PAGE  
3

ДУ «ІНСТИТУТ громадського здоров’я ІМ. о.м. мАРЗЕЄВА

національної аКАДЕМІї МЕДИЧНИХ НАУК уКРАЇНИ» 
На правах рукопису

Качко Галина Олександрівна
УДК 616-071.3:314.883:614.876:613.84
ГІГІЄНІЧНА ОЦІНКА ПОЄДНАНОГО ВПЛИВУ РАДІАЦІЙНОГО ЧИННИКА ТА ТЮТЮНОПАЛІННЯ НА ПРОЦЕСИ ВІДТВОРЕННЯ НАСЕЛЕННЯ РАДІОАКТИВНО ЗАБРУДНЕНИХ ТЕРИТОРІЙ
14.02.01 –  гігієна та професійна патологія

Дисертація на здобуття наукового ступеня 

кандидата біологічних наук

	
	Науковий керівник:

Линчак Оксана Василівна

доктор біологічних наук

старший науковий співробітник


Київ-2016

Зміст
	
	Стор.

	ВСТУП
	5

	РОЗДІЛ 1 ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ
	13

	1.1. Репродуктивні розлади і процеси природного добору серед населення, що проживає на радіоактивно забруднених територіях
1.2. Фактор тютюнопаління та репродуктивні порушення, пов’язані з цим
	13
31

	1.3. Показники фізичного розвитку немовлят як індикатор репродуктивного здоров’я популяції
	36

	1.4. Висновок з огляду літератури
	41

	РОЗДІЛ 2 Об‘єкт, предмет і методи дослідження
	43

	РОЗДІЛ 3 ВПЛИВ РАДІАЦІЙНОГО ЧИННИКА І ТЮТЮНОПАЛІННЯ НА ВИНИКНЕННЯ РЕПРОДУКТИВНИХ РОЗЛАДІВ СЕРЕД НАСЕЛЕННЯ РАДІОАКТИВНО ЗАБРУДНЕНИХ ТЕРИТОРІЙ 
3.1. Безплідність у шлюбі 
3.1.1. Радіаційний чинник
3.1.2.  Паління

3.1.3. Сумісний вплив радіаційного чинника та паління 
3.2.  Виникнення самовільних викиднів

3.2.1. Радіаційний чинник
3.2.2. Паління

3.2.3. Сумісний вплив радіаційного чинника та паління
3.3. Народження дитини з вродженою вадою розвитку

3.3.1. Радіаційний чинник
3.3.2. Паління

3.3.3. Сумісний вплив радіаційного чинника та паління
3.4. Інтенсивність паління серед осіб з репродуктивними негараздами
РОЗДІЛ 4 Антропометричні показники немовлят, народжених НА ЗАБРУДНЕНИХ РАДІОНУКЛІДАМИ ТЕРИТОРІЯХ
4.1. За даними генетичного моніторингу
         4.2. За даними пологових журналів
АНАЛІЗ ТА УЗАГАЛЬНЕННЯ РЕЗУЛЬТАТІВ
ВИСНОВКИ
ПРАКТИЧНІ РЕКОМЕНДАЦІЇ
	55
55
55
57
61
63
63
65
68
69
69
70
73
75
90
90
95
112
124
127

	СПИСОК ПОСИЛАНЬ 
ДОДАТКИ
	128
159


ПЕРЕЛІК УМОВНИХ ПОЗНАЧЕНЬ, СИМВОЛІВ, ОДИНИЦЬ, 

СКОРОЧЕНЬ І ТЕРМІНІВ

	АН

АПН
	Адаптивна норма

Антропометричні показники новонароджених

	ВВР
ВООЗ
ВШ

ДІ
ДНК
МКРЗ
	Вроджені вади розвитку
Всесвітня організація охорони здоров’я
Відношення шансів
Довірчий інтервал
Дезоксирибонуклеїнова кислота
Міжнародна комісія з радіологічного захисту

	МРК

МОЗ
НКДАР ООН
	Масо-ростовий коефіцієнт

Міністерство охорони здоров’я

Науковий комітет ООН з дії атомної радіації 

	ПІ 

РЗТ
	Пондераловий індекс
Радіоактивно забруднені території

	СВ

ЧАЕС
	Самовільні викидні

Чорнобильська атомна електростанція


ВСТУП
Актуальність теми. Катастрофа на Чорнобильській атомній електростанції (ЧАЕС) призвела до суттєвого витоку радіонуклідів. Внаслідок аварії опромінені достатньо великі групи населення, частина якого до того ж продовжує проживати на радіоактивно забруднених територіях (РЗТ) [1]. Проте, одностайної думки щодо впливу радіаційного чинника на здоров’я населення в Україні немає. Але можна вважати, що, в зв‘язку з аварією на ЧАЕС, роль радіаційного чинника у формуванні здоров‘я населення, в т.ч. репродуктивного, підвищилась [1]. 
 Найбільш імовірними ефектами опромінення населення внаслідок аварії на ЧАЕС в сфері репродукції можуть бути як зниження репродуктивної здатності, так і репродуктивні втрати [2]. Так, у жінок Київської області, що від народження проживали на територіях, забруднених радіонуклідами внаслідок аварії, виявлено підвищення ймовірності самовільних викиднів (СВ) І триместру гестації [3]. Кількість СВ після Чорнобильської аварії на РЗТ у порівнянні з попередніми періодами збільшилась вдвічі-втричі, також збільшилась і чисельність мертвонароджених дітей [4]. У жінок, евакуйованих із радіоактивної зони, спостерігалась підвищена питома вага безплідності, порушень менструального циклу, доброякісних пухлин яєчників, захворювань шийки матки, лейоміоми матки, генітального ендометріозу [5]. Серед мешканок забруднених територій виявлено підвищення частоти порушень менструальної функції, безплідності та інших порушень репродукції [6]. 
Відзначають зростання частоти вродженої патології серед дітей, які народились від опромінених батьків, а також тих, що проживають на “забруднених” територіях [7-9]. За іншими даними такий вплив іонізуючого опромінення на формування вродженої патології відсутній [10-12].  На сьогодні в деяких роботах представлені наслідки впливу Чорнобильської аварії на виникнення вроджених вад розвитку (ВВР) [13-17]. Також поодинокі дослідження стосувались народження дітей з ВВР при тривалому проживанні їхніх матерів на забруднених територіях [17-21].
При цьому експерти Наукового комітету ООН з дії атомної радіації (НКДАР ООН) не пов’язують репродуктивні розлади на РЗТ з впливом радіаційного чинника [22]. За думкою [23], докази відносно впливу радіаційного чинника у зв’язку з аварією на поширеність вродженої патології серед новонароджених і рівень репродуктивних втрат загалом науковою спільнотою не представлені. Вітчизняні дослідники мають думку, дещо відмінну від своїх іноземних колег [5, 7, 13, 20, 21]. 

При цьому радіаційний чинник – не єдиний фактор, що може впливати  на розвиток та здоров’я новонародженої дитини. Як відомо, її здоров’я формується внаслідок комплексного впливу спадкової схильності та зовнішніх чинників, що постійно діють як фактори ризику виникнення хвороби або  захисту від неї [24]. 

Необхідно також зазначити, що, за даними Всесвітньої організації охорони здоров’я (ВООЗ) [25], серед складових здоров’я близько 50 % належить способу життя, в якому не останнє місце займають шкідливі звички, що все більше поширюються серед населення, особливо молоді, в т.ч. жіночої статі [26]. З погляду ризику репродуктивних втрат жінка є більш уразливою до впливу усіх шкідливих чинників, зокрема, і тютюнопаління [27]. 

Вплив вживання тютюну на гестаційний період і перинатальний розвиток, визначений як абсолютно негативний, що підтверджено на системному, органному, біохімічному і молекулярному рівнях [28, 29]. При тютюнопалінні підвищується ризик розвитку прееклампсії, СВ, безплідності; знижується маса тіла новонародженого, підвищується перинатальна смертність, ризик розвитку фізичних недоліків та вроджених порушень; спостерігаються віддалені наслідки негативного впливу на дитину після пологів, відбувається раннє програмування хвороб людини [30-38].

Вважають, що епігенетичні впливи можуть викликати фенотипічні зміни у плода та навіть хвороби, тобто вони визначають особливості постнатальної адаптації до умов навколишнього середовища і можуть змінити рівень здоров’я дитини [39]. Також всі зовнішні впливи можуть відобразитися на величині антропометричних показників плодів і новонароджених [40-43], що в подальшому проявляється у зниженні пристосованості популяцій в цілому до умов оточуючого середовища.

Порушення стану репродуктивної системи жінки та здоров’я новонародженого є одним з інтегральних показників санітарно-епідеміологічного неблагополуччя території та відображає ступінь агресивності навколишнього, зокрема, і виробничого, середовища [44]. При цьому, на розвиток плода та фізичний розвиток новонародженого при виникненні репродуктивних негараздів впливають біологічні (вік, зріст, маса тіла матері, кількість пологів) та соціальні (характер праці і соціальний стан жінки) фактори [45]. До негативних чинників також відносять: спадкову схильність до виникнення певних хвороб, шкідливі звички (тютюнопаління, вживання алкоголю, наркотиків), наявність повноцінного харчування, соціально-економічні чинники (рівень освіти, матеріальна забезпеченість сім’ї, доступність та якість медичного обслуговування), вплив факторів навколишнього середовища, а також, що досить важливо, – стрес [25, 46]. 

Об’єктивними критеріями оцінки фізичного розвитку новонароджених є антропометричні показники (АПН). Так, діти, які відрізняються від популяційної середньої по сукупності антропометричних параметрів, мають певну генетичну структуру, значення якої проявляється в зниженні неспецифічної резистентності організму до широкого спектру захворювань [45]. Показано, що характер змін АПН промислових регіонів залежить від рівня забруднення довкілля: в забрудненому регіоні відмічено підвищення АПН, порівняно з умовно «чистим» районом регіону [40, 41]. За даними Богоявленської В.Ф. [47], при перевищенні гранично допустимої концентрації більше, ніж увосьмеро, абсолютні значення АПН зменшуються. Виявлено, що хлопчики є більш чутливими до дії забруднювачів у порівнянні з дівчатками, а резерви адаптації у них удвічі менші.

Питання щодо змін величини АПН при сумісному впливові  проживання на РЗТ і тютюнопаління є недостатньо вивченим. 

Збереження та зміцнення здоров’я дітей, визначення чинників ризику та можливість їхнього усунення вважається основним пріоритетом демографічної політики будь-якої розвиненої держави. Тому дослідження впливу тютюнопаління та проживання на РЗТ на рівень репродуктивних втрат та величину АПН є актуальним і своєчасним. 

Таким чином, актуальність питань, що досліджувались, їхня соціальна значущість та недостатня вивченість спричинили вибір теми, визначення мети, завдань роботи.
Зв’язок роботи з науковими програмами, планами, темами

Робота виконана в рамках науково-дослідних робіт ДУ «Інститут гігієни та медичної екології ім. О.М. Марзєєва НАМН України»: „Оцінка можливого впливу проживання на радіоактивно забруднених та «чистих» територіях на стан генофонду населення” (шифр теми ДП 20.10, № держреєстрації 0110U001465) та „Вплив процесів добору на відтворення населення в Україні” (шифр теми  АМН.Ф.07.12 № держреєстрації  0112U001052).

В межах вказаних науково-дослідних робіт автором показано ризик виникнення репродуктивних втрат на РЗТ Київської та Житомирської областей; визначені АПН Київської та Житомирської областей; визначено ризик виникнення репродуктивних втрат внаслідок тютюнопаління на території Київської (1999-2003 та 2009-2012 рр.) області,  поширеність й  інтенсивність паління; оцінений внесок радіаційного опромінення поряд з впливом тютюнопаління на ймовірність виникнення репродуктивних розладів у населення Київської області.

Мета роботи полягала у визначенні особливостей репродуктивних розладів населення радіоактивно забруднених територій, детермінованих дією радіаційного фактора та тютюнопаління. 

Завдання дослідження.
1. Визначити можливий вплив радіаційного чинника на ризик виникнення репродуктивних розладів серед населення при проживанні на РЗТ.

2. Підтвердити можливість впливу паління на ризик виникнення порушень репродукції.

3. Оцінити сумісний вплив радіаційного чинника та паління подружніх пар на ризик виникнення репродуктивних розладів серед населення на РЗТ.

4. Виявити можливі зміни величини АПН в залежності від проживання їхніх матерів на РЗТ та оцінити адаптивні властивості покоління новонароджених в ХХІ столітті, порівняно з періодом до аварії на ЧАЕС.

5. Підтвердити існування залежності між низькою масою тіла та смертністю новонароджених.

Об’єкт дослідження: вплив радіаційного чинника та паління на ризик виникнення репродуктивних розладів і показники фізичного розвитку новонароджених на РЗТ. 

Предмет дослідження: випадки репродуктивних розладів (народження дітей з ВВР, СВ, безплідність), величини АПН (маса, зріст, масо-ростовий коефіцієнт (МРК), пондераловий індекс (ПІ)).

Методи дослідження: епідеміологічні (дослідження типу «випадок-контроль» та крос-секційне), статистичні – середнє арифметичне значення, мода, медіана, стандартне відхилення, дисперсія вибірки, ексцес, асиметричність, для порівняння рядів даних між собою використано двохвибірковий t-тест з різними дисперсіями; відношення шансів (ВШ) за допомогою двохпольних таблиць; для визначення міри випадковості використовували 95 % довірчий інтервал (ДІ); графічні – для візуалізації даних.
Наукова новизна. 
У дисертації вперше:

·   визначено вплив  радіаційного чинника на різних етапах онтогенезу людини: інтенсивність добору є вищою на його більш ранніх стадіях;
·  встановлено, що  поширеність паління зростає в ряду: група жінок, що народили здорову дитину; група жінок, що мають дитину з ВВР;  група жінок з СВ  та жінок з безплідністю;

·  оцінено сумісний вплив радіаційного чинника та звички палити на ризик виникнення репродуктивних розладів серед населення на РЗТ.

Одержали подальший розвиток проблеми: 
· збереження генофонду населення України; 
· оцінки пристосованості популяцій до умов середовища;

· впливу статевого диморфізму на процеси природного відбору;
· впливу природного добору при відтворенні населення у перинатальний період.

Практичне значення одержаних результатів. 
Створені комп’ютерні реєстри випадків народження здорових дітей, вродженої патології, СВ і безплідності серед населення Київської області, який впроваджено у практику медико-генетичної служби (1999-2003 рр., 2009-2012 рр.). Аналіз даних реєстрів надає можливість виявляти фактори ризику виникнення репродуктивних розладів та кількісно характеризувати їхній вплив з метою пріоритезації подальших профілактичних заходів. 

Впровадження в практику. 
За матеріалами дисертаційної роботи надруковано інформаційний лист № 273-2011 «Ретроспективний аналіз виношування вагітностей у жінок, що проживають у радіоактивно забруднених населених пунктах» з метою впровадження в практику роботи управлінь охорони здоров’я обласних, Київської та Севастопольської міських обласних держадміністрацій. 

Результати дослідження також відображені в методичних рекомендаціях "Профілактика вродженої патології, спонтанних викиднів та безплідності в рамках надання первинної медико-санітарної допомоги", якими користуються  лікарі установ сімейної медицини.
Отримана інформація використовується при викладанні курсу валеологічних основ охорони здоров‘я у Національному педагогічному університеті ім. М.П. Драгоманова (акт впровадження від 20.09.2011 та 23.01.2014 рр.); у Черкаському державному університеті ім. Б. Хмельницького (акт впровадження від 02.04.2013 р.), у Запорізькому національному університеті (акт впровадження від 03.10.2014 р.), Івано-Франківському національному медичному університеті (акт впровадження від 09.12.2015 р.)  при викладанні лекційного і практичного курсу з вікової фізіології, шкільної гігієни та валеології, при проведенні педагогічної практики. 

Особистий внесок здобувача. 
Автором на основі аналізу літератури визначені мета і задачі дослідження; розроблена програма, вибрані методи дослідження, здійснено збір та викопіювання даних з первинної документації, здійснені розрахунки поширеності та ризику виникнення СВ, безплідності та ВВР у новонароджених, розрахунки змін АПН, описані та узагальнені результати, обгрунтовані висновки. 
Апробація результатів дисертації. Матеріали дисертаційної роботи доповідались і обговорювались на: круглому столі «Глобальне опитування щодо вживання тютюну (GATS)» (м. Київ, 2010); XVI міжнародному медичному конгресі студентів і молодих вчених, присвяченому 55-річчю Тернопільського державного медичного університету ім. І.Я. Горбачевського (м. Тернопіль, 2012); VІ з’їзді Радіобіологічного товариства України (м. Київ, 2015) та науково-практичних конференціях: ІХ міжнародній медико-фармацевтичній конференції студентів і молодих вчених (м. Чернівці, 2012); «Актуальні питання гігієни та екологічної безпеки України» (м. Київ, 2013); 7 міжнародній конференції з питань охорони здоров'я дітей та навколишнього середовища (м. Єрусалим (Ізраїль), 2013); «Актуальні питання гігієни та екологічної безпеки України» (м. Київ, 2015). 

Публікації. 
За темою дисертації опубліковано 20 робіт, серед них 5 статей у фахових наукових виданнях, рекомендованих ДАК України (в т.ч. 3 за кордоном), монографія, інформаційний лист, методичні рекомендації та 8 тез матеріалів конгресів і науково-практичних конференцій.
Структура дисертації. 
Дисертація викладена на 176 сторінках друкованого тексту (128 сторінок основного тексту), має 31 таблицю і 19 рисунків. Складається зі вступу, п’яти розділів, висновків, списку літератури (280 робіт вітчизняних і зарубіжних авторів) та додатків.

РОЗДІЛ 1
 ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ

1.1. Репродуктивні розлади і процеси природного добору серед населення, що проживає на радіоактивно забруднених територіях
Досвід використання ядерної енергії показує, що, не дивлячись на всі заходи безпеки та постійне підвищення рівня надійності техніки та технологій, вивільнення радіонуклідів з реакторів та сховищ в навколишнє середовище відбувається досить часто. Підтвердженням цього є аварії з викидом радіонуклідів [48].

Катастрофа на ЧАЕС  призвела до забруднення 2293 населених пунктів у 12 областях України  [49]. Згідно з даними [50, 51], зі зруйнованого реактора ЧАЕС було викинуто близько 14*1018 Бк радіонуклідів, серед яких найбільш вагомими виявилися 131І і 137Сs [52].

Вважають, що аварія на ЧАЕС має ряд специфічних особливостей серед інших радіаційних аварій щодо різноманітності джерел опромінювання населення. Вони включали зовнішнє опромінювання від радіоактивної хмари та внутрішнє – при інгаляційному забрудненні топливними елементами з цієї хмари. Спостерігалось внутрішнє опромінювання щитоподібної залози радіоізотопами йоду, які надходили до організму. Радіонукліди, що випали на ґрунт,  стали джерелом не тільки масового гамма-опромінювання населення від осадів на ґрунт, але й джерелом внутрішнього опромінювання при інгаляційному та пероральному надходженні в організм. Пролонгований викид забруднювачів в умовах втрати контролю за джерелом опромінення, метеорологічних обставин, що склалися на той час, високі коефіцієнти переходу цезію по харчовому ланцюгу обумовили складне за фізичними і просторово-часовими характеристиками джерело опромінення тисяч людей [53, 54]. 

Головним дозоутворюючим чинником зовнішнього та внутрішнього опромінювання стали і продовжують залишатися радіоізотопи цезію та стронцію. В той же час одними із значущих радіонуклідів вважаються ізотопи йоду. Оскільки маса щитоподібної залози у дітей значно менша, ніж у дорослих, то саме діти (на період аварії) стали критичною групою щодо  ураження щитоподібної залози та  його медичних наслідків [55, 56].

На даний час частина населення в Україні проживає та продовжує працювати в умовах хронічного опромінення. Жителі радіоактивно забруднених районів Білорусі, Росії та України, окрім природного фонового опромінення, отримують ще і ефективну дозу від радіоактивних опадів в результаті аварії на ЧАЕС, при цьому більша частина дози є накопиченою [57]. 

Тому Чорнобильська аварія прямо та опосередковано продовжує негативно впливати на здоров’я населення через: економічний вплив – відволікання бюджетних коштів на усунення наслідків аварії,  психологічне напруження, що викликане стресом з усіма його негативними наслідками та медичні наслідки [58]. 

Виокремлення впливу іонізуючої радіації від інших чинників, які в поєднанні з нею діють на організм людини, визнають дуже непростим завданням [59]. Проблема ризику для здоров’я від радіаційного фактору є предметом дискусій, ряд питань, пов’язаних з цим, залишаються відкритими. Це відноситься до диференційованого підходу оцінки величини навантаження на людину та навколишнє середовище в масштабі регіону. На сьогодні радіаційний чинник більшістю розглядається ізольовано від загальної еколого-гігієнічної ситуації в конкретних районах або територіях, де він може поєднуватись із несприятливою дією інших, небезпечних для здоров’я фізичних, хімічних, біологічних, соціальних та інших чинників [60]. 

Оцінки глобальної ситуації, а також оцінки на регіональному рівні надані  у багатьох роботах [57, 60-64]. Детально аналіз міститься у документах НКДАР ООН (UNSСЕАR) [65-68], який є Науковим комітетом Генеральної Асамблеї з правом оцінювати і повідомляти про рівні і ефекти дії атомної радіації. Для урядів і організацій в усьому світі висновки Наукового комітету є офіційною науковою підставою для оцінок ризику опромінювання і вживання заходів з радіаційного захисту і безпеки [69].

Згідно з оцінками, зробленими Науковим комітетом на межі ХХ і ХХІ століть [66, 68], діапазон індивідуальних доз, зумовлених рівнем природного радіоактивного фону, становить 1-10 мЗв на рік, залежно від концентрації радіонуклідів у довкіллі, широти і висоти місцевості, а також впливу деяких інших чинників. 

