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ВІД АВТОРІВ 

У 1848 р. в Лондоні засновано Загальну раду здоров’я, яка мала 
звернути увагу на умови життя та високу смертність у англійських 
містах. Закон 1875 р. накладав на органи місцевої влади 
відповідальність за прибирання нечистот, каналізацію та 
водопостачання. За чергової пандемії холери британські втрати 
становили лише десяту втрат, що їх зазнали Росія, Німеччина, Італія 
та Австро-Угорщина. Після пандемії 1893-1894 рр. Гамбург втратив 8 
000 городян, Москва й Санкт-Петербург – понад 800 000, а Британія 
могла пишатися тим, що взагалі запобігла спалахові холери. 

За офіційними даними на кінець 2011/початок 2012 року на 
обліку в медичних закладах України перебували (тис. осіб): ВІЛ-
інфікованих 120,2; хворих на СНІД 18,8; хворих на сифіліс 48,7; 
хворих на активний туберкульоз 70,7 (загалом 258,4 тис.). 
Перебувають на обліку також 597,8 тис. хворих на алкоголізм і 
алкогольні психози; 1164,0 тис. хворих на розлади психіки та 
поведінки; 1015,5 тис. хворих на злоякісні новоутворення (загалом 
2777,3 тис. осіб). Маємо певні уявлення про внесок внутрішніх 
чинників і довкілля в патогенез багатьох хвороб. Багато знаємо про 
середовищні провокатори онкопатології – канцерогени хімічної та 
радіаційної природи. На початок 2012 року в Україні 1283300 осіб 
працювали в умовах, що не відповідають санітарно-гігієнічним 
нормам. Це – 28,9% до облікової кількості штатних працівників. 
990 400 з них (36,0 % облікової кількості) припадає на промисловість, 
лише 42500 осіб (8,7% від штату) на сільське господарство. 
Формально все правильно, штат і облік – основи статистики. Проте на 
землях, затруєних гербіцидами, пестицидами і мінеральними 
добривами, викидами металургійних та хімічних комбінатів, 
природними і післяаварійними радіоізотопами працює (і живе навіть 
тоді, коли не працює) значно більша частка наявного на 1 січня 
2012 р. 14,2-мільйонного сільського населення. 

Знаємо про потенційні канцерогени, мутагени, тератогени, 
алергени та імунодепресанти, які з індустріальних міських зон 
розповзаються по країні. Знаємо про радіаційну та хімічну 
небезпечність низки продуктів харчування, які село споживає і 
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постачає на «дикі» міські базари, трапляється – на легальні торговища. 
В такий спосіб сільський люд виживає, це щоденна соціальна 
реальність. Інтегративна радіоекологія розпочинається там, де дія 
іонізуючого опромінення вивчається з обов’язковим урахуванням 
супутніх ефектів хімічних і біологічних чинників, де об’єктом медико-
демографічних дослідницьких зусиль є цілісні популяції, а не 
виокремлені страти (когорти). Інтегративна радіоекологія, аналізуючи 
подібність і відмінності між радіаційним прогероїдним синдромом та 
природним старінням, стає розділом загальної радіобіології; вивчаючи 
репродуктивні утрати, долучається до репродуктивної медицини і 
популяційної генетики; фіксуючи специфічний спектр хромосомних 
аберацій при радіаційних і хімічних пошкодженнях лімфоцитів, 
розкриває нові перспективи цитогенетики; дослідження взаємних 
віддзеркалень надорганних, органних, клітинних і субклітинних 
ефектів іонізуючого опромінення та їх клінічних маніфестацій в 
залежності від віку, статі, фахових і соціальних чинників надає 
прагматичного операціонального звучання медичній радіобіології, 
сенс якої сьогодні лишається недостатньо визначеним. 

Ці проблеми не є новими для «післячорнобильської» наукової 
спільноти. Бачимо своє завдання в їх системному вивченні на основі 
багатовимірної математичної статистики. Вважаємо популяційну/ 
інтегративну радіоекологію засадничим поняттям, що не має 
прив’язки лише до Чорнобильської аварії і поширюється на низку 
науково-практичних проблем. 

Маємо приємність за підготовку рукопису до друку подякувати 
нашим колегам по лабораторії. Ми вдячні докторові мед. наук 
М.Г. Ахаладзе за участь у написанні розділу «Радіація і біологічний 
вік», докторові економ. наук О.Г. Рогожину за обговорення медико-
соціальних проблем сучасного села. За інформаційну підтримку 
особлива подяка пані Н.С. Власенко (Держслужба статистики 
України) і пані В.Г. Костюченко (бібліотека Інституту геронтології). 
Вважаємо своїм обов’язком сказати добрі слова на адресу спонсора, 
що долучився до підтримки цього видання на умовах анонімності. 

 
В.П. Войтенко, доктор медичних наук, професор 
А.В. Писарук, доктор медичних наук 
Н.М. Кошель, кандидат біологічних наук 
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Розділ перший. 
Проблеми і методи 

 
Упродовж 25 років сотні українських (білоруських, російських) 

лікарів, біологів і соціологів проводили дослідження, пов’язані з 
аварією на Чорнобильській АЕС. Тисячі публікацій збагатили науку. 
Ми, автори ще однієї з численних монографій, присвячених цій темі, 
засвідчуємо своє шанування всім, хто працював і працює «на 
Чорнобиль».  

Водночас відчуваємо занепокоєння загальним станом справ у 
цій царині, спровоковане кількома чинниками. Перший (і головний) 
полягає в надвисокій складності самої проблеми, величезній кількості 
розгалужень і відгалужень, притаманній дії іонізуючого опромінення 
(і посиленій великим діапазоном і приблизним обліком доз 
опромінення, якого зазнали постраждалі). Другим чинником є 
невизначеність подальших перспектив у науковому і організаційному 
аспектах. 1090 сторінок нараховує звіт «Медичні наслідки 
Чорнобильської катастрофи: 1986-2011» [59]. Кожна сторінка і кожне 
слово мають високу ціну; єдине, чого хотілося б більше в такому 
унікальному виданні, це концептуальні узагальнення. Йдеться про 
кризу типу «Знаємо все, крім головного».  

Якщо говорити про організаційний бік проблеми, згадаймо, що 
висновки Чорнобильського форуму МАГАТЕ (2005 р.) щодо впливу 
наслідків аварії на здоров'я населення призвели до широкої дискусії. 
Неурядові організації, які об'єднують різні верстви постраждалого 
населення, поставились негативно до резолюції форуму. Погіршене 
здоров'я населення трактувалося як таке, що не має зв'язку з 
опроміненням, є наслідком психо-соціальної напруги, а також 
недоліками системи диспансеризації. В такому контексті почав 
виникати розкол у вітчизняній та європейській (біля)науковій 
спільноті, зумовлений суб’єктивно. Одним чорнобильська тема 
надокучила своїм високим рейтингом, інші – мало цікавлячись 
сутностями – хотіли б мати постійну годівничку, жируючи на грантах 
(і не гребують лякалками, які вже перестали лякати).  
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§ 1. Аварія на ЧАЕС: трагедія чи блеф? 
 
Вважаємо обов’язковими дискусії стосовно будь-якої з наукових 

проблем – і це поширюється на гострі питання радіоекології та 
радіопатології. Проте оцінка події, якою стала аварія в квітні 1986 р., 
має полярні чорно-білі кольори. "Чернобыль: самый большой блеф 
XXI века", – пише (і намагається аргументувати свою позицію) 
невідомий автор у Інтернеті (www.liberty – Belarus. 2006 р.). Можемо 
це ігнорувати, але спробуємо зрозуміти логіку такої позиції. 

«Взрыв ядерного реактора в Чернобыле не стал одной из самых 
больших трагедий XX века; не погибли тысячи людей, не были серьезно 
заражены на сотни лет огромные участки земли. Дозы радиации, которым 
были подвержены жители России, Украины и Беларуси, практически не 
имели никакого влияния на здоровье. Люди не стали чаще болеть 
белокровием, а количество детей, рожденных с генетическими 
отклонениями, не увеличилось. Такие выводы можно сделать на основании 
доклада научного Комитета ООН по последствиям ядерной радиации 
(UNSCEAR). Доклад подготовлен 142 специалистами из 21 страны. Видим, 
что чернобыльская авария использована экологическими организациями и 
противниками ядерной энергетики, развитие которой заторможено на 
десятилетия.  

Обследования людей, которые участвовали в ликвидации последствий 
аварии, свидетельствуют, что они даже здоровее, чем те, которые не были 
подвержены радиации, утверждает специалист, который с 1973 года 
представляет Польшу в UNSCEAR. Он является одним из соавторов доклада. 
После аварии в Чернобыле нет доказательств, что выросло число 
заболеваний, увеличилась смертность или появились иные болезни, которые 
связаны с радиацией.   

Люди не знали и по-прежнему не знают, в чем реальная опасность и 
угроза. Сразу же после Чернобыля тысячи беременных украинок и белорусок 
решились на аборт. В 1986-87 гг. в этих республиках проведено множество 
абортов, количество которых составило 1/3 от всех рожденных в этом 
периоде детей в Восточной Европе. Женщины боялись рожать мутантов. В 
городе Припять и на большей части закрытой 30-километровой зоны можно 
жить. Результаты замеров, проведенных международными экспертами, 
отчетливо показывают, что уровень радиации на этой территории безопасен 
для людей.  

Почему миф Чернобыля так эффективно поддерживается? Во-первых, 
речь идет о деньгах, во-вторых, о деньгах, и, в-третьих, о деньгах. На 
сегодняшний лень США и западная Европа передали на ликвидацию 
последствий взрыва $800 млн., а ЕБРР планирует потратить на эти цели 2,3 
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млрд. евро. По мнению Киева, чтобы справиться с последствиями аварии, в 
течение ближайших 20 лет потребуется $5 миллиардов.  

Чернобыльская катастрофа с самого начала была главным оружием 
экологических организаций в борьбе с ядерной энергетикой. Кампания 
получилась удачной. Парламент Германии принял решение о ликвидации 
всех АЭС. Во Франции, где не было радиационной фобии, экологи также 
форсируют принятие подобного решения. Экологическая организация 
Greenpeace располагает деньгами большими, чем бюджеты некоторых стран. 
Откуда деньги? Greenpeace является одной из самых активных организаций, 
борющихся против ядерной энергетики. Эта организация известна 
проведением позитивных акций ради охраны окружающей среды. Но в 
отношении ядерных электростанций она ошибается. Может, этими людьми 
манипулируют… Экологи не могут не слышать рациональных аргументов. 
Ядерная энергетика является наименее опасной для окружающей среды в 
отличие от энергетики, основанной на сжигании».  

Узагальнюючи цей матеріал, маємо розрізняти те, що його 
авторові здається фактами, і те, що рухає його публіцистичним пером. 
Уже в кінці першого цитованого вище абзацу бачимо прозорий натяк 
на доббістську позицію екологічних організацій (спрямовану на 
знищення ядернної енергетики). В останньому абзаці публіцист 
цікавиться: а де Greenpeace бере гроші? Не маючи жодних намірів 
підтримувати цю позицію, зауважимо – вона, в принципі, не є 
неможливою: ті, що продають нафту, об'єктивно конкурують із 
виробниками електроенергії на АЕС. Проте ні реальні, ні вигадані 
підкупи не є нашою справою, відтак звернемося до більш 
аргументованої позиції ще одного "мінімізатора" чорнобильського 
лиха [106]. 

«В советских республиках с наивысшей плотностью выпадений также 
не установлено изменений частоты врожденных аномалий, которые могли 
быть связаны с облучением. Эти результаты согласуются с ранними 
наблюдениями в Хиросиме и Нагасаки, где не обнаружено роста 
генетических изменений у людей, переживших атомные бомбардировки.  

Частота раковых заболеваний в загрязненных районах Украины 
систематически увеличивается, но это наблюдается и в большинстве других 
стран, преимущественно из-за старения населения. В загрязненных районах 
Украины эта частота ниже средней по стране. В загрязненных районах 
Белоруссии частота лейкозов не изменялась в 1982-1994 гг.  

Негативную роль сыграли медицинские работники, знания которых в 
области действия радиации формируются средствами массовой информации, 
а не публикациями университетских ученых. Многие доктора 
интерпретировали симптомы обычных заболеваний как последствия аварии. 
Это было характерным для других стран Европы, где из-за некомпетентных 
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советов медиков беременным женщинам были сделаны сотни тысяч абортов, 
чтобы устранить мнимые радиационные повреждения зародышей.  

В Советском Союзе ошибочная диагностика достигла такого уровня, 
что даже заболевший зуб или сухость в горле рассматривались как 
последствия аварийного выброса реактора. Для послеаварийной ситуации 
специально создана воображаемая болезнь «вегетативная дистония».  

Никто не рассказывает «жертвам Чернобыля», что полученная ими 
малая доза облучения (в среднем от 6 до 60 мЗв в различных областях) или 
более высокая доза облучения участников ликвидации последствий аварии 
(170 мЗв в 1986 г.) ниже уровня 200 мЗв, вследствие которого в Хиросиме и 
Нагасаки выявлено возрастание частоты случаев рака. Никто не рассказывает 
им, что люди в этих городах прожили более долгую жизнь, чем послевоенное 
население Японии.  

При годовой дозе 1 мЗв, с которой начиналось переселение, излучение 
повреждает в каждой клетке 0,2 молекулы ДНК за год, т.е. лишь 14 молекул 
за 70 лет. Частота спонтанных мутаций показывает абсурдность массового 
переселения людей. Цель состояла в защите от 14 мутаций ДНК за 70 лет, 
тогда как за это же время в результате естественных причин в клетке 
происходит 4,9 млрд. мутаций! Вероятность, что именно эти 14 мутаций 
вызовут рак, фактически нулевая.  

Чернобыль был наихудшей возможной катастрофой на плохо 
сконструированном ядерном реакторе с полным расплавлением активной 
зоны, сопровождавшейся свободным диспергированием радионуклидов в 
атмосфере. Ничего худшего не могло произойти. Эта авария вызвала гибель 
такого количества людей, которое соответствует половине жертв 
автомобильных катастроф в конце каждой недели в Польше. Когда 
иррациональные разговоры и эмоции стихнут, эта катастрофа будет 
рассматриваться как доказательство того, что ядерные реакторы являются 
безопасным средством производства энергии». 

Цитуючи статтю проф. З. Яворовського, звернемо увагу 
шановних читачів на те, як редакція журналу "Атомная энергия" 
презентує цього автора: "Он активный оппонент концепции о 
беспороговом действии ионизирующего излучения, принятой НКДАР 
и МКРЗ и положенной в качестве рабочей гипотезы в основу 
нормирования излучения и прогноза стохастических эффектов 
радиации". Якщо простіше, проф. З. Яворський проти Greenpeace і за 
розвиток атомної енергетики – і хай собі: має право. Але цього 
недостатньо для таких категоричних висновків, які читаємо в його 
статті. Зрештою, дослідження стосовно порогів і стохастики не можна 
вважати завершеними; нормування опромінень і оцінка доз на такій 
основі спрямовані на мінімізацію радіаційних ризиків безвідносно до 
аварії на ЧАЕС. Сьогодні не маємо сумніву, що його посилання на 

8



 

 

досвід Хіросіми та Нагасакі (одноразове зовнішнє опромінення) не є 
аналогом багатьох постчорнобильських ситуацій, пов'язаних із 
комбінованою (зовнішньою та внутрішньою) дією радіації. Натомість 
знаємо, що багато ліквідаторів, передовсім першого призову (1986 р.), 
оперативно розпочали "лікування від стронцію червоним вином", далі 
перейшли на горілку, ще далі стали хронічними алкоголіками і 
передчасно вмерли – чи це входить до наслідків аварії?  

Радіобіологія – академічна наука, яка потребує лабораторної 
чистоти експерименту. Медична радіоекологія (як, наприклад, 
криміналістика) має брати до уваги обов'язкову невизначеність 
поведінки людини і всього, що діється довкола неї. Розрахована на 
широкий загал книга "Чернобыль, Зона отчуждения" [50] цікава 
тверезим поглядом на цю проблему.  

«В зоне отчуждения организовывают сельскохозяйственный бизнес: 
там периодически возникают поля и фермы, работающие «на экспорт». 
Чернобыльский бизнес начинался с леса, который в отравленной зоне вырос 
бесплатно. 300-гектарные плантации не успевали обеспечить желающих:1700 
беккерелей на килограмм «продукта» не отпугивали покупателей. На 70-
гектарном поле в зоне выращивали картофель, в 22-километровом пруду 
разводили рыбу, на животноводческих фермах доили коров. Древесина шла в 
Николаев и Херсон. Овощи и мясо – в Киев, Житомир, далее везде. В бывшей 
пришкольной теплице пытались разводить норок. Норки облысели, 
звероферму ликвидировали…»     

Високі концентрації радіоактивних опадів було зафіксовано в 
одному з японських міст на відстані понад 8 тис. км від Чорнобиля. 
Найвищі концентрації летючих радіонуклідів і паливних частинок 
виявили у Білорусі, Україні та Росії, однак більше половини 
загального обсягу летючих матеріалів осіло за межами цих країн. У 
1990-х роках під егідою Європейської комісії проведено обстеження 
на забруднення цезієм-137 внаслідок аварії на ЧАЕС. Як засвідчили 
результати, в Європі було забруднено (до рівня понад 4 тис. Бк/кв.м) 
близько 3 млн. 900 тис. кв. км, або 40 відсотків поверхні. Цікаво, що 
останню цифру не оприлюднили. Лише 2,3% поверхні Європи було 
забруднено до вищого рівня, і саме цю цифру наводять МАГАТЕ і 
ВООЗ. Це свідчить про вибірковий характер їхніх звітів. У багатьох 
країнах досі існує заборона на виробництво, транспортування й 
споживання продукції, забрудненої радіоактивними опадами. Так, у 
Великобританії залишаються чинними такі обмеження для 374 ферм. 
Заходи перестороги стосовно тваринницької продукції діють у деяких 
районах Швеції та Фінляндії. 
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«Ученые, считающие, что последствия Чернобыльской аварии 
сильно преувеличены, утверждают: потери – не такие большие, как 
принято думать. Рак – наиболее серьезное из всех последствий 
облучения человека при малых дозах. Однако развитие рака под 
действием радиации не является специфическим, его можно вызвать 
другими природными или техногенными факторами (курением, 
загрязнением воздуха, воды, продуктов химическими веществами и 
др.) Радиация лишь повышает риск, существующий без нее. У 
чернобыльцев выявляют больше «болячек», но объяснение простое – 
их обследуют чаще. Болеют ликвидаторы тем же, чем положено 
болеть людям их возраста. Медики бессильны объяснить пациентам, 
что инфаркт в 60 лет – это «как у всех» и не связан с облучением» 
[50]. 

На міжнародній конференції «Чорнобиль + 20: нагадування на 
майбутнє», що проходила в столиці України, була представлена «Інша 
доповідь про Чорнобиль» (The Other Report On Chornobyl — TORCH). 
Учені з Великобританії провели незалежне дослідження про викиди 
радіоактивності у довкілля та про вплив чорнобильської катастрофи 
на здоров’я. У доповіді критично оцінюються офіційні матеріали про 
вплив чорнобильської аварії, оприлюднені МАГАТЕ та ВООЗ у 2005 
р. Найголовніше полягає в тому, що не ясні наслідки дуже малих доз. 
За наявною теорією, залежність між дозою та її шкідливим впливом – 
лінійна, безпорогова, безпечного опромінення немає. Однак цей ризик 
при малих дозах може бути надлінійним, приводячи до відносно 
вищих ризиків, або сублінійним, приводячи до відносно менших 
ризиків. Ще одне джерело невизначеності – в оцінках доз тих 
радіонуклідів, які потрапляють всередину з їжею та повітрям. 

Довгострокові наслідки аварії для здоров’я людей залишаються 
невизначеними, зазначається в доповіді британських учених. На 
відміну від наведеної у доповіді МАГАТЕ /ВООЗ цифри смертності 
від раку, спричиненого радіаційним опроміненням (до 4 тис. чол.), за 
прогнозами незаангажованих дослідників, можна очікувати від 30 до 
40 тисяч таких випадків. Нас переконували, що за перший рік після 
аварії доза опромінення від радіоактивних викидів стала меншою, ніж 
до аварії. Це брехня. Рахували дозу від радіоактивного цезію, який 
потрапив у кореневу систему рослин. Але основна маса радіонуклідів 
випала на поверхню землі, на листя рослин. У кореневу систему 
проникла лише мізерна їх частина.  

Так сталося, що «пізні закордонні» і «ранні домашні» співають 
пісню про нешкідливу катастрофу і тупих наляканих радіофобів. Поза 
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обговоренням лишається реєстр позицій, щодо яких мають рацію або 
песимісти, або оптимісти, або хитруни з досвідом розкрадання 
бюджету. Аварія на ЧАЕС трапилася на тлі затруєного промисловою 
та сільськогосподарською «хімією» совєцького світу, де напівправда й 
брехня були складниками державної політики. 

Не варто все списувати на фобії. Понад два з половиною 
мільйони “чорнобильців” майже повністю виключені із суспільства, 
живуть у координатах світу без майбутнього. Серед них півмільйона 
дітей. Хто може повернути їх до нормального життя? 

 
§ 2. У пошуках істини 

 
1977 року вийшла друком монографія, присвячена глобальним 

випадінням радіонуклідів унаслідок випробувань атомної зброї [57]. 
Багато сказано, багато лишилося таємницею біофізиків і гебістів. 
Проте – фактично – ця книга могла б бути найпопулярнішою в 
українських учених певної спеціалізації вже надвечір того дня, коли 
відбулася Аварія. Не знаємо, чи насправді була. Так сталося, що від 
«бомбових» випадінь в Україні й Білорусі найбільше постраждали 
поліські райони, відтак їх населення зазнало радіаційного удару вже 
вдруге. Є чутки, що в центральних бібліотеках Білорусі «небезпечна» 
монографія була захована, а в Гомелі вона потрапила до лікарських 
рук. Не знаємо, чи було щось подібне в Україні. Проте в першій 
великій чорнобильській монографії, яка побачила світ під редакцією 
Р.М. Бархударова – співавтора московської монографії – посилань на 
останню немає. 

Випадіння після атомних випробувань і те, що випало після 
аварії на ЧАЕС, мають багато відмінностей. Але це не скасовує того, 
що чорнобильські радіоізотопи лягли на глобальні через термін, що є 
близьким до завершення латентної клітинної малігнізації. Наводимо 
короткі цитати з величенької книги, які торкаються кількох 
принципових позицій. 

«Существенное значение в накоплении изотопов в организме 
имеют его биологические особенности, варьирующие в зависимости 
от возраста и пола. Эти различия связаны с изменением периода 
полувыведения Cs-137, являющегося критерием накопления изотопа. 
Кроме того, в среднем в организм мужчины поступает больше Cs-137 
за счет большего количества потребляемых продуктов; в результате 
отмечается четкое различие накопления этого изотопа у мужчин и 
женщин. Отношение содержания радиоцезия в организме мужчин к 
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содержанию его у женщин довольно стабильное и составляет в 
среднем 1,43±0,09. Это отношение меняется, с возрастом уве-
личивается, и если для возрастной группы 11-20 лет отношение равно 
1,4, то для группы 51-60 лет — 1,8. Такое увеличение связано, во-
первых, с неодинаковой зависимостью скорости обменных процессов 
от возраста, во-вторых, с различиями рациона мужчин и женщин, в-
третьих, с большей долей жировой ткани у женщин. В результате 
различия в скоростях биологического выведения Cs-137 содержание 
его в организме лиц рассмотренных групп может достигать 
двукратной величины. Из-за сложности вопроса и недостаточной его 
изученности установить «соматически значимую» дозу для населения 
пока не представляется возможным. 

Если количество заболеваний раком увеличивается с возрастом, 
достигая максимума у пожилых людей, то возникновение лейкемии не 
зависит от возраста. Некоторые авторы утверждают, что при лейкемии 
большее значение имеет период между облучением и началом 
болезни, нежели сама доза.  

Среди регистрируемых беременностей около 15% оканчиваются 
спонтанными абортами, 2-3% – мертворождениями. Некоторые 
авторы объясняют повышенное число спонтанных абортов, а также 
увеличение частоты рождения детей с физическими пороками, 
облучением родителей до зачатия. Эффекты такого рода, по-
видимому, являются результатом воздействия на человека 
комплекса факторов окружающей среды как радиационной, так и 
нерадиационной природы (химических, биологических, 
физических).  

Наибольшее значение средней дозы наблюдается у взрослых 
мужчин. Однако при определении критической группы нельзя 
ограничиваться только этим показателем. Большая 
радиочувствительность детского организма к ионизирующему излуче-
нию делает детей, проживающих в Полесье, критической группой. К 
тому же наибольшие максимальные значения поглощенных доз 
наблюдаются именно у детей». 

Автори цитованої книги наводять матеріали стосовно «годовых 
значений поглощенных в мягких тканях доз, обусловленных 
инкорпорированным цезием-137, мрад». Особливо виразною є 
ситуація в сільських районах білоруських і українських областей, 
назви яких ми добре запам’ятали після катастрофи на ЧАЕС: 
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Брестська обл. – 3,8 
Гомельська обл. – 4,9 
Київська обл. (поліські райони) – 2,1 
Рівненська обл. – 3,8 
Житомирська обл. 1,4 
Волинська обл. – 4,2 
Чернігівська обл. – 6,3 

 
Додавши до розрахунку вп’ятеро-вдесятеро менші показники 

для решти областей БССР і УРСР, автори (так, як їм це порадили 
відповідні органи) виходять на нестрашні середньорічні популяційні 
дози (для двох республік відповідно 1,8 та 0,7 мрад). Нас цікавить не 
пересмикування (прозоре і зрозуміле фахівцям), а дві дуже прості і 
важливі тези. 

1. Смысл популяционных доз заключается в том, что если ис-
ходить из концепции линейной зависимости между биологическим 
эффектом и дозой, а также отсутствия порога реакций, то нет 
необходимости в оценке облучения отдельных лиц и характера 
временного распределения формирующейся дозы, поскольку частота 
интересующего эффекта, проявившегося в популяции, 
пропорциональна средней популяционной дозе. 

2. В плане обстановки в пределах Белорусско-Украинского 
полесья особый интерес представляют демографические 
исследования, посвященные изучению нозогеографии лейкозов. 
Показатели смертности от лейкозов почти во всех областях УССР в 
городской местности выше, чем в селах. Какой-либо географической 
приуроченности более высокой смертности городского населения от 
лейкозов не установлено. В сельской местности наиболее высокие 
показатели зарегистрированы в южных и юго-восточных областях 
Украины и наиболее низкие — в западной зоне. Это свидетельствуют 
об отсутствии заметных изменений географии лейкозов, а 
следовательно, об отсутствии их увеличения на территории Полесья. 
Географию распределения смертности от лейкозов повторяет картина, 
характеризующая заболеваемость раком на Украине. Наибольшее 
число раковых заболеваний также наблюдается на юге и в юго-
восточных областях Украины. Низкий уровень заболеваний 
характерен для северо-западных и западных областей, т. е. для 
Полесья. Все это указывает на то, что в этиологии злокачественных 
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новообразований на территории Украины доминирующую роль, по-
видимому, играет не ионизирующее излучение, а иные факторы». 

«Иные факторы» так само відомі авторам цитованої книги, як 
знаємо їх ми: «Донбасс – всесоюзная кочегарка», «Горят 
мартеновские печи, и день, и ночь горят они». Ми ще повернемося до 
цієї теми. 

На цьому тлі вимагають уваги слова відомого радіобіолога і 
радіоеколога Д.М. Гродзінського [31]:  

«Огромные затраты, которые потребовались на смягчение негативных 
последствий Чернобыльской аварии, «удорожили» себестоимость 
электроэнергии, получаемой на АЭС. Эта обеспокоенность породила 
политизацию проблемы действия хронического облучения на здоровье 
пострадавших. Вместо того, чтобы организовать изучение явлений, 
индуцируемых облучением в малых дозах, упредить негативные последствия 
облучения и принять меры, защищающие население, начались 
засекречивания истинных значений радиоактивных выбросов и доз 
облучения, утаивание сведений о заболеваемости людей, задетых 
облучением. Когда стало невозможным скрывать рост заболеваемости, 
предпринимаются попытки объяснять этот рост как результат 
всенационального перепуга. Одновременно началась ревизия радиобиологии. 
Вопреки представлениям о природе первичных взаимодействий 
ионизирующего излучения и молекулярных структур клетки стали отрицать 
беспороговость облучения. Основываясь на том, что при малых дозах 
облучения у некоторых существ (но не у человека) наблюдается гормезис, 
некоторые стали доказывать, что при действии доз, которые порождены 
катастрофой, можно ожидать только благоприятного влияния радиации. 

Апогея эта игра в прятки достигла в 2006 году, когда отмечалось 20-
летие аварии па ЧАЭС в Киеве. В близко расположенных между собой 
зданиях проводились две международные конференции: одну созвали адепты 
атомной энергетики, другую — международные организации, которые 
испытывают тревогу в связи с состоянием здоровья пострадавшего 
населения. Решение первой конференции до сих пор не принято, так как 
украинская сторона не соглашается с его оптимистичными положениями. 
Вторая конференция согласилась, что загрязнение радионуклидами 
сопровождается отчетливо выявляемыми негативными последствиями для 
здоровья населения и прогнозируемыми рисками радиогенных заболеваний в 
будущие годы в странах Европы. 

Не пора ли прекратить игру, которая не может найти оправдания, так 
как ее ценой является здоровье людей? 

В рассекреченных протоколах правительственных комиссий по 
Чернобыльской катастрофе в первые декады мая 1986 года содержатся 
сведения о числе поступавших в больницы людей с диагнозом острой 
лучевой болезни. Это — очень большие числа, которые на два-три порядка 
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отличаются от тех, которые до последнего времени называются в 
официальных документах. Имеются основания полагать, что дозы облучения 
не были надлежащим образом оценены, особенно, для первого года аварии. 
Данные по росту заболеваемости после аварии подтверждают это 
заключение. 

Кощунственными выглядят действия защитников атомной енергетики. 
Кроме слов, проявляются и соответствующие действия: почти полный отказ 
от финансирования медико-биологических исследований, ликвидация 
ведомств, которые ведали «делами Чернобыля», отвлечение научных 
коллективов от проблем, порожденных катастрофой. Неужели мы настолько 
недальновидны, что из-за упорства напрочь лишенных гуманности и морали 
атомных временщиков потеряем опыт защиты людей от возможных 
последствий крупномасштабных технических катастороф?» 

Поєднані молитва і звинувачення; це різні жанри, проте щирість 
метра викликає співчуття. Хіба що здається занадто категоричним 
заперечення для людини як біологічного виду того, що називають 
гормезис. Інша річ, що на тлі реальних умов проживання в Україні, 
просякнутій токсичним непотребом різного походження, гормезис є 
лише потенційною можливістю. Для демографії та медицини 
гормезису немає (можливо, за поодинокими випадками – наприклад, 
радонових ванн). 

Говоривши про дозову безпороговість дії опромінення (зазвичай 
в комплекті з лінійністю, LNT), маємо підстави вважати, що йдеться 
не про аксіому, а про логіко-математичну модель, опора на яку має 
визначитися її ефективністю в вибраній сфері застосування. Коли 
йдеться про нормативи та про профілактику, «перестраховочність» 
LNT очевидна і корисна. Далекою ріднею цієї моделі доводиться 
уявлення про поділ біологічних (клінічних, демографічних) ефектів 
іонізуючого опромінення на стохастичні і детерміновані. Це – ще одна 
модель, дотримання якої не мусимо домагатися в адміністративному 
порядку (не маючи однозначного ствердження її навіть в умовах 
контрольованого експерименту). В шкільних підручниках записано, 
наприклад, про хвильову і водночас квантову природу світла – не 
мусимо соромитися релятивності в трактуванні складних біологічних 
явищ і їх клінічної маніфестації. 

На думку деяких психологів, схильність до стохастичного чи 
детермінованого світогляду є природною рисою людини (більше чи 
менше скоригованою вихованням). Скажімо, говоривши про 
майбутнє, «детермініст» твердо проголошує: «Все в руках Божих!» 
Натомість «стохаст» без притиску промовляє: «Як Бог дасть, так і 
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буде» (не маючи певності, що в цю хвилину і сам Бог знає, що він 
«дасть»). 

Торкаючись цієї проблеми, А.В. Яблоков та ін., 2007 [105] 
надають перевагу обговоренню конкретних методичних проблем, які 
дозволяють одержати об’єктивні оцінки впливу радіації на людину. 

«Активно распространяемые в последние годы лицами и 
организациями, связанными с атомной индустрией, заключения об 
«отсутствии доказательств» значительного влияния Катастрофы на 
здоровье населения, в большинстве случаев основаны на требовании 
обнаружения корреляции между уровнем облучения и уровнем 
поражения здоровья. Если уровень поражения здоровья можно 
определить сравнительно точно, то степень (уровень) облучения, 
полученной человеком или группой, точно определить трудно. В этих 
условиях методологически корректным является не столько 
«обнаружение корреляции», сколько обнаружение пространственно-
временных трендов, путем сопоставления одних и тех же групп в 
разные периоды, а также групп, отличающихся лишь уровнями 
территориальной радиационной нагрузки по одним и тем же 
радионуклидам. 

Первопричиной радиогенных заболеваний является внутреннее 
и внешнее облучение за счет разнообразных радионуклидов. Выявить 
это влияние можно несколькими путями: 

1. сравнение заболеваемости и смертности на территориях, 
одинаковых по физико-географическим и социально-экономическим 
условиям, и различающихся только уровнем и композицией ра-
диационного загрязнения; 

2. сравнение здоровья одних и тех же лиц (или генетически 
связанных индивидов — родители-дети, братья, сестры) по нару-
шениям здоровья, на которые влияет ионизирующее облучение, но 
которые не связаны с возрастными и половыми изменениями 
(например, стабильные хромосомные аберрации); 

3. сравнение проживающих на загрязненных территориях но 
инструментально контролируемым величинам накопления того или 
иного радионуклида внутри тела (цезия-137, стронция-90, плутония, 
америция и т.д.). Поскольку спустя год после катастрофы внутренняя 
доза облучения на 80-90% формируется за счет радиоцезия, сравнение 
заболеваний у людей с разными уровнями его накопления  в 
организме; 
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4. выявление агрегации (кластеров) редких заболеваний в 
пространстве и времени и сопоставление их с пятнами загрязнения 
разными радионуклидами; 

5. выявление корреляции патологических изменений 
конкретных органов или участков тела с инструментально 
определенными уровнями конкретных инкорпорированных 
радионуклидов в этих органах или участках тела. 

В ноябре 2006 г. Германский Федеральный комитет по 
ионизирующей радиации организовал встречу, на которой возникла 
редкая возможность открытой дискуссии между принципиально 
различающимися подходами к определению последствий Катастрофы. 
Одно из заключений, которое было сделано по результатам этой 
встречи, имеет важное значение для всего чернобыльского материала: 
только в том случае можно ставить под сомнение данные, полученные 
без применения принятых на западе «научных протоколов», если 
результаты исследований этого же материала с применением таких 
протоколов оказываются иными. Только на основании того, что не 
были использованы «научные протоколы», отказываться от 
обсуждения полученных данных недопустимо». 

Заперечити ці тези російсько-білоруського тріумвірату авторів 
важко, проте приводи для заперечення можна знайти, тримаючись 
непорушного академічного стилю (запропонованого і апробованого 
європейськими дослідниками). Вони, на жаль, не відчувають всього 
того, що є пов’язане з радянською брехнею і фальсифікацією доз, а ще 
з пострадянським екологічним апокаліпсисом, творці якого навмання 
засівають хімічним брудом території, причетні і непричетні до аварії 
на ЧАЕС. Можемо говорити про коректне порівняння досліджуваної і 
контрольної когорти, коли йдеться про ЛПА. Коли говоримо про 
людність забруднених радіацією і «чистих» територій, то в Україні 
контролю немає: фатальна супряж «радіація+хімія» (поєднана з парою 
«тютюн + алкоголь») творять якісно безперервний континуум. 

Звернемося до довідкового джерела, яке має назву 
«Радиационная цитогенетика» [33] і (відповідно до стилю таких 
видань) є позбавленим емоцій і зайвої деталізації. Йдеться про кілька 
словникових колонок, присвячених радіаційно-епідеміологічним 
дослідженням.  

«Актуальность этих исследовании возросла в связи с объективизацией 
оценки медицинских последствий Чернобыльской катастрофы. При этом 
используют, два метода: «внешнего сравнения» и «внутреннего сравнения». 
Первый метод ориентирован на использование разницы в показателях 
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(заболеваемость, инвалидность, смертность) изучаемой когорты, например 
ликвидаторов последствий аварии (ЛПА) на Чернобыльской АЭС, и 
контрольной «внешней» группы - мужского стандартизированного по 
возрасту населения. Второй метод позволяет исследовать теже 
эпидемиологические показатели, но уже при «внутреннем сравнении», 
например изучение состояния здоровья ЛПА в зависимости от полученной 
дозы внешнего облучения и других факторов радиационной аварии. 
Примером может служить выполненное на представительной выборке ЛПА 
на Чернобыльской АЭС (17 698 человек) радиационно-эпидемиологическое 
исследование. В постчернобыльский период в группе ЛПА чаще всего 
выявляли заболевания нервной системы, системы кровообращения, органов 
дыхания, злокачественные новообразования. Данные анамнеза(начало и 
продолжительность пребывания в зоне аварии, характер выполняемых работ) 
как факторы риска специфичны по отношению к основным классам 
заболеваний. Опасными факторами для возникновения злокачественных 
заболеваний были работы на «могильнике» радиоактивных отходов; при 
дезактивации, эвакуации и др. В группе ЛПА установлена обратная 
зависимость частоты злокачественных новообразований от поглощенной 
дозы ионизирующего излучения: наибольшие значения эффекта на единицу 
дозы отмечаются в диапазоне низких доз. С повышением дозы облучения 
частота злокачественных новообразований снижается. Установлена дозовая 
зависимость частоты цитогенетических лучевых маркеров (дицентриков) в 
лимфоцитах периферической крови только в группе ЛПА со 
злокачественными новообразованиями в отдаленные сроки после облучения. 
Полученные данные позволили сделать вывод: низкие дозы ионизирующего 
излучения являются статистически значимыми факторами повышенного 
канцерогенного риска, что может быть обусловлено недостаточным 
включением антиканцерогенной защиты организма человека в диапазоне 
действия этих доз. В формировании патологических состояний и 
заболеваемости среди ЛПА огромное значение имеют факторы социального 
и психологического характера. Все это в сочетании с радиационным 
воздействием можно определить как «синдром Чернобыля». Вычленение 
роли радиационного фактора в этом сложнейшем синдромокомплексе имеет 
важное значение. Влияние облучения на частоту онкологических за-
болеваний может быть установлено статистическими методами в том случае, 
если число обусловленных действием ионизирующего излучения болезней 
превосходит статистическую неопределенность числа фоновых. 
Абсолютизация одного из этиологических факторов (радиационного) 
может привести к недооценке совокупности всех остальных факторов 
Чернобыльской катастрофы. Необходимо также учитывать 
дочернобыльский «медицинский груз» ликвидаторов». 

Усе це правильно і толково, проте йдеться про принципи (а 
відтак і межі) епідеміологічного способу без жодних натяків чи 
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посилань на популяційний метод. Різниця між ними насправді є груба 
й демонстративна, проте її важко побачити, зосередившись на 
європейських «протоколах». Дослідження наперед визначених когорт 
уже принесло і ще принесе багато користі. Між когортою й 
популяцією лежить випадкова вибірка – ще один могутній інструмент 
чорнобильських студій. Формування і когорти, і випадкової вибірки 
ґрунтується на тому, що дослідник має надійний контроль, обирає 
його на власний розсуд відповідно до свої можливостей. 
Популяційний підхід не дозволяє добирати «найперспективніші» пари 
типу «дуже забруднена територія/умовно чиста територія», «дуже 
постраждала когорта/найменше постраждалий контроль», мавши на 
увазі лише іонізуюче опромінення (і лише чорнобильського 
походження). Проте популяційний підхід дозволяє (навіть змушує) 
вивчати вплив, якого зазнає населення України від сукупної дії (або 
взаємодії) хімічних та радіаційних забруднень. Працювавши над цією 
монографією, ми лише за останні два роки прочитали 4,5-5 тис. 
сторінок «чорнобильської» літератури – і можемо засвідчити: 90% 
дослідників жодним словом не прохоплюються про реальність цієї 
комбінації, лише 1% досліджень є спрямовані на її вивчення (не 
йдеться про експеримент). 

У подальшому викладі вживатимемо термін «ксенобіопатія» 
стосовно ефектів, спричинених хімічними речовинами мінерального 
чи органічного походження, «екопатія» – стосовно комбінованої дії 
хімічних, біологічних і фізичних (зокрема, радіаційних) чинників. 

Написавши про кризу («Знаємо все, крім головного»), не 
сподіваємося, що легко її усунути за допомогою популяційних студій. 
Не маємо упередженого бажання довести чи спростувати наявність 
серйозних екопопуляційних ризиків, спричинених комбінованою дією 
радіації та хімічних забруднень: хочемо знати в якому світі насправді 
живемо. 

 
§ 3. Помилка і злочин 

 
ВВП, традиційний показник, який відображає загальну вартість 

річного потоку товарів і послуг, вироблених національним 
господарством, не здатний віддзеркалити повну картину суспільного 
розвитку та зростання добробуту населення. Адже у ВВП включається 
вартість усіх товарів і послуг незалежно від їх внеску в національний 
розвиток – чи як соціальних благ, чи як вияв соціального 
неблагополуччя, зокрема екологічної деградації. Мета «більше 
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зростання» повинна вказувати, за рахунок чого рости і для чого. Якою 
є «екологічна собівартість» нарощення економічного потенціалу 
країни? ВВП враховує забруднення довкілля чотири рази – коли воно 
відбувається, коли воно усувається, коли воно справляє негативний 
вплив на здоров’я людей та коли винагороджуються ті, хто 
впроваджує чисті технології. Деградація довкілля часто виглядає 
добре для економіки. «Уявіть собі країну, яка, працюючи, викопала 
все своє вугілля, спалила всі свої ліси, знищила живу природу, 
наповнила повітря чадом, а річки — брудом. Чи буде така країна через 
те біднішою?» – запитує англійський журнал The Economist. І  
відповідає: «Так – говорить здоровий глузд. Ні – говорять рахунки 
національних доходів». 

«Зелений» ВВП припускає відрахування з традиційного ВВП 
вартості витрат природних ресурсів і деградації довкілля, щоб 
з’ясувати, чи підвищить ВВП економічний дохід, якщо його зростання 
супроводжується вичерпанням природного капіталу. 

Відправним пунктом на  обчислення екологічно скоригованого 
ВВП слугує процедура визначення чистого внутрішнього продукту 
(ЧВП) методом відрахування ціни складників, що характеризують 
зменшення природного капіталу, а саме: 1) зменшення запасів 
природних ресурсів у результаті економічної діяльності; 2) шкода 
довкіллю, яка не була нейтралізована та призвела до його деградації; 
3) екологічні витрати. 

У США економічні втрати від смертності та хвороб, пов’язаних із 
забрудненням повітряного середовища, становлять щорічно 6 млрд. доларів 
на рік, або 80  доларів на одного мешканця. Людство докладає неймовірних 
зусиль, щоб прогодувати себе, і не може не помічати небажаного впливу 
техногенного середовища на врожайність, поживну цінність 
сільськогосподарських культур, стан лісових насаджень. Врожайність 
кукурудзи та силосу у зоні металургійних підприємств знижується на 43%, 
кормових бобів – на 36%, зернових культур – на 27%, цукрового буряка – на 
35%;. Чи може ігнорувати такі втрати бюджет Сполучених Штатів – навіть 
при його величезному розмірі? http://dt.ua/system/ckeditor_assets/ 
attachments/000/002/609/tabl_rus_07.jpg?1330716942 

Протягом 1974-2009 років були розраховані екологічно скориговані 
макроекономічні показники господарської діяльності в 12 країнах світу. 
Результат засвідчив вражаючі розходження між екологічно скоригованими і 
традиційно обчислюваними показниками, причому останні виявилися 
завищені в усіх країнах. Максимальне розходження між традиційно 
розрахованим і  «зеленим» ВВП продемонструвала світові КНР: шалені 
темпи її власного розвитку за 2004 рік насправді були рівними нулю. 
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Особливо важливим є розрахунок екологічно скоригованого 
ВВП для країн, економіка яких  залежить від використання природних 
ресурсів (і які у прагненні наростити ВВП не переймаються 
проблемами їх вичерпання). Тому викликає інтерес екологічне 
коригування ВВП України, обчислення її «зеленого» ВВП. Уперше 
проведено розрахунки «зеленого» ВВП України за 2001–2007 роки 
[17]. При розрахунку використані такі офіційні матеріали: 1) 
виснаження запасів природних ресурсів у результаті діяльності 
підприємств добувної галузі; 2) забруднення атмосферного повітря 
внаслідок роботи теплових електростанцій; 3) поточні державні 
природоохоронні витрати. Можна констатувати, що розбіжність між 
традиційним і «зеленим» ВВП дорівнює 4,6%. В абсолютних цифрах 
розбіжність у 2001–2007 роках становила в середньому 2,283 млрд. 
дол. у цінах 2001 року і 3,587 млрд. дол. – у фактичних цінах. Такою є 
«екологічна собівартість» зростання економіки України за цей період.   

Якою є і буде, наприклад,  екологічна ціна аварії на японській АЕС? 
Комерційна ціна зруйнованих міст, доріг, утрачених людських життів? 
Аварія на «Фукусімі» сталася в результаті землетрусу й цунамі 
безпрецедентного масштабу. Проте організаційні помилки відіграли важливу 
роль. Органи ядерного регулювання Японії були недостатньо незалежні, 
нагляд за оператором станції був слабким. Резервна подача електроенергії, 
потрібна для охолоджування реактора й відключених паливних стержнів, не 
була належно захищена. Бракувало комплексного реагування на надзвичайну 
ситуацію як на станції, так і на національному рівні. 

«Фукусіма» є тривожним дзвінком для всіх країн, що використовують 
атомну енергію: безпека не може бути звичайною річчю, де б це не було. 
Уряди, органи регулювання й оператори АЕС у всьому світі почали 
засвоювати правильні уроки. Передумови для планування заходів безпеки 
переглянуті. На Фукусімі реактори витримали землетрус у 9 балів — 
потужніший, ніж той, на який вони розраховані. Проте АЕС не була 
спроектована так, щоб витримати цунамі заввишки 14 метрів, яке зруйнувало 
захисну стіну через годину після землетрусу. Захист від землетрусів і цунамі 
посилюється на ядерних об’єктах у всьому світі. Вживаються заходи щодо 
готовності до тривалих відключень електроенергії, захищаються резервні 
джерела живлення, а також забезпечується наявність води для 
охолоджування в умовах аварії. 

У березні 2012 р., коли виповнилася перша річниця трагічних подій в 
Японії, генеральний директор Міжнародного агентства з атомної енергії 
оприлюднив статтю під назвою «Після Фукусіми». Її сенс є передбачуваний: 
аварія на ФАЕС – це погано, але атомна енергетика – це добре. Щось інше 
від МАГАТЕ чекати марно – втім, шановні читачі можуть мати з цього 
приводу власну думку. 
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Глобальне використання атомної енергії, буде зростати. Світові 
важко забезпечити стабільні поставки енергоносіїв і скоротити викиди 
парникових газів, якщо атомна енергія не залишатиметься складником 
глобального енергетичного балансу. Щонайменше 90 ядерних 
реакторів приєднаються до вже працюючих 437 у всьому світі до 2030 
року. Нові реактори мають вдосконалені функції безпеки, порівняно з 
поколінням реакторів на Фукусімі. Ми не повинні повертатися до 
підходу «все в порядку» в міру того, як Фукусіма йде з пам’яті. 

Чи має Україна «зелені» перспективи і бодай якийсь план їх 
практичної реалізації? З більшою чи меншою деталізацією у засобах масової 
інформації обговорюються проекти (сценарії) подальшого розвитку 
вітчизняної енергетики. В базовому сценарії середньорічний прогноз 
зростання ВВП України до 2030 року становитиме 5% (у песимістичному — 
3,8%, оптимістичному — 6,4%). Але при тому, що ми мусимо розраховувати 
на досить пристойні темпи зростання, нова енергостратегія розраховується не 
з екстенсивного зростання споживання енергії, бо планується значне 
підвищення енергоефективності. Згідно з базовим сценарієм прогноз 
споживання електроенергії у 2030 році збільшиться до 282 ТВт год. на рік. 
Планований рівень енергозбереження в базовому сценарії споживання — 
приблизно 20%, що відповідає економії 63 ТВт год. на рік. 

Оновлена стратегія визначає необхідні інвестиції в модернізацію і 
розвиток енергетичної інфраструктури до 2030 року в розмірі 590 млрд. грн. 
для генеруючих потужностей і 187 млрд. грн. — для електромереж.  

Природний газ треба купувати за грубі гроші, а «мирний атом» погано 
себе зарекомендував, відтак логічно думати про вугілля. Проте – це логічно, 
якщо використовуються екологічно досконалі технології його спалювання 
(до того ж своєчасно запроваджені в практику). 

Не маємо жодних гарантій, що українська влада, екологічно 
байдужа протягом усіх років незалежності, готова до «зеленого» 
світогляду. Голова Міжнародного інституту менеджменту в Женеві 
сумно констатував: «Сьогоднішній світ — хворий. Передусім — 
демографічно. Є забагато людей там, де їх мало б бути менше. І 
навпаки. Перший варіант — це Африка, другий — Європа. До того ж 
Європа не навчилася інтегрувати людей із інших цивілізацій — так, як 
Америка. Світ хворий технологічно. Світ хворий екологічно. Світ 
хворий економічно: головну роль сьогодні відіграють гроші. Світ 
хворий геополітично. Ми бачимо, як зростає значимість Китаю, Індії, 
Бразилії. Глобалізація відбулася, але якоїсь глобальної структури 
немає. Світ хворий морально. Цінності занепадають. Світ потребує 
морального й духовного відродження. Україна має розуміти всі ці 
аспекти, тому що ми живемо у світовому контексті. Ми маємо багато з 
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того, чого немає в інших, успішних країнах. Наприклад, теплота в 
спілкуванні з людьми, гостинність, щедрість. У нас є знання 
технологій, існує безмежна кількість енергії, але її дуже складно 
реалізувати, тому що економіка — інертна».  

Те, чого потребуватиме Україна, ігноруючи невідкладні екологічні 
практики, скоро називатиметься реанімацією. Маємо японські помилки, 
проте не маємо японських грошей, а відтак, даруйте, брешемо й крадемо. 

Б.Б. Буткевич [17] конспективно, але переконливо розкриває картину 
корисливих зловживань людьми, причетними до робіт у Чорнобильській зоні. 
Майно, яке завозили для ліквідації наслідків аварії, списали майже за 
нульовою вартістю. З відома керівництва вивезено велику кількість 
пересувних будинків, насосів, електродвигунів, водонапірних башт. 
Розламали й вивезли по цеглинці вахтове селище Зелений Мис, піонертабір 
«Казковий». Пограбовано всі контрольно-пропускні пункти (Дідятки, Старі 
Соколи, Діброву). Фото кладовища забрудненої техніки обійшли світ, але 
80% вантажівок, вертольотів, БТР украдено. Загальна вартість майна, таємно 
вивезеного з території зони, сягає $500 млн. Усе, що пішло на продаж, на 
диво успішно проходило експертизу радіаційного забруднення. Йшла 
«наліво» гуманітарна допомога. 

Нинішня система тендерів для обслуговування АЕС та спорудження 
об’єкту «Укриття» побудована звичним для України способом. З 2008 року 
постійно у тендерах на ремонт, реконструкцію і постачання харчових 
продуктів перемагають такі фірми, засновником яких є одна людина, 
вочевидь, добре знайома з високим начальством. Охочі присмоктатися до 
чорнобильських грошей і західні компанії. Є чутки, що в бюджетах 
європейських корпорацій хабарі українським чиновникам прописуються 
окремою витратною статтею. У 2006 році у вітчизняний телеефір потрапило 
відео, на якому представник німецької фірми NUKEM, що будувала завод із 
утилізації твердих радіоактивних відходів ЧАЕС, пропонує хабар 
директорові станції. 

Чи є коректним обговорення в одному розділі проблем 
радіобіології, радіоекології та економіки – і корупції та дрібного 
шахрайства? На жаль, так. У СРСР атомну енергію влада «продавала» 
громадськості як безумне свідчення своїх успіхів, якими були 
«космос» і «наші ракети». Аварія на ЧАЕС похитнула не лише міф, а 
й владу. Ліквідація аварії була останнім епізодом добровільного 
примусового героїзму. Проте невдовзі «чорнобильці» потрапили в ту 
(обридлу вже новій владі) категорію, що й «афганці». Народ прагне 
реваншу, не гребуючи нічим. 

Науковці також є «народ». Ніколи «чорнобильська» наука не 
розвивалася в Україні (Росії, Білорусії) за своєї внутрішньою логікою, 
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бо завжди, долаючи власне наукові проблеми, була змушена 
балансувати на межі героїки, популізму та цинізму. 
 

§ 4. Абетка для тих, хто вміє читати 
 

I. Матеріал, про який йтиметься в цьому підрозділі, вважається 
класикою – і з огляду на актуальність проблеми, і з огляду на 
відсутність кон’юктурних впливів.  

Автори книги, яка вийшла друком 1989 року, не торкаються 
пекучої чорнобильської теми, а трактують кілька вузлових проблем 
радіобіології, пов’язаних з практикою рентгенівськогї діагностики в 
медицині [92]. Тези, які ми цитуємо, торкаються наукових і 
практичних проблем. 

«Медицинская рентгенология, наряду с техногенным 
радиационным фоном, вносит наибольший вклад в популяционную 
дозу, причем этот вклад заметно превышает дозу, обусловленную 
естественным фоном, и значительно опережает суммарное 
воздействие всех остальных источников. Риск негативных 
последствий медицинского облучения, который выражается в 
индуцировании ежегодно свыше 6 тыс. летальных онкологических и 
тяжелых наследственных заболеваний, требует регламентации 
уровней облучения пациентов». 

Отже, йдеться про 1) наявність різних складників радіаційного 
впливу на людину (природний фон, техногенні й антропогенні 
чинники); 2) порівняльну оцінку вагомості кожного з них; 3) 
постулюється поняття «популяційна доза», яке невдовзі – в 
чорнобильському контексті – під назвою «колективна доза» стане 
звичним у спеціальній літературі; 4) відповідно до уявлень того часу 
наводиться оцінка негативного впливу рентгендіагностики на 
людність СРСР («ежегодно свыше 6 тыс. летальных онкологических и 
тяжелых наследственных заболеваний»). 

Обговорюючи останню з чотирьох названих позицій, автори 
обґрунтовано переходять до детермінованих і стохастичних наслідків 
іонізуючого опромінення. А відтак (у хорошому академічному стилі) 
обговорюють проблему порогової дози. 

«Само понятие дозового порога несет в себе неопределенность, 
для каждой ткани и эффекта этот порог зависит от принятых 
критериев и чувствительности метода, применяемых для выявления 
такого эффекта. Функциональные изменения в тканях могут об-
наруживаться только после облучения в больших дозах (порядка 
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десятков грей), тогда как ультраструктурные аномалии могут быть 
обнаружены с помощью самых современных методов, например 
электронно-микроскопических, при значительно меньших дозах. 
Аналогичным образом следует различать пороги для выявления 
клинических изменений явно патологического характера и для 
выявления незначительного эффекта, который не отражается на 
жизнедеятельности. Для нестохастических эффектов, возникновение 
которых наносит явный ущерб здоровью (к ним относятся, например, 
катаракты, угнетение костномозгового кроветворения и др.), дозовый 
порог достаточно высок. Даже для условий острого облучения 
минимальные пороговые значения составляют в большинстве случаев 
несколько грей, хотя некоторые обратимые повреждения могут 
возникать уже при дозах в десятые доли грэй».  

Подальший текст обіймає практично все, що 25 років 
дискутується дослідниками аварії на ЧАЕС і що фактично завело їх у 
глухий кут. 

«Главный соматический риск облучения в малых дозах обус-
ловлен возникновением злокачественных новообразований. Ра-
диационный канцерогенез неспицифичен, т.е. не связан с формами 
рака, присущими именно и только этому виду воздействий. Поскольку 
и выход раковых заболеваний на единицу дозы очень мал, достоверно 
обнаружить радиационно-индуцированные злокачественные опухоли 
на фоне большой спонтанной онкологической заболеваемости крайне 
трудно. Проблема генетических последствий облучения не менее 
сложна, тем более, что необходимо учитывать проявления эффекта  в  
нескольких поколениях. Поэтому, несмотря на многочисленные 
эпидемиологические исследования, все соматико-стохастические и 
генетические эффекты удалось обнаружить у человека только при 
достаточно больших дозах (более 1 Зв). Чтобы достоверно выявить их 
при меньших дозах, соответствующих, например, среднему уровню 
естественного радиационного фона, профессионального или 
медицинского облучения, необходимо располагать огромным 
материалом. Так, для установления с вероятностью 0,995 смертности 
от радиационного канцерогенеза, индуцированного дозой 0,01 Зв (1 
бэр), потребовалось бы провести сопоставительный анализ 
онкологической смертности на контингенте в 2,6 млрд. облученных и 
необлученных индивидуумов с периодом наблюдения не менее 20 лет, 
что нереально. Тот факт, что в эпидемиологических исследованиях не 
удалось обнаружить эффектов малых доз облучения, не 
свидетельствует о действительном отсутствии этих эффектов. Из 
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теоретических представлений о механизме возникновения рака и 
генетических повреждений следует, что эти эффекты могут развиться 
в результате изменения (например, неопластической трансформации) 
нескольких или даже одной клетки, а поскольку такое изменение в 
принципе может быть вызвано единичным актом взаимодействия 
излучения с клеточным веществом, имеются основания предполагать, 
что в отношении стохастических эффектов биологическое 
воздействие ионизирующего излучения является беспороговым. 

При среднем уровне фонового облучения I мЗв/год риск 
смертности от индуцированных злокачественных опухолей в расчете 
на 1 млн человек составляет 12,5 случаев в год. На фоне спонтанной 
онкологической смертности, составляющей ныне около 1300 случаев 
на 1 млн. человек в год, столь малый эффект (менее 1%) не может 
быть обнаружен.  

Предположение о линейной зависимости между дозой и эф-
фектом в области малых доз, как и тезис о беспороговости действия 
излучения, является гипотезой, правомерность которой 
экспериментально никем не опровергнута, но и не доказана». 

Маємо бути вдячними авторам монографії за обґрунтований 
аналіз ситуації. Почавши її огляд з кабінету лікаря-рентгенолога, вони 
зазирнули далеко. Проте у свій час побачили не все. Поняття про 
популяційну дозу і міркування про спонтанний канцерогенез 
наштовхують на такі уточнення: 

– «спонтанний» канцерогенез значною мірою залежить від дії 
хімічних канцерогенів техногенного і побутового походження;  

– всі – великі, середні і малі – дози іонізуючого опромінення 
нашаровуються на «хімію», відтак можуть брати участь в ініціації чи 
промоції непластичного процесу; 

– за окремими винятками не можемо і не зможемо виокремити з 
популяції пацієнтів з «хімічними» і «радіаційними» пухлинами, відтак 
мусимо знайти інший підхід до розв’язання проблеми. 

Ці висновки стосуються не лише канцерогенезу, а й генетичних 
мутацій, вад розвитку і взагалі патології, яку провокує забруднене 
довкілля. За будь-яких обставин іонізуюче опромінення є 
«повносправним» складником комбінованої екологічної 
агресивності довкілля, проте ця очевидна теза, не викликаючи 
спротиву теоретиків, не часто (лише епізодично) спричиняється до 
практичних висновків. 

II. Говоривши про агресивне довкілля, зазвичай маємо на увазі 
надмір чогось «поганого»: бенз(а)пірену в повітрі великих міст чи 
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отруйних пестицидів у напівзруйнованих сільських сховищах. Проте 
не є винятком брак чогось «хорошого» – скажімо ендемічний дефіцит 
йоду [100]. Одним з найсерйозніших медичних наслідків аварії на 
ЧАЕС є індукована патологія тиреоїдної системи під впливом 
радіоактивного йоду в перші дні та місяці після цієї події. В цей 
період найбільшу небезпеку створював йод-131, на який припало 60-
70% внутрішнього опромінення; доза для щитоподібної залози 
становила в населення забруднених регіонів від 0,3 до 30 Гр. [48] В 
ендемічних регіонах практично весь йод поглинається і розпадається в 
маленькому щитоподібному органі, безжально «травмуючи» його – в 
5-7 разів більше, ніж у населення бездефіцитних по йоду регіонів. 
Можливо, що особливим потенціюючим зобогенним впливом на 
щитоподібну залозу в умовах йоддефіциту стали саме малі дози 
радіації (до 1000 мЗв). Території українського Полісся (які 
постраждали внаслідок Чорнобильської катастрофи) через властивості 
малогумусних підзолистих грунтів характеризуються дефіцитом 
мікроелементів у рослинних продуктах харчування (калію, кальцію, 
магнію, заліза, цинку, фтору, хрому, міді, йоду, селену, кобальту). Це 
зумовило підвищене накопичення в організмі відповідних 
радіонуклідів, у такий «генералізований» спосіб посилюючи 
переважно локальний ефект йоду-131. Так чи інакше, радіойод, 
поглинутий на тлі дефіциту, провокує зростання частоти дифузної 
гіперплазії щитоподібної залози, аутоімунного тиреоїдиту, 
гіпотиреозу, змішаного і вузлового зобів, раку. 

Проблема ендемічного йоддефіциту в Україні досі не 
ліквідована – і, незалежно від обставин, пов’язаних із радіаційними 
проблемами, цього мають соромитися не лише екологи. 

III. Маючи матеріали про концентрації радіонуклідів 
природного та штучного походження в різних середовищах і про 
спричинені ними дози зовнішнього і внутрішнього опромінення (в 
минулому та на перспективу), мусимо впорядкувати цей 
інформаційний масив. Для цього багато важать уявлення про 
переходи від того, «що виміряють у беккерелях» до того, «що 
виміряють у греях», а далі до того, «що виміряють у зівертах» – і, 
зрештою, про завершальний перехід до кількості діагнозів (хвороб і 
смертей). Воднораз мусимо абстрагуватися від концепцій, коли 
йдеться про кількісний (арифметичний) бік справи. Найкращою 
аналогією є розв’язання шкільної задачки про складання простих 
дробів: 1/2+1/3=x. Знайшовши спільний знаменник (2х3=6), 
переписуємо задачу в зручному для додавання вигляді: 
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3/6+2/6=(3+2)/6=5/6. Повертаючись до радіоекології, маємо 
підсумкову колективну (популяційну) дозу від усіх відомих джерел 
іонізуючого випромінення (без врахування фону) 2•105 люд. Зв за 70 
років і перелік 7 таких джерел: випробування атомної зброї (a), аварія 
на ЧАЕС (b), видобуток уранової руди (с), переробка уранової руди 
(d), виробництво електроенергії на АЕС (e), виробництво 
електроенергії на ТЕС (f), побутове спалювання вугілля населенням 
(g) [45]. 

Частку популяційної дози, яка припадає на кожне джерело 
опромінення, знаходимо, поділивши його внесок на підсумковий 
результат 2•105 люд.Зв: 

 
a – 50%, b – 45%, c – 0,003%, d – 0,75%, e – 0,02%, 

f – 1,05%, g – 3,5% 
 
Отже, холодна війна (в якій активну участь брав колишній 

СРСР) і наслідки не дуже точного управління не дуже надійним 
чорнобильським реактором спричинилися до 95% радіаційного 
забруднення України. Власне – майже 96%, якщо взято до уваги, що 
видобуток і переробка уранової руди опосередковано причетні до 
обох названих чинників. Експлуатація діючих у штатному режимі 
реакторів на 5 українських АЕС серед причин забруднення займає 
майже «нульове» останнє місце, натомість теплова енергетика 
промислового і побутового масштабів (спалювання вугілля та мазуту) 
додає своїх ~ 4,5% до радіаційного бруду. 

IV. Так сталося, що й бомбовий «послід», і викиди 
чорнобильського реактора накрили насамперед українське і 
білоруське Полісся та близькі до них регіони. Мусимо брати до уваги 
територіальну нерівномірність такого розподілу в масштабах країни. 
Майже 60% цезію-137 и 88% стронцію-90 осіли в 30-кілометровій 
зоні. Решта забруднила 42 000 кв. км. цезієм зі щільністю 3,7 Бк/кв. см 
і більше, а 27 000 кв. км – стронцієм (~0,6 Бк/кв. см). «Решта решти» 
радіоцезію лягла на «решту решти» поверхні України – і цього було 
достатньо, щоб попередня забрудненість (спричинена випробуванням 
бомб) після аварії на ЧАЕС зросла в 4 рази. Ситуація є такою, якою 
вона є, і такою мусимо її сприймати. І усвідомлювати, наприклад, що 
– разом із добривами – ми рік за роком вносимо в грунти ~5•1011Бк 
урану-238 і ~2•1013Бк калію-40, у такий спосіб постійно поповнюючи 
«неприродний природний» фон іонізуючого випромінювання. А також 

28



 

пам’ятати, що в Україні верхня межа для забруднення молока 
дорівнює 100 Бк/л, а в Японії – лише 50 Бк/л.  

Нагадаємо, що колективна (популяційна) доза опромінення 2•105 
люд.•Зв за 70 років розрахована за 7 джерелами радіації, до яких не 
входить природний фон. Це може сприйматися як свідчення, що 
природний фон є мізерним і його можна ігнорувати. Але справа стоїть 
гірше: радіаційний фон для України (4,5 мЗв/рік) перевищує 
«нормальний» (середньосвітовий) аналог (2,4 мЗв/рік) мало не в 2 
рази. Колективна доза за 70 років (відповідно 1,6•107 та 8,5•106 

люд.•Зв) перевищує в Україні умовний «нормальний» рівень на 
7,5•106 люд.•Зв. Цитуємо коментар авторів згаданої монографії: «Это 
превышение практически полностью обусловлено высокой 
концентрацией радона в жилых помещениях. В результате 
действия техногенных источников на протяжении 70 лет в 
Украине может дополнительно произойти 1,0•104 случаев 
фатального рака. В то же время за счет повышенного радиационного 
фона за этот же период может произойти 3,8•105 случаев фатального 
рака, что почти в 40 раз больше».  

Застерігаємо від легковажного трактування цих висновків: за 
будь-яких обставин не маємо права ігнорувати 10 000 додаткових 
випадків летальних пухлин. Проте сенс цитованого тексту полягає в 
іншому: головним складником надвисокого в Україні природного 
радіаційного фону є радон (Rn-222 і продукти його розпаду, меншу 
роль відіграють Rn-220 і Rn-219).  

Радон це інертний газ, який не має кольору, смаку і запаху; він у 7,5 
разів важчий за повітря. Оскільки радон є похідним урану і радію, його 
більше і місцях із підвищеною радіоактивністю грунтів. Інтенсивність 
есхаляції (виходу радону на поверхність) залежить від типу і стану верхніх 
прошарків грунту. В закритих приміщеннях концентрація радону більша, ніж 
у атмосферному повітрі. на перших поверхах і підвалах його активність може 
сягати кількох тисяч Бк/куб. м.  З точки зору геології 40% території України є 
небезпечними по радону. Насамперед це стосується регіонів, розташованих у 
зоні Українського кристалічного щита (в середньому 250-300 Бк/л у 
підземних водах; максимум, який спостерігається на Черкащині, перевищує 
2500 Бк/л. Для регіонів, розташованих за межами кристалічного щита, 
середню активність радону в підземних водах вважають близькою до 40 Бк/л. 
Якщо йдеться про конкретні житлові приміщення, то багато важать підґрунтя 
будівлі, поверх, вентиляція і використання природного газу. Одноповерхова 
забудова і виробнича діяльність із верхніми дециметрами грунту є тими 
чинниками, які посилюють радонову загрозу для сільських мешканців. 
Бомбардування органів дихання і травлення альфа-частками ставить радон на 
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одне із чільних місць у переліку природних фонових загроз; 80% 
перевищення українського природного радіаційного фону над «нормальним» 
зумовлено продуктами розпаду радону. «Величины коллективной дозы за 
семидесятилетний период, обусловленная повышенной концентрацией 
радона в жилых помещениях по сравнению со среднемировым значением, в 
75 раз превышает величину коллективной дозы, обусловленной всеми 
техногенными источниками Украины, включая и аварию на ЧАЭС. Если 
проблемы, связанные с Чернобыльской аварией, хотя бы частично решаются, 
то проблемы, связанные с радоном, еще ждут своего решения» [45] . 

