

з розвитком лейкемії. В деяких випадках показа*

но, що ці додаткові молекулярні порушення ви*

никали до появи BCR/ABL1 [52].

У дослідження були залучені 22 пацієнти, які

зазнали впливу іонізуючого випромінювання

внаслідок аварії на ЧАЕС. 10 пацієнтів були учас*

никами ліквідації наслідків аварії (УЛНА) на

ЧАЕС у 1986–1988 рр. (група 1). Групу 2 складали

2 пацієнти, які були евакуйовані у 1986 р., та 10

жителів зони посиленого радіоекологічного конт*

ролю. Ефективна доза опромінення в УЛНА ста*

новила 20–500 мЗв. Розрахована ефективна доза

опромінення жителів РЗТ (за рахунок 137Cs, 90Sr та

239–240Pu) складала 0,5–5 мЗв/рік, розрахована се*

редня накопичена доза опромінення «за 30 років»

варіювала від 4,1 до 31 мЗв [53]. 

Для дослідження поширеності та спектру

BCR/ABL1*незалежних мутацій у пацієнтів з ХМЛ,

які зазнали дії іонізуючого випромінювання

внаслідок аварії на ЧАЕС, було проведено мішене*

ве секвенування 53 генів, залучених до патогенезу

мієлопроліферативних захворювань методом сек*

венування наступного покоління (NGS) на аналі*

заторі Illumina MiniSeq (Illumina, США). У всіх

пацієнтів досліджували мутації зазначених генів до

призначення іматинібу. У 5 пацієнтів (2 пацієнти з

групи УЛНА та 3 пацієнти з групи мешканців РЗТ),

які були резистентними до терапії іматинібом, про*

водили повторне молекулярно*генетичне дослід*

ження через 3–98 міс. (Ме = 90 міс.) терапії. Для

підтвердження соматичного походження мутацій у

5 пацієнтів проводили молекулярно*генетичне

дослідження клітин букального епітелію. Групою

порівняння були 20 пацієнтів без радіаційного

анамнезу, у яких було діагностовано ХМЛ в

госпіталі університету м. Йєна (Німеччина). 

В результаті мішеневого секвенування методом

NGS було виявлено мутації в досліджуваних генах

у 15 з 22 (68,2 %) пацієнтів із ХМЛ, які зазнали

впливу радіаційного опромінення внаслідок

аварії на ЧАЕС. З них у 9 пацієнтів було виявлено

більше однієї мутації. Загалом було виявлено 51

мутацію. Найчастіше зустрічались мутації в генах

факторів транскрипції BCOR (6/22 пацієнтів) та

BCORL1 (4/22 пацієнтів), мутації в генах епігене*

тичних регуляторів ASXL1 (4/22 пацієнтів) та

DNMT3A (4/22 пацієнтів), а також в гені когезив*

ного комплексу STAG2 (4/22 пацієнтів). Цікаво

зазначити, що визначався тренд до збільшення

частоти мутацій в УЛНА (група 1) порівняно з гру*

пою мешканців РЗТ (група 2) (80 % проти 54,5 %).

Проте відмінність не було підтверджено статис*

тично (р = 0,361). У 4 з 5 пацієнтів, на терапії іма*

тинібом виявлялися множинні мутації, які на дум*

ку Kim зі співавт. [54], можуть відігравати ключову

роль у розвитку резистентності до ІТК. Визначено

різні патерни розвитку мутантних клонів на те*

рапії іматинібом. У пацієнта № 325 реєструвалося

збільшення мутантних клонів DNMT3A (p.R320Q)

та STAG2 (p.P442S, p.S1047F) на терапії, а також

з’явилися нові додаткові мутантні клони ASXL1

(p.L1421I); BCOR (p.P1621R); BCORL1 (p.R1355W);

JAK2 (p.L526TfsX7); KDM6A (p.P954LfsX16). Така

селекція мутантних клонів під пресом терапії ІТК
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асоціювалася з розвитком резистентності та прог*

ресією захворювання, якщо терапію не було

змінено. У пацієнта № 748 при встановленні діаг*

нозу визначалася мутація гена IKZF1 р.A388E, а

після втрати досягнутої на терапії іматинібом

ПЦВ – мутація гена CALR р.D394H. Вірогідно,

після супресії або ірадикації першого клону з ча*

сом відбулася селекція низькорівневого клону

CALR р.D394H або мутація de novo.

Мутації, які визначалися у клітинах крові, не

реєструвалися у клітинах букального епітелію.

Винятком був один пацієнт, у якого мутація гена

ASXL1 (p.A627GfsX8) визначалася в обох субстра*

тах. З одного боку, цей факт може свідчити про

наявність у пацієнта конститутивної мутації в гені

ASXL1, яка не пов’язана з дією радіаційного вип*

ромінювання. Конститутивна мутація гена ASXL1

може підвищувати схильність до розвитку лей*

кемії та виступати драйвером лейкемогенезу си*

нергічно з іонізуючою радіацією. З іншого боку,

повністю не виключена вірогідність хибнопози*

тивного результату аналізу клітин букального

епітелію за рахунок потрапляння лейкоцитів

пацієнта у зразок біоматеріалу.

Соматичні BCR/ABL1*незалежні мутації виявля*

лись у переважної більшості (68,2 %) пацієнтів,

які зазнали дії іонізуючого опромінення внаслі*

док аварії на ЧАЕС. Це більше нагадувало фено*

тип МДС або ХМПЗ і різко контрастувало з ре*

зультатами групи пацієнтів без радіаційного анам*

незу, де було виявлено лише 4 мутації у 20 паці*

єнтів (20,0 %) (р = 0,004). У групі порівняння в од*

ного пацієнта (№ 12) була виявлена мутація гена

CUX1 (p.S1134C), а у пацієнтів № 6, № 9 та № 10 –

мутації гена RUNX1 (p.R346AfsX248; p.R107C та

p.R76PfsX62 відповідно). У пацієнта № 10 була

визначена також додаткова мутація гена WT1

(p.R380QfsX5). Отримані результати цілком узгод*

жуються з іншими дослідженнями BCR/ABL1*не*

залежних мутацій у пацієнтів зі «спонтанними»

ХМЛ.

У більшості пацієнтів з соматичними BCR/ABL1*

незалежними мутаціями (10 з 12 пацієнтів) протя*

гом всього періоду спостереження не вдалося от*

римати редукцію пухлинного клону до рівня ве*

ликої молекулярної відповіді. З них у 4 пацієнтів

була досягнута лише ПЦВ. Аналіз відповіді згідно

з критеріями ELNet 2013 через 12 місяців терапії

іматинібом виявив у групі пацієнтів із соматични*

ми BCR/ABL1*незалежними мутаціями тренд до

збільшення випадків розвитку первинної резисте*

нтності (відсутність ПЦВ або BCR/ABL1 > 1 %)

порівняно з пацієнтами без таких мутацій (66,7 %

проти 40,0 % відповідно). Проте, статистичну зна*

чущисть розбіжностей не було підтверджено (р =

0,291). Вірогідність розвитку первинної резисте*

нтності збільшувалася у пацієнтів з більшим мута*

нтним навантаженням і складала 50,0 % у пацієн*

тів з однією мутацією, 71,4 % у пацієнтів з двома

та більше мутаціями і 40,0 % у пацієнтів без сома*

тичних BCR/ABL1*незалежних мутацій. За весь

період спостереження кількість пацієнтів, у яких

розвинулася вторинна резистентність до терапії

ІТК у вигляді втрати досягнутої ПЦВ, також була

дещо більшою серед пацієнтів із соматичними

BCR/ABL1*незалежними мутаціями (50,0 % проти

33,3 % відповідно). Прогресія до фази акселерації

реєструвалась лише в групі пацієнтів з соматич*

ними BCR/ABL1*незалежними мутаціями (2 з 12

пацієнтів). При цьому прогресія спостерігалась

лише у пацієнтів, у яких було виявлено більше

однієї соматичної BCR/ABL1*незалежної мутації

(2 з 8 пацієнтів).

Отримані результати свідчать про те, що на*

явність радіаційного опромінення в анамнезі

навіть за багато років до дебюту ХМЛ, є несприят*

ливим екзогенним фактором, який обумовлює

розвиток резистентності до терапії ІТК. Можна

припустити, що іонізуюче опромінення безпосе*

редньо або опосередковано призводило до появи

мутацій в тому числі в генах, асоційованих з роз*

витком мієлоїдних лейкемій. Тобто, у пацієнтів,

що зазнали дії іонізуючого опромінення химер*

ний ген BCR/ABL1, як правило, був не єдиним, а

можливо й не першим, генетичним порушенням.

Накопичення мутацій обумовлювало більш склад*

ний фенотип, що мало відображення у більш аг*

ресивному перебігу захворювання і розвитку ре*

зистентності до терапії ІТК.

2.2.2.5. Молекулярно�генетичні особливості 
Рh�негативних мієлопроліферативних неоплазій 
у осіб, які зазнали впливу чинників аварії на
Чорнобильській АЕС
При дослідженні молекулярно*генетичних особ*

ливостей хронічних Рh*негативних мієлопроліфе*

ративних неоплазій (МПН) – справжньої поліци*

темії, есенціальної тромбоцитемії та первинного

мієлофіброзу встановлено, що у хворих, які зазна*

ли впливу чинників аварії на Чорнобильській

АЕС, частота мутації JAK2 V617F була нижча, а

частота мутації CALR 1*го типу – вища, ніж при

Тридцять п’ять років Чорнобильської катастрофи: радіологічні та медичні наслідки, стратегії захисту та відродження
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спонтанних МПН [55, 56]. У радіаційно*опромі*

нених хворих на МПН виявилося більше випад*

ків, негативних за мутаціями JAK2, MPL та CALR.

Додаткові варіанти генних послідовностей і зміни

збалансованості геному були вивчені у хворих на

радіаційно*асоційовані та спонтанні МПН за до*

помогою повноекзомного і мішеневого секвену*

вання, а також гібридизації геномної ДНК до

оліго* та однонуклеотидних проб. Було ідентифі*

ковано широкий спектр геномних змін при радіа*

ційно*асоційованих і спонтанних МПН, позитив*

них за однією з основних мутацій JAK2, MPL та

CALR і негативних за ними. Хворі на радіаційно*

асоційовані та спонтанні МПН не відрізнялись

між собою за частотами змін збалансованості в ге*

номі. Значна кількість варіантів була визначена у

генах, які були спільними як при радіаційно*

асоційованих, так і спонтанних МПН, однак де*

які зміни були ідентифіковані винятково у групі

хворих на радіаційно*асоційовані МПН, негатив*

них за основними мутаціями JAK2, MPL та CALR.

Серед них – варіанти в поєднанні з втратою копій

відповідних ділянок геному (EZH2 D659G на

7q36.1 та SUZ12 V71M на 17q11.2) і непов’язаною

з кількістю копій втратою гетерозиготності в ге*

номі (ATM S1691R на 11q22.3), які потенційно за*

лучені до розвитку МПН. Були визначенні варіан*

ти генних послідовностей, виникнення яких по*

тенційно передувало розвитку МПН та вірогідно

було пов’язане з дією ІР в анамнезі. Встановлено,

що порушення транскрипції ДНК та епігенетич*

ного регулювання, додатково до канонічного па*

тогенетичного шляху, відіграє ключову роль у роз*

витку та еволюції радіаційно*асоційованих МПН.

У хворих на МПН з радіаційним анамнезом знач*

но частіше, ніж у пацієнтів зі спонтанним захво*

рюванням, визначалися мутації генів групи DTA,

що свідчить про особливості радіаційного патоге*

незу та можливо частіше передування розвитку

хвороби клонального гемопоезу неясного по*

тенціалу. Мутації генів DTA не зареєстровано в

жодному з випадків спонтанних тричі негативних

МПН, тоді як група радіаційно*асоційованих три*

чі негативних МПН характеризувалася наявністю

мутацій DNMT3A, TET2 і ASXL1 з високою зустрі*

чальністю та суттєво більшою частотою.
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2.3. Рак щитоподібної залози

Серед ЗН різних форм, які можуть бути асоційо*

вані з радіаційним опроміненням, найбільшу ува*

гу привертає рак щитоподібної залози (ЩЗ). Зах*

ворюваність на рак ЩЗ віддзеркалює наслідки

радіаційного опромінення цього органу за рахунок

радіоактивного йоду. Найбільша реалізація стохас*

тичних ефектів у цьому органі відмічена в УЛНА

1986–1987 рр.: у 1990–2013 рр. SIR = 451,1 %, 95%

ДІ: 405,1–497,1; у 2014–2018 рр. – SIR = 404,0 %,

95 % ДІ: 302,0–505,4). Близькими є показники в

евакуйованих – у 1990–2013 рр. = SIR 381,3 %, ДІ:

336,0–426,2, у 2014–2018 рр. – SIR = 447.8 %, 95 %

ДІ: 352.0–543,5), (табл. 2.3). Найнижчий рівень за*

хворюваності має місце серед мешканців найбільш

забруднених радіонуклідами територій – SIR =

131,3 %, ДІ: 119,8–142,9. Поясненням такої ситу*

ації є вплив міграції з радіоактивно забруднених те*

риторій груп населення з найбільшим ризиком ви*

никнення цієї патології (молодих сімей з дітьми).

Непрямим доказом цього є той факт, що показ*

ники захворюваності на рак ЩЗ на територіях, де

переважно мешкають евакуйовані та переселенці

(м. Київ, Київська область), є одними з найвищих

у країні. Крім того, слід вказати на те, що через 32

Таблиця 2.3
Захворюваність на рак щитоподібної залози (МКХ&10 С.73) груп населення України, що постраждали
внаслідок аварії на ЧАЕС (стандартизовані співвідношення захворюваності – SIR, %)

Категорія постраждалих Фактична кількість Очікувана кількість 
SIR, %

95 % довірчий
та період спостереження випадків випадків інтервал

Мешканці забруднених радіонуклідами територій 409 306,5 133,4 120,5–146,5
(1990–2013 рр.)
Мешканці забруднених радіонуклідами територій 87 71,2 122,2 96,5–147,9
(2014–2018 рр.)
УЛНА 1986–1987 рр. (1994–2013 рр.) 369 81,8 451,1 405,1–497,1
УЛНА 1986–1987 рр. (2014–2018 рр.) 61 15,1 404,0 302,0–505,4
Евакуйовані із зони відчуження (1990–2013 рр.) 278 72,9 381,3 336,5–426,2
Евакуйовані із зони відчуження (2014–2018 рр.) 84 18,8 447,8 352,0–543,5
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роки після аварії у віковій структурі мешканців

РЗТ значна частка тих, хто народився після цієї

трагічної події. У 2018 р. особи у віці до 25 років

(тобто народжені після 1993року) склали 37,4 %

серед усіх мешканців цих територій. Природно,

вони не зазнали опромінення ЩЗ, тому ризик

розвитку раку цього органу у них не відрізняється

від доаварійного фонового рівня.
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2.3.1. Рак щитоподібної залози в учасників ліквідації наслідків аварії на ЧАЕС

Хоча багато відомо про радіаційний ризик раку

ЩЗ у тих, хто підпав під вплив іонізуючого вип*

ромінювання в дитячому віці [57, 58], негативні

або суперечливі результати оцінки ризиків отри*

мані для опромінених у дорослому віці, в тому

числі серед УЛНА на ЧАЕС [59, 60].

Учасники ліквідації наслідків аварії зазнали як

зовнішнього, так і внутрішнього впливу іонізу*

ючого випромінювання в широкому діапазоні

доз. Ті, хто брав участь в аварійних роботах про*

тягом перших 10 днів після аварії, крім дози

зовнішнього опромінення, також могли отриму*

вати дози опромінення ЩЗ від вдихання повіт*

ря, забрудненого йодом 131I та короткоживучими

ізотопами йоду і телуру  через тривалі викиди із

зруйнованого реактора, а також 131I з продуктами

харчування під час проживання в забруднених

населених пунктах протягом двох місяців після

аварії [61].  

Результатами епідеміологічних досліджень, які

спиралися на дані Національного канцер*реєстру

та Державного реєстру постраждалих унаслідок

аварії на Чорнобильській АЕС, встановлено

підвищення захворюваності на рак ЩЗ (стандар*

тизованого коефіцієнта SIR) в когорті ліквіда*

торів чоловічої статі (150 813 осіб) порівняно із

загальнонаціональним рівнем. Індивідуальні  до*

зи не визначали [62, 63]. В цих дослідженнях бу*

ло проаналізовано відповідно 196 випадків раку

ЩЗ в УЛНА що виникли протягом 1986–2010 рр.

із загальним SIR 3,50 (95 % ДІ: 3,04–4,03) [62]

та 216 випадків РЩЗ (1986–2012) із загальним

показником захворюваності – SIR 3,35 (95 %

ДІ: 2,51–3,80) [63]. А. Присяжнюком зі співавт. [63]

також проведено попередню оцінку ризиків ви*

никнення раку ЩЗ з використанням середніх

значень доз опромінення. Надлишковий віднос*

ний ризик (ERR/Gy) із залученням альтернатив*

них підходів до оцінки середніх доз опромінення,

за оцінками авторів, може складати  2,38 (95 % ДI:

0,60–4,15) та 2,66 (95 % ДI: 0,68–4,64); а також

атрибутивний ризик AR/Gy – 70,4 % та 72,7 %

[63]. Значення SIR були підвищені протягом усь*

ого періоду спостереження, з піковими значення*

ми  через 10–18 років після катастрофи (1995–

2004 рр).

Для визначення радіаційного ризику раку ЩЗ

під впливом зовнішнього і внутрішнього оп*

ромінення у дорослому віці  Національним науко*

вим центром радіаційної медицини спільно з На*

ціональним інститутом раку США проведено ши*

рокомасштабне аналітичне епідеміологічне дослід*

ження серед українських ліквідаторів [63–65]. Це

дослідження в УЛНА на Чорнобильській АЕС,

ґрунтувалося на найбільшій кількості випадків

раку ЩЗ з відновленими індивідуальними дозами

опромінення цього органу. Визначали дозу зов*

нішнього опромінення, дозу внутрішнього оп*

ромінення ЩЗ від інгаляції і продуктів харчуван*

ня. Кожен компонент дози був розрахований із

залученням методів, спеціально розроблених

міжнародною групою експертів для досліджень

наслідків Чорнобильської катастрофи [61]. 

В цілому, було включено до аналізу 149 випадків

раку ЩЗ, ідентифікованих із залученням даних

Національного канцер*реєстру, та 458 контролів,

підібраних індивідуально для кожного випадка. 

Індивідуальні дози опромінення ЩЗ внаслідок

дії 131I за рахунок зовнішнього впливу, інгаляції під

час виконання робіт та споживання продуктів

харчування під час проживання в радіоактивно

забруднених населених пунктах були розраховані

для всіх досліджуваних осіб [61]. Загальна доза в

середньому склала 199 мГр з діапазоном значень

від 0,15 мГр до 9 Гр. Перші висновки аналітичного

дослідження свідчать про збільшення ризику раку

ЩЗ серед УЛНА на ЧАЕС, хоча із статистично

граничною значущістю. При цьому значення ри*

зику суттєво залежить від морфологічного типу

пухлини та часу її виникнення так, що менший

час після опромінення пов’язаний із вищим зна*

ченням ERR / Gy [65].

Основні результати цього дослідження з

оцінкою ризиків окремих форм РЩЗ і, ймовірно,

з урахуванням невизначеностей та обмежень ста*

тистичної моделі будуть опубліковані міжнарод*

ною групою дослідників найближчим часом.
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Хоча взаємозв’язок між Чорнобильським радіоак*

тивним опроміненням і ростом захворюваності на

рак щитоподібної залози (РЩЗ) серед опроміне*

них дітей та підлітків в Білорусі, Україні та деяких

регіонах Російської Федерації встановлено в по*

передніх дослідженнях [66–68], спостереження та

аналіз часових трендів захворюваності на РЩЗ се*

ред опроміненого населення залишається однією

з пріоритетних задач вивчення віддалених наслід*

ків аварії [69, 70]. Метою даного розділу є деск*

риптивний аналіз даних про захворюваність на

РЩЗ у 1986–2019 роках в молодших групах насе*

лення України, які зазнали опромінення в різно*

му віці чи народилися після аварії на ЧАЕС.

Популяційні реєстри [70, 71] є відповідними ін*

струментами, що забезпечують збір інформації

для подальшого аналізу захворюваності та смерт*

ності для певних статево*вікових груп та геог*

рафічних регіонів. В Україні з 1992 року функціо*

нує сайт*специфічний Клініко*морфологічний

реєстр РЩЗ (КМР, ДУ «Інститут ендокринології

та обміну речовин ім. В.П. Комісаренка НАМН

України») [72]. З 1996 року розпочав збір даних

класичний канцер*реєстр, що веде облік випадків

раку всіх локалізацій, Національний Канцер*

реєстр України (НКР, Національний інституту ра*

ку МОЗ України) [73]. Важливу роль також віді*

грає клінічний реєстр ДУ «Інститут ендокрино*

логії та обміну речовин ім. В.П. Комісаренка

НАМН України» (ІЕОР НАМНУ) на основі ме*

дичної інформаційної системи «TerDep» [74]. 

Даний аналіз захворюваності на РЩЗ серед мо*

лодших вікових груп методологічно продовжує

серію попередніх публікацій [75–80]. За віком на

час аварії та умовами опромінення досліджуване

населення розподілене на три групи: 

➢ особи, опромінені в дитячому віці, 0–14 років

на час аварії (0–14 ВО);

➢ особи, опромінені в підлітковому віці, 15–18

років на час аварії (15–18 ВО);

➢ особи, що зазнали пренатального (внутрішньо*

утробного) опромінення, народжені в травні*

грудні 1986 року.

Перша група населення є найчисленнішою і

включає близько 11,2 млн осіб; друга група налі*

чує близько 2,2 млн осіб; розмір групи осіб, опро*

мінених пренатально, оцінено у близько 0,52 млн.

Група осіб, народжених після аварії (в 1987 році чи

пізніше) також аналізується, оскільки представ*

ники цієї групи не зазнали Чорнобильського оп*

ромінення, а отже випадки раку в цій групі є спо*

радичними (не радіогенними) та являють собою

своєрідну контрольну групу. 

Для аналізу за віком на момент діагнозу (на час

операції) випадки поділяються на такі, котрі діаг*

ностовано в дитячому віці (вік 0–14 років на мо*

мент операції), випадки, виявлені в підлітковому

віці (вік 15–18 років на момент операції) та випад*

ки, діагностовані у дорослих (вік 19 років чи

старші на момент операції). 

Відповідно до рівня середньорегіональних доз

опромінення ЩЗ для дітей та підлітків 27 регіонів

України розподілено на дві групи [81, 82]: 

➢ 6 північних, найбільш радіоактивно забрудне*

них регіонів (Житомирська, Київська, Рівненсь*

ка, Чернігівська, Черкаська області та місто Київ;

середня доза опромінення для населення 0–18

років на момент аварії була оцінена в інтервалі

55–87 мГр);

➢ 21 регіон з відносно низькими рівнями забруд*

нення (середня доза опромінення для населення

0–18 років складала 3–35 мГр).

Діти та підлітки в 6 найбільш забруднених

регіонах складали 19–21 % від загальної чисель*

ності населення України відповідного віку (табл.

2.4, 2.5). Слід підкреслити, що Житомирська,

Київська та Чернігівська області, розташовані на

відстані до 200 км від Чорнобильської АЕС, а жи*

телі північних районів цих областей отримали

найвищі дози опромінення ЩЗ [81, 82]. В окре*

мих районах Житомирської та Київської областей

середньорайонні дози для дітей та підлітків пере*

вищували 650 мГр [57]. 

У цій роботі, період дослідження складає 1986*

2019 роки (часові тренди в період 2014–2019 року

не включають дані для Донецької, Луганської об*

ластей, Республіки Крим та м. Севастополь). При

аналізі часових трендів, використовуються дво*

річні інтервали, а весь період спостереження роз*

поділено на сім інтервалів: 1986–1989 – період,

що не перевищує мінімальний латентний період

розвитку радіаційно*індукованого РЩЗ [58], ко*

ли було діагностовано тільки спорадичні випадки

РЩЗ, та шість наступних інтервалів (1990–1994,

1995–1999, 2000–2004, 2005–2009, 2010–2014,

2015–2019), коли серед виявлених випадків РЩЗ

наведені, як спорадичні, так і радіогенні тиреоїдні

карциноми.

Національна доповідь України ✦ 2021

2.3.2. Рак щитоподібної залози у опромінених в дитячому віці та внутрішньоутробно
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Таблиці 2.4 і 2.5 містять агреговані дані про ви*

падки РЩЗ у виділених популяційних групах і вка*

зують на чисельність населення в групах з 6 та 21

регіонів. В табл. 2.4 наведено динаміку випадків за

сім періодів спостереження. Таблиця 2.5 вказує на

розподіл випадків за віком на момент постановки

діагнозу, відображаючи випадки РЩЗ, які діагнос*

товано в дитячому, підлітковому та дорослому віці.

Загалом поточний аналіз включає 16 314 випад*

ків серед опроміненого населення, в тому числі 12

502 випадки серед опромінених у дитячому віці, 3

431 випадок серед опромінених підлітків, а також

381 випадок серед осіб, опромінених пренатально

(«in utero»). Серед населення, що народилося, по*

чинаючи з 1987 року та не зазнало Чорнобильсь*

кого опромінення, було діагностовано 2 920 ви*

падків тиреоїдних карцином. 

Важливо відмітити, що серед пацієнтів, опромі*

нених в дитячому та підлітковому віці, понад 36 %

були оперовані, отримували радіойод*терапію та

післяопераційне спостереження в ІЕОР НАМНУ.

Серед пацієнтів, народжених у 1987 році та пізні*

ше, відповідний показник перевищує 42 %. 

Тренди захворюваності на РЩЗ для опромінених

у дитячому віці представлено на рис. 2.2. Протягом

розглянутого періоду (1986–2019 роки) вік предс*

тавників цієї групи варіював від 0 до 14 років у 1986

році до 33–47 років у 2019 році. Чисельність насе*

лення цієї групи оцінена в 11,1 млн чоловік на по*

чатку 1987 року. Ця група демонструє максималь*

не число випадків (12 502) при цьому майже 41 % з

них (5 138 випадків), діагностовано в 6 найбільш

забруднених регіонах. Значне збільшення захво*

рюваності в даній групі було відзначено вже в пер*

Тридцять п’ять років Чорнобильської катастрофи: радіологічні та медичні наслідки, стратегії захисту та відродження

Населення*, 1986– 1990– 1995– 2000– 2005– 2010– 2015– 1986–

млн 1989 1994 1999 2004 2009 2014 2019 2019

0–14 років на час аварії 11,1 60 386 830 1 237 2 050 3 438 4 501 12 502

6 регіонів 2,2 15 190 382 580 823 1 326 1 822 5 138

21 регіон 8,9 44 196 448 657 1 227 2 512 2 679 7 364

15–18 років на час аварії 2,2 45 162 294 413 600 892 1 025 3 431

6 регіонів 0,4 9 41 91 157 226 301 374 1 199

21 регіон 1,8 36 121 203 256 374 591 651 2 232

Особи, опромінені пренатально 0,5 0 4 5 27 57 113 175 381

6 регіонів 0,1 0 1 2 10 25 29 75 142

21 регіон 0,4 0 3 3 17 32 84 100 239

Особи, народжені в 1987 році чи пізніше 15,1** 0 0 13 103 289 867 1 648 2 920

6 регіонів 3,4** 0 0 3 31 92 302 629 1 057

21 регіон 11,7** 0 0 10 72 197 565 1 019 1 863

Всього випадків 105 552 1 142 1 780 2 996 5 310 7 349 19 234

Примітки. * – Опромінене населення на 1 січня 1987 р.; ** – оцінка неопроміненого населення на 31 грудня 2019 р.

Таблиця 2.4
Випадки РЩЗ у вибраних групах населення України в 1986–2019 роках (за періодами встановлення
діагнозу)

Населення*, 0–14 років 15–18 років 19 років та більше
Всього

млн на час операції на час операції на час операції

0–14 років на час аварії 11,1 454 502 11 546 12 502

6 регіонів 2,2 276 246 4 616 5 138

21 регіон 8,9 178 256 6 930 7 364

15–18 років на час аварії 2,2 – 31 3 400 3 431

6 регіонів 0,4 – 5 1 194 1 199

21 регіон 1,8 – 26 2 206 2 232

Особи, опромінені пренатально 0,5 13 27 341 381

6 регіонів 0,1 5 11 126 142

21 регіон 0,4 8 16 215 239

Особи, народжені в 1987 році чи пізніше 15,1** 341 511 2 068 2 920

6 регіонів 3,4** 120 191 746 1 057

21 регіон 11,7** 221 320 1 322 1 863

Всього випадків 808 1 071 17 355 19 234

Примітки. * – Опромінене населення на 1 січня 1987 р.; ** – оцінка неопроміненого населення на 31 грудня 2019 р.

Таблиця 2.5
Випадки РЩЗ у вибраних групах населення України в 1986&2019 роках (за віком на момент операції)
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шому постлатентному періоді (1990*1994) та три*

вало до кінця дослідження (2019 рік). Зростаючі

тренди є характерними для всіх чотирьох груп,

представлених на рис. 2.2, хоча темпи зростання та

досягнуті значення захворюваності різні для кож*

ної з груп. Для регіонів з низькими дозами, збіль*

шення числа випадків значною мірою визначаєть*

ся досягнутим віком; у регіонах з високою дозою

опромінення ЩЗ наявний додатковий вплив

радіаційно*обумовленої компоненти захворюва*

ності та фактора скринінгу. Максимальна захво*

рюваність очікувано спостерігається у жінок 6 заб*

руднених регіонів (близько 28 випадків на 100 000

осіб). Показники захворюваності в найбільш заб*

руднених районах значно вищі, ніж у менш заб*

руднених регіонах, хоча їх відношення має тен*

денцію до зниження.

Рівні захворюваності для осіб, опромінених у

підлітковому віці, наведені на рис. 2.3. Чисель*

ність населення цієї групи складала 2,2 мільйона

осіб. У 2019 році, вік цієї групи досяг 48–52 років.

Кумулятивне число випадків – 3 431, з яких 1 199

(35 %) було діагностовано в 6 регіонах із макси*

мальними дозами опромінення ЩЗ. Основні тен*

денції захворюваності для чоловіків та жінок ана*

логічні тим, що демонструє населення, опроміне*

не у дитячому віці. Захворюваність для жінок в 6

найбільших забруднених регіонах досягла 26 ви*

падків на 100 000 людино*років на кінець періоду

спостереження.

При інтерпретації числа випадків і захворюва*

ності в групах, визначених за віком на момент

постановки діагнозу (на час операції), слід врахо*

вувати, що склад таких груп змінюється з року в

рік завдяки збільшенню віку відповідного насе*

лення. Як чисельність населення, так і співвідно*

шення опромінених та неопромінених осіб у

кожній групі з часом змінюються.

На рис. 2.4 наведено тренди захворюваності для

дитячого населення (0–14 років на момент опе*

рації). Захворюваність у цій групі склала приблиз*

но 0,1 випадку на 100 000 осіб дитячого населення

в латентний період (1986–1989 роки), потім демо*

нструвала різке зростання вже на початку постла*

тентного періоду (1990–1992 роки). Після 1998

року підвищена захворюваність у жінок та чо*

ловіків з 6 регіонів почала знижуватися з перехо*

дом населення найбільш опроміненої групи (0–4

років на момент аварії) до старших вікових кате*

горій. Починаючи з 2001 року, ця вікова група не

включає опромінених осіб (в тому числі осіб, оп*

ромінених пренатально). В наступні роки захво*

рюваність населення 6 забруднених регіонів дещо

перевищує таку в менш забруднених регіонах, що
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Рисунок 2.2. Динаміка захворюваності на РЩЗ в 6 та 21 регіонах України для когорт віком 0–14
років на час опромінення. 
ВО – вік на час опромінення; 6 Обл – 6 північних регіонів; 21 Обл – решта 21 регіон; Ж – жінки; Ч – чоловіки.
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може пояснюватися не тільки наявністю радіа*

ційної компоненти, але й вказувати на підвище*

ний скринінг у північних регіонах.

У віковій групі 15–18 років на момент постанов*

ки діагнозу, збільшення захворюваності на рак

ЩЗ в 6 регіонах з високими дозами опромінення

Тридцять п’ять років Чорнобильської катастрофи: радіологічні та медичні наслідки, стратегії захисту та відродження

Рисунок 2.3. Динаміка захворюваності на РЩЗ в 6 та 21 регіонах України для когорт віком 15–18
років на час опромінення. 
ВО – вік на час опромінення; 6 Обл – 6 північних регіонів; 21 Обл – решта 21 регіон; Ж – жінки; Ч – чоловіки.

Рисунок 2.4. Часові тренди захворюваності на рак РЩЗ в 6 та 21 регіонах України серед дітей віком
від 0–14 років на час операції. 
ВД – вік на момент діагнозу; 6 Обл – 6 північних регіонів; 21 Обл – решта 21 регіон.
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ЩЗ було більш плавним, порівняно з групою

дітей. Захворюваність досягла максимальних зна*

чень для жінок та чоловіків у 1998–2002 роках.

Опромінене населення не представлене в даній

групі з 2006 року, після чого захворюваність в 6 і 21

регіонах демонструють близькі значення, як для

чоловіків, так і для жінок.

Серед дорослого населення, віком на момент

операції 19 років чи старше, тенденції захворюва*

ності помітно відрізнялися від молодших груп

(рис. 2.5). Ця група не має верхньої межі віку, її

розмір, середній вік та вікова структура змінюють*

ся щороку. Захворюваність у кожній з чотирьох

популяційних груп демонструє зростаючий тренд.

Максимальні показники захворюваності спос*

терігаються в жінок 6 забруднених регіонів, потім

слідують показники захворюваності для жінок з 21

регіонів, наступний рівень демонструють чоловіки

з 6 регіонів, і мінімальна захворюваність відмічена

у чоловіків із 21 регіону. Слід зазначити, що в ко*

горті «дорослих», опромінені та не опромінені

особи «змішуються», починаючи з 2006 року. 

Аналіз гістологічних характеристик постчорно*

бильських карцином ЩЗ [83–85] показав, що се*

ред усіх типів РЩЗ папілярний рак був найбільш

поширеним і складав понад 90 % випадків для всіх

вікових груп та протягом усіх часових інтервалів

спостереження. Саме цей тип РЩЗ зазвичай ін*

терпретують як радіаційно*індукований [58, 86].

Залежність захворюваності від віку та статі має

важливе значення для інтерпретації отриманих

трендів захворюваності та прогнозу очікуваних

значень. Статево*вікові показники захворюва*

ності на РЩЗ серед усього населення України в

2006, 2010 та 2012 роках наведено на рис. 2.6. За*

галом залежність захворюваності від віку зали*

шається достатньо сталою в період спостережен*

ня. Захворюваність на РЩЗ для обох статей пока*

зує мінімальні значення в ранньому дитинстві

(0–9 років), демонструє швидкий ріст у віці від 10

до 50–55 років з різною швидкістю та амплітудою

для чоловіків та жінок. Максимальні значення

захворюваність досягає у віці 55–65 років. У віко*

вих групах старше 70 років спостерігається зни*

ження захворюваності. 

Часові тренди стандартизованих показників зах*

ворюваності (український стандарт) на РЩЗ всьо*

го населення України (рис. 2.7) демонструють мо*

нотонне зростання. Протягом періоду спостере*

ження (1999–2019 роки) захворюваність подво*

їлась як у жінок, так і в чоловіків. Загалом на кінець

періоду спостереження захворюваність на РЩЗ в

Україні дещо перевищує середньоєвропейські по*

казники, проте в 1,5–2 рази нижча за таку для
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Рисунок 2.5. Часові тренди захворюваності на РЩЗ в 6 та 21 регіонах України серед дорослих віком
від 19 до 46 років на час операції. 
ВД – вік на момент діагнозу; 6 Обл – 6 північних регіонів; 21 Обл – решта 21 регіон; Ж – жінки; Ч – чоловіки.
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країн, що демонструють максимальні показники

захворюваності (Італія, Франція, Хорватія) [62]. 

Таким чином, цей розділ демонструє, що серед

населення, опроміненого в дитячому та підлітково*

му віці (0–18 років на момент аварії), спостерігаєть*

ся значне збільшення захворюваності на РЩЗ після

мінімального латентного періоду. Ця тенденція

зберігається протягом 29 років (1990– 2019 роки).

В той же час, рівень захворюваності в 6 найбільш

забруднених регіонах перевищував відповідні по*

Тридцять п’ять років Чорнобильської катастрофи: радіологічні та медичні наслідки, стратегії захисту та відродження

Рисунок 2.6. Статево&вікові показники захворюваності на РЩЗ серед населення України в 2006,
2010 та 2012 роках за даними НКРУ [64]. 
Ж – жінки; Ч – чоловіки.

Рисунок 2.7. Часовий тренд стандартизованого показника захворюваності (український стандарт) на
РЩЗ серед населення України, за даними НКРУ [64]. 
Ж – жінки; Ч – чоловіки; Р – разом.



58

казники для 21 низько забруднених регіонів для

всього постлатентного періоду спостереження. 

За віком на момент постановки діагнозу, макси*

мальна захворюваність спостерігалася для дітей та

підлітків в 1995–1997 і 2000–2002 роках відповід*

но. З 2002 року група дітей не включає опроміне*

них осіб (в тому числі осіб, що зазнали пренаталь*

ного опромінення), а з 2006 року опромінені осо*

би не входять також до групи підлітків. Таким чи*

ном, у цих вікових категоріях були реалізовані всі

дитячі та підліткові випадки радіогенних карци*

ном ЩЗ. У відповідних групах неопромінених осіб

віком 0–14 та 15–18 років на момент постановки

діагнозу захворюваність на РЩЗ демонструє зна*

чення, близькі до середніх для країнах Європи [62].

Захворюваність на спорадичний РЩЗ помітно

збільшується у віці 25–30 років, її зростання три*

ває до 60–65*річного віку. Отже, можна очікувати,

що частка радіогенних раків в Україні буде знижу*

ватися, навіть у регіонах з відносно високим

рівнем радіаційного забруднення. Дослідження

радіаційного ризику РЩЗ як для LSS когорти [58,

87], так і для Чорнобильських когорт [88–90] вка*

зують на монотонний спад відносного надлишко*

вого ризику (ERR/Gy) з часом після опромінення.

Між тим, статистично значущий внесок радіацій*

но*індукованого РЩЗ після гострого зовнішньо*

го опромінення спостерігається навіть 50–60 років

після опромінення [87]. Такі аргументи вказують

на важливість подальшого моніторингу та аналізу

захворюваності на РЩЗ для певних груп населен*

ня, що зазнали опромінення внаслідок Чорно*

бильської катастрофи. 
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2.3.3. Залежність ризиків розвитку радіогенного раку щитоподібної залози від
спадкових факторів

Захворюваність на рак ЩЗ віддзеркалює наслідки

постчорнобильського радіаційного опромінення за

рахунок радіоактивного йоду. Визначення особли*

востей поліморфізму генів репарації ДНК XRCC1 та

XPD в осіб, які зазнали дії іонізуючої радіації і зах*

воріли на рак ЩЗ, було зроблено для розкриття ме*

ханізмів виникнення онкологічної патології в осіб

із впливом іонізуючого випромінення в анамнезі та

запровадження заходів її запобігання. У хворих на

рак ЩЗ, які були евакуйовані з РЗТ та є мешканця*

ми цих територій, зафіксовано підвищений рівень

хромосомних аберацій в лімфоцитах периферичної

крові та відмічено чітку асоціацію поліморфізмів

генів XPD Lys751Gln і XRCC1 Arg399Gln з підвище*

ним рівнем аберацій хромосом. Частота гомозигот*

них носіїв мінорних алелів генів XPD та XRCC1 у

хворих на рак ЩЗ, які зазнали дії іонізуючого вип*

ромінювання, була достовірно більшою, ніж у хво*

рих на спонтанний рак ЩЗ [91–94]. Оцінено, що

носійство гомозиготних мінорних алелів генів ре*

парації ДНК XRCC1 Gln399Gln та XPD Gln751Gln

підвищує ризик розвитку раку ЩЗ в умовах дії

іонізуючого випромінювання і може бути підста*

вою для формування групи підвищеного ризику

схильності до розвитку радіаційно*асоційованої

онкологічної патології ЩЗ.

2.4. Рак молочної залози
Попередній досвід
Жіноча молочна залоза вважається одним з най*

більш радіочутливих органів. Ризик раку молочної

залози у жінок, експонованих до факторів Чорно*

бильської аварії, особливо в молодому віці, зали*

шається серйозною суспільною проблемою у ца*

рині  охорони здоров’я в більшості постраждалих

країн навіть через 30 і більше років після аварії.

Надлишкові радіаційно зумовлені випадки раку

молочної залози виявлені у жінок, опромінених

внаслідок атомного бомбування Хіросіми та На*

гасакі [95]. Найбільш висока частота пухлин була

в осіб, які отримали опромінення у віці 10–19

років. Атрибутивний радіаційний ризик раку мо*

лочної залози за даними спостережень і розра*

хунків, проведених на японській когорті ( LSS),

яка перенесла ядерне бомбування, склав 27 %.

Навіть через 35 років після аварії на ЧАЕС

зв’язок між впливом іонізуючого випромінюван*

ня і захворюваністю на рак молочної залози вна*

слідок цієї події залишається непевним оскільки

вивчення захворюваності на цю патологію прово*

дилось переважно в рамках дескриптивних епіде*

міологічних досліджень

Географічне кореляційне дослідження, проведе*

не міжнародним коллективом [96], вивчало по*

тенційний звязок між радіаційною експозицією і

захворюваністю на рак молочної залози в Білорусі
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та Україні. Аналіз об’єднаних білоруських і ук*

раїнських даних за 1999–2001 рр. показав значно

підвищений відносний ризик (RR) раку молочної

залози у мешканок районів, де середня накопиче*

на доза становила 40 мЗв та більше. Зокрема цей

ризик спостерігався в субкогорті жінок, які на час

аварії були молодшими 45 років.

Результати, отримані за останні 5 років
На противагу приведеній публікації результати не*

давнього дослідження в Україні та Білорусі [97], які

охоплюють період 1986–2016 рр., не показали під*

вищеного радіаційного ризику раку молочної зало*

зи у жінок віком до 45 років на момент аварії порів*

няно з жінками, які були старше 45 років. У прове*

деному дослідженні показники, стандартизовані за

часом, віком та ефектом урбанізації, не свідчать про

збільшення захворюваності залежно від середньої

по районах кумулятивної дози на молочну залозу.

Таким чином, на сьогодні зв’язок між раком мо*

лочної залози і низькими дозами іонізуючого вип*

ромінювання внаслідок аварії на ЧАЕС впродовж

тривалого часу залишається неясним, головним

чином через відсутність аналітичних досліджень,

які б включали реконструкцію індивідуальних доз

на молочні залози. Також слід зважати на ту обста*

вину, що в ґенезі цієї патології велику роль відігра*

ють дуже багато факторів нерадіаційної природи. 

Серед окремих груп населення, постраждалого

внаслідок аварії на ЧАЕС (жінки*УЛНА, евакуйо*

вані жінки із зони відчуження, мешканки най*

більш забруднених радіонуклідами територій),

тільки у жінок*ліквідаторів 1986–1987 рр. участі

відмічено суттєве зростання захворюваності на рак

молочної залози, яке перевищує національні по*

казники у 1,5–1,6 раза (табл. 2.6). Достовірний екс*

цес цієї патології у жінок УЛНА 1986–1987 рр.

участі, розрахований у показниках стандартизова*

ного співвідношення захворюваності (SIR) стано*

вив у 1990–2013 рр. 157,8%, 95 % ДІ: 140,9–174,7, у

2014–2018 рр. – 149,0 %, 95% ДІ: 111,9–186,1).

У мешканок радіоактивно забруднених територій

та евакуйованих жінок захворюваність на рак мо*

лочної залози впродовж усього періоду спостере*

ження не перевищувала національні показники.

Зважаючи на те, що латентний період розвитку ра*

діаційно зумовленого раку молочної залози досить

тривалий, необхідно продовжити моніторинг цієї

патології на довгостроковому етапі моніторингу.

Стає зрозумілим, що чинники, які відігравали

вирішальну роль у формуванні рівня захворюва*

ності ще до аварії на ЧАЕС продовжують істотно

впливати на частоту цієї патології впродовж усьо*

го періоду спостереження. 

Також існує необхідність проведення більш

інформативних аналітичних досліджень (когорт*

ного, випадок*контроль), що дасть змогу об’єк*

тивно оцінити радіаційні ризики раку молочної

залози при низьких дозах опромінення, пов’яза*

ного з аварією на ЧАЕС.

Таким чином, підсумовуючи результати аналізу

захворюваності на ЗН різних груп постраждалих

внаслідок Чорнобильської катастрофи впродовж

більш ніж 30*річного періоду спостереження із

застосуванням методів дескриптивної та аналітич*

ної епідеміології, можна зробити висновок про те,

що серед більшості форм злоякісних пухлин рак

ЩЗ та лейкемії мають найбільші підстави бути

віднесеними до захворювань, асоційованих із

впливом іонізуючого опромінення, спричиненого

аварією на ЧАЕС. Оскільки певні види солідних

пухлин після радіаційного опромінення мають

різний латентний період виникнення (від 10 до 30

років), існує необхідність подальшого моніторин*

гу онкологічних захворювань з особливою увагою

до такої патології як рак стравоходу, шлунку, ле*

генів, ободової кишки, молочної залози, яєчників,

нирок, сечового міхура, множинної мієломи.

Тридцять п’ять років Чорнобильської катастрофи: радіологічні та медичні наслідки, стратегії захисту та відродження

Таблиця 2.6
Захворюваність на рак молочної залози (МКХ&10 С50) груп жіночого населення України, які постраждали
внаслідок аварії на ЧАЕС (стандартизовані співвідношення захворюваності – SIR, %)

Категорія постраждалих Фактична кількість Очікувана кількість 
SIR, %

95 % довірчий
та період спостереження випадків випадків інтервал

Мешканки забруднених радіонуклідами територій 1286 2088,8 61,6 58,2–64,9
(1990–2013 рр.)
Мешканки забруднених радіонуклідами територій 310 349,5 88,7 78,8–98,6
(2014–2018 рр.)
УЛНА 1986–1987 рр. (1994–2013 рр.) 336 212,9 157,8 140,9–174,7
УЛНА 1986–1987 рр. (2014–2018 рр.) 62 41,6 149,0 111,9–186,1
Евакуйовані із зони відчуження (1990–2013 рр.) 345 433,4 79,6 71,2–88,0
Евакуйовані із зони відчуження (2014–2018 рр.) 108 102,5 105,4 85,5–125,3
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ДУ «Інститут урології НАМН України» є провід*

ним науковим центром з вивчення пухлин сечос*

татевих органів, в якому багато років накопичу*

вався досвід дослідження сучасних методів клініч*

ної і гістологічної діагностики, удосконалення

класифікацій, профілактики і лікування раку се*

чового міхура, пухлин нирки, передміхурової за*

лози і яєчка, а також вивчення особливостей мор*

фогенезу передраку і ряду фонових станів для роз*

витку пухлин сечостатевих органів. 

Після Чорнобильської аварії розповсюдженість

і захворюваність на рак нирки, рак сечового міху*

ра, рак передміхурової залози та рак яєчка в Ук*

раїні суттєво зростають щороку, про це свідчать

порівняльні епідеміологічні дослідження [98].

У лабораторії патоморфології ДУ «Інститут уро*

логії НАМН України» (зав. – Заслужений діяч на*

уки і техніки України, академік НАМН України,

чл.*кор. НАН України,  професор, д*р мед. наук

Аліна Михайлівна Романенко) вперше у світовій

практиці протягом останніх 35 років проводились

унікальні молекулярно*генетичні дослідження

клінічного післяопераційного та біопсійного ма*

теріалу хворих, які проживають у забруднених

радіонуклідами регіонах України. Дослідження

дали можливість вперше отримати абсолютно

нові уявлення про молекулярні основи патогенезу

захворювань нирки, сечового міхура, передміху*

рової залози та яєчка, зокрема – вперше описати

раніше не відому форму хронічної радіаційної

нефропатії, дослідити ранні молекулярні зміни

розвитку нирковоклітинного раку (НКР) нирки

та уротеліального раку (УР) сечового міхура в

умовах довготривалої хронічної дії малих доз

іонізуючого випромінювання, а також вперше

описати і дослідити особливості патогенезу так

званого чорнобильського циститу та особливості

патогенезу доброякісної гіперплазії передміхуро*

вої залози і чоловічої неплідності в Україні [99].

Вплив низьких рівнів опромінення на
нирковоклітинний рак та позапухлинну
ниркову тканину
Протягом останніх 35 років ДУ «Інститут Урології

НАМН України» проводилися епідеміологічні,

гістологічні, імуногістохімічні і молекулярно*ге*

нетичні дослідження різних форм НКР, онкоци*

том, перитуморальної ниркової тканини у хворих

з різними дозами інкорпорованого опромінення,

обумовленого тривалим проживанням на забруд*

нених радіонуклідами територіях України. Іму*

ногістохімічні і молекулярно*генетичні дослід*

ження нирковоклітинного раку проводилися спіль*

но з Відділом Патології Медичної школи Універси*

тету м. Валенсії, Іспанія (зав. – професор Antonio

Llombart*Bosh) на основі багаторічного наукового

співробітництва між ДУ «Інститут урології НАМН

України» і Відділом Патології Медичної Школи

Університету м. Валенсія [100–114].

Результати проведених комплексних морфо*

логічних досліджень, а також молекулярно*гене*

тичного аналізу свідчать про те, що у хворих на

НКР, які тривалий час проживають на радіоактив*

но забруднених внаслідок Чорнобильської ката*

строфи територіях України та у м. Києві, спос*

терігається комплекс прогностично несприятли*

вих тенденцій і ознак, що дозволило нам зробити

наступні висновки:

1. Виявлена чітка тенденція росту захворюваності

на НКР і уротеліальний рак (УР) сечового міхура

у забруднених радіонуклідами регіонах (ЗРР) зі

зміною біологічних властивостей пухлин, що

свідчить про наявність їх екологічного патомор*

фозу в Україні після Чорнобильської катастрофи.

2. Підвищення проліферативної активності та аг*

ресивності пухлин, що супроводжуються гіперек*

спресією онкопротеїнів K*ras, C*erbb*2, а також

PCNA в НКР, особливо у хворих із ЗРР, в сполу*

ченні з виявленням у них ознак хронічної

радіаційної нефропатії в перитуморальній нир*

ковій тканині, корелює з тривалістю радіаційного

опромінення та підтверджує промоторний вплив

постійного хронічного впливу низьких доз іонізу*

ючого випромінювання (ІВ) на процеси канцеро*

генезу в нирці. Слід зазначити, що прогностично

несприятливі K*ras і C*erbb*2 позитивні випадки

при НКР пов’язані, як відомо, з високою імовір*

ністю розвитку метастазів.

3. Виділена нова гістологічна форма нефропатії:

«Радіаційна склерозуюча проліферативна атипова

нефропатія» (РСПАН), що розвивається в поєд*

нанні з вогнищами тубулоепітеліальної ядерної

атипії та раку in situ в перитуморальній нирковій

тканині у осіб, які проживають в ЗРР (підтвердже*

Національна доповідь України ✦ 2021

2.5. Довгостроковий вплив малих доз іонізуючого опромінення 
на сечостатеві органи (нирки, сечовий міхур, передміхурова 
залоза, яєчка)
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но «Свідоцтвом про державну реєстрацію прав ав*

тора на твір» ПА № 4914, 2001 р.).

4. Доведено, що постійний пролонгований окси*

дативний стрес, індукований довготривалою дією

малих доз ІВ на НКР в осіб, які проживають в ЗРР,

може відігравати важливу та провідну роль у роз*

витку пухлинної прогресії через деструкцію

внутрішньоклітинних трансдукційних сигналь*

них систем, що супроводжується інактивацією

переважно p16INK4A/p53 пасажу.

5. Промоторна гіперметиляція гена р14ARF у пери*

туморальній нирковій тканині пояснюється ви*

никненням регуляторних порушень у фазі G1*S

клітинного циклу, що сприяє розвитку передрако*

вих змін у нирці та прогресії НКР.

6. Хронічна, але регулярна та постійно діюча ак*

тивація INK4A/ARF локуса на хромосомі 9р21,

який є мішенню для оксидативного стресу, в свою

чергу викликає активацію р38МАРК сигнального

каскаду та спричинює пошкодження і втрату

функцій контрольно*пускових пунктів (check*

points) клітинного циклу з наступним порушен*

ням контролю за процесами мітотичного поділу

клітини, що в кінцевому результаті призводить до

її злоякісної трансформації.

7. Молекулярні промотори та інгібітори апоптозу

є мішенню дії малих доз ІВ в умовах довготрива*

лого та хронічного впливу ІВ при нирковоклітин*

ному канцерогенезі.

Таким чином, виявлена в результаті проведення

досліджень несприятлива тенденція росту захво*

рюваності на НКР у ЗРР зі зміною біології пухлин

у хворих на НКР переконливо свідчить про еко*

логічний патоморфоз НКР в Україні після Чорно*

бильської катастрофи. Результати свідчать про не*

обхідність першочергового використання у даної

категорії хворих протипухлинних таргетних пре*

паратів нового покоління.

Вплив низьких рівнів іонізуючого 
опромінення на уротелій сечового міхура
З 1993 року і дотепер ДУ «Інститут урології

НАМН України» проводить постійний моніто*

ринг за хворими на хронічний цистит із добро*

якісною гіперплазією передміхурової залози

(ДГПЗ), у яких під час трансвезикальної адено*

мектомії проводиться кодована множинна біопсія

слизової оболонки стінки сечового міхура – з йо*

го шийки, обох вість сечоводів і купола. Перші

гістологічні та імуногістохімічні дослідження про*

водилися в ДУ «Інститут урології НАМН України»

разом із Відділом Патології (зав. професор Крис*

тер Буш) Медичного Університету м. Упсала (Шве*

ція) у 1993–1994 рр., а у 1995–1996 р. – спільно з

Відділом Патології (зав. професор Грегор Мікуц)

Медичного Університету м. Інсбрук (Австрія). З

1996 року по 2005 рік гістологічні, імуногіс*

тохімічні та молекулярно*генетичні дослідження

множинних біоптатів сечового міхура у чоловіків

з доброякісною гіперплазією передміхурової зало*

зи та у жінок із хронічним циститом проводилися

спільно з Відділом Патології (зав. професор Шод*

жи Фукушима) Медичної Школи Університету

м. Осака (Японія). Багаторічні міжнародні нау*

кові дослідження впливу малих доз іонізуючого

опромінення на уротелій сечового міхура дозво*

лили зробити наступні висновки:

1. Хронічний тривалий вплив малих доз іонізую*

чого опромінення на уротелій сечового міхура

призводить до розвитку вперше описаного нами

хронічного проліферативного атипового циститу

з великими зонами склерозу та підвищеним

ангіогенезом в lamina propria, а також множинни*

ми вогнищами дисплазії та раку in situ уротелію,

що отримав назву «чорнобильського» циститу.

2. В патогенезі «чорнобильського» циститу на йо*

го початкових стадіях відмічається стійке підви*

щення рівня експресії р53, cyclin D1, PCNA, mdm2

та p21WAF1/cip1, що супроводжується активацією

р38МАРК сигнального каскаду, акумуляцією

поліпептидів (субодиниць) транскрипційного

ядерного фактору NF*κВ, а також появою спе*

цифічних мутацій гена р53 з перевагою пе*

реміщень G:С на A:T у CpG динуклеотидах в ко*

доні 245 екзонів 4–7 у 53 % хворих із явищами

чорнобильського циститу.

3. Гіперекспресія 8*OHdG, iNOS та COX2 в уро*

телії сечового міхура у хворих з чорнобильським

циститом підтверджує важливе значення оксида*

тивного стресу в його патогенезі.

4. Доведений зв’язок між оксидативним стресом,

індукованим тривалим безперервним впливом

малих доз ІВ на уротелій сечового міхура, та вира*

женою активацією репаративних процесів у ДНК,

в якості ранньої відповіді у вигляді адаптаційної

спроби відновити клітинний гомеостаз. Однак ре*

парація пошкодженої ДНК (обидва її шляхи –

ексцизійна нуклеотидна репарація та ексцизійна

репарація основ), особливо в зонах дисплазій і ра*

ку in situ уротелію, виявилась неефективною та

неспроможною, і тому її скоріше треба оцінювати

як процес, що сприяє канцерогенезу. 

Тридцять п’ять років Чорнобильської катастрофи: радіологічні та медичні наслідки, стратегії захисту та відродження
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5. Цитокіни клітинних мембран, зокрема транс*

формуючий фактор росту (TGF*β1), а також

міжклітинні з’єднання в уротелії сечового міхура,

які відповідають за паракрин/аутокринну сиг*

налізацію (через β*катенін/Е*кадхерин комплек*

си) є ранньою мішенню при постійній довготри*

валій дії малих доз ІВ.

6. Гіперекспресія рецепторів факторів росту

(FGFR3, EGFRI та EGFR2neu), а також парадок*

сальне накопичення компонентів убіквітин* та

SUMO*залежних процесів внутрішньоклітинного

протеолізу білків підтверджують наявність моле*

кулярних пошкоджень, як у системі регуляції ау*

то* та паракринного внутрішньоклітинного про*

теолізу білків з наступною аберантною регу*

ляцією клітинного циклу, що в свою чергу приз*

водить до форсованої клітинної трансформації,

промоції та пухлинної прогресії уротелію сечово*

го міхура [115–131].

Вплив низьких рівнів опромінення на 
передміхурову залозу
З 1993 року по дійсний час ДУ «Інститут урології

НАМН України» проводить постійний моніто*

ринг за хворими з доброякісною гіперплазією пе*

редміхурової залози (ДГПЗ), у яких під час транс*

везикальної аденомектомії проводиться кодована

множинна біопсія.

Багаторічні дослідження проводились для

оцінки розвитку радіаційно*залежних уражень у

пацієнтів з доброякісною гіперплазією передміху*

рової залози (ДГПЗ), які проживають у забрудне*

них радіонуклідами 137Cs районах України.

Зокрема, статистичний аналіз морфологічних

змін тканини передміхурової залози показав зрос*

тання майже у два рази, порівняно з контрольною

групою з чистих регіонів [(15,55 ± 3,63) %], часто*

ти виявлення простатичної інтраепітеліальної не*

оплазії (ПІН) у групах хворих, що проживають на

забруднених радіонуклідами територіях України

та в м. Києві: (35,53 ± 4,79) % та (29,78 ± 4,57) %,

відповідно [132–138].

За допомогою імуногістохімічного визначення

експресії протеїну PCNA та гістохімічного визна*

чення AgNOR*протеїнів встановлено достовірне

підвищення проліферативної активності епітелію

передміхурової залози у групах хворих на добро*

якісну гіперплазію, які проживають на забрудне*

них радіонуклідами територіях України та в м.

Києві, порівняно з контрольною групою із чистих

регіонів (р < 0,001). Найвищі показники індексу

експресії PCNA та кількості гранул AgNOR*про*

теїнів були виявлені у вогнищах простатичної інтра*

епітеліальної неоплазії (ПІН) у хворих – мешканців

забруднених радіонуклідами територій України, де

становили (12,02 ± 1,62) % та (6,92 ± 1,43) %

відповідно.

Гістохімічне визначення апоптозу епітеліальних

клітин показало достовірне зростання, порівняно

з контрольною групою, апоптозного індексу у

групах хворих, які проживають на забруднених

радіонуклідами територіях України та в м. Києві:

(0,05 ± 0,03) %, (2,64 ± 0,05) % та (3,96 ± 1,32)%

відповідно; р < 0,001). Найвищі показники апоп*

тозного індексу спостерігалися у вогнищах ПІН у

групі хворих – мешканців забруднених радіо*

нуклідами територій України [(10,21 ± 4,44) %],

що можна розцінити як захисну реакцію ор*

ганізму у відповідь на хронічний вплив малих доз

іонізуючого опромінення.

Пізніше комплексні дослідження впливу низь*

ких рівнів опромінення на передміхурову залозу

проводились спільно ДУ «Інститут урології НАМН

України» та Department of Laboratory Medicine,

Tumor Biology MAS University Hospital, Lund Uni*

versity, Malmo, Sweden [139–142].

Зокрема, були досліджені зразки ДГПЗ, які були

отримані шляхом аденомектомії у 30 пацієнтів із

так званих «чистих», без радіозабруднення райо*

нів (контрольна група 1) та 90 пацієнтів, мешкан*

ців забруднених 137Cs районів України (група 2). Ці

зразки ДГПЖ досліджували гістологічно та іму*

ногістохімічно (IHC). Протеїни γ*H2AX, iNOS,

Ki*67, p53, p63, p27Kip1 та Bcl*2 були досліджені

IHC у зразках ДГПЗ у всіх пацієнтів. 

Нами був описаний хронічний проліферативний

атиповий простатит, що супроводжується велики*

ми ділянками склерозування стромальної сполуч*

ної тканини з посиленим ангіогенезом, який часто

спостерігався у випадках ДГПЗ групи 2. Цікаво,

що ці ураження були пов’язані з різким збільшен*

ням частоти випадків проліферативної запальної

атрофії (PIA), базаліоклітинної гіперплазії (BCH) з

клітинною атипією, а також з ділянками проста*

тичної інтраепітеліальної неоплазії (PIN). 

Значні суттєві відмінності між групами 1 та 2 ви*

падків ДГПЗ були виявлені у підвищених рівнях

імуногістохімічної експресії білків γ*H2AX, iNOS,

Ki*67, p53 та Bcl*2, особливо у зонах PIA та BCH з

клітинною атипією у групі 2, які можуть бути важ*

ливими ранніми молекулярними маркерами ра*

діоіндукованого канцерогенезу простати. Також у
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групі 2 пацієнтів з ДГПЖ виявлено підвищення

рівня 137Cs в сечі. 

Наші дослідження також демонструють зміни

регуляції клітинного циклу, зокрема, апоптотичні

регуляторні молекули у зв’язку з надмірною

експресією γ*H2AX та iNOS у зонах PIA та BCH з

клітинною атипією також можуть бути важливи*

ми ранніми молекулярними маркерами в патоге*

незі радіоіндукованого канцерогенезу простати.

Отримані дані підтверджують взаємозв’язок між

довготривалим опроміненням низькими дозами
137Cs пацієнтів із ДГПЖ, мешканців радіоактивно

забруднених районів України, і розвитком

хронічного проліферативного атипового проста*

титу – переднеопластичного стану у людини.

Вплив низьких рівнів опромінення на
тканину яєчка
Медичні наслідки аварії на Чорнобильській АЕС

стали предметом багатьох досліджень і сьогодні

вже не залишилось сумнівів щодо значного кан*

церогенного впливу низьких доз іонізуючого оп*

ромінення. Тому зростання в Україні рівня захво*

рюваності на герміногенні пухлини яєчка (ГПЯ),

особливо в останнє десятиліття, підтверджує ак*

туальність напрямків комплексних наукових

досліджень для встановлення причинно*наслід*

кових зв’язків такої ситуації. Наразі герміногенні

пухлини яєчка в Україні зустрічаються у 3–4 ви*

падках на 100 тис. чоловічого населення та посіда*

ють четверте місце серед причин летальності від

онкологічних захворювань серед молодих чо*

ловіків [98, 143].

Серед етіологічних факторів у канцерогенезі

яєчка увагу привертає зв’язок герміногенних пух*

лин яєчка з чоловічою неплідністю, який підтве*

рджують у багатьох дослідженнях Skakkebek зі

співавт. [144–147]. Необхідно підкреслити, що в

Україні спостерігаються дуже високі показники

поширеності та захворюваності на чоловічу не*

плідність [98].

В останні роки в ДУ «Інститут урології НАМН

України» були проведені комплексні дослідження

[148–166], які чітко продемонстрували існуючі

причинно*наслідкові зв’язки порушень сперма*

тогенезу з іонізуючим опроміненням та канцеро*

генезом яєчка в Україні. 

Так, в результаті досліджень тканини яєчка у

неплідних чоловіків та перитуморальної тканини і

пухлин при ГПЯ, були визначені молекулярні

епігенетичні механізми, які лежать в основі пору*

шень сперматогенезу – активізація процесів убі*

квітинації та сумоїлації в клітинах яєчка, посиле*

на деградація пошкоджених протеїнів гематотес*

тикулярного бар’єру Occludin та Claudin11, пору*

шення регулюючого впливу TGF*beta.

Встановлено, що вплив малих доз іонізуючого

опромінення, як етіологічний фактор, призводить

до закономірних змін структурних компонентів

яєчка, а також до молекулярних змін, в тому числі

епігенетичних, які необхідно характеризувати як

екологічний патоморфоз чоловічої неплідності,

що спричиняє порушення сперматогенезу та під*

вищує ризик малігнізації.

Крім того, нами доведена участь убіквітин*про*

теолізної системи в ініціації канцерогенезу в яєчку.

Зокрема, в перитуморальній тестикулярній тка*

нині в сперматогенному епітелії відбуваються

інтенсивні процеси убіквітинації, які корелюють із

визначеними закономірностями експресії Ubi*

quitin при чоловічій неплідності при загальних ви*

щих показниках імуногістохімічного коефіцієнту –

у 3,5–4 рази, порівняно зі спостереженнями з

«чистих» регіонів, та в 2,5–3 рази, порівняно зі

спостереженнями із забруднених радіонуклідами
137Cs регіонів. 

На підставі отриманих результатів нами була

розроблена і представлена схема патогенетичних

механізмів порушень сперматогенезу, екологічно*

го патоморфозу чоловічої неплідності та ініціації

канцерогенезу в яєчку під впливом іонізуючого

опромінення (рис. 2.8) [165, 166].

Отже, порушення убіквітин*протеасомного

протеолізу, порушення на молекулярному рівні

складових компонентів гематотестикулярного

бар’єру (ГТБ), порушення регулюючого впливу

TGF*β на клітинний цикл відіграють вирішальну

роль у патогенезі чоловічої неплідності та ініціації

канцерогенезу в яєчку. 

Вплив малих доз іонізуючого опромінення, як

додатковий етіологічний фактор, призводить до

змін структурних компонентів яєчка, а також мо*

лекулярних, в тому числі епігенетичних змін, які

можна охарактеризувати як екологічний патомор*

фоз, що призводить до порушень сперматогенезу

та підвищує ризик малігнізації.

Підсумовуючи, ми можемо констатувати, що

пацієнти з блокованим сперматогенезом, у яких в

тканині яєчка визначаються атипові клітини

GCNIS, складають групу підвищеного ризику

канцерогенезу яєчка. А наявність додаткового

етіологічного фактору, як хронічні малі дози

Тридцять п’ять років Чорнобильської катастрофи: радіологічні та медичні наслідки, стратегії захисту та відродження
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іонізуючого випромінювання, може бути факто*

ром ініціації та прогресії канцерогенезу в яєчку у

пацієнтів із порушенням сперматогенезу, які про*

живають на забруднених радіонуклідами тери*

торіях України [166].

За останні 35 років в ДУ «Інститут урології

НАМН України» досліджені та розроблені молеку*

лярно*генетичні основи патогенезу та екологічно*

го патоморфозу урологічних захворювань у осіб,

які тривалий час проживають у забруднених радіо*

нуклідами регіонах України. Зокрема, дослідже*

ний радіаційний канцерогенез у нирках, сечовому

міхурі, передміхуровій залозі та яєчку і вперше

описані молекулярно*генетичні механізми радіа*

ційної нефропатії, раку нирки, «чорнобильського»

циститу, доброякісної гіперплазії передміхурової

залози з ділянками ПІН, блокування сперматоге*

незу з появою атипових клітин GCNIS, які, від*

повідно, лягли в основу запропонованих критеріїв

для ранньої діагностики, індивідуального прогно*

зування клінічного перебігу захворювання, а та*

кож рекомендовані та впроваджені в розробку но*

вих оптимальних схем і алгоритмів профілактики

та лікування вказаних захворювань.

Результати проведених досліджень доповідались

на багатьох міжнародних наукових форумах, вик*

ладені у циклі з більше 100 наукових статей, які

були надруковані переважно у провідних амери*

канських, європейських та японських журналах, а

також у п’яти монографіях. Видані методичні ре*

комендації, 4 інформаційних листи, 8 патентів

України на винахід.
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Рисунок 2.8. Схема патогенетичних механізмів порушень сперматогенезу, екологічного патоморфозу
чоловічої неплідності та ініціації канцерогенезу в яєчку під впливом іонізуючого опромінення [166].
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2.6. Радіаційно індуковані захворювання ока

2.6.1. Радіаційна катаракта і радіаційні ретинопатії

Радіаційна катаракта 
Попередній досвід
Радіаційна (променева) катаракта є визнаним

ефектом радіаційного опромінення. Вона має

специфічну клінічну картину [167–169]. У струк*

турі поширеності всіх катаракт її частка незначна,

але, локалізація специфічних радіаційних ушкод*

жень біля оптичної вісі ока робить радіаційну ка*

таракту клінічно вагомою, оскільки її розвиток

може спричинити швидку втрату зору [168]. 

Корелятивний аналіз показав, що існує слабкий

зворотний зв’язок між дозовим навантаженням і
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тривалістю латентного періоду (r = 0,27). При дозах

опромінення до 100 мГр латентний період тривав

(9,5 ± 0,19) років, 500 мГр і більше – (8,8 ± 0,66)

років, 1 Гр і більше – (8,0 ± 1,0) років. Найбільшу

кількість випадків променевої катаракти було за*

реєстровано через 8–9 років після опромінення.

Ризик радіаційної катаракти залежить від дозо*

вого навантаження. Доведено, що типова клінічна

картина радіаційної катаракти може виникати

при дозах, значно менших за 0,25 Гр. В окремому

дослідженні 2 094 пацієнтів із документованим

дозовим навантаженням [170] за результатами

первинного і повторних обстежень променеві ка*

таракти було діагностовано у 61 особи (2,91 %),

діапазон доз у осіб з радіаційною катарактою ста*

новив від 20 мГр до 2 Гр. 

Графік (рис. 2.9) демонструє дозову залежність

захворювання. Спостерігається збільшення розра*

хункового ризику зі збільшенням дозового наван*

таження, крива має злам у діапазоні доз 50 мГр,

далі зі збільшенням дози ризик збільшується

швидше; ще один злам – у зоні доз близько 1 Гр.

Адитивно*відносний ризик радіаційної ката*

ракти становить 3,451 (1,347–5,555) на 1 Гр. Отри*

мані нами дані свідчили, що порогова доза для ви*

никнення радіаційної катаракти або дуже низька,

або поріг взагалі відсутній, тобто радіаційну ката*

ракту слід вважати стохастичним ефектом радіа*

ційного опромінення [168, 170]. 

У 2014 р. IAEA встановив новий ліміт дози на

кришталик для промислової експозиції – 20 мЗв

за рік [171, 172]. Раніше ICRP і NCRP вважали,

що мінімальна доза, необхідна для отримання

виявленої катаракти, – 2 Гр в одній експозиції і

5 Гр для фракціонованих або тривалих експо*

зицій, а старий ліміт дози становив 150 мЗв за

рік [173, 174]. ICRP у Публікації 118 визнала

надзвичайну чутливість кришталика до гостро*

го, фракційного, тривалого і хронічного опромі*

нення [175, 176].

Радіаційні ретинопатії. Серед різноманітних

змін очного дна у осіб, які працювали в перші дні

аварії на ЧАЕС у найбільш радіоактивно забруд*

нених зонах, ми виділили 2 форми ретинопатії,

спричинених дією іонізуючої радіації (ІР), з до*

сить чіткою клінічною картиною. Одну з них ми

назвали «синдромом каштану», іншу – «синдро*

мом дифракційної ґратки» [167, 168]. У віддалено*

му періоді спостерігались віддалені прояви цих

відносно рідкісних синдромів [167, 168]. 

Результати, отримані за останні 5 років
Проведений у 2020 році аналіз клінічних ознак

специфічної радіаційної катаракти у постраждалих

внаслідок Чорнобильської катастрофи [177] пока*

зав, що після аварії на ЧАЕС в результаті спостере*

ження декількох когорт потерпілих було зафіксо*

вано 226 випадків специфічної радіаційної ката*

ракти. Першою клінічною ознакою радіаційної

(променевої) катаракти є поява під задньою капсу*

лою кришталика невеликого зменшення прозо*

рості, поліхромної мінливості. На периферії криш*

талика можуть з’явитись точкові помутніння. Дос*

теменною ознакою радіаційної (променевої) ката*

ракти є поява скупчення вакуолей, точкових по*

мутнінь між задньою капсулою і корою криштали*

ка. З часом при прогресуванні катаракти ці скуп*

чення зливаються в одне помутніння біля заднього

полюсу, що поступово збільшується в розмірах,

стає товщим і набуває більшої щільності [177]. 

Спершу катаракта являє собою чарункувате,

різко відмежоване від навколишнього середови*

ща, кругле або неправильної форми помутніння,

що дещо нагадує порувату гірську породу на зра*

Тридцять п’ять років Чорнобильської катастрофи: радіологічні та медичні наслідки, стратегії захисту та відродження

Рисунок 2.9. Абсолютний ризик
радіаційної катаракти (на тисячу
опромінених осіб) залежно від
дози опромінення [170]
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зок туфу. За формою воно являє собою меніск,

спершу він може бути заглиблено*випуклим,

потім плоско*випуклим, згодом – подвійно*ви*

пуклим. 

На рис. 2.10 представлено фото I стадії (за кла*

сифікацією [3]) радіаційної катаракти на тлі чер*

воного рефлексу, на рис. 2.11 – Шеймпфлюг*зоб*

раження радіаційної катаракти І стадії. 

Поступово спостерігається збільшення щіль*

ності і об’єму помутніння. У деяких випадках во*

но починає нагадувати тор, в інших набуває

зірчастої форми (рис. 2.12). 

Навколо центрального помутніння з’являється

кайма зі скупчення точкових помутнінь і вакуо*

лей, що утворюють промені або смуги, спрямо*

вані до екватору, і згодом можуть покрити всю

задню поверхню кришталика [177].

Пізніше може з’явитися центральне помутніння

під передньою капсулою, що складається зі скуп*

чення точкових помутнінь і вакуолей та ніколи не

досягає такої інтенсивності, як помутніння біля

заднього полюсу (рис. 2.13). 

Коли, особливо у молодих осіб, більша частина

ушкоджених волокон переміститься з екватора до

полюсів кришталика, заднє субкапсулярне помут*

ніння стабілізується і поступово зсувається новими

кришталиковими волокнами вглиб кришталика, в

кору. У такому стані помутніння може залишатися

впродовж усього подальшого життя, а повне по*

мутніння кришталика розвивається здебільшого за

рахунок вікової або ускладненої катаракти [177].

Слід пам’ятати про можливість одночасного

розвитку різних видів набутих катаракт, розвитку

радіаційних катаракт або променевих і вікових ка*

таракт одночасно на тлі природженої катаракти.

Таким чином, одночасно може бути встановлено 2

або 3 діагнози катаракти різної етіології при обс*

теженні одного ока [177].

Найбільша кількість випадків радіаційної ката*

ракти була зареєстрована через 8–9 років після

Національна доповідь України ✦ 2021

Рисунок 2.10. Фотографія
радіаційної катаракти першої стадії
на тлі червоного рефлексу [177]

Рисунок 2.11. Шеймпфлюг&
зображення радіаційної катаракти І
стадії [177]
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впливу ІВ, однак нові випадки катаракти продов*

жували виявлятися і надалі. У 2020 році детально

описано випадок радіаційної катаракти, поява

якої була задокументована через 29 років після

впливу ІР [178]. На рис. 2.14 і 2.15 відповідно по*

казано фотографії кришталика пацієнтки С. через

Тридцять п’ять років Чорнобильської катастрофи: радіологічні та медичні наслідки, стратегії захисту та відродження

Рисунок 2.12. Фотографія
радіаційної катаракти другої стадії
на тлі червоного рефлексу, спостері&
гається зірчасте помутніння [177]

Рисунок 2.13. Фотографія
радіаційної катаракти другої стадії
на тлі червоного рефлексу, спостері&
гається зірчасте помутніння [177]

Рисунок 2.14. Кришталик правого ока
пацієнтки С., зображення на фундус&камері
на тлі рефлексу, при огляді 15.12.2014 р.
Помутніння кришталика на периферії,
центральних субкапсулярних помутнінь
немає.
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Рисунок 2.15. Кришталик правого ока
пацієнтки С., зображення на фундус&камері
на тлі рефлексу, при огляді 08.09.2015 р.
Поява заднього центрального
субкапсулярного помутніння.

Рисунок 2.16. Розподіл випадків відсутності радіаційної катаракти залежно від дози опромінення і
віку на момент обстеження реконвалесцентів гострої променевої хвороби [179]

28 років 8 місяців і 29 років 5 місяців після

радіаційного впливу. Таким чином, доведено, що

радіаційна катаракта може виникати через 29

років після радіаційного впливу.

Аналіз результатів офтальмологічного спостере*

ження за 53 реконвалесцентами гострої промене*

вої хвороби (ГПХ) (за період з 01.12.2010 року по

31.03.2019 р.) засвідчив, що радіаційна катаракта з

її характерною клінічною картиною була виявле*

на у 32 осіб, ще в одному випадку зафіксовано її

перші ознаки; інволюційна катаракта спостеріга*

лась у 42 осіб,  у 33 з них – перша стадія катарак*

ти, у 9 – друга стадія [179]. Таким чином, у біль*

шості реконвалесцентів ГПХ спостерігались

поєднані зміни кришталика – комбінація інво*

люційної і радіаційної катаракт, але у 14 осіб не

виявлено проявів радіаційної катаракти (середня

доза опромінення в цій підгрупі (2,27 ± 0,22) Гр

(дози, відомі для 10 осіб, коливались від 1,25 до

3,3 Гр). Розподіл випадків відсутності радіаційної

катаракти залежно від дози опромінення предс*

тавлено на рис. 2.16.

Виходячи з уявлень про нестохастичну природу

радіаційної катаракти (належності її до тканин*

них реакцій), слід було б очікувати її появу у всіх

осіб з дозовим навантаженням, яке значно пере*

вищує значення, які на сьогодні вважають поро*

говими [175, 176]. Тому відсутність її ознак у від*

даленому періоді у реконвалесцентів гострої

променевої хвороби може свідчити, що цей ра*

діаційно обумовлений ефект є ефектом стохас*

тичним [179]. 
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Таким чином, за останні 5 років отримано нові

дані щодо клінічних особливостей радіаційної ка*

таракти. Доведено, що латентний період радіацій*

ної катаракти може становити 29 років. Аналіз

клінічних особливостей патології кришталика у ре*

конвалесцентів ГПХ надав нові докази на користь

висунутого раніше припущення [168, 170] щодо сто*

хастичного характеру цього радіаційного ефекту.

Тридцять п’ять років Чорнобильської катастрофи: радіологічні та медичні наслідки, стратегії захисту та відродження

2.6.2. Офтальмологічні радіогенні ефекти, які мають ознаки детерміністичних

Попередній досвід
Дозозалежне порушення генерації постійного по*

тенціалу сітківки у опромінених осіб. Функціону*

вання ока як комплексу рецепторів супровод*

жується генерацією постійного потенціалу сітків*

ки. Доведено, що радіаційне опромінення пору*

шує генерацію цього потенціалу навіть при від*

сутності видимих змін на очному дні, ефект у від*

даленому періоді виявляється при дозовому на*

вантаженні 200 мГр і більше [168]. 

Дозозалежне зменшення здатності до акомодації.

Відкрито ефект дозозалежного зниження здат*

ності до акомодації. Цей ефект вже реєструється

при дозовому навантаженні 150 мГр. Показано,

що втрата акомодаційної здатності описується як

лінійною, так і логарифмічною моделлю і стано*

вить 0,78 D/Гр. Це є прямим доказом наявності

радіаційного старіння організму, оскільки змен*

шення здатності до акомодації – одна з основних

і об’єктивних ознак старіння [180]. 

Доклінічні специфічні зміни ока у дітей, які меш*

кають на радіаційно забруднених територіях. Два

паралельні дослідження – «Пітсбургський про*

ект» (США–Україна) [181] і проведене у ННЦРМ

дослідження в Іванківському районі Київської об*

ласті виявили у дітей, які мешкають на радіаційно

забруднених територіях, тендітні специфічні по*

мутніння кришталика [181, 182]. Їх частота зале*

жить від рівня забруднення території 137Cs (χ2 = 5,27,

р < 0,05). У віддаленому періоді в зонах з більшим

рівнем радіаційного забруднення спостерігалось

подальше збільшення частоти цих змін [182].

Патологія ока, на розвиток якої впливає радіаційне
опромінення
Доведено, що частота інволютивної катаракти в

УЛНА на ЧАЕС значно перевищує контрольний

рівень, чітко простежується зрушення початку

розвитку хвороби в бік більш молодих вікових

груп. Так, відносний ризик для УЛНА віком до 40

років порівняно з відповідною віковою групою

контролю склав 15,89 (ДІ: 2,22–110,82); для групи

віком 40–49 років – RR = 8,7 (ДІ: 4,02–18,85; для

50–59*річних – RR = 3,86 (ДІ: 2,17–6,88). На час*

тоту катаракти цього типу впливали вік обстеже*

них, час перебування під ризиком і доза. Віднос*

ний ризик залежно від дозового навантаження

при часі перебування під ризиком 5 років предс*

тавлено на рис. 2.17.

Порушення мікроциркуляції в кон’юнктиві –

один з найбільш ранніх ефектів радіаційного

впливу, пізніше спостерігається виражене зрос*

тання поширеності ангіопатії сітківки, а також

збільшення частоти ангіосклерозу. Вперше дове*

дено, що розвиток ангіопатії сітківки залежав від

дозового навантаження; відносний ризик появи

ангіопатії сітківки для опромінених в дозі

0,3–0,7 Гр у порівнянні з опроміненими в дозі

до 0,3 Гр становить 1,65 (1,02–2,67) при χ2 = 4,15;

р = 0,041 [168, 183]. 

Рисунок 2.17. Відносний ризик
інволюційної катаракти залежно від
дозового навантаження при часі
перебування під ризиком 5 років [168]
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Найбільш типовим для опромінених осіб різно*

видом патології сітківки виявилась центральна

хоріоретинальна дистрофія (макулодистрофія), її

поширеність серед УЛНА на ЧАЕС становила

224,83 ± 5,80 на 1000 осіб, що значно перевищує

контрольні рівні – 55,56 ± 13,5 на 1000 осіб. На

абсолютний накопичений ризик макулодистро*

фій найбільшою мірою впливали вік обстежених,

час перебування під ризиком і доза. Найбільшим

є вплив таких факторів, як вік (відносний ризик –

1,727 (1,498; 1,727) на 1 рік, ексцес відносного ри*

зику – 1,076 (1,056; 1,095) на 1 рік, час перебуван*

ня під ризиком і доза (відносний ризик 6,453

(3,115; 13,37), ексцес відносного ризику: 1,253

(1,137; 1,37) на 1 √ (d х t) , де d – доза опромінення

всього тіла, Гр, t – час перебування під ризиком,

роки). При цьому ефекти впливу дози і віку підсу*

мовуються [168].

Стан ока у осіб, опромінених внаслідок 
Чорнобильської катастрофи внутрішньоутробно 
Відносний ризик наявності офтальмопатології для

осіб, опромінених in utero, у зіставленні з групою

порівняння склав 1,66 (ДІ: 1,47–1,88). Визначено

достовірно вищу частоту вроджених катаракт

(RR = 6,22 (ДІ: 1,34–28,96)) серед опромінених in

utero осіб, матері яких отримали сумарні ефективні

дози 75 мЗв і вище, в порівнянні з особами, доза

опромінення матерів яких менша за 75 мЗв [184].

Результати, отримані за останні 5 років
Центральна хоріоретинальна дистрофія (макуляр*

на дегенерація). Результати обстеження 84 осіб,

опромінених внутрішньоутробно внаслідок Чор*

нобильської катастрофи, які були оглянуті у віці

14–30 років, показали, що вже у віковій групі до

30 років у опромінених антенатально з’являються

макулярні дегенерації, які за клінічною картиною

нагадують вікову макулярну дегенерацію, але ви*

никають надзвичайно рано. Поширеність маку*

лярної дегенерації (95,23 ± 32,03 на 1000 осіб) дос*

товірно вища для опромінених in utero у віці 14–30

років (χ2 = 7,827, р = 0,0026) в порівнянні з неоп*

роміненим контролем у тому ж віці (17,86 ± 10,31

на 1000 осіб) [185].

Результати оптичної коґерентної томографії ре*

конвалесцентів ГПХ показали, що товщина сіт*

частої оболонки в фовеолі і парамакулярній зоні у

осіб, що перенесли гостру променеву хворобу,

вірогідно вища, ніж у контролі. Ці зміни спос*

терігаються у всіх реконвалесцентів ГПХ – як у

осіб з проявами макулярної дистрофії, так і у тих, в

кого її клінічних проявів не було виявлено. Вперше

виявлено наявність кореляційного зв’язку (r = 0,51)

між об’ємом сітківки в макулярній зоні і доку*

ментованою дозою опромінення досліджуваної

групи [186]. Отримані результати відкривають

можливість для пошуку шляхів корекції змін ма*

кулярної зони у радіаційно опромінених осіб.

Дослідження останніх років спрямовані на по*

шук методів лікування і профілактики макулярної

дегенерації у радіаційно опромінених осіб. Ре*

зультати тривалого 12–24*місячного спостере*

ження показали ефективність застосування ком*

бінації лютеїнового комплексу і антиоксидантів

для лікування початкової стадії макулярної деге*

нерації у осіб, які працюють в умовах постійного,

в невеликих дозах, впливу іонізуючого вип*

ромінювання [187].

Патологія судин ока. Аналіз результатів дослід*

ження стану мікроциркуляції в кон’юнктиві вия*

вив значні порушення в опромінених осіб вже у

ранньому періоді після радіаційного впливу.

Досліджена залежність ступеня прояву і частоти

патології мікросудин від дозового навантаження.

У віддаленому періоді порушення гемомікроцир*

куляції залишились вираженими, більшою була

частка судинних і периваскулярних змін, зберіга*

ються дозові залежності для змін мікроциркуляції

[188].

Результати тривалого спостереження двох ко*

горт учасників аварійних робіт на ЧАЕС у період

1986–1987 рр. показали, що патологія судин сіт*

ківки – найбільш поширена патологія ока у осіб,

які зазнали радіаційного впливу, розвиток її мож*

на очікувати вже через 4–5 років після опромінен*

ня. Основними факторами ризику її розвитку в

когортах учасників аварійних робіт є вік оп*

ромінених і доза зовнішнього опромінення. Роз*

рахований за моделлю відносний ризик ангіо*

патії, обумовлений дозою опромінення, стано*

вить 1,29, відносний інтервал – (1,07–1,56). По*

казано, що основними факторами, які обумовлю*

ють ризик ангіопатії сітківки, є вік і час перебу*

вання під ризиком; внесок дози опромінення є

меншим [189].

Первинна захворюваність на ангіопатію сітківки

досягла першого максимуму через 9 років після ра*

діаційного впливу, повторний підйом спостерігали

через 13 років після опромінення [189].

Результати аналізу стану судин сітківки 1 948 ева*

куйованих з м. Прип’яті у віці до 20 років і 583 оп*
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ромінених внутрішньоутробно внаслідок Чорно*

бильської катастрофи показали, що поява відда*

лених радіаційних ефектів залежить від віку, в

якому людина зазнала опромінення. Таким чи*

ном, наслідки для опромінених внутрішньоутроб*

но будуть гіршими, ніж для опромінених у віці

4–7 років [190]. 

Глаукома. За повідомленнями, які з’явились в

останні роки, підвищений ризик розвитку відкри*

токутової глаукоми може бути найбільш віддале*

ним із відомих на сьогодні наслідків впливу

іонізуючої радіації на око [191] Японські автори

нещодавно повідомили про наявність зв’язку між

більш високою поширеністю нормотензівної гла*

укоми і дозою опромінення в осіб, які вижили

після атомного бомбардування в Японії, опромі*

нених у дозах 0–4 Гр, з оціненим відношенням

шансів при 1 Гр, що дорівнює 1,31 (1,11–1,53)

[192]. У подальшому, у 1 640 осіб, які вижили після

атомних бомбардувань в Японії, за даними

клінічної візуалізації диска зорового нерва, ре*

зультатами периметрії та інших результатів

дослідження очей було виявлено 196 випадків гла*

укоми (12 %) [193].

Вивчення стану кровонаповнення циліарного

тіла і кута передньої камери ока у радіаційно оп*

ромінених осіб дозволило виявити статистично

значуще зменшення кровотоку в циліарному тілі в

УЛНА. Спостерігався підвищений ризик появи

інволюційних змін кута передньої камери ока в

УЛНА, RR = 3,5 (1,27–9,5). Для мешканців радіо*

активно забруднених територій характерні подіб*

ні зміни. Оскільки вплив іонізуючої радіації спри*

чиняє зниження кровотоку в судинному тракті та

розвиток змін кута передньої камери, саме на*

явністю цих змін можна пояснити особливості

патогенезу глаукоми у радіаційно опромінених –

пізні прояви і тяжкий перебіг [194].

Тридцять п’ять років Чорнобильської катастрофи: радіологічні та медичні наслідки, стратегії захисту та відродження

2.7. Динаміка сенсороневральної приглухуватості та 
постурального балансу вестибулярної дисфункції при 
реабілітаційноLкоригуючих заходах в учасників ліквідації 
наслідків аварії на чорнобильській атомній електростанції: 
результати 35Lрічного моніторингу

Вивчення впливу іонізуючої радіації (ІР) на сен*

сорні системи, зокрема на вестибулярну та акус*

тичну, внаслідок аварії на Чорнобильській атом*

ній електростанції, продовжує бути однією з акту*

альних проблем на державному та світовому рів*

нях як у сьогоденні, так і в майбутньому [195–197].

Перспективними завданнями у даний час є вив*

чення соматосенсорної інформації, важливими

складовими якої є вестибулярна, візуальна, акус*

тична та інші сенсорні системи для дослідження

моторних функцій та постурального балансу та

інших сенсорних відчуттів [198–202]. Їх вивчення

має велике значення для визначення профпри*

датності, працездатності та життєздатності осіб, у

тому числі в учасників ліквідації наслідків аварії

на Чорнобильській атомній електростанції (УЛНА

на ЧАЕС).

Відомо, що функціональні стани вестибулярної

та акустичної систем є одними з надійних кри*

теріїв оцінки стану здоров’я людини. 

За даними авторів [198, 203] вестибулярна та

акустична системи анатомічно, фізіологічно і

функціонально тісно пов’язані не тільки між со*

бою, а й з відділами центральної нервової систе*

ми, системою мозкового кровообігу та іншими

системами організму, що зумовлює їх високу чут*

ливість до змін внутрішнього та зовнішнього се*

редовищ, спричинених, зокрема, впливом ІР вна*

слідок Чорнобильської аварії. Тому дослідження

цих систем, крім наукового, має важливе значен*

ня у практичній радіаційній медицині [204]. 

За 35 післяаварійних років нами обстежено 8957

УЛНА на ЧАЕС чоловічої статі, які були направ*

лені з визначеними індивідуальними дозами оп*

ромінення для клінічного обстеження та оцінки

функціонального стану вестибулярної та акустич*

ної систем в ДУ «Інститут отоларингології імені

проф. О.С.Коломійченка НАМН України» з На*

ціонального наукового центру радіаційної меди*

цини НАМН України. Вони були включені до

клініко*епідеміологічного реєстру ННЦРМ, даю*

чи згоду на необхідні діагностичні, лікувальні та

реабілітаційно*коригуючі заходи.

Вивчення порушень цих систем [199, 205] у ди*

наміці всіх післяаварійних років здійснюється на

основі довгострокового моніторингу об’єктивних

показників клініко*електрофізіологічних обсте*

жень та епідеміологічних досліджень у практично
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здорових, працездатних до аварії осіб, які зазнали

впливу іонізуючої радіації та брали участь в

ліквідації наслідків аварії на ЧАЕC.