Значне місце  приділено розгляду величини доз опромінення, що виникли в результаті аварії на ЧАЕС [67]. Систематизація численних даних за післяаварійний період дозволила Комітету сформулювати досить категоричну оцінку. Середні дози становили 100 мЗв для 240 тис. працівників, зайнятих ліквідацією наслідків аварії, 30 мЗв – для 116 тис. евакуйованих людей, 10 мЗв протягом першого десятиріччя після аварії – для тих, хто продовжував мешкати у забруднених областях. Максимальні значення дози можуть бути удесятеро більшими. 

При розгляді наслідків впливу радіації використовують поняття «стохастичні» та «детерміновані» ефекти [70-74]. Детермінованими є ефекти іонізуючого випромінювання, для яких існує порогове значення дози, нижче якого ефект не проявляється, а вище якого тяжкість наслідків впливу посилюється при збільшенні дози. Рівень порогової дози є характеристикою конкретного ефекту, а також залежить від індивідуума та від часу, протягом якого була отримана доза.

Стохастичний ефект, викликаний іонізуючим опроміненням – це ймовірнісний вплив на здоров’я, при цьому ймовірність виникнення ефекту підвищується зі збільшенням отриманої дози, а його тяжкість не залежить від дози радіації. Стохастичні ефекти можуть бути соматичними або спадковими. Вказують, що для цих ефектів немає порогового значення дози [75]. 

Разом з тим доводиться більша обґрунтованість порогової концепції з позиції радіобіологічних ефектів за даними епідеміологічних та експериментальних досліджень, а також пропонується відмова від розрахунку канцерогенних ризиків в рамках лінійної безпорогової концепції за рахунок роздільної оцінки ризиків для низьких та високих рівнів радіаційного впливу [76]. 

Вважають також, що існує індивідуальний поріг прояву негативної дії опромінення. Його величина залежить від генетичної чутливості індивіда на вплив негативного фактору, в т.ч. іонізуючої радіації, функціонального стану організму, що знаходиться під впливом. Щодо популяції загалом, то в достатній кількості людей завжди будуть присутні індивіди з низькою резистентністю до іонізуючого опромінення, що обумовлено генетично або в процесі життя. Отже, на популяційному рівні стохастичні ефекти можна вважати безпороговими [59].

Епідеміологічні дані свідчать про те, що рівень захворюваності за різними класами хвороб у осіб, що постраждали внаслідок аварії на ЧАЕС, вищий, ніж в середньому по Україні, і має виразну тенденцію до зростання з часом [77]. Значення відносних ризиків для багатьох хвороб з часом зростає. Це стосується не лише пухлинних, але й непухлинних хвороб, зокрема цереброваскулярних захворювань, ішемії, гіпертонії, ризик виникнення яких істотно зростав на територіях, забруднених радіацією [77]. 

За даними [78], під впливом іонізуючого випромінювання відбувається прискорення темпу старіння, також значима позитивна кореляція мала місце між біологічним віком і рівнем психологічного стресу. Все це привело до висновку про наявність радіаційного синдрому як однієї з форм прискореного старіння. Коли йдеться про популяцію, значна кількість чинників (передусім нерадіаційної природи) може впливати на поширеність різних типів фатальної патології – і тієї, яка потребує, і тієї, яка не потребує довготривалої експозиції (чи такої, яка має багаторічний латентний період) [79].

Очевидно, що на психічне здоров’я і інтелектуальний розвиток  внутрішньоутробно опромінених дітей впливає комплекс факторів: інтелектуальний розвиток і психічне здоров’я матері, стрес і події, пов’язані з аварією на ЧАЕС, традиційні фактори ризику, фактор внутрішньоутробного опромінення плоду [80]. З-поміж усіх зовнішніх чинників  найвагомішим у порушеннях здоров‘я уявляється хронічний стрес, в якому (за різними причинами) перманентно перебуває переважна частка жителів України [78, 81-84]. Окрім загальновідомих психосоматичних негативних наслідків хронічного стресу для здоров‘я, він є суттєвим джерелом індукованого мутагенезу (канцерогенезу) та тератогенезу (ВВР у новонароджених) [84].
Оскільки стресова складова радіаційної аварії тісно пов’язана зі сприйняттям людиною ризику від іонізуючої радіації, його особливості відіграють значну роль у розвитку несприятливих ефектів аварії, можуть впливати на соціальну поведінку особистості, внутрішню картину будь-якого захворювання, змінювати суб’єктивний прогноз хвороби та життя в цілому, соціальну адаптацію особистості [85]. З наростанням радіаційного забруднення відбувається певне обтяження та поглиблення психічних порушень [86-88].

На основі досліджень І.М. Сєченова, І.П. Павлова, В.М. Бехтерева, У. Кеннона, Л.А. Орбелі, стресом вважають поєднання в людині порушень психічного і соматичного здоров‘я. Г. Сельє помітив прояви цілісного синдрому у відповіді організму на вплив різноманітних чинників. Згодом це явище отримало назву загального адаптаційного синдрому, що включав збільшення і підвищену активність кори наднирників, атрофію вилочкової залози та лімфатичних вузлів, некротичні зміни в шлунково-кишковому тракті [89]. На сьогодні в міжнародній статистичній класифікації хвороб 10-го перегляду існує рубрика F 43 «Реакції на тяжкий стрес і порушення адаптації» [90]. 

Показано, що стрес бере участь в еволюційних процесах як чинник, що безпосередньо впливає на функції гомеостатичних систем [91] та виявлена закономірність, що об’єднує адаптаційні реакції, а саме їхню залежність від кількості діючих подразників [92].
Порушення гомеостатичних механізмів при стресі може відбуватися як на фізіологічному, так і на генетичному рівні. Зміни гормонального статусу в процесі штучного відбору сприяють підвищенню генетичної нестабільності та прискоренню темпів формоутворення. У той же час, дані про стрес як про фактор, що може впливати на виникнення хвороб, в т.ч. генетичної етіології, не систематизовані [91, 93-98].
За даними огляду літератури А. Лібермана [99], стрес опосередковано впливає на репродуктивну функцію жінок через нейроендокринну регуляцію.

При цьому не варто забувати і про вплив радіаційного чинника на генетичний апарат (як і в цілому на організм). Він може бути прямим і опосередкованим [100, 101]. Відсоток прямого впливу опромінення в утворенні одинарних розривів дезоксирибонуклеїнової кислоти (ДНК) за оцінками становить від 33-35 % [102] до 43(6% [103]. 

Генетичні порушення розділяють на два основні типи: хромосомні аберації, котрі включають зміни числа або структури хромосом, і мутації в самих генах [104]. Генні мутації, в свою чергу, діляться на домінантні (які виявляються відразу в першому поколінні) та рецесивні (які можуть проявитися лише у випадку, якщо в обох батьків мутантним є один і той же ген; такі мутації можуть не проявитися протягом багатьох поколінь або не виявитися взагалі). Оцінки НКДАР ООН стосуються лише випадків важкої спадкової патології [104].

Як зазначено [105], проблема оцінки медичних наслідків Чорнобильської катастрофи пов’язана, в першу чергу, з розумінням механізмів впливу радіації в малих дозах на виникнення безпосередніх і віддалених ефектів.

Розглядаючи характер взаємодії іонізуючих випромінювань з речовиною, Ф. Дессауер обгрунтував: реакція, яка вивчається, здійснюється в одній з великої кількості опромінених одиниць (клітин, гамет, хромосом і т. ін.) лише в тому випадку, якщо дана одиниця отримала певну кількість попадань (так званий «принцип попадань») [106]. Таким чином, пропорційність відсотка індукованих мутацій дозі опромінення, незалежність його від потужності дози й жорсткості випромінювань дозволяє стверджувати, що мутації, які викликані опроміненням, є результатом одного попадання в формі однієї іонізації. Однак, ефект опромінення в низьких дозах вказує на існування складних епігенетичних механізмів, які модифікують радіобіологічні реакції, які виникають у відповідь на вплив у діапазоні малих доз [105]. 

До цього часу в області малих доз не виявлена кількісна основа залежності «доза опромінення – біологічний ефект». Сформульована А.М. Кузіним структурно-метаболічна теорія [107] основана на уявленнях про багатофакторний характер формування радіобіологічного ефекту, до числа найважливіших з яких відносяться: дискретний характер передачі енергії іонізуючого випромінювання речовині; можливий нерівномірний розподіл поглинутої енергії в опромінюваних клітинах; пряма й опосередкована дія випромінювання на молекули, структури клітини і тканини організмів; єдність мікрогетерогенної структури й метаболічної організації клітини; множинність подій, що беруть участь у формуванні радіобіологічних ефектів; порушення, які виникають у клітинному ядрі й біомембранах, в генерації енергії та зміні рівня низькомолекулярних біологічно-активних речовин (радіотоксинів); розвиток у часі радіобіологічного ефекту; ймовірнісний характер прояву радіобіологічних ефектів; механізми дії сублетальних і летальних доз випромінювання, стимулюючої дії малих доз опромінення; синергізм дії іонізуючого випромінювання з іншими фізичними та хімічними факторами [105]. В огляді Газієва А.І. вказано, що більша частина пошкоджень, що виникає в ДНК клітин після впливу іонізуючої радіації, суттєво відрізняється за хімічною природою від ендогенних пошкоджень, а також характеризується низькою ефективністю репарації ДНК в клітинах після впливу іонізуючої радіації в малих дозах [108]. 

За результатами, викладеними в огляді Кудряшова Ю.Б. [109], при незначному перевищенні природного радіаційного фону в діапазоні малих доз спостерігається «ефект колокола», в основі якого лежать порушення рівноваги між про- та антиоксидантами в окисно-відновному гомеостазі. Ці зміни відбуваються як при короткотерміновому, так і при пролонгованому опроміненні в малих дозах.

Зі змін, що відбуваються в опромінених клітинах, одними з найбільш значущих  пошкоджень є  мутації та хромосомні аберації, оскільки вони передаються в ряді клітинних поколінь та визначають типи генетичних дефектів [109].

 Несприятливі наслідки впливу іонізуючої радіації на організми можуть суттєво недооцінювати. Хронічне низькодозове опромінення населення в регіонах, які зазнали радіонуклідного забруднення в результаті радіаційних катастроф, здатне призводити до спадкової дестабілізації генетичних структур, що, в свою чергу, проявляється в розривах та перебудові ДНК, ущільненні хроматину, абераціях хромосом, анеу- та поліплоїдіях, супресії генів, генних та хромосомних мутаціях, що призводить до порушення балансу геному та, як наслідок, відбувається малігнізація, індукування апоптозу, загибель клітини [105]. 

Значна увага приділяється феномену радіаційно-індукованої нестабільності геному, що розглядається як особливий стан геному в потомстві опромінених клітин та їх сусідів, в якому головне – не вихідна підвищена пошкодженість геному, а його більша здатність зазнавати пошкоджень у процесі життєдіяльності клітини, що призводить до відстроченої репродуктивної загибелі, виникнення спонтанних мутацій і підвищення частоти загибелі клітин шляхом апоптозу. До нашого часу стали майже загальновизнаними постулатами наступні положення, що радіаційно-індукована нестабільність геному: 

·  фіксується за будь-яких доз радіації незалежно від природи випромінювання; 

·  є ключовим механізмом радіаційного канцерогенезу за дії малих доз радіації, разом з тим і радіації з низькою лінійною передачею енергії, а також для неї чітка залежність «доза-ефект» не спостерігається [105]. 

Вважають, що в основі механізмів формування генетичної нестабільності лежить можливість існування субпопуляцій клітин, яким властива підвищена чутливість до опромінення. Оскільки прямого впливу опромінення на ДНК не відбувається, припускають, що у формуванні нестабільності можуть брати участь епігенетичні механізми. Крім того, процесу генетичної нестабільності сприяє дефіцит репаративної активності, порушення в контролі клітинного циклу й апоптичної загибелі клітин. Беручи до уваги можливість епігенетичного успадкування нестабільності геному нащадками опромінених батьків, зміни в спектрі метилування батьківської ДНК представляються найбільш імовірним кандидатом на роль сигналу нестабільності. Метилування промоторів структурних генів пригнічує їх транскрипцію, тому зміни в метилуванні можуть призводити як до експресії, так і до депресії генів [105].

Підтверджено [110], що радіаційно індукована зміна стабільності геному лімфоцитів периферичної крові людини експресується у вигляді хромосомної нестабільності чи адаптивного відгуку; також відмічена підвищена частота хромосомних аберацій в лімфоцитах периферичної крові [110] та частота хромосомних аберацій хроматидного типу у осіб, постраждалих в результаті аварії на ЧАЕС [111]. Опромінення на презиготичній стадії розвитку організму дитини, як і на постнатальній, приводить до дестабілізації спадкового апарату клітин та є фактором підвищеного ризику канцерогенезу [112].

Дані [113] вказують на реальність феномену трансмісивної хромосомної нестабільності у нащадків опромінених батьків та підтверджують можливість її експресії в наступних мітозах. 

Цитогенетичний контроль виявляє істотні порушення клітинних процесів у людини, яка зазнає додаткового опромінення. Спостерігається зростання ембріональної смертності, частоти появи аномальних і поліплоїдних клітин, мікроядер, хромосомних аномалій тощо. Ці клітинні ефекти лежать в основі формування віддалених ефектів опромінення рослин [77]. В огляді [114] показано, що проведені експериментальні спостереження на рослинах і тваринах виявили генетичні ефекти радіації в соматичних та статевих клітинах.

Важливим завданням проблеми віддалених радіаційних ефектів є стан репродуктивної функції і здоров‘я нащадків опроміненого населення, внаслідок властивих матері та дитині фізіологічних особливостей. При цьому не лише доза, а й радіочутливість клітин відіграє свою роль в розвитку тієї або іншої патології [115-117]. Як відомо, найбільш можливими медичними наслідками опромінення населення в сфері відтворення населення можуть бути підвищення рівня мертвонароджень, виникнення СВ; захворюваності плоду і новонароджених, в т.ч. і ВВР; збільшення величини показників неонатальної і дитячої смертності; втрата або зниження репродуктивної функції [2]. Але результати оцінки виходів вагітностей серед населення репродуктивного віку, опроміненого в результаті Чорнобильської катастрофи не мають систематизованого характеру [22]. 
Таким чином, можна узагальнити, що наслідки хронічного стресу у постраждалого в результаті аварії на ЧАЕС населення можуть поєднуватися з наслідками хронічного опромінювання, особливо при незначних дозах опромінювання. В той же час не слід забувати, що реалізація заходів щодо збереження і зміцнення здоров’я повинна відбуватись на тлі особистісної відповідальності людини за збереження свого здоров’я, в т.ч. її бажання позбавлятися шкідливих звичок і вести здоровий спосіб життя [118]. 

Здатність до відтворення населення є першочерговим критерієм репродуктивного здоров’я жінки, тому основним проявом патології репродуктивної функції є безплідність, СВ та інші форми втрати плоду [119].

До репродуктивних втрат відносять втрати вагітностей впродовж всього строку гестації, та у перший тиждень після його завершення, враховуючи при цьому причини, пов’язані з вагітністю [120]. Це об’єктивний критерій для оцінки впливу соціальних, медичних та біологічних факторів  на здоров’я вагітної жінки, плода і новонародженого.

Репродуктивне здоров’я жіночого населення, як і соматичне, тісно пов’язане з рівнем гігієнічного благополуччя території [121], оскільки репродуктивна система є однією з найчутливіших до забруднення оточення [122]. 

Несприятливі техногенні екологічні фактори спричиняють збільшення частоти антенатальної смертності, ВВР, гіпотрофії та захворюваності новонароджених [123]; виявлена пряма кореляційна залежність  гінекологічної захворюваності із забрудненням  території важкими металами [121].

 Несприятливі соціально-економічні фактори збільшують ризик розвитку патології вагітності: СВ, передчасних пологів, гестозів, анемій вагітних, запалювальних захворювань сечовидільної системи [123]. За даними [124] показано вплив медико-соціальних факторів на виникнення репродуктивних втрат, при цьому основну частку з них складають СВ.

В Запорізькій області серед впливів, що спричинили ризик формування генетично зумовлених репродуктивних розладів, визначали: ВВР в анамнезі батьків або їх близьких родичів; вік подружжя, що відрізнявся від репродуктивно сприятливого; екстрагенітальну патологію подружжя; міжнаціональність у шлюбі; паління; хронічні та гострі інфекційні захворювання; нерегулярність менструального циклу та штучний аборт в анамнезі жінки. Встановлено зменшення росту новонароджених у м. Запоріжжя порівняно з показниками  на  інших територіях області, що пояснюється змінами в генофонді населення під впливом антропогенних забруднювачів [43].

На фоні впливу екологічно шкідливих факторів підвищена розповсюдженість ВВР до 26,95 (в контролі 11,5 на 1000), збільшує їхню питому вагу в репродуктивних втратах, високим залишається рівень СВ до 5-6 тижнів в етіології яких є визначальними хромосомні аномалії. В умовах сумісної дії хімічних та радіаційних чинників спостерігається зростання рівня хромосомних аберацій у ембріонів та плодів, причому збільшується показник хромосомних і хроматидних пошкоджень [125].

Одним зі шляхів формування адаптації популяції до хронічної дії пошкоджуючих факторів є відбір більш резистентних генотипів.  Відомо, що популяції є поліморфними по генах, які контролюють радіочутливість. При хронічному опроміненні такі генотипи закріплюються відбором [126]. Адаптація популяцій може здійснюватись не лише внаслідок відбору існуючих в ній резистентних генотипів, але й при формуванні генотипів, які найкраще пристосовані до нових екологічних умов. Такі мутації будуть закріплюватись в ході природного добору, що мають перевагу в нових умовах. 

Як вказано [127], згідно із визначенням Ч. Дарвіна, завдяки природному добору мали виживати найбільш пристосовані особини, процес повинен вести до вдосконалення адаптації, і еволюція набувати адаптивного характеру. Положення щодо адаптивного характеру природного добору було піддано сумніву в подальших наукових дослідженнях.

Різновидом природного добору в популяціях є статевий добір [126].

Як відомо [128], добір, який діє на фенотипові ознаки, може бути стабілізуючим, дизруптивним чи спрямованим, що відповідає діям, які використовує дана популяція для збереження пристосованості до умов оточуючого середовища.

При сприятливих та сталих умовах проживання в популяції працює стабілізуючий добір. Середні фенотипи мають більш високу пристосованість, порівняно з тими, які мають крайні ознаки. Це можна пояснити стабільністю середовища проживання. Як результат, середнє значення ознаки лишається сталим, в той час як діапазон розподілу осіб в популяції буде зменшуватися. Цей тип добору є найпоширенішою формою природного добору, яка завжди працює досить інтенсивно, оскільки несприятливих мутацій буває багато. При цьому повністю нові фенотипи не утворюються. Наскільки інтенсивно змінюються умови існування виду, настільки ж інтенсивно працюватиме і природний добір. Тобто він діє проти фенотипів з ознаками, які не здатні адаптуватися до нових умов та видаляє складові колишньої «норми», якщо вони втратили  своє адаптивне значення в нових  умовах існування [129]. 

Таким чином, в популяції в результаті впливу природного добору фенотипи є адаптованими до оточуючих умов, а не оптимальними. Вони можуть передавати свої риси наступним поколінням, сприяючи їхньому виживанню [128].

Wallace B. і Madden C. [130] визначили адаптивну норму (АН) як сукупність осіб, життєздатність яких знаходиться в межах двох стандартних відхилень вище та нижче середньої життєздатності  гетерозигот; до непристосованих  відносять індивідів, чия життєдіяльність більш, ніж на два стандартних відхилення  нижче середньої пристосованості гетерозиготних генотипів.

  Якщо інтенсивність змін, пов’язаних зі збільшенням об’єму генетичного вантажу в популяції, що адаптується до нового середовища, перевищує еволюційно адаптивні можливості популяції, що склалися, – це призводить на рівні розподілу полігенних ознак до зменшення частки середніх оптимальних фенотипів і одночасно збільшення частоти  фенотипів з крайніми значеннями ознак. Тобто відбувається зростання частоти генетично неплідних шлюбів, СВ, аномалій розвитку, збільшення дитячої смертності. 

Показано, що ефекти, виявлені M. Karn і L. Penrose, залишаються незмінними для інших ознак та стадій онтогенезу: діти, які мали при народженні середні масу та ріст, мінімально обтяжені патологією, тобто мали підвищену пристосованість середнього фенотипа і на більш пізніх онтогенетичних стадіях  не лише у відношенні смертності, але й за іншими ознаками [130]. 

Доведено, що на РЗТ різко загострилася проблема народжуваності населення [131].  Чорнобильська катастрофа призвела до депопуляційних втрат  серед населення внаслідок відмови від народження дітей жінками у найбільш активному генеративному віці (15-29 років) [132]. Рівень плідності, який до аварії на ЧАЕС оцінювався як середній (64-100 ‰), вже у 1994 р. став низьким і дуже низьким (40-64 ‰) внаслідок зменшення дітородної активності жінок у віці 20-34 роки (більш ніж на 80 %), а рівень сумарного показника народжуваності опустився з 2,6 (1986 р.) до 1,7 дитини (2000 р.).  Таку поведінку можна розглядати як прояв соціальної адаптації населення до умов (екологічних і соціально-економічних), що змінилися у постчорнобильський період [131].