Радон є завжди і є скрізь, немає єдиного методу його позбутися. 
У багатьох дослідників, які працюють у царині радіоекології, 
радонова тема викликає психологічний дискомфорт. До неї ставляться 
приблизно так, як слідчі ставляться до нерозкритих і 
безперспективних кримінальних справ. 

 
§ 5. Дванадцять засадничих позицій [46] 

 
1. Основний внесок у середньорічні дози, що одержує насе-

лення України, зумовлений джерелами випромінювань природного 
походження (такими як космічне випромінювання, радіоактивні 
речовини в ґрунті і будівельних матеріалах, пероральне надходження 
природних радіонуклідів, які містяться в повітрі, продуктах 
харчування і воді). Вдихання є найбільш важливим шляхом 
надходження радіонуклідів, які формують основну частину 
ефективної дози. Основна частина ефективної дози, обумовленої 
вдиханням, пов'язана з радоном. За ним іде зовнішнє опромінення і 
споживання продуктів харчування, що містять радіонукліди.  

2. Для сукупного населення діапазон доз від джерел 
природного походження досить вузький. Коли розглядається фон від 
природних джерел для індивідуума, то деякі особи можуть зазнавати 
опромінення, яке значно перевищує середню дозу. Прикладом є групи, 
які проживають у регіонах, де грунт або гірські породи містять велику 
кількість природних радіонуклідів; особи, які проживають в будинках 
з високим вмістом радону, групи населення, які вимушено вживають 
продукти з високим вмістом радіоактивних речовин. 

3. Деяка частина населення зазнає опроміненню від 
техногенних джерел. На відміну від джерел природного походження, 
які протягом років впливають на населення приблизно однаково, 
вплив штучних джерел може значно коливатися з часом. На території 
України знаходиться п'ять атомних станцій з 15 діючими блоками (3 
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блоки виведено з експлуатації), два дослідницьких реактори: ВВР-М 
(Київський інститут ядерних досліджень); ДР-100, одна критична 
зборка (Севастопольський інститут ядерної енергетики й 
промисловості), об'єкт "Укриття", шість міжобласних спецкомбінатів 
(МСК) по похованню радіоактивних відходів, п'ять гірничодобувних 
комбінатів і два гідрометалургійних заводи по переробці урану, 
близько семи тисяч підприємств, що використають радіоактивні 
речовини, радіоізотопні прилади й інші джерела іонізуючих 
випромінювань загальною кількістю майже 100 тис. одиниць.  

4. Розвідано понад 20 родовищ урану. На двох – Інгульському 
та Смолинському – відбувається видобуток руди, 
Новоконстантинівське родовище підготовлене для видобутку. 
Забруднення атмосферного повітря в районі розташування уранових 
шахт обумовлено природним ураном, радієм-226 і радоном- 222, а 
поверхневі водойми через надходження шахтних вод забруднені 
ураном природним, радієм-226, торієм-230 і полонієм-210. 

5. У формуванні радіаційної обстановки на території України 
беруть участь підприємства нафтової, газової, вугільної промисловості 
й теплової енергетики. При їх експлуатації відбувається помітний 
перерозподіл природних радіонуклідів у  природному середовищі. 

6. Активності радіонуклідів, викинутих в атмосферу елект-
ростанціями на одиницю електроенергії, залежать від концентрації 
активності у вугіллі, зольності вугілля, температури спалювання та 
ефективності фільтруючих систем. Залежно від цих факторів можуть 
спостерігатися підвищені локальні рівні радіаційного фону, що 
приводить до додаткового опромінювання населення. 

7. Сумарна колективна доза, отримана населенням земної кулі 
в результаті аварії на ЧАЕС, дорівнює 600000 чол.Зв. Основний 
внесок у цю дозу спричинили радіонуклідами: йод-131, цезій-134, 
цезій-137 і стронцій-90. Близько 40 % цієї дози отримало населення 
республік колишнього СРСР (Україна, Росія і Білорусь). Очікувана 
колективна доза опромінювання населення республік колишнього 
СРСР (близько 75 млн. чоловік) дорівнює 330000 чол.Зв. Близько 60 % 
цієї дози припадає на зовнішнє опромінювання від радіонуклідів, що 
осіли на місцевості, близько 38 % – на внутрішнє опромінювання за 
рахунок споживання радіонуклідів з продуктами харчування (в 
основному цезію-137). Відсутність контролю може привести до того, 
що доза внутрішнього опромінювання за рахунок споживання 
місцевих продуктів може зрости в десятки разів.  
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8. Можна виділити значущі радіаційні фактори, характерні для 
всього населення України (глобальні проблеми) і радіаційні фактори 
регіонального (місцевого) характеру (регіональні проблеми). До 
глобальних належать підвищений вміст радону в житлових 
приміщеннях, забруднення в результаті аварії на ЧАЕС і 
використання вугілля населенням для опалювання житла. Радіаційна 
дія хвостосховищ, що виникли в результаті переробки урану, 
радіоактивних викидів ТЕС, що працюють на вугіллі, АЕС і шахт по 
здобичі урану носить регіональний характер.  

9. В перші дні після аварії опромінення щитоподібної залози 
(ЩЗ) радіоактивним йодом було основним фактором внутрішнього 
опромінення. Накопичення радіоактивного йоду в ЩЗ визнано 
чинником підвищеної захворюваності постраждалих. Вивчення 
ризиків непухлинної захворюваності при опроміненні ЩЗ набуває 
особливого значення. За рахунок функціональних та структурних змін 
в самій ЩЗ існує підвищений ризик імунних та гормональних 
порушень в організмі. Екстраполяція японських даних щодо 
пренатального опромінення головного мозку на ситуацію після 
Чорнобильської катастрофи має істотні обмеження. Внаслідок аварії 
на ЧАЕС дози опромінення ембріона і плода менші, дози опромінення 
щитоподібної залози in utero вищі за рахунок інкорпорації 
радіоактивного йоду.  

10. Дисгармонійний тип фізичного розвитку спостерігався у 
дітей, які зазнали впливу іонізуючого випромінювання до 16 тижня 
гестації; відмічалося прискорення темпів фізичного розвитку. 
Акселерація зумовлена не лише іонізуючим випроміненням, але і 
факторами нерадіаційної природи (урбанізація, хімізація та ін.). У 
дуже забруднених регіонах в зразках сперми ідентифікується велика 
кількість дегенеративних сперматозоїдів, що стає вирішальним у 
розвитку чоловічої неплідності. 

11. У дівчаток 12-14 років, народжених від осіб, які опромінені в 
дитячому віці, встановлено зменшення розмірів матки та яєчників 
порівняно з нормативними показниками.  

12. Не існує однозначної дії іонізуючого опромінення на функції 
імунної системи. Зміни, що виникають після опромінення, є 
дозозалежними і проявляються по-різному: від імуносупресії до 
імуностимуляції. Справжній імунний дефіцит виникає за умови 
опромінення дозою більше 3 Грей.  

13. Екологічна ситуація, створена в Україні за останні 25-30 
років неконтрольованим зберіганням і використанням отрутохімікатів 
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і мінеральних добрив, забрудненням середовища промисловими та 
транспортними відходами, ускладнилася широкомасштабним 
поширенням радіонуклідів у результаті аварії на Чорнобильській АЕС. 
У харчових продуктах, повітрі та питній воді вміст хімічних 
токсикантів і радіонуклідів нерідко перевищує допустиму норму. 

 
§ 6. Статистичний експеримент «Складна простота» 

 
В кожній екосистемі можна виділити два компоненти: організми 

й об’єкти неживої природи. Сукупність організмів називається 
біотою, а неживі (хімічні та фізичні) чинники довкілля мають назву 
абіотичних; одна з причин різноманітності екосистем – своєрідність 
абіотичних особливостей кожної з них [5]. 

До антропогенних належать екосистеми, в яких переважають 
штучно створені об’єкти – міста, промислові вузли, села (в межах 
забудови), кораблі тощо. У багатьох регіонах світу біосферу витискає 
техносфера. Цей стан спричиняє демографічних вибух, низький рівень 
природоохоронного законодавства та екологічної освіти.  

За оцінкою Всесвітньої організації охорони здоров’я, людство 
використовує майже 500 тис. хімічних сполук (узагалі відомо 6 млн. 
сполук); близько 40 тис. мають шкідливий вплив на природне 
середовище, а 12 тис. хімічних речовин є токсичними для людини. 

Джерелами забруднень є радіоактивні аерозолі (які потрапляють 
в атмосферу при випробуваннях ядерної зброї), нукліди, що 
виділяються з погано контрольованих радіоактивних відходів. 
Радіоактивні опади мають різний час осідання та радіус поширення – 
від десятків і сотень кілометрів до глобальних масштабів. За впливом 
на організм іонізуюче випромінювання вважається найнебезпечнішим. 

Важливими елементами екологічної практики є визначення 
гранично допустимих концентрацій (ГДК) шкідливих речовин. ГДК – 
це максимальна кількість шкідливих речовин в одиницю об’єму 
або маси повітря, води, грунту чи продуктів харчування, яка 
практично не погіршує здоров’я людини. Оскільки в реальності 
маємо сумісну дію хімічних, фізичних і біологічних чинників, 
основоположними є поняття максимально допустимого 
навантаження (МДП). Йдеться про таку максимальну дію усіх 
наявних забруднювачів довкілля, яка ще не завдає шкоди людині та її 
нащадкам. Наприклад, за наявності трьох шкідливих речовин, що 
діють спільно, зведена сума їх концентрацій не має перевищувати 
умовної одиниці: 
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C1-3 = C1/ГДК1 + C2/ ГДК2 + C3/ ГДК3≤1, 
 

де С1, С2, С3 фактичні концентрації ксенобіотиків, а ГДК1, 
ГДК2 і ГДК3 – гранично допустимі концентрації кожного з них.  

 
Ефекти сумації характеризують взаємодію, наприклад ацетону 

та 7 інших сполук, сірчистого ангідриду та 12 інших речовин і т. ін. 
Взаємодія ксенобіотиків може відбуватися на основі потенціювання 
(взаємного посилення впливу двох або більшої кількості агентів 
довкілля), при якому їх вплив на людину перевищує суму 
ізольованого ефектів кожного. Таким є, наприклад, комбінації 
бутилакрилат і метакрилат, фтористий водень і фторсолі та ін. 

Іонізуюче опромінення має долучатися до чинників, які треба 
брати до уваги, коли йдеться про сумарне чи максимально допустиме 
навантаження. Цього не заперечують фахівці в царині «хімічного» та 
«іонізуючого» забруднень, проте підручники про промислову та 
радіаційну екологію пишуть різні люди, і таку ж сегрегацію бачимо в 
дослідницькій практиці. 

Спробуємо зорієнтуватися в тому, наскільки виразною є різниця 
між адмінтериторіями (регіонами) України, які вважаються такими, 
що не потерпіли внаслідок аварії на ЧАЕС, і регіонами, що зазнали 
радіаційного забруднення. В одному випадку можемо чекати 
статистичної супряжі (кореляції) між демографічними показниками і 
мірою техногенного (хімічного) забруднення територій, в іншому 
випадку є можливим додатковий уплив на рівень демографічних 
негараздів іонізуючого опромінення. З патогенетичних позицій 
«хімія» та «радіація» навзаєм підсилюють свою дію, але не про це 
мова. Відповідно до законів мат статистики, при наявності двох і 
більше синергічних чинників врахування дії лише одного з них 
послаблює, «розмиває» критерії супряжі між причинами і наслідками. 

Якщо йдеться про множинну регресію, то в нашому 
експерименті ліворуч від знаків рівняння стоятимуть коефіцієнти 
смертності від злоякісних новотворів. Праворуч від знаків рівняння 
ми розташували шість найінформативніших показників техногенного 
(виробничого, хімічного) забруднення, відібраних для цієї мети на 
підставі наших попередніх досліджень [25]. 

Це щорічне утворення (1) і зберігання накопичених (2) 
високотоксичних промислових відходів, скидання забруднених вод у 
поверхневі водні басейни (3), споживання автомобільного бензину (4) 
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і топкового мазуту (5), а також залишкова кількість накопичених і 
таких, що зберігаються в неконтрольований спосіб, пестицидів (6). 
Наголошуємо, що жодний конкретний показник радіаційного 
забруднення до уваги не береться. Виокремлюючи 13 регіонів 
(Південь і Схід) і 12 регіонів (Центр, Північ і Захід) ми вважатимемо 
їх взаємним контролем один для одного, а нерозчленовану сукупність 
(25 регіонів) контролем для обох інших. Отже, в масштабі всієї країни, 
в містах і в сільських поселеннях, смертність чоловіків і жінок від 
ракових пухлин асоціюється з показниками екологічного забруднення 
(коефіцієнт множинної кореляції R від 0,54 до 0,70) при показниках 
від p<0,06 (тенденція, сільські чоловіки) до p<0,005 (міські жінки) 
(табл.. 1.1).  
 

Таблиця 1.1 – Параметри рівняння множинної регресії, що пов`язує 
смертність від злоякісних пухлин із показниками виробничих 

забруднень довкілля в трьох групах регіонів, 2007 р. 
 

Група Популяція Стать Параметри рівняння 
R R2

min R2
max F P< 

I (N=25) Міська Чол. 0,70 39,7 49,8 5,0 0,006 
II (N=13) Міська Чол. 0,90 72,3 81,5 8,8 0,005 
III (N=12) Міська Чол. не достовірно 
I (N=25) Міська Жін. 0,62 32,6 38,2 6,8 0,005 
II (N=13) Міська Жін. 0,88 65,1 76,7 6,6 0,01 
III (N=12) Міська Жін. не достовірно 
I (N=25) Сільська Чол. 0,54 19,4 29,4 2,9 0,06 
II (N=13) Сільська Чол. 0,79 55,7 63,1 8,5 0,007 
III (N=12) Сільська Чол. 0,58 26,7 33,4 5,0 0,05 
I (N=25) Сільська Жін. 0,66 35,3 43,4 5,4 0,007 
II (N=13) Сільська Жін. 0,95 84,1 90,7 13,6 0,002 
III (N=12) Сільська Жін. 0,62 32,2 38,4 6,2 0,03 

 
Примітка. Тут і далі група I – 25 адмінтериторій України (без м. Київ і 

м. Севастопіль); група II (N=13) – адмінтериторії, не визнані такими, що 
постраждали внаслідок аварії на ЧАЕС; група III (N=12) – адмінтериторії, що 
постраждали. 
 

Максимальна оцінка внеску хімічних полютантів у 
міжрегіональні варіації сметності від раку (тобто коефіцієнт 
детермінації) коливається в межах від 29% до 50%; коефіцієнт 
детермінації, як і коефіцієнт кореляції, є найменшими в популяції 
сільських чоловіків. Проте поглянемо якими радісними для 
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моделювання стають параметри регресії, якщо з суміші «25 
територій» видалити радіаційно-забруднені 12 регіонів, лишивши 
«очищеними» і статистично однорідними 13. І чоловіча, і жіноча, і в 
містах. і в сільських поселеннях – всі чотири популяції  виразно 
демонструють свою залежність щодо злоякісних пухлин від хімічних 
полютантів (R від 0,79 до 0,95; R2

max від 63% до 90%). Зауважимо, що 
розділивши «групу 25» навпіл (13+12), ми різко зменшили розмір 
вибірки, відтак високі показники статистичної достовірності (від 
p<0,01 до p<0,002) набувають, сказати б, подвійної вартості. 

Матеріали щодо групи N=13 є точно такими, на які ми 
сподівалися: від населення індустріальних і сировинних територій (які 
давно стали, довго були і нескоро перестануть бути техногенно 
брудними) a priori можна чекати грубих і очевидних 
жертвоприношень канцерогенним дияволам. А в яку колізію 
потрапили 12 післяаварійних областей? Заради з’ясування саме їх 
становища і був проведений цей статистичний експеримент. Адже 
йдеться переважно про регіони, які (за деякими винятками) не мають 
такої кількості таких великих підприємств, годних виробляти таку 
кількість таких отруйних відходів. Хіба що колишню різноманітну 
агрохімію, сховану за одним терміном «пестициди», можна порівняти 
з з «хвостами», «отвалами» та «шламами», якими є запаскуджені 
ландшафти Півдня і Сходу. З іншого боку, маємо брати до уваги 
можливі ефекти радіаційного забруднення – чим вони більші, тим 
менше виразними можуть параметри множинної регресії, про які 
йшлося вище. Таблиця 1.1 у цьому сенсі є демонстративною більше, 
ніж ми того чекали. Обидві міські субпопуляції (чоловіча та жіноча) 
зрікаються статистичної причетності своїх онкологічних утрат від 
нерадіаційних забруднень довкілля. Натомість село тримається на 
статистичній «межі», бо програма множинної регресії знайшла вихід: 
з усіх полютантів, відмовившись від 5 «індустріальних» лишила 1 
«сільськогосподарський» (пестициди): перетворила множинну 
регресію а парну, маючи ліворуч від знака рівняння морги в 
онкологічних лікарнях, а праворуч від знака – напівзруйновані 
халабуди з совєцькою агрохімією, яку розносять вітри і вимивають 
дощі. 
Чи можемо бути певними, що високі і надвисокі коефіцієнти 
множинної кореляції (0,90-0,95), які пов’язують у «групі-13» 
смертність від пухлин із техногенним брудом, мають не лише 
статистичну, а й патогенетичну основу? Не можемо, бо кожний з 
шести полютантів, якими ми оперували, має за собою певний 

36



 

соціально-економічний шлейф (відтак його статистичний онкогенний 
потенціал може бути вищим, ніж патогенетичний «номінал»). Це 
загальна проблема для будь-яких медико-демографічних студій, які 
спираються на матстатистику. Гранично звузимо поле зору, сказавши, 
що в групі-25 смертність від убивств і самогубств прекрасно корелює 
з показниками виробничих (хімічних) забруднень (табл. 1.2). 

Йдеться про віддзеркалення дуже давнього стилю життя, 
спровокованого спеціальними умовами виробництва, до яких входили ордени 
і паради у свята, але абсолютна зневага до людської гідності і самого життя в 
буденні дні. Стало ще гірше, коли забракло і такої роботи Кризові явища в 
першій половині 90-х років остаточно зламали ставлення до праці як до 
природної і самоочевидної діяльності – і це коїлося передовсім там, де 
височіють терикони, а з труб підіймається жовтий дим. Там, де сіяли й жали, 
сприйняття кризи було, сказати б, моральнішим, але все має межу. 

Звертаємо увагу шановних читачів на цікаві узагальнення щодо 
демографічного виміру проблеми убивств/самогубств у монографії, яка 
нещодавно вийшла з надр Інституту демографії та соціальних досліджень 
[55]. 

1). Ризик учинити вбивство не виявляє залежності від показників 
матеріального забезпечення (рівня й глибини бідності); помітнішим є зв'язок 
із показником нерівності в розподілі доходів. 

2). Простежується супряж між убивствами та показниками освітнього 
складу населення. Смертність від убивств виявилася більшою у тих регіонах, 
освітній рівень населення яких був вищим. Протягом останнього десятиліття 
показники вбивств серед чоловіків перевищували відповідні показники для 
жінок приблизно втричі. Максимальна ймовірність бути засудженим за 
вбивство спостерігається у віці 20-29 років, ймовірність бути вбитим – для 
чоловіків 40-45 років і жінок у віці 70 років і старших. Саме за рахунок 
чоловіків зрілого працездатного віку й жінок похилого віку відбулося істотне 
підвищення загального рівня вбивств в Україні в 1990-і роки. 

3). Рівень самогубств є одним із соціальних індикаторів; їх поширення 
є свідченням суспільної нестабільності, розбалансованості, «розчепленості» 
соціальних зв’язків. 

4). Побутує думка, що серед самогубців переважають люди з 
невисоким соціальним статусом. Насправді головну роль має не сам статус, а 
його втрата, раптовість цієї зміни.  

5). Значне місце посідають також алкогольні та наркотичні 
самогубства. За результатами порівняльного аналізу частоти самогубств 
серед таких уразливих груп населення як психічні та онкологічні хворі. 

6). Самогубства мають переважно чоловіче «обличчя»: в Україні 
чоловіки становлять майже 83% серед тих, хто закінчив своє життя суїцидом. 
У 2009 р. стандартизований коефіцієнт смертності від самогубств становив у 
чоловіків 35,2, а у жінок – 5,8 у розрахунку на 100 тис. осіб відповідної статі.  
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Ми дозволили собі екскурс у цю проблему тому, що вона є 
вагомою завжди, коли йдеться про популяційні студії. Слова 
«популяція» і «соціум» не є синонімами, проте часто йдеться про 
різні іпостасі одного яйця. 

Звернувшись до табл.. 1.2, бачимо більше цікавого, ніж можна 
було сподіватися, а саме – блискучі статистичні свідчення 
неіснуючої (в причинно-наслідковому сенсі) супряжі між убивствами 
і самогубствами та індустріальною/аграрною «хімією». Аналізу 
заслуговують усі тонкощі, пов’язані зі статтю та місцем проживання; 
можливо, ми до цього повернемося. Проте табл. 1.2 має 120 рубрик і 
120 чисел, це забагато відтак спробуємо в статистичному м’ясі 
намацати скелет, взявши до уваги 3 групи, 2 причини смерті та 2 
параметри рівняння множинної регресії (всього 3·2·2=12 чисел). 
Стосовно параметрів зауважимо, що коефіцієнти детермінації R2

min 
та R2

max мають розмірність відсотків і – як усе, що за сенсом є 
дисперсією, підлягають арифметичним діям. Отже, побудуємо 
спрощену таблицю 1.3, яка свій сенс висвітлює сама. Йдеться про 
усереднені стосовно статі та місця проживання величини параметрів 
R2

min та R2
max, що робить виразнішими їх залежність від причин 

смерті та групи адмінтериторій. Можемо констатувати, що група-25 
трохи виразніше відгукується на вбивства, ніж на самогубства (1); це 
є пов’язане передовсім із статистичною чутливістю до вбивств 
групи-13 (2); смертності від самогубств відповідають загалом нижчі 
коефіцієнти детермінації, ніж смертності від убивств, а найвищі 
коефіцієнти поміж низьких демонструє група-12.  

Таблиця 1.3 – Параметри рівняння множинної регресії, що 
пов’язує смертність від деяких причин із післяаварійними 

характеристиками 12 постраждалих регіонів, 2007 р. 

Причини смерті Популяційна 
адресація 

Параметри рівняння 
R F P< 

Злоякісні новоутворення жінки, місто 0,97 14,8 0,005 
Злоякісні новоутворення чоловіки, село 0,92 6,3 0,020 
Убивство чоловіки, місто 0,73 11,1 0,008 
Убивство жінки, село 0,90 10,9 0,003 
Самогубство чоловіки, село 0,98 16,2 0,004 
Самогубство жінки, село 0,98 20,5 0,002 

 
Чи варто приділяти увагу справжнім за формою і несправжнім 

за змістом прямим кореляціям між смертністю від неприродних 
причин і забрудненням довкілля? Гадаємо, так: соціальні чинники 
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(як повітря чи температура повітря) є присутні скрізь і впливають на 
все. Це не дискредитує кореляційних підходів, а позначає їх 
пізнавальні межі. В оцінках внеску різних чинників довкілля у стан 
здоров’я, захворюваність, смертність і тривалість життя мусимо 
знати місце соціальним умовам. Це є один із напрямків на шляху до 
інтегральної радіоекології. 

Насамкінець – перше знайомство з радіаційними показниками 
аварійного походження та їх здатністю показати себе в рамцях 
множинної регресії. нагадаємо: ліворуч від знаку рівняння по черзі 
стоять демографічні показники, праворуч – 8 загальновідомих 
«чорнобильських» ознак (яких і чому – розмова попереду). Звіт про 
підсумки цього фрагменту досліджень дуже короткий. 

1. У групі-25, незалежно від таких популяційних 
характеристик, як стать і місце проживання, жодний з сигнальних 
демографічних показників (смертність від злоякісних пухлин, 
убивств і самогубств) статистичної зчепленості з аварійними 
характеристиками – бодай на аспірантському рівні p<0,05 – не має. 

2. Все, зазначене в пункті 1, стосується групи-13. 
3. Група-12, як і має бути за визначенням, упізнала своє 

аварійне походження, проте це стосується лише 6 позицій з 12 
можливих (табл.. 1.4). 

Таблиця 1.4 – Усередині параметри R2
min та R2

max у рівняннях 
множинної регресії, що пов’язують смертність від убивств (А) та 

самогубств (Б) із показниками виробничих забруднень довкілля в трьох 
групах регіонів, 2007 р. 

Група А. Б. 
R2

min R2
max R2

min R2
max 

I (N=25) 50,7 61,0 39,9 50,0 
II (N=25) 70,4 81,9 29,4 34,6 
III (N=25) 21,3 25,5 50,2 62,4 

 
Коли 2 із 4 популяційних адресацій  вагомі для дослідника 

злоякісні новоутворення не сягають рівня кореляційної 
достовірності, «паразитні» зчеплення з неприродними причинами 
смерті трохи дратують, але це природно (даруйте за каламбур), якщо 
сприймати популяцію не як достатньо велику кількість людей, а як 
систему. По-справжньому тривожать занадто високі – впритул до 1 – 
коефіцієнти множинної регресії; в подальшому мусимо перевірити, 
чи не є краденою така розкіш. 
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                    Розділ другий.    
 Радіаційний прогероїдний 

синдром 

 
§ 1. 25 квітня 1986 р. 

 
Через кілька тижнів після аварії на ЧАЕС у київському 

видавництві «Наукова думка» була підписана до друку книга 
«Надёжность и элементарные события процессов старения 
биологических объектов», в якій узагальнювалися матеріали 
всесоюзної школи (семінару) по надійності (Чернігів, 1984). Темою 
семінару була проблема старіння; аналогії між цим процесом і 
біологічною дією іонізуючого опромінення вважалися 
самоочевидними. «Радиационное поражение и процесс старения по 
существу элементарных событий и их последствий на клеточном 
уровне мало чем отличаются», – сказав один доповідач (Сходство и 
различие радиационного поражения и процессов старения 
многоклеточных систем / Кутлахмедов Ю.А.) [54]; про 
«элементарные мишени старения» говорив другий (Генетическая 
детерминированность молекулярных конструкций клетки и 
стохастические реализации программы старения / Кольтовер В.К.) 
[47], а третій в дискусіях на цю тему запропонував термін «доза 
времени» для кількості прожитих років (Элементарные механизмы 
старения и их системная реализация / Войтенко В.П.) [23 ].  

Зрозуміло, що пошуки паралельності, аналогій чи навіть 
ідентичності між природним старінням і дією іонізуючого 
опромінення розпочалися не з чернігівського семінару в 1984 р., 
проте методологія, пов’язана з теорією надійності, надала їм 
креативності. Не маючи можливості узагальнити все, про що йшлося 
в 29 доповідях, зафіксуємо найцікавіші тези. 

1. Природне старіння і радіаційні ефекти відбуваються за 
сценарієм «стохастической реализации повреждения генетически 
детерминированных молекулярных конструкций»; 
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2. «Повреждения (в терминах теории надёжности – отказы) в 
процессах старения и радиационного воздействия могут маскировать 
и усиливать друг друга». 

3. Мутагенна і канцерогенна дія деяких металів на організм має 
подібність до природного старіння та його модифікацій, 
спровокованих радіацією. 

4. «Спонтанный (так же как радиационный и химический) 
канцерогенез связаны с конформационными изменениями ДНК 
определенного типа (их фиксация может осуществляться с помощью 
сшивок ДНК-белок». У таких клітинах відбувається атака ДНК-аз на 
нуклеїнове осердя, тобто йде процес «в начале 70-х годов названный 
механизмом запрограммированной смерти» 

5. Провідну роль в реплікації ДНК грають «хромосомные 
расплетающие белки (ХРБ), и при недостатке или дефектности 
которых нарушается репарация структурных поражений ДНК; по 
мере старения и при воздействии радиации накапливаются избыток 
свободных ХРБ, который включает генетическую программу 
массового самоубийства клеток (феномен клеточного опустошения 
вносит существенный вклад в патогенез лучевой болезни)». 
Генетично запрограмоване «самогубство» клітин невдовзі отримало 
назву «апоптоз», і це поняття стало одним із наріжних у цитології (та 
й біології взагалі). 

Наступний семінар у Чернігові тривав три дні і закінчився 
пізнього вечора 25 квітня 1986 року. З 32 доповідачів лише один 
торкнувся проблеми, яка буквально через кілька годин на довгі роки 
стала актуальною для України, Європи і світу. Йдеться про Ю.А. 
Кутлахмедова, який фактично продовжив доповідь розпочату на 
попередньому семінарі [54]. Отже, «Естественным результатом 
случайных малых изменений факторов внутренней и внешней среды 
является простейший поток отказов в клетках», – сказав доповідач. 
Йдеться, зокрема, і про той «простейший поток», нерепаровані 
наслідки якого є однією з сутностей природного старіння «Нам 
удалось показать, что наиболее адекватным средством для 
ускоренного испытания надёжности биосистем является фактор, 
заведомо индуцирующий простейший пуассоновский поток отказов 
(повреждений), – ионизирующая радиация. При этом мера 
радиоустойчивости определяется как величина, пропорциональная 
мере надёжности. Очевидно, что повышение надёжности 
биологического объекта будет означать и пропорциональное 
повышение надёжности его гомеостатических реакций» [53]. 
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У контексті семінару, присвяченого проблемам гомеостазу, 
йдеться про його клітинний/молекулярний підмурок і про один із 
експериментальних підходів до вивчення «нестабільної стабільності» 
біологічних об’єктів. Проте водночас можемо говорити про 
жорстокий природний експеримент, поставлений людством «на собі» 
в Хіросімі, Нагасакі та Чорнобилі.  

«Наш» експеримент відрізняється від японського (чи радше 
американського) за трьома ознаками: 

– відсутністю в більшості постраждалих механічних травм і 
термічних опіків; 

– наявністю в різних категорій постраждалих переважно зовнішнього, 
переважно внутрішнього чи змішаного варіантів іонізуючого опромінення; 

– наявністю супутнього забруднення життєвого середовища 
хімічними чинниками (інтенсивність якого для різних територій була 
різною в момент аварії і з різною інтенсивністю зростала після 1986 року); 

– впливом деструктивних соціально-психологічних чинників на 
ліквідаторів аварії, переселенців і корінної людності регіонів, визнаних 
забрудненими (який, зокрема, супроводжується не облікованим 
споживанням таких антидепресантів як тютюн і алкоголь). 

– зростаючою соціально-економічною та демографічною деградацією 
сільського населення, спровокованого загальними тенденціями суспільних 
трансформацій і в забруднених регіонах підсиленою післяаварійною 
ментальністю. 

В такому контексті канони епідеміології при формуванні когорт чи 
випадкових вибірок для дотримання стратегії, яка спирається на поняття 
«контроль», є мало реальними. Мусимо визначатися – чим один «поганий» 
контроль відрізняється від іншого «поганого» контролю, а вже по тому 
шукати їх відмінності від досліджуваної «неконтрольної» сукупності. 
Визначення радіаційних ризиків для української людності так, як це 
робиться у віварії, просто смішне. Ситуація потребує роботи з 
багатовимірними математичними моделями, коректне застосування яких 
дозволяє дати прийнятну оцінку того, чим досліджувана («неконтрольна») 
мішанка субпопуляцій, субкогорт (а відтак і субвибірок) кількісно 
відрізняється від «контрольної», водночас припускаючи, що якісних 
відмінностей немає. 

Повертаючись до семінару напередодні чорнобильського 
вибуху, розглянемо ще одну тему, яка невдовзі стала гостро 
актуальною. Йдеться про доповідь співробітника «космічного» 
інституту медико-біологічних проблем (Москва) Р.М. Баєвського [7] 
Цитуємо: «Если представить организм как кибернетическую систему 
из управляющего (ЦНС и вегетативная НС) и управляемого (опорно-
двигательный аппарат и внутренние органы) элементов, то 
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согласующим звеном между ними является аппарат кровообращения. 
Кроме хроно- и ми отропного влияния на миокард, симпатические и 
парасимпатические нервы обеспечивают регуляцию сосудистого 
тонуса. Таким образом, гемодинамический гомеостаз связан с 
вегетативным гомеостазом. С учётом роли каждого из них переход 
от одного функционального состояния к другому происходит в 
результате изменений одного из трёх свойств биосистемы: 1. уровня 
функционирования (УФ); 2. функционального резерва (ФР); 3. 
степени напряжения регуляторных механизмов (СН). В общем виде 
ФР имеет обратную связь с показателем СН и прямую связь с УФ. 
Применительно к системе из двух гомеостатов (вегетативного, для 
оценки СН, и миокардиально-гемодинамического, для оценки УФ) 
может быть выбран ограниченный комплекс показателей для 
диагностики функциональных состояний (УФ = ФР×СН)» [53].  

Якщо Ю.А. Кутлахмедов пропонував радіаційне тестування 
клітинних «низів» екстраполювати на організменний верх, то Р.М. 
Бієвскій [7] говорив про здатність функціонального стану систем 
високого рангу віддзеркалювати дію будь-яких деструктивних 
чинників «скрізь» (включно з молекулярно-клітинним рівнем). Це – 
методологія, а яка пропонується методика? «Диагностика 
донозологических и преморбидных состояний может быть 
осуществлена путём контроля за постоянством частоты пульса, 
артериального давления, минутного объема. Привлекает внимание 
относительно новый метод – математический анализ сердечного 
ритма, поскольку процесс регуляции проявляется в функциях 
разброса». Коментар очевидний: вегето-судинна дистонія (з усіма її 
доклінічними та «надклінічними» варіантами) зайняла і реально 
тримає високе місце серед (суб)клінічних ознак «чорнобильського 
синдрому». 

Гіпотеза, за якою ефекти іонізуючого опромінювання для 
живих об’єктів реалізуються (моделюються) за допомогою поняття 
про чутливі мішені de facto вважається теорією, хоч вирішальних 
аргументів на її користь немає (як не було 50 років тому) [96]. 
Доповнивши тезу про можливість одного чи багатьох влучень в одну 
мішень уявленням про необмежену кількість влучень у стенд із 1, 2, 
3… (n-1), n мішенями, можна нарисувати практично будь-яку криву 
залежності між дозою та ефектом, а на цій основі запропонувати 
будь-яку легенду про те, що реально (матеріально) відбувається 
насправді. О.Хуг і А. Келлерер в 1969 р. [96] запропонували ідею про 
мішені доповнити ще двома слушними міркуваннями. 
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1. «В 1924 и 1926 г.г. при работе с простейшими Colpidium 
colpoda была получена дозовая зависимость биологического эффекта, 
которую можно представить в виде функции 

 
W(D) = exp(-LD)[1+LD+(LD)2/2+…+(LD)48/48!] 

 
Исходя из формулы этой кривой, сделан вывод, что гибель 
простейших наступает в результате 49 попаданий в определенную 
чувствительную структуру. Возникает вопрос, как можно было даже 
в то время сделать вывод о процессе 49 попаданий на основании 
кривой, которая так близка к нормальному распределению. Как 
показано в работе, выполненной еще в 1931 г., форма кривых доза-
эффект несомненно может быть обусловлена биологической 
вариабельностью внутри популяции». 

Важко заперечити, бо про наявність більшої чи меншої 
радіочутливості (тобто міжіндивідуальної варіації цього показника) 
сьогодні не сперечаються, її просто визнають. Формально можна 
вважати, що найстійкіші до опромінення не мають в своєму пасиві 
(успадкованому чи набутому) жодного з потрібних 49 ударів, а 
найслабкіші вже мають їх 48, відтак для того, що називається 
ефектом (в т.ч. хвороба чи смерть) їм вистачить 1 «попадання». 
О.Хуг і А. Келлерер пропонують менш формальну інтерпретацію 
того, що може стояти за числом 49. Рекомендуємо шановним 
читачам звернутися до їх монографії, в якій детально аналізуються 
залежності доза—ефект для гомогенної та негомогенної популяції. 

2.  «При формировании радиобиологического эффекта 
осуществляется взаимодействие множества случайных событий 
(множественная стохастика). В элементарных жизненных процессах 
случайности играют намного большую роль, чем принимали до сих 
пор. Малейшие неопределенности исходного состояния могут 
превращаться в большие колебания, и наступление критического 
события, как, например, митоз или гибель клетки можно предсказать 
только с известной неточностью. и если мы хотим судить о природе 
биологического действия излучений, используя кривые доза—
эффект, мы вынуждены принимать во внимание и биологическую 
стохастику. Вероятностная природа жизненных процессов может 
привести к характерной зависимости доза—эффект не только при 
дискретном (йдеться про удари й мішені. –Авт.), но и при 
непрерывном (подрібненим стохастикою. – Авт.) поглощении 
энергии». 
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Далі автори вдаються до вже знайомої нам теорії надійності, а 
відтак до переходу від конкретного біологічного утворення, яким є 
клітина, до узагальненої системної конструкції. 

«Мы твердо установили, что в работе живой системы могут 
спонтанно, с определенной вероятностью возникать нарушения 
(отказы). Вследствие облучения вероятность отказов может 
повышаться. Понятию «чувствительная мишень» можно 
противопоставить представление о совместном действии очень 
многих радиохимических изменений в клетке – «химических 
попаданий». 

Цікаво, що лінгвістика вдало долучається до розкриття 
сутностей, про які йдеться. Для позначення субклітинних 
ушкоджень, які не можна ідентифікувати як локальні, автори 
пропонують термін «дисперсне початкове ушкодження» (німецькою 
«disperse Vorschadigung»). 

«Дисперсное начальное повреждение может заключаться в 
инактивации какой-либо субстанции или же иметь физиохимическую 
природу и состоять в изменении клеточной мембраны. Стабильность 
клетки определяется сыгранностью большого числа функциональных 
единиц, облучение нарушает эту сыгранность и тем самым через 
определенное время вызывает отказы». 

Теза про мішені, які «щось» руйнує, підсвідомо апелює до 
уявлень про альфа-мортири, бета-гармати і гамма-міномети; О.Хуг і 
А.Келлерер протиставляють цьому щось – гранично спрощуючи – на 
зразок охолодження чи браку повітря: все ціле, проте смертельно 
загрожене. Чи це є принциповим? Гадаємо, що так. По-перше, є 
реальністю т.зв. «bystander effect» («ефект свідка»), який має місце в 
клітинах, що не зазнали дії опромінення, але демонструють його 
вплив (і це має назву chromosome instability in untargeted cells [112]. 
Незалежно від того, яким є bystander-механізм, він реалізується поза 
логікою мішень-удар (і це не є дрібний виняток із правила).  

По-друге, в токсикології задовго до будь-яких 
радіобіологічних експериментів стали відомі лінійні залежності між 
тривалістю дії отрути і логарифмом виживаності – саме те, на чому 
виросла теорія про мішень. О. Хуг і А. Келлерер [96]: «В 1905 г. 
получены экспоненциальные кривые время-эффект для гемолиза 
куриных эритроцитов при действии собачьей сыворотки и сделаны 
выводы, что данный эффект вызывается реакцией одной-
единственной молекулы с клеткой. В 1908 г. получены 
экспоненциальные кривые время-эффект для инициации бактерий 
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химическими агентами, нагреванием и высушиванием. Воздействие 
хлористой меди даже на такой крупный объект, как Nitella 
приводило к эспоненциальным кривым. Наконец, после того как по 
этому поводу высказал свое мнение Аррениус (1915), представление 
о мономолекулярном действии как универсальном механизме в 
случае экспоненциальной зависимости доза-эффект казалось 
бесспорным».  Токсикологи (ті, що працюють із отруйною «хімією») 
задовольнилися трактуванням кривих виживання/вимирання на 
грунті хімічної кінетики. Іронія ситуації в тому, що не хіміки, а 
фізики запропонували всім охочим теорію про мішені, а радіобіологи 
почали її пережовувати так радісно, що будь-яка альтернатива не 
приймається до уваги. Прийнятні і в фізиці, і в біології стохастичні 
моделі мають просту структуру і є навзаєм подібні. Тому царина 
застосування «теорії влучання» дуже різноманітна. Наприклад, 
моделі електронних злив, спричинених космічним випромінюванням, 
узгоджуються з цією теорією (власне – з цією моделлю). 
Радіобіологи та радіо-лікарі, беручись до вивчення 
післячорнобильських явищ, охоче вірують у мішені, влучання, 
стохастичні та детерміновані різновиди патології. Вірять – і хай собі. 
Але їхніх спроб однозначного патогенетичного трактування 
санітарних наслідків аварії на цій основі варто остерігатися. Певного 
рівня надійності будь-яких живих і неживих об’єктів можна 
досягнути багатьма способами. Скажімо, дві фари авто і два ока 
людини спираються на дублювання, і таке розв’язання проблем 
надійності є дуже поширеним. Але: тим меншою є можливість 
розв’язання зворотної задачі теорії надійності – за кривими 
виживання знайти одну «правильну» модель того, що відбувається. 
Бачимо забагато сакральності в ставленні до «стохастичних» і 
«детермінованих» наслідків радіації.  

Кажучи відверто, з двох слів «стохастичний» і 
«детерміністський» (в усіх родах і відмінках», які використані в 
майже неосяжній (і вартій пошани» науковій літературі стосовно 
аварії на ЧАЕС, можна укомплектувати товстеньку монографію. 
Проте скептики є, а ми звертаємо увагу шановних читачів на стислий 
виклад позиції О.М. Коваленка та В.В. Коваленко [41]. «Мы 
убеждены, что связанные с радиацией изменения детерминистского 
(нестохастического) характера могут стать причиной или условиями 
развития стохастической патологии». 

47



 

 

§ 2. Всі карти на стіл 

Почнемо із заяви, сказати б, категоричної та аргументованої, 
яка належить перу відомого російського еколога та його колег [105]. 
Для детального коментаря цитованої сторінки потрібна була б  ще 
одна книга. Ми спробуємо зробити це стисліше, наразі зазначивши, 
що методика згаданого в цитаті визначення біологічного віку (та її 
практичне застосування при вивченні екопатій на всьому терені 
колишнього СРСР) почалася з нашого інституту і нашої лабораторії. 

«Феномен ускоренного постарения — одно из специфических 
последствий действия ионизирующей радиации. На всех 
загрязненных в результате Чернобыльской катастрофы территориях 
преждевременное старение отмечается в большей или меньшей 
степени.  

1. Для детей на всех сильно загрязненных чернобыльскими вы-
бросами территориях Беларуси характерен «букет» болезней, харак-
терных для пожилого возраста. 

2. Эпителий пищеварительного тракта у детей из загрязненных 
районов Беларуси часто напоминает cтapчecкий.  

3. Из 69 госпитализированных в Беларуси в 1991-1996 гг. в свя-
зи с преждевременным облысением (алопецией) детей и подростков, 
более 70% поступило из зон с повышенной радиацией.  

4. Биологический возраст людей, постоянно проживающих на 
радиоактивно загрязненных территориях Украины превышает 
календарный. Эта же тенденция наблюдается в России.  

5. Средний возраст умерших от инфаркта миокарда (у мужчин 
и женщин), проживающих на территориях с загрязнением свыше 555 
кБк • м2 по цезию-137, а также выехавших оттуда, на 8 лет меньше 
(«омоложение» смертности), чем в среднем по Беларуси.  

6. Нарушение способности к аккомодации и другие старческие 
изменения органа зрения. 

7. Для ликвидаторов характерны процессы раннего старения: 
многие заболевания у ликвидаторов развиваются на 10-15 лет рань-
ше, чем в среднем в популяции.  

8. Биологический возраст «ликвидаторов» выше паспортного. 
9. Среди признаков преждевременного старения ликвидаторов 

отмечены:  
a) старческая полиморбидность в возрасте, не относящемся к 

старому или пожилому (10,6 диагнозов заболеваний на одного 
ликвидатора — в 2,4 раза выше, чем возрастная норма); 
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b) старческого типа дегенеративно-дистрофические изменения 
в различных органах и тканях (остеопороз, хронический холецистит, 
холецисто-панкреатит, жировой гепатоз и дистрофия печени и др.); 

с) ускоренное старение сосудов, в том числе — головного 
мозга (в т.ч. старческая энцефалопатия в возрасте около 40 лет); 

d) изменения на глазном дне: ранний факосклероз, 
ангиодистрофия сетчатки, ранние старческие катаракты, ранние 
пресбиопии; старческий характер нарушения высших психических 
функций; 

e) развитие старческого сахарного диабета II типа у 
ликвидаторов в возрасте до 30 лет; 

f) старческий дисбаланс в антиоксидантной системе. 
10. У ликвидаторов нарушаются и ускоряются внутрициркад-

ные ритмы артериального давления, что свидетельствует об ус-
корении биологического времени. 

11. Одной из причин ускоренного старения являются, по-види-
мому, обнаруживаемые практически у всех ликвидаторов изменения 
кровеносной системы, ведущие к развитию атеросклероза, а также 
изменения эпителиальных тканей (в т.ч. кишечного эпителия)». 

 
§ 3. Демографічний контекст 

 
Інститут здоров’я Нідерландів з’ясував, що практично здорові, 

спортивного типу чоловіки мають середню тривалість життя 84 роки; 
протягом цього терміну на їхнє здоров’я витрачається $ 417 тис. 
Панство з великими животами (і супутніми хворобами) в середньому 
доживає до 80 років, і це коштує $371 тис. Курці, нещасні голандські 
чоловіки з сигаретою в зубах, «дотягують» лише до 77 років, а їхнє 
лікування коштує державі та суспільству $326 тис. Три чверті 
коштів, які людина потребує на свої хвороби, припадає на останній 
рік її життя. За рахунок раціонального ставлення до здоров’я, 
виявляється, не можна зекономити: плюс сім років життя на цьому 
світі (84 мінус 77) вимагають плюс 91 тис. ам. дол. (по 13 тис. за 1 
рік).  

Що ж їм робити, зажурилися голландці, спостерігаючи за невпинним 
зростанням пенсіонерів довкола себе. Це надважка проблема, до якої нам 
ще треба дожити, попередньо забезпечивши курцям 77 років, товстунам 80, 
а спортсменам 84 роки ОСТЖ. Не будемо зачіпати ситуацію з уживанням 
наркотиків, до яких у Голандії суспільство і влада ставляться ліберально. 
Увага! Наші курці та п’яниці (частково люди з надмірною вагою) вмирають 
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задовго до того, як зароблять дітям на освіту – не кажучи про свою пенсію. 
Якщо різниця ОСТЖ між чоловіками та жінками за рахунок хвороб системи 
кровообігу в 1970 р. дорівнювала мінус 2,04 року, то в 2001 р. – мінус 4,21 
року; за рахунок новоутворень відповідно мінус 1,04 і 1,26 року; за рахунок 
зовнішніх причин – мінус 2,29 і 3,31 року. Отже, сумарна надсмертність 
чоловіків від трьох головних причин смерті спричинилася до того, що 
різниця ОСТЖ зросла з 5,37 року (1970) до 8,78 року (2001) не на їх 
користь.  

Зазирнувши в довідники, можемо дати "локальні" рекомендації щодо 
покращення демографічної ситуації. Так, для Донецької обл. це насамперед 
зменшення смертності внаслідок нещасних випадків, отруєнь і травм; для 
Київщини й Кіровоградщини – зниження смертності від злоякісних 
новоутворень; для областей Волинської, Івано-Франківської та Львівської – 
зменшення кількості смертей від хвороб органів дихання і т.ін. Такі 
рекомендації назагал є коректними, але їхня цінність невелика; за 
поодинокими винятками жодна проблема не може бути вирішена на 
місцевому рівні. Рекомендації загальнодержавного плану розчарують 
прозаїчністю і відсутністю чогось подібного до магічної палички. Світова 
практика свідчить про кілька основних шляхів зниження смертності. 
Перший – повна (чи майже повна) ліквідація тих захворювань, ліквідувати 
які дозволяє сучасна медична наука. Йдеться, передовсім, про інфекційні 
хвороби. Другий – така організація життя громадян і роботи рятувальних 
служб, яка зменшує до можливого мінімуму наслідки побутового, 
дорожного і виробничого травматизму. Третій шлях – "відтискування" на 
якомога пізніші вікові терміни смертей, зумовлених старінням (провідними 
серед них є серцево-судинні захворювання і рак). 

На думку фахівців, витрати населення України на тютюн і 
алкоголь перевищують бюджетні видатки на охорону здоров'я. 

Спорідненість причин мусить продукувати і спорідненість 
наслідків, тобто регіональну взаємоузгодженість смертності від 
різних хвороб (зокрема, від раку та іншої патології). Як свідчить 
табл. 2.1, взаємозалежність (кореляція) онкопатології з сумарною 
смертністю є висока, а її коефіцієнт має значок “плюс”. Це природно, 
оскільки смертність від раку є одним із доданків при визначенні 
сумарної кількості тих, що померли. З цієї ж причини кореляція з 
середньою тривалістю життя  позначена знаком “мінус”: більше 
пухлин – менше шансів дожити до глибокої старості. Менше 
однозначною є кореляція між онкопатологією та деякими серцево-
судинними захворюваннями (інфаркт, гіпертонія), а також смертями 
від зовнішніх причин. В той чи інший спосіб за цим стоїть усе, що 
характеризує регіональний соціальний та екологічний «клімат», з 
певними відмінностями щодо різних причин смерті. 

50



 

Таблиця 2.1 – Медико-демографічні кореляти смертності від 
злоякісних новоутворень, обидві статі [25] 

Статистичні показники Коефіцієнти 
кореляції 

Смертність від усіх причин + 0,56 ** 

В т.ч.:  
від мозкового інсульту + 0,38* 

від серцевого інфаркту + 0,44* 
від гіпертонічної хвороби + 0,55** 
від нещасних випадків, травм і отруєнь + 0,71*** 

Середня тривалість життя – 0,61** 
 

Примітка. * – p< 0,05; ** – p< 0,01; *** – p< 0,001. 
 

У такому контексті чи маємо ревізувати концепцію про 
множинні, мінливі, "тягучі", функціональні ("без органіки") 
реалізації впливу "поганого" довкілля? Загалом – ні, не маємо. 
«Тягучі» й функціональні передпатологічні стани характеризують 
насамперед біляграничні концентрації екологічного бруду та 
короткотривалі чи періодичні експозиції. А якщо одна частка 
полютантів ближча до ГДК, а інші набагато вища? А якщо їх перелік 
(асортимент) має сезонні коливання? А якщо йдеться про наявність 
(чи відсутність) супутньої дії забрудненої питної води? Продуктів 
харчування? Єдиної відповіді, вочевидь, не існує. В нашому 
конкретному дослідженні (беручи до уваги, по-перше, ненадійний 
облік первинної захворюваності та поширеності хвороб, по-друге, 
надвисокий рівень екологічних забруднень в багатьох регіонах 
орієнтація саме на смертність від різних причин є найбільше 
прийнятною). Якщо вибір смертності на роль індикатора екологічної 
ситуації не є новим, то популяційна (демографічна, 
«загальнодержавна») його основа має нечисленні поодинокі аналоги 
в вітчизняній літературі [84, 85]. 

Вивчаючи цитогенетичні показники лімфоцитів у людей 
різного віку (1) в залежності від впливу шкідливих чинників (2) та 
хронічної патології (3), І. В. Болтіна [14] формулює кілька тез, які 
окреслюють проблему, але потребують формалізації та деталізації: 
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1) збільшення частоти структурних мутацій під впливом різних 
шкідливих чинників (радіація, хімічні сполуки) дозволяє розглядати 
їх як одну з можливих причин погіршення здоров'я людей в 
екологічно несприятливих умовах; 

2) структурні аберації хромосом належать до генетичних 
порушень, які роблять свій внесок у багатофакторний процес 
старіння; нестабільні хромосомні аберації (дицентрики, кільця, 
фрагменти) призводять до загибелі клітин, стабільні (транслокації) 
супроводжують онтогенез; 

3) на рівень анеуплоїдних клітин впливають вік, наявність 
онкопатології  в родоводі, хронічні захворювання та шкідливі умови 
праці; саме по підвищенню кількості анеуплоїдних клітин можна 
прогнозувати додаткове навантаження на геном (враховуючи 
канцерогенний ризик) і формувати групи ризику стосовно пухлин.  

Отже, старіння, екологічні забруднення та патологія 
(онкогенез) перебувають, на думку дослідниці, в певній єдності; 
погоджуючись із таким трактуванням, мусимо водночас шукати 
причинно-наслідкові залежності і бодай приблизні кількісні оцінки 
внесків різних чинників у цей континуум. 

Пов'язана з віком модифікація дії полютантів (ширше – 
ксенобіотиків) на організм додає, кажучи образно, ще один вимір у 
розгортанні екологічного стресу in toto та його окремих 
патофізіологічних механізмів зокрема.  

Як пишуть І. Трахтенберг та А. Поляков, 2007 [99], "Возрастные 
изменения функции клеточных мембран являются предпосылкой 
нарушения мембранного транспорта соединений тяжелых металлов в 
стареющем организме. Кроме того, токсичные металлы и ряд других 
химических соединений с неодинаковой интенсивностью связываются с 
белками плазмы. Большая часть экзогенных химических веществ 
связывается с альбуминами, глобулинами (трансферрином). В старости же 
уменьшается содержание альбуминов в крови, что существенно сказывается 
на токсикокинетике ксенобиотиков, в том числе и металлов. Увеличение 
частоты болезней Альцгеймера и Паркинсона, онкологических заболеваний 
в промышленных регионах связывают с тяжелыми металлами. По данным 
ряда авторов, обследование лиц до 70 лет и старше выявило, что 
содержание свинца в крови у пациентов старше 70 лет составляет 50-60 
мкг/л, т.е. в 2 раза выше, чем у лиц 12-19 лет (20-30 мкг/л). 

Под воздействием ксенобиотиков в концентрациях, не вызывающих 
видимых признаков интоксикации, функциональная активность системы 
гипофиз-кора надпочечников повышается. Указанные сдвиги неодинаково 
выражены у животных разных возрастных групп. Так, у старых животных 
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активность коркового слоя надпочечников повышалась в более поздние 
сроки и была выражена в значительно меньшей степени, чем у животных 
средней возрастной группы. Аналогичные результаты получены при 
токсикологической оценке хлорорганических соединений диенового 
синтеза. 

Проведение иммунологического исследования практически здоровых 
людей, проживающих в регионах с высоким уровнем загрязнения 
химическими веществами, выявило наличие патологического состояния, 
названного синдромом хронической усталости. У лиц, экспонированных 
тяжелыми металлами (свинец, кадмий), обнаружено снижение показателей 
неспецифической резистентности, числа Т-лимфоцитов, Т-супрессоров, 
повышение количества циркулирующих иммунных комплексов, 
свидетельствующее о формировании вторичного иммунодефицитного 
состояния. 

При экзогенных воздействиях малой интенсивности отмечается 
двуфазная реакция. Первая фаза характеризуется повышением 
рефлекторной возбудимости, вторая – снижением возбудимости, 
угнетением функции. Это отмечено, в частности, на примере воздействия 
тиоловых токсикантов, которые во вторую фазу инактивируют 
сульфгидрильные группы клеточных протеинов, ослабляют рефлексы с 
хеморецепторов. Можно предполагать, что возникновение общего 
адаптационного синдрома под влиянием тиоловых ядов связано с первой 
фазой их воздействия на организм. У старых животных при токсических 
воздействиях быстрее развивается вторая фаза. 

Подтверждением такого вывода могут явиться данные 

профессиональной заболеваемости рабочих, находившихся в контакте с 
токсическими веществами, а также материалы по изучению общей («непро-
фессиональной») заболеваемости рабочих, подвергшихся воздействию 
малых концентраций ртутных паров. 

Еще Гален указывал на «третье состояние» человека – ни здоровье, 
ни болезнь, в котором пребывало значительное количество людей в течение 
практически всей жизни. Важность оценки таких состояний как 
предпатологических в связи с воздействием факторов внешней среды 
очевидна. Изучение характера ранних функциональных изменений при 
отсутствии клинических проявлений имеет первостепенное значение, так 
как проведение лечебно-профилактических мероприятий именно на этом 
этапе наиболее эффективно для предотвращения их перехода в стойкий 
патологический процесс" [99].  

Передпатологічні (або «недопатологічні» стани), зокрема 
синдром вегетативної дистонії та його цереброваскулярні 
еквіваленти, мають винятково високу поширеність. Починаючи з 
пубертатного віку, дистонія може бути діагностовано в половини 
обстежених за епідеміологічними схемами. Актуальність синдрому 
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вегетодистонії (СВД) особливо велика у мешканців екологічно 
несприятливих регіонів. Багатоманітність вегетативних і 
ендокринних дисфункцій в таких субпопуляціях часто зумовлена 
вторинним імунодефіцитом [90].  

«Выделяют вегетативные дисфункции надсегментарного и 
сегментарного уровня. В основе надсегментарных нарушений лежит 
дисфункция гипоталамических структур и лимбической системы, 
проявляющаяся так называемым психовегетативным и гипоталамическим 
синдромом. Психовегетативный синдром, являясь более легкой дис-
функцией (раньше применялся термин «функциональной»), проявляется тем 
или иным видом пограничной психической патологии и СВД. 
Гипоталамический синдром сочетает нарушение не только вегетативной 
регуляции, но и других функций (сон, эмоции, эндокринная функция и 
терморегуляция, мотивационные центры и т. д). Сегментарные расстройства 
обусловлены поражением сегментарного вегетативного аппарата и 
представлены вегетативной недостаточностью и трофически-вегетативно-
сосудистым синдромом. 

В последнее время появились сообщения об иммунно-вегетативно-
эндокринном синдроме. Наличие этого синдромокомплекса связан с тем, 
что его составляющие оперируют медиаторами, оказывающими влияние на 
все указанные уровни регуляции (иммунный, вегетативный и 
эндокринный). Например, стрессовые реакции, сопровождающиеся повы-
шением в крови адреналина,  приводят к угнетению иммунитета. При пер-
вичном обращении пациента за медицинской помощью в связи 
вегетативной дисфункцией (например, церебральной ангиодистонией) 
удается выявить нарушения функции щитовидной железы, овариально-
менструального цикла у женщин, а также наличие хронических очагов 
инфекции.  

К симптомам астении относятся снижение умственной и физической 
работоспособности, повышенная утомляемость, рассеянность внимания, 
нарушение концентрации и сна. Прогрессирование астенического синдрома 
приводит к формированию невротических реакций (эмоциональная лабиль-
ность, ипохондрия, тревожность, фобии, депрессия, сенестопатические 
феномены и др.). Появляются симметричный мелкоразмашистый тремор 
пальцев рук, век, языка, головы; возникают мышечно-тонические 
феномены; оживляются сухожильные рефлексы. Иногда психические 
эквиваленты астеноневротического (неврастенического) синдрома 
приобретают пароксизмальное течение с приступами панических атак и 
истерическими припадками.  

Длительная астения способствует формированию психовегетативного 
синдрома. Это может проявляться дисфункциями:  

1. желудочно-кишечного тракта (дискинезии, нарушения секреции, 
синдром раздраженного кишечника); 
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2. сердечно-сосудистой системы (вегетососудистая дистония, цереб-
ральный ангиодистонический синдром, функциональные нарушения ритма 
сердца, периферические ангионеврозы); 

3. гепатобилиарной системы (дискинезии); 
4. органов дыхания (вазомоторный ринит, афония, бронхобст-

руктивный синдром); 
5. мочевыделительной системы (неврогенный мочевой пузырь); 
6. кожи и ее придатков (трофические нарушения, расстройства 

потоотделения, алопеция, нейродермит). 
Выделяют перманентное и пароксизмальное течение СВД. 

Перманентное течение характеризуется длительной симптоматикой, 
способной периодически обостряться. СВД может приобретать пароксиз-
мальное течение, что проявляется вегетативными (симпатоадреналовым, 
вагоинсулярным, смешанным) и органными (бронхообструктивным, 
кардиалгическим, абдоминалгическим, диарейным) кризами». 

Відомий багатьом генераціям випускників Київського 
медичного інституту проф. А.П. Пелещук зі співавторами чверть 
століття тому присвятили монографію на 200 с. [68] власне тим 
проблемам, які виникають на тлі брудного довкілля: «Далеко не все 
заболевания сопровождаются анатомо-морфологическими 
изменениями, многие могут быть следствием невроза. Функ-
циональный подход стал весьма популярным, а диагноз невроза 
различных органов широко ставился крупнейшими клиницистами в 
начале XX века. 

Внимание к функциональной патологии способствовало 
диагностике ранних, начальных стадий болезни, выявлению 
преморбидных состояний, латентных и стертых форм. За рубежом 
широкое распространение получили диагнозы «неврогенная 
желудочная диспепсия» (вместо хронического гастрита), «синдром 
раздраженной кишки»  (вместо колита), холедискинезия и т.п. Врачи 
часто наблюдают больных с жалобами, свидетельствующими о 
поражении желудка, кишок, желчных путей, причем при самых 
тщательных лабораторных и инструментальных исследованиях 
патология не выявляется. Функциональный компонент резко 
преобладает в клинической картине заболевания».  
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§ 4. Молекули, гени, хромосоми 

Вплив іонізуючого опромінення на клітину популяцію 
викликає три основні радіобіологічні ефекти: затримку поділу, появу 
генних і хромосомних мутацій, загибель клітин. Особливої уваги 
заслуговує радіаційний мутагенез. Вихід мутацій неоднаковий при 
опроміненні на різних стадіях мітотичного циклу. Мінімальний вихід 
спостерігається на стадії G1, максимальний – на початку S фази. З 
початком реплікації ДНК репарація припиняється і не відновленні 
пошкодження переходять в незворотну форму. Аберації формуються 
при помилковій репарації однониткових розривів, яка не виправляє 
пошкодження, а дублює його під час реплікації, в результаті чого 
утворюються двониткові розриви [11]. 

Опромінення лімфоцитів на стадії G2 у осіб похилого віку дає 
більший вихід аберацій хроматичного типу, ніж ув осіб молодого і 
середнього віку. Це свідчить про підвищення радіочутливості з 
віком. За своєю дією фізичні радіаційні мутагени призводять до 
менш різноманітних генетичних ефектів, ніж хімічні, оскільки дія 
перших  залежить від особливості структури мутагену і наявності 
специфічних сайтів на ДНК. Хімічні речовини індукують мутації 
всіх двох типів: генні, хромосомні та геномні. Кількісна оцінка 
ефектів, викликаних хімічними речовинами, складніша ніж оцінка 
ефектів іонізуючої реакції. Доза хімічної речовини на клітину не 
завжди пропорційна експозиції навіть при однаковій концентрації. 

В підсилюванні негативних наслідків радіаційного і хімічного 
мутагенезу важливу роль відіграють біологічні фактори. Вірусні 
інфекції здатні індукувати різні рівні хромосомних аберацій у людей, 
що належать до різних вікових груп. Так, у хворих на грип найбільше 
змін в хромосомному апараті лейкоцитів крові спостерігалось у осіб 
віком 65-80 років та 2-5 років. 

Мутаційна та епігенетична теорії старіння спираються на те, 
що накопичення хромосомних аберацій в ході онтогенезу є 
наслідком старіння і викликає клітинну загибель, за якою загибель 
організму. З віком знижується частота асоціацій акроцентричних 
хромосом, це пов’язано зі змінами активності синтезу рРНК, зі 
зниженням рівня біосинтетичних процесів в клітині. У довгожителів 
рівень асоціацій акроцентричних хромосом на 10% вище, ніж у 
контрольної групи особин, що не мають схильності до довголіття. У 
людей, що не схильні до довголіття, з віком падає число 
пофарбованих сріблом ділянок ядерцевого організатора, що свідчить 
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про послаблення біосинтетичних процесів клітини та про одряхління. 
Старечі зміни організму пов’язані з порушеннями модифікації основ 
ДНК, такими як метилування і глікозилування. Метилування 
захищає ДНК від руйнуючої дії ендонуклеаз, здатних до 
розщеплення ДНК. З віком ступінь метилування падає, що веде до 
порушення експресії необхідних генів. Вікове диметилування схиляє 
клітини до ракової трансформації.  

Глікозилування білків та нуклеїнових кислот веде до 
негативних наслідків. З віком його ступінь підвищується. D-глюкоза 
або D-галактоза запускають ланцюг хімічних подій, які створюють 
ковалентні зв’язки всередині білкових молекул і зв’язують білки між 
собою. У колагені, що містить велику кількість глюкози, збільшення 
ковалентних зв’язків знижує еластичність, що і спостерігається у 
старих людей. Глікозилування ДНК веде до мутацій через пряме 
ушкодження і інактивацію систем репарації, а також викликає 
підвищення ламкості хромосом. 

Молекулярно-генетичні паралелі між деякими ознаками 
старіння та патологічних станів, спровокованих іонізуючою 
радіацією, безперечні фактично і, загалом,  доказові з патогенетих 
позицій. Проте їх фіксація сама по собі не дозволяє пояснити 
міжвидові розбіжності, наприклад, у ссавців щодо чутливості до 
радіації, напівлетальних чи летальних доз, деяких особливостей 
перебігу гострої та хронічної променевої хвороби тощо. Бракує 
«надмолекулярної» еволюційної логіки – що, зрештою, стосується не 
лише проблем, пов’язаних із радіацією. 

В останні роки стало очевидним, що дисфункція теломер це 
один з багатьох чинників, що індукують (чи, принаймні, 
віддзеркалюють) клітинне старіння.  

Дослідження відносної довжини теломерних послідовностей 
лімфоцитів осіб, які отримали найбільші дози опромінення, 
продемонструвало: 

– зниження цього показника в групах обстеження;  
–негативні кореляційні зв'язки між показником та віком на 

індивідуальному та груповому рівнях; 
– дозозалежне зниження відносної довжини теломер осіб, оп-

ромінених у ранній та віддалений періоди. 
Подібно до апоптозу, клітинне старіння може бути 

філогенетично стародавнім механізмом. Як і апоптоз, клітинне 
старіння є механізмом придушення канцерогенезу. На відміну від 
апоптозу, при клітинному старінні не відбувається елімінації 
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ушкоджених або потенційно неопластичних клітин, але 
спостерігається незворотна зупинка проліферації. Такі "старі" 
клітини персистують у тканинах, сприяючи малігнізації 
пренеопластичних клітин. Таким чином, як апоптоз, так і клітинне 
старіння беруть участь у формуванні старечого фенотипу й 
асоційованих з віком захворювань. Обидва процеси є прикладом 
антагоністичної плейотропії [39].  

Якщо йдеться про загальну долю теломерної гіпотези старіння, 
то останніми роками вона зазнала великих потрясінь. Її російський 
автор публічно зрікся своїх поглядів (його теперішня концепція 
механізмів старіння межує з жанром science fiction), а кілька 
молекулярних біологів із різних країн за дослідження в цій царині 
отримали Нобелівську премію. 

 
§ 5. Ефект інгібіції апоптозу 

 
Дуже ймовірно, що подальші дослідження Homo sapiens, інших 

ссавців, а також тварин різного філогенетичного рівня засвідчать 
обмеженість наших теперішніх уявлень стосовно місця апоптозу в 
клітинній (пато)фізіології. 

У Drosophila melanogaster апоптоз відбувається протягом 
усього життя, починаючи з 11-ої ембріональної стадії. Wnt гени, 
міжклітинні передавачі сигналів, що ініціюють апоптоз, беруть 
участь у процесах старіння. Показано, що ауринтрикарбонова 
кислота (АТК), яка є специфічним інгібітором апоптозу, збільшує 
тривалість розвитку личинок, але не спричиняє пролонгації дорослих 
(імаго) етапів життя. В такому контексті цікаво дослідити вплив АТК 
на передімагінальних стадіях в умовах радіаційно-модифікованого 
старіння, зокрема – на базові показники життєздатності 
(локомоторну активність і репродукцію) та тривалість життя 
(середню, СТЖ, і максимальну, МТЖ). 

Якщо йдеться про репродукцію, то (в порівнянні з контролем) 
АТК без рентгенівського опромінення мух, а також опромінення (0,5, 
1,0 і 2,0 Гр) без АТК спричинялися до її згасання; комбінації 1,0 Гр + 
АТК і 2,0 Гр + АТК зменшують інтенсивність відкладання яєць 
удвічі, а нащадки вилупляться з 1 яйця на 4. 

Виразно реагує показник локомоторної активності – час, який 
витрачає муха на пластунське подолання певної відстані у напрямку 
світла (позитивний фототаксис). Самці це роблять швидше самиць – 
у контролі відповідно за 2,63±0,13 і 4,16±0,17 секунди. АТК сама по 
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собі достовірно гальмує швидкість. Опромінення в дозах 0,5 Гр і 1,0 
Гр справляє трохи менше враження на повзання літунів (p<0,05), 
натомість 2,0 Гр (нагадаємо – без інгібіції апоптозу) виводить на 
показники 4,00±0,13 і 6,23±0,22 секунду (в самців і самиць p<0,001). 
При комбінаціях «опромінення + АТК» складається враження, що 0,5 
і 1,0 Гр є сприятливішими, ніж АТК без опромінення, проте варіант 
2,0 Гр + АТК ставить рекордну крапку: 4,75±0,19 і 9,87±0,73 (в обох 
випадках p<0,001). 