Серед них були УЛНА на ЧАЕС після перенесе*

ної гострої променевої хвороби, після впливу ІР у

малих дозах (0,20–0,50 Гр) при відносно коротко*

часній тривалості цього впливу, а саме, у перші

два місяці виконання робіт після аварії, а також у

тих же малих дозах ІР впродовж тривалої роботи в

зоні відчуження ЧАЕС вахтовим методом (6–8

років).

Використано як зовнішній контроль – 102 водії

та 50 практично здорових осіб без впливу ІР в

анамнезі, так і внутрішній – 420 водіїв УЛНА на

ЧАЕС аналогічного віку, доза опромінення яких

була меншою за 5,0 сГр.

Обробку результатів проводили за програмними

пакетами SYSTAT, EPICURE, EGRET.

Результати попередніх 30�річних обстежень
Отримано нові вирішення наукової проблеми

впродовж довгострокового моніторингу у динамі*

ці післяаварійних років (1986–2016), що поляга*

ють у підвищенні ефективності діагностичних,

лікувальних, профілактичних та експертних за*

ходів при вестибулярній дисфункції (ВеД) і сенсо*

роневральній приглухуватості(СНП) на підставі

визначення в УЛНА на ЧАЕС клініко*електро*

фізіологічних порушень, переважно у централь*

них відділах вестибулярної та акустичної систем

після опромінення в різних дозах та різній трива*

лості впливу ІР.

Вивчено закономірності формування, прогресу*

вання коморбідних захворювань зі складними та

тяжкими синдромами, які призводять до скоро*

чення тривалості життя [206]. 

Зокрема, ці коморбідні захворювання на підста*

ві епідеміологічних досліджень та тривалого

моніторингу, ускладнюються, як нами дослідже*

но, передчасним віковим зниженням слуху (pres*

byacuzis praecox), передчасними склеротичними

змінами судин сітківки ока і передчасним атеро*

склерозом аорти, які можна розглядати як симп*

томокомлекс передчасного старіння організму в

УЛНА на ЧАЕС [205].

Вивчено особливості клінічного перебігу ВеД та

СНП різного прояву в УЛНА на ЧАЕС, які зазна*

ли дії ІР у різних дозах впродовж різних часових

проміжків.

Вперше доведено, що частота і ступінь пору*

шень зростає зі збільшенням впливу дози ІР. Ці

явища описуються математичною моделлю, яка

враховує дозу, час перебування під ризиком, вік

пацієнта та супутню патологію.

Визначено виникнення детермінованих радіа*

ційних ефектів при дозах, більших за 0,20 Гр, при

яких викликають стійкі клініко*електрофізіоло*

гічні зміни функціонального стану вестибулярної

та акустичної систем.

Вивчена на основі довгострокового моніторингу

в динаміці післяаварійних років спільність ме*

ханізмів та послідовність розвитку ВеД та СНП в

УЛНА на ЧАЕС. ВеД проявляється клінічно та

електрофізіологічно раніше і частіше, ніж СНП.

Вперше встановлено, що прогресування ВеД в

УЛНА на ЧАЕС в динаміці післяаварійних років

проявляється наростанням спонтанної симптома*

тики (змін постурального балансу, проявів спон*

танного ністагму) та стану трансформації експе*

риментального ністагму з клонічного у тоніко*

клонічний, пізніше у тонічний, що свідчить про

наростання порушень у стовбуромозкових струк*

турах вестибулярної системи, поглиблення за*

гальномозкових явищ, гіпертензійного синдрому

при розвитку цереброваскулярної патології.

Вперше вивчено клініко*електрофізіологічні ха*

рактеристики та доповнено діагностичні критерії

оцінки ВеД у розвитку трьох ступенів прояву дис*

циркуляторної енцефалопатії (ДЕП), а також

особливості клінічного перебігу ВеД при ва*

зоінсулярних, симпатоадреналових і змішаних

кризах судинних порушень. 

Вперше визначено, що на параметри ністагму

(спонтанного та експериментального), а саме,

зменшення амплітуди ністагму, середньої кутової

швидкості його повільної фази, впливають зміни у

вигляді зниження величин генерації постійного по*

тенціалу ока, які є специфічним прямим ефектом

ІР, що виникають у динаміці післяаварійних років в

УЛНА на ЧАЕС, вказуючи на взаємодію гальмівних

процесів при зорових і вестибулярних порушеннях.

Вперше вияснено на підставі клініко*елект*

рофізіологічних обстежень, зокрема, при елект*

роокулографії (ЕОГ) та електроністагмографії

(ЕНГ), а також при випадок*контрольному епіде*

міологічному дослідженні, що в УЛНА на ЧАЕС

існує прямий зв’язок між ступенем гостроти зору

і ступенем прояву ВеД (r = 0,458).

Вперше визначено роль змін мікроциркулятор*

ного русла та змін кровообігу у магістральних суди*

нах голови та шиї у розвитку ВеД та СНП в УЛНА

на ЧАЕС залежно від дози та тривалості дії ІР. 
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Обґрунтовані і розширено тактику лікування

ВеД антигомотоксичними препаратами, а також

гірудотерапією [207, 208], які були ефективними

для покращення і стабілізації прогресуючих форм

ВеД та СНП, для профілактики тромбоутворення

при гіпертензійному та цереброваскулярних зах*

ворюваннях, для оздоровлення і зміцнення орга*

нізму в УЛНА на ЧАЕС, підвищуючи їх соціальну

активність та якість життя . 

Мета обстежень впродовж останнього п’яти*

річчя – вивчити динаміку постурального балансу

вестибулярної дисфункції та сенсороневральної

приглухуватості при реабілітаційно*коригуючих

заходах в УЛНА на ЧАЕС у віддалених після аварії

2016–2020 роках.

Із архівних матеріалів відібрано 113 УЛНА на

ЧАЕС, що працювали вахтовим методом у зоні

відчуження ЧАЕС впродовж 6–8 років з кінця

1986 року по 1992 або 1994 роки, у яких за даними

фізичної дозиметрії індивідуальні малі дози оп*

ромінення склали 0,20–0,50 Гр. Вік відібраних

пацієнтів до роботи у зоні відчуження – 30–34

років. При медичному обстеженні вони були

практично здорові. У них за допомогою комплек*

су сучасних стандартних аудіометричних, вести*

булометричних та електрофізіологічних методів,

які можна відтворити, було зафіксовано слухову

та вестибулярну функції в межах фізіологічної

норми. У 2016–2020 роках відібрані УЛНА на

ЧАЕС були у віці 65–69 років.

Контрольну групу для цих обстежень склали 20

осіб аналогічного віку (65–69 років) з інших об*

ластей України у, які не зазнали впливу ІР. 

Визначали пороги сприйняття тональних звуків

по повітряній та кістковій провідностях у діапа*

зоні частот 0,250–8,0 кГц. Фіксували при мовній

аудіометрії пороги 100 % розбірливості мовних

тестів [209, 210] і явища парадоксального падіння

їх розбірливості (ППР) при максимальній інтен*

сивності аудіометра (120 дБ) у відсотках (%). Виз*

начали наявність феномена Тулліо (при підви*

щенні інтенсивності звуків і мовних тестів при

обстеженні виникає головокружіння та об’єктив*

ний прояв цієї сенсорної реакції – спонтанний

ністагм). Ці обстеження проводили на аудіомет*

рах МА*31 (Німеччина) та «Uteri» (Данія). 

За основу вестибулометрії взято схему В.Г. База*

рова [203] з реєстрацією постурального балансу

(статичної рівноваги – методом кефалографії і

кінетичної рівноваги за допомогою крокуючого та

пишучого тестів Фукуда) [211, 212]. 

Проводили електроністагмографію (ЕНГ) спон*

танного, позиційного ністагмів та експеримен*

тальної ністагмової реакції, викликаної класични*

ми функціональними стимуляціями (калоричною

та обертовою) на комп’ютерному нейрокомплексі

НВП «DX – системи» (Україна) з урахуванням

вестибуло*сенсорних та вестибуло*вегетативних

патологічних рефлексів за К. Л. Хіловим [231]. 

Характер вестибулярної дисфункції визначали

за І.Б. Солдатовим та співавт. [214], a ступінь її

прояву за В.Г. Базаровим [203].

Для кінезореабілітації застосовували методику

Г.С. Федорової, адаптовану для ВД порушень за

центральним і змішаним типами. Вона не потре*

бує спеціального обладнання, її можна проводити

як у лікувальних, так і домашніх умовах та в оздо*

ровчих закладах. При аналізі ефективності кінезо*

реабілітації враховували комплекс патологічних

вестибулометричних змін, як вестибуло*соматич*

них, вестибуло*сенсорних, так вестибуло*вегета*

тивних реакцій [109, 215].

При аналізі аудіометричних обстежень у ди*

наміці післяаварійних років в УЛНА на ЧАЕС

звертали увагу на вікові зміни СНП. Відомі дві

форми такої СНП. Перша – вікова (presbyacuzis)

[216], друга – передчасна вікова (presbyacuzis prae*

cox) [210, 217].

Дослідниками [210, 216, 218] вивчено і створено

лекала, за якими можна визначати вікові та перед*

часні вікові зниження слуху за віковими кате*

горіями, починаючи з 40 років через кожні про*

житі десятиліття. Вони внесені до міжнародної

кваліфікації хвороб 10*го перегляду (МКХ*10), які

відносяться до рубрики Н.91 [219]. Ці порушення

не є специфічними для осіб, що зазнали впливу ІР. 

На основі епідеміологічних досліджень нами

достовірно встановлено, що у більшості УЛНА на

ЧАЕС зафіксована друга форма СНП – передчас*

на вікова (presbyacuzis praecox), яка прогресувала

в динаміці різних післяаварійних років відповідно

до характерних параметрів у діапазоні змін у віко*

вих категоріях.

У осіб контрольної групи пороги звуків за дани*

ми тональної аудіометрії вказували на двобічні си*

метричні слухові зміни за типом вікової СНП

(presbyacuzis), при мовній аудіометрії визначена

симетрична двобічна, без явищ сповільненого на*

ростання 100 % розбірливість мовних тестів і па*

радоксального падіння її розбірливості при мак*

симальній інтенсивності аудіометра та відсутності

феномена Тулліо.

Тридцять п’ять років Чорнобильської катастрофи: радіологічні та медичні наслідки, стратегії захисту та відродження
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Однак вікова форма presbyacuzis не зареєстрова*

на в УЛНА на ЧАЕС у жодному випадку у різних

старших вікових категоріях.

В останньому п’ятиріччі зафіксована при

аудіометрії двобічна, майже симетрична СНП за

типом presbyacuzis praecox у 90 осіб (76,0 %) із 113

УЛНА на ЧАЕС. Вона характерна для передчас*

них змін слуху у віковій категорії осіб 60–69 років. 

Ці 90 пацієнтів умовно розподілені за станом

розбірливості мовних тестів на 1*шу та 2*гу ос*

новні групи.

До 1*ї основної групи віднесені 34 осіб із 90

пацієнтів (38,0 %), у яких за результатами мовних

тестів відмічена сповільнена розбірливість мов*

них тестів, що досягала 100 % на рівні 90–110 дБ,

без ознак парадоксального падіння розбірливості

(ППР) мови на максимальній інтенсивності

аудіометра 120 дБ, без феномена Тулліо. Доза ІР

була у них у межах 0,20–0,25 Гр. 

2*гу групу основну групу склали 56 осіб із 90

пацієнтів (62 %), у яких при presbyacuzis praecox

виявлена сповільнена розбірливість мовних

тестів, яка не досягала 100 % розбірливості та ма*

ла ознаки парадоксального її падіння, а також на*

явність позитивного феномену Тулліо на макси*

мальній інтенсивності аудіометра. Зафіксована

доза ІР була у них у межах 0,26–0,50 Гр. 

У 3*тю основну групу включені решта 23 особи із

113 УЛНА на ЧАЕС (24 %), у котрих при аудіомет*

рії відзначена СНП ІІІ та ІV ступеня, які відно*

сяться до соціально неадекватних порушень слуху,

що внесені до МКХ*10 за рубрикою Н.90 [219]. 

У них виявлені явища сповільненої розбірли*

вості мовних тестів, які не досягали 100 %

розбірливості та були з явищами парадоксального

падіння їх розбірливості (ППР) на межі інтенсив*

ності аудіометра (120 дБ) , з позитивним феноме*

ном Тулліо.

Варто звернути увагу на те, що в УЛНА на ЧАЕС

1*ї та 2*ї груп з presbyacuzis praecox відмічені яви*

ща сповільненого наростання розбірливості мов*

них тестів у порівнянні з середніми величинами

тональних порогів на частотах 500–4000 Гц, які

входять у розмовний діапазон осіб з нормальним

слухом . 

Ці явища особливо виразні в УЛНА на ЧАЕС з

СНП соціально неадекватним ступенем. Вони

вказують на наростання гальмівних процесів у

коркових відділах слухової системи, де відбува*

ється аналіз зверненої мови (тобто свідчать про

прогресування когнітивних порушень).

Прояви парадоксального падіння розбірливості

мовних тестів та зверненої мови при підвищенні

їх гучності та наявність феномену Тулліо свідчать

про порушення взаємодії між процесами збуд*

ження та гальмування у коркових відділах акус*

тичної системи, внаслідок чого виникає слуховий

дискомфорт.

Вперше нами досліджено, що слуховий диском*

форт сприяє розладу постурального балансу і про*

яву патологічних соматосенсорних порушень у

вигляді головокружіння та спонтанного ністаг*

му(наявність феномену Тулліо), патологічних вес*

тибуло*вегетативних рефлексів: нудоти, судинних

реакцій з підвищенням чи зниженням артеріаль*

ного тиску, підвищенням пітливості шкірних пок*

ровів і шуму у вухах.

Ці порушення значно обмежують комунікатив*

не спілкування, знижують соціальну активність та

сприяють усамітненню.

На рис. 2.18 наведено результати обстежень по*

рогів тонального та мовного слуху на аудіомет*

ричному бланку осіб контрольної групи з presby*

acuzis та УЛНА на ЧАЕС 1*ї та 2*ї груп з presby*

acuzis praecox, а також УЛНА на ЧАЕС 3*ї групи,

хворого Ш., 66 років, із соціально неадекватним

слухом IV ступеня. Отримана доза ІР становила у

нього 0,39 Гр. 

Результати аудіометричних обстежень виявили

наростаючі прояви слухового дискомфорту в УЛ*

НА на ЧАЕС у 2*й групі зі зниженням слуху за ти*

пом presbyacuzis praecox та у 3*й групі із соціально

неадекватним слухом ІІІ та ІV ступеня. Варто

підкреслити, що вони при тривалому опроміненні

отримали дозу 0,26–0,50 Гр у порівнянні з 1*ю

групою, у якої доза ІР становила 0,20–0,25 Гр. 

Досліджено, що при користуванні цифровими

слуховими апаратами в бінауральній парі покра*

щується розбірливість мови за рахунок врівнова*

ження сенсорних процесів збудження та гальму*

вання у слухових коркових структурах головного

мозку, які достовірно зафіксовані в осіб 3*ї групи. 

Крім того, у осіб 3*ї групи зменшуються явища

парадоксального падіння розбірливості мови та

зменшуються або зникають явища феномена

Тулліо. Це дає можливість при користуванні слу*

ховими апаратами розширити діапазон гучності

звуків та мови, що активізує комунікативне

спілкування в УЛНА на ЧАЕС. 

При вестибулометричних обстеженнях у 2016–

2020 роках виявлена двобічна, майже симетрична

ВеД з дисоційованими проявами вестибуло*сома*

Національна доповідь України ✦ 2021
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Рисунок 2.18. Результати тональної та мовної аудіометрії осіб контрольної групи з presbyacuzis,
УЛНА на ЧАЕС 1&ї та 2&ї груп з presbyacuzis praecox, а також УЛНА на ЧАЕС 3&ї групи , хворого Ш., 
66 років із соціальноIV неадекватним слухом IV ступеня.
Умовні познаки при аудіометричному обстеженні, наведені на рис. 2.17:
1) на 1"й синій лінії наведені відповідно до розроблених лекал параметри зниження тонального слуху у віковій кате"
горії 60–69 років за типом presbyacuzis в осіб контрольної групи. Тональні пороги узгоджуються з порогами 100 %
розбірливості мовних тестів, без явищ їх сповільнення, а також без явищ ППР, без феномену Тулліо;
2) на 2"й чорній лінії наведені тональні пороги, які відповідають параметрам передчасної СНП (presbyacuzis praecoх) у
віковій категорії 60–69 років.
Вони зафіксовані в УЛНА на ЧАЕС 1"ї групи, у яких відзначена сповільнена розбірливість мовних тестів з досягненням
100 % її розбірливості, без явищ парадоксального падіння розбірливості (ППР) та без феномену Тулліо на макси"
мальній інтенсивності аудіометра; 
3) на 3"й червоній лінії наведені тональні пороги, що відповідають зниженню слуху за типом presbyacuzis praecox ви"
щеназваного віку, які визначені в УЛНА на ЧАЕС 2"ї групи зі сповільненою розбірливістю мовних тестів, без досягнен"
ня 100 % розбірливості мови, з явищами парадоксального падіння її розбірливості та з наявністю позитивного фено"
мену Тулліо при максимальній інтенсивності аудіометра;
4) на 4"й суцільній лінії зеленим кольором позначено пороги тональної аудіометрії в УЛНА на ЧАЕС, хворого Ш., 66
років, що отримав дозу ІР 0,39 Гр, із соціально неадекватним ІV ступенем СНП до носіння слухових апаратів у бінау"
ральній парі та до 6"місячної кінезореабілітації; 
5) на 5"й точковій лінії зеленим кольором – дані аудіометрії того ж хворого Ш., 66 років, після коригуючо"ре"
абілітаційних заходів;
6) > – пороги розбірливості мовних тестів позначаються однаковим кольором, яким позначені результати тональної
аудіометрії представлених груп;
7) >> – явища парадоксального падіння розбірливості мовних тестів на межі інтенсивності аудіометра 120 дБ та наяв"
ності феномена Тулліо позначені кольором представлених груп. 
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тичних , вестибуло* сенсорних та вестибуло*веге*

тативних патологічних реакцій за центральним та

змішаним типом ІІ та ІІІ ступенів прояву в усіх

УЛНА на ЧАЕС трьох груп, а в осіб контрольної

групи аналогічної вікової категорії – у межах І

ступеня. 

Вивчено в динаміці довгострокового моніто*

рингу в УЛНА на ЧАЕС наростання спонтанної

симптоматики (розладів постурального балансу,

появу спонтанного ністагму), а також збільшення

якісних і кількісних змін експериментальної

ністагмової реакції при функціональних наванта*

женнях. 

Крім того, встановлено, що спонтанний ністагм

та головокружіння як сомато*сенсорні пато*

логічні реакції в усіх УЛНА на ЧАЕС трьох груп

порушують фіксацію зору, а також точність і тон*

ку чутливість при виконанні певних робіт [220]. 

Вперше відзначено у них, що патологічні вести*

було*соматичні реакції відіграють важливу роль у

вивченні розладів рівноваги та орієнтації пацієн*

тів у просторі. 

Ці порушення знижують профпридатність і пра*

цездатність.

Проведені обстеження вказують, що патологічні

вестибуло*сенсорні реакції мають велике значен*

ня для розуміння складних механізмів руху люди*

ни, враховуючи їх взаємодію з іншими сенсорни*

ми системами організму за участю когнітивних

обробок у ЦНС. 

Слід акцентувати, що в УЛНА на ЧАЕС визна*

чено наростання патологічних вестибуло*вегета*

тивних рефлексів (нудота, нестійкість судинного

тонусу, дизритмія), які сприяють прогресуванню

серцево*судинних, нервово*психічних та системи

органів травлення захворювань.

Середньостатистичні показники постурального

балансу ВеД до та після 6 місяців кінезоре*

абілітації в УЛНА на ЧАЕС трьох груп вікової ка*

тегорії 60–69 років у порівнянні з показниками

осіб контрольної групи аналогічної вікової кате*

горії в останній п’ятирічці наведені у табл. 2.7.

Отримані результати проведених обстежень є

перспективними для пошуку подальших об’єк*

тивних методів обстежень вищеназваних реакцій

вестибулярної дисфункції, а також потребують

подальшого аналізу накопиченого фактичного

матеріалу. 

Висновки
Встановлено, що у всіх обстежених учасників

ліквідації наслідків аварії на Чорнобильській атом*

ній станції у віддалені післяаварійні роки продов*

жують переважати передчасні вікові порушення

слуху за типом presbyacuzis praecoх, які відповіда*

ють передчасним змінам у відповідних вікових ка*

тегоріях, а також значним зниженням слуху за ти*

пом соціально неадекватних слухових розладів.

Вивчено залежність слухового дискомфорту в

учасників ліквідації наслідків аварії на Чорно*

бильській атомній станції, у яких при тривалому

впливі іонізуючої радіації у дозах 0,26–0,50Гр дос*

товірно більш проявлений, ніж у тих, у яких доза

іонізуючої радіації склала 0,20–0,25 Гр. 

Досліджено, що корекція слуху спеціальними

цифровими слуховими апаратами зменшує слухо*

вий дискомфорт, покращує комунікаційні кон*

такти в учасників ліквідації наслідків аварії на

Чорнобильській атомній станції, активізуючи

когнітивні процеси у коркових структурах голов*

ного мозку. 

Показано в останньому п’ятиріччі післяа*

варійних років прогресуючі зміни постурального

балансу і достовірне покращення його показників

в УЛНА на ЧАЕС при тривалій кінезореабілітації

фізичними вправами. 

Національна доповідь України ✦ 2021

Статична рівновага Кінетична рівновага

Індекс кефалографії, відхилення Координаційний пишучий Координаційний крокуючий
Група                    в абсолют. одиницях                           тест Фукуда, град тест Фукуда, град

до після до після до після

1 4,7 ±0,2 4,0±0,1* 13,5±0,1 8,5±0,1* 75,5±1,1 68, 9±1,0*
2 5,6±0,2 4,9 ±0,2* 18, 5±0,1 11,5±0,1* 82,5±1,1 76,5±1,1*
3 5,9±0,1 5,1 ±0,2* 26,6±0,1 20,6 ±0,1* 95, 5±1,2 83,5 ±1,2*
К 3,6±0,2 2,9±0,2* 11,3±0,1 7,9±0,1* 50,5±1,2 41,7±1,3*

Примітки. * – різниця між показниками до та після 6 місяців кінезореабілітації фізичними вправами як в осіб контрольної групи, так в УЛНА на ЧАЕС трьох груп достовірна
при р < 0,05.

Таблиця 2.7
Кількісні показники постурального балансу при вестибулярній дисфункції до та після кінезореабілітації
в УЛНА на ЧАЕС трьох груп та контрольної групи



77

Вперше визначено, що патологічні вестибуло*

соматичні, патологічні вестибуло*сенсорні та па*

тологічні вестибуло*вегетативні реакції вестибу*

лярної дисфункції є перспективними у вивченні

складних порушень механізмів руху, що має вели*

ке значення в кінезореабілітації, а також їх впливу

на прогресування захворювань органів та систем

організму, для подальших розробок об’єктивних

методів їх обстеження. 

Тридцять п’ять років Чорнобильської катастрофи: радіологічні та медичні наслідки, стратегії захисту та відродження

2.8. РадіаційноLіндуковані мішеневі та немішеневі цитогенетичні 
ефекти в соматичних клітинах людини в різні строки після 
чорнобильської катастрофи

Оскільки однією з головних біологічних мішеней

для іонізуючого випромінювання (ІВ) є геном со*

матичних і статевих клітин, саме ступінь його

пошкодження в різні строки після опромінення є

критерієм несприятливої дії радіації на організм

людини. Тому до пріоритетних наукових нап*

рямків в радіаційній генетиці належать дослід*

ження особливостей радіогенних пошкоджень ге*

ному людини – як прямих (мішеневих) в опромі*

нених клітинах, так і непрямих (немішеневих) в

інтактних клітинах. 

Головним методом виявлення та оцінки радіа*

ційно*індукованих мішеневих і немішеневих ге*

нетичних ефектів згідно з рекомендаціями

МАГАТЕ і ВООЗ (1986, 2001, 2011) залишається

цитогенетичний (визначення частоти аберацій

хромосом в лімфоцитах периферичної крові лю*

дини), який до сьогодення вважається офіційним

методом аварійної та ретроспективної біологічної

індикації та дозиметрії радіаційного впливу на

людину.

З метою підвищення готовності світової біодо*

зиметричної спільноти до широкомасштабних ра*

діаційних аварій і ядерного тероризму, у 2005 р.

під егідою ВООЗ була створена міжнародна мере*

жа «BioDoseNet», в яку була включена лабора*

торія цитогенетики ННЦРМ, де з вересня 1986 р.

до сьогодення досліджувались мішеневі та не*

мішеневі цитогенетичні ефекти ІВ в різні строки

після  Чорнобильської катастрофи (ЧК).

Дослідження впродовж першого двадцятиріччя

переважно були спрямовані на встановлення фак*

ту радіаційного впливу і верифікацію доз оп*

ромінення на підставі визначення класичних

мішеневих цитогенетичних ефектів за частотою

нестабільних і стабільних аберацій хромосомного

типу, які є специфічними маркерами опромінен*

ня людини. Систематично проводився селектив*

ний цитогенетичний моніторинг за критичними

контингентами пріоритетного спостереження

(близько 3500 осіб), які зазнали в Україні впливу

факторів ЧК різної інтенсивності – учасниками

ліквідації ЧК та її наслідків, включаючи осіб, які

перехворіли на гостру променеву хворобу; персо*

налом ЧАЕС та об’єкту «Укриття»; евакуантами;

дитячим і дорослим населенням РЗТ; деякими

професійними групами (лісниками, механізато*

рами сільського господарства), які проживали і

працювали в зонах інтенсивного забруднення

радіонуклідами; самоселами з 30*км зони відчу*

ження; а також за особами, які мали професійний

контакт з іонізуючим випромінюванням за участі

в роботах з перетворення об’єкту «Укриття» на

екологічно безпечну систему. Хромосомні  абе*

рації ідентифікували при аналізі рівномірно заба*

рвлених (зазвичай) і диференційно GTG пофар*

бованих (вибірково) метафазних хромосом; в дея*

ких випадках (при участі у виконанні Українсько*

американського проекту «Лейкемія») використо*

вували FISH*WCP техніку.

Узагальнені результати цих досліджень дозволи*

ли виявити закономірності щодо мішеневих ци*

тогенетичних ефектів у осіб Чорнобильського

контингенту. Встановили, що в усіх обстежених

групах впродовж двох десятиліть зберігався підви*

щений рівень цитогенетичних маркерів оп*

ромінення. Середньогрупові частоти радіогенних

мішеневих цитогенетичних ефектів відрізнялись

залежно від характеру, інтенсивності, тривалості

радіаційного впливу і часу, що минув після оп*

ромінення, а суттєво варіюючі індивідуальні ци*

тогенетичні показники при однаковому радіацій*

ному навантаженні залежали від індивідуальної та

вікової радіочутливості. Частота нестабільних

хромосомних аберацій (дицентриків) поступово

зменшувалась з часом, однак її залишковий рі*

вень перевищував спонтанні значення; частота

стабільних радіогенних маркерів (транслокацій)

майже не змінювалась після гострого радіаційно*

го впливу, вони акумулювались при хронічному

опроміненні. Цитогенетичний ефект не завжди

позитивно корелював з офіційними дозами ІВ,
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що могло бути пов’язано як з індивідуальними

особливостями елімінації нестабільних і деякої

частини стабільних хромосомних аберацій, так і з

некоректністю офіційних доз, що було підтверд*

жено нами при використанні методу FISH –WCP.

В усіх експонованих групах спостерігали зростан*

ня індивідуальної та середньогрупової частоти

аберацій хроматидного типу, які вважаються мар*

керами хромосомної нестабільності, що могло бу*

ти результатом як підвищення чутливості клітин

до дії інших мутагенних чинників, так і проявом

універсального феномену bystander response –

радіаційно*індукованого ефекту свідка (Radiation

induced bystander effect – RIBE). 

Отримані результати свідчили про дестабілі*

зацію геному людини, індуковану дією ІВ вна*

слідок ЧК. З плином часу динаміка соматичного

хромосомного мутагенезу характеризувалась пос*

туповою зміною частоти і спектру хромосомних

порушень, що дозволило зробити припущення

щодо внеску не тільки мішеневих, але й неміше*

невих ефектів у нестабільність хромосом у осіб,

які постраждали внаслідок ЧК.

До немішеневих ефектів відносять різні форми

радіаційно*індукованої нестабільності геному

(затриманої, прихованої, трансмісивної) – фено*

мену, при якому в опромінених клітинах з часом

акумулюються множинні зміни, що сприяють пе*

реходу стабільного геному нормальних клітин в

нестабільний геном, характерний, зокрема, для

пухлинних клітин, а також ефект свідка – вторин*

ні зміни геному неопромінених клітин. Вважають,

що у віддалені терміни після опромінення людини

саме ці ефекти можуть відігравати провідну роль в

реалізації як стохастичної (перш за все, онко*

логічної), так і деяких форм нестохастичної (муль*

тифакторної) патології, що обумовлює пріори*

тетність наукових досліджень в цьому напрямку. 

В лабораторії цитогенетики ННЦРМ цілеспря*

моване дослідження радіаційно*індукованих не*

мішеневих цитогенетичних ефектів проводиться з

2005 р. Розроблено і використано власні та адап*

товано і впроваджено відомі експериментальні

моделі для вивчення індивідуальної радіочутли*

вості; різних форм радіаційно*індукованої хромо*

сомної нестабільності; радіаційно*індукованого –

RIBE та пухлино*індукованого – TIBE (tumor

induced bystander effect) ефектів свідка. Показано

можливість експресії і персистенції затриманої та

трансмісивної хромосомної нестабільності у на*

щадків опромінених батьків, що підтверджує ви*

соку чутливість дитячого організму до мутагенної

дії іонізуючої радіації. Виявлено не тільки персис*

тенцію, але й можливість зростання чутливості

хромосом у послідовних генераціях соматичних

клітин людини до тестуючої мутагенної дії in vitro,

що призводить до підвищення відсотку гіперчут*

ливих осіб з прихованою хромосомною нес*

табільністю. Доведено існування асоціації між ра*

діаційно*модифікованим підвищенням генетич*

но обумовленої індивідуальної чутливості до тес*

туючої мутагенної дії in vitro і реалізацією онко*

логічної патології (на прикладі раку легенів) у

гіперчутливих осіб. Встановлено цитогенетичні

закономірності індукції та персистенції хромо*

сомної нестабільності внаслідок розвитку RIBE та

можливість її модифікації антиоксидантним віта*

мінним препаратом (водорозчинні форми вітамі*

нів A, E і С). Показано синергізм між обома до*

слідженими проявами феномену «bystander

response» – наявність TIBE призводила до поси*

лення маніфестації RIBE, що може сприяти ре*

алізації вторинних злоякісних новоутворень у он*

кологічних хворих, обтяжуючи прогноз для стану

здоров’я і подальшого виживання таких пацієн*

тів. Зареєстровано так званий ефект порятунку

(Radiation induced rescue effect – RIRE) – вплив не*

опромінених клітин на опромінені при їх сумісно*

му довгостроковому культивуванні, за реалізації

якого малігнізовані клітини зазнають впливу сиг*

налів зворотного зв’язку від нормальних клітин,

що може підсилювати активацію в них систем ре*

парації, знижуючи тим самим ефективність хіміч*

ної чи променевої онкотерапії. 

При кожному з досліджених немішеневих цито*

генетичних ефектів встановлено  міжіндивідуаль*

ну варіабельність щодо ступеня ушкодження хро*

мосом і відсутність позитивної кореляції поміж

фоновими та індукованими частотами хромосом*

них порушень. Виявлено суттєві відмінності між

спектрами аберацій хромосом при реалізації

мішеневих і немішеневих цитогенетичних ефек*

тів, що підтверджує необхідність використання

для біологічної дозиметрії дії ІВ на людину тільки

класичних цитогенетичних маркерів хромосом*

ного типу. Аберації хроматидного типу є маркера*

ми хромосомної нестабільності, яка характерна

для розвитку ефекту свідка.

Зважаючи на потенційну можливість аварійних

радіаційних ситуацій і загрозу ядерного терориз*

му, в лабораторії цитогенетики з 2015 р. досліджу*

ються радіопротекторні властивості астаксантину

Національна доповідь України ✦ 2021
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(каротиноїда з групи ксантофілів). В експеримен*

тах in vitro встановлено особливості модифікую*

чого впливу астаксантину на радіаційно*індуко*

вані хромосомні порушення залежно від стадії

клітинного циклу – суттєве ослаблення мутаген*

ної дії іонізуючого випромінювання при дії на G0

стадії та відсутність радіозахисного ефекту при дії

на S та G2 стадіях клітинного циклу. Разом з тим,

астаксантин не впливав на цитогенетичні прояви

RIBE та TIBE, що потребує подальшого вивчення.

З 2021 р. проводиться також цитогенетичне дослід*

ження вторинного радіаційно*індукованого ефек*

ту свідка (radiation induced secondary bystander effect –

RISBE та ефекту порятунку – RIRE).

Таким чином, отримані дані свідчать про зростан*

ня інтенсивності соматичного хромосомного мута*

генезу у людини не тільки у найближчі, але й у від*

далені терміни після ЧК внаслідок радіаційно*інду*

кованних мішеневих і немішеневих цитогенетич*

них ефектів, що можна вважати одним із факторів

ризику реалізації патології з генетичною компонен*

тою (зокрема, онкотрансформації клітин) і підтве*

рджує необхідність продовження як прикладних,

так і фундаментальних цитогенетичних досліджень.

Тридцять п’ять років Чорнобильської катастрофи: радіологічні та медичні наслідки, стратегії захисту та відродження

Результати довготривалих досліджень підтверджу*

ють роль імунної системи (ІС) в реалізації відда*

лених наслідків впливу Чорнобильської катастро*

фи на стан здоров’я населення, особливо учас*

ників ЛНА на ЧАЕС. Довгострокові зміни імуно*

логічної реактивності у постраждалих континген*

тів осіб здатні як обтяжувати перебіг наявних зах*

ворювань, так і сприяти виникненню нових. У від*

даленому періоді після опромінення (30–35 років)

в учасників ЛНА на ЧАЕС спостерігаються зміни

у клітинній і гуморальній ланках ІС, що спричи*

няє порушення реалізації протиінфекційної імун*

ної відповіді, імунного нагляду та підтримку

хронічного запалення. 

Протягом 30 років після Чорнобильської катаст*

рофи у учасників ЛНА на ЧАЕС і осіб, які прожи*

вали на забрудненій радіонуклідами території,

спостерігали комбінований дисбаланс функціо*

нального стану ІС, що визначалось у змінах мемб*

ранних структур, субпопуляційній дезорганізації,

порушенні проліферації, функціональної актив*

ності Т*лімфоцитів та імунокомпетентних клітин

(ІКК) загалом. Виявлені зміни в ІС постраждалих

контингентів свідчать про необхідність розробки

нових підходів до визначення проявів імуно*

логічної недостатності. На сьогодні дослідження

імунологічної реактивності в учасників ЛНА на

ЧАЕС набуло нового спрямування – молекуляр*

но*генетичного, однак вивчення особливостей

функціонування ІС на клітинному рівні продов*

жується і залишається важливим для виявлення

типових порушень в ІС, що сприятиме поліпшен*

ню результатів лікування, первинної та вторинної

профілактики.

За результатами дослідження популяційного

складу лейкоцитів периферичної крові (ПК) в

учасників ЛНА на ЧАЕС через 33 роки після оп*

ромінення не виявлено значущої різниці віднос*

ної кількості CD45+14* лімфоцитів та CD45+14*

гранулоцитів у порівнянні з показниками осіб, які

не зазнали впливу іонізуючого випромінювання

(ІВ) (далі – контрольна група). Поряд з цим, ви*

явлено, що зниження популяції моноцитів ПК в

учасників ЛНА на ЧАЕС має однонаправлену

тенденцію, залежну від дози опромінення. Так, з

підвищенням дози опромінення знижується

кількість CD45+14+ моноцитів. У періоді віднов*

лення імунної системи після опромінення (2–10

років), навпаки, визначалося збільшення попу*

ляції моноцитів, як компенсаторна захисна ре*

акція. За показниками середньогрупових значень

вміст CD45+14+ моноцитів був найнижчим у групі

учасників ЛНА на ЧАЕС з дозовим навантажен*

ням D > 500 мЗв, як це показано на рис. 2.19. 

Кореляційних залежностей між дозою оп*

ромінення і рівнем моноцитів не виявлено. Дозо*

залежне зниження популяції моноцитів в учас*

ників ЛНА на ЧАЕС виявляли і через 17 років

після опромінення [1]. Підтвердження цього фак*

ту через 30 років після опромінення є доказом

довготривалих ефектів опромінення в ІС та

ймовірності розвитку неопластичних захворю*

вань гемопоетичної системи у віддаленому періоді

після аварії на ЧАЕС. 

Поглиблений аналіз цитометричних даних, щодо

субпопуляційного складу лімфоцитів ПК учасни*

ків ЛНА на ЧАЕС показав, що у віддаленому періо*

ді після опромінення (33 роки по тому) середні

2.9. Імунологічні ефекти
2.9.1. Стан клітинної ланки імунітету осіб, які постраждали внаслідок
Чорнобильської катастрофи



80

значення відносного рівню Т* і В*лімфоцитів зна*

ходиться в межах вікових норм. Також, в учасників

ЛНА на ЧАЕС не встановлено значущої різниці се*

редніх групових показників основних субпопу*

ляцій лімфоцитів ПК стосовно результатів конт*

рольної групи. Однак кореляційний аналіз показав

наявність значущої позитивної лінійної залежності

між відносним рівнем CD3+19* Т*лімфоцитів і до*

зою опромінення (r = 0,26; p < 0,05) (рис. 2.20).

В табл. 2.8 представлено дані вмісту та співвід*

ношення регуляторних субпопуляцій Т*лімфо*

цитів ПК – Т*хелперів/індукторів та Т*цитоток*

сичних клітин в учасників ЛНА на ЧАЕС у відда*

леному періоді після опромінення. Незважаючи

на те, що середньогрупові показники відносного

рівня Т*хелперів та цитотоксичних Т*лімфоцитів

знаходяться в межах норми, у осіб, які зазнали оп*

ромінення, визначено дисбаланс імунорегулятор*

них субпопуляцій. На фоні статистично значущо*

го зниження кількості CD4+8* Т*лімфоцитів виз*

начено підвищення рівня CD8+4* Т*лімфоцитів.

Такі зміни субпопуляційного складу призводять

до зниження (р < 0,001) імунорегуляторного ко*

ефіцієнта CD4+/CD8+ до 1,24 порівняно з відпо*

відним показником контрольної групи, який ста*

новив 1,79. Показник співвідношення регулятор*

них популяцій Т*лімфоцитів CD4+/CD8+, за да*

ними середніх значень вибірки знаходиться на

нижній межі норми. Виявлені порушення в ІС

вказують на наявність імуносупресії в учасників

ЛНА на ЧАЕС у віддаленому періоді після оп*

ромінення (табл. 2.8).

З метою встановлення внеску радіаційного чин*

ника в процеси формування імунологічної недос*

татності у віддаленому періоді після опромінення

в учасників ЛНА на ЧАЕС проведено додатковий

детальний аналіз субпопуляційної організації

Т*лімфоцитів залежно від дози опромінення. Ха*

рактерною зміною в регуляції імунної відповіді в

учасників ЛНА на ЧАЕС є перерозподіл субпопу*

Національна доповідь України ✦ 2021

Рисунок 2.19.

Відносний рівень
CD45+14+ моноцитів у
ПК осіб груп обстеження

Рисунок 2.20. Кореляція між
відносним рівнем CD3+19& Т&лімфо&
цитів ПК і дозою опромінення
учасників ЛНА на ЧАЕС у віддале&
ному періоді після опромінення
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ляцій Т*хелперів та цитотоксичних Т*лімфоцитів.

За даними середніх міжгрупових показників в

учасників ЛНА на ЧАЕС, зниження вмісту CD4+8*

Т*хелперів простежується у всіх підгрупах опромі*

нених. Статистично значущий результат у порів*

нянні з контролем (р < 0,001)  визначено у підгру*

пах з дозою опромінення (0,06 < D < 100 мЗв) та

(100 < D < 500 мЗв). Підвищення відносного рівня

CD8+4* Т*лімфоцитів відмічено у всіх підгрупах

учасників ЛНА на ЧАЕС, статистично значущу

різницю визначено лише у підгрупі з низькою до*

зою опромінення (0,06 < D < 100 мЗв). Результати

представлено у табл. 2.9.

Аналогічну тенденцію змін встановлено за середнь*

огруповими значеннями імунорегуляторного ко*

ефіцієнта CD4+/CD8+. Зниження даного показника

стосовно контрольної групи зафіксовано у підгру*

пах учасників ЛНА на ЧАЕС з дозою опромінення

D < 500 мЗв, а у підгрупі 0,06 < D < 100 мЗв цей по*

казник знаходиться на нижній межі норми (табл. 2.9).

Аналіз кореляційних зв’язків підтверджує отри*

маний результат і факт зниження коефіцієнта

CD4+/CD8+ у опромінених осіб. Встановлено ліній*

ну залежність дози опромінення та перерозподілу

імунорегуляторних популяцій. Абсолютна величина

коефіцієнта кореляції r = 0,25; p < 0,05 (рис. 2.21). 

Тридцять п’ять років Чорнобильської катастрофи: радіологічні та медичні наслідки, стратегії захисту та відродження

Групи обстеження N
Показники

CD4+8� CD8+4� CD4+/CD8+ CD4+8+

Контроль 31 40,75 ± 8,39 23,90 ± 5,38 1,79 ± 0,57 1,34 ± 1,42
Учасники ЛНА на ЧАЕС 104 33,22 ± 9,95* 30,27 ± 9,05*↑ 1,24 ± 0,65* 1,40 ± 1,35

Примітка. * – р < 0,001 порівняно з контрольною групою.

Таблиця 2.8
Відносний рівень субпопуляцій Т&лімфоцитів у ПК учасників ЛНА на ЧАЕС у віддаленому періоді після
опромінення, (M ± SD, %)

Групи обстеження

Показники контроль
учасники ЛНА на ЧАЕС

(n = 31)
0,06 < D < 100 мЗв 100 < D < 500 мЗв D > 500 мЗв

(n = 27) (n = 24) (n = 16)

CD4+8@ Т@лімфоцити 40,75 ± 8,39 32,50 ± 9,26* 32,66 ± 10,08* 36,45± 10,67
CD8+4@ Т@лімфоцити 23,90 ± 5,83 30,25 ± 7,96*↑ 26,49± 7,23 28,44 ± 9,82
CD4+/CD8+ коефіцієнт 1,79 ± 0,57 1,16 ± 0,48* 1,36 ± 0,65* 1,54 ± 0,96
CD4+8+ Т@лімфоцити 1,34 ± 1,42 1,30 ± 1,00 1,77 ± 1,81 1,79 ± 0,57

Примітка. * – р < 0,001 порівняно з контрольною групою.

Таблиця 2.9
Відносний рівень cубпопуляцій Т&лімфоцитів у ПК учасників ЛНА на ЧАЕС у віддаленому періоді після
опромінення залежно від дози опромінення, (M ± SD, %)

↑ ↑

↑ ↑

↑ ↑

Рисунок 2.21. Кореляція
імунорегуляторного коефіцієнта
CD4+/CD8+ та дози опромінення
учасників ЛНА на ЧАЕС у
віддаленому періоді після
опромінення
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У віддаленому періоді після опромінення, на*

явність дисбалансу імунорегуляторних субпопу*

ляцій лімфоцитів встановлено у значної кількості

учасників ЛНА на ЧАЕС. Всього серед обстеже*

них, виявлено 66,0 % осіб зі зміненим коефіці*

єнтом CD4+/CD8+. Зниження імунорегуляторно*

го коефіцієнта (< 1,2) зареєстровано у 56,3 % осіб,

із них з наявним імунодефіцитним станом зна*

чення коефіцієнта (< 1) – 44,6 % осіб; надвисокі

рівні (> 2,5) даного показника визначили у 9,7 %

обстежених учасників ЛНА на ЧАЕС.

Частотний аналіз показав, що імунодефіцитний

стан, зниження коефіцієнта CD4+/CD8+ (< 1) пе*

реважали в учасників ЛНА на ЧАЕС, опроміне*

них у низьких дозах – до 100 мЗв. Так, у підгрупі з

дозою опромінення 0,06 < D < 100 мЗв зниження

даного показника визначено у 54 %; у підгрупі з

дозою опромінення 100 < D < 500 мЗв у 27 % та у

підгрупі учасників ЛНА на ЧАЕС, опромінених у

дозах понад 500 мЗв – 19 % обстежених осіб. В

учасників ЛНА на ЧАЕС, які у віддаленому періо*

ді після опромінення мають імунодефіцитний

стан, зниження імунорегуляторного коефіцієнта

CD4+/CD8+ поєднується з підвищенням віднос*

ного вмісту CD8+4* Т*лімфоцитів. У даної катего*

рії осіб визначено позитивну кореляцію (r = 0,23;

p < 0,05) дози опромінення та субпопуляції цито*

токсичних  Т*лімфоцитів (рис. 2.22). 

Значення збільшення рівня CD4+8+ Т*лімфо*

цитів у ПК залишається нез’ясованим. Вважають,

що CD4+8+ Т*лімфоцити беруть участь в реакціях

адаптивного імунітету, в тому числі у відповідь на

різні інфекційні агенти. Відомо також, що CD4+8+

T*лімфоцити пригнічують in vitro дозрівання

дендритних клітин і проліферацію CD4+ Т*хел*

перів [222]. У ПК практично здорових людей

CD4+8+ субпопуляцію Т*лімфоцитів виявляють до

3 % [223]. З віком їх кількість збільшується [224].

На сьогодні, спостерігається тенденція до збіль*

шення відсотка CD4+8+ Т*лімфоцитів у ПК учас*

ників ЛНА на ЧАЕС, передусім у підгрупі з дозою

опромінення D > 500 мЗв (табл. 2.9). Поряд з цим,

встановлено позитивну кореляційну залежність

вмісту відносного рівня CD4+8+ Т*лімфоцитів та

спонтанної експресії Cyclin D1 в лімфоцитах ПК у

групі учасників ЛНА на ЧАЕС (рис. 2.23).

У віддаленому періоді після опромінення в учас*

ників ЛНА на ЧАЕС знижується експресія акти*

ваційних маркерів. Середні значення вмісту акти*

вованих CD4+ Т*хелперів з експресією рецептора

до ІЛ*2, у групі учасників ЛНА на ЧАЕС значно

відрізняються (р < 0,001) від таких у контрольній

групі. Ці дані підтверджуються при аналізі вмісту

активованих Т*лімфоцитів залежно від дози оп*

ромінення. Достовірний результат зниження від*

носного рівня CD4+25+ Т*лімфоцитів просте*

жується у всіх підгрупах учасників ЛНА на ЧАЕС,

однак, найнижчий рівень (р < 0,001) активованих

Т*хелперів, визначено у підгрупі учасників ЛНА,

опромінених у низьких дозах (0,06 < D < 100 мЗв).

Водночас, на фоні зниження вмісту CD4+25+ Т*хел*

перів, у підгрупі учасників ЛНА на ЧАЕС, опромі*

нених в дозах > 500 мЗв визначено зниження від*

сотка активованих CD4*25+ цитотоксичних Т*лім*

фоцитів та HLA*DR+ В*лімфоцитів. Це може по*

яснюватись дефіцитом синтезу ІЛ*2, порушенням

рецепції та клітинної взаємодії і свідчити про зни*

ження функціональних властивостей Т* та В*лім*

Національна доповідь України ✦ 2021

Рисунок 2.22. Кореляція віднос&
ного рівня CD4&CD8+ Т&лімфоцитів та
дози опромінення учасників ЛНА на
ЧАЕС, які мають імунодефіцитний
стан у віддаленому періоді після
опромінення
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фоцитів. У табл. 2.10 та 2.11 наведено результати

досліджень вмісту активованих лімфоцитів ПК

учасників ЛНА на ЧАЕС у віддаленому періоді

після опромінення (33 роки по тому) та в залеж*

ності від дози опромінення.

Таким чином, у віддаленому періоді після оп*

ромінення (30–33 роки після катастрофи) в ши*

рокому діапазоні доз 0,06–4310 мЗв в учасників

ЛНА на ЧАЕС зберігаються порушення імунного

статусу. Субпопуляційний склад лейкоцитів ПК

характеризується стабільним рівнем CD45+14*

лімфоцитів і гранулоцитів зі зниженням віднос*

ного вмісту CD45+14+ моноцитів. Виявлено дис*

баланс імунорегуляторних субпопуляцій Т*лім*

фоцитів, ознаки імуносупресії зі зниженням ко*

ефіцієнта CD4+/CD8+, що поєднується з дозоза*

лежним (r = 0,23; p < 0,05) підвищенням відносно*

го рівня цитотоксичних Т*лімфоцитів. Імунодефі*

цитний стан, за показником CD4+/CD8+ (< 1,2),

встановлено у 56,3 % обстежених учасників ЛНА

на ЧАЕС переважно у підгрупі з низькою дозою

опромінення 0,06 < D < 100 мЗв. Встановлено тен*

денцію до збільшення CD4+8+ Т*лімфоцитів, пере*

дусім у підгрупі з дозою опромінення  D > 500 мЗв

та позитивну кореляційну залежність (r = 0,23;

p < 0,05) вмісту CD4+8+ Т*лімфоцитів та експресії

Cyclin D1 в лімфоцитах ПК учасників ЛНА на

ЧАЕС, що, ймовірно, сприяє пригніченню пролі*

Тридцять п’ять років Чорнобильської катастрофи: радіологічні та медичні наслідки, стратегії захисту та відродження

Рисунок 2.23. Кореляція віднос&
ного рівня CD4+8+ Т&лімфоцитів та
експресії Cyclin D1 в лімфоцитах ПК
учасників ЛНА на ЧАЕС у
віддаленому періоді після
опромінення

Групи обстеження N
Показники

CD3+HLA�DR+ СD4+25+ СD4�25+ CD3�HLA�DR+

Контроль 31 5,65 ± 2,89 2,86 ± 2,40 1,18 ± 0,92 13,80 ± 11,70
Учасники ЛНА на ЧАЕС 104 5,99 ± 3,57 1,12 ± 1,71** 0,87 ± 1,38 10,31 ± 5,26*

Примітки. * – р < 0,01; ** – р < 0,001 порівняно з контрольною групою.

Таблиця 2.10
Відносний рівень активованих Т& та В&лімфоцитів у ПК учасників ЛНА на ЧАЕС у віддаленому періоді після
опромінення, (M ± SD, %)

Групи обстеження

Показники контроль
учасники ЛНА на ЧАЕС

(n = 31)
0,06 < D < 100 мЗв 100 < D < 500 мЗв D > 500 мЗв

(n = 27) (n = 24) (n = 16)

CD3+HLA@DR+ 5,65 ± 2,89 5,84 ± 3,38 5,78 ± 3,91 5,92± 2,44
СD4+25+ 2,86 ± 2,40 0,64 ± 0,62** 0,86± 2,22* 0,94 ± 0,64*
СD4@25+ 1,18 ± 0,92 0,61 ± 0,63 1,26 ± 2,23 0,22 ± 0,009*
CD3@HLA@DR+ 13,80 ± 11,70 10,20 ± 6,18 10,20 ± 4,78 10,96 ± 5,40

Примітки. * – р < 0,05; ** – р < 0,001 порівняно з контрольною групою.

Таблиця 2.11
Відносний рівень активованих Т& та В&лімфоцитів у ПК учасників ЛНА на ЧАЕС у віддаленому періоді після
опромінення залежно від дози опромінення, (M ± SD, %)

↑ ↑

↑ ↑
↑
↑
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ферації CD4+ Т*хелперів і формуванню імуноло*

гічної недостатності.

Характерними змінами в ІС осіб, опромінених в

дозах D > 500 мЗв, є наявність дисбалансу TCR+

субпопуляцій ІКК та зниження відносного рівня

активованих Т* та В*лімфоцитів. Зміни в Т*клі*

тинній ланці імунітету віддаленого періоду зале*

жать від дози опромінення.

Результати дослідження доповнюють наявні

дані про порушення в ІС учасників ЛНА на

ЧАЕС, які зазнали радіаційного впливу в діапа*

зоні доз від 0,06 до 4310 мЗв, що дозволяє просте*

жити динаміку імунологічних змін і ступінь від*

новлення ІС. Виявлені імунологічні зміни в учас*

ників ЛНА на ЧАЕС, які зазнали радіаційного оп*

ромінення, є обґрунтуванням для динамічного

спостереження за даною категорією осіб з метою

діагностики імунологічної недостатності, в тому

числі онкологічних і лімфопроліферативних зах*

ворювань. Отримані дані необхідно враховувати

при оцінці індивідуальної чутливості людей до

радіаційного впливу з урахуванням їхнього віку.

Необхідним є продовження моніторингу стану

імунної системи учасників ЛНА на ЧАЕС у відда*

леному періоді після опромінення для розробки

нових і вдосконалення існуючих підходів профі*

лактики, лікування та моніторингу захворювань у

даної когорти осіб. 
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2.9.2. Застосування нових біологічних маркерів у діагностиці ефектів іонізуючої
радіації в імунній системі людини

Іонізуюче випромінювання може спричинити

серйозні наслідки для здоров’я людини. Негатив*

ний досвід, який був отриманий після аварій у

Чорнобилі та Фукусімі яскраво ілюструє критич*

ну потребу пошуку чутливих біологічних маркерів

для ретроспективної оцінки індивідуальної дози

опромінення, що може бути вкрай необхідним не

тільки для визначення шляхів лікування, але й для

прогнозування віддалених стохастичних ефектів

таких, як геномна нестабільність і рак [225]. 

На сьогодні широко використовують низку ме*

тодів біологічної дозиметрії: аналіз дицентричних

хромосом – цей метод розглядається як «золотий

стандарт» для оцінки дози опромінення; метод ци*

токінового блокування мікроядер; аналіз хромо*

сомних транслокацій за допомогою багатокольо*

рової флуоресцентної гібридизації in situ [226, 227];

визначення фосфорильованої форми гістону

H2AX і дослідження профілю генної експресії.

Визначення дицентричних хромосом та компле*

ксних хромосомних порушень є складним, потре*

бує часу, частина методів на сьогодні в стадії роз*

робки, що затримує використання під час невід*

кладних радіаційних ситуацій. Існує нагальна не*

обхідність розробки маркерів, придатних для біо*

логічної дозиметрії в ранній період після дії малих

доз та у віддалений період після опромінення. 

Генна експресія, як біологічний маркер віддалених
ефектів іонізуючого випромінювання
Вплив ІВ веде до активації шляхів сигнальної

трансдукції та пов’язаних змін експресії генів.

Дослідження змін генної експресії у ранньому

періоді після опромінення є одним із способів за*

безпечити більш швидке оцінювання індивідуаль*

них доз, який ґрунтується на визначенні змін на

рівні РНК*транскриптів [228, 229]. В деяких

дослідженнях пропонується розробка профілів

генної експресії у лімфоцитах ПК у якості альтер*

нативного підходу в радіаційній біодозиметрії

[230, 231], який легко може забезпечити визна*

чення перспективних молекулярних біомаркерів

[232, 233]. Останні дослідження показали, що ген*

ний підпис, індукований ІВ, є специфічним, три*

валим і точним при дозиметричній оцінці як у ми*

шей, так і у людини [234, 235]. У більшості цих

досліджень використовували клітини ПК (моно*

нуклеарні клітини ПК, цільну кров, культивовані

лімфоцити) з використанням полімеразної лан*

цюгової реакції (ПЛР). Таким чином, генна

експресія є чутливою до впливу ІВ. На сьогодні

існує достатня кількість даних для того, щоб реко*

мендувати аналіз профілів генної експресії у

лімфоцитах ПК з метою пошуку біомаркерів

віддалених ефектів дії ІВ. 

Гени�маркери віддалених ефектів опромінення
Протягом останніх 10 років у лабораторії імуно*

цитології ННЦРМ проводилось дослідження

експресії генів, які беруть участь в регуляції репа*

раційних процесів ДНК, клітинного циклу, апоп*

тозу, клітинного старіння та імунної відповіді:

TP53, TP53I3, FASLG, BAX, BIRC5, NFKB1, NFKB2,

TERF1, TERF2, TERT, DDB2, BRCA1, TGFBR1,

CDKN1B, CDKN2A, CCND1, CDKN1A, MKNK2,

MADD, MAPK14, CSF2, VEGFA, CLSTN2, GSTM1,
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IFNG, IL1B, MCF2L, SERPINB9, STAT3. Основну

групу обстеження склали учасники ЛНА на

ЧАЕС. Для визначення ефектів опромінення ос*

новну групу було розподілено відповідно до інтер*

валів доз: до 100 мЗв (І підгрупа); 100–500 мЗв (ІІ

підгрупа) та понад 500 мЗв (ІІІ підгрупа).

Для визначення ефектів ІВ рекомендується

дослідження експресії генів TP53, FASLG, BIRC5,

NFKB1, NFKB2, TERT, DDB2, CDKN2A, VEGFA,

IFNG, MCF2L, гіперекспресія яких пов’язана з

дією ІВ і має дозозалежний характер (рис. 2.24), та

дослідження генів BAX, TERF2, BRCA1, MAPK14,

STAT3, TNF, SERPINB9, рівень експресії яких у

віддаленому періоді після опромінення є зниже*

ним залежно від дози опромінення (рис. 2.25).

Основу розвитку імунологічної недостатності та

підвищення ризику клітинної трансформації

віддаленого періоду після опромінення складають

пов’язані з дозою порушення генної регуляції ос*

новних гомеостатичних механізмів клітини. Вста*

новлено дисбаланс експресії про* та антиапопто*

тичних генів (TP53, TP53I3, FASLG, BAX, BIRC5) і

незавершеність процесу апоптозу у дозовому

інтервалі понад 500 мЗв; клітинне старіння та

TERT пов’язаний ризик трансформації ІКК за по*

середництва TP53*опосередкованої регуляції; по*

рушення циклін*кіназної регуляції клітинного

циклу, диференціювання і сигнальної трансдукції

(CCND1, CDKN1A, CDKN2A, CDKN1B, TGFBR1,

MAPK14) [236].

У табл. 2.12 представлені узагальнені результати

досліджень, які демонструють зміни генної

експресії, виявлені у лейкоцитах ПК учасників

ЛНА на ЧАЕС у віддаленому періоді після оп*

ромінення (30 років по тому) у різних дозових

інтервалах.

Тридцять п’ять років Чорнобильської катастрофи: радіологічні та медичні наслідки, стратегії захисту та відродження

Рисунок 2.24. Гіперекспресія генів&кандидатів, пов'язана з дією іонізуючого випромінювання

Рисунок 2.25. Зниження експресії
генів&кандидатів, пов’язане з дією ІВ
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Гени�маркери при професійному опроміненні
Впровадження інноваційних технологій призво*

дить до зростання дозових навантажень при про*

фесійному та медичному опроміненні. Актуаль*

ним є визначення біологічних маркерів, які під*

вищують ефективність діагностики радіаційних

ефектів і професійного відбору. До професійних

груп, які потребують такого підходу у першу чер*

гу, належить персонал об’єктів 30*кілометрової

зони, зокрема, проммайданчику ЧАЕС. Дослід*

ження, проведені ННЦРМ, сприяють досягнен*

ню консенсусу щодо генетичних механізмів від*

повіді на опромінення у професійних лімітах, у т.

ч. за інкорпорації трансуранових елементів.

Зміни в геномі людини внаслідок дії ІВ у низь*

ких дозах можуть змінювати сигнальну трансдук*

цію, апоптоз, проліферативну активність, інтен*

сивність старіння клітин. Спрямованість змін

експресії генів є різною, має місце певна поро*

говість змін експресії. Загальна картина змін при

професійному опроміненні до 35 мЗв – гальму*

вання експресії генів, тоді як при інтегрованій

дозі опромінення понад 35 мЗв більшість дослід*

жуваних генів гіперекспресовані [237]. 

Гени BAX, BIRC5, CDKN1B, CSF, DDB2, NFKB2,

TERF1 та TERF2 гіпоекспресовані при дозах до

35 мЗв і демонструють підвищену експресію при

дозах вищих за 35 мЗв. Експресія генів BRCA1,

CCND1, CDKN1A, CDKN2A, VEGFA знижена й при

дозах опромінення, вищих за 35 мЗв (табл. 2.13).

Одним із ключових маркерів є зниження експресії

гена BRCA1 після опромінення в дозах до 35 мЗв.

Цей ген та одноіменний білок беруть участь у ре*

парації ДНК, регуляції клітинного циклу і

підтримці генетичної стабільності [238]. Зміни

BRCA1 на тлі зниженої експресії гена CDKN1A

вказують на зниження генетичного контролю,

дисрегуляцію репарації ДНК та активацію пролі*

феративної активності.

Встановлена гіперекспресія генів, що беруть

участь в регуляції апоптозу та реакції на стрес –

TP53, MAPK14, а також гена*регулятора імунної

відповіді NFKB1 після опромінення в дозах до 35

мЗв (табл. 2.13). Зміни експресії гена NFKB опи*

сані при аутоімунних захворюваннях, онко*

логічній трансформації і персистуючих вірусних

інфекціях. Гіперекспресія гена DDB2 також може

бути пов’язана з активацією адаптивних процесів.

Одним з ефектів опромінення є зміни експресії

генів*регуляторів довжини теломер, теломеро*те*

ломеразного комплексу та клітинного старіння –

TERF1, TERF2, TERT (табл. 2.13). У дозах до 35

мЗв експресія цих генів була пригнічена, тоді як

при дозі понад 35 мЗв виявлена гіперекспресія ге*

на ТЕRТ, активність якого сприяє неконтрольо*

ваному подовженню теломерних послідовностей,

характерному для злоякісно трансформованих

клітин. Гіперекспресія гена TP53 відмічена у різ*

них дозових інтервалах (табл. 2.13).

Встановлені кореляційні зв’язки між RQ екс*

пресії генів і дозою професійного опромінення

для генів BAX, CCND1, CDKN1B, CDKN2A, DDB2,

MKNK2, TERF2, TP53, FASLG у групі працівників

об’єкта «Укриття»; для генів MKNK2, CDKN1B,

NFKB1, CSF2, FASLG, TERF2 при дозі опромінен*

ня < 35 мЗв; для генів BRCA1, CCND1, CDKN1A –

при дозі опромінення > 35 мЗв [237].

Таким чином, при професійному опроміненні в

дозах, що перевищують 35 мЗв, маркерними є по*

рушення генної регуляції клітинного старіння

ІКК: тенденція до зниження відносного рівня

експресії генів TERF1 і TERF2 на тлі надмірної

експресії ТЕRТ; при професійному опроміненні в

дозах до 35 мЗв маркерними процесами є зміни
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Дозовий
Підвищена експресія генів Знижена експресія генів

Значуще змінена експресія
інтервал, мЗв генів  (p < 0,05)

< 100 TP53, TP53I3, DDB2, NFKB1 MADD, FASL, MKNK2, TER1, TERF2, BRCA1, MKNK2, TERF1, TERF2, DDB2, TGFBR1,
MAPK14, GFBR1, CCND1, DKN1A, CDKN1B CCND1, CDKN1A, CDKN1B

100–500 TP53, TP53I3, FASLG, TERT, DDB2, MADD, MKNK2, TERF1, TERF2, BRCA1, NFKB2, TERF1, TERF2, BRCA1, FKB1, NFKB2,
NFKB1, VEGFA, MCF2L MAPK14, GFBR, CCND1, DKN1A, CDKN1B, IL1B, MAPK14, TGFBR1, DKN1A, CDKN1B

STAT3

> 500 TP53, TP53I3, BIRC5, BAX, BIRC5,  BAX, MADD, MKNK2, TERF1, TERF2, BRCA1, TP53, BAX, BERC5, FASL, MADD, TERF2,
FASLG, TERT, DDB2, CSF2, VEGFA, MAPK14, GFBR1, CCND1, DKN1A, CDKN1B, TERT, BRCA1, DDB2, NFKB1, MAPK14,
MCF2L, IFNG DKN2A, IL1B, CLSTN2, STAT3 GFBR1, CDKN1B, DKN2A, MCF2L, IFNG, 

IL1B, CLSTN2, STAT3

Таблиця 2.12
Зміни генної експресії у групах учасників ЛНА на ЧАЕС через 30 років після опромінення у різних
інтервалах доз
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генної регуляції адаптаційно*репаративних про*

цесів: інактивація BRCA1*опосередкованого шля*

ху репарації ДНК та регуляції клітинного циклу

на фоні гіперекспресії гена DDB2; порушення

генної регуляції клітинного циклу: зменшення

експресії гена*регулятора сигнальної трансдукції

TGFBR1, дисбаланс у системі контролю основних

чекпойнтів клітинного циклу (зниження екс*

пресії генів CCND1, CDKN1A, CDKN2A); напру*

женість у системі протипухлинного нагляду: гіпе*

рекспресія гену TP53.

Отримані результати свідчать, що порушення

експресії генів*регуляторів сигнальної трансдук*

ції, проліферативної активності, клітинного ста*

ріння та апоптозу можуть бути використані як

біологічні маркери ефектів при професійному оп*

роміненні.

Протеомні біомаркери іонізуючого опромінення
Ідентифікація радіаційно*асоційованих протеїно*

вих біомаркерів є складним завданням через часо*

ву та дозову варіабельність їхніх рівнів експресії.

Численні протеомічні дослідження порушень

рівня протеїнів після дії високих доз ІВ у різних

біологічних рідинах, зокрема в сечі, сироватці

крові тощо, присвячені ідентифікації біологічних

маркерів опромінення та чутливості до ІВ і мо*

жуть бути застосованими при радіаційних надзви*

чайних ситуаціях [239–241]. Для дослідження ме*

ханізмів, що лежать в основі індивідуальної чут*

ливості S. Skiold зі співавт. (2015) порівняли про*

теїнові профілі у лейкоцитах ПК, опроміненої ex

vivo у дозах 0,1 та 150 мГр в осіб з різною радіочут*

ливістю. Протеомічний аналіз продемонстрував

унікальний «протеїновий підпис» у різних групах

обстежених. Це дало підстави припустити, що

відповідь на оксидативний стрес, коагуляція і

гостра фаза відповіді є маркерними при визна*

ченні радіочутливості [242]. Незважаючи на те,

що дослідження, присвячені вивченню впливу

низьких доз ІВ на протеїновий баланс, залиша*

ються нечисленними, такі дані демонструють, що

вплив високих доз ІВ призводить до детектованих

змін у біологічних рідинах, які можуть бути мар*

керними і при впливі низьких доз опромінення.

Невирішеними залишаються питання: чи є пору*

шення протеїнового балансу радіаційно*асоційо*

ваними, унікальними, а не обумовленими загаль*

ним фізіологічним станом, зокрема запаленням;

чи є маркерним протеїновий баланс при впливі

низьких доз ІВ.

У лабораторії імуноцитології ННЦРМ проведе*

на оцінка внутрішньоклітинної експресії білка*

регулятора клітинного циклу та проліферації

Cyclіn D1, а також маркера подвійних розривів

ДНК – гістона γ*H2AX.

Експресія цитоплазматичного білка Cyclin D1 
у лімфоцитах периферичної крові, як маркер ранніх
та віддалених ефектів опромінення
Cyclin D1 – білок, продукт гена CCND1, є части*

ною молекулярного комплексу Cyclin D1 – CDK4,

що фосфорилює Rb та специфічно регулює фазо*

вий перехід G1/S – контрольної точки в клітинно*

му циклі. Гостре опромінення у високих дозах > 10

Гр сприяє зниженню експресії CCND1 та призво*

дить до запуску протеосомального убіквітинза*

лежного механізму деградації Cyclin D1 для забез*

печення блоку клітинного циклу у G1/S*фазі [243].

Низькі дози ІВ (100–250 мГр) індукують підви*

щення експресії Cyclin D1, що сприяє клітинній

проліферації [244]. Надлишкові рівні Cyclin D1

передусім на межі G1/S – контрольної точки та у

S*фазі, внаслідок хронічного опромінення в низь*

ких дозах (500 мГр), індукують утворення DSBs

[245]. Cyclin D1 розглядають як біомаркер для

Тридцять п’ять років Чорнобильської катастрофи: радіологічні та медичні наслідки, стратегії захисту та відродження

Дозовий
Підвищена експресія генів Знижена експресія генів

Значуще змінена експресія
інтервал, мЗв генів  (p < 0,05)

2,16–84,16 TP53, CDKN1B, CSF2, DDB2, BAX, BIRC5, BRCA1, CCND1, CDKN1A, CDKN2A, BRCA1, CCND1, CDKN1A, CDKN2A,
MAPK14, MKNK2, NFKB1, NFKB2 FASLG, MADD, TERF1, TERF2, TERT, TGFBR1, VEGFA, FASLG

TP53I3, VEGFA

< 35 TP53, MAPK14, NFKB1 BAX, BIRC5, CSF2, DDB2, BAX, BIRC5, BRCA1, BRCA1, CCND1, CDKN1A, CDKN2A,
CCND1, CDKN1A, CDKN2A, CDKN1B, MADD, NFKB2, VEGFA
TERF1, TERF2, TERT, TGFBR1, TP53I3, VEGFA

> 35 TP53, TP53I3, BAX, BIRC5, CDKN1B, CCND1, CDKN2A, FASLG, MADD, TGFBR1, VEGFA, TP53, DDB2
CSF, DDB2, MAPK14, MKNK2,  TERF1, TERF2
NFKB1, NFKB2, TERT

Таблиця 2.13
Зміни генної експресії при професійному опроміненні
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оцінки наслідків тривалого впливу низьких доз

радіації [246], клітинного старіння [247], ризиків

онкогенезу [248].

У ранньому періоді після професійного опро*

мінення низькими дозами радіації у лімфоцитах

ПК визначено дозозалежну гіперекспресію ци*

топлазматичного білка Cyclin D1; найвищі се*

редні значення відносного рівня Cyclin D1 зафік*

совано при дозах, які перевищують 35 мЗв. Сила

кореляційного зв’язку «доза–ефект» зростає при

дозах вище 35 мЗв (r = 0,69; p < 0,05), тоді як в

інтервалі до 35 мЗв кореляційної залежності дози

опромінення та експресії Cyclin D1 не виявлено.

У віддаленому періоді після опромінення, до*

слідження експресії гена CCND1 і спонтанного

рівня Cyclin D1 у лімфоцитах ПК учасників ЛНА

на ЧАЕС продемонструвало зниження експресії

CCND1 та підвищення рівня Cyclin D1. Макси*

мальне зростання спонтанної експресії Cyclin D1

виявлено у дозі > 500 мЗв (рис. 2.26), що супро*

воджувалось порушенням Cyclin D1*залежної ре*

гуляції клітинного циклу лімфоцитів ПК після ак*

тивації мітогеном (рис. 2.27). Зниження ФГА*

індукованої експресії Сyclin D1 в лімфоцитах від*

ображує звуження можливостей реагування на

додаткову стимуляцію.

Підвищення рівня Сyclin D1 у віддаленому

періоді після опромінення ймовірно відбувається

завдяки інактивації механізмів його деградації.

При надвисоких рівнях спонтанної експресії

Сyclin D1 в лімфоцитах ПК пацієнтів включають

до груп ризику розвитку віддалених ефектів оп*

ромінення. 

Поєднання підвищеної спонтанної експресії

Сyclin D1 в лімфоцитах ПК учасників ЛНА на

ЧАЕС зі зниженням відповіді після стимуляції

ФГА відображає зміни регуляції проліферації та

клітинного циклу лімфоцитів, можливо для за*

безпечення блоку клітинного циклу у конт*

рольній точці – G1/S, ініціації старіння та апоп*

тозу дефектних клітин в G1/S*фазі клітинного

циклу і збереження DSBs у віддаленому періоді

після опромінення, як прояву нестабільності ге*

ному.

Cyclin D1 може бути біологічним маркером для

оцінки як медичних ефектів, пов’язаних з дією ІВ,

так і додатковим показником біодозиметрії при

професійному чи випадковому опроміненні.

Національна доповідь України ✦ 2021

Рисунок 2.26.

Відносний рівень
спонтанної експресії
Cyclin D1 у лімфоцитах
ПК осіб груп
обстеження

Рисунок 2.27. Відносний рівень
спонтанної та мітоген&індукованої
експресії Cyclin D1 у лімфоцитах ПК
осіб груп обстеження
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Фосфорильована форма гістону Н2АХ –
біологічний маркер радіаційного впливу
Гістон H2AX – варіант гістона H2A, який фосфо*

рилюється по серину 139 через наявність дволан*

цюгових розривів ДНК, виникнення яких спри*

чинене дією несприятливих агентів, в тому числі

ІВ [249]. Фосфорильована форма H2AX (γ*H2AX)

накопичується у ділянках хромосом з подвійними

розривами і розглядається як додатковий маркер

хромосомних порушень [250]. Незважаючи на

швидку кінетику утворення локусів γ*H2AX та їх

зникнення протягом 6–8 годин, γ*Н2АХ вважають

надійним маркером двониткових розривів ДНК, з

високою чутливістю до ІВ та інших [251, 252]. Ана*

ліз внутрішньоклітинної експресії γ*H2AX може

бути більш корисним як біологічний індикатор

радіаційного впливу, аніж біодозиметр.

У лабораторії імуноцитології ННЦРМ протягом

останніх 10 років проводяться дослідження внут*

рішньоклітинної експресії гістону γ*Н2АХ у лім*

фоцитах ПК учасників ЛНА на ЧАЕС методом

проточної цитометрії та визначені виражені зміни

експресії фосфорильованої форми гістону H2AX в

осіб, які були опромінені в інтервалі 500–1000 мЗв

(рис. 2.28). 

Таким чином, в учасників ЛНА на ЧАЕС спос*

терігається тенденція до підвищення експресії фос*

форильованої форми гістону γ*Н2АХ у лімфоцитах

ПК, переважно при опроміненні 500–1000 мЗв, що

може бути асоційованим з дією радіації і відобра*

жати неефективність механізмів репарації та на*

явність вторинної нестабільності геному у відда*

леному періоді після опромінення.

Довжина теломер як біомаркер опромінення
Довжина теломер варіює на індивідуальному рівні

та знижується з віком. Клітини з короткими або

ушкодженими теломерними послідовностями ха*

рактеризуються підвищеною генетичною неста*

більністю, що є чинником канцерогенезу. У багать*

ох дослідженнях була продемонстрована стійка ко*

реляція між довжиною теломер і радіочутливістю

як in vitro, так і in vivo [253]. Визначення довжини те*

ломер і теломерної дисфункції має важливе значен*

ня у прогнозуванні індивідуальної радіочутливості

та віддалених ризиків розвитку патологічних станів,

які можуть виникнути в результаті дії ІВ [254, 255].

Основними методами визначення довжини те*

ломер є ПЛР у реальному часі та флуоресцентна

гібридизація in situ з використанням проточної

цитометрії (flow*FISH). Чутливість методів відріз*

няється незначно, водночас метод flow*FISH доз*

воляє комбінувати визначення довжини теломер з

субпопуляційним аналізом та визначенням пара*

метрів клітинного циклу, що дає переваги при

діагностиці ефектів опромінення.

Багаторічні дослідження відносної довжини те*

ломер у лейкоцитах ПК учасників ЛНА на ЧАЕС

методом flow*FISH, які проведені у ННЦРМ, під*

твердили припущення про взаємозв'язок між змі*

нами довжини теломер та дозою радіації у відда*

леному періоді після опромінення (табл. 2.14). 

Радіаційно*індуковане зниження довжини тело*

мер лейкоцитів визначали після гострої промене*

вої хвороби, опромінення у дозах понад 500 мЗв,

та меншою мірою, в інших групах постраждалих.

Скорочення теломер ділянок хромосом може бути

сигналом для запуску клітинного старіння. На*

явність реплікативного старіння призводить до

зниження ефективності системи, яка детектує

пошкодження ДНК і бере участь в репарації ге*

номної ДНК. Подібні порушення системи віднов*

лення ДНК у віддаленому періоді після оп*

ромінення можуть призводити до патологічних

станів, таких як злоякісна трансформація, і бути

ознакою геномної нестабільності в учасників

Тридцять п’ять років Чорнобильської катастрофи: радіологічні та медичні наслідки, стратегії захисту та відродження

Рисунок 2.28. Відносний
рівень експресії гістону γ&Н2АХ 
у лімфоцитах ПК осіб груп
обстеження
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ЛНА на ЧАЕС. Проведені дослідження експресії

генів*регуляторів довжини теломеро*теломераз*

ного комплексу TERT, TERF1, TERF2 у лейкоци*

тах ПК учасників ЛНА на ЧАЕС [237]. 

Факторами, що змінюють залежність від дози, є

наявність соматичної та психосоматичної пато*

логії, підвищення експресії гена TERT, який ко*

дує теломеразну зворотню транскриптазу. Радіа*

ційно*індуковане пригнічення експресії генів*

інгібіторів теломерази TERF1, TERF2 в лейкоци*

тах, що виявляється у віддаленому періоді після

опромінення, може ініціювати активацію ме*

ханізмів передчасного реплікативного старіння

лейкоцитів, а за умов гіперекспресії гена TERT –

бути фактором клітинної трансформації.

Таким чином, впровадження сучасних молеку*

лярних технологій дозволяє запропонувати новітні

біологічні маркери дози опромінення, впровад*

ження яких дозволить підвищити ефективність

біологічної дозиметрії та ідентифікації радіаційних

ефектів в інтервалі малих доз і потужностей дози, в

тому числі при опроміненні у професійних лімітах.

За результатами досліджень ННЦРМ та світового

досвіду розроблено рекомендації щодо впровад*

ження функціональних біологічних маркерів –

експресії генів, довжини теломер, а також вмісту

внутрішньоклітинних протеїнів, які беруть участь в

епігенетичній регуляції ядерних процесів – тран*

скрипції, реплікації і репарації [237]:

➤ У віддаленому періоді після опромінення біоло*

гічними маркерами доз до 100 мЗв є зміни експре*

сії генів MKNK2, TERF1, TERF2, DDB2, TGFBR1,

CCND1, CDKN1A, CDKN1B та відносної довжини

теломер; у дозовому інтервалі від 100 до 500 мЗв –

експресії генів TERF1, TERF2, BRCA1, FKB1,

NFKB2, MAPK14, TGFBR1, СDKN1A, CDKN1B, від*

носної довжини теломер та спонтанної експресії

протеїну Cyclin D1; у дозах понад 500 мЗв –

експресії генів TP53, BAX, BІRC5, FASL, MADD,

TERF2, TERT, BRCA1, DDB2, NFKB1, MAPK14,

GFBR1, CDKN1B, СDKN2A, MCF2L, IFNG, IL1B,

CLSTN2, STAT3, відносної довжини теломер та

експресії гістону гамма*Н2АХ.

➤ Після професійного опромінення в дозах, що

не перевищують встановлених лімітів, рекомен*

дується застосування біологічних маркерів –

експресії генів BRCA1, CCND1, CDKN1A,

CDKN2A, VEGFA, відносної довжини теломер,

спонтанної експресії протеїну Сyclin D1 та гісто*

ну гамма*Н2АХ. Після професійного опромінен*

ня в дозах понад 35 мЗв, рекомендується застосу*

вання біологічних маркерів – експресії генів

TP53, DDB2, відносної довжини теломер, спон*

танної експресії протеїну Сyclin D1 та гістону

гамма*Н2АХ.

➤ Рекомендовані біологічні маркери є доповнен*

ням до існуючих цитогенетичних методів оцінки

дози в ранній період після опромінення та альтер*

нативою їм при хронічному опроміненні у профе*

сійних лімітах, або у віддалений період після опро*

мінення, коли більшість існуючих цитогенетичних

методів демонструють недостатню ефективність.

Національна доповідь України ✦ 2021

Групи обстеження

Показник контроль
учасники ЛНА на ЧАЕС

(n = 21)
0,64 < D < 500 мЗв D > 500 мЗв

(n = 39) (n = 12)

RTL 17,22 ± 1,70 15,57 ± 3,63 15,47 ± 2,02*

Примітка. * – р < 0,01 порівняно з контрольною групою.

Таблиця 2.14
Відносна довжина теломер у лейкоцитах ПК учасників ЛНА на ЧАЕС залежно від дози опромінення, 
(M ± SD, умовних одиниць)

2.9.3. Радіаційно�індуковані зміни генної експресії, асоційовані з непухлинними
ефектами віддаленого періоду після опромінення в учасників ліквідації наслідків
аварії на ЧАЕС

Проблема наслідків опромінення у низьких дозах

ІВ на здоров’я людини після Чорнобильської ка*

тастрофи не може вважатися вирішеною, оскіль*

ки немає певності, щодо впливу низьких доз

радіації на ризик розвитку непухлинних захворю*

вань, зокрема бронхолегеневої (БЛП) та серцево*

судинної патологій (ССП), які, поряд з раком,

займають перші місця у структурі смертності

постраждалого населення. Необхідно більше до*

казів, щоб зробити висновок, чи є опромінення
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фактором, який збільшує захворюваність на не*

пухлинну патологію і пов’язану з нею смертність.

Генна експресія є чутливим індикатором як сома*

тичних порушень в організмі людини, так і

радіаційного впливу, а реалізація новітніх геном*

них технологій може пролити світло на зв’язок

між дозою опромінення, генетичними змінами та

виникненням непухлинної патології.

Протягом останнього десятиріччя в лабораторії

імуноцитології ННЦРМ проводяться молекулярно*

генетичні дослідження радіаційно*асоційованих

порушень генної експресії в учасників ЛНА на ЧА*

ЕС та отримані проміжні результати і ряд висновків.

Особливості генної експресії у лейкоцитах 
периферичної крові учасників ЛНА на ЧАЕС з
бронхолегеневою патологією
Аналіз генної експресії у лейкоцитах ПК учасників

ЛНА на ЧАЕС з основними захворюваннями сис*

теми дихання (хронічний бронхіт, ХБ; хронічне

обструктивне захворювання легень, ХОЗЛ) пока*

зав гіперекспресію генів BСL2, CSF2, CLSTN2, ILB,

TNF, CDKN2A у групах хворих на ХБ та підвищен*

ня середніх значень показника RQ у групі учас*

ників ЛНА на ЧАЕС, хворих на ХОЗЛ. Гіперекс*

пресія генів TP53 та GSTM1 виявлена лише у групі

учасників ЛНА на ЧАЕС, хворих на ХБ. Зниження

середньогрупових показників RQ генів SERPINB9

та MCF2L виявлено у групі хворих на ХБ з підси*

ленням ефекту в групі хворих на ХОЗЛ [256].

Визначення асоціації «ген–захворювання» про*

ведено на статистичних моделях, стратифікованих

окремо для кожного захворювання та гена.

Логістична регресія була використана для розра*

хунку коефіцієнтів шансів (odds ratio – OR). Для

виявлення особливостей генної регуляції при окре*

мих видах соматичної патології були побудовані ра*

дарні діаграми, які є спробою виявити та порівняти

основні сигнальні шляхи, у яких задіяні гіперек*

спресовані досліджувані гени. Кожна вісь діаграм є

відображенням відсотка частот активації шляху, от*

риманих з підсилених та гіперекспресованих генів.

При оцінці співвідношення шансів між експре*

сією генів і розвитком патології дихальної систе*

ми в учасників ЛНА на ЧАЕС виявлено тісний

асоціативний зв’язок між розвитком ХБ/ХОЗЛ та

змінами експресії генів (OR > 1) CLSTN2, GSTM1,

SERPINB9, TERF2, TERT, TNF, TP53, VEGFA. На

радарних діаграмах (рис. 2.29, 2.30) представлені

дані відсотка частот активації генетичних шляхів,

які отримані з підсилених та гіперекспресованих

генів в учасників ЛНА на ЧАЕС з БЛП. У групах

учасників ЛНА на ЧАЕС підтверджено активацію

генів*регуляторів імунної відповіді як при ХБ, так

і при ХОЗЛ; активацію генів*регуляторів ангіоге*

незу та диференціації клітин при ХОЗЛ, акти*

вацію генів*регуляторів клітинної адгезії при ХБ і

ХОЗЛ, а також генів*регуляторів довжини тело*

мер та клітинного старіння при ХОЗЛ [256].

Особливості генної експресії у лейкоцитах 
периферичної крові учасників ЛНА на ЧАЕС 
із серцево�судинною патологією
Проведено дослідження змін генної експресії у

лейкоцитах ПК учасників ЛНА на ЧАЕС з ССП, а

саме ІХС (ішемічна хвороба серця) та ГХ (гіпер*

тонічна хвороба) різного ступеня. Встановлено

зростання середньогрупового показника RQ гена

CSF2 у групі осіб, які мали в анамнезі ГХ та ІХС;

експресія гена GSTM1 не змінювалась у хворих на

Тридцять п’ять років Чорнобильської катастрофи: радіологічні та медичні наслідки, стратегії захисту та відродження

Рисунок 2.29. Підсилена та
гіперекспресія генів у лейкоцитах ПК
учасників ЛНА на ЧАЕС з ХБ
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ГХ, порівняно з контролем, однак достовірно

підвищена в групі хворих на ІХС та при поєднанні

цих патологічних станів. Глутатіон має виражену

антиоксидантну активність і, відповідно, може за*

побігати розвитку ССП. H. Shimizu та ін. [257] по*

казано, що низькі рівні глутатіону у плазмі

пов’язані з серцево*судинними захворюваннями

та їхніми клінічними типами. У дослідженнях [36]

чітко визначено асоціативний зв’язок між розвит*

ком ГХ та змінами експресії гена, що кодує ци*

топлазматичну глутатіон*S*трансферазу GSTM1, і

генами*регуляторами запальної відповіді IFNG,

CSF2, TNF. Коефіцієнти шансів для цих генів бу*

ли високими. Подібної значущості зв’язок вияв*

лено і для гена VEGFA, що є абсолютно виправда*

ним, враховуючи його роль у процесах ангіогене*

зу. OR для VEGFA був більше 1 як при ІХС, так і

ГХ. Середньогрупові показники експресії гена

VEGFA достовірно підвищені у групі учасників

ЛНА на ЧАЕС хворих на ІХС порівняно з контро*

лем [256].

Виявлено тісний асоціативний зв’язок розвитку

ГХ в учасників ЛНА на ЧАЕС з експресією генів*

регуляторів теломеро*теломеразного комплексу

TERF1 та TERT, що імовірно пов’язано з віковими

характеристиками даної групи. Неоднозначними

виявились результати дослідження експресії

генів*регуляторів імунної відповіді: виявлено

гіперекспресію гена IFNG у групі хворих з ІХС, що

не спостерігалось у випадку іншого гена*регуля*

тора прозапальних процесів IL1B. Водночас, ви*

явлено тенденцію до зростання середніх показ*

ників RQ гена SERPINB9 у групах хворих з ІХС,

ГХ та у групі з комбінованим впливом двох пато*

логій. Статистично достовірними виявились змі*

ни експресії гена TP53 у групі учасників ЛНА на

ЧАЕС з ГХ, що виявлялось у гіперекспресова*

ності цього гена. Роль гена*онкосупресора TP53

відмічена при виявленні активації сигнальних

шляхів генної регуляції розвитку ССП у віддале*

ному періоді після опромінення. Радарні діаграми

демонструють, що характерними є активація генів

TP53, IFNG, IL1B, CLSTN2, CDKN2A, TERF1 у

лейкоцитах ПК учасників ЛНА на ЧАЕС з ГХ

(рис. 2.31) та генів IL1B, CLSTN2, TNF, BCL2 у

лейкоцитах ПК учасників ЛНА на ЧАЕС з ІХС

(рис. 2.32).

На підставі отриманих результатів, для визна*

чення змін експресії генів, асоційованих з розвит*

ком досліджених видів соматичних захворювань у

віддаленому періоді після опромінення рекомен*

дується включати до комплексу обстеження до*

слідження експресії генів*імунної відповіді, зок*

рема запальних реакцій CSF2, IFNG, ILB, TNF;

експресії генів*регуляторів клітинної проліфе*

рації, старіння та апоптозу TP53, BCL2, MCF2L,

CDKN2A, SERPINB9, TERF1, TERF2, TERT; генів*

регуляторів клітинної адгезії та ангіогенезу

CLSTN2, VEGF (табл. 2.15).

На момент обстеження стан здоров’я обстеже*

них учасників ЛНА на ЧАЕС характеризувався

наявністю двох і більше соматичних захворювань.

Для пошуку причин поєднаного прояву пато*

логічних станів використовуються різні підходи, в

тому числі й генетичні. В останні роки з’явилися

наукові роботи, які оцінюють набори генів, що

асоційовані з коморбідною патологією [258]. На

підставі гіпотези генетичного зв’язку між хворо*

бами вдається виявити не тільки нові генетичні

варіанти, але й визначити нові локуси чутливості

Національна доповідь України ✦ 2021

Рисунок 2.30. Підсилена та
гіперекспресія генів у лейкоцитах ПК
учасників ЛНА на ЧАЕС з ХОЗЛ
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для кожного з коморбідних станів. Основним ре*

зультатом дослідження коморбідності для пато*

логій різних фізіологічних систем є спільність ге*

нетичних факторів розвитку комбінованої пато*

логії. Значущість окремих порушень у загальних

генах підтверджується також і на прикладі розвит*

ку патологій, які рідко комбінуються, припускаю*

чи, що однакові біологічні механізми можуть

впливати по*різному на розвиток різних хвороб.

Підтвердженням такого припущення певною

мірою стали результати досліджень, проведених у

лабораторії імуноцитології ННЦРМ, які демон*

струють порушення генної регуляції основних па*

тогенетичних механізмів розвитку ССП та БЛП в

учасників ЛНА на ЧАЕС через 30–33 роки після

опромінення, які пов’язані зі змінами експресії

генів*регуляторів імунної відповіді, клітинної

проліферації, адгезії та ангіогенезу, клітинного

старіння та загибелі. Такі зміни характеризуються

спільністю генетичних реакцій зі зсувом (акти*

вацією) у бік тих сигнальних шляхів, які є па*

тофізіологічно або генетично обумовленими,

протекторними або пов’язаними з розвитком

іншої патології.

Тридцять п’ять років Чорнобильської катастрофи: радіологічні та медичні наслідки, стратегії захисту та відродження

Рисунок 2.31. Підсилена та
гіперекспресія генів у лейкоцитах ПК
учасників ЛНА на ЧАЕС, хворих на ГХ

Рисунок 2.32. Підсилена та
гіперекспресія генів у лейкоцитах ПК
учасників ЛНА на ЧАЕС, хворих на ІХС

Нозологічна форма соматичної патології Зміни генної експресії

БЛП CLSTN2, GSTM1, SERPINB9, TERF1, TERF2, TERT, TNF, TP53, VEGFA

ССП CDKN2A, CLSTN2, CSF2, GSTM1, IFNG, TERF1, TERT, TNF, VEGFА

Таблиця 2.15
Зміни генної експресії, асоційовані з непухлинними ефектами віддаленого періоду після опромінення в
учасників ЛНА на ЧАЕС
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У лейкоцитах ПК учасників ЛНА на ЧАЕС із зах*

ворюваннями бронхолегеневої системи встановле*

но зростання експресії генів, пов’язаних з апопто*

зом та кіназною активністю (BCL2, CLSTN2,

CDKN2), імунним запаленням (CSF2, IL1B, TNF);

експресія гена TP53 та гена GSTM1, пов’язаного з

системою глутатіону, була достовірно підвище*

ною у групі осіб з ХБ, тоді як у хворих з більш ви*

раженою стадією ХОЗЛ, підвищення не визнача*

лося; зниженою була експресія генів SERPINB9 та

MCF2L, що свідчить про виснаження захисних ре*

зервів.

В результаті проведеного дослідження спе*

цифічних генних механізмів та генів*маркерів, які

задіяні у патогенетичних шляхах розвитку певних

нозологічних форм ССП в учасників ЛНА на

ЧАЕС встановлено підвищення експресії гена

GSTM1 та відсутність змін генної експресії VEGF,

пов’язаного з ангіогенезом у хворих на ІХС; в

групі учасників ЛНА на ЧАЕС, хворих на ГХ, виз*

начено підвищену експресію генів TP53, VEGF та

IFNG. При поєднанні ІХС та ГХ встановлено підви*

щення експресії гена СSF2, генів TERF1 та TERF2,

які беруть участь у регуляції довжини теломер. От*

же, при ІХС виявлено включення системи окис*

ного гомеостазу, тоді як ГХ асоціюється з екс*

пресією генів ангіогенезу та імунного запалення.