Доведено, що після аварії на ЧАЕС на РЗТ у порівнянні з доаварійним періодом рівень репродуктивних втрат підвищився більше, ніж удвічі.  Статистично значиме перевищення рівня репродуктивних втрат (p<0,05) у порівнянні з контролем відзначене у 1986-1990 рр.  При цьому їхній внесок у зниження загального рівня народжуваності зріс з 3,5 (1987 р.) до 25 % (1994 р.) [131].
Виявлено підвищення відносного ризику репродуктивних втрат  з 1986 р. у Народицькому (RR=1,37 (1,05-1,79)) районі [131].  Встановлені статистично значимі (p<0,05) залежності між змінами відносних ризиків загальних репродуктивних втрат (їхніх складових) і колективними ефективними дозами сумарного опромінення населення. Сильний позитивний кореляційний зв'язок (rs>0,7) між ознаками виявлений на РЗТ Житомирської області, де населенням отримана найбільша колективна доза опромінення [131]. 
На ранніх стадіях розвитку організму (внутрішньоутробний період) радіаційний фактор справляє модифікуючий та індуктивний вплив на динаміку розвитку [133].  Ці дані є свідченням того, що фактори, які утворились в результаті аварії на ЧАЕС, та іонізуюче випромінювання в малих дозах впливає на мешканців РЗТ України. На думку  авторів, зниження показників фізичного розвитку новонароджених пов’язане з впливом іонізуючої  радіації в усіх шістьох критичних періодах внутрішньоутробного розвитку дітей [134].

Незважаючи на те, що діти народжені після аварії на ЧАЕС, не зазнали безпосереднього впливу іонізуючого випромінювання, системне ураження організму батьків, що виникло в результаті опромінення, може з високим ступенем вірогідності сприяти виникненню негативних мутацій у наступних поколінь, що, в свою чергу, призводить до зниження їхнього соматичного здоров’я [135, 136]. Ці діти зазнають також впливу інших несприятливих чинників в антенатальний і перші місяці постнатального періоду та відрізняються зниженими адаптивними можливостями до мінливих умов зовнішнього середовища [137].

Найбільш загрозливими періодами розвитку ембріона людини є перші 7-8 тижнів після запліднення. Патогенний вплив на цьому етапі розвитку плода призводить до так званого фетального програмування – фіксації змін метаболізму на все життя [138].

На сьогодні наслідки Чорнобильської аварії відносно виникнення ВВР науковим співтовариством оцінюються неоднозначно [13-17, 22]. Відмічено більшу частоту ВВР нервової трубки на  РЗТ, порівняно з «чистими» територіями (Житомирська область, 2000-2007 рр.) серед живонароджених ((1,12±0,20) проти (0,68±0,10) ‰ при р=0,03) та серед живо-, мертвонароджених і плодів, абортованих при виявленні у них ВВР ((2,88±0,32) проти (2,28±0,17) ‰ при р=0,09) [20, 139, 140]. Проте в Київській області не зафіксовано такої різниці, а показано лише зв’язок народження дітей з вродженою щілиною піднебіння при накопиченні певної дози загального опромінення. В той же час автори не вважають отримані результати остаточними [141]. 

Оцінено значення проживання населення у радіоактивно забруднених в результаті аварії на ЧАЕС населених пунктах для виникнення ВВР у новонароджених та наукового обґрунтування заходів, спрямованих на профілактику вродженої патології [21]. 

За даними огляду літератури П. Іжевського, ефект впливу іонізуючого випромінювання на гонади, ембріон та плід може проявлятися у вигляді ВВР, пов’язаних з гестаційним віком на момент опромінення. Найбільш значущим з погляду небезпеки індукції ВВР у людини є період 8-15 тижнів вагітності, що відповідає формуванню нервової системи. Отримана в цей період доза на плід в 1 Зв може привести до розумової відсталості у 40 % випадків [75].

Загальна частота вад невральної трубки у Рівненській області впродовж 2000-2006 рр. була однією з найвищих в Європі (22,2 на 10000 живонароджених) [15]. При цьому на Поліссі вона становила 27,0, а на інших територіях області  – 18,3 на 10000 живонароджених [15]. Факторами ризику, які призводять до порушень ембріонального розвитку, виступали поєднаний ефект хронічного впливу іонізуючої радіації в низьких дозах, впливу алкоголю в пренатальному періоді, нестачі фолатів [142].

При цьому переконливих даних відносно того, що показники частоти ВВР на РЗТ Рівненської області пов’язані з мутаціями не отримано [143].

За даними Є.І. Степанової, встановлено прямий кореляційний зв’язок між кількістю малих аномалій розвитку та дозою опромінення в період органогенезу [144]. Встановлено, що значна кількість дітей, батьки яких зазнали радіаційного опромінення в дитячому та підлітковому віці внаслідок аварії на ЧАЕС мають понад 6 малих аномалій розвитку (84,3±3,4%). Підвищений рівень таких аномалій виявлявся вірогідно частіше у контрольній групі (48,7±4,7%; р<0,001) [145].

Відбулось збільшення частоти ВВР в Гомельській та Могилевській областях Білорусії  порівняно з доаварійним періодом: полідактилії – в 1,3-2,7 разу на «чистих» територіях і в 10-14 разу в районах з рівнем забруднення 15 Кі/км2; редукційних вад – в 1,2-2,5 та 7 разів відповідно; множинних ВВР –  у 1,4-1,8 та 2,2-2,3 разів [19].

На думку Лазюка Г.И. та співавт. [16, 146], опромінення населення радіоактивними викидами ЧАЕС не може бути єдиними фактором, що впливає на ріст ВВР в Республіці Бєларусь, проте збільшення ризику народження дітей з патологіями, особливо з синдромом Дауна, на РЗТ виділяє цей фактор як значущий. 

Залежності частоти різноманітних форм ВВР від ступеню забруднення  радіонуклідами не відмічено [147].

Виявлена залежність між станом здоров'я дітей та тривалістю дії радіації на материнський організм. Так, у жінок, вагітність яких наступила через три місяці після аварії, відмічена найбільша кількість маловагових та недоношених дітей [148]. Також виявлено збільшення питомої ваги хвороб нервової та ендокринної систем; ВВР; частки осіб, які мали низький фізичний розвиток у дітей, народжених в 1986-1987 рр. [149].

Постійне проживання у населених пунктах Київської області, забруднених радіонуклідами, підвищувало ризик виникнення СВ до 12 тижнів гестації в 1,36 разу при ДІ 1,09-1,71. Визначено, що хронічне загальне опромінення жінки в дозі менше 4,9 мЗв не впливає на ризик виникнення СВ, в той час як більше 5 мЗв підвищує ризик до 1,64 (ДІ 1,20-2,24) [150].

Показано, що у третини чоловіків, які зазнали атомного бомбардування в Японії, спостерігалась тимчасова безплідність, проте через декілька місяців сперматогенез відновлювався. Поріг тимчасової стерильності чоловіків при однократному опроміненні становив близько 0,15 Гр, а в умовах багаторазового опромінення – 0,4 Гр на рік [151].

У жінок в першу чергу вражаються ооцити та фолікулярний епітелій зрілих фолікулів. Вже при дозах, що перевищують 0,65-1,5 Гр, гине достатня кількість зрілих ооцитів, що викликає тимчасову стерильність. Клітини менш зрілих фолікулів більш радіостійкі. Поряд з дегенеративними змінами ооцитів спостерігаються крововиливи в фолікули, загибель клітин та атрофія  яєчників. При невеликих дозах опромінення зміни менші, структура і функція яєчників відновлюється. З віком радіорезистентність яєчників збільшується, тобто зменшується поріг, що викликає постійну стерильність [151].

У жінок іонізуюче випромінювання, впливаючи на ооцити, може спричинити тимчасову неплідність і затримку менструацій на 1-3 роки або призвести до стійкої неплідності [152]. Виявлено, що частота порушень менструального циклу після атомного бомбардування Хіросіми прямо залежала від відстані до епіцентру вибуху [153]. У всіх жінок, які перебували в момент вибуху на відстані до 500 м від епіцентру, відзначено порушення менструального циклу, на відстані 800-1500 м – у 80 %, на відстані 2-2,5 км – тільки у 60 % жінок. Порушення менструального циклу виникли у 36 % дівчат, які знаходились в момент вибуху у 5 км від епіцентру. В. Мітані описав кілька варіантів порушень менструального циклу після ядерного вибуху: стійка аменорея одразу після променевої дії; аменорея, яка розвинулася через 2-3 місяці після вибуху; порушення менструального циклу за типом гіпоменструального синдрому. Певним чином променева дія відображалась як на сезонності, так і на строках появи менархе [154].

У жінок, евакуйованих із м. Прип'ять, виявлена підвищена частота безплідності та невиношування вагітності [155]. Безплідність у 41,7 % жінок була обумовлена функціональними порушеннями гіпоталамо-гіпофізарно-яєчникової системи. У перший рік після опромінення спостерігалась активація локального імунітету у жінок з безплідністю, в подальшому відзначалось його пригнічення [156].

Аналіз даних МОЗ України, Брянського облздороввідділу, Поліської ЦРЛ та інших органів охорони здоров'я на місцях [157] свідчить про збільшення у 1,5-2 разу кількості тяжких ускладнень вагітності – пізніх гестозів, у 2,5-3 разу – анемій, втричі збільшилася кількість маткових кровотеч, вдвічі – передчасних пологів в районах Київської та Житомирської областей, окремих районах Брянської області. Так, число СВ в Поліському районі збільшилося втричі, а в Новозибківському – вдвічі. В Народицькому та Овруцькому районах Житомирської області у 1989 р. кількість мертвонароджених збільшилася відповідно вдвічі та втричі у порівнянні з 1985 р. [4]. Серед мешканок РЗТ виявлено статистично вірогідне підвищення частоти порушень менструальної функції, неплідності, девіації статевих органів [6].

Хоча іонізуюче випромінювання несприятливо впливає на виникнення безплідності, порушення менструального циклу, СВ, формування ВВР [5, 75, 158], проте вираженої залежності сексуальних розладів від дози радіаційного впливу не виявлено [159].

Як вказано в огляді літератури А. Дубчак, у зв’язку з тим, що значну частину потерпілих внаслідок катастрофи на ЧАЕС у 1986 р. становили жінки репродуктивного віку, зниження їхньої фертильності могло вплинути на чисельність населення України [160].

Таким чином, можна стверджувати, що в літературі існують свідоцтва впливу негативних чинників середовища на репродуктивні втрати, які є результатом впливу природного добору в популяціях людини. Питання щодо перебігу цих процесів у проживаючих на РЗТ вивчалося, але для остаточного вирішення проблеми впливу проживання на РЗТ на репродуктивне здоров‘я потрібне подальше накопичення фактів.

1.2.  Фактор тютюнопаління та репродуктивні порушення, пов’язані з цим

Значне поширення тютюнопаління, яке є характерним для багатьох країн світу, визначається однією з головних причин передчасної смерті населення. При цьому за даними ВООЗ вказано, що кожного року на планеті вмирає 6 млн людей від захворювань, викликаних цією шкідливою звичкою [161]. Україна належить до держав з високою поширеністю паління серед населення (займає 17 місце у світі за споживанням тютюнових виробів (1,5% обсягу їх світового виготовлення, при цьому кількість населення держави становить лише 0,85% населення світу)) [162]. Щодня палить 45,4 % чоловіків (8,3 млн) і 8,9 % жінок (1,9 млн), частка щоденних курців серед чоловіків однакова в містах і селах, а серед жінок ця частка дорівнювала у міських поселеннях 11,3 %, у сільських – 3,7 % [163]. Серед населення м. Києва віком 25-64 років зберігається висока поширеність тютюнопаління, причому останні вісім років характеризуються стабілізацією цієї звички серед чоловіків  і стійким підвищенням величини показника серед жінок [164].
Експерти ВООЗ оцінили ситуацію, що склалася з тютюнопалінням в Україні, як критичну, зумовлену такими факторами: низьким рівнем суспільного усвідомлення небезпеки тютюнопаління для населення; просуванням на українському ринку транснаціональних тютюнових компаній з їх глобальною та спотвореною рекламою тютюнових виробів; недоліками законодавства щодо паління; недостатньою участю медичних працівників в антитютюновій пропаганді та неповним наданням допомоги тим, хто хоче кинути палити [165]. За даними ВООЗ та національних соціологічних опитувань в результаті високої поширеності тютюнопаління в Україні [26], ця шкідлива звичка займає третє місце серед факторів ризику, що формують тягар хвороб в Україні. А саме, зумовлює 13 % втрат DALY (disability-adjusted life-years),  тобто втрат років життя через тимчасову або постійну непрацездатність та інвалідність [166]. Їхніми основними причинами були: серцево-судинні захворювання (47%); захворювання органів дихання (19%); рак легень (16%); інші види раку (9%) та інші причини (9%) [167]. 
Згідно з даними [168], у чоловіків вікової групи 45-74 років 20 % серцево-судинної патології та 20 % смертей від серцево-судинних захворювань обумовлене тютюнопалінням, оскільки при викурюванні двадцяти класичних сигарет в день організм за 20 років може поглинути приблизно 2 кг різних хімічних речовин, що містять в своєму складі 886 г кальцію, 835 г калію, 187 г сірки, 32 г хлору, 23 г сполук важких металів [169].

Шкідливі речовини тютюнових виробів можуть провокувати ряд патологічних станів, порушуючи нормальний розвиток дитини до і після народження [170].

Тютюнопаління поширене майже серед всіх вікових груп населення [163, 171, 172], при цьому особливе хвилювання викликає тенденція до розповсюдження паління серед жінок, так як жіночий організм більш чутливий до токсичного впливу тютюну, що приводить до патології перебігу вагітності та пологів, підвищення рівнів перинатальної смертності [173-175]. Адже, відомий факт періодичного оновлення сперматозоїдів у чоловічому організмі на противагу накопиченню шкідливих речовин у яйцеклітинах у жінок з часом [27].  

За даними Міністерства охорони здоров’я (МОЗ) України, в сучасних умовах в жіночій популяції нашої країни кожна п’ята жінка – активний курець. Вважають, що з підвищенням ролі жінок в сучасному житті, при зміні пріоритетів та норм їх поведінки, значні психологічні та стресові навантаження, пов’язані з цим, – стали тим хибним підґрунтям, що зумовило значне поширення тютюнопаління [176]. 
Виявлено прямий зв‘язок між рівнем психоемоційного стресу, кількістю вжитих сигарет та факторами стресорного навантаження, серед яких найбільш впливовими є: конфліктні ситуації в сім‘ї (r=0,64, p<0,05), відсутність чоловіка (r=0,77, p<0,05), важкі побутові умови (r=0,48, p<0,05), нестача грошей (r=0,53, p<0,05) [34].

Особливу занепокоєність викликає той факт, що більша частина жінок, які зловживають тютюнопалінням (біля 70 %) знаходяться у віці до 35 років, тобто у найбільш активному репродуктивному періоді життя жінки [177]. Так само активно, як і до вагітності, продовжують палити від 25 до 50 % жінок [178]. Як вказують Подольський В.В. та співавт. частота активного тютюнопаління серед вагітних жінок становить 15,4 %  та 19,3 % в популяції жінок [179], а вагітність та пологи у жінок, які знаходять під впливом цієї шкідливої звички, часто ускладнюються, що негативно впливає на стан плода та новонародженого. Найбільш частими ускладненнями виділяють загрозу переривання в першій половині вагітності та анемії вагітних, передчасного виливу навколоплідних вод та передчасних пологів, відшарування та передлежання плаценти, затримку розвитку та гіпоксію внутрішньоутробного плоду; а частка ускладнень при цьому залежала від кількості цигарок та форми тютюнопаління [34, 179]. 

Вплив тютюну на гестаційний період і перинатальний розвиток, визначений у наукових дослідженнях як абсолютно негативний, що підтверджено на системному, органному, біохімічному та молекулярному рівнях [28, 29]. Підвищується ризик розвитку прееклампсії, СВ, знижується маса тіла новонародженого, підвищується рівень перинатальної смертності, розвитку фізичних недоліків та ВВР, віддалені наслідки негативного впливу на дитину після пологів, спостерігається затримка внутрішньоутробного розвитку, раннє програмування хвороб людини [30-38]. 
Згідно зі світовою статистикою в США жінки, які палили під час вагітності, становили 55 % жінок, а до її кінця продовжували палити 25 % [30]. В Швейцарії на початку вагітності палило 42 %, до кінця – 33 %. В Австралії в першому триместрі палило 40 % і до пологів продовжували палити 33 % [180, 181]. В Чехії на початку вагітності палили 24,3 %, до кінця – 18 % жінок. В країнах Східної Європи поширеність паління серед жінок становила 26 %; в Японії число  жінок, які палять, одне з самих низьких: до вагітності палило 13,9 %, під час – 4,4 %, а після народження дитини – 5,1 % [182]. В Україні палить кожна п’ята жінка; за останні 20 років частина жіночого населення, яке палить, збільшилась вчетверо. Встановлено, що продовжують палити під час вагітності в тій же мірі активно, як і до неї, від 25 до 50 % жінок. Лише 15 % жінок, які палять, повністю відмовились від цієї шкідливої звички до запланованої вагітності [183-185]. 
За різними даними, викладеними в огляді літератури В. Кузьміна [186], у жінок, які палили, недоношені діти народжуються  частіше, ніж у тих, які не палили (6,5-33,5 проти 0,8-11,2 % випадків).

Завдяки комплексному методу лікувально-профілактичних заходів для вагітних, втричі знижено загрозу переривання вагітності, вдвічі – передчасних пологів, вдвічі – передчасного відшарування плаценти, вдвічі – внутрішньоутробної гіпоксії плода, вдвічі – затримки розвитку плода та загалом показана висока ефективність профілактичної програми (93 %) [34].

Щодо пасивного тютюнопаління, то близько 12,2 мільйона (30,6 %) дорослого населення України проживає в оселях, де дозволено палити. Серед некурців це складає більше 6 мільйонів (21,7 %). У майже 2,4 мільйона (8,6 %) некурців хтось курить вдома, принаймні, раз на день [163].

При цьому пасивне тютюнопаління наносить значну шкоду репродуктивному здоров’ю жінок та соматичному здоров’ю дітей. За даними [187] у дітей підвищується ризик захворювань на бронхіальну астму – в 1,37 разу [188]; туберкульоз, менінгококову інфекцію, судинні захворювання, зміни обміну речовин, навіть появи злоякісних пухлин. Пасивне тютюнопаління також сприяє розвитку синдрому раптової дитячої смертності [187, 189].
Оцінюючи тютюновий статус дітей, встановлено, що матері обстежених дітей палили в середньому 7,38±2,1 цигарок на добу, а батьки – 10,67±2,7 цигарок (р<0,01); 36,5 % батьків регулярно палили в присутності дитини [190].

У дітей, чиї матері активно чи пасивно палили під час вагітності, мала місце більш низька маса тіла при народженні (3107±413 проти 3330±310,9 г в групі контролю (р<0,01)). Вони мали тенденцію до розвитку асфіксії та наслідків гіпоксично-ішемічного пошкодження центральної нервової системи в неонатальному періоді [190].

Особливостями фізичного розвитку дітей першого року життя, які народилися від батьків, що палять, є їх дисгармонійність, при якій маса або периметр грудної клітки не відповідають росту; відмічені частіші респіраторні захворювання, дефіцитна анемія, алергічний дерматит, пієлонефрит і запалення легень, у порівнянні з дітьми, батьки яких не палять [36].

Також показано, що тютюнопаління негативно впливає на виникнення СВ [158]. Як зазначено у огляді літератури М. Ареф’євої, під впливом нікотину пригнічується рухова функція війчастого епітелію фаллопієвих труб, що утруднює просування яйцеклітини по трубі, одночасно підвищується м’язовий тонус та амплітуда скорочення маткових труб. Все це пояснює  та вказує на зв'язок паління та безплідності [191]. Тривале паління серед чоловіків на 50% збільшує ризик розвитку імпотенції. А  якщо жінка викурює близько 10 цигарок за добу, вона може страждати на безпліддя удвічі частіше, ніж та, що не палить. У жінок, які палять, імовірність настання очікуваної вагітності на рік пізніше у 3,4 разу більша порівняно із тими, хто не палить. Тютюнопаління також погіршує чоловічу фертильність через здатність нікотину блокувати утворення андрогенів та змінювати якість сперми, а патологія сперми збільшує спектр генетичних порушень. У дітей, батько яких курить, ВВР зустрічаються уп’ятеро частіше [191].

Частота виникнення ускладнень під час вагітності, яка перебігає на фоні тютюнопаління, збільшується майже вдвічі, репродуктивні втрати (а саме, передчасні пологи та СВ) у 2,5 разу, стан немовляти погіршується втричі частіше порівняно з контролем (р<0,05) [192].

Ризик репродуктивних невдач підвищувався за наявності шкідливих звичок, зокрема, серед випадків, зосереджених у реєстрах СВ та неплідних шлюбів [193].
Таким чином, при значній увазі науковців до впливу тютюнопаління на вагітну, плід та новонароджених, поширеність тютюнопаління членів подружньої пари при проживанні на РЗТ, а також такий його вплив на репродуктивні втрати практично не вивчалися.

1.3. Показники фізичного розвитку немовлят як індикатор репродуктивного здоров’я популяції

Відомо, що здоров’я дитини формується під комплексним впливом спадкової схильності та зовнішніх факторів, що постійно діють як чинники ризику і чинники захисту [24]. Згідно з поглядами щодо «внутрішньоутробного програмування» [194-197] несприятливі впливи в періоди критичного розвитку органів та функціональних систем плоду призводять до порушень формування регуляторних механізмів на клітинному, тканинному та системному рівнях, що змінює характер адаптивних реакцій після народження в нових умовах навколишнього середовища та може викликати розвиток віддалених патологічних станів. 

Високу ймовірність «програмування хвороб» нащадків пов’язують з впливом на організм майбутньої матері різноманітних шкідливих екологічних, професійних і побутових факторів (вживання ліків, вплив стресу, шкідливі звички, незбалансований раціон харчування, загострення у вагітної хронічних екстрагенітальних захворювань) [198-206]. Все це призводить до виникнення СВ, передчасних пологів, гестозу, хронічної плацентарної недостатності, затримки внутрішньоутробного розвитку плода та ін. Епігенетичні впливи, викликані факторами навколишнього середовища, можуть спричинити фенотипові зміни у плода, і навіть хвороби, тобто вони визначають особливості постнатальної адаптації до умов навколишнього середовища та можуть змінити рівень біологічного здоров’я дитини, темпи її розвитку,  якість життя [39]. 