Отже, поєднана дія інгібітора апоптозу та рентгенівських 
променів вельми потужна. Проте малі дози іонізуючої радіації 
оберігають дрозофіл від занадто масивної інгібіції, відтак можна 
вважати, що ефекти опромінення та інгібітора гасяться навзаєм. 
Зауважимо, що організм дорослих комах майже повністю 
складається з постмітотичних клітин (за винятком кишкового 
епітелію і статевих клітин). Маємо в певному сенсі чистий 
експеримент «постмітоз/опромінення/апоптоз». Його фізіологічні 
(функціональні) ознаки, які стосуються розмноження та здатність до 
руху, – трагічні.  

Якою за таких обставин є інтегральна життєспроможніть 
дрозофіл, їх старіння та вимирання, тривалість життя. При 
статистичній коректності матеріалів, які стосуються динаміки 
виживання опромінених мух (у 3 випадках p<0,01 і в 9 випадках 
p<0,001), врізнобіч спрямовані тенденції важко узагальнити. Отже: 1. 
опромінення в дозі 0,5 Гр зменшує СТЖ самців і збільшує СТЖ 
самиць (в обох випадках p<0,01); АТК знімає ефект опромінення у 
самців і сприяє подальшому збільшенню СТЖ у самиць (p<0,01 у 
порівнянні з інтактним контролем і p<0,01 у порівнянні з 
опроміненими комахами без АТК); 2. опромінення самців і самиць у 
дозах 0,5, 1,0 і 2 Гр не впливає на МТЖ, що фактично засвідчує 
відсутність упливу таких доз на процес старіння; 3. при опроміненні 
в дозі 2,0 Гр у самців СТЖ сягає дуже низького рівня при умові 
застосування АТК; у самиць така комбінація спричиняється до того, 
що СТЖ повертається до контрольної позначки; 4. МТЖ самців і 
самиць не набагато, але достовірно (p<0,001) зменшується при 
варіанті 2,0 Гр+АТК (реалізація якого засвідчує важливість апоптозу 
для «нормального» старіння при великих рентгенівських дозах. 

Маємо наголосити на тому, що при всіх можливих комбінаціях 
АТК і опромінення максимальна тривалість життя відхиляється від 
контролю не більше, ніж на 13% у самців і на 10% у самиць, тоді, як 
СТЖ має діапазон відповідно 18% та 27%.  Репродукційний дефолт і 
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локомоторний «півпараліч» засвідчують, що 1,0-2,0 Гр+АТК б’ють, 
як молот. Падіння СТЖ самців загалом відповідає ситуації «лиха», 
проте малорухомі і малоплідні самиці або тримаються контрольного 
рівня, або й піднімаються над ним. Чому каліки розкошують? Тому й 
розкошують, що каліки: самиці дрозофіли витрачають на яйця 
великий об’єм біомаси, а зменшення цих витрат укупі з 
малорухомістю частково звільняють їх від «життя». Лабораторний 
комфорт дозволяє нещасним існувати навіть довше контрольних мух, 
але такий «геропротекторний ефект» є подовженим виживанням 
інвалідів. Знаємо аналогію: якісно повноцінне/кількісно недостатнє 
годування крис за Мак-Кеєм також продукує інвалідів, через 
«нульовий» імунітет годних довго жити лише в умовах віварію. 
Гадаємо, урок плодової мушки полягає в тому, що маємо стримано 
ставитися і до ідеї про радіаційне старіння, і до ідеї про «хімічне» 
довгожительство. 

Для об’єктивності нагадаємо, що ці висновки ґрунтуються на 
смертності імаго Drosophila melanogaster, що були опромінені 
(колись!) на стадії яйця та вживали корм з ауринтрикарбоновою 
кислотою у дозі 100 мг/л (колись!) на стадії личинки. 
 

§ 6. (Недо)прогерія 
 

За матеріалами державного статистичного довідника [72], 
поширеність цукрового діабету і хвороб серцево-судинної системи 
серед постраждалих внаслідок аварії на ЧАЕС уже до 2000 р. зросла 
в 2 рази. Маємо визнати вплив календарного (і біологічного) віку на 
патологізацію постраждалих. Проте лишається актуальним 
деталізоване вивчення того, як формується синдром інсуліно-
резистентності – і, зрештою, як спровоковані аварійними 
опроміненням донозологічні синдроми переростають у класичні 
нозологічні фігури. Якщо йдеться про цукровий діабет, то 
патофізіологічна та класифікаційна проблема трансформації 
«синдромхвороба» є однією з найбільше досліджених у 
післячорнобильській літературі [37, 66]. Підсумки 24-річного її 
вивчення у нещодавній публікації підбиває О.М. Коваленко [44]. 
Отже, вивчені особливості розвитку синдрому інсулінорезистентно-
сті в учасників ліквідації наслідків аварії (ЛНА) на ЧАЕС 1986 р. 
Дози їх опромінення не перевищували 1,0 Гр, середній вік (33,5  
0,8) років. Період спостереження розділено на 5 етапів — 1987-88, 
1989-90, 1991-92, 1997-98 та 2003-2010 рр. У найближчі роки (1987-
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90 рр.) спостерігалося підвищення концентрації в крові інсуліну, С-
пептиду і кортизолу, при цьому рівень глюкози в сироватці крові був 
у межах норми. Через два роки після аварії (етап 1987-88 рр.) 
відзначено помітне підвищення в крові АКТГ, що свідчить про 
активацію гіпофізарно-кортикоадреналової системи. В наступні роки 
(на етапах 1991-92 і 1997-98 рр.) післярадіаційний гіперкортицизм 
зберігався, а концентрація АКТГ знижувалася до рівня нижчого, ніж 
у здорових людей, що свідчить про відновлення внутрішньосистем-
ного зворотного зв’язку. Через 5-6 років (етап 1991-92 рр.) базальні 
концентрації інсуліну і С-пептиду істотно зменшились, 
наблизившись до нормальних значень, але через 11-12 років (1997-98 
рр.) при наявній гіперкортизолемії підвищилися рівні інсуліну і 
глюкози (реальні ознаки інсулінорезистентності). Етап 
спостереження 2003-2010 рр. характеризувався істотним зниженням 
у крові учасників ЛНА — їхній вік зріз до 58,6  1,9 років — 
базальних рівнів інсуліну та кортизолу, підвищенням концентрації 
глюкози та індексу маси тіла порівняно з першим етапом (1987-88 
рр.) після радіоекологічного стресу. На фоні синдрому 
інсулінорезистентності в учасників ЛНА істотно збільшився  ризик 
розвитку цукрового діабету, а понад третини обстежених належать 
до груп високого ризику кардіоваскулярної патології. 

«В ходе длительного наблюдения за участниками ЛПА с 
неотягощенным анамнезом по сахарному диабету 2 типа и 
нормальными показателями гликемии натощак (в первые 
послеаварийные годы) спустя 11-12 лет после аварии (1997-98 гг.) в 
относительно небольшой группе пострадавших это заболевание 
выявлено у 26 % лиц. Появление диабета на протяжении 
послеаварийного периода практически у каждого четвертого из 
наблюдаемой группы позволяет предположить, что ионизирующее 
излучение может самостоятельно выступать в качестве 
своеобразного риск-фактора этого заболевания. Наши результаты 
соответствуют данным других авторов, которые при обследовании 
большой группы участников ЛПА (более 5 тыс. человек) отметили 
высокую распространенность сахарного диабета 2 типа в течение 
послеаварийных лет» [44]. 

Загалом «Чорнобильський синдром» можна характеризувати як 
системну поліпатію, сутністю якої є неспецифічні нейровегетативні 
збурення однієї, кількох чи багатьох фізіологічних систем. Такий стан 
виникає внаслідок «патологічної регуляції», орієнтованої на аварійну 
мобілізацію всіх адаптивних можливостей, спрямованих на виживання. 
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Беручи до уваги, що «дифузні» післярадіаційні ендокринопатії не мають 
чітких клінічних маніфестацій, їх можна вважати такими, що відповідають 
поняттю про «третій стан», спричинений «нелокальним» балансуванням 
між здоров’ям і хворобою. Така зона «патогенетичної невизначеності», 
«недополіпатії» в багатьох індивідуальних випадках не обіцяє нічого 
цікавого, бо може стрімко прогресувати за умов подальшого опромінення 
(чи випадкової інфекції, чи просто природного старіння). Вже перші 
клінічні обстеження УЛНА з поглинутими дозами, що не перевищували 1 
Гр., в 1986-1987 рр. показали, що соматичні збурення в них не набувають 
чіткої клінічної форми, а певний час лишаються неспецифічно-
полісиндромними. «Нейровегетативная и психоэмоциональная нестабиль-
ность, связанная с функциональными изменениями в центральных 
информационных и регуляторных системах (нервной, вегетативной и 
эндокринной) и отражающаяся на деятельности всех систем организма, 
предопределила развитие предпатологических и патологических состояний, 
а также особенности течения. Во многих случаях этими особенностями 
являлись хронический или непрерывно рецидивирующий характер течения, 
нестойкие ремиссии, устойчивость к терапии, торпидность. Поэтому 
своеобразный симптомокомплекс определялся как полипатические 
нестохастические эффекты, стойкие висцеропатии. Стойкие доклинические 
гормональные сдвиги у участников ЛПА, у которых развился синдром 
вегетативной дистонии, указывает на ограниченную адаптацию, 
являющуюся отражением дезинтеграции эндокринных систем. Это 
состояние имеет два исхода: удовлетворительное восстановление, 
возвращение адаптации или развитие патологического состояния [43]». 

Повертаючись до проблеми цукрового діабету, спровокованого 
резистентністю до інсуліну, нагадаємо, що остання є чинником, який 
об’єднує низку симптомів метаболічного синдрому [110], зокрема 
ожиріння, артеріальної гіпертензії та ішемічної хвороби серця. В 
цьому сенсі можна говорити про певну патофізіологічну платформу, 
яка є близькою і для природного старіння, і для «Чорнобильського 
синдрому». Спровоковані опроміненням дестабілізація обміну 
вуглеводів, імунітету, прискорене облисіння, рання катаракта, 
уповільнене загоєння ран, накопичення в сполучно-тканинному 
матриксі нерозчинних форм колагену, порушене співвідношення 
рівня активних форм кисню та антиоксидантів, зрештою – 
прискорене зростання інтегральних показників біологічного віку (у 
певному діапазоні залежне від доз) – все це дозволяє вважати вартою 
обговорення проблему геронтологічної дії іонізуючого опромінення 
та формування на цьому грунті радіаційного прогероїдного 
синдрому. Наведемо характерну цитату, в якій ідеться радше про 
кількісні (темп), ніж про якісні відмінності деяких показників між 
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природним і прогероїдним процесом (спровокованим опроміненням) 
в експерименті на щурах. Отже: «Гостра дія одноразового 
зовнішнього опромінення викликала довготривалі порушення 
окисного гомеостазу в крові тварин. Вже на 3 добу концентрація 
малонового диальдегіду (МДА) порівняно з контролем зростала в 1,3 
рази і зберігалася збільшеною в крові на 30 добу. У більш пізні 
строки, на 180 добу, вікові зміни в групах інтактних тварин 
призводили до підвищення в крові рівня МДА в 1,3 рази, тому 
відмінностей показника в крові опромінених тварин наприкінці 
дослідів не виявлено» [101].  

Не сперечаймося: той стан, який провокується опроміненням, 
не є тотожним природним віковим змінам, бо навзаєм 
перекриваються лише окремі ділянки патогенетичних ландшафтів. 
«Прогероїдний синдром» є подібний до старіння – такий підхід 
лишає місце для дискусій, в яких жодна точка зору наперед не є 
кращою. «Наявність радіаційного старіння у постраждалих внаслідок 
аварії на ЧАЕС належить до найбільш контроверсійних аспектів 
біологічних ефектів дії опромінення. У частині робіт явище 
прискореного старіння описують на усіх забруднених після 
Чорнобильської аварії територіях», – констатують автори, позиція 
яких загалом збігається з нашою [40]. Іонізуюча радіація є одним із 
чинників клітинного старіння, нагадують вони, що призводить до 
зміни пристосованості організму і тривалості життя. Зі старінням 
клітин пов’язують «лічильну» функцію теломерних послідовностей, 
якими є кінцеві ділянки хромосом, що не несуть генетичної 
інформації. Новітні дослідження засвідчують наявність чинників, 
здатних через модифікацію теломеразної активності та довжини 
теломер упливати на біологічних вік. До таких модифікаторів 
належить, зокрема, і радіаційно індукований стрес. Власні 
дослідження авторів [40] дозволили визначити відносну довжину 
теломер, ступінь апоптозу і особливості радіаційного старіння 
лімфоцитів периферичної крові учасників ліквідації наслідків аварії 
на Чорнобильській атомній електростанції 1986-87 рр. (ЛНА на 
ЧАЕС) і осіб, які працюють в особливо небезпечних і шкідливих 
умовах (об’єкт «Укриття») після попереднього опромінення в малих 
дозах. Показане дозозалежне зниження відносної довжини 
теломерних послідовностей лімфоцитів в групах дослідження, що 
позитивно корелювало з підвищенням рівня раннього апоптозу, 
найбільше вираженим у групі учасників ЛНА на ЧАЕС. 

63



 

 

Виходячи з отриманих даних, можна говорити про імовірність 
двох шляхів реалізації життєвого циклу клітини. Вона може загинути 
шляхом апоптозу або набути «старечого» фенотипу. Останній 
варіант позитивний, оскільки клітинне старіння зупиняє 
проліферацію і блокує канцерогенез. З іншого боку, накопичення 
генетичних мутацій в старих клітинах може провокувати 
бласттрансформацію. У відповідь програма загибелі клітин вмикає 
складний каскад реакцій, проте насичені мутаціями клітини 
уникають цього харакірі, при цьому розвивається нестабільність 
геному, що підвищує ймовірність злоякісної трансформації. Певним 
чином у цій грі бере участь вік обстежених, які зазнали опромінення 
(серед осіб контрольної групи залежність між віком та 
характеристиками дефектного апоптозу не знайдена). 

Підсумовуючи матеріали цього підрозділу, скажемо, що 
резистентність до інсуліну та цукровий діабет; порушення окисного 
гемостазу і окисний стрес; теломери і теломераза як таймери 
біологічного часу мають очевидну і самостійну вагу при вивченні 
пострадіаційної деструкції/реституції фізіологічних регуляторів. 
Водночас у той чи інший спосіб кожна з трьох тем є причетною до 
проблеми природних механізмів старіння, відтак теза про 
пострадіаційний прогероїдний синдром варта принаймні подальшого 
обговорення. 

Насамкінець знову повернемося до проблеми цукрового 
діабету, щоб пересвідчитися в тому, яким вагомим є вплив цукриці і 
ендокринної патології взагалі на ймовірність виникнення 
природжених хвороб серед новонароджених та підвищення рівня 
спонтанних викиднів і непліддя [88]. В цій царині (хочемо чи ні) 
торкаємося і загальних проблем популяційної генетики, і тих її 
підрозділів, у яких ідеться про стабілізуючий природний добір, і 
завжди (можливо – назавжди) дискусійних питань, пов’язаних із 
проблемами гетерозиготності, наддомінуванням та гетерозису, за 
вигоди від яких популяція мусить «платити» данину сегрегаційних 
утрат. 

Уважний, проте неупереджений погляд на сукупність сутностей, які 
стоять за словом «вік», демонструє відомий радіобіолог Ю.І. Москальов. 
Написана у 1990 р. і видана в 1991 р., його монографія [60] про віддалені 
наслідки іонізуючого опромінення не мала стосунку до подій на 
Чорнобильській АЕС, відтак у ній бачимо віддзеркалення 
дочорнобильського досвіду радіобіології.  
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Вважаємо за потрібне наголосити на звертанні Ю.І. Москальова до 
комбінованої канцерогенної дії радіації та хімічних речовин, водночас 
тримаючи в полі зору проблеми віку. 

«Причинная связь между воздействием продуктов распада радона и 
раком легкого установлена. Отмечена большая канцерогенная активность 
низких доз  продуктов распада Rn. Риск заболевания раком легкого при 
этом повышает курение. Радон и его производные играют роль 
инициаторов, а курение – промоторов. Большая роль принадлежит 
полонию-210, содержащемуся в табаке. Альфа-частицы, излучаемые 
полонием, могут продуцировать в тысячи раз больше свободных радикалов, 
чем химические канцерогены. Риск рака легких у лиц, переживших 
атомный взрыв и облученных в возрасте 50 лет, в 5 раз больше, чем у 
людей, облученных в возрасте 20-30 лет». 

Узагальнення санітарних наслідків атомного бомбардування двох 
японських міст по-різному сприймалося в ранній післячорнобильській 
Україні. Формальна різниця між разових зовнішнім опроміненням і 
довготривалою дією внутрішньої (інкорпорованої) радіоізотопної мішанки 
була зрозуміла, проте різниця між японськими та українським варіантом не 
була очевидною щодо багатьох нюансів. 

«Среди лиц, выживших после взрыва атомной бомбы в Хиросиме и 
Нагасаки к 1981 г. установлено увеличение частоты опухолей. Обнаружена 
зависимость чувствительности к облучению от возраста. Большей 
чувствительностью к лейкозогенному действию радиации обладают лица 
молодого и пожилого возрастов, в то время как лица промежуточных 
возрастов обладают меньшей чувствительностью. У лиц, облученных в 
возрасте 0-9 лет, 30-39 и 50-59 лет, риск смерти от лейкоза составлял в 
Хиросиме соответственно 673; 428 и 344 случаев на 106 населения. 
Заболеваемость женщин раком щитовидной железы, облученных в возрасте 
15-29 лет, в 5 раз превышает таковую у мужчин.  

Облучение беременных женщин в результате взрыва атомной бомбы 
в Хиросиме и Нагасаки увеличило частоту мертворожденных, раннюю 
детскую смертность, задержку физического и умственного развития. 
Облучение в ранние сроки беременности в дозах 4,47 Гр вызывало 
микроцефалию. В Хиросиме тератогенный эффект радиации проявился при 
дозах 0,1-0,19Гр. При облучении родителей в более высоких дозах 
врожденные уродства развивались вдвое чаще, чем у потомства 
необлученных родителей. Минимальная доза, удваивающая частоту 
мутаций, вызывающих смерть ребенка, составляет для отца 0,47 Зв, а для 
матери 1,25 Зв.  

Ионизирующее излучение является фактором риска развития рака 
молочной железы: 1. чувствительность молочной железы к действию 
облучения повышена с момента рождения до наступления менопаузы и 
уменьшается с возрастом; 2. повышение заболеваемости раком молочной 
железы обнаруживают не ранее чем через 10 лет после облучения и в 
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последующие 40 лет; 3. продолжительность латентного периода зависит от 
интервала между возрастом женщин во время облучения и возрастом 
существенного риска рака молочной железы; 4. радиационный риск рака 
молочной железы у нерожавших женщин выше, чем у рожавших; 5. 
повышенная чувствительность к радиации наблюдается во время 
беременности и непосредственно после родов. 

Риск развития рака молочной железы уменьшается с увеличением 
возраста в момент облучения. Максимальным он оказался у девочек, 
облученных в 0-9 лет. У лиц, облученных в 49-50 лет и более 50 лет, он не 
отличался от контроля». 

Інтегративна радіоекологія може бути побудована на 
прискіпливій фіксації та спробах коректної інтерпретації всього того, 
що формально називають інтердисциплінарним. Самі по собі різні 
дисципліни це лише різні кафедри і лабораторії, не більше того. На 
нашу думку, термін «радіаційний прогероїдний синдром» дозволяє 
зберігати стриманість у трактуванні аналогій між ефектами радіації 
та природним старінням, водночас визнаючи ці аналоги коректними. 
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                           Розділ третій.   
 Радіація і біологічний вік 

 
§ 1. Пропедевтика 

 
Старіння і старість мають свої ознаки («залежні від віку 

симптоми»). Немедичний люд бачить поставу, лисину, сивину, 
бляклі очі, пігментні плями, зморшкувату шкіру. Лікарі знають про 
підводну частину айсберга, розпізнавання якої можна починати з 
вимірювання кров’яного тиску, а закінчувати газовою 
хроматографією речовин крові чи сечі. Всі знають, що є індивіди 
«старіші» чи «молодші» за свій паспортний вік; визначення ступеню 
постаріння (а відтак і темпу старіння) є проблемою біологічного віку. 
Для розмови про це скористаємося невеликим посібником, що 
побачив світ у Владивостоці; в ньому критично обговорюється усе, 
що в цій царині було зроблене в нашій лабораторії та в інших 
підрозділах Інституту геронтології (Маркин Л.Д. Определение 
биологического возраста методом В.П. Войтенко. Учебное пособие. 
– Владивосток, 2001. – 78 с.) [58]. Зауважимо, що ми вилучили з 
тексту численні посилання на наші публікації; посібник 
далекосхідного колеги легко знайти в Інтернеті. 

«Присущая старению множественность проявлений очерчивает 
широкий круг показателей, позволяющих оценить его степень. С этой целью 
разными авторами использовались около 150 клинико-физиологических, 
психометрических, иммунологических, антропометрических, биохимиче-
ских, эндокринологических, цитологических и других показателей. 
Основными требованиями к маркерам старения являются: безопасность для 
обследуемого и техническая простота выполнения; разнотипность; 
сопряженность с важнейшими жизненными функциями и интегральной 
жизнеспособностью. Простота проведения того или иного теста не 
свидетельствует о его низкой информативности. Так, оценка постарения на 
основе некоторых внешних проявлений (поседение, облысение) может не 
уступать той, которая проведена с помощью сложных инструментальных 
методик. Понятие статистической взаимосвязи и величина коэффициентов 
корреляции являются ключевыми для математических моделей БВ. Время и 
возраст не являются причиной старения; последнее идет в потоке времени, 
но не из-за времени; взаимосвязь между старением и возрастом 
коррелятивна по природе вещей, что не лишает величину календарного 
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возраста (КВ) высокой информативной ценности при оценке БВ. 
Многочисленные обратные связи, на которые опирается регуляция 
жизненных функций, замыкают жизненные процессы в огромное число 
циклов, не имеющих однозначного “причинного начала” и “следственного 
конца”. В каждом цикле причина и следствие меняются местами. Описание 
такого континуума возможно только на основе корреляций. Таким образом, 
статистические связи между маркерами старения имеют неоднозначные 
следствия. В прикладных исследованиях их роль положительна, поскольку 
они позволяют по “простым” следствиям старения судить о его “сложных” 
истоках. В фундаментальных исследованиях их роль скорее отрицательная, 
поскольку они симулируют причинно-следственные отношения там, где в 
действительности их может не быть. Организм таков, каков он есть, и эта 
сложность определяется не изъянами математической статистики, а 
принципами биологической организации.  

Требования к разносторонности маркеров старения для определения 
БВ, связаны с тем, что возрастные процессы захватывают все органы и 
системы. 

В основе одного из подходов лежит использование методик, каждая из 
которых, характеризует функциональное состояние многих систем и 
взаимодействий между ними. Таков “японский тест”: способность человека 
стоять на одной ноге с закрытыми глазами (статическая балансировка). При 
простоте проведения его итог находится в сложной зависимости от 
состояния опорно-двигательного аппарата, координации движений и 
стойкости психологической установки на достижение наилучшего 
результата. Продолжительность балансировки коррелирует с жизненной 
емкостью легких, продолжительностью задержки дыхания, силой мышц 
кисти, антропометрическими показателями, а также интенсивностью 
бласттрансформации лимфоцитов (снижение интенсивности 
бласттрансформации лимфоцитов периферической крови, 
стимулированных фитогемагглютинином в краткосрочной культуре, 
характерно для старения и отражает сопутствующие ему нарушения в 
иммунной системе). Не удивительно, что “японский тест” занимает 
почетное место в структуре “фактора старения”. 

Существует оценка БВ, основанная на определении “молекулярного 
профиля” человека. Из 185 продуктов метаболизма, определяющихся в моче 
человека, не менее 60 изменяют концентрацию при старении. Использование 
новейших методик позволяет определять 1-2 тыс. метаболитов в сыворотке 
крови, моче, выдыхаемом воздухе.  

Факторная модель молекулярных и функциональных маркеров 
старения, включенных в единый массив, свидетельствует о том, что старение 
белых крыс детерминируется 5 факторами, из которых 1-ый, наиболее 
значимый в количественном отношении, характеризует “первичное” 
(молекулярное) старение, а 4 других отражают вторичные функциональные 
следствия молекулярных процессов. Старение – не унитарный, а 
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структурированный процесс, биологическое (внутрисистемное) время, в 
отличие от астрономического. разделяется на отдельные потоки.  

Вычислив величину (1 – БВ), можно получить проспективный 
показатель, характеризующий остаточный “жизненный ресурс”. Этот 
“ресурс” определяет продолжительность предстоящей жизни индивидуума 
до смерти от естественных причин. При таком подходе биологический 
возраст есть интегральный показатель жизнеспособности индивидуума, 
которую можно выразить через продолжительность предстоящей жизни 
или вероятность смерти в заданном интервале времени.  

Прогнозирование поведения живых систем – трудная задача из-за их 
высокой сложности. Главная определяется длительностью и 
трудоемкостью исследований, на основе которых можно выработать 
надежные методы прогнозирования. Сегодня речь идет об относительных 
оценках БВ, более доступных. Подходом к их выработке является 
сравнение индивидуальных маркеров старения со средними, характерными 
для данной популяции. На такой основе можно выработать суждение о том, 
в какой степени постарение данного индивидуума соответствует 
популяционному эталону для лиц, имеющих равный с ним КВ. Приняв 
популяционный эталон за точку отсчета, можно ранжировать 
обследованных по относительной величине БВ.  

Вельмишановний професор Л.Д. Маркін, написавши такий 
методологічний вступ до свого посібника, зробив це ретельно.  

Наразі передаємо слово нашому колезі і співавторові докторові 
мед. наук М.Г. Ахаладзе, водночас рекомендуючи читачам його 
монографію [6]. 

«Математической моделью для определения БВ явился метод 
множественной линейной регрессии. Показатели, вошедшие в 
батарею тестов, отвечают таким требованиям: высокая корреляция с 
календарным возрастом, простота определения, доступность, 
безопасность. При определении интегрального БВ степень 
постарения индивидуума оценивалась по наиболее важным 
показателям деятельности разных систем организма. Поскольку 
состояние сердечно-сосудистой и дыхательной систем в 
значительной мере лимитирует продолжительность жизни и вносит 
существенный вклад в суммарную оценку риска смерти, разработана 
парциальная – кардиопульмональная модель БВ.  

Батарея тестов для определения БВ и КПВ (кардио-
пульмонального возраста): 

1. Артериальное давление систолическое (АДС) и диастолическое 
(АДД) измерялось с помощью аппарата Рива-Роччи в мм. рт. ст. Пульсовое 
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артериальное давление (АДП) рассчитывалось как разница между АДС и 
АДД. 

2. Продолжительность задержки дыхания после глубокого вдоха 
(ЗДВ) и глубокого выдоха (ЗДВыд.) измерялась в секундах с помощью 
секундомера.  

3. Жизненная емкость легких (ЖЕЛ) измерялось в мл в положении 
сидя через 2 часа после приема пищи на аппарате «Spirotron» или на другом 
приборе аналогичного типа.  

4. Масса тела (МТ) (в легкой одежде, без обуви, натощак) 
определялась в кг с помощью медицинских весов. 

5. Аккомодация (А) определялась в диоптриях для ведущего глаза 
путем нахождения ближайшей точки ясного зрения при чтении шрифта из 
таблиц Сивцева в условиях коррекции аметропии и пресбиопии. 

6. Слуховой порог или острота слуха (ОС) измерялся в децибелах 
при частоте 4000 герц на аудиометре «МА – 21» или на другом приборе 
аналогичного типа. 

7. Статическая балансировка (СБ) определялась в секундах при 
стоянии испытуемого на левой ноге, без обуви, глаза закрыты, руки 
опущены вдоль туловища (без предварительной тренировки).  

8. Скорость распространения пульсовой волны на артериальных 
сосудах регистрировалась на 6-канальном электрокардиографе «6-NEK» 
или на другом полиграфе аналогичного типа. Измерялась скорость 
распространения пульсовой волны (м/с) по артериям эластического типа 
(Сэ, на участке сонная артерия – бедренная артерия) и мышечного типа 
(См1, на участке сонная артерия – лучевая артерия, См2, на участке 
бедренная артерия – заднеберцовая артерия).  

9. См1 /Сэ – отношение скорости распространения пульсовой волны 
по лучевой артерии к скорости распространения пульсовой волны по аорте, 
См2/Сэ – отношение скорости распространения пульсовой волны по 
бедренной артерии к скорости распространения пульсовой волны по аорте. 

10. Электрокардиографические интервалы R – R и Q – T 
регистрировались на электрокардиографе, измерялись в секундах. 
Систолический показатель (СП) есть отношение (R – R)/(Q – T), 
умноженное на 100.  

11. Субъективная оценка здоровья (СОЗ) проводилась с помощью 
анкеты, включающей 29 вопросов. Анкета давалась испытуемому, который 
подчеркивал свой ответ на каждый вопрос. Подсчитывалось общее число 
неблагоприятных ответов (оно может колебаться от 0 до 29), и эта величина 
входит в формулу определения БВ. 

12. Символ-цифровой тест Векслера (ТВ) – задача в течение 90 сек с 
максимально возможной скоростью вписать в ячейки символы, 
соответствующие расположенным в каждой ячейке цифрам. 
Подсчитывалось число ячеек, правильно заполненных в течение 90 сек. Это 

70



 

 

число являлось результатом опыта и входило в формулу для определения 
БВ». 

В цьому що переліку вагомість однакових тестів у різних 
батареях – БВ чи КПВ, чоловіки чи жінки – модифікують 
коефіцієнти, з якими вони входять до рівняння множинної регресії. 

Формула для определения интегрального БВ: 
БВ мужчин = 58,873 + 0,180АДС – 0,073АДД – 0,141АДП – 

0,262Сэ + 0,641См1 – 0,001ЖЕЛ + +0,005ЗДВыд – 1,881А + 0,189ОС 
– 0,026СБ – 0,107МТ + 0,320СОЗ – 0,327ТВ. 

 
БВ женщин = 16,271 + 0,280АДС – 0,139АДД – 0,105АДП + 

0,125Сэ + 1,202См1 – 0,003ЖЕЛ –  – 0,065ЗДВыд – 0,621А + 
0,277ОС – 0,070СБ + 0,270МТ + 0,039СОЗ – 0,152ТВ. 

 
Формула для определения КПВ: 
 
КПВ мужчин = (-25,609) + 0,436АДС – 0,308АДД – 0,214АДП + 

2,936Сэ – 0,027См1 + 0,900См2+ 11,024См1 / Сэ + 0,868См2 / Сэ – 
17,671R-R – (-0,098) СП + 136,469Q-T – 0,004ЖЕЛ – 0,183ЗДВ + 
+0,075ЗДВыд.  

 
КПВ женщин = (-22,467) + 0,329АДС – 0,272АДД – 0,066АДП + 

0,113Сэ + 3,112См1 + 1,257См2 – 19,214См1 / Сэ + 4,67См2 / Сэ + 
19,732R-R + 0,328СП + 24,053Q-T – 0,005ЖЕЛ + 0,003ЗДВ – 
0,073ЗДВыд. 

 
С помощью приведенных формул вычислялись величины БВ и 

КПВ для каждого обследованного. Чтобы судить, в какой мере 
степень постарения соответствует календарному возрасту (КВ) 
обследованного, индивидуальная величина БВ сопоставлялась с 
должным БВ (ДБВ) и должным КПВ (ДКПВ), которые 
характеризуют усредненный популяционный стандарт старения (при 
его оценке по изложенным показателям).  

§ 2. Біологічний вік і прогноз ризику смерті 

Попытки прогнозирования продолжительности предстоящей 
жизни и риска смерти предпринимаются давно. Известны 
определение вероятности развития инфаркта миокарда, инсульта на 
основании показателей кровяного давления, уровня липидов, массы 
тела и т.д. Если БВ вначале применялся только как индикатор темпа 
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старения, то теперь предпринимаются попытки его использования в 
качестве предиктора смерти от всех причин. 

Нами ретроспективно проанализированы и сопоставлены БВ и 
КПВ у 102 умерших в возрасте 50-79 лет и 120 выживших лиц того 
же возраста (survivors), долговременно наблюдавшихся в Институте 
геронтологии.  

Несмотря на трудности, связанные с выяснением причин 
смерти (все умершие скончались вне клиники института), 
установлено: 

– 44 случая – острый инфаркт миокарда; 
– 52 случая – острое нарушение мозгового кровообращения; 
– 2 случая – злокачественные новообразования (легких и 

толстой кишки); 
– 1 случай – суицид; 
– 3 случая – причина смерти не известна. 
Для анализа использованы индивидуальные и групповые 

значения БВ и КПВ, наиболее близкие по времени определения от 
момента смерти. 

В целом БВ и КПВ в группе умерших превышали 
популяционный стандарт; наибольшее отклонение отмечено у 
женщин.  

Примечательно, что в различные возрастные периоды 
показатели, “увеличивающие” среднее БВ и КПВ в группе умерших 
женщин в сравнении с умершими мужчинами, различны 
количественно и качественно. Если в 50-59 лет их 10, то в 70-79 лет 
только 5.  

Анализ динамики БВ, КПВ и их составляющих в группе 
умерших выявил в процессе долговременного наблюдения половые 
различия скорости изменения этих показателей за 1 прожитый год. 
Как у мужчин, так и у женщин увеличивались значения индекса СОЗ 
и систолического показателя (СП); у мужчин это сопровождалось 
уменьшением интервала R-R и ухудшением упруго-вязкого 
состояния аорты (Сэ), у женщин произошло значимое увеличение 
количества диагностированных болезней (КДБ). Таким образом, 
старение женщин отражают преимущественно интегральные 
показатели (индекс СОЗ и количество диагностированных болезней); 
у умерших мужчин – это показатели, по сути, нозологические, 
отражающие состояние сердечно-сосудистой системы. Таблицы 3.1 и 
3.2 отражают главные из этих закономерностей. 
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Таблица 3.1 – Показатели БВ и КПВ умерших и живущих 

мужчин 60-69 лет 
 

Показатель Умершие Живущие 

БВ-ДБВ, усл. годы -0,5 ± 1,6  -1,2 ± 1,8  

КПВ-ДКПВ, усл. годы 5,1 ± 1,4 * -3,5 ± 1,7 
МТ, кг 85,3 ± 2,5  84,1 ± 3,0 
АДС, мм рт.ст. 157,0 ± 6,6 * 138,3 ± 3,0 
АДД, мм рт.ст. 88,4 ± 3,1 * 77,2 ± 2,0 
АДП, мм рт.ст. 68,63 ± 3,6 * 61,1 ± 3,9 
ЗДВ, с 51,1 ± 6,2 * 39,7 ± 2,6 
ЗДВыд., с 32,3 ± 3,1 * 25,3 ± 1,7 
ЖЕЛ, мл 3401 ± 172 3311 ± 114 
СБ, с 4,0 ± 0,4  4,6 ± 0,6 
ОС, дБ 46,8 ± 4,7  50,9 ± 3,4 
ТВ, отн.ед. 22,5 ± 2,9 29,4 ± 1,6 
Ак.,дптр. 2,3± 0,4 ** 1,6 ± 0,1  
СОЗ, отн.ед. 16,1 ± 0,8 * 13,8 ± 0,8  
R-R, c 0,93 ± 0,03  0,90 ± 0,02 
Q-T, c 0,380 ± 0,009 0,370 ± 0,005 
СП, отн.ед. 41,7 ± 1,3  41,7 ± 1,9 
Сэ,м / с 9,9 ± 0,8 * 8,6 ± 0,4  
См1, м / с 9,7 ± 0,8  9,7 ± 0,4 
См2, м /с 10,4 ± 0,9 11,4 ± 0,8 
КДБ, отн.ед. 5,6 ± 0,4 *  6,2 ± 0,2 
 
Примечание. * − P < 0,05, ** − P < 0,01 по сравнению с 

        живущими. 
 

 

73



 

 

 
Таблица 3.2 – Показатели БВ и КПВ у живущих и умерших 

женщин 60-69 лет 
 

Показатель Умершие Живые 

БВ-ДБВ, усл. годы 8,2 ± 2,1  -6,2 ± 1,2  
КПВ-ДКПВ, усл. годы 6,0 ± 2,4  -6,9 ± 1,6 
МТ, кг 76,3 ± 3,3  80,0 ± 2,4 
АДС, мм рт.ст. 166,0 ± 7,7  142,1 ± 4,7 
АДД, мм рт.ст. 84,2 ± 3,6  79,7 ± 2,3 

АДП, мм рт.ст. 82,2 ± 1,6  62,4 ± 3,4 
ЗДВ, с 35,0 ± 3,0 30,7 ± 2,0 
ЗДВыд., с 25,5 ± 2,2 20,3 ± 0,9 
ЖЕЛ, мл 2303 ± 148 2371 ± 120 
СБ, с 6,1 ± 1,7  4,2 ± 1,6 
ОС, дБ 37,8 ± 5,6 32,5 ± 3,2 
ТВ, отн.ед. 27,5 ± 2,9 27,9 ± 2,7 
Ак.,дптр. 1,7± 0,1 1,7 ± 0,1 
СОЗ, отн.ед. 19,4 ± 1,5 17,9 ± 1,0  
R-R, c 0,96 ± 0,03  0,91 ± 0,02 
Q-T,c 0,400 ± 0,004 0,380 ± 0,004 
СП, отн.ед. 42,1 ± 1,3  42,2 ± 0,9 
Сэ,м / с 9,8 ± 0,6 9,0 ± 0,3  
См1, м / с 9,6 ± 0,8  9,7 ± 0,3 
См2, м /с 10,7 ± 0,7  11,6 ± 0,5 
КДБ, отн.ед. 6,1 ± 0,6  5,3 ± 0,5 

 
Примечание. * − P < 0,05, ** − P < 0,01 по сравнению с 

живущими. 
 
В целом ретроспективный анализ БВ и КПВ лиц, умерших в 

возрасте 50-79 лет, позволяет сделать такие выводы: 
1. У женщин интегральные показатели БВ и КПВ,СОЗ и КДБ 

являются значимыми предикторами летальных исходов.   
2. У мужчин более информативными предикторами смерти 

являются не интегральные, а отдельные показатели, входящие в 
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формулы БВ и КПВ. Их значимость не одинакова в различные 
возрастные периоды:  

 в 50-59 лет – это артериальное давление, статическая 
балансировка, слуховой порог; 

 в 60-69 лет – это артериальное давление, упруго-вязкое 
состояние аорты и субъективная оценка состояния здоровья,  

 в 70-79 лет – это жизненная емкость легких. 
3. Для прогнозирования продолжительности жизни у женщин 

целесообразно использование интегральных индексов БВ, у мужчин 
– отдельных критериев оценки БВ.  

Торкаючись статевих відмінностей інформативності 
предикторів смерті, зауважимо: йдеться про базові засади вікової 
фізіології. Умовно кажучи, чоловіки є схильніші до 
загальносистемної генералізації локальних морфофункціональних 
ушкоджень, жінки мають більшу біологічну здатність до 
загальносистемної їх компенсації. Жінки лишаються в категорії 
survivors за таких умов, за яких чоловіки вже вмирають; не маємо 
дивуватися, що пані мають гіршу самооцінку здоров’я (СОЗ) і 
більшу кількість хвороб (КДБ). 

 
§ 3. Земля і люди 

 
В одній з тих довідок стосовно наслідків аварії на ЧАЕС, які 

стали дозволеними для відкритого друку в незалежній Україні, 
читаємо багато того, що торкається минувшини, і того, що 
визначатиме долю її громадян на роки вперед. 

«В наибольшей степени последствия катастрофы повлияли на 
структуру производительных сил тех территорий, где произошло наложение 
радиоактивности на другие техногенные загрязнители. Совокупные 
нагрузки на среду обитания и природные ресурсы оказались в Украине в 15 
раз выше, чем в среднем по СССР. 

В 1989 г. объем экологических выбросов промышленных и 
энергетических объектов составил почти 0,9 т в расчете на каждого жителя 
Украины и по 7,5 т на 1 км. кв. ее территории.  

Эти нагрузки в сочетании с радиоактивным загрязнением оказали 
своё влияние на АМК. При этом следует учитывать удельный вес 
освоенных территорий. Если в СССР доля сельскохозяйственных угодий в 
общей земельной площади к не превышала 25 %, то в Украине она достигла 
70 %. 

75



 

АПК Украины, в том числе и в районах, пострадавших в результате 
катастрофы на ЧАЭС, в 1986 — 1991 гг. достигнут некоторый прирост 
продукции за счет финансового и материально-технического обеспечения, 
особенно в первый послеаварийный период. Однако к 1993 г. ситуация 
ухудшилась, что связано с изношенностью основных фондов и 
неэквивалентностью цен на продукцию АПК и технику.  

Опыт свидетельствует, что при соблюдении научных рекомендаций 
можно получить животноводческую продукцию, отвечающую допустимым 
уровням радиоактивного загрязнения. 

Во ведении животноводства на загрязненной территории 
эффективным оказался откорм животных чистыми кормами на 
заключительном этапе перед забоем. Продление срока такого откорма с 2 до 
5-7 месяцев, в зависимости от возраста животных и содержания радиоцезия 
в их мышцах, позволяет получать чистое мясо. Скармливание с 
концкормами препарата хумолита дает возможность снизить содержание 
радионуклидов в продуктах животноводства в 2-4 раза, а ферроцианиды, 
которые вводились коровам в виде болюсов, уменьшали содержание 
радиоцезия в молоке в 4-5 раз.  

В зоне радиоактивного загрязнения функционирует 70 предприятий 
пищевой промышленности, в том числе 26 сахарных заводов и 7 
молокоперерабатывающих. Пищевыми предприятиями зоны в 1992 г. было 
произведено 30 % товарной продукции этой отрасли региона и 6 % от 
общего объема по Украине. Реализация на радиационно загрязненных 
территориях специальных мероприятий, активизация перерабатывающих 
предприятий обеспечили рентабельное производство продуктов питания, 
хотя и не всегда пригодных по нормам для прямого продовольствен-
ного использования или дальнейшей технологической переработки. 

Зрештою, все визначає економіка, собівартість і прибуток. 
Цитуємо розвідку московських дослідників, яка так болісно пульсує 
в контексті подій 1986 р., коли книга побачила світ [62]. 

«Экономические выгоды от применения пестицидов чрезвычайно 
велики. В Индии, где мало применяются минеральные удобрения и 
пестициды, урожай риса в среднем 17 ц/га, в Японии, где средства 
повышения урожайности применяются в широких масштабах, собирают по 
70 ц/га риса. В этой стране для получения высоких урожаев 
сельскохозяйственной продукции затрачивается в 20 раз больше 
минеральных удобрений и пестицидов. В 1850 г. один человек, работающий 
в сельском хозяйстве США, мог обеспечить продуктами четырех жителей, в 
1900 г. он обеспечивал уже семь человек, в 1940 г.— 11 и в 1974 г.— 55 
человек. Этот прирост производительности труда относят в основном за 
счет использования ядохимикатов. Если бы США не применяли химические 
средства защиты растений, производство картофеля, яблок и хлопка 
снизилось бы на 50%, а мяса, молока и шерсти— на 25 %.  
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«По-видимому, при сочетании нескольких (многих) неблагоприятных 
влияний среды имеет место специфическая реакция организма, в ходе 
которой каждый новый патогенный фактор увеличивает риск утраты 
здоровья в большей степени, чем тот, который предшествовал ему». 

Многообразие экологических детерминаторов здоровья и их 
комбинаций выдвигает в число актуальных эпидемиологические 
доказательства взаимосвязи между средой обитания и болезнью: 

сила связи между данным заболеванием и фактором среды 
(соотношение между частотой заболевания лиц, подвергшихся воздействию 
данного фактора и контингентов, для которых такое воздействие не 
установлено); 

специфичность взаимосвязи между фактором и болезнью; 
биологическое правдоподобие причинной роли подозреваемого 

фактора; 
совпадение нескольких (многих) доказательств роли подозреваемого 

фактора». 

Таким чином, йдеться про «зустрічну» і одностайну оцінку 
медико-санітарного стану того чи іншого регіону патологом і 
клініцистом. 

Ось коротка характеристика ситуації в населених пунктах, про 
власні дослідження в яких ми будемо говорити [103]. 

«В районах, относящихся ко 2-ой зоне радиоактивного загрязнения, 
при обработке почвы суммарная активность радиоцезия во вдыхаемой пыли 
составляла от 0,05 до 15 нКи/м. куб. С ранней весны до поздней осени, за 
весь период полевых работ, индивидуальная эквивалентная доза облучения 
лёгких составляет от 20 до 600 мбэр, а эффективная доза – от 2 до 70 мбэр. 
Проблема сочетанного действия радионуклидов и пестицидов более 
актуальна доя 3-ей и 4-ой зон радиоактивного загрязнения. Так, на 
территории землепользования Бориспольского района, относительно 
благополучного по радиационному загрязнению, где, однако, расположен 
иловый завод для переработки промышленных сточных вод, а также 
крупный международный аэропорт, содержание свинца в почве и в воздухе 
рабочей зоны механизаторов превышало ПДК в 3-8 раз. В то же время в 
Полесском районе, где свинец имеет почты исключительно 
«чернобыльское» происхождение, его содержание в воздухе кабин трактор 
превышало ПДК в 10-13 раз. Отмечается повышенное содержание свинца в 
биологических средах организмов (волосы, кровь, моча) у механизаторов и 
Полесского, и Бориспольского района Киевской обл. Работники 
животноводства подвергаются опасности воздействия радионуклидов с 
пылью при приготовлении и раздаче комбикормов. Гамма-фон в 
производственных помещениях колебался от 0,014 до 0,49 МР/ч. Наиболее 
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высокие его уровни отмечены над поверхностью хвойной муки и готового 
комбикорма». 

Ширше цю проблему висвітлюють фахівці Інституту медицини 
праці [51]. 

«Ежегодно в Украине выбрасывается во внешний мир до 11 тыс. т. 
Вредных веществ, что составляет 20-25% техногенных химических 
выбросов в странах СНГ. Неблагоприятная «химическая» ситуация 
усугубляется последствиями Чернобыльской катастрофы. Среди токсичных 
веществ Международная программа химической безопасности выделяет 
тяжелые металлы (свинец, ртуть, кадмий, хром, цинк и др.). Это относиться 
и к другой группе опасных загрязнителей – пестицидам (фосфор– и 
хлорорганическим соединениям, тио- и дитиокарбонатам и др.). 

В условиях промышленно-городских агломераций и сельских 
районов выбросы промышленных предприятий и автотранспорта 
формируют сложные техногенные аномалии. Возможно сочетанное 
воздействие последних и радионуклидов. 

Высокое по сравнение с фоновым содержание свинца в почве, 
атмосферном воздухе (а также в моче и волосах детей и взрослых) 
обнаружено в ряде мест Киева. В эксперименте и приклинических 
наблюдениях показано, что комбинированное действие свинца и радиации 
вызывает более выраженное влияние каждого из двух факторов на 
системные патологические сдвиги в организме. Аналогичные данные 
получены при комбинации радиации и хрома».  

 
§ 4. Рільники, тваринники та службовці 

 
Відступаючи від хронології, спочатку пропонуємо для 

обговорення свій досвід визначення біологічного віку у «трударів 
колгоспного села» (яким воно стало на самому початку 90-х років 
минулого століття); йдеться про Житомирську та Київську області. 

Зауважимо, що наше дослідження з проблеми «Радіація та БВ» 
проводилося разом із групою фахівців Інституту медицини и праці; 
«в поле» виходили саме вони, мавши в дослідницькому арсеналі – 
крім своїх – і нашу методику отримання первинного матеріалу. 

В кінці 1993 р. відбулася наукова конференція «Екологія, 
здоров’я і старіння», на якій зроблена доповідь (від двох інститутів) 
на тему «Біологічний вік сільської людності в зонах з різним рівнем 
радіаційного забруднення» [52]. Додамо, що на конференції наша 
лабораторія була репрезентована також доповіддю «Експеримента-
льне моделювання комбінованої дії радіаційних і хімічних 
чинників». Фактично – беручи до уваги пестициди та гербіциди – в 
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таких експериментальних умовах жили і працювали обстежені нами 
селяни. З технічних причин повний звіт про підсумки проведених 
досліджень БВ не був опублікований, відтак виправляємо цей 
недолік. 

Керівник і учасники дослідження, про яке йдеться, так 
характеризували його засади [52]: «Занятость женщин в сельском 
хозяйстве Украины, несмотря на социальные и экономические 
изменения остается высокой. После аварии на ЧАЭС возникла 
необходимость продолжить проведенные ранее исследования с 
учетом воздействия двух ведущих факторов, определяющих качество 
среды – радиационного и химического (пестициды). Установлена 
плотность загрязнения обследованных территорий радионуклидами, 
лучевые нагрузки на население, дозообразующие факторы, роль 
профессии в накоплении радионуклидов в организме, ассортимент и 
объём применяемых пестицидов». 

1.Йдеться про комплексне обстеження, яким за методикою 
визначення БВ було охоплено 553 (з 966 всіх обстежених) особи, що 
на той час проживали на території Народицького, Овруцького, 
Чудновського районів Житомирщини та Миронівського р-ну 
Київської обл.. 

2. Села, в яких велися дослідження за повною програмою, були 
згруповані так: 

– друга зона: Народицький р-н на Житомирщині (населені 
пункти Народичі, Базар, Калинівка, Селець, Голубієвичі, 
Виступовичі, Далета; визначення БВ проведене у 117 осіб – 26 
рільників, 34 тваринники, 57 службовців); 

– третя зона: Житомирська обл.., Овруцький р-н (Піщаниця, 
Бігуни, Горобець; 51 особа – 22 рільники, 20 тваринників, 9 
службовців); 

– четверта зона: Київська обл., Миронівський р-н (Миронівка, 
Козин; 142 особи – 38 рільників, 69 тваринників 35 службовців); 

– п’ята зона: Житомирська обл., Чудновський р-н (Чуднів, 
Тютюнники; 243 особи – 66 рільників, 81 тваринник, 96 службовців). 

Календарний вік (КВ) обстежених відповідно в чотирьох зонах 
від 2-ої до 5-ої: 

– рільники: 45,41,9; 45,91,5; 43,51,4; 43,71,1; 
– тваринники: 43,91,5; 42,81,6; 42,11,0; 46,10,9; 
– службовці: 38,01,6; 42,13,9; 38,01,7; 37,21,0. 
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Через незалежні від нас обставини 3-я зона за методикою БВ 
репрезентована найменшою кількістю обстежених, відтак при 
статистичному аналізі ця зона є менше переконливою, ніж інші.  

3. За місцем роботи обстежені розподілялися на тваринників 
(204 особи), рільників (переважно вирощування цукрових буряків; 
152 особи) та службовців (197 осіб).  

4. Обстеження фахівцями Інституту медицини праці мешканців 
різних зон на вміст хлорорганічних пестицидів у крові засвідчило 
такі концентрації (мкг/л): 2-а зона – (16,81,7); 3-я зона – (20,31,7); 
4-а зона – (40,44,8); 5-а (контрольна) зона – (33,61,5 мкг/л). 

Таким чином, маємо зробити висновки, які, вочевидь, 
стосуються не лише дослідження, про яке йдеться. По-перше: 
«контрольні та чисті» регіони (чи окремі населенні пункти), з певною 
долею умовності визнані такими стосовно радіаційного забруднення, 
часто бувають скомпрометовані техногенною «хімією» різної 
спеціалізації. По-друге, за таких умов можна говорити лише про 
оцінки (математичний термін) зв’язку – ролі, впливу, кореляції – між 
забрудненнями радіонуклідами та їх медико-демографічними 
наслідками. Навіть тоді, коли йдеться про рафіновані когорти 
ліквідаторів, маємо брати до уваги, що ці люди щось їли, пили і 
чимось дихали до квітня 1986 р. (і продовжують це робити після 
нього). «Погана» загальна екологія «розмазує» всі і всілякі 
відмінності між будь-якими групами: досліджуваними і 
контрольними, різними досліджуваними і різними контрольними. 
«Погана» екологія працює проти людності України, збільшуючи 
рівень її медико-демографічних скорбот, і проти всіх (із екологами 
включно), хто прагне цей бедлам розкласти на елементи. За таких 
обставин має свої переваги структурування популяції не за 
причетністю її членів до ліквідації аварії на ЧАЕС у перші чи 
подальші тижні, а за фаховими відмінностями «споживання» 
наслідків аварії з одного місцевого джерела. Село якнайкраще 
надається до простого і органічного поділу людності на 3 категорії, 
бо там завжди одні пруть плуга, інші пасуть череду, а ще інші або 
говорять, або пишуть. 

Визначення біологічного віку ґрунтувалося на батареї тестів, 
уже апробованій нами і такій, що підтвердила свою повносправність 
[22]. Йдеться про 6 статичних показників, 4 функціональних проби і 
2 тести, що потребують роботи з ручкою і папером. Отже: 1. довжина 
тіла (зріст), 2. маса тіла (вага), 3. зросто-ваговий індекс Брока, 4. 
артеріальний тиск систолічний, 5. артеріальний тиск діастолічний, 6. 
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артеріальний тиск пульс, 7. частота скорочень серця у спокої, 8. 
частота скорочень серця після 10 присідань, 9. тривалість затримки 
дихання (вдих), 10. тривалість затримки дихання (видих), 11. індекс 
самооцінки здоров’я, 12. пошук і фіксація слів, які складаються з 
певної кількості букв, за умов цейтноту. 

Перед обговоренням підсумків роботи нагадаємо, що 
математично коректним є не «сирий» рівень БВ, розрахований за 
формулою множинної регресії, а його похідна, унормована за 
належним БВ (середнім популяційним показником для людей того чи 
іншого календарного віку). Отже: 

– об’єднавши обстежених в одну сукупність без урахування 
фахових відмінностей, бачимо відхилення БВ від популяційного 
стандарту, високі за абсолютною величиною та їх статистичною 
достовірністю, в 2-ій, 3-ій та 4-ій зонах у порівнянні з 5-ою зоною; 

 
Таблиця 3.3 –  Показники біологічного віку, унормовані за 

популяційним стандартом, у сукупності осіб, обстежених у 2-5 
зонах, 1992-1993 рр. 

 
Зона БВ-НБВ БВ/НБВ 
Друга 8,40,8*** 1,210,02*** 
Третя 9,01,2*** 1,210,03*** 
Четверта 7,40,9*** 1,180,02*** 
П’ята 3,30,6 1,080,01 

 
Примітка. *** – p<0,001 при порівнянні з 5-ою зоною. 
 
– в межах 2-ої, 3-ої та 4-ої зон коливання показників БВ не є 

достовірними, що свідчить про існування нерадіаційних чинників, 
які впливають на інтенсивність прогероїдної тенденції; п’ята зона 
«проти всіх» – очікуваний, проте досить грубий результат; 

– рільники, тваринники та службовці мають певні відмінності 
між собою за прискоренням пов’язаних із віком зрушень – 
найбільшими вони є у тваринників, найменшими у службовців; 
ймовірно, виразніші статистичні ствердження цієї тенденції можуть 
бути отримані на дальшій за часом відстані від 1986 р. 
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Таблиця 3.4 –  Показники біологічного віку в залежності від 
профілю роботи осіб, обстежених у 2-5 зонах, 1992-1993 рр. 

 
Зона Рільники Тваринники Службовці 

 БВ–НБВ БВ/НБВ БВ–НБВ БВ/НБВ БВ–НБВ БВ/НБВ 
Друга 8,41,2* 1,190,03* 10,21,4*** 1,240,03*** 7,41,3*** 1,190,03*** 
Третя 8,81,7 1,200,04 11,12,0*** 1,250,05*** 5,02,5 1,120,06 
Четверта 7,81,3 1,170,03 7,21,2*** 1,180,03*** 7,32,1* 1,180,05* 
П’ята 5,11,1 1,110,03 2,91,0 1,070,02 2,20,9 1,060,02 

 
Примітка. * – p<0,05; *** – p<0,001 при порівнянні з 5-ою зоною. 
 
Ще раз повернемося до проблем післяаварійного села, 

скориставшись можливостями, пов’язаними з самооцінкою здоров’я. 
Показник СОЗ входить до всіх запропонованих нами методик 
визначення БВ. Про приховану широкозахватність СОЗ свідчить 
таблиця 3.5.  

 
Таблиця 3.5 – Коефіцієнти кореляції між СОЗ і деякими клініко-

фізіологічними показниками у людей різної статі [20] 
 

Показник Чоловіки Жінки 
Кількість діагностованих хвороб 0,63** 0,53** 
АТ систолічний 0,41** 0,25* 
АТ діастолічний 0,27** 0,17 
Життєвий об’єм легень -0,48** -0,50** 
Акомодація кришталика -0,47** -0,32** 
Гострота слуху (аудіометрія) 0,58** 0,49** 
Тест Кеттела, шкала В -0,30** -0,34** 
Тест Векслера, шкала 1 -0,45** -0,46** 
Концентрація цукру в крові 0,31** 0,02 
Залишковий азот крові 0,18 0,30** 
Маса тіла 0,42** 0,35** 

 
Примітка. * – p<0,05, ** – p<0,001.  
 
Багаторічний досвід Інституту геронтології та інших 

дослідницьких і лікувальних установ дозволяє вважати показник 
СОЗ простим та інформативним тестом для масового обстеження 
будь-яких контингентів, якщо йдеться про проблеми, пов’язані з 
віком. 
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Використовуючи «легкий» (амбулаторний) варіант БВ, Е.Г. Буліч та 
І.В. Муравов [16] остежили 570 чоловіків та 530 жінок (мешканців міст 
Києва, Севастополя та Радома, ПНР), паралельно визначаючи 
запропонований ними показник «моторно-кардіальної кореляції» (МКК). 
Останній віддзеркалює математично інтегрований комплекс парних 
кореляцій між віком обстежених, дозованим фізичним навантаженням і 
реакцією серцево-судинної системи. БВ (об’єднаний показник) і окремі 
тести для його визначення корелюють з індексом Буліч-Муравова. 
Найбільші коефіцієнти кореляції (чоловіки 0,71; жінки 0,63; в обох 
випадках p<0,01) бачимо в парі СОЗ/МКК. Зауважимо, що фізіологічні 
параметри, які можна назвати безпосередньо причетними до фізіологічних 
навантажень і реакції на них (наприклад, життєвий об’єм легень та рівень 
максимального споживання кисню) корелюють із СОЗ слабкіше (0,35-0,42). 
Відтак ще раз можемо сказати про об’єктивну цінність суб’єктивних 
самооцінок здоров’я, коли вони спираються на коректно добрану анкету. 

Якщо говорити про анкетування післячорнобильських вибірок, 
не розчленованих за фахом, СОЗ віддзеркалює практично таку ж 
картину, як інтегральний БВ. А саме: маємо не великі в абсолютному 
вимірі, проте достовірні розбіжності між контрольною і двома 
забрудненими зонами (третя, маючи такий же, як дві ніші, рівень 
СОЗ, лишається без «зірочок» через малу чисельність вибірки) Поділ 
обстежених на фахові підгрупи робить ситуацію, сказати б, 
різноманітнішою (табл. 3.6).  

 
Таблиця 3.6 –  Показники СОЗ у людності 2-ої-5-ої зон в 

залежності від місця роботи обстежених 
 

 Сукупна 
вибірка 

Рільники Тваринники Службовці 

2-а зона 15,90,5*** 17,51,0*** 15,91,0 15,20,7** 
3-я зона 16,00,8 15,01,2 16,71,2* 16,31,9* 
4-а зона 15,70,5*** 17,50,8*** 15,10,6 14,21,2 
5-а зона 13,20,4 12,90,8 14,20,6 12,60,7 

 
Примітка. * – p<0,05; ** – p<0,01; *** – p<0,001.  
 
Найбільшу кількість балів (17,5 середня самооцінка при 

можливій найгіршій індивідуальній 29) бачимо в рільників. 
Найкращу самооцінку в забрудненій зоні демонструють службовці – 
це, загалом, не дивує, бо не мають безпосереднього і посиленого 
контакту з носіями радіонуклідів (землею, пилом, комбікормами 
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тощо) ні вдома, ні не роботі. Наштовхує на роздуми найгірший 
рівень СОЗ у тваринників контрольної зони: «статистика» чи 
«причина»? Не маємо певності, що знаємо всі відповіді на запитання. 
Проте (в умовах майже тотального дефіциту продуктів харчування в 
перші роки незалежності) шлях колгоспного молока до столу тих, 
хто його виробляє, був найкоротшим. А постачання «чистого» 
молока в «брудні» райони Житомирщини та Київщини не завжди 
покривало дефіцит. 

 
§ 5. Біологічний вік і промислова екопатологія 

Аварія на ЧАЕС спричинилася до пошуку інтегрального 
виміру сукупності різноманітних за сенсом і силою відхилень у 
здоров’ї постраждалих. Відтак використання показників 
«загального» БВ і його парціальної модифікації (кардіо-
пульмонального БВ) стало знаним серед науковців, причетних і не 
причетних до вивчення старіння. Загалом цей підхід себе виправдав 
– але, маючи свої позитиви, він має і межу інформативності. 
Шановні читачі можуть познайомитися з усіма тонкощами цієї 
проблеми, взявши до рук монографію нашого колеги і співавтора 
М.Г. Ахаладзе [6].  

I. Отсутствие универсальной теории старения является почвой 
для дискуссий о взаимосвязи между старением и болезнями. 
Попытки разделить или отождествить эти понятия имеют давнюю 
историю. Стремление разделить нормальное и патологическое 
старение основано на следующих соображениях:  

 любая болезнь в течение жизни индивида может дать 
дополнительные повреждения  или толчок старению; 

 некоторые заболевания весьма распространенны в 
популяциях  пожилых и старых людей, поскольку агрессивная 
внешняя среда вызывает эти болезни после длительного латентного  
периода или потому, что необходимо многократное воздействие 
(эффект дозы); 

 наиболее частые болезни пожилого возраста являются 
следствием возрастного ослабления критических защитных 
механизмов, что в конечном счете, позволяет реализовать действие 
эндогенных факторов [3].  

Классическая теория нормы опирается на три предпосылки 
[34]: 1. по математической природе она апеллирует к случайным 
событиям; 2. она ориентирована на популяцию и не содержит 
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представлений об индивидуальности; 3. теория нормы исходит из 
того, что множество особей, принадлежащих к альтернативным 
классам (здоровые – больные), по количественным признакам 
перекрываются. «Границей нормы» можно считать  20% интервал 
от средних значений, 1 среднеквадратическое отклонение или менее 
строгие, но выверенные практикой эмпирические рубежи (например, 
140/90 ммHg для кровяного давления). Такие варианты приносят 
пользу в конкретных диагностических решениях, но все они не 
посягают на главный принцип,  в соответствии с которым разбиение 
на два класса обязательно.  

Традиционным является альтернативный подход – человек 
либо “здоров”, либо “болен”. Но такой диагноз нельзя считать 
полным, поскольку, будучи качественным по своей сути, он не 
отражает “количество здоровья” или “количество болезни”. 
Определение биологического возраста является таким методом 
установления диагноза, который принципиально ориентирован на 
количественную оценку состояния здоровья организма через 
количественное определение степени его постарения (или того, что 
мы считаем признаками старения). Насколько чувствительность 
метода достаточна для того, чтобы отразить существующую 
болезнь? Исследования, где сравнивается БВ практически здоровых 
лиц и БВ лиц с различными формами хронической патологии, 
свидетельствуют, что БВ последних превышает аналогичные 
показатели первых. Поскольку состояние сердечно-сосудистой и 
дыхательной систем в значительной степени лимитирует 
продолжительность жизни, разработка кардиопульмональной модели 
БВ стала этапом в изучении взаимоотношений между сердечно-
сосудистой патологией и старением. В частности, 
кардиопульмональный возраст (КПВ) больных с артериальной 
гипертензией превышает популяционный контроль на 4 года у 
женщин и на 5,5 лет у мужчин.  

Важный аспект использования БВ в медицинской практике 
связан с оценкой здоровья различных профессиональных групп для 
нужд диспансеризации. Исследования, проведенные сотрудниками 
института геронтологии АМН Украины на промышленных 
предприятиях, показали адекватность метода, его простоту, большую 
пропускную способность, унифицированность и возможность 
формирования компьютерного банка данных. Показано, что 
сочетание нагревающего микроклимата и физических нагрузок 
приводит к увеличению риска заболевания через ускорение темпов 
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старения; в условиях деревообрабатывающего производства имеет 
место параллелизм между показателями БВ и группами 
диспансерного учета (превышение БВ на 6 лет является границей 
между нормой и патологией; сходные данные получены при 
обследовании рабочих заводов теплозвукоизоляционных материалов 
и асбестотехнических изделий. Исследования на судостроительном 
предприятии “Ленинская кузница” (Киев) позволили сопоставить 
нозологическую (клиническую) и ненозологическую оценки 
здоровья судостроителей на основе определения БВ и КПВ. 
Долговременные наблюдения за этим контингентом показали, что у 
лиц, которые в течение двух лет проводили реабилитационные 
мероприятия, параллельно улучшению здоровья улучшились и 
некоторые показатели БВ. Специальные ибследования служащих 
военно-воздушных сил Украины дают основания считать, что не 
календарный, а БВ детерминирует профессиональную пригодность 
пилотов. Эти данные подтверждены военными медиками США. 
[107]. 

Исследования, проведенные на подводных лодках и надводных 
кораблях ВМФ Российской Федерации, показало, что большинство 
офицеров может быть отнесено к категории лиц с неблагоприятным 
показателем БВ. У большинства ликвидаторов радиационных аварий 
на кораблях БВ превышает среднепопуляционный стандарт; 
выявлена корреляция БВ со временем, прошедшим от момента 
аварии до обследования [1].  

II. В Украине в ряду наиболее неблагоприятных 
антропогенных факторов экологического загрязнения ведущее место 
занимает химическое производство.  

В условиях социальных катаклизмов такое производство 
представляет собой существенный фактор риска в возникновении 
различных заболеваний. В результате химических воздействий 
модифицируются механизмы развития патологии, нозологические 
формы утрачивают характерные проявления, приобретают 
неспецифический «размытый» характер.  

Объектом нашего исследования были 336 рабочих и инженерно 
− технических работников в возрасте 20–59 лет, занятых в 
производственной и непроизводственной сферах Черкасского ПО 
«Азот». Среди обследованных были выделены следующие группы: 

Работники производственной сферы: 
1)   производство капролактама; 
2)   производство ионитов; 
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3)   производство аммиака; 
4)   производство минеральных удобрений. 

Работники непроизводственной сферы − заводоуправление. 
Профессиональные группы подразделялись на подгруппы в 

зависимости от стажа работы по специальности: 1–5, 6–10, 11–15, 
16–20, 20 и более лет. К вредным факторам химической природы 
на этом предприятии относятся: многокомпонентная пыль, 
содержащая соли азотной кислоты; аммиак; двуокись и окись 
азота; триметиламин; окись углерода; циклогексанон и 
дихлорэтан. Неблагоприятно влияют на работников предприятия 
смолистые вещества, излучающие тепло, магнитные поля, 
производственный шум и вибрация.  

На основании клинического обследования и экспертных 
оценок медицинских карт работников ПО „Азот” выделены группы 
больных с такими видами хронической патологии:  

 ожирение (алиментарно-конституциональное) I-II ст.; 
 гипертоническая болезнь I-II ст.; 
 вегето-сосудистая дистония по гипертоническому и 

смешанному типам; 
 хронические неспецифические заболевания легких без 

обострения и дыхательной недостаточности; 
 сахарный диабет II типа легкой степени тяжести (в 40% 

случаев – впервые выявленный); 
 хронический холецистит без обострения; 
 язвенная болезнь желудка и 12-перстной кишки без 

обострения; 
 остеохондроз позвоночника; 
 ишемическая болезнь сердца (стенокардия напряжения I-II 

функционального класса). 
Установлено, что почти у всех работников производственной и 

непроизводственной сфер БВ и КПВ в большей или меньшей степени 
превышают популяционный контроль (рис. 3.1). При этом следует 
отметить следующее:  

– у мужчин степень старения организма в целом, а также 
сердечно—сосудистой и дыхательной систем выражена более, чем у 
женщин; это согласуется с данными [102] свидетельствующими о 
том, что смертность мужчин на предприятии в 1,21 раза выше, чем 
женщин ; 
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– на большинстве производств (за исключением производства 
ионитов и минеральных удобрений), вне зависимости от пола, 
степень возрастного «износа» сердечно-сосудистой и дыхательной 
систем значительно превышает постарение организма в целом;  

– наиболее высокие (наихудшие) индексы БВ и КПВ 
зарегистрированы у мужчин работников заводоуправления, а также 
на производствах капролактама и аммиака;  

– у женщин наиболее выраженное влияние на старение 
сердечно-сосудистой системы, судя по индексам КПВ, 
зарегистрировано на производстве аммиака; 

– уровень смертности на предприятии значительно ниже, чем у 
жителей города с аналогичной возрастно-половой структурой, и 
обусловлен постоянным отсевом заболевших. 