Отримані результати досліджень змін генної

експресії в учасників ЛНА на ЧАЕС створюють

підґрунтя для формування молекулярно*генетич*

них критеріїв оцінки радіобіологічних проявів у

патогенезі соматичної патології віддаленого

періоду після опромінення внаслідок Чорно*

бильської катастрофи.

Національна доповідь України ✦ 2021
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Вступ
Наслідки Чорнобильської катастрофи для здо*

ров’я населення України залишаються ще далеко

недослідженою і невизначеною проблемою. Для

прийнятного вирішення цього питання потрібні

різноспрямовані радіаційно*еколого*гігієнічні,

епідеміологічні, клінічні, експериментальні радіо*

біологічні дослідження. Слід взяти до уваги інші

фактори ризику здоров’я, безпосередньо не

пов’язані з аварією на ЧАЕС, – соціальні, еконо*

мічні, психологічні, культурно*етнічні тощо,

вплив яких на погіршення здоров’я постраждало*

го населення може значно перевершити вплив

факторів Чорнобильської аварії [1–7].

Однак протягом 30 років після Чорнобильської

катастрофи накопичено багато наукових даних

про післяаварійні зміни здоров’я постраждалого

населення, що обґрунтовують необхідність підви*

щення ефективності медико*соціального захисту.

До таких проблем належить профілактика сома*

тичних непухлинних захворювань.

За результатами епідеміологічних досліджень,

виконаних у ННЦРМ НАМН України, встановле*

но, що вже в 2012 р. частка хворих на загальні со*

матичні захворювання серед учасників ліквідації

наслідків аварії (УЛНА) на ЧАЕС 1986–1987 рр.

становила 95 %, серед евакуйованих із 30*кіломет*

рової зони ЧАЕС у віці 18–60 років – 87,9 %.

У віддаленому та пізньому періодах після аварії

(1998–2012 роки) встановлено високий рівень інва*

лідності, смертності населення віком 18–60 років на

час аварії на ЧАЕС – УЛНА 1986–1987 рр., евакуйо*

ваних, мешканців радіоактивно забруднених тери*

торій (РЗТ) від непухлинних захворювань [8–10].

Вже до 2030 р. при існуючих темпах смертності

постраждалого населення від непухлинних хвороб

із числа контингентів медичного спостереження

практично будуть виключені особи, вік яких на

час аварії на ЧАЕС становив 30 років і більше.

Загальна характеристика досліджуваних контингентів
Від наслідків аварії на ЧАЕС постраждала велика

кількість населення України. До ліквідації наслід*

ків аварії в період з 1986 до 1990 рр. було залучено

365 780 осіб із числа населення України (з них 196 423

особи чоловічої статі брали участь у ліквідації

наслідків аварії на ЧАЕС в період 1986–1987 рр.),

91,6 тис. осіб дитячого і дорослого віку було ева*

куйовано з 30*кілометрової зони ЧАЕС.

Відповідно до Постанови Кабінету Міністрів

України від 23.07.1993 р. № 106 та розпорядження

КМУ від 27.01.1995 р. № 37*р до радіоактивно

забруднених територій, з плямистістю забруднен*

ня ґрунтів 1 Кі·км*2 і більше, віднесено 69 районів

і 3 селища міського типу, 2 207 населених пунктів

(без зони відчуження), розташованих у 12 облас*

тях України.

Загальна чисельність населення РЗТ України

становила 2 986 750 осіб, зокрема 579 807 осіб –

діти до 15 років на дату аварії. Із цієї чисельності в

92 населених пунктах зони 2 проживало 23 137

осіб, зокрема, діти до 15 років – 3 552 особи; у зоні

3 (835 населених пунктів) – 821 785 осіб (діти до 15

років – 168 529 осіб); у зоні 4 (290 населених пунк*

тів) – 2 141 828 осіб, зокрема, діти до 15 років – 407

626 осіб.

Для епідеміологічних досліджень і оцінок після*

аварійних змін стану здоров’я постраждалих (по*

терпілих), обумовлених непухлинною захворю*

ваністю, інвалідністю та смертністю від непух*

линних хвороб, на основі медико*інформаційної

системи «Державний реєстр України осіб, які

постраждали внаслідок Чорнобильської катастро*

фи МОЗ України» (ДРУ), було сформовано три

когорти досліджень.

Перша когорта – УЛНА на ЧАЕС 1986–1987 рр.

загальною чисельністю 68 145 осіб (чоловіки);

друга когорта – евакуйовані із зони відчуження,

загальною чисельністю 42 982 особи (обидві
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3. НЕПУХЛИННІ ЕФЕКТИ ВІДДАЛЕНОГО ПЕРІОДУ

3.1. Непухлинні ефекти віддаленого періоду аварії на ЧАЕС 

3.1.1. Непухлинні ефекти в учасників ліквідації наслідків аварії на ЧАЕС 1986�1987 рр.
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статі); третя когорта – мешканці РЗТ загальною

чисельністю 98 902 особи (обидві статі). Усі когор*

ти включали тільки осіб, вік яких на дату аварії на

ЧАЕС становив 18–60 років.

Чисельний розподіл першої когорти за вікови*

ми групами і дозами зовнішнього опромінення

всього тіла наданий в табл. 3.1.

Чисельний склад другої когорти за віковими

групами представлено в табл. 3.2.

На жаль, дані про дози іонізуючого опромінен*

ня населення, евакуйованого з 30*км зони ЧАЕС,

що містяться в ДРУ, дуже обмежені. У зв’язку з

цим, наведені значення доз зовнішнього опромі*

нення всього тіла і доз внутрішнього опромінення

ЩЗ ізотопами йоду (табл. 3.3, 3.4), представлені в

науковій публікації [11].

Населення РЗТ зазнало і зазнає довготривалого

хронічного іонізуючого опромінення в малих і

Тридцять п’ять років Чорнобильської катастрофи: радіологічні та медичні наслідки, стратегії захисту та відродження

Показник
Доза зовнішнього опромінення всього тіла, Гр

0–0,049 0,05–0,09 0,1–0,199 0,2–0,249 0,25–0,7

УЛНА 1986–1987 рр. віком 18–39 років на момент опромінення

Середній вік, роки 28,8 ± 5,4 30,2 ± 5,1 28,7 ± 5,2 28,8 ± 5,1 28,8 ± 5,2
Середня доза, Гр 0,023 ± 0,015 0,084 ± 0,013 0,15± 0,033 0,221 ± 0,015 0,259 ± 0,036
Всього, осіб 6 214 17 777 14 690 14 618 6 462

УЛНА 1986–1987 рр. віком 40–60 років на момент опромінення
Середній вік, роки 45,4 ± 5,0 42,6 ± 3,6 44,4 ± 4,6 43,5 ± 3,8 44,2 ± 4,2
Середня доза, % 0,022 ± 0,015 0,082 ± 0,014 0,149 ± 0,031 0,221± 0,015 0,281 ± 0,084

Всього, осіб 922 1 686 1 390 1 080 706

Таблиця 3.1
Кількісний розподіл когорти УЛНА 1986–1987 рр. чоловічої статі  з визначеними середніми дозами
зовнішнього опромінення всього тіла і віку на дату аварії на ЧАЕС (Х ± m)

Стать
Вік на момент аварії, роки

18–39 40–60 18–60

Чоловіки 11 540 6 593 18 133
Жінки 15 836 9 013 24 849

Разом 27 376 15 606 42 982

Таблиця 3.2
Кількісний розподіл когорти осіб, евакуйованих із 30&кілометрової зони за віком на дату аварії на ЧАЕС
та статтю, осіб

Дозова підгрупа, сГр м. Прип’ять Кількість осіб 30�кілометрова зона Кількість осіб
(49 360 осіб) (40 239 осіб)

0–5 98,58 48 669 86,17 34 686
> 5 1,28 642 10,50 4 225

> 10 0,14 69 3,20 1 288
> 25 – – 0,10 40
> 50 – – 0,03 12

Таблиця 3.3
Характеристика дозових підгруп у відсотках до чисельності населенням м. Прип’яті та інших населених
пунктів 30&кілометрової зони (зовнішнє опромінення) [11]

Вікова група, роки Медіана розподілу, сГр Максимальна доза, сГр % доз більше 200 сГр

Менше 1 247,70 447,2 57
1–3 167,60 499,7 42,60
4–7 79,80 497,8 19,90

8–11 26,12 166,1 5,41
12–15 17,22 124,1 2,37
16–18 14,80 57,0 2,07

Більше 18 24,66 80,0 3,62

Таблиця 3.4
Параметри частотних розподілів доз опромінення щитоподібної залози в обстежених евакуйованих із
30&кілометрової зони в різних вікових підгрупах [11]
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низьких дозах, що формуються в основному за ра*

хунок зовнішнього і внутрішнього опромінення

від 134Cs, 137Cs, які надходять в організм людини ін*

галяційним і пероральним шляхами.

У дослідженнях медичних ефектів хронічного

довготривалого іонізуючого опромінення вико*

ристовують величину накопиченої дози опромі*

нення за період експозиції.

Розподіл чисельного складу мешканців РЗТ

(третя когорта) за віковими групами, статтю і ве*

личиною накопиченої сумарної ефективної дози

іонізуючого опромінення за післяаварійний пе*

ріод надано в табл. 3.5.

Мешканці РЗТ, поряд з опроміненням довгожи*

вучими радіонуклідами, отримали дози внутріш*

нього опромінення ЩЗ, переважно 131І (кінець

квітня і травень 1986 р.). 

Розподіл чисельного складу третьої когорти

за віковими групами, статтю і дозою внутрішньо*

го опромінення ЩЗ ізотопами йоду надано в

табл. 3.6.

Захворюваність
За результатами проведених досліджень встанов*

лено, що стан здоров’я УЛНА на ЧАЕС 1986–

1987 рр. суттєво погіршився за рахунок непух*

линних захворювань. Частка здорових і практич*

но здорових осіб знизилась з 68 % (1988 р.) до

5,5 % (2012 р.), частка осіб, які мають хронічні за*

хворювання, зросла відповідно з 32,4 % до 94,5 %

(рис. 3.1).

На рис. 3.2 представлено динаміку рівня непух*

линної захворюваності в когорті УЛНА 1986–

1987 рр. залежно від віку на час аварії за 5*річними

періодами спостереження. Підвищені рівні непух*

линної захворюваності встановлені в перші 6 років

з моменту аварії та в період з 1998 р. по 2007 р.,

тобто через 12–21 рік після аварії. В періоді 2008–

2016 рр., тобто через 22–30 років, відмічається

поступове зниження загального рівня непухлин*

них захворювань.

Виходячи з даних, представлених на рис. 3.2, рів*

ні непухлинної захворюваності в усі періоди спос*

тереження найвищі в субкогорті осіб, вік яких на

момент аварії становив 40–60 років, що пов’яза*

но, безперечно, з впливом фактору «Вік».

В динаміці особливостей рівня захворюваності за

окремими класами, групами і формами непухлинних

хвороб в повній мірі можна визначити три основні

періоди: «ранній» (перші 6 післяаварійних років);

«віддалений» (12–21 рік); «пізній» (22–30 років). 

Для «раннього» періоду притаманний підвище*

ний рівень психічних розладів і розладів поведін*

ки (рис. 3.3), розладів нервової (рис. 3.4) і вегета*

тивної нервової системи (рис. 3.5). 

«Віддалений» період (12–21 рік з дати аварії) ха*

рактеризується зростанням рівня хронічних форм

непухлинних захворювань.
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Таблиця 3.5
Розподіл чисельного складу мешканців РЗТ, за віковими групами, статтю і величиною накопиченої
сумарної ефективної дозі іонізуючого опромінення за післяаварійний період (абс. число осіб)

Дозовий інтервал, Жінки Чоловіки Усього

мЗв 18–39 18–60 40–60 18–39 18–60 40–60 18–39 18–60 40–60

0–5 2 511 5 865 3 354 2 082 3 947 1 865 4 593 9 812 5 219
5–10 2 147 4 878 2 731 1 830 3 374 1 544 3 977 8 252 4 275
10–20 7 661 13 797 6 136 6 231 10 317 4 086 13 892 24 114 10 222
20–30 3 646 7 384 3 738 3 883 6 310 2 427 7 529 13 694 6 165
30–40 1 541 3 200 1 659 1 450 2 520 1 070 2 991 5 720 2 729

40 і більше 963 1 978 1 015 867 1 609 742 1 830 3 587 1 757

Таблиця 3.6
Розподіл чисельного складу мешканців РЗТ за віковими групами, статтю і дозою внутрішнього
опромінення щитоподібної залози ізотопами йоду (абс. число осіб)

Дозовий інтервал, Жінки Чоловіки Усього

мЗв 18–39 40–60 18–39 40–60 18–39 40–60

0–20 261 548 62 74 323 622
20–50 6 567 5 770 4 213 3 122 10 780 8 892

50–100 4 883 5162 3 902 3 111 8 785 8 273
100–200 6 275 6 120 4 791 3 023 11 066 9 143
200–500 471 1 008 3 311 2 305 3 782 3 313

500 і більше 12 25 64 99 76 124
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«Пізній» період (22–30 років з дати аварії) –

поступовим зниженням рівня непухлинної захво*

рюваності. На прикладі динаміки рівня захворю*

ваності системи кровообігу, органів дихання,

травлення, ендокринної системи ці особливості

продемонстровані на рис. 3.6–3.9.

Структура непухлинної захворюваності учас*

ників ЛНА 1986–1987 рр. в «ранньому» і «пізньо*

му» періодах представлена в табл. 3.7.

Натепер у осіб, віком 18–39 років на дату аварії

основну частку у структурі непухлинної захворю*

ваності складають хвороби системи кровообігу,

Тридцять п’ять років Чорнобильської катастрофи: радіологічні та медичні наслідки, стратегії захисту та відродження

Рисунок 3.1. Розподіл когорти УЛНА на ЧАЕС 1986–1987 рр. за показниками стану здоров’я у 1988 і
2012 рр. (за даними ДРУ)

Рисунок 3.2. Динаміка загального
рівня непухлинної захворюваності
(код 240.0–739.9 за МКХ&9,
Е00.0–N99.9 за МКХ&10) в УЛНА
1986–1987 рр. за 5&річними
періодами спостереження залежно
від віку на момент аварії

Рисунок 3.3. Динаміка рівня захворюваності
на психічні розлади і розлади поведінки (код
290–319 за МКХ&9, F00–F99 за МКХ&10) в УЛНА
1986–1987 рр. залежно від віку на момент аварії
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органів травлення, кістково*м’язової і сечостате*

вої систем, органів дихання; у осіб, віком 40–60

років – хвороби органів травлення, системи кро*

вообігу, кістково*м’язової системи, органів ди*

хання, сечостатевої системи.

Ці дані мають важливе значення для планування

і реалізації профілактичних заходів. 

Непухлинні ефекти іонізуючого опромінен*

ня – одна з важливих проблем сучасної радіо*

біології і радіаційної медицини. Особлива увага

в цьому плані приділяється ефектам малих доз

[10–11]. 

На основі аналітичного дослідження встановле*

но зв’язок розвитку основних непухлинних захво*

Національна доповідь України ✦ 2021

Рисунок 3.4. Динаміка рівня захворюваності
на хвороби нервової системи (код 320.0–359.9
за МКХ&9, G00–G99 за МКХ&10) в УЛНА 1986–
1987 рр. залежно від віку на момент аварії

Рисунок 3.5. Динаміка рівня захворюваності на
розлади вегетативної нервової системи в УЛНА
1986–1987 рр. залежно від віку на момент аварії

Рисунок 3.6. Динаміка рівня
захворюваності на хвороби системи
кровообігу (код 390.0–459.9 за МКХ&9,
І00–І99 за МКХ&10) в УЛНА 1986–
1987 рр. залежно від віку на момент
аварії
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рювань в УЛНА 1986–1987 рр. у післяаварійному

періоді з дією зовнішнього іонізуючого γ*оп*

ромінення всього тіла (табл. 3.8). 

Достовірні значення відносного ризику (RR) з

95 % СІ в УЛНА, віком 18–39 років на дату аварії,

отримані при дозах опромінення в діапазоні

0,05–0,7 Гр у розвитку хвороб системи кровообігу,

органів дихання, нервової системи, органів трав*

лення – у діапазоні 0,25–0,7 Гр.

В УЛНА, вік яких на дату аварії становив 40–60 ро*

ків, стабільні достовірні величини RR з 95 % СІ отри*

мані, в основному, стосовно розвитку захворювань

системи кровообігу при дозі 0,1 Гр і більше; органів

дихання, нервової системи, органів травлення –

Тридцять п’ять років Чорнобильської катастрофи: радіологічні та медичні наслідки, стратегії захисту та відродження

Рисунок 3.7. Динаміка рівня
захворюваності на хвороби органів
дихання (код 460.0–519.9 за МКХ&9,
J00–J99 за МКХ&10) в УЛНА 1986–
1987  рр. залежно від віку на час
аварії

Рисунок 3.8. Динаміка рівня
захворюваності на хвороби органів
травлення (код 520.0–579.9 за МКХ&9,
К00–К93 за МКХ&10) в УЛНА 1986–
1987 рр. залежно від віку на момент
аварії

Рисунок 3.9. Динаміка рівня
захворюваності на хвороби
ендокринної системи, розладів
харчування і обміну речовин (код
240–269 за МКХ&9, Е00–Е90 за МКХ&
10) в УЛНА 1986–1987 рр. залежно
від віку на час аварії
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у діапазоні 0,25–0,7 Гр (середня доза – 0,33 Гр); нер*

вової системи – у дозовому діапазоні 0,05– 0,099 Гр

(середня доза – 0,022 Гр). У інших дозових інтерва*

лах у оцінках RR розвитку досліджуваних непухлин*

них захворювань в УЛНА старшої вікової групи має

місце невизначеність, що, можливо, обумовлено

недостатньою потужністю епідеміологічного до*

слідження. Однак, зважаючи на представлені у табл.

3.8 дані, можна висловити припущення про зни*

ження з віком радіочутливості окремих органів і

систем організму людини до дії іонізуючої радіації.

Враховуючи провідну роль захворювань сис*

теми кровообігу в погіршенні здоров’я насе*

лення, залученого в наслідки Чорнобильської

катастрофи, у табл. 3.9 представлені більш де*

тальні результати оцінки впливу іонізуючої

радіації внаслідок аварії на розвиток окремих

груп і форм захворювань системи кровообігу в

УЛНА 1986–1987 рр. з урахуванням віку на дату

аварії.

В УЛНА на ЧАЕС, віком 18–39 років на дату

аварії достовірні значення RR встановлені, в ос*

новному, при дозі зовнішнього γ*опромінення

всього тіла 0,05 Гр і більше у розвитку ішемічної

хвороби серця, цереброваскулярних захворювань,

хвороб артерій і вен.

Національна доповідь України ✦ 2021

Періоди спостереження, роки

Непухлинні хвороби Код за 1988–1992 2013–2016

МКХ�10 вік на дату аварії, років

18–39 40–60 18–39 40–60

Хвороби системи кровообігу I00.0–I99.9 17,8 32,1 33,0 31,0
Хвороби органів дихання J00.0–J99.9 6,9 8,3 9,0 7,0
Хвороби органів травлення K00.0–K93.9 23,2 23,8 22,0 25,0
Психічні розлади та розлади поведінки F00.0–F99.9 7,2 3,9 1,0 1,0
Хвороби нервової системи G00.0–G99.9 23,4 12,2 4,0 4,0
Ендокринні хвороби, розлади харчування та порушення обміну речовин E00.0–E90.9 16,8 5,2 10,0 10,0
Хвороби кістково@м’язової системи та сполучної тканини М00.0–M99.9 8,8 12,3 11,0 12,0
Хвороби сечостатевої системи N00.0–N99.9 1,9 2,2 10,0 10,0

Таблиця 3.7
Структура непухлинної захворюваності в УЛНА 1986–1987 рр. з урахуванням віку на дату аварії у періоди
спостереження 1988–1992 рр. і 2013–2016 рр. (у відсотках)

Вік УЛНА на момент опромінення

Доза, Гр до 40 років 40–60 років 

RR (95 % CI) ERR/Гр�1 RR (95 % CI) ERR/Гр�1

Хвороби системи кровообігу (І00.0–І99.9 за МКХ�10)

0,05–0,099 1,35 (1,32; 1,37) 4,17 (4,13; 4,2) 1 (0,91; 1,1)
0,1–0,199 1,19 (1,11; 1,27) 1,27 (1,25; 1,28) 1,12 (1,1; 1,18) 0,8 (0,75; 0,85)
0,2–0,249 1,18 (1,16; 1,2) 0,8 (0,74; 0,83) 1,07 (0,96; 1,2)
0,25–0,7 1,37 (1,14; 1,34) 1,41 (1,39; 1,46) 1,15 (1,02; 1,3) 0,53 (0,47; 0,59)

Хвороби органів дихання (J00–J99.9 за МКХ�10)
0,05–0,099 1,16 (1,15; 1,17) 1,95 (1,8; 2,1) 1,03 (1,02; 1,04) 0,35 (0,34; 0,36)
0,1–0,199 1,07 (0,9; 1,17) 0,97 (0,96; 0,99)
0,2–0,249 1,1 (1,0; 1,2) 0,47 (0,4; 0,54) 0,89 (0,88; 0,9)
0,25–0,7 1,29 (1,25; 1,33) 1,1 (0,9; 1,3) 0,93 (0,92; 0,95)

Хвороби органів травлення (K00–K93.9 за МКХ�10)
0,05–0,099 1,05 (1,04; 1,03) 0,58 (0,56; 0,6) 0,92 (0,91; 0,93)
0,1–0,199 1,01 (0,96; 1,06) 0,97 (0,96; 0,98)
0,2–0,249 1,09 (0,99; 1,19) 0,91 (0,89; 0,92)
0,25–0,7 1,33 (1,28; 1,38) 1,26 (1,23; 1,29) 1,25 (1,23; 1,28) 0,9 (0,89; 0,92)

Хвороби нервової системи (G00.0–G99.9 за МКХ�10)
0,05–0,099 1,12 (1,05; 1,19) 1,42 (1,2; 1,44) 1,04 (1,02; 1,05) 0,43 (0,42; 0,44)
0,1–0,199 1,16 (1,1; 1,22) 1,07 (1,03; 1,11) 1,01 (1,0; 1,02) 
0,2–0,249 1,12 (1,1; 1,14) 0,55 (0,52; 0,58) 1,08 (1,06; 1,09)
0,25–0,7 1,19 (1,15; 1,23) 0,73 (0,7; 0,76) 1,08 (1,06; 1,1) 0,27 (0,25; 0,29)

Таблиця 3.8
Ризики розвитку окремих класів непухлинних хвороб в УЛНА 1986–1987 рр. залежно від дози
зовнішнього опромінення всього тіла та віку на момент опромінення за період 1988–2012 рр. (курсивом
виділено RR з 90 % СІ)
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У осіб старшої вікової групи УЛНА достовірні

значення RR встановлені в розвитку захворювань

вен, лімфатичних судин, артерій, артеріол та

капілярів в дозовому діапазоні 0,25–0,7 Гр.

Інвалідність
Результати епідеміологічних досліджень показа*

ли, що віддалений період з дати аварії на ЧАЕС

характеризується поступовим зростанням рівня

інвалідності УЛНА 1986–1987 рр. від непухлин*

них захворювань (рис. 3.10).

Зростання рівня інвалідності почалося з 1993 р. і

досягло максимальних значень в період з 2008 р.

до 2016 р.

У всі періоди спостереження найвищі показни*

ки інвалідності встановлені у осіб, віком на дату

Тридцять п’ять років Чорнобильської катастрофи: радіологічні та медичні наслідки, стратегії захисту та відродження

Вік УЛНА на момент опромінення

Доза, Гр до 40 років 40–60 років 

RR (95 % CI) ERR/Гр�1 RR (95 % CI) ERR/Гр�1

Хвороби системи кровообігу (І00.0–І99.9 за МКХ�10)

0,05–0,099 1,35 (1,32; 1,37) 4,17 (4,13; 4,2) 1 (0,91; 1,1)
0,1–0,199 1,19 (1,11; 1,27) 1,27 (1,25; 1,28) 1,12 (1,1; 1,18) 0,8 (0,75; 0,85)
0,2–0,249 1,18 (1,16; 1,2) 0,8 (0,74; 0,83) 1,07 (0,96; 1,2)
0,25–0,7 1,37 (1,14; 1,34) 1,41 (1,39; 1,46) 1,15 (1,02; 1,3) 0,53 (0,47; 0,59)

Ішемічна хвороба серця (І20.0–І25.0 за МКХ�10)
0,05–0,099 1,38 (1,33; 1,42) 4,52 (4,49; 4,55) 0,87 (0,75; 1,0)
0,1–0,199 1,18 (1,02; 1,36) 1,2 (1,18; 1,22) 0,99 (0,92; 1,1)
0,2–0,249 1,27 (1,23; 1,32) 1,22 (1,2; 1,24) 0,95 (0,8; 1,13)
0,25–0,7 1,32 (1,27; 1,37) 1,24 (1,2; 1,26) 0,96 (0,8; 1,16)

Цереброваскулярні хвороби (І60.0–І69.8 за МКХ�10)
0,05–0,099 1,27 (1,22; 1,33) 3,2 (3,18; 3,24) 0,92 (0,76;1,1)
0,1–0,199 1,01 (0,83; 1,22) 1,06 (0,95; 1,2)
0,2–0,249 1,07 (1,02; 1,12) 0,32 (0,3; 0,33) 1,07 (0,86; 1,3)
0,25–0,7 1,51 (1,44; 1,59) 1,97 (1,93; 2) 1,18 (0,9; 1,48)

Хвороби артерій, артеріол та капілярів (І70.0–І79.8 за МКХ�10)
0,05–0,099 1,48 (1,38; 1,59) 5,71 (5,68; 5 75) 0,97 (0,7; 1,32)
0,1–0,199 1,22 (0,9; 1,65) 1,1 (0,9; 1,32)
0,2–0,249 1,14 (1,07; 1,23) 0,63 (0,62; 0,64) 0,92 (0,6; 1,32)
0,25–0,7 1,65 (1,52; 1,78) 2,51 (2,47; 2,54) 1,44 (1,01; 2,06) 1,56 (1,47; 1,65)

Хвороби вен, лімфатичних судин (І80.0–І89.9 за МКХ�10)
0,05–0,099 1,39 (1,32; 1,46) 4,6 (4,61; 4,67) 1,24 (0,93; 1,64)
0,1–0,199 1,2 (0,97; 1,49) 1,3 (0,9; 1,72)
0,2–0,249 1,18 (1,12; 1,24) 0,8 (0,79; 0,83) 1,25 (0,9; 1,72)
0,25–0,7 1,4 (1,32; 1,48) 1,54 (1,51; 1,57) 1,45 (1,03; 2,02) 1,6 (1,5; 1,69)

Таблиця 3.9
Ризики розвитку хвороб системи кровообігу в УЛНА 1986–1987 рр. залежно від дози зовнішнього
опромінення всього тіла та віку на момент аварії за 25&річний післяаварійний період (курсивом виділено
RR з 90 % СІ)

Рисунок 3.10. Динаміка загального
рівня інвалідності УЛНА на ЧАЕС
1986–1987 рр. від непухлинних
хвороб залежно від віку на час аварії
на ЧАЕС і часу після аварії
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аварії 40–60 років. Це слід пояснити, насамперед,

впливом фактору «Вік».

У структурі причин інвалідності УЛНА (табл.

3.10) на даний час основні частки складають

хвороби системи кровообігу, нервової системи,

органів травлення, ендокринної системи, пе*

реважно за рахунок непухлинних захворювань

ЩЗ.

Представлені дані щодо інвалідності досліджува*

ного контингенту є важливими для організації і про*

ведення лікувально*оздоровчої допомоги постраж*

далим у віддаленому періоді після аварії на ЧАЕС.

Національна доповідь України ✦ 2021

Код за Вік на час аварії, роки
Класи хвороб

МКХ�10 18–39 40–60 

Хвороби системи кровообігу I00.0–I99.9 65 75
Хвороби органів дихання J00.0–J99.9 2 3
Хвороби органів травлення K00.0–K93.9 7 5
Розлади психіки та поведінки F00.0–F99.9 2 1
Хвороби нервової системи G00.0–G99.9 18 11
Ендокринні хвороби, розлади харчування та порушення обміну речовин E00.0–E90.9 4 3
Хвороби кістково@м’язової системи та сполучної тканини М00.0–M99.9 1 1
Хвороби сечостатевої системи N00.0–N99.9 1 1

Таблиця 3.10
Структура інвалідності від непухлинних хвороб в УЛНА1986–1987 рр. залежно від віку на час аварії у
пізньому періоді спостереження (2013–2016) (у відсотках)

Рисунок 3.11. Динаміка рівня
смертності від непухлинних хвороб
УЛНА на ЧАЕС 1986–1987 рр. 
з урахуванням віку на час аварії 
на ЧАЕС

Рисунок 3.12. Структура смертності від непухлинних хвороб УЛНА на ЧАЕС 1986–1987 рр. залежно
від віку на час аварії на ЧАЕС у пізньому періоді спостереження (2013–2016 рр.)

18–39 років 40–60 років
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Смертність
Післяаварійний період характеризується поступо*

вим зростанням рівня смертності УЛНА 1986–

1987 рр. від непухлинних захворювань (рис. 3.11). 

За досліджуваний період спостереження рівень

смертності збільшився серед осіб, як молодшої,

так і старшої вікових груп, з піком у пізньому піс*

ляаварійному періоді (2013–2016 рр.). Найвищий

рівень смертності встановлено у осіб віком на да*

ту аварії 40–60 років. У цей період вік цих осіб

становив від 67 до 90 років. Очевидно, що висо*

кий рівень смертності УЛНА цієї вікової групи від

непухлинних хвороб обумовлено, як і рівень

інвалідності, впливом фактору «Вік».

Однак, як свідчать дані рис. 3.11, високі рівні

смертності ліквідаторів старшої вікової групи від*

значаються й у попередніх періодах (2003–2007 рр.;

2008–2012 рр.), що зазначається, як прояв ефекту

прискореної втрати здоров’я внаслідок дії факто*

рів, зокрема, Чорнобильської катастрофи (стрес,

іонізуюче опромінення). Дослідження в цьому

напрямку доцільно продовжити.

У структурі смертності учасників ліквідації наслід*

ків аварії на ЧАЕС 1986–1987 рр. (рис. 3.12) у пізньо*

му періоді спостереження основну частку, як молод*

шої, так і старшої вікових груп досліджуваних, скла*

дають хвороби системи кровообігу. Вагому частку

займають хвороби органів травлення, дихання.

Тридцять п’ять років Чорнобильської катастрофи: радіологічні та медичні наслідки, стратегії захисту та відродження

3.1.2. Непухлинні ефекти у дорослого евакуйованого населення

Результати довготривалих епідеміологічних до*

сліджень медичних наслідків Чорнобильської ка*

тастрофи, що охопили період з 1988 до 2016 рр.,

свідчать, що показники стану здоров’я населення,

евакуйованого із зони відчуження ЧАЕС у віці 18–

60 років, за післяаварійний період погіршилися.

Захворюваність
За період спостереження 1988–2016 рр. серед до*

рослого евакуйованого населення було зареєстро*

вано 178 622 випадки непухлинних захворювань

(табл. 3.11).

Як свідчать дані, наведені в табл. 3.11, найбіль*

ша кількість випадків захворювань припадає на

класи: хвороби системи кровообігу, органів трав*

лення та дихання, хвороби ендокринної та нерво*

вої систем.

Загальний рівень непухлинної захворюваності

евакуйованого населення за весь період спостере*

ження (1988–2016 рр.) залежно від віку та статі на*

ведено на рис. 3.13.

Найбільш високий рівень захворюваності вста*

новлено у осіб віком на дату аварії 40–60 років

чоловічої статі. У жінок високий рівень непух*

линної захворюваності визначено в обох вікових

групах.

Серед факторів, що впливають на непухлинну

захворюваність евакуйованих, суттєве значення

має вік на дату аварії (рис. 3.14–3.16).

Динаміка загального рівня непухлинної захво*

рюваності має хвилеподібний характер. По*пер*

ше, високий рівень захворюваності, незалежно від

віку та статі припадає на перші 7 років після ава*

рії. У періодах 1998–2007 рр. захворюваність зрос*

тає, досягаючи найвищих рівнів.

Починаючи з 2008 і до 2016 року відзначається

зниження захворюваності незалежно від віку та

статі. По*друге, в осіб віком 18–39 років на дату

Код за               Кількість випадків непухлинних захворювань
Непухлинні захворювання

МКХ�10 18–39 років 40–60 років 18–60 років

Непухлинні хвороби 113 609 65 013 178 622
Хвороби ендокринної системи E00–E90.9 7 121 3 075 10 196
Розлади психіки F00–F99.9 1 882 931 2 813
Хвороби нервової системи G00–G99.9 11 125 4 579 15 704
Хвороби ока Н00–Н59.9 6 535 5 184 11 719
Хвороби системи кровообігу I00–I99.9 17 221 19 584 36 805
Хвороби органів дихання J00–J99.9 15 335 5 867 21 202
Хвороби органів травлення K00–K93.9 33 641 14 924 48 565
Хвороби кістково@м’язової системи M00–M99.9 13 536 7 753 21 289
Хвороби сечостатевої системи N00–N99.9 7 213 3 116 10 329

Таблиця 3.11
Загальна кількість випадків непухлинних захворювань у дорослого евакуйованого населення за період
1988–2016 рр.
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аварії найбільш високі рівні непухлинної захво*

рюваності за всіма періодами спостереження від*

значаються у жінок.

Розвиток окремих класів непухлинних захворю*

вань, зокрема хвороб органів травлення, дихання,

кровообігу, кістково*м’язової та сечостатевої сис*

тем, має відставлений за часом характер. Зростан*

ня захворюваності на зазначені класи хвороб при*

падає переважно на 1998–2007 рр.

Таким чином, у динаміці рівня захворюваності

за окремими класами, групами і формами непух*

линних хвороб в населення, евакуйованого у віці

18–60 років на дату аварії, можна визначити три

основні періоди: «ранній» (перші 7 післяаварій*

Національна доповідь України ✦ 2021

Рисунок 3.13. Загальний рівень
непухлинної захворюваності еваку&
йованого населення за весь період
спостереження (1988–2016 рр.)
залежно від віку та статі

Рисунок 3.14. Післяаварійна дина&
міка загального рівня непухлинної
захворюваності населення, евакуйо&
ваного з 30&км зони ЧАЕС, за періодами
спостереження залежно від віку на
дату аварії

Рисунок 3.15. Динаміка загального
рівня непухлинної захворюваності за
періодами спостереження в еваку&
йованих у віці 18–39 років залежно
від статі
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них років); «віддалений» (12–21 рік); «пізній»

(22–30 років).

Для «раннього» періоду притаманний підвище*

ний рівень психічних розладів і розладів по*

ведінки (рис. 3.17), особливо вегетосудинної дис*

тонії, розладів нервової системи, особливо, веге*

тативної (рис. 3.18), хвороб ендокринної системи

(рис. 3.19), гіпертонічної хвороби.

Тридцять п’ять років Чорнобильської катастрофи: радіологічні та медичні наслідки, стратегії захисту та відродження

Рисунок 3.16. Динаміка загального
рівня непухлинної захворюваності за
періодами спостереження у еваку&
йованих у віці 40–60 років залежно
від статі

Рисунок 3.18. Динаміка рівня
захворювань нервової системи у
евакуйованих залежно від віку на
дату аварії

Рисунок 3.17. Динаміка рівня захворюваності на психічні розлади і розлади поведінки (код 290–319
за МКХ&9, F00–F99 за МКХ&10) у евакуйованих залежно від віку та статі на дату аварії
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У структурі ендокринних хвороб, розладів хар*

чування і порушень обміну речовин переважають

хвороби ЩЗ, а серед нозологічних груп – хвороби

ЩЗ, пов’язані з йодною недостатністю, з макси*

мальним рівнем у ранньому періоді, нетоксичний

вузловий зоб у віддаленому періоді та хронічний

тиреоїдит у віддаленому періоді.

Віддалений» період (12–21 рік з дати аварії) ха*

рактеризується зростанням рівня хронічних форм

непухлинних захворювань. Найвищі показники

захворюваності за всіма класами хвороб зареє*

стровані у цьому періоді (рис. 3.20–3.24).

На пізньому етапі дослідження (22–30 років

після аварії) зміни в динаміці захворюваності за*

Національна доповідь України ✦ 2021

Рисунок 3.19. Динаміка рівня
захворюваності на ендокринні
хвороби, розлади харчування і
порушення обміну речовин 
евакуйованих залежно від віку 
на дату аварії

Рисунок 3.20. Динаміка рівня
захворюваності на хвороби органів
дихання  евакуйованих залежно від
віку на дату аварії

Рисунок 3.21. Динаміка рівня
захворюваності на хвороби органів
травлення у евакуйованих залежно
від віку на дату аварії
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лежно від віку не відрізнялися: в усіх випадках від*

булося значне зниження рівня захворюваності.

Можна припустити, що це є наслідком перенесе*

ного евакуйованими стресу, особливо вираженого

в перші роки після аварії.

Аналізуючи структуру непухлинної захворюва*

ності у визначених вікових групах в останньому

періоді спостереження 2013–2016 рр. (рис. 3.25),

слід зазначити таке.

Незалежно від віку перше рангове місце в

структурі займають хвороби системи кровообігу.

Більш високий відсоток у евакуйованих у віці

18–39 років за такими класами хвороб: хвороби

органів травлення та дихання, хвороби кістково*

Тридцять п’ять років Чорнобильської катастрофи: радіологічні та медичні наслідки, стратегії захисту та відродження

Рисунок 3.22. Динаміка рівня
захворюваності на хвороби кістково&
м’язової системи у евакуйованих
залежно від віку на дату аварії

Рисунок 3.23. Динаміка рівня
захворюваності на хвороби сечо&
статевої системи у евакуйованих
залежно від віку на дату аварії

Рисунок 3.24. Динаміка рівня
захворюваності на хвороби системи
кровообігу у евакуйованих залежно
від віку на дату аварії
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м’язової системи, ендокринні хвороби, хвороби

сечостатевої системи, розлади психіки. У віковій

групі 40–60 років рангові місця в структурі захво*

рюваності посідають хвороби органів травлення та

кістково*м’язової системи, хвороби ока та органів

дихання. Слід припустити, що відмінності в по*

Національна доповідь України ✦ 2021

Рисунок 3.25. Структура непухлинної захворюваності населення, евакуйованого з 30&км зони ЧАЕС, у
«пізній» період спостереження залежно від віку на дату аварії

Дози опромінення ЩЗ, Гр

Періоди спостереження, > 0,3–0,75 > 0,75–2,0 > 2,0

роки RR ERR RR ERR RR ERR
(95 % СІ) (95 % СІ) (95 % СІ) (95 % СІ) (95 % СІ) (95 % СІ)

18–39 років 
1988–1992 1,88 1,80 2,15 0,81 1,75 0,18

1,09–4,47 1,08–4,30 1,23–4,99 0,35–1,86 1,02–5,35 0,06–0,54

1993–1997 1,08 0,16 0,30 0,26
0,71–1,88 0,09–0,28 0,14–0,64 0,08–0,85

1998–2002 1,78* 1,59* 0,55 0,61
1,12–2,81 1,01–2,53 0,32–0,97 0,29–1,30

2003–2007 2,09* 2,25* 1,00 2,26* 0,29
1,14–3,84 1,22–4,13 0,58–2,08 1,00–5,12 0,13–0,67

2008–2012 1,84* 1,73* 0,74 1,21 1,49*
1,06–3,20 1,07–3,00 0,37–1,49 0,90–2,89 1,02–4,17

2013–2016 3,59* 5,33* 1,46* 0,33 2,71* 0,40
1,37–9,38 2,04–13,92 1,01–4,21 0,11–0,93 1,36–8,53 0,13–1,27

40–60 років 
1988–1992 0,62 0,62 1,46 0,11

0,34–1,15 0,38–1,0 1,02–2,38 0,07–0,18

1993–1997 1,23* 0,42 0,75 0,41
1,00–2,24 0,23–0,76 0,42–1,31 0,19–0,92

1998–2002 1,30* 0,54 0,40 0,20
1,02–2,30 0,31–0,96 0,21–0,74 0,08–0,52

2003–2007 0,56 0,13 0,59
0,19–1,68 0,01–1,24 0,16–2,17

2008–2012 0,20 0,18 0,15
0,05– 0,80 0,04–0,72 0,02–1,28

2013–2016 0,17 0,18 0,16
0,03–0,93 0,04–0,82 0,02–1,34

Примітка. *р < 0,05.

Таблиця 3.12
Відносні ризики розвитку основних хвороб СК за окремими періодами спостереження в когорті
евакуйованого населення залежно від віку на дату аварії та дози опромінення щитоподібної залози.
Контроль – дозова група < 0,3 Гр

18–39 років на дату аварії 40–60 років на дату аварії
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казниках захворюваності певним чином пов’язані

з особливостями медичних ефектів таких факторів

як «психосоціальний стрес». У ранньому післяа*

варійному періоді має місце, особливо у осіб стар*

шого віку (> 40 років), і вплив «скринінг ефекту».

Ці дані узгоджуються з даними досліджень, про*

ведених в Російській Федерації, де визначено, що

перше місце у структурі захворюваності евакуйова*

них займають хвороби системи кровообігу (21,3 %),

друге місце – хвороби органів травлення (15,6 %),

третє – хвороби кістково*м’язової системи (14,4 %),

четверте – органів дихання (11,7 %).

На основі аналітичного дослідження встановле*

но зв’язок розвитку основних непухлинних захво*

рювань у евакуйованих в післяаварійному періоді

з внутрішнім опроміненням ЩЗ та зовнішнім γ*

опроміненням всього тіла. Ці дані мають важливе

значення для планування та реалізації профілак*

тичних заходів.

В результаті проведеного огляду літератури було

встановлено, що радіаційна обстановка на час ава*

рії на ЧАЕС визначалася головним чином радіо*

нуклідами йоду, переважно 131І, зокрема, у евакуйо*

ваного населення. Тому принципово важливим бу*

ло проведення аналізу зв’язку розвитку основних

захворювань системи кровообігу у дорослого ева*

куйованого населення, у віддаленому періоді аварії,

залежно від дози опромінення ЩЗ ізотопами йоду.

Дослідженнями ризиків розвитку хвороб систе*

ми кровообігу встановлено певні відмінності в по*

казниках залежно від віку евакуйованих на дату

аварії (табл. 3.12) за періодами спостереження.

У евакуйованих віком 18–39 років на дату аварії

зареєстровані статистично значущі RR в першому

Тридцять п’ять років Чорнобильської катастрофи: радіологічні та медичні наслідки, стратегії захисту та відродження

Дози опромінення ЩЗ, Гр

Класи хвороб Вік на 0,31–0,75 до <0,3 0,76–2,0 до <0,3 більше 2,0 до <0,3 

час аварії RR ERR RR ERR RR ERR
(95 % СІ) (95 % СІ) (95 % СІ) (95 % СІ) (95 % СІ) (95 % СІ)

1993–2007 рр. 
Хвороби ендокринної системи 18–39 0,96 0,48 0,51

0,61–1,51 0,28–0,81 0,24–1,09

40–60 0,97 0,74 0,70
0,40–2,34 0,33–1,68 0,26–1,88

Хвороби нервової системи 18–39 1,28 0,59 0,89 0,49
0,75–2,18 0,34–0,99 0,51–1,55 0,19–1,29

40–60 0,55 0,35 0,48
0,24–1,29 0,16–0,79 0,19–,22

Хвороби системи кровообігу 18–39 1,64* 1,32 0,57 0,75
1,21–2,22 0,98–1,79 0,39–0,83 0,46–1,23

40–60 1,26 0,48 0,57 0,37
0,87–1,84 0,33–0,69 0,38–0,84 0,21–0,64

1993–2012 рр.
Хвороби ендокринної системи 18–39 1,05 0,11 0,51 0,58

0,70–1,59 0,71@1,07 0,31–0,83 0,29–1,16

40–60 0,93 0,67 0,57
0,42–2,04 0,32–1,42 0,22–1,48

1988–2016 рр.
Хвороби ендокринної системи 18–39 1,32 0,65 0,75 0,65

0,92–1.89 0,45–0,94 0,50–1,13 0,35–1,19

40–60 0,81 0,46 0,47
0,45–1,47 0,26–,85 0,23–0,98

Хвороби нервової системи 18–39 1,35 0,73 1,04 0,03 0,87
0,89–2,05 0,48–1,10 0,67–1,60 0,02–,04 0,46–1,63

40–60 0,63 0,34 0,67
0,30–1,31 0,16–0,70 0,32–1,42

Хвороби системи кровообігу 18–39 1,85* 1,74 0,77 1,02 0,04
1,45–2,35 1,37–2,22 0,58–1,03 0,70–1,47 0,03–0,06

40–60 0,86 0,52 0,61
0,64–1,16 0,39–0,70 0,44–0,86

Примітка. *р < 0,05.

Таблиця 3.13
Відносні ризики розвитку непухлинних хвороб за окремими класами хвороб залежно від віку
евакуйованих на дату аварії у 1993–2007, 1993–2012, 1988–2016 роках
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та третьому періодах в усіх дозових інтервалах.

У другому періоді отримані достовірні відносні

ризики у дозових групах > 0,3–0,75 Гр та > 2,0 Гр.

При аналізі ризику розвитку хвороб системи кро*

вообігу в когорті евакуйованого населення віком

40–60 років на дату аварії встановлені достовірні

відносні ризики в першому періоді з дозою опромі*

нення ЩЗ > 2,0 Гр. У другому періоді зареєстровані

відносні ризики при дозі опромінення > 0,3–0,75

Гр. У третьому періоді, на відміну від осіб 18–39

років на дату аварії, відносні ризики не отримані.

Відносні ризики розвитку непухлинних хвороб

за окремими групами непухлинних хвороб залеж*

но від віку евакуйованих на час аварії у 1993–2007,

1993–2012 та 1988–2016 роках наведено в табл. 3.13.

Як свідчать отримані дані, максимально вста*

новлені величини відносних ризиків для більшості

груп непухлинних хвороб – в дозі 0,31–0,75 Гр в

обох вікових категоріях, за винятком хвороб нер*

вової системи у населення, евакуйованого у віці

40–60 років (період 1988–2016 рр.), коли найвищі

рівні RR з дозою опромінення ЩЗ > 2,0 Гр. Ста*

тистично значущий ризик встановлено тільки для

хвороб системи кровообігу у евакуйованого насе*

лення віком 18–39 років на час аварії. Ризики роз*

витку хвороб нервової та ендокринної систем за

менших доз опромінення недостовірні. Більш

поглиблений аналіз та оцінку впливу внутрішньо*

го опромінення ЩЗ 131І на розвиток непухлинних

хвороб у дорослого евакуйованого населення про*

водили на прикладі хвороб системи кровообігу,

виходячи з того, що в структурі непухлинних хво*

роб  вони займають перше місце. Відносні ризики

та ексцеси відносних ризиків розвитку основних

хвороб системи кровообігу в евакуйованого насе*

лення представлені в табл. 3.14.

Достовірні значення відносного ризику та екс*

цеси відносного ризику у евакуйованих у віці

18–39 років встановлені у розвитку ішемічної хво*

роби серця, цереброваскулярних захворювань,

Національна доповідь України ✦ 2021

Дози опромінення ЩЗ, Гр

Нозологічні форми хвороб Шифр за > 0,3–0,75 > 0,75–2,0 > 2,0 

МКХ�10 RR ERR/Гр RR ERR/Гр RR ERR/Гр
(95 % СІ) (95 % СІ) (95 % СІ) (95 % СІ) (95 % СІ) (95 % СІ)

18–39 років 
Хвороби системи кровообігу, із них: І 00–І 99.9 1,88* 1,80 2,15 0,81 1,75* 0,18

1,09–4,47 1,08–4,30 1,23–4,99 0,35@1,86 1,02–5,35 0,06–0,54

➢ хвороби, що характеризуються І 10.0–І 15.9 1,06 0,13 0,59 0,81
підвищеним кров’яним тиском (ГХ) 0,89–1,62 0,08–0,19 0,36–0,96 0,43–1,50

➢ ішемічна хвороба серця (ІХС) І 20–І 25.9 1,93* 1,92* 0,62 0,88
1,17–3,19 1,16–3,17 0,33–1,18 0,40–1,98

➢ цереброваскулярні хвороби (ЦВХ) І 60–І 69.9 3,01* 4,15* 0,80 0,67
1,80–5,06 2,47–6,96 0,42–1,54 0,25–1,79

➢ хвороби артерій, артеріол I 70.0–1 79.8 5,93* 10,14* 1,79 0,55 1,39* 0,42
і капілярів 2,71–11,22 1,22–24,18 1,07–4,73 0,50–1,06 1,06–4,03 0,30–1,01

➢ хвороби вен, лімфатичних судин І 80–І 89.9 1,81* 1,67* 1,04 0,03 4,66* 0,86
та лімфатичних вузлів 1,07–4,90 1,02–4,51 0,85–3,11 0,01–0,09 1,72–12,59 0,32–2,33

40–60 років
Хвороби системи кровообігу, із них І 00–І 99.9 0,62 0,62 1,46* 0,11

0,34–1,15 0,38–1,0 1,02–2,38 0,07–0,18

➢ хвороби, що характеризуються І 10.0–І 15.9 0,49 0,35 0,29
підвищеним кров’яним тиском (ГХ) 0,26–0,93 0,19–0,62 0,13–0,64

➢ ішемічна хвороба серця (ІХС) І 20–І 25.9 1,14 0,26 0,79 0,70
0,90–1,87 0,18–0,43 0,50–1,26 0,40–1,24

➢ цереброваскулярні хвороби (ЦВХ) І 60–І 69.9 1,18 0,33 0,49 0,60
0,92–2,27 0,18–0,64 0,25–0,98 0,27–1,33

➢ хвороби артерій, артеріол I 70.0–І 79.8 0,11 0,06 0,39
і капілярів 0,01–0,90 0,02–0,48 0,10–1,49

➢ хвороби вен, лімфатичних судин І 80–І 89.9 0,93 0,58 1,79
та лімфатичних вузлів 0,28–3,04 0,18–1,82 0,91–5,26

Примітка. *р < 0,05.

Таблиця 3.14
Відносні ризики та ексцеси відносних ризиків розвитку основних хвороб системи кровообігу у дорослого
евакуйованого населення залежно від віку та дози опромінення щитоподібної залози за період
спостереження 1988–2016 рр. Контроль – дозова група < 0,3 Гр
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хвороб артерій, артеріол та капілярів, та хвороб

вен, лімфатичних судин та лімфатичних вузлів з

дозою внутрішнього опромінення ЩЗ ізотопами

йоду у діапазоні > 0,3–0,75 Гр.

Достовірний дозозалежний ефект виявлено у

віковій категорії евакуйованих 40–60 років з до*

зою опромінення ЩЗ > 2,0 Гр тільки для «класу

хвороби системи кровообігу» та групи «хвороби

вен, лімфатичних судин та лімфатичних вузлів».

Відносні ризики розвитку окремих груп хвороб

системи кровообігу у евакуйованого населення за*

лежно від доз зовнішнього опромінення всього

тіла та віку наведено в табл. 3.15.

У евакуйованих віком 18–39 років на час аварії

встановлені достовірні відносні ризики розвитку

гіпертонічної хвороби (ГХ) – 1,19 (1,01–1,41) та

ішемічної хвороби серця (ІХС) – 1,47 (1,00–2,15)

з дозою зовнішнього опромінення  0,05–0,099 Гр,

для інших видів та нозологічних форм – недос*

товірні. У дозовому інтервалі 0,05–0,099 показни*

ки відносних ризиків розвитку ІХС – 1,47

(1,0–2,15) вищі, ніж для ГХ – 1,19 (1,01–1,41), а в

дозовому інтервалі 0,10–0,245 Гр більш високі RR

для ІХС, цереброваскулярних хвороб (ЦВХ), хво*

роб артерій, артеріол та капілярів.

Проведене дослідження виявило чітку зако*

номірність, яка полягала в тому, що в дозовому

інтервалі 0,05–0,099 Гр RR розвитку хвороб систе*

ми кровообігу за всіма нозологічними формами,

за винятком ЦВХ, у осіб віком 18–39 років на час

аварії вищі, порівняно з віковою групою 40–60

років. Протилежна картина виявлена у дозових

інтервалах 0,10–0,245 Гр.

Інвалідність
У післяаварійний період спостерігається підви*

щення рівня інвалідності евакуйованого населен*

ня (рис. 3.26). 

Тридцять п’ять років Чорнобильської катастрофи: радіологічні та медичні наслідки, стратегії захисту та відродження

Дози зовнішнього опромінення всього тіла, Гр

Нозологічні форми хвороб 0,05–0,099 0,10–0,325 0,05–0,325

RR СI– СI+ RR СI– СI+ RR СI– СI+

Евакуйоване населення у віці 18–39 років 

Хвороби системи кровообігу 1,08* 1,01 1,16 0,89 0,79 1,01 1,05 0,98 1,12
Гіпертонічна хвороба 1,19* 1,01 1,41 0,86 0,63 1,17 1,14 0,97 1,33
Ішемічна хвороба серця 1,47* 1,00 2,15 1,58 0,88 2,85 1,49 1,03 2,15
Цереброваскулярні хвороби 1,09 0,93 1,27 0,99 0,76 1,30 1,07 0,92 1,24
Хвороби артерій, артеріол та капілярів 1,13 0,86 1,48 0,66 0,38 1,16 1,04 0,80 1,36

Евакуйоване населення у віці 40–60 років
Хвороби системи кровообігу 0,98 0,80 1,21 0,98 0,74 1,31 0,98 0,81 1,20
Гіпертонічна хвороба 1,13 0,63 2,04 0,97 0,41 2,26 1,10 0,62 1,95
Ішемічна хвороба серця 1,24 0,61 2,49 1,76 0,75 4,15 1,35 0,69 2,64
Цереброваскулярні хвороби 1,13 0,78 1,63 1,18 0,72 1,94 1,14 0,80 1,63
Хвороби артерій, артеріол та капілярів 1,04 0,58 1,85 1,03 0,46 2,30 1,04 0,59 1,81

Таблиця 3.15
Відносні ризики розвитку окремих груп хвороб системи кровообігу у евакуйованого населення, залежно
від доз зовнішнього опромінення всього тіла та віку на дату аварії. Контроль – дозова група < 0,05 Гр

Рисунок 3.26. Післяаварійна дина&
міка рівня інвалідності від непухлин&
них захворювань у евакуйованого
населення залежно від віку на час
аварії
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Зростання рівня інвалідності практично поча*

лося з 1993 р. і досягло максимальних значень в

період з 2008 до 2016 року. У цей період тенденції

підвищення інвалідності у двох групах (18–39 та

40–60 років) однакові.

Загальна кількість визнаних інвалідами серед

дорослого евакуйованого населення за період

1988–2016 рр. представлена в табл. 3.16.

Аналіз структури інвалідності внаслідок непух*

линних хвороб залежно від віку евакуйованих на

час аварії за класами хвороб за увесь період спос*

тереження (1988–2016 рр.) показав, що перше

місце незалежно від віку посідають хвороби сис*

теми кровообігу, друге – хвороби нервової систе*

ми, третє – хвороби органів травлення (рис.

3.27).

Смертність
Результати епідеміологічного дослідження смерт*

ності від непухлинних хвороб дорослого евакуйо*

ваного населення (рис. 3.28), свідчать про те, що в

післяаварійний період смертність від непухлин*

них хвороб значно зростала, досягнувши пікових

значень у віддаленому періоді, після чого відбу*

вається поступове зменшення, однак рівні смерт*

ності в осіб у віці 18–39 років на дату аварії в ос*

танньому періоді (2013–2016 рр.) перевищують

показники раннього періоду (1988–1992 рр.) в 5,9

раза, а у віці 40–60 років – в 2,8 раза. Смертність

осіб у віці 40–60 років перевищує смертність у віці

18–39 років впродовж всіх періодів спостережен*

ня. Очевидно, що високий рівень смертності цієї

вікової групи від непухлинних хвороб обумовле*

ний впливом фактору «вік».

Загальна кількість випадків смертей від непух*

линних хвороб серед дорослого евакуйованого на*

селення за період 1988–2016 рр. представлена у

табл. 3.17.

У всі періоди спостереження смертність у чо*

ловіків вища, ніж у жінок (рис. 3.29, 3.30) і тіль*

Національна доповідь України ✦ 2021

Код за               Доросле евакуйоване населення
Непухлинні захворювання

МКХ�10 18–39 років 40–60 років

Непухлинні хвороби 42 862 21 178
Хвороби ендокринної системи E00–E90.9 3 037 1 435
Розлади психіки F00–F99.9 786 166
Хвороби нервової системи G00–G99.9 10 541 1 843
Хвороби ока Н00–Н59.9 316 174
Хвороби системи кровообігу I00–I99.9 20 749 14 361
Хвороби органів дихання J00–J99.9 1 217 816
Хвороби органів травлення K00–K93.9 4 371 1 496
Хвороби кістково@м’язової системи M00–M99.9 1 228 623
Хвороби сечостатевої системи N00–N99.9 617 284

Таблиця 3.16
Загальна кількість визнаних інвалідами серед дорослого евакуйованого населення залежно від віку на
момент аварії за період 1988–2016 рр.

Рисунок 3.27. Структура інвалідності від непухлинних хвороб населення, евакуйованого із 30&км зони
ЧАЕС за класами хвороб за період спостереження (1988–2016 рр.) залежно від віку на дату аварії

18–39 років 40–60 років
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ки в останньому періоді в осіб у віці 40–60

років на дату аварії картина змінюється на про*

тилежну.

У структурі причин смертності від непухлинних

хвороб основна частка припадає на хвороби сис*

теми кровообігу, як молодшої, так і старшої віко*

вих груп дорослого евакуйованого населення

(рис. 3.31). Вагому частку займають хвороби ор*

ганів травлення, дихання.

Тридцять п’ять років Чорнобильської катастрофи: радіологічні та медичні наслідки, стратегії захисту та відродження

Рисунок 3.28. Післяаварійна
динаміка загального рівня смертності
від непухлинних хвороб евакуйо&
ваного населення залежно від віку на
дату аварії

Код за Доросле евакуйоване населення
Непухлинні захворювання

МКХ�10 18–39 років 40–60 років 18–60 років

Непухлинні хвороби 1 721 4 744 6 465
Хвороби ендокринної системи E00–E90.9 18 29 47
Розлади психіки F00–F99.9 11 6 17
Хвороби нервової системи G00–G99.9 75 35 107
Хвороби ока Н00–Н59.9 4 10 14
Хвороби системи кровообігу I00–I99.9 1 293 4 375 5 668
Хвороби органів дихання J00–J99.9 100 124 224
Хвороби органів травлення K00–K93.9 199 136 335
Хвороби кістково@м’язової системи M00–M99.9 6 9 15
Хвороби сечостатевої системи N00–N99.9 18 20 38

Таблиця 3.17
Загальна кількість випадків смертей від непухлинних хвороб за весь період 1988–2016 рр. залежно від
віку на дату аварії

Рисунок 3.29. Післяаварійна
динаміка рівня смертності від
непухлинних хвороб евакуйованого
населення віком 18–39 років на дату
аварії залежно від статі
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Рисунок 3.31. ССтруктура смертності від непухлинних хвороб населення, евакуйованого із 30&км зони
ЧАЕС за класами хвороб за період спостереження (1988–2016 рр.) залежно від віку на дату аварії

18–39 років 40–60 років

3.1.3. Непухлинні ефекти у дорослого населення радіоактивно забруднених територій

Вступ
Проведено когорто*епідеміологічні дослідження

стану здоров’я мешканців РЗТ України. Когорту

досліджуваних склали 65 189 осіб віком18–60 ро*

ків на дату аварії на ЧАЕС, які проживали і про*

живають на РЗТ Житомирської, Київської, Чер*

нігівської, Рівненської областей, відповідно Ов*

руцького, Іванківського, Козелецького, Рокит*

нівського районів. Більш детальна характеристи*

ка чисельного складу когорти за віком, статтю та

сумарною індивідуальною дозою іонізуючого оп*

ромінення (зовнішнього та внутрішнього) надана

в розділі 3.1.1. Джерело інформації – дані Держав*

ного реєстру України (ДРУ) осіб, які постраждали

внаслідок Чорнобильської катастрофи МОЗ Ук*

раїни. Період досліджень і аналізу становив 30

років (1988–2016 рр.). Предмет дослідження: не*

пухлинна захворюваність, інвалідність, смерт*

ність, ефекти сумарної ефективної дози іонізую*

чого випромінювання від ізотопів 131Cs, 134Cs, на*

копиченої за 1988–2012 рр.

Непухлинна захворюваність
У результаті епідеміологічного дослідження роз*

витку непухлинної захворюваності у мешканців

РЗТ віком 18–60 років на дату аварії на ЧАЕС за

1988–2016 рр. вперше виявлено 90 590 випадків

(табл. 3.18).

У мешканців РЗТ віком 18–39 років захворюва*

ність нижча (97,33 ID/103 люд.*років), порівняно з

40–60*річними (111,24 ID/103 люд.*років). У 18–

39*річних чоловіків захворюваність нижча порів*

няно з 40–60*річними (рис. 3.32). Жінки хворіють

частіше, ніж чоловіки незалежно від віку (p < 0,05).

За показниками динаміки захворюваності на

непухлинні хвороби у мешканців РЗТ віком18–39

років на дату аварії рівень захворюваності впро*

довж 16 років (1988–2002 рр.) поступово зростав,

Рисунок 3.30. Післяаварійна
динаміка рівня смертності від
непухлинних хвороб евакуйованого
населення віком 40–60 років на дату
аварії залежно від статі
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а в наступні роки зменшувався, у 40–60*річних

навпаки – захворюваність з найвищого рівня в

першому періоді зменшувалася у наступних

п’ятирічних періодах до найнижчого рівня у

2013–2016 рр. (рис. 3.33, 3.34). Особливо різке

зниження захворюваності, майже у два*три рази,

відбулося за період 2008–2012 рр. порівняно з по*

передніми п’ятирічними періодами незалежно від

статі та віку на дату аварії на ЧАЕС.

Характер змін рівнів захворюваності у чолові*

ків і жінок у вікових групах ідентичний загаль*

ним когортам. У жінок обох вікових когорт зах*

ворюваність перевищувала захворюваність чо*

ловіків впродовж тридцятирічного періоду спос*

тереження.

За показниками структури непухлинної захво*

рюваності відмічена залежність розвитку хвороб

від статі та віку на дату аварії на ЧАЕС. У молод*

ших мешканців РЗТ на перших трьох місцях були

хвороби органів дихання, травлення, системи

кровообігу, у старших – хвороби системи крово*

обігу, органів дихання, травлення. За величиною

показників у молодших значно превалювали хво*

роби органів дихання, ендокринної, нервової, се*

чостатевої систем, у старших – хвороби систем

кровообігу та кістково*м’язової (табл. 3.19).

Тридцять п’ять років Чорнобильської катастрофи: радіологічні та медичні наслідки, стратегії захисту та відродження

Мешканці РЗТ, абс. число (%)
Вік, роки

чоловіки жінки разом 

18–39 16 474 (52,05) 29 381(49,85) 45 855 (50,62)
40–60 15 179(47,95) 29 556 (50,15) 44 735 (49,38)
18–60 31 653 (100) 58 937 (100) 90 590 (100)

Таблиця 3.18
Чисельність вперше виявлених непухлинних хвороб у мешканців радіоактивно забруднених територій за
статтю та віком на дату аварії на ЧАЕС за період дослідження 1988–2016 рр.

Рисунок 3.32. Рівні непухлинної захворюваності
мешканців РЗТ залежно від віку на дату аварії на ЧАЕС
та статі за роки спостереження 1988–2016 рр.

Рисунок 3.33. Динаміка загального
рівня захворюваності на непухлинні
хвороби у мешканців РЗТ, віком
18–39 років на дату аварії на ЧАЕС,
залежно від статі  за роки спосте&
реження 1988–2016 рр.
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Інвалідність
У результаті епідеміологічного дослідження у

мешканців РЗТ, віком 18–60 років на дату аварії

на ЧАЕС, за 1988–2016 рр. вперше виявлено 11 153

випадків інвалідності від непухлинних захворю*

вань (табл. 3.20). 

У мешканців РЗТ віком 18–39 років інва*

лідність від непухлинних захворювань вища

(14,62 ID/103 люд.*років) порівняно з 40–60*

річними (10,59 ID/103 люд.*років) (p < 0,05). Від*

мічається залежність рівня інвалідності за гендер*

ною приналежністю – у молодших інвалідизація

вища у жінок, порівняно з чоловіками, у старших –

у чоловіків (рис. 3.35).

У мешканців РЗТ незалежно від статі та віку на

дату аварії інвалідність достовірно зростала до

1993–1997 рр. (на 7–11*му роках), порівняно з

першими 7 роками після аварії. Друге значне зро*

стання відбулося у 2008–2012 рр. (на 21–26*му

роках після аварії) і трималося на високих рівнях

до 2016 р. (рис. 3.36, 3.37). У чоловіків і жінок

віком 18–39 та 40–60 років динаміка розвитку

інвалідності ідентична даним у змішаних когор*

тах. У жінок віком 18–39 років інвалідність знач*
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Рисунок 3.34. Динаміка загального
рівня захворюваності на непухлинні
хвороби у мешканців РЗТ, віком
40–60 років на дату аварії на ЧАЕС,
залежно від статі за роки спосте&
реження 1988–2016 рр.

Вік на дату аварії на ЧАЕС, роки

Класи хвороб за МКХ�10 18–39 40–60

чоловіки жінки разом чоловіки жінки разом

Хвороби ендокринної системи (E00–E90) 2,22 3,00 2,72 1,13 2,10 1,77
Розлади психіки та поведінки (F00–F99) 1,14 0,91 0,99 0,61 0,83 0,76
Хвороби нервової системи (G00–G99) 7,99 8,63 8,40 6,75 6,91 6,85
Хвороби системи кровообігу (І00–І99) 11,93 12,95 12,58 26,89 28,42 27,90
Хвороби органів дихання (J00–J99) 43,38 32,35 36,31 23,78 19,32 20,84
Хвороби органів травлення (K00–К93) 22,79 18,08 19,77 19,91 17,95 18,61
Хвороби сечостатевої системи (N00–N99) 3,88 14,72 10,83 4,37 6,63 5,87
Хвороби кістково@м’язової системи (М00–М99) 12,36 9,36 10,44 16,55 17,84 17,40

Таблиця 3.19
Структура непухлинної захворюваності мешканців РЗТ залежно від віку на дату аварії на ЧАЕС та статі за
період 1988–2016 рр. спостереження (у відсотках)

Мешканці РЗТ, абс. число (%)
Вік, роки

чоловіки жінки разом 

18–39 2 468 (57,91) 4 423 (64,19) 6 891 (61,78)
40–60 1 794 (42,09) 2 468 (35,81 4 262 (38,22)
18–60 4 262 (100) 6 891 (100) 11 153 (100)

Таблиця 3.20
Чисельність вперше встановлених випадків інвалідності від непухлинних захворювань у мешканців
радіоактивно забруднених територій за віком на дату аварії на ЧАЕС та статтю за період спостереження
1988–2016 рр.
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но перевищувала інвалідність чоловіків з 2003 до

2016 року, у 40–60*річних інвалідність превалю*

вала у чоловіків майже у всіх п’ятирічних пе*

ріодах.

Структура інвалідності від непухлинних захво*

рювань у мешканців РЗТ за період дослідження

надана в табл. 3.21.

У мешканців віком 18–39 років на перших трьох

місцях хворобами*чинниками інвалідності були

хвороби системи кровообігу, ендокринної та нер*

вової систем, які становили 89,37 % у структурі

інвалідності. Значний внесок в інвалідизацію був

за розладами психіки та поведінки, хворобами ор*

ганів травлення. 

Тридцять п’ять років Чорнобильської катастрофи: радіологічні та медичні наслідки, стратегії захисту та відродження

Рисунок 3.35. Рівні інвалідності від непухлинних
захворювань мешканців РЗТ залежно від віку на дату
аварії на ЧАЕС та статі за роки спостереження
1988–2016 рр.

Рисунок 3.36. Динаміка загального
рівня інвалідності від непухлинних
хвороб у мешканців РЗТ, віком 18–39
років на дату аварії на ЧАЕС, залежно
від статі за роки спостереження
1988–2016 рр.

Рисунок 3.37. Динаміка рівня
інвалідності від непухлинних хвороб
у мешканців РЗТ, віком 40–60 років
на дату аварії на ЧАЕС, залежно від
статі за роки спостереження
1988–2016 рр.



120

У чоловіків та жінок структура інвалідності іден*

тична структурі змішаної когорти. Слід зазначити,

що у чоловіків даної вікової категорії чисельність

інвалідів більша за жіночу майже за усіма хвороба*

ми, окрім захворювань нервової та сечостатевої

систем. У 40–60*річних мешканців РЗТ, як у чоло*

віків, так і у жінок, у структурі інвалідності най*

більші показники виявлені за хворобами системи

кровообігу. Значна роль в розвитку інвалідності

мешканців даного віку простежується за хворобами

ендокринної системи, хворобами органів травлен*

ня. Спостерігається різниця за хворобами*чинни*

ками інвалідизації: у чоловіків інвалідність відбува*

лася найбільше через хвороби дихальної системи,

органів травлення та кістково*м’язової системи, у

жінок – розлади психіки та поведінки, хвороби сис*

тем кровообігу, нервової, сечостатевої, ендокринної.

Cмертність
У результаті епідеміологічного дослідження смерт*

ності від непухлинних хвороб у мешканців РЗТ, за

1988–2016 рр. виявлено 11 586 випадків (табл. 3.22).

Смертність через непухлинні захворювання у

мешканців РЗТ за віком різниться достовірно: у

молодших значно нижча (5,28 ID/103 люд.*років,

ніж у старших (22,61 ID/103 люд.*років).

У мешканців РЗТ старшої вікової категорії смерт*

ність вища, порівняно з молодшою (рис. 3.38).

Національна доповідь України ✦ 2021

Вік на дату аварії на ЧАЕС, роки

Класи хвороб за МКХ�10 18–39 40–60

чоловіки жінки разом чоловіки жінки разом

Хвороби ендокринної системи (E00–E90) 30,23 25,65 27,41 4,08 8,12 6,42
Розлади психіки та поведінки (F00–F99) 7,72 5,91 6,60 1,36 1,43 1,40
Хвороби нервової системи (G00–G99) 8,83 19,88 15,62 5,15 6,72 6,06
Хвороби системи кровообігу (І00–І99) 49,08 44,62 46,34 69,31 75,00 72,61
Хвороби органів дихання (J00–J99) 5,78 4,58 5,04 5,72 2,09 3,61
Хвороби органів травлення (K00–К93) 12,61 8,31 9,99 10,25 3,24 6,18
Хвороби сечостатевої системи (N00–N99) 1,26 1,75 1,56 0,91 1,19 1,07
Хвороби кістково@м’язової системи (М00–М99) 3,69 1,87 2,57 3,23 2,21 2,64

Таблиця 3.21
Структура інвалідності від непухлинної захворюваності у мешканців РЗТ залежно від віку на дату аварії
на ЧАЕС та статі за період 1988–2016 рр. спостереження (у відсотках)

Мешканці РЗТ, абс. число (%)
Вік, роки

чоловіки жінки разом 

18–39 1 727 (69,41) 761 (30,59) 2 488 (100)
40–60 4 115 (45,23) 4 983 (54,77) 9 098 (100)
18–60 5 842 (50,42) 57 44 (49,58) 11 586 (100)

Таблиця 3.22
Кількість випадків смертності від непухлинних захворювань у мешканців радіоактивно забруднених
територій залежно від віку на дату аварії на ЧАЕС та статі за період спостереження 1988–2016 рр.

Рисунок 3.38. Рівні смертності від непухлинних
захворювань мешканців радіоактивно забруднених
територій залежно від віку на дату аварії на ЧАЕС та
статі за роки спостереження 1988–2016 р.
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У чоловіків смертність вища, ніж у жінок, неза*

лежно від віку.

Смертність від непухлинних хвороб мешканців

РЗТ віком 18–39 і 40–60 років на дату аварії на

ЧАЕС з урахуванням статі і часу після аварії зрос*

тала від 1988 року у наступних п’ятирічних

періодах спостереження. Найбільше випадків

смертності зареєстровано в 2008–2012 рр. (рис.

3.39, 3.40).

В наступні роки (2013–2016) смертність змен*

шилася, однак залишалася високою порівняно з

попередніми п’ятирічними періодами. У вікових

когортах 18–39 та 40–60 років на дату аварії на

ЧАЕС мешканців РЗТ незалежно від статі ди*

наміка смертності від непухлинних захворювань

мала аналогічний характер. У 2008–2012 рр. смерт*

ність жінок і чоловіків була найвищою порівня*

но з іншими п’ятирічними періодами спостере*

ження.

В останньому періоді відбулося достовірне зни*

ження рівня смертності порівняно з передос*

таннім, проте рівень смертності залишався дос*

товірно вищим, ніж у 1988–2007 рр.

Структура смертності від непухлинних хвороб

мешканців РЗТ за статтю та віком на дату аварії на

ЧАЕС за період спостереження 1988–2016 роки

надана в табл. 3.23.

У 18–39*річних та 40–60*річних три перших

місця займають хвороби системи кровообігу, ор*

ганів дихання та травлення. У молодших смерт*

ність за відсотками перевищує смертність стар*

ших за усіма класами непухлинних захворювань,

зокрема хвороб системи кровообігу і органів ди*

хання.

У чоловіків 18–39 років смертність вища, ніж у

жінок, через розлади психіки та поведінки, хворо*

би нервової системи, органів дихання, у жінок пе*

реважала смертність від хвороб системи кровообігу,

ендокринної, органів травлення та сечостатевої

системи. У 40–60*річних чоловіків серед причин

смерті превалювали хвороби органів дихання,

травлення, у жінок – хвороби системи кровообігу. 

Тридцять п’ять років Чорнобильської катастрофи: радіологічні та медичні наслідки, стратегії захисту та відродження

Рисунок 3.39. Динаміка рівня
смертності від непухлинних хвороб
мешканців РЗТ,  віком 18–39 років на
дату аварії на ЧАЕС, з урахуванням
статі і часу після аварії

Рисунок 3.40. Динаміка рівня
смертності від непухлинних хвороб
мешканців РЗТ,  віком 40–60 років на
дату аварії на ЧАЕС, з урахуванням
статі і часу після аварії
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Ефекти іонізуючого випромінювання
На основі ризик*аналізу встановлено достовірні

дозозалежні ефекти іонізуючого випромінювання

у діапазоні доз 13 – > 40 мЗв в розвитку окремих

непухлинних захворювань системи кровообігу,

органів дихання, травлення, що в основному фор*

мували непухлинну захворюваність у мешканців

РЗТ (табл. 3.24, 3.25). 

У осіб 18–39 років та 40–60*річних на дату аварії

на ЧАЕС виявлено розвиток хвороб системи кро*

вообігу, а саме: у молодших – хвороб вен, лімфа*

тичних судин у діапазоні доз 26 – < 40 мЗв, у стар*

ших – хвороб вен, лімфатичних судин, есенціаль*

ної гіпертензії, інших хвороб серця, хвороб ендо*

карду в діапазоні 13 – < 40 мЗв.

У діапазоні доз 13 – > 40 мЗв у 18–39*річних та

40–60*річних мешканців РЗТ із хвороб органів

дихання достовірний дозозалежний ефект розвит*

ку за хронічним ларингітом i ларинготрахеїтом,

хронічним ринітом і назофарингiтом, простим

хронічним бронхітом, хронiчною обтураційною

хворобою легенів.

Під впливом опромінення в діапазонах доз 13 –

< 26 мЗв та > 40 мЗв у 18–39*річних та 40–60*річ*

них мешканців РЗТ серед хвороб органів травлен*

ня виявлена залежність розвитку гастриту та дуо*

деніту, фiброзу i цирозу печінки, хвороб підшлун*

кової залози. 

Привертають увагу високі показники ефекту

іонізуючого випромінювання за хворобами ор*

ганів дихання в діапазоні доз 13 – < 26 мЗв неза*

лежно від віку мешканців РЗТ на дату аварії на

ЧАЕС, а у віці 40–60 років – органів травлення в

діапазоні доз > 40 мЗв.

З огляду на вищевикладене, треба констатувати,

що в змінах здоров’я дорослого населення РЗТ у

віддаленому періоді аварії на ЧАЕС можна виді*

лити три основних періоди: 
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Таблиця 3.23
Структура смертності від непухлинних захворювань мешканців РЗТ залежно від статі та віку на дату аварії
на ЧАЕС за період 1988–2016 рр. спостереження (у відсотках)

Вік на дату аварії на ЧАЕС, роки

Класи хвороб за МКХ�10 18–39 40–60

чоловіки жінки разом чоловіки жінки разом

Хвороби ендокринної системи (E00–E90) 0,81 1,71 1,09 0,36 0,40 0,38
Розлади психіки та поведінки (F00–F99) 2,26 0,53 1,73 0,05 0,02 0,03
Хвороби нервової системи(G00–G99) 2,20 1,45 1,97 0,32 0,30 0,31
Хвороби системи кровообігу(І00–І99) 77,82 80,95 78,78 89,65 94,70 92,42
Хвороби органів дихання(J00–J99) 7,35 2,76 5,95 7,58 3,05 3,10
Хвороби органів травлення (K00–К93) 8,80 11,56 9,65 1,70 1,12 1,38
Хвороби сечостатевої системи (N00–N99) 0,69 1,05 0,80 0,29 0,38 0,34
Хвороби кістково@м’язової системи (М00–М99) 0,00 0,00 0,00 0,05 0,02 0,03

Класи, групи непухлинних хвороб
13 – < 26 мЗв 26 – < 40 мЗв > 40 мЗв 

за МКХ�10 (шифр) RR 95 % CI RR 95 % CI RR 95 % CI

Усього випадків 0,92 0,90 0,94 1,23 1,19 1,26 1,14 1,10 1,18

Хвороби системи кровообігу (І00–099): 0,47 0,44 0,50 0,57 0,52 0,62 0,54 0,47 0,61
➢ хвороби вен, лiмфатичних судин (І80–I89) 1,11 0,93 1,34 2,67 2,17 3,27 1,12 0,78 1,61

Хвороби органів дихання (J00–J99): 1,85 1,78 1,92 2,52 2,41 2,65 2,54 2,39 2,70
➢ хронiчний ринiт, назофарингiт та фарингіт (J31) 1,73 1,32 2,28 3,04 2,20 4,20 2,25 1,44 3,52
➢ хронiчний ларингiт i ларинготрахеїт (J37) 6,78 4,04 11,39 3,91 2,02 7,54 3,25 1,39 7,59
➢ хронiчна обтураційна хвороба легенів (J44 –J44) 1,18 1,06 1,31 1,46 1,27 1,68 0,60 0,46 0,79
➢ простий хронічний бронхiт (J41) 1,80 1,56 2,08 2,81 2,37 3,34 1,05 0,77 1,45

Хвороби органів травлення (K00–К93): 0,89 0,85 0,93 0,64 0,59 0,69 1,08 1,00 1,18
➢ гастрит i дуоденiт (К29) 1,03 0,96 1,10 0,68 0,60 0,77 1,32 1,16 1,50
➢ фiброз i цироз печiнки (К74) 0,61 0,45 0,83 0,72 0,46 1,13 1,95 1,30 2,93
➢ хвороби пiдшлункової залози (К85, К86) 1,28 1,10 1,48 0,69 0,53 0,91 1,82 1,42 2,32

Таблиця 3.24
Відносні ризики розвитку непухлинної захворюваності мешканців РЗТ 18–39 років на дату аварії на ЧАЕС
за 1988–2016 рр. залежно від накопичених ефективних доз іонізуючого опромінення від 134G, 137G
(за контроль прийнято когорти з дозами < 13 мЗв), (RR ± CI)
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➢ перший період, умовно названий нами «ран*

ній», припадає на перших сім років з дати аварії –

1988–1992 рр. – і характеризується підвищеним

рівнем захворюваності у осіб віком 18–39 років, та

40–60 років, здебільшого на хвороби ендокринної

системи, органів дихання, травлення, системи

кровообігу на фоні низьких рівнів інвалідності та

смертності;

➢ другий період, віддалений за часом – «період

зростання рівнів хронічних форм соматичних зах*

ворювань» припадає на 1998–2007 рр., на тлі зрос*

тання інвалідності та смертності; 

➢ третій період – «пізній» припадає на 2008–

2016 рр. і характеризується поступовим знижен*

ням рівня непухлинної захворюваності на тлі сут*

тєвого зростання інвалідності та смертності. 

Таким чином, на основі проведеного ризик*

аналізу встановлено достовірні дозозалежні ефек*

ти іонізуючого випромінювання у діапазоні доз

13 – > 40 мЗв в розвитку окремих непухлинних

захворювань системи кровообігу, органів дихан*

ня, травлення. Ці захворювання в основному фор*

мували непухлинну захворюваність у мешканців

РЗТ. Визначені окремі непухлинні хвороби із заз*

начених класів з дозозалежним ефектом в діапазо*

нах доз 13 – < 26 мЗв, 26 – < 40 мЗв, > 40 мЗв. На

основі ризик*аналізу встановлені дозозалежні

ефекти розвитку окремих непухлинних захворю*

вань у мешканців РЗТ залежно від віку на дату

аварії на ЧАЕС, а саме: у 18–39*річних превалю*

ють дозозалежні ефекти в розвитку хвороб органів

дихання, 40*60*річних – системи кровообігу.

Тридцять п’ять років Чорнобильської катастрофи: радіологічні та медичні наслідки, стратегії захисту та відродження

Класи, групи непухлинних хвороб
13 – < 26 мЗв 26 – < 40 мЗв > 40 мЗв 

за МКХ�10 (шифр) RR 95 % CI RR 95 % CI RR 95 % CI

Усього випадків 1,02 1,00 1,04 0,92 0,89 0,94 0,69 0,66 0,73

Хвороби системи кровообігу (І00–I99): 0,99 0,96 1,03 0,70 0,65 0,74 0,38 0,34 0,43
➢ есенціальна гіпертензія (І10–I15) 1,76 1,61 1,94 0,87 0,73 1,03 0,84 0,65 1,08
➢ ішемiчна хвороба серця (І20–I25) 0,96 0,91 1,02 0,75 0,68 0,82 0,38 0,31 0,46
➢ іншi хвороби серця (І30–I52) 1,95 1,70 2,24 1,38 1,12 1,71 0,96 0,68 1,37
➢ хвороби ендокарду (І33, I38, I39) 10,01 1,23 81,35 4,23 0,26 67,57 9,90 0,62 15,35
➢ хвороби вен, лiмфатичних судин (І80–I89) 2,60 2,27 2,97 1,75 1,43 2,13 0,75 0,50 1,12

Хвороби органів дихання (J00–J99): 1,66 1,58 1,74 2,24 2,11 2,38 2,01 1,85 2,19
➢ хронiчний ринiт, назофарингiт та фарингіт (J31) 1,55 1,17 2,04 1,00 0,64 1,58 1,33 0,74 2,37
➢ хронiчний ларингiт i ларинготрахеїт (J37) 2,35 1,60 3,45 2,42 1,46 3,99 3,30 1,80 6,04
➢ хронiчна обтураційна хвороба легенів (J44–J44) 1,53 1,42 1,66 1,01 0,89 1,15 0,75 0,61 0,93
➢ простий хронічний бронхiт (J41) 3,31 2,96 3,70 2,23 1,91 2,61 1,78 1,40 2,26

Хвороби органів травлення (K00–К93): 0,95 0,91 1,00 0,52 0,47 0,56 0,60 0,53 0,68
➢ фiброз i цироз печiнки (К74) 1,21 0,91 1,62 1,41 0,95 2,09 2,30 1,46 3,62
➢ хвороби пiдшлункової залози (К85, К86) 1,45 1,26 1,67 0,43 0,31 0,60 0,44 0,27 0,72

Таблиця 3.25
Відносні ризики розвитку непухлинної захворюваності мешканців РЗТ 40–60 років на дату аварії на ЧАЕС
за 1988–2016 рр. залежно від накопичених ефективних доз іонізуючого опромінення від 134G, 137G
(за контроль прийнято когорти з дозами < 13 мЗв), (RR ± CI)

3.1.4. Ураження бронхолегеневої системи в учасників ліквідації наслідків аварії на
Чорнобильській АЕС (1988�2021 рр.)

Внаслідок аварії на ЧАЕС у навколишнє середо*

вище потрапила й розповсюдилась повітряно*

пиловими потоками велетенська кількість радіо*

активних речовин, що спричинили зовнішнє i

внутрішнє опромінення у малих дозах (у першу

чергу інгаляційним шляхом) великих контин*

гентів населення. За різними оцінками, інга*

ляційної дії радіонуклідів зазнали щонайменше

200 000 постраждалих різних категорій. З них

найбільш ураженою та однією з найчисельніших

категорій є учасники ліквідації наслідків аварії

(ЛНА), особливо ті з них, хто був причетний до

післяаварійних робіт у квітні*травні 1986 року, а

також протягом усього періоду до завершення

будівництва об’єкту «Укриття» – весни 1987 року

[12–14].

За таких умов інгаляція радіонуклідів через ле*

гені була одним з основних шляхів їх надходжен*

ня в організм учасників ЛНА на ЧАЕС, котрі пра*

цювали в 30*кілометровій зоні навколо станції.

Вельми різноманітний спектр радіоактивних ізо*

топів, зокрема тих, що входять до складу «гаря*
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чих» часток, обумовлює труднощі прогнозування

віддалених радіаційних наслідків [12, 13].

Результати довготривалого (1996–2015 рр.) пуль*

монологічного обстеження понад 16 000 учасників

ЛНА на ЧАЕС 1986 р. у поліклініці радіаційного ре*

єстру ННЦРМ свідчать про достовірне невпинне

зростання захворюваності на хронічний бронхіт та

хронічне обструктивне захворювання легень (ХОЗЛ)

серед зазначеного контингенту хворих [15, 16].

Аналіз відносних радіаційних ризиків за даними

поглибленого клініко*епідеміологічного обсте*

ження (1992–2004 рр.) в ННЦРМ 7665 учасників

ЛНА на ЧАЕС 1986–1987 рр. чоловічої статі хво*

рих на ХОЗЛ з різними дозами зовнішнього оп*

ромінення всього тіла, виявив достовірний зв’я*

зок розвитку цієї патології з впливом іонізуючого

опромінення в дозах вище 0,25 Зв (контроль скла*

ли пацієнти, що отримали дозу зовнішнього опро*

мінення нижче 0,05 Зв).

Ці дані загалом збігаються з результатами

клініко*епідеміологічних досліджень на базі Дер*

жавного реєстру України та статистичних даних

МОЗ України, які свідчать про провідне місце

бронхолегеневої патології в структурі захворюва*

ності окресленого контингенту населення.

Таким чином, аварія на ЧАЕС сприяла зростан*

ню захворюваності та поширеності захворювань

легень серед учасників ЛНА, евакуйованих і меш*

канців забруднених територій [12–16].

В групі учасників ЛНА з дозами опромінення біль*

ше 500 мЗв у віддаленому післяаварійному періоді

встановлено вірогідне зростання частоти раку легень

(2,43 % порівняно з 0,60 % при дозах менше 500 мЗв,

р < 0,01). Доза опромінення учасників ЛНА чоловічої

статі, у яких в подальшому розвинувся рак легень, бу*

ла вища (368,7 ± 90,8) мЗв, ніж серед тих, в кого рак

легень був відсутнім (204,2 ± 5,6) мЗв, р < 0,05) [17].

За результатами довготривалого (1987–2005 рр.)

комплексного клініко*морфологічного досліджен*

ня 2736 хворих на ХОЗЛ – 2427 учасників ЛНА

1986 року (в т. ч. 11 осіб з документованою інкорпо*

рацією «гарячих частинок», переважно 137Cs, 60Co)

з дозами зовнішнього опромінення у діапазоні

20 мЗв – 760 мЗв (I група) та 309 хворих на ХОЗЛ

без радіаційного впливу в анамнезі (II група, нозо*

логічний контроль – НзК), доведено наявність па*

томорфозу ХОЗЛ при дії радіаційно*пилового та

інших пошкоджуючих факторів Чорнобильської

катастрофи в учасників ЛНА 1986 р. [12, 15, 16].

Маніфестація бронхолегеневої патології в ран*

ньому періоді після опромінення характеризува*

лась синдромокомплексом, характерною особ*

ливістю якого була наявність виразного подраз*

нення верхніх дихальних шляхів. Загалом для

учасників ЛНА на ЧАЕС була характерна «бід*

ність» та «змазаність» клінічної симптоматики на

початку захворювання, передування задишки по*

яві інших симптомів хвороби. Переважав гіпоре*

активний характер загострень ХОЗЛ [12, 15, 16].

Проведені дослідження свідчать про пере*

важання в структурі захворюваності на хронічну

неспецифічну бронхолегеневу патологію в учас*

ників ЛНА ХОЗЛ, питома вага якого складає

близько 77 %, хронічного бронхіту – до 15 %, брон*

хіальної астми – понад 8 % [12, 14–16].

Високий рівень коморбідності, тобто наявність

кількох супутніх захворювань, є характерною для

постраждалих від наслідків аварії на ЧАЕС, які

хворіють на ХОЗЛ. Супутні захворювання були

зареєстровані у всіх учасників ЛНА і тільки в 35 %

пацієнтів з ХОЗЛ, які не були пов’язані з участю в

ліквідації аварії на ЧАЕС (НзК). Традиційним є

комбіноване ураження серцево*судинної та нер*

вової систем (на початку вегетативні розлади, на*

Національна доповідь України ✦ 2021

Рисунок 3.41. Відносні ризики та 95 %
довірчий інтервал (RR) захворюваності на
ХОЗЛ в учасників ЛНА на ЧАЕС 1986&1987 рр.
(Бузунов В.П., Краснікова Л.І., ННЦРМ НАМН
України, 2005)
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далі – гіпертонічна хвороба, ішемічна хвороба

серця, ранній церебральний атеросклероз, дис*

циркуляторна енцефалопатія), яке в перші роки

виявлялося у 63,4 % спостережень, а на сьогодні

діагностується майже у 100 % хворих. Великий

вплив на розвиток та прогресування ХОЗЛ у паці*

єнтів*ліквідаторів мають супутні захворювання

ендокринної системи (передусім – хронічний ти*

реоїдит та гіпотиреоз), що виявляються у 15 % хво*

рих, а також порушення гіпофізарно*тиреоїдної та

гіпоталамо*гіпофізарно*адреналової ланок регу*

ляції. Хвороби органів травлення діагностуються

більш ніж у 90 % обстежених. Особливо вагомим

був вплив дуодено*гастрального (18 %) та гастрое*

зофагеального (44 %) рефлюксів, захворювань

печінки та жовчних ходів (43 %), хвороб верхніх

дихальних шляхів (42 %). Слід зазначити, що у пе*

реважної більшості хворих виявляються підвищені

титри антитіл до персистуючої цитомегаловірусної

інфекції (87 %), а впродовж 2011–2021 рр. також і

до вірусу Епштейн*Барра (68 %) [12, 15, 16].

Доведено, що ХОЗЛ в учасників ЛНА на ЧАЕС

у віддаленому післяаварійному періоді має більш

тяжкий перебіг порівняно з групою нозологічного

контролю (НзК), це підтверджується вищими рів*

нями оцінок скарг на задишку при фізичному на*

вантаженні, кашель з виділенням гнійно*слизо*

вого мокротиння, частоти загострень протягом

року [18, 19].

Для учасників ЛНА також характерною була

поступова трансформація бронхообструктивного

синдрому: на початку захворювання виявляється

гіпотонічна дискінезія мембранозної частини тра*

хеї і обструкція дрібних бронхів, яка згодом пере*

ходить у тотальну бронхообструкцію з низьким

рівнем її оборотності. Погіршення перебігу хво*

роби підтверджується також при дослідженні

функції зовнішнього дихання: якщо в 1996 р. II

ступінь легеневої недостатності при загостренні

ХОЗЛ виявлявся у 4 % хворих, то в 2005 р. тяжка

легенева недостатність виявляється майже в поло*

вини хворих на ХОЗЛ учасників ЛНА (основна

група – 46 %, контроль – 34 % хворих), що

пов’язано з розвитком емфіземи та пневмоскле*

розу [12, 15, 16].