Не викликає сумніву, що вплив іонізуючого опромінення від різних джерел може викликати зрушення в стані здоров‘я людей [73, 207-210]. 

Важливим аспектом проблеми віддалених пострадіаційних ефектів є стан репродуктивної функції і здоров’я нащадків опроміненого населення, внаслідок властивих матері та дитині фізіологічних особливостей – висока чутливість до дії іонізуючого опромінення, наслідки якого можуть проявитися після тривалого періоду уявного благополуччя. Не тільки доза, але й радіочутливість клітин відіграє свою роль в розвитку тієї чи іншої патології [115-117]. Найбільша радіочутливість характерна для клітин, які здатні до інтенсивного ділення. А оскільки відомо, що найбільша проліферативна активність характерна для плода, то цілком очевидно, наскільки небезпечним виявляється опромінення матері, яка виношує дитину. Опромінення в різні терміни після запліднення завдає найбільшої шкоди тим групам клітин, які у момент радіації забезпечували формування того чи іншого органа [117].

В групі ранніх наслідків аварії на ЧАЕС серед новонароджених відмічено зниження показників маси, зросту, оцінки за шкалою Апгар, проте в групі віддалених наслідків зафіксовано збільшення їхньої маси, з одночасним зниженням зросту та розмірів обводу голови і грудної клітини. Більш значущий вплив  має підвищений рівень радіаційного навантаження у ембріональний період, порівняно з періодом плоду [211].

Необхідно зазначити, що серед населення нашої країни поширені шкідливі звички – вживання алкоголю, тютюнопаління, наркоманія, а їхня розповсюдженість досягла рівня, коли вони почали впливати на репродуктивне здоров’я [212, 213]. 
Паління матері під час вагітності є головною причиною синдрому раптової смерті дитини [189]; воно приводить до збільшення рівнів ранньої та пізньої смерті плода і неонатальної смертності; також включає недостатню масу тіла при народженні та ослаблену функцію легень [187]. У жінок, які палять, народжуються недоношені діти у 6,5-33,5 % випадків, в той час як у  тих, що не палять, – у 0,8-11,2 % випадків [186]. У жінок, які палять  у 2,2 раза частіше народжуються  діти з масою тіла менше 2500 г, і в цілому, маса тіла таких дітей на 150-350 г менше маси тіла  дітей, які народжені матерями, що не палять [214]. 

При проведенні порівняльного аналізу  АПН, мала місце тенденція до зниження більшості АПН у порівнянні з дітьми, народженими від матерів, які не палили (р<0,001) [215].

Одним із найбільш об’єктивних показників здоров’я новонароджених є параметри фізичного розвитку, перш за все, – маса тіла при народженні, яка відображає умови внутрішньоутробного розвитку плоду. Розподіл новонароджених за масою та зростом тіла вважають критерієм якості здоров’я народжених нащадків, а зміна його розподілу відображає ті чи інші тенденції розвитку популяції [119]. Окрім цього, зріст і масу новонароджених та співвідношення між цими параметрами використовують в якості показників пристосованості населення та стану його генофонду. Розподіл народжених дітей за масою тіла є доступним індикатором якості адаптаційних характеристик народжених нащадків, що відображає ті чи інші тенденції розвитку популяції [216, 217]. Якщо знижується пристосованість популяцій до умов середовища, це обов’язково відображається на розподілі в популяції таких полігенних ознак як зріст і маса новонароджених. Відмічено зменшення маси новонароджених, зокрема в сільській місцевості, серед народжених за 2002-2004 рр. порівняно з 1978-1980 рр. у Черкаській області, що розцінено як прояв дезадаптації даного угрупування і може призвести до негативних змін стану громадського здоров’я [218]. Показано також, що зменшення зросту новонароджених (хлопчиків та дівчаток) у м. Запоріжжі порівняно з показником немовлят області може бути обумовлене змінами у генофонді населення під впливом антропогенних забруднювачів [43]. Дисгармонійний розвиток новонароджених ХХІ ст. у порівнянні з попереднім поколінням відмічається за рахунок зниження величин маси тіла при народженні. При цьому зміни величин відмічені більшою мірою серед хлопчиків, ніж серед дівчаток [219]. Виявлено, що між зростом і масою дівчаток та антропометричними параметрами їхніх матерів кореляція зросла в динаміці через покоління [220]. 

Інші дослідники [215, 221] пов’язують зі зміною параметрів фізичного розвитку новонароджених вік матері, антропометричні параметри обох батьків, паління, соціальний статус, гінекологічні захворювання під час вагітності; екологічну ситуацію в регіоні. Причому вивчення часової динаміки  показників фізичного розвитку  автори пояснюють проявом урбаністичного фактора, дією антропогенного навантаження [222].

Згідно з результатами [223], показана ефективність використання диференційованого підходу в оцінці пренатального розвитку організму на основі показників фізичного розвитку новонароджених в залежності від факторів екологічної, соціальної та біологічної природи. 

Також встановлені зміни АПН після аварії на ЧАЕС порівняно з періодом до неї: відмічене їхнє зменшення [224].

В дослідженні Булацевої М.Б. [225] показано, що комбінований радіаційно-хімічний вплив оточуючого середовища чинить найбільш несприятливий вплив на фізичний розвиток, функціональні реакції та захворюваність дітей. 

В дослідженнях [226] засвідчено, що величини показників фізичного розвитку знижувались під впливом несприятливих факторів навколишнього середовища та недостатнього харчування за динамікою у 20 років (р<0,05). Показано зменшення частки середніх оптимальних фенотипів і одночасно збільшення питомої ваги фенотипів  із крайніми значеннями, що вказує на збільшення генетичного вантажа у популяції [130]. Найчастішими патологічними відхиленнями під час пологів серед техногенно залежних груп були загрожуюча асфіксія плоду, обвиття плода пуповиною, зниження життєздатності новонародженого за шкалою Апгар. У новонароджених, матері яких проживали в межах території санітарно-захисних зон або працювали на металургійному підприємстві, була достовірно менша маса та довжина тіла, маса плаценти (p<0,05) [227].

Щодо АПН автори вказують на різний ефект впливу несприятливих екологічних факто​рів довкілля на показники маси тіла: одні джерела лі​тератури відзначають їхнє зниження у дітей із різних статево-вікових груп, інші, на​впаки, – збільшення їхньої величини у порівнянні з умовно чистими районами [228, 229]. 



Встановлено, що в умовах екологічного навантаження змінюються АПН першого року життя у порівнянні з параметрами умовно чистого району. Сен​ситивними до атмосферних забруднень АПН у хлопчиків першого року життя визначені зріст, обводи грудей та голови, у дівчаток – маса тіла та зріст [41].  

Найбільш значущими факторами щодо впливу на процеси формування провідних характеристик фізичного розвитку постали: комплекс соматометричних показників, які визначають ступінь гармонійності розвитку немовлят, особливості анамнестичних характеристик життя матерів (вік та порядковий номер вагітності і пологів), особливості функціонального стану організму новонароджених (оцінка за шкалою Апгар) [230, 231].

Загалом, можна зазначити, що сумісний  вплив проживання на РЗТ та тютюнопаління на АПН раніше не оцінювався.

1.4. Висновок до огляду літератури
Аварія на ЧАЕС призвела до величезного витоку радіонуклідів, але погляди щодо їхнього впливу на здоров’я населення є різними. Одна група вітчизняних та зарубіжних вчених вважає, що радіаційний вплив в результаті аварії не привів ні до яких медичних наслідків, крім росту злоякісних новоутворень щитоподібної залози. Цей погляд підтриманий Чорнобильським форумом (2005 р.), в роботі якого приймали участь спеціалісти багатьох країн. Виявлені порушення здоров’я пов’язують із соціальними причинами, дією токсичних хімічних речовин, стреса та ін. [232].

Варто наголосити, що наслідки хронічного опромінювання населення, в результаті аварії на ЧАЕС, особливо в незначних дозах, можуть поєднуватися з наслідками хронічного стресу. Все це також опосередковано додає навантаження на стан здоров’я населення, порушуючи його негативними змінами оточуючого середовища. Оскільки наукове співтовариство остаточно не визначилось, особливо щодо опромінення в низьких дозах, проблема потребує накопичення фактів.

До нинішнього часу з’являються публікації щодо порушень здоров’я у населення, що проживає на РЗТ, викликаних саме впливом радіаційного чинника [20, 21, 110, 224]. Причому окремо виділяють проблеми віддалених радіаційних ефектів і стану репродуктивної системи. 

Показники репродуктивного здоров'я жінки можуть в достатній мірі відображати стан навколишнього середовища. Радіація може впливати на виникнення в анамнезі ВВР, СВ, безплідності, але в той же час механізми цих порушень, в т.ч. при опроміненні в низьких дозах, ще недостатньо вивчені [3, 5, 75, 158]. Цим обумовлена необхідність подальшого ретельного спостереження за жінками, які постійно проживають на РЗТ, з метою своєчасного здійснення необхідних заходів для зниження у них та в їхніх нащадків вираженості віддалених наслідків аварії на ЧАЕС.

Мінімізація наслідків аварії на ЧАЕС є загальнодержавним завданням, успішне вирішення якого потребує об'єднання зусиль всіх гілок влади та активної участі громадськості.

Окрім цього,  як вказано в роботі [225], під впливом радіації організм стає більш чутливим до факторів хімічного, токсичного, інфекційного походження. Між тим здоров’я дитини формується під комплексним впливом спадкової схильності та зовнішніх чинників, що постійно діють як фактори ризику і захисту [24]. 

Необхідно також зазначити, що серед населення нашої країни поширені шкідливі звички в такій мірі, що  їхній рівень розповсюдження почав впливати на репродуктивні можливості населення [212, 213]. Незважаючи на очевидність і переконливу доказовість величезної шкоди тютюнопаління на здоров’я населення, сьогодні цю шкідливу звичку має значна його частина, зокрема підлітки і молодь [233]. А це негативно впливатиме на здоров’я в недалекому майбутньому [39, 187]. При цьому заходи, котрі вживаються для профілактики, є недостатніми та мають невисоку ефективність [233].

Все зазначене показує, що адаптивні можливості наступних поколінь знижуються, оскільки відбуваються зміни в показниках фізичного розвитку дітей, що негативно відобразиться на процесах відтворення населення. Зважаючи на вищевикладене, визначення особливостей репродуктивних розладів населення радіоактивно забруднених територій, детермінованих дією радіаційного чинника та тютюнопаління, є нагальною проблемою. 

Розділ 2

Об‘єкт, предмет і методи дослідження

Об‘єктом проведеного дослідження стали процеси відтворення населення, а саме вплив радіаційного чинника та паління на ризик виникнення репродуктивних розладів і величину показників фізичного розвитку новонароджених на РЗТ. 

Предмет дослідження: виходи вагітності, випадки репродуктивних розладів – народження дітей з ВВР, СВ, безплідність; величини АПН (маса, зріст, МРК, ПІ), факт тютюнопаління подружньої пари, кількість цигарок, які випалювало подружжя, тривалість паління.

Дослідження складалося з кількох етапів.

В основу характеристики репродуктивних втрат взяті випадки безплідності, СВ до 12 тижнів гестації серед бажаних вагітностей, народження дітей з ВВР, що були зареєстрованими в системі генетичного моніторингу, який проводився на території Київської області у 1999-2003 рр. згідно з наказами МОЗ України "Про реалізацію окремих заходів Програми генетичного моніторингу" № 78 АДМ від 09.09.1998 р. та Управління охорони здоров’я Київської обласної державної адміністрації № 321 від 22.10.1998 р. (234, 235( в рамках виконання Цільової комплексної програми генетичного моніторингу населення на 1999-2003 рр., що затверджена Указом Президента України №118/99 від 04.02.1999 р. [236].
Створені комп’ютерні реєстри випадків вродженої патології, СВ та безплідності серед населення Київської області, які впроваджено у практику медико-генетичної служби Київської області (2009-2012 рр.), в якості контрольної групи використано реєстр випадків народження здорової дитини.
«Карта реєстрації живої доношеної дитини» (додаток А), «Карта реєстрацiї дитини з вродженою аномалією» (додаток Б), «Карта реєстрації самовільного викидню» (додаток В) та «Карта реєстрації неплідного шлюбу» (додаток Д) вміщують в собі загальні відомості про подружжя, контакт зі шкідливими чинниками, шкідливі звички, анамнез (як чоловіка, так і жінки). Окремо виділено гінекологічний та генетичний  анамнези та дані щодо особливостей перебігу даної вагітності (крім карти з неплідним шлюбом, де вказані чинники непліддя). В «Карті реєстрації живої доношеної дитини» та «Карти реєстрації дитини з вродженою аномалією» наявні відомості щодо новонародженого. Анкети також містять питання щодо соціально-економічного чинника, сформованого у вигляді запитань про користування послугами приватного лікаря протягом вагітності і можливість користуватися платними медичними послугами. Останні пункти – реквізити карти та інструкція з її заповнення.
Карти на випадки СВ заповнювались у гінекологічних відділеннях стаціонарів у день виписування, на випадки безпліддя – у жіночих консультаціях і  передавались районному або міському акушер-гінекологу. Карти на здорову доношену дитину та дитину з ВВР заповнювались акушер-гінекологом або неонатологом пологового будинку в день виписування. 

Далі ці карти переносились з паперових на електронні носії  співробітниками лабораторії генетичної епідеміології Інституту гігієни та медичної екології.

Згідно з розробленими опитувальниками та положенням щодо функціонування автоматизованої комп’ютерної бази даних (237(, була розроблена модель бази даних реєстру. 

Достовірність інформації в досліджуваних спеціальних картах реєстрації перевірялась: при зборі інформації на паперових носіях, при введенні в комп’ютерний реєстр, а також на наступний день після введення при обробці даних.

При цьому карти,  що були недбало заповнені, для уточнення повертались  відповідальному спеціалісту.

Кожний запис в комп’ютерному реєстрі розглядався як окремий об’єкт, мав певний номер, по якому при необхідності можна знайти дані. Програмне забезпечення дозволяє дивитись дані про конкретний випадок, внести зміни чи вилучити карту з аналізу.
Всі випадки репродуктивних втрат підтверджені в гінекологічних стаціонарах, вони записані в журналах реєстрації відповідних відділень. Випадки народження здорової доношеної дитини підтверджені в пологових відділеннях. 

Щодо інформації, яка подана в спеціальних картах реєстрації, то вона співпадає з  історіями хвороб. 

 В якості первинного матеріалу для виконання першого етапу дослідження використано дані моніторингу в Київській області за 1999-2003 та 2009-2012 рр.: карти реєстрації народження здорової дитини  (1315 випадків), народження дитини з ВВР (2013 випадків), СВ (3700 випадків), безплідності (1204 випадки).

На першому етапі (табл 2.1) визначався вплив радіаційного чинника серед жінок, чоловіків та подружніх пар на ризик виникнення репродуктивних розладів. Контрольною групою виступали випадки народження здорової дитини батьками, які проживали на РЗТ. При віднесенні населених пунктів до РЗТ чи «чистих» територій використовували Закон України "Про правовий режим території, що зазнала радіоактивного забруднення внаслідок Чорнобильської катастрофи" [238] та «Загальнодозиметричну паспортизацію населених пунктів України, які зазнали радіоактивного забруднення після Чорнобильської аварії» [239, 240]. В аналізі використано випадки, коли особа проживала все життя в одному й тому ж населеному пункті.

Для перевірки гіпотези про вплив радіаційного чинника на ризик виникнення репродуктивних негараздів подружжя в якості критеріальної статистики використовували відношення шансів (ВШ, OR) при 95 % довірчому 
Таблиця 2.1

Структура дисертаційного дослідження

	№ п/п
	Етап
	Об’єкт
	Методи
	Джерело інформації
	Область/райони, кількість випадків

	1
	Дослідження впливу радіаційного чинника на ймовірність виникнення репродуктивних втрат серед подружніх пар
	випадки репродуктивних розладів (безплідність, СВ, ВВР), радіаційний чинник
	статистичні, епідеміологічні
	дані генетичного моніторингу
	Київська (8232)

	2
	Дослідження впливу паління на репродуктивні втрати
	випадки репродуктивних втрат (безпліддя, СВ, ВВР); факт тютюнопаління подружньої пари
	статистичні, епідеміологічні
	дані генетичного моніторингу
	Київська (8232)
 

	3
	Розрахунок сумісного впливу радіаційного чинника і тютюнопаління на репродуктивні втрати
	Факт тютюнопаління подружньої пари, радіаційний чинник
	статистичні, епідеміологічні
	дані генетичного моніторингу
	Київська (1861)


продовження табл. 2.1

	№ п/п
	Етап
	Об’єкт
	Методи
	Джерело інформації
	Кількість випадків, область/райони

	4
	Дослідження можливого впливу радіаційного чинника на АПН
	величини АПН

величини АПН
	статистичні, епідеміологічні

статистичні, епідеміологічні


	дані пологових журналів

дані генетичного моніторингу
	Лугинський (1589), Овруцький (4181), Попільнянський (2299), 
Бердичівський (8043), Бориспільський (4223), Макарівський (2421) 

Київська (1315)

	5
	Підтвердження існування залежності між низькою масою тіла та смертністю новонароджених
	маса тіла новонародженого, коефіцієнти смертності
	статистичні
	дані відомчої  статистичної звітності ф.21
	Київська (60049)

Житомирська (58993)




інтервалі (ДІ), розраховане за таблицями сполучених ознак. Схема розрахунку представлена в табл. 2.2 та формулами 2.1-2.3.

Таблиця 2.2 

Чотирьохпольна таблиця для аналізу даних рандомізованого контрольованого дослідження [241, 242]




Специфічний вихід
Будь-який інший вихід

	Вплив був
	а1
	b2
	a+b5

	Впливу не було
	с3
	d4
	c+d6


1 – особи з групи впливу, у яких в період спостереження виник специфічний вихід;

  2 – особи з групи впливу, де не виник специфічний вихід;

  3 – особи з контрольної групи, де виник специфічний вихід;

4 – особи з контрольної групи, де не виник специфічний вихід;

   5 – чисельність групи впливу;

   6 – чисельність контрольної групи.
Критична область розраховувалась за ДІ прийнятного рівня значущості (5 %) та за звичайними критеріями якості, що базуються на Хі2- статистиці.

ВШ (ОR) обчислювалось як:

	ОR=(a/c)/(b/d),
	(2.1)


дисперсія логарифму відносного ризику  - 
	Var [ln (ОR)] = 1/a + 1/c +1/b + 1/d,
	  (2.2)


де  a, c – абсолютна кількість випадків (репродуктивних розладів) для досліджуваної групи окремо за чинником, що визначався,

b, d – кількість випадків в контрольній групі. 

Межі ДІ розраховувались за формулою [243]: 

	Exp{ln(ОR)±1,96*[Var(ln(ОR))]1/2}
	(2.3)


На другому етапі вивчали вплив тютюнопаління на репродуктивні розлади. Досліджувався вплив тютюнопаління на порушення процесів репродукції (6917 випадків) на території Київської області (табл. 2.3) [236]. Контрольну групу становили здорові доношені діти на цих же територіях (1315 випадків). 

Таблиця 2.3
Кількість випадків репродуктивних втрат, Київська область, 1999-2003 та 2009-2012 рр.

	Період, роки
	народження дитини
	самовільних викиднів
	неплідних шлюбів

	
	здорової
	з ВВР
	
	

	1999-2003, 2009-2012
	923

392
	1623

390
	2881

819
	944

260


Визначали частку тих, хто палив, серед жінок, чоловіків та обох членів подружньої пари. Розраховували ризик виникнення репродуктивних втрат під впливом тютюнопаління жінок, чоловіків та подружжя. В обох випадках окремо розглядали міські поселення та сільську місцевість. 

Також окремо виділяли інтенсивність тютюнопаління, яку визначали як процентне співвідношення кількості цигарок, яку випалювали жінка та чоловік в досліджуваних групах репродуктивних розладів (безплідність, СВ та народження дитини з ВВР). Аналогічно розраховано тривалість паління та частку осіб, які палили до та під час вагітності. Окрім того інтенсивність та тривалість паління оцінювали за середньою кількістю випалених цигарок на добу та середньою кількістю років наявності цієї шкідливої звички. 
На третьому етапі визначали сумісний вплив радіаційного чинника та паління на ймовірність виникнення репродуктивних втрат (первинним матеріалом виступали ті ж самі реєстри в системі генетичного моніторингу населення Київської області). Сумісний вплив розраховувався за допомогою методу Мантеля-Ханзела [244]. Оцінка по Мантелю-Ханзелу розглядає тип зваженого середнього окремих ВШ, які виведені з вибірки стратифікованої на серію страт, внутрішньо однорідних факторів впливу.
Σ ad/ N

RRМ-H = -----------------------;






2.4
Σ bc/N

 де a, c – абсолютна кількість випадків (репродуктивних розладів) для досліджуваної групи окремо за чинником, що визначався,

b, d – кількість випадків в контрольній групі. 
Далі визначали вплив радіаційного чинника на величини АПН. Етап складався з двох підпунктів. 

Перший. Проведено порівняння АПН в радіоактивно забруднених та «чистих» населених пунктах Київської області (1999-2003 та 2009-2012 рр.). Первинним матеріалом слугували реєстри випадків народження здорових дітей, зафіксовані в системі генетичного моніторингу. Для цього аналізували величини абсолютних та відносних показників фізичного розвитку дітей. Визначали середні арифметичні значення маси, зросту, МРК та ПІ. 

Для вивчення, аналізу та оцінки фізичного здоров’я новонароджених застосовували генералізований метод спостереження [245]. Це спостереження за певною групою дітей, в якій індивідуальні антропометричні дані сумуються, і при обробці отримують середні дані фізичного розвитку. Аналіз цих величин зроблений для оцінки адаптаційних властивостей нащадків.