Предположив, что длительность контакта с вредными 
факторами не может не сказаться на степени старения и состоянии 
здоровья работающих, мы проанализировали эту зависимость. 
Достоверная вариация БВ и КПВ в зависимости от длительности 
контакта с профессиональными вредностями не наблюдалась. Это, на 
первый взгляд, свидетельствует об отсутствии влияния последних на 
старение и состояние здоровья. Однако в условиях производства 
существует стихийный отбора биологически «элитной» группы — 
феномен достаточно известный в профессиональной медицине. Этот 
отбор происходит уже после первых 5-ти лет работы на химическом 
предприятии. Ярким тому примером является переход кадров из 
производственной в сферу заводоуправления, так что степень 
старения управленческого аппарата парадоксально, но закономерно 
превышает таковую работников технологических производств.  

III. Анализ соотношений между БВ и патологией должен 
дать ответ на основной вопрос: насколько чувствительность метода 
достаточна для того, чтобы отразить существующую болезнь. 
Исследования в условиях химического производства азотного 
профиля показали, что увеличение БВ сопряжено со следующими 
хроническими заболеваниями:  

  ожирение и гипертоническая болезнь (как у мужчин, так и у 
женщин), сахарный диабет (у женщин) — БВ на 8 - 15 усл. лет 
превышает популяционный стандарт;  

  хронические неспецифические заболевания легких (у мужчин) 
— БВ на 6 - 8 усл. лет превышает популяционный «стандарт»); 
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  хронический холецистит (у женщин); остеохондроз 
позвоночника и ишемическая болезнь сердца (у мужчин) — БВ на 3-
5 усл. лет превышает популяционный уровень. 
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Рис. 3.1. Индексы биологического и кардиопульмонального 

возраста работников основных технологических производств и 
непроизводственной сферы ПО "Азот". 

Примечание. Светлые столбики − мужчины, заштрихованные − 
женщины; * − p < 0,05 в сравнении с популяционным стандартом. 
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Ненозологическая оценка патогериатрической ситуации (на 
основании определения БВ) позволяет дать количественную 
характеристику качественно различной хронической патологии и 
установить половые различия этой сопряженности. Требования к 
критериям и методу определения идеальной нормы можно 
сформулировать таким способом [83]: опора на общебиологические 
закономерности и на единое (логически унифицированное) описание 
качественных и количественных характеристик организма 
(симптомов, признаков); гарантия объективности (воспроизводимо-
сти); приложимость к клинической практике. Всё это – правильно, но 
у кого «больше здоровья»: у человека 40 лет, у которого СОЗ 20 
баллов, или у человека 60 лет, у которого СОЗ 15 баллов? 
Несовершенство сегодняшних концепций нормы вынуждает 
держаться диагностического релятивизма: одному лицу ставить 
разные диагнозы в зависимости от целей диагностики. 

Следовательно, изучение БВ и КПВ свидетельствует об 
ускоренном старении работников химического производства 
азотного профиля (Черкасского ПО «Азот»); этот процесс имеет 
выраженную половую специфику и проявляется в большей 
уязвимости мужчин по сравнению с женщинами. Сдвиги КПВ 
опережают сдвиги БВ. 

В условиях химического производства контакт со 
ксенобиотиками способствует возникновению хронической 
патологии; сахарный диабет, гипертоническая болезнь и ожирение в 
наибольшей мере сопряжены с ускоренным старением. 

 
§6. Біологічний вік у після аварійному контесті 

 
Об’єктом дослідження були чоловіки – ліквідатори наслідків 

аварії на ЧАЕС віком 25-53 роки. Дослідження проведені двічі – в 
1989 р. (поперечні спостереження), в 1994 р. – лонгітудинальні.  

I. Большинство обследованных (36 ЛПА) страдали вегето-
сосудистой дистонией (ВСД) по гипертоническому типу, 
хроническими заболеваниями желудочно-кишечного тракта и 
желчевыводящих путей (гастриты, гастродуодениты, 
холецистоангиохолиты), ишемической болезнью сердца (ИБС). 
Среднее количество диагностированных болезней (КДБ) у одного 
пациента колебалось от 4,3 до 5,3. 

Из обследованных в 1989 г.при обработке данных выделены 
следующие группы: 
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 ЛПА в возрасте до 40 (31 человек) и больше 40 паспортных 
лет (21 человек); 

 кадровые работники ЧАЭС (39 человек) и вольнонаемные (13 
человек);  

 ЛПА (39 человек), суммарная поглощенная доза которых 
составляла 0,25 – 1 Гр; 

 ЛПА (13 человек), суммарная поглощенная доза облучения 
которых составляла 1 – 2 Гр. (перенесшие острую лучевую болезнь). 

При повторном обследовании (1994 г.) из 52 ЛПА были 
обследованы 32; исследуемые группы формировались по тому же 
принципу. 

По данным поперечных исследований в целом по выборке 
(независимо от календарного возраста и патологии) разница между 
БВ и ДБВ, КПВ и ДКПВ была на уровне популяционного стандарта, 
то есть практически не отличалась от контрольных показателей. 
Иная картина наблюдалась при рассмотрении отдельных возрастных 
групп – до 40 и после 40 лет (рис. 3.2). В “младшей” группе степень 
постарения превышала популяционный контроль. Интегральный БВ 
у лиц старше 40 лет не отличался от среднепопуляционного, а КПВ --  
был на 7,0 ± 1,9 условных лет меньше среднепопуляционного 
уровня. Это, вероятно отражает еще «доаварийный» подбор кадров и 
отсев менее здоровых. 

Учитывая перенесенную острую лучевую болезнь I cт. (ОЛБ) 
частью обследованных, а также дозо-зависимый характер этой 
патологии, мы провели сравнение БВ и КПВ у этих пациентов и у 
лиц, которые получили меньшие дозы облучения (от 0,25 до 1 Гр.). 
Различия обоих показателей старения в двух группах недостоверны 
(что, скорее всего, объясняется малочисленностью выборки).  

В то же время у 9 из 13 пациентов, перенесших ОЛБ, 
показатель интегрального биовозраста превышает популяционный 
контроль в среднем на 10,7 ± 2,2 условных лет. 
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Рис. 3.2. Индексы биологического (БВ-ДБВ) и 
кардиопульмонального (КПВ-ДКПВ) возраста у ЛПА на ЧАЭС 
(поперечное исследование). 

 
Примечания. Белые столбики − БВ-ДБВ, заштрихованные − 

КПВ-ДКПВ; * − p < 0,05. 

 

92



 

0

4

8

12

16

20

-6

-4

-2

0

2

4

6

ЛПА - вольнонаемные

ЛПА - кадровые   
работники ЧАЭС

*

*

БВ-ДБВ,
КПВ-ДКПВ, усл.годы

БВ-ДБВ,
КПВ-ДКПВ, усл.годы

- БВ - ДБВ

- КПВ - ДКПВ

 
 

Рис. 3.3. Индексы биологического и кардиопульмонального 
возраста у работников ЧАЭС кадровых и вольнонаемных. 

 
Примечание. * − Р < 0,01 в сравнении с популяционным 

"стандартом". 
 

Для лиц, чья работа планово связана с вредностями и 
напряженной деятельностью, характерно хорошее состояние 
здоровья. Среди ЛПА, наряду с кадровыми работниками ЧАЭС, 
находились и вольнонаемные. Сравнение этих двух групп (рис. 3.3) 
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показало, что у вольнонаемных интегральное постарение превышало 
аналогичное у кадровых работников ЧАЭС (+ 13,9 ± 4,4 условных 
лет против – 1,4 ± 2,5 условных лет). Подобное соотношение 
наблюдается и при оценке индексов КПВ. Хронологический возраст 
вольнонаемных почти на 10 лет меньше хронологического возраста 
кадровых работников ЧАЭС. При этом дозовая “нагрузка” у 
вольнонаемных не превышала уровень облучения кадровых 
работников. Можно предположить, что различия БВ обусловлены, 
во-первых, календарным возрастом, во-вторых, тщательным 
медицинским отбором кадровых работников и, в-третьих, их 
профессиональной подготовкой. 

Результаты поперечных исследований приводят к таким 
заключениям:  

1. имеет место возрастная зависимость воздействиях 
ионизирующего излучения на процессы старения – у лиц 
молодого календарного возраста показатели постарения 
превышаю таковые у лиц более старшего возраста;  

2. негативное влияние ионизирующего излучения на 
интегральную оценку постарения организма превышает влияние 
на сердечно-сосудистую и дыхательную системы; 

3. можно говорить о дозо-зависимых эффектах 
ионозирующего излучения на постарение; у лиц, перенесших 
ОЛБ I ст., БВ выше по сравнению с лицами, у которых дозовые 
нагрузки меньше. 

II. Повторные обследования ЛПА через 5 лет (через 8 лет после 
аварии на ЧАЭС) предоставили возможность проследить за 
изменениями БВ и КПВ и отдельных показателей, которые их 
формируют. Интегральный БВ (в сравнении с популяционным) 
увеличился на 8,4  2,0 усл. лет, индекс КПВ практически не 
изменился. Увеличение интегрального БВ произошло, главным 
образом, у молодых ЛПА: в группе до 40 лет превышение БВ над 
популяционным стандартом составило 19,0 ± 3,2 усл. лет, а в группе 
после 40 лет лишь 3,1 ± 1,1 усл. лет. Неизменность индексов КПВ 
также сопряжена с возрастным фактором. Старшая возрастная 
группа за счет селекции и выживания наиболее «устойчивых» 
заметно (на – 2,3 года) моложе своих контрольных сверстников, а в 
младшей группе КПВ превышает популяционный уровень на 6,9 
усл. лет. При этом статистически значимо ухудшились такие 
показатели БВ и КПВ как статическая балансировка, задержка 
дыхания на вдохе (почти вдвое), упруго-вязкие свойства артерий; 
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увеличилось входящее в формулу расчета количество 
диагностированных болезней. 

Наряду с универсальностью старение характеризуется 
гетерохронностью и гетеротопностью. Ионизирующая радиация 
усиливает эти особенности, о чем свидетельствует диссоциация 
оценок интегрального и парциального (кардиопульмонального) БВ. 
На протяжении 5 лет произошла трансформация факторов, 
формирующих биологический возраст ЛПА. Если главным во время 
первого обследования было артериальное давление, то со временем 
произошла «патологизация» старения, что отразилось в увеличении 
количества и информативной ценности количества 
диагностированных болезней. 

Давая наиболее общую характеристику результатов 
лонгитудинального исследования, отметим: 

1.  действие ионизирующего излучения на организм 
человека следует рассматривать как ускоряющее процессы 
старения; 

2.  радиация ускоряет темп старения в зависимости от 
полученной дозы (во всяком случае это касается лиц, 
подвергшихся облучению в дозах 0,25 – 1 Гр. и 1 – 2 Гр). 

3.  у ЛПА имеет место возрастзависимая чувствительность 
к действию ионизирующего излучения: молодые подвержены ее 
отрицательному влиянию больше, чем люди зрелого возраста; 

4.  радиация не только ускоряет темп старения, но и 
усиливает характерные для него гетерохронность и 
гетеротопность; 

5.  следствием влияния ионизирующего излучения 
выступает “патологизация” старения, о чем при долговременном 
наблюдении свидетельствует увеличение у лиц, подвергшихся 
облучению, количества диагностированных болезней 
(полиморбидность). 

IV. В геронтологии отсутствует абсолютный эталон старости. 
За такой эталон может быть принято предельно низкое состояние 
механизмов жизнеспособности, еще совместимое с жизнью 
(В. Войтенко, 1982). Исходя из этого, оценка БВ индивидуума может 
быть получена при сопоставлении его индивидуальной 
жизнеспособности (Vi) с максимальной (Vmax) и минимальной (Vmin) 
жизнеспособностью данного биологического вида БВ = (Vmax – Vi ) : 
(Vmax – Vmin ). При таком подходе предельно возможными 
показателями БВ будут 0 (при Vi =Vmax) и 1 (Vi =Vmin) вида. 
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Из этого определения следует, что БВ можно рассматривать не 
только как оценку достигнутой степени постарения, но и как прогноз 
дальнейшего течения этого процесса. 

В. Илющенко (1998), сопоставив частоту хромосомных 
аберраций в исследуемой культуре лимфоцитов с индексами БВ, 
рассматривает выявленные изменения в организме как показатели 
предстоящей смерти [38]. «Биологический возраст – концепция 
относительно того, чье время пришло» – так озаглавлена статья 
J. Goffaux и др. [108]. Исследователи из Вандербильтского 
университета (США) в результате первого пилотного исследования 
разработали суммарный индекс отношения биологического возраста 
к физиологическому резерву – БВ/ФР, куда вошли такие показатели 
как выносливость, сила, гибкость, равновесие, когнитивные 
показатели, уровень депрессии, коморбидность. Во втором 
исследовании, используя базу данных Администрации ветеранов, 
авторы доказали состоятельность использования индекса БВ/ФР в 
качестве предиктора смерти после первого аорто-коронарного 
шунтирования у пожилых.  

Выявление взаимосвязи между относительной величиной БВ и 
смертностью затруднено из-за феномена дифференциальной 
смертности, одним из внешне парадоксальных следствий которого 
является известная ситуация, когда среди лиц с замедленным темпом 
старения чаще встречаются те, кто в молодом возрасте имел плохие 
условия жизни. Эта ситуация объяснима. Из людей, имевших в 
детстве плохие условия существования, до старости доживают 
только индивидуумы с высоким исходным уровнем 
жизнеспособности, что и фиксируется при оценке их БВ в 
преклонном возрасте [21, 28, 67].  

Определение интегрального БВ у ЛПА свидетельствует о 
значительном влиянии ионизирующего излучения на ускорение 
темпов постарения организма [12, 30, 42, 60, 73, 74, 75, 76, 89].  

При этом отмечается определенная возрастная звисимость: 
молодые люди более чувствительны к действию ионизирующего 
излучения, чем лица старшего возраста. Определены также признаки 
ускоренного старения опорно-двигательного аппарата у ЛПА [70, 
71].  

Сравнительная оценка КПВ и БВ у ЛПА и работников 
производства капролактама (одного из наиболее 
неблагоприятных производств на ПО “Азот” г. Черкасы ) 
показала, что химическое производство, связанное с 
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органическим синтезом, оказывает более выраженное 
негативное влияние на состояние сердечно-сосудистой и 
дыхательной систем, чем ионизирующее излучение. Харьковские 
исследователи [89] наряду с установлением факта ускорения темпов 
старения ЛПА, обитающих в северо-западном регионе Украины, 
считают особо опасным в прогностическом плане увеличение КПВ 
более, чем у половины обследованных (к тому же в более молодых 
возрастных группах). В основе этого процесса, по их мнению, лежат 
нарушения липидного обмена, что в свою очередь способствует 
развитию раннего атеросклероза сосудов. 

Завершить обзор, касающийся проблемы БВ, уместно, на наш 
взгляд, цитатой из статьи Токарь А.В., Войтенко В.П. Определение 
биологического возраста: проблема и методы [97]: “Теоретические 
противоречия геронтологии не позволяют, а практические нужды 
гериатрии не требуют однозначного выбора в пользу того или иного 
метода определения БВ. Такое определение представляет собой 
построение более или менее упрощенной модели сложного процесса 
старения, и в зависимости от конкретных целей исследования та или 
иная модель может оказаться более информативной и надежной. 
Изначальная широта теоретических подходов и конечная 
стандартизация исследовательских приемов – вот тот путь, который 
должны пройти исследователи, работающие над проблемой БВ”.  

На теренах колишнього Радянського Союзу Київський Інститут 
геронтології АМН СРСР був ініціатором і виконавцем (тривалий час 
– єдиним) досліджень, у яких БВ став обов’язковим інструментом 
обстеження робітників (інженерів, управлінців), причетних до 
шкідливих виробничих технологій чи наслідків екологічної 
катастрофи. Цьому передував період розробки методології та 
методики визначення БВ і їх апробація на клінічному і виробничому 
матеріалі. Зрештою наші методики потрапили в арсенал дослідників 
від Києва «до самых до окраин» (перебувають і досі – хоч, зрозуміло, 
за цей час могли виникнути нові пропозиції). 
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світу 

 
§ 1. Кризовий дебют незалежності 

 
Нагадаємо читачам, що провідною темою польових досліджень 

в Житомирській та Київській областях (долучившись до яких, ми 
працювали в царині геронтології) було вивчення репродуктивної 
функції, гінекологічної захворюваності та стану новонароджених у 
різних виробничих групах сільського жіноцтва [52]. Роботу в цьому 
напрямку Інститут медицини праці розпочав у 1978 р.  

Цитуємо: «В структуре гинекологических заболеваний 
животноводов преобладали эрозия шейки матки, воспаление придатков и 
фиксированная девиация матки. У женщин, работающих в свекловодстве, 
чаще встречались опущение и выпадение стенок влагалища, матки, 
кольпиты. Патологический климакс чаще развивался у свекловодов, а 
дисфункциональные маточные кровотечения в климактерический период – 
у животноводов. Осложнения беременности, родов и агалактия после родов 
чаще выявлены у работниц животноводства. Анализ данных за 1963-1982 
показал увеличение количества самопроизвольных выкидышей и 
преждевременных родов среди сельских женщин в целом. Была установлена 
зависимость частоты развития акушерской патологии у женщин-полеводов 
от длительности работы в поле во время беременности. Частота осложнений 
при беременности, в родах и послеродовом периоде зависела от 
продолжительности работы беременной в контакте с пестицидами. 
Ограничение работы в ранние сроки беременности в условиях контакта с 
пестицидами привели к снижению числа спонтанных абортов и 
перинатальной смертности.  

По субъективной и объективной оценке здоровья обследованных 
контакт с пестицидами является одной из наиболее значимых причин 
заболеваемости. Множественный корреляционный анализ подтвердил 
наличие зависимости между уровнем заболеваемости и производственными 
факторами. У женщин-свекловодов к значимым факторам, определяющим 
уровень заболеваемости, относятся рабочая поза, длительность контакта с 
пестицидами, размер площади, обрабатываемой одной колхозницей; у 
женщин-животноводов – бактериальную обсеменённость и количество 
обслуживаемого скота. 
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Рост частоты спонтанных абортов отмечен в четырёх 
обследуемых районах с 1982 г. В послеаварийный период (1986-1999 гг.) 
число преждевременных родов возросло с (6,00,3)% до (2,41,0)% у 
сельских женщин Народичского района, частота спонтанных абортов – 
до (10,11,8)% с (3,71,8)% к числу родов в Мироновском районе, а 
частота мертворождаемости возросла до 14 против 7 на 1000 родов в 
Овручском районе». 

Люди водночас живуть, народжують дітей, працюють, 
старіють; якщо геронтологія далека від акушерства й неонатології, то 
це проблема роботи інститутів та кафедр, але не дослідницького 
світогляду. Повернувшись до експериментів з дрозофілою 
(рентгенівське опромінення в поєднанні з інгібітором апоптозу), 
пригадаємо свідчення неоднозначного (але безсумнівного) впливу 
ранніх онтогенетичних потрясінь на плодовитість і тривалість життя 
дорослих комах. Прямі аналогії з Людиною були б занадто сміливі, 
проте сам принцип не викликає сумнівів. Є багато причин вважати 
самочинні викидні, недоношеність, мертвонародження і природжені 
аномалії розвитку такими, що засвідчують дію пестицидів та 
іонізуючого опромінення принаймні не гірше, ніж те, що є 
предметом «дорослої» демографії. 

Узагальнюючи дослідження природжених вад розвитку (ПВР) 
в Рівненській обл., Л.С. Євтушок, 1999 [36] спирається на матеріал 
стосовно 17 нозологічних форм «old defects» і 16 нозологічних форм 
«new defects» за термінологією Міжнародного моніторингового 
реєстру. З них в окремі роки від половини до двох третин припадає 
на м’язові та скелетні аномалії, далі йдуть аномалії сечостатевої 
системи. Порівняно з 1985 р. частота вроджених вад у 1995 р. зросла 
зі 195 до 385 на 10 тис. новонароджених. Різниця між 
загальнообласними показниками та їх відповідниками в забруднених 
районах, попри статистичні коливання, фактично відсутня.  

Характеризуючи екологічну ситуацію на Рівненщині, 
дослідник слушно фіксує торф’янисто-болотні грунти і високу 
швидкість міграції нуклідів у харчові продукти рослинного 
походження, що особливо впливає на динаміку дозових навантажень 
у північних районах області. Відтак на Рівненщині зовнішнє 
опромінення відносно незначне, а доза формується за рахунок 
внутрішніх джерел, передовсім пов’язаних зі споживанням молока. У 
цьому сенсі Рівненська обл. є хрестоматійним прикладом, занадто 
часте посилання на який може дратувати. Але є так, як є.  
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Порівняння частоти ПВР у північних поліських районах 
Рівненщини (що контролюються у зв’язку з аварією на ЧАЕС) і 
незабрудненому регіоні цієї області засвідчило істотні відмінності в 
структурі вроджених дефектів (1994-1997 рр.) Серед 
новонароджених у чистому регіоні частіше зустрічалися випадки 
гермафродитизму, епіспадії, ектропії сечового міхура і редукційні 
вади кінцівок. У забруднених радіонуклідами районах Рівненщини 
частіше зафіксовані вади розвитку, перелік яких сягає 16 позицій 
(проти 5 в «чистих» регіонах). Зауважимо, що якісні (асортимент, 
структура) розбіжності між брудними й чистими регіонами не 
завжди фіксуються в дослідженнях такого типу, зазвичай мова йде 
про загальну частоту (кількість). Утім, у цитованому дослідженні 
йдеться лише про природжені вади серед (ново)народжених живими, 
тоді як коректні оцінки репродуктивних утрат потребують ширшого 
підходу до формування вибірки. 

Говоривши про обставини, пов’язані з екологічною аварією, 
маємо пам’ятати соціально-політичну та економічну складову 
нашого життя в першій половині 90-х років. Суспільний ідеалізм і 
бандитська специфіка, «нові багаті» й «нові бідні», запізніло-
бурхлива сексуальна революція, повії та вагітні школярки, алкоголь і 
наркотики… Зрештою, все це (виразно для демографа, економіста й 
соціолога) засвідчують числа, наведені в табл. 4.1-4.6 Тенденція до 
скорочення природного приросту людності, давно помітна в 
Україні, перетворилася в демонстративне зростання депопуляції, 
яке стало обвальним не після 1985 (1986) років, а після 1990 р. (1) і 
насамперед торкнулося деморалізованої міської людності (2). Якщо 
говорити про кількісні виміри, то ця рана невигойна – хто не 
народився тоді, той не народиться ніколи. Коли йдеться про якісний 
бік справи то, сказав Гойя, сон розуму народжує почвари: не зробимо 
великої помилки, зарахувавши до цієї категорії «old defects» чи «new 
defects». Екологічні та інші руйнівні чинники, навзаєм 
нашарувавшись, робили (і зробили) своє. «И богатый, и бедняк // 
Атомам не рады, // Но вкуснее пить коньяк, // Чем денатураты…» 
Цитування тогочасного фольклору має сенс. Вагомий внесок у 
зростання смертності з 1990 по 1995 р. зробив алкоголь – джин 
видерся з пляшки після краху «сухого закону» (ідеалістичного, як 
комунізм, і дурного, як усе большевицтво) і дуже органічно 
поєднався з усяким іншим горем. 
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Ми, автори, свідомі того, що блок демографічних таблиць може 
приспати чи роздратувати читача, проте – ризикуємо; повний набір 
таких таблиць за 1995 р. [61] займає 913 сторінок великоформатного 
видання, відтоді Держкомстат його не повторив. Зауважимо, що 
посилання на регіони, які вважаються найбільше забрудненими, не 
торкаються головної для нас популяційної проблеми, проте 
дозволяють орієнтуватися на безцінний дослідницький матеріал. Це 
стосується і цитування даних щодо дорослих і дітей, які належать до 
різних груп первинного обліку в зв’язку з аварією на ЧАЕС. 

Таблиця 4.1 – Народжуваність, смертність і природний приріст 
населення в Україні (на 1000 людності), 1985-1995 рр. 

 
1985 р. 1990 р. 1995 р. [1995-1985] 

Народжуваність     
      у міських поселеннях 15,6 12,7 9,6 -6,0 
      у сільській місцевості 13,8 12,7 8,8 -5,0 
Смертність      
      у міських поселеннях 10,1 10,2 13,6 +3,5 
      у сільській місцевості 15,9 16,1 19,1 +3,2 
Природний приріст 
(зменшення) 

    

      у міських поселеннях 5,5 2,5 -4,8 -10,3 
      у сільській місцевості -2,1 -3,4 -8,0 -5,9 

 
Таблиця 4.2 –  Смертність в Україні від головних причин  

(на 100 тис. населення), 1985-1995рр. 

 
1985 1990 1995 [1995/1985] 

Від усіх причин 
1212 
457 

1213 
453 

1538 
673 

1,27 
1,47 

Від хвороб системи кровообігу 
755 
137 

642 
128 

874 
199 

1,16 
1,45 

Від злоякісних новоутворень 
168 
102 

195 
108 

197 
113 

1,17 
1,11 

Від нещасних випадків, отруєнь і 
травм 

98 
124 

107 
136 

160 
211 

1,63 
1,70 

З них від отруєнь алкоголем 
11 
17 

10 
15 

20 
30 

1,82 
1,76 

Примітка. В числівнику – все населення, в знаменнику – населення у 
працездатному віці. 
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Таблиця 4.3 –  Середня очікувана тривалість життя населення 
України в цілому, населення найбільше радіаційно забруднених 
районів (НРЗР)* і контрольної території, (КТ)**, 1981-1995 рр. 

 
 1981-1985 рр. 1986-1990 рр. 1991-1995 рр. 

чоловіки жінки чоловіки жінки чоловіки жінки 

Україна 64,80 74,17 66,37 74,99 63,09 73,42 

НРЗР 64,67 74,13 66,11 75,33 61,53 75,65 

КТ 65,10 75,26 66,83 75,58 63,49 74,16 

 
Примітка. *– області Житомирська, Київська та Чернігівська;  

  ** – Полтавська обл. 
 
Таблиця 4.4 –  Чисельність народжених живими (тис. осіб) і випадки 
мертвонароджень в Україні, в найбільше радіаційно забруднених 
регіонах (НРЗР)* і в регіонах з високим рівнем нерадіаційних 

техногенних забруднень (ТЗ)**, 1985-1995 р. 
 

 1985 1990 1995 [1995/1985] 

Україна     

Живонароджень 762,8 657,2 492,9 0,65 
Мертвонароджень 7841 5724 3409 0,43 
Коефіцієнт на 1000 10,3 8,7 6,9 0,67 

НРЗР     
Живонароджень 71,5 58,8 45,8 0,64 
Мертвонароджень 721 547 356 0,49 

Коефіцієнт на 1000 10,1 9,3 7,8 0,77 
ТЗ     

Живонароджень 115,6 91,2 60,8 0,53 
Мертвонароджень 1065 582 298 0,28 

Коефіцієнт на 1000 9,2 6,4 4,9 0,53 
 

Примітка. *– області Житомирська, Київська та Чернігівська;  
  ** – Донбас (Донецька і Луганська обл.) 
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Таблиця 4.5 – Динаміка розповсюдженості деяких «знакових» 

хвороб у дорослих і дітей, що підпали під дію радіації в зв`язку з 
аварією на ЧАЕС (2-4 групи первинного обліку), м. Київ, 1987—1995 рр. 

 
 

1987 1990 1993 1995 [1995/1987] 

Злоякісні 
новоутворення 

13,6 
2,8 

44,5 
2,9 

70,1 
18,3 

69,9 
18,7 

5,1 
6,7 

Хвороби крові та 
кровотворних органів 

13,6 
277 

40,1 
626 

92,2 
523 

127,7 
439 

9,4 
1,6 

Хвороби 
щитоподібної залози 

50,7 
15,6 

89,5 
24,6 

316,2 
60,0 

388,5 
96,8 

7,7 
6,2 

Вроджені вади 
розвитку 

7,7 
21,3 

3,3 
159,5 

7,2 
375,8 

7,4 
430,6 

0,9 
20,2 

 
Примітка. В числівнику наведені показники для дорослих і підлітків, 

у знаменнику – для дітей (в розрахунку на 10 тис. середньорічного числа 
відповідних контингентів, що перебували на обліку) 

 
Таблиця 4.6 – Первинна захворюваність, розповсюдженість хвороб 

і смертність дорослих та дітей , що підпали під дію радіації в зв`язку з 
аварією на ЧАЕС (2-4 групи первинного обліку), м. Київ, 1987-1995 рр. 

 
 1987 1990 1995 1995/1987 

Первинна 
захворюваність 

1259 
12249 

5013 
16144 

8558 
14910 

6,79 
1,22 

Розповсюдженість 
хвороб 

3901 
14252 

9265 
25369 

23730 
31133 

6,08 
2,18 

Смертність від усіх 
причин 

94,4 
42,6 

406,2 
14,5 

646,0 
11,7 

6,84 
0,27 

 
Примітка. В числівнику наведені показники для дорослих і підлітків, 

у знаменнику – для дітей (захворюваність і розповсюдженістю хвороб у 
розрахунку на 10 тис., а смертність – у розрахунку на 100 тис. відповідних 
контингентів, що перебували на обліку). 
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§ 2. Репродуктивний брак і репродуктивний контроль 
 

Діти і старші люди належать до найвразливіших демографічних 
груп, проте поважні пані та панове мають певні переваги – їм уже не 
треба народжуватися і рости.  

Радіочутливість плода тим вища, чим він молодший, а 
критичним є період з дев'ятого до сорокового дня після зачаття. 
Важко утриматися від паралелі з притаманними православ’ю 
уявленнями про стосунки душі та тіла після смерті людини, а ще 
важче прокоментувати цю паралель. 

Іонізуюче випромінювання може впливати на плід як шляхом 
безпосередньої дії на його органи та тканини, так і за рахунок порушень в 
організмі матері та плаценті. При опроміненні ембріона в стадії 
передімплантації характерними є висока внутрішньоутробна загибель 
зародків і відсутність ознак променевого враження у плодів, народжених 
живими. При опроміненні в період органогенезу антенатальна загибель 
ембріонів зменшується, але відзначається висока частота мертвонароджень і 
уроджених вад розвитку. Опромінення в останньому триместрі вагітності 
призводить до підвищення смертності дітей на першому році життя, 
особливо в перший місяць після народження. У дітей, народжених живими, 
наслідки внутрішньоутробного опромінення можуть проявлятися у вигляді 
уроджених вад, затримки розумового та фізичного розвитку порушень 
функціонування різних органів і систем, які виявляють як у перші дні після 
народження, так і в наступні роки життя. 

Довготривале і прискіпливе спостереження за наймолодшими 
серед тих, на кого лягла чорна тінь аварії, належить до найвагоміших 
напрямків роботи лікарів, генетиків і гігієністів. Ця тема детально 
репрезентована в спеціальній літературі, відтак конспективно 
торкнемося її відгалужень. 

I. У сферу радіаційного впливу аварії на ЧАЕС практично були 
залучені усі мешканці України, проте має сенс виділення чотирьох 
критичних контингентів:  

a) учасники ліквідації наслідків аварії на ЧАЕС (УЛНА, 
«ліквідатори»), які брали участь у роботах безпосередньо на 
проммайданчику або в 30-кілометровій зоні; 

b) евакуйовані жителі міст Прип’ять і Чорнобиль та населених 
пунктів 30-ти кілометрової зони; 

c) сільські мешканці, які проживали (проживають) на 
радіоактивно забруднених територіях; людність останніх за 
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чисельністю є найбільшим із чотирьох контингентів (і сягає 
мільйонів осіб); 

d) діти та підлітки (на день аварії), щитоподібна залоза яких 
була опромінена радіойодом у травні-червні 1986 р. 

Відношення ефективної дози внутрішнього опромінення першого 
(неповного) 1986 р. і дози усіх подальших років залежить від коефіцієнту 
переходу нуклідів «грунт-молоко» в конкретному населеному пункті. В 
деяких агроекологічних умовах (торф’яно-болотисті кислі грунти пасовищ) 
населення може отримувати багато більші дози внутрішнього опромінення 
за весь поставарійний період порівняно з дозами першого року. Натомість 
там, де переважають чорноземи, дози внутрішнього опромінення за 
подальші роки складають невелику частку від дози перших 256 днів (1986 
р.). Прикладом ситуації першого типу є низка населених пунктів Волинської 
та Рівненської областей, другий тип маємо, наприклад, на Черкащині. За 
розрахунками НЦРМ АМН України, відношення [Доза 86]:[Доза 87-05] 
розташоване в інтервалі від 49 до 8 стосовно 2733 населених пунктів 
України (64%), а в інтервалі від 2,6 до 0,09 – стосовно 1537 поселень (36%). 

Якщо йдеться лише про «найгарячіший» 1986 р., то левова частка 
внеску в сумарну дозу внутрішнього опромінення за рахунок молока та 
листової зелені припадає на йод-131 (69%), цезій-137 (17%) і цезій-134 
(11%). Решта (11 найбільш важливих радіоізотопів) – насамперед через 
довготривалий термін напіврозпаду – була і певною мірою лишається міною 
уповільненої дії. Негативні біологічні ефекти і «швидких», і «повільних» 
радіонуклідів залежать від їх тропності до різних фізіологічних систем. В 
цьому сенсі масований вплив «швидкого» радіойоду на щитоподібну залозу 
відіграв особливу роль (передовсім це стосується дітей та підлітків). 

II. Частка народжених із відхиленнями в стані здоров'я після 
аварії на ЧАЕС збільшилася в порівнянні з 1985 р. у 3,4 рази. При 
народженні близько 27 із 100 дітей хворі, травмовані чи мають 
уроджені аномалії. Зростає рівень хвороб із високим летальним 
ризиком: уроджених аномалій – більш ніж у 1,4 рази, хвороб легень – 
у 1,9 рази, внутрішньоматкової гіпоксії й асфіксії під час пологів – у 
2,2 рази, інфекцій, специфічних для перинатального періоду – у 4 
рази. 

До аварії вроджені аномалії й стани, які виникають у 
перинатальному періоді, в структурі смертності займали друге-третє 
місця після хвороб органів дихання. Після аварії, особливо після 
1990 р., рівень вроджених аномалій і станів, які виникають у 
перинатальному періоді, значно зріс, і в структурі смертності вони 
перейшли на перше-друге місця. 
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Для аналізу структури дитячої смертності розраховано 
показник фето-інфантильних втрат (ФІВ). Він запропонований 
французькими дослідниками і рекомендований ВООЗ для виявлення 
загибелі плодів з 28 тижня гестації до І року життя. Структура ФІВ 
після аварії відрізнялася від доаварійної. Зокрема, у 1996-2000 рр. у 
1,6 рази скоротилася частка \ мертвонароджуваності, зросли в 2 рази 
питома вага ранньої неонатальної, у 2,7 рази – пізньої неонатальної і 
в 1,03 рази постнеонатальної смертності [64]. 

III. Зважаючи на нерівномірність радіоактивного забруднення , 
для аналізу в багатьох дослідженнях обрані найбільш постраждалі 
території, які в 1986 р. віднесенні до районів жорсткого радіаційного 
контролю, а в 1991 р. до зони обов’язкового відселення, а саме : 
Лугинський, Народицький, Овруцький райони Житомирщини та 
Іванківський, Поліський райони Київської області [65]. 

Безпосередньо після вибуху найбільше постраждали діти 
внаслідок опромінення ЩЗ радіонуклідами йоду. В усіх районах 
середні рівні доз перевищували аварійний критерій (30 сГр).  

Для проспективної оцінки народжуваності вивчали показники 
репродуктивних втрат, як чинники, що oбумовлюють її зниження. На 
популяційному рівні вони є  чутливими до дії опромінення. 
Найбільш доступними й адекватними для цього слугує комплекс 
таких показників як кількість мертвонароджених; померлих у віці 0-6 
днів; штучних абортів за медичними показаннями; ембріональна 
загибель плоду (спонтанні аборти). 

Результати аналізу показали, що післяаварійний період 
характеризується збільшенням частки ускладнень вагітності й пологів. З 
1987 р. у вагітних радіоактивно забруднених районів спостерігається стійка 
тенденція до збільшення частоти пізніх токсикозів (в 1,5-2,3 рази) і анемій 
(в 10,0-13,8 рази). Майже у 2,1 рази зросла частота спонтанних абортів. З 
1986 р. усе частіше стали реєструватися спонтанні аборти при вагітності 22-
27 тижнів. У 1986-1990 рр. серед усіх спонтанних абортів їх питома вага 
склала 19 %, в контрольному районі – 10 %. 

Значні надлишкові репродуктивні втрати зформувалися в перші п'ять 
років після катастрофи в Лугинському і Поліському районах (перевищення 
над контролем відповідно у 5,3 і 8,1 рази). З 1991 р. тенденція до 
збільшення репродуктивних втрат спостерігається на усіх досліджуваних 
територіях. 

Розрахунок внеску репродуктивних втрат у зниження народжуваності 
показав, що у 1987 р. його частка не перевищувала 3,5 % на РЗТ, а у 1994 р. 
– коливалася у межах 9,4-25,0 % у залежності від району. Найбільший 
негативний вплив на народжуваність встановлено в Народицькому (25,0 %), 
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Поліському (18,6%) та Іванківському (15,5%) районах. Виявлене 
підвищення відбувалося за рахунок спонтанних абортів і смерті 
новонароджених у віці 0-6 днів. В контролі репродуктивні втрати знизили 
народжуваність у середньому на 1,1%. 

Залежність підвищення репродуктивних втрат від накопиченої дози 
виявлена у Лугинському, Овруцькому, Іванківському та Поліському 
районах. 

Залежність між ризиком смерті новонароджених у віці 0-6 днів і 
накопиченою дозою мала місце в Лугинському і Овруцькому районах. У 
Народицькому районі спостерігалася статистично вірогідна залежність між 
накопиченою дозою і ризиком мертвонароджень. 

IV. Смертність дітей, народжених юними матерями, у 2,5 рази 
перевищує цей показник серед дітей, народжених жінками зрілого 
віку. Юні матері мають вищий ризик самовільного переривання 
вагітності та народження дитини з вродженою аномалією. У матерів 
15-17 років знижена здатність до елімінації плоду з трисомією 21, 
відтак підвищена частота народження дитини з синдромом Дауна. 
Взявши до уваги, що в великих індустріальних містах кожна 
четверта дитина народжується занадто молодими жінками, мусимо 
визнати, що не кожна вроджена аномалія має зв’язок з екологічними 
чинниками. Конкурують з останніми також вірусні інфекції 
(краснуха, грип, цитомегалія), гінекологічна та екстрагенітальна 
патологія; діабетична ембріопатія маніфестує комплексом вроджених 
аномалій, серед яких переважають кістково-м’язова патологія, вади 
серця і центральної нервової системи [104]. Не мусимо дивуватися 
тому, що наприкінці минулого століття серед дітей 0-14 років на 
уроджену патологію припадало в структурі поширеності 
захворювань1,27%, в структурі інвалідності – 19,7%, а в структурі 
смертності – 20% [29]. У такому контексті проведення моніторингу 
та скринінгу генетичних дефектів і вроджених вад має низку вагомих 
медичних, демографічних і соціальних функцій (якщо, звичайно, 
тривожні знахідки слугують сигналами для профілактичних дій) [85].  

Моніторинг вродженої та спадкової патології серед новонароджених 
має свої особливості – зокрема, є інформативним та оперативним стосовно 
різкого (як правило, локального) погіршення стану довкілля. Організаційне, 
матеріальне і кадрове забезпечення такої діяльності потребує певних затрат, 
які, проте, можуть стати марними при відсутності засвоєної персоналом 
стандартизованої методологічної бази. В цьому сенсі важливу роль відіграє 
реєстрація т.зв. індикаторних станів – генетичних і морфогенетичних 
дефектів, діагностика яких є практично безпомилковою. Йдеться про 
аненцефалію, спинномозкову килу, розщілину губи і/або піднебіння, 
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редукційні вади кінцівок, множинні уродженні вади розвитку та синдром 
Дауна. Деякі з цих станів (зокрема вади кінцівок) не впливають на 
життєздатність плода і не підлягають елімінації, відтак зафіксовані частоти 
віддзеркалюють їх дійсну поширеність. Але і в такому «ідеальному» 
варіанті коливання індикаторних станів у часі та просторі не завжди мають 
прийнятні пояснення, що може поставити під сумнів надійність їх 
реєстрації. Чому до регіонів з найвищим ризиком дефектних кінцівок 
належать Західний і Центральний, а з найнижчим – Північний, Північно-
Східний та Південно-Східний? [85].  

V. У 1986-87 рр. через вплив опромінення зросли рівні 
самочинних викиднів, уроджених вад розвитку, 
мертвонароджуваності, порушення у співвідношенні статей, 
зростання смертності немовлят. У неонатальній смертності зросла 
роль ендогенних причин. При цьому смертність через 0-6 днів після 
пологів зросла на тлі зниження мертвонароджуваності. Даючи 
характеристику ранньої неонатальної, перинатальної, неонатальної 
та постнеонатальної смертності, деякі автори характеризують її 
кореляційний зв’язок із дозами опромінення словом «слабкий» [109]. 

VI. В останні 20 років спостерігається значне зростання 
показників захворюваності та поширеності хвороб у дітей, 
народжених від опромінених батьків (4 група первинного обліку). 
Особливої уваги потребують діти, які народилися у батьків – 
учасників ліквідації наслідків аварії на ЧАЕС у 1986 році, оскільки 
вони отримали найбільші дози опромінення. Звертає на себе увагу 
вкрай нерівномірне зростання реєстрації окремих класів хвороб у 
2007 р. порівняно з 1992 р., а саме [10, 95]: 

 інфекційні та паразитарні хвороби – в 1, 07 рази; 
 хвороби нервової системи – в 1,09 рази; 
 хвороби органів дихання – в 1, 24 рази; 
 хвороби шкіри та підшкірної клітковини – в 1, 24 рази; 
 патологія крові та кровотворних органів – в 1, 31 рази; 
 уроджені вади розвитку – в 1, 63 рази; 
 новоутворення – в 3,04 рази; 
 хвороби сечостатевої системи – в 3, 60 рази; 
 хвороби системи кровообігу – в 3, 75 рази; 
 розлади психіки та поведінки – в 3, 83 рази; 
 хвороби органів травлення – в 5,00 разів; 
 патологія кісток і м’язів – в 5, 34 рази; 
 хвороби ендокринної системи – в 11, 61 рази. 
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Наголошуємо, що йдеться про дітей 0-14 років 4-ої групи 
первинного обліку, відтак внесок радіаційних чинників у такий 
перебіг подій не викликає сумнівів.  

Одним із дискусійних питань, пов’язаних з дією радіації, є оцінка 
генетичних дефектів у першому поколінні нащадків, які народилися від 
опромінених батьків. За результатами дослідження Чорнобильських 
контингентів отримано суперечливі матеріали. У Держреєстрі України було 
зафіксовано 13136 дітей, народжених батьками з числа ліквідаторів 1986 р.; 
у 1190 дітей виявлені уроджені вади розвитку (90,6 на 1000). В їх структурі 
перше місце посідають вади кістково-м’язової системи, друге – серця та 
судин, третє – сечостатевої системи, а четверте і п’яте місця належать 
дефектам органів травлення і нервової трубки. Є підстави вважати, що 
опромінення батьків до зачаття підвищує ризик мультифакторіальної 
патології в дитини, при цьому найнижчі показники здоров’я мають діти, 
зачаті в найближчий термін після епізоду опромінення [94]. 

VII. Для оцінки дії мутагенних і тератогенних чинників 
хімічної та радіаційної природи в останні роки використовують не 
лише сторожові фенотипи та інші уроджені вади розвитку (які 
частково елімінуються в антенатальному періоді), але й т.зв. малі 
аномалії розвитку (МАР) – невеликі порушення морфогенезу, які не 
зазнають внутрішньоутробної селекції. У протокол обліку МАР 
входять 225 стигм дизембріогенезу, згуртованих за неанатомічним 
принципом. Зафіксовано прямий кореляційний зв’язок між кількістю 
МАР у дитини і дозою загального опромінення плоду (1) і обернена 
залежність між кількістю МАР і віком внутрішньоутробного 
розвитку на день опромінення (2). Отже, чим менший гестаційний 
вік плоду і чим вища доза опромінення, тим більшою є кількість 
МАР у дитини. [93].  

Одним із головних методів біоіндикації радіаційних ефектів є 
цитогенетичні дослідження. Диференційне забарвлення ранньомітотичних 
хромосом лімфоцитів дозволяє визначити їх структурні ушкодження та 
ідентифікувати точки розривів на рівні сегментів і субсегментів. 
Підвищення рівня хромосомних аберацій в лімфоцитах дітей, які 
проживають на радіаційно забруднених територіях зумовлене різними 
механізмами: потраплянням кванта радіації чи іонізуючої частки в ядро 
лімфоцита; радіаційно-індукованою нестабільністю хромосом; надходжен-
ням у периферичну кров аберантних клітин із опромінених гемопоетичних 
попередників [8]. У віддалені сроки у дітей, які зазнали гострого 
внутрішньоутробного опромінення, достовірно зростає частота структурних 
аномалій хромосом із превалюванням стабільних ушкоджень, переважно – 
делецій. Нестабільні аберації репрезентовані ацентричними фрагментами, 
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дицентриками і кільцевими хромосомами. У дітей, які зазнали впливу 
радіації як під час внутрішньоутробного розвитку, так і в наступні роки 
життя, зафіксовані достовірні кореляції між сумарними еквівалентними 
дозами опромінення червоного кісткового мозку і кількістю аберантних 
клітин, аберацій хромосомного типу, стабільних та нестабільних 
ушкоджень хромосомного апарату [69]. 

VIII. В Україні щорік народжується майже 13 тисяч дітей з 
уродженою та спадковою патологією (30 на 1000 народжених 
живими). Генетичні хвороби стабільно займають друге місце в 
захворюваності дітей першого року життя. Капітальне дослідження 
«Генетичний моніторинг уроджених вад розвитку і спадкової 
патології [9] розпочинається з трьох основоположних тез, які варто 
брати до уваги при трактуванні будь-яких матеріалів, присвячених 
цій проблемі: 

 порушення генетичного здоров’я зумовлені не лише 
радіаційним впливом, а й сукупністю факторів хімічної, біологічної 
та соціальної природи; за певних обставин насамперед нерадіаційні 
чинники спричиняються до такого типу патології [113], зокрема про 
це свідчить більша частота УВР у містах, зазвичай насичених 
промисловим хімічним брудом; 

 моніторинг уроджених вад повинен спиратися на 
інформацію не лише про живонароджених, а й мертвонароджених, а 
також про аборти, проведені після виявлення генетичної патології у 
плода; 

 збільшення дитячої смертності й інвалідності вказує на 
необхідність досліджень, спрямованих на попередження уроджених 
вад розвитку. 

Вважаємо за потрібне наголосити на тому, що ця згадка про 
дитячу інвалідність є єдиною на тисячі майже енциклопедичних 
сторінок, присвячених медичним наслідкам Чорнобильської 
катастрофи. Важко сказати – чому, але дослідники проігнорували 
вважливий медико-соціальний індикатор; в подальшому ми 
повернемося до цієї теми. 

Продовжуючи обговорення проблем моніторингу, зауважимо, 
що – відповідно до міжнародних рекомендацій – І.Р. Бариляк та ін. 
[9] реєстрували практично всі вади розвитку за винятком унікальних 
некласифікованих випадків. Частоту уроджених вад оцінювали в 
Київській, Житомирській, Чернігівській, Волинській і Рівненській 
областях. 

110



 

Попри певні міжобласні відмінності, дослідники формулюють 
свої висновки на основі матеріалів, отриманих на Волині, де картина 
є найчіткішою: a) частота УВР в районах радіологічного контролю є 
значно більшою, ніж у незабруднених районах області, що вказує на 
радіологічний компонент у їх етіології; b) найбільша частота 
морфогенетичних вад зафіксована у районах із сильними хімічними 
забрудненнями, а це свідчить про їх вагому роль у походженні УВР; 
c) в районах, де спостерігається вплив радіаційних та хімічних 
чинників, частота УВР є дуже високою; d) комбінований вплив 
чинників радіаційної та хімічної природи є найбільшим 
провокатором уродженої патології. 

Водночас маємо дослухатися до стриманих оцінок того, що 
називається «фактаж». Критичне ставлення до власних матеріалів є 
найкращою характеристикою дослідника – і, хвалити Бога, українським 
фахівцям його (здебільшого) не бракує. 

1. Частота уроджених вад розвитку і спадкової патології в регіонах 
України, що постраждали від дії чинників Чорнобильської аварії, 
перевищує середні показники по Європі (26,6-38,7 та 23,6-32,3 відповідно 
на 1000 новонароджених). 

2. Аналіз частота УВР у досліджуваних областях вказує на значні 
відмінності за даним показником і надає можливість ранжувати області за 
схемою: Волинська > Рівненська > Київська > Чернігівська >Житомирська. 

3. Найменший рівень частоти УВР, що спостерігається в 
Житомирській області, свідчить не про кращий її екологічний стан, а про 
недосконале виявлення уродженої патології в акушерських і медико-
генетичних центрах. 

4. Коливання частоти УВР і спадкової патології за 10 років у різних 
областях не дозволяє оцінити збільшення цього показника за рахунок 
мутагенної чи тератогенної дії іонізуючих випромінювань або хімічних 
речовин.  

5. Частота УВР у Волинській області перевищує середнє значення по 
Україні (38,7 на 1000 н/н і 26,0 на 1000 н/н відповідно) і має розбіжності по 
районах; найвищий рівень цього показника виявився в хімічно забруднених 
районах і досягав 56,6 на 1000 н/н; в районах з комбінованим впливом 
радіаційної і хімічної компоненти – 45,6 на 1000 новонароджених. 

6. Найвищу частоту уроджених вад розвитку з дефектами нервової 
трубки за 2001 рік виявлено в східних областях України (Донецька, 
Луганська області). В північних областях (Київська, Чернігівська, Сумська ) 
частота ВНТ за 2001 рік складає 0,017 %, що в 3 рази нижче, ніж в східних 
областях України.       
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§ 3. Колиску контролює дарвінізм 
 

«Народити таких, які народять» – ось принцип природного 
добору. Виникнення в його процесі різних видів є засобом заселення 
землі, повітря і води якомога більшою кількістю тих, що народять. 
Не треба нікого лякати тим, що люди – «від мавпи»; за багатьма 
ознаками ми з нею такі родичі, як орел і літак. 

Маємо бути свідомі, що екологічні провокатори збуреного 
перебігу вагітності, пологів і неонатального періоду (спільним 
знаменником чого є або каліцтво, або репродуктивні втрати) 
базуються на тих механізмах, що діють завжди і скрізь, у раю і в 
пеклі. Діють неухильно і жорстоко. Відома є певна група показників, 
маркерів підвищеного ризику неплідності, і/або передчасних пологів, 
і/або народження хворої дитини; деякі з них маловідомі практичним 
лікарям і малозрозумілі теоретикам. Розглянемо приклади [20]. 

«Сезон. Зачатие ребенка с болезнью Дауна выше в переходные 
сезоны (апрель-июнь и октябрь-декабрь); соответственно в январе-марте и 
июле-сентябре таких детей рождается больше. На сентябрь-октябрь 
приходится больше зачатий, заканчивающихся рождением ребенка с 
дефектами нервной трубки (анэнцефалией или спинномозговой грыжей). 

Соматическая конституция. Комбинация «высокорослый отец + 
рано созревшая (начавшая менструировать) мать» увеличивает риск 
невынашивания. В группе высокорослых женщин (безотносительно к росту 
отца) плодовитость понижена, а смертность младенцев повышена. В парах, 
где один или оба родителя левши, повышена частота детей с дефектами 
нервной трубки и расщелинами губы и/или нёба. 

Особенности менструального цикла. У женщин, родивших детей с 
врождёнными аномалиями разного типа, отмечены более позднее 
наступление менструаций (в сравнении с контролем); более 
продолжительный менструальный цикл; повышенная частота циклов разной 
длительности; более продолжительная гипотермическая фаза на кривых 
влагалищной температуры; превышающие 3 суток подъёмы температуры на 
тех же кривых. По-видимому, имеют место сбои регуляции, 
способствующие перезреванию ооцита перед выходом в половые пути. 

Наличие у потенциальных родителей общих антигенов по системе 
HLA, ведущее к совместимости по этой системе между матерью и плодом, 
снижает плодовитость, а также ведет к поздним токсикозам и 
невынашиванию». 

Ми мало знаємо про вплив екопатій на механізми, які 
спричиняються до перерахованої патології; ймовірно, низьку 
плодовитість вони трансформують у неплідність, недоношеність у 
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самочинні викидні, а дефекти морфогенезу на поганому 
екологічному тлі частіше спричиняють мертвонародження. 

Можливо, саме екологічні чинники впливають на те, що 
репродуктивні проблеми, пов’язані з великим зростом батька, є 
найбільш помітними в популяції Москви, натомість великий зріст 
матері викликає негаразди в племені Яхарі (яке посідає одне з 
найнижчих місць в ієрархії індійських каст, живе на воді та 
харчується рибою). Якщо йдеться про соціальні чинники, виразними 
є відмінності між протестантами й католиками в Північній Ірландії; в 
католицьких поселеннях через відсутність регулювання 
народжуваності бачимо в 3-4 рази більше дітей з хворобою Дауна і 
деякими варіантами нехромосомної олігофренії, народжених 
матерями старшого віку. 

Зазвичай дія соціальних чинників на медико-біологічні 
показники буває складнішою і спирається на неочевидні проміжні 
ланки (відтак, розуміючи ситуацію в популяції ірландських 
католиків, не знаємо, що відбувається в племені Яхарі). Не знаємо, як 
саме генетичні регулятори довжини тіла (зросту) взаємодіють із 
способом харчування, і з тими обмеженнями індивідуальної та 
групової поведінки, за якими стоїть упосліджене місце касти в 
суспільній ієрархії. Повернемося до цитованої монографії [20]. 

«Генетика пока не располагает  методом,  который позволял бы 
рассматривать целостность, а не мозаику наследственных качеств. 
Перспективна так называемая Бинго-модель, строящаяся на следующих 
предпосылках: 1) одновременное протекание во всех жизненно-важных 
системах многостадийных процессов, каждый из которых на определённом 
этапе приводит к выходу системы из строя и болезни (смерти); 2) 
выживаемость (здоровье) лимитируется тем процессом, который быстрее 
других достигает критической стадии; 3) каждый процесс количественно 
характеризуется вероятностями перехода от предыдущего этапа к 
последующему; 4) количественные параметры перехода процессов 
являются наследственными признаками» [111]. 

Якщо йдеться про концептуальний підхід, лишається 
визначити місце і потужність кожного з деструктивних чинників 
довкілля в сукупності «переходных процессов» (тобто т.зв. «ген-
средовые взаимодействия»), проте легкість вербального 
формулювання проблеми не обіцяє її легкого розв’язання – зокрема 
на рівні індивіда (здоров’я – хвороба А – хвороба Б …. смерть»).  

«Популяция рассматривается как система индивидов, 
взаимодействующих в процессе репродукции на фоне внешних условий, 
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которые формируют критерии оценки такого взаимодействия. естественный 
отбор выступает в качестве механизма, устраняющего расхождения между 
требованиями среды и возможностями популяции. Для человека в эпоху 
цивилизации многие механизмы отбора блокированы или ослаблены, но, 
во-первых, они не устранены, во-вторых, каждая «сегодняшняя популяция 
несёт неизгладимые следы «вчерашних» условий жизни». 

І при нормальному, і при патологічному перебігу подій 
вагітність, пологи (недоношеність, викидні, мертвонародження, 
рання чи пізня перинатальна і неонатальна смертність) 
віддзеркалюють «свята» і «будні», «посмішки» і «судоми» 
популяційної генетики. Агресивне довкілля провокує стихійну 
реалізацію «євгеніки», відомої з часів античної Спарти, де кволих і 
недоладних малюків скидали у прірву. 

Зауважимо, що трактування цієї проблеми може бути 
підкреслено утилітарним (і такий підхід не дискредитує дослідників). 
НДІ акушерства й гінекології РАМН, бувши заявником на одержання 
патенту, пропонує екологічну оцінку довкілля «по количественным 
показателям патологии репродуктивной системы женщины, а именно 
по таким, как угроза прерывания беременности, поздний токсикоз 
беременных, самопроизвольные аборты, преждевременные роды, 
перинатальная смертность, заболеваемость новорожденных» [91]. 

Повернемося до цитованої монографії [20]: 
«Биологические механизмы репродукции формируются как результат 

взаимодействия двух тенденций, одна из которых ведёт к увеличению 
плодовитости, а другая поддерживает «качество» потомства за счет 
постоянной «отбраковки» неполноценных особей. В любой ситуации один 
из наиболее эффективных механизмов слежения «за качеством» 
функционирует в пренатальный период. Из овулировавших яйцеклеток у 
человека только 84% оплодотворяется (при отсутствии преднамеренной 
контрацепции), из них 69% успешно имплантируются, 42% зародышей 
достигают возраста 4 нед., 35% – возраста 8 нед. и только 25% 
донашиваются до рождения. Таким образом, около 60% яйцеклеток 
погибает до или после оплодотворения, а каждая третья беременность 
прекращается в течении 1-го месяца. Основной причиной гибели 
зародышей являются хромосомные аберрации (которые обнаруживаются у 
50-70% абортусов первого триместра беременности). Из каждой 1000 
зародышей с отклоняющимся от нормы набором хромосом примерно 995 
элиминируются в результате спонтанных абортов. Важно, что речь идёт о 
репродуктивном здоровье или нездоровье системы «мать+отец+плод», 
зависящем от генотипа всех, кто в неё входит. Естественный контроль не 
распространяется на огромный массив заболеваний, вызванных мутациями 
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отдельных генов, связанных с естественным мутагенезом или воздействием 
агентов внешней среды (химических веществ и радиоактивного облучения). 
Возраст родителей – важный показатель репродуктивного здоровья. 
Классический пример – трисомия по 21-й хромосоме, известная как болезнь 
Дауна; в 80% случаев «лишняя» хромосома имеет материнское 
происхождение. Риск появления новых случаев ахондроплазии, 
нейрофиброматоза, гемофилии, синдрома оссифицирующего миозита и 
синдрома Марфана значительно увеличивается к 50-летнему возрасту 
отцов; эти моногенные заболевания практически не подлежат 
отрицательной пренатальной селекции». 

Уявлення про генетичне здоров’я можемо розглядати в 
широкому популяційному чи у вужчому медичному плані. 
Засадничий матеріал для його оцінок ув обох випадках це частість 
захворювань (чи смертей), виникнення яких залежить від генетичних 
чинників. 

«Но – с учётом различий в рождаемости – число новых случаев 
генетической патологии за 1 год составляет в Узбекистане 1050, а в 
Костромской области РФ – 450 на 1 млн. населения; число семей с 
отягощенной наследственностью, планирующих дальнейшее деторождение 
и нуждающихся в консультации, в Узбекистане 850 на 1 млн. населения, в 
Костромской обл. – 290. Немаловажно, что разные наследственные болезни 
имеют преимущественное распространение в разных популяциях. Так, у 
коренных жителей Нового Света, индейцев, частота заболеваний желчного 
пузыря, включая рак, в 10 раз меньше, чем у пришлого населения (белых и 
негров). Среди метисированного населения частота этой патологии 
пропорциональна доле индейской примеси. Среди коренных жителей 
островов Полинезии и Микронезии сахарный диабет наблюдается в 35-45 % 
случаев. Для объяснения этого предложена гипотеза о преимуществе 
«экономного» диабетического типа обменных процессов в примитивных 
популяциях, часто и длительно голодающих. Препятствуя быстрой потере 
накопленных ресурсов и предотвращая развитие катастрофической для 
мозга гипогликемии, сахарный диабет может способствовать 
преимущественному выживанию больных (!) в этих специфических 
условиях. По-видимому, один из механизмов закрепления «диабетических» 
генов — выживание плодов в матке голодающей женщины. 

О том, что этот эффект связан с наследственностью, а не только с 
образом жизни, свидетельствует обследование истинных аборигенов и 
метисов, живущих в одинаковых условиях. Так, на острове Науру сахарный 
диабет диагностирован у 83% (!) коренных жителей и только у 17% 
метисов. Таким образом, для аборигенов Австралии, Полинезии, 
Микронезии и Северной Америки сахарный диабет и в особенности 
сопутствующие ему микроангиопатии – это «болезнь разбогатевших 
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бедняков». Впрочем, в принципе также обстоит дело и в Европе: переедание 
провоцирует сахарный диабет, хотя и не с такой частотой». 

Одним із вагомих у медичній генетиці є поняття про 
плейотропію – вплив одного спадкового чинника (гена) на кілька 
різних фенотипічних ознак. Зазвичай такий вплив має різну силу, 
відтак умовно можна говорити про «головну» і «побічну» 
експресивність гена. 

«Для эскимосов Аляски характерна высокая частота синдрома, 
сопровождающегося врожденной гиперплазией коркового вещества 
надпочечников, нарушением солевого обмена и различными вариантами 
псевдогермафродитизма. Если комбинация двух мутантных генов, 
унаследованных от обоих родителей (гомозиготность), ведет к тяжелой 
болезни, то гетерозиготность (сочетание мутации с нормальным геном) ведет 
к преимуществам, которые определяются двумя обстоятельствами: 
способностью гетерозигот хорошо переносить экстремальное охлаждение 
(«не замерзать»), а также их повышенной устойчивостью к некоторым 
инфекциям (в частности, к инвазии Haemophilus influenzae типа В, широко 
распространенной в этих местах).  

Гетерозиготы по гену фенилкетонурии не способны синтезировать 
нормальные количества меланина, что ведет к депигментации кожи и 
способствует активации витамина В при недостатке солнечного света. 
Таким образом, в условиях недостаточной инсоляции (север Европы) 
мутантный ген фенилкетонурии дает благоприятный физиологический 
эффект, что способствует увеличению его популяционной частоты. 

К числу по преимуществу «европейских» вариантов относится 
повышенная частота генов, определяющих идиопатический гемахроматоз 
(гетерозиготы устойчивы к дефициту железа и связанным с ним анемиям), 
болезнь Тея-Сакса (гетерозиготы резистентны к туберкулезу) и 
миотоническая дистрофия Дюшенна (гетерозиготы имеют сниженный риск 
артериальной гипертензии и коронарных расстройств). 

Иной механизм лежит в основе накопления гена, детерминирующего 
болезнь Гентингтона: этот синдром, инвалидизирующий и «убивающий» во 
второй половине жизни, сопровождается повышенной плодовитостью в 
молодые годы. Число детей, рожденных носителями мутации до ее 
клинических проявлений, на 10–25 % превышает средний популяционный 
уровень; эта закономерность в равной степени распространяется на мужчин и 
женщин. При длительном сохранении такой тенденции частота мутации 
возрастает в 2 раза за каждых 5-6 поколений.  

Диабетический тип обмена у аборигенов Австралии – главное для 
клинициста, но для естественного отбора важно выживание голодных 
родителей и их детей, как родившихся, так и еще не рожденных. «Плата» за 
это (ангиопатии) отсрочена, перенесена к старости; «минус-эффект» 

116



 

плейотропии отделен от «плюс-эффекта» и поэтому приемлем. Чем позже 
проявится мутация, тем меньше она влияет на репродуктивный потенциал и 
тем меньше ею «интересуется» естественный отбор. 

Закрепление генов-модификаторов, отодвигая проявления мутаций на 
старшие возрасты, способствует освобождению младших возрастов от их 
груза, но одновременно укрывает мутации от очищающего действия отбора. 
Эволюция, работающая по «безотходной технологии», извлекла выгоду из 
этой ситуации: «плохие» мутации, комбинируясь с «нормальными» генами, 
дают прекрасный эффект: преимущество гетерозигот. 

Таким образом, на вопрос: «Что поддерживает частоту генетических 
болезней человека?» – следует ответ: «Популяционная генетика болезней». 

Закони цієї гри нагадують те, що діється на ринку: хтось хоче 
дешевше купити, хтось – дорожче продати, а могорич п’ють лише 
після компромісу. Його сутність у тому, що купують одні 
(гетерозиготи; молоді), а платять інші (гомозиготи старшого віку), 
проте домовленість вигідна всім (хоч і не кожному). 

 
§ 4. Радіойод і щитоподібна залоза 

 
Початок реєстрації в Україні, Бєлорусі та Росії зростаючої 

захворюваності на рак щитоподібної залози припадає на 1988-1989 
р.р. В 1996 р. Демидчик Е.П. і співав. [32] оприлюднили звіт про 332 
випадки цього захворювання в Бєлорусі – починаючи від 2 випадків 
у 1986 р. і закінчуючи 82 випадками у 1994 р. Левова частка сумного 
переліку припадає на дітей, вік яких у квітні 1986 р. не перевищував 
5 років (і ця закономірність стає особливо очевидною, починаючи з 
1990 р.). В межах Бєларусі кількість випадків раку ЩЗ є більшою в 
областях Гомельській та Брестській, найближчих до Чорнобиля. 
Радіаційно-епідеміологічний аналіз дозволяє однозначно пов’язати 
зростання кількості злоякісних пухлин з дією інкорпорованого йоду-
131 у перші тижні після аварії на ЧАЕС. Аналогічними є висновки 
щодо поширеності раку щитоподібної залози, зроблені українськими 
і російськими дослідниками; вважається, що сьогодні настала пора 
розповсюдження «радіойодної пошесті» на дорослі контингенти. 

Практично все дитяче населення тогочасної України дістало 
опромінення залози  на рівні декількох сГр; понад 140 тис. дітей 
віком 0-14 років отримали по 50 сГр і більше; в державному реєстрі 
були зафіксовані матеріали на 6 тис. дітей, які отримали на 
щитоподібну залозу по 200 і більше сГр. Діти (пізніше дорослі, 
опромінені в дитячому віці або внутрішньоутробно) є особливо 
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вразливі до негативних упливів радіойоду. Як слушно зазначили 
автори однієї з перших «чорнобильських» монографій [15] 
«фахівцям відомо і повинно бути відомо всім», що для виникнення у 
дітей захворювань променевої етіології достатньо «короткої» дози 10 
сГр на весь організм, а не 35 сГр за все життя (що так охоче 
стверджували радянські «охоронці здоров’я»).  

Маса викинутого йоду-131, найбільше руйнівного (принаймні на 
ранніх етапах після аварії) чорнобильського матеріалу, складала лише 60 г., 
радіоцезію – 11 кг, а найтоксичнішого з важких металів радіоплутонію – 
майже 18 кг (!), проте йод-137 найшвидше реалізував свої патогенні 
потенції, чим і пояснюється пов’язаний з ним «радіаційний удар». Особливо 
небезпечною була його дія в регіонах, ендемічно дефіцитних за йодом. 
Багато важать інші чинники, передовсім нерівномірне випадіння ізотопів, а 
також природні геохімічні аномалії. Так, південь Київської, правобережна 
частина Черкаської, центральна частина Вінницької, північно-західна 
частина Житомирської обл. відзначаються потужною еманацією природної 
радіоактивності (радону та торону); на півночі і на заході Житомирщини 
поширені природні гідрохімічні джерела токсичних металів. 

У межах території чорнобильських випадінь мають місце істотні 
відмінності техногенних нерадіоактивних забруднень. Високе навантаження 
пестицидів на довкілля характерне для приміських (щодо м. Київ) і всіх 
південних районів Київської обл. Практично вся Вінничина, а також 
північно-західні райони Житомирської обл.. Київський, Білоцерківський, 
Вінницький і Ватутінський промислові вузли є давніми забруднювачами 
повітря і водоймищ, маючи потужні хімічні виробництва. 

Отже: 1. радіойодна специфіка опромінення «чорнобильського 
типу» зумовила його небезпечність для дітей і плоду; 2. найбільш 
загроженими щодо радіаційних ефектів є особи, опромінені в 
дитячому віці чи in utero (0-14 років); 3. техногенні хімічні 
забруднення підсилюють радіаційний вплив у діапазоні малих доз і 
можуть робити його катастрофічним в умовах великого 
навантаження хімічними полютантами; 4. діти, народжені від 
опромінених батьків, відзначаються високим приростом захворювань 
ендокринної системи, імунітету і обміну речовин, органів травлення і 
кровообігу, патології кістково-м’язової системи. Як слушно 
зауважили свого часу В.М. Бугайлов, А.Ю. Лагутін, О.Г. Рогожин та 
ін. [15], категорія дітей, народжених від опромінених батьків, 
формується, «зростаючи на наших очах». Для їх характеристики 
доцільно обмежитися матеріалами за 1993-1995 рр. Ми це робимо, 
спираючись на медико-демографічні матеріали, оприлюднені в той 
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час, і сподіваючись, що сьогодні – «здалеку» – з ними легше 
працювати в інтегративному ключі.  