За результатами спірометрії в групі хворих на

ХОЗЛ учасників ЛНА на ЧАЕС в порівнянні з

групою хворих НзК виявляється достовірне зни*

ження максимальної об’ємної швидкості на рівні

75 % форсованої життєвої ємності (FVC) легенів

(FEF 75), за відсутності змін середньогрупових

значень інших об’ємних і швидкісних показників.

При аналізі показників бодіплетизмографії у хво*

рих на ХОЗЛ учасників ЛНА на ЧАЕС в порівнянні

з групою хворих НзК визначені значні достовірні

порушення співвідношення легеневих об’ємів за

рахунок достовірно вищого рівня залишкового

об’єму (RV), внутрішнього об’єму повітря в груд*

ній клітці (ITGV) та резервного об’єму видиху

(ERV), що свідчить про більш виражені респіра*

торні порушення в основній групі хворих внаслі*

док легеневої гіперінфляції та емфіземи легень,

котрі супроводжуються легеневою гіпертензією з

розвитком дилятації правого шлуночка та форму*

ванням його діастолічної дисфункції [18, 19].

Отримані нові дані про наявність дозової залеж*

ності між показниками респіраторної функції та

дозою опромінення в діапазоні більше 500 мЗв в

групі хворих на ХОЗЛ учасників ЛНА на ЧАЕС у

віддаленому періоді після опромінення. Про це

свідчить достовірне зниження показників форсо*

ваної життєвої ємності легень (FVC) та FEF75 у

учасників ЛНА з найбільшим ступенем відхилення

в осіб, опромінених в інтервалі доз більше 500 мЗв,

та достовірне зниження показника життєвої єм*

ності легень (VC). FEF25 в основних групах учас*

ників ЛНА на ЧАЕС та групі НзК не відрізнялися,

тоді як на рівні видиху 50 % FVC та 75 % FVC були

вірогідно зниженими відносно групи НзК [18, 19].

Доведено, що погіршення дифузійної спромож*

ності легень (DLco) в групі учасників ЛНА на

ЧАЕС, хворих на ХОЗЛ, є однією з характерних

ознак впливу іонізуючого опромінення та інга*

ляційного впливу радіонуклідів аварійного поход*

ження, що також підтверджує більш тяжкий пе*

ребіг захворювання і відповідає більшій частоті

виявлення ознак пневмофіброзу та емфіземи при

рентгенологічному обстеженні [18, 19].

При ендоскопічному дослідженні (обстежено

877 хворих на ХОЗЛ учасників ліквідації аварії на

ЧАЕС і 116 представників групи НзК), як прави*

ло, виявляється хронічний атрофічний ендоб*

ронхіт зі значними фіброзними змінами слизової

оболонки бронхів. Ендоскопічні ознаки змін сли*

зової оболонки трахеї та бронхів пацієнтів – учас*

ників ЛНА на ЧАЕС мали типову спрямованість і

загалом відповідали картині атрофічної форми

ендобронхіту зі значними катарально*склеротич*

ними змінами. Починаючи із 1996 р., вони супро*

воджувались вираженою деформацією бронхіаль*

ного дерева. У групі НзК був достовірно нижчий

рівень атрофічних і склеротичних змін слизової

Тридцять п’ять років Чорнобильської катастрофи: радіологічні та медичні наслідки, стратегії захисту та відродження
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оболонки бронхів. Протягом перших років спос*

тереження (до 1996 р.) для хворих основної

клінічної групи був характерним низький ступінь

активності ендобронхіального запалення, тоді як

пацієнти з групи НзК демонстрували повноцінну

запальну відповідь. Після 1996 року у пацієнтів*

ліквідаторів суттєво почали зростати гнійні фор*

ми ендобронхіту та зменшилась виразність ат*

рофічних змін. Натепер ми не фіксуємо дос*

товірної різниці в активності ендобронхіального

запалення. Кількість випадків катарально*скле*

ротичного ендобронхіту була і залишається дос*

товірно вищою в учасників ЛНА, ніж в осіб групи

НзК [12, 15, 16].

Рентгенологічна симптоматика характеризуєть*

ся швидким розвитком фіброзу в легенях і прогре*

суючою деформацією бронхів. Діагноз хронічного

бронхіту підтверджувався рентгенологічно в паці*

єнтів*ліквідаторів вже у перші роки спостережен*

ня. В окремих випадках рентгенологічна симпто*

матика випереджала клінічну. Водночас, у певної

частини хворих вона стала суттєвою лише через 10

років після аварії. Крім того, рентгенологічне

дослідження органів грудної клітки з часом вия*

вило розвиток у пацієнтів*ліквідаторів емфіземи

легенів та пневмосклерозу, причому в учасників

ЛНА на ЧАЕС з тривалістю захворювання від 6 до

10 і більше років такі ускладнення зустрічались

достовірно частіше, ніж у контролі [12, 15, 16].

Патоморфологічний аналіз бронхобіоптатів у па*

цієнтів учасників ЛНА, хворих на ХОЗЛ (n = 416),

дозволив верифікувати у слизовій оболонці брон*

хів трансформованість регенераційних процесів,

своєрідність ураження мікросудин, порушення

фібрилогенезу та особливості хронізації запалення.

Для учасників ЛНА на ЧАЕС, які зазнали інга*

ляційної дії радіонуклідів, характерними були на*

явність ознак прискорення оновлення клітинних

популяцій (порушення нормального співвідно*

шення основних клітинних типів) та епітеліальні

клітини зі зміненим фенотипом у слизовій обо*

лонці бронхів, значна експресія плоскоклітинної

метаплазії та виразної базально*клітинної гіперп*

лазії поверхневого епітелію, а також дисплазії по*

верхневого епітелію різного ступеня; деформації,

склерозу та гіалінозу епітеліальної базальної мемб*

рани бронхів. Водночас у пацієнтів учасників ЛНА

на ЧАЕС встановлено значний спектр патології

циліарного апарату війчастих клітин [12, 15, 16].

При проведенні мікробіологічного аналізу мок*

ротиння та ендобронхіального вмісту пацієнтів*

ліквідаторів (1994–2004 рр.) було виділено цілу

низку мікроорганізмів, що належать як до резиде*

нтної, так і до патогенної мікрофлори. У всіх обс*

тежених учасників ЛНА на ЧАЕС при бак*

теріологічному дослідженні ендобронхіальних

змивів були виділені мікроорганізми в асоціаціях

2–4 видів різних родів, які мали різну чутливість до

антибактеріальних препаратів. На першому місці

за частотою виявлення у мокротинні ліквідаторів

знаходиться Staphylococcus aureus (47,43 %). Друге

місце займають дріжджоподібні грибки роду

Candida (26,97 %). Значно рідше у хворих, учас*

ників ЛНА, були присутні Streptococcus pneumoniae

(5,58 %), Haemophilus influenzae (4,65 %), Klebsiella

pneumoniae (2,79 %). Інші види мікроорганізмів –

Moraxella catarrhalis, Proteus vulgaris, Proteus mirabi*

lis, Streptococcus viridans, Streptococcus faecium,

Neisseria perflava, Neisseria sicca, Enterobacter aero*

genes, Enterobacter Iwoffi – зустрічались епізодич*

но. Заслуговує на увагу нетипова для вмісту

бронхів наявність Escheria coli. Це може бути

пов’язане зі значною частотою у цих пацієнтів

гастроезофагеального та дуодено*гастрального

рефлюксів і надходженням складових травного

тракту до бронхіального дерева на тлі порушень

вегетативної регуляції та дисбактеріозу. Слід та*

кож зазначити, що при дослідженні ендобронхі*

альних змивів, як правило, виділяли мікроорга*

нізми декількох (2–4) родів і видів, найчастіше –

асоціації Haemophilus influenzae і Streptococcus viri*

dans, Neisseria perflava і Streptococcus faecium з

різною чутливістю до антибактеріальних препа*

ратів. До того ж, за даними морфологічного, зок*

рема ультраструктурного, аналізу в учасників

ЛНА присутнє глибоке проникнення мікроор*

ганізмів у власну пластинку слизової оболонки

бронхів [12, 15, 16].

У хворих на ХОЗЛ в групах учасників ЛНА на

ЧАЕС, опромінених в дозових діапазонах менше

та більше 500 мЗв, встановлена дозова залежність

змін клітинного імунітету (зокрема, достовірне

зниження числа CD3+ Т*клітин, переважно за ра*

хунок CD8+ субпопуляції, тоді як число CD4+

клітин вірогідно було вищим в порівнянні з гру*

пою контролю у всьому інтервалі доз, зниження

цитотоксичних СD3+16+56+ T*лімфоцитів, підви*

щення CD3
*
16+56+ природних кілерів, підвищен*

ня CD3
*
19+ В*лімфоцитів), а також змін показ*

ників гуморального імунітету, що вказує на за*

лежність імунного стану від поглинутої дози оп*

ромінення [18].
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Визначено прямий зв’язок респіраторних пору*

шень у хворих на ХОЗЛ з рівнем CD3+16+56+ ци*

тотоксичних Т*лімфоцитів, а саме FEV1, FEF25,

FEF75 та DLco, що є підґрунтям тяжкого клінічно*

го перебігу [18].

Результати, отримані при дослідженні бронхо*

альвеолярних змивів, показали перерозподіл

клітин у Т*ланці зі зниженням відносного вмісту

основних субпопуляцій Т*клітин. Разом з тим,

виявлена порівняно висока кількість цитотоксич*

них клітин з високою експресією функціонально

активних поверхневих антигенів [12, 15, 16].

Мала місце стадійність формування імунних ме*

ханізмів при ХОЗЛ після опромінення з перева*

гою радіаційно*обумовленої імунної недостат*

ності на першому етапі і цитотоксичних, а також

імунокомплексних реакцій – у періоді формуван*

ня віддалених наслідків [12, 15, 16].

При дослідженні взаємозв’язку між станом брон*

холегеневої системи та довжиною теломер в 113

учасників ЛНА на ЧАЕС 1986–1987 рр. чоловічої

статі, дози опромінення від 1,0 до 880 мЗв, у відда*

леному післяаварійному періоді виявлено скоро*

чення відносної довжини теломер (RTL) в учасни*

ків ЛНА, хворих на ХОЗЛ, порівняно з учасниками

ЛНА, які не мали патології бронхолегеневої систе*

ми. Достовірно коротші значення RTL (M ± SD)

визначались у хворих на ХОЗЛ, які зазнали дії оп*

ромінення у дозі понад 500 мЗв (13,6 ± 2,5),

порівняно з хворими на ХОЗЛ, котрі були оп*

ромінені у дозі менше 100 мЗв (15,3 ± 2,3) [20].

Висновки
1. При комбінованій дії зовнішнього опромінення

та інгаляції осколкової суміші радіонуклідів в

умовах Чорнобильської катастрофи бронхолеге*

нева система стала однією з основних тканин*

«мішеней», що в подальшому реалізувалось хро*

нічними обструктивними захворюваннями ле*

гень, маніфестація яких відбулася протягом пер*

ших 3–5 років після участі пацієнтів у виконанні

післяаварійних робіт.

2. Аварія на ЧАЕС сприяла зростанню захворюва*

ності та хворобливості на захворювання легень се*

ред учасників ЛНА.

3. Перебіг хронічних обструктивних захворювань

легень в учасників ЛНА на ЧАЕС в перші роки ха*

рактеризувався мінімальною клінічною симпто*

матикою, надалі – швидким розвитком фібро*

пластичних змін в легенях і слизовій оболонці

бронхів з прогресуючою деформацією останніх,

гіпореактивністю загострень та порушеннями

бронхіальної секреції. У віддаленому періоді після

опромінення відзначається більш тяжкий клініч*

ний перебіг.

4. Бронхообструктивний синдром в учасників

ЛНА на ЧАЕС видозмінюється від гіпотонічної

дискінезії мембранозної частини трахеї і об*

струкції дрібних бронхів до тотальної бронхооб*

струкції з низьким рівнем оборотної обструкції.

Для учасників ЛНА на ЧАЕС встановлено дос*

товірно нижчі значення об’ємних та швидкісних

показників за результатами спірометрії. Виявлено

значне порушення співвідношення легеневих

об’ємів за рахунок достовірно вищого рівня за*

лишкового об’єму. Встановлено дозову залежність

між показниками респіраторної функції та дозою

опромінення для групи пацієнтів з числа учас*

ників ЛНА на ЧАЕС, опромінених у дозах більше

500 мЗв, в порівнянні з опроміненими у дозах

менше 500 мЗв та НзК. Достовірно нижчі показ*

ники дифузійної спроможності легень (DLco) в

групі учасників ЛНА на ЧАЕС, хворих на ХОЗЛ,

порівняно з групою НзК підтверджують більш

тяжкий перебіг захворювання, з частішим вияв*

ленням ознак пневмофіброзу та емфіземи при

рентгенологічному обстеженні пацієнтів основної

групи.

5. У пацієнтів*ліквідаторів наявні кілька супутніх

захворювань, тобто ХОЗЛ є складовою поліорган*

ної патології, яка суттєво спричинена порушен*

нями в інтеграційних системах забезпечення го*

меостазу. 

6. Верифікований у пацієнтів*ліквідаторів за да*

ними ендоскопічних досліджень хронічний ди*

фузний атрофічний ендобронхіт зі значними

фібротичними змінами слизової оболонки брон*

хів морфологічно відповідний хронічному запаль*

ному процесу з виразними порушеннями регене*

рації, пошкодженням мукоциліарного апарату

війчастих епітеліоцитів, патологією мікроцирку*

ляції й епітеліально*сполучнотканинних взаємо*

відносин, трансформованим фібрилогенезом, не*

спроможністю місцевих механізмів захисту та оз*

наками інтенсифікації інволюційних реакцій в

слизовій оболонці бронхів.

7. Ендобронхіальне середовище учасників ЛНА

на ЧАЕС, хворих на хронічні обструктивні захво*

рювання легень, контаміноване переважно 2–4

видами представників резидентної й патогенної

мікрофлори з різною чутливістю до антибак*

теріальних препаратів і типовою інвазією мікро*

Тридцять п’ять років Чорнобильської катастрофи: радіологічні та медичні наслідки, стратегії захисту та відродження
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організмів у власну пластинку слизової оболонки

бронхів. 

8. У хворих на ХОЗЛ учасників ЛНА на ЧАЕС,

опромінених в дозових діапазонах менше та біль*

ше 500 мЗв, встановлено дозову залежність змін

клітинного імунітету, зокрема достовірне знижен*

ня числа CD3+ Т*клітин, переважно за рахунок

CD8+ субпопуляції, тоді як число CD4+ клітин бу*

ло вірогідно вищим в порівнянні з групою контро*

лю у всьому інтервалі доз. Зниження кількості ци*

тотоксичних СD3+16+56+ T*лімфоцитів, підви*

щення CD3*16+56+ природних кілерів та підвищен*

ня CD3*19+ В*лімфоцитів, а також зміни показ*

ників гуморального імунітету вказують на залеж*

ність імунного стану від поглинутої дози опромі*

нення. Визначено прямий зв’язок респіраторних

порушень у хворих на ХОЗЛ з рівнем CD3+16+56+

цитотоксичних Т*лімфоцитів, а саме FEV1, FEF25,

FEF75 та DLco, що є підґрунтям тяжкого клінічно*

го перебігу. У віддаленому післяаварійному періоді

виявлено скорочення відносної довжини теломер

(RTL) в учасників ЛНА, хворих на ХОЗЛ, порівняно

з УЛНА, які не мали патології бронхолегеневої сис*

теми. Достовірно коротші значення RTL (M ± SD)

визначались у хворих на ХОЗЛ, які зазнали дії оп*

ромінення у дозі понад 500 мЗв (13,6 ± 2,5),

порівняно з хворими на ХОЗЛ, опроміненими в

дозі менше 100 мЗв (15,3 ± 2,3).
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3.1.5. Патологія серцево�судинної системи в учасників ліквідації наслідків аварії на
Чорнобильській АЕС. Радіаційний вплив як фактор ризику

Серцево*судинні захворювання впродовж трива*

лого часу мають високу поширеність і залишають*

ся основною причиною смерті серед населення

країн Європи, включаючи Україну. За статистич*

ними даними [21] , в Україні стандартизований за

віком коефіцієнт поширеності (осіб на 100 тис.

населення) серцево*судинних захворювань у 2015

році складав 8801 у чоловіків та 6499 у жінок на

100 тис. населення, а ішемічної хвороби серця

(ІХС), яка є головною причиною смерті від всіх

хвороб системи кровообігу, відповідно 5852 та

3146. Стандартизований за віком коефіцієнт

смертності на 100 тис. населення дорівнював 1102

у чоловіків та 727 у жінок.

Для учасників ліквідації наслідків аварії (УЛНА)

на Чорнобильській АЕС (ЧАЕС) характерна така

ж статистика смертності як у неопроміненого на*

селення: за останніми даними [8], у 2012 році ко*

ефіцієнт смертності від непухлинних хвороб в

УЛНА від 18 до 60 років на момент опромінення

склав 10,6 ‰, тобто 1060 осіб на 100 тис. Частка

померлих від серцево*судинних хвороб складала

82 %.

Попередні дослідження виявили певні відмін*

ності в розвитку і перебігу кардіальної патології в

УЛНА і неопромінених осіб такого ж віку. Дата

Чорнобильської аварії використовувалась як по*

чаткова точка, від якої проводився відлік часу до

встановлення діагнозу захворювання. Пацієнти,

яких досліджували – УЛНА і особи, що не зазна*

ли опромінення, до аварії були практично здоро*

вими людьми. Після аварії найпоширеніші захво*

рювання системи кровообігу, а саме гіпертонічна

хвороба (ГХ) та ІХС, розвивалися в УЛНА раніше

і в більш молодому віці. Так, згідно з обчисленою

за методом Каплана*Мейєра медіаною виживан*

ня, 50 % УЛНА захворіли на ГХ через (9,7 ± 0,7)

років після аварії у віці (49 ± 0,7) років, тоді як

неопромінені пацієнти – через (19,7 ± 1,1) років

(р = 0,000) у віці (58,5 ± 0,9) років (р = 0,000). По*

ловина УЛНА захворіла на ІХС через (11,7 ± 0,5)

років у віці (57 ± 0,6) років, тоді як в групі неоп*

ромінених осіб ці показники складали (20,7 ± 1,0)

та (62,2 ± 0,7) років.

Аналіз факторів ризику (ФР) нерадіаційної при*

роди показав, що між УЛНА і неопроміненими

пацієнтами не було достовірної різниці в частоті

зустрічальності гіперхолестеринемії (ГХС), над*

лишкової маси тіла, тютюнопаління (ТП) та цук*

рового діабету (ЦД) 2 типу, який передував роз*

витку ГХ або ІХС. ГХС виявили у 60 % УЛНА і

53,5 % неопроміненого контролю, надлишкову

масу тіла – у 39,2 % та 38,9 % відповідно, тютюно*

паління – в 40,7 % і 38,9 %, ЦД – 11 % та 7,3 %.

Відносне число хворих обох порівнюваних груп

практично незначно розрізнялось за більшістю

клінічних форм ІХС. Було очевидно, що ці дані

коливатимуться зі збільшенням числа обстежених

пацієнтів.

В останні 5 років завдяки проведеному поточно*

му та ретроспективному аналізу, групи УЛНА на

ЧАЕС та неопроміненого контролю (КГ), які були

включені в дослідження методом простого випад*

кового відбору, зросли відповідно до 534 (УЛНА

1986–1987 рр.) та 204 осіб. В УЛНА поєднання ГХ

і ІХС діагностовано в 412 пацієнтів, тільки ГХ – у
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85 осіб, а тільки ІХС – 38 осіб. У КГ ця пропорція

відповідала 155, 24 та 25 особам. Вік УЛНА на да*

ту аварії і дату останнього обстеження достовірно

не розрізнявся від віку пацієнтів КГ: (37,6 ± 8,9)

проти (35,5 ± 9,8) та (65,4 ± 11,0) проти (66,1 ± 10,0)

років.

УЛНА та пацієнти КГ розподілялись за стадією

тяжкості ГХ наступним чином: I ст. – 7,1 % проти

2,8 % при р < 0,01, II ст. – 52,9 % проти 65,4 % при

р < 0,01, III ст. – 40,0 % проти 31,8 % при р < 0,05.

Таким чином, серед УЛНА було більше хворих на

ГХ I та III стадій, а ГХ II стадії частіше зустріча*

лась серед неопроміненого контролю. Стено*

кардія напруги та перенесений в минулому гост*

рий інфаркт міокарда (ІМ) були найбільш розпов*

сюдженими клінічними формами ІХС в УЛНА і

пацієнтів КГ (рис. 3.41). Відносне число пацієнтів

обох груп, у яких виявили аритмії (фібриляцію

передсердь, шлуночкову і надшлуночкову екстра*

систолію), повні та неповні блокади ніжок пучка

Гіса і АВ*блокади, достовірно не розрізнялось.

Вивчення традиційних ФР показало, що, як і в

минулі роки, частота їх зустрічальності в УЛНА і

КГ достовірно не розрізнялась. Аналіз внеску

кожного з ФР у розвиток ГХ та ІХС був проведе*

ний із застосуванням методу регресії Кокса або

моделі пропорційних ризиків [22]. В якості неза*

лежних змінних виступали: участь в роботах з

ліквідації наслідків аварії (ЛНА) на ЧАЕС, на*

явність АГ та ЦД перед розвитком ІХС, обтяжена

спадковість (ОС), ТП, вміст загального холесте*

рину в крові, індекс маси тіла (ІМТ) та вік хворих

на час дати Чорнобильської аварії. Перші п’ять

показників належали до дихотомічних, тобто ма*

ли тільки два значення: наявність ознаки

дорівнювала 1, а її відсутність – 0. Інші показни*

ки належали до інтервальної шкали. Як часову

шкалу використовували вік пацієнта в роках.

Було розраховано, що на розвиток ГХ дос*

товірно впливали три фактори: участь в ЛНА, вік

хворого на час аварії та вміст загального холесте*

рину (табл. 3.26). Так, в когорті УЛНА ризик роз*

витку ГХ був в 2,2 раза вищим, ніж у неопроміне*

них осіб. У пацієнтів більш старшого віку шанс

захворіти на ГХ був нижчим. Вік особи старше на

1 рік знижував ризик на 8 %, а на 10 років – на

56,6 %. При підвищенні рівня загального ХС на

1 ммоль/л ризик розвитку ГХ зростав на 20,7 %.

Тридцять п’ять років Чорнобильської катастрофи: радіологічні та медичні наслідки, стратегії захисту та відродження

Рисунок 3.41. Частота зустрічаль&
ності клінічних форм ІХС, порушень
ритму і провідності

Коефіцієнт Помилка 95% ДІ
Показник

регресії коефіцієнта регресії
р ВШ

нижня верхня

Участь в ЛНА 0,795 0,166 0,000 2,215 1,601 3,066
Вік на момент аварії, роки @0,084 0,010 0,000 0,920 0,902 0,938
ОС @0,241 0,169 0,153 0,786 0,565 1,094
ІМТ, кг/м2 0,026 0,019 0,172 1,027 0,989 1,066
ХС, ммоль/л 0,188 0,057 0,001 1,207 1,080 1,349
ЦД тип 2 0,263 0,242 0,277 1,301 0,809 2,093
ТП @0,050 0,196 0,801 0,952 0,648 1,398

Примітка. ВШ – відношення шансів; ДІ – довірчий інтервал. 

Таблиця 3.26
Вплив різних незалежних змінних на ризик розвитку ГХ
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Ризик розвитку ІХС визначали за тими ж факто*

рами, що й ГХ, але з незначними числовими від*

мінностями. Участь в ЛНА підвищувала його в 3,5

раза (табл. 3.27). Чим молодшим був пацієнт, тим

більше у нього було шансів захворіти на ІХС: один

рік різниці у віці збільшував ризик на 11,8 %. Різ*

ниця ж в 1 ммоль/л вмісту загального ХС на 12 %

збільшувала ризик появи ІХС.

Проведені дослідження показали, що в тій

комбінації ФР, які аналізувалися методом регресії

Кокса, участь у ЛПА обумовлює набагато більший

ризик розвитку ГХ та ІХС, ніж традиційні ризик*

фактори. Дані результати дають змогу віднести та*

кий фактор ризику, як участь в аварійних роботах,

до доведених ФР розвитку серцево*судинних зах*

ворювань. Йдеться не лише про дію іонізуючого

випромінювання, але й вплив на людину хімічно*

го, температурного, пилового та інших шкідливих

факторів.

В період з 2016 по 2018 рік вперше за всі післяа*

варійні роки було вивчено стан серцево*судинної

системи у 145 жінок, які брали участь в ЛНА у

1986–1987 рр. (група УЛНА*ж), та у 120 неоп*

ромінених осіб жіночої статі (група КГ*ж) [23].

Аналіз розвитку ГХ після Чорнобильської аварії в

УЛНА і в контролі у чоловіків і жінок із застосуван*

ням методу Каплана*Мейєра показав, що більш

швидке накопичення нових випадків ГХ і, відповід*

но, зменшення частки людей без ознак цього захво*

рювання, визначили у чоловіків УЛНА (УЛНА*ч)

(рис. 3.42А). Ці дані ще раз підтвердили результати,

отримані два роки потому в дослідженні з меншим

числом обстежених осіб [24]. ГХ розвинулася в

УЛНА*ч у більш молодому віці порівняно з УЛНА*

ж та неопроміненими чоловіками (КГ*ч), про що

свідчили показники медіани виживання (табл. 3.28).

У віковому діапазоні від 53 до 75 років накопи*

чена частота захворюваності на ГХ в УЛНА*ж бу*

Національна доповідь України ✦ 2021

Коефіцієнт Помилка 95% ДІ
Показник

регресії коефіцієнта регресії
р ВШ

нижня верхня

Участь в ЛНА 1,251 0,176 0,000 3,493 2,472 4,935
Вік на момент аварії, роки @0,126 0,013 0,000 0,882 0,860 0,904
ОС @0,120 0,173 0,489 0,887 0,631 1,246
ІМТ, кг/м2 0,035 0,020 0,084 1,036 0,995 1,078
ХС, ммоль/л 0,114 0,051 0,026 1,12 1,013 1,239
ЦД тип 2 @0,344 0,265 0,194 0,709 0,422 1,192
ТП @0,359 0,207 0,084 0,699 0,465 1,049
АГ @0,307 0,156 0,050 0,736 0,542 1,000

Таблиця 3.27
Вплив різних незалежних змінних на ризик розвитку ІХС

Рисунок 3.42. Накопичена захворюваність на ГХ (А) та ІХС (Б) в УЛНА і КГ чоловічої та жіночої статі
залежно від віку

А Б
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ла незначно вища, ніж в УЛНА*ч. Критерій Брес*

лоу свідчив про достовірний розвиток ГХ в групі

УЛНА*ж на 2–3 роки пізніше порівняно з УЛНА*ч

(χ2 = 4,298, р = 0,038). У опромінених чоловіків і

жінок медіана виживання була на 7,4 і 3,7 року

менша, ніж у відповідних контрольних групах

(табл. 3.28).

Накопичена частота ІХС в УЛНА*ч в діапазоні

віку від 23 до 74 років була найвищою порівняно з

іншими групами (рис. 3.42Б, табл. 3.28). Медіана

виживання в УЛНА*ч була на 4,8 і 4,4 року менша,

ніж в КГ*ч і УЛНА*ж відповідно, а у останніх – на

3 роки менша, ніж в КГ*ж. У порядку збільшення

значень середнього рівня виживання групи розта*

шувалися таким чином: УЛНА*ч, КГ*ч, УЛНА*ж і

КГ*ж. За результатами лог*рангового тесту динамі*

ка кривих накопиченої хвороби мала достовірні

відмінності між УЛНА*ч і УЛНА*ж (χ2 = 19,172,

р = 0,000), УЛНА*ч і КГ*ч (χ2 = 27,323, р = 0,000) і

УЛНА* ж і КГ*ж (χ2 = 7,024, р = 0,008).

У післяаварійному періоді в УЛНА*ч і УЛНА*ж

розвиток ГХ відбувався більш швидкими темпами

порівняно з неопроміненим контролем (рис. 3.43),

про що також свідчив показник медіани виживан*

ня, який у чоловіків*УЛНА був на 11 років, а у

жінок*УЛНА на 7 років менше, ніж у відповідно*

го контролю (табл. 3.29). Лог*ранговий тест під*

тверджував достовірність відмінностей кривих

накопиченої захворюваності на ГХ між УЛНА*ч і

КГ*ч (χ2 = 59,857, р = 0,000) та УЛНА*ж і КГ*ж

(χ2 = 10,729, р = 0,001). Хід кривих накопиченої

захворюваності на ГХ в УЛНА*ч і УЛНА*ж прак*

тично не відрізнявся (χ2 = 0,004, р = 0,949).

Показник накопиченої частоти ІХС в УЛНА*ч

впродовж всього післяаварійного періоду був ви*

ще, ніж в інших групах (рис. 3.43Б). Лог*ранговий

тест виявив достовірність відмінностей кривої

УЛНА*ч з УЛНА*ж (χ2 = 16,350, р = 0,000) і КГ*ч

(χ2 = 47,872, р = 0,000). Згідно з показником

медіани виживання, в УЛНА*ч накопичена часто*

та ІХС досягала значення 0,5 на 4 роки і 8 років

раніше, ніж в УЛНА*ж і КГ*ч (табл. 3.29), а в

Тридцять п’ять років Чорнобильської катастрофи: радіологічні та медичні наслідки, стратегії захисту та відродження

ГХ ІХС
Група

Медіана 95 % ДІ Медіана 95 % ДІ

УЛНА@ч 47,5 ± 0,6 46,3–48,7 56,8 ± 0,5 55,8–57,8
УЛНА@ж 50,7 ± 0,7 49,4–52,0 61,2 ± 0,8 59,6–62,8
КГ@ч 54,9 ± 1,1 52,7–57,1 61,6 ± 1,0 59,6–63,6
КГ@ж 54,4 ± 1,1 52,3–56,7 64,2 ± 1,4 61,5–66,9

Таблиця 3.28
Медіана (показник ± стандартна помилка) часу ви&
живання (вік пацієнта) при розвитку ГХ та ІХС в
УЛНА і КГ чоловічої та жіночої статі

Рисунок 3.43. Накопичена захворюваність на ГХ (А) та ІХС (Б) в УЛНА і КГ чоловічої та жіночої статі
залежно від часу, який минув після аварії

А Б

ГХ ІХС
Група

Медіана 95 % ДІ Медіана 95 % ДІ

УЛНА@ч 8,7 ± 0,6 7,5–9,9 17,7 ± 0,7 16,4–19,0
УЛНА@ж 9,7 ± 1,3 7,2–12,2 21,7 ± 1,0 19,8–23,6
КГ@ч 19,7 ± 1,0 17,8–21,6 25,7 ± 0,7 24,3–27,1
КГ@ж 16,7 ± 1,7 13,7–20,0 25,7 ± 0,8 24,2–27,2

Таблиця 3.29
Середня і медіана (показник ± стандартна помилка)
часу виживання (роки, які минули після аварії) при
розвитку ГХ в УЛНА і КГ чоловічої та жіночої статі
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УЛНА*ж на 4 роки раніше, ніж в КГ*ж. Криві на*

копиченої захворюваності на ІХС в УЛНА*ж і

КГ*ж також достовірно розрізнялися (χ2 = 4,116,

р = 0,042), особливо в діапазоні від 10 до 27 років

після аварії. 

Ще одним напрямком досліджень було вивчен*

ня генетичної схильності до розвитку серцево*су*

динних захворювань у осіб, які брали участь в

аварійних роботах. За даними різних публікацій,

відомі поліморфні варіації різних генів, які асо*

ціювали з ГХ та ІХС. Поліморфізм SNP83 (single

nucleotide polymorphism) rs966221 гена фосфодіес*

терази (PDE) 4D належить до одного з них. Інте*

рес до поліморфних варіантів гена PDE4D і, зок*

рема, до SNP83, пояснюється тією роллю в мета*

болізмі людини, яку відіграє фермент фосфодіес*

терази 4D. PDE4D селективно інактивує вторин*

ний посередник – циклічний аденозинмонофос*

фат (цАМФ), перетворюючи його в АМФ. Вто*

ринний месенджер цАМФ разом з циклічним гу*

анінмонофосфатом регулює велику кількість

клітинних функцій і морфологічних процесів у

серці, включаючи інотропізм, хронотропізм, апо*

птоз та гіпертрофію. Він здатен інгібувати про*

ліферацію гладеньком’язових клітин, а тому його

низький рівень у гладеньком’язових клітинах су*

динної стінки призводить до посилення їх про*

ліферації та міграції. Можна очікувати, що підви*

щення активності PDE4D і, відповідно, зниження

вмісту цАМФ в зазначених клітинах, призведуть

до розвитку атеросклеротичної бляшки або її не*

стабільності. Необхідно також відзначити, що

атеросклеротичне ураження артеріальної стінки

прискорюється під дією прозапальних цитокінів,

які спричиняють підвищену проникність ендо*

телію, накопичення рідини в екстраваскулярному

просторі та адгезію лейкоцитів і моноцитів в ен*

дотелії.

Циклічний АМФ обмежує дію цитокінів і зни*

жує проникність ендотеліального шару. Однак

слід враховувати, що високий вміст цАМФ при

низькій активності PDE4D, з одного боку, гальмує

прогресування атеросклеротичної бляшки, але з

іншого боку, призводить до посилення скорочен*

ня міокарда, що в умовах його ішемії може закін*

читися розвитком ІМ.

SNP83 rs966221 гена PDE4D характеризувався

наявністю таких генотипів: СС, СТ і ТТ. Наші до*

слідження, проведені у чоловіків, показали, що в

УЛНА та КГ не виявлено достовірних розбіжнос*

тей в розвитку ГХ та ІХС залежно від генотипу.

Однак в окремої групи чоловіків з ІМ в анамнезі та

генотипом ТТ і СС + СТ динаміка кривих накопи*

ченої захворюваності на цю патологію істотно

розрізнялася в групах УЛНА*ч (рис. 3.44А) за да*

ними лог*рангового тесту – χ2 = 8,495 при р = 0,004.

У носіїв генотипу ТТ розвиток ІМ спостерігався в

середньому у (66,7 ± 2,8) років, а у носіїв гено*

типів СС або СТ – у (73,9 ± 1,1) рік.

У чоловіків контрольної групи, носіїв генотипу

ТТ і СС + СТ, динаміка накопиченої захворюва*

ності на ІМ істотно не розрізнялася (лог*ранговий

Національна доповідь України ✦ 2021

Рисунок 3.44. Накопичена захворюваність на ІМ залежно від віку в УЛНАч (А) та КГ&ч (Б) з різним
генотипом SNP83 гена PDE4D

А Б
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тест: χ2 = 1,425, р = 0,233), але на графіку (рис.

3.44Б) видно, що після віку 65 років у пацієнтів з

генотипом ТТ показник накопиченої захворюва*

ності збільшився швидше, ніж при генотипах СС і

СТ. Достовірність цих розбіжностей на віковому

відрізку після 65 років підтвердив лог*ранговий тест:

χ2 = 6,535 при р = 0,011). Розвиток ІМ у неопроміне*

них осіб відбувався в середньому у (67,8 ± 4,6) років

у носіїв генотипу ТТ та у (73,0 ± 2,5) роки – носіїв

генотипів СС або СТ.

Таким чином, наявність генотипу ТТ полімор*

фізму rs966221 гена PDE4D асоціює з розвитком

ІМ в більш ранньому віці як в УЛНА, так і у неоп*

ромінених осіб.

Тридцять п’ять років Чорнобильської катастрофи: радіологічні та медичні наслідки, стратегії захисту та відродження

3.1.6. Незлоякісні захворювання ендокринної системи у дорослих і дітей,
опромінених внаслідок аварії на ЧАЕС

Аварія на Чорнобильській атомній електро*

станції супроводжувалася викидом низки радіо*

ізотопів, перш за все радіоактивного йоду та це*

зію, що були тропними до багатьох тканин ен*

докринної системи людини, які при внутрішньо*

му поглинанні стали головними дозоутворюючи*

ми чинниками, а їхня сумарна пошкоджуюча дія

на гормонопродукуючі клітини підсилювалася

впливом зовнішнього γ*випромінення. Таким чи*

ном, існувала комбінація радіаційних чинників (ін*

корпорованих та зовнішніх), що негативно впли*

нули на стан центральних і периферичних ендо*

кринних органів осіб, постраждалих внаслідок

аварії (ОПВА) на ЧАЕС (мешканців радіоактив*

но забруднених територій (МРЗТ), евакуйованих

з 30*кілометрової зони відчуження, учасників

ліквідації наслідків аварії (УЛНА), дітей, які були

опромінені внутрішньоутробно). Це сприяло

розвитку низки клініко*функціональних пору*

шень, незлоякісних ендокринних захворювань

(тиреоїдних – вузловий зоб, аутоімунний тирео*

їдит, гіпотиреоз; паратиреоїдних – прищитопо*

дібних залоз; нетиреоїдних – переддіабет і діабет,

передожиріння і ожиріння, метаболічний (кар*

діоренальний) синдром, синдром дисфункції

гіпоталамусу), частота яких статистично вірогід*

но вища (в декілька разів), ніж у загальній попу*

ляції мешканців України.

Короткочасний (УЛНА 1986 року, евакуйовані)

або довготривалий радіаційний вплив (УЛНА

1986–1990 рр., МРЗТ) на центральні та перифе*

ричні гормонопродукуючі тканини обумовив

значну поширеність незлоякісних захворювань

ендокринної системи та пов’язаних коморбідних

станів серед постраждалих осіб, які зазнали дії

комплексу негативних факторів під час або після

аварії на ЧАЕС. Виникнення такої патології

спричинило зниження працездатності цієї кате*

горії населення, зменшення якості та тривалості

їхнього життя, потребує значних фінансових вит*

рат на подальше лікування, реабілітацію хворих і

соціальну адаптацію. Наші дослідження показа*

ли, що в постраждалих внаслідок аварії дорослого

і дитячого віку, УЛНА та їхніх нащадків протягом

усіх поаварійних років спостерігається прогресу*

юче зростання частоти і поширеності патології

щитоподібної залози (ЩЗ) (гіперпластичної, гі*

пертрофічної, аутоімунної), переддіабету/цукро*

вого діабету 2 типу, передожиріння/ожиріння, ме*

таболічного (кардіоренального) синдрому, з піко*

вим періодом реалізації через 10–20 років після дії

радіаційного чинника, а патології прищито*

подібних залоз та асоційованих станів через 20–30

років.

Натепер вважається, що вплив іонізуючого ви*

промінювання (ІВ) доведений лише для раку ЩЗ

у дітей, який у деяких випадках може бути загроз*

ливим для життя, та все ж є рідкісним захворю*

ванням (частота 9 : 100 000 або 0,00001 % у дітей;

0,07 % – у осіб дорослого віку), порівняно з ін*

шою ендокринною патологією. Однак протягом

попередніх років поза увагою залишався дуже по*

ширений (частота 13 000–52 000 : 100 000) клас

захворювань – незлоякісна ендокринна патоло*

гія, про що свідчить обмежена кількість доступ*

них публікацій за результатами проведених нау*

кових досліджень. Тим не менш, довгострокові

клінічні спостереження (1986–2021 рр.), прове*

дені науковими співробітниками ННЦРМ, і

оновлений науковий аналіз даних клініко*епі*

деміологічного реєстру ННЦРМ (1992–2015 рр.),

здійснений за роками з використанням сучасних

міжнародних діагностичних критеріїв, свідчать

про високу сумарну поширеність (до 85 % серед

дорослих осіб; до 76 % у дітей і підлітків) незло*

якісної ендокринної патології у більшості кате*

горій осіб, постраждалих внаслідок аварії, що ста*

тистично вірогідно перевершує частоту у пересіч*

ного населення України, яке уникло аварійного

опромінення.
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Етапність виникнення змін у ендокринній системі
після дії радіаційних чинників
При аварії на ЧАЕС найбільша частина поглину*

тої дози, що вплинула на стан ендокринної систе*

ми, формувалася в перші дні–місяці аварії, а інша

формувалася пролонговано – протягом років, що

утруднює оцінку її негативного впливу. Надвисокі

концентрації ізотопів йоду в повітрі у перші

дні–тижні аварії та існуючий природній йодний

дефіцит і нестача вітаміну*гормону D, що викли*

кали поліфункціональне напруження у тиреоїдній

(«голодна ЩЗ») та інших системах, сприяли знач*

ному накопиченню радіоактивного йоду, обумо*

вили розвиток гострих змін – руйнування части*

ни гормонопродукуючих клітин у найближчі поа*

варійні терміни (гострий радіаційний тиреоїдит з

транзиторним гіпертиреозом, інсуліт, гіпофізит та

інші), а також, через виникнення мутацій – пев*

них типів раків гормонопродукуючих тканин.

При опроміненні в межах середніх і малих доз

радіаційні ураження були відстроченими на роки

й десятиліття, проявилися у постраждалих осіб у

вигляді хронічних незлоякісних захворювань, на*

самперед – вузлового зобу, аутоімунного тирео*

їдиту, ожиріння, інсулінорезистентності, цукро*

вого діабету 2 типу за рахунок змін в тканинах

центральної і периферичної ланок ендокринної

системи. 

У період первинної реакції на комплекс нега*

тивних чинників аварії, який тривав у квітні–

серпні 1986 р., мало місце тимчасове збільшення

концентрацій периферичних гормонів у крові

внаслідок часткового руйнування ендокринних

клітин. Збільшення кількості периферичних гор*

монів на тлі відсутності реакції центральних ла*

нок регуляції є ознакою порушення зворотних

гормональних зв’язків через недостатність синте*

зу рилізинг*чинників і тропних гормонів гіпофізу,

що було характерним для періоду компенсаторної

гіперпродукції периферичних гормонів (вересень

1986–1989 рр.). 

У період субклінічних гормональних порушень

(1990–1994 рр.) спостерігалось відновлення цент*

рального регулювання синтезу гормонів, знижен*

ня функціональної спроможності периферичних

ендокринних тканин, розвиток субклінічних по*

рушень синтезу гормонів ЩЗ та інших органів. 

В подальші роки (1995–1999) ризик виникнення

захворювань ЩЗ в осіб, постраждалих внаслідок

аварії на ЧАЕС, збільшився поступово приблизно

у 9 разів, ЦД 2 типу – у ~ 2,5 раза в усіх вікових

групах. Щорічний темп зростання ендокринної

патології в УЛНА був у ~ 3–5 разів вищий, ніж се*

ред аналогічного за віком інтактного дорослого

населення України. Відзначається «омолоджен*

ня» ендокринних захворювань, загалом більш

властивих особам літнього віку.

Незлоякісна тиреоїдна патологія
За даними Державного реєстру України (68 145

осіб, період спостереження 1988–2009 рр.) вста*

новлено зростання рівня захворюваності на не*

пухлинні хвороби ЩЗ переважно за рахунок

хронічного аутоімунного тиреоїдиту (ХАТ), вузло*

вого зобу (ВЗ), первинного (набутого) гіпотирео*

зу (рис. 3.45). 

За період з 1997 р. і дотепер поширеність ХАТ

серед УЛНА продовжує зростати, тоді як у меш*

канців міста Києва зберігається її стабільний рі*

вень (рис. 3.46). Стрімке збільшення поширеності

патології ЩЗ реєструється в УЛНА, вік яких у

1986 році був менше 20 років. Суттєвим фактором

Національна доповідь України ✦ 2021

Рисунок 3.45. Частота виявлення пато&
логії ЩЗ серед УЛНА на ЧАЕС (період
1986–1987 рр.) і евакуйованих з 30&км
зони відчуження у порівнянні з загаль&
ною популяцією України, яка непричетна
до дії ІВ
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ризику розвитку ХАТ і набутого гіпотиреозу в

УЛНА 1986–1987 років та евакуйованого з 30*км

зони відчуження населення становлять дози зов*

нішнього опромінення (всього тіла) в діапазоні

0,25–1,0 Гр.

Гормональні порушення на етапі 1986–1989 рр.

не мали клінічного відображення у зміні ендок*

ринної захворюваності серед дітей і підлітків.

Первинна тиреоїдна реакція на опромінення, іму*

нологічні порушення перших років після аварії і

структурні зміни, що виявлялися згодом при ульт*

развуковому дослідженні ЩЗ (починаючи з

1990–1991 рр.) свідчили про початок розвитку

ХАТ, а значне збільшення титру антитіл відстава*

ло на 2–3 роки. У 1992–1996 рр. тільки у 0,8 % ви*

падків відзначалося зниження рівня вільного ти*

роксину, в 0,2 % – підвищення рівня тиреотроп*

ного гормону гіпофізу без яких*небудь клінічних

проявів. 

У період 2004–2006 рр. встановлено, що особ*

ливістю функціонування тиреоїдної системи дітей,

народжених від УЛНА (перше покоління), є нап*

руження центральної регуляції гіпоталамо*гіпофі*

зарної системи, виявлене у 35,5 % обстежених, що

свідчить про наявність гіперсекреторної реакції

ТТГ на пробу з тиреотропін*рилізинг*гормоном і

може бути ознакою фізіологічної неповноцінності

нейроендокринних структур, здатною призводити

до подальшої маніфестації патології ЩЗ. 

На етапі 2007–2014 рр. клінічні та гормональні

дослідження визначили роль функціональної

лабільності гіпоталамо*гіпофізарної системи, яка

може бути вродженою та набутою, у формуванні

несприятливого преморбідного фону для виник*

нення різноманітних нейроендокринних синд*

ромів у дітей, народжених від батьків, опроміне*

них внаслідок аварії на ЧАЕС. Встановлене нап*

руження у функціонуванні гіпоталамо*гіпофізар*

ної системи має вагоме значення у формуванні

тиреоїдної патології. Тривале напруження приз*

водить до зниження продукції тиреоїдних гор*

монів, що викликає підвищення секреції ТТГ. Під

впливом ТТГ ЩЗ на першому етапі нарощує свою

масу, що призводить до формування ендемічного

(спорадичного) зобу. Стійке перманентне збіль*

шення ЩЗ найчастіше призводить до активації

гіперпластичних процесів – формування вузлово*

го зобу та імунозапальних процесів, а саме – ХАТ.

Ретроспективний аналіз даних 24 588 осіб до*

рослого віку з бази клініко*епідеміологічного

реєстру (КЕР) ННЦРМ демонструє, що частота

тиреоїдної патології серед всіх осіб, постраждалих

внаслідок аварії, за період 1992–2014 рр. в се*

редньому становила 40,29 %, що значно більше

(р < 0,0001), ніж у загальній популяції (3,9 %) на*

селення України (рис. 3.47 а).

Серед різних категорій осіб, постраждалих вна*

слідок аварії, захворювання ЩЗ виявляються най*

частіше у 35,37 % УЛНА (р < 0,0001) (рис. 3.47, б),

а також у 27,24 % евакуйованих із зони відчужен*

ня (р < 0,0001) (рис. 3.47, в), мешканців радіоак*

тивно забруднених територій 28,6 % (р < 0,0001)

(рис. 3.47, г) та в 46,74 % дітей, які постраждали

внаслідок аварії на ЧАЕС (рис. 3.47, г).

За роками частота виявлення тиреоїдної пато*

логії у дорослих змінювалася від 17 % до 53 %, а

найбільше зростання визначалося через 10–15 ро*

ків після дії ІВ. Вузловий зоб і ХАТ превалюють у

осіб, постраждалих внаслідок аварії, УЛНА та в

опромінених дітей, що спостерігалися частіше,

ніж в групі інтактних осіб із загальної популяції

населення України (групи контролю).  

Тридцять п’ять років Чорнобильської катастрофи: радіологічні та медичні наслідки, стратегії захисту та відродження

Рисунок 3.46. Поширеність хро&
нічного (аутоімунного) тиреоїдиту
серед УЛНА на ЧАЕС у порівнянні з
інтактними мешканцями міста
Києва (на 10 000 населення)
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Рисунок 3.47. Динаміка частоти тиреоїдної патології серед різних категорій осіб, постраждалих
внаслідок аварії на ЧАЕС (24 588 дорослих, за даними КЕР ННЦРМ протягом 1992–2014 рр.)
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У осіб, постраждалих внаслідок аварії, в струк*

турі тиреоїдної патології частота вузлового зоба в

середньому за роками становила 14,35 %, для ХАТ

~8,0 %. За даними КЕР, найнижча поширеність

була характерною для дифузного нетоксичного

зобу і порушень функціонального стану ЩЗ (гіпо*

тиреозу, гіпертиреозу), в т. ч. для субклінічних

форм (рис. 3.48). Отримані дані показують експо*

ненціальну тенденцію до значного зростання час*

тоти вузлового зоба і помірного приросту ХАТ у

подальші роки.

При аналізі даних КЕР з частоти тиреоїдної па*

тології серед дітей за 20 років (період 1993–2012

рр.) дифузний нетоксичний зоб (ДНЗ) виявле*

ний у 50,5 % дітей у більшості груп дослідження

(рис. 3.49).

Обстеження дітей, опромінених внаслідок аварії

на ЧАЕС, в умовах КЕР виявило найбільш критич*

ну групу – евакуйованих з 30*км зони, опроміне*

них у віці 3–6 років. У них дія ІВ сприяла розвитку

ДНЗ – 43,68 % (χ2 = 23,9; р < 0,0005 до групи конт*

ролю), ХАТ – 1,74 % (χ2 = 31,6; р < 0,0005, до конт*

ролю) та первинного гіпотиреозу – 0,96 (χ2 = 28,6;

р < 0,0005), вузлового зоба (ВЗ) – 2,57%, а пік по*

ширеності ХАТ припав на 2001–2003 рр., у період

активного статевого дозрівання (рис. 3.50).

У дітей, які були народжені від опромінених

батьків (перше покоління), захворювання ЩЗ ви*

являли у 42,64 %, що перевищувало частоту в

контролі (χ2 = 10,6; р < 0,002), ХАТ зустрічався

помітно рідше – 0,45 %, навіть у порівнянні з гру*

пою контролю (χ2 = 8,68; р < 0,004).

Серед УЛНА на ЧАЕС у структурі тиреоїдної па*

тології за даними КЕР, порівняно з офіційними

даними для загальної популяції населення Ук*

раїни, також превалюють вузловий зоб – 21,8 %

(χ2 = 9602, р < 0,0001) і ХАТ – 12,95 % (χ2 = 5381,

р < 0,0001). Меншу частку серед захворювань ЩЗ

Тридцять п’ять років Чорнобильської катастрофи: радіологічні та медичні наслідки, стратегії захисту та відродження

Рисунок 3.48. Структура патології
ЩЗ в УЛНА на ЧАЕС (10 771 осіб, клі&
ніко&епідеміологічний реєстр ННЦРМ)

Рисунок 3.49. Частота тиреоїдної патології серед 20 087 дітей, постраждалих внаслідок аварії на
ЧАЕС (за даними клініко&епідеміологічного реєстру ННЦРМ протягом 1992–2012 рр.)



138

становив ДНЗ – 3,94 %. Найнижчий вплив на

стан здоров’я УЛНА зазначено від порушень

функціонального стану ЩЗ і раку ЩЗ. 

При розподілі УЛНА йодного періоду за спект*

рами доз зовнішнього опромінення у діапазоні

1,0–7,1 Гр знайдена статистично значуща кореляція

при виникненні вузлового зоба (r = 0,883; р < 0,05)

та слабка позитивна при менших дозах. За даними

клінічного дослідження, встановлена кореляційна

залежність між станом ЩЗ і впливом зовнішнього

γ*опромінення в діапазоні доз 0,2–0,49 Гр, що суп*

роводжується зростанням концентрації антитіл до

тиреоглобуліну (р < 0,01) і сприяє зниженню

функціональної спроможності ЩЗ. В клінічному

дослідженні зазначені захворювання корелювали

з дозами зовнішнього опромінення в діапазоні

0,2–0,5 Гр. У цій групі УЛНА (середня доза оп*

ромінення 0,3 Гр) спостерігалася найбільша час*

тота ХАТ, що можна вважати результатом впливу

γ*опромінення. 

Таким чином, комбінований вплив ІВ на ти*

реоїдні клітини призвів до статистично значущого

(р < 0,01) зростання частоти гіпертрофічної (ди*

фузного нетоксичного зоба; р < 0,01) і гіперплас*

тичної (вузлового зоба; р = 0,0002) форм захворю*

вань ЩЗ серед усіх верств постраждалих внаслідок

аварії на ЧАЕС осіб, а ХАТ (р = 0,003) – лише в

УЛНА позайодного періоду 1986–1987 рр. Межею,

поза якою відмічено зростання вірогідності вияв*

лення хронічного аутоімунного тиреоїдиту в

УЛНА, стала доза зовнішнього опромінення по*

над 0,32 Гр, гіпотиреозу – 0,41 Гр, вузлового зоба –

0,37 Гр, ожиріння – 0,7 Гр. Максимум виявлення

ХАТ припав на 2002–2005 рр. – через 15–20 років

після впливу іонізуючого випромінення. Цей по*

аварійний період можна вважати піковим для ХАТ,

котрий асоціюється з дією радіаційного чинника.

Незлоякісна паратиреоїдна патологія 
(захворювання прищитоподібних залоз)
Новим аспектом впливу іонізуючої радіації на ор*

ганізм людини є ураження прищитоподібних за*

лоз (ПЩПЗ) у віддалені терміни опромінення

(понад 20–30 років), в поєднанні з дисбалансом у

системі вітаміну*гормону D, через виникнення

резистентності до його ядерних VDR*рецепторів і

мембранних MARRS*рецепторів, деяких мутацій

генів, а також наступний розвиток вторинного

гіперпаратиреозу та поступової трансформації до

аденом ПЩПЗ. При аварії на ЧАЕС основними

дозоутворюючими ізотопами були йод і цезій.

Раніше було встановлено, що поглинуті ізотопи

радіойоду, цезію та стронцію є тропними до клі*

тин ПЩПЗ або до опромінення ділянки шиї, що

сприяє їх дисфункції. 

Відомим фактом є спроможність ЩЗ накопичу*

вати різні ізотопи, що призводить до того, що во*

на сама стає вторинним альфа*, бета* та гамма*

випромінювачем для оточуючих клітин. Ана*

томічно впритул до неї розташовані ПЩПЗ, які

не тільки самі накопичують тропні ізотопи (йоду,

стронцію, цезію, деякі інші), але зазнають додат*

кової дії «тиреоїдного» випромінювання, що

значно підвищує ефективні дози опромінення для

них, може призводити до ураження клітин та ви*

никнення їхньої дисфункції. 

Національна доповідь України ✦ 2021

Рисунок 3.50. Динаміка частоти хронічного аутоімунного тиреоїдиту у дітей, евакуйованих з 30&км
зони відчуження (20087 осіб, за даними клініко&епідеміологічного реєстру ННЦРМ протягом
1992–2012 рр.) до досягнення 18&ліття
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Прищитоподібні залози є головними патофізіо*

логічними регуляторами кальцієво*фосфорного

обміну, завдяки цьому, вони регулюють та значно

впливають, прямо або опосередковано, на стан

кісток, м’язів, нирок, на серцево*судинну, нерво*

ву, травну та інші системи. Тому при опроміненні

ПЩПЗ може порушуватися їхній структурно*

функціональний стан, що сприяє формуванню

спорідненої патології інших систем (коморбідних

станів). Такий стан не є очевидним для багатьох

лікарів і фахівців, оскільки ці питання тільки що

недавно потрапили до поля зору науковців і

клініцистів.

Первинний гіперпаратиреоз рідкісне усклад*

нення після терапії радіоактивним йодом, як пра*

вило, латентний період його становить більше де*

сяти років після радіаційного опромінення [25].

Гіперпаратиреоз був діагностований після впливу

зовнішнього променевого опромінення ділянок

голови та шиї при лікуванні доброякісних і зло*

якісних станів, опублікований у 1975 році [26, 27].

Декілька досліджень свідчать, що опромінення

ПЩПЗ призводить через певний час до виник*

нення гіперпаратиреозу. Так, раніше було показа*

но, що збільшення частоти гіперпаратиреозу в оп*

ромінених осіб у 2,5 раза вище, ніж у загальній по*

пуляції, з латентним періодом 20–46 років [25]. За

нашими даними, найбільш частим наслідком дії

ІВ є вторинний гіперпаратиреоз (нормокаль*

цемічний) на тлі гіперплазії ПЩПЗ, що діагнос*

тується через 23–35 років після опромінення.

Підвищений ризик розвитку гіперпаратиреозу

встановлено Fujiwara (1992) серед осіб, які вижи*

ли після атомного бомбардування у Хіросімі [28].

У деяких дослідженнях наслідків впливу радіоте*

рапії вказується на розвиток стійкого гіпопарати*

реозу [29]. За однією з оцінок, критичні дози для

гіпопаратиреозів після лікування хвороби Грейвса

(дози 2–38 мКі) становлять 140–750 cГр [30].

Отже, попередні дослідження, в т. ч. після атом*

ного бомбування у Хіросімі, свідчать, що аварійне

або ятрогенне опромінення ПЩПЗ може призво*

дити як до гіперпаратиреозу (первинного, вто*

ринного, третинного), так і до стійкого гіпопара*

тиреозу з латентним періодом понад 20 років.

Наші дослідження показали, що через 23–35 ро*

ків після опромінення, гіперплазія ПЩПЗ виявля*

ється серед опромінених осіб, які не мають пер*

винного або третинного гіперпаратиреозу: в УЛНА

на ЧАЕС – 28,8 %, евакуйованих з 30*кілометро*

вої зони опромінення – 71,4 %, мешканців радіо*

активно забруднених територій – 41,7 %, опромі*

нених внутрішньоутробно – 33,3 %, що частіше,

ніж у неопромінених жителів м. Києва та Київсь*

кої області – 24,3 % (контроль) (рис. 3.51). Гіпер*

плазію ПЩПЗ встановлено у 58 % дітей, меш*

канців радіоактивно  забруднених територій.

Таким чином, спостерігається висока поши*

реність гіперплазій ПЩПЗ серед населення Ук*

раїни, яке отримало різні дози опромінення троп*

ними ізотопами йоду, цезію і стронцію, в тому

числі в діапазоні низьких доз. До таких контин*

гентів насамперед належать евакуйовані з 30*км

зони відчуження (71,4 %; χ2
Ятса = 24,1; р = 0), які

отримали значне комбіноване короткочасне оп*

ромінення ізотопами та зовнішнім гамма*ви*

Тридцять п’ять років Чорнобильської катастрофи: радіологічні та медичні наслідки, стратегії захисту та відродження

Рисунок 3.51. Частота виявлення гіперплазії прищитоподібних залоз, встановленої при проведенні
ультразвукового дослідження, у групах дорослих осіб, опромінених внаслідок аварії на ЧАЕС, в
порівнянні з контролем (n = 1 534 осіб)
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промінюванням. Іншою критичною групою пост*

раждалих осіб, в яких виявлена значна частота

гіперплазій ПЩПЗ є мешканці радіоактивно заб*

руднених територій, котрі перебувають щоденно

довгий час (роки, десятиліття) в умовах впливу

ізотопного забруднення (повітря, продукти харчу*

вання) цезієм і стронцієм, у яких встановлено ста*

тистично вірогідне (41,7 %; χ2
Ятса = 6,45; р = 0,009)

збільшення частоти гіперплазій ПЩПЗ.

Визначено, що в УЛНА на ЧАЕС йодного пері*

оду, в яких виявлена гіперплазія ПЩПЗ, середній

рівень паратгормону у сироватці крові був вірогід*

но вищим (р < 0,05), ніж у групі контролю.

Незлоякісна нетиреоїдна ендокринна патологія
На цей час накопичені клінічні та епідеміологічні

дані вказують на те, що опромінення населення

внаслідок аварії на ЧАЕС призвело до значної по*

ширеності серед них не тільки тиреоїдної і пара*

тиреоїдної патології, а й незлоякісних нети*

реоїдних ендокринних захворювань у дорослих та

дітей, які діагностуються в рази частіше, ніж у

осіб, які не зазнали аварійного впливу ІВ.

Так, у осіб, постраждалих внаслідок аварії, час*

тота передожиріння/ожиріння становила 41,9 % /

36,8 % (р < 0,001 до контролю; 24,6 % / 31,1 %,

відповідно). Сумарне перевищення маси тіла по*

над норму спостерігалось у більшості осіб, пост*

раждалих внаслідок аварії на ЧАЕС (78,7 %), в

контролі – 55,7 % осіб.

Це пов’язано з пролонгованим впливом ІВ на

нейрокринні структури головного мозку (зона ду*

гоподібних ядер гіпофізу), що призводить до руй*

нування захисного регуляторного механізму у

системі проопіомеланокортину – синтезу α*мела*

ноцитстимулюючого гормону (α*МСГ). У осіб,

непричетних до аварії на ЧАЕС, пропорційно

збільшенню маси тіла і концентрації лептину

відбувається підвищення в крові рівнів α*МСГ, що

можна розцінити як позитивне і фізіологічне яви*

ще, спрямоване на зменшення споживання харчо*

вих продуктів. За тих же умов, але при більш вира*

женій гіперлептинемії, у постраждалих внаслідок

аварії на ЧАЕС з надлишком маси тіла або ожи*

рінням секреція α*МСГ не змінювалась (р < 0,05).

Такий дефіцит викликає надмірне накопичення

жирової тканини в організмі з розвитком тканин*

ної лептинорезистентності, супутньої інсуліноре*

зистентності/гіперінсулінемії, формуванням ме*

таболічного синдрому та асоційованих з ними па*

тологічних станів. Центральні порушення приз*

водять до змін у інтегральній регуляції енергетич*

ного балансу і харчової поведінки в осіб, які пост*

раждали внаслідок аварії на ЧАЕС, що поєднуєть*

ся зі зниженням концентрацій серотоніну і мела*

тоніну. Нестача останніх сприяє виникненню

депресій, на тлі яких лікування ожиріння буде не*

ефективним.  

Така ситуація характерна і для виникнення пе*

реддіабету/цукрового діабету (медіана для ОПВА –

15,5 %/21,4 % (в останні роки до 18,44 %), для

УЛНА – 8,6 %/12,15 % (в останні роки до 18,44 %),

в УЛНА йодного періоду 1986 р. – 23,5 %; р < 0,001

до контролю) (рис. 3.52). Це значно перевищує

дані Міжнародної діабетичної федерації для меш*

канців Україні. Підтримуємо думку Vathaire зі

співавт. [31] про надчутливість ендокринних клі*

тин хвостової частини підшлункової залози до дії

ІВ, на відміну від 99 % інших клітин її голівки та

тіла, що утворюють екзокринну частину.

При порівнянні частоти виявлення патологіч*

них станів ендокринної системи в УЛНА на ЧАЕС

йодного періоду 1986 року, за даними клінічного

дослідження, простежується двояка закономір*

ність між дозами зовнішнього опромінення та

проявами патології гормонопродукуючих тканин.

Її частота збільшувалась пропорційно дозі зовніш*

нього опромінення до 0,99 Гр майже за всіма нозо*

логіями (цукровий діабет, захворювання ЩЗ,

ожиріння), але при опроміненні понад 1,0 Гр вона,

навпаки, мала тенденцію до зниження (рис. 3.53).

При аварії на ЧАЕС діти були опромінені голов*

ним чином за рахунок 131І, тому в них встановлена

найбільша поширеність тиреоїдних ефектів дії ІВ.

Однак, порівнюючи їхні клінічні дані, отримані

при ретельному дослідженні в умовах стаціонару,

з однолітками, в них виявляється функціональна

лабільність гіпоталамо*гіпофізарної системи з

формуванням несприятливого преморбідного фо*

ну для виникнення різноманітних нейроендок*

ринних синдромів і субклінічної резистентності

до дії низки гормонів, в т. ч. у дітей, народжених

від батьків – ОПВА (перше покоління). Тривале

існування такого напруження призводить до зни*

ження периферичного синтезу гормонів, що вик*

ликає дисфункцію секреції тропних гормонів

гіпофізу, яка спостерігається у 26 % обстежених

дітей. До виявлених нами незлоякісних порушень

в ендокринній системі опромінених дітей відно*

сяться гіпоталамічний і метаболічний синдроми,

зміни статевого розвитку та диференціювання, по*

рушення вуглеводного обміну. Клінічне обстежен*

Національна доповідь України ✦ 2021
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Тридцять п’ять років Чорнобильської катастрофи: радіологічні та медичні наслідки, стратегії захисту та відродження

Рисунок 3.52. Динаміка частоти надмірної маси тіла/ожиріння (а) та переддіабету/діабету (б) серед
учасників ліквідації наслідків аварії на ЧАЕС (10 798 осіб), за даними КЕР ННЦРМ протягом 1992–
2014 рр.)

Рисунок 3.53. Зміна частоти виявлення патології ендокринної системи за діапазонами доз
зовнішнього опромінення в УЛНА йодного періоду 1986 року (дані клінічного дослідження)
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ня дітей, опромінених внаслідок аварії на ЧАЕС,

показує поширеність гіпоталамічного синдрому

пубертатного періоду у 25,4–28,9 % осіб, що супро*

воджується наявністю множинних стрій (у 83,0 %

цих осіб), асиметрією артеріального тиску (у 36,8 %

дітей). У дітей першого покоління опромінених

батьків ці порушення визначаються значно час*

тіше – у 41,5–52,3 % випадків. Проведення спро*

щеної процедури скринінгу тиреоїдної та інших

нетиреоїдних ендокринних систем без викорис*

тання тестів з навантаженням не дає змоги діаг*

ностувати такі порушення. Поширеність передо*

жиріння/ожиріння в опромінених дітей є значно

нижчою – 3,2 %/1,1 %, ніж серед дорослих осіб,

що свідчить про різний характер їхнього опро*

мінення. 

На сьогодні ми спрямовуємо дослідження на

визначення цих особливостей.

Національна доповідь України ✦ 2021

3.2. Психічне здоров’я і нейропсихіатричні ефекти

Попередній досвід

Вплив на психічне здоров’я
Чорнобильський форум ООН визначив вплив на

психічне здоров’я головною медичною і соціаль*

ною проблемою наслідків Чорнобильської ката*

строфи. Ключовою патологією є: розлади, пов’я*

зані зі стресом; ефекти на головний мозок, що

розвивається; органічні психічні розлади і самогу*

бства, а також серцево*судинні захворювання (в

тому числі цереброваскулярні) в учасників лік*

відації наслідків аварії на ЧАЕС (УЛНА) [4]. 

Стосовно впливу на психічне здоров’я, радіа*

ційні надзвичайні ситуації аварії суттєво відрізня*

ються від стихійних лих, інших антропогенних

аварій та воєн без застосування зброї масового

знищення. До їхньої орбіти залучається значно

більше людей, ніж тих, хто постраждав безпосе*

редньо. Неадекватне сприйняття радіаційного ри*

зику є важливим фактором порушень психічного

здоров’я, зокрема, психосоматичних розладів.

Спостерігається довгостроковий вплив Чорно*

бильської катастрофи на психічне здоров’я пост*

раждалих. В епідеміологічному дослідженні з ви*

користанням стандартизованого психіатричного

інтерв’ю в УЛНА через 18 років після аварії вия*

вили зростання частоти психічних розладів (деп*

ресії, тривоги, посттравматичного стресового роз*

ладу (ПТСР), суїцидальної ідеації та сильного го*

ловного болю. 

Проведені в Києві, Норвегії та Фінляндії дослід*

ження внутрішньоутробно опромінених дітей вка*

зують на певні нейропсихологічні порушення,

пов’язані з опроміненням, тоді як в інших до*

слідженнях не було виявлено істотного впливу на

когнітивні функції або психічне здоров’я, визна*

чено лише вищі показники низької самооцінки

здоров’я, клінічної та субклінічної депресії, триво*

ги і ПТСР у дітей та матерів. Матері дітей молод*

шого віку та УЛНА піддаються найвищому ризику

розвитку негативних ефектів на психічне здоров’я. 

Було зазначено, що необхідні подальші психіат*

ричні клініко*епідеміологічні дослідження з до*

зиметричним супроводом, оцінкою соматоневро*

логічного здоров’я, можливих когнітивних і пси*

хотичних симптомів [32, 33].

Нейропсихіатричні ефекти
Встановлено кілька механізмів радіоцеребраль*

них ефектів: порушення нейрогенезу в гіпокампі,

зміни в профілі експресії генів, нейрозапальна

відповідь, нейросигнальні зміни, апоптотична за*

гибель клітин, загибель клітин та їх ураження, опо*

середковані вторинним пошкодженням, «судин*

но*гліальний союз» та ін.

Стосовно потенційних радіаційних нейропси*

хіатричних ефектів у внутрішньоутробно опро*

мінених дітей результати досліджень були вкрай

суперечливими. Одні дослідники не виявили жод*

них когнітивних та інших нейропсихіатричних

ефектів у осіб, опромінених in utero і пояснювали

субклінічні психічні розлади соціальними та пси*

хологічними чинниками. Водночас, в інших

дослідженнях були виявлені нейропсихологічні та

нейрофізіологічні ефекти, які залежали від дози

внутрішньоутробного опромінення щитоподібної

залози та плоду.

Радіаційні ризики для цереброваскулярних зах*

ворювань в УЛНА були зареєстровані при дозах

опромінення > 0,15 Зв, а для психічних розладів

та смертності від інсультів – > 0,25 Зв. В УЛНА та

евакуйованих осіб встановлено значно підвищені

рівні психічних і поведінкових розладів, судинної

деменції, зловживання алкоголем, депресії та

ПТСР. УЛНА мають підвищену частоту органіч*
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них психічних розладів: депресивного, тривож*

ного, емоційно*лабільного (астенічного) та осо*

бистості. Поширеність синдрому залежності від

алкоголю і зловживання алкоголем в УЛНА знач*

но підвищена. Ці синдроми розвиваються вто*

ринно внаслідок психічних розладів, що виникли

раніше.

Запропоновано гіпотези щодо ролі іонізуючої

радіації у виникненні розладів спектру шизоф*

ренії та множинного склерозу, що потребує по*

дальших клініко*епідеміологічних досліджень з

оцінкою радіаційних доз.

Визначено дозозалежні церебральні порушен*

ня, які настають після впливу зовнішнього оп*

ромінення в дозах > 0,3 Зв та біологічні маркери

радіаційного ураження головного мозку при дозах

> 1 Зв. Виявлено радіаційно*асоційовану кортико*

лімбічну дисфункцію лівої домінантної півкулі.

Потенційні радіоіндуковані нейропсихіатричні

ефекти можуть включати в себе прискорене ста*

ріння та нейродегенерацію.

Висловлено припущення, що синдром хроніч*

ної втоми є характерним наслідком впливу малих

доз радіації та стресу. Проспективне дослідження

персоналу, що працював на перетворенні об’єкта

«Укриття» на ЧАЕС до екологічно безпечної сис*

теми, показало, що вплив малих доз (0–56,7 мЗв,

М ± SD: (19,9 ± 13,0) мЗв) і промислових фак*

торів ризику може призвести до виникнення

когнітивного синдрому хронічної втоми.

Нейрокогнітивний дефіцит у постраждалих

внаслідок аварії на ЧАЕС з ПТСР є вищим, ніж у

ветеранів війни в Афганістані. «Пострадіаційний»

ПТСР характеризується проєкцією страху і нев*

певненості в майбутньому («антиципаторний

стрес») стосовно раку, вроджених вад розвитку у

нащадків тощо. В УЛНА з ПТСР підвищені ризи*

ки інсульту і атеросклерозу, виявлені також дис*

функція неокортексу, гіпокампу та серединних

структур головного мозку.

Таким чином, вплив на психічне здоров’я і ней*

ропсихіатричні наслідки Чорнобильської катаст*

рофи були окреслені, як: 1) психологічні та пси*

хосоматичні розлади; 2) довгострокові порушен*

ня психічного здоров’я, включаючи депресію,

ПТСР і зловживання алкоголем; 3) церебровас*

кулярна та інша органічна патологія центральної

нервової системи, 4) когнітивні розлади; 5) ефек*

ти на головний мозок, що розвивається; 6) по*

тенційні радіоцеребральні ефекти; 7) синдром

хронічної втоми; 8) самогубства. Необхідні по*

дальші нейропсихіатричні дослідження з доско*

налим дозиметричним супроводом на базі

аналітичної епідеміології з оцінкою радіаційних

ризиків [32, 33].

Тридцять п’ять років Чорнобильської катастрофи: радіологічні та медичні наслідки, стратегії захисту та відродження

3.2.1. Результати, отримані за останні 5 років

Довгостроковий вплив на психічне здоров’я 
та добробут
Найбільшим медико*соціальним наслідком Чор*

нобильської катастрофи є довгостроковий вплив

на порушення психічного здоров’я – ексцес депре*

сії, тривожних розладів, симптомів, пов’язаних зі

стресом (включаючи ПТСР), та медичних незрозу*

мілих фізичних симптомів (психосоматичні розла*

ди – ред. К.М. Логановський). Максимально враз*

ливими верствами постраждалих є жінки з Чорно*

бильського регіону, які були вагітними або мали

маленьких дітей у 1986 році, та УЛНА, особливо ті,

хто працював з квітня по жовтень 1986 року [34].

Вплив на психічне здоров’я підживлювався

надмірним відчуттям небезпеки для здоров’я від

передбачуваного опромінення, часто спричине*

ним інформацією від місцевого медичного

співтовариства та урядовців. УЛНА, евакуйовані

особи та люди, які проживають у радіоактивно

забруднених регіонах, офіційно були позначені як

«постраждалі» або «жертви Чорнобилю», терміни,

прийняті засобами масової інформації. Будучи

визнаною Чорнобильською «жертвою», вони ма*

ють право на фінансові, медичні та освітні ком*

пенсації, що в поєднанні з постійним моніторин*

гом з боку місцевих та міжнародних організацій

може мати ятрогенний вплив на психологічне

благополуччя. Психологічні наслідки, особливо

для матерів та УЛНА, продовжували викликати

занепокоєння, крім того, охорона психічного здо*

ров’я постраждалих була недостатньою для задо*

волення їхніх потреб [34].

Поточне планування реагування на ядерні аварії

в європейських країнах здебільшого має технічну

спрямованість, при цьому менше уваги приділя*

ється соціальним, психологічним та етичним

проблемам. Консорціум SHAMISEN (Ядерні над*

звичайні ситуації – вдосконалення медичного та

медичного нагляду, Nuclear Emergency Situations –

Improvement of Medical And Health Surveillance) з
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50 експертів з 10 країн, здійснив критичний огляд

поточних рекомендацій і досвіду щодо оцінки доз

та їх реконструкції, рішень про евакуацію, довго*

строкових програм нагляду за здоров’ям та

епідеміологічних досліджень. Оцінені тематичні

дослідження та уроки, отримані з умов життя і

стану здоров’я населення, яке постраждало вна*

слідок аварій на Чорнобильській АЕС та Фукусі*

мі, з використанням комплексного підходу до здо*

ров’я та добробуту. Розроблена низка всебічних

рекомендацій, спрямованих на покращення го*

товності, реагування, тривалого спостереження та

умов життя населення, яке постраждало від мину*

лих або може постраждати від майбутніх ра*

діаційних аварій, щоб відповідати їхнім потребам,

мінімізуючи зайву тривогу [35].

ВООЗ вважає, що досвід Чорнобилю та Фуку*

сіми наочно демонструє, що ядерні надзвичайні

ситуації можуть призвести до низького та дуже

низького рівня опромінення, при якому психо*

логічні та соціальні ефекти серед постраждалого

населення будуть домінувати над фактичними

біологічними ефектами іонізуючого випроміню*

вання. Міжнародні стандарти захисту та керівні

принципи вимагають, щоб як радіологічні, так і

нерадіологічні наслідки для здоров’я розгляда*

лись у готовності та реагуванні на реальні надзви*

чайні ситуації. Існує нагальна потреба у розши*

ренні філософії системи радіологічного захисту за

межі метрик радіоактивності та дози опромінен*

ня. Протягом останнього десятиліття було створе*

но низку мультидисциплінарних проєктів з метою

оцінки варіантів управління відповідно до соці*

альних, економічних і етичних критеріїв, на дода*

ток до технічних можливостей досягнення цієї

мети. ВООЗ та партнери з Міжурядової постійної

комісії з питань психічного здоров’я та психо*

соціальної підтримки у надзвичайних ситуаціях

(WHO and partners from the Inter*Agency Standing

Committee Task Force on Mental Health and Psycho*

social Support in Emergency Settings) розробили

всеосяжну структуру і керівні принципи, які мо*

жуть застосовуватися до будь*якого типу надзви*

чайної ситуації чи катастрофи незалежно від її по*

ходження. Існує потреба включити наявну науко*

ву експертизу і технічні, управлінські та особисті

ресурси, які будуть розглянуті в подібній «струк*

турі прийняття рішень», яка застосовуватиметься

до радіаційних надзвичайних ситуацій. Ключови*

ми галузями необхідних знань для розробки такої

системи, є радіологічний захист, медична

підтримка (особливо первинна медична допомога

та медична невідкладна допомога, підтримка

психічного здоров’я), соціальні науки (антропо*

логія, психологія, етика) та експерти з питань ко*

мунікацій. Реалізація такої мультидисциплінарної

концепції в операційному плані вимагає нової ос*

віти та підготовки кадрів, що значно перевищу*

ють наявний на даний момент рівень знань та

досвіду [36].

Згідно з діатезно*стресовою моделлю ефектів

впливу опромінення і катастрофального стресу,

наслідком їхньої сумісної дії може бути погіршен*

ня психічного здоров’я постраждалих. Виявлено

посилені симптоми стресу, зловживання психоак*

тивними речовинами, тривоги та депресії, хоча

часто і на субклінічному рівні. Особи, які мешкали

в Чорнобильській зоні відчуження, мають нижчий

рівень фізичного та психічного здоров’я [37].

В Естонії виявлено, що УЛНА мають підвищені

відносні шанси (Odds Ratio [OR]) поточного деп*

ресивного розладу (OR = 3,07, 95 % confidence

interval CI: [1,34; 7,01]), алкогольної залежності

(OR = 3,47, 95 % CI: [1,29; 9,34]) та суїцидальної

ідеації (OR = 3,44, 95 % CI: [1,28; 9,21]) [38]

Водночас, існує дискусія. На сьогодні, епідеміо*

логічні дослідження свідчать про збільшення дов*

гострокових ризиків серцево*судинних захворю*

вань у постраждалих. Вплив на психічне здоров’я

є найважливішим наслідком аварії для громадсь*

кого здоров’я в трьох найбільш радіоактивно заб*

руднених країнах – Україні, Білорусі та Росій*

ській Федерації [39]. В УЛНА визначено ексцес

захворюваності на психічні розлади і церебровас*

кулярну патологію, включаючи смертність від ос*

танньої з визначеними радіаційними ризиками

[40]. Потрібні довічні клініко*епідеміологічні

психіатричні дослідження всіх категорій постраж*

далих внаслідок Чорнобильської катастрофи з

надійним дозиметричним супроводом. Надзви*

чайна актуальність екологічних психіатричних

проблем у сучасному світі призвела до створення

у Всесвітній психіатричній асоціації (World

Psychiatric Association, WPA) окремої секції, прис*

вяченої цим проблемам – «Екологія, психіатрія,

психічне здоров’я» (https://www.wpanet.org/ecolo*

gy*psychiatry*mental*health), де Україна залучена

до її складу, а представник держави – К. М. Лога*

новський – до Ради секції екологічної психіатрії

WPA (https://3ba346de*fde6*473f*b1da*536498661f9c.

filesusr.com/ugd/e172f3_93e54376b70c4d808c5b6bd

dbb3fec61.pdf).
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Протягом останніх п’яти років проведено ретрос*

пективно*проспективне когортне клініко*епіде*

міологічне дослідження УЛНА з дозиметричним

супроводом стосовно доз зовнішнього опромі*

нення щодо нейропсихіатричних ефектів із зов*

нішнім та внутрішнім контролем. Обстежена ран*

домізована вибірка УЛНА 1986–1987 рр. чоловічої

статі (n = 198) з Клініко*епідеміологічного ре*

єстру (КЕР) ННЦРМ у віці 39–87 років (M ± SD:

(60,0 ± 8,5) року), дози зовнішнього опромінення –

0,6–5900,0 мЗв (M ± SD: (456,0 ± 760,0) мЗв). Гру*

па порівняння (n = 110) – неекспоновані пацієн*

ти відділу радіаційної психоневрології відповідно*

го віку і статі (зовнішній контроль). Внутрішній

контроль – УЛНА, опромінені в дозах < 50,0 мЗв

(n = 42). Використані стандартні діагностичні

нейропсихіатричні шкали, психодіагностичні

опитувальники і тести, нейропсихологічні методи

(включаючи шкалу інтелекту Векслера для дорос*

лих (WAIS) з преморбідною оцінкою), нейро* і

психофізіологічні методи (комп’ютерна ЕЕГ та

когнітивні слухові викликані потенціали). Засто*

совані методи дескриптивної і варіаційної статис*

тики, непараметричні критерії, регресійно*коре*

ляційний аналіз, аналіз виживаності за Кепле*

ном–Мейером, ризик*аналіз [41, 42].

Зараз в УЛНА домінують цереброваскулярні захво*

рювання, органічні психічні та депресивні розлади

переважно радіаційно*стресорного характеру. За*

гальний ризик нейропсихіатричної патології зростає

(Pv < 0,001) з дозою опромінення. Порушена вер*

бальна пам’ять і навчання, зменшений IQ за рахунок

вербального. Збільшена частота легкого когнітивно*

го розладу і деменції. Когнітивні порушення при до*

зах > 0,3 Зв залежать (r = 0,4–0,7; р = 0,03–0,003) від

дози опромінення. Афективні розлади (депресія) і

нейрокогнітивний дефіцит вищі при більших дозах

опромінення (> 50 мЗв). У лівій задній скроневій

ділянці (зона Верніке) параметри ЕЕГ залежать від

дози при опроміненні в дозах понад 0,25–0,3 Зв. По*

Тридцять п’ять років Чорнобильської катастрофи: радіологічні та медичні наслідки, стратегії захисту та відродження

3.2.2. Радіаційні ризики нейропсихіатричних ефектів

Рисунок 3.54. Криві виживаності (за Кепленом–Мейером) для дебюту нейропсихіатричної патології
після Чорнобильської катастрофи [32, 33]
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рушені інформаційні процеси головного мозку з ла*

тералізацією до зони Верніке вже при дозах > 50 мЗв.

Радіаційно*індукована дисфункція кортико*лімбіч*

ної системи лівої домінантної півкулі головного

мозку з особливим залученням гіпокампу, є ключо*

вим церебральним базисом органічного ураження

мозку після опромінення [41, 42].

Для аналізу виживаності (за Кепленом та Мейе*

ром) у якості події використали час (в роках) дебюту

будь*якої нейропсихіатричної патології після Чор*

нобильської катастрофи, тобто термін, через який

після катастрофи виникла ця патологія. Як наведено

на рис. 3.54, нейропсихіатричні розлади в УЛНА з’я*

вилися набагато раніше – через 3–5 років після ката*

строфи, і лише приблизно через 30 років ці розлади

виникали майже однаково в УЛНА і неекспоновано*

му контролі. Крім того, в УЛНА, які були також і ева*

куйованими з Чорнобильської зони відчуження,

нейропсихіатричних розладів стало виникати більше

вже через 7–10 років після катастрофи, ніж у тих

УЛНА, хто не був евакуйованим. Це, безумовно,

свідчить про негативну роль евакуації на нервово*

психічний стан. Протягом перших 15 післяаварійних

років виявлено дозоалежний ефект термінів виник*

нення нейропсихіатричної патології – при дозах

більше 300 мЗв ця патологія виникала найраніше –

практично одразу після катастрофи; при дозах

50–300 мЗв – через 2 роки, а при дозах менше 50 мЗв –

через 10 років. Надалі ця залежність зникає [41, 42].

На рис. 3.55 наведена квадратична залежність

відносного ризику (RR) виникнення нервово*пси*

хічних захворювань від дози опромінення УЛНА

на ЧАЕС, відношення шансів (OR) та 95 % довірчі

інтервали [41, 42].

В УЛНА існує вірогідний ексцес когнітивних

розладів – у 99 (50,0%) проти 20 (18,1 %) в неекс*

понованому (зовнішньому) контролі, (р = 0,04),

афективних розладів (депресії) – у 96 (48,3 %) про*

ти 36 (32,7 %) (р = 0,007) та пов’язаних зі стресом

розладів – у 115 (58,4 %) проти 8 (7,3 %) (р < 0,001).

В УЛНА, опромінених у дозах > 50 мЗв, порівняно

з групою внутрішнього контролю (з експозицією <

50 мЗв), афективні розлади були, відповідно, у 89

(56,4 %) проти 7 (19,1 %) (р <0,001) та пов’язаних зі

стресом розладів – у 98 (62,8 %) проти 17 (40,4 %)

(р = 0,009). Відносні ризики (RR) та 95 % конфі*

денційні інтервали (95 % CI) захворюваності на

нейропсихіатричні розлади в УЛНА 1986–1987

років відповідно до внутрішнього контролю (дози

< 50 мЗв) є такими: органічні психози (RR = 3,15;

95 % CІ: 2,6; 3,7); непсихотичне органічне ура*

ження головного мозку (RR = 1,99; 95 % CІ: 1,6;

2,5); гострі (RR = 1,40, 95 % CІ: 1,3; 1,5) та хроніч*

ні порушення мозкового кровообігу (RR = 1,23;

95 % CI: 1,0; 1,5). Нейропсихіатричні захворюван*

ня демонструють сильну, зростаючу та квадратич*

ну статистично значущу (Pv < 0,001) залежність

від індивідуальної радіаційної дози, що призво*

дить до перевищення відносного ризику ERR =

2,76 Зв*2 (95 % CІ: 1,06; 7,15) [41, 42].

Слід зазначити, що ексцес захворюваності та

смертності від цереброваскулярних хвороб у пра*

цівників виробничого підприємства «Маяк»

(СРСР–РФ) виявлено при дозах > 100 мЗв [43].

Це найменша доза, яка пропонується як порогова

до нейропсихіатричних (цереброваскулярних)

радіаційних ефектів. Водночас, згідно з сучасни*

ми поглядами, це – «середня», а не «мала» доза.

При тому слід зважати на інший сценарій оп*

ромінення на Південному Уралі. Головним дозо*

утворючим елементом там був альфа*випроміню*

вач плутоній. Ми (В.О. Бузунов та К.М. Лога*
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Рисунок 3.55. Залежність ризику
виникнення нервово&психічних
захворювань від дози опромінення в
УЛНА на ЧАЕС [41, 42]
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новський) запропонували, що певні нейроп*

сихіатричні розлади можна розглядати не як де*

терміністичні радіаційні ефекти (тканинні ре*

акції), а стохастичні ефекти радіації. Тобто таки*

ми, для яких порогу радіаційної дози не існує, але

з дозою зростає ризик їх виникнення.

УЛНА мають ексцес когнітивних, афективних

та пов’язаних зі стресом розладів. Ризик захворю*

вань зростає зі збільшенням дози опромінення.

Виявлено радіаційні ризики для органічних пси*

хозів, непсихотичних органічних уражень голов*

ного мозку, гострої та хронічної цереброваскуляр*

ної патології. [41, 42].

Широкий огляд літератури щодо епідеміоло*

гічних досліджень свідчить, що вплив малих доз

іонізуючого випромінювання (low dose ionizing

radiation, LDIR) (< 100 мЗв) або радіації з низькою

потужністю дози (low dose rate ionizing radiation,

LDRIR) (< 6 мЗв/рік) може спричинити негативні

або позитивні наслідки для здоров’я. Ці зміни мо*

жуть залежати від генетичного походження, віку

(особливо пренатального), статі, характеру радіа*

ційного впливу, тобто гострого або хронічного оп*

ромінення, джерел випромінювання (таких як ата*

ка атомної бомби, випадання внаслідок випробу*

вань ядерної зброї, аварії на АЕС, будівлі, забруд*

нені радіоізотопами, космічна радіація, висока

природна радіація, медичні дослідження або про*

цедури) та радіаційні епідеміологічні дослідження

людини. Епідеміологічні та клінічні дослідження

показують, що вплив LDIR або LDRIR може спри*

чинити рак, вроджені патології, серцево*судинні та

цереброваскулярні захворювання, когнітивні та

інші нервово*психічні розлади, катаракту та інші

очні й соматичні патології (ендокринні, бронхоле*

геневі, травні тощо). Водночас, є дані, що вплив

LDIR або LDIR також може знизити рівень му*

тацій та смертності від раку. Поки що механізми

впливу LDIR або LDIR на здоров’я вивчені недос*

татньо. Потрібні подальші дослідження, щоб з’ясу*

вати, за яких обставин вплив LDIR або LDRIR мо*

же спричинити позитивні або негативні ефекти,

що може сприяти розробці нових терапевтичних

підходів до запобігання або лікування радіаційно*

індукованих захворювань людини або посилення

радіаційно*позитивного ефекту на здоров’я [35].

Тридцять п’ять років Чорнобильської катастрофи: радіологічні та медичні наслідки, стратегії захисту та відродження

3.2.3. Радіаційно�асоційовані нейрофізіологічні та нейрокогнітивні розлади
віддаленого періоду аварії за різними сценаріями опромінення 

Довготривалі радіаційно*асоційовані нейро*пси*

хофізіологінчні та нейрокогнітивні розлади (зни*

ження пам’яті, погіршення індивідуальних розу*

мових здібностей стосовно вихідного (преморбід*

ного) рівня, мікровогнищева неврологічна симп*

томатика та ін.) виявлені за різними сценаріями

опромінення внаслідок Чорнобильської катаст*

рофи: гостра променева хвороба (ГПХ), вплив ма*

лих доз радіації, внутрішньоутробне опромінення

та у віці до 1 року [45].

Загальновідомо, що головний мозок у період

розвитку є вкрай радіочутливим. У внутрішньоут*

робно опромінених дітей аж дотепер зберігається

дозозалежна дисгармонія інтелекту за рахунок

зниження вербального, а також нейрофізіологічні

порушення. Ці ефекти простежено при оп*

роміненні на 8*му і більш пізніх тижнях гестації

при дозах на плід > 20 мЗв і щитоподібну залозу in

utero > 300 мЗв, а у випадку опромінення на

16–25*му тижнях гестації – > 10 мЗв і > 200 мЗв,

відповідно. Незважаючи на суперечливі результа*

ти досліджень, пренатально опромінені діти пот*

ребують обов’язкового пожиттєвого нейроп*

сихіатричного моніторингу [45, 46]. 

Радіаційно*асоційований нейрокогнітивний дефі*

цит в УЛНА багато в чому пов’язаний з церебровас*

кулярною патологією, але нейродегенеративні та ау*

тоімунні процеси безумовно залучені, однак це пот*

ребує подальших досліджень [47]. Дефіцит загально*

го IQ за рахунок зниження вербального IQ можна

розглядати як нейропсихологічний маркер когнітив*

них порушень в УЛНА, що віддзеркалює ураження

лівої (домінантної) півкулі головного мозку [48]. 

Спонтанна та викликана біоелектрична ак*

тивність головного мозку є вкрай радіочутливою

та в перспективі може використовуватись як еко*

номічний та неінвазивний біологічний дозиметр

[49], що може бути застосований за широкого

спектру сценаріїв опромінення та діапазонів доз.

Зокрема, нейрофізіологічними маркерами внут*

рішньоутробного опромінення можна вважати

зменшення спектральної потужності тета*діапа*

зону електроенцефалограми (особливо, у лівій

лобно*скроневій ділянці), збільшення бета*ак*

тивності та її латералізацію до лівої домінантної

гемісфери, порушення нормальної асиметрії зо*

рових викликаних потенціалів на реверсивний

шаховий патерн і вертекс*потенціал [45, 46].
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За допомогою сучасної неінвазивної технології –

когнітивних слухових викликаних потенціалів

(Event Related Potentials, ERP, P300 – потенціалів,

що пов’язані з подією), визначено їх радіаційно*

асоційовані зміни при дозах > 50 мЗв: збільшення

латентних періодів і зменшення амплітуди компо*

нента P300 у зоні Верніке. Пошкодження зони

Верніке спричиняє погіршення сприйняття і ро*

зуміння мови, а саме – розуміння слів, інструкцій,

зверненої мови тощо та призводять до інвалідизації

пацієнта. На сучасний стан доказів, радіаційну дозу

50 мЗв можна розглядати як поріг радіаційних ней*

рофізіологічних і нейрокогнітивних порушень при

загальному зовнішньому опроміненні. Це має особ*

ливе значення при довготривалих космічних польо*

тах та в інтервенційній радіології, а також, безумов*

но, при радіаційних надзвичайних ситуаціях [41].