Спочатку узагальнили абсолютні показники, визначивши їх середні арифметичні значення [246, 247]:
                                          загальна сума маси або зросту

середнє значення =  ---------------------------------------------  

(2.5)

                                                 чисельність дітей     

Крім середніх арифметичних значень, також обчислювали медіану та моду, які характеризують величину варіанти, що займає певне положення в ранжованому варіаційному ряді, стандартне відхилення, дисперсію вибірки, ексцес та асиметричність розподілу, мінімум та максимум, а для порівняння рядів даних між собою використано двохвибірковий t-тест з різними дисперсіями [246-249]. За достовірний рівень значущості розглядали різницю при р<0,05. 

Відносні показники фізичного розвитку новонароджених  (а саме МРК та ПІ) розраховували за формулами:
                               

            маса, г

масо-ростовий коефіцієнт = ​​​----------------- ;



(2.6)

                                                             зріст, см
         маса, г

пондераловий індекс = ------------------ х 100



(2.7)

                                                  (зріст, см)3 

Показники різних часових періодів між собою також порівнювали.

При розрахунках АПН враховували статевий розподіл дітей.

Розраховувалась також частка дітей, що входили в межі адаптивної норми (АН) за абсолютними показниками фізичного розвитку. Згідно з B. Wallace  та C. Madden  АН є сукупність особин, життєздатність яких знаходиться в межах двох стандартних відхилень вище та нижче середньої життєздатності гетерозиготних генотипів [130, 250].

Для порівняння даних між собою використано порівняння частки за допомогою Medcalk statistical software.

Другий підпункт. Проведено порівняння АПН на РЗТ та «чистих» територіях. До першої групи входили Макарівський (Київська область), Лугинський та Овруцький райони (Житомирська область). До радіоактивно «чистих» районів належали Бориспільський район Київської області та Бердичівський і Попільнянський райони Житомирської області. 

Первинним матеріалом були журнали реєстрації новонароджених в пологових будинках, з яких викопійовані дані щодо маси та зросту новонароджених за трирічний період з 20-річною різницею між дослідженнями (доаварійний та післяаварійний періоди). 
Вибірка новонароджених була суцільною, а її розміри представлені в табл. 2.4. 
Розрахунки та аналіз проводили за тією ж методикою, що і в першому підпункті. 

Порівняння АПН здійснювали в:

· до- та післяаварійний періоди на території радіоактивно забруднених та «чистих» районів;

· радіоактивно забруднених та «чистих» районах між собою.

Останній етап полягав у підтвердженні/спростуванні в умовах розвитку сучасної медицини існування залежності між низькою масою тіла новонароджених та їх смертністю.
Для перевірки гіпотези про те, що чим більша частка дітей з низькою масою, тим більший рівень смертності у них, були використані дані МОЗ України. А саме, при характеристиці новонароджених за масою при народженні  використовували дані ф. 21 “Звіт про медичну допомогу вагітним, роділлям і породіллям”. З цієї ж форми взято кількість мертвонароджених та дітей, померлих протягом перших діб життя.
Таблиця 2.4
Чисельність новонароджених при визначенні антропометричних показників

	Райони
	Територія
	Роки
	Разом
	Хлопчики
	Дівчатка

	Житомирська область

	Лугинський
	забруднена
	1977-1979
	1165
	573
	592

	
	
	2001-2003
	424
	233
	191

	Овруцький
	забруднена
	1981-983
	2980
	1529
	1451

	
	
	2001-2003
	1201
	644
	557

	Бердичівський
	чиста
	1983-1985
	5542
	2840
	2702

	
	
	2000-2002
	2501
	1293
	1208

	Попільнянський
	чиста
	1983-1985
	1375
	703
	672

	
	
	2001-2003
	924
	490
	434

	Київська область

	Макарівський
	забруднена
	1981-1983
	1677
	842
	834

	
	
	2001-2003
	744
	409
	335

	Бориспільський
	чиста
	1981-1983
	2535
	1352
	1183

	
	
	2002-2004
	1688
	858
	830


При цьому розраховували частку живо- і мертвонароджених дітей з низькою масою (до 999 г, до 2499 г), недоношених новонароджених, коефіцієнти фетальної та перинатальної смертності за 2000-2004 рр. у Бориспільському та Макарівському районах Київської області та за 2000-2003 рр. в Попільнянському, Бердичівському, Овруцькому та Лугинському районах Житомирської області. Для характеристики смертності немовлят [251], обчислювались їх коефіцієнти за формулами:
	 коефіцієнт                        чисельність мертвонароджених

фетальної  =  -------------------------------------------------------     х1000;  

 смертності                чисельність живо- та мертвонароджених


	(2.8)

	                                          чисельність мертвонароджених та 

коефіцієнт                           померлих у віці 0-6 діб

перинатальної = -------------------------------------------------------  х 1000;

смертності               чисельність живо- та мертвонароджених
	(2.9)


Для визначення зв’язку низької маси тіла при народженні та рівня фетальної і перинатальної смертності проводили кореляційний аналіз за Пірсоном [248]. За достовірний рівень значущості розглядали різницю при р<0,05. 

Дисертаційна робота виконана з використанням програмного забезпечення: Epi Info та пакету Excel, побудова рисунків і таблиць, оформлення роботи – за допомогою програм Microsoft®Word 2007 та Microsoft®Excel 2007.

РОЗДІЛ 3
ВПЛИВ РАДІАЦІЙНОГО ЧИННИКА І ТЮТЮНОПАЛІННЯ НА ВИНИКНЕННЯ РЕПРОДУКТИВНИХ РОЗЛАДІВ СЕРЕД НАСЕЛЕННЯ РАДІОАКТИВНО ЗАБРУДНЕНИХ ТЕРИТОРІЙ 
3.1. Безплідність у шлюбі 

3.1.1. Радіаційний чинник
У 1999-2003 рр. у Київській області в реєстрі неплідних шлюбів частка жінок, які проживали на РЗТ, становила (53,76±1,99) %.

В якості контрольної групи використані випадки народження здорової дитини батьками, які проживали на РЗТ. 

За період 2009-2012 рр. в реєстрі неплідних шлюбів частка жінок, що проживали на РЗТ, становила (60,93±3,33) %, серед чоловіків  та подружніх пар це (55,86±3,33) і (46,05±3,40) % відповідно (рис. 3.1). Щодо групи віком 20-34 років, то частка жінок, що проживали на РЗТ, становила (61,62±3,58) %, чоловіків – (62,42±3,87) %,  подружніх пар – (47,13±3,98) %. Між порівнюваними групами статистичної різниці не відмічено.
В 1999-2003 рр. частка жінок, які народили здорову дитину і проживали на РЗТ, зафіксована на рівні (47,93±1,74) %.
За 2009-2012 рр. питома вага жінок, які народили здорову дитину, та при цьому проживали на  РЗТ, становила (26,76±6,90) %; чоловіків – (24,56±6,59) %, подружніх пар – (20,28±5,75) % (рис. 3.2). У групі віком 20-34 років це  дорівнювало відповідно (27,05±2,84) % жінок, (26,29±3,02) % чоловіків та (21,60±2,82) % подружніх пар.

В усіх випадках (жінки, чоловіки та подружня пара) частка тих, хто проживав на РЗТ та мав безпліддя в анамнезі, була більшою порівняно з тими, в кого народилася здорова дитина (р<0,001). Зокрема, це стосувалося і групи 20-34 років.

[image: image1.png]



Рис. 3.1. Питома вага подружніх пар з безплідністю, які проживали на радіоактивно забруднених територіях, Київська область, 2009-2012 рр., %
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Рис. 3.2. Питома вага подружніх пар, які народили здорову дитину та проживали на радіоактивно забрудненій території, Київська область, 2009-2012 рр., %
У 1999-2003 рр. проживання на РЗТ жінок впливало на ризик виникнення безплідності серед них (ВШ=1,26; 1,02-1,56).

За 2009-2012 рр. ризик виникнення безплідності підвищувало проживання на РЗТ жінок (ВШ=4,43; 2,97-6,61), чоловіків (ВШ=4,55; 3,01-6,88) та подружніх пар (ВШ=4,58; 2,85-7,37) (табл. 3.1). Це стосувалось і когорти подружжя 20-34 років.
Таблиця  3.1
Ризик виникнення безплідності серед подружніх пар, які проживали на радіоактивно забруднених територіях, Київська область, 2009-2012 рр.

	Групи дослідження
	вся група
	у віці 20-34 років

	
	ВШ
	ДІ
	р
	ВШ
	ДІ
	р

	жінка
	4,43
	2,97-6,61
	<0,001
	4,55
	2,95-7,02
	<0,001

	чоловік
	4,55
	3,01-6,88
	<0,001
	4,91
	3,06-7,88
	<0,001

	подружня пара
	4,58
	2,85-7,37
	<0,001
	4,65
	2,80-7,75
	<0,001


        3.1.2. Паління
Оскільки всі випадки виникнення репродуктивних втрат (безплідність, самовільне переривання вагітності та народження дитини з ВВР) будуть порівнюватись з контрольною групою здорових доношених дітей, то вважали за доцільне спочатку надати її характеристику. 
За даними проведеного епідеміологічного дослідження серед жінок Київської області у 1999-2003 рр., які народили здорову дитину, палило (1,85±0,44) %; а через 10 років поширеність паління зросла втричі (до (6,12±1,21) %, р≤0,001) (табл. 3.2). У 1999-2003 рр.  палили близько 60 % чоловіків, у яких народилась здорова дитина; тоді як з плином часу – це був лише кожен другий чоловік (р≤0,001). У випадку паління обох членів подружньої пари серед тих, у кого народилася здорова дитина, протягом 1999-2003 рр. палили (1,63±0,42) %;  у 2009-2012 рр. – (5,10±1,11) % (р≤0,001).
Частки жінок і подружніх пар в міських і сільських поселення в Київській області в обидва періоди спостереження не відрізнялися між собою за винятком більшої частки чоловіків-курців в селах області порівняно з містами у 1999-2003 рр. (66,35±2,35 проти 55,13±2,02 %, р=0,001).
Таблиця 3.2
Подружні пари зі здоровою дитиною при наявності паління, Київська область, 1999-2003 та 2009-2012 рр., %

	Розподіл за типом поселень
	Групи спостереження

	
	жінка
	чоловік
	подружня пара

	1999-2003 рр.

	вся територія
	1,85±0,44
	58,89±1,62
	1,63±0,42

	місто
	2,43±0,64
	55,13±2,02
	1,99±0,57

	село
	0,88±0,50
	66,35±2,65
	0,88±0,50

	р*
	0,15
	0,001*
	0,30

	2009-2012 рр.

	вся територія
	6,12±1,21
	47,70±2,52
	5,10±1,11

	місто
	6,05±1,51
	48,12±3,23
	5,19±1,46

	село
	6,34±2,04
	51,15±4,37
	5,47±2,01

	р
	0,92
	0,65
	0,90


Примітка. * – різниця між міськими та сільськими поселеннями

Особливу увагу слід приділити такому факту: якщо через 10 років в Київській області частка жінок та подружніх пар, які палили, в міських поселеннях зросла у 2,5 разу ((6,05±1,51) проти (2,43±0,64) %, р=0,02 та (1,99±0,57) проти (5,19±1,46) %, р=0,02 відповідно), то в сільській місцевості таке зростання було семикратним ((6,34±2,04) проти (0,88±0,50) %, р=0,001 та (0,88±0,50) проти (5,47±2,01) %, р=0,007 відповідно).  

В реєстрі неплідних шлюбів, частка жінок Київської області, які палили у  1999-2003 рр. становила (13,38±1,13) % (р<0,001 у порівнянні з контролем, тобто з жінками,  які народили здорову дитину). На території області через 10 років поширеність паління серед жінок, які мали безплідність у шлюбі, зросла  у 1,38 разу (до (18,46±2,41) %, р<0,01) (табл. 3.3). 

Таблиця 3.3
Безплідність подружніх пар при наявності в анамнезі паління, Київська область (1999-2003 та 2009-2012 рр.), %

	№ групи
	Розподіл за типом поселень
	Групи спостереження

	
	
	жінка
	чоловік
	подружня пара

	1999-2003 рр.

	
	вся територія
	13,38±1,13;р*<0,001
	68,01±1,52;р*<0,001
	12,39±1,07;р*<0,001

	1
	місто
	15,75±1,51;р*<0,001
	70,18±1,86;р*<0,001
	14,50±1,43;р*<0,001

	2
	село
	9,15±1,59; р*<0,001; 
	64,09±2,61;р=0,60
	8,61±1,53; р*<0,001

	
	р1-2
	0,01**
	0,06**
	0,01**

	2009-2012 рр.

	
	вся територія
	18,46±2,41;р*<0,001
	53,85±3,09; р*=0,02
	14,62±2,60;р*<0,001

	1
	місто
	22,63±3,04;р*<0,001
	60,23±3,74;р*=0,02
	19,64±3,07;р*<0,001 

	2
	село
	7,46±3,21;р=0,99
	50,79±6,30;р=0,92
	3,39±2,36; р=0,80 

	
	р1-2
	0,01**
	0,25
	0,01**


Примітки:

* – різниця з контрольною групою (див. табл. 3.2);

** – різниця між міськими та сільськими поселеннями.

У Київській області у 1999-2003 рр. палило дві третини чоловіків з безплідністю, а з часом (через 10 років) це був лише кожен другий чоловік (53,85±3,09 %). 

У випадку паління подружньої пари розподіл був таким: частка тих, хто палив, серед подружніх пар з  безплідністю, становила в Київській області за 1999-2003 рр. – (12,39±1,07)  % (p<0,001), а через 10 років палила кожна сьома подружня пара з безплідністю ((14,62±2,60) %,  p<0,001). Як і у випадку з часткою жінок-курців через десятиліття частка подружніх пар з безплідністю, які палили, зросла (р‹0,05). 

У 1999-2003 рр. серед жінок міських поселень Київської області, які мали безплідність у шлюбі, палило (15,75±1,51) %, а через 10 років ця частка підвищилась до (22,63±3,04) % (р<0,001 в порівнянні з контролем). Сільські жінки палили менше, ніж міські, статистична різниця відмічена у реєстрі безплідності, де частка сільських жінок, що палили, була у 1,72 разу менша порівняно з містом ((9,15±1,59) проти (15,75±1,51) %, р=0,01). При порівнянні міських та сільських поселень серед жінок у 2009-2012 рр. частка сільських мешканок з безплідністю, які при цьому палили, була втричі меншою  порівняно з містом ((7,46±3,21) проти (22,63±3,04) %, р=0,01). 
Палило (70,18±1,86) та (60,23±3,74) % чоловіків Київської області з безплідністю за обидва часові періоди (р<0,001 та р=0,02 в порівнянні з контролем). Сільські чоловіки палили не так часто, як міські; їхня частка була у 1,10 разу менша порівняно з містом ((64,09±2,61) проти (70,18±1,86) %, р=0,06). У 2009-2012 рр. сільські чоловіки палили частіше, проте статистична різниця при порівнянні з міськими поселеннями не виявлена.

У випадку паління обох членів подружньої пари в місті за обидва часові періоди частка тих, хто палив, серед осіб з безплідністю в анамнезі становила (14,50±1,43) та (19,64±3,07) %, (р<0,001 у порівнянні з контролем); сільські подружні пари палили не так часто; статистична різниця у реєстрі безплідності відмічена лише у 1999-2003 рр. – (8,61±1,53) % (р<0,001), а частка пар, що палили, була у 1,68 разу менша порівняно з містом ((8,61±1,53) проти (14,50±1,43) %, р=0,01). Також відмічена різниця між міськими та сільськими поселеннями через десятирічний інтервал часу: частка сільських подружніх пар з безплідністю, які палили, була у 5,79  разу меншою, ніж у місті – (3,39±2,36) проти (19,64±3,07) %, р=0,01. 

Показано підвищений ризик виникнення безплідності в Київській області за 1999-2003 рр. при палінні (жінки – ВШ=8,14; 4,75-14,15; чоловіка – ВШ=1,45;  1,19-1,76; подружжя – ВШ=9,71; 5,40-17,73) (табл. 3.4). При цьому фактор виявився значущим в рівній мірі для міських і сільських жінок та подружніх пар, а також для міських чоловіків. 

Таблиця 3.4
Ризик виникнення безплідності при палінні подружжя, жінок або чоловіків, Київська область, 1999-2003 та 2009-2012 рр.

	Розподіл за типом поселень
	Жінки
	Чоловіки
	Подружня пара

	
	ВШ*
	ДІ**
	ВШ
	ДІ
	ВШ
	ДІ

	1999-2003, уся область
	8,14
	4,75-14,15
	1,45
	1,19-1,76
	9,71
	5,40-17,73

	місто
	7,44
	4,07-13,83
	1,90
	1,48-2,42
	10,91
	5,60-21,71

	село
	11,39
	3,28-47,77
	0,87
	0,62-1,22
	8,32
	2,32-35,49

	2009-2012 , уся область
	3,46
	2,00-6,01
	1,55
	1,09-2,18
	4,03
	2,14-7,66

	місто
	4,52
	2,34-8,86
	1,85
	1,21-2,85
	6,01
	2,73-13,42

	село
	1,19
	0,33-4,11
	1,06
	0,55-2,05
	0,67
	0,09-3,95


Примітки:
ВШ* - відношення шансів, 
ДІ** - довірчий інтервал.

І через 10 років показано підвищений ризик виникнення безплідності при наявності паління жінки (ВШ=3,46; 2,00-6,01), чоловіка (ВШ=1,55; 1,09-2,18) та подружньої пари (ВШ=4,03; 2,14-7,66). Ризик у міських поселеннях також був підвищеним, тоді як в сільській місцевості таке підвищення ризику було статистично недостовірне. 
3.1.3. Сумісний вплив радіаційного чинника та паління 

При визначенні стратифікованого сумісного ризику виникнення безплідності (при умові паління та проживання на РЗТ територіях) показано його підвищення при наявності цих чинників у жінок (ВШ=3,12; 1,22-4,70), чоловіків (ВШ=1,70; 1,10-2,61) та подружніх пар (ВШ=4,07;1,06-7,36) (табл. 3.5).
Аналогічна ситуація відмічалась і у групі віком 20-34 років, де сумісний ризик підвищувався серед жінок до 3,36; 1,22-5,33 та подружніх пар – до 6,14; 1,26-12,81.
Таблиця 3.5

Стратифікований ризик виникнення безплідності серед подружніх пар, які палили та проживали на радіоактивно забруднених територіях, Київська область, 2009-2012 рр.
	Група
	ВШ
	ДІ
	р
	Хі2

	вся група

	жінка
	3,12
	1,22-4,70
	0,01
	6,68

	чоловік
	1,70
	1,10-2,61
	0,02
	5,75

	пара
	4,07
	1,06-7,36
	0,04
	4,37

	в т.ч. 20-34 років

	жінка
	3,36
	1,22-5,33
	0,01
	6,57

	чоловік
	1,52
	0,93-2,55
	0,10
	2,73

	пара
	6,14
	1,26-12,81
	0,02
	5,81


Примітки:  

ВШ* - відношення шансів;

ДІ** - довірчий інтервал.
Аналіз ризику виникнення безплідності серед подружніх пар показав, що для даної патології:

· однаково небезпечно проживання на РЗТ, так і наявність шкідливої звички палити у жінки;

· мешкання на РЗТ чоловіків виявилось більш суттєвим для виникнення безплідності, ніж наявність у них шкідливої звички палити.

Проведення двохфакторного аналізу підтвердило значущий вплив сукупної дії цих двох чинників (ВШ=4,07; ДІ 1,06-7,36, р=0,04, Хі2 = 4,37). 

Таким чином, підсумовуючи результати, слід відмітити, що паління подружньої пари, особливо жінки та обох членів подружжя, є суттєвим фактором ризику виникнення безплідності у шлюбі. Актуальним залишається і вплив проживання на РЗТ. Особливої уваги потребують особи репродуктивного віку, які проживають на такій території та палять. 

Враховуючи той факт, що до цього часу значна частина населення продовжує проживати на РЗТ, а також, що і репродуктивно активними на сьогодні є особи, які зазнали опромінення у дитячому та підлітковому віці (на момент аварії на ЧАЕС), ймовірність виникнення безплідності може залишатися підвищеною.
3.2.  Виникнення самовільних викиднів
3.2.1. Радіаційний чинник
За 1999-2003 рр. питома вага жінок з СВ в реєстрі, які при цьому проживали на РЗТ, становила (55,62±1,38) %.

В реєстрі  СВ за 2009-2012 рр. частка жінок, які проживали на РЗТ, становила (60,73±1,83) %, чоловіків – (52,17±1,87)  %, подружніх пар – (45,72±1,87) % відповідно (рис. 3.3).  Серед вікової групи 20-34 рр. частка жінок з СВ, що проживали на РЗТ, дорівнювала (60,07±2,12) %, чоловіків – (64,10±2,35) %, подружніх пар – (48,19±2,45) %, що не відрізнялося від показників у групі загалом. 

При порівнянні подружніх пар, які жили на РЗТ і мали СВ в анамнезі та контрольної групи (див. рис. 3.2) відмічена більша частка тих, хто проживав на РЗТ, серед пар з самовільним перериванням вагітності в анамнезі (р<0,001). Це можна відмітити і щодо вікової групи 20-34 років.
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Рис. 3.3. Питома вага подружніх пар з СВ в анамнезі, які проживали на радіоактивно забрудненій території, Київська область, 2009-2012 рр.