Вплив «йодного удару» на здоров’я дітей (з подальшою 
трансформацією його наслідків у «позайодні» форми патології) 
диктує необхідність періодизації медичних наслідків Чорнобильської 
катастрофи для різних когорт постраждалих дітей: тих, що зазнали 
гострого йодного опромінення (1), що зазнали лише пролонгованого 
опромінення (2), що народжені від опромінених батьків (3). «Повна 
періодизація медичних наслідків аварії стане можливою лише 
згодом, сьогодні ми спостерігаємо перші стадії процесу, – 
прогнозували вже цитовані автори [15]. Насправді маємо «більше 
однієї» періодизаційної схеми, оскільки на макро- і мікрорегіональні 
особливості радіаційного забруднення нашарувалися (і продовжують 
«розмазування») соціально-економічні та екологічні чинники 
нерадіаційної природи.  

Ми не поділяємо точку зору шановних колег, коли вони застерігають 
від утрати розуміння «специфіки радіаційних уражень» через зайву увагу до 
хіміко-токсикологічних факторів нечорнобильського походження 
(пестицидів, міндобрив, важких металів). Організм має обмежену кількість 
фізіологічних регуляторів системного рангу – набагато меншу, ніж кількість 
потенційних етіопатогенентичних комбінацій, відтак саме відсутність 
надмірної спеціалізації дозволяє нам виживати в різноманітно агресивному 
середовищі. Водночас вважаємо слушним зауваження колег стосовно того, 
що нечорнобильські хіміко-токсикологічні фактори можуть бути 
пов’язаними не зі специфікою, а з прискореним темпом патологізації 
постраждалих від радіації. Саме про це свідчать наші дослідження 
біологічного віку, про які йшлося вище. Якщо говорити про дітей, 
опромінених in utero, то порівняльна мутагенність і тератогенність 
радіаційного випромінення та, наприклад, гербіцидів залежить лише від доз 
і стадії фетогенезу.  

Звернемо увагу шановних читачів на те, що вагомість йодного 
удару при деяких дозах є тим меншою, чим більше часу пройшло 
після весни 1986 р. Накладаються навзаєм три тенденції: по-перше, 
первинна тиреоїдна патологія поступово розгортається у всіх своїх 
потенціях, вузьких і ширших; по-друге, з плином часу набирають 
ваги мішані (переважно цезієві/стронцієві) складники опромінення і 
формується «чорнобильський мікст»; по-третє, діти (через 
фізіологічні причини) найбільше насичені радіойодом, виростають, 
водночас «добираючи» ефектів радіоцезію та радіостронцію, і – 
раніше чи пізніше – стають батьками. В принципі маємо розрізняти 
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дітей, народжених опроміненою матір’ю через тиждень чи місяць 
після аварії, та дітей, народжених від опромінених колись дітей, які 
стали «особами», вплинули на нащадків особливостями своєї 
тіреопатології і трохи поділилися з ними ефектами інкорпорованих (і 
малорухомих) стійких радіонуклідів. Цю схему модифікують макро- 
та мікрорегіональні чинники (рівні радіаційного та промислового 
хімічного забруднення, соціально-економічні негаразди), відтак 
навіть початок 90-х років минулого століття приніс багато клопоту 
аматорам чітких класифікацій. «Діти/дорослі тоді», «діти/дорослі 
сьогодні», чоловіки /жінки, мешканці сіл/мешканці міст – і все: далі 
контингенти стають розмитими, плинними і змішаними. Після 
Первісного Вибуху незрівнянно більша різноманітність Усесвіту 
виникла набагато швидше – це цікаво, але не втішає. 

Насамкінець торкнемося дослідження, яке засвідчує 
нерозривність канцерогенної та неканцерогенної дії опромінення, 
коли йдеться про щитоподібну залозу [56]. Об’єктом дослідження 
були діти та підлітки, які зазнали гострого внутрішньоутробного 
опромінення у м. Прип’ять. Предметом дослідження стали психічні 
розлади і захворювання нервової системи у віддалений період (10-15 
років) після пренатального опромінення внаслідок аварії на ЧАЕС. 

Основну групу становили 100 дітей, які народилися між 26 квітня 
1986 р. і 26 лютого 1987 р. від вагітних, евакуйованих з Прип’яті до Києва. 
Всі діти основної групи після народження проживали у Києві. До групи 
порівняння (випадкова вибірка) увійшли 50 київських дітей такого ж віку. 
Вагітність їхніх матерів перебігала в Києві. Всі діти групи порівняння  
також проживали у Києві і навчалися в тих загальноосвітніх школах, що і 
діти основної групи. 

У внутрішньоутробно опромінених у Прип’яті дітей і підлітків 
збільшена частота психічних розладів і розладів особистості внаслідок 
ураження і дисфункції головного мозку; порушень психологічного 
розвитку; пароксизмальних розладів (синдромів головного болю, мігрені, 
епілептиформних синдромів); соматоформної вегетативної дисфункції; 
поведінкових і емоційних розладів дитячого віку.  

Внутрішньоутробно опромінені діти відрізнялися від дітей-
киян нижчим загальним та вербальним IQ, дисгармонійністю 
інтелектуального розвитку за рахунок зниження вербального IQ. 
Необхідно підкреслити наявність в основній групі, на відміну від 
групи порівняння, 5% дітей з надзвичайно високим невербальним 
інтелектом (IQ>140). Розбіжність між вербальним та невербальним 
IQ 25 балів свідчить про ураження головного мозку. 
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У пренатально опромінених дітей зростання дисгармонії 
пропорційне до дози опромінення. У цих дітей простежено 
зв’язок дисгармонії інтелекту і дози опромінення щитовидної 
залози in utero. 

Більшість екологічних «модифікаторів» здоров’я і тривалості 
життя українців лишаються маловідомими навіть лікарям. 1995 року 
ми писали: «Радиация стала лишь одним из многих повреждающих 
агентов. Есть основания полагать, что 10 источников опасности, 
концентрации которых во внешней среде не превышают 
гигиенических норм, совместно могут свести в могилу самого 
здорового человека. Изучение комбинированного действия 
агрессоров требует новых подходов от биологов, медиков и 
гигиенистов» [24]. Сьогодні у воді, повітрі і харчових продуктах 
знайдемо не 10, а десятки хімічних отрут, концентрації яких 
регулюються передовсім забаганками бізнесу. 

 
§ 5. Статистичний скринінг 

 
Маючи 86 «великих» (демографічних) і «менших» за ступенем 

узагальнення (медико-демографічних) показників за 1995 рік [61] і 
тримаючись думки про їх супряж, зумовлену індивідуальною та 
популяційною конкуренцією за виживання в нестабільному 
середовищі, вважаємо необхідністю знайомство з кореляційною 
матрицею 86х86. Вона містить у собі 3655 коефіцієнтів парної 
кореляції. Сукупність екологічних чинників, які цікавлять нас 
найбільше, не вичерпується іонізуючим випроміненням, а останнє не 
в першу чергу – якщо говорити про популяційний підхід – пов’язане 
з аварією на ЧАЕС. Водночас аварійне опромінювання, руйнівне при 
певних дозах, передовсім вимагаючи лікувальних і профілактичних 
заходів щодо найбільше загрожених контингентів, об’єктивно є 
жорстоким експериментом, що водночас належить до рушіїв науки. 
Вважаючи популяцію інтегрованою структурою, шукаємо коректний 
інтегративний підхід до радіоекології. А відтак шукаємо «те, що 
ховається»: у кольца нет конца. Проте матстатистика (через 
багатовимірні модельні підходи) дозволяє – якщо пощастить – 
знайти місце, в якому «кільце» має ворітця. Ними є статистично і 
сутнісно коректні коефіцієнти кореляції. Більша їх частка не сягає 
рівня статистичної достовірності, оскільки кожний показник має за 
собою шлейф модифікаторів, які впливають на його варіацію 
(дисперсію), в певних ситуаціях зазнаючи і його впливу. 
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Не маючи можливості говорити про все, що містить 
кореляційна матриця, зупинимося на кількох дискусійних і, 
можливо, креативних позиціях. Йдеться про матеріал цікавий, але, 
сказати б, нелогічно впертий і навіть дратівливий. Такий, що 
спонукає згадати студентські роки і класичну тезу про те, що «в 
науке нет широкой столбовой дороги». 

a) Почнемо з місточка між «великими» демографічними 
показниками і однією з тих «дрібниць», які в безпосередньо 
статичних довідниках не наводяться, але їх можна розрахувати і 
пустити в обіг; йдеться про частку немовлят, у 1995 р. народжених 
матерями у віці 15-19 років. Як засвідчує табл. 4.7, занадто молоді 
матері це «погано», бо їх частка позитивно корелює зі смертністю, 
але негативно з народжуваністю, природним приростом і тривалістю 
життя. Можемо сказати про наймолодших матерів, що мають 
значення коливання їх кількості в регіонах (зумовлені віковим 
складом населення і місцевими традиціями статевої поведінки) і 
репродуктивна якість молодих мам, які в 1986 р. (мавши по 6-10 
років) могли зазнати післяаварійного опромінення, а відтак утратити 
здатність не згубити плід і народити здорову дитину. 

Таблиця 4.7 – Коефіцієнти кореляції між «великими» 
демографічними показниками і часткою дітей, народжених матерями 

у віці 15-19 років, 1995 р. 

 Матері 15-19 років 

міста села 
Міста   
Народжуваність  -0,65 -0,63 

Смертність 0,73 0,70 

Природний приріст -0,72 -0,69 

СТЖ, чоловіки -0,59 -0,61 

СТЖ, жінки -0,53 -0,52 

Села   
Народжуваність -0,55 -0,51 

Смертність 0,45 0,40 

Природний приріст -0,51 -0,46 

СТЖ, чоловіки -0,62 -0,68 
СТЖ, жінки -0,53 -0,60 
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b) Статистична супряж між «великими» демографічними 
показниками та дитячою смертністю від ендокринопатій (табл.. 4.8) 
в принципі є свідченням того, що ми шукаємо: немає окремо 
«великого» і окремо «малого» в інтегрально (само)організованій 
популяції (системі). Проте, попри кількість зірочок, які засвідчують 
достовірність, важко однозначно сказати, про що насправді йдеться: 
смертність від ендокринопатій позитивно корелює з 
народжуваністю, природним приростом і тривалістю життя, але 
негативно – із загальною смертністю. Не можемо говорити про 
кореляцію як свідоцтво внеску дитячих ендокринопатій 
безпосередньо в смертність і опосередковано в природний приріст чи 
СТЖ – у такому випадку знаки при коефіцієнтах кореляції були б 
протилежними тим, які є. Лишається припустити, що «хвороби 
ендокринної системи» плюс «розлади харчування» плюс «порушення 
обміну речовин» плюс «порушення імунітету» засвідчують такі 
впливи на матір і дитя (екологічні, зокрема), які водночас – іншими 
шляхами – спричиняються до відхилень «великих» демографічних 
показників у несприятливий бік. Ще одна гіпотеза може базуватися 
на тому, що наявність цієї дитячої патології насправді засвідчує 
низький або середній рівень негативних упливів на матір і 
новонароджених, оскільки високий їх рівень спричиняє викидень чи 
мертвонародження. В такому контексті стають зрозумілі достовірні 
та недостовірні кореляції, в межах одного нозологічного блоку 
зумовлені статтю малюків чи місцем проживання їхньої матері. 
Наприклад, дитяча смертність, причиною якої є Spina bifida та 
вроджена гідроцефалія, виразно корелює з шістьма базовими 
показниками, але лише в одному з чотирьох статево-територіальних 
варіантів – йдеться про сільських хлопчиків: 

 
Місто, народжуваність 0,48; 
  // смертність -0,40; 
  // природний приріст 0,44. 
Село, народжуваність 0,67; 
  // смертність -0,39; 
  // природний приріст 0,52. 
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Таблиця 4.8 – Коефіцієнти кореляції між «великими» демографічними 
показниками та дитячою смертністю від хвороб ендокринної системи, 
розладів харчування, порушення обміну речовин та імунітету, 1995 р. 

 
 Місто Село 

Хлопчики Дівчатка Хлопчики Дівчатка 
Місто     
Народжуваність н.д. 0,42** 0,38** н.д. 
Смертність н.д. -0,46** -0,54*** -0,40** 
Природний 
приріст н.д. 0,45** 0,48** 0,39** 
СТЖ, чоловіки н.д. 0,42** 0,58*** н.д. 
СТЖ, жінки н.д. н.д. 0,37* н.д. 
Село     
Народжуваність 0,39** 0,60*** 0,30* 0,49*** 
Смертність -0,47** -0,54*** -0,28* -0,40** 
Природний 
приріст 0,47** 0,59*** 0,31* 0,45** 
СТЖ, чоловіки 0,50*** 0,56*** 0,53*** н.д. 
СТЖ, жінки н.д. н.д. 0,53*** н.д 
 

Примітка. * – p < 0,1, ** – p < 0,05,  *** – p < 0,01.  
 
Бачимо ті ж «нелогічні» знаки при коефіцієнтах. Другий 

приклад стосується дитячої смертності, спричиненою патологією 
нервової системи та органів чуття. Йдеться про тих же сільських 
хлопчиків, але в цьому випадку кореляції мають достовірний рівень 
лише з базовими показниками сільської людності (знаки при 
коефіцієнтах зберігають свою особливість): 

 
народжуваність 0,57; 
смертність -0,50; 
природний приріст 0,55. 

 
с) У демографічному довіднику за 1995 р. окремим блоком 

розташовані матеріали стосовно розподілу дитячої смертності за 
кількістю днів, прожитих померлими на першому місяці життя. 
Цей матеріал не є прив’язаний рубрикаторами до місця проживання 
(місто/село), проте за кореляціями з демографічною базою він сам 
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прив’язав себе до сільської людності, лишивши статистичної уваги 
населення міст. Утім, найголовніше в тому, що знаки при 
коефіцієнтах у табл. 4.9 відповідають тому здорову глузду, який не 
потребує додаткових гіпотез. А саме: чим більша є смертність дітей у 
перші дні після народження і загалом у перший місяць життя, тим 
більшою є загальна смертність і тим меншими є народжуваність і 
природний приріст населення. І в містах, і в селах певна кількість 
ембріонів (плодів) не доживає до пологів – мертвими чи живими 
народилися ті, кому пощастило. Сільські породіллі (через близькість 
«до землі», зокрема до брудного молока) зазнали більших 
опромінень, відтак мають більші репродуктивні втрати і більшу 
мозаїчність доз, зумовлену профілем сільгоспвиробництва (не 
забуваймо пестициди).  

 
Таблиця 4.9 – Коефіцієнти кореляції між базовими демографічними 

показниками та кількістю днів, прожитих немовлятами, померлими на 
першому місяці життя, сільська місцевість 1995 р. 

 
 народжуваність смертність приріст 

1-6 днів, хлопчики -0,41 0,44 -0,47 

1-6 днів, дівчатка -0,39 0,42 -0,43 
До 1 місяця, хлопчики -0,65 0,54 -0,61 

До 1 місяця, дівчатка -0,51 0,36 -0,43 

 
d) Мертвонародження є одним із ключових елементів 

репродуктивних утрат, проте в кореляційній матриці 86х86 цей 
показник почувається нейтрально і виявляє статистичну супряж із 
сусідами знехотя. Загалом ідеться про 5 випадків кореляції з 
причинами дитячої смертності і про 6 випадків кореляції з 
показниками рівня радіаційної небезпеки, пов’язаної  з аварією на 
ЧАЕС. 

Ось нерадіаційні кореляти частоти мертвонароджень.: 
 смертність від усіх причин, дівчинка, села – (0,46); 
 смертність від уроджених аномалій, хлопчики, села – 

(0,41); 
 смертність від перинатальних етапів, дівчатка, села – 

(0,48); 
 смертність від пологових травм, дівчатка, села – (0,48). 

125



 

Бачимо позитивну кореляцію. Загальна смертність сільських 
немовлят від тієї чи іншої патології зростає паралельно збільшенню 
кількості мертвих народжень. Це – банальність, коли говорити, 
наприклад, про смертність у пологах, але маємо і справжній 
парадокс. Кореляція між мертвонароджуваністю (з одного боку) і 
середньою ефективною дозою загального опромінення (1986) та 
п’ятьма залежними від віку дозами опромінення щитоподібної залози 
(з іншого боку) стосується лише міської популяції і коливається в 
межах від (-0,40) до (-0,45). Чим менше від радіойоду постраждала 
щитоподібна залоза, тим більшою є кількість мертвонароджень. 

У такому контексті багато важить порівняння не коефіцієнтів 
кореляції, а натуральних демографічних показників. У перерахунку 
на 1000 народжень, у сільській місцевості кількість мертвих в 
Житомирській обл. є в 11 раз більшою, ніж у міських поселеннях; на 
Київщині ці показники однакові; в Рівненській, Черкаській та 
Чернігівській областях мертвонароджень трохи більше в містах, а на 
Донеччині й Луганщині в 3-4 рази переважають саме міські 
показники. Поганий облік? Можливо. Суперпозиція кількох різних 
закономірностей (типу «радіація+хімія»)? І це можливо, якщо взяти 
до уваги, що за кілька мертвонароджень коефіцієнт кореляції між 
міськими та сільськими показниками практично дорівнює нулю. До 
цієї проблеми повернемося в одному з наступних розділів, 
спираючись на матеріали, більше віддалені від 1986 р. 
 

§ 6. Скринінг на післяаварійну радіацію 
 

До кореляційної матриці «великих» і «малих» демографічних 
параметрів ми долучили кілька найбільше уживаних показників 
рівня радіаційної небезпеки, пов’язаних з аварією на ЧАЕС. А саме: 
середню ефективну дозу сумарного опромінення, 1986; середню 
накопичену ефективну дозу сумарного опромінення, 1987-1996; 
середні поглинуті дози опромінення щитоподібної залози у дітей, 
підлітків і дорослих (п’ять вікових груп). Відразу сказавши, що на 
популяційному матеріалі коефіцієнти кореляції, значущі на рівні 
<5%, є радше винятком, ніж правилом, розглянемо окремо кожний 
випадок (за винятком мертвонароджень, про які йшла мова в 
попередньому параграфі). 

a) Насамперед наголосимо на корелятивній супряжі між 
накопиченою ефективною дозою опромінення (1987-1996) і 
кількістю народжень (0,55), смертей (-0,37) і природним 
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приростом населення (0,45) у міських популяціях. Сільська 
людність у цьому переліку презентується лише народжуваністю 
(0,54). Кількість смертей корелює з поглинутими дозами 
опромінення щитоподібної залози (вікові групи <7 років, 7-14 років, 
15-18 років і 18+ років; коефіцієнти кореляції в діапазоні 0,39-0,40). 
Природний приріст сільського населення в корелятивних зв’язках із 
двома типами показників опромінення «не земечен». У подальшому 
викладі матимемо можливість обговорити інші особливості цього 
критерія, який віддзеркалює демографічну безперспективність 
популяцій. 

b) Spina bifida та вроджена гідроцефалія посідають у 
смертності немовлят (на 1-ому році життя) одне з останніх місць. 
Характерною для цієї одиниці обліку є надвисока міжрегіональна 
варіація, що, ймовірно, залежить і від діагностичсеної 
настороженості лікарів. Маємо два випадки кореляції (на рівні 
p<0,05) між накопиченою ефективною дозою сумарного опромінення 
(1987-1996) і смертністю від Spina bifida та вродженою 
гідроцефалією: у міських дівчаток (коефіцієнт 0,43) та в сільських 
хлопчиків (коефіцієнт 0,47). Міські хлопчики та дівчатка, що 
належать до сільської популяції, з невідомих причин не корелюють із 
жодним аварійним показником. 

c) На специфічні в патофізіологічному й термінологічному 
сенсі стани, що виникають у перинатальний період, припадає від 
однієї до двох третин дитячої смертності на першому році життя. 
Попри достатньо високу регіональну варіабельність, кореляція між 
смертністю від цього різновиду патології та загальною дитячою 
смертністю є однозначно високою. В кореляційній міні-матриці 4ч4 
(яку продукують міська та сільська популяції по одній осі, чоловіча 
та жіноча стать померлих по іншій) з 16 клітин у 6 розташовані 
достовірні коефіцієнти кореляції; 5 із них – на рівні 0,6-0,8.  

Якщо йдеться про зчепленість із радіаційними показниками, то 
всі випадки її (при p<0,05) припадають на смертність хлопчиків: 
(міська популяція) середня ефективні доза загального опромінення 
(1986) – (-0,64); (міська популяція) середня накопичена ефективна 
доза (1987-1996) – (-0,57); (сільська популяція) середні поглинуті 
дози опромінення щитоподібної залози в п’яти вікових групах – від (-
0,45) до (-0,48). 

Усі коефіцієнти від’ємні. Чим більше опромінення, тим менше 
немовлят доживає навіть до фатального перинатального стану, решта 
гине антенатально – або від пологових травм. 
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d) Пологові травми, бувши причиною смертності, передовсім 
провокують міркування про якісь роботи акушерів. Проте не можемо 
звинувачувати своїх колег цього профілю за все – зокрема і за 
слабкість того плоду, який проситься на білий світ. Коли поміж тих, 
що померли від перинатальних збурень, так чи інакше до радіації 
причетні хлопчики, то смертність від пологових травм демонструє 
протилежну тенденцію – радіація «косить» дівчаток. Ось так: 
(сільська популяція) середня ефективна доза загального опромінення 
(1986) – (-0,40); (міська популяція) середня накопичена ефективна 
доза (1987-1996) – (-0,53); (міська популяція) – середні поглинуті 
дози щитоподібної залози в п’яти вікових групах – від 0,40 до 0,43. 

e) Випадково у великій кореляційній матриці стоять поруч два 
стовпчики, які складаються з 5 чисел кожний і віддзеркалюють 
кореляції поглинутих щитоподібних доз в одному випадку зі 
смертністю від патології перинатальних станів, в іншому – від 
пологових травм. Таке розташування гарно засвідчує протилежність 
знаків при коефіцієнтах кореляції: «плюс», коли йдеться про пологи, 
«мінус» у випадку того, що діється після них. Маємо можливість 
запропонувати блискучий логічний ланцюжок: чим більшим є 
опромінення, тим більше слабких гине в пологах (звідси «плюс»), 
відтак тим менше слабких доживає до перинатальної загибелі (звідси 
– «мінус»). Якщо шановним читачам така логіка подобається, 
даремно: причетна до радіації смертність від перинатальних збурень 
– це сільські хлопчики. Маємо знайти третій логічний пасаж, щоб 
поєднати два попередніх; вочевидь, бракує не логіки, а інформації. 
Ще один стовпчик з «мінусами», які стосуються опромінення 
щитоподібної залози (p<0,05), характеризує дитячу смертність від 
інфекційних чи паразитарних хвороб. Проте йдеться лише про міську 
популяцію і лише про хлопчиків – чому? 

f) Спробуємо класифікувати генерацію батьків і генерацію 
новонароджених дітей, тримаючись двох дат – «1986»; «1995». 

1. Генерація батьків, крім тих, що справді народили, має в 
своєму складі неплідних жінок, неплідних чоловіків і неплідні 
шлюбні пари. Збільшення регіональних рівнів випромінювання та 
опромінення спричиняється до збільшення кількості потенційних 
продуцентів неповносправних дітей, а далі – до неплідності. 
Нелінійна на популяційному рівні залежність між дозою і якістю 
нащадків (можливо – ускладнена наявністю кількісно розмитих 
статевих, вікових та фахових порогів) сама по собі годна 
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перетворити самий упорядкований репродуктивний ландшафт на 
щось, подібне до Венеції чи Санк-Петербурга в дні повені. 

2. Генерацію дітей, народжених у 1995 р., можна поділити на 
тих, хто має на собі відбиток йодного удару, якого зазнали їхні 
батьки, бувши дітьми, а також їхні батьки, на репродуктивне 
здоров’я яких після «йодного» 1986 р. продовжує впливати цезієво-
стронцієва компонента після аварійного забруднення. Її впливу 
(сказати б, on line) може довгих 9 місяців зазнавати майбутня дитина 
(а в цьому сенсі роль радіації часто перебирає на себе техногенна 
хімія). В кожній популяції маємо конгломерат субпопуляцій, в межах 
кожної з яких відбуваються не тотожні процеси. Це, власне, і є 
статистичною перепоною на шляху прогресу інтегративної 
радіоекології при збереженні теперішньої недосконалою системи 
накопичення та обробки інформації. 
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            Розділ п’ятий.   
 Україна, 1995: макрорегіони 

(кластерний аналіз) 

 
Дніпро ділить Україну навпіл, а земля і люди обабіч ріки 

мають багато спільного і багато свого, осібного. Правобережжя і 
Лівобережжя є природними макрорегіонами однієї країни. За 
різними ознаками (історія, ґрунти, природні копалини, 
промисловість, смертність чи тривалість життя) кількість 
макрорегіонів можна збільшувати. Класифікація є однією з 
найголовніших передумов розвитку науки і водночас одним із 
головніших його наслідків. Відтак принципи класифікації об’єктів, 
процесів чи явищ та її уніфікована багатовимірна технологія є 
давніми надбаннями природничих наук (загальної і медичної 
демографії зокрема). 
 

§ 1. Мінлива демореальність 
 

I. На початку 2012 року в Україні мешкало 45 мільйонів 636 
тисяч громадян (за рік їх число зменшилося на 145 тисяч). За 
кількістю населення наша країна – на п’ятому місці серед 
європейських країн і на другому – серед країн СНД (після Росії). 
Протягом останніх 20 років в Україні річна кількість померлих 
стабільно перевищує кількість народжених. Причина – затяжна 
соціально-економічна криза, яка вплинула на здоров’я людей, а 
також – на рівень народжуваності. Міське населення України налічує 
понад 31 мільйон осіб, сільське – понад 14 мільйонів. Оскільки в 
містах не припиняється міграція із сіл, то там загальне скорочення 
населення – менше. «Найстарішими» областями є Вінницька, 
Житомирська й Чернігівська. У цих регіонах, а також у областях 
Сумській, Полтавській, Черкаській, Луганській, Донецькій, 
Кіровоградській (із 2007-го по 2011-й) зменшення кількості 
населення були вищими за середнє по Україні. 

Нині в активних дітородних групах – жінки, які народилися в 
середині 1980-х років. Тоді теж зросла народжуваність (збільшили 
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відпустку для догляду за дитиною), і ми користуємося накопиченим 
потенціалом: у 1980-х – вклали в населення, тепер воно «віддає». Через 
кілька років ситуація зміниться; приблизно з 2017-го виявлять себе наслідки 
зниження народжуваності в 1990-х. Зупинити зменшення популяції не 
вдасться навіть підвищенням тривалості життя: якби ми нині досягли рівня 
смертності Швеції (середня тривалість життя в чоловіків 2010-го – 79,5 
року, жінок – 83,5), то й тоді мали б приріст трудового потенціалу лише на 
5%. 

Якщо на загальноукраїнському рівні депопуляційна складова 
демографічної динаміки утвердилася після 1991 р., то на забруднених 
територіях депопуляція  всього ареалу виникла ще у другій половині 1990-х 
років, і «заслуга» в цьому належить чорнобильській катастрофі. 

В радіаційно-забруднених районах протягом 1986-2007 рр. 
«недонародилися» 287,2 тис. немовлят. Якби вдалося уникнути 
несприятливих впливів чорнобильської катастрофи і соціально-економічної 
кризи, то, за інших рівних умов, на початок 2008 р. чисельність населення 
могла бути на 829 тис. осіб (або на 21,5%) більша, ніж вона була насправді, і 
становила б не 3849 тис, а 4878 тис. осіб. Підвищена міграційна рухливість 
населення, яке підпало під дію радіоактивних викидів, ускладнює індикацію 
впливу опромінення на зміни у стані здоров’я, які реєструються вже на 
новому місці проживання. 

Для радіаційної зони характерна певна просторова диференціація 
народжуваності. Підвищені (на загальному українському тлі) її показники в 
західних (Івано-Франківській, Хмельницькій, Тернопільській, Чернівецькій 
та особливо Волинській й Рівненській) областях, а також на Вінничині та 
Житомирщині, поєднуються з низькою народжуваністю у Київській, 
Сумській і Чернігівській областях.  

Якщо у перші поставарійні роки показники захворюваності 
постраждалого населення були дещо нижчими середньоукраїнських, то вже 
з початку 1990-х поширеність патологій у постраждалих перевищує 
середньоукраїнські рівні (особливо хвороби крові та кровотворних органів, 
ендокринної і нервової систем).  

У структурі захворюваності, інвалідності та смертності дітей, 
народжених від опромінених батьків, провідне місце належить уродженим 
аномаліям, деформаціям та хромосомним порушенням, новоутворенням, 
хворобам ендокринної системи. 

II. Ми живемо в епоху, коли обмін інформацією та її 
математичне (модельне) опрацювання практично не є перепоною в 
реалізації наукових проектів, які співтовариство дослідників вважає 
такими, що мають перспективу. Відтак особливої ваги набирає 
технологія проведення роботи, для позначення якої часто 
використовують термін дизайн. Це розумно, хоч у щоденній 
практиці не втратили значення ні інтуїція, ні надія на щасливу 
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випадковість. Методологічний матеріал, з яким ми познайомимо 
читачів, запропонований групою експертів ВООЗ, кожного з них 
можна вважати кваліфікованим дизайнером. 

«Данные, характеризующие воздействие окружающей среды, могут 
касаться либо населения в целом, либо отдельных лиц. Данные, касающиеся 
населения в целом, могут включать, например, анализы атмосферного 
загрязнения или сведения о химических веществах в водопроводной воде. 
Данные, касающиеся отдельных лиц, могут быть получены из рутинной 
медицинской документации (дозировка лекарств, дозы облучения) и при 
изучении производственных условий (контакт со специфическими 
химическими веществами) [19]. 

Основным недостатком данных, касающихся населения в целом, 
является сложность проведения на их основе оценки воздействия на 
отдельных лиц; точно так же данные потреблении населением 
определенных продуктов питания не позволяют судить о рационе 
отдельных лиц. Существуют значительные различия в тех воздействиях, 
которым подвергается население в городских и сельских районах. 

Большое число факторов среды могут взаимодействовать друг с дру-
гом, а население подвергается воздействию ряда факторов, что затрудняет 
дифференцированный анализ.  

В исключительных обстоятельствах, вероятно, можно оценить 
воздействие на отдельных представителей населения и в последующем 
связать его, например, с вариациями в частоте рака. Такими 
обстоятельствами могут оказаться эпизоды с воздействием ионизирующей 
радиации при атомном взрыве.  

Контроль за заболеваемостью раком может успешно осуществляться 
в следующих случаях: 

1) когда изменения в степени риска возникновения рака могут быть 
соотнесены с воздействием фактора окружающей среды, которое может 
быть непостоянным, но доступным для идентификации применительно к 
отдельным лицам; 

2) когда данные, характеризующие канцерогенное воздействие, могут 
в последующем быть сопоставлены с данными о частоте случаев рака; 

3) когда имеют место высокие уровни воздействий, а также в тех 
случаях, когда продолжительность латентного периода между воздействием 
и выявлением рака относительно невелика; 

4) когда системы регистрации случаев рака отражают морфологию 
опухолей и профессиональные маршруты заболевших; 

5) когда в результате воздействия возникают опухоли атипического 
гистологического строения». 

П’ять пунктів, проголошених ВОЗ через 30 років після 
атомного бомбардування японських міст і за 12 років до вибуху 
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четвертого реактора в Чорнобилі, є власне тим, за що змагаємося ми, 
українські дослідники післяаварійних проблем. Але – змагаючись – 
не завжди перемагаємо. Робота триває, відтак мусимо триматися 
раціональних компромісів. 

Отже, дослідження, що проводяться в епідеміології, ділять на 
експериментальні і спостережні. Експериментом є певний набір 
спостережень, що проводяться в контрольованих умовах, якими дослідник 
може маніпулювати. Ідеальними експериментом можна вважати той, серед 
контрольованих умов якого є лише одна, яка впливає на результат. 

Епідеміологічні експерименти поділяють на два варіанти: 
1) рандомізовані контрольовані (клінічні) випробування, де суб’єктом 

виступає пацієнт з певною хворобою;  
2) польові випробування, коли суб’єктом є здорова людина або 

людська громада в цілому. 
Що стосується досліджень в спостережній (неекспериментальній) 

епідеміології, то вони поділяються на описові та аналітичні. 
Екологічні дослідження (іноді їх називають територіальними), 

одиницею аналізу в яких виступає популяція або її підгрупи, прив’язані до 
географічної місцевості. В таких дослідженнях неможливо встановити 
індивідуальний зв’язок між чинником і наслідком його дії, але можна 
порівнювати популяції між собою. 

У крос-секційних екологічних дослідженнях визначають поширеність 
хвороб чи смертність. При цьому експозиція ймовірного чинника і 
демографічного показника оцінюється протягом одного проміжку часу, 
тому причинна вірогідність зв’язків, які часто демонструють у 
дослідженнях такого роду, важко оцінити [85]. Крос-секційні дослідження є 
відносно недорогими. 

Когортні дослідження можуть бути як проспективними, так і 
ретроспективними. Терміни «проспективний» і «ретроспективний» 
відображають час збору матеріалу, а не зв’язок між впливом і ефектом. 
Експерименти є завжди проспективними когортними дослідженнями, 
оскільки дослідник впливає, а потім чекає на появу ознак хвороби. З іншого 
боку, професійні когорти визначаються ретроспективно, в тому сенсі, що 
суб’єкти вибираються після появи хвороби. Маючи когортні відомості про 
смертність або онкозахворювання, можна ретроспективно дослідити 
конкретні випадки, провести спостереження за значний проміжок часу (30 
років і більше), що при проспективних дослідженнях було б практично 
неможливим. Таким чином підвищується статистична потужність 
дослідження. 

Багато когортних досліджень починаються з однієї («збірної») 
когорти, яка є гетерогенною по відношенню до чинника, який може бути 
причиною хвороби. В подальшому така когорта ділиться на підгрупи, що 
різняться за впливом одного чи декількох чинників. 
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Для підсилення статистичної потужності когортних досліджень 
рекомендується використання офіційних (регіональних або державних) 
показників як контрольних даних. Отже, в когортних дослідженнях 
отримують надійну інформацію про рівень негативного впливу, на який 
наражаються досліджувані групи, оцінюють ризик для однієї або кількох 
(багатьох) хвороб. Проведення когортних досліджень є дорогим. 

III. Коефіцієнти народжуваності та смертності разом із 
похідним від них показником природного приросту населення – 
попри свою простоту – дають важливу інформацію стосовно 
загальної демографічної ситуації в країні (1), її регіонах (2), а також 
міських і сільських субрегіонах (3). У 1995 р. в Україні квітла 
демографічна криза, кількість померлих у 1,5 рази (міста) і у 1,7 рази 
(села) перевищувала народжуваність. Відтак депопуляція 
(«від’ємний природний приріст») серед міського населення сягала -
4,8/1000, а в селах -8,0/1000. Абсолютний антирекорд бачимо в селах 
Чернігівщини: найменша народжуваність (7,4), найбільша смертність 
(25,9) і найбільша депопуляція (-18,5). За цим, крім усього іншого, 
ховається вкрай несприятлива вікова структура людності, яку 
характеризує брак контингентів молодого і середнього віку при 
надлишку старших людей (точніше, самотніх бабусь). 

Характеризуючи ситуацію за допомогою 6 параметрів, можемо 
передбачити, про що йдеться з позицій матстатистики: 

a) 6x1 (шість взаємно некорельованих показників); 
b) 3x2 (по три корельованих показники для двох різних 

субпопуляцій – міста і села); 
c) 2x3 (по два корельованих показники для трьох різних 

демографічних позицій, якими є народжуваність, смертність і 
природний приріст). 

Формально 6х1, 3х2 і 2х3 є тотожними, але програмам 
факторного аналізу, орієнтуючись на підводні корелятивні 
особливості статистичного айсберга, може обрати лише один варіант. 
Обраним виявися варіант b, відтак ідеться про два фактори, 
«міський» і «сільський», кожний з яких поглинає по три «своїх» 
показники (табл. 5.1). Така статистична структура дозволяє від 6 
окремих чисел, які характеризують ситуацію, що вивчається, перейти 
до 2 «синтетичних» чисел, кожне з яких утворилося з 3 (і саме в 
такий спосіб характеризує міські і сільські субрегіони 
адміністративно-територіальних регіонів України). При цьому «плата 
за моделювання», тобто втрата частки загальної дисперсії, є дуже 
незначною – лише 6,5%. Зауважимо також, що «міський» фактор є 
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інформативніший, ніж «сільський»: перший охоплює 49,9%, а другий 
43,6% загальної дисперсії, і саме це є цікавим. Формальних підстав 
для такої асиметрії немає, проте неформальні є. Виявляється, що 
коефіцієнти смертності та природного приросту населення в містах і 
селах роблять однаковий внесок у наповнення «свого» (відповідно 
«міського» і «сільського») факторів на рівні 90% дисперсії. Показник 
народжуваності в містах відповідає цьому стандарту (87%), 
натомість народжуваність у селах лише на 64% дисперсії 
охоплюється «сільським» фактором, а 25% дисперсії перебирає на 
себе фактор «міський». Отже: народжуваність, смертність і 
природний приріст у містах і селах є загалом взаємно 
незалежними в статистичному сенсі, що спричиняє існування 
двох незалежних модельних факторів (1); існує вузька, але 
очевидна «пуповина», яка пов’язує народжуваність у сільських 
субрегіонах з «міським» фактором (2). 
 

Талиця 5.1 – Факторна структура показників народжуваності, 
смертності та природного приросту міського і сільського населення 

України, 1995 р. 
 

Показник 
Факторні 

навантаження 
ЕД,% 

Фактор 1 Фактор 2 
Народжуваність(міста) 0,93 0,25 92,8 
Смертність(міста) -0,94 -0,20 92,4 
Природний приріст (міста) 0,96 0,22 97,0 
Народжуваність (села) 0,50 0,80 89,0 
Смертність (села) -0,09 -0,96 93,0 
Природний приріст (села) 0,25 0,95 96,6 

Екстрагована дисперсія,% 49,9 43,6 93,5 
 

Примітка. ЕД у четвертому стовпчику – частка загальної дисперсії 
кожного окремого демографічного показника (%), сумарно екстрагована 
факторами 1 і 2; факторні навантаження (ФН) сягають рівня статистичної 
достовірності при ФН≥0,70. 

 
Взаємна зчепленість сільських і міських демографічних 

показників (натуральних чи трансформованих у матмоделях) не є 
чимось незвичайним. Проте мусимо переконатися, що інвазія 
показника народжуваності «з села в місто» не є статистичною 
випадковістю. Для перевірки до 6 показників таблиці 5.1 ми 
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долучили ще 4, які характеризують середню тривалість життя, і 
отримали однозначну відповідь: 6 базових демографічних 
коефіцієнтів лишаються на своїх позиціях; на «своє» місце стають 
також СТЖ міських чоловіків і жінок, натомість тривалість життя 
сільської людності (особливо жінок) нестримно пнеться в «міський» 
фактор (табл. 5.2). При цьому показник СТЖ міської субпопуляції 
(«нормальний») втрачає поза факторною моделлю лише 10,6% 
дисперсії, тоді як утрати його сільського аналога сягають 37,8%; це 
найбільший дефіцит серед усіх восьми демографічних показників 
(6+2), на яких побудована модель.  

 
Таблиця 5.2 –  Позиціонування показників середньої тривалості життя 
чоловіків і жінок, які мешкають у міських і сільських поселеннях, на 

факторній матриці природного приросту населення, 1995 р. 
 

Фактор 1 Фактор 2 

СТЖ ФН ЕД,% ФН ЕД% 

СТЖ, чоловіки, міста 
СТЖ, чоловіки, села 

0,94 
0,60 

88,4 
36,0 

0,01 
0,57 

0,00 
32,5 

СТЖ, жінки, міста 
СТЖ,жінки, села 

0,89 
0,75 

79,2 
56,3 

0,28 
0,03 

0,08 
0,09 

 
Цитуючи відомого сатирика, скажемо, що «этого не может 

быть, потому что этого не может быть никогда». Старший з авторів 
цієї книги, маючи за спиною 30 років роботи з факторними 
моделями, жодного разу не бачив, щоб демографічний показник 
«зрікався» свого походження. Це статистичний покруч, щось на 
зразок риби з ногами чи зайця з крилами. Остаточною перевіркою 
факторної моделі і реальності, яка за нею стоїть, є позиціювання 
показника злочинності (який МВС оприлюднює без поділу за 
статевою та територіальною ознаками). За таких обставин 
кримінальний коефіцієнт міг би, наприклад, спровокувати утворення 
третього фактора на додаток до двох попередніх, проте вся 
загальнодержавна злочинність (81 % дисперсії) влаштувалася в 
межах одного «міського» фактора (табл. 5.3). Йдеться про те, що 
спалах анти соціальності, до якого спричинилися колишні будівники 
комунізму в незалежній Україні, зі зрозумілих причин 
концентрувався в містах, звідти розтікаючись на села і безпосередньо 
чи опосередковано впливаючи на демографічні процеси. Важливими 
у цьому сенсі є відмінності між окремими регіонами України – 
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настільки великі, що не можуть лягти в рямці строгої моделі. Вище 
ми згадували демографічні антирекорди Чернігівщини, наразі 
охарактеризуємо квітуюче на такому тлі сільське Закарпаття: 
народжуваність 14,7/1000, смертність 12,2/1000, природний приріст 
2,5/1000.  

Таблиця 5.3 –  Позиціонування загальнодержавного показника 
злочинності, не диференційованого за ознаками статі та місця 

проживання, на факторній матриці природного приросту населення, 
1995 р. 

 Фактор 1 Фактор 2 

 ФН ЕД% ФН ЕД% 
Коефіцієнт злочинності* -0,90 81,0 -0,01 0,01 
 

Примітка. *Кількість зареєстрованих за 1 рік злочинів на 100 тис. 
населення. 

 
Вважаємо за потрібне звернути увагу читачів на обставину, яка може 

«забивати» голосок екологічної істини: різний в різних регіонах віковий 
склад населення. Так, іонізуюче опромінення чи пестициди провокують 
зростання смертності, проте до цього спричиняється і природне старіння. В 
регіонах, де переважають групи людей молодого і зрілого віку, зумовлена 
екопатіями висока смертність може бути такою, як на демографічно старих і 
водночас чистих територіях. Стандартизація вікового складу за певними 
розрахунковими схемами формально усуває цю перешкоду, проте не 
завжди. Коли різний віковий склад людності сам є наслідком дії того 
екологічного чинника, який є оголошений в розшук, стандартизація 
усуває частину демореальності.  

IV. Свої переваги (і недоліки) при роботі з демографічно 
негомогенними популяціями має порівняння макрорегіонів 
(кластерів), у яких подібні між собою адмінтериторії об’єднує 
стандартна програма. 

Скориставшись для кластеризації шістьма обговорюваними 
показниками, маємо макрорегіони (кластери), організовані 
бездоганно за критерієм Фішера: міжкластерна дисперсія кожного з 
шести показників перевищує його внутрішньокластерну дисперсію 
на рівні p<0,001. Таблиця 5.4 засвідчує взаємні відмінності 
демографічних критеріїв, за якими ідентифіковані 3 макрорегіони. В 
таблиці 5.5 бачимо перелік адмінтериторій, що утворюють кожний 
кластер, і деякі загальні характеристики їх організації.  
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Таблиця 5.4 – Середні значення базових показників у трьох 
демографічних макрорегіонах (кластерах), 1995 р. 

№ 
кла
стер
а 

Міська людність Сільська людність 

Народжу-
ваність 

Смертність Приріст Народжу-
ваність 

Смертність Приріст 

№1 8,24±0,87 14,89±0,37 -6,64±0,61 10,47±0,44 18,73±0,88 -8,27±1,11 

№2 9,83±0,28 12,36±0,45 -2,52±0,71 9,64±0,40 23,01±0,48 -13,37±0,84 

№3 11,44±0,30 9,81±0,27 1,63±0,49 13,61±0,41 15,26±0,72 -1,64±1,00 

 Р1,2 <0,05 Р1,2<0,01 Р1,2<0,01 Р1,2<0,01 Р1,2<0,01 Р1,2<0,05 

 Р1,3 <0,01 Р1,3 <0,01 Р1,3<0,01 Р2,3<0,01 Р1,3<0,05 Р1,3<0,01 

 Р2,3 <0,05 Р2,3<0,01 Р2,3<0,01  Р2,3<0,01 Р2,3< 0,01 
 

Таблиця 5.5 – Макрорегіональний (кластерний) розподіл 25 
адмінтериторій України за показниками народжуваності, смертності та 
природного приросту (депопуляції) в міських поселеннях і сільській 

місцевості, 1995 р. 

Кластер 1 Кластер 2 Кластер 3 
Адмінтериторії 

(n=9) 
D Адмінтериторії

(n=9) 
D Адмінтериторії 

(n=7) 
D 

АР Крим 3,09 Вінницька 1,17 Волинська 1,23 
Дніпропетровська 1,39 Житомирська 1,93 Закарпатська 2,22 
Донецька 1,73 Київська 0,32 Ів.-Франківська 0,85 
Запорізька 1,68 Кіровоградська 1,24 Львівська 0,89 
Луганська 1,65 Полтавська 0,91 Рівненська 1,01 

Миколаївська 1,57 Сумська 1,45 Тернопільська 2,16 
Одеська 1,09 Хмельницька 2,25 Чернівецька 0,95 

Харківська 1,99 Черкаська 0,17   

Херсонська 2,44 Чернігівська 2,81   

Примітка. Відстань від центру кластеру (D) – довжина лінії в 
уявному шестивимірному просторі, яка поєднує точку, що відповідає 
розташуванню окремої адмінтериторії, зі статистичним центром кластера. 
Відстані між центрами кластерів набагато перевищують внутрішньокласте-
рні дистанції (що засвідчує статистичну коректність проведенню розподілу 
на макрорегіони), а саме: дистанція між кластерами №1 і №2 дорівнює 3,44; 
між кластерами №1 і №3-5,33; між кластерами №2 і №3 – 6,32.  
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В чому полягають відмінності між трьома макрорегіонами? 
Якщо йдеться про головне, маємо виразну неузгодженість 
демографічної ситуації в міських і сільських субрегіонах при 
порівнянні між кластерами. Для прикладу порівняємо коефіцієнти 
депопуляції (середні, в дужках стандартні відхилення): 

– кластер №1: міста – [-6,6(1,8)], села – [-8,3(3,3)]; 
– кластер №2: міста – [-2,5(2,1)], села – [-13,4(2,5)]; 
– кластер №3: міста – [+1,6(1,3)], села – [-1,6(2,7)]; 

Порівнюючи по вертикалі, бачимо в міських поселеннях 
послідовне покращення ситуації від першого до третього 
макрорегіону, тобто в напрямку від південно-східних до західних 
адмінтериторій (що не є несподіванкою). Натомість депопуляція 
сільської людності в центральних і північних областях (кластер №3) 
має не проміжний, а найгірший рівень, за середнім показником 
бувши в 1,6 рази більшою, ніж на південному сході, і в 8,3 рази 
більшою, ніж у західному макрорегіоні. Усі міжкластерні відмінності 
достовірні при p<0,01-0,001. Виразними є внутрішньокластерні 
співвідношення місто/село: 

– кластер №1:  
народжуваність 0,79; смертність 0,79; депопуляція 1,25; 

– кластер №2:  
народжуваність 1,02; смертність 0,54; депопуляція 5,31; 

– кластер №3:  
народжуваність 0,84; смертність 0,64; депопуляція 2,01. 

Співвідношення демографічних показників інколи маскують, а 
інколи загострюють характеристики «натуральної» демореальності. 
1-ий і 3-ій кластери є відмінні за абсолютними коефіцієнтами, але за 
індексами місто/село набагато ближчі між собою, ніж кожний з 2-им 
кластером. Чим більше цей індекс у той чи інший бік відхиляється 
від 1, тим «екзотичнішою» є демографічна ситуація. При практично 
однаковій народжуваності (співвідношення 1,02), смертність у містах 
центрально-північного макрорегіону майже вдвічі менша, ніж у 
селах (0,54), що засвідчує в останніх катастрофічну депопуляцію 
(співвідношення 5,31). 

Маємо шукати водночас і витоки, і наслідки цього, оскільки 
(медико)демографічні та соціально-економічні чинники, практично 
всі і завжди, є поєднані в замкнений ланцюг причин і наслідків. 
Відтак, проситься бути долученим до міжкластерних порівнянь один 
із інтегральних показників демореальності – середня очікувана 

139



 

тривалість життя (ОСТЖ). Це є уявна математична конструкція, яка 
вбирає в себе смертність у різних (всіх) вікових групах, 
характеризуючи кількість років, що їх в середньому може прожити 
дитина, народжена, скажімо, в 1995 р., за умови, що повікові 
коефіцієнти смертності лишатимуться такими, якими вони є.  

Вочевидь, маємо деталізувати ситуацію, порівнюючи ОСТЖ 
окремо для чоловіків і жінок. Дуже давно (з радянських часів) знаємо 
про надмірну перевагу жінок за цим параметром, пов’язану 
передовсім із ризикованою професійною і побутовою поведінкою 
чоловіків. Отже, в містах і сільських населених пунктах маємо 
ОСТЖ  чоловіків у кластері №1 відповідно 60,84±0,30 та 59,84±0,38 
(p<0,1; тенденція), в кластері №2 63,36±0,31 та 60,34±0,39 (p<0,01), в 
кластері №3 64,33±0,37 і 64,73±0,43 (практично тотожні показники) 
(табл.. 5.6). Різниця за тривалістю життя дозволяє говорити про 
демографічну аномальність чоловічої субпопуляції 2-го макрорегі-
ону; сільські жінки у всіх кластерах за ОСТЖ мінімально 
поступаються міським. 

 
Таблиця 5.6 – Середня очікуванa тривалість життя населення 

трьох макрорегіонів, 1995 р. 
 

№ 
кластера 

Міська людність Сільська людність 
чоловіки жінки чоловіки жінки 

№1 60,84±0,30 72,01±0,18 59,84±0,38 71,70±0,36 
№2 63,36±0,31 73,50±0,13 60,34±0,39 72,76±0,23 

№3 64,73±0,43 73,60±0,49 63,81±0,38 73,79±0,34 

 Р1,2<0,01 Р1,2<0,01 Р1,3<0,01 Р1,2<0,1 
 Р1,3<0,01 Р1,3<0,05 Р2,3<0,01 Р1,3<0,01 
 Р2,3<0,1   Р2,3<0,1 

 
V. Три «міських» і три «сільських» показники, які визначають 

природний приріст (депопуляцію), а відтак демографічний потенціал 
населення, ми використали для ідентифікації макрорегіонів – не 
дивно, що за цими шістьма показниками кластери різняться між 
собою. Мусимо переконатися, що й інші «великі» демографічні 
ознаки є різними для трьох макрорегіональних структур, бо такими 
мають бути правила кожної системної гри. Табл. 5.6 засвідчує, що 
все діється саме так: смертність від двох головних причин (хвороб 
органів кровообігу та злоякісних новоутворень) стала однозначним 
статистичним шлейфом при базових показниках природного 
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приросту людності. Водночас наголошуємо на особливостях 
сільської популяції, виразних на тлі того, що бачимо в містах. Якщо 
смертність від обох головних причин у міських поселеннях спадає 
від Півдня і Сходу (через Центр) до Заходу, то для сільської 
місцевості характерним є «горб» саме в Центрі, при цьому 
статистична відстань до південно-східної «долини» мінімальна. 
Такий ландшафт, ймовірно, є основою обговореної вище 
«неправильності» факторної моделі, яка стосується природного 
приросту. «Пуповина», про яку йшлося, є ознакою того, що 
сільський Центр, кажучи образно, рухається від Заходу до Сходу. 
Саме ця «неправильність» здається цікавою, оскільки міська частина 
міжкластерних порівнянь демонструє лише те, що для демографів не 
новина: різницю у співвідношенні народжуваності та смертності в 
західних, центральних і східних регіонах України. 

VI. Маючи навіть 30-річний досвід роботи в демографії не 
часто можна втішатися випадковою елегантною знахідкою в цій 
царині. Йдеться про модель 6 показників, пов’язаних із 
кардинальною зміною факторної структури природного приросту 
населення в міських і сільськихз популяціях. 1995 р. розташований 
посередині шляху від А (1989 р.) до Б (2001 р.), упродовж якого «всё 
смешалось в доме Облонских». Скориставшись для виразності не 
факторними навантаженнями, а еквівалентними їм показниками 
екстрагованої дисперсії (табл. 5.7), можемо дійти певних висновків. 

– 1989 р. міг похвалитися певною якістю – міська та сільська 
популяції мають кожна свій фактор. 

– у 1995 р. чітко видна «пуповина»: на 25% дисперсія сільської 
народжуваності інфільтрується в міський фактор, проте 64% 
лишаються на своєму сільському місці, відтак було б важко 
прогнозувати прийдешню катастрофу. 

– з 9 адмінтериторій, що утворили другий кластер, 7 належать 
до постраждалих від наслідків аварії на ЧАЕС (поміж них області 
Житомирська, Київська і Чернігівська); повернувшись до табл. 5.8 та 
5.9 побачимо саме в сільських популяціях другого кластеру 
найвищий рівень смертності від пухлин (чоловіки) і серцево-
судинних хвороб (жінки). 
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Таблиця 5.7 – Динаміка факторної структури варіацій (дисперсії) 
кількості народжених, померлих і природного приросту населення в 

міських і сільських популяціях, 1989-2001 рр. 
 

 1989 р. 1995 р. 2001 р. 
 Ф.1 Ф.2 Ф.1 Ф.2 Ф.1 Ф.2 
Народжуваність, міста 90,3 0,8 86,5 6,3 0,4 62,4 
Смертність, міста 84,6 5,8 88,4 4,0 68,9 17,6 
Приріст, міста 98,0 2,6 92,2 4,8 75,7 13,0 
Народжуваність, села 2,9 92,2 25,0 64,0 84,6 0,1 
Смертність, села 2,3 92,2 0,8 92,2 70,6 13,7 
Приріст, села 2,9 96,0 6,3 90,3 82,3 9,0 
Внесок факторів у 
загальну дисперсію,% 

 
46,7 

 
48,6 

 
49,9 

 
43,6 

 
63,8 

 
19,6 

 
Таблиця 5.8 – Показники смертності від хвороб системи кровообігу  

(на 100 тис. населення) в трьох макрорегіональних структурах, 1995 р. 
 

 Міська популяція Сільська популяція 
 чоловіки жінки чоловіки жінки 
Кластер № 1 775,0±26,5 839,7±46,3 814,0±95,8 1121,1±87,5 
Кластер № 2 632,3±23,8 741,9±28,8 1155,7±45,0 1602,3±80,3 
Кластер № 3 499,7±18,6 520,1±20,8 745,9±47,0 882,7±94,1 
р1,2 < 0,01 н.д. 0,01 0,01 
р1,3 < 0,001 0,001 н.д. н.д. 
р2,3 < 0,01 0,001 0,001 0,001 

Примітка. Тут і в наступній таблиці н.д. – немає достовірних 
відмінностей між кластерами. 

 
Таблиця 5.9 – Показники смертності від злоякісних новоутворень  

(на 100 тис. населення) в трьох макрорегіональних структурах, 1995 р. 
 

 Міська популяція Сільська популяція 
 чоловіки жінки чоловіки жінки 
Кластер № 1 250,9±5,5 175,7±2,4 295,8±16,6 164,5±5,3 
Кластер № 2 220,4±9,0 153,8±6,6 336,8±10,5 174,6±5,9 
Кластер № 3 171,2±4,0 120,1±4,3 211,2±14,1 118,3±9,2 
р1,2 < 0,05 0,05 0,05 н.д. 
р1,3 < 0,001 0,001 0,01 0,01 
р2,3 < 0,001 0,01 0,001 0,001 
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Це, зрештою, не принципово – показники, які пов’язані з 
природним приростом людності вважати базою, а шлейфом 
смертність від головних причин, чи навпаки. Вони по-системному 
закільцьовані. Вдаючись не лише до фахових критеріїв, а й до 
естетичних, можна сказати, що факторна структура за 2001 р. 
жахлива. Самотній в оточенні внутрішньо не впорядкованого 
статистичного сміття, міський показник кількості народжених обіцяє 
завтрашній брак першокласників і післязавтрашній брак 
працездатних. Такими були останні п’ять років минулого 
тисячоліття, тодішнє «завтра» стає реальним днем. 

VII. У цьому фрагменті сподіваємося визначитися щодо 
стосунків між демографічною кластерною структурою та дитячою 
смертністю (цей термін означає смерть немовлят на першому році 
життя). З очевидних причин особливо цікавить дослідників  
критичний перший місяць після народження, а в ньому перші дні 
після пологів, смерть від пологовіх травм. Ми вже пересвідчилися, 
що «великі» демографічні показники, за якими проведена 
структуризація адмінтериторій, мають «у шлейфі» інші «великі» 
демографічні показники. Why not, це зрозуміло, а що далі? 
Виявилося, що сільська популяція в межах другого кластеру має 
аномально високі показники серцево-судинної та онкологічної 
смертності (що збігається з належністю до цього кластеру 
адмінтериторій, найбільше потерпілих від наслідків аварії на ЧАЕС). 
Відтак маємо дізнатися, чи «малі» (педіатрично-генетичні) 
популяційні знаки спромоглися потрапити до шлейфу і чи їх 
кількісні характеристики схильні до аномальності в другому 
кластері. Згадавши про 9 років від 1986-го до 1995-го і про дівчаток, 
які (малими отримавши дозу) вже народили, переконуємося, що на 
матерів у віці 15-19 років припадає від чверті до шостої частки 
народжень, але їх кількість зменшується від кластера №1 до кластера 
№2 і далі до  кластера №3; в межах кожного кластеру бачимо 
відмінності між міською та сільською популяціями: 

– міста: 0,20±0,01; 0,19±0,01; 0,15±0,01 (p1,3<0,01, p2,3<0,01) 

– села: 0,26±0,01; 0,23±0,01; 0,19±0,01 (p1,2<0,05, p1,3<0,01, p2,3<0,01) 

Маємо невеличке свято статистичної достовірності, проте 
утримаємося від радіаційних алюзій. З трьох кластерів найменше до 
післяаварійних лих причетні адмінтериторії, які входять саме до 
першого, південно-східного. Водночас можемо сказати, що «малі» 
знаки біди та аномальність другого кластера є реальні, проте їх 

143



 

форма дуже несподівана. Розглянемо дитячу смертність від 
уроджених аномалій, починаючи з першого кластера і закінчуючи 
третім (у цій та подальших табличках у перерахунку на 100 тис. 
народжених): 

– села, хлопчики: 48,6±5,5; 38,5±4,7; 48,9±3,4 (не достовірно) 

– села, дівчатка: 40,7±4,1; 24,9±1,8; 45,2±5,5 (p1,2<0,01, p2,3<0,01) 

Гадаємо, що це явище можна назвати «чим гірше, тим краще». 
Смертність малюків після народження, спричинена вродженими 
вадами, є тим меншою, чим більшою вона була до народження, бо 
ранні/пізні самочинні викидні (та, ймовірно, мертвонародження) у 
свій спосіб покращують ситуацію і роблять статистику такою, яку 
бачимо. 

Подібну ситуацію спостерігаємо, коли йдеться про смертність 
сільських хлопчиків внаслідок Spina bifida та гідроцефалії (А) і 
патології нервової системи та органів чуття (Б): 

– села, А: 3,33±1,24; 2,23±1,03; 7,21±1,55 (p2,3<0,05) 

– села, Б: 7,4±1,4; 4,3±1,4; 12,2±2,6 (p2,3<0,05) 

У цьому випадку маємо дуже високий західний «берег» 
центральної «ями» і близький до її низького рівня східний берег. 

Мусимо зауважити, що аномальність другого кластера 
проявляється за статтю новонароджених – це стосується нозологічно 
нечітко окресленої причини смерті «ендокринопатії, розлади 
харчування, порушення обміну речовин і імунітету»: 

– дівчатка, міста: 1,42±0,36; 0,91±0,63; 6,99±2,15 (p1,3<0,05; p2,3<0,05) 

– дівчатка, села: 4,54±1,07; 2,49±0,79; 8,40±2,11 (p2,3<0,05) 

Насамкінець – найбільш вагома ілюстрація принципу, про який 
мова в цьому фрагменті, бо йдеться про сукупну смертність немовлят 
на першому році життя від усіх причин (нагадаємо, на 100 тис. 
народжень): 

– села, хлопчики: 188,6±6,3; 149,1±11,0; 177,2±13,5 (p1,2<0,01) 

– села, дівчатка: 147,4±9,1; 110,3±7,4; 143,5±14,1 (p1,2<0,01) 

VIII. Закони відсіювання гамет, зигот, ембріонів і тих, кого вже 
можна назвати дітьми, розмиваються чи посилюються 
різноманітністю життєвих ситуацій, наслідки яких зрештою стають 
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вагомішими, ніж причина. Випадковий пікнік на забрудненій 
галявині, на яку не ступила нога дозометриста, лишається нічим чи 
стає причиною трагедії в залежності від того, коли його учасники 
зачали дитину – за день до цієї події чи за місяць після неї. 

Генетичні дослідження домашніх мишей (аборигенів 10-кілометрової 
зони Чорнобильської АЕС або таких, що були завезені в зону на час 
експерименту), узагальнені в циклі публікацій, авторами яких є 
співробітники московських НДІ загальної генетики та НДІ біофізики [77, 
78, 79]. Загальні висновки стосовно репродукційної перспективи таких 
тварин драматичні, проте перспектива – є. Йдеться про завезених дорослих 
самців, які упродовж 22-денної експозиції в місцях, де «трохи чистіше» і де 
«дуже брудно», одержали відповідно 0,96 і 1,6 Гр. гама-опромінення, а за 
межами зони протягом двох тижнів схрещувалися з інтактними самицями. 
Репродуктивні втрати, спричинені смертністю ембріонів до імплантації та 
після неї, сягали 50-70%. Проте при схрещуванні на 5-6 тижні після 
закінчення польової частини експерименту ембріональна смертність 
знижується до 4-13 %, що мало відрізняється від ситуації в контролі.  

На думку авторів, найбільше важать у початковому зниженні 
репродуктивного потенціалу домінантні летальні мутації, а з їх 
вичерпаністю асоціюється різке падіння ембріональної смертності за 
межами двохтижневого інтервалу після повернення з зони. Цитуємо: 
«Динамика эмбриональной смертности отражает повреждающее 
действие облучения за один цикл сперматогенеза, т.е. за 35 дней. 
Длительность экспозиции составляла 22 сут, изменения в ранние 
сроки после экспозиции позволяют судить о действии радиации на 
стволовые сперматогонии. Соответствующие этому хромосомные 
аберрации, приводящие к эмбриональной смертности, 
элиминируются в процессе деления клеток и выход доминантных 
летальных мутаций при воздействии на стволовые сперматогонии 
очень низок» [78].  

У цьому місці маємо сказати схвальне слово про т.зв. реціпрокні 
транслокації – хромосомні аберації, які не відсіюються при діленнях 
клітини, а відтак можуть документувати кожний слід іонізуючого 
опромінення на рівні стовбурових сперматогоніїв. Якщо при опроміненні 
самців у подальшому на ембріональній стадії масової загибелі їхніх 
нащадків ми не бачимо, то частота реціпрокних транслокацій на 100 клітин 
складає 43-61 (в контролі 0,5-0,6). Отже, сперматозоїди на постмейотичних 
стадіях розвитку «устойчивы к летальному действию излучений, но весьма 
чувствительны к мутагенному эффекту, что повышает частоту доминантных 
летальных мутаций», а відтак ембріональну смертність ембріонів. 
Премейотичні клітини (передовсім сперматогонії) дуже чутливі до 
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летальної дії радіації, «что приводит к очищению гетерозиготной 
популяции сперматогониев от генетических нарушений».  

Чи можемо подібні закономірності простежити стосовно дії 
опромінення на людей? Загалом – так, про що свідчить досвід українських 
педіатрів [4]. 

У перші п’ять років після катастрофи у жінок, які зазнали 
радіаційного впливу, відзначалось збільшення частоти гінекологічної 
захворюваності (порушень менструального циклу, запальних 
захворювань, неплідності). На контрольованих територіях 
спостерігалось зниження кількості пологів майже на 40 %; 
причинами були гормональні, імунологічні порушення, а також 
прояви хронічного стресу. Поряд зі зниженням народжуваності 
зростала кількість таких захворювань у вагітних жінок, як 
пієлонефрит і судинна дистонія. Частота анемії у жінок з радіаційно-
контамінованих територій була у 10 разів більшою, ніж у загальній 
популяції. 

Висока частота внутрішньоутробного інфікування плода на 
фоні анемії вагітних, хронічного метаболічного та психоемоційного 
стресу призвела до збільшення кількості спонтанних абортів та 
завмерлих вагітностей, зокрема в районах ІІ та ІІІ зон радіаційного 
забруднення Житомирської та Київської областей. Слід згадати 
підвищення частоти акушерських ускладнень (передчасних пологів, 
прееклампсії, кровотеч), збільшення частоти плацентарної 
дисфункції. Дослідження 3000 плацент показали, що структурні 
зміни в них більші у жінок, які мешкають в радіаційно-
контрольованих районах, ніж у тих, хто проживає в районах 
промислового забруднення. Доведено, що проліферативні реакції в 
клітинах плаценти залежать від накопичення радіонуклідів. Зроблено 
припущення, що інкорпорація альфа-радіонуклідів у органах плода є 
ризиком вроджених вад розвитку.   

Дослідження імунітету в районах радіаційного контролю 
показали, що у практично здорових дітей на 10-11 році після 
катастрофи відзначається більш істотна активація певних ланок 
імунної системи, ніж у перші 5 років після аварії. Чим довше дитина 
перебувала на забрудненій радіонуклідами території, тим більше 
проявляється кореляція між щільністю забруднення цезієм ґрунту та 
змінами імунологічних показників. Доведено, що на збільшення 
частоти хвороб органів травлення, серцево-судинної та нервової 
систем впливає опромінення щитоподібної залози радіоактивним 
йодом. 
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У першого покоління нащадків від матерів, радіаційно 
опромінених у дитячому віці, виявлено ранній розвиток змін у 
кістковій системі, що супроводжується її структурною перебудовою. 
При збільшеній дозі опромінення щитоподібної залози матері у 
нащадків частіше розвиваються остеофіброз та остеопороз, а при 
малих дозах опромінення часто зустрічаються остеопенія та 
остеомаляція. 

Проведена українськими та французькими вченими оцінка 
частоти успадкованих мутацій в гіпермутабельних локусах геному 
показала, що мутаційний процес може відбуватися лише при 
дозріванні клітин сперми і не торкається стовбурових статевих 
клітин (табл. 5.10). Доведено, що у дітей, народжених від вагітності, 
яка наступила протягом першого місяця після припинення виконання 
батьком ліквідаційних робіт на ЧАЕС, рівень успадкованих мутацій 
майже у 2 рази вищий, ніж у дітей від вагітності, що наступила через 
один і більше місяців після закінчення батьком ліквідаційних робіт. 

 
Таблиця 5.10 – Мутаційний рівень у дітей, які народилися у 

ліквідаторів Чорнобильської катастрофи [4] 
 

 
 

Зонд 

Зачаття 
«ПРОТЯГОМ» 

ліквідаційних робіт 

Зачаття 
«ПІСЛЯ» 

ліквідаційних робіт 
Кількість 
мутації 

Мутаційний 
рівень 

Кількість 
мутації 

Мутаційний 
рівень 

СЕВ 16 0,1818 12 0,1263 
СЕВ 2 0,0235 0 0,0 
СЕВ 2 0,0244 0 0,0 
СЕВ 2 0,0235 0 0,0 
СЕВ 1 0,0114 3 0,03 
СЕВ 3 0,0385 0 0,0 
В 6.7 6 0,075 6 0,0936 
Всього 34 0,055 21 0,037* 
 
Маємо виразний збіг підсумків польового експерименту на 

мишах (про що йшлося вище) і підсумків дослідження ліквідаторів. 
Зауважимо, що ця закономірність стосується не лише 

іонізуючого опромінення, а й деяких (можливо – багатьох) хімічних 
чинників. Якщо йдеться про свідоме планування вагітності й 
народження дитини, то майбутній матері варто утримати 
майбутнього батька від алкоголю й тютюну протягом 2-3 тижнів до 
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тієї овуляції, на яку планується зачаття (але не від статевого життя: 
«стара» сперма має відійти). 

Очевидністю є й те, що шукаючи витоки репродуктивних утрат 
у забрудненому довкіллі, маємо брати до уваги і радіаційні, і хімічні 
чинники. 