Довгострокові радіаційно*асоційовані нейро*

психофізіологічні та нейрокогнітивні розлади

внаслідок Чорнобильської катастрофи є значною

науково*практичною та медико*соціальною про*

блемою, яка потребує подальших національних і

міжнародних досліджень з адекватним дозимет*

ричним супроводом. 
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3.2.4. Молекулярно�біологічний та генетичний базис когнітивних та афективних
розладів

Накопичуються нові дані щодо нейробіологічних

механізмів радіочутливості головного мозку і па*

тогенезу радіоцеребральних ефектів: інгібіція

нейрогенезу, переважно у гіпокампі; зміни тело*

мер і експресії генів; апоптоз; нейрозапалення;

аутоімунні процеси; «судинно*гліальний союз»;

мультиорганна дисфункція тощо. У 7*й рамковій

програмі Євросоюзу «Ядерне розщеплення і

радіаційний захист» («Nuclear Fission and Radia*

tion Protection») виконано сумісний Європейсь*

кий проект CEREBRAD, Cognitive and Cerebro*

vascular Effects Induced by Low Dose Ionizing

Radiation («Когнітивні і цереброваскулярні єфек*

ти, індуковані малими дозами іонізуючої радіа*

ції»), у якому ННЦРМ брав участь, встановлено

клінічні та нові молекулярно*біологічні особли*

вості когнітивних і цереброваскулярних ефектів

опромінення у малих дозах [50–53].

Проведено дослідження експресії генів TERF1,

TERF2 та TERT (GE) за допомогою RT*PCR та

оцінки відносної довжини теломер (RTL) за допо*

могою проточної FISH у 258 УЛНА (діапазон

радіаційних доз 22–2800 мЗв) та 78 контрольних

пацієнтів із судинним когнітивним дефіцитом.

Для отримання кількісних даних щодо ступеня

когнітивного дефіциту використані сучасні пси*

хометричні інструменти. Встановлено статистич*

но значуще вкорочення теломер в УЛНА при оп*

роміненні у дозах 100–500 мЗв. Зниження RTL

корелювало зі збільшенням дози опромінення та

надмірною експресією негативних регуляторів

довжини теломер. Результати дослідження свід*

чать про паралельні зміни у зниженні когнітивних

функцій та довжини теломер, а також особливості

в регуляції генів TERF2, TERT та TERF1 у відда*

лений період після опромінення в дозах понад

500 мЗв [50–52].

У патогенезі депресивних станів значна роль на*

лежить гену транспортера серотоніну (SLC6A4).

Депресія спостерігалась частіше у пацієнтів, які

перенесли гостру променеву хворобу, ніж в УЛНА

(р = 0,006). В УЛНА, порівняно з великою групою

європейців без психічних розладів, було виявлено

збільшення кількості носіїв генотипу S/S SLC6A4

(р = 0,03). Однак, тільки для носіїв генотипу S/S

встановлено зв’язок між депресією та віком

пацієнта (r = 0,503; р = 0,033), часом після аварії (r

= 0,581; р = 0,011), а також позитивна кореляція

розвитку депресії з дозою опромінення ( r=0,515;

р =0,025). Серед осіб віком 55 років і старше роз*

виток депресії був пов’язаний зі зменшенням час*

тоти високофункціонального генотипу LА/LА до

4,76 % проти 31,25 % за відсутності симптомів

депресії (р = 0,042). У пацієнтів молодшого віку

розподіл генотипів не відрізнявся залежно від оз*

нак депресії (р = 0,476). Пілотний аналіз роз*

поділу генотипів гена SLC6A4 для поліморфізмів

5*HTTLPR та rs25531 в УЛНА показав необхід*

ність подальших досліджень внеску генотипів

LА/LА і S/S у розвиток депресивних станів, асоці*

йованих з опроміненням [54]

В УЛНА домінують цереброваскулярні захворю*

вання, органічні психічні та депресивні розлади

переважно радіаційно*стресорного характеру. За*

гальний ризик нейропсихіатричної патології зрос*

тає (Pv < 0,001) з дозою опромінення. Порушена

вербальна пам’ять та навчання, зменшений IQ за

рахунок вербального. Збільшена частота помірно*

го когнітивного розладу і деменції. Когнітивні по*

рушення при дозах > 0,3 Зв залежать (r = 0,4–0,7;
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р = 0,03–0,003) від дози опромінення. Афективні

розлади (депресія) і нейрокогнітивний дефіцит

вищі при більших дозах опромінення (> 50 мЗв).

У лівій задній скроневій ділянці (зона Верніке)

параметри ЕЕГ залежать від дози при опроміненні

в дозах понад 0,25–0,3 Зв. Порушені інфор*

маційні процеси головного мозку з латераліза*

цією до зони Верніке вже при дозах > 50 мЗв.

Носії проміжних і низькоактивних генотипів

(LА/S, LА/LG, LG/LG, LG/S, S/S) гена транс*

портера серотоніну SLC6A4 мають більше депре*

сивних розладів, особливо, тяжких і тенденцію до

більшої частоти та вираженості когнітивних і

стресових розладів. Радіаційно*індукована дис*

функція кортико*лімбічної системи лівої домі*

нантної півкулі головного мозку з особливим за*

лученням гіпокампу, є ключовим церебральним

базисом органічного ураження мозку після оп*

ромінення. Асоціація генотипів з поліморфмізма*

ми 5*HTTLPR і rs25531 гена SLC6A4 з афективни*

ми і когнітивними розладами свідчить про наяв*

ність нейропсихобіологічних особливостей цих роз*

ладів, пов’язаних з дією іонізуючої радіації, за*

лежно від певних генних поліморфізмів [41].

Наприкінці цього підрозділу надаємо унікальні

найсучасніші результати медико*біологічного

впливу малих доз радіації – біомаркерів зовніш*

нього та внутрішнього опромінення. Були дослід*

жені клітинні, молекулярні, генетичні та неінва*

зивні (у тому числі, нейрофізіологічні) функціо*

нальні біомаркери професійного опромінення у

працівників, які зазнали комбінації зовнішнього

гамма*випромінювання та трансуранових (альфа*

опромінювачів) елементів. Дослідження проведено

у 688 працівників робіт з перетворення об’єкту «Ук*

риття» на екологічно безпечну систему з середньою

дозою зовнішнього опромінення 26,06 мЗв (діапа*

зон: 0,1–113,35 мЗв) і ризиком внутрішнього оп*

ромінення трансурановими елементами (плу*

тоній та америцій). Кілька біологічних параметрів

можуть слугувати біомаркерами опромінення при

дозах випромінювання нижче 100 мЗв і навіть в

інтервалі 20–50 мЗв. Паралельні зміни спос*

терігали у зниженні електричної активності го*

ловного мозку, довжині теломер, різниці в

експресії генів CCND1, CDKN1A, CDKN2A, VEGFA,

TP53, DDB2. Збільшення кількості дицентриків,

парних фрагментів та TCR*варіантних лімфо*

цитів у дозах понад професійні межі свідчить про

необхідність біологічної дозиметрії. Найбільш

чутливі маркери включають TCR*CD4+, γ*H2AX+ і

кількість клітин Cyclin D1+. Впровадження підхо*

ду проточної цитометрії для цих маркерів дає змо*

гу швидко отримати кількісні дані. Супутні фак*

тори включали дихальну дисфункцію та куріння.

Дослідження радіаційних працівників з історією

хронічного опромінення в радіаційній зоні протя*

гом 3–5 років демонструє зміни компенсаторного

походження, тобто відсутність укорочення тело*

мер, збільшення кількості NK*клітин у поєднан*

ні з нижчою експресією внутрішньоклітинного

γ*H2AX. Підтверджується наявність радіаційно*

індукованих змін в регуляції генів проліферації

клітин, функції теломер та апоптозу у ядерних

працівників [55].

В останні десятиліття спостерігається підвище*

на стурбованість щодо можливого впливу малих і

помірних доз іонізуючого випромінювання на

когнітивні функції. Міждисциплінарна група екс*

пертів (біологи, епідеміологи, дозиметристи та

клініцисти) у цій галузі зібралася в рамках євро*

пейського семінару MELODI з питань неракових

наслідків опромінення для узагальнення стану

знань з цієї теми і вироблення рекомендацій щодо

майбутніх досліджень у цій сфері. В цілому, є дані

про когнітивні ефекти малих доз радіації, як з

біології, так і з епідеміології, хоча необхідна кра*

ща характеристика ефектів та розуміння ме*

ханізмів. Існує потреба у кращому описі конкрет*

ної когнітивної функції або захворювань, на які

може вплинути опромінення. Така характеристи*

ка когнітивного дефіциту повинна враховувати

тривалість життя людини, оскільки ефекти мо*

жуть відрізнятися залежно від віку при впливі та

при оцінці результатів. Оцінка біомаркерів, вклю*

чаючи нейровізуалізацію, допоможе нам зро*

зуміти механізм когнітивного дефіциту, спричи*

неного радіацією. Ідентифікація локусів індивіду*

альної генетичної сприйнятливості та вивчення

експресії генів можуть допомогти виявити осіб,

які перебувають у групі більшого ризику. Механіз*

ми когнітивних ефектів, спричинених радіацією,

не ясні і, ймовірно, залучають кілька біологічних

шляхів та різні типи клітин. Для поліпшення ро*

зуміння когнітивних ефектів, спричинених радіа*

цією, необхідні добре проведені дослідження у ве*

ликих епідеміологічних когортах та експеримен*

тальні дослідження на відповідних моделях тва*

рин. Потім результати можуть бути переведені в

рекомендації щодо клінічної променевої терапії

та процесів прийняття рішень в області ней*

ровізуалізації [56].

Тридцять п’ять років Чорнобильської катастрофи: радіологічні та медичні наслідки, стратегії захисту та відродження
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Посттравматичний стресовий розлад (ПТСР) – вис*

нажливий розлад психічного здоров’я, який може

розвинутися після впливу травматичних подій.

ПТСР і зловживання психічними речовинами часто

трапляються разом. Широко визнано, що супутня

патологія важко піддається лікуванню і пов’язана з

гіршим результатами лікування, ніж для будь*якого

іншого захворювання. Для лікування супутньої па*

тології розроблено декілька психологічних методів

лікування, однак єдиної думки щодо того, які те*

рапії є найбільш ефективними, немає [57].

Раніше в епідеміологічному дослідженні вста*

новлено ексцес ПТСР 4,1 % в УЛНА та 1,0 % – в

неекспонованому контролі [58]. «Радіаційний»

ПТСР відрізняється так званим феноменом «flash*

forward», тобто стресом передбачення або антици*

паторним стресом (прогноз страху та небезпеки

для майбутнього внаслідок онкологічних та нера*

кових хвороб, вроджених аномалій тощо), ко*

морбідними розладами, соматоформними розла*

дами, депресією, тривожністю, нейрокогнітивним

дефіцитом і цереброваскулярною патологією [59].
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3.2.5. Посттравматичний стресовий розлад

3.2.6. Патологічні зміни особистості

При радіаційних надзвичайних ситуаціях людина

зазнає не тільки впливу іонізуючого випроміню*

вання, а й впливу потужного дистресу в результаті

особливостей сприйняття радіаційного випромі*

нювання, та набуває травматичного досвіду. Трав*

матичний досвід впливає на ефективність адаптації

і ризик виникнення емоційно*поведінкових роз*

ладів, психосоматичної та іншої патології [60, 61].

Ретроспективно*проспективний аналіз УЛНА

та евакуйованих із Чорнобильської зони відчу*

ження показав, що преморбідна особистість всіх

обстежених характеризувалась високою працез*

датністю, дисциплінованістю, наполегливістю,

стійкими поглядами, оптимізмом, енергійністю,

відкритістю новій інформації, високою моти*

вацією досягнень, здатністю до співчуття, альт*

руїзмом, самокритичністю [60, 61]. 

Після травматичних подій відбулися патологічні

змін особистості у вигляді зростання інтроверсії

та нейротизму, загострення характерологічних

рис особистості та збільшення кількості акценту*

ацій емотивного, педантичного, тривожного,

циклотимного, збудливого та дистимного типу.

Це проявляється в інтроєктивності, песимістич*

ності, підвищеній емоційній реактивності, пасив*

ності, замкнутості, уповільненні мислення, розд*

ратованості, надчутливості зі слізливістю, послаб*

ленні вольового контролю та імпульсивності,

безвідповідальності в першу чергу щодо власного

здоров’я, підвищеній тривожності та підозріли*

вості, образливості, панічних реакціях на соці*

альні зміни [60, 61]. 

Такі риси особистості, як екстраверсія, нейро*

тизм, емотивність, педантичність, циклотимність,

демонстративність, тривожність, збудливість та

екзальтація сприяють формуванню неадекватно*

го, гіпертрофованого сприйняття радіаційної заг*

рози. Воно посилюється за рахунок високої

зовнішньої реактивності, емоційної нестійкості,

схильності до надлишкової вразливості та чутли*

вості, інертності психічних процесів, послаблено*

го самоконтролю, схильності до панічних реакцій

та суб’єктивності оцінок, відсутності меж між ви*

мислом та реальністю, низької стресостійкості та

відчуття безпорадності, що притаманні зазначе*

ним психологічним типам. Гіпертрофоване сприй*

няття радіаційного ризику сприяє порушенням

психічного здоров’я, найбільш поширеними з

яких в УЛНА на ЧАЕС та евакуйованих із Чорно*

бильської зони відчуження є низький рівень са*

мооцінки здоров’я, соматична стурбованість,

соціальна дисфункція, тривога, порушення сну,

низька стресостійкість і підвищена частота емо*

ційних та поведінкових ознак дистресу. Гірша

оцінка загального здоров’я та вищий рівень пси*

хологічного дистресу спостерігаються у осіб, які

зазнали впливу двох травматичних подій (аварій*

них робіт та евакуації) [62–64].

3.2.7. Цереброофтальмічні ефекти

Останнім часом зростає інтерес до досліджень

наслідків впливу іонізуючої радіації на головний

мозок та орган зору. Вважається, що ці ефекти є

результатом поєднання атеросклеротичних, сер*

цево*судинних, цереброваскулярних і нейродеге*

неративних процесів. Крім того, триває дискусія
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щодо можливих відхилень від норми функцій го*

ловного мозку та органу зору внаслідок медично*

го опромінення рентгенівськими променями в

інтервенційній радіології і процедурах ядерної ме*

дицини, до яких залучені як пацієнти, так і ме*

дичні працівники [53].

Іонізуюче випромінювання може впливати на

головний мозок і орган зору, включаючи когні*

тивні та зорові розлади, порушення поведінки і

зниження працездатності при професійному оп*

роміненні в медичній радіології, зокрема, при ін*

тервенційних радіологічних процедурах, тривалих

космічних польотах і можливих радіаційних ава*

ріях [65, 66].

Потенційні цереброофтальмологічні ефекти

містять специфічний нейрокогнітивний дефіцит

при різноманітній нейропсихіатричній патології,

включаючи цереброваскулярні та нейродегенера*

тивні захворювання, радіаційну катаракту, про*

меневу глаукому, радіоіндуковані зорові невро*

патію, ретинопатії, ангіопатії. Особлива увага

приділяється можливому стохастичному характе*

ру багатьох таких ефектів. Особи, які зазнали

впливу іонізуючого випромінювання внутрішнь*

оутробно та у дитячому віці, є особливою цільо*

вою групою, що має більш високий ризик мож*

ливих радіаційних ефектів у вигляді нейродегене*

ративним та офтальмологічних захворювань. На*

ведено експериментальне, клінічне, епідеміо*

логічне, анатомічне та патофізіологічне обґрун*

тування радіочутливості центральної нервової

системи і зорового аналізатора. Необхідні подаль*

ші дослідження з адекватним дозиметричним

супроводом і тривалим медичним та біофізичним

моніторингом когорт високого радіаційного ри*

зику [65, 66].

Тридцять п’ять років Чорнобильської катастрофи: радіологічні та медичні наслідки, стратегії захисту та відродження

3.3. Патологія системи травлення і порушення окисного 
гомеостазу в післяаварійному періоді як основа розвитку 
патологічних станів

Результати попередніх досліджень
Шлунково*кишковий тракт в умовах Чорнобиль*

ської аварії належить до основних тканин*міше*

ней дії пошкоджуючих факторів променевої і не*

променевої природи. Моніторинг стану органів

травлення  в УЛНА, показав, що найбільш розпов*

сюдженими є ерозивно*виразкова патологія шлун*

ка і дванадцятипалої кишки та захворювання пе*

чінки (рис. 3.56). 

Епідеміологічне дослідження «випадок*конт*

роль» виявило високий ризик розвитку ерозивно*

виразкової патології в УЛНА на ЧАЕС з поглине*

ною дозою >25 сГр (ОR = 4,67 при СІ 2,84–7,71) в

широкому віковому діапазоні (20–59 років).

Іонізуюче випромінювання та інші негативні

чинники аварії на ЧАЕС впливають на організа*

цію всіх структурних компонентів слизової обо*

лонки шлунка в УЛНА на ЧАЕС різного віку [67].

Рисунок 3.56. Захворюваність на ерозивно&виразкову патологію шлунка і дванадцятипалої кишки в
УЛНА на ЧАЕС і мешканців 4&ї зони радіаційного забруднення (КЗ) на етапах спостереження
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Ці зміни можуть бути охарактеризовані, як інду*

кований патоморфоз, що характеризується атипо*

вим клінічним перебігом із переважанням астено*

вегетативного синдрому, асоціацією з Helicobacter

pylori, зміненою секреторної функцією та вегета*

тивною регуляцією, наявністю супутньої пато*

логії [68]. Встановлені закономірності дозозалеж*

них і вікових порушень гормональної регуляції

функціональної активності гастродуоденальної

зони і зміни психологічного статусу УЛНА на

ЧАЕС, які модифікують перебіг ерозивно*вираз*

кової патології шлунка і дванадцятипалої кишки в

плині часу. Показники базальної концентрації

кортизолу, адренокортикотропного гормону та

гастрину знаходилися в прямій кореляційній за*

лежності з рівнем поглинених доз понад 25 сГр,

що свідчить про порушення місцевої саморегу*

ляції гастродуоденальної зони з переважанням

гастринового механізму кислотоутворення. У

віддаленому періоді після аварії (2004–2008 рр.) в

УЛНА на ЧАЕС з ерозивно*виразковою пато*

логією шлунка і дванадцятипалої кишки виявлені

виражені атрофічні зміни слизової оболонки

шлунка, що обумовлює високий відсоток гіпо* та

анацидних станів. Зниження рівня гастрину і кис*

лотності шлункового соку відбувається по мірі

збільшення дози, починаючи з 25 сГр; найнижчі

значення цих показників реєструвалися у оп*

ромінених в діапазоні 50,0–99,9 сГр. Виявлені

зміни структури особистості, що характеризують*

ся високим рівнем тривожності, наявністю психо*

емоційного стресу і недостатністю нервово*

психічних механізмів, які знімають тривогу.

Вплив іонізуючого опромінення на стан гепа*

тобіліарної системи людини залишається не*

вирішеною проблемою радіаційної медицини.

Домінує положення про резистентність печінко*

вої тканини до дії іонізуючого випромінювання.

Починаючи з другого десятиріччя після аварії від*

мічається збільшення кількості виявлених випад*

ків хронічного гепатиту та цирозу печінки. За ре*

зультатами епідеміологічних досліджень вияви*

лось, що через 6–10 років після аварії спостеріга*

ється збільшення захворюваності на хронічний ге*

патит серед різних категорій постраждалих: захво*

рювання виявлялось у 4,8 % евакуйованих, 7,9 %

жителів РЗТ, 13,0 % УЛНА. На другому деся*

тиріччі після аварії ці показники збільшились до

16 % у евакуйованих і 36 % в УЛНА. У період

1992–2004 рр. серед 2881 пацієнта КЕР, хворих на

хронічний гепатит, було виявлено 70 випадків ци*

розу печінки. Був виявлений високий ризик роз*

витку хронічного гепатиту серед опромінених з

поглиненою дозою понад 40 сГр. [67] Клінічне

дослідження показало, що найбільш чисельною

нозологічною групою в структурі хронічних ди*

фузних захворювань печінки виявилась неалко*

гольна жирова хвороба печінки (86,6 %). При

аналізі факторів ризику розвитку захворювання

було встановлено, що нерегулярне харчування і

прихована пристрасть до алкоголю в УЛНА мали

менше значення для розвитку гепатиту, ніж у

групі порівняння (р < 0,05). Активність запально*

го процесу в печінці в УЛНА збільшувалась з

рівнем поглиненої дози опромінення: виявлений

прямий кореляційний зв’язок з активністю гама*

глутамілтранспептидази (r = 0,6; р < 0,02), аланін*

амінотрансферази (r = 0,39, р < 0,02) (рис. 3.57).

Встановлене підвищення концентрації глюкози у

сироватці крові, яке є одним з основних проявів

метаболічного синдрому, також було пов’язане з

дозою опромінення (r = 0,5, р < 0,03) (рис. 3.58). 

Національна доповідь України ✦ 2021

Рисунок 3.57. Регресійно&
кореляційний аналіз між рівнем
поглиненої дози опромінення і
активністю АлТ сироватки крові
в УЛНА з неалкогольним стеато&
гепатитом та стеатогепатозом
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Результати досліджень останніх 5 років
На сучасному етапі вивчення отримані резуль*

тати щодо особливостей метаболічних змін при

неалкогольній жировій хворобі печінки у пост*

раждалих внаслідок аварії на ЧАЕС [68]. У цьо*

го контингенту хворих частіше виявлялись ви*

сокі значення загального холестерину крові

((6,1 ± 0,1) ммоль/л, р < 0,05), порушення про*

цесів перекисного окислення ліпідів і зниження

антиоксидантного захисту, а також велика кіль*

кість коморбідної патології (5,2 ± 0,2; р < 0,05),

серед якої переважали гіпертонічна хвороба

(71,3 %; р < 0,001), цереброваскулярні захворю*

вання (73,5 %; р < 0,05), захворювання щитопо*

дібної залози (47,1 %; р < 0,05).

Дослідження персистенції гепатотропної

вірусної інфекції показало високу ураженість

вірусами родини Herpesviridae: простого герпесу

1/2 типів, цитомегалії та Епштейна–Барр при

неалкогольній жировій хворобі печінки. У хво*

рих, які зазнали впливу факторів Чорнобильсь*

кої аварії, реєструвалася більш висока частка се*

ропозитивних результатів з більш високими зна*

ченнями титрів антитіл. У більшості хворих за*

реєстрована міст*інфекція вірусами простого

герпесу і цитомегалії з існуванням кореляційно*

го зв’язку між рівнями anti*HSV*1/2 IgG та anti*

СMV IgG.

Розроблена стратегія діагностично*лікувальних

заходів щодо запобігання розвитку печінково*

клітинної недостатності у постраждалих внаслі*

док аварії на ЧАЕС [69]. Ефективність гепатопро*

текторів різних груп при неалкогольному стеато*

гепатиті у постраждалих внаслідок аварії на

ЧАЕС вивчена за оцінкою функціонального ста*

ну печінки, змін показників прооксидантно*ан*

тиоксидантної системи і персистуючих гер*

песвірусних інфекцій. Застосування гепатопро*

текторів покращувало стан антиоксидантної сис*

теми з підвищенням інтегрального показника з

(1433,1 ± 215,6) ум. од. до (1649,1 ± 302,6) ум. од.,

зменшувало кількість хворих зі зниженим станом

антиоксидантного захисту, р < 0,05. Значне пок*

ращення функціонального стану печінки, жиро*

вого та вуглеводного обміну, зменшення процесів

ліпопероксидації, підвищення активності анти*

оксидантної системи, а також зменшення титрів

антитіл до вірусу Епштейна–Барр, р < 0,01 у

постраждалих внаслідок аварії на ЧАЕС було

встановлено при лікуванні хворих на неалкоголь*

ну жирову хворобу печінки препаратами на ос*

нові амінокислот.

Комплексна терапія неалкогольного стеатоге*

патиту із застосуванням противірусних препа*

ратів у постраждалих внаслідок аварії на ЧАЕС

мала позитивний вплив на процеси перекисного

окислення ліпідів та стан антиоксидантної сис*

теми зі збільшенням інтегрального показника

стану АОС з (1534 ± 237) ум. од. до (2117 ± 431)

ум. од., зменшувалась активність цитолітичного

синдрому, частота виявлення синдрому холеста*

зу, знижувався рівень холестерину. Встановлено

зменшення титрів антитіл IgG до вірусів герпесу

у 58,3 % хворих, до цитомегаловірусу у 54,5 %

хворих, до вірусу Епштейна–Барр у 36,3 % ви*

падків корових та у 33,3 % випадків ядерних ан*

титіл [70].

Тридцять п’ять років Чорнобильської катастрофи: радіологічні та медичні наслідки, стратегії захисту та відродження

Рисунок 3.58. Регресійно&
кореляційний аналіз між рівнем
поглиненої дози опромінення і
концентрацією глюкози
сироватки крові в УЛНА з
неалкогольним стеатогепатитом
та стеатогепатозом
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Результати багаторічних спостережень свідчать

про те, що одним з найбільш несприятливих ме*

дико*біологічних наслідків Чорнобильської ката*

строфи є погіршення здоров’я дитячого населен*

ня [71, 72].

Аналіз даних клініко*епідеміологічного реєстру

(КЕР) ДУ «Національний науковий центр радіа*

ційної медицини Національної академії медичних

наук України» вказує, що в останні роки кількість

дітей з хронічними захворюваннями серед пост*

раждалих контингентів залишається високою та

коливається від 70 до 74%, а індекс патологічної

ураженості варіює від 5 до 6, тобто в середньому у

дітей виявлялося по 5–6 хвороб і рівень їхнього здо*

ров’я залишається досить низьким. Структура ви*

явленої патології за даними КЕР впродовж останніх

років майже не змінювалася, а перші місця серед

соматичних хвороб стабільно посідали хвороби ор*

ганів дихання та травної системи (рис. 3.59).

Відомо, що внаслідок Чорнобильської катастро*

фи в Україні радіоактивного забруднення зазнали

величезні території, на яких у даний час проживає

2 235 365 осіб, серед них 464 568 дітей. Утворило*

ся довгостроково діюче джерело опромінення у

зв’язку з надходженням радіонуклідів у сільсько*

господарські культури, молочні, м’ясні і рибні

продукти харчування, а з ними – до організму лю*

дини [73, 74].

Найбільш біологічно небезпечним серед них є
137Cs. Він активно включається до коловороту ре*

човин у природі, мігрує біологічними ланцюжка*

ми і доходить до організму людини. Внесок у дозу

внутрішнього опромінення продуктів харчування

становить 98–99 %; з продуктів харчування моло*

ко надає близько 80 % дози; м’ясо – 5–10 %, кар*

топля – 5–6 %; овочі – 1–6 %; риба – 1,2 %; гри*

би – 2–12,5 %; хліб – 1–1,4 %. В індивідуальних

селянських господарствах ряду районів Жито*

мирської, Київської та Рівненської областей

проблема отримання «чистої» молочної продукції

і сьогодні залишається актуальною.

Всмоктуючись у шлунково*кишковому тракті,
137Cs накопичується переважно у м’яких тканинах

і формує дозу внутрішнього опромінення, що в

поєднанні з порушенням харчових раціонів може

сприяти зростанню показників захворюваності

органів травлення.

Дослідження показали, що у дітей, які мешкають

за умов тривалого надходження до організму 137Cs

харчовими ланцюжками, патологія травної систе*

ми мала певні особливості. Вона характеризувала*

ся залученням до патологічного процесу декількох

зон травного каналу (у 66,20 % дітей). Виявлені не*

типові для дитячого віку ураження травного кана*

лу, а саме, значна частота субатрофічного (22,6 %)

і змішаного характеру (26,4 %) уражень, тоді як

гіперпластичні (9,3 %) і катаральні зміни (8,3 %)

виявлялися значно рідше [72].

Роль радіаційного чинника у погіршенні стану

здоров’я та росту хронічних соматичних хвороб у

дітей залишається дискусійною, хоча зростання

неракових захворювань у осіб, які вижили після

вибуху атомної бомби в Хіросімі і Нагасакі зазна*

чили Y. Shimizu зі співавт. [75].

За останні десятиріччя опубліковано ряд епіде*

міологічних досліджень стосовно впливу малих

Національна доповідь України ✦ 2021

3.4. МедикоLбіологічні ефекти Чорнобильської катастрофи у дітей

Рисунок 3.59. Структура виявленої патології у постраждалих дитячих контингентів, за даними
КЕР ННЦРМ
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доз іонізуючого випромінювання на деякі систе*

ми дитячого організму. Так, дані лонгітудиналь*

них спостережень за когортою дітей чисельністю

1247 осіб свідчать про залежність рівня гемогло*

біну, еритроцитів, лейкоцитів, тромбоцитів від

щільності забруднення населених пунктів 137Cs, в

яких проживали діти. Протягом 6 років спостере*

жень відбувалося поліпшення гематологічних по*

казників [76], (рис. 3.59).

Отримані результати обумовили доцільність по*

дальших досліджень, включаючи вимірювання

індивідуальних концентрацій 137Cs у всьому тілі.

Одноразове дослідження в період 2008–2010 рр.

охоплювало 590 дітей у віці 0–17 років. В цьому

дослідженні, брали участь діти, які були народ*

жені не менш ніж через 4 роки після аварії. Вста*

новлено, що у дітей з більш високими індивіду*

альними величинами (логарифмічні значення

лічильника випромінювання людини – logЛВЛ)

активності 137Cs в тілі були достовірно нижчі по*

казники вмісту гемоглобіну, кількості еритроцитів

та лейкоцитів. Залежність зниження тромбоцитів

від logЛВЛ спостерігалася тільки у дітей старше 12

років. Отже, у цьому дослідженні показано, що

зниження кількості формених елементів крові бу*

ло асоційоване з рівнем інкорпорованого радіо*

цезію, однак на показники крові могли впливати

й інші негативні чинники [77], (рис. 3.60).

Аналіз концентрації імуноглобулінів основних

класів (IgG, IgA, IgM) у сироватці крові дітей з на*

селених пунктів з різною щільністю забруднення

ґрунтів 137Cs показав, що у дітей, які мешкали на

територіях з більш високим рівнем забруднення

ґрунтів 137Cs, виявлялася менша концентрація си*

роваткового IgG та більш висока – IgM. Ці ре*

зультати свідчать про певні зміни вмісту імуногло*

булінів у дітей, які мешкають в населених пунктах

з різною щільністю забруднення 137Cs [78]. Зни*

ження рівнів імуноглобулінів основних класів

(IgG, IgA), дисбаланс імунорегуляторних субпо*

пуляцій Т*лімфоцитів, пригнічення фагоцитарної

функції нейтрофілів з розвитком вторинного іму*

нодефіциту у дітей – мешканців радіоактивно заб*

руднених територій підтверджено і в подальших

дослідженнях [79, 80]. Враховуючи значну протек*

тивну роль IgA щодо слизових оболонок дихаль*

них шляхів, діти та підлітки зі зниженим рівнем

IgA, були віднесені до групи підвищеного ризику

щодо виникнення патології органів дихання, стале

зростання якої відмічалося впродовж усього

періоду після Чорнобильської катастрофи [81].

Епідеміологічний аналіз показав, що діти, які

проживали у населених пунктах з рівнем забруд*

нення ґрунтів 137Cs в межах найвищого квантиля,

характеризувалися зниженням в 2,6 раза форсова*

ної життєвої ємності легенів (ФЖЄЛ) – < 80% від

розрахункової величини [95 % довірчий інтервал

(ДІ) 1,07–6,34] і в 5,1 раза зниженням співвідно*

шення об’єму форсованого видиху за 1 секунду

(ОФВ1) – до ФЖЄЛ < 80% (95 % ДІ 1,02–25,19).

Виявлені статистично достовірні ознаки як

обструкції дихальних шляхів (ОФВ1/ФЖЄЛ%,

Тридцять п’ять років Чорнобильської катастрофи: радіологічні та медичні наслідки, стратегії захисту та відродження

Рисунок 3.60. Динаміка вмісту гемоглобіну, еритроцитів та тромбоцитів у дітей, які постійно
проживають на територіях з різною щільністю забруднення 137Cs [79]
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пікової швидкості видиху, максимальної швид*

кості видиху при 25%, 50% і 75% ФЖЄЛ), так і

рестрикції форсованої життєвої ємності зі збіль*

шенням рівня забруднення ґрунтів 137Cs [82].

Вищенаведені результати підтвердилися даними

нашого наступного дослідження, де було показа*

но, що у дітей з більш високим рівнем інкорпоро*

ваного радіоціезію спостерігаються виразніші по*

рушення функціонального стану бронхолегеневої

системи (рис. 3.61) [83].

Порушення вентиляційної спроможності легенів

у дітей – мешканців РЗТ поєднувалися зі змінами

низки показників нереспіраторних функцій ле*

генів, які визначали за конденсатом видихуваного

повітря (КВП): зниженням вологовидільної функ*

ції легенів і екскреції аерозолів респіраторними ор*

ганами, що супроводжувалося падінням концент*

рації поверхнево*активних речовин легеневого

сурфактанту, зменшенням вмісту в КВП фос*

фоліпідів і загальних ліпідів. Виявлялася інтен*

сифікація вільнорадикальних процесів в КВП, про

що свідчили збільшення показників світлосуми і

амплітуди швидкого спалаху ініційованої хемілю*

мінесценції КВП, пригнічення антитриптичної ак*

тивності КВП, що вказує на зниження факторів

місцевого захисту респіраторної системи [84–86].

Звертала на себе увагу схильність до затяжного

перебігу хвороб органів дихання у дітей – меш*

канців РЗТ. Підґрунтям цього були наявність

бронхіальної гіперреактивності, порушень функ*

ціонування сурфактантної системи легенів, інтен*

сифікація вільнорадикальних процесів і знижен*

ня факторів місцевого захисту органів дихання,

що виявлялися у дітей*мешканців РЗТ. Дослід*

ження вмісту жирних кислот в конденсаті по*

вітря, що видихається, методом газорідинної хро*

матографії показали активацію процесів перекис*

ної оксидації ліпідів на тлі зниження антиоксида*

нтних властивостей сурфактанту легенів і пору*

шень обміну поліненасичених жирних кислот на

стадії біорегуляції – утворення ейкозаноїдів [87].

Функціональні зміни з боку серця спостерігали*

ся у 40,0 % дітей. На ЕКГ у 32,0 % випадків реє*

струвалася синусова тахіаритмія, у 45,0 % –

брадіаритмія, у 42,4 % – помірні та у 3,8% – ви*

разні метаболічні порушення у серцевому м’язі.

При оцінці показників центральної гемодинаміки

і зовнішнього дихання із застосуванням дозовано*

го фізичного навантаження середньої інтенсив*

ності встановлено в «стійкому стані» зниження

ударного та хвилинного об’ємів крові, значна час*

тота гіпотонічної (22,3 %) і дистонічної (31,5 %)

реакцій на навантаження, більш інтенсивна та

менш економічна робота апарату вентиляції, зни*

ження деяких показників загальної фізичної пра*

цездатності. Про це свідчили зростання киснево*

го боргу (на 14,8 %, р < 0,05), загального киснево*

го запиту на роботу (на 22,6 %, р < 0,01), періодів

відновлення вихідних показників легеневої вен*

тиляції (на 18,6 %, р < 0,02) і споживання кисню

(на 20,1 %, р < 0,01) після навантаження [72].

Вегетативне забезпечення діяльності серцево*

судинної системи у дітей характеризувалося не*

достатнім підключенням (швидким виснажен*

ням) симпатоадреналової системи при фізичних

навантаженнях, що можна віднести до характер*

них для цього періоду особливостей вегетативно*

го гомеостазу [88].

Постійне проживання дітей на радіоактивно

забруднених територіях пов’язане з певним ступе*

Національна доповідь України ✦ 2021

Рисунок 3.61. Залежність між
співвідношенням FEV1/FVC та
логарифмом вмісту 137Cs на
одиницю маси тіла (Bq/кг)
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нем ризику отримати додаткове внутрішнє оп*

ромінення у зв’язку з надходженням до організму

радіонуклідів, перш за все 137Cs, з продуктами хар*

чування місцевого виробництва, які складають

основу раціону цих контингентів дитячого насе*

лення [74, 76, 89].

Інкорпорація радіонуклідів активує процеси

вільнорадикального та перекисного окислення

ліпідів (ПОЛ). Активні форми кисню і продукти

ПОЛ руйнують клітинні мембрани, внутрішнь*

оклітинні органели, змінюють метаболізм, приз*

водять до недостатності антиоксидантного захис*

ту, що розглядають як один з провідних механіз*

мів ушкодження клітин і тканин, у тому числі, й

клітин судинного ендотелію [90].

Відомо, що здатність клітини до виконання спе*

цифічних функцій тісно пов’язана зі станом її по*

верхневої цитомембрани. Радіаційний вплив

спричиняє численні структурні перебудови в клі*

тинних мембранах, що зберігаються тривалий час

після опромінення і призводять до зміни функ*

ціональної активності клітин [91].

На моделі еритроцитів периферичної крові до*

ведено, що тривале надходження радіоцезію до ор*

ганізму призводить до суттєвих ушкоджень їхніх

цитомембран, що є ознакою дестабілізації мемб*

ран не тільки цих клітин, але й віддзеркаленням

пошкодження клітинних мембран організму в

цілому [92].

Встановлено істотні зміни субмікроскопичної

організації внутрішньоклітинних органел клітин

крові, особливо мітохондрій. При цьому най*

більш виражені зміни спостерігалися у дітей з

рівнем активності інкорпорованого 137Cs, що пе*

ревищував 6845 Бк. При ушкодженні мітохондрій

знижується активність ключових ферментів міто*

хондріального енергетичного метаболізму, розви*

вається вторинна мітохондріальна недостатність,

що призводить до системних порушень функ*

ціонування різних клітин, тканин і органів [93].

Отже, наслідки дії малих доз іонізуючого вип*

ромінювання на організм людини мають систем*

ний (синдромальний) характер, загальною рисою

патогенезу яких можуть бути, у тому числі, й

енергетичні механізми, пов’язані з порушенням

діяльності мітохондрій [94].

В патофізіологічних механізмах медико*біоло*

гічних ефектів та формуванні мультифакторіаль*

ної патології у дітей – мешканців РЗТ суттєву

роль можуть відігравати, порушення метаболізму

оксиду азоту. 

Дослідженнями останніх років доведено, що од*

ним з таргетних об’єктів ушкоджуючої дії вільних

радикалів, які утворюються внаслідок впливу ма*

лих доз іонізуючого опромінення, є судинний ен*

дотелій, що призводить до розвитку ендотеліаль*

ної дисфункції, спричиняє значні зміни в мета*

болізмі оксиду азоту і може обумовлювати пору*

шення NO*залежних фізіологічних функцій ор*

ганізму [95–97].

У регуляції продукції оксиду азоту ендотеліаль*

ними клітинами важлива роль належить ендотелі*

альній синтазі оксиду азоту (еNOS), активність

якої пов’язана з певними поліморфними варіан*

тами гена – еNOS, у тому числі, у 4*му інтроні –

4a/4b VNTR*поліморфізм [98]. Хоча поліморфізм

в інтроні 4, представлений двома алелями (4a/4b),

не є структурним, отримані наукові дані, які вка*

зують на біологічну і функціональну роль полі*

морфних варіантів в некодуючих регіонах, що від*

криває нові можливості досліджень патогенезу ба*

гатьох захворювань [98]. Наявність алеля 4а по*

в’язують зі зниженням експресії гена еNOS, що

призводить до зменшення вироблення NO і розг*

лядається як чинник ризику розвитку бронхолеге*

невої, серцево*судинної патології та інших муль*

тифакторіальних захворювань.

Існують дані про те, що наявність алеля a у 4*му

інтроні гена еNOS в гетерозиготному і гомозигот*

ному станах асоційована з підвищеною індивіду*

альною радіочутливістю та з більш вираженими

ефектами радіаційного опромінення [99]. 

Встановлено, що у дітей – мешканців РЗТ за наяв*

ності мінорного алеля а в генотипі, відмічалося

більш суттєве пригнічення NO*синтазної актив*

ності ендотелію, ніж у гомозигот з алелем b, з ліній*

ною залежністю від вмісту 137Сs в тілі (рис. 3.62).

У цих дітей в 1,5 раза частіше виявлялися пору*

шення вентиляційної спроможності легенів, змен*

шення показника еластичності і розтяжності леге*

невої тканини, зниження інтегрального показника

прохідності дихальних шляхів – ОФВ1/НОФВ1 –

(93,3 ± 2,8) % і (100,8 ± 2,1) % (р < 0,05). Виявлена

зворотна кореляційна залежність між носійством

алеля а, величиною показників ФЖЄЛ/НФЖЄЛ

(r = *0,259; р < 0,05) і ОФВ1/НОФВ1 (r = *0,2627;

р < 0,05) [98].

Багаторічне спостереження за станом здоров’я

дітей, які мешкають на РЗТ за умов надходження

до організму радіонуклідів з тривалим періодом

напіврозпаду, свідчить про високу частоту брон*

хіальної гіперреактивності, яка є фактором ризи*

Тридцять п’ять років Чорнобильської катастрофи: радіологічні та медичні наслідки, стратегії захисту та відродження
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ку формування хронічної бронхолегеневої пато*

логії [72, 79, 100, 101]. 

Натепер встановлено, що етіологія і патогенез

бронхообструктивних захворювань визначаються

складною взаємодією генетичних особливостей і

несприятливих чинників навколишнього середо*

вища. Сучасні дослідження зосереджені на вив*

ченні молекулярних та генетичних основ спадко*

вої схильності і полягають у визначенні ролі пев*

них генів і ферментів, кодованих ними, в патоге*

незі бронхообструктивних захворювань.

Реакція організму кожної конкретної людини на

вплив навколишнього середовища залежить від

генетично детермінованих особливостей функ*

ціонування ферментних систем детоксикації. Се*

ред них найважливішу роль відіграють глутатіон*

S*трансферази (GSTs), які безпосередньо залучені

до другої фази біотрансформації. Встановлено

широкий ізоморфний спектр GST, який визна*

чається поліморфізмом генів, що їх кодують.

Відмінності в структурі ізоферментів призводять

до різної здатності метаболізувати ксенобіотики і

продукти оксидативного стресу. Це обумовлює

різний ступінь схильності кожної окремої особи

до виникнення мультифакторіальних захворю*

вань, зокрема, патології органів дихання [102].

Результати досліджень показали, що у дітей –

мешканців РЗТ з бронхіальною гіперактивністю

делеційний поліморфізм гена GSTМ1 та 313AG ге*

нотип гена GSTP1 виявлялися частіше, ніж у дітей

без бронхіальної гіперреактивності, тобто підви*

щення ранніх порушень вентиляційної спромож*

ності легенів було асоційоване з наявністю де*

леційного поліморфізму гена GSTМ1 та 313AG ге*

нотипу гена GSTP1, що може бути чинником ри*

зику розвитку в подальшому хронічної патології

бронхолегеневої системи [103].

Отримані попередні дані стосовно внеску спад*

кової схильності, поліморфізму генів глутатіон*S*

трансфераз (GSTМ1, GSTТ1, GSTР1) та несприят*

ливих умов навколишнього середовища у підви*

щення ризику розвитку бронхообструктивних по*

рушень та їх реалізації у вигляді бронхіальної аст*

ми у дітей – мешканців РЗТ.

Ще більш складною і невирішеною є проблема

генетичних ефектів у першому та наступних по*

коліннях нащадків опромінених батьків.

Опромінення вагітних жінок в результаті вибуху

атомної бомби в Хіросімі та Нагасакі не призвело

до збільшення у дітей вроджених вад розвитку, але

спостерігалося підвищення частоти затримки фі*

зичного і розумового розвитку дітей (в основному

опромінених при термінах гестації 8–15 тижнів).

У частини дітей розумова відсталість поєднувала*

ся з малими розмірами голови. У висновках Чор*

нобильського форуму вказується, що достовірних

даних щодо наявності ексцесу генетичних ано*

малій у потерпілого дитячого населення не знай*

дено [104].

На противагу цьому, епідеміологічні дослід*

ження V. Wertelecki [105] показали, що у дітей,

народжених на забруднених територіях північної

частини українського Полісся (Рівненська об*

ласть) виявлена одна з найвищих у Європі часто*

та вад невральної трубки, бластопатії, мікроце*

фалії та мікрофтальмії [106]. Автор вважає, що

отримані результати обґрунтовують необхідність

продовження і розширення досліджень вад роз*

витку при впливі хронічного опромінення у

низьких дозах.

Національна доповідь України ✦ 2021

Рисунок 3.62. Залежність рівня
нітриту у сироватці крові від вмісту
інкорпорованого 137Сs у дітей з
генотипом 4а/4b гена eNOS
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Оцінка наслідків внутрішньоутробного опромі*

нення проводилася нами на контингенті дітей за*

гальною чисельністю 1144 особи, в який увійшли

3 групи: I основна група – діти, які народилися від

вагітних на момент аварії жінок, евакуйованих з

м. Прип’ять; II основна група – діти, які народи*

лися від вагітних на момент аварії жінок і залиши*

лися проживати на території з щільністю забруд*

нення 137Cs понад 555 кБк/м2; III – контрольна

група – діти 1986 року народження, які народили*

ся і проживають в безпечному щодо радіаційної

ситуації регіоні України.

Дози загального опромінення і еквівалентні до*

зи опромінення червоного кісткового мозку пло*

да в І основній групі не відрізнялися і коливалися

від 10,0 до 376,0 мЗв. У ІІ основній групі сумарні

дози загального опромінення дітей, накопичені за

весь час проживання на РЗТ, включаючи антена*

тальний період, склали 10,5–72,1 мЗв; сумарні

еквівалентні дози опромінення червоного кістко*

вого мозку – 14,1–81,7 мЗв.

Для оцінки можливої мутагенної та тератоген*

ної дії факторів зовнішнього середовища, у тому

числі, й радіаційного, пропонують використову*

вати не тільки частоту вроджених вад і сторожо*

вих фенотипів, які можуть елімінуватися в анте*

натальний період, але й малих аномалій розвитку

(МАР) – невеликих, але стійких порушень мор*

фогенезу, що виникають на ранніх стадіях внут*

рішньоутробного розвитку [107].

Результати досліджень показали, що дія медико*

біологічних факторів ризику в поєднанні з радіа*

ційним в період органогенезу сприяла формуван*

ню морфогенетичних варіантів з множинними

стигмами дизембріогенезу. При цьому встановле*

но, що чим меншим був гестаційний вік плода в

момент впливу радіаційного фактору і чим вищою

доза його опромінення, тим більша кількість МАР

виявлялося у дитини [107].

Виявлено наявність прямого кореляційної зв’язку

між кількістю МАР у дитини і дозою загального оп*

ромінення плода (Rо = 0,61, р < 0,002) і зворотного

(Rо = *0,53, р < 0,003) – з гестаційним віком плода

на момент дії радіаційного чинника (рис. 3.63).

При цьому найбільшу кількість МАР було за*

реєстровано в осіб, опромінених в терміни від 2 до

8 тижнів внутрішньоутробного розвитку (Rо =

*0,91, р < 0,0001).

Встановлено, що у внутрішньоутробно опромі*

нених дітей, які народилися у жінок, евакуйованих

з м. Прип’ять (І основна група), мав місце по*

мірної сили кореляційний зв’язок між еквівалент*

ною дозою опромінення червоного кісткового моз*

ку плода і кількістю аберантних клітин (Rо = 0,50,

р < 0,02), аберацій хромосомного типу (Rо = 0,53,

р < 0,01), числом транслокацій (Rо = 0,60, р < 0,003)

і делецій (Rо = 0,60, р < 0,003) (рис. 3.64).

У дітей, які зазнали тривалої дії радіаційного

чинника як в період внутрішньоутробного роз*

витку, так і в наступні роки життя (ІІ основна гру*

па), виявлялися достовірні кореляційні зв’язки

між сумарними еквівалентними дозами опромі*

нення червоного кісткового мозку, накопиченими

за весь період проживання на забруднених тери*

торіях, і кількістю аберантних клітин (Rо = 0,62,

р < 0,002), аберацій хромосомного типу (Rо = 0,72,

р < 0,0003), стабільних (Rо = 0,64, р < 0,003) і нес*

табільних (Rо = 0,58, р < 0,01) ушкоджень хромо*

сомного апарату.

Залежності частоти аберацій хроматидного типу

від дозового навантаження на червоний кістковий

мозок не встановлено.
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Рисунок 3.63. Залежність кількості МАР від гестаційного віку плода на момент опромінення
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При повторному цитогенетичному обстеженні у

віці 15–17 років відмічено позитивну динаміку.

Проте частота і спектр цитогенетичних аномалій у

37,5 % підлітків І основної групи та у 30,4 % під*

літків ІІ основної групи продовжувала перевищу*

вати рівень спонтанного мутагенезу [108].

Ці зміни свідчать про дестабілізацію спадкових

структур, що може бути одним із чинників ризику,

який сприяє розвитку мультифакторіальної пато*

логії, високу частоту якої ми спостерігали у дітей,

опромінених внутрішньоутробно.

Для встановлення можливих наслідків опромі*

нення батька для його нащадків, обстежено 788

дітей з 394 родин, які мали у своєму складі матір,

батька і двох дітей, один із яких був зачатий і на*

роджений до аварії (сибси), другий – у післяа*

варійний період (пробанди). Основну групу скла*

ли 297 родин учасників ліквідації наслідків аварії

на ЧАЕС. Головним критерієм добору родин у ос*

новну групу був факт впливу іонізуючого вип*

ромінювання на батька в діапазоні доз від 100 до

1000 мЗв внаслідок його участі в ліквідації

наслідків аварії на ЧАЕС. Контрольну групу скла*

ли 97 родин, у яких батьки і діти не зазнали дії

радіаційного чинника [109].

Дослідження показали, що розподіл за групами

здоров’я серед сибсів основної групи був таким: І

групу здоров’я мали 13,8 % , II – 50,8 % та III –

35,4 %. Серед сибсів контрольної групи ці показ*

ники становили відповідно 15,5; 57,7 та 26,8 %, а

серед пробандів – 17,5; 52,6 та 29,9 %. Тобто діти,

які народилися до участі батька у ліквідації

наслідків Чорнобильської аварії за рівнем здо*

ров’я не відрізнялися від дітей контрольної групи.

Проте діти, які були зачаті та народжені у після*

аварійний період в сім’ях учасників ліквідації

наслідків аварії на ЧАЕС, мали гірші показники

здоров’я, ніж їхні старші брати та сестри, народ*

жені у доаварійний період, і діти контрольної гру*

пи. Питома вага пробандів основної групи з

хронічною соматичною патологією дорівнювала

64,7 %, у них частіше реєструвалось поєднання трь*

ох і більше нозологічних форм патології (57,3 %), у

сибсів – 23,8 %.

Найнижчий рівень здоров’я мали діти, які були

народжені у 1987–1988 роках – кількість практич*

но здорових серед них не перевищувала 1,8 %, а

кількість дітей з хронічною соматичною патологі*

єю становила 92,8 %. На противагу цьому, серед

пробандів і сибсів контрольної групи кількість

практично здорових дітей не залежала від року на*

родження та коливалася в межах 13,6–20,8 %.

Клініко*генетичні дослідження показали, що у

пробандів частіше, ніж у сибсів, реєструвалися

морфогенетичні варіанти з множинними малими

аномаліями розвитку.

Застосування математичного апарату, який ба*

зується на методі групового обліку аргументів,

дало можливість виділити сукупність класоутво*

рюючих ознак, що характеризують дітей, які на*

родилися у післяаварійний період в родинах

учасників ліквідації наслідків аварії на ЧАЕС, і

вирізнити їх серед усіх обстежених. За допомогою

інструментально*програмного комплексу, приз*

наченого для вирішення задачі числової оцінки

фенотипу, встановлено, що у більшості пробандів

морфогенетичні варіанти характеризувалися на*

явністю множинних стигм дизембріогенезу, при*

чому в 54,2 % випадків до їх числа входило не

менше п’яти МАР з такого комплексу ознак:

підвищена розтяжність шкіри, телеангіектазії,

підвищена рухливість суглобів, кіфосколіотична

постава, плоскостопість, дисплазія сполучнотка*

нинних структур серця, шлунково*кишкового
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Рисунок 3.64. Частота
хромосомних аберацій
залежно від дози опромі&
нення червоного кісткового
мозку
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тракту та аномалії розвитку чашково*мискової

системи нирок.

У сибсів основної, сибсів і пробандів контроль*

ної груп такий фенотип зустрічався не більш ніж у

13,5 %, тобто в чотири рази рідше, ніж у дітей, які

народилися в опромінених батьків. Імовірність

правильного розпізнавання склала 0,8030.

Порівняння даних цитогенетичного аналізу пока*

зало, що в дітей, які народилися після аварії на

ЧАЕС у родинах ліквідаторів аварії на ЧАЕС, часто*

та хромосомних аберацій була вище (4,15±0,03) %,

ніж у сибсів – (2,81 ±0,04) %, р < 0,01, переважно

за рахунок збільшення кількості ушкоджень хро*

мосомного типу – (3,19±0,03) % та (1,88±0,01) %,

р < 0,01, тоді як хроматидні аберації реєстрували*

ся з однаковою частотою – (0,96±0,13) % та

(0,93±0,14) %, р > 0,05. У пробандів частіше, ніж у

сибсів, виявлялися стабільні ушкодження хромосом

(2,83±0,03) % та (1,69+0,04) %, р < 0,05 [108].

Молекулярно*генетичні дослідження з вико*

ристанням стратегії мультилокусного ДНК*фін*

герпринтування дали змогу виявити у пробандів

появу нових бендів, які не спостерігалися ні у

батьків, ні у сибсів, народжених до участі батька в

ліквідації наслідків аварії на ЧАЕС [110]. 

За допомогою порівняльного аналізу індивіду*

альних фінгерпринтів RAPD*PCR та inter*SSR*

PCR на ДНК*матрицях нащадків виявлено збіль*

шення (у 5,6 раза) варіабельності мікросателіт*

асоційованих послідовностей в геномі дітей, які

народилися у післяаварійний період у родинах

учасників ліквідації наслідків Чорнобильської

аварії [110].

Самі мікросателітні локуси не кодують білки,

тому більшість мутацій суттєво не позначаються

на життєздатності їхніх носіїв. Проте, логічно

припустити, якщо в результаті впливу збільшила*

ся кількість мутацій в одній частині генома, то це

деякою мірою може відбивати зміни в усьому

спадковому апараті.

Радіаційні порушення, індуковані в статевих

клітинах батьків, можуть виявлятися на різних

етапах онтогенезу нащадків. У постнатальному

онтогенезі реалізуються, імовірно, «малі» мутації,

що перебувають у гетерозиготному стані, су*

купність яких обумовлює дестабілізацію спадко*

вих структур. Можливо, цей феномен лежить в

основі так званої «фізіологічної неповноцінності»

та зниженої життєздатності нащадків опроміне*

них батьків [111]. Ознаками нестабільності гено*

му у нащадків опромінених осіб може бути на*

явність множинних дизморфій, органних дисп*

лазій, підвищення частоти аберацій хромосом і

мутацій мікросателітної фракції ДНК. Усе це

сприяє порушенню процесів адаптації до умов

існування, підвищенню ризику розвитку та ре*

алізації мультифакторіальної патології і знижен*

ню рівня здоров’я дітей, які народилися від оп*

ромінених батьків.

В даний час вивчаються і широко обговорюють*

ся можливі механізми трансгенераційної нес*

табільності. Однак можливість передбачити гене*

тичні наслідки впливу іонізуючого випромінюван*

ня на людину, яка була метою генетики протягом

останніх 50 років, ще далека від вирішення. Проте

вже нині припускають, що трансгенераційна нес*

табільність може підвищувати ризик раку і врод*

жених аномалій розвитку в нащадків опромінених

батьків. Можливо, з розвитком нових, сучасних

технологій буде знайдено відповідь на багато неяс*

них дотепер питань, пов’язаних з виникненням

несприятливих ефектів у дітей, які зазнали впливу

малих доз іонізуючого випромінювання та дітей,

народжених у опромінених осіб.

Тридцять п’ять років Чорнобильської катастрофи: радіологічні та медичні наслідки, стратегії захисту та відродження

3.5. Дослідження успадкованих мутацій в геномі дітей, батьки 
яких були ліквідаторами наслідків аварії на ЧАЕС 
(1986–1987 рр.)

Одним з найбільш гострих питань, що хвилює вче*

них, лікарів і громадськість, є генетичні ефекти

аварії на ЧАЕС та їхні наслідки для здоров’я нас*

тупних поколінь. Очевидно найбільш повну і виче*

рпну відповідь на ці запитання могли б дати широ*

комасштабні довгострокові епідеміологічні дослід*

ження вроджених і спадкових вад розвитку, прове*

дені в системі генетичного моніторингу населення.

Прикладом таких досліджень можуть бути спосте*

реження, проведені на дітях осіб, що пережили

бомбардування в Хіросімі і Нагасакі [112–114].

Проте самі автори вважають, що істотним не*

доліком їхніх досліджень є відсутність результатів

подібних епідеміологічних досліджень до ядерних

вибухів, тобто відсутність адекватної контрольної

групи. Подібні епідеміологічні дослідження після
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Чорнобильської катастрофи були проведені в Біло*

русії, де генетичний моніторинг вроджених вад роз*

витку проводився і до аварії на ЧАЕС. В результаті

проведених протягом 10 років досліджень серед на*

селення, що мешкає в зонах, забруднених радіоак*

тивними відходами і одержало дози радіоактивно*

го опромінення від 8 до 52 мЗв, автори відзначають

збільшення частоти вроджених вад розвитку

порівняно з тою, що спостерігалася серед населен*

ня цих регіонів до аварії на ЧАЕС, але на підставі

результатів подібних досліджень в інших регіонах

Білорусії приходять до висновку, що таке збіль*

шення «не тільки і не стільки пов’язано з додатко*

вим опроміненням населення, а з комплексом ще

не встановлених чинників, з яких найбільш істот*

ним може бути незбалансоване харчування» [115].

Розроблені останнім часом методи реєстрації

мутацій в геномі людини з використанням аналізу

нуклеотидної послідовності ДНК, ідентифікація

мутацій у генах, що призводять до розвитку спад*

кових захворювань людини, відкрили нову еру у

вивченні генетичних наслідків впливу іонізуючої

радіації на спадковість людини.

В ряді досліджень було показано вплив хімічних

факторів забруднення на підвищення рівня успад*

кованих мутацій в мінісателітах птахів (чайки), а

також підвищення рівня успадкованих мутацій в

мінісателітних локусах мишей після дії іонізуючої

радіації [112, 113]. При вивченні впливу радіа*

ційного опромінення на утворення мутацій на

різних стадіях гаметогенезу мишей було показано,

що найбільш чутливою до мутагенезу є стадія

сперматид [114, 115].

В нашому дослідженні аналіз мутацій проводи*

ли у двох групах сімей (мати, батько, діти). У пер*

шу групу для дослідження були відібрані 183 дити*

ни (із 161 родини), що народилися від батьків*

ліквідаторів (чоловіків) аварії на ЧАЕС (1986–

1987 рр.) (група ліквідаторів). У контрольну групу

були включені 163 дитини (із 163 родин), батьки

яких не мешкали в зоні аварії на ЧАЕС і не були

учасниками ліквідації наслідків аварії. Слід зазна*

чити, що оцінка мутагенної дії фактора передба*

чає кількісну оцінку дози та експозиції його дії.

Проте через умови роботи ліквідаторів на ЧАЕС

чітко зафіксувати ці параметри було неможливо.

Тому ми намагалися оцінити дозу та експозицію в

ході аналізу характеристики діяльності батьків*

ліквідаторів під час їхньої роботи на ЧАЕС. 

В результаті аналізу спеціально розроблених ан*

кет були отримані дані, що характеризують групу

батьків*ліквідаторів: період і характер роботи, за*

соби індивідуального захисту, а також отримані

дози опромінення під час роботи та стан їхнього

здоров’я. 89 % батьків*ліквідаторів працювали на

ЧАЕС, починаючи з 1986 року, і лише 11 % – з

1987 року. Тільки 4 % приїздили в зону ЧАЕС на

нетривалі терміни роботи. 95 % ліквідаторів дов*

гостроково працювали або безпосередньо на те*

риторії ЧАЕС, або в містах Чорнобиль та При*

п’ять. За родом діяльності ця група була розподі*

лена нами на 7 категорій: 39 % працювали безпо*

середньо на атомній станції (пожежні, особи, що

займалися очищенням реактора від радіоактивно*

го забруднення, ремонтними роботами, будів*

ництвом саркофага тощо); 14 % працювали на

знешкодженні радіоактивних забруднень навколо

міст Чорнобиль та Прип’ять; 14 % ліквідаторів бу*

ли задіяні в евакуації населення в місті Прип’ять

(солдати, міліціонери); 12 % – водії, що здійснюва*

ли регулярні перевезення людей і вантажів між

станцією та сусідніми містами; 7 % – будівельники;

5 % – адміністративні працівники та лікарі, що

довгостроково працювали в районі ЧАЕС; 5 % –

пілоти гелікоптерів. Відомості щодо характеру ро*

боти близько 3 % ліквідаторів, які не відповіли на

запитання анкети, відсутні. 

Серед усіх відхилень здоров’я ліквідаторів, за*

реєстрованих починаючи з 1986 року, у 40 % осіб

відзначено хронічні гастроентерологічні захворю*

вання, 38 % – страждали на гіпертонію, 25 % –

мали проблеми з зором, 23 % – серцеві захворю*

вання (ішемічна хвороба) та 15 % – неврологічні

патології. Виходячи з отриманих даних, важко

зробити незаперечні висновки про те, які з цих

груп захворювань спричинені безпосередньо

іонізуючим опроміненням, а які є наслідком тяж*

кого стресу і порушень психофізіологічного стану,

які в свою чергу можуть бути спричинені впливом

іонізуючого випромінювання [116]. 

В результаті обстеження показників здоров’я і

фізичного розвитку дітей було виявлено, що част*

ка практично здорових дітей із сімей ліквідаторів

складала лише 2 %, тоді як в контрольній групі –

26,7 %. Дисгармонійний фізичний розвиток спос*

терігали у 30 % дітей із сімей ліквідаторів. У цій

групі дітей спостерігали часті інфекційні захворю*

вання (76 %). У 62,5 % дітей ліквідаторів захворю*

вання супроводжувалися системним ураженням

вегетативного відділу нервової системи, у них

спостерігався торпідний перебіг захворювань та їх

рання хронізація. У групі дітей із сімей ліквіда*
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торів не було виявлено будь*якої спадкової пато*

логії.

Нами була створена колекція зразків ДНК сімей

ліквідаторів (549 зразків). Аналіз успадкованих

мутацій в мінісателітних локусах різних хромо*

сомних ділянок проводили шляхом блот*гібриди*

зації з 32Р*міченими ДНК*зондами, люб’язно на*

даними Жилем Верню (IECH, Institut de Gene*

tique et Microbiologie, France). Приклад такого ана*

лізу для локуса СЕВ1 представлено на рис. 3.65. 

У табл. 3.31 подані результати аналізу мутацій,

що виникли в чоловічих статевих клітинах бать*

ків*ліквідаторів у 7 мінісателітних локусах серед

дітей із сімей ліквідаторів і контрольної груп (му*

тації материнського походження не враховували).

Найбільш висока мутабельність спостерігалася

в локусі СЕВ 1. Для цього локуса у контрольній

групі рівень мутацій складав 14 % [117, 118]. У ді*

тей ліквідаторів мутації в цьому локусі були вияв*

лені трохи частіше: більш ніж у 15 % випадків. Та*

ка ж тенденція спостерігалася і для мутацій в ло*

кусах В6.7 і СЕВ 36. Проте підвищення рівня му*

тацій у дітей ліквідаторів, в порівнянні з таким у

дітей з контрольної групи, не є статистично

вірогідним [119].

Для оцінки можливої диференційної чутливості

окремих стадій розвитку чоловічих статевих

клітин до мутагенного впливу іонізуючої радіації

групу дітей ліквідаторів розподілили на дві підгру*

пи. До першої увійшли діти, які були зачаті в

період, або не пізніше ніж через 2 місяці після ро*

боти їхніх батьків на ЧАЕС (в подальшому група

зачаття «протягом»). Друга група складалася з

дітей, зачаття яких відбулося більш ніж через 4

Тридцять п’ять років Чорнобильської катастрофи: радіологічні та медичні наслідки, стратегії захисту та відродження

мутація

Рисунок 3.65. Аналіз успадкованих мутацій в локусі CEB1
геному людини за допомогою методу блот&гібридизації
1, 3, 4, 7 – батьки
2, 6 – діти без мутацій
5 – дитина з мутантним алелем1  2  3  4  5  6  7

Назва Контрольна група Ліквідатори Співвідношення
мінісателітного рівня p*
локуса І ІІ ІІІ І ІІ ІІІ мутацій

CEB 1(2q37.3) 163 23 0,1411 183 28 0,1530 1,08 0,115
CEB 15(1p36.33) 153 5 0,0327 169 2 0,0118 0,36 0,139
CEB 72(17q25.3) 161 4 0,0248 168 2 0,0119 0,48 0,225
CEB 42(8q24.3) 150 1 0,0067 171 2 0,0117 1,75 0,399
CEB 36(10q26.3) 160 0 0 181 4 0,0221 – 0,078
CEB 25(10q26.3) 123 8 0,065 138 3 0,0217 0,33 0,057
B6.7(20q13.33) 126 10 0,0794 144 12 0,0833 1,05 0,175
Усього 1036 51 0,049 1154 53 0,046 0,94 0,075

Примітки. І – кількість батьківських алелів; ІІ – кількість мутацій; ІІІ – мутаційний рівень; p* – імовірність за критерієм Фішера.

Таблиця 3.31
Рівень успадкованих мутацій в контрольній групі і в групі сімей ліквідаторів
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місяці після того, як закінчився термін перебу*

вання їхніх батьків на ЧАЕС (в подальшому група

зачаття «після»). Такий розподіл базувався на то*

му, що період сперматогенезу триває від 64 до 73

днів. Дати народження дітей були вказані в анке*

тах батьків. Результати аналізу мутацій в мініса*

телітних локусах у дітей цих підгруп наведені в

табл. 3.32.

Отримані результати свідчать про те, що у

підгрупі дітей, які були зачаті протягом роботи

їхніх батьків на ЧАЕС, сумарний рівень мутацій

батьківського походження по всіх локусах був у

1,5 раза більший, ніж такий же показник у групі

дітей, де зачаття відбулося значно пізніше після

періоду опромінення їхніх батьків.

Отримані нами результати не дають змоги од*

нозначно відповісти на запитання про вплив

іонізуючої радіації на рівень успадкованих му*

тацій в мінісателітних локусах у дітей ліквідаторів

аварії на ЧАЕС, народжених після 1986 року. Але,

якщо тенденція до зростання рівня мутацій в

групі дітей, які були зачаті після запліднення ма*

теринських яйцеклітин сперміями, що перебува*

ли під впливом іонізуючої радіації (під час роботи

батьків*ліквідаторів на ЧАЕС) не є випадковістю,

то, виходячи з отриманих нами даних, в обох

підгрупах сімей ліквідаторів, можна зробити вис*

новок, що можливий мутагенний ефект має місце

лише протягом циклу сперматогенезу, тобто не

торкається стовбурових статевих клітин.

За таких умов можна припустити, що якщо й іс*

нує якийсь генетичний ефект мутагенної дії іоні*

зуючої радіації на мінісателітні локуси геному ста*

тевих клітин, то дія його обмежується швидкоп*

линним періодом сперматогенезу і не є суттєвою

для статевих клітин, що вступили до фази мейозу

після припинення дії іонізуючої радіації. Про це ж

свідчать результати, отримані японськими вчени*

ми щодо відсутності підвищення рівня успадкова*

них мутацій в мінісателітних локусах нащадків,

які народилися через декілька років після того, як

їхні батьки пережили атомне бомбардування в

Хіросімі і Нагасакі [120].

Сучасний рівень досліджень геному людини з

використанням новітніх технологій повногеном*

ного секвенування суттєво розширює можливості

дослідження мутаційних процесів в геномі люди*

ни [121]. Використання такого підходу до аналізу

індукованого різними мутагенами і, зокрема,

іонізуючою радіацією успадкованих мутацій

відкриває нові обрії в дослідженні наслідків аварії

на ЧАЕС для здоров’я майбутніх поколінь. 
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Назва Зачаття «Протягом» Зачаття «Після» Співвідношення
мінісателітного p*
локуса І ІІ ІІІ І ІІ ІІІ «протягом» / «після»

CEB 1(2q37.3) 88 16 0,1818 95 12 0,1263 1,44 0,095
CEB 15(1p36.33) 85 2 0,0235 84 0 0,0 – 0,251
CEB 72(17q25.3) 78 3 0,0385 60 0 0,0 – 0,178
CEB 42(8q24.3) 88 1 0,0114 93 3 0,0323 0,35 0,264
CEB 36(10q26.3) 85 2 0,0235 86 0 0,0 – 0,245
CEB 25(10q26.3) 82 2 0,0244 86 0 0,0 – 0,237
B6.7(20q13.33) 80 6 0,075 64 6 0,0938 0,8 0,217
Усього 586 32 0,055 568 21 0,037 1,49 0,041

Примітки. І – кількість батьківських алелів; ІІ – кількість мутацій; ІІІ – мутаційний рівень; p* – імовірність за критерієм Фішера.

Таблиця 3.32
Рівень успадкованих мутацій в сім’ях (дітей) ліквідаторів

3.6. Морфологічні предиктори плацентарного комплексу, як 
прогностичні критерії здоров’я по даним «Сертифікату 
плаценти» на протязі 35 років після аварії на ЧАЕС

І розділ – 30 років
Плацента – це унікальний орган в тому плані, що

це суміш двох геномних внесків і клітин, отрима*

них від плаценти до з’єднання з материнською

тканиною під час вагітності. Відомо, що плацента

бере участь у системогенезі, органогенезі та дифе*

ренціюванні внутрішніх органів плода, виконую*

чи основні функції, пов’язані з газообміном, тро*

фікою, ендокринною, імунною та ін. [122, 123].

Впродовж більш ніж 50 років в Інституті педі*

атрії проводились дослідження плаценти при аку*

шерській та екстрагенітальній патології. Най*
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більш виразні зміни в плаценті відмічались при

різних типах гіпоксії, обумовлених вродженими і

ревматичними вадами серця матері, судинними

патологіями, цукровим діабетом [124–130].

З часів катастрофи на ЧАЕС у 1986 році і доте*

пер співробітниками Інституту педіатрії, акушер*

ства та гінекології і лабораторії морфології про*

водяться дослідження плаценти та фетоплацен*

тарного комплексу з урахуванням показників

внутрішнього опромінення в малих та суперма*

лих дозах. Внутрішнє опромінення представляє

більшу небезпеку, ніж зовнішнє. Це обумовлено

тим, що при інкорпорації радіонуклідів клітини

опромінюються не тільки гамма*променями, а й

корпускулярним випроміненням, важливе зна*

чення має й значна нерівномірністю такого оп*

ромінення. Зовнішнє і внутрішнє іонізуюче оп*

ромінення, діє на структури тканин, що містять

високорадіочутливі структури капілярів артері*

ального та венозного типів, до котрих належить і

плацента [131–133]. Також дослідженнями вче*

них щодо вивчення впливу внутрішнього оп*

ромінення було виявлено його роль у збільшенні

внутрішньоутробної загибелі плодів на ранніх

етапах гестації, безплідді та онкологічній пато*

логії у жінок після масштабних катастроф світо*

вого рівня (Triaylend – Fukushima Daiichi Nuclear

Power Plant Accident).

Метою запропонованого нами дослідження бу*

ло виявити роль внутрішнього опромінення пла*

центи, пов’язаного з аварією на ЧАЕС, що мало

вплив на структурні зміни плаценти, і розробити

морфологічні предиктори плацентарного комп*

лексу як прогностичні критерії здоров’я.

Дослідження проводились за даними «Сертифі*

кату плаценти»*, котрий був створений в лабора*

торії патоморфології для здійснення моніторин*

гу змін плаценти та запропонований для клініч*

них досліджень з урахуваням результатів радіо*

метрії, гістологічних, гістохімічних, імуногісто*

хімічних та ультраструктурних досліджень тка*

нин плаценти жінок, постраждалих від радіацій*

ного ураження [134]. «Сертифікат плаценти»*

має авторське право та супроводжує «Протокол

плаценти», внесений до наказу МОЗ України

№ 417 у 2004 році.  

«Сертифікат плаценти»*

1. Дані матері, новонародженого, мертвонародже*

ного, оцінка за шкалою Апгар, діагноз.

2. Маса і розмір плаценти.

3. Плацентарно*плодовий коефіцієнт.

4. Макроскопія плаценти.

5. Аномалія розвитку плаценти, пуповини і оболо*

нок. Пухлини плаценти.

6. Проліферація цитотрофобласту, синцитіотро*

фобласту, фібробластів строми ворсин.

7. Структурні особливості плацентарної дис*

функції.

8. Результати радіометрії тканини плаценти.

Проводяться спільні дослідження з урахування

внутрішнього опромінення плаценти із вченими з

Хіросімського та Шиманського університетів

(Японія) для виявлення предикторів здоров’я у

майбутньому.

Матеріалом для досліджень слугували плаценти

жінок, які лікувалися в клініках інституту з регіо*

нів України (Київський, Чернігівський, Жито*

мирський). Аналіз отриманих даних проводився

згідно зі створеною в лабораторії комп’ютерною

програмою «Сертифікат плаценти». Всього до

банку даних було внесено понад 400 плацент до

2001 року. З 2002 року і дотепер досліджувались

217 плацент з аналізом результатів через кожні 5

років і до сьогодні.

Досліджувані плаценти залежно від вмісту ра*

діонуклідів були розділені на 3 групи:

➢ плаценти жінок з фізіологічним перебігом

вагітності, без інкорпорування радіонуклідів –

група порівняння (І група);

➢ плаценти жінок, евакуйованих з 30*кілометро*

вої зони, вміст радіонуклідів у плаценті становить

0,5–4,8 Бк/кг (ІІ група);

➢ плаценти жінок, з вмістом радіонуклідів 4,8

Бк/кг і більше (ІІІ група).

Методами дослідження були радіометричні,

морфологічні з урахуванням гістохімічних, іму*

ногістохімічних, ультраструктурних. 

Радіометрію плаценти проводили за допомогою

такого обладнання:

➢ Y*спектрометри фірми «Селена»;

➢ «Сanberra» зі сцинтиляційним детектором; 

➢ «Canberra» з детектором колодязного типу;

➢ аналізатор ізотопних зразків RC*101.  

Радіометрія паралельно здійснювалася в трьох

лабораторіях: Національний науковий центр ра*

діаційної медицини НАМН України (м. Київ)

(постійно); лабораторія радіометрії Інституту пе*

діатрії, акушерства та гінекології НАМН України

(м. Київ) (постійно); Брістольський університет

(Англія) (частково).
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166

Паралельно з радіометричними вимірювання*

ми, проводили морфологічні дослідження:

➢ гістологічні методи – фарбування гематок*

силін*еозином, пікрофуксином за Ван*Гізоном;

➢ імуногістохімічні методи: виявлення експресії

маркерів проліферації PCNA* Anti*Rat Prolife*

rating Cell Nuclear Antigen Clon: PC 10 (Dako);

Anti*Human Antigen Ki67 Clone MIB*1 (Dako);

маркери апоптозу – TUNEL (terminal deoxynu*

cleotide transferase*mediated dUTP nick*end label*

ing); Anti*Human Bax proapoрtotic gene (Dako); он*

ко*маркери – Anti*Human Bcl*2 oncoprotein Clon

124 (Dako); Anti*Human р53 Protein Clon: DO*7

(Dako); Anti*Human CEA Carcinoembryonic

Antigen (Dako); Судинний ендотеліальний фактор

росту – VEGF (Emergo Europe),СD*31, CD*105;

маркер клітинного диференціювання Anti*Human

Cytokeratin Clone AE1/AE3 (Emergo Europe) і ме*

зенхімального фактора – Mouse Anti*Swine

Vimentin Clone: v9 (Dako);

➢ електронномікроскопічний метод. 

Результати дослідження показали, що впродовж

всіх років дослідження впливу радіаційного фак*

тора виявлено наявність коливання малих та су*

пермалих доз від 0,5–4,8 Бк/кг і більше у плацен*

тах жінок, які проживали та народили немовлят в

Київській, Чернігівській, Житомирській областях

та м. Києві (ІІ–ІІІ гр.), в порівнянні з плацентами

жінок, які проживали в Полтавській обл. та м.

Брістоль (Англія) (І гр. порівняння). 

Аналіз отриманих даних виявив, що 80 % жінок

народили живих немовлят (маса тіла від 2600–

4000 г), а 20 % жінок – мертвонароджених. Аналіз

кількості інкорпорованих радіонуклідів засвідчив

переважання у зразках плаценти жінок, які про*

живали на радіоактивно забруднених територіях,
137Cs (рис. 3.66).

Таким чином, можна вважати, що плацента є

органом біологічного моніторингу, котрий виявив

наявність трансуранових часточок, що призво*

дять до внутрішнього опромінення структур пла*

центи, які розвиваються в період гестації, можуть

впливати на її розвиток, а отже й на розвиток

внутрішньоутробного плоду та дитини.

Розуміючи, що в плацентарній тканині можуть

бути не тільки радіонукліди, ми провели спільне

дослідження з європейськими та американськими

вченими за програмою ELSPAC (European

Longitudinal Study of Pregnancy and Childhood),

щодо вмісту у тканинах плаценти важких металів.

Результати були опубліковані 2000 року в Journal

of Toxicology and Environmental Health. Вивчення

плацент було проведено у двох містах України –

Київ (район Лівого берега) та Дніпродзержинськ –

протягом повного року всіх пологів. Проведені

дослідження показали, що концентрація у пла*

центі свинцю, кадмію та ртуті – нижче, або

відповідає опису попередніх досліджень з інших

країн.

З огляду на це, ми почали дослідження плацен*

тарного комплексу з урахуванням тільки інкорпо*

рування малих та супермалих доз радіонуклідів. 

При морфологічному дослідженні плацент пер*

шої групи (контроль) виявлені зміни, які були

описані в роботах лабораторії морфології протя*

гом ряду років, починаючи з 1968 року.

В ІІ та ІІІ групах були виявлені зміни в структу*

рах плацентарного бар’єру залежно від накопи*

чення радіонуклідів (табл. 3.33). Найбільші струк*

турні зміни спостерігалися в ІІІ групі, особливо на

імуногістохімічному рівні.

Виявлено особливості морфологічних змін за

наявності радіонуклідів у тканинах плаценти біль*

ше 4,8 Бк/кг у ІІІ групі. Встановлено достовірне
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Рисунок 3.66. Вміст радіонуклідів у
плацентах жінок, які проживали на
радіоактивно забруднених територіях
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збільшення маркерів проліферації (імуногістохі*

мічно PCNA, Кi*67 у 2,8 раза (рис. 3.67).

Оскільки проліферація клітин лежить в основі

метаплазії, отримані нами дані можуть служити

для подальшого дослідження перинатального он*

когенезу і, можливо, будуть мати значення для ви*

явлення механізмів трансплацентарного канцеро*

генезу. Встановлено та описано радіаційний апоп*

тоз (імуногістохімічно методом TUNEL (рис.

3.68). Апоптозний індекс перевищував у структу*

рах ядер синцитію, цитотрофобласту та ендотелію

фетальних судин у три рази показники контроль*

ної групи. Так званий радіаційний апоптоз був

відзначений у ядрах ендотелію фетальних судин і

стромальних клітин, що важливо для ембріогене*

зу плода.

Окремо зупинимось на експресії онкомаркера

CEA (карцино*ембріонального антигену) в струк*

турах плацентарного бар’єру, оскільки за даними

літератури і наших досліджень цей маркер не екс*

пресується в тканинах плаценти в динаміці геста*

ційного віку при фізіологічній вагітності. У ІІІ

групі в 25 % досліджуваних плацент з інкорпору*

ванням радіонуклідів більш ніж 4–8,5 Бк/кг вста*

новлено позитивну експресію карцино*ембріо*

нального антигена (СЕА) в цитоплазмі клітин

строми та ендотелії фетальних судин ворсин

хоріона (рис. 3.69). Це вказує на активацію онко*

перинатального процесу.

Після 2000–2010 рр. в Україні, було показано до*

стовірне зростання частоти пухлин щитоподібної

залози (ЩЗ) у 2,5 раза. Ми звернули увагу на

вагітних, які перенесли операцію з приводу раку

ЩЗ і народили потомство. В цьому дослідженні

було вивчено 100 плацент жінок з пухлинами ЩЗ

(злоякісними) в порівнянні з доброякісними

(лейоміома матки) у клініках Інституту ПАГ від*

діленні проф. Ю.В. Давидової. Морфологічні та

імуногістохімічні дані цього дослідження опублі*

ковані в літературі та доповідалися на конгресах.

В останні роки, за даними літератури, встанов*

лено, що плацента проникна для метастазів при

пухлинах, які виникли під час вагітності. Показа*

но і проілюстровано, що найбільш часто метаста*

зи виникають при злоякісних меланомах з мож*

ливим метастазуванням до плоду.

Тридцять п’ять років Чорнобильської катастрофи: радіологічні та медичні наслідки, стратегії захисту та відродження

Порушення
Дистро� Компенса� Проліфе� Ультраструктурні зміни

ІмуногістохіміяВміст

радіонуклідів, фічні торна ративні
ядра ЕР мітохондрії

РCNА СEА АРО�1
Бк/кг

кровообігу
зміни реакція зміни Ki�67 TUNEL

І група – 20 % 20 % 48 % 1–2 % 2 % без змін 1–2 % 1 % – 2,5 %
контроль 
порівняння

ІІ гр. 0,5–4,8 Вогнищеве відшарування 25–28 % 30 % 30 % 32 % 10 % 10 % 25–30 % 1–2 % 15@18%
децидуальної оболонки 

25–28 %

ІІІ гр. більше 4,8 52 % 50 % 20–28 % 52 % 10 % 25 % 52 % 2–5 % 25–30 %

Таблиця 3.33
Морфологічні особливості плацент жінок при інкорпоруванні радіонуклідів

Рисунок 3.67. Плацента
пацієнтки ІІІ гр.
ЕкспресіяКі"67 в ядрах синцитію та
цитотрофобласта ворсинок. 
Зб. х 400.

Рисунок 3.68. Плацента
пацієнтки ІІІ гр. 
Експресія в ядрах апоптозних клітин
методом TUNEL. Зб. х 200.

Рисунок 3.69. Плацента
пацієнтки ІІІ гр. 
Експресія карцино"ембріонального
антигена (СЕА) в стромі та ендотелії
фетальних судин. Зб. х 200.
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Також були досліджені плаценти жінок (17

спостережень), прооперованих з приводу папі*

лярної карциноми (інкапсульованої), Т 1NО.МО,

з них 1 спостереження з інвазією в капсулу ЩЗ, в

період вагітності. Верифікація діагнозу була про*

ведена в лабораторії морфології Інституту ендок*

ринології та обміну речовин НАМН України,

керівник – професор Т.І. Богданова, і паралель*

но – міжнародними експертами по банку даних

раку ЩЗ.

Хотілося б звернути увагу на одне спостережен*

ня, папілярна карцинома була виявлена і проопе*

рована у жінки під час вагітності. При цьому ви*

явлено вогнище, яке розташовувалось у міжвор*

синчастому просторі, складалось з епітеліальних

клітинних структур і трактувалося нами як метас*

таз раку ЩЗ (рис. 3.70). Ці дані були опубліковані

та представлені на міжнародній конференції з

плацентології у 2012 році.

Таким чином, підсумовуючи виявлені нами

морфологічні, імуногістохімічні дані можна зап*

ропонувати предиктори морфологічних дослід*

жень плаценти жінок за даними «Сертифікату

плаценти»:

➤ Наявність внутрішнього опромінення за дани*

ми радіометрії плаценти > 4,8 Бк/кг;

➤ Збільшення маркерів проліферації (за резуль*

татами дослідження імуногістохімічних методів

Кі*67, PCNA) в синцитії та стромі ворсин;

➤ Поява та збільшення апоптозних клітин стро*

ми, ендометрію ворсинок (імуногістохімічне до*

слідження апоптозу);

➤ Позитивна експресія прогностичного онкомар*

кера СЕА в цитоплазмі ендотелію фетальних су*

дин і стромі ворсинок плаценти;

➤ При онкопатології у матері плацентарні ткани*

ни можуть слугувати органом метастазування, щоб

виявити подальше проникнення метастазів до

плода та дитини.

ІІ етап 35 років (з 2016 по 2021 рр.)
Розробити новітні та вдосконалити існуючі техно�
логії діагностики, профілактики та лікування пе�
редчасного переривання вагітності у жінок з неви�
ношуванням з урахуванням сертифікату (паспор�
ту) плаценти.
Фрагмент: «Морфологічні та імуногістохімічні

особливості плацент у жінок з невиношуванням з

2016 по 2021 рр.».

В останні 5 років були проведені дослідження в

плаценті жінок з невиношуванням вагітності, де

ми звернули увагу на групу самовільних абортів та

мертвонароджених.

Гістологічно та імуногістохімічно були досліджені

плаценти І, ІІ груп в порівнянні з групою контролю –

ІІІ група. В І та ІІ групах досліджені плаценти з са*

мовільними абортами (І група) та невиношуванням

(ІІ група), в порівнянні з контролем (ІІІ група). 

Аналіз отриманих даних проводили з урахуван*

ням показників сертифіката плаценти та кла*

сифікації пошкодження плаценти (Амстердам

2015*16). Дослідження були виконані з викорис*

танням гістологічних та імуногістохімічних мар*

керів, спрямованих на дослідження судинних мар�
керів в тканинах плаценти з виявленням експресії

МКАТ (моноклональних антитіл) до ендотелію

судин плацентарного бар’єра СD*31; васкуляр*

ного ендотеліального фактору VEGF; трансмемб*

ранного протеїну Type І, експресованого в людсь*

ких васкулярних ендотеліальних клітинах СD*

105 або ендогліну GP+60. Маркери судинних

пошкоджень плаценти мають великий потенціал

для розробки сучасних новітніх технологій,

оскільки ці процеси мають значення в патології

плаценти.

Також досліджені маркери запальних та імунних

процесів  СD*45, СD*56, fаmіly гена BCL*2 з ме*

тою виявлення їхньої ролі в процесах передчасних

пологів.

Національна доповідь України ✦ 2021

Рисунок 3.70. Плацента вагітної 21 р. 
Виявлена папілярна карцинома щитоподібної залози під час
вагітності. Була прооперована. Осередок у міжворсинчастому
просторі плаценти, що складається з епітеліальних клітинних
структур. Забарвлення гематоксилін"еозином. Зб. х 400.
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Продовжується дослідження радіонуклідів у струк*

турах плаценти на апараті аналізатора ізотопних

зразків RC*101 (Японія). У плацентах жінок, які на*

родили живих немовлят, але з передчасними полога*

ми, виявили вміст радіонуклідів < 3 Бк/кг. Ці показ*

ники збігаються з попередніми даними (табл. 3.33).

В досліджуваних тканинах плаценти при мертво*

народженні в частині спостережень (до 50 %) вміст

радіонуклідів був 10,2 >  Бк/кг та в решти – від 2,8

до 4 Бк/кг (табл. 3.34). 

Аналіз отриманих даних плацент від жінок з пе*

редчасними пологами виявив зміни в структурах

плацентарного бар’єра у жінок І групи залежно

від живонародженості дитини (група Іа) чи заги*

белі в перинатальному періоді (група 1б). Ці дані

відображено в табл. 3.35.

Як представлено в табл. 3.35, у плацентах жінок

I групи (підгрупі Iа), зміни відмічались переважно

у материнських судинних структурах з переважан*

ням часткового відшарування децидуальної обо*

лонки (рис. 3.71). Також було виявлене фокальне

прискорення дозрівання хоріальних ворсинок з

фіброзом їхньої строми і стінок судин у більшості

Тридцять п’ять років Чорнобильської катастрофи: радіологічні та медичні наслідки, стратегії захисту та відродження

Група Вміст 137Cs

Іа – живонароджені < 3 Бк/кг в усіх випадках

Іб – мертвонароджені 10,2 > Бк/кг у 50 % випадків; у решти – 
від 2,8 до 4 Бк/кг; менше 50 % випадків

ІІІ – контроль 0–1,8 Бк/кг 

Таблиця 3.34
Вплив різних незалежних змінних на ризик
розвитку ІХС

Плацентарні судинні процеси Плацентарні
запальні процеси

материнські плодові інфекційні імунні

Іа 0 90 % 60 % 5% 0 1% 0 0
(часткове) (часткове) (часткові) (поодинокі)

Іб 0 6 % 3 % 8% 0 8% 3 2
(поєднане, повне) (повне, нерівномірне) (виражені)

ІІ 1 8 % 5 % 90 % Вогнища, Вогнища, 4 0
випадок (поєднане, повне) більше 90 % більше 90 %

ІІІ 0 0 Поодинокі ворсинки Поодинокі Мікровогнища Мікровогнища 0 0

Таблиця 3.35
Морфологічні зміни плацентарної тканини у жінок з передчасним перериванням вагітності та невиношу&
ванням в порівнянні з групою контролю (І–ІІІ групи), %
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Рисунок 3.71. Плацента жінки з передчасними
пологами, 29 тижнів вагітності (Iа підгрупа)
Часткове відшарування децидуальної оболонки.
Забарвлення гематоксилін"еозіном. Зб. х 200.

Рисунок 3.72. Плацента жінки з передчасними
пологами 29  тижнів вагітності (Iа підгрупа) 
Фіброз строми термінальних ворсин та ворсин середнь"
ого калібру. Забарвлення за Ван"Гізоном. Зб. х 200.
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випадків – 60 %. (рис. 7.72). В Iа підгрупі мате*

ринські внутрішні інфаркти у 5 % плацент були

поодинокі, з наявністю аваскулярних терміналь*

них і середніх ворсинок.

У частині випадків в децидуальній оболонці та

міжворсинчастому просторі відмічались фокальні

лімфоцитарні інфільтрати. В I групі в підгрупі Iа

(табл. 3.35) виявлені розповсюджені вогнища мате*

ринських внутрішніх інфарктів та виражені струк*

тури передчасного дозрівання і фіброзу строми

ворсин наряду з проліферацією синцитіотрофоб*

ласта. Виявлені зміни ведуть до порушення пер*

фузії в частині структур плацентарного бар’єра.

У підгрупі Іб в 9 випадках перинатальної заги*

белі були знайдені порушення перфузії (повне) з

відшаруванням децидуальної оболонки; дрібні

вогнища аваскулярних ворсин та набряку строми

ворсин (табл. 3). Внутрішні материнські інфаркти

були виявлені більш ніж у 90 % випадків із зат*

римкою ворсинчастого дозрівання.

У І групі в підгрупі Іб (табл. 3) у 4 випадках було

виявлено наявність розповсюджених запально*

імунних процесів з хоріонамніонітом, поєднані з

відшаруванням децидуальної оболонки. 

Аналіз отриманих даних ІІ групи плацент жінок з

перериванням вагітності виявив нерівномірність

гістологічних , які пов’язані з різними  термінами

гестації  (5, 6, 8, 15, 19–20, 21–28 тижнів). При цьо*

му, гістологічно було виявлено в 90 % випадків пору*

шення плацентарно*судинних процесів материнсь*

кої частини плаценти з появою множинних внут*

рішніх материнських інфарктів і прискореним до*

зріванням ворсинок та децидуальна артеріопатія

(табл. 3.35). Ці зміни виявлені на тлі виразного по*

рушення перфузії ворсинчастих структур (рис. 3.73).