Щодо ризику виникнення СВ за 1999-2003 рр. при проживанні жінок на РЗТ, то він виявився підвищеним (ВШ=1,36; 1,14-1,63).
Підвищення ризику СВ на РЗТ також було відмічено і у 2009-2012 рр. при проживанні на РЗТ жінок (ВШ=4,31; 3,15-5,90), чоловіків (ВШ=4,64;3,33-6,47) та подружжя (ВШ=4,34; 3,00-6,29) (табл. 3.6). Це відносилось і до вікової групи, яка є оптимальною для дітонародження (20-34 років).
Таблиця 3.6
Ризик виникнення самовільного викидня серед подружніх пар, які проживали на радіоактивно забруднених територіях, Київська область, 2009-2012 рр.
	Групи дослідження
	вся група
	в т.ч. 20-34 років

	
	ВШ
	ДІ
	р
	ВШ
	ДІ
	р

	жінка
	4,31
	3,15-5,90
	<0,001
	4,14
	2,93-5,84
	<0,001

	чоловік
	4,64
	3,33-6,47
	<0,001
	5,20
	3,55-7,62
	<0,001

	пара
	4,34
	3,00-6,29
	<0,001
	4,41
	2,84-6,85
	<0,001


3.2.2. Паління

Серед жінок Київської області з СВ в анамнезі  (1999-2003 рр.) частка осіб, що палили , становила (9,90±0,56) %, збільшившись через 10 років у 1,44 рази (до (14,29±1,22) %, р<0,001) (табл. 3.7). 

Таблиця 3.7
Частка подружніх пар з самовільним ввикиднем в анамнезі жінки, при наявності звички палити, Київська область, 1999-2003 та 2009-2012 рр., %
	№ групи
	Розподіл за типом поселень
	Групи спостереження

	
	
	жінки
	чоловіки
	подружні пари

	1999-2003 рр.

	
	вся
територія
	9,90±0,56; р<0,001*
	64,94±0,89;р=0,001*
	7,84±0,50; р<0,001*

	1
	місто
	10,61±0,75; р<0,001*
	61,39±1,18; р=0,01*
	8,82±0,69;р<0,001*

	2
	село
	8,90±0,83; р<0,001*
	70,25±1,35; р=0,21
	6,42±0,72;р<0,001*

	
	р1-2
	0,15
	<0,001**
	0,02**

	2009-2012 рр.

	
	вся територія
	14,29±1,22; р=0,001*
	54,09±1,74; р=0,03*
	9,89±1,04; р=0,01*

	1
	місто
	14,72±1,59; р=0,001*
	57,04±2,40; р=0,03*
	11,41±1,57;р=0,01*

	2
	село
	13,46±1,93; р=0,04*
	68,73±2,80;р=0,001*
	10,98±1,92;р=0,11

	
	р1-2
	0,69
	0,003**
	0,96


Примітки:
* – різниця з контрольною групою (див. табл. 3.2);

** – різниця між міськими та сільськими поселеннями.

Серед когорти чоловіків (1999-2003 рр.), у сім’ях, де жінка не могла виносити вагітність,  палило (64,94±0,89) % чоловіків, через 10 років – (54,09±1,74) %, р<0,001.  

У випадку паління обох членів подружньої пари розподіл був таким. За 1999-2003 рр. частка  сімейних пар з СВ в анамнезі дружини,  у яких палили і жінки, і чоловіки, становила (7,84±0,50) % (p<0,001 в порівнянні з контролем) зі збільшенням через 10 років до (9,89±1,04) % (р=0,07). 

У 1999-2003 рр. серед міських жінок з СВ в анамнезі палило (10,61±0,75) %; а через 10 років їх частка зросла до (14,72±1,59) %, р=0,01). Серед сільських жінок також відмічено підвищення величини показника з (8,90±0,83) до (13,46±1,93) % (р=0,02). При цьому частки сільських та міських жінок-курців у досліджуваних групах у обидва періоди не відрізнялись між собою. 

Сільські чоловіки в цій групі палили частіше, ніж міські, протягом обох періодів дослідження (у 1999-2003 рр. (70,25±1,35) проти (61,39±1,18) %, р<0,001 та у 2009-2012 рр. (57,04±2,40) проти (68,73±2,80) %, р=0,003). При цьому їхня  частка у 2009-2012 рр. порівняно з 1999-2003 рр. залишилась незмінною як у міських, так і у сільських поселеннях.

У випадку паління обох членів подружньої пари за 1999-2003 рр. серед подружніх пар з СВ в анамнезі у сільських поселеннях палило (6,42±0,72) %, тоді як через 10 років цей показник зріс до (10,98±1,92) % (р=0,01). При цьому частка курців у містах залишилась незмінною ((8,82±0,69) проти (11,41±1,57) %, р=0,13). І, якщо у 1999-2003 рр. поширеність паління була вищою серед міських подружніх пар з СВ порівняно із сільськими ((8,82±0,69) проти (6,42±0,72) %, р=0,02), то через 10 років ця різниця нівелювалася ((11,41±1,57) проти (10,98±1,92) %, р=0,96). 

Показано, що у 1999-2003 рр. ризик виникнення СВ підвищувало паління (жінки – ВШ= ВШ=5,80; 3,46-9,84; чоловіка – ВШ=1,35; 1,15-1,58; подружжя – ВШ=6,77; 3,86-12,06) (табл. 3.8). При цьому фактор виявився значущим в рівній мірі як для міських і сільських жінок, так і для міських та сільських подружніх пар, тоді як при палінні чоловіків статистичне підвищення ризику було виявлене лише для міських поселень (ВШ=1,38; 1,13-1,67). 

І через 10 років також відмічено, що ризик виникнення СВ  підвищувало паління жінки (ВШ=2,57; 1,59-4,17), чоловіка (ВШ=1,69; 1,30-2,19) та подружньої пари (ВШ=2,98; 1,72-5,21). Цей факт стосувався як міст, так і сіл.  
Таблиця 3.8
Ризик виникнення самовільного викидня при палінні подружжя, жінок або чоловіків, Київська область, 1999-2003 та 2009-2012 рр.
	Розподіл за типом поселень
	Жінки
	Чоловіки
	Подружня пара

	
	ВШ*
	ДІ**
	ВШ
	ДІ
	ВШ
	ДІ

	1999-2003, уся область
	5,80
	3,46-9,84
	1,35
	1,15-1,58
	6,77
	3,86-12,06

	місто
	1,27
	1,21-1,34
	1,38
	1,13-1,67
	6,51
	3,45-12,57

	село
	1,28
	1,23-1,34
	1,21
	0,91-1,59
	8,27
	2,44-33,66

	2009-2012, уся область
	2,57
	1,59-4,17
	1,69
	1,30-2,19
	2,98
	1,72-5,21

	місто
	2,69
	1,47-5,02
	1,44
	1,03-2,01
	2,70
	1,32-5,64

	село
	2,32
	1,05-5,28
	2,13
	1,35-3,36
	3,13
	1,20-8,48


Примітки: 
ВШ* - відношення шансів; 
ДІ** - довірчий інтервал.
3.2.3. Сумісний вплив радіаційного чинника та паління 
Розрахунок сумісного ризику виникнення СВ серед подружніх пар, які палили та проживали на РЗТ, показав його підвищення при сукупній дії цих двох факторів у жінок (ВШ=2,26; 1,21-3,85), чоловіків (ВШ=1,45; 1,07-2,03) та обох членів подружньої пари (ВШ=2,66; 1,09-5,40) (табл. 3.9).

Аналіз стратифікованого ризику виникнення СВ серед подружніх пар 20-34 років, які палили та проживали на РЗТ, також виявився підвищеним при сукупній дії цих двох факторів у жінок (ВШ=2,29; 1,17-4,22), чоловіків (ВШ=1,48; 1,02-2,17) та обох членів подружньої пари (ВШ=2,91; 1,08-8,11). 

Таблиця 3.9

Стратифікований ризик виникнення самовільного викидню серед подружніх пар, які палили та проживали на радіоактивно забруднених територіях, Київська область, 2009-2012 рр.

	Група
	ВШ
	ДІ
	р
	Хі2

	вся група

	жінка
	2,26
	1,21-3,85
	0,01
	7,20

	чоловік
	1,45
	1,07-2,03
	0,02
	5,59

	пара
	2,66
	1,09-5,40
	0,03
	4,88

	в т.ч. 20-34 років

	жінка
	2,29
	1,17-4,22
	0,01
	6,18

	чоловік
	1,48
	1,02-2,17
	0,04
	4,17

	пара
	2,91
	1,08-8,11
	0,03
	4,58


Примітки: 
ВШ* - відношення шансів;
ДІ** - довірчий інтервал.
Таким чином, виявлено дещо підвищений ризик виникнення СВ у жінок, які проживали на РЗТ, а також якщо вони палили. Окрім того на невиношування вагітності у жінок впливало і проживання їхніх чоловіків на РЗТ.

При сукупному врахуванні цих двох факторів ризик виникнення СВ у подружніх пар  склав 2,66, ДІ 1,09-5,40, р=0,03, відношення Мантел-Ханзела Хі2=4,88).

Таким чином, підсумовуючи результати даного розділу, слід відмітити значний вплив на виношування вагітності як паління, так і проживання на РЗТ. Сумісний вплив цих факторів також виявився значущим, він поширився на всі групи спостереження.

3.3. Народження дитини з вродженою вадою розвитку
3.3.1. Радіаційний чинник
У 1999-2003 рр. серед жінок, які народили дитину з ВВР, на РЗТ проживали (41,43±1,55) % осіб.

Через 10 років питома вага жінок, які народили дитину з ВВР та проживали на РЗТ, становила (30,34±2,70) %; а частка чоловіків дорівнювала (28,77±2,68) %. Щодо частки подружніх пар, які мали дитину з ВВР та при цьому проживали на РЗТ, то вона зафіксована на рівні (21,40±2,43) % (рис. 3.4). Аналогічна ситуація стосувалась і групи сімейних пар оптимального репродуктивного віку (20-34 років).
При порівнянні подружніх пар (див. рис. 3.2), які народили дитину з ВВР, та контрольної групи статистична різниця не виявлена для жодної з досліджуваних категорій.

Підвищеного ризику народження дитини з ВВР при проживанні матері на РЗТ у 1999-2003 рр. не виявлено (ВШ=0,77 при ДІ 0,64-0,93), не визначено його і у 2009-2012 рр. (табл. 3.10). Це відносилось і до групи віком 20-34 років.
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Рис. 3.4. Питома вага подружніх пар, які народили дитину з вродженою вадою розвитку та проживали на радіоактивно забрудненій території, Київська область, 2009-2012 рр.

Таблиця 3.10 

Ризик виникнення вродженої вади розвитку серед дітей, батьки яких проживали на радіоактивно забруднених територіях, Київська область, 2009-2012 рр.

	Групи дослідження
	вся група
	в т.ч. 20-34 років

	
	ВШ*
	ДІ**
	р
	ВШ
	ДІ
	р

	жінка
	1,23
	0,84-1,80
	0,31
	1,21
	0,80-1,84
	0,40

	чоловік
	1,34
	0,90-2,00
	0,15
	1,25
	0,79-1,98
	0,36

	подружня пара
	1,20
	0,76-1,90
	0,47
	1,18
	0,68-2,04
	0,63


Примітки: 

ВШ* - відношення шансів;  
ДІ** - довірчий інтервал.

3.3.2. Паління

Серед жінок Київської області (1999-2003 рр.), які народили дитину з ВВР, палило (6,29±0,70) %, збільшившись вдвічі через 10 років до (13,30±1,72) % (р<0,001). При цьому в обидва періоди жінки, які народили дитину з ВВР, палили частіше, ніж жінки, які народили здорову дитину (р<0,001) (табл. 3.11). 

Таблиця 3.11
Частка подружніх пар, які народили дитину з вродженою вадою розвитку,  при наявності звички палити, Київська область, 1999-2003 та 2009-2012 рр., %
	№ групи
	Розподіл за типом  поселень
	Групи спостереження

	
	
	жінки
	чоловіки
	подружні пари

	1999-2003 рр.

	
	вся територія
	6,29±0,70;р<0,001*
	56,04±1,27; р=0,18
	5,91±0,59;р<0,001*

	1
	місто
	6,69±0,97;р=0,001*
	55,46±1,51; р=0,94
	4,04±0,60; р=0,03*

	2
	село
	5,81±1,01;р=0,001*
	57,51±2,38;р=0,02*
	3,18±0,76; р=0,05*

	
	р1-2
	0,57
	0,47
	0,47

	2009-2012 рр.

	
	вся територія
	13,30±1,72; р=0,01*
	50,13±2,53; р=0,99
	9,46±1,48; р=0,13

	1
	місто
	13,36±2,16;  р = 0,01*
	48,48±3,29;  р= 0,99
	9,33±1,94;  р = 0,13

	2
	село
	11,85±2,78; р = 0,16
	62,12±4,22;  р =0,09*
	10,57±2,77;  р = 0,21

	
	р1-2
	0,79
	0,02**
	0,90


Примітки:

* – різниця з контрольною групою (див. табл. 3.2);

** – різниця між міськими та сільськими поселеннями.

Серед когорти чоловіків, в сім’ях, яких народилася дитина з ВВР, (1999-2003 рр. та 2009-2012 рр.) палив майже кожен другий чоловік, що не відрізнялось від частки чоловіків, в сім‘ях яких народилася здорова дитина   (р>0,05). При цьому через 10 років частка чоловіків, в сім’ях, яких народилася дитина з ВВР, зменшилась з (56,04±1,27) % у 1999-2003 рр. до  (50,13±2,53; р=0,99) % у 2009-2012 рр. р=0,05
У випадку паління подружньої пари розподіл був таким: частка тих, хто палив, серед осіб, що  народили дитину з ВВР, області за 1999-2003 рр. становила (5,91±0,59) %, збільшившись через 10 років до (9,46±1,48) % (р=0,02).
Частка жінок-курців Київської області серед тих, хто народив дитину з ВВР, була однаковою в місті та селі, але в обох випадках, через 10 років вона зросла вдвічі. 

У 1999-2003 рр. частка чоловіків-курців у містах та селах не відрізнялась між собою, тоді як у 2009-2012 рр. курців у сільській місцевості було більше, ніж у міській ((62,12±4,22) проти (48,48±3,29) %, р=0,02). При цьому, якщо у міських поселеннях через 10 років відмічалося зменшення частки чоловіків-курців (з (55,46±1,51) до (48,48±3,29) %, р<0,001), у сільських поселеннях вона не змінилася ((57,51±2,38) проти (62,12±4,22) %, р=0,39). 

У випадку паління обох членів подружньої пари частки у містах та селах не відрізнялися між собою за обидва досліджуваних періоди. При цьому відмічалося зростання величини показника через 10 років (з (4,04±0,60) до (9,33±1,94) %, р=0,002 для міських поселень та з (3,18±0,76) до (10,57±2,77) % при р=0,001 для сільської місцевості). 

Показано (1999-2003 рр.), що ризик виникнення ВВР підвищувало паління жінки – ВШ=3,56; 2,03-6,29 та подружжя – ВШ=3,98; 2,21-7,26 (табл. 3.12). Фактор паління  виявився значущим в рівній мірі як для міських і сільських жінок, так і для міських та сільських подружніх пар. При палінні чоловіків підвищення ризику було статистично недостовірним. 

Таблиця  3.12
Ризик виникнення вродженої вади розвитку серед дітей при палінні подружньої пари, жінок або чоловіків, Київська область, 1999-2003 та 2009-2012 рр.
	Розподіл за типом поселень
	Жінки
	Чоловіки
	Подружня пара

	
	ВШ*
	ДІ**
	ВШ
	ДІ
	ВШ
	ДІ

	1999-2003 рр., уся область
	3,56
	2,03-6,29
	0,89
	0,75-1,06
	3,98
	2,21-7,26

	місто
	2,88
	1,51-5,57
	1,03
	0,84-1,27
	3,85
	1,99-7,59

	 село
	6,95
	2,01-28,74
	1,03
	0,84-1,27
	4,25
	1,13-18,82

	2009-2012 рр., уся область
	2,36
	1,39-4,04
	1,16
	0,86-1,56
	2,15
	1,16-4,00

	місто
	2,40
	1,22-4,77
	1,02
	0,69-1,48
	1,91
	0,85-4,36

	 село
	1,99
	0,79-5,08
	1,58
	0,93-2,68
	2,43
	0,82-7,43


Примітки: 

ВШ* - відношення шансів; 
 ДІ** - довірчий інтервал.
І через 10 років також відмічено, що паління жінки та подружньої пари підвищувало ризик виникнення ВВР (ВШ=2,36; 1,39-4,04 та ВШ=2,15; 1,16-4,00 відповідно). Цей факт стосувався лише міських жінок.
3.3.3. Сумісний вплив радіаційного чинника та паління 

При окремому розгляді впливу паління на народження дитини з ВВР в залежності від наявності радіоактивного забруднення території, на якій проживали батьки, відмічено лише підвищення ризику виникнення патології серед жінок (ВШ=2,02; 1,08-3,85). Аналогічна ситуація відмічалася серед групи жінок віком 20-34 років (ВШ= 2,25; 1,12-4,54) (табл. 3.13). 
Таблиця 3.13

Стратифікований ризик виникнення вродженої вади розвитку серед дітей, батьки яких палили та проживали на радіоактивно забруднених територіях, Київська область, 2009-2012 рр.

	Група
	ВШ
	ДІ
	р
	Хі2

	вся група

	жінка
	2,02
	1,08-3,85
	0,03
	4,87

	чоловік
	1,14
	0,81-1,65
	0,47
	0,52

	пара
	1,64
	0,64-4,26
	0,36
	0,84

	в т.ч. 20-34 років

	жінка
	2,25
	1,12-4,54
	0,02
	5,38

	чоловік
	1,06
	0,70-1,61
	0,84
	0,04

	пара
	1,65
	0,49-5,64
	0,54
	0,37


Примітки: 

ВШ* - відношення шансів; 
 ДІ** - довірчий інтервал.

Аналіз наявних даних щодо подружніх пар, які мешкали на РЗТ, не виявив значущих ризиків виникнення ВВР серед новонароджених ані при палінні, ані при проживанні на РЗТ. При цьому, якщо розглядати тільки когорту жінок, то для них виявлено, що значущий вплив на ризик виникнення ВВР серед народжених дітей суттєво залежить від наявності шкідливих звичок (зокрема, паління), що підтверджується даними літератури [30, 46, 252].
 Таким чином, підсумовуючи результати розділу, слід відмітити, що на народження дитини з ВВР більш впливовим виявився факт паління матері та подружньої пари, тоді як проживання на РЗТ не було визначено як фактор ризику. Сумісний ризик виникнення ВВР серед дітей, матері  яких палили та проживали на РЗТ, визначений за Мантел–Ханзелом, виявився  підвищеним (ВШ=2,02 при ДІ 1,08-3,85). 
3.4. Інтенсивність паління серед осіб з репродуктивними негараздами
Вплив паління на виникнення репродуктивних втрат проаналізовано за кількістю цигарок, яку жінка та чоловік випалювали за добу (рис.3.5 та 3.6), тривалістю паління (рис. 3.7 та 3.8), а також за фактом, чи палило подружжя під час вагітності. При цьому розглядали дані за 1999-2000 та 2009-2012 рр. 

Інтенсивність паління визначалась кількістю цигарок, випалених протягом доби: 1-5, 6-10, 11-20 та більше 20. 
При аналізі кількості цигарок, які випалила жінка, показано, що (5,88±2,55) % у 1999-2000 рр. та (7,14±4,87) % у 2009-2012 рр. жінок з СВ в анамнезі випалювали 11-20 цигарок щодобово. У групі жінок, де народилася здорова дитина чи дитина з ВВР були відсутні жінки, що палили з такою інтенсивністю, тоді як серед жінок з безплідністю випалювали 11-20 цигарок (1,72±1,71) %  (рис. 3.5).
За середньою кількістю випалених цигарок жінки з різними репродуктивними втратами не відрізнялися від тих, у кого народилася здорова дитина  (табл. 3.14).
Таблиця 3.14
Середня кількість випалених цигарок жінками з різними репродуктивними втратами та тих, у кого народилась здорова дитина, Київська область, 1999-2000 і 2009-2012 рр., штук

	Період, роки
	Жінки з

	
	безплідністю
	самовільним викиднем
	народженою дитиною

	
	
	
	з вадою
	здоровою

	1999-2003
	4,90±0,43
	5,44±0,47
	3,05±0,71
	2,67±1,29

	2009-2012
	6,29±1,48
	5,60±0,81
	3,75±1,25
	7,29±2,71

	р, різниця між періодами
	0,40
	0,87
	0,64
	0,16


Щодо чоловіків, то у 1999-2000 рр. відмічено більшу інтенсивність паління чоловіків з реєстру ВВР та безплідності порівняно з контрольною групою, яка виражалася більшою часткою чоловіків, які випалювали 11-20 цигарок на добу ((46,30±3,39) % при р=0,04 та (49,83±2,94) % при р=0,004 порівняно з (35,33±3,70) % у контролі відповідно) за рахунок зменшення частки осіб, які випалювали за добу 6-10 цигарок ((35,19±3,25) % при р=0,03 та (33,91±2,78) % при р=0,01 порівняно з (46,71±3,86) % у контролі відповідно) (рис. 3.6).

За 2009-2012 рр. спостереження відмічена менша інтенсивність паління серед чоловіків контрольної групи порівняно з усіма іншими групами за рахунок більшої частки осіб, які випалювали до 5 цигарок за добу ((33,33±11,11) % порівняно з (7,89±4,37) % у реєстрі ВВР, при р=0,004; (7,69±2,05) % у реєстрі СВ, при р=0,003 та (7,69±5,23) %, у реєстрі безплідності, при р=0,08). Окрім того, у реєстрі ВВР зафіксована більша інтенсивність паління чоловіків – відмічена більша частка чоловіків, які випалювали більше пачки цигарок за добу порівняно з чоловіками контрольного реєстру (0,00 проти (31,58±7,54) %, р=0,02).
За середньою кількістю випалених цигарок чоловіки з контрольної групи також мали найменшу інтенсивність паління порівняно з чоловіками з сімей з репродуктивними втратами (при р<0,05) (табл. 3.15), при цьому зростання інтенсивності паління за середньою кількістю випалених чоловіками цигарок збільшувалося в ряду «народження здорової дитини (контроль) – народження дитини з вродженими вадами розвитку – самовільні викидні – безплідність» (8,48±0,54; 9,92±0,48; 10,26±0,26; 11,92±0,45 цигарок відповідно). 