 
§ 2. Техногенні хімічні забруднення 

 
Техногенні хімічні забруднення є постійними супутниками 

того, що називається народним господарством, і найбільшим 
ворогом того, що називається довкіллям [25]. Маючи певний досвід 
роботи в цій царині, чекаємо чогось вагомого від кластерного аналізу 
проблеми. Проте мусимо поскаржитися на перешкоди, а саме – 
неповноту екологічного довідкового матеріалу в офіційних виданнях 
за 1995 р. Якщо йдеться про промисловість, на той час ще не 
публікувалися звіти про  щорічне виробництво і багаторічне 
зберігання накопичень токсичних відходів I, II, і III класів. Коли 
говорити про виробництво сільськогосподарське, не маємо 
інформації про кількість пестицидів у місцях неконтрольованого 
зберігання. Щоправда, в 1995 р. ці «місця» ще не мали теперішнього 
вигляду та, ймовірно, були не так відкриті дощам і вітрам. 

Зрештою програма кластеризації визнала достатньо 
інформативними тодішні показники споживання автомобільного 
бензину; вугілля; газу; топкового мазуту; дизельного палива; 
кількості заводів, спеціалізацією яких є хімічне виробництво, а також 
кількість шкідливих речовин, що їх викидають у довкілля 
стаціонарні та пересувні засоби. Всі ці показники (і кожний з них 
окремо) мають велику статистичну вагу, яку характеризує 
співвідношення між дисперсіями міжкластерною та внутрішньо-
кластерною (критерій Фішера F). За цим критерієм можна визначити 
місце (рейтинг) кожного показника, за яким проведена кластеризація. 
Наводимо перших три: споживання вугілля (F=379), шкідливі викиди 
в атмосферу пересувними джерелами (F=332), споживання 
природного газу, в т.ч. хімічною промисловістю (F=54). 

Ось яким є склад трьох кластерів, ідентифікованих на цій 
основі: 

– кл. №1 – обл. Дніпропетровська, Донецька, Ів.-Франківська, 
Луганська (n=4); 

– кл. №2 – Вінницька, Запорізька, Київська, Львівська, 
Харківська, Черкаська (n=6); 
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– кл. №3 – АРК Крим, обл. Волинська, Житомирська, 
Закарпатська, Кіровоградська, Миколаївська, Одеська, Полтавська, 
Рівненська, Сумська, Тернопільська, Херсонська, Хмельницька, 
Чернівецька, Чернігівська (n=15). 

Маємо «мішанку», незвичну при спробах трактувати її в 
координатах захід-схід і північ-південь; програма кластеризації 
робила своє, орієнтуючись на віртуальний семивимірний простір, 
кожна координата якого відповідає одному з 7 показників 
екологічного забруднення. 

В нашій лабораторії запропонований і успішно застосовується метод 
перехресної кластеризації. Його сутність полягає в тому, що ідентифікація 
макрорегіонів є не кінцевою метою кластеризації, а лише передумовою 
подальших студій. В цьому конкретному випадку нас цікавлять передовсім 
демографічні та радіаційні характеристики кластерів. Вони 
(характеристики) не бралися до уваги при кластеризації, відтак їх 
статистично вагомі міжкластерні варіації (коли вони є) можна вважати 
віддзеркаленням реальності, а не модельним артефактом. 

У такому контексті мусимо сказати, що певні «перехресні» 
досягнення ми маємо і покажемо їх, але загальний рівень 
«перехресності» при кластеризації за показниками хімічного 
забруднення в 1995 р. був не дуже виразним. 

a) Коли говорити про «великі» демографічні показники, бачимо 
міжкластерні відмінності кількості народжених, кількості померлих 
та показника депопуляції, проте це стосується лише сільської 
людності: 

– народжених: 10,6±1,0; 10,1±0,4; 11,8±0,7 (p1,3<0,05); 
– померлих: 18,5±1,6; 21,7±0,6; 18,1±1,2 (p2,3<0,05); 
– депопуляція:(-7,9±2,5); (-11,5±0,8); (-6,3±1,8) (p2,3<0,05). 
Середня тривалість життя зазвичай є паралельна на «великій» 

базовій трійці; в цьому випадку ОСТЖ мляво варіює, не сягаючи 
рівня довіри за одним винятком. Йдеться про сільську популяцію 
чоловіків: 

– ОСТЖ: 61,5±1,16; 60,00±0,50; 61,72±0,58 (p2,3<0,05). 
Розрив на 1,5-1,7 років життя між другим кластером та першим 

і третім у свою чергу узгоджується з більшою у другому і меншою в 
першому і третьому кластерах смертністю сільських чоловіків та 
жінок від злоякісних пухлин. При цьому в межах кожного з кластерів 
зберігається стабільна гендерна різниця рівнів смертності. 

Орієнтований передовсім на сільську людність перелік 
«великих» демографічних шлейфів, які тягне за собою техногенний 
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хімічний бруд, виявився несподівано коротким. Ймовірно – через 
украй сконцентровану (не нормальну в статистичному і побутовому 
сенсі) локалізацію підприємств-забруднювачів на південному сході 
України. 

b) В попередньому параграфі ми говорили про неонатологічно-
педіатричні паралелі, які супроводжують «велику» системну 
демографію. До слова, хто «супроводжує», а кого «супроводжують», 
хто «великий», а хто «малий» – питання дискусійне («Хто був раніше 
– курка чи яйце?»). Так чи інакше, проблема варта того, щоб її 
помацати. 

Почати можемо з того, що частка мертвонароджень (в 
перерахунку на 1000 пологів) у сільській популяції зростає від 1-го 
кластера до 3-го: 

– 3,48±1,18; 5,28±0,65; 6,38±0,55 (p2,3<0,05). 
Виразною демонстрацією такої тенденції є дитяча смертність, 

яку спричиняють Spina bifida та вроджена гідроцефалія (сільська 
популяція, хлопчики): 

– 0,50±0,40; 3,86±1,45; 5,21±1,14 (p1,2 <0,05; p1,3 <0,001). 
Можемо говорити про залученість до цього процесу і дитячої 

смертності в міській популяції, зокрема внаслідок виникнення 
станів, що виникають в перинатальний період (дівчатка): 

– 52,3±3,4; 35,1±4,8; 44,3±4,1 (p1,2 <0,05). 
Особливість цього (міського) варіанту є, по-перше, найбільша 

смертність у першому (а не третьому) кластері, по-друге, 
специфічний «рельєф»: в другому кластері бачимо «яму», обабіч якої 
розташовані «береги». Дуже виразною – навіть провокативною – 
така тенденція є у випадку смертності від патології ендокринної 
системи, розладів харчування, порушення обміну речовин та 
імунітету (хлопчики): 

– 6,93±3,87; 1,63±0,50; 4,82±1,34 (p2,3<0,05). 
Якщо брати до уваги загальну смертність немовлят на першому 

році життя (без нозологічної адресації), бачимо не дуже глибоку, 
проте очевидну «яму» в сільській популяції (хлопчики) і в міській 
(дівчатка): 

– (села, хлопчики): 199,0±8,7; 156±11,3; 171,9±9,4 (p1,2 <0,01); 
– (міста, дівчатка): 134,7±6,1; 109,8±7,3; 127,4±6,7 (p1,2 <0,05). 
Повернувшись до початку цього параграфу, побачимо, що одне 

з уособлень «великої» демографії – показники депопуляції – має 
«яму» (на місті другого кластера) і практично однакові за висотою 
«береги» (кластери 1 і 3). Звертає на себе увагу дуже різний 
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міжкластерний рельєф кожного з трьох показників природного руху 
населення: вже згадана «яма» (депопуляція), натяк на «яму» 
(кількість народжених) і виразний «горб» між двома «долинами» 
(кількість померлих). Якщо в кожному кластері від кількості 
народжених відняти кількість померлих, пересвідчимося, що «яма» в 
2-му кластері не має за собою жодної таємниці. неспокійний 
макрорегіональний рельєф виникає там і тоді, де і коли накладаються 
одна на одну різні тенденції. Вочевидь, таке ж походження мають і 
всі «горби» поміж «долин». Зокрема (як ми вже писали в 
попередньому параграфі), специфічна для 1995 р. кластерна 
структура показників природного руху населення в різних 
популяціях значною мірою залежить від соціально-економічного та 
психологічного зламу сільської людності, пов’язаного з руйнацією 
колгоспного ладу. Найгострішим цей процес був у деяких областях 
Центральної та Північної України. 

c) Насамкінець увімкнемо статистичний дозиметр і 
переконаємося, що шість показників радіаційної небезпеки, 
пов’язаної з аварією на ЧАЕС, на рівні довіри вросли в «хімічні» 
кластери. Йдеться про середню накопичену ефективну дозу 
загального опромінення (1987-1996) та середню дозу опромінення 
щитоподібної залози в людей п’яти вікових категорій (табл. 5.11).  

Таблиця 5.11 – Деякі показники рівня небезпеки, пов’язаної 
з аварією на ЧАЕС, в макрорегіонах, ідентифікованих за 

показниками хімічного забруднення, 1995 р. 

Показник Кластер  
№1 

Кластер  
№2 

Кластер  
№3 

Стат.  
оцінка 

Середня накопичена 
ефективна доза сумарного 
опромінення, мЗв 

0,36±0,09 0,61±0,19 1,09±0,32 p<0,05 

Середня доза опромінення щитоподібної залози, мГр: 

діти до 7 років 17,00±2,80 61,63±21,51 78,28±20,40 p<0,01 

діти до 7-14 років 5,88±0,99 22,20± 8,02 28,64±7,60 p<0,01 

підлітки 15-18 років 4,45±0,71 16,86± 6,23 21,78±5,87 p<0,01 

дорослі віком понад 18 років 4,30±0,68 15,79± 5,68 19,58±5,18 p<0,01 

усі вікові категорії 5,85±0,94 21,18± 7,58 26,98±7,11 p<0,01 
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Бачимо, сказати б, спокійне зростання зазначених доз від 1-го 
кластера до 3-го втричі (накопичена ефективна доза, 1987-1996) і 
вп’ятеро (опромінення щитоподібної залози). Ні «ям», ні «горбів» – 
радіаційна загроза чорнобильського походження є найменшою в 
макрорегіонах, популяції яких найбільше потерпають від 
«планового» техногенного хімічного бруду.  

 
§ 3. Сила ментальності 

 
Соціальні (а особливо – антисоціальні) чинники грають 

неабияку роль в усьому тому, з чим мають справу лікарі й 
демографи. Державний устрій, валовий внутрішній продукт, 
наявність чи відсутність безробітних, бідних і голодних, приховані 
чи неприховані етнічні (релігійні, мовні) конфлікти, екологічний 
бруд і погані дороги та ще багато всякої всячини формують 
поведінку, спосіб і стиль життя, а відтак спосіб і стиль смерті. Якщо 
домовитися, що точкою відліку (1,00) є прояви асоціальності в 
великих містах (1 млн. і більше жителів), то їх ймовірність 
(відношення шансів, odd ratio) матимемо такими [55]: 
– міста від 50 тис. до 1 млн.: чоловіки 2,77 (p<0,01), жінки 1,50 
(p<0,01); 
– інші міські поселення: чоловіки 2,63 (p<0,05), жінки 0,67 (p<0,01); 
– сільська місцевість: чоловіки 2,54 (p<0,01), жінки 0,55 (p<0,001). 

В особливих умовах, пов’язаних з економічною кризою, 
війною, природними та техногенними катастрофами, виникають 
непередбачувані ризики, походження яких не в першу чергу 
визначається місцем проживання. В цьому сенсі шляхетнішою є 
жіноча стать, хоч її стабільність також має межу. 

Асоціальність (люмпенізація, маргіналізація) має не одне 
обличчя і багато масок. Всі вони тяжіють до лікарні, моргу чи 
тюрми. Вважаючи обов’язковим представництво чотирьох популяцій 
у базових показниках (а)соціальності, вибраних для кластеризації, ми 
мусили обмежити їх кількість. Попередні підрахунки показали 
найбільшу адекватність для умов 1995 р. смертності від отруєння 
алкоголем, самогубств і убивств. Програма вибору найкращої 
(тобто найінформативнішої) структури макрорегіонів поставила під 
сумів інформаційну доцільність використання смертності від 
самогубств у сільській популяції жінок, відтак лишилося 11 
показників.  
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Маємо 3 кластери, 1-ий з яких об’єднує 11 адмінтериторій, 
лише частково близьких між собою географічно: АР Крим, області 
Дніпропетровська, Донецька, Запорізька, Кіровоградська, Луганська, 
Полтавська, Сумська, Харківська, Херсонська, Чернігівська. 2-ий 
кластер (5 адмінтериторій) є, сказати б, структурою буферною (за 
деякими показниками він ближчий до 1-го, за деякими – до 3-го 
макрорегіону); об’єднання областей Миколаївської, Одеської, 
Хмельницької, Черкаської та Чернівецької здається химерним, але 
комп’ютер дбає не про враження від кожного кластеру, а про 
оптимальність усієї макрорегіональної системи. 9 областей, що 
утворюють 3-ій кластер (Вінницька, Волинська, Житомирська, 
Закарпатська, Ів.-Франківська, Київська, Львівська, Рівненська і 
Тернопільська) однозначно тяжіють до Півночі й Заходу, вони 
компактні територіально. Базові показники в межах 3-го кластеру 
мають найменшу варіативність (дисперсію). 

Для предметної характеристики кластерів згрупуємо базові 
показники, почавши зі смертності від отруєння алкоголем, 
продовживши смертністю від убивств і закінчивши смертністю від 
самогубств (табл. 5.12). 

Таблиця 5.12 - Показники смертності від неприродних причин 
(на 100 тис. населення), на базі яких організована 

макрорегіональна (кластерна) структура 

Причини 
смерті 

Кластер  
№1 

Кластер  
№2 

Кластер 
№3 

P < 

1,2 1,3 2,3 
Отруєння 
алкоголем 

      

Міста, чоловіки 48,00±3,36 34,30±6,17 17,70±3,37 н.д 0,001 н.д. 

Села, чоловіки 50,96± 3,92 37,50±3,56 18,73±3,82 0,05 0,001 0,01 

Міста, жінки 9,53± 0,76 6,62±0,77 3,21±0,68 0,05 0,001 0,01 

Села,жінки 10,03± 0,71 10,0±0,70 3,07±0,77 н.д. 0,001 0,001 

Убивства        
Міста, чоловіки 31,98± 4,14 22,35±4,60 11,42±1,18 н.д. 0,001 0,05 

Села, чоловіки 30,34± 3,35 42,07±3,12 10,16±1,10 0,05 0,001 0,001 

Міста, жінки 8,71± 0,95 6,47±1,42 4,30±0,57 н.д. 0,001 н.д. 

Села,жінки 8,99± 0,76 11,83±0,49 4,14±0,59 0,01 0,001 0,001 

Самогубства       

Міста, чоловіки 56,19± 2,18 39,32±5,55 29,58±3,57 0,05 0,001 н.д. 

Села, чоловіки 63,66± 2,15 56,83±1,84 32,56±4,87 0,05 0,001 0,001 
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Можемо переконатися, що більшість з 11 трагічних показників 
у 3-му кластері, ближчому до Європи, має вдвічі-втричі нижчий 
рівень, ніж у 1-ому, ближчому до Азії. Так було в 1995 р., але 
приблизно так справа стоїть і сьогодні. 

Почавши цей параграф зі слів про вагомість (а)соціальних 
чинників, чи можемо говорити про нормальний демографічний 
шлейф, що його тягне за собою сконструйована макрорегіональна 
структура? Так. Кількість народжених і померлих та природний 
приріст населення, а також тривалість життя в міських і сільських 
популяціях органічно і статистично переконливо вписуються в 
кластери. Якщо йдеться про тривалість життя, його присутність у 
шлейфі можна пояснити безпосерднім внеском базових показників у 
смертність із якою СТЖ має тісну супряж. 

Як свідчить табл. 5.13, кластери за середньою тривалістю 
життя відрізняються на 1,5-3 роки; за демографічними критеріями це 
– багато. Звертає на себе увагу різниця СОТЖ між чоловіками і 
жінками. В міській популяції перевага Єви над Адамаом сягає 11,1; 
9,9 і 9,2 року, в сільській – 12,3; 11,4 і 10,7 року. Спадок совкового 
життя бачимо навіть у найбільше цивілізованому, третьому, 
макрорегіоні. Водночас маємо співати осанну українському жіноцтву 
за вміння тримати удар: міжкластерні та міжпопуляційні (міста/села) 
відмінності СОТЖ у чоловіків набагато більші. 

 
Таблиця 5.13 – Середня очікувана тривалість життя в 

макрорегіонах, ідентифікованих за критеріями (а)соціальності, 
1995 р. 

 
 Кластер 

№1 
Кластер 
№2 

Кластер 
№3 

Статистична 
оцінка 

Міська популяція 66,8±0,4 68,2±0,5 68,9±0,4 p1,2<0,05; p1,3<0,001 
в т.ч. чоловіки 61,3±0,4 63,3±0,7 64,3±0,4 p1,2<0,05; p1,3<0,001 
           жінки 72,4±0,3 73,2±0,4 73,5±0,4 p1,3<0,05 
Сільська популяція 65,8±0,3 66,6±0,8 67,9±0,5 p1,3<0,01 
в т.ч. чоловіки 59,9±0,4 61,0±0,9 62,6±0,6 p1,3<0,01 
           жінки 72,2±0,2 72,4±0,7 73,3±0,4 p1,3<0,05 

 
Народжуваність безпосередньо ні до чого смертного не 

причетна, відтак її асоціація з кластерною структурою є 
опосередкованим віддзеркаленням ментальних упливів: 
– міська популяція: 8,4±0,3; 9,6±0,4; 11,2±0,3; (p1,2<0,05; p1,3<0,0001; 
p2,3<0,01); 
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– сільська популяція: 9,3±0,4; 11,0±0,9; 12,5±0,6; (p1,3<0,01). 
«Нижчий» за рангом узагальнення показник, смертність від 

злоякісних новоутворень, також гідно розташована на 
(а)соціальному кластерному підмурку: 
– міста, чоловіки: 246,7±5,5; 223,5±14,9; 181,4±7,4 (p1,3<0,001; 
p2,3<0,05); 
– села, чоловіки: 311,8±16,0; 309,9±26,2; 243,8±20,2 ((p1,3<0,05); 
– міста, жінки: 175,4±3,0; 154,3±7,8; 125,2±15,9(p1,2<0,05; 
p1,3<0,0001; p2,3<0,01). 
– села, жінки: 172,5±5,3; 160,1±11,5; 132,6±10,3 (p1,3<0,01). 

Бачимо зниження фатальної онкопатології від 1-го кластера до 
3-го. В 1-ому концентруються адмінтериторії з високим рівнем 
промислового (хімічного) забруднення, а в 3-ому кластері 7 із 9 
областей є такими, що постраждали від аварії на ЧАЕС. Проте ні 
«планові» хімічні ексцеси, ні аварійне радіаційне навантаження до 
шлейфів, що волочаться за соціальними показниками, не входять.  

Натомість звертаємо увагу на красномовну різницю смертності 
від злоякісних новоутворень в популяціях міських і сільських 
чоловіків. Співвідношення ризиків [села/міста] відповідно в 1-ому, 2-
ому та 3-ому кластерах є практично однаковими – 1,26 (p<0,01), 1,39 
(p<0,05), 1,34 (p<0,05). Така констатація банальна, якщо йдеться 
просто про числа з демографічного довідника. Але ми говоримо про 
макрорегіональну структуру (1), побудовану на дуже специфічній 
базі (2). Використані для кластеризації показники смертності чи то 
прикрашені траурними стрічками, чи то тягнуть за собою щось важке 
і смердюче – незалежно від того, що екологічна інформація в такому 
«додатку» непереконлива, патологоанатомічна викликає довіру. 

В цьому контексті розглянемо ситуацію стосовно хвороб системи 
кровообігу, смертність від яких має свіої міжпопуляційні варіації: 

– міста, чоловіки: 756,4±28,1; 624,8±45,5; 538,9±25,4 (p1,2<0,05; 
p1,3<0,001); 

– міста, жінки: 841,9±39,7; 709,9±50,0; 577,4±37,6 (p1,3<0,01);  
– села, чоловіки: 877,0±94,8; 1029,9±92,8; 888,7±87,0 (не 

достовірно); 
– села, жінки: 1232,6±99,2; 1332,7±155,1; 1152,8±160,8 (не 

достовірно). 
Маємо можливість переконатися в тому, як демографічне 

відзеркалення (а)соціального стилю життя засвідчує спадаючий 
серцево-судинний градієнт звідти, де «хімія», туди, де «радіація». 
Але це стосується лише міських популяцій. Надвисока і 
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«безградієнтна» смертність чоловіків і жінок від хвороб серця і 
судин у сільській місцевості жахає. Нагадаємо, йдеться про 1995 р., 
коли в соціальній сфері падало все, а не підводилося нічого.  

Маємо ще один інформативний пласт. Йдеться про дитячу 
смертність, про шість острівців, коли міжкластерні різниці сягають 
конфідентного рівня. Ось їх перелік: Spina bifida та гідроцефалія 
(міська популяція, дівчатка); уроджені аномалії системи 
кровообігу (сільська популяція, дівчатка); патологія нервової 
системи та органів чуттів (міська популяція, дівчатка); 
внутрішньоматочна гіпоксія та асфіксія (сільська популяція, 
дівчатка); стани, що виникають у перинатальному періоді 
(сільська популяція, хлопчики).  

Якщо шановним читачам наша впертість у викладі фактів, 
пов’язаних із антенатальними і перинатальними аспектами дитячої 
смертності, здається надмірною скажемо – проблема того варта. 
Ранні дослідники післяаварійних проблем зосередилися на окремих 
районах Житомирської та Київськрої областей; не побачили і 
належно не поцінували матеріалів демографічного щорічника за 1995 
р., бо не мали творчого апетиту до масштабних популяційних студій. 
Це стосується і нас, відтак намагаємося виправити свою недолугість. 
Кластеризація за допомогою концептуально різних баз дозволяє 
зусібіч дивитися на об’єкт, що має назву ДЕМОРЕАЛЬНІСТЬ. В 
кінцевому підсумку виникає ефект голографічного зображення, 
кожна частка якого насправді несе в собі всю інформацію про об’єкт. 
Аналогія не є доказом, але свої дослідження макрорегіональних 
голограм ми ще не завершили. 

 
§ 4. Гектари безрадісної радіації 

 
12 адміністративно-територіальних одиниць визнані такими, 

що постраждали внаслідок аварії на ЧАЕС. Саме їх можна вважати 
«аварійно спеціалізованим макрорегіоном» (а решту територіальних 
утворень – макрорегіоном, вільним від такої спеціалізації). 
Використання такої схеми не позбавлене сенсу (див., зокрема, розділ 
перший), проте може стати корисною і детальніша (модельна) 
кластерна структура. З 8 запропонованих показників програма 
обрала 6, діагностична здатність яких дуже висока (табл.. 5.14). 
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Таблиця 5.14 –  Середні значення базових показників у трьох 
макрорегіонах, кластеризованих за радіаційними критеріями 

 
Клас-
тери 

Середні 
ефективні 
дози, м3в, 

1986р. 

Дози опромінення щитоподібної залози, мГр. 

<7 років 7-14 
років 

15-18 
років 

>18 
років 

Всі групи 

№1 1,71±0,21 180,6±16,4 66,6±6,5 51,2±5,1 45,8±4,6 62,6±6,2 

№2 1,17±0,04 103,5±8,2 38,0±3,2 29,3±2,2 26,5±2,2 36,0±3,0 

№3 0,83±0,08 23,4±2,6 8,3±0,9 6,1±0,7 5,8±0,6 8,0±0,9 

 Р1,2< н.д. Р1,2<0,01 Р1,2<0,01 Р1,2<0,01 Р1,2<0,01 Р1,2<0,01 
 

Р1,3<0,01 Р1,3<0,001 Р1,3<0,001 Р1,3<0,001 Р1,3<0,001 Р1,3<0,001 
 Р2,3<0,001 Р2,3<0,001 Р2,3<0,001 Р2,3<0,001 Р2,3<0,001 Р2,3<0,001 
 

Маємо три кластери. Склад першого (n=5) можна вважати 
очевидним (області Житомирська, київська, Рівненська, Черкаська та 
Чернігівська). Склад другого кластера (n=4), попри математичну 
обґрунтованість, є несподіваним (обл.. Волинська, Кіровоградська, 
Полтавська та Сумська). Третій кластер (n=16) на око взагалі 
здається хаотичним, але мусимо визнати, за критеріями t  і P він має 
право на повну статистичну автономію (АР Крим, області Вінницька, 
Дніпропетровська, Донецька, Закарпатська, Запорізька, Ів.-
Франківська, Луганська, Львівська, Миколаївська, Одеська, 
Тернопільська, Харківська, Херсонська, Хмельницька, Чернівецька). 
Наші технологічні оцінки природності (чи неприродності) 
ідентифікованих комп’ютером макрорегіонів ґрунтується на сталих 
демографічних і соціально-економічних уявленнях; відхилення від 
них сприймається як ознака того, що моделювання є грою «чистого 
розуму» без жодного практичного зиску. І справді – кластеризація за 
показниками післяаварійної радіаційної небезпеки спричиняється до 
дуже скромних результатів, коли говорити про супутні шлейфи, 
передовсім – про «великі» демографічні критерії. В попередніх 
розділах хтозна скільки згадувалися кількість тих, що народилися; 
тих, що померли; природний приріст населення; середня тривалість 
життя (чоловіків і жінок, у міських і сільських популяціях) – але тут 
мусимо про це помовчати. Тобто визнати, що наслідки, спричинені 
аварією на ЧАЕС, «великої» популяційної демографії торкнулися 
мало, якщо розглядати їх ізольовано від інших чинників (1) і 
триматися макрорегіонального підходу (2). 
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З методичної точки зору радше позитивної, ніж негативної 
оцінки заслуговує та обставина, що жодний показник із 
оприлюдненого за 1995 р. переліку промислових хімічних 
забруднень не потрапив до радіаційного шлейфу. Відтак можемо не 
турбуватися, що «хімія» імітує радіаційні ефекти (проте, безумовно, 
«розмиває» їх). Нагадаємо, що ідентифікація кластерів за 
інтенсивністю хімічних забруднень «донбаського» типу на 
достовірному рівні поглинає радіаційні аварійні показники. Така 
асиметрія передовсім пов’язана з тим, що бензин, солярку, газ і 
вугілля спалюють скрізь (чи майже скрізь) – проте зона постійного 
інтенсивного радіаційного забруднення, пов’язаного з аварією на 
ЧАЕС, територіально є дуже обмежена. 

Знаючи це звернемося до матеріалу, який стосується дитячої 
смертності: дітям аварійної доби опромінення шкодить. Докази цього 
є мозаїчні, йдеться передовсім про сільську популяцію. Ось такий це 
має вигляд стосовно кластерної структури дитячої смертності від 
уроджених аномалій та вад розвитку. 

– хлопчики, села: 50,45,7; 31,85,6; 46,43,5 (p1,2<0,05; p2,3<0,05); 

– дівчатка, села: 33,66,0; 27,12,8; 40,33,5 (p2,3<0,01). 

Бачимо високий «берег» в першому кластері (самі за себе 
промовляють області Житомирська, Київська, Рівненська, Черкаська 
та Чернігівська); «яму» в маловиразному і малочисельному другому 
кластері, і таки крутенький «бережок», який утворила мішанка з 16 
адмінтериторій (5 з яких вважаються потерпілими внаслідок аварії, а 
7 дуже забрудненими «хімією»). Зауважимо, що міські популяції 
новонароджених в цих макрорегіонах обтяжені вродженими 
аномаліями приблизно на такому ж кількісному рівні, проте 
міжкластерні варіації практично відсутні. Власне, таку 
закономірність можемо побачити і в межах сільських субрегіонів, де 
вона ґрунтується на статі немовлят, – так стоїть справа, зокрема, 
стосовно смертності від уроджених вад органів кровообігу. 

– хлопчики, села: 21,04,3; 8,91,9; 21,31,5 (p1,2<0,05; p2,3<0,001); 

– дівчатка, села: 20,04,4; 17,72,9; 16,71,7 (не достовірно). 

Формально такий варіант бачимо при смертності від станів, що 
виникають у перинатальному періоді, проте в цьому випадку 
йдеться про збільшення показника від 1-го кластера до 3-го у 
популяції хлопчиків і про невиразні коливання у дівчаток. 
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– хлопчики, села: 27,53,5; 35,911,6; 43,52,6 (p1,3<0,01); 

– дівчатка, села: 25,04,3; 21,17,6; 28,43,2 (не достовірно). 

Найменший рівень смертності в найбільше радіаційно 
забруднених областях може свідчити про відсів певної частки 
хлопчиків (наприклад, за рахунок мертвонароджень чи смерті в 
пологах). Опосередковано про це говорить дуже висока смертність 
від станів, що виникають у перинатальному періоді, в міській 
популяції хлопчиків (які – через менший контакт їхніх матерів із 
«землею» – могли мати менші патологічні збурення і більше шансів 
дожити до перинатальної смерті). 

– хлопчики, міста: 62,38,9; 66,35,4; 67,43,0; 

– хлопчики, села: 27,53,5; 35,911,6; 43,52,0. 
                                p<0,01;     p<0,05;     p<0,001 

На дещо нижчому абсолютному рівні смертності бачимо 
подібні співвідношення між специфічними перинатальними станами 
у популяціях міських і сільських дівчаток. Цей матеріал висвітлює 
багато з того, що діється в залежності від статі дитини і умов життя її 
батьків, а суха статистика в таких обставинах формує 
непарадоксальні парадокси. Невизначеність ситуацій, в яких 
високий показник дитячого каліцтва може означати його 
справжню поширеність у популяції новонароджених, а низький – 
«несправжню», пов’язану з допологовою смертністю, лишає 
багато місця для припущень і свідомих спекуляцій. Про що 
йдеться, наприклад, у випадку дитячої смертності від інфекційних 
та паразитарних хвороб міських і сільських хлопчиків? 

 
– хлопчики, міста: 3,381,51; 7,555,11; 10,601,30 (p1,3<0,01); 

– хлопчики, села: 19,744,20; 19,084,68; 17,982,43 (не достов.). 
                         p<0,01            н.д.        p<0,05 
 
Найбільшу різницю констатуємо в кластері, який об’єднує 

найбільше постраждалі адмінтериторії. Якщо в міських популяціях 
саме там найменша смертність (а в сільських, близьких до «землі», 
саме там ушестеро більша, ніж у місті), як маємо це трактувати? 

Не багато маємо шансів пояснити собі ситуацію стосовно 
смертності в популяціях міських і сільських дівчаток від 
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захворювань ендокринної системи, розладів харчування, 
порушення обміну речовин та імунної системи. 
 

– дівчатка, міста: 0,620,57; 0,751,31; 3,641,19 (p1,3<0,05); 

– дівчатка, села: 6,583,38; 2,130,92; 5,160,81 (p2,3<0,05). 

 
Близька до нуля міська смертність у радіаційно найбрудніших 

адмінтериторіях (1-ий кластер) ушестеро нижча, ніж у містах з 
найнижчим забрудненням (3-ій кластер) – і водночас удесятеро 
нижча, ніж у сільській популяції аварійно скомпрометованого 
першого кластера (на межі достовірності). Все, що відбувається до 
пологів, а також частка того, що є пов’язане з ними, потребує 
дотримання популяційних критеріїв, але не маємо потрібного для 
цього статистичного матеріалу. 

Завершуючи, скажемо, що дитяча смертність від усіх причин 
(лише частки з яких ми торкнулися) за своєю природою нівелює 
«дрібні» складники, натомість не завжди висвітлює головне. 
Сумарний її рівень на 2/3 визначається станами, що виникають 
в перинатальному періоді, та вродженими аномаліями. 

В підсумку маємо достатньо одноманітну кластерну розкладку: 
 

– хлопчики, міста: 150,911,6; 148,35,5; 165,45,1 (p2,3<0,05). ; 

– дівчатка, міста: 116,910,4; 115,611,9; 124,35,2 (не достовірно); 

– хлопчики, села: 157,615,2; 153,024,1; 178,47,3 (не достовірно). 

– дівчатка, села: 131,118,3; 106,06,6; 140,67,7 (p2,3<0,01). 
 
Проте є особливість: в усіх чотирьох популяціях загальна 

дитяча смертність має найвищий рівень у 3-ому кластері (там, де 
скупчені 16 адмінтериторій з найнижчим рівнем радіаційної 
небезпеки, пов’язаної з аварією на ЧАЕС). Не будемо 
оригінальними, ще раз сказавши про більшу в третьому кластері 
частку таких варіантів уроджених вад і специфічних перинатальних 
станів, які дозволяють новонародженому вмерти після першого 
вдихання, а не до нього.  

Додамо, що на 1/3 дитячу смертність визначають інші, крім 
двох головних, причини смерті. Майже кожна з них має свою 
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особливість. З жалем констатуємо, що в демографічному щорічнику 
за 1995 р. відсутні матеріали про мертвонародження у чотирьох 
популяціях. Відтак, говоривши про 1995 р., не маємо можливості 
перевірити деякі робочі гіпотези, доповнити обговорення дитячої 
смертності терміном сумним, але креативним: «репродуктивні 
втрати». 

Загалом вважаємо матеріали, отримані при дослідженні 
аварійних радіаційних макрорегіональних структур такими, що 
мають певну вагу для розвитку інтегративної радіоекології. 

 
§ 5. Українське село: географія та демографія 

 
Дніпро є географічним чинником, уплив якого багато важив для 

України. Проте Правобережжя та Лівобережжя мають свою 
«внутрішню» структуру, яку – так чи інакше, але завжди карбували 
Константинополь, Бахчисарай, Литва, Варшава і Москва. Козацька і 
гетьманська, але передовсім селянська Україна знала кращі та гірші 
епохи, аж поки большевизм (бандитська версія утопії) завдав 
смертельного удару самобутній хліборобській цивілізації. 
Колективізація і т. зв. «розкуркулення», а передовсім 
Голодомор/геноцид спричинилися до поступової втрати 
самоідентифікації питомого українського люду. Долучення до 
України (власне – до СРСР) територій за Збручем стало вирішальним 
для виникнення русофільського/українофобського градієнту захід-
схід. Цивілізаційними наслідками цього є, зокрема, демонстративні 
медико-демографічні проблеми. 

I. У чотирьох параграфах цього розділу ми ідентифікували 
макрорегіони (кластери) за різними, наперед вибраними для цього, 
ознаками, маючи на меті вивчення «спонтанного» супутникового 
шлейфу. Одним (хоч і не єдиним) чинником, під впливом якого 
формувався такий шлейф, є позиція адмінтериторій, що входять до 
макрорегіону, в системі географічно-історичних координат. 
«Історичні координати» – поняття метафоричне, проте географічне 
місце кожної області (чи групи областей) визначити легко. Отже, 
метою нашого дослідження є ідентифікація кластерної структури 
України за географічною довготою і географічною широтою 
обласного центру (1) і порівняльний аналіз медико/демографічної 
ситуації місто/село в кожному з трьох кластерів (2). Обласний центр 
є лише територіальною часткою кожної області, проте пов’язану з 
цим похибку в загальнодержавному масштабі можна ігнорувати. 
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Розрахунки показали, що провідною в ідентифікації 
географічних макрорегіонів є довгота. Її статистичну надійність 
(тобто ймовірність випадкового результату) програма позначила 1:10 
млн. Що, зрештою, не дивно. Починаючи з нульової Грінвічської 
позначки, географічна довгота збільшується у східному напрямку, і 
через Париж, Берлін, Варшаву і Закарпаття сягає теренів України 
близько до 25 градусів, а покидає їх на шляху до Москви близько до 
37 градусів. Зауважимо, що все це – органічно та об’єктивно, хоч і не 
звично: раніше ні ми, ні будь-хто інший не кластеризували 
географічну мапу. Це, зрозуміло, саме по собі важить мало, проте 
історично/демографічні шлейфи перетворили комп’ютерну 
схоластику в дослідницький інструмент. 

II. Кластер №1 (середня довгота 26,00 градусів, стандартне 
відхилення 1,92) об’єднує 10 адміністративних територій, перелік 
яких не здивує жодного демографа: області Вінницька, Волинська, 
Житомирська, Закарпатська, Ів.-Франківська, Львівська, Рівненська, 
Тернопільська, Хмельницька, Чернівецька. 

Кластер №2 (середня довгота 32,01 градуса, стандартне 
відхилення 1,18); 8 адмінтериторій, які простягаються від АР Крим 
на півдні до Чернігівщини на півночі, вібравши в проміжок між ними 
області Київську, Кіровоградську, Миколаївську, Одеську, 
Херсонську і Черкаську. Бувши коректним на географічний мапі, цей 
макрорегіон є трохи незвичним для демографа. Подивимося на його 
шлейфи. 

Кластер №3 (середня довгота 36,20 градуса, стандартне 
відхилення 1,76) складається з 7 адмінтериторій, екологічне реноме 
яких було і є сумнівним: області Дніпропетровська, Донецька, 
Запорізька, Луганська, Полтавська, Сумська і Харківська. Загалом 
макрорегіональна структура географічно-історичного типу здається 
знайомою незнайомкою. А яка вона насправді? 

Завершуючи описову/ознайомчу частину підсумків 
ідентифікації макрорегіонів за географічними критеріями, додамо, 
що в програмі розрахунків передбачено визначення умовних 
відстаней між кластерами (Euclidean Distances). Вони не мають 
одиниці виміру: від кластера №1 до кластера №2 – (4,38); від 
кластера №2 до кластера №3 – (3,04); від кластера №1 до кластера 
№3 – (7,22). Сума перших двох дистанцій лише на 0,19 перевищує 
третю дистанцію, що характеризує мізерний вплив географічної 
широти (кутової відстані від нульової екваторіальної позначки до 
північного полюсу). 
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III. Маємо два завдання: по-перше, з’ясувати медико-
демографічну наповненість («багатство шлейфу») макрорегіонів, 
ідентифікованих формально за географічними засадами, а насправді 
обтяжених історичною пам’яттю; по-друге, дати оцінку 
міжкластерним відмінностям смертності від головних причин у 
сільській та міській популяціях (беручи до уваги, що соціально 
катастрофічний 1995 р. лишив по собі офіційне медико-демографічне 
джерело). 

Табл. 5.15 найкраще віддзеркалює ситуацію на матеріалі, що 
стосується загальної смертності в сільських і міських популяціях.  

 
Таблиця 5.15 – Смертність від інфекційних хвороб (на 100 тис. 
населення) в Україні та в макрорегіонах, ідентифікованих за 

географічними критеріями, в 1995 і 2009 роках 
 

 Україна, 
всі регіони

Макрорегіони 

Кл. № 1 Кл. № 2 Кл. № 3 
Міська популяція, 
чоловіки 

    

1995 р. 33,7 24,07±1,86 30,54±3,36 35,77±4,86 
2009 р. 57,3 31,85±3,04# 62,19±7,58## 58,41±10,47 

Міська популяція, 
жінки 

   

1995 р. 7,2 6,52±0,51 7,40±0,80 6,16±0,81 
2009 р. 16,1 8,27±1,06 18,76±3,75# 14,61±4,04 

Сільська популяція, 
чоловіки 

    

1995 р. 32,5 28,52±0,91 36,00±2,41 35,71±3,71 
2009 р. 48,8 37,07±3,38# 60,93±5,28### 57,94±2,94### 

Сільська популяція, 
жінки 

    

1995 р. 7,3 7,45±0,68 7,55±0,76 6,63±0,53 
2009 р. 11,2 6,85±0,80 17,61±3,56# 12,34±2,11# 

 
Примітка. Тут і далі при порівнянні смертності в 1995 і 2009 роках  
# – P<0,05; ## – P<0,01; ### – P<0,001. 

 
Спираючись на неї, можемо зробити такі висновки: 1. якщо 

йдеться про всі регіони, загальна смертність чоловіків у сільській 
популяції перевищує аналогічний міський показник у 1942:1517=1,28 
рази, загальна смертність жінок – у 1882:1226=1,56 рази; 2. найменші 
показники смертності в усіх популяціях, репрезентованих у таблиці, 
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спостерігаються в кластері №1, найбільші – в кластері №3; 3. кластер 
№2 (за показником смертності від усіх причин є ближчим до 
кластера №3, ніж до кластера №1, – зрештою, як це передбачає 
порівняння згаданих вище міжкластерних дистанцій; 4. в межах 
кожного з трьох макрорегіонів загальна смертність у міських 
популяціях є меншою, ніж у сільських. 

IV. Смертність від хвороб системи кровообігу є найвагомішим 
складником загальної смертності. Проте порівняння табл. 5.15 і 5.16 
засвідчує неоднаковість внеску цієї патології в популяціях чоловіків 
та жінок: 951:1942=0,489; 419:1517=0,474; 1250:1882=0,664; 
798:1226=0,651. Ця обставина (вагома сама по собі) мало впливає на 
макрорегіональні віддзеркалення проблеми село/місто в чоловічій та 
жіночій популяціях. Водночас смертність від хвороб системи 
кровообігу не так виразна, як загальна смертність, щодо 
статистичних оцінок; зокрема, в другому кластері втратила 
конфідентність різниця село/місто і в чоловічій, і в жіночій 
популяціях.  

 
Таблиця 5.16 – Смертність від хвороб системи кровообігу (на 100 тис. 

населення) в Україні та в макрорегіонах, ідентифікованих за 
географічними критеріями, в 1995 і 2009 роках 

 
Україна, 
всі регіони

Макрорегіони
Кл. № 1 Кл. № 2 Кл. № 3 

Міська популяція, 
чоловіки 

  

1995 р. 719 518±19 698±24 771±34 
2009 р. 849 702±21### 873±25### 939±16### 

Міська популяція, 
жінки 

 

1995 р. 798 564±30 763±33 860±43 
2009 р. 900 692±26## 915±23## 1007±36# 

Сільська популяція, 
чоловіки 

 

1995 р. 951 766±40 877±83 984±54 
2009 р. 1141 1054±66### 1236±118# 1247±35### 

Сільська популяція, 
жінки 

 

1995 р. 1250 940±85 1027±130 1243±118 
2009 р. 1398 1324±107## 1457±178 1479±65 

164



 

За цим, крім інших чинників, стоять особливості такого 
складника хвороб системи кровообігу, якими є мозкові інсульти 
(табл. 5.17). Мінімальні між селом і містом відмінності спричиненої 
ними смертності поєднуються з її різкою міжкластерною 
поляризацією. В кластері №1 (ближчому до Грінвича, 
«європейському») цереброваскулярні смерті мають місце в 2—2,3 
рази рідше, ніж у кластері №3 («трохи азійському»). При цьому 
проміжний кластер №2 тримається далеко від обох крайнощів як у 
сільських, так і в міських популяціях. 

Таблиця 5.17 – Смертність від ЦВХ (на 100 тис. населення) в Україні та 
в макрорегіонах, ідентифікованих за географічними критеріями,  

в 1995 і 2009 роках 

 Україна, 
всі регіони

Макрорегіони 
Кл. № 1 Кл. № 2 Кл. № 3 

Міська популяція, 
чоловіки 

    

1995 р. 302,9 188,4±20,3 275,2±19,3 357,4±17,3 
2009 р. 197,7 134,2±15,9# 180,3±25,2## 259,4±33,8# 

Міська популяція, 
жінки 

    

1995 р. 411,4 218,5±27,9 358,3±30,7 509,5±33,1 
2009 р. 247,8 143,5±21,1# 211,0±38,0## 336,5±53,8# 

Сільська популяція, 
чоловіки 

    

1995 р. 280,3 196,6±26,5 296,0±24,2 390,9±33,7 
2009 р. 176,2 124,9±21,7 178,7±26,7## 290,8±56,3 

Сільська популяція, 
жінки 

    

1995 р. 385,3 244,9±33,9 382,7±30,6 574,0±68,0 
2009 р. 233,1 159,2±34,1 230,9±42,6## 408,9±95,2 

Інший розклад бачимо, коли йдеться про смертність від 
злоякісних новоутворень (табл. 5.18). Кластери №2 і №3 дуже близькі 
між собою, практично тотожні, водночас у цій парадоксальній ситуації 
зберігаються (у чоловіків) відмінності між сільською і міською 
популяціями. Ще один такий варіант маємо, коли йдеться про 
смертність від самогубств. Не коментуючи загальновідому різницю 
частоти суїцидів у чоловіків і жінок, бачимо щасливе (вдвічі) 
відставання мешканців 1-го макрорегіону від ситуації в 2-му і 3-му, які 
– передовсім у популяціях сільських і міських чоловіків – тяжіють до 
злипання. Географічний підмурок кластеризації лишився таким, яким 
був перше, змінилася психологія людності (табл. 5.19). 
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Таблиця 5.18 – Смертність від злоякісних новоутворень (на 100 тис. 
населення) в Україні та в макрорегіонах, ідентифікованих за 

географічними критеріями, в 1995 і 2009 роках 

 Україна, 
всі регіони

Макрорегіони 
Кл. № 1 Кл. № 2 Кл. № 3 

Міська популяція, 
чоловіки 

    

1995 р. 226,4 178,0±5,6 246,3±7,6 241,4±6,1 
2009 р. 230,0 196,8±3,4## 241,6±6,9 245,5±9,8 

Міська популяція, 
жінки 

    

1995 р. 162,4 123,6±3,7 168,9±4,1 174,2±4,0 
2009 р. 168,2 138,0±4,1# 167,7±5,8 176,7±7,6 

Сільська популяція, 
чоловіки 

    

1995 р. 274,9 216,2±10,6 283,8±23,0 292,7±18,6 
2009 р. 231,2 214,3±13,2 247,2±16,8 257,9±13,0 

Сільська популяція, 
жінки 

    

1995 р. 151,6 126,1±7,9 165,7±4,9 179,3±3,2 
2009 р. 135,7 123,7±7,7 145,0±6,7# 149,9±7,4## 

Таблиця 5.19 – Смертність від ХСечС (на 100 тис. населення) в Україні 
та в макрорегіонах, ідентифікованих за географічними критеріями, в 

1995 і 2009 роках 

 Україна, 
всі регіони

Макрорегіони 
Кл. № 1 Кл. № 2 Кл. № 3 

Міська популяція, 
чоловіки 

    

1995 р. 15,2 12,64±0,88 14,64±0,60 16,16±0,92 
2009 р. 8,2 5,84±0,52### 9,24±0,98### 8,79±0,88### 

Міська популяція, 
жінки 

    

1995 р. 9,8 7,58±0,36 10,24±0,95 9,67±0,72 
2009 р. 6,2 3,96±0,33### 7,33±0,61# 6,31±0,79## 

Сільська популяція, 
чоловіки 

    

1995 р. 13,8 12,58±0,99 12,58±0,59 16,90±1,24 
2009 р. 6,6 6,50±1,13### 6,99±1,07### 7,19±1,71### 

Сільська популяція, 
жінки 

    

1995 р. 8,5 8,32±0,70 8,93±0,71 9,77±1,03 
2009 р. 4,7 4,38±0,92## 5,70±0,63## 5,04±0,73## 
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V. Велика кількість «тонких» варіацій, які характеризують 
дизайн макрорегіонального розподілу смертності від різних причин 
(включно з ситуацією села/міста) не дозволяє створити їх 
типологічну класифікацію. Це не підважує висновку про органічну 
здатність географічно-історичної бази носити в своєму череві «все, а 
ще медичну демографію». Спробуємо скористатися кількісними 
узагальненнями, які ґрунтуються на інформативних потенціях 
критерію Стьюдента t. Чим більшими є статистичні відмінності між 
кожною парою з трьох кластерів М1±m1 проти М2±m2; М1±m1 проти 
М3±m3; М2±m2 проти М3±m3, тим більшими є показники t1,2; t1,3 і t2,3. 
Традиційно показники t використовуються для визначення критерія 
p, проте у випадках, коли t перевищує рівень, що відповідає 
мінімальній статистичній гарантії p<0,05, його можна 
використовувати per se. «Даремне навчання без думки, – сказав 
Конфуцій. – Небезпечна думка без навчання». Дослухаючись до 
філософа, думаючи й навчаючись, ще раз звернемо увагу шановних 
читачів на табл. 5.15 і 5.18. Ось підмурок статистичної 
повносправності міських чоловіків: 

– загальна смертність: t1,2=6,85; t1,3=6,67; t2,3=1,27 (н.д); сума 13,52; 

– смертність від мозкових інсультів: t1,2=3,10; t1,3=6,33; t2,3=3,17 
(н.д); сума 12,60. 

Велика сума t (в першому вирадку без ігнорабільної t2,3) 
характеризує кращі якості кластерної структури: крутизну зростання 
смертності від 1-го кластера до 3-го і реальні, не зіпсовані 
«злипанням», міжкластерні проміжки. Ось як у цьому контексті 
позиціонуються аналогічні оціночні суми в популяції сільських 
чоловіків: загальна смертність – (4,8); церебральні інсульти – (9,59). 
В першому випадку рівня довіри сягає лише один із трьох можливих 
показників (t1,3), в другому випадку до надійних належать усі три 
показники t, але їх інвазія в зону вище p<0,05, не дуже рішуча. 

В цьому контексті ми вдалися до такої процедури: вибрали 25 
показників смертності перших 5 із яких на 99% визначають загальну 
смертність, а 20 віддзеркалюють багатоманітність медичної 
демографії (a); провели оцінку кластеризації кожної з 25 причин 
смерті в кожній з 4 популяцій: села/міста; чоловіки/жінки (b); 
визначили перелік причин смерті, для яких один, два і три показники 
t сягали мінімального (або вищого за мінімальний) рівня довіри (с); 
для кожної з таких причин смерті визначали суму критеріїв t, яку 
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вважаємо індикатором більшої чи меншої статистичної досконалості 
кластер них структур (d). 

Табл. 5.20 віддзеркалює «кращу» якість макрорегіональних 
структур, які географія та історія створили на міських теренах у 
порівнянні з сільськими. Інтригує і потребує подальших досліджень 
виразна обернена залежність між сумарними t-оцінками 
досконалості кластерних структур смертності від різних причин і 
абсолютною загальною смертністю (тобто смертністю від усіх 
причин). Полярними в цьому сенсі є сільська популяція чоловіків і 
міська популяція жінок, проміжні позиції посідають сільська 
популяція жінок і міська популяція чоловіків. 
 

Таблиця 5.20 – Смертність від нещасних випадків, убивств, 
самогубств та інших зовнішніх дій (на 100 тис. населення) в Україні та 
в макрорегіонах, ідентифікованих за географічними критеріями, в 1995 

і 2009 роках. 
 

 Україна, 
всі регіони

Макрорегіони 
Кл. № 1 Кл. № 2 Кл. № 3 

Міська популяція, 
чоловіки 

   

1995 р. 277,1 170,0±8,2 282,2±18,2 310,6±12,6 
2009 р. 163,5 122,1±6,7### 178,6±7,7### 185,5±7,8### 

Міська популяція, 
жінки 

 
   

1995 р. 64,9 39,4±2,1 65,5±5,0 70,4±3,5 
2009 р. 39,8 26,4±2,3### 42,5±2,4### 44,3±2,4### 

Сільська популяція, 
чоловіки 

 
   

1995 р. 263,4 186,2±20,8 324,3±14,7 352,5±12,7 
2009 р. 220,9 180,5±15,7 264,2±21,4# 267,9±12,1###

Сільська популяція, 
жінки 

 
   

1995 р. 58,2 41,0±5,9 75,6±3,5 75,5±2,6 
2009 р. 47,7 33,6±3,6 61,9±5,1# 60,1±2,9### 
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       Розділ шостий.  
 Україна. Початок XXI ст. 

 
§ 1. Генетико-демографічні лабіринти 

 
I. Чинники, що формують (модифікують) генетичний склад 

населення, відомі; це — природний добір, шлюбні міграції, дрейф 
генів, спонтанний та індукований мутагенез. Існують ситуації 
нормального і несприятливого перебігу генетичних процесів: в 
останньому випадку спадкова гетерогенність популяцій зростає, а їх 
пристосованість до середовища знижується. 

Тиск стабілізуючого природного добору знижують прогрес у 
сфері фармакотерапії, ліквідація інфекційних епідемій, технології 
штучного запліднення і планування сім'ї, зниження перинатальної і 
дитячої смертності, медична допомога особам з мультифакторними 
хворобами (наприклад, цукровим діабетом), реабілітація пацієнтів зі 
спадковою патологією, скринінгові програми для новонароджених. 
Водночас скринінг сприяє своєчасній діагностиці, лікуванню і 
підвищенню фертильності пацієнтів. Через п'ять поколінь число осіб 
з геном ФКУ в Україні збільшиться від 101 до 111, а кількість хворих 
– від 10 до 12 на 100 тис. новонароджених. З біоетичних позицій 
скринінг треба поширювати на інші захворювання. Але необхідно 
усвідомлювати, що такі (етично й економічно доцільні) заходи 
сприяють накопиченню патологічних генів у популяції [87]. 

Наявність у жінок цукрового діабету чи патології щитоподібної 
залози спричиняються до підвищеного ризику вроджених хвороб, в 
т.ч. множинних вад розвитку, спонтанних викиднів, особливо – 
неплідних шлюбів. Внаслідок індустріалізації, масових переселень, 
загальної урбанізації посилювались шлюбні міграції, відтак 
підвищувався рівень гетерозиготності, що, на думку авторів 
цитованої статті, могло позначитися на адаптаційних можливостях 
населення, його здоров'ї. При вивченні записів про шлюб у РАГСах 
м. Шостка Сумської області, де був побудований промисловий 
комбінат союзного значення, показано збільшення коефіцієнтів 
шлюбної міграції і середньої шлюбної відстані, що підвищує 
гетерозиготність. Через покоління це проявилося у збільшенні 
захворюваності на інсулінонезалежний цукровий діабет. (Чи не 
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сприяла цьому фотохімічна спеціалізація Шосткінського комбінату? 
Варто поміркувати). 

II. Бази даних генетичного моніторингу по Київській області (1202 
випадки народження дітей з вродженою патологією, 2867 самовільних 
викиднів, 943 неплідних шлюбів і 975 випадків народження здорових дітей 
за 1999/2003 рр.) засвідчили, що вага сімей, в яких члени подружньої пари 
народжені в різних районах, в реєстрах патології виявилася вищою, ніж 
серед здорових дітей. Ці дані формально підтримують гіпотезу про 
негативну роль підвищеної надмірної гетерозиготності в адаптивності 
організму [87].  

На нашу думку, райони однієї області не є аж такими віддаленими 
між собою географічно і генетично; має сенс пошук паралельних підходів 
до інтерпретації цього матеріалу. Якщо говорити про можливу роль 
індустріалізації та урбанізації, дуже цікавими є матеріали Інституту гігієни 
та медичної екології щодо ролі зовнішніх причин у формуванні 
репродуктивних утрат у столиці та столичної області. Вживання алкоголю, 
паління і наркоманія досягли такої розповсюдженості, що почали впливати 
на репродуктивний потенціал популяції. Отже, порівнюємо відносні ризики 
неплідних шлюбів: 

 Київська обл.: жінки – 1,19 (p<0,001), чоловіки – 1,34 (p=0,001); 
 м. Київ: жінки – 2,38 (p=0,001), чоловіки – 1,48 (p=0,01). 
Серед міського населення (передовсім жіночого) справа стоїть гірше, 

ніж у сільських поселеннях. Порівняємо ризики вродженої патології: 
 Київська обл.: жінки – 1,80 (p<0,002), чоловіки – 0,96 (p=0,75); 
 м. Київ: жінки – 1,14 (p=0,28), чоловіки – 1,02 (p=0,87). 
Можемо переконатися, що столичний Вавилон (у якому міжшлюбні 

відстані більші, ніж поза столицею), є демонстративно збурений стосовно 
неплідних шлюбів, але «спокійний» , коли йдеться про вроджену патологію. 

Виразною є ситуація зі структурою репродуктивних невдач при 
наявності в подружжі хронічних інфекцій. Дослідники брали до уваги 
стафілококову, стрептококову, гонококову, лістеріозну інфекції, 
цитомегаловірус, герпес та захворювання на токсоплазмоз, мікоплазмоз і 
туберкульоз. Можливо, деякі з цих хвороб за впливом на репродуктивне 
здоров’я відрізняються між собою, проте узагальнені підсумки є вельми 
промовисті – передовсім стосовно відносних ризиків вродженої патології: 

— Київська обл.: жінки – 3,81 (2,13-6,91), p=0,001; 
                            чоловіки – 6,30 (1,78-26,53), p=0,002; 
                            подружжя – 4,22 (2,49-7,20), p=0,001; 
— м. Київ:          жінки – 1,45 (1,09-1,93), p=0,01; 
                            чоловіки – 1,28 (0,77-2,14), p=0,37; 
                            подружжя – 1,41 (1,10-1,80), p=0,006. 
Отже, Київ (у генетичному сенсі перемішаний і «збовтаний» за 

рахунок не лише міжрайонних, а й міжобласних, міжреспубліканських і 
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міжнаціональних шлюбів) щодо репродуктивних утрат, спричинених 
хронічними інфекціями, є стабільніший прилеглої периферії. Чи підважує 
ця обставина тезу про надмірну роль «обласної міжрайонної» 
гетерозиготності? Певною мірою – так, але з поправкою: «груба» 
інфекційна патологія (скажімо, туберкульоз) може просто «забивати» тонкі 
механізми генетичної регуляції, від якої залежить адаптованість індивіда і 
поширеність хвороб у популяції.  

Зрештою, вивчення однонаціональних і міжнаціональних шлюбів є 
кращим підходом до дискусії про гетерозиготність; статистика свідчить про 
більшу частку міжнаціональних шлюбів у популяції м. Києва порівняно з 
людністю Київської обл., проте питома вага таких шлюбів в усіх групах 
спостереження (контроль, вроджені вади розвитку, самовільні аборти та 
неплідний шлюб) є практично однаковою [86]. 

III. Окрему увагу дослідники приділили проживанню на 
територіях, забруднених радіонуклідами внаслідок аварії на ЧАЕС. У 
кожної жінки на забрудненій території у випадку самовільного 
викидня у першому триместрі вагітності або при народженні дитини 
з вродженою вадою визначалася накопичена доза загального 
опромінення. При неможливості визначення дози такі випадки 
вилучалися з аналізу. З вибірки вилучені жінки, які проживали за 
межами Київської області, а також ситуації, коли один із подружньої 
пари був ліквідатором або переселенцем із зони відселення. 
Показано, що в жінок у радіоактивно забруднених населених пунктах 
спостерігається підвищений відносний ризик самовільних викиднів 
першого триместру порівняно з тими, хто проживав на радіоактивно 
чистих територіях. Опромінення щитоподібної залози на виявлений 
ефект не впливало (!) 

Ми поділяємо точку зору шановних колег, що несприятливий 
вплив довкілля і генетичних чинників на популяцію України 
(накопичення патологічних генів, відхилення від оптимуму 
гетерозиготності, тягар репродуктивних утрат і вродженої патології, 
зміни довжини тіла і маси новонароджених, поширення 
мультифакторних захворювань) має братися до уваги системою 
охорони здоров’я. Зусилля мусять ґрунтуватися на досягненнях 
екології та молекулярної медицини, вивіреної етики і досконалого 
менеджменту. Ще не все втрачено, але щодня стає гірше. 
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§ 2. План лабіринту з висоти пташиного польоту 
 

I. Свого часу тематично орієнтований на проблеми спадковості 
спецвипуск «Вестника АМН СССР» долучив до обговорення медико-
біологічних та генетико-демографічних проблем нових людей, нові 
наукові установи та лабораторії. В цьому сенсі пощастило 
матеріалам, присвяченим поняттям адаптивної норми, мутаційного 
та сегрегаційного тягаря, розпаду ізолятів та акселерації, а зрештою 
«нарастанию частоты генетически бесплодных браков, спонтанных 
абортов, аномалий развития, увеличению детской смертности» [2]. 
Йдеться про сутності дуже важливі. П’ять позицій віддзеркалюють 
рушії дискусії.  

a). «Населяющие нашу планету виды испытывают давление 
спонтанных мутаций, приводящих к появлению менее 
жизнеспособных особей, элиминируемых естественным отбором, – 
так называемый мутационный груз». Йдеться про стабілізуючий 
добір; популяційним наслідком індивідуальних відбраковок є 
збереження вихідних характеристик генофонду. 

b) «Часть мутаций приводит к формированию генетического 
полиморфизма, нередко поддерживаемого на основе преимущества 
гетерозигот». Отже, стабілізуюча елімінація нових (мутантних) генів 
не завжди діє – навпаки, йдеться про їх збереження в генофонді. 

c) Таке збагачення генофонду має свої передумови (переваги 
гетерозигот) і свої наслідки: «За эту адаптацию популяциям 
приходится «платить» выщеплением менее приспособленных 
гомозиготных генотипов – так называемый сегрегационный груз». 

d) «Общие соображения о преимуществах гетерозиготних 
состояний, приходящих к снижению частот рассматриваемых 
заболеваний, остаются недоказанными. Исследования эффектов 
аутбридинга в человеческих популяциях могут и должны дополнять 
исследования по инбридингу».  

e) «Группа индивидуумов с малыми значениями массы тела и 
роста оказывается минимально гетерозиготной, группа 
морфологически средних фенотипов (адаптивная норма) 
маркируется разнообразными генотипами, встречающимися на 
промежуточных частотах. Для этой биологически наиболее 
приспособленной группы характерен оптимум гетерозиготности. 
Существует положительная связь между уровнями суммарной 
гетерозиготности, длиной тела и индексом экзогамии. Возрастающая 
гетерозиготность на основе смешения генетически дифференци-
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рованных субпопуляций играет важную роль в явлении 
акселерации».  

Чи це погано – акселерація? Чи лише у збільшенні зросту й 
прискореному статевому розвитку полягає її сутність? Чи будь-яке 
зростання гетерозиготності спричиняє акселерацію? Повернемося до 
витоків. Мутаційний тягар виникає через те, що стабілізуючий добір не 
встигає ліквідувати всі мутантні алелі. Гетерозиготи, що виникають за їх 
участю, мають трохи нижчу життєздатність, ніж нормальні гомозиготи, 
відтак частково «ховають» мутантну напасть від стабілізаційного контролю. 
Такі гетерозиготи, сказати б, нецікаві. Проте варіант, при якому 
гетерозигота має дар наддомінування (і сприяє гетерозисному спалаху тих 
чи інших ознак життєвості), спричиняється до виникнення балансового 
поліморфізму. Тобто – виникає «домовленість між Мефістофелем і 
Дарвіном»: обох влаштовують сегрегаційні популяційні втрати гомозигот 
по мутантному алелю при одночасному розквіті гетерозиготних індивідів. 
Це стосується конкретної популяції в конкретних умовах її існування. 
Скажімо, в середземноморському вогнищі малярії сегрегаційною платнею 
за стійкість гетерозигот до її збудника є серпоподібна анемія у мутантних 
гомозигот, а в єврейських напівізолятах на західних теренах Російської 
імперії за стійкість гетерозигот до туберкульозу сегрегаційною платнею 
була гомозиготна ідіотія Тей-Сакса. А тепер запитаємо себе про можливі 
наслідки міграційного змішування двох таких популяцій 1) на малярійних 
теренах, 2) на туберкульозних теренах, 3) на теренах. що потерпають від 
обох чи не потерпають від жодної з цих хвороб. Утім, можна не будувати 
спекулятивних конструкцій, бо сама постановка такого питання робить 
очевидною неможливість однозначної оцінки гетерозиготності. Принаймні 
три ситуації є відмінними між собою. Перша і друга асоційовані відповідно 
з мутаційним і сегрегаційним тягарем, третя стосується популяцій, 
генофонди яких різняться через випадковий генетичний дрейф за умови, що 
нові алелі в кожній є переважно нейтральними. В реальності всі варіанти 
(три плюс деякі менш вагомі) реалізуються одночасно, йдеться про внесок 
кожного в сумарні репродуктивні втрати. 

II. Гранично загострити обговорювану ситуацію можна 
посиланням на реципрокні за статтю схрещування коней і віслюків. 
Гібридні нащадки (мул виразніше, ніж лошак) демонструють 
неабияку фізичну витривалість на грунті буйної гетерозиготності 
(гетерозису), проте репродуктивні втрати на цьому тлі є абсолютні: 
гібриди неплідні. Зрозуміло, що прямих аналогій в популяціях Homo 
немає, проте, торкнувшись можливостей, пов’язаних із 
експериментами на тваринах, варто згадати дослідження 
стабілізуючого добору в ізольованій популяції калмицького сайгака 
(Saiga tatarica L.), яка перебуває в кризових умовах, спричинених 

173



 

антропогенним втручанням [80]. Отже, «в местах массового ягнения 
взвешивали народившийся и погибший в первые дни молодняк. 
Наиболее приспособленными являются особи со средней массой. 
Животные, имеющие крайние значения этого признака, с 
повышенной вероятностью элиминируются. По признакам, 
связанным с массой животного (высота в холке, обхват груди), 
наблюдалась аналогичная картина стабилизации».  

Це сьогодні вже класика, але автори розширили підходи до 
проблеми: «… на протяжении дня забита группа самок на третьем 
месяце беременности. Гон, оплодотворение и рождение молодняка у 
всех самок происходят в крайне сжатые сроки, т.е. эмбрионы 
находятся почти на одной стадии развития». Ймовірно, сучасні 
принципи експериментальної етики були порушені, але на минуле 
вплинути не можна. Порівнюючи коефіцієнти варіації маси 
ембріонів і новонароджених, можемо – разом з авторами 
дослідження – переконатися, що інтенсивна відбраковка крайніх 
варіантів починається задовго до народження (1) і в самців 
відбувається набагато інтенсивніше, ніж у самиць (2). Протягом 
ембріонального і перинатального періоду самців гине в 1,5-2 рази 
більше, а до настання статевої зрілості – в 2,5-3 рази більше; серед 
дорослих тварин на 2 самиці припадає 1 самець. Така тенденція є 
загальною для всіх ссавців (з більшими чи меншими коливаннями 
співвідношення статей). Проте йдеться не лише про кількісні 
характеристики. Жінки практично не хворіють на гемофілію і 
дальтонізм, і в цьому сенсі статева Х-хромосома не відрізняється від 
«простої» автосоми: «нормальний» алель «забиває» рецесивний 
«збудник» хвороби, жінки (ХХ) мають перевагу перед чоловіками 
(ХУ). Знаємо про гемофілію чи дальтонізм тому, що ці хвороби 
(особливо порушене сприймання кольорів) не є такими, що їх 
контролює стабілізуючий добір. Але: чи не є підвищена стійкість 
саме жінок до болю, холоду, спраги, втрати крові, багатьох 
ксенобіотиків наслідком тієї гетерозиготності (гетерозису?) по Х-
зчепленим генам, якою ніколи не можуть тішитися чоловіки? 

Повернемося до сайгаків – і зробимо це з поважної причини. А.В. 
Проняєв і Ю.І. Рожков [80] у популяції калмицьких сайгаків, чисельність 
якої невпинно зменшується через брак пасовиськ, простежили динаміку 
двох поліморфних білків – трансфину (Tf) і амілази підшлункової залози 
(AMY-2), презентованих відповідно п’ятьма і двома алелями, при чому три 
алелі Tf і один алель AMY-2 мали дуже низьку розповсюдженість (<0,07). 
На початку спостереження (1979 р.) сумарна частота рідких ізозимів сягала 
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0,2. В кінці спостереження (1986 р.), тобто після зміни двох генерацій, 
жодний з п’яти рідких алелів не був знайдений взагалі, а частота решти 
впала вдесятеро (до 0,02). Відтак розрахункова середня фактична 
гетерозиготність зменшилася з 0,29 до 0,21. Всю цю арифметику автори 
дослідження завершують вагомим висновком: спровоковані зовнішніми 
чинниками зменшення чисельності та інтенсифікація стабілізуючого добору 
стали причиною звуження генотипічної та фенотипічної різноманітності 
популяції. Простіше і різкіше – нейтральність мутаційних ізозимів 
трансферину та амілази підшлункової залози в скрутних обставинах 
утрачається. 