В усіх випадках (табл. 3.35) досліджуваної групи

(ІІ) відмічені зміни материнської частини плацен*

ти децидуальної оболонки:

➢ нерівномірне потовщення з порушенням

архітектоніки децидуальної оболонки;

➢ мікровогнища множинних відшарувань деци*

дуальної оболонки зі зменшенням функціональ*

них можливостей плаценти;

➢ вогнища некрозу з різною конфігурацією ядер

децидуальних клітин;

➢ апоптоз та виражена дистрофія ядер в дециду*

альних клітинах.

У ІІ групі досліджень плацент в терміні гестації

15, 21, 30 тижнів виявлені запально*імунні роз*

повсюджені процеси материнської частини пла*

центи з хронічним децидуїтом (табл. 3). Відміча*

ється виражена лімфо*плазмоцитарна інфільтра*

ція децидуальної оболонки з прилеглими части*

нами хоріальних структур.

При імуногістохімічному дослідженні (табл. 3.36)

встановлені зміни експресії судинних маркерів, у

структурах ворсинчастого хоріона в І групі (під*

групі Іа) з підвищенням експресії судинних мар*

керів (СD*31, СD*105, VEGF) поряд з різким зни*

женням чи відсутністю експресії цих маркерів у

групах Іб та ІІ гр.

В імуногістохімічно проведеному дослідженні вас*

кулярних маркерів (СD*105, VEGF, CD*31) відміче*

но негативну експресію СD*105 та VEGF у стінці су*

дини з децидуальною артеріопатією (рис. 3.74).

Усі перелічені зміни відносяться до порушень

судинних структур в материнській частині пла*

центи, а потім у плодових структурах посліду.

Проведені імуногістохімічні дослідження  вор*

синчастого хоріону (табл. 3.36) виявили:

Національна доповідь України ✦ 2021

Рисунок 3.73. Плацента жінки з
перериванням вагітності у терміні
15 тижнів (ІІ група)
Децидуальна артеріопатія поверхневої
імплантації судин. Забарвлення за Ван"
Гізоном. Зб. х 100.

Рисунок 3.74. Плацента жінки з перериванням вагітності у
терміні 15 тижнів (ІІ група) 
Імуногістохімічна реакція МКАТ СД"105, VEGF. Зб. х 100.
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➤ CD*105 – відмічається слабо позитивна екс*

пресія (0–1 бал) у структурах синцитію ворсин;

➤ VEGF – негативна експресія у всіх ворсинах;

➤ CD*31 – позитивна експресія в епітелії судин

ворсин;

➤ CD*56 – позитивна експресія в NK*клітинах у

стромі ворсин 5–6 %, в децидуальній тканині –

вогнищево 15–20 %;

➤ CD*45 – нерівномірна експресія 30–45 %;

➤ BСl*2 – позитивна експресія у синцитії ворсин

– 3 бали.

Висновки
Аналіз отриманих даних встановив, що гістоло*

гічні та імуногістохімічні особливості плацентар*

них факторів при передчасному перериванні ва*

гітності у жінок з невиношуванням вагітності за

даними сертифікату плаценти:

Плацентарні судинні процеси материнські:
1. Одна з найпоширеніших (90 %) змін материн*

ської частини плаценти при невиношуванні – від*

шарування децидуальної оболонки (І, ІІ групи);

частково в Іа групі та повне в Іб групі з порушен*

ням перфузії.

2. Децидуальні артеріопатії з поверхневою ім*

плантацією (ІІ група досліджень) та відсутністю

експресії імуногістохімічних судинних маркерів

(СD*31, СD*105, VEGF) у стінках судин.

3. Внутрішні материнські інфаркти:  частково – І

група та виражені – ІІ група.

Плацентарні судинні процеси плодові:
1. Затримка дозрівання ворсин з наявністю незрі*

лих аваскулярних середніх та стовбурових ворсин

хоріона з порушенням перфузії.

2. Одним із факторів перинатальної смертності

при невиношуванні є плацентарні запальні

процеси (інфекційні та імунні) (підгрупа Іб; ІІ

група).

3. Імуногістохімічні судинні маркери при невино*

шуванні (І, ІІ групи) СD*105, VEGF – знижено

експресію порівняно з контролем у синцитії, який

бере участь в процесі перфузії ворсинок плаценти.

4. Імуногістохімічний маркер ендотелію СD*31 –

знижується експресія в ендотелії фетальних судин

(II група).

5. Імуногістохімічний маркер СD*56 – знижуєть*

ся експресія в децидуальній оболонці.

Таким чином, причиною перинатальних втрат

при невиношуванні вагітності є плацентарні фак*

тори, такі як порушення перфузії та зниження чи

відсутність експресії імуногістохімічних судинних

маркерів (СD*31, СD*105, VEGF), що важливо

для діагностичних цілей для клініцистів.

Підсумовуючи виявлені нами морфологічні,

імуногістохімічні дані за 35 років дослідження мож*

на запропонувати предиктори морфологічних до*

сліджень плаценти жінок за даними «Сертифікату
плаценти»: 

1. Наявність внутрішнього опромінення за дани*

ми радіометрії плаценти > 4,8 Бк/кг;

2. Збільшення маркерів проліферації (за результа*

тами дослідження імугістохімічних методів Кі*67,

PCNA) у синцитії та стромі ворсин;

3. Поява та збільшення апоптозних клітин стро*

ми, ендометрію ворсинок, так званий «радіацій�
ний апоптоз в плаценті» (імуногістохімічне дослід*

ження апоптозу);

4. Позитивна експресія прогностичного онкомарке*

ра – канцерембріонального антигена (СЕА) у цито*

плазмі ендотелію фетальних судин і стромі ворсинок

плаценти, як маркера перинатального онкогенезу;

5. При онкопатології у матері плацентарні ткани*

ни можуть слугувати органом метастазування,

щоб виявити подальше проникнення метастазів

до плода та дитини;

6. Перинатальні втрати при невиношувані вагіт*

ності супроводжують порушення перфузії судин*

них факторів плацентарного бар’єру на фоні зни*

ження чи відсутність експресії імуногістохімічних

судинних маркерів (СD*31, СD*105, VEGF).

Тридцять п’ять років Чорнобильської катастрофи: радіологічні та медичні наслідки, стратегії захисту та відродження

Група CD�31 CD�105 VEGF

б. мембрана ворсини синцитій еп. суд. ворс. синцитій ворсини

I

Iа 2–3 1–2 1–2 1б 2–3 3
Iб – – 0 0 0–1 0–1

II 0 0–1 0–1 0 0 0
Фет. м/с Тонк. синцитій 0 0 0

ІІІ (контроль) 3 1–2 поодинокі 1 1

Таблиця 3.36
Імуногістохімічні особливості плацент жінок І–IІІ груп (у балах)
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Однією з ключових проблем мінімізації наслідків

аварії Чорнобильській атомній електростанції

(ЧАЕС) стала проблема медико*соціальної екс*

пертизи постраждалих [135, 136]. Відповідно до

рішення Урядової комісії № 539 від 13 серпня 1988

року за погодженням з ВЦРПС та Держкомпраці

СРСР був виданий Наказ МОЗ СРСР № 731 від 28

вересня 1988 року «Про організацію Центральної

Міжвідомчої експертної Ради по встановленню

причинного зв’язку захворювань і інвалідності з

роботами по ліквідації наслідків аварії на Чорно*

бильській АЕС та їх професійного характеру» на

базі Всесоюзного наукового центру радіаційної ме*

дицини АМН СРСР [137]. Основою соціального

захисту постраждалих внаслідок аварії на ЧАЕС

стало введення в дію Верховною Радою України

01 квітня 1991 року Закону «Про статус і соціаль*

ний захист громадян, які постраждали внаслідок

Чорнобильської катастрофи» [138], стаття 12 яко*

го присвячена «Встановленню причинного зв’яз*

ку між захворюванням, пов’язаним з Чорно*

бильською катастрофою, частковою або повною

втратою працездатності громадян, які постражда*

ли внаслідок Чорнобильської катастрофи, і Чор*

нобильською катастрофою». Статті 2, 14, 27 цього

закону також мають вагоме значення стосовно

вирішення медико*соціальних проблем постраж*

далих.

Внаслідок аварії на Чорнобильській АЕС (ЧАЕС)

1986 року в Україні – найбільшої техногенної ката*

строфи в історії людства – постраждали 3 259 761

громадянин України та 2293 населені пункти.

Станом на 01.01.2021 року статус постраждалих

внаслідок Чорнобильської катастрофи в Україні

мали 1 718 113 осіб, в тому числі 322 876 дітей.

(рис. 3.75).

Загальна кількість постраждалих громадян до*

рослого віку станом на 01.01.2021 року порівняно

з 2008 роком зменшилася на 441 444 осіб, або на

24,06 % (з 1 834 536 до 1 393 092 осіб) (рис. 1).

Кількість учасників ліквідації наслідків аварії

(ЛНА) за цей період скоротилась з 276 327 до 181

149, або на 95 178 осіб (34,44 %), тобто впродовж

останніх 10 років помер майже кожен третій учас*

ник ЛНА на ЧАЕС.

Кількість потерпілих дорослого віку скороти*

лась з 1 558 209 у 2008 році до 1 211 943 у 2021 році,

або на 22,22 % (346 266 особи). Кількість дітей,

постраждалих внаслідок аварії на ЧАЕС, скороти*

лася з 534 568 осіб у 2008 році до 322 876 у 2021

році, або на 211 692 особи. Щодо зменшення кіль*

кості цієї категорії, необхідно взяти до уваги втра*

ту статусу потерпілих дітьми при досягненні пов*

ноліття згідно з діючим законодавством. 

Не можна оминути в характеристиці постражда*

лих внаслідок аварії на ЧАЕС такий болючий і

Національна доповідь України ✦ 2021

3.7. Сучасна система медичної експертизи по встановленню 
причинного зв’язку хвороб, що призвели до втрати 
здоров'я, працездатності та смерті, з дією іонізуючого 
випромінення та інших шкідливих чинників внаслідок аварії 
на ЧАЕС у віддаленому післяаварійному періоді

Рисунок 3.75. Зменшення кількості постраждалих внаслідок аварії на ЧАЕС за період 1986–2021 рр.
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соціально важливий показник як 41 165 осіб, кот*

рі мають статус дружини/чоловіка померлого гро*

мадянина (вдови), смерть якого пов’язана з Чор*

нобильською катастрофою.

Експертизі по встановленню причинного зв’яз*

ку хвороб, інвалідності і причин смерті з дією іо*

нізуючого випромінювання та інших шкідливих

чинників внаслідок аварії на ЧАЕС підлягають

особи, які за чинним законодавством мають ста*

тус постраждалих внаслідок Чорнобильської ката*

строфи [138].

Основними нормативними документами, що

регулюють встановлення зв’язку захворювань з

впливом аварії на ЧАЕС, впродовж 1997–2011

років був Наказ МОЗ України № 150 від 17.05.1997

року «Про затвердження нормативних актів щодо

хвороб, при яких може бути встановлений при*

чинний зв’язок з дією іонізуючого випромінення

та інших шкідливих чинників внаслідок аварії на

Чорнобильській АЕС» [139] та спільний Наказ МОЗ

і МНС України № 166/129 від 30 травня 1997 року

«Про удосконалення системи експертизи по вста*

новленню причинного зв’язку хвороб, інвалід*

ності і смерті з дією іонізуючого випромінення та

інших шкідливих чинників внаслідок аварії на

Чорнобильській АЕС» [140]. Постановою КМ Ук*

раїни № 1210 від 23.11.2011 року «Про підвищен*

ня рівня соціального захисту громадян, які пост*

раждали внаслідок Чорнобильської катастрофи»

(п. 3) [141] та наступним спільним Наказом МОЗ

та МНС України № 789/1248 від 10.10.2012 року

«Про внесення змін до наказу МОЗ України та

МНС України від 30 травня 1997 року № 166/129»

[142] були ліквідовані обласні спеціалізовані лікар*

сько*консультативні комісії та регіональні міжві*

домчі експертні комісії за винятком Центральної

міжвідомчої експертної комісії, Донецької та

Львівської регіональних комісій, внесені зміни до

порядку процедури встановлення зв’язку захво*

рювань. Наказ МОЗ України № 441 від 14.06.2012

«Про внесення змін до наказу МОЗ України від 17

травня 1997 року № 150» [143] визначає перелік

захворювань, за якими може бути встановлений

зв’язок, та інструкцію щодо його застосування.

На сьогодні складовими системи експертизи

встановлення причинного зв’язку хвороб, інва*

лідності і причин смерті з дією іонізуючого оп*

ромінення та інших шкідливих чинників внаслі*

док аварії на ЧАЕС для дорослого населення є

такі експертні комісії (табл. 3.37): Центральна

міжвідомча експертна комісія (ЦМЕК), що функ*

ціонує на базі ННЦРМ, та Львівська регіональна

міжвідомча експертна комісія, що має статус ко*

мунального підприємства. ЦМЕК проводить ме*

дичну експертизу зв’язку захворювань з впливом

наслідків аварії на ЧАЕС для всіх громадян Ук*

раїни, котрі мають статус постраждалих внаслідок

аварії на ЧАЕС і виконує роль конфліктної апе*

ляційної комісії. Львівська регіональна міжвідом*

ча експертна комісія відповідальна за проведення

медичної експертизи для мешканців Вінницької,

Волинської, Закарпатської, Івано*Франківської,

Львівської, Рівненської, Тернопільської, Хмель*

ницької та Чернівецької областей.

Категорія 1 постраждалих внаслідок аварії на

ЧАЕС є найбільш критичною щодо втрати здо*

ров’я і працездатності оскільки вона складається з

осіб, які мають статус постраждалих внаслідок

аварії на Чорнобильській АЕС та втратили пра*

цездатність через хвороби, за якими встановле*

ний причинний зв’язок з впливом наслідків аварії

(рис. 3.76).

В період 1995–2014 років відзначалося стрім*

ке зростання кількості постраждалих категорії

1 (з 40106 до 117 158). Впродовж 2015–2021 рр. має

місце поступове зменшення кількості постражда*

лих цієї категорії в межах з 113 268 на 01.01.2015 р. –

до 104 526 осіб на 01.01.2021 р.

При суттєвому зменшенні загальної чисельності

учасників ЛНА на ЧАЕС з 243 456 осіб в 2013 році

до 181 149 у 2021 році (або на 62 307), кількість

учасників ЛНА 1 категорії зменшилась на 11 936
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Комісії Регіони

Центральна МЕК Житомирська, Київська, Черкаська, Чернігівська області, м. Київ та регіони, що підпорядковувалися Донецькій РМЕК – 
Дніпропетровська, Донецька*, Запорізька, Кіровоградська, Луганська*, Миколаївська, Одеська, Полтавська, Сумська 
Харківська і Херсонська області, Автономна Республіка Крим* та м. Севастополь*, звернення та апеляція з усіх регіонів

Львівська РМЕК Вінницька, Волинська, Закарпатська, Івано@Франківська, Львівська, Рівненська, Тернопільська, Хмельницька та 
Чернівецька області

Примітка. * – за умови збереження громадянства України, проживання та реєстрації на території, підконтрольній Україні.

Таблиця 3.37
Розподіл регіонів, з яких особами, які постраждали внаслідок Чорнобильської катастрофи, подаються
документи до міжвідомчих експертних комісій
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осіб (з 67 509 в 2013 році до 55 573 осіб в 2021 році,

або на 17,7 %). Відносна чисельність учасників

ЛНА на ЧАЕС категорії 1 становила 27,73 % в 2013

році та 30,68 % в 2021 році (рис. 3.77).

Загальна чисельність потерпілих дорослого віку

також суттєво зменшилась впродовж 2013*2021

рр.: з 1 426 427 осіб в 2013 році до 1 211 943 в 2021

році (або на 214 484), абсолютна  кількість потер*

пілих 1 категорії зменшилась на 236 осіб (з 49 249

в 2013 році до 48 953 особи в 2021 році). Відносна

чисельність потерпілих внаслідок аварії на ЧАЕС

категорії 1 становила 3,45 % в 2013 році та 4,04 %

в 2021 році (рис. 3.77).

Таким чином, впродовж 2013–2021 рр. має місце

стрімке зменшення загальної чисельності всіх ка*

тегорій постраждалих при суттєвому скороченні

абсолютної чисельності учасників ЛНА на ЧАЕС

категорії 1 та відносній стабільності чисельності

когорти потерпілих дорослого віку 1 категорії. Не*

обхідно брати до уваги, що ця відносна стабільність

чисельності потерпілих дорослого віку 1 категорії

формується зі співвідношення втрат осіб цієї ко*

горти та її поповнення за рахунок встановлення

зв’язку потерпілим категорії 2Б, 3Б, 4В.

Середньорічне скорочення абсолютної чисель*

ності учасників ЛНА впродовж 2013–2021 років

Національна доповідь України ✦ 2021

Рисунок 3.76. Динаміка чисельності постраждалих внаслідок аварії на ЧАЕС категорії 1 впродовж
1995–2021 рр

Рисунок 3.77. Співвідношення чисельності основних категорій постраждалих і постраждалих
категорії 1 впродовж 2013–2021 рр.
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складає близько 7 790 осіб на рік, потерпілих до*

рослого віку – 26 810 осіб на рік.

Основними причинами, що призводять до вка*

заних змін, є зростання та поширеності захворю*

ваності на тяжкі хронічні інвалідизуючі захворю*

вання, які швидко призводять до декомпенсова*

ного перебігу та розвитку ускладнень, що, відпо*

відно, призводить до зростання смертності пост*

раждалого населення [144].

Внаслідок реструктуризації експертної системи

в 2012 році обсяг роботи ЦМЕК збільшився втри*

чі, впродовж 2013–2020 років розглянуто 41 407

медичних експертних справ постраждалих. Де*

тальні обсяги розгляду Центральною міжвідом*

чою експертною комісією медичних справ пост*

раждалих (за категоріями) щодо встановлення

зв’язку хвороб з впливом наслідків аварії на Чор*

нобильській атомній електростанції представлено

в таблиці 3.38.

Всього впродовж 2013–2020 років розглянуто

медичних експертних справ: постраждалих з

інвалідністю – 29 856 випадків, онкохворих – 22

283 випадків, померлих – 14 456 випадків.

Первинна експертиза склала 78,21 % (32 381 ви*

падків) від розглянутих справ, в тому числі учасників

ЛНА на ЧАЕС категорії 2А та 3А – 27,91 % (11 555

випадків), мешканців зони посиленого радіологіч*

ного контролю (категорія 4 В) – 32,28 % (13 367 ви*

падків), евакуйованих та мешканців зони обов’яз*

кового відселення (категорія 2Б) – 2,77 % (1148 ви*

падків), мешканців зони добровільного відселення

(категорія 3Б) – 12,67 % (5 245 випадків), по*

терпілих категорії «Д» – 2,57 % (1066 випадків). 

Частка справ медичної експертизи щодо пост*

раждалих категорії 1 (формується з усіх постраж*

далих контингентів) склала 21,79 % (9 026 випад*

ків) та в більшості випадків була посмертною –

73,55 % (6639 випадків), онкологічні захворюван*

ня в цій групі склали 45,08 % (4069 випадків).

Викликає занепокоєння значна кількість ме*

дичних експертних справ онкологічних хворих –

загалом 22 283 справи (53,81 %). У першу чергу, це

стосується постраждалих, які проживають у зоні

гарантованого добровільного відселення (кате*

горія 3Б) – 72,98 % (3 828 випадків). Велика част*

ка справ онкологічної спрямованості визначаєть*

ся для мешканців зони посиленого радіологічного

контролю (категорія 4В) – 70,37 % (9 406 ви*

падків), а також евакуйованих і мешканців зони

обов’язкового відселення (категорія 2Б) – 52,96 %

(608 випадків). Не можна оминути увагою висо*

кий рівень цього показника стосовно  учасників

ЛНА на ЧАЕС категорії 2А – 33,70 % (3360 ви*

падків). Треба зазначити, що для потерпілих кате*

горії Д – 33,49 % (357 випадків) йдеться про осіб

порівняно молодого віку – до 40 років.

На сьогодні в структурі медичних експертних

справ провідне місце посідають онкологічні зах*

ворювання – 60,3 %, цереброваскулярні захворю*

вання та їх ускладнення складають 10,0 %, хворо*

би серцево*судинної системи – 19,6 %, хронічні

захворювання бронхолегеневої системи – 1,6 %,

ендокринні захворювання (без раку щитоподібної

залози) – 1,4 %, захворювання травної системи –

1,1 %, інші захворювання загалом – 6,0 %.

При аналізі стану медико*соціальної експерти*

зи встановлення зв’язку хвороб, інвалідності і

причин смерті з впливом наслідків аварії на ЧА*

ЕС, необхідно звернути увагу, що нормативно*ре*

гуляторна база за окремими питаннями зали*

шається недоопрацьованою і потребує уточнення

та вдосконалення.

Насамперед, йдеться про внесення змін до За*

кону України «Про статус і соціальний захист гро*

мадян, які постраждали внаслідок Чорнобильсь*

кої катастрофи» [3] (статті 4; 7, п.7; п.4 ч.1 ст. 11;

п.4. ч.1 ст.14; ч. 1 ст. 17) щодо визначення статусу

постраждалих для дітей, які після досягнення

повноліття втратили цей статус і захворіли на он*

кологічні (в першу чергу рак щитоподібної зало*

зи) та онкогематологічні захворювання, а також

стосовно гарантування медичного забезпечення

нащадкам постраждалих другого, третього і нас*

тупних поколінь. Наполягати на уточненні до ць*

ого закону, за яким відміна статусу території, що

мала певну категорію радіаційного забруднення,

не передбачає відміну або втрату статусу постраж*

далих для мешканців цієї території, які прожили

під дією радіаційного фактору відповідну кіль*

кість років.

Окремим питанням постає періодичне оновлен*

ня науково*обґрунтованого переліку захворювань

за яким може бути встановлений причинний зв’я*

зок заварювань, інвалідності і причин смерті з

впливом наслідків аварії на ЧАЕС. Останнє пот*

ребує врахування багаторічного досвіду мініміза*

ції медичних наслідків аварії на ЧАЕС, новітніх

знань у галузі загальної та клінічної радіобіології,

радіаційній медицині, онкології та медико*соці*

альній експертизі і проведення дозиметричної

паспортизації населених пунктів України, що заз*

нали радіоактивного забруднення.
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У випадку експертизи зв’язку захворювання, що

привело до смерті, причинний зв’язок може бути

встановлено, якщо діагноз входить до переліку та

підтверджений результатами патолого*анатоміч*

ного, судово*медичного дослідження або, як виня*

ток, клінічно доведений при стаціонарному обсте*

женні за життя хворого. Безпосередня, відома при*

чина смерті може бути пов’язана з дією шкідливих

чинників внаслідок аварії на ЧАЕС без проведен*

ня патолого*анатомічного або судово*медичного

дослідження, якщо вона є наслідком хвороби, яка

входить до переліку і по якій був встановлений

причинний зв’язок за життя хворого.

Проведена в 2012 році реорганізація системи

медико*соціальної експертизи встановлення при*

чинного зв’язку захворювань, інвалідності і при*

чин смерті з впливом наслідків аварії на ЧАЕС до*

вела свою ефективність і доцільність стосовно ме*

дичного та соціального захисту постраждалих

внаслідок аварії на ЧАЕС. Існують невирішені

питання (захворювання на рак щитоподібної за*

лози у осіб, які втратили статус постраждалих у

дорослому віці), що потребують внесення змін і

доповнень у законодавчу базу. Необхідно продов*

жувати клінічні та епідеміологічні дослідження

закономірностей розвитку і перебігу захворювань

у постраждалих контингентів населення у відда*

леному післяаварійному періоді для розробки на*

уково обґрунтованих критеріїв зв’язку впливу

іонізуючого випромінювання та інших шкідливих

факторів Чорнобильської катастрофи.

Тридцять п’ять років Чорнобильської катастрофи: радіологічні та медичні наслідки, стратегії захисту та відродження
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Відомо, що в усі часи у формуванні кризових де*

мографічних тенденцій будь*яких країн ключова

роль належала хворобливим явищам в еко*

номічному і соціальному житті, політичним та

військовим конфліктам. У кінці ХХ століття нау*

ковці почали визнавати, що екологічні негаразди

також вносять відповідні зміни в демографічну

поведінку населення та мають тяжкі соціально*

психологічні наслідки.

Україна не є винятком. На її демографічну ситу*

ацію й нині впливають наслідки трагічних подій

минулого століття [1] та спостерігаються відміннос*

ті між регіонами у відтворенні й віковій структурі

населення [2–4]. Однак для частини територій Ук*

раїни у формуванні сьогоденних кризових демо*

рафічних тенденцій особливе місце належить аварії

на Чорнобильській АЕС (ЧАЕС) у квітні 1986 року,

яка була визнана найбільшою за всю історію

людства техногенною радіаційною катастрофою. 

У попередніх Національних доповідях до роко*

вин Чорнобильської катастрофи [5, 6] детально

проаналізовано причини виникнення аварії, виз*

начено обсяги радіоактивного забруднення до*

вкілля та контингенти опромінених, узагальнено

досвід ліквідації наслідків аварії та визначено еко*

логічні, економічні й соціальні наслідки аварії.

Накопичені нові наукові знання про наслідки

Чорнобильської катастрофи для здоров’я осіб, які

відповідно до чинного законодавства визнані

постраждалими, спонукають до подальших спос*

тережень за станом їхнього здоров’я [7, 8], у тому

числі й за медико*демографічними показниками.

Виконані в попередні роки дослідження щодо

медико*демографічних наслідків Чорнобильської

катастрофи в Україні засвідчили, що аварія на

ЧАЕС стала каталізатором кризових змін, які в

короткий термін змінили демографічне минуле,

створили сучасне й продовжують впливати на май*

бутнє територій країни, які зазнали радіоактивно*

го забруднення. Зокрема, відбулося знелюднення

територій зон відчуження і безумовного (обов’яз*

кового) відселення у перші поаварійні роки у

зв’язку з евакуацією та переселенням жителів у

«чисті місцевості», що сприяло кризі людності [9],

зменшенню кількості осіб працездатного віку в

загальній структурі населення, зміні гендерного

балансу [10], підвищенню рівнів загальної [11] та

передчасної смертності [12], зміні репродуктив*

них настанов населення [13]. Таким чином, завдя*

ки високій міграційній активності молоді й сімей,

що мали у складі малолітніх дітей, у постчорно*

бильський період у віковій структурі населення

найбільш радіоактивно забруднених територій

(РЗТ) був втрачений потенціал демографічного

росту і тепер однією особливостей цих територій є

високий показник осіб похилого віку [14].

Доведено вплив Чорнобильської катастрофи й

на показники народжуваності на РЗТ [15, 16]. По*

казано [9], що якщо на початку 90*х років відтво*

рення населення на РЗТ було від’ємне низьке (зо*

на 2 – мінус 5,3 ‰, зона 3 – мінус 6,4 ‰, зона 4 –

мінус 9,1 ‰), то у 2005 р. воно стало від’ємним ка*

тастрофічним (зона 2 – мінус 18,6 ‰, зона 3 –

мінус 14,3 ‰, зона 4 – мінус 26,3 ‰). А за харак*

тером змін демографічних показників найбільш

радіоактивно забруднені території незалежно від

поділу на зони віднесено до демографічно депре*

сивних. 

Відповідно до досліджень [17] за сукупністю ме*

дико*демографічних показників стан здоров’я

4. ВПЛИВ КОМПЛЕКСУ ФАКТОРІВ 

ЧОРНОБИЛЬСЬКОЇ КАТАСТРОФИ НА 

ЗДОРОВ’Я НАСЕЛЕННЯ
4.1. Зміни медикоLдемографічних показників на радіоактивно 

забруднених територіях (1986–2016 роки)
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жителів радіоактивно забруднених внаслідок

аварії на ЧАЕС територій був гіршим, ніж насе*

лення, яке мешкає в радіоактивно не забруднених

місцевостях. До того ж у країні так звана аграрна

реформа, що фактично спричинила розвал агро*

промислового комплексу і руйнування соціальної

сфери на селі, обумовила випереджаюче зростан*

ня безробіття серед сільського населення і прис*

корення відпливу сільської молоді в міста [18]. 

Станом на початок 2020 р. на обліку у Держав*

ному реєстрі України осіб, які постраждали вна*

слідок Чорнобильської катастрофи, зареєстрова*

но понад 2,5 млн осіб, у тому числі: учасники

ліквідації наслідків аварії на ЧАЕС (13,3 %), осо*

би, що проживають на забруднених територіях

(64,2 %), евакуйовані або ті, що залишили зону

відселення (3,4 %), особи, що народилися від

батьків 1–3*ї груп первинного обліку (3,4 %).

Відомо, що не всі постраждалі систематично про*

ходять диспансеризацію у закладах охорони здо*

ров’я України, тому є багато причин (реор*

ганізація медичної галузі, доступність медичних

закладів, брак коштів тощо) [19]. У той же час на

РЗТ проживають всі категорії постраждалих, тому

ми здійснили оцінку змін щодо чисельності та

відтворення населення, що відбулися у післяа*

варійний період, за інформацією Державної служ*

би статистики України. Об’єктом дослідження об*

рано населення найбільш радіоактивно забрудне*

них внаслідок аварії на ЧАЕС адміністративних

районів України, а саме: Коростенського, Наро*

дицького, Овруцького та Олевського районів Жи*

томирської області, Іванківського та Поліського

районів Київської області, Рокитнівського та

Сарненського районів Рівненської області, Козе*

лецького та Ріпкинського районів Чернігівської

області. В якості контролю обрано населення Ук*

раїни в цілому.

4.1.1. Чисельність, структура та віковий
склад
За період із 1986 р. по 2016 р. (рис. 4.1) чисельність

населення найбільш РЗТ повсюдно зменшувалась

(за винятком Сарненського і Рокитнівського

районів, де мав місце приріст людності на +5,28

тис. осіб та +9,42 тис. осіб, відповідно). Найбільш

суттєвим зменшення людності було в Козелець*

кому (мінус 32,93 тис. осіб), Овруцькому (мінус

30,96 тис. осіб), Коростенському (мінус 27,68 тис.

осіб) і Поліському (мінус 25,06 тис. осіб) районах.

У відсотках найбільші втрати людності у Полісь*

кому (мінус 81,32 % – все населення, мінус

95,91 % – місто, мінус 68,16 % – село) та Наро*

дицькому районах (мінус 65,56 % все населення,

мінус 55,51 % – місто, мінус 68,40 % – село), що,

згідно з попередніми дослідженнями [20], є на*

слідком організованої екологічної міграції. За від*

повідний період населення України скоротилось

на 16,8 % або майже 8,8 млн осіб. Таким чином,

порівняно з Україною, відсоткові пункти убутку

населення більшості досліджуваних РЗТ (всього

та село – 8 із 10 районів, місто – 6 з 10) вищі, що є

свідченням більш виражених депопуляційних

тенденцій.

Якщо в країні зменшення чисельності населен*

ня почалося з 1990*х років, і тенденція до знижен*

ня не припиняється до сьогодні ні в містах, ні в

селах, то в регіоні дослідження – відразу після

аварії на ЧАЕС (за винятком Рокитнівського та

Сарненського районів).

У статевій структурі населення як країни (52,7

%), так і регіону дослідження, у 2017 р. переважа*

ли жінки (від 50,4 % у Рокитнівському районі до

56,7 % – у Козелецькому), за винятком Сарненсь*

кого району, де частка чоловіків на 1,5 відсотко*

вих пункта більша. Співвідношення за статтю та

віковими групами населення РЗТ, як і України,

Тридцять п’ять років Чорнобильської катастрофи: радіологічні та медичні наслідки, стратегії захисту та відродження

Рисунок 4.1. Середньорічна
чисельність населення
радіоактивно забруднених
територій, 1986 р. та 2016 р.
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змінюються в часі, але співвідношення чоловічо*

го та жіночого населення різних вікових груп не

зазнало суттєвих змін, а дисбаланс залишається

особливо помітним у вікових групах понад 60

років. 

Порівняно з 1986 р. у 2017 р. у населенні Наро*

дицького, Поліського та Іванківського районів ви*

явлено наявність лакун в окремих вікових групах

(діти на час аварії), що свідчить про порушення

послідовності зміни поколінь в зв’язку з ліквіда*

цією наслідків аварії на Чорнобильській АЕС

(евакуацією і організованим переселенням жи*

телів). Варто зазначити, що значний міграційний

відтік населення з РЗТ у 1986–1995 рр. не «вимив»

все населення відповідних вікових груп, однак

«демографічне відлуння» залишиться ще на бага*

то років. У населенні України не виявлено змін у

відповідних вікових групах.

У 2017 р. порівняно з 1986 р. відбулося збіль*

шення частки у населенні країни осіб у віковій

групі понад 60 років, а на РЗТ їхні однолітки до*

сить швидко «йдуть» з життя. На РЗТ має місце

суттєва регіональна варіація рівнів старіння насе*

лення (табл. 4.1). Процес старіння населення ха*

рактерний для всіх європейських держав. Але як*

що в Європі висока частка старих людей дося*

гається головним чином високою тривалістю

життя (так зване старіння «знизу»), то в Україні –

за рахунок зменшення кількості дітей (так зване

«старіння згори») [1]. У 2017 р. порівняно з 1986 р.

відбувся зсув показника демографічного старіння

у бік його збільшення в Україні (+5,57 %), у Ко*

ростенському (+5,29 %), Ріпкинському (+5,00 %),

Козелецькому (+3,07 %), Овруцькому (+1,99 %)

районах та м. Коростень (+1,63 %). На решті те*

риторій частки осіб у віці понад 60 років зменши*

лися.

В Україні середній вік населення за 2002–2016 рр.

збільшився на 2,2 року (чоловіки – 2,1 року, жін*

ки – 2,3 року), що свідчить про демографічне ста*

ріння населення. Натомість більшості РЗТ прита*

манна тенденція до молодшання населення

(табл. 4.2).

Представлені на рис. 4.2 дані показують, що в

Україні за 15 років різниця між швидкістю ста*

ріння чоловіків та жінок збільшилася на 0,2 року.

На РЗТ у Іванківському, Рокитнівському та Ов*

руцькому районах виявлено сталість значень,

зменшення показників мало місце у Олевському

(мінус 2,1 року), Народицькому (мінус 0,9 року),

Коростенському (мінус 0,3 року) районах, а збіль*

шення – у м. Коростень (+1,1 року). У той же час,

порівняно з даними по країні в цілому, різниця

між швидкістю демографічного старіння чоло*

віків і жінок є вищою на 1,0 (Поліський район) –

2,5 року (Ріпкинський район), що свідчить про

реальні та потенційні можливості подовження

тривалості життя жителів РЗТ, у тому числі й тру*

доактивного періоду.

Відповідно до стабільної тенденції щодо змен*

шення чисельності населення в Україні відбува*

ється зменшення і кількості жінок репродуктив*

ного віку: 1986 р. – 16,7; 1991 р. – 15,8; 2010 р. –

15,4; 2015 р. – 13,4; 2016 р. – 13,2 млн, що не мо*

же не впливати на показники (кількість пологів,

чисельність новонароджених та рівні народжува*

ності). Оскільки у репродуктивний вік вступило

малочисельне покоління народжених у кінці 90*х

Національна доповідь України ✦ 2021

1986 р. 2017 р.

Територія відсоток осіб у віці понад відсоток осіб у віці понад

60 65 70 60 65 70

м. Коростень 20,17 9,34 5,65 21,80 16,23 10,53
Коростенський район 26,78 17,93 11,60 28,06 21,82 16,46
Народицький район 28,73 19,93 13,16 27,02 21,14 16,37
Овруцький район 23,65 15,49 9,72 25,64 19,34 13,86
Олевський район 18,30 12,78 6,98 17,21 12,18 8,25
Іванківський район 29,11 20,25 14,70 23,52 17,32 12,49
Поліський район 23,96 16,34 11,62 20,79 17,32 11,31
Рокитнівський район 12,19 9,16 6,56 11,94 8,38 5,34
Сарненський район 13,11 10,19 7,38 13,44 9,43 6,19
Козелецький район 25,68 28,28 23,09 28,75 22,41 16,36
Ріпкинський район 26,02 16,56 10,98 31,02 23,97 18,10

Україна 16,54 11,27 8,18 22,11 16,19 10,84

Таблиця 4.1
Рівень старіння населення України та досліджуваних радіоактивно забруднених територій у 1986 р. та
2017 р. 
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та на початку 2000*х років, то кількість жінок у

віці 15–19 років у 1,6 (село) – 1,9 (місто) раза мен*

ша, ніж у віці 45–49 років. Кількість жінок у

найбільш активному віці дітонародження (20–29

років) зменшилася з 3,9 млн у 1986 р. до 2,9 млн у

2016 р. при зменшенні їх частки у кількості жінок

репродуктивного віку на 1,9 відсоткових пункти.

Як у містах, так і в селах країни майже 30 % жінок

репродуктивного віку перебувало у віці понад 40

років і мали можливість реалізувати свої репро*

дуктивні настанови. У міських поселеннях макси*

мум жінок припадає на вік 34 (283,1 тис. осіб), 33

(278,9 тис. осіб) та 31 (266,0 тис. осіб) рік, сільських

поселеннях – 30 (100,3 тис. осіб), 31 (98,9 тис. осіб)

та 29 (98,2 тис. осіб) років. 

На РЗТ зменшення кількості жінок репродук*

тивного віку станом на 01.01.2017 р. порівняно з

1986 р. виявлено у більшості досліджуваних райо*

нів, а саме: Іванківському (мінус 1,2 тис. осіб),

Ріпкинському (мінус 2,7 тис. осіб), Народицькому

(мінус 2,8 тис. осіб), Олевському (мінус 3,9 тис.

осіб), Коростенському (мінус 4,2 тис. осіб), Ов*

руцькому (мінус 4,8 тис. осіб), Поліському (мінус

5,0 тис. осіб), Козелецькому (мінус 5,5 тис. осіб)

районах та м. Коростень (мінус 3,0 тис. осіб). На*

томість у Сарненському та Рокитнівському райо*

нах їх чисельність збільшилась, відповідно, на 1,3

та 1,4 тис. осіб. Кожна третя*четверта з жінок

репродуктивного віку на РЗТ має найбільш спри*

ятливий вік для народження дітей (20–29 років).

У 2016 р. порівняно з 1986 р., як і в країні в ціло*

му, на РЗТ виявлено зменшення кількість жінок у

віці 20–29 років на мінус 0,1 тис. осіб (Сарненсь*

кий район) – мінус 2,0 тис. осіб (Козелецький

район). За винятком Рокитнівського району, де їх

кількість збільшилася на 0,3 тис. осіб.

Згідно з національним демографічним прогно*

зом [21], чисельність жінок репродуктивного віку

Тридцять п’ять років Чорнобильської катастрофи: радіологічні та медичні наслідки, стратегії захисту та відродження

Адміністративні одиниці 2002 р. 2017 р.

дослідження обидві статі чоловіки жінки обидві статі чоловіки жінки

м. Коростень 38,6 36,5 40,4 41,2 38,5 43,5
Коростенський район 43,7 39,9 46,9 42,5 38,9 45,6
Народицький район 43,5 39,4 46,9 42,1 38,7 45,0
Овруцький район 41,7 38,5 44,5 42,3 39,1 45,1
Олевський район 36,5 34,1 38,8 37,2 34,6 39,6
Іванківський район 43,7 39,5 47,1 41,3 38,3 43,8
Поліський район 42,3 38,0 45,9 39,2 36,1 42,0
Рокитнівський район 32,0 30,0 33,9 30,9 28,9 32,8
Сарненський район 33,0 31,0 34,9 33,8 31,9 35,5
Козелецький район 45,5 41,0 49,3 44,5 40,7 47,7
Ріпкинський район 45,9 41,9 49,1 45,9 41,7 49,4

Україна 38,9 36,2 41,2 41,1 38,3 43,5

Таблиця 4.2
Середній вік населення України та радіоактивно забруднених територій, за Всеукраїнським переписом
2001 р. та станом на 01.01.2017 р. у відсотках

Рисунок 4.2. Різниця між швидкістю демографічного старіння чоловіків та жінок жителів радіоактивно
забруднених територій та України, за Всеукраїнським переписом 2001 р. та станом на 01.01.2017 р.

Роки
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у 2025 р. зменшиться, порівняно з 2015 р., на май*

же 11 %. Враховуючи зміни у кількісних та

якісних параметрах жіночого населення репро*

дуктивного віку на РЗТ, дані літературних джерел

щодо стану їхнього репродуктивного здоров’я [22,

23] та високого рівня зубожіння [24], є всі підста*

ви стверджувати, що показники відтворення на*

селення й надалі будуть знижуватися.

За оціночною шкалою Е. Россета [25] у 2017 р.

населенню досліджуваних територій притаман*

ний надзвичайно високий рівень демографічної

старості. Найбільш «старим» (частка осіб віком 60

років і старше в загальній кількості населення пе*

ревищує 30,0 %) є населення Ріпкинського райо*

ну. Частка осіб такого віку складає 25,0–29,9 % у

Козелецькому, Народицькому і Овруцькому райо*

нах; 20,0–24,9 % – в Україні, Іванківському та По*

ліському районах. Найбільш «молодим» (частка

осіб віком 60 років і старше складає менш ніж 20 %)

є населення Рокитнівського, Сарненського і

Олевського районів.

4.1.2. Відтворення населення
Загальний убуток чисельності населення РЗТ та

України впродовж 1986–2016 рр. не був рівно*

мірним як просторово, так і у часі. Відповідно і

внесок у загальний убуток населення природного

(результат процесів народження та смерті людей)

та міграційного руху (прибуття і вибуття людей)

значно різниться як у часі, так і за територіями. На*

приклад, у 1990 р. в Народицькому районі внесок

природного убутку в загальний убуток був 4,0 %, а

у 2000 р. – 51,4 %. Натомість у Ріпкинському

районі – мінус 43,9 % та мінус 74,6 %, відповідно.

На РЗТ та в Україні міграційні процеси (меха*

нічне просторове переміщення населення) трива*

лий час за спрямуванням потоків були подібними

(убуток), але якщо Україна втрачала своїх меш*

канців переважно за рахунок трудових міграцій

[26], то РЗТ – екологічних (з метою недопущення

радіаційного опромінення або зменшення його

рівнів) [27]. Всього відповідно до офіційних дже*

рел із РЗТ у зв’язку з Чорнобильської катастро*

фою виїхало понад 164,7 тис. осіб. Детальний ог*

ляд просторово*часових особливостей евакуації,

організованого добровільного та обов’язкового

переселення жителів РЗТ України подано у

публікаціях [20, 27]. Сучасний стан міграційної

поведінки на РЗТ характеризується відсутністю

регуляторного втручання з боку держави.

Інформація, представлена на рис. 4.3 та 4.4,

свідчить про варіативність значень показника

природного руху населення впродовж періоду

спостереження по усіх територіях з тенденцією до

зменшення у 2016 р. порівняно з 1986 р. Середні

за 1986–2016 рр. значення коефіцієнтів природ*

ного руху найвищі у Рокитнівському та Сарненсь*

кому районах. Порівняно зі змінами у контролі

високий рівень кореляційного зв’язку виявлено

на усіх РЗТ (за винятком сільської місцевості По*

ліського району, де рівень кореляційного зв’язку –

середній).

Національна доповідь України ✦ 2021

Рисунок 4.3. Показники природного руху населення України, Народицького, Овруцького,
Коростенського та Олевського районів, м. Коростень,1986–2016 рр.
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У 2016 р. за типом відтворення населення біль*

шості РЗТ належить до звуженого типу (за винят*

ком Сарненського та Рокитнівського районів, де –

розширене). А відповідно до узагальненої оцінки

відтворення: від’ємне низьке (м. Коростень, Ук*

раїна); від’ємне загрожуюче (Овруцький, Наро*

дицький, Поліський, Іванківський райони); від’єм*

не катастрофічне (Коростенський, Козелецький,

Ріпкинський райони) і додатне високе (Сарнен*

ський та Рокитнівський райони).

4.1.3. Народжуваність
Аналіз даних за 1986–2016 рр. щодо кількості по*

логів та їх структури за кількістю плодів в Україні

та регіоні дослідження показав, що порівняно з

1986 р. у 2016 р. в країні відбулося зменшення

кількості пологів у 2 рази та збільшення абсолют*

ної кількості пологів із трьома та більше малюка*

ми при стійкому співвідношенні багатоплідних

вагітностей у країні, а на РЗТ – повсюдне змен*

шення кількості пологів (від мінус 1,0 % – Ро*

китнівський район до мінус 7,4 раза – Поліський

район) та кількості пологів з двійнями; відсутність

вагітностей із трьома та більше малюками. 

З 1986 р. по 2001 р. загальна кількість народже*

них у країні зменшилася удвічі, а після 2001 р. до

2012 р. включно відбувалося поступове збільшен*

ня кількості народжених, однак загальна кількість

народжених у 2012 та подальших роках не пере*

вищувала кількості народжених у 1986–1994 рр.

У 2016 р. в країні народжено живими майже

397,0 тис. малюків (місто – 258,7 тис., село –

138,3 тис.), що на 14,7 тис. менше ніж у попе*

редньому році (місто – 7,4 тис., село – 7,3 тис. ма*

люків), і на 395,6 тис. менше, ніж у 1986 р. (місто –

276,6 тис., село – 119,0 тис. малюків). 

Досліджуваним РЗТ притаманні загально*

національні тенденції щодо зменшення кількості

народжених впродовж періоду дослідження (рис.

4.5 та 4.6) з варіативністю значень по окремих те*

риторіях та роках дослідження. 

Незважаючи на різні профілі динамічних рядів

на РЗТ, на графіках добре видно схожість конфігу*

рацій графіків взаємозв’язку інтенсивності народ*

жень та різних етапів ліквідації наслідків аварії на

ЧАЕС, а саме: 

➢ різке зменшення у 1987 р. кількості народжених

у визнаних на той час РЗТ (Іванківський, Полісь*

кий, Народицький, Овруцький, Олевський та Ко*

зелецький райони); 

➢ процес компенсації відкладених у 1986–1987 рр.

народжень у зазначених районах, що тривав обме*

жений проміжок часу (1988–1989 рр.);

➢ збільшення кількості народжень у 1991–1996 рр.

(період активного переселення за Державною

програмою обов’язкового та добровільного пере*

селення мешканців РЗТ). 

Як в Україні, так і в районах дослідження у струк*

турі новонароджених переважали хлопчики (понад

51,0 % або 105–108 хлопчиків на 100 дівчаток). 

Зменшення рівнів народжуваності у 2016 р.

порівняно з 1986 р. виявлено як в регіоні

Тридцять п’ять років Чорнобильської катастрофи: радіологічні та медичні наслідки, стратегії захисту та відродження

Рисунок 4.4. Показники природного руху населення України, Іванківського, Поліського,
Рокитнівського, Сарненського, Козелецького та Ріпкинського районів, 1986–2016 рр.



184

дослідження, так і в країні незалежно від місць

проживання. Наприклад, в Україні рівень народ*

жуваності зменшився на 5,3 промільного пункта

(п. п.), а найменші рівні народжуваності були у

1999–2001 рр.

На РЗТ у 1986–2016 рр. (рис. 4.7 та 4.8) спостеріга*

лася значна диференціація рівня народжуваності з

мінімумом значень, як і в країні у 1999–2001 рр.

Вихідний рівень народжуваності (1986 р.) був най*

вищим у районах Рівненської області, а найниж*

чий – Чернігівської. Водночас на рисунках добре

прослідковується зниження рівнів народжува*

ності на 25–30 % у 1987 р. порівняно з 1986 р.

(«ефект впливу аварії на ЧАЕС» на демографіч*

ний процес народжуваності) у районах, які в пер*

ший рік було віднесено до районів жорсткого ра*

діаційного контролю: Іванківський, Поліський,

Народицький, Овруцький, Козелецький та Ріп*

кинський райони. У країні в цілому таких різких

змін показника народжуваності не було – відсо*

ток змін у 1987 р. порівняно з 1986 р. становив

мінус 4,52.

З кожним роком показник у середньому змен*

шувався від мінус 0,5 % (Поліський та Народиць*

кий райони) до мінус 1,7 % (Козелецький район),

по сільській місцевості – від мінус 0,2 % (Наро*

дицький район) до мінус 1,6 % (Іванківський ра*

йон), міських поселеннях – від мінус 1,3 % (Іван*

ківський район) до мінус 4,2 % (Поліський ра*

йон).

Абсолютний убуток у 2016 р. порівняно з 1986 р.

у міських поселеннях досліджуваних територій

був від мінус 4,9 ‰ (Народицький та Іванківсь*

кий райони) до мінус 12,2 ‰ (Поліський та Ов*

руцький райони), у сільських – від мінус 0,7 ‰

(Народицький район) до мінус 5,4 ‰ (Іванківсь*

Національна доповідь України ✦ 2021

Рисунок 4.5. Кількість народжених у Іванківському, Поліському, Рокитнівському, Сарненському,
Козелецькому та Ріпкинському районах, 1986–2016 рр.

Рисунок 4.6. Кількість народжених у Народицькому, Овруцькому, Олевському, Коростенському
районах та м. Коростень, 1986–2016 рр.
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кий район). У відсотках максимальний убуток по*

казника був у міських поселеннях Поліського

району (мінус 72,6 %) та сільських Іванківського

району (мінус 38,9 %), а мінімальний – у Ро*

китнівському (мінус 31,5 %) та Народицькому

районах (мінус 6,2 %), відповідно. 

Розраховані середні величини показника народ*

жуваності за 1986–2016 рр. свідчать, що по всіх по*

селеннях РЗТ рівень його був більшим за загально*

національний – (10,54 ± 0,71) ‰ у Олевському –

(14,20 ± 0,74) ‰, Поліському – (11,96 ± 0,86) ‰,

Сарненському – (18,15 ± 0,68) ‰ та Рокитнівсь*

кому – (21,32 ± 0,70) ‰ районах. У міських посе*

леннях менші за загальнонаціональний рівень

(10,19 ± 0,80) ‰ значення були у Ріпкинському

районі – (9,80 ± 0,90) ‰, сільських – (11,35 ±

0,58) ‰: у Ріпкинському (6,79 ± 0,33) ‰, Козе*

лецькому (6,79 ± 0,37) ‰, Іванківському (9,14 ±

0,70) ‰, Овруцькому (9,97 ± 0,40) ‰, Коростенсь*

кому (10,12 ± 0,45) ‰, Народицькому (10,21 ±

0,64) ‰, Поліському (11,23 ± 0,85) ‰ районах. 

Різниця між даними за 1986 р. і 2016 р. відобра*

жає не тільки процес зниження народжуваності у

часі за територіями дослідження (табл. 4.3), а й

дозволяє (при істотних розбіжностях у рівнях на*

роджуваності), диференціювати ступінь змін за

рівнем показників порівняно із загальнонаціо*

нальним рівнем, а саме: сприятливі показники –

значення вищі за загальнонаціональний рівень,

середній рівень – значення близькі до загально*

національних, несприятливі показники – менші

за загальнонаціональний рівень. Показано, що як

у 1986 р., так і в 2016 р. до групи зі сприятливими

показниками належать райони Рівненської об*

ласті, до другої групи – м. Коростень та Полісь*

кий район, до третьої – Народицький, Козелець*

Тридцять п’ять років Чорнобильської катастрофи: радіологічні та медичні наслідки, стратегії захисту та відродження

Рисунок 4.7. Народжуваність населення Іванківського, Поліського, Козелецького, 
Ріпкинського, Рокитнівського і Сарненського районів, 1986–2016 рр.

Рисунок 4.8. Народжуваність населення Коростенського, Народицького, Овруцького й 
Олевського районів і м. Коростень, 1986–2016 рр.
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кий, Ріпкинський, Коростенський, Олевський, Ов*

руцький, Іванківський райони. Позитивна дина*

міка змін показників у часі була тільки в Олевсь*

кому районі, стабільна – у Рокитнівському та На*

родицькому.

Розраховані за період з 1986 р. по 2016 р. спе*

ціальні коефіцієнти народжуваності (загальні ко*

ефіцієнти плідності) по РЗТ та Україні свідчать,

що усім рядам динаміки властива тенденція коли*

вання показників (рис. 4.9 та 4.10).

Національна доповідь України ✦ 2021

Народжуваність, ‰
Регіони з відповідними показниками

1986 р. 2016 р.

До 10,0 м. Коростень, Овруцький, Козелецький, Ріпкинський, 
Іванківський, Коростенський райони

10,1–12,0 Народицький, Козелецький, Ріпкинський, Поліський та Народицький райони, Україна
Коростенський райони

13,1–15,0 Овруцький та Іванківський райони Олевський район

15,1–17,0 м. Коростень, Поліський район, Україна Сарненський район

18,1–19,0 Олевський район

Понад 20 Рокитнівський та Сарненський райони Рокитнівський район

Таблиця 4.3
Диференціація рівня народжуваності у 1986 р. та 2016 р.

Рисунок 4.9. Спеціальний коефіцієнт народжуваності населення Рокитнівського, Сарненського, 
Козелецького, Ріпкинського, Іванківського та Поліського районів, 1986–2016 рр., на 1 000 жінок у віці
15–49 років

Рисунок 4.10. Спеціальний коефіцієнт народжуваності населення України, Народицького, Овруцького,
Коростенського, Олевського районів і м. Коростень, 1986–2016 рр., на 1 000 жінок у віці 15–49 років
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Мінімальні значення показника повсюдно були

у 1998–2003 рр. Районам, з яких активно мігрува*

ли жителі за Програмою обов’язкового та доб*

ровільного переселення (Поліський, Народиць*

кий, Овруцький та інші райони), властива тен*

денція збільшення рівнів спеціального коефіці*

єнта народжуваності у 1991–1996 рр. Найбільш

схожі до загальнонаціональних тенденції зміни

показників у часі виявлено у Козелецькому та

Ріпкинському районах.

Слід зазначити, що в Україні, як і у більшості

країн Європи, тривалий час суспільство не сприй*

мало позашлюбні народження, тому шлюбність і

народжуваність були тісно поєднані [28]. Лібе*

ралізація поглядів суспільства щодо шлюбу та по*

зашлюбних дітей у країні сприяла зрівнянню на

законодавчому рівні прав жінок і чоловіків щодо

виховання дітей незалежно від виду шлюбу та

збільшенню кількості позашлюбних народжень.

Наприклад, якщо у 1991 р. у загальній кількості

живонароджених у країні частка позашлюбних

становила 11,9 %, то у 2016 р. – 20,5 %.

У районах дослідження у 2016 р. порівняно з

1986 р. частка позашлюбших народжень збільши*

лась повсюдно (за винятком сільських поселень Ро*

китнівського району). Найнижчі відсотки позаш*

любних народжень у 2016 р. відмічено у районах

Рівненської області, де рівень церковної шлюбності

вищий, а розлучень – нижчий (табл. 4.4).

Зростання кількості дітей, народжених поза

шлюбом у країні, фахівці пов’язують зі зміною

моральних норм щодо інтимних стосунків (пере*

дусім йдеться про поширення дошлюбних зв’яз*

ків), непідготовленістю молоді до шлюбу, безвід*

повідальністю одного/обох батьків щодо своїх

батьківських зобов’язань, завищенням вимог до

шлюбного партнера, емансипацією жінки, з кри*

зою сучасної сім’ї та зниженням її соціального

престижу [24, 28, 29]. 

Згідно з [30] материнський контингент України

традиційно вважається досить молодим, особливо

порівняно з іншими європейськими країнами. Але

якщо у 80*х роках приблизно кожна п’ята дитина

була народжена матерями віком понад 30 років, то

у 2016 р. – кожна третя (табл. 4.5). У 2016 р. стали

з’являтися вдвічі частіше, ніж у 2001 р., малюки у

жінок віком після 40 років, проте їх частка у струк*

турі новонароджених незначна. Зміни структури

живонароджень за віком матері свідчать про

відкладання народжень сучасними українськими

жінками на старший вік. 

Таким чином, як на РЗТ, так і в контролі най*

більш активним дітородним віком був і залишаєть*

ся вік 20–29 років (кожна друга дитина). Кількість

народжених у матерів віком 45–49 років є мі*

німальною або, як у більшості районів, – відсутня.

Виявлено зменшення народжень у віці 20–24 роки

на мінус 2,49–21,18 відсоткові пункти (далі в. п.) в

усіх досліджуваних районах і країні; 15–19 років –

на мінус 0,61–12,03 в. п. в усіх досліджуваних райо*

нах (за винятком Коростенського району – (+0,06)

в. п.) і країні, 25–29 років – на мінус 11,83 в. п. у

Поліському, на мінус 1,26 в. п. у Коростенському та

мінус 1,05 в. п. в Народицькому районах і мінус

1,26 в. п. у м. Коростень; 40–45 років – на мінус

1,23 в. п. в Овруцькому та мінус 0,82 в. п. в Ро*

китнівському районах. У решті вікових груп пов*

сюдно мало місце збільшення часток народжень у

загальній кількості новонароджених.

У 2016 р. середній вік українських матерів досяг

27,6 року, але залишився більш молодим порівня*

но з країнами Європи. На РЗТ в останні роки се*

редній вік матері при народженні дитини є мен*

шим, ніж в Україні (рис. 4.11). 
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Територія Всього Міські поселення Сільська місцевість

Народицький район 41,24 34,62 43,66
Овруцький район 22,49 17,44 25,07
Олевський район 23,75 25,67 22,79
м. Коростень – 24,01 –
Коростенський район – – 29,96
Іванківський район 25,09 12,73 33,33
Поліський район 46,03 33,50 46,67
Рокитнівський район 6,37 10,64 5,79
Сарненський район 8,09 11,25 6,67
Козелецький район 26,35 22,52 30,34
Ріпкинський район 29,94 29,03 31,25

Україна 20,2 19,5 22,4

Таблиця 4.4
Позашлюбна народжуваності у 2016 р. на радіоактивно забруднених територіях та в Україні у відсотках
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Впродовж 1986–2016 рр. спостерігалося як в кра*

їні, так і на РЗТ неухильне підвищення середньо*

го віку матерів при народженні першої дитини

що, очевидно, спричинено так званими «цивіліза*

ційними демографічними змінами». В останні ро*

ки (рис. 4.12) первістка в більш молодому віці на

РЗТ народжували жінки у Рокитнівському (22,1–

22,4 року), Народицькому (21,3–22,6 року) та По*

ліському (19,9–23,0 роки) районах.

Порівняно з 2011 р. у 2016 р. частка народження

перших дітей зменшилася, а частка народження тре*

тіх і наступних дітей – збільшилася. Однак науковці

вважають, що коли й далі соціально*економічне

становище сімей погіршуватиметься, ймовірно про*

цес «перетікання» тридітності у дводітність та дво*

дітності в однодітність буде тривати [31, с. 166–180].

У структурі народжених на РЗТ (табл. 4.6) у 2016 р.

частка первістків була від 31,45 % (Сарненський

район) до 52,53 % (Коростенський район), других –

25,23 % (Рокитнівський район) – 44,26 % (Козе*

лецький район), третіх – 9,55 % (Ріпкинський ра*

йон) – 18,56 % (Народицький район), четвертих –

2,06 % (Народицький район) – 10,28 % (Ро*

китнівський район), п’ятих і наступних – 2,91 %

Національна доповідь України ✦ 2021

Таблиця 4.5
Структура живонароджених за віком матері, 2001 р. та 2016 р., у відсотках

Територія Рік
Вік матері, вікові групи

15–19 20–24 25–29 30–34 35–39 40–44 45–49

Іванківський район 2001 15,56 38,83 23,37 14,09 4,12 0,69 0,00
2016 8,35 27,64 26,18 23,64 11,64 2,55 0,00

Поліський район 2001 18,07 42,17 27,7 7,23 2,41 2,41 0,00
2016 17,46 39,68 15,87 14,29 7,94 4,76 0,00

Народицький район 2001 16,67 42,85 30,95 5,25 2,38 0,00 0,00
2016 10,31 32,99 29,90 20,62 5,15 1,03 0,00

Овруцький район 2001 12,65 45,53 23,95 11,47 4,22 2,02 0,16
2016 7,10 30,56 32,35 20,32 8,88 0,79 0,00

м. Коростень 2001 12,30 41,65 31,28 10,90 3,34 0,35 0,00
2016 5,66 31,39 30,02 21,61 9,26 2,06 0,00

Коростенський район 2001 12,39 44,02 28,63 8,55 4,27 1,71 0,00
2016 12,45 37,35 23,74 17,90 6,61 1,95 0,00

Олевський район 2001 16,77 42,02 25,66 10,00 4,65 0,81 0,00
2016 11,25 36,79 25,88 15,18 9,11 1,79 0,00

Рокитнівський район 2001 12,89 39,86 25,50 12,58 6,65 2,42 0,09
2016 8,59 34,83 27,02 18,61 9,09 1,61 0,25

Сарненський район 2001 11,62 39,04 28,01 12,62 6,87 1,59 0,25
2016 5,51 34,73 30,83 17,91 8,50 2,30 0,22

Козелецький район 2001 19,80 43,15 22,59 9,39 3,30 1,78 0,00
2016 7,77 21,97 33,78 24,66 9,12 2,70 0,00

Ріпкинський район  2001 14,12 43,13 26,72 11,83 3,44 0,76 0,00
2016 8,92 29,30 36,94 16,56 5,72 1,92 0,64

Україна 2001 14,57 41,50 26,45 11,82 4,25 0,98 0,04
2016 5,52 25,14 33,37 23,61 9,96 2,07 0,13

Рисунок 4.11. Середній вік матері при народженні дитини, 20011–2016 рр.
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Рисунок 4.12. Середній вік матері при народженні першої дитини, 2011–2016 рр.

Таблиця 4.6
Структура живонароджених за черговістю народження, 2011 та 2016 рр., у відсотках

Територія Рік
Черговість народження дитини у матері

перша друга третя четверта п'ята та наступні

Іванківський район 2011 42,34 36,64 11,71 5,11 4,20
2016 42,91 33,45 14,18 3,64 5,82

Поліський район 2011 37,18 33,33 17,95 2,56 8,98
2016 42,86 26,98 17,46 9,52 3,18

Народицький район 2011 30,93 35,05 14,43 10,31 9,28
2016 44,33 29,90 18,56 2,06 5,15

Овруцький район 2011 42,95 37,93 12,54 3,76 2,82
2016 46,94 31,16 13,41 4,54 3,94

м. Коростень 2011 47,40 37,82 11,58 1,60 1,60
2016 48,89 35,51 9,95 2,74 2,91

Коростенський район 2011 37,84 30,74 16,55 5,41 9,46
2016 52,53 26,46 13,23 4,28 3,50

Олевський район 2011 40,85 34,15 16,77 5,03 3,20
2016 45,54 32,32 11,43 5,89 4,82

Рокитнівський район 2011 27,82 25,45 18,26 9,63 18,84
2016 32,12 25,23 16,31 10,28 16,06

Сарненський район 2011 31,12 29,33 19,65 8,33 11,57
2016 31,45 32,49 17,14 7,39 11,53

Козелецький район 2011 50,42 35,44 9,70 2,53 1,91
2016 40,20 44,26 9,80 2,70 3,04

Ріпкинський район 2011 42,17 38,26 12,17 4,35 3,05
2016 52,23 30,57 9,55 4,46 3,19

Україна 2011 50,81 35,29 9,29 2,58 2,01
2016 48,22 35,14 10,25 2,97 2,63

(м. Коростень) – 16,08 % (Рокитнівський район).

Порівняно із загальнонаціональними значеннями

на РЗТ відсоток дітей першої та другої черговості

менший (за винятком м. Коростень, Козелецько*

го та Ріпкинського районів), що свідчить про

орієнтацію сімей на багатодітність та, відповідно,

можливість заміни поколінь батьків дітьми. Ліде*

рами за народженням п’ятих і наступних дітей є

мешканці Рокитнівського та Сарненського райо*

нів (до 19,0 %).

Щорічно в Україні народжуються мертвими від

1,8 тис. (2001 та 2002 рр.) до 7,9 тис. (1986 р.) дітей

(втрати відносять до мертвонароджень, якщо за*

гибель плода відбувається антенатально, тобто до

початку пологів, або інтранатально, тобто в період

пологів) [32]. 

Серед мертвонароджених переважали хлопчи*

ки: всі поселення 51,7–56,7 %, місто 51,4–56,3 %,

село – 50,8–58,7 %.

В Україні за досліджуваний період відбулося по*

мітне зниження кількості мертвонароджених ма*

люків, а саме: у 1986 р. було 7 873 мертвонародже*

них дітей, а у 2016 р. – 2 244 або на 4,2 промільні

пункти (далі – п. п.) або у мінус 3,5 раза (місто –
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мінус 5,5 п. п. або мінус 2,0 рази, село – мінус 1,1

п. п. або мінус 21,1 %), при тому, що розширилися

рамки перинатального періоду на 6 тижнів (тобто

з 22*х тижнів вагітності) [33, 34]. Середній показ*

ник за 1986–2016 рр. вищий у міських поселеннях

(7,0 на 1000 народжених живими і мертвими), ніж

у сільській місцевості (6,0 на 1000 народжених

живими і мертвими).

Вивчаючи рівні репродуктивних втрат на РЗТ,

встановлено, що кількісно величини мертвона*

роджень різняться і за роками, і за територіями:

від відсутності, наприклад, у Поліському районі

(1989,1991–1996, 1997–1999, 2001–2008, 2009–

2016 рр.) до 24 випадків у Сарненському районі

(1986 р.).

Проведений порівняльний аналіз показника

мертвонародженості на РЗТ за середніми (1986–

2016 рр.) значеннями, свідчить про наявність

значної територіальної диференціації їхніх рівнів:

від 2,7 на 1 000 народжених живими і мертвими у

Поліському районі до 8,8 ‰ у м. Коростень. У по*

ловини районів рівень мертвонародженості є ви*

щим за загальноукраїнський (6,6 ‰) і сягає 7,7 ‰

(Сарненський район) – 8,3 ‰ (Коростенський

район), у решти – нижчим, а саме: Поліський –

2,7 ‰, Олевський – 3,1 ‰, Овруцький – 4,0 ‰,

Рокитнівський – 4,2 ‰, Іванківський –4,8 ‰ та

Ріпкинський – 6,1 ‰. Необхідно зауважити, що

потрапляння в один ряд за рівнем метвонарод*

женості дуже різних за соціально*економічними

характеристиками районів може свідчити про

різний ступінь достовірності обліку мертвона*

роджених у регіонах, що може ускладнюватися

випадками применшення чи перекручування да*

них (мертвонароджених можуть відносити до

пізніх викиднів або недоношених малюків, які

померли протягом перших семи днів, записати у

статистику мертвонароджених, а не народжених

живими і померлих). Не слід недооцінювати й

відсутності доступу до пренатальної допомоги,

моніторингу плода, лікарень і безпечного опера*

тивного розродження, якості допомоги при

вагітності та пологах, підвищення освіченості,

загальної та санітарної культури населення. Є та*

кож невідповідність між чинними сучасними

клінічними протоколами надання допомоги

вагітним і новонародженим та можливостями

родопоміжних закладів (що може бути наслідком

не тільки наявності застарілої інфраструктури та

обладнання, а й недостатньої підготовки персо*

налу) [35]. 

4.1.4. Смертність
Впродовж 1986–2016 рр. у країні щороку помира*

ло від 565,2 (2016 р.) до 792,8 тис. осіб (1995 р.) або

смертність була на рівні 11,1 (1986 р.) – 16,6 ‰

(2005 р.). У сільській місцевості показники смерт*

ності впродовж всього періоду спостереження бу*

ли значно вищими, ніж у міських поселеннях

(рис. 4.13): село – 14,7 (1986 р.) – 20,5 ‰ (2005 р.),

місто – 9,2 (1986 р.) – 14,8 ‰ (2005 р.). У 2016 р.

порівняно з 1986 р. відбулося збільшення смертнос*

ті в Україні на +8,9 п. п. або +32,4 % (місто +4,0

п. п. або +43,5 %, село +2,9 п. п. або +19,7 %).

Щорічно збільшення рівня смертності відбувало*

ся до 2008 р. (з незначним уповільненням у 1997–

1999 рр.), а надалі відмічено поступове скорочен*

ня (у 2016 р. до рівня 1999 р.), яке не змогло ком*

пенсувати тривале зростання показника. В се*

редньому за рік показник смертності для всього

населення зростав на 9,4 %, міського – на 14,2 %,

сільського – на 6,0 %. 

Загальнонаціональні тенденції до зростання

рівнів смертності в динаміці спостереження при*

таманні й районам дослідження з тією різницею,

що найвищі рівні (Козелецький та Ріпкинський

райони) перевищують найнижчі (Рокитнівський і

Сарненський райони) у понад 2 рази (рис. 4.14).

Така ситуація пов’язана, насамперед, з віковою

структурою населення.

Більшості територій дослідження притаманний

значний розмах показників впродовж 1986–2016

рр. з мінімальними значеннями у 1986 р. та мак*

симальними у 2005–2008 рр. Порівняно з 1986 р.

виявлено приріст показника у 2016 р. для всіх по*

селень від 1,1 п. п або +6,4 % (Поліський район)

до +9,8 п. п. або +55,3 % (Козелецький район),

міських – від 1,0 п. п. або+9,2 % (Народицький

район) до +7,1 п. п. або +114,5 % (Рокитнівський

район), сільських поселень від 2,9 п. п. або +10,2 %

(Іванківський район) до +9,8 п. п або +89,1 %

(Козелецький). Показано, що найбільший розмах

показників був у Поліському та Козелецькому

районах, відповідно, 19,9 п. п. (міn = 15,9 ‰ у

1989 р., мах = 35,8 ‰ у 2007 р.) та 14,6 п. п. (min =

15,9 ‰ у 1986 р., max = 30,5 ‰ у 2008 р.). 

Порівняно із загальнонаціональними показни*

ками (14,5 ± 0,54 ‰) середні рівні смертності за

1986–2016 рр. були вищі в семи районах досліджен*

ня: Овруцькому (18,5 ± 0,98) ‰, Коростенському

(22,5 ± 1,29) ‰, Іванківському (23,2 ± 1,17) ‰,

Ріпкинському (24,0 ± 0,51) ‰, Народицькому

(24,3 ± 1,45) ‰, Поліському (24,7 ± 1,76) ‰, Ко*

Національна доповідь України ✦ 2021
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зелецькому (24,8 ± 1,36) ‰; нижчі у двох – Ро*

китнівському (10,7 ± 0,51) ‰ та Сарненському

(11,4 ± 0,52) ‰ і м. Коростень (13,8 ± 0,88) ‰,

близькі – у Олевському (14,7 ± 1,17) ‰ і вони ста*

тистично значущі (рівень значущості 0,05 %), за

винятком Олевського району.

На рис. 4.15 відображено залежність середньої

смертності від дози опромінення для 10 досліджу*

ваних районів за 1991–2005 рр. В якості дози оп*

ромінення використовувалась середня зважена на

доросле населення району ефективна сумарна до*

за, накопичена в період з 1986 по 2005 рр. Як по*

казник смертності використано загальну середнь*

орайонну смертність, усереднену за 1991–2005 рр.

Період, за який бралася усереднена смертність,

зсунутий на 5 років відносно періоду, за який була

накопичена доза, оскільки латентний період сто*

хастичних ефектів, пов’язаних з дозою опромі*

нення, для більшості захворювань складає приб*

лизно 5 років. У ході дослідження не було виявле*

но статистично достовірної залежності між смерт*

ністю і дозою опромінення. Коефіцієнт кореляції

між усередненою дозою і смертністю (рис. 4.15)

становить r = 0,18 (Pv = 0,67).

В Україні великий медико*соціальний інтерес

становить порівняльний аналіз смертності чо*

ловіків і жінок, тому що смертність чоловіків

значно перевищує жіночу, особливо у віці до 40

років [36]. Дані рис. 4.16 наочно ілюструють ди*

наміку зміни рівнів смертності чоловіків і жінок

України у часі й подібні «хвилі» зростання у 1986*

1995 та 1999–2008 рр. та зниження у 1997–1998 і

2009–2012 рр. Порівняно з 1986 р. підвищення по*

казника у 2016 р. у чоловіків відбулося на 3,5 п. п.

або 31,5 %, а у жінок – на 1,9 п. п. або 16,5 %. У місь*

ких поселеннях відповідно на 3,6 п. п. або 37,4 %

Тридцять п’ять років Чорнобильської катастрофи: радіологічні та медичні наслідки, стратегії захисту та відродження

Рисунок 4.13. Динаміка смертності міського та сільського населення України, 1986–2016 рр.

Рисунок 4.14. Динаміка загальної смертності населення Козелецького, Ріпкинського, Рокитнівського
та Сарненського районів, 1986–2016 рр.



192

та 1,2 п. п. або 20,0 %, і сільських – 3,6 п. п. або

30,0 % та 1,3 п. п. або 19,0 %.

Динаміка смертності чоловіків і жінок – меш*

канців РЗТ подібна до загальнонаціональної (рис.

4.17 та 4.18). Показано, що середні рівні смерт*

ності за період з 1986 по 2016 рр. менші за загаль*

нонаціональний рівень тільки в Коростенському,

Рокитнівському і Сарненському районах.

Оцінки коефіцієнтів кореляції між смертністю і

дозою опромінення окремо для чоловіків і жінок

статистично недостовірні та становлять r = 0,19

(Pv = 0,59) і r = 0,2 (Pv = 0,57), відповідно. Це по*

яснюється тим, що мешканці РЗТ не отримали до*

зи, які могли б спричинити летальні випадки. Вва*

жаємо, що рівні смертності дорослого населення

більшою мірою залежать не від рівнів іонізуючого

опромінення, а від віку, якості медицини, соціаль*

ного благополуччя і захворюваності, яка, в свою

чергу, крім дози, залежить від способу життя, хар*

чування, екології, спадковості тощо.

Серед вікових показників смертності особливе

значення має коефіцієнт малюкової смертності

(смертності дітей першого року життя), оскільки

він є не тільки важливим показником здоров’я

цієї групи населення, але й критерієм соціально*

економічного стану суспільства та діяльності сис*

теми охорони здоров’я, характеризує можливості

та реальні заходи щодо забезпечення життя та

здоров’я майбутніх поколінь.

Встановлено, що впродовж 1986*2016 рр. у країні

щорічно вмирало у віці до 1 року від 3,0 (2016 р.) до

11,6 тис. дітей (середнє за 1986–2016 рр. – 6,0 тис.).

Як у місті (57,0–61,2%), так і в селі (55,1–59,7 %)

серед померлих переважали хлопчики. Динаміка

дитячої смертності в Україні свідчить про посту*

пове її скорочення повсюдно (рис. 4.19). Доцільно

нагадати, що різке збільшення показника пов*

сюдно у 2007 р. було наслідком переходу України

до нових стандартів визначення перинатального

періоду та живонароджуваності [33].

Національна доповідь України ✦ 2021

Рисунок 4.15. Залежність
середньої смертності населення
(1991–2005 рр.) 10 досліджу&
ваних районів від дози опромі&
нення 

Рисунок 4.16. Динаміка смертності чоловіків та жінок в Україні, 1986–2016 рр.
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У 2016 р. порівняно з 1986 р. смертність немов*

лят знизилася на 7,3 п. п. або на 49,5 % (місто – на

7,6 п. п. або на 52,4 %, село – на 6,6 п. п. або на

44,0 %), але її рівень залишається вищим, ніж у

країнах Європейського Союзу та Японії [37].

Позитивна тенденція зниження показника ма*

люкової смертності, яка узгоджується із загально*

національною, сформувалася і в регіоні дослід*

ження (рис. 4.20), але значущі зміни виявлено

тільки у Народицькому, Овруцькому та Рокитнів*

ському районах.

На РЗТ виявлено значні коливання показ*

ників як в динаміці спостереження, так і між

районами. Наприклад, у 1992 р. в Олевському

районі – 16,6 ‰, а у 1993 р. – 5,1 ‰; Полісь*

кому – у 1995 р. 5,2 ‰, а в 1996 р. – 30,5 ‰.

Тому розмах варіації (R) показників є значно

вищим, ніж по країні в цілому (R = 7,7) – від

Тридцять п’ять років Чорнобильської катастрофи: радіологічні та медичні наслідки, стратегії захисту та відродження

Рисунок 4.17. Смертність чоловіків (в середньому за 1986–2016 рр.)

Рисунок 4.18. Смертність жінок (в середньому за 1986–2016 рр.)

Рисунок 4.19. Динаміка смертності дітей у віці до 1 року в Україні, 1986–2016 рр.
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13,7 (Сарненський район) до 46,4 (Овруцький

район). 

Порівнюючи дані по РЗТ за 1986 р. та 2016 р., ви*

явлено убуток середньорічного темпу росту для всь*

ого населення на більшості територій. За винятком

Козелецького (+5,7 %), Овруцького (+1,6 %), По*

ліського (+1,5 %) та Народицького (0,0 %) районів. 

Найвищі середні за 1986–2016 рр. показники

малюкової смертності мають Народицький (18,92 ±

1,99) ‰ та Рокитнівський (14,3 ± 1,05) ‰ райо*

ни, найнижчі – Овруцький (9,40 ± 0,86) ‰ та

Олевський (10,10 ± 0,72) ‰. Таким чином,

порівняно з Україною – (11,53 ± 0,46) ‰ – мож*

на побачити різні варіанти зміни показника в часі

на РЗТ: малюкова смертність може бути як ниж*

чою, так і вищою, ніж загальнонаціональні показ*

ники. Виявлено і різну значущість кореляції (ви*

соку, середню, низьку) та її відсутність: Олевський

район (всього, місто, село), Іванківський район

(місто), Козелецький район (місто), Ріпкинський

район (село) та Народицький район (село).

На рис. 4.21 представлена статистично достовір*

на залежність смертності дітей у віці до 1 року від

дози опромінення матері. Усереднення смертнос*

ті виконано за 15 років (з 1991 по 2005 рр.) У якос*

ті дози опромінення використовувалась кумуля*

тивна ефективна доза, накопичена дорослими жін*

ками за перші 15 років після аварії, тобто з 1986 по

2000 рр. Коефіцієнт кореляції між смертністю не*

мовлят і дозою опромінення матері є суттєвим r =

0,8 та статистично високо достовірним (Pv = 0,006).

Також статистично достовірною від дози оп*

ромінення 1986 р. є залежність смертності дітей до

1 року, усереднена за період з 1987 по 1990 рр.

(рис. 4.22). Коефіцієнт кореляції становить r = 0,8

(Pv = 0,004).

Для порівняння були побудовані залежності ма*

люкової смертності за інші часові періоди. На рис.

4.23 представлена залежність між малюковою

смертністю у 1986 р. та дозою опромінення матері

за 1986 р. Кореляція між смертністю дітей до 1 ро*

ку та дозами опромінення за 1986 р. відсутня. Ко*

ефіцієнт кореляції є статистично недостовірним і

становить r = *0,18 (Pv = 0,6). Також відсутній

зв’язок між малюковою смертністю через 20 років

після аварії (рис. 4.24). 

Коефіцієнт кореляції для цих даних – r = *0,13

(Pv = 0,71). Таким чином, доведено негативний

вплив аварії на ЧАЕС на смертність дітей до 1 року 10

найбільш радіоактивно забруднених районів Ук*

раїни. Негативний вплив дози опромінення почина*

ється з 1987 р., оскільки у 1986–1987 рр., під час вагіт*

ності, мати дитини могла накопичити досить високу

дозу опромінення як всього тіла, так і щитоподібної

залози (ЩЗ). Крім того дитина також опромінюва*

лася в утробі матері (in utero). Ці сукупні чинники, на

нашу думку, зумовили зростання малюкової смерт*

ності на РЗТ у перші 15–20 років після аварії.

Однак вже через 20 років після аварії статистично

достовірної залежності між дозою опромінення ма*

тері та малюковою смертністю не фіксується. Це

може бути пов’язано зі значним зменшенням дози

опромінення як матері, так і дитини у ці роки. Зва*

жаючи на виявлені закономірності, дослідження

потрібно продовжувати для більш ретельного вив*

чення даного феномену. Крім того, доцільно до*

слідити механізми впливу на життєздатність ново*

народженого немовляти доз опромінення, які отри*

мала мати дитини до та протягом вагітності, а також

доз опромінення дитини в утробі матері (in utero).

В Україні однією з груп ризику в зв’язку з рівнями

опромінення ЩЗ радіоізотопами йоду й загального

Національна доповідь України ✦ 2021

Рисунок 4.20. Смертність дітей у віці до 1 року, 1986 р. та 2016 р.



195

Тридцять п’ять років Чорнобильської катастрофи: радіологічні та медичні наслідки, стратегії захисту та відродження

Рисунок 4.21. Залежність
середньої смертності немовлят
(1991–2005 рр.) 10 досліджуваних
районів від дози опромінення
матері 

Рисунок 4.22. Залежність
середньої смертності немовлят
(1987–1990 рр.) 10 досліджуваних
районів від дози опромінення
матері

Рисунок 4.23. Залежність
середньої дитячої смертності за
1986 р. 10 досліджуваних районів
від дози опромінення матері

Рисунок 4.24. Залежність серед&
ньої дитячої смертності 10 дослід&
жуваних районів через 20 років
після аварії (2006–2015 рр.) від
дози опромінення матері
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опромінення від інших радіонуклідів було визнано

осіб 1968*1986 років народження (діти на час ава*

рії), що обумовило доцільність подальших дослід*

жень стану їхнього здоров’я за показниками смерт*

ності. Поєднання інформаційних баз Державної

служби статистики України та Міністерства юстиції

України дозволило сформувати когорту досліджен*

ня (понад 31 тисяча осіб, які на час аварії на ЧАЕС

були у віці 0–17 років і проживали в Іванківському,

Поліському, Народицькому та Овруцькому райо*

нах) і зібрати знеособлену інформацію щодо 2,1 ти*

сячі випадків смертей за 1986–2011 рр. Контролем

слугувало населення України відповідного віку.

Порівняння кривих виживання (рис. 4.25) за до*

помогою логрангового критерію [38] показало,

що з імовірністю P > 99,9 % (рівень значущості

α < 0,1 %) всі криві статистично достовірно відріз*

няються одна від одної. Це означає, що смерт*

ність як чоловіків, так і жінок 1968–1986 років на*

родження є статистично достовірно вищою на

РЗТ порівняно з Україною в цілому.

Стандартизовані за віком показники (стандарт

населення України відповідного віку) по РЗТ

(рис. 4.26) свідчать про вищі рівні смертності їхніх

жителів вже через 10 років після аварії.

За наведеними даними (рис. 4.27), рівні смерт*

ності однолітків, які проживають на РЗТ, вищі

порівняно з контролем. 

Середньохронологічний рівень смертності

за 1986–2011 рр. по когорті жителів РЗТ ста*

новив (2,26 ± 0,37) ‰, а в Україні – (1,74 ±

0,74) ‰.

Національна доповідь України ✦ 2021

Рисунок 4.25. Функції виживання у період 1986&2011рр., побудовані для осіб 1968–1986 років
народження, що проживали в Україні та районах дослідження

Рисунок 4.26. Стандартизовані коефіцієнти смертності осіб 1968–1986 років народження мешканців
радіоактивно забруднених територій, 1986–2011 рр., на 1 000 населення відповідного віку
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Внаслідок передчасних смертей від усіх хвороб

2060 осіб 1968–1986 років народження, які про*

живали впродовж 1986–2011 рр. у Іванківському й

Поліському районах Київської області та Наро*

дицькому й Овруцькому районах Житомирської

області, потенційно втрачено 82,3 тис. років жит*

тя (рис. 4.28). Найменші втрати жіноча субкогор*

та мала в 1993 р. (300,3 людино*року), чоловіча –

у 1991 р. (847,3 людино*року), максимум втрат – у

2008 р. (чоловіки – 4 494,9 людино*року, жінки –

1 811,2 людино*року). Середній показник по*

тенційно втрачених років життя для померлої лю*

дини становив 39,7 року, чоловіків – 37,5 року, жі*

нок – 48,5 року. У передчасній смертності провід*

на роль (50,4 %) належить екзогенним причинам,

43,1 % – соматичній патології, 6,55 % – симпто*

мам, ознакам та нечітко визначеним станам.

4.1.5. Індекс життєвості 
Негативна динаміка показника життєвості на

досліджуваних РЗТ зберігається й донині (табл.

4.7). Більші зміни у режимі відтворення виявлено

у містян.

Рівень показника у 2016 р. варіював в діапазоні

від 0,28 (Ріпкинський район) до 1,93 (Рокитнівсь*

кий район) – все населення, місто – від 0,33

(Поліський район) до 1,25 (Сарненський район),

село – від 0,18 (Ріпкинський район) до 2,16 (Ро*

китнівський район). Зниження у 2016 р. щодо

рівня 1986 р. для всіх поселень було у 1,4 (Наро*

дицький район) – 2,6 (Овруцький та Ріпкинський

райони) раза, міських – у 1,6 (Народицький

район) – 5,4 (Поліський район) раза, сільських –

у 1,0 (Поліський район) – 2,6 (Ріпкинський

район) раза. При цьому протягом досліджуваного

Тридцять п’ять років Чорнобильської катастрофи: радіологічні та медичні наслідки, стратегії захисту та відродження

Рисунок 4.27. Коефіцієнти смертності однолітків 1968–1986 років народження України та радіоактивно
забруднених територій (узагальнення за 1986–2011 рр.), на 1 000 населення відповідного віку

Рисунок 4.28. Динаміка потенційно втрачених років життя для померлих осіб 1968–1986 років
народження, які проживали на радіоактивно забруднених територіях, 1986–2011 рр. (людино&роки)
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періоду значення індексу життєвості населення

районів Житомирської, Київської та Чернігівсь*

кої областей були стабільно нижчими від загаль*

ноукраїнського рівня, на відміну від районних по*

казників Рівненської області. 

Процеси, що відбуваються в демографічній сфе*

рі на РЗТ, не можуть не викликати глибокого за*

непокоєння, тому здійснено оцінювання демо*

графічної ситуації в регіоні на основі розрахунків

територіальних індексів та багатовимірної се*

редньої [39] по кожному району (табл. 4.8). 

Результати обчислень 11 медико*демографічних

(«позитивних» – спеціальний коефіцієнт народ*

жуваності, коефіцієнт плідності жінок у віці

20–29 роки, частка репродуктивного контингенту

жінок у загальній чисельності населення, частка

осіб у віці 0–14 років у загальній чисельності на*

селення, загальний коефіцієнт народжуваності,

коефіцієнт шлюбності; «негативних» – рівень

постаріння, загальний коефіцієнт смертності, ко*

ефіцієнт смертності дітей у віці до 1 року, ко*

ефіцієнт розлучуваності) територіальних індексів

і багатовимірної середньої (P), як інтегральної

оцінки демографічного стану, засвідчили, що у

2016 р. найбільш близькою до загальнонаціональ*

ної була демографічна ситуація в Олевському

районі Житомирської області (P = 0,947), що зу*

мовлено подібними значеннями частки жінок ре*

продуктивного віку (відхилення – мінус 0,2 в. п.)

та коефіцієнта шлюбності (мінус 0,1 п. п.), поміт*

но вищими коефіцієнтами загальної народжува*

ності (+3,1 п. п.), спеціальної народжуваності

(+17,3 п. п.), плідності жінок у віці 20–29 років

(+32,7 п. п.), часток осіб у віці 0–14 років у насе*

Національна доповідь України ✦ 2021

Таблиця 4.7
Динаміка показника життєвості населення досліджуваних територій у 1986–2016 рр.

Території 
Роки Зниження у 2016 р. відносно

1986 1991 1996 2001 2006 2011 2016 рівня 1986 р., разів

Всі поселення

Народицький район 0,72 0,59 0,62 0,26 0,38 0,50 0,53 1,4
Овруцький район 1,19 0,66 0,59 0,45 0,46 0,55 0,45 2,6
Олевський район  2,14 1,39 1,10 0,69 0,70 0,91 0,84 2,5
Іванківський район 0,85 0,51 0,38 0,33 0,35 0,47 0,46 1,8
Поліський район 0,94 0,66 0,42 0,37 0,27 0,50 0,60 1,6
Рокитнівський район 3,23 2,28 1,87 1,75 1,81 2,12 1,93 1,7
Сарненський район 2,96 1,83 1,50 1,32 1,42 1,78 1,58 1,9
Козелецький район 0,72 0,42 0,29 0,25 0,25 0,36 0,30 2,4
Ріпкинський район 0,72 0,49 0,33 0,25 0,28 0,32 0,28 2,6
Україна 1,40 0,94 0,60 0,50 0,60 0,76 0,70 2,0

Міські поселення
м. Коростень 1,77 0,98 0,80 0,53 0,64 0,81 0,63 2,8
Народицький район 1,33 0,79 0,62 0,26 0,64 0,73 0,81 1,6
Овруцький район 2,18 1,18 1,04 0,62 0,65 0,94 0,64 3,4
Олевський район 3,18 1,54 1,28 0,70 0,77 1,07 1,02 3,1
Іванківський район 2,55 1,34 1,09 0,77 0,79 0,93 0,81 3,1
Поліський район 1,79 1,06 0,41 @ @ 1,00 0,33 5,4
Рокитнівський район 3,58 3,92 1,75 1,36 1,29 1,58 1,14 3,1
Сарненський район 3,14 1,92 1,24 1,00 1,23 1,47 1,25 2,5
Козелецький район 1,90 1,01 0,78 0,55 0,65 0,91 0,59 3,2
Ріпкинський район 1,34 0,96 0,59 0,40 0,43 0,55 0,45 3,0
Україна 1,72 1,10 0,63 0,53 0,66 0,80 0,76 2,3

Сільські поселення
Коростенський район 0,77 0,61 0,41 0,28 0,37 0,46 0,44 1,8
Народицький район 0,62 0,54 0,62 0,26 0,31 0,44 0,47 1,3
Овруцький район 0,97 0,55 0,48 0,40 0,40 0,45 0,40 2,4
Олевський район 1,80 1,31 1,03 0,68 0,68 0,89 0,78 2,3
Іванківський район 0,65 0,41 0,28 0,24 0,26 0,36 0,36 1,8
Поліський район 0,64 0,48 0,41 0,37 0,27 0,47 0,63 1,0
Рокитнівський район 3,17 1,98 1,89 1,83 1,93 2,22 2,16 1,5
Сарненський район 2,86 1,78 1,66 1,52 1,54 1,96 1,80 1,6
Козелецький район 0,48 0,28 0,18 0,17 0,16 0,21 0,20 2,4
Ріпкинський район 0,47 0,31 0,21 0,18 0,20 0,20 0,18 2,6

Україна 1,02 0,73 0,56 0,47 0,52 0,68 0,61 1,7
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ленні (+5,2 в. п.), меншими як частками осіб у віці

понад 65 років (мінус 3,9 в. п.), так і коефіцієнта*

ми розлучуваності (мінус 2,9 п. п.), смертності за*

гальної (мінус 2,8 п. п.) та смертності дітей у віці

до 1 року (мінус 3,9 п. п.).

Найкращою була ситуація в Рокитнівському

(P = 1,249) та Сарненському (P = 1,112) районах

Рівненської області. Позитивне відхилення зумов*

лено як високими коефіцієнтами плідності жінок

у віці 20–29 років та інших вікових груп, ко*

ефіцієнтами шлюбності, частками жінок актив*

ного дітородного віку (20–29 років) та населення

у віці 0–14 років, так і найнижчими частками на*

селення у віці понад 65 років і значеннями ко*

ефіцієнтів розлучуваності, загальної смертності та

смертності дітей у віці до 1 року. Поєднанням ви*

щезазначених параметрів і пояснюються макси*

мальні показники інтегральної оцінки. 

Натомість, у Козелецькому районі з семи «пози*

тивних» параметрів шість мають найменші зна*

чення серед усіх територій дослідження при най*

вищих коефіцієнтах загальної смертності та

смертності дітей у віці до 1 року, часткою осіб у

віці старшому за 65 років у населенні, що й зумо*

вило отримання найнижчого показника інтег*

ральної оцінки (P = 0,363). Подібна ситуація й у

Ріпкинському районі (P = 0,402), де високі відсот*

ки населення у віці старшому за працездатний,

більші показники загальної смертності та смерт*

ності дітей у віці до 1 року зменшують позитивні

відхилення, зумовлені більшою часткою жінок ві*

ком 20–29 років у репродуктивному контингенті

жінок та меншою розлучуваністю.