Таблиця 3.15
Середня кількість випалених цигарок чоловіками з сімей з різними репродуктивними втратами та тих, у кого народилась здорова дитина, Київська область, 1999-2000 і 2009-2012 рр., штук

	Період, роки
	Чоловіки з сімей з

	
	безплідністю
	самовільним викиднем
	народженою дитиною

	
	
	
	з вадою
	здоровою

	1999-2003
	11,92±0,45*
	10,26±0,26*
	9,92±0,48*
	8,48±0,54

	2009-2012
	12,71±1,14
	12,09±0,51
	12,71±1,01
	10,12±1,40

	р, різниця між періодами
	0,52
	<0,01
	0,02
	0,29


Примітка. * – різниця з контрольною групою при р<0,05. 
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Рис. 3.5. Розподіл жінок з різними репродуктивними втратами та тих, у кого народилась здорова дитина, за кількістю випалених цигарок, Київська область, 1999-2000 і 2009-2012 рр., %
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 Рис. 3.6. Розподіл чоловіків з сімей з різними репродуктивними втратами та тих, у кого народилась здорова дитина, за кількістю випалених цигарок, Київська область, 1999-2000 і 2009-2012 рр., %
При порівнянні даних, отриманих в різні часові періоди  в групі жінок з безплідністю показано зростання інтенсивності їхнього паління. Про це свідчить збільшення частки жінок, які випалювали за добу 6-10 цигарок  (зросла з (29,31±5,98) до (83,33±15,21) %,  р=0,03) і зменшення частки тих, хто випалював 1-5 цигарок (з (68,97±6,07) до (16,67±15,21) %, р=0,04). В той же час за середньою кількістю випалених цигарок жінки різних груп через 10-річний період не стали палити більше (див. табл. 3.14).

У 2009-2012 рр. порівняно з 1999-2000 рр. серед чоловіків з безплідністю та тих, у кого народилась дитина з ВВР, також відмічено зростання інтенсивності паління: частка чоловіків, які випалювали за добу більше 20 цигарок, збільшилась з (4,50±1,22) до (19,23±7,73) %, р=0,001 та з (1,85±0,92) до (31,58±7,54) %, р<0,001 відповідно). Серед чоловіків, в сім’ях яких народилась здорова дитина, також показане зростання інтенсивності: виявлено збільшення частки осіб, які випалювали 1-5 цигарок на добу (з (14,97±2,76) до (33,33±11,11) %, р=0,10). Проте зафіксоване зменшення частки чоловіків, в сім’ях, яких народилась дитина з ВВР, та які при цьому випалювали 11-20 цигарок на добу – з (46,30±3,39) до (10,53±4,98) %, р<0,001.
За середньою кількістю випалених цигарок також зросла інтенсивність паління серед чоловіків через десятирічний період (див. табл. 3.15). Зокрема, більше стали випалювати цигарок чоловіки, в сімях яких народилася дитина з ВВР – зростання з (9,92±0,48) до (12,71±1,01) %, р=0,02, а також чоловіки, в чиїх дружин був СВ в анамнезі – з (10,26±0,26) до (12,09±0,51) %, р<0,001.
Тривалість паління розглянута в наступній градації: до 1 року, 2-5 років та більше 5 років. 
Щодо тривалості паління жінок різниці з контрольною групою не показано в жодному реєстрі з репродуктивними втратами ні у 1999-2000, ні у 2009-2012 рр. (р>0,10) (рис. 3.7).
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Рис. 3.7. Розподіл жінок з різними репродуктивними втратами та тих, у кого народилась здорова дитина, за тривалістю паління, Київська область, 1999-2000 і 2009-2012 рр., %

За 1999-2000 рр. в усіх реєстрах з порушеннями репродуктивної функції відмічено більший стаж паління серед чоловіків, які палили порівняно з чоловіками, які палили і в сім‘ях яких народилася здорова дитина (рис. 3.8). Це виражалося у:

·  більшій частці чоловіків, які палили більше 5 років – (50,67±3,33) порівняно з (61,57±2,97) % при р=0,02 – для реєстру ВВР; (71,09±1,69) % при р<0,001 – для реєстру СВ та (77,81±2,26) %  при   р<0,001 – для реєстру безплідності;
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Рис. 3.8. Розподіл чоловіків  з сімей з  різними репродуктивними розладами та тих, у кого народилась здорова дитина, за тривалістю паління, Київська область, 1999-2000 і 2009-2012 рр., %

·  меншій частці чоловіків, які палили  2-5 років – (48,44±3,33) % порівняно  з (36,19±2,94) % при р=0,01 – для реєстру ВВР,  (27,11±1,65) % при р<0,001 – для реєстру СВ та (21,30±2,23) % при  р<0,001 – для реєстру безплідності. 
За 2009-2012 рр. спостереження тривалість паління чоловіків між реєстрами та порівняно з контрольною групою не відрізнялась, в т.ч. не було відмічено різниці і за середньою тривалістю паління. 
При порівнянні тривалості паління з плином часу було показано лише зменшення частки жінок з СВ, які палили менше року – з (15,31±3,64) до 0,00 % при р=0,09, та збільшення частки чоловіків з безплідністю, які палили  від 2 до 5 років – з (21,30±2,23) до (33,33±9,07) %, р=0,07.
При цьому, якщо виділити частку жінок, чоловіків та подружніх пар (рис. 3.9), які палили під час вагітності, серед усіх осіб, що палили, то  достовірно більша частка порівняно з контрольною групою виявлена серед чоловіків, у яких жінки не могли виносити вагітність у 2009-2012 рр. – (88,24±4,51) проти  (94,46±1,24) %, р=0,05.
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Рис. 3.9.  Частка обох членів подружньої пари, які обидва палили під час вагітності, серед тих, хто палив до вагітності, Київська область, 1999-2000 та 2009-2012 рр.

Жінки, які народили дитину з ВВР чи мали СВ в анамнезі частіше палили як до, так і під час самої вагітності порівняно з тими, хто народив здорову дитину. Виявлено більшу порівняно з контрольною групою частку жінок, які палили до та під час вагітності серед усіх жінок:

·  з СВ – (8,73±0,84) проти (2,14±0,71) % у контролі, р<0,001 при палінні до вагітності та (6,26±0,72) проти (1,19±0,53) %, р<0,001 при палінні під час вагітності у 1999-2000 рр.; у 2009-2012 рр. – (4,15±1,39) проти (4,00±1,31) %, р<0,001 та (6,36±0,97) проти (1,33±0,76) %, р=0,01 відповідно;
·  які народили дитину з ВВР – (4,38±0,89) проти (2,14±0,71) %, р=0,09 при палінні до вагітності у 1999-2000 рр., при палінні під час вагітності різниця не виявлена; у 2009-2012 рр. – (14,35±2,43) проти (4,00±1,31) % при р<0,001 при палінні до вагітності та (6,22±1,67) проти (1,33±0,76) % при р=0,01 при палінні під час вагітності через 10 років відповідно (рис. 3.10).
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Рис. 3.10. Частка жінок, які палили до та під час вагітності, серед усіх жінок 

Аналіз проведений серед чоловіків, які палили до та під час вагітності своїх дружин, зазначив також їхню більшу частку у сім’ях, де:

·  жінки не могли виносити вагітність – (64,73±1,42) проти (55,48±2,43) % у контролі, р=0,001 при палінні чоловіків до вагітності; (59,26±1,46) проти (50,95±2,44) % , р=0,004  при палінні під час вагітності дружини у 1999-2000 рр. та (51,42±1,94) проти (22,17±2,74) %, р<0,001; (48,58±1,94) проти (19,57±2,62) %, р<0,001 у 2009-2012 рр. відповідно;

·  народилась дитина з ВВР – (47,78±3,51) проти (22,17±2,74) % у контролі, р<0,001 при палінні чоловіків до вагітності та (44,83±3,49) проти (19,57±2,62) %, р<0,001 при палінні під час вагітності дружини за 2009-2012 рр. (рис. 3.11).

При порівнянні обох членів подружньої пари, що палили до та під час вагітності, відмічалася така ж ситуація, як і при врахуванні паління лише однієї жінки до та під час вагітності (рис.3.12).
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Рис. 3.11. Частка чоловіків, які палили до та під час вагітності дружин, серед усіх чоловіків
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Рис. 3.12. Частка подружніх пар, які палили до та під час вагітності, серед усіх пар
Щодо ризику виникнення репродуктивних втрат при палінні під час вагітності, то цей чинник підвищував ризик виникнення СВ та народження дитини з ВВР (табл. 3.14). 
Таблиця 3.14

Ризик виникнення репродуктивних негараздів при палінні жінки, чоловіка та подружньої пари під час вагітності, Київська область, 1999-2000 та 2009-2012 рр.
	Реєстр
	1999-2000 рр.
	2009-2012 рр.

	
	ВШ
	ДІ
	р
	ВШ
	ДІ
	р

	жінка

	ВВР (1)
	1,74
	0,55-5,82
	0,44
	5,23
	1,37-23,50
	0,01

	ВВР (2)
	1,70
	0,54-5,69
	0,47
	4,91
	1,28-22,03
	0,01

	СВ (1)
	5,98
	2,29-17,01
	<0,001
	5,33
	1,56-21,82
	0,004

	СВ (2)
	10,46
	3,99-29,85
	<0,001
	5,02
	1,47-20,54
	0,01


продовження табл.. 3.14
	Реєстр
	1999-2000 рр.
	2009-2012 рр.

	
	ВШ
	ДІ
	р
	ВШ
	ДІ
	р

	чоловік

	ВВР (1)
	0,93
	0,66-1,30
	0,71
	2,71
	1,69-4,36
	<0,001

	ВВР (2)
	0,89
	0,65-1,23
	0,52
	2,67
	1,67-4,27
	<0,001

	СВ (1)
	1,67
	1,24-2,27
	0,001
	3,99
	2,68-5,96
	<0,001

	СВ (2)
	1,49
	1,13-1,97
	0,004
	3,86
	2,60-5,73
	<0,001

	подружня пара

	ВВР (1)
	1,29
	0,37-4,70
	0,89
	12,48
	1,57-267,69
	0,01

	ВВР (2)
	1,15
	0,33-4,19
	0,96
	11,21
	1,42-240,00
	0,01

	СВ (1)
	5,75
	2,11-16,97
	<0,001
	18,59
	2,68-370,42
	<0,001

	СВ (2)
	4,37
	1,61-12,83
	0,002
	17,52
	2,52-348,79
	<0,001


Примітки:
(1) – порівняння паління під вагітності з відсутністю фактора; 
(2) – порівняння паління під час вагітності з відсутністю фактора та варіантом «не палили під час вагітності».

Так показано, що паління жінки (ВШ=5,23; 1,37-23,50 та 5,33; 1,56-21,82 відповідно), чоловіка (ВШ=2,71; 1,69-4,36 та 3,99; 2,68-5,96) та подружньої пари (ВШ=12,48; 1,57-267,69 та 18,59; 2,68-370,42) підвищувало ризик виникнення народження дитини з ВВР та СВ у 2009-2012 рр., а також цей фактор впливав на ймовірність виникнення СВ:  ВШ=5,98; 2,29-17,01; 1,67; 1,24-2,27 та 5,75; 2,11-16,97 відповідно у 1999-2000 рр. Варто зазначити, що це стосувалось не лише групи порівняння паління під час вагітності з  відсутністю фактора паління, але й групи порівняння паління під час вагітності з відсутністю чинника та варіантом «не палили під час вагітності», що відносилось до кожної досліджуваної групи окремо.

Таким чином, підсумовуючи результати даного розділу, слід відмітити значний вплив тютюнопаління на поширеність та ризик виникнення таких репродуктивних розладів, як народження дітей з ВВР, СВ та безплідності у шлюбі. Також слід зазначити, що питома вага та ризик виникнення репродуктивних розладів підвищувались при  палінні як жінок, так і чоловіків та подружніх пар при умові паління під час вагітності. Шкідливий вплив паління можливо пояснити його опосередкованим впливом через материнський організм на плід, тобто хімічні сполуки надходять до плоду і здійснюють вплив, що залежить від концентрації, рівня токсикації, тривалості паління. Хімічні сполуки спричинюють поломки в генетичному апараті людини, незначна частина таких мутацій переходить в наступні покоління, і ці поломки природним відбором не елімінуються [253, 254]. При цьому показано, що в 2009-2012 рр. питома вага паління, його інтенсивність та тривалість серед населення репродуктивного віку зросли, порівняно з попереднім періодом. Ця різниця відмічена більшою мірою серед чоловіків.
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РОЗДІЛ 4
Антропометричні показники немовлят, народжених НА ЗАБРУДНЕНИХ РАДІОНУКЛІДАМИ ТЕРИТОРІЯХ
4.1. За даними генетичного моніторингу 
Соматометричні показники новонароджених несуть подвійну інформативність: ретроспективного характеру як індикатор мультифакторного впливу оточуючого середовища на перинатальний розвиток плоду, перебіг вагітності і пологів матері та проспективного характеру, як прогнозований критерій майбутнього здоров’я дитини протягом усього постнатального періоду аж до похилого віку [255]. За результатами досліджень Penrose L.S. та  Алтухова Ю.П. показано, що новонароджені з малою і великою масою мають підвищену захворюваність і смертність, а також в цих групах зосереджені немовлята з рідкісними групами крові за груповими антигенами АВ0, антигенами системи Rh, Kell, Lewis, Duffy, Kidd та ін. [256, 257]. 
Завданням розділу стало підтвердити (чи спростувати) гіпотезу про негативний вплив проживання матері на РЗТ на АПН. 
Порівнювались між собою АПН, народжених при проживанні їхніх матерів на РЗТ і «чистій» територіях. 
За масою тіла діти, народжені матерями у 1999-2003 рр., які проживали на «чистій» території, не відрізнялися від тих, яких народили матері з РЗТ (3458,87±19,34  проти  3459,19±19,44 г, р=0,99) (рис. 4.1). Серед новонароджених дітей 2009-2012 рр. народження спостерігалася така ж ситуація. 
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Рис. 4.1. Середні значення маси новонароджених в залежності від території, на якій проживали їхні матері, 1999-2003 та 2009-2012 рр., г
Щодо зросту, то він був менший в контролі – (52,39±0,11) см порівняно з дітьми від опромінених матерів – (52,74±0,12) см, р=0,02, але лише у  1999-2003 рр. (рис. 4.2). 
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Рис. 4.2. Середні значення зросту новонароджених в залежності території, на якій проживали їхні матері, 1999-2003 та 2009-2012 рр., см
Різниці між показниками МРК дітей, народжених жінками і на РЗТ, і на «чистій» територіях, не виявлено як і у 1999-2003 рр., так і в 2009-2012 рр. (рис.4.3).
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Рис. 4.3. Середні значення масо-ростового коефіцієнта новонароджених в залежності від території, на якій проживали їхні матері, 1999-2003 та 2009-2012 рр., г/см
ПІ був менший у новонароджених, матері яких отримали опромінення, (2,36±0,01 г/см3, р<0,01) порівняно з народженими від матерів, які проживали на чистій території (2,41±0,01 г/см3) (рис. 4.4), але лише у 1999-2003 рр.
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Рис. 4.4. Середні значення пондералового індексу новонароджених в залежності від території, на якій проживали їхні матері, 1999-2003 та 2009-2012 рр., г/см3
При розгляді групи  дітей, народжених в 2009-2012 рр., також за доцільне вважали окремо виділити групу новонароджених, в яких матері були народжені до 1986 р. включно. 
Розрахунки показали відсутність різниці у масі – (3467,62±105,53) проти (3475,00±42,72) г, р=0,95; зрості – (52,90±0,54) проти (52,20±0,22) см, р=0,24 дітей, народжених матерями, які проживали на РЗТ порівняно з «чистими» територіями. Не відрізнявся і МРК таких дітей – (65,35±1,50) проти (66,45±0,65) г/см, р=0,50; тоді як ПІ був менший у дітей, народжених матерями, що проживали на РЗТ, порівняно з контролем – (2,34±0,04) проти (2,44±0,02) г/см3, р=0,04.
Слід зазначити, що відмінності у АПН помічені і серед хлопчиків, і серед дівчаток.  

При аналізі маси, зросту, МРК та ПІ хлопчиків (табл. 4.1) різниця не була показана як у 1999-2003 рр., так і у 2009-2012 рр.
Таблиця 4.1
Середні значення антропометричних показників новонароджених хлопчиків в залежності від території, на якій проживали їхні матері, 1999-2003 та 2009-2012 рр.
	Територія
	Антропометричні показники новонароджених

	
	маса, г
	зріст, см
	МРК, г/см
	ПІ, г/см3

	1999-2003 рр.

	чиста
	3496,13±26,94
	52,61±0,15
	66,34±0,40
	2,40±0,02

	забруднена
	3503,58±24,63
	52,87±0,13
	66,16±0,37
	2,37±0,01

	р
	0,84
	0,18
	0,74
	0,10

	2009-2012 рр.

	чиста
	3510,06±41,47
	52,46±0,23
	66,84±0,65
	2,44±0,03

	забруднена
	3490,00±99,40
	52,66±0,39
	66,13±1,61
	2,39±0,05

	р
	0,85
	0,66
	0,68
	0,39


При аналізі маси та зросту дівчаток зміни між величиною показників не виявлено ні у 1999-2003 рр., ні у 2009-2012 рр. (табл. 4.2).
При аналізі відносних показників АПН (МРК та ПІ) показано менші значення ПІ у дівчаток, народжених матерями, які проживали на РЗТ, порівняно з тими, хто був народжений матерями, які проживали на чистих – (2,34±0,02) проти (2,41±0,02)  г/см3, р=0,01, але лише у 1999-2003 рр. Величини МРК немовлят, народжених на РЗТ та «чистих» територіях, не відрізнялись між собою.
Таблиця 4.2
Середні значення антропометричних показників новонароджених дівчаток в залежності від території, на якій проживали їхні матері, 1999-2003 та 2009-2012 рр. 
	Територія
	Антропометричні показники новонароджених

	
	маса, г
	зріст, см
	МРК, г/см
	ПІ, г/см3

	1999-2003 рр.

	чиста
	3414,30±27,40
	52,13±0,17
	65,40±0,41
	2,41±0,02

	забруднена
	3380,65±30,60
	52,51±0,18
	64,32±0,49
	2,34±0,02

	р
	0,41
	0,12
	0,09
	0,01

	2009-2012 рр.

	чиста
	3370,16±52,91
	51,94±0,27
	64,76±0,80
	2,40±0,03

	забруднена
	3494,00±105,85
	53,07±0,73
	65,68±1,35
	2,34±0,05

	р
	0,31
	0,17
	0,56
	0,28


При узагальненні даних щодо проживання жінок на РЗТ порівняно з «чистими» територіями, а також  подальшому відображенні впливу цього чинника на АПН можна відмітити, що маса народжених дітей матерями, які проживали на РЗТ, не відрізнялася від такої у дітей, чиї матері проживали на чистій території. На РЗТ порівняно з «чистими» територіями новонароджені були вищі за зростом та мали менші значення ПІ (але лише у 1999-2003 рр.). 

4.2. За даними пологових журналів
Оцінювали зміну АПН за даними пологових журналів (суцільна вибірка) у радіоактивно забруднених (Лугинський, Овруцький та Макарівський) та «чистих» (Попільнянський, Бердичівський та Бориспільський) районах Київської та Житомирської областей. При цьому порівнювались між собою показники АПН не лише в забруднених і «чистих» районах, але і параметри в доаварійний та післяаварійний період. 

При аналізі величин АПН до та після Чорнобильської аварії виявлені деякі відмінності, представлені в дод. Е. 
На РЗТ (додаток Е.1), у дітей, народжених після аварії, у порівнянні з  періодом до неї, відмічено зменшення середньої маси – (3340,45±10,85) проти (3404,67±6,94) г, р<0,001, проте зафіксовано збільшення величини зросту: (51,56±0,06) проти (51,24±0,03) г, р<0,001. В результаті зменшення маси, знизилися і відносні показники фізичного розвитку: МРК – (64,56±0,17) проти (66,24±0,11) г/см, р<0,001 та ПІ – (2,43±0,01) проти (2,52±0,01) г/см3, р<0,001.

На радіоактивно «чистій» території (додаток  Е.2) маса новонароджених після аварії на ЧАЕС, у порівнянні з періодом до неї, також була зменшена: (3321,84±7,35) проти (3379,75±5,49) г, p<0,001, однак зріст дітей не змінився – (52,08±0,04) проти (52,06±0,03) см, р=0,70. Внаслідок зменшення маси відбулось і зниження МРК: (63,49±0,11) проти (64,68±0,09) г/см, р<0,001 та ПІ (2,34±0,01) проти (2,39±0,01) г/см3, р<0,001. 

При порівнянні між собою цих територій, маємо більшу середню масу новонароджених на РЗТ до аварії на Чорнобильській АЕС (на 24,92 г, р<0,001). Через покоління різниця у масі немовлят на цих територіях вже була відсутня (різниця на 18,61 г при р=0,16). Діти, народжені на радіоактивно «чистій» території як до, так і після аварії на ЧАЕС, були вищими, ніж на РЗТ (на 0,82 см, р<0,001 та 0,52 см, р<0,001), хоча ця різниця між ними зменшилася. МРК та ПІ немовлят радіоактивно «чистої» території був нижчими за такі у до- та післяаварійний період (на 1,56 г/см, р<0,001; на 0,13 г/см3, р<0,001  та на 1,07 г/см, р<0,001, на 0,09 г/см3 відповідно), хоча різниця між ними, як і у випадку зросту, зменшилася. 