III. Якщо йдеться про людину, то ліквідація дефіциту 
продуктів харчування, поширення засобів гігієни та використання 
ефективних антибіотиків покращують (а не погіршують) умови 
життя принаймні деяких популяцій, а відтак послаблюють, а не 
посилюють тиск стабілізуючого добору. Проте в таких умовах «он не 
теряет своей охранительной функции В пользу этого заключения 
свидетельствует сдвиг характера генетического груза от 
сегрегационного в сторону мутационного, что приводит к большей 
элиминации из популяции вредных аллелей с меньшей «платой за 
эволюцию» [81]. Уплив екстремальних клімато-географічних умов на 
генетичні збурення бачимо на прикладі від’ємної кореляції між 
гетерозиготністю і потенційною плодовитістю евенів Якутії; 
водночас існує позитивний зв’язок між репродуктивним потенціалом 
і гетерозиготністю в лісових ненців, довкілля яких є до них 
приязнішим [35]. У дослідженні використані матеріали щодо 
мінливості дев’яти поліморфних локусів. Щоб усім і усе не здавалося 
однозначно зрозумілим, цитуємо речення зі згаданої статті: 
«Остаются неясными причины поддержания полиморфизма по этим 
генам». Матстатистика, бувши підмурком будь-яких досліджень у 
популяційний генетиці, привчає нас ігнорувати випадковості, проте 
стаття, оприлюднена в тому ж випуску журналу «Генетика» [98] є 
дуже корисною для дискусії про те, що діється з геномом 
експериментальних плодових мух, які в історії генетики займають 
друге місце після бобів, що їх вирощував Мендель. Отже, 
резюмуючи підсумки досліджень (у яких чинниками середовищної 
дестабілізації Drosophila melanogaster були висока температура і 
наявність у поживному середовищі етилового спирту), автори 
пишуть усе те, що сьогодні стало сутністю епігенетики: 
«…формируются максимально приспособленные генотипы, 
содержащие наиболее удачные сочетания определенных 
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структурных генов и модификаторов их экспрессии. Совокупность 
тех и других можно назвать комплексом генов адаптации (КГА). 
Подобные комплексы в отличие от эволюционно сформировавшихся 
блоков коадаптированных генов могут расщепляться в последующих 
поколениях. Тем не менее при регулярном действии 
неблагоприятного фактора среды соответствующий КГА может не 
только сохраниться, но и совершенствоваться с каждым 
поколением». Епігенетика (наука про експресію, модифікатори та 
преадаптацію) не така далека від Менделівської класики, як здається; 
треба лише не забувати про багатовимірну мінливість середовища, в 
якому виникла і живе всесвітня біота. 

 
§ 3. Репродуктивні втрати 

 
I. За даними Державного комітету статистики України, 

значення сумарного коефіцієнта народжуваності, коректного 
індикатора дітородної активності, свідчать, що відтворення поколінь 
в Україні не забезпечується вже десятиліттями. Внаслідок від’ємного 
приросту від 1992 р. (52,056 млн.) по 2010 р. (45,778 млн.) втрачено 
понад 12 % населення.  

Чи відбиваються втрати чисельності на генофонді населення? В 
природних умовах не всі індивіди розмножуються успішно. Репродуктивні 
втрати – результат впливу соціальних, медичних і біологічних чинників на 
стан вагітної жінки, плоду і новонародженого. Такі втрати за рахунок плоду 
– це порушення репродуктивного процесу до зачаття, після зачаття до 
народження та після народження. Вони пов’язані з багатьма причинами, які 
можна поділити на обумовлені генетичними чинниками і такі, що викликані 
впливом зовнішніх збурень різної етіології. Через формування 
(переформування) генетичної структури підтримується адаптація популяцій 
до навколишнього середовища та рівень їх здоров‘я.  

Демографічна генетика вивчає статево-вікову, етнічну і шлюбну 
структури населення, розглядає зміни вітальної статистики та особливості 
відтворення популяції, які визначають її подальшу генетичну структуру. 

Нормальний перебіг генетичних процесів забезпечує як стійке 
відтворення генофонду в поколіннях, так і збереження генетичного 
різноманіття, (пре)адаптованого до виживання в конкурентному / 
агресивному довкіллі. 

Констатуючи ці аксіоми популяційної генетики, автори 
розлогої статті [13] слушно зауважують, що генетико-демографічні 
процеси, попри важливість їх впливу на генофонд, здоров‘я 
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населення та обґрунтування профілактичних заходів (особливо у 
регіональному розрізі), залишаються вивченими недостатньо. В їх 
власному дослідженні порівнювали імовірність народження дитини з 
уродженими вадами розвитку чи виникнення репродуктивних втрат 
тощо в кожній області з імовірністю виникнення такого в Україні 
загалом. Співвідношення ризиків більше 1,0 свідчить про підвищену 
ймовірність виникнення патологічного стану в області порівняно з 
Україною загалом, тоді як співвідношення менше 1,0 свідчить про те, 
що ймовірність виникнення патології в окремій області менша 
загальнодержавної. 

За даними МОЗ, щорічно народжується близько 10 тис. дітей з 
уродженою патологією. До 20 тис. дітей щороку стають інвалідами, у 
т. ч. близько 5 тис. дітей по причині вроджених аномалій. За останні 
роки найбільше зростання в первинній інвалідності відбулося 
внаслідок ВВР, зростала і загальна інвалідність дітей з цієї причини. 

II. Загалом за 1999-2010 рр. частота УВР серед народжених 
живими становила (24,46 ± 0,07) ‰, причому, починаючи з 2002 р. 
включно вона знижувалася. Але таке зниження не відзначалося по 
жодній нозології, яка належить до “сторожових” (множинні ВВР, 
щілина губи і/або піднебіння, спинномозкова кила, синдром Дауна, 
редукційні вади кінцівок, полідактилія та синдактилія). Показником 
обтяженості зачатих плодів уродженою патологією є її частота серед 
народжених живими, мертвими та абортних плодів; вона становила 
28,64 ‰ і також мала тенденцію до зниження (від 32,97 ‰ у 2002 р. 
до 25,68 ‰ у 2006 р.).  

Слід враховувати генетичні порушення, які реалізуються в 
самовільних викиднях першої третини вагітності. Беручи до уваги, 
що половина викиднів до 12 тижнів (та третина після 12 тижнів) 
зумовлені генетичними порушеннями плоду, розрахували частоту 
таких розладів серед усіх зареєстрованих вагітностей, які 
закінчилися живо- або мертвонародженням, самовільним викиднем 
чи абортом за медичним показанням. За 2002–2006 рр. значення 
цього показника дорівнювали (42,01 ± 0,14) ‰ і були майже 
вдвічі більшими поширеності УВР серед народжених живими – 
(24,71 ± 0,11) ‰ за аналогічний період. 

Загальна частота репродуктивних втрат за рахунок плоду в 
Україні становить 68,5 на 1000 зареєстрованих вагітностей (у селах – 
63,9 ‰, у містах – 70,6 ‰). У структурі сумарних репродуктивних 
втрат за рахунок плоду в Україні половина припадає на самовільні 
викидні (причому третину складають самовільні викидні до 12 
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тижнів гестації, зумовлені переважно генетичними порушеннями у 
плоду). Понад п’яту частину становлять мертвонародження (21 %) та 
аборти за медичними показаннями (22 %), 6 % припадає на ранню 
неонатальну смерть.  

Ризик репродуктивних втрат за рахунок плоду в областях 
порівняно з країною загалом підвищений на півночі (у Київській, 
Чернігівській, Сумській, Полтавській областях), у Закарпатській, 
Тернопільській, Миколаївській, Донецькій, Дніпропетровській 
областях та АР Крим (табл. 6.1).  

Частота самовільних викиднів, які становлять більшу частину 
плодових репродуктивних втрат, сягала 35 на 1000 зареєстрованих 
вагітностей (36 ‰ в міських поселеннях та 33 ‰ — у сільській 
місцевості). Підвищений ризик самовільних викиднів здебільшого 
збігався з таким щодо репродуктивних утрат загалом.  

Ситуація щодо самовільних викиднів до 12 тижнів гестації в 
областях порівняно з Україною з деякими винятками повторює таку 
для усіх самовільних викиднів.  

Частота мертвонароджень сягала за весь період спостереження 
14,4 ‰ і знизилась практично удвічі (від 19 ‰ зареєстрованих 
вагітностей до 10 ‰) майже в усіх областях України. Зменшення 
частоти мертвонародження з роками відбувалося в місті швидше (у 
2,17 рази), ніж у селі (в 1,79 рази). Частота ранньої неонатальної 
смерті в міських поселеннях також була меншою, ніж у сільській 
місцевості. 
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Таблиця 6.1 –Відносний ризик виникнення репродуктивних 
втрат за рахунок плоду в областях порівняно з Україною 

загалом, 2002-2006 рр. [13]. 

Адміністративна 
територія 

Репродук
тивні 
втрати 
разом 

Самовіль
ні 

викидні 

Самовіль
ні 

викидні 
до 12 
тижнів 

Аборти за 
медичним

и 
показання

ми 

Мертво-
народже
ння 

Рання 
неонаталь
на смерть 

АР Крим 1,44 1,22 1,12 1,79 1,74 1,12 
Вінницька  1,98 0,88 0,74 1,29 0,93 0,96 
Волинська 0,86 0,92 0,92 0,93 0,72 0,54 
Дніпропетровська 1,03 0,93 0,77 0,99 1,28 1,23 
Донецька 1,47 1,65 1,84 0,59 0,98 1,37 
Житомирська 0,83 0,75 0,70 1,02 0,91 0,56 
Закарпатська 1,22 1,55 0,82 0,93 0,82 1,04 
Запорізька 0,92 0,89 0,96 0,81 1,05 1,11 
Івано-Франківська 0,81 1,02 1,10 0,33 0,71 1,13 
Київська 1,16 1,58 1,83 0,55 0,90 0,84 
Кіровоградська 1,03 0,81 0,72 1,33 1,22 1,13 
Луганська 0,98 0,77 0,54 1,26 1,21 0,98 
Львівська 0,73 0,97 1,12 0,28 0,65 0,77 
Миколаївська 1,09 0,93 0,86 1,60 1,15 0,49 
Одеська 0,91 0,75 0,64 0,99 1,13 1,32 
Полтавська 1,26 1,38 1,35 1,14 1,18 0,87 
Рівненська 0,71 0,79 0,76 0,56 0,65 0,79 
Сумська 1,04 0,88 0,81 1,28 1,18 1,12 
Тернопільська 1,16 1,46 1,84 0,97 0,67 0,95 
Харківська 0,84 0,63 0,50 1,06 1,17 0,72 
Херсонська 0,88 0,73 0,57 0,89 1,26 0,78 
Хмельницька 0,80 0,81 0,95 0,81 0,71 0,97 
Черкаська 0,94 0,87 0,80 0,92 1,05 1,19 
Чернівецька 0,64 0,53 0,52 0,63 0,67 1,54 
Чернігівська 1,16 1,37 1,61 1,01 0,95 0,66 
м. Київ 0,82 0,69 0,61 1,01 0,86 1,10 
м. Севастополь 0,86 0,74 0,43 0,78 1,26 0,73 
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III. Аналізуючи комбінації різних причин репродуктивних 

утрат і їх «прив’язку» до окремих областей, автори вирізняють 7 
регіонів (з кількістю областей в кожному від 1 до 4), що дозволяє, в 
першому наближенні, задовільно описати складну ситуацію. Отже, 
можна виділити такі групи областей: 

– ризик усіх репродуктивних втрат підвищений,  
– ризик всіх репродуктивних втрат знижений,  
– ризик усіх репродуктивних втрат підвищений за винятком 

ранньої неонатальної смерті, ризик якої знижений,  
– ризик всіх репродуктивних втрат підвищений, за винятком 

мертвонародження, ризик якого знижений,  
– ризик всіх репродуктивних втрат знижений, за винятком 

підвищеного ризику ранньої 
неонатальної смерті,  
– ризик всіх репродуктивних втрат знижений, за винятком 

мертвонародження, ризик якого підвищений,  
– ризик всіх репродуктивних втрат знижений, за винятком 

мертвонародження та ранньої неонатальної смерті, ризик яких 
підвищений. 

На думку авторів статті, за показником плодових 
репродуктивних утрат стабілізуючий природний добір діяв найбільш 
інтенсивно серед населення, що проживало на території АР Крим та 
Донецької області, тоді як найменша його інтенсивність 
спостерігалася на заході країни. З огляду на канони популяційної 
генетики слушною є запропонована дослідниками теза щодо ролі 
«просіючого відбору»: за поодинокими винятками, зниження ризику 
репродуктивних втрат може призводити до підвищеного народження 
дітей з УВР.  

Першими кроком, зробленим нами для логічного 
упорядкування ситуації, віддзеркаленої в табл. 6.2, є визначення 
позірно простеньких взаємних кореляцій між 6 показниками з шести 
табличних стовпчиків. 

Коментуючи корелятивну матрицю, можемо сказати: 1. рання 
неонатальна смертність статистично випадає з гурту інших 5 
показників; 2. сумарні репродуктивні втрати найтісніше зчеплені з 
самочинними викиднями, посередньо з самовільними викиднями до 
12 тижнів і медичними абортами; 3. Мертвонародження мають тісну 
і зрозумілу супряж із кількістю абортів за медичними показниками. 
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Таблиця 6.2 –Коефіцієнти кореляції між сумарними 
репродуктивними втратами та їх складниками, 2002-2006 рр. 

 1 2 3 4 5 6 
1. Репродуктивні втрати разом х      
2. Самовільні викидні 0,80 х     
3. Самовільні викидні до 12 тижнів 0,66 0,97 х    
4. Аборти за показаннями 0,68 н.д. н.д. х   
5. Мертвонародження 0,50 н.д. н.д. 0,71 х  
6. Рання неонатальна смерть н.д. н.д. н.д. н.д. н.д. х 

 

Примітка. Розрахунки проведені за матеріалами [13].  
Р < 0,05 при R > 0,38. 
 
 

§ 4. Діти-інваліди: ті, що народилися живими 

Проблема дитячої інвалідності, маючи свою соціальну 
специфіку, з медичної точки зору невід’ємна від загальних проблем 
неонатології та патології дитячого і підліткового віку. 
Некваліфіковане ведення пологів є однією з причин дитячого 
церебрального паралічу (хоча не завжди його виникнення пов’язане з 
недбалістю чи невмінням лікаря). Несвоєчасна діагностика 
спадкових порушень обміну речовин і нескоригована дієта 
лежать у підмурку багатьох випадків олігофренії (хоча йдеться не 
стільки про роботу пологового будинку, скільки про стан справ у 
державі).  

I. Довкілля, у якому сьогодні живуть діти, характеризується 
присутністю факторів ризику, що були невідомі чи неможливі ще 
кілька десятиліть тому. Більш ніж 85 тис. синтетичних хімікатів були 
розроблені після Другої світової війни. У США найвищою є 
імовірність контакту дітей з 15 тис. хімічних речовин, що 
виробляються у значних обсягах. Ці хімікати можна зустріти в 
продуктах харчування, господарсько-побутових товарах і 
пестицидах, однак менше половини з них пройшли перевірку на 
потенційну токсичність. Діти винятково уразливі до впливу хімічних 
токсинів. Низкою досліджень було встановлено, що при кожному 
підвищенні вмісту свинцю в крові на 100-150 мг/л в межах 50-350 
мг/л середній коефіцієнт розумових здібностей (IQ) дитини 
знижується на 2-4 пункти. Дослідження останніх років вказують на 
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те, що наслідки контакту в ранньому віці зберігаються на пізніших 
етапах життя. Основні джерела отруєння свинцем — контакт із 
бензином, фарбою, яка використовувалась у виробництві іграшок, 
оздоблювальних матеріалів і посуду. У США свинець наявний у 70 
% будинків, побудованих до 1960 року.  

Вплив наслідків Чорнобильської катастрофи протягом 
вагітності став стресорним відносно поведінки пренатально 
опромінених підлітків у Фінляндії. Ті з них, які були експоновані на 
другому триместрі вагітності, мали у 2,32 разу підвищений ризик 
виникнення симптомів депресії і великого депресивного розладу, а 
також синдрому дефіциту уваги та гіперактивності. Водночас 
асоціації пренатального впливу аварії на ЧАЕС із тривожними й 
опозиційно-визивними розладами виявлено не було. Із наведеними 
даними узгоджуються також і результати дослідження шкільної 
успішності у пренатально опромінених у Швеції. Погіршення 
шкільних результатів було найвищим у тих, хто був експонованим на 
8-25-х тижнях після зачаття і народжений в регіонах Швеції з 
найбільшими радіоактивними випадами. Внутрішньоутробно 
опромінені підлітки у Норвегії порівняно із неекспонованими одно-
літками мають знижені показники вербальної оперативної пам'яті, 
вербального навчання і пам'яті,швидкості обробки інформації і 
виконавчого функціонування [63].  

II. Велика кількість деструктивних чинників довкілля  
(провокуючи дослідження щодо ролі кожного з них стосовно тієї чи 
іншої патології) може спричинитися до подрібнення уваги 
дослідників і втрати стратегічних орієнтирів. У такому контексті 
першочергової ваги набувають проблеми методології. Завдяки 
плідній роботі ВООЗ, зокрема Європейського центру довкілля і 
здоров'я, основи такої методології створені.  

Гігієна довкілля визначається як засоби спостереження, управління і 
контролю, що застосовуються для зниження негативного впливу чинників 
довкілля на здоров'я людини. Поняття "індикатор" може бути визначене як 
параметр, що дає інформацію про феномен, який досліджується. Проблема 
індикаторів вирішувалася ВООЗ на практичному рівні для створення бази 
даних в зв'язку з програмою "Здоров'я для всіх".  

Створено список основних індикаторів за наступними 
групами: 

− навколишнє середовище; 
− спосіб життя; 
− ресурси охорони здоров'я; 
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− основні демографічні і соціо-економічні показники; 
− використання і ціна; 
− індикатори, що базуються на смертності; 
− захворюваність, інвалідність і госпіталізація;  
− материнське і дитяче здоров'я.  

Структура патології в дітей-інвалідів має відбитки тих 
негараздів, що були започатковані антенатально, і тих, що 
спричинені пологами, і тих, які ведуться, наприклад, від дорожньо-
транспортних подій (табл. 6.3). 

Таблиця 6.3 – Розподіл дітей-інвалідів віком до 18 років за головними 
видами хвороб [25] 

 Всього, тис. На 10 000 дітей 
відповідного віку 

1998 1999 1998 1999 
Всього 152,2 150,3 151,7 156,4 

Розлади психіки та поведінки 27,4 24,9 27,3 25,9 
Хвороб нервової системи 
З них:  
Церебральний параліч 

63,1 
 

23,6 

37,6 
 

22,3 

62,9 
 

23,5 

39,2 
 

23,2 
Вроджені аномалії 25,1 26,6 25,0 27,7 
Хвороби органів дихання 7,8 8,0 7,8 8,3 
Хвороби ендокринної системи, 
розладів харчування та порушення 
обміну речовин 6,7 6,8 6,7 7,1 
Хвороби кістково-м’язової системи 
та сполучної тканини 6,3 6,7 6,3 6,9 
Новоутворення 4,2 4,3 4,2 4,4 

 
В пошуках демографічних чи медико-соціальних свідчень 

паралелізму між кількістю дітей-інвалідів та іншими 
характеристиками регіонів ми перебрали все, що було в пам’яті 
комп’ютера. Рибка не ловилася; вже готові капітулювати, ми 
наштовхнулися на несподіванку. Розташувавши кластери в порядку 
зростання кількості дітей-інвалідів, пересвідчилися, що смертність 
від інфекційних захворювань і смертність від новоутворень 
змінюється в такому ж порядку, але не зростає, а зменшується (на 
високому рівні статистичної вірогідності). Найменшу кількість дітей-
інвалідів бачимо в адмінтериторіях сходу та півдня України, 
найбільшу – на заході (Львівщина та Івано-Франківська обл.). Наразі 
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спробуємо з’ясувати корелятивні стосунки між кількістю дітей-
інвалідів і шістьма показниками репродуктивних утрат (табл. 6.4). 
  
Таблиця 6.4 – Коефіціент кореляції між сумарними репродуктивними 
втратами та їх складниками і кількістю дітей-інвалідів, 2000-2006 рр. 

 
 1 2 3 4 5 6 
Діти інваліди віком до 
18 років (на 10 тис. нас.) 

      

2000 р. -0,58 н.д. н.д. -0,45 -0,65 н.д. 
2001 р. -0,53 н.д. н.д. н.д.# -0,58 н.д. 
2002 р. -0,49 н.д. н.д. н.д.# -0,53 н.д. 
2003 р. -0,51 н.д. н.д. -0,45 -0,59 н.д. 
2004 р. -0,57 н.д. н.д. -0,53 -0,72 н.д. 
2005 р. -0,55 н.д. н.д. -0,55 -0,68 н.д. 
2006 р. -0,41 н.д. н.д. -0,56 -0,58 н.д. 

 
Примітка. Показники репродуктивних утрат позначені числами від 1 

до 6, як у попередній таблиці;  # на межі достовірності, р<0,1. 
 

Коментуючи, передовсім зазначимо, що об’єднаний матеріал 
[13] стосується лише 2002-2006 рр., відтак два роки (2000-ий і 2001-
ий) формально не мають право на місце в табл. 6.4. Ми свідомо 
ризикнули і бачимо, що не помилилися, бо в кореляційній таблиці 
«незаконні» не відрізняються від інших. Три показники з шести 
(самовільні викидні раніші та пізніші і рання неонатальна 
смертність) не мають причетності до більшої чи меншої ймовірності 
того, що дитина народиться живою, але скаліченою. Натомість 
мертвонародження, аборти за медичними показниками та 
репродуктивні втрати разом є перепонами на скорботному шляху 
плоду до інвалідності, що й засвідчують достовірні мінуси перед 
достовірними коефіцієнтами кореляції. 

III. Кореляційний аналіз засвідчив певні позитивні 
статистичні стосунки між окремими показниками репродуктивних 
утрат (1), негативні стосунки деяких з них із кількість дітей-інвалідів 
(2), можливість екстраполяції цих закономірностей за межі 
п’ятирічки, протягом якої Р.В. Богатирьова та ін. [13] накопичували 
первинний матеріал (3). Продовжимо цей аналітичний напрямок за 
допомогою факторної моделі. Вона – беручи за сировину парні 
кореляції – будує блоки (компоненти, фактори) двох і більше 
взаємозалежних показників. До їх числа ми долучили розвідника з 
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«великої» демографії – щорічну кількість народжених на 1000 
населення. 

Відлік часу розпочали з 1999 р., маючи намір завершити 
його 2010 роком, -- або відмовитися від такого наміру, коли 
кількість дітей-інвалідів і народжуваність «До» і «Після» не 
будуть сумісними з репродуктивними втратами за 2002-2006 рр. 
Якщо сумісність буде, матимемо підстави для висновку про 
придатність матеріалу (з яким маємо можливість працювати 
завдяки цікавій публікації колег) характеризувати великий 
фрагмент післяаварійної епохи. 

2004-ий рік – середина того відтинку часу, протягом якого 
йшло накопичення матеріалу стосовно репродуктивних утрат, відтак 
саме цей рік вважатимемо еталоном для порівняння.  

Передовсім звернемо увагу на найбільші числа в структурі 
першого фактору: -0,90 (репродуктивні втрати разом) і +0,83 
(кількість дітей-інвалідів). Це – суть: скалічених (але живих) дітей 
тим більше, чим меншою є інтенсивність їх елімінації. Ще два числа 
-0,77 (аборти за показаннями) і -0,74 (мертвонародження) 
розшифровують головні механізми відсіву. Самовільні викидні, 
особливо ранні, мають іншу спеціалізацію і переривають вагітність 
або через патологію матері, або через патологію плода, або через їх 
взаємну несумісність. Бувши презентованому в 1-ому факторі 
числами, що далекі від рівня достовірності (тобто ±0,70), викидні 
утворюють «свій» 2-ий фактор (у якому показник «діти-інваліди» 
репрезентований на рівні статистичного спаму). «Рання неонатальна 
смерть» перебуває поза грою, подібно Евересту височіють серед 
статистичних горбочків. Насамкінець погляньмо на показник 
кількості народжених. З «великої» демографії засланий в табл. 6.5 
для перевірки її толерантності до «чужинців», цей показник 
розташувався без підтекстів, за здоровим глуздом. По-перше, число 
0,69 лише на 0,01 є меншим рівня достовірності. По-друге (і це 
головне), позначка плюс біля нього означає, що народжуваність є 
тим більшою, чим менші репродуктивні втрати, а кількість дітей-
інвалідів є тим більшою, чим більше народжується дітей. Але! 
Розглянемо останній стовпчик таблиці і переконаємося, що з усіх 
змінних, залучених до факторизації, кількість народжених має 
найбільшу частку дисперсії, яка лишилася поза моделлю (100-
62,8=37,2%). Це – нормально, бо є багато соціально-економічних 
чинників, годних впливати на бажання чи небажання громадян мати 
дітей. Відтак на їх народження впливає не лише те, що відбувається 
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після зачаття. Коли йдеться про вплив іонізуючого опромінювання, 
ізольований чи поєднаний з «хімією», репродуктивні втрати мають 
вагу передовсім стосовно плодів, опромінених in utero, і стосовно 
вагітностей у матерів, які були опроміненні в дитячому віці.  

 
Таблиця 6.5 – Факторна структура репродуктивних утрат, кількості 

народжених і кількості дітей-інвалідів, 2004 р. 
 
 Факторні 

навантаження 
ЕД, 
% 

Ф.1 Ф.2 Ф.3 

Репродуктивні витрати разом -0,90 -0,38 -0,07 96,5 

Самовільні викидні -0,53 -0,84 0,01 99,1 

Самовільні викидні до 12 тижнів -0,37 -0,92 0,06 98,3 

Аборти за медичними показаннями -0,77 0,27 -0,29 74,8 

Мертвонародження -0,74 0,54 -0,14 84,9 

Рання неонатальна смерть  -0,21 0,14 0,94 94,1 

Кількість народжених на 1000 насел. 0,69 -0,39 0,02 62,8 

Кількість дітей-інвалідів 0,83 -0,25 -0,18 80,7 

Дисперсія, екстрагована факторами, % 44,8 28,3 12,8 86,4 
 

Примітка. Тут і далі ЕД – екстрагована всіма факторами дисперсія 
кожного показника. 

 
IV. Повернемося в час, на який не мусять поширюватися 

закономірності, обговорені вище. Не мусять – але можуть. Чи 
кількість дітей-інвалідів у 1999 р. і кількість народжених у 1999 р. 
так акуратно вростуть у факторну структуру репродуктивних утрат, 
як ці ж показники за 2004 р.?  

Таблиця 6.6 не залишає місця для сумніву: ні на йоту не 
втрутившись у структуру допологового відсіву, показники дитячої 
інвалідності та кількість народжених прилаштувалися (елегантно!) 
до неї. Дві цікаві деталі: внесок трьох факторів у дисперсію кількості 
дітей-інвалідів дещо менший, ніж у 2004 р. (77,7% проти 80,7%), а їх 
внесок у дисперсію народжуваності – помітно більший (71,2% проти 
62,8%). Гадаємо, що саме дистанція в часі від аварії на ЧАЕС 
визначає ці відмінності. 
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Таблиця 6.6 – Факторна структура репродуктивних утрат, кількості 
народжених і кількості дітей-інвалідів віком до 18 років, 1999 р. 

 
 Факторні 

навантаження 
ЕД,
% 

Ф.1 Ф.2 Ф.3 

Репродуктивні втрати разом -0,91 -0,36 -0,09 96,5 

Самовільні викидні -0,56 -0,83 0,01 99,2 

Самовільні викидні до 12 тижнів -0,39 -0,91 0,06 98,7 

Аборти за медичними показаннями -0,75 028 -0,33 74,8 

Мертвонародження -0,74 0,57 -0,16 88,8 

Рання неонатальна смерть  -0,22 0,16 0,92 91,1 

Кількість народжених на 1000 насел. 0,76 -0,36 0,01 71,2 

Кількість дітей-інвалідів 0,80 -0,25 -0,26 77,7 

Дисперсія, екстрагована факторами, % 45,8 28,3 13,1 87,2 

 
 
А як стоїть справа у 2010-му (табл. 6.7)? Власна структура 

репродуктивних утрат жодним чином не збаламучена, проте 
«зав’язність» на неї кількості скалічених дітей більша (88,5% входять 
до факторної дисперсії, лише 11,5% поза моделлю), натомість 
регіональні варіації кількості народжених менше залежать від 
перебігу вагітності (48,6% дисперсії лишилися поза моделлю). Якщо 
в 1999-2004 роках доля факторної дисперсії коливалася в межах 71-
63%, то в 2005-2010 р. не перевищувала 59-51%. Це свідчить про 
зростання ролі чинників, не причетних до репродуктивних утрат, 
чого можна було чекати на шляху від 15-их роковин аварії на ЧАЕС 
до 25-их (коли йдеться про тератогенність довкілля, а не про 
генетичні ефекти). 
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Таблиця 6.7 – Факторна структура репродуктивних утрат, кількості 
народжених і кількості дітей-інвалідів, 2010 р. 

 Факторні 
навантаження 

ЕД, 
% 

Ф.1 Ф.2 Ф.3 

Репродуктивні втрати разом -0,87 -0,46 -0,08 97,4 

Самовільні викидні -0,47 -0,88  0,04 98,9 

Самовільні викидні до 12 тижнів -0,30 -0,93  0,10 97,5 

Аборти за медичними показаннями -0,79 -0,19 -0,33 77,1 

Мертвонародження -0,77 0,46 -0,19 84,4 

Рання неонатальна смерть  -0,22 0,14  0,90 88,6 

Кількість народжених на 1000 насел. 0,61 -0,34  0,15 51,4 

Кількість дітей-інвалідів 0,83 -0,42 -0,16 88,5 

Дисперсія, екстрагована факторами, % 42,4 30,2 12,8 85,5 

 
V. Маємо зафіксувати деякі тонкощі (сказати б, натяки), які у 

факторній структурі репродуктивних утрат заслуговують на увагу, 
хоч не досягають достовірного рівня 0,70. Йдеться про самовільні 
викидні і мертвонародження. 

1. Окрім представництва у 2-ому факторі (нейтральному щодо 
кількості народжених дітей і кількості дітей-інвалідів), самовільні 
викидні тягнуть тоненьку пуповину 1-го фактору; навантаження на 
рівні 0,5 свідчать, що 25% дисперсії цього показника припадають на 
1-ий фактор. Відтак у компанії з медичними абортами й 
мертвонародженнями самовільні викидні беруть участь у 
«профілактиці» дитячої інвалідності. 

2. Мертвонародження, граючи одну з провідних ролей в 
першому факторі, тягнеться й до другого на такому статистичному 
рівні, про який йшлося вище (навантаження ≈ 0,5, а дисперсія ≈ 
25%). Протилежні позначки (плюс і мінуси) біля представництва 
мертвонароджень і викиднів обох типів засвідчують таку собі 
банальність – чим більше викиднів, тим менше мертвонароджень.  

Ми пропонуємо увазі читачів цей фрагмент не для того, щоб 
через матстатистику ще раз відкрити очевидності. Йдеться про те, що 
моделі часто «знають» більше, ніж можуть «сказати». Кінець цього 
параграфа не означає, що матеріал про репродуктивні втрати 
вичерпаний. 
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§ 5. Кластерні корінці та кластерна крона 
 

I. В попередніх розділах ми будували кластерну тактику, 
беручи за основу демографічні, екологічні чи соціальні 
характеристики адмінтериторій, щоб у макрорегіональних 
структурах відшукати шлях «униз» до антенатальних і неонатальних 
подій. В цьому параграфі підмурком кластеризації є матеріали про 
репродуктивні втрати [13]. З 6 показників, взаємні стосунки яких 
розглянуті в попередньому параграфі, програма кластеризації для 
організації трьох макрорегіонів обрала 2: репродуктивні втрати 
разом (p = 0,0001) і мертвонародження (p = 0,000001). В табл. 6.8 
наводимо характеристики макрорегіонів за шістьома показниками 
(два перших стали базою клатеризації). Маємо купу нулів після 
коми, вони засвідчують високу конфідентність кластерної структури. 
«Поза грою» перебуває показник ранньої неонатальної смертності 
(це ми вже бачили).  

 
Таблиця 6.8 – Макрорегіональні характеристики репродуктивних 

утрат, 2002-2006 рр. 
 

 Кластер 
№1 

Кластер 
№2 

Кластер 
№3 

Статистична 
оцінка 

Репродуктивні 
втрати разом 0,77±0,03 1,19±0,06 1,03±0,05 

Р1,2<0,001; 
Р1,3<0,001; 

Мертвонародження 0,72±0,03 0,88±0,05 1,22±0,05 

Р1,2<0,05; 
Р1,3<0,001; 
Р2,3<0,001; 

Самовільні викидні 0,83±0,06 1,42±0,11 0,90±0,06 Р1,2<0,001; 
Самовільні викидні 
до 12 тижн. 0,87±0,08 1,61±0,18 0,80±0,07 

Р1,2<0,01; 
Р1,3<0,0001; 

Аборт за 
медичними 
показаннями 0,65±0,11 1,06±0,14 1,17±0,09 

Р1,2<0,05; 
Р1,3<0,01; 

Рання неонатальна 
смерть 0,90±0,13 0,97±0,10 1,01±0,07 Не достовірно 

 
Якщо говорити про міжкластерну «поведінку» показників, вона 

зручна для трактування, коли йдеться про мертвонародження та 
аборти за медичними показаннями – зростання від першого до 
другого і від другого до третього кластерів (у межах факторної 
моделі ці показники також співдружні). Тримаються разом і ранні та 
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пізні викидні, проте в цьому випадку бачимо центральний (в 2-ому 
кластері)  «горб» між двома майже рівноглибокими «долинами» (1-
ий і 3-ій фактори). Позиція « репродуктивні втрати разом» є 
пасивною, бо верхній рядок є середньою арифметичною п’яти 
нижніх (і саме це визначає його високу інформативність).  

II. 7, 6 і 12 адмінтериторій, що входять відповідно  в 1-ий, 2-ий  
і 3-ій кластер, відрізняються навзаєм за післяаварійною начинкою: 6 
із 7, 4 з 6 та 2 з 12 належать до тих, що офіційно вважаються 
потерпілими (табл. 6.9). Відтак репродуктивні втрати в 1-ому 
макрорегіоні можуть мати найбільшу, а в 3-ому найменшу 
причетність до іонізуючого опромінення. 

 
Таблиця 6.9 – Перелік адмінтериторій, що увійшли до макрорегіонів, 

організованих на базі репродуктивних утрат  (2002-2006 рр.) 
 

 ТПЗ#  ТПЗ# 

Кластер №1  Кластер №3  
Волинська 0,19 АР Крим  0 
Житомирська 0,43 Дніпропетровська 0 
Івано-Франківська 0,07 Запорізька 0 
Львівська 0 Кіровоградська 0 
Рівненська 0,38 Луганська 0 
Хмельницька 0,10 Миколаївська 0 
Чернівецька 0,32 Одеська 0 
Кластер №2  Полтавська 0 
Вінницька 0,30 Сумська 0,11 
Донецька 0 Харківська 0 
Закарпатська 0 Херсонська 0 
Київська 0,80 Черкаська 0,70 
Тернопільська 0,12   
Чернігівська  0,18   

 
Примітка. Шрифтом виділенні адмінтериторії, які вважаються 

такими, що потерпіли внаслідок аварії на ЧАЕС. # Територіальний показник 
забруднення (ТПЗ) – відношення кількості районів, які вважаються 
радіаційно забрудненими, до загальної кількості районів у кожній області. 

 
Кожний кластер має «візитівку» – абстрактний статистичний 

центр; предметним його втіленням можна вважати найближчу до 
центру адмінтериторію. Отже: 1-ий кластер – найближча до центру 
Хмельницька обл., 2-ий кластер – Київська обл., 3-ій кластер – 
Кіровоградська обл. Шукаючи показник, який сутнісно характеризує 
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три найближчі області (а відтак центри і власне кластери), можемо 
дійти висновку про брак інформації: не маємо статистики щодо 
неплідних шлюбів. Все, про що йдеться в табл. 6.8 і 6.9, стосується 
вагітностей. Інформація про неплідність не лише допомогла б 
доповнити формальні характеристики макрорегіонів, а й розширити 
можливості трактування сутностей, які стоять за числами. Гадаємо, 
що коректним є припущення про певну інформативність у цьому 
плані самочинних викиднів – передовсім ранніх, у першому 
триместрі. Якщо по генезу такі викидні близькі до відбраківки 
нестандартних зигот, можливим є віддзеркалення цього в 
характеристиках трьох «прицентрових» областей. Ось пропонований 
нами індекс [мертво народження] : [викидні до 12 тижнів]: 

 
Хмельницька обл. – 0,75; 
Київська обл. – 0,49; 
Кіровоградська обл. – 1,69. 

 
Загалом на перших два кластери (13 адмінтериторій, з них 10 

потерпілих від наслідків аварії на ЧАЕС) припадає лише 3 області в 
яких пропонований індекс є більший 1,0. Натомість третій кластер 
(12 адмінтериторій, з них 2 потерпілих) має 1 таку область. Можемо 
доповнити табл.. 6.8 ще одним показником репродуктивних утрат: 

 
Кластер № 1: 0,97 ± 0,17 
Кластер № 2: 0,55 ± 0,07 
Кластер № 3: 1,68 ± 0,11 
P1,2 < 0,05; P1,3 < 0,01; P2,3 < 0,001 

 
Робоча гіпотеза полягає в наявності «чорнобильського сліду», 

проте маємо шукати прямих доказів, не задовольняючись 
опосередкованими. (ДИС)баланс мертвонароджень і ранніх викиднів, 
ймовірно, є достатньо плинним, залежним від дози і терміну після 
опромінення.  

Так чи інакше, тенденцію «менше викиднів – більше 
мертвонароджень» можемо екстраполювати в формулу «більше 
мертвонароджень і медичних абортів – менше вроджених вад 
розвитку – менше дітей інвалідів». Таблиця 6.10 засвідчує, що так 
воно і є, коли говорити про загальні підходи. Проте не варто чекати, 
що практична реалізація цієї тенденції є однакова і стосовно 
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множинних вад розвитку, і, скажімо, хвороби Дауна, яку оминає 
внутрішньоутробний механізм контролю.  

 
Таблиця 6.10 – Кількість дітей-інвалідів (на 10 тис. населення) 
у макрорегіонах, організованих на базі репродуктивних утрат, 

1999-2010 рр. 
 

Рік Кластер 
№1 

Кластер 
№2 

Кластер 
№3 

p за Критерієм 
Ст’юдента 

1999 36,1±1,7 30,9±0,6 29,3±1,0 р1,2<0,05; р1,3<0,01; 

2000 38,9±1,5 33,7±0,8 32,0±1,1 р1,2<0,05; р1,3<0,01  
2001 38,8±1,6 33,4±1,2 31,7±1,1 р1,2<0,05; р1,3<0,01 
2002 37,4±1,9 32,8±1,7 30,4±1,2 р1,3<0,01 
2003 37,9±1,7 33,0±2,1 29,6±1,2 р1,3<0,001 
2004 34,5±1,6 27,5±1,5 25,1±0,9 р1,2<0,01; р1,3<0,001 
2005 32,3±1,7 26,7±1,4 24,7±0,8 р1,2<0,05; р1,3<0,001 
2006 20,4±1,2 18,8±0,9 16,5±0,5 р1,3<0,05; р2,3<0,05 
2009 44,4±1,6 37,2±2,5 31,3±1,0 р1,2<0,05; р1,3<0,001; 

р2,3<0,05 
2010 46,2±2,0 39,0±2,1 32,8±0,8 р1,2<0,05; р1,3<0,001; 

р2,3<0,05 
 
Примітка. Офіційні матеріали про кількість дітей-інвалідів за 2007-

2008 рр. не оприлюднені. 
 
III. У доступній літературі нам не доводилося зустрічати ні 

ідеї про можливість демографічної крони над акушерсько-
неонаталогічними кластерними корінцями, ні будь-яких 
конкретних її втілень. Ось, скажімо, природний приріст населення 
(різниця між кількістю народжених і померлих) є досить абстрактна 
демографічна конструкція, що знайшла своє кластерне місце:  

 
 Міста: Кл. №1 (0,70 ± 0,98), Кл. № 2 (-2,12 ± 1,52), Кл. №3 (-

3,71 ± 0,55); P1,3 < 0,01; 
 Села: Кл. №1 (-4,03 ± 1,72), Кл. № 2 (-9,80 ± 3,06), Кл. №3 (-

8,69 ± 1,19); P1,3 < 0,05. 
 
У табл.. 6.11 бачимо короткий звіт про стан справ стосовно 

інфекційних та паразитарних хвороб, зокрема від туберкульозу та 
СНІДу. Більша в 1,5 – 2 – 3 рази смертність у 3-ому кластері, ніж у 1-
ому, може ґрунтуватися на падінні імунітету через екологічні 
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негаразди. Переваги в третьому кластері адмінтериторій Сходу та 
Півдня спрямовує думку в звичне річище – соціальна специфіка, 
алкоголь, наркотики, нестабільність шлюбу, проституція. Все це має 
резон (особливо, коли мова про СНІД), але не забуваймо, що саме 
такий, а не інший кластерний профіль є започаткований структурою 
репродуктивних утрат, а вона вариться в тому раю, де вільно плаває 
зародок, позбавлений прямого контакту із зовнішнім пеклом.  

Таблиця 6.11 – Коефіцієнти смертності від інфекційних хвороб (на 
100 тис. наявного населення) у макрорегіонах, структурованих на базі 

показників репродуктивних утрат, 2009 р. 
 

 Кластер 
№1 

Кластер 
№2 

Кластер 
№3 

Стат. 
оцінка 

Міська популяція, 
чоловіки  

    

Інфекційні та 
паразитарні хвороби  32,89±2,12 44,87±11,07 60,46±6,88 р1,3<0,01 

в т.ч.: 
Туберкульоз 

 
20,77±1,68

 
24,25±4,94

 
32,33±2,75

 
р1,3<0,01 

СНІД 9,69±1,58 15,23±6,42 23,64±5,54 р1,3<0,05 
Міська популяція, 
жінки     
Інфекційні та 
паразитарні хвороби 8,01±0,37 11,95±3,04 17,28±3,26 р1,3<0,05 

в т.ч.: 
Туберкульоз 

 
4,57±0,50

 
5,33±1,46 

 
6,37±0,79 н.д. 

СНІД 2,10±0,33 4,57±1,95 8,44±2,44 р1,3<0,05 
Сільська популяція, 
чоловіки     
Інфекційні та 
паразитарні хвороби 37,09±3,91 47,05±5,75 60,15±3,83 р1,3<0,001 

в т.ч.: 
Туберкульоз 

 
30,74±4,21

 
34,25±4,16

 
43,70±2,42

 
р1,3<0,05 

СНІД 2,43±0,51 6,00±2,51 12,64±3,35 р1,3<0,01 
Сільська популяція, 
жінки     
Інфекційні та 
паразитарні хвороби 6,29±0,54 10,45±2,07 15,76±2,64 р1,3<0,01 

в т.ч.: 
Туберкульоз 3,57±0,56 5,65±0,59 8,09±0,95

р1,2<0,05 
р1,3<0,001 

СНІД 0,86±0,30 2,53±1,48 5,38±1,47 р1,3<0,01 

Примітка. Тут і далі  н.д. – не достовірно. 
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Табл. 6.12 засвідчує аналітичну ситуацію стосовно смертності 

від злоякісних новоутворень in toto, а також від пухлин, що 
руйнують органи тісного контакту з довкіллям. 3-ій кластер (у 
чоловіків частково, а у жінок за трьома позиціями) спотикається і 
«падає», не даючи приросту, відтак не бачимо достовірності.  

 
Таблиця 6.12 – Коефіцієнти смертності від деяких злоякісних 

новоутворень (на 100 тис. наявного населення) в макрорегіонах, 
структурованих на базі показників репродуктивних утрат, 2009 р. 

 
 Кластер 

№1 
Кластер 
№2 

Кластер 
№3 

Стат. 
оцінка 

Чоловіки, міська популяція     

Злоякісні новоутворення 195±5 222±11 243±7 
р1,2<0,05 
р1,3<0,001 

в т.ч.: 
Органів травлення 

 
68,5±2,8 

 
77,8±4,8 

 
86,5± 1,9 р1,3<0,001 

Органів дихання 46,6 ±1,7 63,0±4,4 68,5 ±3,4 
р1,2<0,01 
р1,3<0,001 

     
Чоловіки, сільська популяція     

Злоякісні новоутворення 209±13 263±23 241±11 р1,2<0,05 
в т.ч.: 
Органів травлення 

 
66,0±5,1 

 
86,6±9,5 

 
75,8±4,4 Н.д. 

Органів дихання 62,8±4,1 81,7±7,1 78,7± 4,9 
р1,2<0,05 
р1,3<0,05 

Жінки, міська популяція     
Злоякісні новоутворення 141±5 148±11 173±5 р1,3<0,001 

в т.ч.: 
Органів травлення 

 
44,2±2,1 

 
47,9±3,7 

 
59,6±2,3 

р1,3<0,001 
р2,3<0,05 

Органів дихання 6,76±0,25 9,87±0,99 
11,38±0,

62 
р1,2<0,05 
р1,3<0,001 

Жінки, сільські популяція     
Злоякісні новоутворення 126±10 140±13 142±5 Н.д. 

в т.ч.: 
Органів травлення 

 
40,7±4,2 

 
45,2±5,6 

 
44,4±2,2 Н.д. 

Органів дихання 7,79±1,28 12,05±1,63 
10,89±0,

77 Н.д. 
 
Нажаль, показники репродуктивних утрат оприлюднені без 

диференціації за місцем проживання, що не дозволяє зорієнтуватися 
в ситуації міста/села на рівні «корінців» і «крон». Феномен 
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«спотикання» (якщо йдеться про кластер № 3) чи «горба» (коли мова 
про кластер № 2) зачіпає і міську людність у випадку смертності від 
хвороб нервової системи (табл.. 6.13). Вочевидь, складність 
макрорегіонального рельєфу є властивістю не міської чи сільської 
популяції, а кластерної бази.  
 

Таблиця 6.13 – Коефіцієнт смертності від хвороб нервової системи 
(на 100 тис. наявного населення) в макрорегіонах, структурованих на 

базі показників репродуктивних утрат, 2009 р. 
 

 Кластер 
№1 

Кластер 
№2 

Кластер 
№3 

Стат. 
оцінка 

Чоловіки, міська 
популяція 11,2±1,5 21,8±4,7 17,7±1,7 р1,3<0,05 
Чоловіки, сільська 
популяція 20,4±4,5 21,2±4,3 21,0±3,9 Н.д. 
Жінки, міська 
популяція  5,67±1,03 10,37±3,18 9,65±0,88 р1,3<0,05 
Жінки, сільська 
популяція 11,4±3,5 11,0±4,1 12,0±2,2 Н.д. 
 

Смертність міської і сільської людності від соматичних хвороб 
(табл. 6.14 і 6.15) має риси, про які ми щойно говорили. Проте – 
увага! –  ми тримаємо в резерві табл.. 6.16, в якій популяції, кластери 
і смертність є ідеально виструнченими, а статистичні оцінки цієї 
благодаті приємні для дослідників і, сказати б, придатні для 
посібників із матстатистики. Але є застереження. Зовнішні причини 
малоцікаві для вивчення причинної супряжі смертності з 
репродуктивними втратами. Нещасні випадки, отруєння і травми 
передовсім зчеплені з соціально-екологічними виливами. Саме цим 
пояснюється «ідеальність» ще однієї таблиці (6.11), в якій ідеться 
про туберкульоз і СНІД.  
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Таблиця 6.14 – Коефіцієнти смертності міської людності (на 100 тис. 
осіб) від деяких соматичних хвороб у макрорегіонах, організованих на 

базі показників репродуктивних утрат, 2009 рік. 

Стать, 
причина смерті 

Кластер 
№1 

Кластер 
№2 

Кластер 
№3 

Статистична 
оцінка 

Чоловіки     
Хвороби системи 

кровообігу 699±31 821±56 896±18 р1,3<0,001 
В т. ч. 

Цереброваскулярні 
хвороби 133±16 170±42 221±24 р1,3<0,01 

Хвороби органів 
травлення 75±4 89±8 93±7 р1,3<0,05 

Хвороби сечостатевої 
системи 6,24±0,64 6,35±0,76 9,34±0,78 

р1,3<0,01  
р2,3<0,05 

Жінки     
Хвороби системи 

кровообігу 698±33 834±80 950±25 р1,3<0,001 
В т. ч. 

Цереброваскулярні 
хвороби 151±25 188±64 274±36 р1,3<0,05 

Хвороби органів 
травлення 33±2 39±6 47±3 р1,3<0,01 

Хвороби сечостатевої 
системи 4,16±0,41 5,00±0,60 6,94±0,60 р1,3<0,01 

Таблиця 6.15 – Коефіцієнти смертності сільської людності (на 100 
тис. осіб) від деяких соматичних хвороб у макрорегіонах, 

структурованих на базі показників репродуктивних утрат, 2009 р. 

Стать, 
причина смерті 

Кластер 
№1 

Кластер 
№2 

Кластер 
№3 

Стат. 
оцінка 

Чоловіки     
Хвороби системи кровообігу 1069±64 1273±173 1169±43 Н.д. 
В т. ч. Цереброваскулярні 

хвороби 129±30 178±54 228±35 р1,3<0,05 
Хвороби органів травлення 75±8 92±7 93±8 Н.д. 

Хвороби сечостатевої системи 7,14±1,50 5,63±1,10 7,28±1,11 Н.д. 
Жінки     

Хвороби системи кровообігу 1326±94 1604±232 1362±79 Н.д. 
В т. ч. Цереброваскулярні 

хвороби 170±48 237±87 307±58 Н.д. 
Хвороби органів травлення 29,44±4,63 37,95±5,30 45,97±4,25 р1,3<0,05 

Хвороби сечостатевої системи 4,79±1,29 4,17±0,58 5,52±0,56 Н.д. 
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Таблиця 6.16 – Коефіцієнти смертності від нещасних випадків, 
отруєнь і травм (на 100 тис. наявного населення) у макрорегіонах, 
структурованих на базі показників репродуктивних утрат, 2009 р. 

 Кластер  
№1 

Кластер  
№2 

Кластер 
 №3 

Стат. 
оцінка 

Міська популяція, 
чоловіки  

    

Всі зовнішні причини 124,7±8,0 149,8±17,6 181,4±6,0 р1,3<0,001 
в т.ч.: 

Отруєння 
 

21,7±2,7 
 

23,3±6,9 
 

33,4±3,4 
 

р1,3<0,05 
Самогубство 21,1±2,8 30,2±40 38,9±2,7 р1,3<0,001 

Убивство 4,54±0,54 9,18±1,74 11,12±0,89 р1,3<0,001 
Міська популяція, 
жінки     
Всі зовнішні причини  26,71±2,31 33,47±5,14 43,82±1,68 р1,3<0,001 

в т.ч.: 
Отруєння 

 
3,66±0,50 

 
4,33±1,70 

 
7,31±0,69 

 
р1,3<0,001 

Самогубство 3,34±0,38 5,62±1,09 7,71±0,59 р1,3<0,001 
Убивство 1,91±0,42 3,45±0,59 4,18±0,31 р1,3<0,001 

Сільська популяція, 
чоловіки     
Всі зовнішні причини  184,1±19,6 235,4±3,59 257,7±12,03 р1,3<0,01 

в т.ч.: 
Отруєння 

 
34,93±5,21 

 
42,22±12,30 

 
51,02±5,84 

 
р1,3<0,05 

Самогубство 35,10±6,46 58,37±11,80 66,22±3,84 р1,3<0,001 
Убивство 6,49±1,25 8,55±1,37 15,00±1,02 р1,3<0,001 

Сільська популяція, 
жінки     
Всі зовнішні причини  33,51±4,44 47,85±7,50 60,84±3,55 р1,3<0,001 

в т.ч.: 
Отруєння 

 
4,79±1,04 

 
8,98±2,25 

 
12,69±1,19 

 
р1,3<0,001 

Самогубство 4,53±0,66 8,28±1,81 12,07±0,91 р1,3<0,001 
Убивство 2,96±0,48 4,43±1,16 5,53±0,46 р1,3<0,01 

 
IV. Структура, базою якої є репродуктивні втрати, демонструє 

мінливу «поведінку» стосовно міжкластерних варіацій смертності від 
різних причин. Найцікавішими є не «ідеальні» варіанти, що не 
потребують коментарів, а «збаламучені» непередбачуваними 
«спотиканнями» і «горбами» (переважно сільського походження). За 
цим стоять специфічні екологічні впливи, зумовлені роботою на 
землі, і деградаційні соціальні чинники, про дивовижне 
демографічне віддзеркалення яких ми писали в розділі «1995 рік». 
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Дуже ймовірно, що на такому тлі репродуктивні втрати сільської 
популяції відрізняються від утрат міського типу. Використання 
однієї лінійки для вимірювання об’єктів, які перебувають у різних 
координатах, дозволяє акцентувати їх відмінності, проте може 
лишати поза увагою деталі їхньої конструкції.  

Кількісно міська людність приблизно вдвічі більша сільської; 
змішана структура репродуктивних втрат має переважно міський 
характер, і ми, нажаль, не можемо цьому зарадити. В табл.. 6.17, яка 
характеризує кластерні віддзеркалення загальної смертності, бачимо 
«нормальний» міський рельєф, натомість сільські популяції (від 
взаємного нашарування «горбів» і «спотикань», спричинених 
окремими причинами смертні) майже зовсім позбавлені 
макрорегіональних відмінностей. 

 
Таблиця 6.17 – Коефіцієнти смертності від усіх причин (на 100 тис. 
наявного населення) в макрорегіонах, структурованих на базі 

показників репродуктивних утрат, 2009 р. 
 
 Кластер 

№1 
Кластер 
№2 

Кластер 
№3 

Статистична 
оцінка 

Чоловіки, міська 
популяція 1251±45 1462±102 1620±32 р1,3<0,001 
Чоловіки, сільська 
популяція 1802±121 2106±227 2055±72 Не достовірно 
Жінки, міська 
популяція  987±36 1158±92 1351±22 р1,3<0,001 
Жінки, сільська 
популяція 1720±131 1982±219 1878±88 Не достовірно 
 
 

§ 6. Назад уздовж часу 
 

Філософи сперечалися про сутності часу і простору. Якщо 
спрощено, одна сторона декларувала їх богоданність і 
самодостатність: час – є, простір – є, купіть годинник, лінійку і не 
нервуйтеся. Інша сторона вважала, що поняття простору набуває 
сенсу лише через матеріальні об’єкти (бувши порожнім проміжком 
між ними), а поняття часу – через події, інтервали між якими не є 
однаковими. Першу позицію обстоював Ньютон, другу Ляйбніц, а 
тут прийшов Ейнштейн і т.д.  
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Структура репродуктивних утрат [13] віддзеркалює ситуацію 
2002-2006 рр. (середина 2004 р.), проте є дійсною, слугуючи 
кластерною базою для багатьох демографічних показників за 2009 р. 
(про що йшлося в попередньому параграфі). Озирнемося далеко 
назад. Чи 6 показників допологової і ранньої післяпологової 
смертності (разом із 7-им, який на цій основі запропонували ми) 
будуть визнані «своїми» в 1995-ому році?  

Нагадаємо, що за 1995-ий рік маємо чотири кластерні 
структури, базами яких були демографічні, радіаційні, хімічно-
екологічні та соціальні критерії. Якщо 7 показників репродуктивних 
утрат (2002-2006 рр.) «закинути» на ті адмінтериторії, які є 
кластерами в 1995 р., чи матимуть ці «парашутисти » статистичні 
докази своєї спорідненості? Визнання своїми є, проте ними стають не 
всі показники і не в усіх кластерах.  

Спорідненність тримається на рівнях мертвонароджень та іже з 
ними (коли говорити про «нові» показники) і на демографічній та 
соціальній базі (коли йдеться про «старі» кластери). Почнемо з 
демографічних кластерів (1995):  

 
 Мертвонародження:  

1,22 ± 0,07; 1,00 ± 0,06; 0,70 ± 0,02; P1,2 < 0,05; P1,3 < 0,001; P2,3 < 0,01; 
 Медичні аборти:  

1,22 ± 0,12; 1,04 ± 0,09; 0,66 ± 0,11; P1,3 < 0,01; P2,3 < 0,05; 
 Індекс М/Вик-12:  

1,72 ± 0,19; 1,08 ± 0,14; 0,71 ± 0,12; P1,2 < 0,05; P1,3 < 0,01; P2,3 < 0,01. 
 
Отже, якщо в попередніх параграфах ми навели докази того, 

що показники репродуктивних утрат задовільно (і навіть цікаво) 
демонструють причетність до низки демографічних показників за 
2009 р., то в цьому параграфі йдеться про базові демографічні 
показники 1995 року: вони статистично причетні до віддалених у 
часі кластерних «корінців». Менше виразними, проте статистично 
реальними є матеріали, пов’язані з соціальними кластерами (1995):  

 
 Мертвонародження:  
1,23 ± 0,06; 0,94 ± 0,09; 0,77 ± 0,04; P1,2 < 0,05; P1,3 < 0,01;  
 Медичні аборти:  
1,21 ± 0,10; 0,99 ± 0,13; 0,76 ± 0,11; P1,3 < 0,05; 
 Індекс М/Вик-12:  
1,64 ± 0,19; 1,18 ± 0,18; 0,75 ± 0,11; P1,3 < 0,001. 
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Виконуючи всю цю процедуру, чи довідалися ми про те, що 

хотіли знати? Здебільшого – так. Запишемо висновки:  
a) успішна «гетерохронна трансплантація» різноякісних за 

сутністю медико-біологічних показників можлива, і це свідчить про 
існування певних зон (потоків) стабільності в кризових механізмах 
самовідтворення популяцій;  

b) внутрішній контроль якості плоду давно і беззастережно 
вважається основою стабілізуючого добору; екологічні та соціальні 
навантаження супроводжуються граничним напруженням механізмів 
контролю – але де лежить його межа (qui custodiet ipsos custodies – 
хто сторожує сторожів?); 

с) мертвонародження є останнім рубежем пренатального 
контролю за якістю плоду; його механізми дуже різні, і власне це 
робить їх стійкими навіть при випробуванні на плин часу.  
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                  Розділ сьомий.   
  Радіація і популяція: проблема дози 

 
§ 1. Зворотний бік моделі. Феномен крокодила 

 
Темою цього фрагменту є аналіз того, як риси точного і 

блискавичного в розрахунках, але позбавленого інтуїції 
комп’ютерного робота, помножені на інерційне мислення 
дослідника, спричиняються до утворення «поганої» (безнадійної, 
ідіотської) математичної моделі. Минув час, коли моделювання і 
лякало, і приваблювало лікарів та біологів. Сьогодні цей методичний 
засіб став навіть не модним, а просто буденним; це добре, коли 
модель коректна, а якщо – ні? 

I. В кінці першого розділу (стор. 33) ми обговорювали занадто 
гарні – формально блискучі – результати при вивченні внеску 
екологічних чинників у міжрегіональні варіації (дисперсію) 
смертності. Йшлося про застосування множинної регресії, одного з 
найкращих методів багатовимірної матстатистики, який має широке 
застосування в науці й техніці. Проте – не все те золото, що блищить. 
Коли коефіцієнт множинної кореляції практично сягає 1, то це або 
велике досягнення, або щось смішне. Схиляючись до останнього, ми 
виходили з того, що всі показники рівня радіаційної небезпеки, 
пов’язаної з аварією на ЧАЕС, мають кількох спільних «предків» 
(розрахункових чи визначених дозиметрично), а відтак корелюють 
між собою: це обмежує їх інформативність. Свідки, які розповідають 
у суді про одне й те саме, але різними словами, множать протоколи, а 
більше – нічого.  

II. Велике значення має нерівномірне розташування 
«чорнобильських плям» на території України. Чистіші південно-
східні регіони є вкрай забруднені індустріальною «хімією» та 
зчепленими з нею загальними і демографічними соціопатіями. 
Північно-західні регіони, серед яких – більшість із тих, що 
вважаються потерпілими від аварії, мають менше техногенного 
(нерадіаційного) бруду, вірять у Бога і народжують більше дітей. 
Виокремлення 13 –ти перших і 12-ти других є механічним актом із 
глибоким інформаційним підтекстом. Не мусимо дивуватися, що 
такий поділ спричинив збурення множинної регресії. «Свідки» 
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розділилися на тих, що бачили, кажучи фігурально, або правий, або 
лівий бік вулиці, де був скоєний злочин. Бачили різне, розповідають 
різне, в такий спосіб мимохіть стали інформаційно компетентними. 
Коефіцієнт множинної кореляції злетів у небо, а дослідник утратив 
відчуття землі під ногами. Що, власне, відбувається? Шукаємо 
відповідь. 

III. По-перше, сформований пул можливих предикторів 
(загальною кількістю 34). До нього входять 15 показників рівня радіаційної 
небезпеки, пов’язаної з наслідками аварії на ЧАЕС, а також 1 показник 
неаварійного походження (радон). До складу предикторів входять також 12 
екологічних свідків нерадіаційного техногенного забруднення повітря, землі 
та водних басейнів, що були визнані найбільше інформативними в наших 
попередніх дослідженнях [25, 27]. Йдеться про показники типу 
«споживання вугілля», «скидання забруднених вод у поверхневі водні 
басейни», «споживання дизельного палива» тощо. Надалі показники такого 
типу ми називатимемо «Екол-1». Групу «Екол-2» складають 6 потенційних 
предикторів умовно вищого рангу. Йдеться про один із комбінованих 
показників регіонального людського розвитку [82], присвячений довкіллю, 
а також про п’ять варіантів оцінки територіальної техногенної «хімії», 
запропонованих нами на основі матеріалів, що їх щорічно оприлюднює 
Міністерство надзвичайних ситуацій.  

По-друге, сформована матриця парних кореляцій і підрахована 
кількість достовірних корелятів у кожного з потенційних предикторів 
серед усіх інших. Загальна кількість кореляцій при p0,05 складає 449, з 
них коефіцієнти кореляції в діапазоні 0,80-0,99 зафіксовані в 152 випадках. 
Найбільша кількість достовірних корелятів (21) випала на долю колективної 
дози опромінення 1986-2005 рр. Найменше таких мають (власне, не мають 
зовсім) 2 показники – ефективна річна доза опромінення радоном і 
забрудненість земель пестицидами та міндобривами (внаслідок 
неконтрольованого зберігання старих запасів).  

Третім кроком був аналіз множинної регресії з найбільшим 
коефіцієнтом множинної кореляції та найбільшою кількість 
використаних предикторів. Таким вимогам найкраще відповідає 
залежність між смертністю, спричиненою туберкульозом (чоловіки, міська 
популяція), і 21 показником при R=0,999767; F=307,2 і p<0,0003. 
Ненаситність програми, на шляху до R=1 готової «проковтнути» все, що 
має бодай мінімальну статистичну вартість, назвемо феноменом 
крокодила.  

IV. Програма множинної регресії визначає і виводить на монітор 
вагомість кожного предиктора (в порівнянні з усіма іншими) за допомогою 
критерію t і залежної від нього величини p. В табл. 7.1, поділеній на три 
групи за величиною t, бачимо цікаву залежність між місцем, яке посідає 
показник (від 1-го до 21-го), і кількістю корелятів у його шлейфі. Чим 
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більше корелятів, тим вище (ближче до «голови») розташований предиктор. 
І навпаки: мала статистична спорідненість з іншими членами пулу штовхає 
ближче до «хвоста». Відтак сума [місце] + [кореляти] в усіх трьох групах є 
практично однаковою (відповідно 24,74,3; 24,62,8; 25,01,6). Якщо 
говорити про складники цієї суми, то в першій і другій групі вони 
практично однакові, натомість у третій (тій, що біля «голови») маємо 
достовірно найменшу суму місць і найбільшу суму корелятів.  

Таблиця 7.1 - Характеристика предикторів, які входять в 
експериментальне рівняння множинної регресії «R=0,999767» в 

залежності від критерія t. 

 Характеристика предиктора Тип предиктора 
1.місце 2.кореляти 3.[1]+[2] 

І 2 6 8 Екол.-1 
7 11 18 Рад. 
8 14 22 Рад. 

19 14 33 Рад. 
20 14 34 Рад. 
21 12 33 Рад. 

12,8±3,3 11,8±1,3 24,7±4,3  
ІІ 4 14 18 Рад. 

10 3 13 Екол.-2 
11 13 24 Рад. 
13 14 27 Рад. 
15 17 32 Екол.-1 
16 17 33 Екол.-2 
17 16 33 Екол.-1 
18 0 18 Екол.-1 

13,0±1,6 11,8±2,3 24,6±2,8  
ІІІ 1 18 19 Екол.-2 

3 19 22 Рад. 
5 18 23 Екол.-2 
6 18 24 Екол.-2 
9 17 26 Екол.-1 

12 18 30 Екол.-2 
14 17 31 Екол.-1 

7,1±1,8 17,8±0,3 25,0±1,6  
        t2,3=2,4        t1,3=4,6              t2,3=2,6        

Примітка. І- t < 10,0; n=6, ІІ-10,0 ≤ t < 20,0; n=8, ІІІ-t ≥ 20,0; n=7. 
 
Звертає на себе увагу нерівномірний розподіл предикторів різного 

типу в трьох групах. Із 9 «чорнобильських» радіаційних чинників 5 
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розташовані в першій групі, лише 1 у третій. Таблиця 7.2 засвідчує 
приблизний паритет аварійного спадку і техногенної «хімії» (Екол-1) щодо 
місця, кількості корелятів та їх суми, натомість середній критерій t є 
найменшим саме в першій групі, проміжним у другій і найбільшим у третій 
(відповідно 7,32,8; 12,33,3 і 19,63,4; p1,3<0,05).  

Чи є ці матеріали такими, що будуть відтворені при розгляді іншого 
рівняння множинної регресії, за параметрами подібного до «0,999767»? Ми 
шукали і знайшли: йдеться про смертність від нещасних випадків (жінки, 
сільська популяція); R=0,999984(!), p<0,00000, F=4497,5(!!!) і 21 предиктор 
(8 післяаварійних, 8 типу Екол-1 і 5 типу Екол-2). А головне – цей 
статистичний монстр відтворює все, про що ми писали вище (з варіаціями, 
які завжди мають місце при роботі з дуже малими виборками). Зокрема, 
зберігаються обернені співвідношення між місцем предиктора в списку і 
кількістю скорельованих з ним показників, відтак їх сума близька до 
константи 25. Зберігається також конфідентна різниця між середніми 
величинами параметра t, з яким входять у рівняння предиктори радіаційні, 
Екол-1 і Екол-2: останні в 1,5-2 рази більші.  

V. Фахівцям у царині теорії чисел і (до певної міри) теорій 
ймовірностей та математичної статистики знайомий вислів «магія чисел». 
Він не має однозначного сенсу, проте приходить у голову, коли – 
працювавши з простою моделлю множинної регресії – ви раптом 
наштовхуєтеся на критерій Фішера (F), який в одному випадку дорівнює 
кільком сотням («рівняння R=0,999767»), а в іншому кільком тисячам 
(«рівняння R=0,999984»). Це при тому, що зазвичай в демографічних 
студіях тішить F, який перевищує 5, а коли F>10, починають тихенько 
співати. Після такого екскурсу повертаємося до смертності від туберкульозу 
в міській популяції чоловіків і порівняємо її параметри в тому варіанті, який 
вибрала програма (21 предиктор) і який «нав’язуємо» ми (відповідно 
перших 14 і перших 7 предикторів): 

 
-- (21): R=0,999767; F=307,2; p<0,0003; 
-- (14): R=0,957256; F=7,82; p<0,001;   
-- (7): R=0,894292; F=9,70; p<0,00007. 

 
Другий варіант уже можна показувати людям, але не всі повірять. 

Короткий третій варіант, утративши фантастичний коефіцієнт множинної 
кореляції, за рахунок ступенів свободи має пристойний F, але лишається 
сумнівний показник p. Якщо дослідник – шахрай, таке можна «продати» на 
конференції або в посередній журнал. Але нас шахрайство не цікавить. 
Зробимо легальну маніпуляцію, розділимо 25 адмінтериторій на 12 
постраждалих від аварії на ЧАЕС, і 13 тих, що такими не вважаються. 
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Доручимо комп’ютеру з 34 потенційних предикторів вибрати для 
кожної групи все, що йому заманеться. Тобто – на новому матеріалі 
повторюємо експеримент, яким закінчили «інтродукцію». Цього виявилося 
достатньо, щоб претендувати на абсолютний рекорд крокодила:  

 
-- (12 областей): R=0,999998; F=41221; p<0,004;  
-- (13 областей): R=0,999685; F=635,4; p<0,002. 

 
Якщо R із п’ятьма дев’ятками формально нагадує про золото 

найвищої проби, то F величиною сорок із гаком тисяч є нісенітниця і навіть 
F=635 засвідчує якийсь безлад. Це вдале завершення експерименту, 
проведеного з навмисними методичними помилками: 

a) використанням навзаєм скорельованих предикторів, що програма 
«любить» (і при послідовному формуванні їх списку надає перевагу 
показникам, які найтісніше вросли в кореляційну матрицю); 

b) екологічно детермінованим (невипадковим) поділом 
адмінтериторій на дві  групи, що наперед внесло в ситуацію потужну 
інформаційну міну. «Не ходите, дети, в Африку гулять!» Не треба 
припускатися таких помилок за межами експерименту.  