Поліський, Народицький, Овруцький, Іванківсь*

кий та Коростенський райони посідають проміжне

місце порівняно з районами Рівненської та Черні*

гівської областей (P = 0,618*0,742). Але при майже

однакових значеннях показників частка дітей у віці

0–14 у населенні (відхилення від середнього по кра*

їні від мінус 0,1 до +3,0 в. п.), частка жінок репро*

дуктивного віку у населенні (мінус 2,7 – +3,6 в. п.),

частка жінок віком 20–29 років у репродуктивно*

му контингенті жінок (+0,7 – +4,8 в. п.), загальна

народжуваність (мінус 1,3 – +0,7 в. п.), вони мають

значно нижчі показники розлучуваності (0,1–

0,8 ‰ на РЗТ проти 3,3 ‰ по країні), менші –

шлюбності (+2,7– 5,0 ‰ на РЗТ проти 5,4 ‰ по

країні) та вищі спеціальний коефіцієнт народжува*

ності (+0,8–8,8 п. п.; виняток Овруцький район –

мінус 0,1 п. п.), коефіцієнти плідності жінок у віці

20–29 років (+3,3–15,5 п. п.; виняток Іванківсь*

кий район – мінус 13,6 п. п.) та загальної смерт*

ності (+3,6–7,1 в. п.) і частки осіб у віці понад 65

років (+0,5–6,0 відсоткових пункти) демографіч*

на ситуація у них є гірша, ніж в Україні в цілому.

Досліджувані райони Українського Полісся

значно відрізняються: як за чисельністю, так і за

варіативністю значень інших медико*демографіч*

них показників; як між собою, так і порівняно з

даними по країні. Проте, якщо у перші роки після

аварії на ЧАЕС її вплив на популяційне здоров’я

не визнавався, то сучасні медико*демографічні та

епідеміологічні дослідження підтверджують на*

явність змін у здоров’ї як окремих категорій пост*

раждалих, так і жителів найбільш радіоактивно

забруднених територій.

Національна доповідь України ✦ 2021
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Соціально*психологічні наслідки Чорнобильсь*

кої катастрофи (ЧК) в контексті процесів тридця*

тип’ятирічних змін в українському суспільстві

суттєво відобразилися на соціальному самопо*

чутті населення, що мешкає на радіоактивно заб*

руднених територіях (РЗТ). Недосконалість пра*

вової бази з питань соціального захисту, медичної

та психологічної реабілітації загострювала сприй*

няття постраждалим населенням соціальних і

політичних змін, що відбувалися в країні; вплива*

ли на формування соціального самопочуття, со*

ціальну активність та здоров’я населення [1–5].

Аналіз показників соціального самопочуття з

використанням факторного аналізу дозволив вия*

вити групи соціальних потреб, що найбільше

впливають на формування інтегрального індексу

соціального самопочуття у населення РЗТ. Якщо у

1999 та 2005 роках переважав фактор, в якому го*

ловні навантаження формувались соціально*

політичними та правовими гарантіями (сфери:

соціально*політична, соціальної безпеки, соці*

альних відносин; внесок у дисперсію всіх ознак

38,3 % та 22,60 % відповідно), то в 2013 році най*

більший фактор (27,24 %) формувався за рахунок

матеріальної, професійно*трудової, рекреаційно*

культурної та інформаційно*культурної сфер. Со*

ціальне самопочуття населення РЗТ мало стійку

тенденцію до покращання і в 2013 році достовірно

не відрізнялося від соціального самопочуття насе*

лення умовно чистих територій (УЧТ). В динаміці

за роками існує достовірне зниження (р < 0,05)

кількості респондентів з середнім рівнем інтег*

рального індексу соціального самопочуття та зрос*

тання з підвищеним та високим рівнем на РЗТ (р <

0,05). Поліпшення соціального самопочуття в ди*

наміці свідчить про поступове повернення насе*

лення РЗТ до активної життєдіяльності, здатності

вирішувати життєво необхідні проблеми [6,7].

Впродовж 2013–2018 рр. для населення РЗТ ха*

рактерні всі соціально*економічні проблеми

країни, «посилені чорнобильським синдромом».

Для більшості населення в досліджуваних районах

провідною є фінансова проблема. Низька за*

робітна плата при збільшенні грошових витрат на

ведення домашнього господарства і відсутність

можливості додаткового заробітку посилює рівень

соціальної напруги. У 2015 році найбільшу неза*

доволеність населення РЗТ викликали соціально*

політична сфера та сфера соціальної безпеки. 

За даними дослідження 2016–2018 рр. виявлено,

що загальнодержавна проблема працевлаштуван*

ня характерна і для території дослідження. Насе*

лення, що має роботу, цінує її, незважаючи на

низькі заробітні плати. Перш за все, це пов’язано

з низькою оцінкою можливості працевлаштуван*

ня і в регіоні, і в країні в цілому, і за кордоном.

Оцінки можливості працевлаштуватися в Україні

та за кордоном (r = 0,285; р < 0,01) зростають в мо*

лодших і середніх вікових групах. Найгірші оцін*

ки у населення отримала позиція захищеності від

безробіття (45,6 бала за 100*бальною шкалою).

Рівень добробуту визначається населенням пе*

реважно як середній (59,39 бала). За показниками

витрат і спроможністю реалізації своїх потреб

існує достовірна різниця між сільським та місь*

ким населенням. Сільське населення задовольняє

тільки потреби, що належать до матеріально*по*

бутової сфери 1*го рівня, а деякі статті витрат, що

виходять за рамки первинних – взагалі виключені

з переліку. Кращі оцінки показників рівня добро*

буту серед міського населення – в групах молод*

шого та середнього віку (r = 0,307; р < 0,01), вста*

новлено їх залежність від рівня освіти (r = 0,269;

р < 0,01). Оптимістів щодо покращання рівня доб*

робуту також більше серед молодшого населення

(r = 0,241; р < 0,01). 

5. СОЦІАЛЬНОLПСИХОЛОГІЧНИЙ СТАН 

НАСЕЛЕННЯ, ЯКЕ МЕШКАЄ НА 

РАДІОАКТИВНО ЗАБРУДНЕНИХ ТЕРИТОРІЯХ
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Якість життя, за показниками стану безпеки та

захищеності, складає 56,08 та 52,94 бала (місто, се*

ло відповідно) (табл. 5.1). Серед містян вона змі*

нюється залежно від віку респондента та рівня доб*

робуту, а у сільського населення виявлено достовір*

ну залежність тільки від рівня добробуту (r = 0,299;

р < 0,05). Соціальна захищеність для незаможних

верств населення – це, перш за все, надання

соціальної допомоги на відшкодування витрат на

оплату житлово*комунальних послуг. З 2015 року

кількість домогосподарств, яким надається допо*

мога, зросла у 8,4 раза у селах та в 3,7 раза – у міс*

тах. Проте вже у 2016 р. у сільській місцевості кіль*

кість сімей, які отримували субсидію, скороти*

лась з 5095 до 1307, що, скоріше за все, пов’язано

з недосконалим механізмом надання соціальної

допомоги.

Стан захищеності довкілля та здоров’я людини

має низькі оцінки як серед міського, так і серед

сільського населення (55,8 і 47,8 бала відповідно).

Інвестиції в охорону навколишнього середовища

зростають, але це більше стосується поточних

витрат, ніж капітальних інвестицій. Науково*

дослідні роботи природоохоронного спрямування

взагалі виключено зі статей витрат капітальних

інвестицій, що однозначно негативно впливає на

екологічний стан регіону.

Чинником, що впливає на соціально*психоло*

гічний стан населення, є медичне забезпечення.

Стан державної охорони здоров’я, за досліджува*

ними параметрами, оцінений нижче середнього:

можливість купівлі ліків, отримання медичної до*

помоги в сільських населених пунктах; наявність

фахівців за профілем; профілактична робота серед

дитячого та дорослого населення. Доступність

лікування для постраждалого населення суттєво

залежить від його фінансової спроможності [8].

Найбільші скарги у населення викликають відсут*

ність необхідних фахівців, забезпечення діагнос*

тичним обладнанням, зокрема кабінетів у полі*

клініках, та необхідними ліками. На зменшення

ефективності медичного забезпечення суттєво

впливають недостатнє фінансування для прове*

дення цільової диспансеризації осіб, які мешка*

ють на РЗТ, недосконала соціальна захищеність,

недостатнє висвітлення засобами масової інфор*

мації досвіду фахівців*медиків щодо медичних

наслідків аварії на Чорнобильській атомній елект*

ростанції (ЧАЕС). За оцінками експертів, основні

організаційні недоліки це: децентралізованість

фінансування з різних міністерств, використання

коштів не за призначенням, відсутність належно*

го контролю з боку держави за цільовим викорис*

танням коштів [9].

Демократичний устрій, як його уявляє опитане

населення, несе тільки декларативний характер і

не має позитивного розвитку в усіх, без винятку,

гілках влади та в наданні реальних свобод грома*

дянам. Рівень задоволеності нижче середнього.

Оцінка центральних органів влади залежить від

рівня добробуту та віку респондента.

Загальний показник якості життя населення

РЗТ знаходиться в межах середніх показників

(41–60 бала). Рівень задоволеності сферами життя

(добробут, довкілля, демократичне управління)

серед міського населення достовірно вищий порі*

вняно з сільським. 

Стан якості життя населення РЗТ та фактори,

які впливають на його формування, повністю

віддзеркалюють процеси, які відбуваються в кра*

їні (за даними Інституту соціології НАНУ), але

відрізняються ієрархією негативних складових,

що їх формують. Сфери добробуту, довкілля на

РЗТ населення оцінило достовірно нижче[10].

Таблиця 5.1
Середні значення сфер якості життя міського та сільського населення зони спостереження АЕС 

Сфери оцінювання якості життя
Міське Сільське

M±m Ранг M±m Ранг

Здоров’я 56,63±1,15 3 55,72±1,26 6
Добробут 58,69±1,32* 4 53,44±2,06 3
Зайнятість 59,31±1,07 5 62,21±2,42 7
Освіта 69,55±0,86 8 68,73±2,28 9
Житло 73,16±1,22** 9 66,95±1,66 8
Участь у суспільному житті 61,39±1,01* 6 55,35±1,79 5
Довкілля 66,91±0,98** 7 54,41±1,56 4
Демократичне управління 45,41±1,07 1 44,39±1,95 1
Безпека 56,08±0,82* 2 52,94±1,17 2

Примітки. *Статистично значуща різниця (р < 0,05) між показниками міського та сільського населення; **статистично значуща різниця (р < 0,01) між показниками
міського та сільського населення.



Ієрархія життєвих цінностей населення на РЗТ в

динаміці не змінюється: «здоров’я», «діти», «сі*

мейне благополуччя». Цінність «сімейне благопо*

луччя» пов’язана з домінуючою потребою людини

створити комфортне мікросередовище навколо

себе. Високий показник цінності «здоров’я» не є

особливістю населення, що проживає в еко*

логічно небезпечних умовах, а притаманний біль*

шій частині населення як спосіб виживання. Ра*

зом з тим, установки населення щодо цінності

здоров’я поступово зростають [7].

У структурі соціально*психологічних наслідків

аварії на ЧАЕС важливе місце займає питання

сприйняття населенням радіаційного ризику

[11–15]. Ситуація ризику, що сформувалась на

РЗТ в 1986–1991 рр., була обумовлена реальним

фактором ризику – забрудненням довкілля радіо*

нуклідами. Вона характеризувалась високим рів*

нем тривоги населення за своє здоров’я та здо*

ров’я дітей і рідних у зв’язку з можливим впливом

іонізуючого опромінення. У 1992–1994 рр. спо*

стерігалося зниження чисельності групи респон*

дентів, які вважали радіаційну ситуацію небезпеч*

ною для здоров’я з подальшою тенденцією до її

збільшення в 1997 році, пізніше – поступовим

зменшенням. Зростання чисельності цієї групи

було обумовлено не погіршенням радіаційної си*

туації, а різкими економічними змінами в країні.

В динаміці 1999–2013 рр. зменшилась чисельність

респондентів, які вважали радіаційну ситуацію за

місцем проживання небезпечною для здоров’я. Роз*

рахунковий індекс небезпеки для здоров’я населен*

ня в 2005 р. складав 0,10, в 2010 р. – 0,16, в 2013 –

0,38 при оптимальному 1 (шкала від мінус 1 до +1, де

1 – відсутність небезпеки для здоров’я). На УЧТ він

складав 0,32; 0,33 і 0,57 відповідно [16]. 

У 2016–2018 рр. більшість населення 3*ї та 4*ї

зон РЗТ (64,4 %) оцінювала екологічну ситуацію

за місцем проживання як «відносно благополуч*

ну». Провідним чинником, що визначає екологіч*

ну ситуацію, за оцінками населення, залишається

радіаційне забруднення територій внаслідок ава*

рії на ЧАЕС – 4,2 бала за 5*бальною шкалою. Інші

чинники отримали нижчі оцінки. Серед них пер*

ше місце продовжує займати діяльність АЕС: на*

слідки діяльності атомних станцій – 3,7 бала; за*

бруднення від сільськогосподарської діяльності –

3,1 бала; забруднення природного середовища від

промислових викидів – 2,8 бала.

Стан психічного благополуччя населення РЗТ в

динаміці післяаварійного періоду (1993–2005 рр.)

достовірно відрізнявся від населення УЧТ. Після

2005 року (2006–2013 рр.) середній загальний по*

казник GHQ 28, який характеризує глибину ма*

лих психічних розладів, середні показники шкал

соматизації, тривоги, соціальної дисфункції, деп*

ресії та показник ситуаційної тривоги, за тестом

Спілбергера, були в межах контрольних (допусти*

мих) величин (рис. 5.1). 

Аналіз структури даних GHQ 28 за шкалами

свідчить, що найбільш значущою є шкала сомати*

зації, яка в структурі займала перше місце протя*

гом досліджуваного післяаварійного періоду

(1993–2018 рр.). Шкала тривоги займала друге

місце до 1995 р. і третє після. Починаючи з 1995

року, у населення переважають проблеми соціаль*

но*економічного характеру, виводячи на друге

місце соціальну складову – соціальну дисфунк*

цію, на що вказують дані соціологічних дослід*

жень [17]. Показник соматизації, що характеризує

стан соматичного здоров’я, має середній рівень ко*

реляції з показниками тривоги (r = 0,644; р < 0,01)

та соціальної дисфункції (r = 0,342; р < 0,01). Се*

редні показники шкал соматизації і тривоги в ди*

наміці 2005–2013 рр. були дещо вищі порівняно з

аналогічними на УЧТ.

В динаміці 2016–2018 рр. показники стану пси*

хічного благополуччя населення РЗТ за тестами

GHQ*28 і Спілбергера були в межах допустимих

величин, але достовірно відрізнялися у міського і

сільського населення (табл. 5.2). Середні показ*

ники шкал соматизації і тривожності достовірно

вищі у сільського населення порівняно з міським.

Середні показники шкал соціальної дисфункції і

депресії близькі за значеннями у міського і сільсь*

кого населення. Структура шкал GHQ*28, як і в

попередні роки: соматизація, соціальна дисфунк*

ція, тривога, депресія. Досліджувані показники

мають свої відмінності залежно від статі, у жінок

вони вищі порівняно з чоловіками. З віком у насе*

лення досліджувані показники, що характеризу*

ють психічний стан здоров’я, зростають з 20 до 54

років. У віці 60 років і старше як загальний показ*

ник GHQ 28, так і показники за шкалами, нижчі,

порівняно з іншими віковими групами. Щодо

ієрархії середніх показників шкал, то у вікових гру*

пах 20–29, 30–39 років перше місце займає шкала

соціальної дисфункції, на відміну від інших груп,

де перше місце займає шкала соматизації. Останнє

вказує на перевагу соціальних чинників у житті цих

груп. Показник ситуаційної тривоги (ПСТ), за тес*

том Спілбергера, знаходиться на рівні контроль*
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ної групи населення (12,34±0,19; 12,04±0,4 відпо*

відно). Вищі середні показники ПСТ спостеріга*

ються у осіб з середньою освітою порівняно з се*

редньою спеціальною та вищою (13,04±0,56;

12,90±0,33 та11,83±0,26 відповідно) [18].

Найзагальніша тенденція, що характеризує

фізичне самопочуття людей, які проживають на

РЗТ, в динаміці 1993–2018 рр. – це знижені само*

оцінки стану здоров’я порівняно з УЧТ. Індекс са*

мооцінок здоров’я (СОЗ) в динаміці показує за*

гальну тенденцію погіршення стану здоров’я з

1986 до 1997 року (рис. 5.2).

Для РЗТ характерна двопікова крива динаміки з

максимальним числом «хворих» та «дуже хворих»

у 1991, 1995, 1997 роках, коли індекси СОЗ скла*

дали: 0,43; 0,22; 0,21 відповідно.

Фізичний стан здоров’я населення РЗТ за

період 1997–2013 рр. має стійку тенденцію до

покращання. В динаміці 2013–2018 рр. спос*

терігається погіршення здоров’я населення за са*

мооцінками. Індекс СОЗ у міського населення у

2013 році склав – 0,85, а в 2018 році – 0,69. Індекс

СОЗ сільського населення склав 0,74 і 0,55 у 2013

і 2018 роках відповідно. На УЧТ ми спостерігаємо

близькі за значеннями величини протягом всього

післяаварійного періоду. Індекси самооцінок у чо*

ловіків вищі порівняно з жінками (від 0,84 до

0,53). Індекси СОЗ населення зони спостережен*

Таблиця 5.2
Середні показники психічного стану міського та сільського населення зони спостереження за даними
тесту GHQ 28

Показники
Міське населення Сільське населення

чоловіки жінки загалом чоловіки жінки загалом

Загальний 48,46±1,14 54,80±1,04 52,48±0,81 50,39±1,25 58,63±1,72 54,66±1,20
Соматизації 13,38±0,48* 16,45±0,39 15,33±0,32 14,89±0,52 17,47±0,62 16,22±0,44
Тривоги 12,89±0,49 14,32±0,40** 13,80±0,32*** 12,71±0,60 16,47±0,70 14,66±0,21
Соціальної дисфункції 14,24±0,33 15,31±0,26 14,92±0,21 13,89±0,41 15,97±0,83 14,97±0,49
Депресії 7,95±0,22 8,72±0,26 8,44±0,18 8,89±0,71 8,73±0,45 8,81±1,20

Примітки. *Статистично значуща різниця (р < 0,05) між показниками у чоловіків міської та сільської місцевості; **статистично значуща різниця (р < 0,05) між показниками
у жінок міської та сільської місцевості; ***статистично значуща різниця (р < 0,05) між показниками міського та сільського населення

Рисунок 5.1. Середні показники шкал соматизації, тривоги та загальний показник тесту GHQ 28 у
населення РЗТ та УЧТ в динаміці



ня АЕС зменшуються з віком від 0,91 (20–29 років)

до 0,25 (старші 60 років).

Проведені дослідження виявили кореляційні

зв’язки між показниками фізичного, психічного

здоров’я та чинниками, що характеризують якість

життя населення РЗТ: добробут (r = 0,408; р < 0,01),

довкілля (r = 0,311; р < 0,01), безпека (r = 0,299;

р < 0,01), демократичне управління (r = 0,272;

р < 0,01) тощо. У сільського населення кореляцій*

ний зв’язок між загальним показником психічно*

го здоров’я та інтегральним показником якості

життя порівняно з міським – вищий (r = 0,514;

р < 0,01 і r = 0,320; р < 0,01 відповідно). Найбільш

високі коефіцієнти кореляції між показником

GHQ 28, показниками шкал соматизації та триво*

ги і складовими сфер якості життя спостерігалися у

сільського населення порівняно з міським. У місь*

кого населення достовірні кореляційні зв’язки

спостерігались між показником соціальної дис*

функції та добробутом, станом довкілля, очіку*

ванням змін і якістю життя загалом. 

Соціальне самопочуття, психічне та фізичне

благополуччя обумовлені соціально*економіч*

ною і соціально*політичною ситуацією в країні.

При вирішенні соціальних і медичних проблем

наслідків Чорнобильської катастрофи Верховна

Рада України довгий час не приймала концепту*

ально нових змін до законодавчої бази з цього пи*

тання, а тільки обмежувала дії великої кількості

статей існуючих законів, що були прийняті у 1991

році, чим власне підтримувала соціальну напругу

на РЗТ. Для покращання ситуації необхідні скоор*

диновані дії Кабінету Міністрів і Верховної Ради

України. Державні заходи та засоби, направлені

на збереження та поліпшення стану здоров’я на*

селення, повинні бути спрямовані на оптимізацію

законодавчої та нормативної баз ліквідації наслід*

ків Чорнобильської аварії.

Основними напрямками вдосконалення систе*

ми медичної допомоги населенню РЗТ є: поліп*

шення рівня фінансування первинної медико*са*

нітарної допомоги; закупівля лікувально*діагнос*

тичного обладнання; вирішення питання кадро*

вого забезпечення лікарями і середнім медичним

персоналом; придбання ліків; формування у жи*

телів РЗТ розуміння необхідності систематичного

спостереження за здоров’ям, дійсне розуміння

цінності здоров’я, а не його декларація; інформу*

вання населення про особливості поведінки та

проживання на РЗТ. Існуюча система надання

пільг не виконує більшості завдань, покладених

на неї, і потребує перегляду.
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Чорнобильська катастрофа загострила увагу

фахівців до проблем радіобіології та радіаційної

медицини, серед яких особливої актуальності на*

були дослідження механізмів дії малих доз оп*

ромінення, ефектів сполучної дії іонізуючої

радіації з іншими чинниками фізичної, хімічної

або біологічної природи, а також пошук і випро*

бування засобів з радіопротекторними та радіомо*

дифікуючими властивостями.

Отримані численні нові дані у радіобіологічних

дослідженнях наслідків радіаційної аварії приму*

сили переглянути деякі парадигми радіобіології і

спонукали до формулювання нових парадигм. Се*

ред пріоритетних радіобіологічних ефектів, які

впливають на зміст парадигм, відзначено радіоа*

даптацію, індукцію геномної нестабільності,

втрату здатності опромінених клітин адекватно

сприймати позиційну інформацію, кумуля*

тивність доз при хронічній дії радіації, нееквіва*

лентність зовнішнього і внутрішнього опромінен*

ня. Оскільки віддзеркалення радіаційного ура*

ження у формі тривалих епігенетичних змін або

нагромадженні і відстроченні реалізації прихова*

них радіаційних пошкоджень у послідовності

клітинних поколінь є переконливо доведеним

фактом, окреслилась проблема розрахунків доз за

умов хронічного опромінення, а також трансгене*

раційних ефектів опромінення [1]. 

Питання щодо біологічної ефективності та ме*

ханізмів впливу малих доз іонізуючої радіації (ІР)

на організм належать до найбільш актуальних

радіобіологічних проблем. Упродовж тривалого

часу не існувало загальновизнаної думки про ре*

альність самого існування такого впливу, а серед

дослідників, що визнають біологічну ефек*

тивність малих доз ІР, не було спільної думки що*

до механізмів її дії. 

Результати експериментальних досліджень,

проведених після аварії на ЧАЕС, внесли

суттєвий доробок у перегляд деяких парадигм

радіобіології, зокрема, механізмів дії малих доз

радіації [2]. 

Моделювання радіобіологічних ефектів за дії

низькоінтенсивного рентгенівського та 

гамма&опромінення

Дія іонізуючого випромінення (ІВ) на живі істоти

ініціює біологічні ефекти різної величини і трива*

лості, які локалізуються в тих чи інших структу*

рах, системах чи організмі в цілому. За часом ре*

алізація біологічних ефектів може відбуватися

безпосередньо після дії радіації, у віддалений тер*

мін або у поколіннях опромінених батьків. Етіо*

логія і патогенез конкретних віддалених наслідків

опромінення істотно залежать від радіочутли*

вості, стану організму і окремих його систем,

індивідуальних особливостей та умов існування.

Зазначені основні та багато інших чинників ура*

хувати надзвичайно складно, тому дослідники, як

правило, аналізують статистично усереднені сто*

хастичні чи детерміновані ефекти. Водночас

оцінка ранньої реакції організму на радіаційний

вплив має певні переваги в плані фундаменталь*

ного пізнання природи радіаційно індукованих

порушень. У вказаному напрямку здійснено низ*

ку експериментів з визначення закономірностей

радіобіологічних ефектів за дії низькоінтенсивно*

го рентгенівського та гамма*опромінення, надано

порівняльну характеристику зазначених ефектів у

широкому дозовому діапазоні, в тому числі при

малих дозах опромінення [3, 4].

Визначено залежність «доза–час–ефект» шляхом

порівняльної оцінки радіаційно*індукованих змін

вмісту ліпідів, ліпопротеїнів та інтенсивності про*
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цесів перекисного окиснення ліпідів (ПОЛ) крові

лабораторних щурів після одноразового, фрак*

ціонованого та тривалого опромінення γ*кванта*

ми 60Со в діапазоні доз 0,1–6,0 Гр. Встановлено,

що різні режими опромінення щурів призводять

до характерних особливостей динаміки і дозових

залежностей радіогенних змін вмісту ліпідів у

плазмі крові. Показано, що фракціоноване оп*

ромінення є більш ощадливим для організму, а

тривале викликає суттєво більші радіаційно інду*

ковані зміни, ніж одноразова дія радіації. На

різних стадіях розвитку реакції організму показ*

ники вмісту ліпідів, що досліджуються, виявля*

ють неоднакову чутливість до певних доз і ре*

жимів опромінення. Це свідчить про те, що на

різних стадіях реакції організму окремі її компо*

ненти можуть з різною швидкістю реалізовувати

свою участь у пероксидації ліпідів [5].

Інтенсифікація ПОЛ внаслідок опромінення в

помірних і великих дозах визначена класичною

ознакою радіаційних порушень; активацію про*

цесів ПОЛ у крові за умов опромінення в малих

дозах відмічала більшість дослідників, проте дані

стосовно активації в інших органах і тканинах де*

що суперечливі. 

Результати проведеного експериментального

дослідження з вивчення впливу пролонгованого

низькоінтенсивного іонізуючого випромінюван*

ня на ліпідно*ліпопротеїновий спектр, стан ПОЛ

та антиоксидантного захисту (АОЗ) плазми крові і

печінки щурів свідчать про розвиток тривалого

гіполіпідемічного ефекту внаслідок пролонгова*

ного γ*опромінення в сумарній дозі 1,0 Гр. Зни*

ження величини співвідношення ЛПНЩ/ЛПВЩ

на 50 % внаслідок пролонгованого γ*опромінення

у малих дозах підтверджує можливість модифіка*

ції ІР фізико*хімічних властивостей ліпопротеї*

нів, здатних без додаткових впливів змінювати лі*

попротеїновий спектр крові і тканини печінки [6].

Вивчення біохімічних змін у головному мозку

щурів (ПОЛ, вміст біологічно активних сполук,

структурно*функціональний стан хроматину ядер

клітин головного мозку) в динаміці спостережен*

ня впродовж 1 міс. після одноразового тотального

зовнішнього гамма*опромінення в дозі 1,0 Гр виз*

начило суттєві зміни в організації інтерфазного

хроматину ядер клітин мозку за показниками

вмісту ДНК і гістону Н1 у фракціях хроматину.

Відмічено його деконденсацію, що може обумов*

лювати неспецифічну експресію геному. Ці про*

цеси корелюють з динамічними коливаннями в

активності та властивостях гістонспецифічних

протеїназ, що, ймовірно, є наслідком досліджува*

них процесів [7]. 

Встановлено дискоординацію в ізоферментно*

му спектрі ряду ферментів (естераза, лактат*

дегідрогеназа, малатдегідрогеназа, кисла фосфа*

таза), при тому відновлення за показниками

вмісту деяких ізоформ не відбувається навіть у

віддаленому періоді спостереження. Таким чи*

ном, виникнення суттєвих зрушень у структурній

організації хроматину ядер клітин головного моз*

ку у порівняно низькій дозі опромінення може

свідчити про вразливість геному у постмітотичних

клітинах до низьких рівнів іонізуючого вип*

ромінювання (ІВ) [8]. 

Цитогенетичний аналіз стовбурових клітин

кісткового мозку щурів на 30*ту добу після тоталь*

ного рентгенівського опромінення в різних дозах

визначив, що кількість  клітин з нестабільними

хромосомними абераціями в дозах 0,1; 1,0; 5,0 Гр

склала 1,88 %, 2,75 %, 8,37 % відповідно (в конт*

ролі – 0,85 % ). Різниця у разі опромінення в дозі

0,1 Гр була недостовірною. Вважають, що причи*

ною появи нестабільних хромосомних мутацій у

віддалені терміни є реплікуюча нестабільність,

обумовлена порушенням коду звичайного муту*

вання, внаслідок якого хромосоми набувають

здатності до високої мутабельності впродовж со*

тен наступних поколінь. При дії ІР на клітини, що

знаходяться у стадії спокою, ураження хромосом*

ного апарату не відновлюється через дуже слабку

здатність до репарації у багатьох типів стовбуро*

вих клітин, а невходження у мітоз не дає можли*

вості реалізуватися в хромосомну мутацію. Таким

чином, у кістковому мозку можуть тривалий час

існувати як окремі клітини, так і групи клітин,

відновлення яких від радіаційного ураження або

його реалізації в хромосомні аберації не відбу*

вається [9].

Моделювання ефектів радіаційного впливу на

гемопоез здійснено в унікальному експерименті.

Проведено прижиттєві спостереження за ростом

культур лімфатичних вузлів та тимусу експери*

ментальних тварин за умов тотального рент*

генівського опромінення в дозах 0,3; 0,5; 1,0 та 2.0

Гр з використанням методу цейтраферної

мікрокінозйомки. Використання емперіполезису

як моделі вивчення впливу ІВ на взаємодію

клітин суттєво розширили уявлення щодо ме*

ханізму дії мікрооточення на гемопоез, що

відкриває перспективи пошуку шляхів раціональ*
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ного впливу на кровотворну систему опромінено*

го організму [10].

Численні експериментальні дослідження на тва*

ринах показали, що не існує однозначної та одно*

спрямованої дії ІВ (одноразове тотальне рент*

генівське та γ*опромінення) на структуру і функ*

цію імунної системи. Створено першу робочу кла*

сифікацію імунних порушень в опроміненому ор*

ганізмі в діапазоні доз 0–8 Гр. Визначено, що за*

лежно від дози опромінення у мишей розвивають*

ся відновні та невідновні зміни функціональної

активності імунної системи. Саме невідновні

зміни можуть розглядатися як прояви вторинного

післярадіаційного імунодефіциту, перші ознаки

котрого проявляються у тварин, починаючи з доз

опромінення у 2–3 Гр, що залежить від лінійної

радіочутливості мишей, та, ймовірно, генетичної

детермінованості. Проведені експерименти пока*

зали, що післярадіаційні структурно*функціональ*

ні зміни імунної системи залежно від дози оп*

ромінення мають складний характер, а формуван*

ня імунної відповіді не може розглядатися з по*

зицій лінійної залежності ефекту від дози ІВ [11].

Експериментально підтверджено різну біологіч*

ну ефективність локального опромінення (рент*

генівського опромінення головного мозку) в гіпо*

фізарно*гонадній системі залежно від величини

дози та режиму опромінення [12]. 

Визначені морфофункціональні зміни в гормо*

нопродукуючих клітинах яєчника та аденогіпофі*

зу самиць щурів у віддаленому періоді після одно*

разового тотального зовнішнього γ*опромінення

в дозі 1,0 Гр залежно від періоду статевої зрілості

на час опромінення. Результати електрон*

номікроскопічного та морфометричного дослід*

ження тека*клітин та ФСГ*гонадотропоцитів вка*

зують на зниження білоксинтетичної, енергопро*

дукуючої та гормоноутворювальної функцій через

місяць після опромінення у статевонезрілих са*

миць в 1,5–2,0 рази, у дорослих самиць раннього

репродуктивного віку – майже втричі (у порів*

нянні з контролем). Дані експериментального

дослідження підтверджують результати клініко*

епідеміологічних і клініко*лабораторних спосте*

режень щодо особливостей розвитку після*

радіаційних гормональних порушень залежно від

отриманої дози та віку на час опромінення [13]. 

Виявлено взаємозв’язок впливу дози опромі*

нення та часу витримування на овуляцію та супе*

ровуляцію. Надано порівняльну оцінку змін функ*

ціональних властивостей яйцеклітин, спричине*

них як прямою, так і опосередкованою дією рент*

генівського випромінювання в широкому діапа*

зоні доз від 0,5 до 2,0 Гр при тотальному опромі*

ненні та від 0,5 до 10,0 Гр при локальному оп*

роміненні ділянки тазу та голови. Встановлено,

що при тотальному опроміненні в дозі 0,5 Гр та

локальному опроміненні голови в дозі 5,0 Гр спос*

терігався радіостимулюючий ефект кількісного

виходу життєздатних ооцитів ІІ. Здійснено порів*

няльний аналіз впливу часу витримування та дози

ІВ на розподіл живих і загиблих клітин за різними

типами, що дозволило виявити найбільш ушкод*

жувальний режим опромінення тварин ІР [14]. 

Проаналізовано вплив дози та режиму опромі*

нювання на коливання рівня гонадотропних гор*

монів в пострадіаційний період. Дослідження

впливу ІВ на утворення потомства виявило сти*

мулюючий ефект ІР на кількість потомства. Отри*

мано достовірне збільшення кількості повноцін*

ного потомства після опромінення в дозі 0,5 Гр.

Дослідження виживання ізольованих ооцитів ви*

явило досить високу радіорезистентність ооцитів

до дії ІВ [15].

В експериментальному моделюванні дії Чорно*

бильської катастрофи особливу увагу було приділе*

но дослідженню радіобіологічних ефектів внаслі*

док інкорпорації радіонуклідів, насамперед 137Cs.

Аналіз результатів попередніх досліджень свід*

чить, що використання джерел випромінювання з

різною енергією квантів спричиняє різницю в ре*

зультатах, отриманих за умов рівних величин до*

зового навантаження, що спонукало дослідити

особливості одноразового тотального впливу ІВ з

різними енергіями квантів за однакової поглину*

тої дози (5,0 Гр) – м’якого рентгенівського вип*

ромінення з енергією 0,095 МеВ, γ*випромінення

радіоактивного 137Cs з енергією 0,66 МеВ та γ*вип*

ромінення радіоактивного 60Co з енергією 1,25

МеВ на показники окиснювального фосфорилю*

вання печінки експериментальних тварин. Рент*

генівське випромінення та γ*кванти 137Cs і 60Co

викликають в дихальному ланцюгу мітохондрій

реактивну відповідь, яка складається з фаз стиму*

ляції та гальмування процесів окиснювального

фосфорилювання. Чим більшою є енергія квантів

ІВ, тим швидше здійснюється міжфазовий пе*

рехід. Стимуляція швидкісних показників у разі

опромінення γ*квантами 60Co значно перевищу*

вала зміни, що відбувалися за умов використання
137Cs. Тому вже за місяць після опромінення  спос*

терігали енергетичну виснаженість мітохондрій,
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внаслідок чого знижувалися швидкості дихання в

усіх метаболічних станах. Водночас, можна було

спостерігати розвиток відновлювальних процесів

у печінці. Встановлено, що за умов даного експе*

рименту пострадіаційні зміни в показниках окис*

нювального фосфорилювання є оборотними і не

перешкоджають процесам відновлення [16].

Пренатальне опромінення щурів інкорпорова*

ним радіонуклідом 137Cs з активністю 60Бк на твари*

ну здійснювали шляхом введення ізотопу на 6*ту та

16*ту добу гестації. Накопичена доза опромінення

в межах 0,5–1,0 сГр спричиняла деякі зміни (під*

вищену збудженість) в поведінкових реакціях, які

визначалися навіть на 4*му місяці життя тварин.

Більша виразність змін проявлялася у тварин, оп*

ромінених на 16*ту добу гестації, що відповідає

особливій радіочутливості центральної нервової

системи на пізніх стадіях її внутрішньоутробного

розвитку [17].

Моделювання ефектів комбінованої дії 

чинників радіаційної аварії

У попередніх дослідженнях отримані численні

дані щодо окисної модифікації ліпідів плазматич*

них мембран за дії ІР внаслідок інтенсифікації

вільнорадикальних реакцій, у тому числі, в діапа*

зоні малих доз низької інтенсивності та при спо*

лучній дії ІР з різними чинниками фізичної, хі*

мічної та біологічної природи [18].

Комплексний підхід до вивчення біологічних

ефектів малих доз ІВ надає можливість оцінити

біологічну доцільність змін що відбуваються на

рівні мембран – процесів окиснювального фос*

форилювання (ОФ) (клітини, екзоергічні реакції)

та процесів виведення ксенобіотиків і радіонук*

лідів (печінка, організм, ендоергічні реакції) і мо*

же слугувати прикладом радіобіологічного експе*

рименту, спланованого за багаторівневим прин*

ципом. Встановлено, що попереднє (стосовно ін*

ших експериментальних впливів) одноразове зов*

нішнє опромінення (джерело 60Со) викликає у

щурів неспецифічні реакції активації, що призво*

дять до прискореного виведення з організму ксе*

нобіотиків (тетрахлоретан, нембутал) і радіонук*

лідів 137Cs. Функціональне напруження біологіч*

них структур, які впливають на прискорене виве*

дення 137Cs, тетрахлоретану і нембуталу забезпе*

чується енергією за рахунок активації процесів

ОФ на сукцинатоксидазній ділянці дихального

ланцюжка мітохондрій в тканинах опромінених

щурів. Одноразове зовнішнє опромінення в дозі

50сГр (джерело 60Со) викликає у щурів адаптивні

зміни, що підвищують опірність організму до нас*

тупного впливу більш високих доз як радіаційно*

го чинника, так і чинників іншої природи. Прове*

дені дослідження доводять принципову мож*

ливість використання одноразового зовнішнього

опромінення в дозі 50 сГр (джерело 60Со) в схемах

перехресної адаптації [19].

В обраній моделі експериментального дослід*

ження, максимально наближеній до умов аварій*

ної ситуації, коли зовнішнє опромінення передує

внутрішньому, показано, що попереднє одноразо*

ве зовнішнє γ*опромінення модифікує кінетику
137Cs в організмі щурів та окремих органах і ткани*

нах, яка залежить від поглинутої дози зовнішнього

опромінення: зовнішнє опромінення в дозі 0,5 Гр

прискорює виведення 137Cs (1,85 МБк/кг), змен*

шує ефективний період напіввиведення радіонук*

ліду, достовірно знижуючи поглинуті дози внут*

рішнього опромінення. Водночас встановлено,

що попереднє зовнішнє опромінення тварин в

дозі 1,0 Гр достовірно не впливає на показники

кінетики 137Cs (1,85 МБк/кг). Ймовірно, опромі*

нення в дозі 1,0 Гр замість стимуляційного впливу

збільшує пошкоджувальну дію на клітинні мемб*

рани, зменшуючи трансмембранні іонні потоки,

що знижує швидкість виведення радіоактивного

цезію з організму [20].

За гематологічними показниками комбіноване

опромінення – зовнішнє (0,5; 1,0 Гр) і внутрішнє

(137Сs; 1,85 МБк/кг) призводить до більш виразних

змін порівняно з окремою дією радіаційних чин*

ників. В діапазоні малих і середніх доз домінуючу

роль відіграє внутрішнє опромінення, яке пригні*

чує відновлення кровотворення [21].

Відомо, що у разі аварійного опромінення його

вплив на організм, зокрема на центральну нервову

систему, найчастіше поєднується з дією низки

різних стресорних чинників. Такий комбінований

вплив призводить до певної невизначеності кінце*

вого ефекту, що яскраво проявилося у медичних

наслідках аварії на Чорнобильській АЕС, тяжкість

яких при відносно малих дозах опромінення не

відповідала очікуваним реакціям: психоневро*

логічні  розлади в осіб, які зазнали впливу комп*

лексу її чинників, і нині залишаються важливою

медичною й соціально*економічною проблемою.

Можливості визначення значущості радіаційних і

нерадіаційних чинників та взаємодії їхніх впливів

за даними дозиметрії та клінічних досліджень до*

сить обмежені. Однак з’ясувати принаймні деякі
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ключові питання можна в модельному експери*

менті з урахуванням фактичної дози опромінення

та рівня стресового навантаження. 

Вивчалася залежність реакції показників умов*

норефлекторної поведінки щурів на не*

радіаційний стрес (футшок) від рівня попередньо*

го опромінення при дозах 0,5; 1,0; 3,0 та 6,0 Гр.

Дослідження змін поведінкових реакцій (човни*

кова та скінерівська камери) у одноразово тоталь*

но γ*опромінених і неопромінених щурів, які заз*

нали стресування (фут*шок), показали наступне:

реакції на стресування за показниками умовно*

рефлекторної поведінки в цілому характеризують*

ся безпосереднім стимуляційним ефектом, який в

період після стресування може змінюватися при*

гніченням. Виявлені у опромінених щурів зміни

реакції на стресування нелінійно залежать від до*

зи попереднього опромінення – незначне поси*

лення при дозі в 0,5 Гр, вірогідне збільшення при

1,0 Гр, незначне зниження при 3,0 Гр і вірогідне

зниження (до рівня в контролі) при 6,0 Гр. За ре*

зультатами регресійного аналізу при рівнях оп*

ромінення в дозах 1,0, 3,0 і 6,0 Гр між впливом оп*

ромінення та нерадіаційного стресу знайдена

вірогідна взаємодія [22].

Вивчення закономірностей взаємодії впливів

γ*опромінення та емоційно*больового стресу по*

казало, що реакція вищої нервової діяльності щу*

рів на комбінований влив ІВ та стресу не є адитив*

ною і характеризується достовірною взаємодією

впливів двох вказаних чинників. Опромінення в

дозах 0,5 Гр та 1,0 Гр і застосований емоційно*

больовий стрес спричиняють односпрямовані

зміни вищої нервової діяльності, а їхня взаємодія

має протилежний напрямок. Слід зазначити, що

екстраполяція застосованих в експерименті доз на

людину (при всій обмеженості й неоднозначності

безпосередньої екстраполяції), приміром за відо*

мими значеннями LD50, дають рівні у два*три ра*

зи менші. При такому підході дози в 0,5 та 1,0 Гр

відповідають дозам для людини в 0,2–0,5 Гр, тоб*

то тому рівню опромінення, якого здебільшого

зазнали учасники ліквідації наслідків аварії на

ЧАЕС [23]. 

Підсумки результатів багаторічних експеримен*

тальних досліджень і спостережень за станом здо*

ров’я осіб, які працюють з джерелами ІВ, дозволя*

ють розглядати лабільність регуляторних систем

за умов відносно невеликих сумарних доз оп*

ромінення як адаптаційно*пристосувальні ре*

акції, а наслідки впливу великих променевих на*

вантажень характеризувати як звуження діапазо*

ну адаптаційно*пристосувальних реакцій через

порушення нейрогуморальної регуляції функцій

опроміненого організму аж до вичерпання їхніх

резервів. 

Визначено закономірності функціонування гіпо*

таламо*гіпофізарно*надниркової (ГГНС) та сим*

пато*адреналової (САС) систем за дії малих доз ІВ.

Встановлено фазний характер змін у ГГНС та САС

щурів внаслідок одноразового зовнішнього тоталь*

ного гамма*опромінення (1,0 Гр), одноразового

(1,85 МБк/кг маси) і тривалого (0,6 кБк/твари*

ну/добу, 270 діб) надходження до організму 137Сs за

морфофункціональною характеристикою секре*

торних клітин паравентрикулярних ядер гіпотала*

муса (ПВЯ), кортикотропних клітин аденогіпофі*

за, адренокортикоцитів кіркового шару та адрено*

цитів мозкової речовини надниркових залоз, кон*

центрацією гормонів у сироватці крові. З’ясовано

характер змін в ГГНС та САС щурів за умов оп*

ромінення в малих дозах залежно від виду оп*

ромінення, потужності, величини дози і тривалості

експозиції [24].

Проведено дослідження з вивчення впливу ін*

корпорованого 137Сs (вводили радіоізотоп із роз*

рахунку 600 Бк/тварину щоденно упродовж 1, 3, 6

та 9 міс.) та одноразового тотального зовнішнього

опромінення γ*променями 137Сs в дозах 0,1; 0,5;

1,0; 2,0 та 5,0 Гр на рівень гормонів у крові, ак*

тивність мембранозв’язаних ферментів, інтен*

сивність ПОЛ у крові, ендокринних органах і

печінці, інтенсивність процесів окисного фосфо*

рилювання та активність мікросомальних гідрок*

сидаз в печінці, активність каталази і вміст гемог*

лобіну в еритроцитах, кислотну резистентність

мембран еритроцитів. Встановлені суттєві морфо*

функціональні зміни внаслідок тривалого надход*

ження радіоізотопу 137Сs у малих дозах. Проте за

вказаних умов в організмі не відбуваються стрес*

реакції з відповідною стимуляцією симпатоадре*

налової системи. Водночас ефект зовнішнього

опромінення в діапазоні доз 0,1–5,0 Гр характери*

зувався типовими ознаками стрес*реакції – акти*

вацією гіпофізарно*адреналової системи, поси*

ленням секреції кортикотропіну, гіпертрофією

кори надниркових залоз, гіперсекрецією корти*

костероїдів, проте за кількісною характеристикою

чітких дозозалежних змін не було виявлено. Отже,

реакція організму, як і ендокринної системи на

хронічну інкорпорацію 137Сs та на гостре однора*

зове зовнішнє опромінення суттєво відрізнялася.
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Відзначено невідповідність між малою дозою

внутрішнього опромінення і ступенем виразності

морфофункціональних зрушень у досліджуваних

органах. Найбільш яскраво ця невідповідність

проявлялася щодо детоксикаційної функції пе*

чінки. Отримані дані свідчать, що сумарний біо*

логічний ефект на введення радіоізотопу 137Сs по*

лягає у його дії на організм як випромінювача та

взаємодії з клітинними структурами як хімічного

елемента [24]. 

З огляду на те, що а) в осіб, які зазнали дії комп*

лексу негативних чинників аварії на ЧАЕС, у

структурі поширеності хвороб захворювання сер*

цево*судинної системи посідають одне з

провідних місць; б) поряд з наслідками впливу ІВ

суттєвий внесок у погіршання стану здоров’я

постраждалих відіграють важкі метали; в) поши*

реність артеріальної гіпертензії, котра є провід*

ним чинником розвитку ішемічної хвороби серця,

а у багатьох випадках і основною причиною

інвалідизації та передчасної смерті, було створено

експериментальну модель з метою з’ясування за*

кономірностей формування ефектів роздільного і

комбінованого впливу ІВ, солей кадмію та свин*

цю на функціонально*морфологічний стан серце*

во*судинної системи. Досліджено вплив однора*

зового загального γ*опромінення (в діапазоні доз

0,5–6,0 Гр) і солей кадмію та/або свинцю на сер*

цево*судинну систему щурів окремо та при

функціональному навантаженні шляхом ішемі*

зації лівої нирки, що викликало розвиток артері*

альної гіпертензії. Визначено спрямованість змін

ПОЛ та активності ферментів антиоксидантного

захисту, структурні та функціональні зміни в сер*

цево*судинній системі залежно від дози оп*

ромінення, впливу металів, їхньої сполучної дії,

ішемізації нирки, терміну спостереження. Комбі*

нований вплив γ*опромінення, кадмію та свинцю

підсилює склероз аорти, артерій і редукцію ка*

пілярів в міокарді, що свідчить про потенціюван*

ня солями важких металів ушкоджувальної дії ІР

на елементи судинної стінки; при цьому кардіо*

міоцити вторинно залучаються до патологічного

процесу, що ініціюється в судинах і завершується

прискореним розвитком кардіосклерозу та ар*

теріальної гіпертензії. Променево*індуковані по*

рушення мікроциркуляції призводять до дегене*

ративно*дистрофічних змін з наступним склеро*

зом строми органів серцево*судинної системи, що

можна віднести до нестохастичних (детермінова*

них) ефектів ІР [25].

Дослідження ефективності застосування 

протипроменевих засобів

На сьогодні класифікація протипроменевих за*

собів є відображенням історії формування та су*

часного стану радіаційної фармакології. З момен*

ту відкриття феномена «хімічного захисту» ор*

ганізму від ушкоджувальної дії ІВ (Bacq Z., 1951) і

в подальшому розвитку радіаційної фармакології,

запропоновано ряд класифікацій протипромене*

вих засобів, які відображають певні стадії форму*

вання теоретичних уявлень про можливі ме*

ханізми дії протипроменевих засобів і потреби ме*

дичної практики у даних препаратах [26]. Відпо*

відно до сучасної класифікації [27], протипроме*

неві засоби розподіляють на: 1) радіопротектори

(«chemical protection») – протипроменеві препа*

рати короткочасної дії, які здійснюють протипро*

меневу дію на фізико*хімічному і біохімічному

рівні в процесі поглинання енергії ІВ; 2) радіомі*

тігатори («radiomitigators») – протипроменеві пре*

парати тривалої дії, які реалізують свій ефект на

системному рівні шляхом прискорення пост*

радіаційного відновлення радіочутливих тканин

завдяки ряду паттернів імунної системи; їх засто*

совують, у тому числі, в ранні терміни після оп*

ромінення до розвитку клінічних проявів гостро*

го променевого ураження як лікарські засоби не*

відкладної терапії радіаційних уражень; 3) радіо*

модулятори («biological protection») – лікарські за*

соби та харчові добавки, що підвищують резис*

тентність організму до несприятливих чинників

довкілля; 4) лікарські засоби для захисту від ін*

корпорації техногенних радіонуклідів; 5) лікар*

ські препарати, що запобігають прояву первинної

реакції на опромінення.

Ключовими аспектами класифікації протипро*

меневих засобів є практична потреба в них для

конкретних сценаріїв радіаційного впливу і від*

повідних тактико*технічних вимог до лікарських

засобів. 

У постчорнобильський період основну увагу бу*

ло приділено декорпорантам, адаптогенам та біо*

логічним радіопротекторам – препаратам природ*

ного походження різної фармакологічної дії. В Ін*

ституті експериментальної радіології ННЦРМ,

починаючи з 1986 року, було досліджено ефек*

тивність близько 45 лікарських засобів і харчових

добавок, застосованих з метою корекції наслідків

радіаційної дії [28, 29].

Дослідження властивостей різних гуморальних

чинників тимусу за умов дії на організм ІВ дозво*

Тридцять п’ять років Чорнобильської катастрофи: радіологічні та медичні наслідки, стратегії захисту та відродження
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лило суттєво розширити уявлення щодо їхньої

ролі в організмі та показань до їх застосування у

лікувальній практиці. Крім імунотропної, вони

володіють й іншими функціями – активують та

регулюють гемопоез, беруть участь у регуляції

адаптивного росту клітин різних органів і тканин,

стимулюють глюкокортикоїдную активність над*

ниркових залоз та безпосередньо або опосередко*

вано визначають їхню функцію при стресі. Допов*

нюють цей спектр їхні радіопротекторні власти*

вості та можлива антимутагенна дія. Все це від*

криває перспективу всебічної апробації гормо*

нальних чинників тимусу як протипроменевих

препаратів: як радіопротекторів, як засобів ліку*

вання променевих ушкоджень, як препаратів па*

тогенетичної терапії наслідків гострої та хронічної

дії ІР [11].

Показано можливість корекції змін вищої нер*

вової діяльності щурів після опромінення у дозах

0,05; 0,5 та 5,0 Гр комплексами антиоксидантів

штучного та природного походження, що опосе*

редковано вказує на значущість окисдантно*стре*

сового компоненту механізму радіаційного впливу

у дослідженому діапазоні доз. Встановлено, що

застосування засобів з антиоксидантними власти*

востями (α*токоферолу, аскорбінової кислоти) щу*

рам, які зазнали комбінованої дії ІВ в дозах 0,5 Гр і

1,0 Гр та емоційно*больового стресу, не сприяло

нормалізації показників поведінкових реакцій, а

призводило до збільшення пошкодження цент*

ральної нервової системи [30]. 

Кверцетин істотно зменшує негативні наслідки

впливу гамма*опромінення на вищу нервову

діяльність щурів за умов застосування до оп*

ромінення і меншою мірою — в найближчі термі*

ни після опромінення. Однак він не покращує по*

казників умовнорефлекторної поведінки щурів у

разі використання у більш віддалені терміни. За

нелетальних доз опромінення та за умов додатко*

вого стресу порушення вищої нервової діяльності

у відносно віддалені терміни насамперед зумов*

люються глибокими і тривалими змінами, що їх

викликає оксидантний стрес, спричинений опро*

міненням [31].

При комбінованій дії зовнішнього ІВ та стресу, а

також при внутрішньому опроміненні тварин вна*

слідок інкорпорації 137Cs одним із заходів запо*

бігання порушенням у системі гормональної регу*

ляції є коригування радіаційно індукованих пору*

шень насамперед чистими продуктами харчуван*

ня, що не містять 137Cs, а також засобами, що

сприяють зниженню вмісту 137Cs в організмі і

сприяють насиченню організму мікро* та макрое*

лементами, вітамінами та біологічно активними

речовинами. Для корекції радіаційно індукованих

порушень і змін, спричинених стресовим факто*

ром в ГГНС та САС, експериментально обгрунто*

вано вживання біологічно активної харчової до*

бавки еламіну, що знижує накопичення 137Cs в ор*

ганізмі, має мембраностабілізуючі й антиоксидант*

ні властивості. Еламін нормалізує концентрацію

гормонів у сироватці крові та сприяє нормалізації

морфофункціональних показників внутрішнь*

оклітинних органел секреторних клітин гіпотала*

мусу, кортикотропних клітин аденогіпофізу, адре*

нокортикоцитів кіркового шару та адреноцитів

мозкової речовини надниркових залоз [32].

Встановлено радіомодифікуючу та антитоксич*

ну здатність полімінеральних речовин природно*

го походження «Мінерол» та «Бента» у тест*сис*

темі культури проліферуючих клітин лінії L929. за

комбінованого впливу ІВ та важких металів. Їх

застосування підвищило виживаність клітин у

моношарових культурах у 1,5–2 рази та мітотичну

активність клітин в 2–6 разів при одночасному

зменшенні кількості атипових полікаріоцитів.

Досліджувані речовини можуть бути рекомендо*

вані до застосування у якості профілактичного за*

собу зменшення негативних ефектів, які виника*

ють за комбінованої дії ІВ та ксенобіотиків [33]. 

Незважаючи на виявлення радіопротекторних

властивостей у широкого кола різних за поход*

женням сполук, пошук біологічно активних речо*

вин, здатних підвищувати резистентність ор*

ганізму до дії ІВ, залишається актуальною пробле*

мою в плані їх використання при загрозі промене*

вого ураження, пов’язаного з променевою те*

рапією онкологічних хворих, аваріями на ядерних

об’єктах чи застосуванні ядерної зброї. 

Останнім часом велику увагу в світовій науковій

літературі приділяють вивченню біологічної дії

ендоканабіноїдів, які проявляють високу біоло*

гічну й фармакологічну активність, здатні моду*

лювати багато функцій організму. На особливу

увагу заслуговують малополярні біологічно ак*

тивні речовини — N*ацилетаноламіни (NАЕ), які

мають канабіміметичні властивості і здатні впли*

вати на біохімічні процеси, що лежать в основі па*

тогенезу багатьох захворювань. Створений в Ін*

ституті біохімії ім. А. В. Палладіна НАН України

препарат на основі NАЕ з насиченими ланцюжка*

ми, зокрема, N*стеароїлетаноламін (NSE) здатен
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пригнічувати ріст пухлин, підвищувати актив*

ність ферментів антиоксидантної системи та на*

копичення продуктів ПОЛ. 

Встановлено, що попереднє пероральне введен*

ня NSE 50 мг/кг упродовж 7 днів щурам, тотально

одноразово опроміненим в дозі 6,0 Гр, запобігає

змінам активності основних ферментів АОЗ (су*

пероксиддисмутази, каталази, глутатіонперокси*

дази) та підвищенню концентрації ТБК*активних

продуктів у плазмі крові [34]. 

При зменшенні дози NSE до 10 мг/кг при тому

ж режимі введення до та після одноразового то*

тального опромінення тварин в дозі 6,0 Гр зберіга*

лися його радіозахисні властивості за показника*

ми концентрації в плазмі крові ТБК*активних

продуків, нітрит*аніону та активності каталази,

хоча за показниками периферичної крові спос*

терігалося сповільнення відновних процесів [35].

Виявлені також захисні властивості NSE при

його введенні в дозі 10 мг/кг маси тварин до та

після індукції емоційно*больового стресу. Однак

за умов введення NSE перед комбінованою дією

ІВ в дозі 6,0 Гр і стресу проявлялися радіосен*

сибілізуючі властивості препарату: збільшення

концентрації ТБК*активних продуктів та нітрит*

аніону [34].

Таким чином, при подальшому відпрацюванні

доз і режимів застосування NSE може бути корис*

ним як запобіжний препарат для пом’якшення

інтенсивності радіаційних ушкоджень і лікування в

ранньому періоді після опромінення, а також як

радіосенсибілізуючий засіб під час променевої те*

рапії злоякісних новоутворень, характерних для

віддаленого періоду після радіаційного впливу [36].

Застосування методів біоіндикації на клітинній

культурі

На сучасному етапі розвитку експериментальної

науки існує нагальна потреба у використанні аль*

теративних моделей і методів наукових дослід*

жень, серед яких пріоритетними визначені експе*

рименти в умовах in vitro, до яких належить метод

біоіндикації з використанням клітинних культур.

Вказаний метод в радіобіології визначено класич*

ним, його використання з успіхом може замінити

досліди на лабораторних тваринах з наступних

причин: 1) дешевизна і доступність використовува*

ного матеріалу (для вирощування клітинної куль*

тури досить вилучити клітини органів у 1–2 тва*

рин; отримані клітинні лінії можуть використову*

ватися впродовж тривалого періоду, на відміну від

біомоніторингу, у якому гинуть десятки і сотні

тварин); 2) можливість швидкого отримання ре*

зультатів і прижиттєвого спостереження за модел*

лю впродовж усього експерименту; 3) висока ко*

реляція результатів in vitro та in vivo; 4) отримані

клітинні лінії зберігають високу видову, органо*

тканинну специфічність впродовж усього експе*

рименту. Перевага біоіндикаторів полягає в адек*

ватному відображенні ними стану природного се*

редовища та в тому, що механізм обмінних про*

цесів у них близький до людини і тут можливі ко*

реляції. Застосування біоіндикаторів надає

відповіді на питання токсичності, біологічної ак*

тивності або протекторних властивостей дослід*

жуваного агента, життєздатності біосистеми за

його присутності. Метод біоіндикації на клітин*

ній культурі відповідає світовому рівню.

Після Чорнобильскої аварії однією з важливих

проблем сучасної радіобіології щодо механізмів

формування віддалених наслідків опромінення є

клітинні аспекти віддалених радіаційних ефектів.

Одним із найважливіших аспектів впливу ІВ є

зниження функціональної здатності нащадків оп*

ромінених клітин, що надалі призводить до про*

явів віддалених променевих уражень, таких як

пухлини, генетичні зміни і порушення ембріо*

нального розвитку. Як відомо, основу променевої

патології на клітинному рівні становлять три типи

порушень, які виникають внаслідок безпосе*

редньої дії радіації: загибель клітин, консервація

спадкових порушень і нелетальні спадкові зміни,

що стійко репродукуються при розмноженні со*

матичних клітин.

Проведено дослідження з вивчення перехресної

адаптивної відповіді з використанням поєднаного

впливу двох адаптаційних режимів – γ*опромі*

нення і електромагнітних хвиль міліметрового

діапазону (ЕМВ ММД). Відомо, що кожен чин*

ник, який діє в малій дозі, викликає стимуляцію

росту і розвитку живих організмів. Радіопротек*

торна, активуюча поділ клітин і синтез АТФ дія

ЕМВ ММД надає підстави їх використання як до*

даткового адаптаційного чинника.

На перещеплюваній культурі фібробласто*

подібних клітин лінії L929 досліджено окремий та

поєднаний вплив короткотривалого γ*опромінен*

ня і низькоінтенсивного нетеплового електро*

магнітного випромінювання на життєздатність,

радіорезистентність і адаптивну відповідь у низці

поколінь клітин. При субкультивуванні клітин,

опромінених в 0*генерації ІВ в сублетальній дозі

Тридцять п’ять років Чорнобильської катастрофи: радіологічні та медичні наслідки, стратегії захисту та відродження
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10,0 Гр та ЕМВ ММД здатність клітин до відтво*

рення збільшується вдвічі, порівняно з окремою

дією ІВ, а життєздатність клітин в таких культурах

значно вища. Показано, що додаткове γ*опромі*

нення клітин в дозі 5,0 Гр призводить до підви*

щення радіорезистентності нащадків клітин, оп*

ромінених в 0*генерації в дозах 0,1 та 1,0 Гр. Вста*

новлено, що у нащадків інтактних клітин та оп*

ромінених в 0*генерації ІВ в дозах 0,1 та 1,0 Гр у

10*му пасажі спостерігається здатність клітин до

радіоадаптивної відповіді, величина якої істотно

збільшується за умови поєднаної дії ІВ та ЕМВ

ММД. Результати проведених досліджень вказу*

ють на протекторну дію ЕМВ ММД стосовно ІВ.

Даний ефект «закріплюється» в опромінених

клітинах і спостерігається впродовж 50 пост*

радіаційних генерацій клітин [37]. 

Підвищення ефективності променевого ліку*

вання, в тому числі радіорезистентних пухлин,

обумовлює необхідність використання новітніх

технологій – нейтронозахоплювальної (НЗТ) та

фотонозахоплювальної терапії (ФЗТ), обгрунту*

вання режиму їх застосування у модельних експе*

риментах на доклінічному етапі.

Проведено експериментальне дослідження мо*

дифікуючого впливу магнітокерованих наноком*

позитів, що містили 157Gd, на морфо*

функціональні характеристики клітин у тест*сис*

темі культури клітин лінії L929. Встановлено, що

магнітокеровані нанокомпозити з гадолінієм, мо*

дифіковані діетилентриамінпентаоцтовою кисло*

тою та мезо*2,3*димеркаптосукциновою кисло*

тою, мали більшу біосумісність до клітин: інку*

бація клітин з такими нейтронозахоплювальними

агентами в досліджуваному діапазоні концент*

рацій не проявляла токсичності, окрім максималь*

них концентрацій, і водночас зменшувала адге*

зивні властивості клітин. Для всіх нанокомпозитів

спостережено зменшення мітотичної активності

на тлі контрольної щільності популяції клітин, що

може свідчити про синхронізацію клітинного

поділу. Виявлено, що стабілізований олеатом нат*

рію ферит викликав деструктивні зміни в культурі

клітин тільки за концентрації 500 мкг/мл, проте

зменшував мітотичну активність у культурі клітин

у 3–5 разів у всьому діапазоні концентрацій. Пока*

зано, що магнітокеровані нанокомпозити тією чи

іншою мірою індукували апоптоз у культурі клітин

залежно від концентрації реагенту [38].

Дослідження комбінованої дії солей важких ме*

талів та ІВ у перещеплюваній культурі проліферу*

ючих клітин лінії L929 встановило суттєвий ток*

сичний вплив сполук міді та нікелю на проліфера*

тивну та мітотичну активність клітин in vitro. За

комбінованого впливу гамма*випромінювання та

іонів міді спостережено морфофункціональні

зміни клітин, які детермінувалися або дозою оп*

ромінення, або концентрацією іонів мікроеле*

мента. За умов інкубації опромінених клітин з

іонами нікелю спостережено сенсибілізацію

клітин до опромінення в дозах 0,5 і 5,0 Гр та резис*

тентність клітин до опромінення в сублетальній

дозі 10,0 Гр [39].

За останні 5 років

Впродовж останніх п’яти років проводились

дослідження з визначення особливостей радіобіо*

логічних ефектів 131І in utero у статевозрілих щурів

першого та другого поколінь, народжених від пре*

концепційно опромінених інкорпорованим 131І

батьків, а також у тварин, опромінених внутріш*

ньоутробно внаслідок інкорпорації 131І у різні

терміни гестації. 

Створення експериментальних моделей прена*

тального опромінення тварин 131І, розрахунок

поглинутих доз на щитоподібну залозу (ЩЗ) для

самців, самиць та плоду після одноразового перо*

рального введення 131І здійснено сумісно зі спів*

робітниками відділу радіобіології та радіоекології

Інституту ядерних досліджень НАН України. 

На основі створеної експериментальної моделі

пренатального опромінення щурів внаслідок пре*

концепційного введення батькам 131І за добу до

спаровування були встановлені особливості

радіобіологічних ефектів у нащадків двох по*

колінь, обумовлені тропністю діючого чинника до

тканини ЩЗ, структурно*функціональними влас*

тивостями ЩЗ, терміну надходження радіоізото*

пу та обміну радіойоду в період вагітності (гес*

таційного періоду), формуванням певної величи*

ни дози на ЩЗ плоду, закономірностями розвитку

стохастичних і незлоякісних тиреоїдних ефектів,

мутаційних процесів, що відбуваються на тлі опо*

середкованих, радіаційно обумовлених змін у

про* та антиоксидантній системах, ліпідно*ліпоп*

ротеїновому та вуглеводному обміні.

Показано, що у нащадків першого покоління

зміни балансу тиреоїдних і гіпофізарних гормонів

відображають дискоординацію функціонування

гіпофізарно*тиреоїдної ланки ендокринної регу*

ляції (з порушенням взаємозв’язку між гормона*

ми ЩЗ та гіпофізу) і свідчать про наявність при*
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хованого гіпотиреозу, а у нащадків другого по*

коління розвивається гіпертиреоз, при тому збе*

рігається принцип зворотного зв’язку, коли під*

вищення концентрації вільного тироксину зако*

номірно гальмує секрецію тиреотропного гормо*

ну гіпофіза [40]. 

Визначено порушення вуглеводного обміну,

про* та антиоксидантної рівноваги у нащадків

першого покоління, що відбувалися за рахунок

підвищення інтенсивності процесів ліпоперокси*

дації та зниження активності ферментів антиок*

сидантного захисту. Зміни ліпідно*ліпопротеїдно*

го спектру сироватки крові характеризувалися

атерогенною спрямованістю внаслідок підвищен*

ня концентрації основних класів ліпідів (загаль*

ного холестерину та тригліцеридів) та холестери*

ну у складі ліпопротеїнів низької щіьності [41, 42]. 

Дослідження пострадіаційних ефектів у потом*

ства першого покоління лабораторних щурів, що

сформувались внаслідок опромінення батьків*

щурів інкорпорованим 131І у різних комбінаціях,

свідчать про наявність пострадіаційних ефектів у

системі кровотворення потомків, зумовлених як

внутрішньоутробним опроміненням у ранні

терміни гестації, так і ефектами трансгене*

раційної передачі нестабільності геному [43–45].

Дослідження закономірностей реалізації спад*

кових пострадіаційних ефектів у нащадків оп*

ромінених 131І батьків проведено з метою виявлен*

ня мутагенної дії інкорпорованого радіойоду на

зародкові клітини щурів за показником генетич*

них ушкоджень в статевих клітинах щурів мето*

дом домінантних летальних мутацій. Показано,

що інкорпорація 131І призводить до порушення

сперматогенезу, що обумовлено мутагенним

ефектом, і призводить до загибелі плодів. Відда*

лені наслідки на потомство першого покоління

залежать від стадії сперматогенезу статевих

клітин, які беруть участь у заплідненні і які зазна*

ли опромінення. Виявлено, що однією з чутливих

стадій сперматогенезу до дії інкорпорованого йо*

ду є стадія  сперматогоніїв [46].

Аналіз і кількісна характеристика морфофунк*

ціональних показників у первинній культурі клі*

тин ЩЗ новонароджених щурів, батькам яких було

введено радіоізотоп 131І з активністю 27,35 кБк на

тварину за добу до спаровування, показали що

ЩЗ першого і другого покоління нащадків зазнає

деструктивних змін на клітинному рівні, що приз*

водить до порушення її функцій. Ознаки деструк*

тивно*дегенераційних змін в ЩЗ були найбільш

вираженими у нащадків першого покоління у разі

опромінення обох батьків [47]. 

В експериментальному дослідженні на моделі

пренатального опромінення щурів – самців Wistar

встановлено особливості нейроендокринних

ефектів у віддаленому періоді (10 міс після народ*

ження, що відповідає віку людини 31–32 роки)

внаслідок надходження радіоізотопу 131І з ак*

тивністю 27,35 кБк на тварину на 12, 13, 14*ту до*

бу гестаційного періоду, що формувало дозу на

ЩЗ плоду (0,19 ± 0,05), (0,37 ± 0,06) та (1,44 ±

0,09) Гр, відповідно. Виявлено негативні наслідки

пренатального опромінення у вигляді структур*

но*функціональних порушень в органах цент*

ральної нервової системи внаслідок надходження
131І на 14*ту добу гестації. За результатами дослід*

жень поведінкових реакцій тварин у човникових

камерах визначено зменшення кількості виробле*

них умовних рефлексів, подовження латентного

періоду умовнорефлекторних реакцій, зменшен*

ня швидкості навчання тварин і сталості набутих

стереотипів, що свідчить про наявність когнітив*

них порушень [48]. 

Імунореактивні зміни (збільшення кількості

апоптотичних нейронів кіркового шару великих

півкуль головного мозку, підвищення концент*

рації нейроспецифічних антитіл до загального

білка мієліну) свідчить про наявність структурних

змін – деструкцію мієлінових оболонок [49]. 

Гіпотиреоз (знижена концентрація вільного ти*

роксину), порушення про*антиоксидантної рівно*

ваги (знижена активність каталази), зміни ліпід*

но*ліпопротеїнового спектру (збільшена концент*

рація атерогенної фракції ЛПНЩ*ХС, зменшена

концентрація антиатерогенної фракції ЛПВЩ*ХС

і основних класів ліпідів (та ЗХС та ТГ) проявля*

ються більш виразно зі збільшенням дози оп*

ромінення 131І на ЩЗ, що розвивається [50].

Розроблено спосіб отримання первинної орга*

нотипової культури клітин ЩЗ залози новонарод*

жених щурів, досліджено структурно*функціо*

нальні зміни, надано оцінку цитотоксичності і

мутагенності внутрішньоутробного впливу 131I з

активністю 27,35 кБк на вагітну самку внаслідок

надходження радіоізотопу у різні терміни гестації.

Цитотоксичність і мутагенність внутрішньоут*

робного впливу 131I була виразнішою у разі над*

ходження радіонукліду у більш ранні терміни гес*

тації. В усіх культурах тироцитів, незалежно від

терміну надходження радіонукліду, визначалася

однакова кількість апоптотичних клітин, що
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складала 12 % від контролю, а також клітин з оз*

наками неопластичної трансформації, що опосе*

редковано може свідчити про генетичну нес*

табільність [51].

Радіобіологічні ефекти пренатального 131І необ*

хідно розглядати в площині як загальних зако*

номірностей реакцій або відповідей біологічних

об’єктів на вплив ІВ, так і специфічних, пов’яза*

них із фізичними та біологічними властивостями

діючого чинника, насамперед, тропністю радіо*

йоду до тканини ЩЗ. Внаслідок інкорпорації ра*

діойоду, крім прямих, безпосередніх, розвивають*

ся опосередковані ефекти опромінення у вигляді

складних інтегральних реакцій організму через

залучення регулюючих систем і нейро*гумораль*

них механізмів. Ініціація і реалізація процесу не*

опластичної трансформації клітин ЩЗ внаслідок

інкорпорації радіойоду відбувається за порівняно

низьких доз внутрішньоутробного опромінення і

розглядаються як детерміністські ефекти [52].

Вивчали можливі трансгенераційні ефекти у на*

щадків першого покоління щурів в умовах

комбінованого впливу N*стероїлетаноламіну

(NSE) у дозі 50,0 мг/кг і зовнішнього тотального

g*опромінення їхніх батьків у дозі 2,0 Гр. Встанов*

лено, що трансгенераційний вплив NSE прояв*

ляється радіосенсибілізуючими властивостями у

нащадків першого покоління щурів у разі його

застосування до опромінення їхніх батьків [53]. 

Радіопротекторні властивості органічної сполу*

ки 2*меркаптобензотіазолу (2*МБТ) вивчали у

тест*системі культури проліферуючих клітин

ссавців (перещеплюваних і ембріональних), оп*

ромінених рідко* та щільноіонізуючим випромі*

нюванням, за мофофункціональними характе*

ристиками (проліферація, мітотична активність,

апоптоз, диференціація). Вивчені морфофункціо*

нальні характеристики і здатність до диферен*

ціації клітин in vitro, опромінених γ*квантами 60Со

та нейтронами спектру поділу, встановлено дозові

межі ефективного впливу 2*МБТ. Встановлено,

що радіопротекторна сполука 2*МБТ у фізіоло*

гічних концентраціях має фактор зменшення до*

зи (ФЗД) значно вищий, ніж стандартний радіо*

протектор цистамін і захищає малодиференційо*

вані соматичні клітини від радіаційного впливу,

що робить можливим подальше відновлення та

диференціацію у складні багатоядерні структури.

Кількісна оцінка радіопротекторних властивос*

тей 2*МБТ у тест*системі культури клітин лінії

L929 показала, що найвищі показники коефіцієнта

захисту (0, 31–0,36) реагент показав при концент*

рації 3 мкг/мл при опроміненні в дозі 1,0 Гр. Вод*

ночас ФЗД, розрахований за ЛД50, при концент*

раціях 2*МБТ 0,03 та 0,30 мкг/мл мав значення 1,5

та 1,8 відповідно, а за концентрації 3,00 мкг/мл був

максимальний – 4. Застосування модельних тест*

систем культур перещеплюваних клітин (фіброб*

ластоподібних трансформованих, епітеліальних

нетрансформованих, міогенних ембріональних

клітин тварин тощо) дозволяє у певному набли*

женні екстраполювати результати комплексної

оцінки цілої низки показників виживаності та

життєздатності клітин у визначенні радіопротек*

торних та/або радіомодифікуючих властивостей

чинників різного походження на організмовий

рівень [54]. 

Значущість медико*соціальної проблеми онко*

логічних неоплазій, які розвинулись у постражда*

лих внаслідок аварії на Чорнобильській АЕС, і не*

обхідність її розв’язання визначає пріоритетні

завдання щодо підвищення ефективності ліку*

вання, в тому числі променевого. Бінарна проме*

нева терапія – це різновид променевої терапії, що

використовує для підсилення впливу ІВ

спеціальні препарати, які самі по собі не мають

вираженої біологічної активності. На сьогодні

інтенсивно розвиваються такі види бінарних тех*

нологій променевої терапії, як НЗТ і ФЗТ. Для

НЗТ первинним випромінюванням є потік тепло*

вих (епітеплових) нейтронів, що поглинають еле*

менти 10В або 157Gd. Для ФЗТ первинним вип*

ромінюванням є фотони рентгенівських устано*

вок і медичних прискорювачів, а поглинаючі еле*

менти мають атомний номер більший за 53. Бі*

нарна терапія дозволяє значно збільшити дозу до

летальної для злоякісних клітин без шкоди чи з

мінімальною шкодою для нормальних.

У попередніх дослідженнях визначено характер

та особливості комбінованого впливу ІВ (нейт*

ронів спектру поділу і γ*квантів 60Со), світла черво*

ного діапазону (630 нм) та нейтронозахоплюваль*

них агентів з молекулярною і наноструктурою, що

містили бор чи гадоліній, на морфофункціональні

характеристики клітин in vitro у тест*системі куль*

тури проліферуючих клітин лінії L929 [38].

Натепер виконується перспективне досліджен*

ня з визначення дозової залежності морфо*

функціональних змін у культурі злоякісних клітин

людини при дії рентгенівського опромінення та

фотонозахоплювальних агентів, виявлення мож*

ливості підсилення біологічного ефекту у кліти*
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нах за допомогою комбінованого впливу іонізую*

чого (нейтрони та фотони) і неіонізуючого (світло

червоного діапазону 630 нм) випромінювання із

залученням препаратів, що можуть використову*

ватись в бінарних технологіях. Все вищенаведене

дозволить поглибити знання щодо патогенетич*

них механізмів комбінованого впливу, підвищити

ефективність бінарної терапії на етапах доклініч*

них і клінічних випробувань. 

Висновок

Радіобіологи та радіологи упродовж десятиліть

намагаються оцінити ризики для здоров’я  низь*

ких доз ІВ у людини. Ризики для здоров’я пов’я*

зані не тільки з пухлинними захворюваннями, але

й із соматичними мутаціями, які можуть сприяти

виникненню інших захворювань (включаючи

вроджені вади) та спадкових мутацій, які можуть

збільшити ризик захворювань у майбутніх по*

коліннях. Індуковані низькими дозами ІВ злоя*

кісні захворювання  людини, залежать від кількох

змінних, і більшість із них неможливо скоригува*

ти в жодному епідеміологічному та клінічному

дослідженні. Деякі незрозумілі чинники включа*

ють взаємодію ІВ з іншими фізичними, хімічними

та біологічними мутагенами і канцерогенами в си*

нергетичній формі; варіацію механізмів репарації,

яка залежить від дози; коливання чутливості клі*

тин*спостерігачів до подальшого опромінення,

яке залежить від попереднього опромінення; ва*

ріацію адаптаційної реакції, яка залежить від доз

опромінення та ендогенних захисних речовин.

Паралельно з епідеміологічними і клінічними

дослідженнями з визначення віддалених медич*

них наслідків суттєвий доробок у вирішення заз*

начених фундаментальних та прикладних проб*

лем отримано завдяки експериментальному моде*

люванню радіобіологічних ефектів Чорнобильсь*

кої катастрофи. Зокрема, застосування методоло*

гії, притаманної радіобіології як інтегративній

міждисциплінарній науці, сприяло поглибленню

знань щодо особливостей радіоадаптивної відпо*

віді та можливостей її модифікації внаслідок ін*

корпорації радіонуклідів, хронічної та/або про*

лонгованої дії низько* та щільноіонізуючої радіа*

ції, а також ефективності застосування існуючих і

нових радіопротекторів та радіомодифікаторів.

Слід зазначити, що всі експериментальні дослід*

ження виконувалися відповідно до Міжнародних

принципів Європейської конвенції про захист хре*

бетних тварин, що використовуються для дослід*

них та інших наукових цілей (Страсбург, 1986 р.),

Закону України № 3447 IV «Про захист тварин від

жорстокого поводження» (2014 р.), були підтверд*

жені відповідними рішеннями Комітету з біоетики

ННЦРМ щодо регламентування виконання пла*

нових НДР і дисертаційних досліджень.

Застосування адекватних експериментальних

моделей in vivo та in vitro у дослідженні біологічних

ефектів чинників Чорнобильської катастрофи

сприятиме подальшому розвитку експерименталь*

ної науки, що має конкретний прояв у розумінні та

поясненні медичних наслідків, у вирішенні акту*

альних завдань захисту людини від дії ІВ. 
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Перетворення об’єкта «Укриття» ДСП «Чорно*

бильська АЕС» (ОУ) на екологічно безпечну сис*

тему є однією з найважливіших державних прог*

рам України, а медичні та дозиметричні заходи,

спрямовані на збереження здоров’я персоналу,

який бере участь у цих роботах, посідає чільне

місце серед найактуальніших проблем сучасної

клінічної радіобіології, радіаційної гігієни та

радіаційного захисту [1, 2]. 

Об’єкт «Укриття» – це зруйнований запроєкт*

ною аварією блок № 4 ЧАЕС, що є спорудою, роз*

ташованою на поверхні Землі та спеціально об*

ладнаною і конструкційно спроєктованою так,

щоб гарантувати тривалу ізоляцію радіоактивних

відходів (РАВ) від попадання їх у біосферу. У ни*

нішньому його стані ОУ слід кваліфікувати як

місце поверхневого зберігання неорганізованих

РАВ (тимчасове сховище неорганізованих РАВ,

яке перебуває у стадії стабілізації й реконструк*

ції). Таку кваліфікацію ОУ використовують у сфе*

рі регулювання радіаційної безпеки персоналу і

населення [3]. Нині на ОУ реалізується План

Здійснення Заходів (ПЗЗ), англомовний еквіва*

лент – Shelter Implementation Project (SIP), спря*

мований на перетворення ОУ в екологічно без*

печну систему. Унікальність робіт, які проводять*

ся, полягає в тому, що персонал, по суті, виконує

поставлені виробничі завдання в умовах дії висо*

коактивних відкритих радіонуклідних джерел

іонізуючого випромінювання в приміщеннях

зруйнованого 4*го блоку ЧАЕС або в безпосеред*

ній близькості до нього на радіоактивно забруд*

неній території. Згідно з існуючою нормативною

практикою, роботи з джерелами такого класу ма*

ють виконуватися в герметичних приміщеннях

(«гарячі камери») із застосуванням дистанційних

маніпуляторів. Це обумовлює істотне зниження

рівнів доз зовнішнього опромінення персоналу, а

також повне виключення контакту персоналу з

радіоактивними матеріалами і можливості їх

інкорпорації. Через унікальність походження ОУ

радіаційно*гігієнічні умови в зонах проведення

робіт не можуть бути приведені у відповідність до

світових стандартів безпеки. Роботи на ОУ прово*

дяться в умовах багатофакторних ризиків – з

домінуючим радіаційним чинником, посиленими

загальнопромисловими небезпечними факторами

і чинником забруднення в умовах важкодоступ*

них тимчасових робочих місць, розташованих у

приміщенні будівлі зруйнованої ядерної установ*

ки. Все вищезгадане обумовлює виняткові вимоги

до соматичного здоров’я і психофізіологічних

якостей персоналу.

Таким чином, виконання персоналом робіт з пе*

ретворення ОУ проводиться в умовах синергізму

радіологічних і загальнопромислових ризиків, а

також високої психоемоційної напруженості

праці. Ці радіаційні й нерадіаційні чинники фор*

мують унікальне екстремальне навколишнє сере*

довище для персоналу, який працює на ОУ. 

Нормативно*правові документи медико*сані*

тарного законодавства України вимагають забез*
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7. ДОСВІД ЧОРНОБИЛЮ ТА ВПЛИВ НА СВІТОВУ 

ПРАКТИКУ ЩОДО ЗАБЕЗПЕЧЕННЯ 

РАДІАЦІЙНОЇ БЕЗПЕКИ

7.1. Досвід медичного та біофізичного супроводу плану 
здійснення заходів (Shelter Implementation Project) щодо 
будівництва Нового Безпечного Конфайнменту та 
трансформації Об’єкта «Укриття» ДСП «Чорнобильська АЕС» 
в екологічно безпечну систему (2004–2019 рр.)
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печення надійного вхідного і вихідного медично*

го і біофізичного контролю персоналу, залученого

до роботи з відкритими радіонуклідними джере*

лами іонізуючого випромінювання, а також регу*

лярного поточного медичного і біофізичного кон*

тролю допущеного до робіт персоналу. Забезпе*

чення всіх видів такого контролю було і є обов’яз*

ковою умовою отримання дозволу МОЗ України,

а також спеціальними умовами узгодження

УкрІнвестЕкспертизи на проведення робіт, перед*

бачених ПЗЗ (SIP). Безпека робіт на ОУ передба*

чає проведення заходів, спрямованих на усунення

або зведення до мінімуму впливу шкідливих чин*

ників, ранню діагностику початкових відхилень у

стані здоров’я персоналу, своєчасне проведення

профілактичних заходів або виведення працюючих

із зони їхнього впливу. Все вищезгадане обумовлює

виняткові вимоги до соматичного здоров’я і пси*

хофізіологічних можливостей персоналу.

За рекомендаціями МОЗ України, ННЦРМ як

головній науково*медичній установі України в га*

лузі радіаційної гігієни, дозиметрії та клінічної ра*

діаційної медицини, що забезпечує науковий ме*

дичний та дозиметричний супровід і виконує ос*

новний обсяг робіт з мінімізації медичних наслід*

ків Чорнобильської катастрофи та протягом всіх

післяаварійних років активно проводить моніто*

ринг стану здоров’я і дозиметричний контроль

персоналу ОУ, ЧАЕС та зони відчуження, а також

як центру ВООЗ зі співробітництва в міжнародній

системі екстреного реагування при радіаційних

аваріях – The Radiation Emergency Medical Prepa*

redness and Assistance Network (WHO*REMPAN),

було доручено розробити й очолити програму ме*

дичного та біофізичного супроводу робіт з перет*

ворення об’єкта «Укриття» Чорнобильської АЕС

на екологічно безпечну систему.

На основі унікального накопиченого досвіду з

медичного, біологічного і дозиметричного супро*

воду робіт щодо поєднаного впливу радіаційних і

нерадіаційних чинників ризику на здоров’я і пра*

цездатність персоналу [4–6] з урахуванням вимог

основних нормативно*правових і нормативно*ре*

гулюючих документів [7–13], методичних реко*

мендацій [14, 15], діючих відомчих стандартів

МОЗ України, а також національних і міжнарод*

них консенсусів з діагностики захворювань, які є

протипоказаннями до робіт в особливо небезпеч*

них і шкідливих умовах праці (ОНіШУП – іонізу*

ючі випромінювання, радіоактивні речовини і

джерела іонізуючих випромінювань; роботи на

висоті; загальні медичні протипоказання до робіт

в ОНіШУП) було розроблено систему медичного,

біофізичного контролю стану здоров’я та працез*

датності і радіаційного захисту персоналу, який

виконує роботи з перетворення ОУ на екологічно

безпечну систему [16].

Основними взаємопов’язаними елементами

комплексного медичного контролю є вхідний, пе*

ріодичний, заключний і спеціальний (у тому числі

аварійний) медичний та психофізіологічний кон*

троль, додатковими – індивідуальний інспекцій*

ний і поточний (передзмінний) медичний конт*

роль (рис. 7.1).

Тридцять п’ять років Чорнобильської катастрофи: радіологічні та медичні наслідки, стратегії захисту та відродження

Рисунок 7.1. Схема медичного контролю персоналу підрядних організацій ПЗЗ (SIP)
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Клініка ННЦРМ, Київ

Клініка ННЦРМ, Київ
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Підтвердження медичного висновку щодо допуску до робіт з ПЗЗ/ОНіШУП

Підтвердження медичного висновку щодо допуску до робіт з ПЗЗ/ОНіШУП

Медичний висновок щодо стану здоров’я після припинення участі в роботах за
ПЗЗ/ОНіШУП
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Основною метою медичного супроводу робіт за

ПЗЗ (SIP) є забезпечення радіаційної і загально*

промислової безпеки персоналу через дотриман*

ня українського законодавства й використання

кращого міжнародного досвіду з проведенням не*

обхідних заходів щодо запобігання або макси*

мально можливого зменшення дії несприятливих

чинників, насамперед радіаційного, на здоров’я і

профпридатність працівників, ранньої діагности*

ки початкових відхилень у стані їхнього здоров’я,

своєчасної реалізації заходів з превентивного ви*

ведення персоналу із зони впливу шкідливих чин*

ників, на підставі комплексного медичного обсте*

ження і подальшої експертної оцінки (медичний

контроль) стану здоров’я щодо допуску до робіт в

ОНіШУП (іонізуюче випромінювання, загальні

професійні шкідливості, роботи на висоті) на ОУ

необхідної кількості персоналу.

Основні завдання програми медичного та біофі*

зичного контролю персоналу ПЗЗ:

1) запобігти допуску персоналу, який не може ви*

конувати роботу внаслідок соматичної або пси*

хофізіологічної непридатності до робіт в особливо

небезпечних і шкідливих умовах;

2) відвернути будь*які виробничі аварії і нещасні

випадки на виробництві, які можуть заподіяти

збиток здоров’ю працівників та привести до

радіаційної аварії; 

3) контроль доз внутрішнього опромінення. Упев*

нитися, що дози внутрішнього опромінення пра*

цівників при проведенні робіт на ОУ є на рівні,

який відповідає вимогам радіаційної безпеки;

4) запобігти внутрішньому надходженню радіо*

нуклідів до організму персоналу (забезпечується

навчанням і дисципліною працівників, а також

правильно вибраними персональними засобами

захисту); значимістю програми є можливість не*

залежної оцінки ризику опромінювання персона*

лу за допомогою наявних засобів;

5) у разі внутрішнього надходження радіонуклідів

до організму працівника понад встановлену нор*

му, необхідно проводити додатковий медогляд і

біофізичне обстеження для перевірки дозових

лімітів, встановлених відповідними нормативни*

ми документами у галузі радіаційно*гігієнічного

регламентування [3], і для визначення можли*

вості продовження робіт на ЧАЕС.

Виконання зазначених положень має сприяти

запобіганню можливим позовам з боку персоналу

про втрату здоров’я у зв’язку з участю в роботах за

ПЗЗ. Окрім цього, такий підхід забезпечує для

ДСП ЧАЕС і підрядних організацій збереження

трудових ресурсів, необхідних для проведення

робіт за ПЗЗ.

З урахуванням радіаційно*гігієнічних і загаль*

нопромислових особливостей виконання робіт на

ОУ встановлено комплексні вимоги до стану здо*

ров’я і психофізіологічних якостей кандидатів на

допуск до робіт, єдиний регламент медичного,

психофізіологічного і професійного відбору, що

резюмується при визначенні категорії здоров’я

персоналу. Проведення медичної експертизи пе*

редбачає оцінку стану кровотворної, імунної, ен*

докринної, респіраторної систем, органу зору,

нервової системи, психіки і психофізіологічної

адаптації, органу слуху і рівноваги, системи кро*

вообігу, травної, урогенітальної, а також кістково*

м’язової систем.

Складовою програми допуску й забезпечення

радіаційної безпеки робіт на ОУ є біофізичний

контроль (рис. 7.2) – комплекс фізико*біодози*

метричних заходів, спрямованих на ідентифі*

кацію випадків інкорпорації радіоактивних речо*

вин до організму робітників, розрахунок фактич*

них індивідуальних доз внутрішнього опромінен*

ня, викликаних цими подіями, і підтвердження

відповідності радіаційно*гігієнічних умов на ро*

бочому місці вимогам санітарного законодавства

України. В умовах виконання робіт з реалізації

ПЗЗ, біофізичний контроль включає збір первин*

ної дозиметричної інформації про працівника, ро*

боче місце та поточний радіаційно*гігієнічний і

біофізичний контроль. Вхідний і вихідний, спеці*

альний, ургентний (аварійний) біофізичний кон*

троль проводиться паралельно й одночасно з ме*

дичним контролем [17].

Вхідний біофізичний контроль – контроль пе*

ред початком робіт в рамках мобілізації персона*

лу. Вихідний біофізичний контроль – підсумко*

вий контроль в рамках демобілізації персоналу. 

Спеціальний біофізичний контроль – розшире*

ний контроль, що проводиться при детектуванні

перевищення рівня реагування на вміст трансура*

нових елементів в добових пробах калу. Метою та*

кого контролю є перевірка факту інкорпорації

радіонуклідів і визначення точного значення дози

внутрішнього опромінення працівника.

Поточний (рутинний) біофізичний контроль –

основний біофізичний контроль, що виконується

відповідно до заздалегідь встановленого система*

тичного графіка вимірювань. Поточний біофізич*

ний контроль складається з таких компонент: пе*
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редвахтові біофізичні вимірювання; передзмінні

біофізичні вимірювання; післязмінні біофізичні

вимірювання; післязмінне обстеження; внутріш*

ньовахтові біофізичні вимірювання.

Оцінка й аналіз результатів комплексного ме*

дичного і психофізіологічного обстеження, а та*

кож даних дозиметрії зовнішнього і внутрішнього

опромінення є основою для ухвалення рішення

експертною комісією про відповідність стану здо*

ров'я, психофізіологічних якостей і радіаційно*

гігієнічних параметрів вимогам до персоналу при

роботах на ОУ (рис. 7.3).

Тридцять п’ять років Чорнобильської катастрофи: радіологічні та медичні наслідки, стратегії захисту та відродження

Рисунок 7.2. Схема біофізичного контролю персоналу підрядних організацій ПЗЗ (SIP)

Вхідний контроль

Індивідуальний

інспекційний контроль

Спеціальний контроль

Поточной (передзмінний)

контроль

Періодичний

контроль

Біофізичний контроль персоналу підрядних організацій ПЗЗ

Збір проб – Клініка ННЦРМ, вимірювання – НДІ РЗ АТН України, відділ дозиметрії 
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Рисунок 7.3. Організація робіт із забезпечення вхідного, індивідуального інспекційного,
спеціального і завершального медичного контролю
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Підґрунтям медичного контролю було комплекс*

не клінічне, інструментальне та лабораторне обс*

теження органів і систем організму (крові та кро*

вотворення, імунітету, кровообігу, органу зору, рес*

піраторної, ендокринної, травної, сечовидільної

систем) спрямоване на експертне доказове підтве*

рдження відсутності у персоналу загальних і спе*

цифічних протипоказань (включаючи ризики

професійних та онкологічних захворювань) для

роботи в радіаційно*небезпечних умовах та робо*

тах на висоті [16] (рис. 7.3). 