VI. Для ілюстрації цього скористаємося матеріалами про залежність 
між кількістю дітей-інвалідів (демографічний ефект) і такими його 
предикторами як число мертвонароджень, регіональні особливості 
соціального середовища і середня доза опромінення щитоподібної залози в 
людей різного віку (до 7 років, 7-14, 15-18, старші за 18 років) а також 
усереднена доза для всіх вікових підгруп. П’ять розрахункових показників 
опромінення головної «йодної залози» організму корелюють між собою на 
рівні 0,99-1 (відтак є поживою для статистичного крокодила). Натомість два 
інші предиктори мають різне походження; цього, ймовірно, може бути 
достатньо, щоб уникнути «крокодильського» обчислювального сценарію. 

Первинні матеріали щодо мертвонароджень маємо за 2002-2006 рр. 
Уже перша з розрахованих множинна регресія виявилася «нормальною»: 
R=0,827; F=6,5; P<0,001. 

Далі події розгорталися так: 
-- 2004 р. (4 предиктори): R=0,921; F=28,0; P<0,0001; 
-- 2005 р. (3 предиктори): R=0,834; F=16,0; P<0,0001; 
-- 2006 р. (1 предиктор): R=0,579; F=11,6; P<0,002. 
В останньому випадку йдеться про предикторську потугу 

регіонального рівня мертвонароджень: інвалідами можуть стати лише ті 
діти, які народилися живими. Чому такою лабільною є щорічна структура 
предикторів? Тому, що лябільною є патологія, яка спричиняє інвалідність. 
Уроджені вади розвитку, ускладнені пологи, спадкова патологія з дебютом 
у перші роки життя, травми і загальні захворювання дітей – все це щоріч 
може гуртуватися в різних пропорціях. Програма реагує так, як навчена 
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програмістами: змінним асортиментом предикторів задля досягнення 
найвищої статистичної переконливості (F). 

Чи значить це, що дослідники мають можливість вибирати 
предиктори з метою отримати бажаний результат? Так: не лише можуть, а й 
мусять це робити, якщо бажаною є не кон’юктура, а істина. 

 
§ 2. Праворуч і ліворуч від знаку рівності  

(симетрія логіки і логіка симетрії) 
 

I. Якщо взаємозалежність між масою тіла (вагою) і зростом 
записувати формулою парної регресії, то можливих варіантів запису 
є два; вони різні позірно, але однакові за структурою.  

Перший варіант: Маса=a1+b1 (Зріст), 
де a1 і b1 є числові параметри, різні, наприклад, для чоловіків і жінок 
(або баскетболістів і боксерів). Йдеться про нормування маси тіла за 
зростом. Така задача передбачає розташування змінної «Маса» 
ліворуч від знака рівності, а змінної «Зріст» -- праворуч. Таке 
розташування має конкретну вжиткову основу, добре зрозумілу 
дієтологам чи тренерам. Немає математичної заборони на інший 
запис регресивної формули: 

Другий варіант: Зріст=a2+b2 (Маса), 
якщо в такій формулі є потреба. Точніше, якщо є потреба в такій 
логіці. Зауважимо, що зріст не є «причиною» маси, а маса не є 
«причиною» зросту. В обох варіантах йдеться лише про 
статистичний факт (кореляцію), а його трактування є справою 
дослідника. Від того, за першим чи за другим варіантом записана 
формула, її математична сутність не залежить. Якщо йдеться про 
логіку, то від дієтології та спорту перейдемо до радіаційної 
медицини. 

II. Не маємо сумніву, що «Доза» іонізуючого опромінення 
спричиняє певний «Ефект». Вважається очевидним, що адекватним 
записом цього є формула 

Ефект= a1+b1 (Доза), 
в якій «наслідок» стоїть ліворуч, а «причина» праворуч від знака 
рівності. Це не викликає заперечень, за допомогою такого робочого 
інструменту ми багато дізналися про нерадіаційні техногенні 
забруднення [25]. Але! Беручи до уваги низку реальних обставин, 
пропонуємо для обговорення формулу 

Доза= a1+b1 (Ефект). 
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Математично така формула не краща і не гірша за попередню. 
Логічно (всупереч уявленням традиціоналістів) вона коректна. Не 
йдеться про те, що «Ефект» створює «Дозу», розмову ведемо про 
кількісну оцінку «Дози» за допомогою кількісної оцінки 
«Ефекту». Форма запису сама по собі не диктує інтерпретації 
стосунків між лівою та правою сторонами рівняння. Використання 
такого підходу грунтується на кількох тезах: 

 на медичному та демографічному рівнях індивідуальні, 
групові та популяційні оцінки ефектів є точнішими, ніж те, що 
ми знаємо про реальні дози; 

 обмежений внесок чорнобильських викидів у радіаційне 
навантаження на популяцію України, залежність екопатій від 
сукупної дії іонізуючого опромінення, техногенної «хімії» та 
поширеності шкідливих звичок «розмивають» парні супряжі, 
спонукають до використання множинної кореляції (регресії) і 
провокують «феномен крокодила»; 

 методом вибору є множинна регресія типу  
Доза= a1+b1 (Ефект1) + b2 (Ефект2) +….+ bn (Ефектn), 

яка здатна збирати інформаційні крихти з різних «ефектів» для 
оцінки однієї дози, при цьому (завдяки післяаварійній 
специфічності таких «доз») ігноруючи вплив інших чинників;  

 жодний метод матстатистики не може видобути з 
емпіричної сировини більше інформації, ніж там є, відтак 
пропонований нами підхід не має гарантії успішності. 

III. Не будемо тестувати десятки можливих клінічних 
демографічних ефектів чи їх комбінацій. Вважаємо це дослідження 
методичним експериментом. Виходячи з таких міркувань, проведена 
пілотна серія з природним джерелом іонізуючої радіації, не 
пов’язаним з аварією на ЧАЕС, і головне – джерелом, внесок якого в 
радіаційне навантаження людності є найбільшим. Ми вже мали 
нагоду торкнутися цієї теми і, спираючись на парні кореляції, 
переконатися в онкогенності радону в умовах України [49]. 

Известно, что радон является второй (после курения) по значимости 
причиной развития рака легких. Доля случаев рака легких, вызванных 
радоном, оценивается от 3% до 14%. Значительные последствия для 
здоровья наблюдаются, в частности, среди работников урановых рудников, 
подвергающихся воздействию радона в высоких концентрациях. Однако 
исследования, проведенные в Европе, Северной Америке и Китае, 
подтвердили, что низкие уровни концентрации радона, такие как в жилых 
домах, также в значительной мере способствуют заболеваемости раком 

208



 

 

легких. При возрастании концентрации радона во вдыхаемом воздухе на 
100 Бк/м3 риск развития рака легких увеличивается на 16%.  

Нами проанализированы данные суммарной смертности от 
злокачественных новообразований (в том числе и смертности от 
новообразований органов дыхания) в разных регионах Украины за 2009 год. 
Выявлена достоверная положительная корреляция смертности от 
злокачественных новообразований с годовой эффективной дозой радона 
(мЗв): у мужчин, проживающих в городах (r = 0,51), у женщин, 
проживающих в городах (r = 0,45), у мужчин, проживающих в селах (r = 
0,38). У женщин, проживающих в селах, достоверной связи не выявлено (r = 
0,32). Анализ отдельно взятой смертности от злокачественных 
новообразований органов дыхания позволил выявить достоверные 
положительные корреляции: у мужчин, проживающих в городах (r = 0,50), у 
женщин, проживающих в городах (r = 0,55), у мужчин, проживающих в 
селах (r = 0,45). У сельских женщин не выявлено достоверной связи 
смертности от злокачественных новообразований органов дыхания с 
региональными оценками концентрации радона.  

Таким образом, в соответствии с полученными нами данными, от 
уровня радона в окружающей среде и жилищах в Украине в определенной 
степени зависит как суммарная смертность от злокачественных 
новообразований, так, в частности, и смертность от новообразований 
органов дыхания. 

Використання множинної регресії дозволило залучити в 
категорію «Ефекти» 13 змінних, якими стали показники смертності 
від злоякісних новоутворень органів дихання в п’ятирічних вікових 
групах (від 20-24 до 85+ років). Усі 13 вікових показників потенційно 
можливого ефекту виструнчилися праворуч від знака рівності, 
ліворуч самостійно стояла річна ефективна доза радону (мЗв), а 
програма відбирала мінімальне число максимально інформативних 
показників (предикторів дози). Таких стосовно смертності чоловіків 
у міських і сільських популяціях виявилося відповідно 3 і 4, в 
міських і сільських популяціях жінок – 6 і 7. Ось головні підсумки 
розрахунків: 

-- чоловіки, міська популяція: R=0,552; p<0,05;  
-- жінки, міська популяція: R=0,839; p<0,005;  
-- чоловіки, сільська популяція: R=0,713; p<0,005;  
-- жінки, сільська популяція: R=0,762; p<0,02.  

Окремо про головний пріоритет програми множинної регресії – 
критерій Фішера F. Нагадаємо, що саме на догоду пріснопам’ятному 
Фішерові (при розташуванні ефекту ліворуч від знака рівняння) ми 
спостерігали ефект крокодила (§ 1). Наразі ситуація інша: примусове 
погамування «апетиту» програми нетрадиційним розташуванням 
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того, що праворуч, а що ліворуч від знаку рівняння. Навіть для 
міської популяції чоловіків (при дуже скромному F=3,1) програма 
використала лише 3 з 13 вікових показників смертності (ефектів), бо 
подальше їх збільшення спричинялося б до зниження F за рахунок 
погіршення балансу ступенів свободи. Отже, феномен крокодила 
відсутній.  

 
§ 3. Ще одна перевірка ротації 

 
Маємо багато практичних свідчень і теоретичних узагальнень 

всього, що стосується впливу на захворюваність, поширеність 
хвороб, інвалідність і смертність нерадіаційних техногенних 
забруднень довкілля. Одним із успішних математичних підходів до 
аналізу Доза/Ефект у цій царині є множинна лінійна регресія. Саме їй 
ми завдячуємо порівняльним оцінкам вагомості окремих типів 
забруднення при їх фактичній мішанці в повітрі, воді та грунті [25, 
26]. 

Нині ставимо собі завдання отримати кількісні оцінки 
популяційних рівнів радіаційної небезпеки, пов’язаної з аварією на 
ЧАЕС, за допомогою ротації двох частин класичного рівняння 
регресії.  

Апробація такого підходу з використанням загальновідомих і 
добре вивчених техногенних хімічних забруднень може бути 
корисною при врахуванні деяких притаманних їм особливостей. 
Перше: якщо йдеться про окремі сполуки, кожна з яких провокує 
характерну лише для неї патологію; в таких випадках праворуч від 
знаку рівності стоятиме 1 предиктор, що позбавляє такий 
експеримент сенсу. Друге: в багатьох випадках маємо комбінації 
забруднювачів, склад яких визначає виробнича технологія, різна в 
металургії, виробництві мінеральних добрив чи гірничовидобувній 
промисловості. В таких ситуаціях є можливим існування спектру 
патологій, зчепленого з одним джерелом. Наприклад, зі скиданням 
забруднених вод у поверхнева і водні басейни, скажімо – в Дніпро, 
Десну, Тетерів, Рось… А далі в підземні горизонти прямісінько до 
питної води. 

Отже, для «скидання забруднених вод» компонуємо батарею 
потенційних предикторів (міська популяція, жінки). До її складу входять: 
смертність від інфекційних хвороб (у тому числі туберкульозу та СНІДу), 
смертність від пухлин (у тому числі злоякісних новоутворень усіх 
локалізацій, органів травлення і органів дихання), смертність від нещасних 
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випадків, травм і отруєнь (у тому числі транспортних, зумовлених 
падіннями, утопленнями, отруєннями, дією вогню, самогубствами та 
убивствами). Загальна кількість причин смерті 14.  

Не торкаючись можливого патогенетичного підґрунтя цих показників 
(прямого, коли говорити про інфекції та пухлини, та соціально 
опосередкованого в випадках неприродної смерті), розглянемо рівняння 
множинної регресії: R=0,886; F=2,6; p<0,07. Таким чином, ідеться лише про 
тенденцію. Проте маємо козирі – вмикаємо процес відбору кращих і 
виключення гірших, після чого з 14 предикторів лишається 8 (6 із 7 
неприродних причин смерті, СНІД і фатальні пухлини органів травлення). 
Рівняння набирає нової якості: ледь помітно погіршився коефіцієнт 
множинної кореляції (R=0,878). Натомість тішать інші зміни (F=6,8 і 
p<0,0006).  

Продовжимо експеримент, змінивши лише ліву частину рівняння, де 
розташуємо хімічно-радіаційний показник, який має назву «споживання 
вугілля та його похідних». Радіаційний компонент, який видає на-гора 
вугільна енергетика, має природне походження. Він не причетний до аварії 
на ЧАЕС, а спричинений ним рівень радіаційної небезпеки на 
популяційному рівні перевищує «чорнобильські» показники. В цьому легко 
пересвідчитися, глянувши на «сирий» матеріал. 14 потенційних предикторів 
формують, сказати б, елегантну статистику: R=0,930; F=4,5; p<0,01. Що 
може бути кращим? Кращими стають ці показники після відбору 
найінформативніших (таких 8): R=0,925; F=11,8; p<0,00002. Як не дивно, до 
відібраних увійшли практично ті предиктори, що й в попередньому 
випадку: 6 неприродних причин смерті, сукупна смертність від інфекційних 
та паразитарних хвороб, смертність від злоякісних пухлин шлунково-
кишкового тракту. 

 
§ 4. Полювання на дрібноту 

 
Терміни «формат» і «неформат» у сучасному світі важать 

багато, хоч їх походження та найбільша поширеність мають 
причетність передовсім до телебачення. На межі мистецтва і бізнесу 
(проте при безумовному переважання інтересів останнього) елементи 
нормативності змагаються з (без)успішним поборюванням традицій в 
театрі, кіно та малярстві. Щось подібне торкається і науки. 

I. «Неформат» змісту і, даруйте, «формат» за формою (публікацій, 
доповідей, популяризаторських спрощень тощо) є звичайним явищем у 
житті наукової спільноти. Чим більше ідея чи метод відхиляються від 
усталених практик, тим важче долається спротив їх визнанню. Це – добре, 
коли в такий спосіб ігноруються винахідники вічного двигуна, і погано, 
якщо ставляться під сумнів, скажімо, закони Менделя. Ротація множинної 
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регресії не має надвисокого креативного рангу, проте її «неформатність» не 
приймають ті, що механічно ставлять Ефект ліворуч, а Дозу праворуч від 
знака рівності. Нагадаємо: мова не про те, що Ефект начебто створив Дозу 
(це дурниця, знак рівності цього не означає). Йдеться про кількісну оцінку 
давньої Дози за допомогою кількісних оцінок сьогоднішніх Ефектів 
(найважчим із яких на індивідуальному рівні є смерть, а на популяційному – 
смертність).  

При аналізі внеску чинників різної природи в зростання смертності 
від усіх причин смерті, новоутворень та соматичної патології на радіаційно 
забруднених територіях і по Україні в цілому встановлено, що на рівні 5% 
значущості сукупний внесок соціально-економічних та радіаційного 
чинників становить 70-90% і переважним чином обумовлюється 
негативними змінами соціально-економічного стану держави. Можливий 
внесок радіаційного чинника в зростання смертності від усіх хвороб та 
в соматичну патологію не перевищує 2%. Оцінка дії радіаційного 
чинника на зростання смертності від новоутворень становить 3,2% по 
Житомирській обл., 2,2% по Київській обл., 1,9% по Чернігівській обл., 
а по Україні в цілому не перевищує 1,0% [65]. 

У структурі колективних доз опромінення (КДО) населення України 
65% складає внутрішнє, 35% -- зовнішнє, 74% припадає на сільське 
населення і тільки 23% на міське. Сумарна колективна доза внутрішнього 
опромінення сілких мешканців за 1986-1995 рр. складає по Житомирській 
обл.. 8,4 тис. люд.-Зв, по Рівненській 6,1 тис. люд.-Зв, по Київській 5,2 тис. 
люд.-Зв. Це в сумі складає 19,7 тис. люд.-Зв і становить 80% усієї 
колективної дози внутрішнього опромінення сільського населення України. 
Чотири області (Волинська, Чернігівська, Черкаська, Вінницька) вносять 
16% цієї дози (4 тис. люд.-Зв). На інші 17 областей та Республіку Крим 
припадає 4% колективної дози внутрішнього опромінення сільського 
населення.   

II. У цьому параграфі обговоримо матеріали, які виникли, коли 
ліворуч від знака рівності по черзі стояли 15 показників, пов’язаних з 
аварією на ЧАЕС, а праворуч – послідовно 3 предиктори (смертність 
від інфекцій), 4 предиктори (смертність від злоякісних пухлин) і 7 
предикторів (7+4). Цей перелік не вичерпує всіх показників 
смертності, бо метою дослідження є насамперед оцінка 
можливостей ротаційної моделі множинної регресії для вивчення 
слабких і зашумлених (на популяційному рівні) екопатій. 
Інтегративна радіоекологія мусить мати свою дослідницьку 
партитуру. Кількісно майже віртуальний серед інших джерел 
радіаційного забруднення «чорнобильський слід» в методичному 
плані є вартим дослідницьких зусиль. 
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Загальна кількість випадків, у яких (ротаційна) множинна 
регресія засвідчує статистичну зчепленість Доза/Ефект на рівні 
тенденції (p<0,10) і на рівні значущості (p<0,05), у міських 
популяціях чоловіків і жінок складає відповідно 6 і 7 (в сумі 13), у 
сільських популяціях чоловіків і жінок – 11 і 12 (в сумі 23). Це 
узгоджується з оцінками ситуації в містах і сільських поселеннях, 
отриманими в інший час і за іншим методом. 

III. Переходимо до конкретики, починаючи з міської популяції 
чоловіків. Називаємо показник рівня аварійної радіаційної небезпеки і 
даємо базові характеристики рівняння регресії, які дають йому 
предикторську оцінку. 

a) Смертність від інфекцій (3 предиктори). 

Ефективна доза сумарного опромінення, 1986 (R=0,67; F=5,7; p<0,005); 

Ефективна доза сумарного опромінення, 1987-1996 (R=0,57; F=3,3; p<0,04); 

Ефективна доза сумарного опромінення, 1997-2011 (R=0,64; F=4,7; p<0,01); 

Ефективна доза сумарного опромінення, 1986-2011 (R=0,64; F=5,0; 
p<0,009). 

b) Смертність від онкопатології (4 предиктори). 
Достовірні матеріали, пов’язані з аварією на ЧАЕС, відсутні. 

Наводимо контрольний розрахунок щодо природного складника 
радіаційного фону -- радону. 
Річна еквівалентна доза опромінення радоном (R=0,69; F=4,5; p<0,01). 

c) Смертність від інфекцій та онкопатології (7 предикторів). 

Ефективна доза сумарного опромінення, 1986 (R=0,67; F=4,1; p<0,01); 

Ефективна доза сумарного опромінення, 1987-1996 (R=0,67; F=4,0; p<0,02); 

Переходимо до матеріалів, які стосуються міської популяції жінок, тут і 
далі трохи скоротивши формальну частину протоколу. 

a) Ефективна доза сумарного опромінення, 1986 (R=0,57; F=3,3; p<0,004); 

Ефективна доза сумарного опромінення, 1986-2011 (R=0,52; F=2,6; p<0,08); 

Ефективна доза сумарного опромінення, 1997-2011 (R=0,51; F=2,5; p<0,09). 

b) Ефективна доза сумарного опромінення, 1986-2011 (R=0,56; F=2,3; 
p<0,09). 

(контроль) Річна еквівалентна ефективна доза опромінення радоном 
(R=0,65; F=3,7; p<0,02). 

c) Ефективна доза сумарного опромінення, 1986 (R=0,73; F=4,5; p<0,007); 
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Ефективна доза сумарного опромінення, 1986-2011 (R=0,73; F=2,7; p<0,05); 

Ефективна доза сумарного опромінення, 1997-2011 (R=0,72; F=2,5; p<0,05). 
Наступна частина протоколу стосується сільської популяції 

чоловіків, тієї частини людності України, яка найбільше постраждала від 
(недо)капіталізації сільгоспвиробництва. Землю (грунт) не можна обмити, 
як асфальт; не можна відмити від «беккерелів» овочі, гриби, молоко, а ще – 
затруєну пестицидами воду. Якщо говорити про пре дикторську силу 
смертності сільських чоловіків, вона потужна передовсім тоді, коли йдеться 
про інфекційну патологію. 

a) Ефективна доза сумарного опромінення, 1986 (R=0,68; F=5,9; p<0,004); 

Ефективна доза сумарного опромінення, 1987-1996 (R=0,56; F=3,1; p<0,05); 

Ефективна доза сумарного опромінення, 1997-2011 (R=0,66; F=5,4; 
p<0,006); 

Ефективна доза сумарного опромінення, 1986-2011 (R=0,67; F=5,7; 
p<0,005). 

b) Ефективна доза сумарного опромінення, 1986 (R=0,60; F=2,8; p<0,06); 

Середня доза опромінення щитоподібної залози (R=0,59; F=2,6; p<0,06); 

Середня популяційна доза опромінення, 1987-2005 (R=0,58; F=2,5; p<0,07); 

Колективна доза опромінення, 1987-2005 (R=0,56; F=2,3; p<0,10). 

c) Ефективна доза сумарного опромінення, 1986 (R=0,72; F=2,7; p<0,05); 

Ефективна доза сумарного опромінення, 1997-2011 (R=0,80; F=4,2; 
p<0,008); 

Ефективна доза сумарного опромінення, 1986-2011 (R=0,69; F=2,3; p<0,08). 
Українські селянки покірно зустріли свою демографічну долю. Їх 

смертність, на жаль, виразно засвідчує потенції ротаційної модифікації 
множинної регресії. 
a) Ефективна доза сумарного опромінення, 1986 (R=0,71; F=7,2; p<0,002); 

Ефективна доза сумарного опромінення, 1987-1996 (R=0,58; F=3,6; p<0,03); 

Ефективна доза сумарного опромінення, 1997-2011 (R=0,63; F=4,6; p<0,01); 

Ефективна доза сумарного опромінення, 1986-2011 (R=0,63; F=4,7; p<0,01). 

b) Ефективна доза сумарного опромінення, 1986 (R=0,60; F=2,8; p<0,006); 

Середня популяційна доза сумарного опромінення, 1987-2005 (R=0,58; 
F=2,5; p<0,07); 

Колективна доза опромінення, 1987-2005 (R=0,56; F=2,8; p<0,09); 
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Середня доза опромінення щитоподібної залози (R=0,57; F=2,4; p<0,06). 

c) Ефективна доза сумарного опромінення, 1986 (R=0,81; F=4,5; p<0,005); 

Ефективна доза сумарного опромінення, 1987-1996 (R=0,77; F=3,4; p<0,02); 

Ефективна доза сумарного опромінення, 1997-2011 (R=0,71; F=2,4; p<0,07); 

Ефективна доза сумарного опромінення, 1986-2011 (R=0,73; F=2,8; p<0,04). 

Маємо 36 випадків, у яких нарізно чи сумісно використані 
популяційні показники смертності від двох причин стали такими 
предикторами рівня аварійної радіаційної небезпеки, яким можна 
вірити. Багато чи мало? Питання не коректне: є так, як є. Ротаційний 
варіант множинної регресії можна вважати таким, що має 
перспективу при «полюванні на дрібноту». 

 
§ 5. Назад до істини 

 
Спочатку було слово, і слово було «бекерель» – одиниця 

активності нуклідів, яка відповідає одному розпаду за секунду. Далі, 
базуючись на незаперечних фізичних фактах та інтерпретаціях 
радіобіологічних спостережень, запровадили поняття та одиниці 
виміру поглинутої дози (грей), еквіваленту, поглинутої дози та 
ефективної дози (в обох випадках зіверт). Простіше: бекерелі 
множили на різні розумні коефіцієнти і через греї виходили на 
зіверти. Це в підсумку і була та сакраментальна доза, довкола якої 
обертаються медичні та медико-демографічні ефекти. При цьому 
якісна та кількісна залежність ефекту від дози є тим краще 
вивченою, чим більшою є доза. Не маємо проблем при оцінках 
дозового підґрунтя променевої хвороби, проте маємо їх купу, коли 
йдеться про ефекти малих доз. Саме поняття малих доз є 
абстрактним і затеоретизованим, а їх кількісні параметри досить 
приблизні: «зверху» 1 Гр, «знизу» 100-10 мГр. Підсумком названих 
теоретичних обставин є вагомі досягнення при вивченні залежності 
«Доза-Ефект», скажімо, в когорті ліквідаторів аварії на ЧАЕС 
(особливо квітнево-травневого етапу) при дуже непевних 
результатах популяційних студій. Про що, власне, написані 
попередні параграфи цього розділу. 

В цьому параграфі ми пропонуємо повернутися до старого 
принципу чорної скриньки в його найпростішому варіанті: від 
щільності радіаційного забруднення грунтів у адмінтериторіях (а), 
пропускаючи вдало чи не дуже вдало розраховані показники 
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поглинутої дози, коефіцієнти еквівалентності та ефективності (b), 
безпосередньо переходити до медико-демографічних оцінок 
смертності від різних причин (с). Не йдеться про те, щоб підважити 
теоретичні засади радіобіології. Мова йде про безперспективність 
практичного використання взаємно скорельованих «зіверт-
показників», які – всі! – так чи інакше бувши виведеними з 
«бекерель-основ», є не придатними для багатовимірних модельних 
оцінок ситуації «Доза-Ефект» на популяційному матеріалі.  

Беручись до роботи, ми полегшили завдання, на шляху до 
популяції зачепившись за когортну групу «діти-інваліди», вік яких 
за законом не може перевищувати 18 років. В її складі бачимо калік 
різних категорій: тих, чия неповносправність зумовлена 
антенатальною патологією (1), пологовою травмою (2) або 
спричинена травмами чи хворобами в період дитинства (3). Якщо 
йдеться про 2006 рік, найстарші з дітей-інвалідів народилися в 1990-
1991 роках, а їхні матері могли, по-перше, зазнати більшого чи 
меншого опромінення за рахунок йоду-131 у 1986 р., і, по-друге, 
більшого чи меншого опромінення за рахунок іншого 
післяаварійного бруду, головними складниками якого були і є цезій-
137 і стронцій-90. В Зоні Відчуження мінімальна щільність 
забруднення радіо цезієм складала 20-40 кБк/м.кв, радіостронцієм 
10-20 кБк/м.кв. у 1986 р. Максимальне забруднення в Зоні сягало по 
цезію-137 і по стронцію-90 >480 кБк/м.кв. Крім Зони таку високу 
забрудненість мали окремі райони Житомирської та Київської 
областей. Якщо йдеться про мінімальну щільність, поза Зоною її 
відлік у 1986 р. розпочинався для радіостронцію та радіоцезію з 
позначки<2 кБк/м. кв. Різниця між двома ізотопами полягала в тому, 
що для стронцію цей мінімальний показник «покривав» усі 25 
адмінтериторій, а для цезію лише 16 із них. Щоб одержати коректну 
оцінку зчепленості будь-якого демографічного показника з площею 
забруднених грунтів, мусимо поставити всі адмінтериторії в однакові 
умови щодо мінімальної і максимальної щільності випадінь. 
Зрозуміло, що для Житомирщини й Київщини, меншою мірою для 
Рівненської, Черкаської, Чернігівської і деяких інших областей це 
дуже звужений діапазон, до якого входять (кБк/м.кв.): 

по цезію-137 – від 2 до 4; від 4 до 10; від 10 до 20; 
по стронцію-90 – менше 2; від 2 до 4. 
Такого «обрізання» не можна уникнути, хоч воно обмежує 

можливості дослідника, бо втрачається велика частка інформації. У 
2006 р. через зрозумілі процеси розподіл територій по щільності 
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забруднень зсовується ліворуч, але абсолютні значення щільностей, 
вибраних нами для роботи, лишаються такими, як були в 2006 р. 

Отже, поставивши перед знаком рівності кількість дітей-
інвалідів (2006 р., на 10 тис. населення віком до 18 років), а після 
знаку – 10 радіаційних показників (5+5), кожний з яких є часткою 
площі адмінтериторій з наведеною вище інтенсивністю забруднення, 
ми ввімкнули програму множинної лінійної регресії і за хвилину 
почуватися щасливими. Ось що світилося на моніторі 

– Діти-інваліди (2006 р.): коефіцієнт множинної кореляції 
R=0,694; верхня і нижня оцінки коефіцієнтів детермінації (100 R2) 
48,2% і 37,8%; критерій Фішера F=4,6; P<0,008. 

До формули множинної регресії програма долучила 4 
показники забруднення (наводимо їх у тому порядку, який виданий 
на друк): стронцій-90 (<2, 1986); цезій-137 (від 4 до 10, 2006); 
стронцій-90 (від 2 до 4, 2006); стронцій-90 (<2, 2006). Жодних 
«крокодилячих» надмірностей немає, лише «нормальні» показники 
(які в післяаварійній епопеї вперше надали когорті «Діти-інваліди» 
певного дослідницького статусу). 

Добре розуміючи різницю між когортою (бодай в одному сенсі 
чітко відокремленою групою людей) і популяцією (мішанкою 
особистостей, маркери яких – стать, місце проживання – лишають 
забагато варіаційних можливостей), ми без надмірних сподівань 
завантажили комп’ютер матеріалом про пухлини і занурили його в 
стихію післяаварійного бруду. Все виявилося гірше, ніж ми чекали. 

Смертність від злоякісних новоутворень: 
– сільська популяція, чоловіки, 2007: R=0,521; F=2,6; P<0,08 
           //          //           //             2009: R=0,538; F=2,7; P<0,07 
– сільська популяція, жінки, 2007: н.д. 
           //           //           //           2009: н.д. 
– міська популяція, чоловіки, 2007: н.д. 
           //           //           //           2009: н.д. 
– міська популяція, жінки, 2007: н.д. 
           //             //         //       2009: н.д. 
В такому контексті спробували ловити онкологічну рибку, 

тримаючись принципу «що зловиться, тому й раді». Маємо цікаву 
статистику стосовно смертності від злоякісних новоутворень 
органів травлення (сільські чоловіки, 2007, R=0,672;  P<0,005 і 
2009, R=0,635; P<0,04); щитоподібної залози (сільські жінки, 2007, 
R=0,767; P<0,001 і міські жінки, 2009, R=0,644;  P<0,04). Маємо 
також дві позиції з натяком на радіаційне походження: смертність від 
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хвороб крові (міські чоловіки, 2007, R=0,568; P<0,01 і сільські 
чоловіки, 2009, R=0,464; P<0,08), смертність від злоякісних 
новоутворень лімфоїдної, кровотворної та споріднених тканин 
(сільські чоловіки, R=0,497; P<0,05 і сільські жінки, 2009, R=0,586; 
P<0,08).  

Є кілька причин, що не дозволяють через 20 років після аварії 
на ЧАЕС виявити супряж між злоякісними пухлинами й радіаційним 
забрудненням грунтів.  Одна з них – невраховані хімічні та побутові 
забруднення, тютюн і алкоголь. Візьмемо щось простіше в 
патогенетичному й діагностичному сенсі. 

Смертність від деяких інфекційних і паразитарних 
захворювань: 

– сільська популяція, чоловіки, 2007: R=0,601; F=4,0; P<0,03 
               //             //           //          2009: R=0,768; F=6,8; P<0,002 
– сільська популяція, жінки, 2007: R=0,708; F=5,0; P<0,006 
           //           //           //           2009: R=0,656; F=7,9; P<0,003 
– міська популяція, чоловіки, 2007: R=0,458; F=6,1; P<0,03 
           //           //           //           2009: н.д. 
– міська популяція, жінки, 2007: R=0,523; F=4,1; P<0,03 
           //             //         //       2009: R=0,467; F=6,4; P<0,02 
Коли говорити про найбільше вагомі складники цієї рубрики 

(туберкульоз та СНІД), то в міських популяціях вони є мало 
асоційованими з показниками забруднення землі за одним 
несподіваним винятком, яким є смертність міських жінок від 
туберкульозу (2009 р): R=0,620; F=3,1; P<0,04. В сільських 
популяціях туберкульоз і СНІД мають високу смертельну супряж із 
«бекерелями», прикладом чого можуть стати жертви палички Коха в 
чоловічих контингентах (2009 р.): R=0,735; F=5,6; P<0,004. 
Зауважимо, що в цьому випадку в рівнянні множинної регресії 
програма використала з 10 лише чотири цезієвих/стронцієвих 
показників, 1 з яких характеризує забрудненість грунтів у 1986 р., а 3 
– в 2006 році.  

Про обґрунтованість нашої поваги до першоджерел, про те, що 
радіобіологія не лише теоретично починається з бекерелів, свідчить 
ситуація зі смертністю від цукрового діабету; нелогічний збій у 
другому рядку, вочевидь, пояснюється помилкою в статистичному 
довіднику (маємо намір принагідно відновити істину). 

– сільська популяція, чоловіки, 2007: R=0,776; F=7,6; P<0,0007 
            //             //           //          2009: н.д. (?) 
– сільська популяція, жінки, 2007: R=0,516; F=4,0; P<0,04 
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           //           //           //       2009: R=0,615; F=4,1; P<0,02 
– міська популяція, чоловіки, 2007: R=0,787; F=6,2; P<0,001 
           //           //           //        2009: R=0,542; F=4,6; P<0,02 
– міська популяція, жінки, 2007: R=0,837; F=4,9; P<0,004 
           //          //         //       2009: R=0,781; F=3,9; P<0,01 
 
Практично бездоганною з точки зору матстатистики є супряж 

між смертністю від хвороб системи кровообігу і забрудненням 
земель (особливо, коли йдеться про сільські популяції чоловіків і 
жінок, які на них працюють): 

– сільська популяція, чоловіки, 2007: R=0,712; F=5,1; P<0,005 
               //             //           //          2009: R=0,682; F=3,7; P<0,03 
– сільська популяція, жінки, 2007: R=0,758; F=6,8; P<0,001 
           //           //           //           2009: R=0,780; F=7,4; P<0,001 
– міська популяція, чоловіки, 2007: R=0,610; F=2,2; P<0,09 
         //           //          //            2009: R=0,484; F=3,4; P<0,05 
– міська популяція, жінки, 2007: R=0,580; F=3,6; P<0,04 
           //             //         //       2009: R=0,650; F=2,8; P<0,05 
Насамкінець звернемось до двох причин смертності, 

залежність яких від дії іонізуючого опромінення не можна вважати ні 
однозначно доведеною, ні однозначно спростованою. Смертність від 
природних вад розвитку, деформацій та хромосомних аномалій в 
абсолютних вимірах не має істотного впливу на демографічну 
ситуацію,проте як індикатор екологічних негараздів  може важити 
багато. Отже: 

– сільська популяція, чоловіки, 2007: н. д. 
           //              //              //          2009:R=0,609; F=2,8; p<0,06 
– сільська популяція, жінки, 2007: R=0,600; F=3,9:p<0,02 
       //              //              //        2009:R=0,690:F=4,3;p<0,06 
– міська популяція, чоловіки, 2007: R=0,596; F=2,8; p,0,06 
       //              //              //          2009:R=0,744; F6,2;p<0,002 
– міська популяція, жінки, 2007: н. д.  
       //             //            //       2009:R=0,386; F=4,0; p<0,06   
Менше певності маємо стосовно того, що насправді стоїть за 

симптомами, ознаками та відхиленнями від норми, що виявлені 
при лабораторних і клінічних дослідженнях. Зчепленість такої 
химери з її можливими радіаційними провокаторами є 
демонстративною: 

– сільська популяція, чоловіки, 2007: R=0,552; F=4,8; P<0,02 
               //             //           //          2009: R=0,565; F=4,9; P<0,02 
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– сільська популяція, жінки, 2007: R=0,657; F=3,8; P<0,02 
           //           //           //           2009: R=0,641; F=3,3; P<0,03 
– міська популяція, чоловіки, 2007: R=0,598; F=6,1; P<0,008 
           //           //           //            2009: R=0,528; F=4,2; P<0,03 
– міська популяція, жінки, 2007: н.д. 
           //             //         //       2009: R=0,625; F=7,0; P<0,004 
Сподіваємося про щось цікаве довідатися, випробувавши ці (та 

інші) причини смертності на чутливість до мішанки радіаційної та 
хімічної небезпеки, такої простої в теорії, проте мало вивченої в 
сьогоднішніх реаліях. Розмова про це попереду.  
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Обговорення 

 
I. Хімічна небезпека в Україні пов’язана з наявністю об’єктів, 

що використовують небезпечні хімічні речовини, із забрудненням 
довкілля та утворенням відходів. У 2011 році у промисловому 
комплексі України функціонували 1093 об’єкти, на яких зберігається 
або використовується у виробничій діяльності понад 275,24 тис. т. 
небезпечних хімічних речовин. В середньому з хімічної сировини в 
готову продукцію перетворюється лише 30-40%. У 2011 році тривало 
накопичення відходів; загальний їх обсяг перевищив 35 млрд. т. 
Важливою проблемою лишаються непридатні чи заборонені для 
використання хімічні засоби захисту рослин. За матеріалами, які 
систематично публікує МНС, у повітрі зафіксовані високі середні 
концентрації формальдегіду в Маріуполі, Лисичанську, Ужгороді, 
Рубіжному, Сєверодонецьку, Одесі, Дніпродзержинську, Донецьку, 
Миколаєві; діоксиду азоту – у Донецьку, Запоріжжі, 
Дніпродзержинську; фтористого водню – у Рівному, Краматорську, 
Слов’янську; завислих речовин – у Кривому Розі, Макіївці, 
Алчевську, Армянську, Горлівці, Дзержинську, Єнакієвому, 
Красноперекопську; бензапірену – у Горлівці, Запоріжжі, Ялті, 
Макіївці. У 2011 р. збільшилась кількість випадків високого 
забруднення води сполуками азоту амонійного у басейні Західного 
Бугу, сполуками азоту нітритного, марганцю, міді – у басейні 
Дністра.  

Радіаційний стан на території України (за даними 182 пунктів 
спостереження) залишався стабільним. Проте атмосферне повітря 
зазнало додаткового забруднення з району аварії на японській 
атомній електростанції «Фукусіма-1» (березень 2011 р.).  

В третій декаді березня створились умови для переміщення 
повітряних мас з району Північної Атлантики, де вперше у Європі 
зафіксовані радіоактивні ізотопи з аварійної АЕС «Фукусіма», через 
Скандинавію, Німеччину та Польщу на територію України. У пробі повітря 
відібраної у Києві 24-25 березня, виявлено збільшення концентрації цезію-
137 на порядок, а також зафіксована наявність «свіжих» радіонуклідів 
реакторного походження – цезію-134, - 136 та йоду-131. Наявність 
радіонуклідів станційного походження у аерозолях фіксувались протягом 
більшої частини квітня. Найбільші концентрації радіоактивних аерозолів 
спостерігались у період 29 березня – 6 квітня. На початку травня 
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концентрація цезію-137 у аерозолях повернулась на рівні, характерні для 
цього періоду року. У зоні відчуження (пункт контролю Чорнобиль) середня 
за січень-листопад об’ємна активність цезію-137 в атмосферних аерозолях 
перевищувала передаварійні значення майже в 30 разів, Концентрація 
стронцію-90 – у 2,5 рази. Це – теперішня «аварійна норма» для такої 
специфічної місцини.   

Японцям забракло фантазії під час судомних спроб зупинити 
погіршення ситуації на АЕС. Власне, забракло електроенергії для насосів, 
які сюди-туди гонять воду для охолодження реакторів. Ось що в березні 
2011 р. один із нас почув у київській «маршрутці»: «На рейді Окінави 
стоять судна ВМС США. Бортової електростанції крейсера вистачить для 
тих насосів, американці не відмовили б, але японці про таке не написали 
інструкцію». 

II. Цей підрозділ почнемо з простих істин – такі (чи їм подібні) 
надають академічної солідності (і того, що росіяни називають 
«умиротворённостью») довідниками і словникам, тематично 
причетним до радіобіології. 

a) Категория А облучаемых лиц (персонал) – лица, которые 
постоянно или временно работают непосредственно с источниками 
ионизирующего излучения (НРБУ-97). 

Категория Б облучаемых лиц – лица, которые 
непосредственно не работают с источниками ионизирующего 
облучения, но в связи с местом проживания или размещения рабочих 
мест могут подвергаться дополнительному облучению (ОСП-2005). 

Категория В облучаемых лиц (население, популяция) – 
лица, которые не вошли в категории А и Б (НРБУ-97). 

b) Медицинская радиобиология претерпела большие 
изменения в связи с изучением низких уровней радиационного 
воздействия, что связано с Чернобыльской катастрофой, в результате 
которой миллионы людей подверглись длительному воздействию 
низких уровней облучения вследствие загрязнения радионуклидами 
больших территорий. 

с) Радиационная экология – отрасль экологии, изучающая 
распределение, миграцию и круговорот радионуклидов в биосфере и 
воздействие ионизирующего излучения на экологические системы 
(биогеоценозы и популяции организмов). В природных условиях 
организмы подвергаются облучению за счет естественного фона, 
который обусловлен излучением радиоактивных изотопов некоторых 
элементов (урана, радия, радона и др.), а также космическим 
излучением. Важной задачей радиационной экологии является 
изучение путей миграции радионуклидов в биосфере, так как 
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радиоактивные вещества мигрируют по определенным 
биологическим цепочкам (например, почва  вода  растения  
животные  человек). 

d) Екологічна популяція – група осіб, яких об’єднує місце 
проживання і тотожність екопатологічних реакцій на шкідливі за їх 
природою, дозою, концентрацією чи тривалістю експозиції зовнішні 
чинники. 

е) Популяційна цитогенетика ґрунтується на використанні 
цитогенетичних методів у популяційних дослідженнях, спрямованих 
на оцінку забрудненості довкілля. Як свідчать численні радіаційно-
цитогенетичні студії, наявність чи відсутність певних типів аберацій 
дозволяє ідентифікувати з прийнятною точністю різновиди 
мутагенних упливів, тобто їх радіаційну чи хімічну природу. 
Наявність серед пошкоджених хромосом нестабільних (дицентрики і 
центричні кільця) і стабільних (аномальні моноцентрики) обмінних 
аберацій є однозначним доказом радіаційної природи мутагену. 
Підвищений рівень аберацій хроматидного типу віддзеркалює процес 
хімічного мутагенезу (хоч з меншою точністю у порівнянні з 
маркерами радіаційних чинників). 

f) Экологическая ошибка – систематическая ошибка, 
связанная с тем, что заболевшие лица в группе обследованных могли 
не испытывать изучаемого фактора риска. Ошибка возникает, когда 
группу выделяют по косвенным признакам (проживание на одной 
территории, одинаковая профессия), а не по наличию риска у 
отдельных лиц. 

Ми розкриємо вам очі, шановні читачі: все це правда, якщо 
йдеться про щось, близьке до бібліотеки і до віварію, але все це 
половина правди, коли говорити про «категорию Б облучаемых лиц 
(население, популяцию)», про дуже доречно згадані екологічні 
помилки і про кардинальні зміни медичної радіобіології, 
спровоковані аварією на ЧАЕС. Говоривши про інтегративну 
радіоекологію, ми завжди мали на увазі і ту неспецифічну 
інтеграцію, що її визначають системні демографічні механізми 
незалежно від природи збурень та колапсів, які виводять їх із 
рівноваги, і про ту інтеграцію, яка залежить від патофізіологічної, 
вікової, статевої та популяційної специфіки ефектів опромінення.  

Екологічні платежі – збори за забруднення, що справляються 
за викиди в атмосферне повітря забруднюючих речовин 
стаціонарними та пересувними джерелами забруднення, скиди 
забруднюючих речовин безпосередньо у водні об’єкти та розміщення 
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відходів; штрафи за адміністративні порушення в галузі охорони 
довкілля, використання природних ресурсів; позови (претензії) про 
відшкодування збитків і втрат, заподіяних у результаті порушення 
законодавства про охорону навколишнього природного середовища. 

III. Читаючи чотири біблійні євангелії, не мусимо розбіжності між 
ними вважати вадою святої книги, бо йдеться про її сутність – спробу на 
реалістично-містичному сюжетному матеріалі однозначно узгодити 
дихотомію надлюдської та плотської генези Христа (власне, християнства). 
Релігійна і наукова гносеологія мають багато спільного, це віддзеркалює 
властивості нашого мозку. Світло є хвиля чи дискретний потік часточок – 
квантів? І те, й інше. Не маємо наміру за гучними для радіоекології 
паралелями приховати неповноту тієї інтегративності, про яку піклуємося, 
але її бракує скрізь. Буквально вчора ми дізналися, що носієм гравітації є не 
поле, в пошуках якого Ейнштейн змарнував багато років життя, а часточка 
під назвою бозон Хіггса. Схоже на жарт, але сам Хіггс плакав, дізнавшись, 
що його давня вигадка стверджена в дослідах на гігантському колайдері. Чи 
не варто до альфа-, бета- й гама- випромінювання додати «випромінювання 
вегето-судинної дистонії»? На жаль, коли йдеться про системи, геніально-
божевільні ідеї, що є капіталом теоретичної фізики, не виникають. Чи не 
тому, що вони насправді не потрібні? Ні, складні системи (типу глобальної 
економіки чи людського мозку) мають схильність до пікантної 
контрінтуїтивної поведінки, відтак будь-яке прогнозування їх майбутнього 
стану здебільшого виявляється хибним. Недаремно в юдейській релігійній 
міфології є теза про те, що Бог створив, сказати б, гармонійний 
(прогнозований) світ не з першої, а з двадцять якоїсь спроби. А ми бачимо, 
що ще потрібні додаткові Його зусилля. 

IV. У п’ятому розділі (§5) ми розглянули популяційні 
відмінності смертності «села/міста» в макрорегіонах, 
ідентифікованих за географічними критеріями. Маємо перед собою 
ще одне цікаве завдання, пов’язане з динамікою смертності від 1995-
го до 2009-го років. Нагадуємо, що перший кластер обіймає 
переважну більшість адмінтериторій, які вважаються такими, що 
потерпіли від аварії на ЧАЕС, до складу другого кластеру входять 
Київщина та Чернігівщина, натомість третій макрорегіон в 
екологічному сенсі є цариною переважно нерадіаційної техногенної 
«хімії». Загальна смертність, інтегруючи врізнобіч спрямовані 
тенденції людських утрат від різних причин, у 1995 і 2009 рр. 
практично однакова, проте цей «айсберг» має динамічну «підводну» 
структуру. Табл. 5.15 засвідчує, що вісім із дванадцяти порівнянь 
засвідчують зростання смертності від деяких інфекційних та 
паразитарних захворювань у 2009 р. (і це стосується передовсім 
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міської та сільської популяції чоловіків). У цьому сенсі ще 
виразнішою є динаміка смертності від хвороб системи кровообігу 
(ХСК) – в 10 з 12 випадків бачимо її зростання (Табл. 5.16). Проте 
один із вагомих складників смертності від ХСК – гостра і хронічна 
цереброваскулярна патологія – має протилежну динаміку (Табл. 
5.17), і це поширюється на міську і сільську чоловічі та жіночі 
популяції. Маловиразною є ситуація, коли йдеться про 
онкопатологію (Табл. 5.18). Два випадки зростання смертності 
припадають на кластер №1, по одному випадку збільшення цього 
показника на кластери№2 і №3, а загалом ситуація не стверджує й не 
заперечує аварійних радіаційних алюзій. Лікарське око тішить 
тотальне зниження смертності від хвороб сечостатевої системи, а 
особливо – від нещасних випадків, убивств, самогубств та інших 
зовнішніх дій. (Табл. 5.19 і 5.20), хоч навіть наш найкращий за 
європейськими вимірами перший кластер має забагато безглуздих 
людських утрат. 

V. Вивчаючи динаміку смертності, можемо (і навіть мусимо) 
передовсім перейматися тим, в який бік і наскільки змінюється той 
чи інший її показник. Бачимо купу демографічних текстів, 
скомпонованих із переліку голих фактів – «причина x за стільки-то 
років виросла на багато відсотків, а причина у за цей час трохи 
зменшилася». Це – потрібно, проте маємо можливості не лише для 
фіксації демореальності, а й для її аналізу. Якщо в 1995 і 2009 роках 
загальна смертність у міській популяції чоловіків дорівнює 1517 і 
1528 (на 100 тис), а в кластері №1 маємо відповідно 1134±31 і 
1259±36 (p<0,05), то це щось важить – власне, як і те, що в кластері 
№3 маємо 1632±68 і 1676±49. Останні показники не відрізняються 
між собою, проте вони розташовані статистично далеко від своїх 
відповідників у кластері №1 (t1,3=4,08; p<0,001). 

В такому стилі можна описати окремо кожну з шести таблиць, 
наведених у підрозділі IV, проте ми пропонуємо методику сукупної 
оцінки макрорегіональних варіацій смертності від N причин, 
незалежної від зростання, зменшення чи незмінності цього показника 
in toto. Конкретно йдеться про 25 показників смертності від різних 
причин за 1995 і 2009 роки в трьох макрорегіонах географічної 
селекції. Вихідна робоча матриця має в кожному рядку по 3, а в 
кожному стовпчику по 25 показників t. Кожний з 75 є мірою 
внутрішньокластерних відмінностей 1995/2009 смертності від однієї 
з причин; до уваги беруться лише статистично коректні випадки. 
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Нагадаємо, що величина t має самостійну інформативну цінність, яка 
не вичерпується визначенням критерія p. 

Отже, почнемо із загальної характеристики кожного масиву.  
Чоловіки, міська популяція: кількість кластерних гнізд, в 

яких розташований показник t, що сягає чи перевищує рівень 
достовірності, дорівнює 49; сума показників t, розташованих в 49 
гніздах, 227,5. Перше число – екстенсивна міра, друге число – 
інтенсивна міра макрорегіональних варіацій смертності. Беручи до 
уваги значну різницю абсолютної величини екстенсивної та 
інтенсивної міри, об’єднаємо їх за правилом визначення середньої 

геометричної: SiSe  = 5,22749  = 105,6 (умовних одиниць) 

Розрахунки для трьох інших позицій дають такі результати: 
– чоловіки, сільська популяція: 7,17343  = 86,4 (у.о.) 

– жінки, міська популяція: 4,14942  = 79,2 (y.o.) 

– жінки, сільська популяція: 9,11434  = 62,5 (у.о.) 

Таким чином, прихована макрорегіональна турбулентність, яка 
супроводжувала соціально-економічні, екологічні та демографічні 
зміни протягом 1995-2009 рр., в містах є виразнішою ніж у сільських 
поселеннях, а в популяціях чоловіків є виразнішою, ніж у популяціях 
жінок. Серед очевидних причин цього можна назвати нерівномірне 
демографічне постаріння, залишки сільської патріархальності, 
зрештою – стан сільської медицини і медичної статистики. 

На таких методичних засадах можемо визначити міру 
«внутрішньої» варіації смертності в окремих кластерах на шляху від 
1995 р. до 2009 р. Вихідними позиціями є кількість достовірних гнізд 
у одному стовпчику, який відповідає одному кластерові, і сума 
показників t, що відповідають рівневі P<0,05 чи перевищують його в 
цьому ж стовпчику. Зауважимо, що сума трьох «однокластерних» t-
оцінок дорівнює об’єднаним t-оцінкам, про які мова йшла вище. 

1-ий кластер у різних популяційних групах утворює такий 
ряд: 12,5 (ж/с), 21,7 (ж/м), 26,1 (ч/с), 34,0 (ч/м), середня оцінка 23,6. 
2-ий кластер: 24,2 (ж/с), 28,6 (ж/м), 29,5 (ч/с), 37,3 (ч/м), середня 
оцінка 29,9. 3-ій кластер: 25,7 (ж/с), 28,9 (ж/м), 30,8 (ч/с), 34,3 (ч/м), 
середня оцінка 29,9. Можемо говорити про однакову в трьох рядах 
послідовність від найнижчого до найвищого числа (від сільської 
жіночої популяції до міської чоловічої) і про найменшу середню 
чотирьох оцінок, якою вирізняється кластер №1 завдяки двом 
жіночим популяціям. Аномально низька оцінка макрорегіональної 
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варіативності популяції сільських жінок, притаманна кл. №1, 
збігається з аномально високою їх смертністю в 1995 і 2009 роках від 
серцево-судинних захворювань. Наявного матеріалу замало для того, 
щоб асоціювати це спостереження з насиченістю кл. №1 
післяаварійними контингентами. Ймовірно, йдеться про «насиченість 
жіночих популяцій жінками», які на заході країни мають низку 
морально-етичних і звичаєвих особливостей, мало придатних для 
«життя в умовах виживання», яким супроводжуються наші 
(недо)реформи і економічна криза на тлі глобальної рецесії. 

VI. Рівень людського потенціалу визначається сукупністю параметрів 
(власне чисельність населення і фактори її динаміки, гендерна та поколінна 
збалансованість, тривалість життя, економічна активність населення, рівень 
його освіти, професіоналізму та кваліфікації, соціокультурні 
характеристики населення, його пасіонарність та ін.) Але! У 2007 році 
водогоном було обладнано 19,6% сільських помешкань, що в чотири рази 
менше, ніж у містах. Досі для сільської місцевості гостро стоїть питання 
централізованого газопостачання. Якщо в містах газопостачанням 
обладнано 82,1% житла, то у сільській місцевості цей показник у два рази 
менший (39,9%). Ванну або душ у містах мають 78,2% домогосподарств, що 
в 5,5 рази більше, ніж у сільській місцевості, домашній телефон – 62,7% 
міських домогосподарств проти 20,9% у сільській місцевості тощо. Ці, 
сказати б, приземлені матеріальні ознаки віддзеркалюють утрату сільською 
людністю соціальної перспективи. Селяни віку «молодшого за старший» 
втікають із сіл, емігрують (на заході країни – вбік Грінвічського меридіану). 

Скорочення зайнятості в сільському господарстві можна вважати 
нормальним явищем, це загальносвітова тенденція. За даними МОП, 
упродовж 1996-2006 рр. частка зайнятих в аграрному секторі скоротилася в 
середньому по світу з 41,9% до 36,1%. У розвинених країнах (включно з 
усіма країнами Євросоюзу) частка зайнятих у цій галузі становить у 
середньому 4,2%. Говоривши про нас, потрібно враховувати багатство 
земель і традиційну промислово-аграрну спрямованість України, проте не 
можна миритися з тим, що 2/3 працюючих у сільському господарстві є 
неформально зайнятими: це праця у напівнатуральних особистих 
селянських господарствах. Кількість фермерських господарств зростає, але 
їх внесок у виробництво мізерний (4,5% у 2006 р.). Основним виробником 
залишаються особисті селянські господарства (61%). Скорочення 
сільськогосподарської зайнятості в Україні відбуватиметься переважно за 
рахунок зменшення особистих селянських господарств, що не сприяє 
пасіонарності їх господарів. 

Оновлення сільгоспвиробництва через субтотальне соціальне 
«відмирання» його теперішніх учасників є болісним. На жаль, іншого шляху 
немає. Характеристиками соціальних інновацій на ранній стадії їх реалізації 
є такі ознаки: 
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– високий ризик невизначеності; 
– складно прогнозовані побічні ефекти; 
– руйнування суспільних та індивідуальних стереотипів; 
– посилення конфліктної взаємодії та вірогідність ескалації 

конфліктів (можливість протиріч з системою інтересів учасників процесу; 
низький ступінь збігу інтересів учасників процесу; перерозподіл сфери 
відповідальності тощо); 

– поява нових норм, культурних зразків і нового правового простору; 
– потреба у переході на новий рівень управління. 
Зрештою, соціально-психологічні інноваційні настрої вростають у 

старе життя передовсім там, де бачить потенційну вигоду і куди йде капітал. 
Скажімо, страхування мало далекосяжні наслідки в царині демографії та 
соціальної психології. В 1693 р. Королівське товариство доручило Е. Галео 
підготувати статистичний звіт про «рівні людської смертності». 
Проаналізувавши дані про народжуваність і смертність за 1687-1691 рр., він 
побудував таблицю, в якій показав чисельність вікових груп, приблизну 
кількість населення, щорічну кількість смертей у кожній групі. Ця таблиця, 
прообраз таблиць смертності, була стимулятором статистичних обрахунків, 
на підставі яких Е. Галей обґрунтував принципи визначення можливої 
тривалості життя та мінливих імовірностей смерті. 

Повертаючись до сьогодення, скажемо про нерозривний 
зв’язок між здатністю держави до інноваційного розвитку і 
конкурентоспроможністю національних систем освіти. За оцінками 
World Economic Forum (2007), перших чотири позиції є такими: 
якість освітньої системи; якість математичної освіти; якість 
підготовки управлінців; сприйнятливість наукових інституцій до 
інноваційних змін. 

Україна, перебуваючи in statu nascendi в державницькому і 
громадському сенсі, маючи в окремих (макро)регіонах різний 
історичний спадок/тягар, є химерним конгломератом. Одним із 
засобів портретування таких структур може стати концепція 
«важливих дрібниць». Держкомстат разом із Інститутом демографії 
та соціальних досліджень НАН України (директор проф. Е.М. 
Лібанова) розробили методику всебічної оцінки людського 
розвитку, адаптовану до наших умов (передовсім до чинної 
статистичної бази). Використання цієї методики забезпечує 
обґрунтованість порівнянь соціально-економічного розвитку 
регіонів, місця кожного з них на універсальній шкалі як за 
інтегральним індексом, так і за кожним з 9 окремих його складників. 
Нас цікавить другий варіант (таблиця). 
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Таблиця -  Деякі показники макрорегіонального людського розвитку 
(умовні одиниці) в кластерах, ідентифікованих за географічними 

критеріями, 2009 р. 
 
 Кластери Статистич-

на оцінка №1 №2 №3 
Матеріальний добробут 0,40±0,01 0,43±0,03 0,54±0,02 P1,3<0,01 
Соціальне середовище 

0,68±0,02 0,48±0,02 0,49±0,02 
P1,2<0,001; 
P1,3<0,001 

Умови проживання 0,25±0,02 0,34±0,02 0,31±0,03 P1,2<0,01 
Освіта 0,35±0,02 0,47±0,02 0,44±0,04 P1,2<0,001 
Фінансування людського 
розвитку 

0,38±0,01 0,48±0,02 0,48±0,02 
P1,2<0,001; 
P1,3<0,001 

 
Примітка. Найкращій макрорегіональній ситуації відповідає найвища 

оцінка 1. 
 
1. Для характеристики матеріального добробуту людності регіонів 

відібрані показники, числом 12, що характеризують рівень та структуру 
доходів і витрат, індикатори «натуралізації» та «тінізації» доходів 
населення, майнового розшарування та бідності, забезпеченість приватними 
автомобілями (в розрахунку на 100 домогосподарств). Останні місця за 
оцінкою добробуту посідають області з низькими зарплатами та пенсіями, 
високим рівнем бідності та великим розшаруванням доходів. 

2. Соціальне середовище в регіоні характеризується соціально-
психологічним кліматом, ступенем безпеки громадян, підвищеним ризиком 
захворювань і смертей, спричинених певними обставинами небіологічного і 
неекологічного походження. Найбільш помітний вплив на оцінку 
антигромадянської збоченості ситуації виявляють рівень злочинності (з 
урахуванням ваги тяжких правопорушень), кількість хворих на туберкульоз, 
алкоголізм, наркоманію, співвідношення розлучень і шлюбів, рівень 
безробіття, кількість ДТП на 100 км. доріг. Найгірші показники 
антисоціальності демонструють м. Севастополь (алкоголь, «наркота», ДТП) 
і АР Крим (найвищий рівень злочинності). 

3. Порівняльна оцінка умов проживання ґрунтується на показниках, 
що характеризують забезпеченість житлом (м.кв.) і його благоустрій, 
комфортність, доступність для мешканців мережі соціальної та 
транспортної інфраструктури, наявність водогону та каналізації, кількість 
лікарняних ліжок (на 10 тис. осіб) тощо (загалом 20 позицій). Як правило, 
основними чинниками відставання за цим показником є незадовільна 
обладнаність сучасними «зручностями» – водогоном, каналізацією, 
центральним опаленням. 

4. Освіта населення здійснює вагомий вплив на людський розвиток в 
макрорегіонах. Варіації за цією ознакою мають значення не тільки для 
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оцінки поточної ситуації, а передовсім для формування стратегії реформ та 
інновацій. До цього блоку включені показники, які характеризують 
можливості здобуття освіти всіх рівнів кожною з вікових груп. Йдеться про 
охоплення (%) дітей дошкільними закладами, початковою, базовою та 
повною середньою освітою, чисельність студентів I-II і III-IV рівня 
акредитації, береться до уваги середня тривалість життя (роки) та частка 
(%) осіб із вищою освітою серед населення віком 26 і більше років. 

5. Фінансування людського розвитку в регіонах більше, ніж інші 
критерії, характеризує спрямованість (чи бодай наявність) реальної 
регіональної політики в Україні: 7 показників, вибраних для цієї мети, 
віддзеркалюють обсяг місцевих бюджетів, їх структуру, передовсім 
соціальні витрати (грн. на 1 особу) на охорону здоров’я та соціальний 
захист, трансферти Державного бюджету та їх співвідношення з 
соціальними витратами місцевих бюджетів. Протягом 1999-2010 років за 
індексом фінансування інші регіони випереджає м. Київ, а задніх пасуть 
Одещина та Рівненщина. 

Шановні читачі мають можливість порівняти матеріали, що 
стосуються смертності, матеріального добробуту, соціального середовища, 
умов проживання та фінансування людського розвитку, щоб разом із нами 
відмовитися від однозначного трактування ситуації в трьох макрорегіонах у 
електорально-політичному стилі «добре-погано». Добре те, що добре, 
погано те, що погано; маємо ще один вимір ситуації в кластерах для нас 
найвагоміший: хімічний. До індексу, який в одному числі віддзеркалює 
багатокомпонентну техногенну неаварійну хімічну забрудненість 
адмінтериторії, маємо неоднозначне ставлення. Характеризуючи «все», 
показник нівелює роль окремих полютантів у той час, як багато з них мають 
свою, специфічну, патогенетичну спеціалізацію. Втім, дарованому коневі в 
зуби не зазирають: 

– Кл. №1: 0,78±0,02; Кл. №2: 0,75±0,02; Кл. №3: 0,62±0,06; p1,3<0,05. 
Не дуже переконливо, проте матимемо нагоду випробувати на 

«хімію» цезієві/стронцієві рівняння: чи витримають вони «хімічну» 
конкуренцію? Надалі називатимемо цей показник еко-хімічним.  
 

VII. Переходимо до завершальних рядків цієї книги, в яких 
ітиметься про сукупний вплив радіаційного післяаварійного 
забруднення земель і техногенного хімічного бруду на смертність 
чоловіків і і жінок у міській та сільській популяціях. Нагадаємо, що 
обраною для цього математичною моделлю є множинна лінійна 
регресія (1); радіаційними предикторами смертності стали показники 
щільності забруднення стронцієм-90 і цезієм-137 (1986 і 2006 р.), яке 
покриває певні частки загальної площі 25 адмінтериторій (2); хімічне 
забруднення характеризується екохімічним показником (ЕП), 
обговоренням якого ми закінчили попередній підрозділ (3). 
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Нагадаємо, що 80% хімічних полютантів виробляються в містах і 
селища міського типу, натомість левова частка «чорнобильських»  
випадінь припадає на сільську Україну, на землі, що на них 
працюють і збирають врожаї селяни. Міста і села через природні 
канали, економіку та продовольчий товарообмін навзаєм діляться 
тим, що мають. Узагальнену оцінку мігрування полютантів дати 
важко. Якщо йдеться про його вплив на медико-демографічні 
процеси, розпочнемо зі смертності від усіх причин (загальної 
смертності наявного населення), 2009 р. 

1А. сільська популяція, чоловіки, радіаційне забруднення: 
– R=0,644; F=3,4; P<0,03. 
1Б. сільська популяція, чоловіки, радіаційне забруднення + 

ЕП: без змін, ЕП в рівняння не ввійшов. 
2А. міська популяція, чоловіки, радіаційне забруднення: 
– R=0,252; F=1,6; P<0,22. 
2Б. міська популяція, чоловіки, радіаційне забруднення + ЕП: 
– R=0,650; F=3,7; P<0,02. 
Коментар. ЕП долучився до рівняння регресії, при цьому ще 

«привівши за собою» 2 нових показники радіаційного забруднення і 
радикально покращивши ситуацію. 

3А. сільська популяція, жінки, радіаційне забруднення: 
– R=0,687; F=4,3; P<0,01. 
3Б. сільська популяція, жінки, радіаційне забруднення + ЕП: 

без змін, ЕП в рівняння не ввійшов. 
4А. міська популяція, жінки, радіаційне забруднення: 
– R=0,516; F=2,5; P<0,08. 
4Б. міська популяція, жінки, радіаційне забруднення + ЕП: 
– R=0,630; F=4,6; P<0,01. 
Коментар. ЕП долучився до рівняння регресії, витіснивши 1 з 

3 радіаційних показників і ставши на його місце. 
Отже, в міських популяціях і чоловіків, і жінок бачимо 

статистичну чутливість до ЕП, до «свого», міського хімічного 
навантаження. 

Далі торкнемося медико-демографічної позиції, що є 
провідною при вивченні дії найрізноманітніших полютантів. Вище 
ми навели матеріали, що засвідчують майже повну відсутність 
супряжі між цезієвим/стронцієвим забрудненням грунтів і 
(об’єднаною за локалізаціями) категорією смертність від 
злоякісних новоутворень. Відтак відразу розпочинаємо з позиції 
«післяаварійне радіаційне забруднення + ЕП»: 
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– сільська популяція, чоловіки: R=0,545; F=3,0; P<0,06 (ЕП 
до рівняння множинної регресії не ввійшов); 

– міська популяція, чоловіки: R=0,584; F=5,7; P<0,01 (ЕП 
увійшов до рівняння, програма додала до нього лише одного 
інформаційного партнера, яким став цезій-137 (2-4 кБк/м2, 2006 р.); 

– сільська популяція, жінки: R=0,570; F=2,4; P<0,08 (ЕП 
увійшов до рівняння разом із 2 радіостронцієвими та одним 
радіоцезієвим показниками). 

– міська популяція, жінки: R=0,812; F=5,0; P<0,003 (ЕП 
очолив парад із 3 радіостронцієвих і 3 радіоцезієвих показників, одна 
половина яких датована 1986 р., а інша – 2006 р.). 

Таким чином, у 3 із 4 рівнянь регресії бачимо прибульця – еко-
хімічний показник. Програма ставить його на перше місце серед 
інших предикторів; це свідчить, що подальший добір змінних 
ведеться «під ЕП». 

Закінчимо тим, з чого починали цей підрозділ: мова піде про 
дітей-інвалідів. Долучивши до цілком справного рівняння (P<0,008) з 
двома радіостронцієвими і двома радіоцезієвими предикторами ще й 
ЕП, ми побачили сказати б, мудру поведінку комп’ютера. Трохи 
втративши на величині R (замість колишніх 0,694 стало 0,680), 
програма на перше місце поставила ЕП і скоротила 2 з 4 «старих» 
предикторів, при цьому помітно вигравши на критерії F і підсиливши 
P до 0,005. Нагадаємо, що ця ж таки програма, бувши змушеною 
працювати з некоректними набором дуже скорельованих 
потенційних предикторів, робила дурниці; відповідати за них мусить, 
звісно, не комп’ютер, а дослідник. 

Насамкінець кілька слів стосовно репродуктивних утрат, про 
які йшлося в розділі «Діти аварійного світу». Із усіх використаних 
там показників великого горя малесеньких людей перевірку на 
радіаційне забруднення витримав один: рання неонатальна 
смертність (R=0,477; F=3,2; P<0,06). Великий і страшний ЕП став 
попереду двох уже наявних предикторів і беззастережно засвідчив, 
що саме комбінація радіаційних і еко-хімічних чинників убиває 
ледь народжених немовлят: 

– R=0,718; F=7,4; P<0,001. 
В залежності від рівня забруднень, смерть може бути 

спричиненою лише одним чинником цієї комбінації, проте хочемо 
звернути увагу шановних читачів на важливу тезу: саме в діапазоні 
малих доз і концентрацій (інтенсивностей) є найбільше ймовірними 
синергічні ефекти (потенціювання). 
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Насамкінець зауважимо, що детальному аналізу впливу на 
смертність сукупного забруднення чинниками радіаційної та хімічної 
природи ми присвятили окрему публікацію [27]. Досьогодні 
поширеною (майже монопольною) є концепція відносного ризику, 
спрямована на визначення додаткової кількості смертей, 
спричинених післяаварійним радіаційним забрудненням (без 
урахування інших факторів). Ми тримаємося концепції відносної 
вагомості впливу іонізуючого опромінення і полютантів хімічної 
природи на смертність від різних причин у різних популяціях. У 
сучасній Україні, вщент затруєній хімічним брудом, «чисті» 
ізольовані оцінки медико-демографічних наслідків аварії на ЧАЕС 
практично не є можливими. 
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