Упродовж 12 жовтня 2004 – 28 лютого 2019 рр.

було проведено вхідний медичний і біофізичний

контроль 16 898 працівникам персоналу 58 під*

рядних організацій, які були залучені до виконан*

ня ПЗЗ щодо допуску до робіт на ОУ. 

Серед персоналу, який брав участь в реалізації

ПЗЗ, працювали: 1) УЛНА на ЧАЕС, евакуйовані

з 30*км зони ЧАЕС, мешканці забруднених

радіонуклідами територій; 2) професіонали ядер*

но*енергетичного комплексу; 3) робітники, які

раніше не зазнавали дії іонізуючої радіації.

Результати вхідного медичного контролю свід*

чать про таке: допущено до робіт 8 721 (51,6 %), не

допущено – 8 177 (48,4 %) (табл. 7.1). Причиною

високого рівня недопуску були хронічні захворю*

вання органів травлення – 52,4 %; органу зору –

15,0 %; ендокринної системи – 14,2 %; системи кро*

вообігу – 6,4 %; новоутворення – 6,5 %; захворю*

вання дихальної системи – 4,6 %, туберкульоз леге*

нів – 1,6 %; захворювання нервової системи, розла*

ди психіки і поведінки – 8,7 %; захворювання пере*

важно імунного генезу – 1,5 %; крові та кровотвор*

них органів – 3,3 %; урогенітальної системи – 2,1 %;

шкіри – 4,0 %; органа слуху – 2,3 %. Персонал

підрядників ПЗЗ, допущений до робіт, мав від 2 до

10 хронічних захворювань (дихальна, серцево*су*

динна, травна, нервова системи). Стадія і перебіг

цих захворювань не були протипоказанням для до*

пуску до робіт з ПЗЗ, проте вимагали комплексу

лікувальних і реабілітаційних заходів.

При періодичному (щорічному) медичному

контролі допущено до робіт 9 686 (73,9 %), не до*

пущено – 3 410 (26,1 %) осіб. Недопуск до робіт за

результатами періодичного контролю був обумов*

лений, в основному, загостренням перебігу наяв*

них хронічних захворювань травної системи –

43,07 %; дихальної системи – 24,16 %; системи кро*

вообігу – 12,60 %; захворюваннями нервової сис*

теми, розладами психіки і поведінки – 18,69 %;

патологією органу зору – 1,47 %. Це свідчить, на*

самперед, не про вплив шкідливих факторів на

проммайданчику об’єкта «Укриття» ДСП ЧАЕС, а

про недостатню роботу з персоналом щодо за*

побігання і профілактики загострень зазначених

захворювань.

Інспекційний медичний контроль проводився за

індивідуальними цілеспрямованими діагностични*

ми програмами і дозволив ефективно проваджувати

лікувальні та реабілітаційні заходи стосовно хро*

нічних захворювань, загострення яких були вияв*

лені при вхідному, періодичному або спеціальному

медичному контролі і були протипоказаннями до

роботи в радіаційно небезпечних умовах. Всього

було проведено 5793 випадки інспекційного конт*

ролю: допущено до радіаційно небезпечних робіт

4449 (76,8 %) осіб, недопущено – 1344 (23,2 %).

При обстеженні за програмою спеціального ме*

дичного контролю, в жодного працівника не було

виявлено шкоди для здоров’я чи працездатності

через влив іонізуючого опромінення, проте 198

осіб (8 %) в подальшому потребували інспекцій*

ного медичного контролю через загострення хро*

нічних захворювань.

Біофізичний контроль з визначенням дози внут*

рішнього опромінення впродовж 2004–2016 рр.

був проведений загалом 10 010 фізичним особам –

працівникам підрядних організацій ПЗЗ (SIP).

Проведено 63 945 радіохімічних аналізів для конт*

ролю доз внутрішнього опромінення. Розподіл

виконаних аналізів за видом біофізичного конт*

ролю представлено на рис. 7.4.

Національна доповідь України ✦ 2021

Вид контролю Допущено Не допущено Всього

Вхідний 8721 (51,6 %) 8177 (48,4 %) 16898

Періодичний 9686 (73,9 %) 3410 (26,1 %) 13078

Інспекційний 4449 (76,8 %) 1344 (23,2 %) 5793

Спеціальний 2042 – фізичні особи, 2486 – випадки

Заключний 746 

Таблиця 7.1
Результати медичного контролю персоналу підрядних організацій ПЗЗ (SIP)  за період 12.10.2004 р. по
28.02.2019 р. (кількість осіб)
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У структурі радіохімічних аналізів для контролю

доз внутрішнього опромінення був наступним:

вхідний контроль становив 15 %, рутинний – 68 %,

спеціальний – 16 %, заключний – 1 %.

При вхідному біофізичному обстеженні ви*

падків вмісту радіонуклідів в організмі кандидатів

для участі в роботах за ПЗЗ, а також вмісту

радіонуклідів у біопробах (кал) практично не ви*

явлено.

Дози зовнішнього опромінення контролюються

цехом радіаційної безпеки ДСП ЧАЕС. Розподіл

середньорічних доз зовнішнього опромінення

персоналу підрядних організацій ПЗЗ впродовж

2004–2016 рр. наведений на рис. 7.5.

Середнє значення індивідуальної річної ефек*

тивної дози зовнішнього опромінення персона*

лу під час виконання робіт становить 3,73 мЗв

(STD = 4,02 мЗв) (дози отримані персоналом за

Тридцять п’ять років Чорнобильської катастрофи: радіологічні та медичні наслідки, стратегії захисту та відродження

Рисунок 7.4. Розподіл радіохімічних аналізів для контролю доз внутрішнього опромінення
працівників підрядних організацій ПЗЗ (SIP) за видом біофізичного контролю

Рисунок 7.5. Розподіл середньорічних доз зовнішнього опромінення персоналу підрядних
організацій ПЗЗ (SIP) впродовж 2004–2016 рр. 
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дозволами МОЗ України на виконання окремих

радіаційно*небезпечних робіт у 2006 та інших ро*

ках не враховані).

Дані, отримані під час проведення поточного

(рутинного) біофізичного контролю персоналу,

залученого до робіт на ОУ (рис. 7.6), свідчать про

те, що в пробах калу були вимірювані рівні
239+240Pu, що перевищувало рівень реагування –

робітник направлявся на спеціальний контроль

(СК). СК є заходом винятковим і проводиться,

коли при поточному біофізичному контролі у

пробах калу було виявлено вміст 239+240Pu, що пере*

вищує 1,5 мБк/проба, і виникає загроза переви*

щення індивідуальної дози внутрішнього опро*

мінення 1 мЗв/рік. Ця величина відповідала конт*

рольному рівню зеачень річної індивідуальної до*

зи внутрішнього опромінення, що була встанов*

лена ДСП ЧАЕС на період виконання робіт на ОУ.

Кількість випадків виклику працівників на СК

слугує також індикатором якості забезпечення

радіаційної безпеки стосовно дотримання заходів

з індивідуального та колективного захисту персо*

налу, що запобігають надходженню радіонуклідів

до організму. Загалом за 2005–2016 рр. кількість

випадків ініціалізації процедури проходження

спеціального медико*біофізичного контролю ста*

новить 2315 (деякі працівники залучались до

спеціального контролю тричі і більше). 

Результати радіохімічного аналізу біопроб, що

було відібрано у рамках спеціального біофізично*

го контролю, свідчили про відсутність системного

надходження 239+240Pu до організму працівників та

надавали можливість зробити висновок, що най*

більш вірогідним шляхом надходження радіо*

нуклідів є транзитно*пероральний шлях надход*

ження. Індивідуальні сумарні дози внутрішнього

опромінення (рис. 7.6), розраховані за результата*

ми спеціального біофізичного контролю, не пере*

вищували 6 мЗв і складали, в середньому 0,85 мЗв

(STD = 0,69 мЗв). Як показав проведений аналіз,

необхідність виклику працівників на спеціальний

контроль на початковому етапі робіт з ПЗЗ здебіль*

шого була зумовлена недостатнім рівнем органі*

зації праці та невідповідністю подібного типу робіт

радіаційно*гігієнічним вимогам. Проте, як вияви*

лось, на завершальному етапі робіт (2016–2019 рр.)

основна причина полягає у низькому рівні

санітарно*гігієнічної культури працівників. Тому,

постійно проводилася інтенсивна робота з ве*

рифікації шляхів надходження радіонуклідів до

організму та характеристики радіоактивних аеро*

золів, що були на робочих місцях, і надавалися ре*

комендації стосовно використання засобів індиві*

дуального захисту органів дихання, а також щодо

уникнення зовнішнього забруднення біопроб під

час їх збору. На майданчику ЧАЕС було створене

та обладнане чисте приміщення для збору біоп*

роб, що виключало їх зовнішнє радіоактивне заб*

руднення. Розроблено і затверджено регулюючи*

ми органами та впроваджено в практику роботи

ЧАЕС інструктивно*методичні рекомендації що*

до контролю доз внутрішнього опромінення пер*

соналу ПЗЗ.

Наведені вище результати проведення медико*

біофізичного контролю свідчать про виняткову

важливість продовження медичного і біофізично*

го супроводу робіт за ПЗЗ, оскільки саме пробле*

ма запобігання опроміненню персоналу є ключо*

Національна доповідь України ✦ 2021

Рисунок 7.6. Розподіл доз внутрішнього
опромінення персоналу, який за направленням
пройшов процедуру спеціального біофізичного та
медичного контролю
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вою при виконанні робіт у подібних радіаційно*

гігієнічних умовах.

У жовтні–листопаді 2005 р., після першого року

робіт з медичного і біофізичного забезпечення ро*

біт за ПЗЗ, Замовник (ДСП ЧАЕС) здійснив оцін*

ку цієї програми за допомогою міжнародного ау*

диту. Аудиторська група складалася з фахівців RTI

International (Research Triangle Park, Північна Ка*

роліна, США), Battelle Memorial Institute (Річланд,

Вашингтон, США) і Duke University (Дурхам,

Північна Кароліна, США). Згідно з висновком

міжнародного аудиту, цей проект заслуговує висо*

кої оцінки і повної підтримки як за використану

методологію, так і за організацію виконання робіт

з деякими рекомендаціями щодо оптимізації його

управління. Аудит робіт з ПЗЗ (SIP), проведений

Корпорацією Mouchel Parkman у лютому 2007 ро*

ку, відзначив у заключному звіті, що програма ме*

дичного та біофізичного контролю виявилася

надзвичайно успішною для досягнення її основ*

ної мети: забезпечення медичної придатності

робітників ПЗЗ і запобігання судовим розглядам у

зв’язку зі збитком для здоров’я з боку нинішніх і

колишніх робітників, задіяних в реалізацію ПЗЗ.

Результати медичного та біофізичного контро*

лю під час проведення робіт за проєктом SIP на

об’єкті «Укриття» ДСП ЧАЕС стали доказовим

підгрунтям для наукових досліджень впливу іоні*

зуючого опромінення в малих дозах на організм

людини та розробки й впровадження інновацій*

них технологій.

У ранньому періоді після опромінення у про*

фесійних лімітах до 20 мЗв Д.А. Базикою та І.М.

Ільєнко [18] вперше встановлено 1) підвищену

інтенсивність апоптозу в комплексі з акти*

ваційними реакціями на рівні зрілих клітин; 2)

охарактеризовано особливості регуляції теломе*

ро*теломеразного комплексу генами TERT,

TERF1, TERF2 у ранньому періоді після оп*

ромінення 3) активацію захисно*компенсаторних

процесів та включення патогенетичних шляхів

радіаційного старіння імунокомпетентних клітин

за рахунок порушень генної регуляції теломеро*

теломеразного комплексу та гіперекспресії анти*

генів, пов’язаних із противірусним імунітетом та

протипухлинним наглядом. Дослідження генної

експресії у ранньому періоді після опромінення у

працівників об’єкта «Укриття» ДСП ЧАЕС дозво*

лило запропонувати генетичні маркери для оцін*

ки дії іонізуючого випромінювання при про*

фесійному опроміненні, що відкриває шляхи до

створення нових методів біологічної дозиметрії та

оцінки ефективності лікувально*профілактичних

заходів для відновлення імунної системи після

опромінення [19].

Дослідженнями індивідуальної частоти спе*

цифічних маркерів недавнього опромінення –

нестабільних хромосомних обмінів із супровод*

жуючим парним фрагментом у персоналу підтве*

рджено ймовірність наднормативного опромінен*

ня робітників при виконанні певних радіаційно*

небезпечних робіт на об’єкті «Укриття» ДСП

ЧАЕС, що отримали спеціальні допуски за дозво*

лом МОЗ України [20]. За величиною й динамі*

кою фонових та індукованих блеоміцином цито*

генетичних ефектів культивування лімфоцитів в

різних строках обстежена група персоналу з числа

робітників підрядних організацій SIP вірогідно

відрізнялись від групи порівняння щодо зростан*

ня показників хромосомної нестабільності з

суттєвими індивідуальними коливаннями [21]. 

Дослідження клітинного складу бронхоальвео*

лярного лаважу, проведене 218 працівникам під*

рядних організацій SIP після участі у виконанні

радіаційно*небезпечних робіт на об’єкті «Укрит*

тя» ДСП ЧАЕС в 2004–2007 рр. для працівників з

річною дозою опромінення більше 10 мЗв, вияви*

ло кореляційну залежність між підвищенням кіль*

кості макрофагів з інтенсивним забарвленням,

зниженням кількості нейтрофільних лейкоцитів і

дозою опромінення (середня – (14,26 ± 0,62) мЗв).

Вірогідно на ранніх етапах впливу іонізуючого оп*

ромінення на бронхолегеневу систему (переважно

інгаляційним шляхом), спостерігається активація

фагоцитарної ланки, яка спрямована на виведен*

ня інгальованих часток з організму [22], що супро*

воджується розвитком катаральних і катарально*

склеротичних змін слизової оболонки бронхів, які

фіксуються при бронхофіброскопії.

У персоналу, який виконував радіаційно*небез*

печні роботи на ОУ, досліджено клінічні та ендос*

копічні особливості перебігу захворювань шлунка

і дванадцятипалої кишки, що полягають у зрос*

танні рефлюксних (до 82 %), запальних (до 79 %),

ерозивно*виразкових (12 %) та дисрегенерацій*

них ушкоджень (до 45 %) у стравоході, шлунку і

дванадцятипалій кишці. Доведено, що зловжи*

вання тютюнопалінням, вживання алкоголю та

нестабільний психоемоційний стан суттєво впли*

вають на частоту загострень хронічних хвороб ор*

ганів шклунково*кишкового тракту. За результа*

тами морфологічного дослідження біоптатів виз*

Тридцять п’ять років Чорнобильської катастрофи: радіологічні та медичні наслідки, стратегії захисту та відродження
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начені особливості мікроструктурних змін слизо*

вої оболонки шлунка та дванадцятипалої кишки,

котрі полягають у наявності Helicobacter pylori

асоційованого пангастриту, дисрегенераційних

змінах епітеліальної вистілки, що призводить до

розвитку атрофії слизової оболонки шлунка (не*

метапластичного або метапластичного типу), уш*

кодження судин мікроциркуляторного русла з по*

рушеннями трофіки і, відповідно, подальшим

розвитком ерозивно*виразкових уражень верхніх

відділів шлунково*кишкового тракту [23, 24].

Доведено, що виконання радіаційно*небезпеч*

них робіт в умовах дії ІВ та відкритих джерел ІВ

становить для персоналу ризик щодо розвитку, а

за наявності хронічних захворювань – до збіль*

шення рецидивів запальних захворювань страво*

ходу, шлунка та ДПК [23, 24].

Вперше, на основі оцінки показника відношення

шансів (ОR), доведена роль впливу ІВ у малих до*

зах на рівні професійних лімітів (до 20 мЗв загаль*

ного та 1 мЗв внутрішнього опромінення) на фор*

мування, перебіг і розвиток загострень та усклад*

нень захворювань шлунка і дванадцятипалої киш*

ки [23, 24].

Робота з створення та впровадження ефективної

систему медичного і біофізичного контролю ста*

ну здоров’я і працездатності та радіаційного за*

хисту персоналу, який виконував роботи з перет*

ворення об’єкта «Укриття» на екологічно безпеч*

ну систему, була відзначена Премією Кабінету

Міністрів України 2017 року за розроблення і

впровадження інноваційних технологій.

26 січня 2021 року на 148 сесії Виконавчого коміте*

ту ВООЗ Державній установі «Національний науко*

вий центр радіаційної медицини НАМН України»

було присуджено Меморіальну премію Лі Чон*Вука.  

Висновки
1. Програма медичного і біофізичного забезпе*

чення робіт з перетворення об’єкта «Укриття»

ДСП ЧАЕС засвідчила свою необхідність і ефек*

тивність, оскільки результати роботи з перетво*

рення об’єкта «Укриття» ЧАЕС показали, що в

унікальних радіаційно*гігієнічних умовах найк*

ритичнішими є не інженерно*технічні проблеми,

а – як зберегти здоров’я людей і запобігти неадек*

ватним діям персоналу у зв’язку з відхиленнями в

стані його здоров’я.

2. Стан здоров’я працівників, які направлялися на

вхідний медичний контроль, не відповідав вимо*

гам до участі в роботах за ПЗЗ майже у 50 % ви*

падків, незважаючи на попередній медичний ог*

ляд за місцем проживання. Тому вхідний і зак*

лючний медичний контроль при допуску до таких

радіаційно*небезпечних робіт необхідно прово*

дити тільки у високоспеціалізованих, адекватно

оснащених медичних установах, що мають прак*

тичний досвід надання медичної допомоги, про*

ведення медичного контролю особам, які зазнали

впливу іонізуючого випромінювання і, зокрема,

надходження радіонуклідів до організму.

3. У результаті здійснення поточного біофізично*

го контролю було виявлено випадки вмісту
239+240Pu у пробах калу в кількості, при якій необ*

хідно проводити спеціальний біофізичний і ме*

дичний контроль для верифікації шляхів надход*

ження радіонуклідів в організм та оцінки дози

внутрішнього опромінення. Результати біофізич*

ного контролю також є основою для проведення

комплексу організаційних заходів із технічної і

радіаційної безпеки персоналу підрядних органі*

зацій ПЗЗ (SIP) і ЧАЕС, спрямованих на чітке дот*

римання умов, котрі перешкоджають надходжен*

ню радіонуклідів в організм працівників ПЗЗ.

4. Розроблена та запроваджена система контролю

індивідуальних доз внутрішнього опромінення ме*

тодами біофізичного контролю відповідає вимо*

гам санітарного законодавства та забезпечує адек*

ватний рівень радіаційного захисту від внутрішнь*

ого опромінення працівників, залучених до вико*

нання робіт за ПЗЗ. Розвиток системи контролю

індивідуальних доз опромінення персоналу ПЗЗ у

рамках робіт з медико*біофізичного контролю пе*

редбачає інтеграцію зі службою радіаційної безпе*

ки ЧАЕС для контролю як доз внутрішнього, так і

зовнішнього опромінення, що відповідає вимогам

розроблених і впроваджених у практику ЧАЕС

інструктивно*методичних документів щодо конт*

ролю доз опромінення персоналу ПЗЗ.

5. Збереження здоров’я і працездатності персона*

лу потребує здійснення комплексу оздоровчих і

реабілітаційних заходів, які необхідно реалізову*

вати в рамках спеціальних індивідуальних прог*

рам лікування на базі високоспеціалізованих ліку*

вальних установ.

6. Науково*обґрунтовані узагальнення результатів

медичного та біофізичного контролю під час прове*

дення робіт за проектом ПЗЗ на об’єкті «Укриття»

ДСП ЧАЕС стали підґрунтям для наукових дослід*

жень впливу іонізуючого випромінювання в малих

дозах на організм людини та розроблення і впро*

вадження інноваційних технологій.

Національна доповідь України ✦ 2021
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K. Loganovsky [25] вперше висловив припущення,

що синдром хронічної втоми є характерним

наслідком радіоекологічної надзвичайної ситу*

ації. В даний час The National Chronic Fatigue

Immune Dysfunction Syndrome Foundation, NCF

(США) офіційно оголосила про зв’язок між синд*

ромом хронічної втоми та опроміненням в малих

дозах. 

Проспективне дослідження персоналу, що пра*

цював на перетворенні об’єкта «Укриття» на

ЧАЕС в екологічно безпечну систему показало, що

вплив радіологічних (0–56,7 мЗв, М ± SD: (19,9 ±

13,0) мЗв) і промислових факторів ризику може

призвести до виникнення когнітивного синдрому

хронічної втоми, що характеризується дисфунк*

цією кортико*лімбічної системи, головним чином

у домінантній (лівій) півкулі з переважним залу*

ченням гіпокампу [26, 27]. 

За допомогою нейрофізіологічних та нейропси*

хологічних досліджень знайдені біомаркери впли*

ву малих доз іонізуючої радіації. Відразу після оп*

ромінення відбулися статистично суттєві зміни в

біоелектричній активності головного мозку. Ор*

ганізований тип комп’ютерної електроенцефа*

лограми (кЕЕГ) змістився у бік дезорганізовано*

го. Зареєстровано збільшення спектральної δ*по*

тужності в лівій передньоскроневій ділянці, θ* та

α*потужності в лівій скроневій ділянці, з перероз*

поділом α*активності на фронт і зменшенням

домінуючої частоти у лівій скроневій ділянці. Ці

дані свідчать про гіперактивацію кортико*лімбіч*

ної системи, асоційовану з ефектами малих доз

радіації, головним чином, у домінантній (лівій)

півкулі. Нейрокогнітивні тести виявили наявність

легких когнітивних розладів після експозиції. У

сукупності ці порушення можна розглядати як

когнітивний варіант синдрому хронічної втоми в

результаті впливу іонізуючого випромінювання.

Нейрофізіологічні дослідження можуть бути ви*

користані як перспективний неінвазивний діаг*

ностичний інструмент для оцінки радіаційних

ефектів при малих дозах, особливо в робочій зоні

з додатковими психофізіологічними вимогами.

Був знайдений ефект відбору «радіаційно*стійко*

го працівника». тобто, люди, які попередньо за*

знали впливу радіації без наслідків для їхнього

здоров’я, були більш стійкими до подальшого оп*

ромінення  [26–28].
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7.2. Когнітивний синдром хронічної втоми у працівників 
перетворення об'єкту «Укриття» на екологічно безпечну 
систему

7.3. Стан інформаційного забезпечення населення РЗТ та зон 
спостереження АЕС з питань радіаційної безпеки

Особливістю інформаційної стратегії в ранній та

проміжний періоди Чорнобильської аварії було

стихійне формування інформаційного поля. Ін*

формаційне забезпечення населення стосовно

аварії на Чорнобильській АЕС (ЧАЕС) було без*

системним із суттєвими дефектами інформацій*

них процесів. Інформація останніх була непов*

ною, необ’єктивною, суперечливою, що виклика*

ло недовіру до джерел інформації та достовірності

останньої [29]. Загалом інформаційне поле Чор*

нобильської аварії кваліфікується як деформова*

не з подальшими наслідками. Останнє було обу*

мовлено об’єктивними і суб’єктивними чинника*

ми. Правові та всі інші документи, що регламен*

тують інформаційний процес, були відсутні, крім

«режимних» документів. Останні обмежували об*

сяг і семантичні особливості інформації. Тільки в

1990 році в Україні, Бєларусі та Росії з’явилися

доступні для населення директивні документи,

які тим чи іншим чином визначали деякі принци*

пи і порядок інформування населення про на*

слідки аварії на ЧАЕС, засоби захисту і ліквідацію

наслідків. Узагальнений світовий досвід інформу*

вання населення на випадок глобальних техно*

генних катастроф також був відсутній [30].

Основним джерелом інформації були засоби ма*

сової інформації (ЗМІ). Преса і телерадіоко*

мунікації, які формували інформаційне поле, за

властивостями інформації суттєво не відрізняли*

ся. Дослiдження комунiкативних моделей публi*

кацiй свідчать, що вони не були адекватними для

сприйняття населенням. Існував «ефект ножиць»,

коли комунiкатор користувався комунікативними

моделями, якi не вiдповiдали мовним ресурсам

споживачів інформації. Особливо це стосувалось

населення сiльських територій з бiльш низьким
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рiвнем освiти, коли позитивний ефект iнфор*

мацiйного впливу не досягався через просте неро*

зумiння змiсту тексту [31].

Інформаційна стратегія з 1986 по 1990 рр.

відрізнялася своєю циклічністю за насиченістю

інформаційного поля в засобах масової комуні*

кації. Структура кваліметричної характеристики

досліджуваного інформаційного потоку друкова*

них ЗМІ за 1986–1990 рр. склала: 1986 р. – 29,6 %;

1987 р. – 6,9 %; 1988 р. – 8,8 %; 1989 р. – 20,9 %;

1990 р. – 34,9 % [32]. Інформаційний вакуум

1987–1988 рр. був створений штучно. Інформація

про захисні заходи внаслідок аварії займала незнач*

не місце в документальному потоці – лише 7,5 %

всього об’єму. Від рівня поінформованості залежа*

ли сприйняття радіаційної ситуації та поведінка на*

селення. Суб’єктивні оцінки ризику населення виз*

начали їхній спосіб життя, що є найбільш значу*

щим фактором у формуванні здоров’я людини [33]. 

Вивчення післячорнобильського інформацій*

ного потоку дозволило виявити шість інфор*

маційних періодів, які мали свої особливості і

позначилися на психоемоційній напруженості

постраждалого населення.

1986 р. – перiод iнформацiйного пiдйому

внаслідок виникнення радiацiйної аварiї, перiод

замовчування її справжнiх масштабiв.

1987–1988 рр., перша половина 1989 р. – перiод

засекречування iнформацiї про масштаби та на*

слiдки катастрофи, перiод iнформацiйного спаду.

Перша половина 1989–1991 рр. – перiод iнфор*

мацiйного пiку, рiзноманiтної, зокрема науково

необгрунтованої, суперечливої iнформацiї.

1992 р. – перiод iнформацiйної стабiлiзацiї, що

почався пiсля прийняття чорнобильських за*

конiв, які гарантували певний соцiальний захист

громадян внаслiдок Чорнобильської катастрофи.

1993–1994 рр. – другий перiод iнформацiйного

пiдйому, пов’язаний зі скороченням виплати пiльг

i компенсацiй потерпiлим.

1995–1999 рр. – період висвітлення медичних і

соціальних наслідків, майбутнього ЧАЕС [34].

У віддалений період 2000–2005 рр. спостерігаєть*

ся зменшення інформації щодо радіаційної ситу*

ації та заходів захисту населення. В центрі уваги –

скорочення програм ліквідації наслідків аварії [35].

Період 2006–2010 рр. характеризувався відсут*

ністю повноцінної інформації про радіаційну си*

туацію за місцем проживання. Основними джере*

лами інформації залишалися ЗМІ, але чисель*

ність їх була незначною. Занепокоєність населен*

ня через відсутність конкретної інформації про

радіаційний стан складала 21,0 %, а занепокоє*

ність через відсутність конкретної інформації про

стан здоров’я населення, що постраждало внаслі*

док аварії на ЧАЕС – 37,0 %. Деформація інфор*

маційного поля Чорнобильської аварії змінила

класичні особливості сприйняття інформації спо*

живачем. Населення не довіряло засобам комуні*

кації офіційних органів. Найбільшою була довіра

населення до інформації від Міжнародних органі*

зацій (53,0 %), вчених (42,0 %). Найменше рес*

понденти довіряли інформації від вищих посадо*

вих осіб держави – 5,0 % [36, 37].

У 2011–2015 рр. інформування населення радіо*

активно забруднених територій щодо радіаційної

ситуації і стану здоров’я населення на РЗТ не

відбувалося як у ЗМІ, так і на сайтах органів вико*

навчої влади. Лише близько 15 % населення вва*

жало, що володіють інформацією щодо радіацій*

ної ситуації за місцем проживання. Потребу по*

стійно отримувати відомчу інформацію відчувало

84,4 % управлінців. За умови прийняття та ре*

алізації управлінських рішень щодо захисних за*

ходів у віддалений період Чорнобильської аварії,

більшість користувалася відомчою інформацією

залежно від підпорядкування (МОЗ, МНС, МОН,

МАП та ін.) [38]. На другому місці джерелом

інформації були фахові збірники, до них зверта*

лися 23,8 % фахівців. Науковими виданнями ко*

ристувалися 23,8 % фахівців. Останню позицію за

затребуваністю займали матеріали науково*прак*

тичних конференцій, які майже не використову*

валися фахівцями (9,5 %) [39, 40].

Спорадичні міжнародні програми інформацій*

ного характеру були теж не дуже ефективними.

Міжнародна програма ICRIN (International Chor*

nobyl Research and Information Network – Міжна*

родна Чорнобильська дослідницька та інфор*

маційна мережа) мала на меті поєднання науко*

вих даних з інформаційними запитами населення.

Проведені навчальні семінари для лікарів, освітян

і працівників виконавчої влади ряду областей Ук*

раїни не дали бажаного ефекту. Оцінки опитаного

населення наслідків роботи з працівниками зак*

ладів охорони здоров’я, освіти через рік після

закінчення проекту досить низькі [41].

Протягом 2016–2019 рр. система інформування

населення постраждалих територій не функціону*

вала. На офіційних сайтах державних служб, у

ЗМІ інформація щодо радіаційної та екологічної

ситуації за місцем проживання, а також інфор*

Національна доповідь України ✦ 2021
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мація про стан здоров’я різних категорій населен*

ня РЗТ на обласних та районних рівнях була

відсутня. В дні річниці Чорнобильської аварії в

ЗМІ (преса, телебачення, радіо) та на офіційних

сайтах районних, міських і обласних рад з’являли*

ся матеріали про подію як таку і матеріали щодо

соціального захисту постраждалого населення

згідно з соціальними програмами «Соціальний за*

хист громадян, які постраждали внаслідок Чорно*

бильської аварії». В динаміці років в обласних і

районних газетах Житомирщини, на офіційних

сайтах органів влади місцевого самоврядування

Овруцького, Народицького, Олевського, Єміль*

чинського, Малинського, Коростенського райо*

нів протягом року спостерігалися поодинокі дру*

ки та інформація у формі повідомлень, пам’яток,

підготовлених фахівцями сектору цивільного за*

хисту та центру соціальної служби. Тематичним

спрямуванням інформації, підготовленої секто*

ром цивільного захисту, були підготовка населен*

ня до можливих надзвичайних ситуацій техноген*

ного, природного і соціального характеру, запо*

бігання та ліквідація їхніх наслідків. Це стосува*

лося оповіщень про загрозу, сигналів евакуації,

проведення тимчасової евакуації цивільного на*

селення з небезпечного району, порад населенню

щодо перебування у найпростіших захисних спо*

рудах, лабораторні випробування засобів індиві*

дуального захисту органів дихання та шкіри. Ця

інформація була корисною, але далекою від за*

питів населення РЗТ про радіаційну ситуацію.

Інформація центру соціальних служб стосувалася

окремих видів матеріального забезпечення, пільг,

гарантій та послуг, встановлених законодавством

для повнолітніх і неповнолітніх осіб.

Основними і більш*менш періодичними ма*

теріалами, що надавали необхідну інформацію

фахівцям, які працювали з населенням РЗТ, були

інформаційні листи лабораторії лічильників лю*

дини Національного наукового центру радіа*

ційної медицини (ННЦРМ). Їх тематичне спря*

мування – це основні чинники формування дози

внутрішнього опромінення мешканців окремих

населених пунктів РЗТ Житомирської, Рівненсь*

кої та Київської областей (вміст радіонуклідів у

продуктах харчування, дози внутрішнього оп*

ромінення) за результатами проведення компле*

ксного радіаційного моніторингу. Центри соці*

ально*психологічної реабілітації працюють лише

з населенням в місцях його розташування та з ура*

хуванням соціально*політичної і соціально*еко*

номічної ситуації. Напрямок їх роботи більш зо*

середжений на питаннях сьогодення. На Міжна*

родному семінарі «Проблеми комунікацій та

інформування суспільства на випадок ядерних

або радіаційних надзвичайних ситуацій: приклад

подолання наслідків Чорнобильської катастро*

фи» (2017 р.) було підняте питання щодо інфор*

мування населення з питань безпеки проживання

на РЗТ [42].

Зважаючи на той факт, що населення зони га*

рантованого добровільного відселення РЗТ відно*

ситься до зони спостереження (ЗС) Рівненської

АЕС (РАЕС), населення мало б бути поінформо*

ваним про стан радіаційної ситуації в даній місце*

вості. Результати опитування свідчать, що насе*

лення не володіє інформацією про радіоактивне

забруднення питної води, продуктів харчування

та «дарів» лісу і жодне питання анкети не виявило

різниці у відповідях міського та сільського насе*

лення зони спостереження. Довіра до інформації

від різних інституцій близька до нейтральної. За*

галом населення дуже скептично ставиться до

надходження інформації як від органів місцевої

адміністрації, так і від екологічних товариств та

фахівців освітніх закладів.

Поінформованість населення ЗС АЕС в повсяк*

денні визначається діяльністю управлінь інфор*

мації і громадських зв’язків та інформаційними

центрами АЕС. Інформація для населення про

радіаційну ситуацію у містах*супутниках і ЗС у

повсякденні надається через інструменти ко*

мунікації. Проведене дослідження в ЗС Южно*

Української АЕС (ЮУАЕС) показало, що, за

оцінками управлінців органів місцевого самовря*

дування, значущість інструментів комунікації у

повсякденні різниться між собою залежно від те*

риторії ЗС: нижча – на сільських територіях, ви*

ща – у містах. Загалом, за інформативністю, на

всій території ЗС на першому місці – офіційний

сайт ВП «ЮУАЕС», на другому – інформаційні

екрани, на третьому – автовідповідачі. Для м.

Вознесенськ, що розташований в ЗС ЮУАЕС,

важливим є телефон гарячої лінії, а для сільських

населених пунктів (СНП) і м. Южноукраїнськ –

телебачення і щотижнева газета. Найвище оціне*

но офіційний сайт ЮУАЕС (4,67, за 5*бальною

шкалою), нижче – автовідповідач про рівень ра*

діації і телефон безкоштовної гарячої лінії (4,33),

далі – сюжети по телебаченню (3,67), пам’ятки

(3,33), щотижнева газета (1,33), тематичні брошу*

ри (рис. 7.7).

Тридцять п’ять років Чорнобильської катастрофи: радіологічні та медичні наслідки, стратегії захисту та відродження
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За оцінками управлінців, інформація, що на*

дається населенню ЗС, є достатньо повною і зро*

зумілою (4 бали). Основні тематичні спрямуван*

ня: радіаційний моніторинг, екологічний моніто*

ринг, технічний стан, модернізація і ремонти,

навчання на випадок надзвичайних ситуацій,

оповіщення та інше. Питання радіаційного

моніторингу, інформація про планові навчання

достатньо висвітлені для населення м. Южноук*

раїнськ і сільських населених пунктів. Найнижча

оцінка повноти інформації надана управлінцями

даним екологічного моніторингу, особливо на

сільських територіях – 2,8 бала.

Для управлінців органів місцевого самовряду*

вання найбільш інформативними засобами є

інтернет*сайти, на другому місці – звіти квар*

тальні та річні. Аналітичні довідки займають третє

місце за інформативністю, четверте – преса і те*

лебачення. Періодично, один раз на місяць, ви*

дається бюлетень «Прес*факт» з великим обсягом

інформації і, зокрема, статтями про радіаційну та

екологічну ситуації в ЗС, підготовлені лабораторі*

єю навколишнього середовища ВП «ЮУАЕС».

Думка населення щодо інформування про еко*

логічну та радіаційну ситуацію в ЗС значимо

відрізняється від оцінок управлінців. Опитування

сільського працездатного населення ЗС ЮУАЕС

свідчить про низькі оцінки роботи державних

служб, які надають інформацію щодо впливу

діяльності АЕС на довкілля. Діапазон оцінок всіх

служб складає від 2,18 бала до 2,75 бала, тобто

нижче середньої (3 бали за 5*бальною шкалою).

Найнижчу оцінку отримали екологічні товарист*

ва, 60,5 % опитаних оцінили їхню інформацію як

неефективну, 8 % – як ефективну. Оцінки щодо

інформування населення працівниками освітніх

закладів, АЕС та закладів охорони здоров’я були

рівноцінні (2,54 бала). Відповідно лише 21,0; 17,8

і 16,9 % опитаних вважають інформування співро*

бітниками освітніх закладів, АЕС і охорони здо*

ров’я ефективним. Дещо вищі оцінки отримали

фахівці служб з ДСНС (2,75 бала) та органи місце*

вого самоврядування (2,71 бала). 27,4 % і 25,8 %

опитаних вважають інформування фахівцями

служби з ДСНС і органами місцевого самовряду*

вання ефективним. Найбільш ефективним визна*

чено інформування за місцем роботи, 40 % опита*

них вважає його ефективним. Канал інформуван*

ня «сусіди, друзі» є суттєво значущим в ЗС АЕС,

як і на РЗТ.

Аналіз матеріалів опитування населення ЗС що*

до ефективності каналів інформації свідчить, що

найбільш ефективним для сільського населення є

інтернет*ресурс (оцінка населення – 3,5 бала).

Близькими за оцінками до інтернет*ресурсу є ка*

нал соціальних мереж (3,17 бала), телебачення

(3,13 бала), преса (2,92 бала). Разом з тим, ця

оцінка достатньо низька (3 бала – це «більш*

менш» ефективний канал для надання інфор*

мації). Радіо, листівки, пам’ятки, лекції, як кана*

ли інформації, малоефективні для більшості

сільського населення, їх оцінки 2,34–2,16 бала –

тобто неефективні.

В умовах сьогодення працездатне сільське насе*

лення ЗС хотіло б отримувати різноманітну ін*

формацію, пов’язану з діяльністю АЕС, її впли*
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населенню ЗС, за 5&бальною
шкалою
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вом на довкілля, зокрема про радіаційну ситу*

ацію, умови зберігання і вивезення радіоактивних

відходів, про соціально*економічну компенсацію

ризику проживання поряд з АЕС. 73,4 % сільсько*

го населення ЗС хоче отримувати інформацію про

радіаційний стан території (місця) проживання,

63,2 %  – дані екологічного моніторингу і стану

здоров’я. Більше 50% сільського працездатного

населення хоче володіти інформацією про ком*

пенсацію соціально*економічного ризику прожи*

вання поряд з АЕС (56,8 %) і вивезення радіоак*

тивних відходів та умов їх зберігання (53,6 %).

Якість інформування населення ЗС висвітлив

проведений контент*аналіз ЗМІ в ЗС Рівненської

АЕС в динаміці трьох років. За тематичним спря*

муванням найбільшу кількість публікацій займа*

ють, зазвичай, сухі, малоцікаві для пересічного

населення повідомлення про діяльність РАЕС.

Друге місце за рейтингом – об’ємна і багатогран*

на тема, що стосується екології та діяльності

РАЕС: це й численні повідомлення про офіційні

екологічні перевірки, дані екологічної лабораторії

АСКРО, поодинокі критичні статті та розсліду*

вання екологічних проблем, пов’язаних з діяль*

ністю станції. Третє місце за популярністю займає

тема іміджевих повідомлень про АЕС – статті, де

висвітлюється спонсорська чи благодійна допо*

мога, участь співробітників АЕС в будь*яких по*

зитивних заходах. Публікацій, спрямованих без*

посередньо на пересічне населення, в яких нада*

валась би інформація рекомендаційного характе*

ру, що робити на випадок надзвичайних ситуацій,

взагалі немає. Більшість друків – без визначення

авторства. За формою подання лідирує коротке

повідомлення – 69,6 %. За інформаційним за*

барвленням більшість статей має нейтральний ха*

рактер. 94,0 % відібраного матеріалу характери*

зується виключно як інформаційний. Інфор*

маційно*аналітичний і аналітичний матеріал

складає 6,0 %, але саме він запам’ятовується біль*

ше та змушує людину мислити. Обласні державні

адміністрації, що є співзасновниками окремих

ЗМІ, не використовують свої можливості для роз*

повсюдження корисної для населення ЗС АЕС

інформації та не ініціюють обговорення питань ні

екологічного характеру, ні отримання і розподілу

субвенцій.

Виходячи з вищенаведеного, державні заходи та

засоби, спрямовані на збереження та поліпшення

стану здоров’я населення РЗТ, повинні бути спря*

мовані на постійне інформаційне забезпечення

керівників і фахівців, які реалізують заходи з

ліквідації наслідків аварії на обласному, районно*

му, дільничному рівнях. Необхідне відновлення

системи інформування населення через медичні,

освітні установи та ЗМІ. Реформування санітар*

но*епідеміологічної служби призвело до видален*

ня структури, яка відповідала за санітарно*про*

світницьку роботу з населенням. Тому необхідним

є створення такої структури на базі МОЗ, центрів

громадського здоров’я. Система інформування

населення ЗС АЕС у повсякденні включає всі не*

обхідні складові: джерело інформації, режими

інформування, засоби комунікації, оперативність

інформації, категорії споживачів. Інформація для

населення має чотири основні тематичні спряму*

вання, але при інформуванні населення ЗС не

враховуються соціально*психологічна компонен*

та стану населення, запити населення, недоско*

налий зворотній зв’язок комунікатора і спожива*

ча інформації, що вимагає доопрацювання для

донесення та засвоєння інформації населенням.

Тридцять п’ять років Чорнобильської катастрофи: радіологічні та медичні наслідки, стратегії захисту та відродження

7.4. Новітні міжнародні підходи до захисту людини та довкілля у 
випадках ядерних та радіаційних аварій

Основоположним документом в Україні у сфері

радіологічного захисту є Норми радіаційної без*

пеки України (НРБУ*97) [43]. НРБУ*97 встанов*

люють радіаційно*гігієнічні регламенти для конт*

ролю як за практичною діяльністю, так і при втру*

чанні, зокрема при радіаційних аваріях. НРБУ*97

базуються на принципах радіологічного захисту,

що були викладені в Публікації 60 Міжнародної

комісії з радіологічного захисту (МКРЗ) [44]. Заз*

начені підходи МКРЗ також було взято за основу

в документах Міжнародного агентства з викорис*

тання атомної енергії (МАГАТЕ) і Європейського

Союзу, зокрема, в Публікації МАГАТЕ № 115 [45]

та в Директиві Ради 96/29/Євратом [46]. Усі вище*

зазначені документи було створено понад 20 років

тому.

За час, що минув після їх підготовки та

публікації, були розроблені нові міжнародні

підходи до захисту людини та довкілля, які мають

застосовуватись також і у випадках ядерних та

радіаційних аварій. Першим кроком цього проце*

су була розробка Публікації 103 МКРЗ [47]. На її
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основі було розроблено нові міжнародні стандар*

ти безпеки [48–50].

Для подальшого викладення та аналізу новітніх

підходів до радіологічного захисту в надзвичайних

ситуаціях опромінення доцільно стисло згадати

принципи та критерії, встановлені чинними

радіаційно*гігієнічними регламентами України.

НРБУ*97 [43], відповідно до [44, 45], встановлю*

ють два принципово відмінні підходи до забезпе*

чення радіологічного захисту:

➢ при всіх видах практичної діяльності в умовах

нормальної експлуатації джерел опромінення; та

➢ при втручанні, що пов’язане з опроміненням

населення в умовах аварійного опромінення, а та*

кож при хронічному опроміненні внаслідок дії

техногенно*підсилених джерел природного по*

ходження.

НРБУ*97 [43] вимагають, щоб радіологічний за*

хист у ситуаціях втручання базувався на трьох

принципах: принцип виправданості контрзаходів,

принцип неперевищення порогів детерміністич*

них ефектів і принцип оптимізації форми втру*

чання, його масштабу та тривалості. НРБУ*97 [43]

визначають три основні рівні контрзаходів та їх

спрямування:

➢ термінові контрзаходи, які спрямовані на від*

вернення виникнення гострих клінічних радіа*

ційних проявів впливу опромінення на людину;

➢ невідкладні контрзаходи, які спрямовані на

відвернення детерміністичних ефектів;

➢ довгострокові контрзаходи, які спрямовані на

відвернення доз опромінення, нижчих за пороги

виникнення будь*яких детерміністичних ефектів і

зниження ризику стохастичних ефектів.

НРБУ*97 [43] встановлюють окремі критерії

введення термінових контрзаходів для гострого та

хронічного опромінення, значення яких предс*

тавлено в табл. 7.2. В умовах гострого опромінен*

ня застосовуються критерії в термінах прогнозо*

ваної поглиненої дози в органах і тканинах тіла

людини, а у випадках хронічного опромінення –

критерії в термінах річної еквівалентної дози, що

відвертається.

Критерії застосування невідкладних контрза*

ходів при радіаційних аваріях встановлено як в

НРБУ*97 [43], так і в Законі України «Про вико*

ристання ядерної енергії та радіаційну безпеку» [51]

(табл. 7.3). Існує суттєва неузгодженість між заз*

наченими документами: числові значення рівнів

втручання в обох документах однакові, однак в [51]

вони встановлені для прогнозованих доз оп*

ромінення, а в [43] – для доз, які відвертають. При

цьому НРБУ*97 [43] вважають контрзахід виправ*

даним, якщо дози, які відвертають за 14 діб після

аварії, перевищують рівні безумовної виправда*

ності. Якщо ж перевищуються лише нижні межі

виправданості, то для виправданості контрзаходу

мають враховуватись економічні, соціальні та

інші чинники, залучені до процедури оптимізації.

Така особливість розглядається в [52].

Для довгострокового контрзаходу переселення в

НРБУ*97 [43] також встановлено нижні межі вип*

равданості та рівні безумовної виправданості. До*

зові критерії встановлено для доз опромінення,

які відвертають за період переселення (200 мЗв та

1 Зв, відповідно) та за 12 місяців після аварії (50 мЗв

та 500 мЗв, відповідно).

Отже, поточні критерії для введення контрза*

ходів в Україні встановлено для прогнозованих

поглинених доз, а також для еквівалентних і ефек*

тивних доз (прогнозованих та таких, що відверта*

ються). Розрахунок саме таких доз опромінення

виконується в Комплексі оперативного аналізу

дозиметричної обстановки при радіаційних ава*

ріях, що використовується на усіх АЕС України

[53–55]. Також слід зазначити, що використання

еквівалентних та ефективних доз для характери*

зації опромінення людини при надходженні

Національна доповідь України ✦ 2021

Орган або тканина
Прогнозована поглинена доза Річна еквівалента доза, яку 

в органі чи тканині за 2 доби, Гр відвертають, Зв·рік�1

Кістковий мозок 1,0* 0,4
Легені 6,0 –
Шкіра 3,0 –

Щитоподібна залоза 5,0 –
Кришталик ока 2,0 0,1

Гонади 2,0 0,2
Плід 0,1 –

Примітка. *Критерій, як правило, застосовується при зовнішньому опроміненні.

Таблиця 7.2
Критерії введення термінових контрзаходів [43]



235

радіонуклідів в умовах надзвичайних ситуацій призводить

до суттєвої невизначеності оцінок ризику виникнення важ*

ких детерміністичних ефектів та є прийнятним лише для

запобігання виникненню стохастичних ефектів.

Публікація 103 МКРЗ [47] запропонувала оновлену сис*

тему радіологічного захисту, зокрема – у випадках ядерних

та радіаційних аварій. Ключовим поняттям оновленої сис*

теми є ситуація опромінення (exposure situation), яка визна*

чається як одна з трьох ситуацій: планова ситуація оп*

ромінення (planned exposure situation) – ситуація опромінен*

ня, пов’язана з плановою експлуатацією джерела оп*

ромінення або іншою діяльністю в рамках практики, зокре*

ма в рамках практичної діяльності; надзвичайна ситуація

опромінення (emergency exposure situation) – ситуація оп*

ромінення в умовах надзвичайної ситуації з джерелом оп*

ромінення; та існуюча ситуація опромінення (existing exposure

situation) – ситуація опромінення, яка вже існує, коли

приймається рішення щодо необхідності контролю і засто*

сування заходів втручання, та яка на час прийняття такого

рішення не має ознак надзвичайної ситуації опромінення і

не потребує негайних заходів захисту та безпеки. Вимоги до

забезпечення радіологічного захисту суттєво відрізняються

для кожної з ситуацій опромінення.

Надзвичайна ситуація опромінення може виникнути

внаслідок будь*якої надзвичайної ситуації (аварія, пожежа,

повінь, ураган, зловмисні дії тощо) і вимагає негайних дій з

метою недопущення або зменшення несприятливих

впливів на людину та довкілля. Система радіологічного за*

хисту в надзвичайних ситуаціях опромінення передбачає

наявність превентивних заходів, що знижують ризик ви*

никнення надзвичайної ситуації опромінення і пом’якшу*

ють її наслідки. Після виникнення надзвичайної ситуації

опромінення зменшити опромінення можна лише шляхом

втручання (застосування захисних заходів).

У планових ситуаціях опромінення превентивні заходи

забезпечуються шляхом здійснення оцінок безпеки, аналізу

потенційного опромінення, застосування превентивних

проектних рішень, заходами планів готовності та реагуван*

ня на надзвичайні ситуації і проведенням навчань з реагу*

вання на надзвичайні ситуації. Лісова пожежа, що призво*

дить до виносу радіонуклідів зі сховища радіоактивних

відходів, є прикладом надзвичайної ситуації з джерелом оп*

ромінення, експлуатація якого була дозволена в рамках

планової ситуації опромінення (практичної діяльності).

В існуючих ситуаціях опромінення можливості застосу*

вання превентивних проектних рішень (щодо виникнення

надзвичайної ситуації опромінення) суттєво обмежені. Од*

нак адекватні ремедіаційні заходи, оцінки існуючої ситуації

опромінення та інші заходи здатні суттєво знизити вплив

надзвичайної ситуації на людину. Лісова пожежа на тери*

торії чорнобильської зони відчуження є прикладом надзви*

Тридцять п’ять років Чорнобильської катастрофи: радіологічні та медичні наслідки, стратегії захисту та відродження
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чайної ситуації з джерелом опромінення в рамках

існуючої ситуації опромінення.

Оновлена система радіологічного захисту вво*

дить поняття референтних рівнів, що використо*

вуються для оптимізації захисту і безпеки в надз*

вичайних та існуючих ситуаціях опромінення. Ре*

ферентні рівні встановлюються або затверджують*

ся урядом або іншим компетентним органом і мо*

жуть бути специфічними для окремих видів надз*

вичайних ситуацій опромінення. Референтний рі*

вень відіграє роль граничної умови при визначенні

діапазону варіантів захисту, що розглядаються при

оптимізації радіологічного захисту. Референтний

рівень – це рівень дози або ризику, вище якого

вважається неприйнятним допускати опромінен*

ня, а нижче якого застосовується оптимізація за*

хисту і безпеки. Метою оптимальної стратегії за*

хисту є забезпечення рівнів опромінення нижче

референтного рівня. Коли виникає надзвичайна

ситуація опромінення, фактичне опромінення мо*

же бути вище референтного рівня. Референтний

рівень використовується як критерій визначення

необхідності застосування заходів захисту і, якщо

вони необхідні, для встановлення пріоритетності

їх застосування. Оптимізація радіологічного за*

хисту повинна застосовуватися, навіть якщо дози

опромінення нижче референтного рівня.

Запропоновані в Публікації 103 МКРЗ [47] під*

ходи були покладені в основу нових міжнародних

стандартів безпеки [48–50], які пропонують нові

критерії прийняття рішень щодо захисних заходів

в умовах ядерної або радіологічної надзвичайної

ситуації. Документи [48, 49] встановлюють два кла*

си загальних дозиметричних величин і критеріїв,

які орієнтовані на:

➢ уникнення або мінімізацію тяжких де*

терміністичних ефектів;

➢ зменшення ризику стохастичних ефектів.

Критерії першого класу встановлено для висо*

ких рівнів опромінення, при яких захисні дії та

інші заходи реагування мають бути застосовані за

будь*яких обставин. Критерії другого класу вста*

новлено для рівнів опромінення, коли захисні дії

та інші заходи реагування застосовуються, якщо

вони можуть бути здійснені безпечно і приносять

більше користі, ніж шкоди.

Для запобігання тяжким детерміністичним

ефектам встановлюються критерії в термінах так

званих ВБЕ*зважених поглинених доз (ADT) в ор*

ганах і тканинах тіла людини. Відносна біологічна

ефективність (ВБЕ) опромінення щодо заданого

біологічного ефекту в органі чи тканині T є показ*

ником, що характеризує відносну здатність оп*

ромінення викликати цей ефект. При цьому оп*

ромінення характеризується рядом показників:

вид іонізуючого випромінення (наприклад, аль*

фа*випромінювання), енергія, інтенсивність (по*

тужність дози), тривалість і фракціонованість.

ВБЕ визначається як обернене співвідношення

сумарних поглинених доз двох різних видів оп*

ромінення, що призводять до однакового біоло*

гічного ефекту. Оскільки ВБЕ опромінення сут*

тєво залежить від зазначених факторів, а самі

біологічні ефекти також описуються рядом показ*

ників (наприклад, кількість загиблих клітин і ча*

совий інтервал між опроміненням та виникнен*

ням ефекту), то ВБЕ має суттєві обмеження як ха*

рактеристика опромінення. Перевагою ВБЕ є

простота використання.

У сучасних міжнародних стандартах безпеки

значення ВБЕ (RBET,R) для детерміністичних

ефектів, викликаних видом випромінювання R в

органі чи тканині T, встановлено таким чином,

щоб вони були репрезентативними для ефектів,

суттєвих в умовах надзвичайних ситуацій оп*

ромінення. Значення RBET,R є специфічними що*

до відповідного ефекту, органу/тканини, де вияв*

ляється ефект, і типу опромінення, що може приз*

водити до такого ефекту (табл. 7.4).

Для запобігання тяжким детерміністичним ефек*

там у [48, 49] встановлено критерії для ADT, що

можуть бути сформовані:

➢ зовнішнім опроміненням – за час не більше 10

годин;

➢ внутрішнім опроміненням – за час Δ після над*

ходження радіонукліда (AD(Δ)T).

Основним значенням Δ є 30 діб. Для опромінен*

ня ембріона чи плода використовується значення

часу до кінця його внутрішньоутробного розвит*

ку. Використання значення часу 30 діб для форму*

вання AD(Δ)T є принциповою відмінністю від зас*

тосування набагато більш тривалого часу, а саме –

50 років для дорослих або до 70 років для іншого

віку, при розрахунках очікуваних еквівалентних та

ефективних доз внутрішнього опромінення.

Значення ВБЕ*зважених поглинених доз, у разі

перевищення яких заходи реагування повинні бу*

ти застосовані за будь*яких обставин для відвер*

тання або мінімізації тяжких детерміністичних

ефектів, представлені в табл. 7.5 (при зовнішньо*

му опроміненні) та табл. 7.6 (при внутрішньому

опроміненні).

Національна доповідь України ✦ 2021
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Якщо оцінка ADT перевищує рівні з табл. 7.5, то,

згідно з [48, 49], сучасні міжнародні стандарти без*

пеки вимагають:

➢ негайно вжити попереджувальні термінові за*

хисні заходи (навіть у важких умовах) для утри*

мання доз нижче загальних критеріїв;

➢ забезпечити інформування та попередження

населення;

➢ провести термінову дезактивацію.

Якщо оцінка AD(Δ)T перевищує зазначені в табл.

7.6 рівні, то сучасні міжнародні стандарти безпеки

вимагають:

Тридцять п’ять років Чорнобильської катастрофи: радіологічні та медичні наслідки, стратегії захисту та відродження

Ефект Критичний орган чи тканина Опромінення* RBET,R

Синдром ураження Червоний кістковий мозок Зовнішнє та внутрішнє γ, внутрішнє β 1
кровотворення Внутрішнє α 2

Зовнішнє та внутрішнє n 3

Пневмоніт Легені (тканини альвеолярно@інтерстиціального Зовнішнє та внутрішнє γ, внутрішнє β 1
відділу дихальної системи) Зовнішнє та внутрішнє n 3

Внутрішнє α 7

Шлунково�кишковий синдром Товстий кишечник Зовнішнє та внутрішнє γ, внутрішнє β 1
Зовнішнє та внутрішнє n 3
Внутрішнє α 0**

Некроз Тканини на глибині 5 мм під поверхнею шкіри Зовнішнє β, γ 1
площею понад 100 см2 Зовнішнє n 3

Волога десквамація Тканини на глибині 0,4 мм під поверхнею шкіри Зовнішнє β, γ 1
площею понад 100 см2 Зовнішнє n 3

Гіпотиреоз Щитоподібна залоза Надходження радіонуклідів йоду 0,2
Інші радіонукліди, що накопичуються 1
в щитоподібній залозі

Примітка. *α, β, γ, n означають опромінення α@, β@, γ@частинками та нейтронами, відповідно; зовнішнє β@ та γ@опромінення включає опромінення від гальмівного
випромінювання; **для альфа@випромінюючих радіонуклідів, однорідно розподілених по вмісту товстого кишечника, вважається, що опромінення стінок кишечника є
незначним.

Таблиця 7.4
Значення відносної біологічної ефективності RBET,R для важких детерміністичних ефектів [48]

Ефект Критерій Значення

Синдром ураження кровотворення, шлунково@кишковий  ADred marrow (доза у внутрішніх тканинах або органах (наприклад,  1 Гр
синдром, пневмоніт, катаракта, гіпотиреоз, постійне  у кістковому мозку, легенях, тонкому кишечнику, гонадах,   
пригнічення овуляції та кількості сперми щитоподібній залозі) і кришталику ока при опроміненні в  

однорідному полі сильнопроникного випромінювання)

Загибель ембріона/плода, тяжка розумова відсталість, ADfetus (ембріон або плід) 0,1 Гр
вади розвитку, зниження IQ, затримка росту

Некроз глибоких тканин ADtissue (доза, отримана на площі 100 см2 на глибині 0,5 см під поверхнею) 25 Гр

Волога десквамація ADskin (доза, отримана на площі 100 см2 дерми на глибині 0,4 мм під поверхнею) 10 Гр

Таблиця 7.5
Дозиметричні критерії реагування для відвертання або мінімізації тяжких детерміністичних ефектів при
зовнішньому опроміненні

Ефект Критерій Значення

Синдром ураження кровотворення AD(30)red marrow (червоний кістковий мозок) 0,2 Гр для актиноїдів, 
2 Гр для інших радіонуклідів

Гіпотиреоз, гострий променевий тиреоїдит AD(30)thyroid (щитоподібна залоза) 2 Гр

Пневмоніт AD(30)lung (альвеолярно@інтерстиціальний відділ дихальної системи) 30 Гр

Шлунково@кишковий синдром AD(30)colon (товстий кишечник) 20 Гр

Загибель ембріона/плода, вади розвитку, зниження IQ AD(Δ’)red marrow (ембріон або плід) 0,1 Гр

Таблиця 7.6
Дозиметричні критерії реагування для відвертання або мінімізації тяжких детерміністичних ефектів при
внутрішньому опроміненні
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➢ провести негайне медичне обстеження, кон*

сультацію та рекомендоване медикаментозне лі*

кування; запровадити тривале медичне спостере*

ження;

➢ здійснити спеціальний радіологічний моніто*

ринг з метою визначення рівнів надходження ра*

діонуклідів і доз опромінення постраждалої особи;

➢ застосувати заходи медичного втручання з ме*

тою видалення радіонуклідів з тіла людини (так

звану «декорпорацію радіонуклідів»), якщо мож*

ливо.

Сучасні міжнародні стандарти безпеки [48, 49]

також визначають загальні дозиметричні критерії

для введення захисних заходів, спрямованих на

зниження ризику стохастичних ефектів. Такі захо*

ди поділяються на невідкладні, ранні та довготри*

валі. Значення дозиметричних критеріїв, що їм

відповідають, наведені в табл. 7.7.

Національна доповідь України ✦ 2021

Критерій Значення Захисні заходи

Невідкладні захисні дії

Еквівалентна доза у щитоподібній залозі 50 мЗв від надходження за 7 діб Йодна профілактика

Ефективна доза, максимальна еквівалентна 100 мЗв за 7 діб Укриття; евакуація; запобігання ненавмисному пероральному 
доза в будь@якому органі плода надходженню; обмеження споживання продуктів харчування, 

молока, питної води; обмеження виробництва місцевих продуктів 
харчування та водопостачання; обмеження на інші товари; 
контроль забруднення; дезактивація

Ранні захисні дії

Ефективна доза 100 мЗв за рік Тимчасова евакуація; запобігання ненавмисному пероральному 
надходженню; обмеження споживання продуктів харчування, 

Максимальна еквівалентна доза в будь@якому 100 мЗв за весь період молока, питної води; обмеження виробництва місцевих продуктів 
органі плода внутрішньоутробного розвитку харчування та водопостачання; обмеження на інші товари; 

контроль забруднення; дезактивація

Довготривалі медичні заходи

Ефективна доза 100 мЗв за місяць Проведення консультацій для прийняття обґрунтованих рішень в 
індивідуальному порядку

Максимальна еквівалентна доза в будь@якому 100 мЗв за весь період 
органі плода внутрішньоутробного розвитку

Таблиця 7.7
Дозиметричні критерії реагування для зниження ризику стохастичних ефектів
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Внаслідок аварії на Чорнобильській АЕС (ЧАЕС)

1986 року в Україні – найбільшої техногенної ка*

тастрофи в історії людства загалом постраждали 3

259 761 громадянин України та 2293 населені

пункти.

Станом на 01.01.2021 року статус постраждалих

внаслідок Чорнобильської катастрофи в Україні

мали 1 718 113 осіб, в тому числі 322 876 дітей. Се*

ред постраждалих 105 096 осіб складали особи з

втратою працездатності (особи з інвалідністю) та

встановленим зв’язком захворювання, що приз*

вело до інвалідності, з впливом наслідків аварії на

ЧАЕС (категорія 1 постраждалих), в т. ч. 570

інвалідів «ядерщиків».

Загальна кількість постраждалих громадян до*

рослого віку станом на 01.01.2021 року порівняно

з 2008 роком зменшилася на 441 444 осіб, або на

24,06 % (з 1 834 536 до 1 393 092 осіб). 

Кількість учасників ліквідації аварії за цей

період скоротилась з 276 327 до 181 149, або на 95

178 осіб (34,44 %), тобто впродовж останніх 10

років помер майже кожний третій учасник

ліквідації наслідків аварії на ЧАЕС.

Кількість потерпілих дорослого віку скороти*

лась з 1 558 209 у 2008 році до 1 211 943 у 2021 році,

або на 22,22 % (346 266 осіб). Кількість дітей, пос*

траждалих внаслідок аварії на ЧАЕС, скоротилася

з 534 568 осіб у 2008 році до 322 876 у 2021 році, або

на 211 692 особи. Щодо зменшення кількості цієї

категорії, то також треба взяти до уваги втрату ста*

тусу потерпілих дітьми при досягненні повноліття

згідно з діючим законодавством. 

Не можна оминути в характеристиці постражда*

лих внаслідок аварії на ЧАЕС такий болючий і

соціально важливий показник як 41 165 осіб котрі

мають статус дружини/чоловіка померлого грома*

дянина (вдови), смерть якого пов’язана з Чорно*

бильською катастрофою.

Найважливішими непухлинними ефектами че*

рез 35 років після аварії є:

➢ підвищення захворюваності та смертності учас*

ників ЛНА від серцево*судинних захворювань;

➢ висока частота цереброваскулярних захворю*

вань та когнітивних порушень у учасників ЛНА; 

➢ підвищення частоти радіаційних катаракт та су*

динної патології ока;

➢ підвищення захворюваності на непухлинні зах*

ворювання щитоподібної залози;

➢ порушення психічного здоров’я у дітей, які бу*

ли опромінені in utero.

До найважливіших пухлинних ефектів слід від*

нести:

➢ захворюваність на усі форми раку в учасників

робіт з ліквідації наслідків аварії на Чорно*

бильській АЕС (УЛНА) перевищує національний

рівень: SIR = 106,7 % (95 % ДІ: 104,9–108,5); 

➢ істотне перевищення очікуваного рівня захворю*

ваності на рак щитоподібної залози серед УЛНА –

у 4,4 раза, евакуйованих – у 4,0 раза, мешканців

забруднених територій – у 1,3 раза;

➢ захворюваність на лейкемії та лімфоми УЛНА у

1,5 раза та евакуйованих у 1,4 раза вища за націо*

нальний рівень;

➢ захворюваність жінок УЛНА на рак молочної

залози у 1,6 раза вища за очікуваний рівень;

➢ встановлено більш високий рівень захворюва*

ності жіночого та чоловічого населення територій

України, що зазнали більшого забруднення 131I та

відповідно мали більш високі середньообласні дози

опромінення щитоподібної залози (більше 35 мЗв)

у порівнянні з показниками решти областей (мен*

ше 35 мЗв).

8. ЧОРНОБИЛЬ – 

СТРАТЕГІЇ ЗАХИСТУ ТА ВІДРОДЖЕННЯ
8.1. Узагальнення медичних наслідків
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Тридцять п’ять років Чорнобильської катастрофи: радіологічні та медичні наслідки, стратегії захисту та відродження

Радіаційно�гігієнічний моніторинг
населених пунктів та дози опромінення
населення радіаційно забруднених
внаслідок Чорнобильської катастрофи
територій
Відповідно до закону України «Про правовий ре*

жим території, що зазнала радіоактивного забруд*

нення внаслідок Чорнобильської катастрофи» та

постанови Кабінету міністрів (КМ) УРСР № 106

від 23.07.1991 р. дозиметричному контролю підля*

гали 2021 населений пункт (НП). В діючій редак*

ції закону від 16.10.2012 р. № 5459*VI (редакція

станом на 07.11.2015 р.) вилучена 4*та зона (зона

посиленого радіоекологічного контролю). 842 НП

України 3*ї зони (зона гарантованого добровіль*

ного відселення) відповідно до нової редакції За*

кону підлягають радіаційно*гігієнічному моніто*

рингу.

З іншого боку, за результатами Державної прог*

рами «Загальнодозиметрична паспортизація на*

селених пунктів України», проведеної у 2011–2013

рр., 127 НП України мають «паспортні дози», які

перевищують 0,5 мЗв · рік*1 і можуть бути відне*

сені до радіоактивно забруднених територій

(РЗТ) та підлягають радіаційно*гігієнічному мо*

ніторингу. Це НП Рівненської (64) та Жито*

мирської (53), Київської (4), Волинської (6) об*

ластей. 

З 2014 року дозиметричний контроль населення

РЗТ в Україні практично не проводиться. Єдиною

установою, яка проводить роботи з комплексного

радіаційно*гігієнічного моніторингу РЗТ залиша*

ється Державна установа «Національний науко*

вий центр радіаційної медицини Національної

академії медичних наук України» (ННЦРМ). Ро*

боти проводяться у рамках виконання науково*

дослідної роботи Національної академії медичних

наук України.

За результатами проведених досліджень вста*

новлено, що річні ефективні дози опромінення

населення від «чорнобильської компоненти» в

обстежуваних населених пунктах формуються в

основному за рахунок доз внутрішнього оп*

ромінення. Основна частина дози внутрішнього

опромінення мешканців обстежених НП Рів*

ненської, Житомирської областей формується

за рахунок надходження 137Cs з місцевими про*

дуктами домашнього господарства – молоком,

та продуктів природного походження – насам*

перед сушених грибів і ягід. 90Sr суттєвого вкладу

в дозу внутрішнього опромінення не вносить,

оскільки його вміст в продуктах значно нижчий

від допустимого рівня. Для мешканців обстеже*

них НП Київської області, де вміст радіонуклідів

у молоці та картоплі значно нижчий від допусти*

мих рівнів, передбачених Гігієнічним нормати*

вом ГН 6.6. 1. 1*130*2006, основна частина до*

зи внутрішнього опромінення формується за

рахунок споживання продуктів лісового поход*

ження.

Встановлено, що основним фактором, який

формує дозу внутрішнього опромінення, є над*

ходження 137Cs в організм мешканців з такими ос*

новними продуктами харчування, як молоко та

лісові продукти, насамперед, гриби, які в полісь*

кому регіоні традиційно займають суттєву части*

ну харчового раціону. Вміст 137Cs у переважній

частині проб молока та грибів, зібраних в обсте*

жених НП Рівненщини у 2017 р. значно переви*

щує допустимі рівні (ДР). Максимальний за*

реєстрований вміст 137Cs у зібраних пробах моло*

ка становить 384,7 Бк · л*1, що у 4 рази вище ДР, в

сушених грибах – 36,9 кБк · кг*1 – у 15 разів вище

ДР. Зростання у 1,6–2,3 раза вмісту інкорпорова*

ного 137Cs у мешканців обстежених НП з травня

по жовтень на тлі зниження вмісту цього радіо*

нукліду у молоці у цей же проміжок часу, свідчить

про те, що основним дозоформуючим фактором є

саме лісові продукти, які у 2017 р. завдяки дощо*

вому літу та осені дали «багатий врожай» і насе*

лення мало змогу зібрати їх у великому обсязі. В

жодній пробі картоплі вміст 137Cs не перевищив

допустимий рівень – 60 Бк · кг*1. Вміст 90Sr у пере*

важній більшості проб нижче чутливості методу

(1 Бк · кг*1), і не вносить суттєвого вкладу у фор*

мування дози внутрішнього опромінення.

Зважаючи на те, що на РЗТ продукти власного

господарства (молоко, картопля) і природного по*

ходження (насамперед, лісові гриби і ягоди) заб*

руднені радіонуклідами, а нестабільна соціально*

економічна ситуація сприяє збільшенню у раціоні

населення частки саме цих продуктів, вкрай не*

обхідно проведення комплексного радіаційного

моніторингу, який дає можливість визначати ос*

новні радіаційно*гігієнічні чинники формування

доз опромінення на поточному етапі аварії, що, в

8.2. Оцінка доз опромінення і радіаційноLгігієнічний моніторинг 
у віддаленому періоді після Чорнобильської катастрофи



242

свою чергу, є підґрунтям для забезпечення адек*

ватних заходів мінімізації доз опромінення насе*

лення.

Завдяки роботам, проведеним за останні 30 ро*

ків, створені унікальні за своєю структурою і

змістом бази даних, які містять кількісні характе*

ристики територіально*часового розподілу і ди*

наміки змін низки важливих радіологічних показ*

ників, а саме: вміст 137Cs та 90Sr у продуктах харчу*

вання (молоці та картоплі) місцевого виробницт*

ва (понад 500 тис. вимірів); понад 1,3 млн вимірів

вмісту радіоцезію в організмі мешканців НП Ук*

раїни; близько 100 тис. оцінок доз опромінення

(окремо зовнішнього і внутрішнього) жителів

НП, розташованих на радіоактивно забруднених

територіях.

Аналіз зв’язку соціально�психологічного
стану та захворюваності дорослого 
населення радіаційно забруднених 
територій 
Понад 35 років після аварії на ЧАЕС населення

вважає, що екологічну ситуацію за місцем про*

живання визначають наслідки аварії на ЧАЕС.

Близько 51,0 % продовжує сприймати радіацій*

ну ситуацію як небезпечну для здоров’я. 70,6 %

занепокоєне власним станом здоров’я і станом

здоров’я дітей, а 35,3 % занепокоєне відсутніс*

тю інформації про стан здоров’я населення. За*

непокоєність здоров’ям впливає на психічний

стан населення. Узагальнений показник психіч*

ного стану здоров’я (GHQ 28) у населення РЗТ

вищий порівняно з населенням інших тери*

торій, але якщо у перших він визначається шка*

лами соматизації і тривоги, то у других – сома*

тизації і соціальної дисфункції. Особливо це ви*

ражено у вікових групах 45–49 років, 50–55 і

56–59 років.

Показники захворюваності дорослих вищі на

РЗТ порівняно з показниками захворюваності до*

рослих на інших територіях, зокрема за класами

хвороб: крові і кровотворних органів, ендокрин*

ної системи, розлади психіки та поведінки, кро*

вообігу, органів травлення, шкіри та підшкірної

клітковини, кістково*м’язової системи та травми,

отруєння та інші наслідки.

За таких умов (соціально*психологічний стан,

захворюваність населення) рівень захищеності

здоров’я та безпеки досить низький, на що вказує

52,0 % населення. Особливо занепокоєність насе*

лення викликають питання лікувально – профі*

лактичної допомоги, забезпечення ліками і на*

дання швидкої медичної допомоги. 

Національна доповідь України ✦ 2021

8.3. Актуальні завдання подолання наслідків Чорнобильської 
катастрофи

Загальнодозиметрична паспортизації
населених пунктів України
Першу загальнодозиметричну паспортизацію бу*

ло розпочато 1991 р., її дані стали основою для

введення тих чи інших протирадіаційних заходів

на різних територіях. В результаті повторної пас*

портизації у 2011–2012 рр. показано, що у 2011 р.

майже 85% тих населених пунктів Київської та

Житомирської областей, які раніше були відне*

сені до зони безумовного відселення, зони гаран*

тованого добровільного відселення або фактично

мали «паспортну» дозу меншу, ніж 0,5 мЗв/рік,

тобто за дозовим критерієм вже втратили статус

«постраждалих». Те ж саме стосується 52% всіх на*

селених пунктів, паспортизованих у 2012 р. Спос*

терігається щорічне зменшення кількості населе*

них пунктів, що за дозовим критерієм мають бути

віднесені до 3*ї зони (1–5 мЗв · рік*1). В 2011 та

2012 роках у інтервал 1–5 мЗв · рік*1 (зона гаранто*

ваного добровільного відселення) потрапляють

відповідно лише 25 та 26 населених пунктів з Жи*

томирської та Рівненської областей. Щодо зони

безумовного відселення (доза >5 мЗв), то почина*

ючи з 2005 р. не спостерігалось діючих населених

пунктів, що відповідають цій зоні. 

Назріла необхідність проведення нової загаль*

нодозиметричної паспортизації, її результати бу*

дуть основою для корекції протирадіаційних за*

ходів на різних територіях. Тільки результати до*

зиметричної паспортизації мають бути єдиним

об’єктивним критерієм призупинення будь*яких

втручань у разі досягнення нормального (доа*

варійного) радіологічного стану на територіях,

віднесених до зон безумовного і гарантованого

добровільного відселення. 

Велике значення має збереження системи конт*

ролю рівнів внутрішнього опромінення населен*

ня за допомогою лічильників випромінювання

людини, яка є основою для контролю дозових на*

вантажень населення. 
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Державний реєстр України (ДРУ) осіб,
які постраждали внаслідок Чорнобиль�
ської катастрофи – проблеми і 
перспективи оновлення 
Одним із заходів щодо соціального захисту насе*

лення, яке постраждало в результаті радіаційної

аварії на ЧАЕС, був медичний контроль стану

їхнього здоров’я та лікувально*оздоровчі заходи в

спеціалізованих медичних установах (диспансери

радіаційного захисту на обласному рівні та

ННЦРМ – провідна установа). ННЦРМ був залу*

чений до робіт з контролю рівня забруднення

продуктів харчування, вироблених на забрудненій

території, і вимірювання доз опромінення насе*

лення, реконструкції доз за умов їх втрати або

відсутності. Обстеження і лікування постражда*

лих різних категорій за спеціальним протоколами

сприяли розробці та реалізації рекомендацій,

спрямованих на зменшення вмісту радіонуклідів у

дорослих і дітей, а також на відновлення їхньої жит*

тєстійкості (поновлення працездатності та подов*

ження часу здорового життя). Значним здобутком

були напрацювання з просвітницької роботи з на*

селенням щодо дотримання заходів особистої

гігієни та гігієни праці, які сприяють очищенню

організму від радіонуклідів.

Медико*оздоровчі заходи, крім перерахованих

методів, включають в себе регулярний медичний

огляд населення, що проживає на забрудненій те*

риторії, санітарно*курортне лікування і оздоров*

лення цього населення. Це стосується насамперед

дітей та вагітних жінок. Крім того, як свідчить

досвід роботи з постраждалими, не можна забува*

ти також про соціально*психологічну реабіліта*

цію населення.

Сучасні стандарти ядерної безпеки, прийняті

Міжнародною агенцією з атомної енергетики

(МАГАТЕ), вимагають від країн*членів створення

та функціонування загальнодержавних медико*

дозиметричних реєстрів професійного радіацій*

ного опромінення. На сьогодні у багатьох країнах

світу існує досвід  розроблення, створення та функ*

ціонування медичних, дозиметричних і медико*

дозиметричних реєстрів.

В Україні після аварії на Чорнобильській АЕС з

метою вирішення завдань медико*соціального за*

безпечення осіб, які постраждали внаслідок Чор*

нобильської катастрофи, створено Державний ре*

єстр України осіб, які постраждали внаслідок

Чорнобильської катастрофи (далі ДРУ). До його

складу входять медичний, дозиметричний і соціо*

логічний підреєстри, що дозволяє здійснювати пер*

сональний облік осіб, які зазнали впливу радіації

внаслідок Чорнобильської катастрофи, їхніх дітей

і наступних поколінь та оцінювати стан їхнього

здоров’я і зміни його в часі. Наповнення баз да*

них ДРУ здійснюється за результатами щорічної

диспансеризації постраждалих, яку проводять те*

риторіальні органи охорони здоров’я.

Для вирішення завдань державної політики у

сфері збереження здоров’я осіб, які постраждали

внаслідок аварії на Чорнобильській АЕС, знижен*

ня їх смертності та захворюваності, пошуку ре*

зервів для економії фінансових ресурсів, які вит*

рачаються на медичний та соціальний захист

постраждалого населення, необхідне поліпшення

фінансування ДРУ, зміцнення кадрового й ма*

теріально*технічного забезпечення. 

. 

Заходи, спрямовані на збереження 
здоров’я постраждалих
Протягом постЧорнобильського періоду в Україні

було створено і упорядковано систему медичного

забезпечення населення, яке постраждало внаслі*

док Чорнобильської катастрофи. Вона полягала у

наданні стаціонарної медичної допомоги; прове*

денні щорічних медичних оглядів (диспансери*

зації); створенні та функціонуванні ДРУ; роботі

міжвідомчих експертних комісій щодо встановлен*

ня причинного зв’язку хвороб, інвалідності та

смерті з дією іонізуючого випромінювання та ін*

ших шкідливих чинників внаслідок аварії на ЧАЕС;

дооснащенні медичних закладів сучасним діаг*

ностичним та лікувальним медичним обладнан*

ням; забезпеченні ліками та витратними мате*

ріалами медичного призначення; лікуванні важ*

кохворих; соціально*психологічній реабілітації;

впровадженні наукових розробок у медичну прак*

тику. 

Особливої уваги потребує збереження держав*

ної підтримки мережі спеціалізованих медичних

установ з радіаційного захисту (диспансери радіа*

ційного захисту населення та відновлення меди*

ко*санітарних частин об’єктів ядерно*енергетич*

ного комплексу): Головна установа – ДУ «Націо*

нальний науковий центр радіаційної медицини

НАМН України», в т.ч. як центр, який співпрацює

з ВООЗ в мережі медичної готовності та допомоги

при радіаційних аваріях («REMPAN»).

Підтримання діяльності цієї системи на належ*

ному рівні сприяло обмеженню зростання інва*
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лідності і смертності, підтриманню працездат*

ності у осіб з частковою її втратою, забезпеченню

соціально*психологічної реабілітації. 

Стратегічні напрямки профілактики і
охорони здоров’я дорослого населення,
постраждалого внаслідок Чорнобиль�
ської катастрофи у віддалений період
Стратегія профілактики, охорони здоров’я дорос*

лого населення, постраждалого внаслідок Чорно*

бильської катастрофи, у віддалені періоди після

аварії повинна мати комплексний характер і

включати заходи як первинної (рис. 8.1), так і вто*

ринної профілактики. У системі первинної про*

філактики актуальними є :

➢ радіаційно*еколого*гігієнічне відродження те*

риторій радіаційного забруднення з щільністю

забруднення ґрунтів 134Cs, 137Cs 1 і більше Kі/км2 із

середньою популяційною дозою хронічного

іонізуючого опромінення населення 0,5 мЗв/рік і

більше;

➢ економічне відродження територій радіоактив*

ного забруднення – створення інфраструктури

сільськогосподарських і промислових підпри*

ємств, мережі технічної і середньотехнічної про*

фесійної освіти, ринку праці;

➢ забезпечення соціального благополуччя (жит*

лово*побутові умови, матеріальний достаток,

перспективи працевлаштування, професійного

зростання, насамперед для молоді, доступність

ефективної медичної допомоги), особливої уваги

заслуговує культурне і духовне виховання;

➢ забезпечення довготривалого радіаційно*еко*

логічного моніторингу поведінки радіонуклідів
134Cs, 137Cs, 90Sr, трансуранових елементів в об’єк*

тах навколишнього середовища (ґрунт, рослини,

водойми), питної води (колодязі);

➢ радіаційно*гігієнічний моніторинг вмісту радіо*

нуклідів в продуктах харчування, що виробляють*

ся в особистих господарствах, і в продуктах лісу

(гриби, ягоди);

➢ необхідний спеціальний пакет нормативно рег*

ламентуючих документів із забезпечення радіа*

ційно безпечних для здоров’я мешканців  РЗТ

умов проживання, життєдіяльності;

➢ підвищення рівня знань, насамперед населення

РЗТ, у сфері радіаційної гігієни і безпеки.

У сфері вторинної профілактики актуальним є

забезпечення ефективної трирівневої системи дис*

пансеризації і ведення Державного реєстру Укра*

їни осіб, які постраждали внаслідок Чорнобильсь*

кої катастрофи. Система диспансеризації постраж*

далих (потерпілих) повинна повністю проводитися

за рахунок державних коштів, і насамперед

спеціалізована медична допомога, а також:

➢ переорієнтування політики соціального захисту

з плати за можливий ризик здоров’ю на подолан*

ня реальних медичних наслідків – лікування зах*

ворювань, пов’язаних з опроміненням, в першу

чергу – інвалідів. Створення і провадження адрес*

ної персоналізованої державної підтримки висо*

ковартісного лікування тяжких хворих в медич*

них установах ІV рівня акредитації – онкогемато*

логія, онкологія, серцево*судинні та бронхолеге*

неві захворювання, розсіяний склероз та ін;

➢ забезпечення ранньої діагностики онко*

логічних та онкогематологічних захворювань –

впровадження і забезпечення сучасної промене*

вої (МРТ та КТ) діагностики та імуноморфо*

логічної верифікації пухлин для реалізації міжна*

родних протоколів з хіміотерапії;

➢ відновлення Державної бюджетної програми

«Комплексне медико*санітарне забезпечення та

лікування онкологічних захворювань із застосу*

ванням високовартісних медичних технологій

громадян, які постраждали внаслідок Чорно*

бильської катастрофи»;

➢ оновлення пакету нормативно*регламентуючих

документів із забезпечення радіаційно безпечних

для здоров’я мешканців РЗТ умов проживання,

життєдіяльності;

➢ підвищення знань, насамперед населення РЗТ,

у сфері радіаційної гігієни і безпеки.

Під час проведення диспансеризації постражда*

лого населення діагностичну, лікувально*профі*

лактичну допомогу (лікування, оздоровлення, ре*

абілітацію) слід спрямувати як на раннє виявлен*

ня онкопатології, так і на профілактику основних

непухлинних захворювань, що роблять визна*

чальний внесок у рівень захворюваності, інвалід*

ності та смертності, зниження працездатності.

Найактуальнішою є профілактика хвороб систе*

ми кровообігу, органів дихання, травлення, ор*

ганів чуття, нервової, ендокринної, сечостатевої

систем.

Безумовно, наведені стратегічні напрями профі*

лактики втрати здоров’я населенням, постражда*

лим внаслідок аварії на ЧАЕС, можуть бути ре*

алізовані тільки на основі комплексних держав*

них цільових програм із забезпеченням достатнь*

ого бюджетного фінансування. Останнім часом

інтерес населення до проходження диспансерних

Національна доповідь України ✦ 2021
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Рисунок 8.1. Схема стратегічних напрямків профілактики і охорони здоров’я дорослого населення,
постраждалого внаслідок Чорнобильської катастрофи, у віддаленому періоді аварії
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оглядів значно знизився. Так, вже у 2017 р. було

охоплено диспансеризацією всього 70,9 %. Одна з

причин – недостатність у населення фінансових

можливостей на отримання якісної діагностики,
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1. На даному етапі віддаленого періоду після Чор*

нобильської аварії основний вклад в її медичні

наслідки вносять нестохастичні ефекти у вигляді

широкого спектру непухлинних захворювань, а

також стохастичних – онкологічної та онкогема*

тологічної патології. Вони в більшості випадків є

провідними чинниками втрати працездатності та

смертності, виступають об’єктом переважного

споживання фондів, необхідних для лікування і

профілактики. 

2. За результатами проведених досліджень вста*

новлено, що річні ефективні дози опромінення

населення від «чорнобильської компоненти» в

обстежуваних населених пунктах формуються пе*

реважно за рахунок доз внутрішнього опромінен*

ня. Основна частина дози внутрішнього оп*

ромінення мешканців обстежених НП Рівненсь*

кої, Житомирської областей формується за раху*

нок надходження 137Cs з місцевими продуктами

домашнього господарства – молоком, та продук*

тами природного походження – насамперед суше*

ними грибами і ягодами. Для мешканців обстеже*

них НП Київської області основна частина дози

внутрішнього опромінення формується за рахунок

споживання продуктів лісового походження.

3. Назріла необхідність проведення нової загаль*

нодозиметричної паспортизації, її результати бу*

дуть основою для корекції протирадіаційних за*

ходів на різних територіях. Тільки результати до*

зиметричної паспортизації мають бути єдиним

об’єктивним критерієм призупинення будь*яких

втручань у разі досягнення нормального (доа*

варійного) радіологічного стану на територіях,

віднесених до зон зона безумовного і гарантова*

ного добровільного відселення. 

4. Велике значення має збереження системи конт*

ролю рівнів внутрішнього опромінення населен*

ня за допомогою лічильників випромінювання

людини, яка є основою для контролю дозових на*

вантажень населення. 

5. Стан здоров’я дорослого населення, постраж*

далого внаслідок Чорнобильської катастрофи, у

віддалений післяаварійний період слід оцінювати

як «вкрай незадовільний». Основний внесок у по*

гіршення здоров’я роблять непухлинні соматичні

захворювання. На цей час 95 % УЛНА на ЧАЕС

1986–1987 рр. та 70 % евакуйованих мають третю

групу здоров’я, тобто мають хронічну загальносо*

матичну патологію. У структурі причин непух*

линної захворюваності у ліквідаторів, евакуйова*

них, мешканців РЗТ в найбільш віддаленому

періоді аварії (2013–2016 рр.) основні частки зай*

мають хвороби системи кровообігу, органів трав*

лення, дихання, кістково*м’язової, нервової сис*

тем. На долю цих хвороб припадає до 90 % усіх ви*

падків непухлинних захворювань. 

6. За післяаварійний період значно збільшився

рівень інвалідності досліджуваних контингентів

від непухлинних захворювань. У структурі причин

інвалідності ліквідаторів, евакуйованих, меш*

канців РЗТ основні частки складають хвороби

системи кровообігу, органів травлення, дихання,

нервової, ендокринної систем. Найбільший рі*

вень інвалідності виявлено серед осіб, вік яких на

дату аварії на ЧАЕС становив 40–60 років.

7. У віддаленому періоді аварії істотно зросла смерт*

ність ліквідаторів, евакуйованих, мешканців РЗТ

від загальних соматичних захворювань. Найбільш

вагомі рівні смертності встановлені у 1998–2012 рр.,

тобто 12–26 років після аварії. В останній період

спостереження (2013–2016 рр.) відзначається пев*

на тенденція до зниження рівня смертності дослід*

жуваних контингентів населення, в основному за

рахунок осіб старшого віку, тобто 40–60 років на

дату аварії, що пов’язано з впливом ефекту «вими*

рання» і з проявом природного відбору. У структурі

основних причин смертності постраждалих кон*

тингентів дорослого населення визначальними є

хвороби СК (від 71 до 94 %), хвороби органів трав*

лення (від 8 до 12 %, здебільшого в осіб молодшої

вікової групи), органів дихання (від 1 до 7 % за*

лежно від віку). Внесок у структуру смертності

хвороб нервової системи складає близько 2 %.

8. Серед стохастичних наслідків продовжується

реалізація раків щитоподібної залози у дітей і

постраждалих дорослих усіх категорій, збіль*

шується захворюваність на інші солідні пухлини,

доведено зростання захворюваності на лейкемії

УЛНА та рак молочної залози у жінок, котрі бра*

ли участь в роботах з ЛНА, підвищується неста*

більність геному опромінених осіб та їх нащадків.

9. Близько 51,0 % населення РЗТ продовжує

сприймати радіаційну ситуацію як небезпечну для

здоров’я. 70,6 % занепокоєне власним станом здо*

ров’я і станом здоров’я дітей, а 35,3 % занепо*

коєне відсутністю інформації про стан здоров’я

населення. Занепокоєність здоров’ям впливає на

психічний стан населення.

Національна доповідь України ✦ 2021
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10. Ефективний медичний захист постраждалих

на майбутні роки і десятиліття потребує віднов*

лення і конкретного наповнення Загальнодержав*

ної програми подолання наслідків Чорнобильсь*

кої катастрофи і відновлення Державної бюджет*

ної програми «Комплексне медико*санітарне за*

безпечення та лікування онкологічних захворю*

вань із застосуванням високовартісних медичних

технологій громадян, які постраждали внаслідок

Чорнобильської катастрофи».

11. Уряду України доцільно продовжити вдоско*

налення системи медико*санітарного забезпечен*

ня і соціального захисту населення, яке постраж*

дало в результаті Чорнобильської аварії, приділя*

ючи особливу увагу контингентам пріоритетного

медичного спостереження.

12. Необхідно продовжувати моніторинг медич*

них і демографічних наслідків, особливостей біо*

логічного старіння постраждалого населення,

зважаючи на очікуване збереження тенденцій до

збільшення захворюваності по багатьох класах

хвороб, які зумовлюють високий рівень інва*

лідності та смертності. Результати моніторингу по*

винні заповнити Державний реєстр України осіб,

які постраждали внаслідок Чорнобильської ката*

строфи, який потребує докорінних змін для пе*

ретворення з банку пасивного  односпрямованого

накопичення даних на інструмент для оператив*

ного аналізу верифікованої інформації, необ*

хідної для прийняття стратегічних і тактичних уп*

равлінських рішень. Такі зміни можливі за умов

стабільного і достатнього фінансування, оновлен*

ня технічної бази реєстру та кадрового забезпе*

чення на всіх рівнях його функціонування, науко*

во*методичного, дозиметричного та інформацій*

но*аналітичного супроводу. 

13. Оскільки певні види солідних пухлин після

радіаційного опромінення мають різний латент*

ний період виникнення  (від 10 до 45 років), існує

необхідність подальшого моніторингу цієї пато*

логії з особливою увагою до таких захворювань,

як рак молочної залози, стравоходу, шлунку, ле*

генів, ободової кишки, нирок, сечового міхура.

Особливу увагу слід приділяти тим групам насе*

лення, які під час Чорнобильської аварії мали вік

0–9, 10–19 років.

14. Для запобігання захворюванням на рак щито*

подібної залози в опроміненого населення та учас*

ників ліквідації наслідків аварії на Чорнобиль*

ській АЕС необхідно здійснювати науково обґрун*

товані заходи, спрямовані на своєчасне виявлен*

ня і лікування передракової патології.

15. Особливої уваги потребує вивчення особли*

востей катарактогенезу, розвитку патології сіт*

ківки та її судин в учасників ліквідації наслідків

аварії на ЧАЕС з дозами зовнішнього опромінен*

ня понад 0,25 Гр. Також все більшого значення на*

буває вдосконалення методів лікування макуляр*

ної патології у радіаційно опромінених осіб. 

16. Слід очікувати, що населення когорти 1968–

1986 рр. народження, яке мешкає на РЗТ, буде ма*

ти знижену, життєздатність в інтервалі середнього

і похилого віку. Тому профілактичні, лікувально*

діагностичні й реабілітаційні заходи на РЗТ по*

винні бути спрямовані на збереження здоров’я

осіб молодшого та середнього віку.
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