При цьому спостерігали зменшення значення медіани для величин показників, за виключенням величини зросту і на РЗТ, і на «чистій» території. У дітей, народжених після аварії, порівняно з дітьми, народженими до неї, мода параметрів підвищилась серед показників зросту і у досліджуваній, і у контрольній групі. ПІ збільшився тільки на РЗТ. При цьому мода показника маси знизилась, а для МРК в обох розглянутих групах та ПІ на радіоактивно «чистій» території лишилась незмінною. Також були відмічені: менша дисперсія для показника маси та МРК як на РЗТ, так і на «чистій» території; проте більше значення цього параметра відмічено для показника зросту в обох групах та ПІ лише на РЗТ, зменшення величини максимуму параметрів (окрім показників МРК та ПІ на «чистій» території), позитивний ексцес на досліджуваній території (за виключенням показника ПІ на РЗТ). Лівостороння асиметрія спостерігалась в обох групах, за виключенням параметра МРК на РЗТ та ПІ на «чистій» території.  Проте при цьому відмічено зменшення частки дітей з великою масою (4 кг і більше) та групи дітей поза нормою (до 2,5 та 4 кг і більше), р<0,001 (рис. 4.9). 

При порівнянні районів до та після Чорнобильської аварії відмічено:

·  зменшення частки дітей-макросомів (4 кг і більше) як на РЗТ, так і на «чистій» території – з (14,02±0,47) до (9,00±0,61) %, р<0,001 та з (12,41±0,33) до (9,60±0,1) %,  р<0,001;

·  зменшення частки дітей з масою поза нормою (до 2,5 та 4 кг і більше) у обох розглянутих групах (з (18,12±0,52) до (13,53±0,73) %,  р<0,001 та з (17,07±0,38) до (14,87±0,49) %, р=0,001 відповідно).

І, якщо до аварії і на РЗТ, і на «чистій» території була більша частка новонароджених масою 4 кг і більше ((14,02±0,47) проти (12,41±0,33) %, р=0,005), то через 20 років ця різниця між територіями нівелювалася. 
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Рис. 4.9. Частка дітей з низькою та великою масою тіла, радіоактивно забруднена і «чиста» територія, Київська та Житомирська області, %, до та після аварії на ЧАЕС.

Майже три четвертих новонароджених за своєю масою знаходилися в межах двох стандартних відхилень від середнього значення: (73,35±0,94) % на РЗТ та (74,54±0,60) % на «чистій» території, р=0,30 в післяаварійний період і (73,51±0,59) та (74,26±0,44) %, р=0,32 відповідно в доаварійний період, причому різниці у до- та післяаварійний періоди не виявлено (табл. 4.3). При аналізі маси в межах двох стандартних відхилень в післяаварійний період, порівняно з доаварійним, і на РЗТ, і на «чистій» території, різниці не відмічено: (73,35±0,94) проти (73,51±0,59) %, р=0,91; (74,54±0,60) проти (74,26±0,44) %, р=0,72 відповідно.
Більша частка дітей в межах двох стандартних відхилень від середнього зросту зафіксована на РЗТ порівняно з «чистими» в доаварійний період: (86,08±0,47) проти (83,45±0,38) %, р<0,001, тоді як менша – в післяаварійний період – (78,42±0,88) проти (82,34±0,53) %, р<0,001. При порівнянні післяаварійного періоду з доаварійним показано зниження цієї частки на РЗТ – з (86,08±0,47) до (78,42±0,88) %, р<0,001. 

В межах АН (показники маси і зросту входять до діапазону двох стандартних відхилень) знаходилося близько 70 % дітей. 
Таблиця 4.3
Частка дітей з середніми значеннями маси, зросту та адаптивної норми в межах двох стандартних відхилень, %, забруднені радіонуклідами та «чисті» території, Київська та Житомирська області, до та після аварії на ЧАЕС
	Територія/період
	Маса
	Зріст
	В межах адап-тивної норми

	радіоактивно забруднена
	до аварії
	73,51±0,59
	86,08±0,47
	69,35±0,62

	
	після аварії
	73,35±0,94
	78,42±0,88*
	64,52±1,02*

	радіоактивно «чиста»
	до аварії
	74,26±0,44
	83,45±0,38
	67,94±0,47

	
	після аварії
	74,54±0,60
	82,34±0,53**
	70,16±0,63**


Примітки: 
* – р<0,01 при різниці в до- та післяаварійний періоди;
** – р<0,10 при різниці в до- та післяаварійний періоди

При цьому між до- та післяаварійним періодом на РЗТ відмічено зменшення питомої ваги  дітей, АН яких входила до діапазону двох стандартних відхилень: з (69,35±0,62) до (64,52±1,02) %, р<0,001, а на «чистій» території  показано її збільшення – з (67,94±0,47) до (70,16±0,63)  %, р=0,01.  

І якщо до аварії на ЧАЕС різниці у частці дітей з АН між РЗТ та чистою територією не було відмічено, то у роки після аварії на чистій території таких дітей було більше, ніж на РЗТ: (70,16±0,63) % проти (64,52±1,02) до %, р<0,001.

Зміни середніх величин, які були відмічені серед загалу новонароджених, були аналогічними і при статевому розподілі. На РЗТ (додаток Е.3, Е.4) після Чорнобильської аварії, порівняно з періодом до неї, відмічено зменшення величини маси,  і як результат, зниження МРК та ПІ  і серед хлопчиків – на 77,69 г,  1,91 г/см та 0,09 г/см3,  р<0,001, і серед дівчаток – на 62,12 г, 1,58 г/см та 0,08 г/см3, р<0,001. При цьому показано підвищення величини показника зросту на РЗТ (на 0,31 см та 0,27 см, р<0,001 відповідно).
На радіоактивно «чистій» території (додаток Е.5, Е.6) спостерігалась схожа ситуація: при зменшенні величини показників маси, МРК та ПІ, величина зросту не змінилась  через 20 років і серед хлопчиків (на 59,36 г, 1,22 г/см та 0,05 г/см3, р<0,001), і серед дівчаток (на 55,87 г, 1,15 г/см та 0,04 г/см3, р<0,001). 

При цьому слід відмітити, що при порівнянні РЗТ та «чистих» територій до аварії на ЧАЕС та після неї і серед хлопчиків, і серед дівчаток величина зросту була меншою на РЗТ, ніж на «чистій» території – серед хлопчиків  (51,59±0,04) проти (52,35±0,04 ) см, р<0,01 та (51,90±0,08) проти (52,39±0,06) см, р<0,01; серед дівчаток – (50,89±0,04) проти (51,74±0,04 ) см, р<0,01 та (51,16±0,08) проти (51,74±0,06) см, р<0,01. Відповідно були більшими відносні показники фізичного розвитку – МРК серед хлопчиків –(67,32±0,16) проти (65,47±0,12) г/см, р<0,01  та (65,41±0,22) проти (64,25±0,15) г/см, р<0,01; серед дівчаток – (65,14±0,15) проти (63,82±0,12) г/см, р<0,01 та (63,55±0,25) проти (62,67±0,15) г/см, р<0,01; та ПІ серед хлопчиків – (2,53±0,01) проти (2,39±0,01 ) г/см3, р<0,01 та (2,43±0,01) проти (2,34±0,01) г/см3, р<0,01; серед дівчаток – (2,51±0,01) проти (2,39±0,01) г/см3, р<0,01 та (2,43±0,01) проти (2,34±0,01) г/см3, р<0,01. Щодо величини показника маси, то серед хлопчиків цей параметр був більшим на РЗТ лише в доаварійний період – (3483,88±9,97) проти (3441,21±7,83) г, р<0,001, а серед дівчаток він лишився без змін і у доаварійний, і у післяаварійний періоди: (3324,18±9,42) проти (3313,59±7,55) г, р=0,38 та (3262,06±15,75) проти (3257,72±10,25) г, р=0,82.  

В доаварійний період порівняно з періодом  після аварії серед хлопчиків більша питома вага великовагових та  позанормових дітей (масою до 2500 та вище 4000 г)  відмічена й на РЗТ, й на «чистих» територіях, р≤0,001. При порівнянні забрудненої та «чистої» території у доаварійний період на РЗТ порівняно з «чистою»  відмічено більшу частку великовагових хлопчиків: (18,39±0,74) проти (15,64±0,51) %, р=0,002, проте зафіксована менша частка маловагових дітей: (3,46±0,35) проти (4,42±0,29) %, р=0,05 (рис. 4.10). 

В післяаварійний період порівняно з доаварійним (рис. 4.11) серед дівчаток також зменшилась питома вага великовагових дітей (4 кг і більше) як на РЗТ – з (9,57±0,56) до (6,65±0,78) %, р=0,01, так і на «чистих» територіях – з (8,94±0,42) до (7,03±0,51) %, р=0,01. 
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Рис. 4.10. Частка хлопчиків з низькою та великою масою тіла, Київська  та Житомирська області, %, до та після аварії на ЧАЕС.
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Рис. 4.11. Частка дівчаток з низькою та великою масою тіла, Київська та Житомирська області, %, до та після аварії на ЧАЕС.

Більше 70 % новонароджених хлопчиків та дівчаток за своєю масою знаходилися в межах двох стандартних відхилень від середнього значення маси, біля 80 % – за зростом в межах двох стандартних відхилень від середнього значення зросту (табл. 4.4). Після аварії на ЧАЕС порівняно з доаварійним періодом на «чистій» території показано зменшення частки хлопчиків в межах двох стандартних відхилень від середньої маси: з (77,28±0,59) до (73,98±0,84) %, р=0,001 та збільшення – в межах двох стандартних відхилень від середнього зросту  – з (81,34±0,55) до (86,42±0,66) %, р<0,001.

Таблиця 4.4
Частка хлопчиків та дівчаток з середніми значеннями маси, зросту та адаптивної норми в межах двох стандартних відхилень, %, забруднені радіонуклідами та «чисті» території, Київська та Житомирська області, до та після аварії на ЧАЕС
	Територія/період
	Маса
	Зріст
	Адаптивна норма

	Хлопчики

	радіоактивно забруднена
	до аварії
	74,59±0,83
	85,26±0,67
	69,54±0,87

	
	після аварії
	74,96±1,25
	82,95±1,08**
	68,89±1,34

	радіоактивно «чиста»
	до аварії
	77,28±0,59
	81,34±0,55
	68,43±0,65

	
	після аварії
	73,98±0,84*
	86,42±0,66*
	71,45±0,87*

	 Дівчатка

	радіоактивно забруднена
	до аварії
	73,40±0,85
	80,30±0,76
	66,65±0,90

	
	після аварії
	73,12±1,40
	79,76±1,27
	65,48±1,50

	радіоактивно «чиста»
	до аварії
	75,45±0,63
	85,73±0,51
	70,69±0,66

	
	після аварії
	73,97±0,87
	84,37±0,72
	70,63±0,90


Примітки: 
* – р<0,01 при різниці в до- та післяаварійний періоди;
** – р<0,10 при різниці в до- та післяаварійний періоди

При порівнянні РЗТ та радіоактивно «чистої» території відмічено більшу частку хлопчиків в межах двох стандартних відхилень від середнього значення маси та меншу – від середнього значення зросту у доаварійний період (р=0,008 та р<0,001 відповідно). Щодо порівняння цих територій у післяаварійний період, то тут виявлено більшу частку хлопчиків із середнім зростом на «чистій» території (р=0,01). 

При аналізі цих же характеристик серед дівчаток ні на РЗТ, ні на «чистих» територіях в післяаварійний період порівняно з доаварійним різниці не виявлено. Проте при порівнянні забрудненої та «чистої» території виявлено більшу частку дівчаток в межах двох стандартних відхилень від середнього значення маси:  (73,40±0,85) та (75,45±0,63) %, р=0,05 і зросту – (80,30±0,76) та (85,73±0,51) %, р<0,001 у доаварійний період, а також більшу частку з в межах двох стандартних відхилень від середнього зросту в післяаварійний період –  (79,76±1,27) та (84,37±0,72) %, р=0,001 на користь «чистої» території.

Щодо частки дітей в межах АН, то таких дітей більше на радіоактивно «чистій» території порівняно з РЗТ (серед дівчаток – (70,69±0,66) проти (66,65±0,90) %, р<0,001 у доаварійний період та (70,63±0,90) проти (65,48±1,50) %, р=0,003 у післяаварійний період). В той же час серед хлопчиків виявлено збільшення частки АН в межах двох стандартних відхилень (71,45±0,87) проти (68,43±0,65) %, р=0,006 у післяаварійний період порівняно з доаварійним на радіоактивно «чистій» території.

Для перевірки гіпотези про те, що чим більша частка дітей з малою масою, тим більший рівень смертності серед них, були використані дані МОЗ України.

Щодо розподілу новонароджених за масою, то за даними МОЗ України в Бориспільському районі (чистій території) порівняно з Макарівським (забрудненій території) (Київська область) відмічено більшу частку дітей до 999 г ((3,05±0,31) проти (1,25±0,29) %, р<0,01) (табл. 4.5). При цьому і в міських, і в сільських поселеннях частка таких дітей, а також недоношених малюків, була більшою в Бориспільському районі.

Таблиця 4.5
Питома вага новонароджених масою до 999 г, до 2499 г та недоношених, Бориспільський та Макарівський райони Київської області, 2000-2004 рр., % (за даними МОЗ України)
	Групи
	Райони
	різниця, р

	
	Бориспільський
	Макарівський
	

	Міські та сільські поселення
	до 999 г
	3,05±0,31
	1,25±0,29
	<0,01

	
	до 2499 г
	8,54±0,51
	7,52±0,70
	0,27

	
	недоношені
	8,48±0,51
	7,38±0,69
	0,23

	Міські поселення
	до 999 г
	1,57±0,23
	0,42±0,17
	<0,01

	
	недоношені
	4,92±0,40
	1,74±0,35
	<0,01

	Сільська місцевість
	до 999 г
	1,47±0,22
	0,84±0,24
	0,11

	
	недоношені
	3,55±0,34
	5,64±0,61
	<0,01


Ці дані повністю відображаються і на рівнях фетальної та перинатальної смертності, які більші в Бориспільському районі порівняно з Макарівським, в т.ч. в міських та сільських поселеннях (табл. 4.6). 
Результати проведеного дослідження підтвержують дані  Л. Пенроуза та  Ю. Алтухова [130] щодо підвищення смертності в когорті дітей з низькою  масою: в представленому дослідженні коефіцієнти смертності серед дітей з малою масою значно перевищують такі серед усіх новонароджених. 
І якщо при цьому в Бориспільському районі рівень фетальної та перинатальної смертності серед дітей масою до 2499 г був вдесятеро більшим, ніж серед усіх новонароджених, то в Макарівському таке перебільшення сягало 12  разів. Також необхідно зазначити, що коефіцієнти смертності були вищими в Бориспільському районі порівняно з Макарівським в групі немовлят з малою масою та недоношених. 

Таблиця 4.6
Фетальна та перинатальна смертність серед новонароджених масою до 999 г, до2499 г та недоношених, Бориспільський та Макарівський райони Київської області, 2000-2004 рр., на 1000 випадків живо- та мертвонароджених  (за даними МОЗ України), ‰
	Тип поселень
	Групи
	Райони
	різниця, р

	
	
	Бориспільський
	Макарівський
	

	Фетальна смертність

	Міські та сільські поселення
	всі діти
	35,51±0,34
	14,62±0,32
	<0,01

	
	до 999 г
	934,07±2,60
	1000,00
	0,58

	
	до 2499 г
	376,47±3,03
	175,93±3,66
	<0,01

	
	недоношені
	371,54±3,04
	188,68±3,80
	<0,01

	Міські поселення
	всі діти
	35,71±0,47
	15,02±0,56
	0,03

	
	до 999 г
	957,45±2,94
	1000,00
	0,53

	
	недоношені
	333,33±3,89
	240,00±8,54
	0,49

	Сільська місцевість
	всі діти
	35,29±0,49
	14,43±0,38
	<0,01

	
	до 999 г
	909,09±4,33
	1000,00
	0,65

	
	недоношені
	424,53±4,80
	172,84±4,20
	<0,01

	Перинатальна смертність

	Міські та сільські поселення
	всі діти
	41,54±0,37
	15,32±0,32
	<0,01

	
	до 999 г
	1000,00
	1000,00
	-

	
	до 2499 г
	431,37±3,10
	185,19±3,74
	<0,01

	
	недоношені
	430,83±3,11
	198,11±3,87
	<0,01

	Міські поселення
	всі діти
	40,82±0,50
	15,02±0,56
	0,01

	
	до 999 г
	1000,00
	1000,00
	-

	
	недоношені
	380,95±4,01
	240,00±8,54
	0,26

	Сільська місцевість
	всі діти
	42,34±0,50
	15,46±0,40
	<0,01

	
	до 999 г
	1000,00
	1000,00
	-

	
	недоношені
	500,00±4,86
	185,19±4,32
	<0,01


Показано, що на території всієї  Київської області у районах, де частка живонароджених дітей з низькою масою та мертвонароджених була більшою (враховувались живо- та мертвонароджені діти), відмічалися і більші рівні перинатальної смерті – r=0,63 для дітей масою до 2499 г та r=0,94 для дітей масою до 999 г при р‹0,001, що співпадає зі наявними даними  з цього питання [258, 259]. При цьому також показано позитивну кореляцію між часткою дітей з низькою масою та рівнем фетальної смертності (r=0,45 для для дітей масою до 2499 г  при р‹0,05 та r=0,71 для дітей масою до 999 г при р‹0,001).

Тобто, згідно з отриманими результатами, у районах з більшою часткою новонароджених з низькою масою відмічено вищий рівень їхньої смертності (фетальної та перинатальної). 

За даними МОЗ України у Житомирській області при розподілі новонароджених за масою) більшу частку дітей з низькою масою та недоношених новонароджених серед населення чотирьох досліджуваних районів відмічено у Бердичівському районі, дещо меншу – у Попільнянському, а найменшу – у Лугинському та Овруцькому районах (табл. 4.7). 

При характеристиці новонароджених за масою при народженні з використанням коефіцієнтів перинатальної та фетальної смертності найбільші значення обох коефіцієнтів були відмічені у міських поселеннях Бердичівського району (табл. 4.8). У Лугинському районі випадки фетальної і перинатальної смертності за цей період не зустрічались.
Варто наголосити, що різниця між коефіцієнтами смертності на цих територіях була відмічена і серед немовлят з малою масою та недоношених.

Таблиця 4.7
Питома вага новонароджених (живих та мертвих) масою до 999 г та 2499 г та недоношених немовлят, Житомирська область, 2000-2003 рр. 

	Територія
	Всі поселення
	Міські поселення
	Сільська місцевість

	
	до 999 г
	до 2499 г
	недоношені
	до 999 г
	недоношені
	до 999 г
	недоношені

	Лугинський
	0,17±0,17
	3,81±0,78
	2,65±0,65
	0,17±0,17
	0,33±0,23
	0,00
	2,32±0,61

	Овруцький
	0,09±0,06
	3,41±0,38
	3,14±0,37
	0,00
	1,34±0,24
	0,09±0,06
	1,79±0,28

	Попільнянський
	0,62±0,22
	3,86±0,53
	3,16±0,49
	0,08±0,08
	0,39±0,17
	0,54±0,20
	2,78±0,46

	Бердичівський
	1,08±0,17
	5,92±0,40
	4,96±0,37
	0,88±0,16
	3,85±0,32
	0,20±0,07
	1,11±0,18

	Житомирська
	1,57±0,06
	6,23±0,11
	5,28±0,10
	1,15±0,05
	3,24±0,08
	0,42±0,03
	2,04±0,07

	р1
	0,87
	0,73
	0,63
	0,46
	0,06
	0,90
	0,50

	р2
	0,33
	0,94
	0,64
	0,85
	0,84
	0,16
	0,67

	р3
	0,06
	0,05
	0,02
	0,11
	<0,01
	0,57
	0,03

	р4
	0,01
	0,55
	0,95
	0,75
	0,01
	0,03
	0,07

	р5
	0,20
	0,01
	0,01
	<0,01
	<0,01
	0,10
	<0,01

	р6
	<0,01
	<0,01
	<0,01
	<0,01
	<0,01
	0,49
	0,04


Примітки: 
1  –  різниця між Лугинським і Овруцьким районами; 
2 – різниця між Лугинським і Попільнянським районами;  
3 – різниця між Лугинським і Бердичівським районами; 
4 – різниця між Попільнянським і Овруцьким районами;  
5 – різниця між Попільнянським і Бердичівським районами;  
6 – різниця між Овруцьким і Бердичівським районами.
Таблиця 4.8
Фетальна та перинатальна смертність, на 1000 випадків живо- та мертвонароджених, Житомирська область, 2000-2003 рр., ‰
	Район
	Всі поселення
	Міські поселення
	Сільська місцевість

	Фетальна смертність

	Лугинський
	0,00
	0,00
	0,00

	Овруцький
	3,58±0,13
	5,56±0,22
	2,65±0,19

	Попільнянський
	6,17±0,28
	2,88±0,29
	7,38±0,23

	Бердичівський
	13,04±0,13
	14,09±0,28
	10,28±0,32

	Перинатальна смертність

	Лугинський
	0,00
	0,00
	0,00

	Овруцький
	5,82±0,16
	8,33±0,24
	4,63±0,23

	Попільнянський
	7,72±0,34
	5,76±0,41
	8,43±0,28

	Бердичівський
	18,42±0,17
	20,74±0,30
	12,33±0,35


Кореляційний аналіз із залученням всіх районів Житомирської області показав пряму залежність між часткою дітей з низькою масою і недоношених новонароджених та рівнем перинатальної та фетальної смерті:

· у випадку недоношених дітей r=0,83 і 0,81 при р=0,01 відповідно;

· для дітей масою до 999 г r=0,97 і 0,96 при р=0,01 відповідно; 

· для дітей масою до 2499 г r=0,80 і 0,75 при р=0,01 відповідно. 

Тобто, як і у випадку з районами Київської області, вищий рівень перинатальної і фетальної смертності дітей відмічено на територіях, де спостерігалася  більша частка новонароджених з малою масою. 

Таким чином, на РЗТ, і на «чистій» територіях відмічено зміни величин АПН.

На РЗТ та чистих територіях відбувались схожі процеси у після аварійний період порівняно з доаварійним: показано зменшення маси  немовлят, і при цьому, як результат – зниження відносних показників фізичного розвитку (МРК та ПІ). Проте якщо на РЗТ зріст цих дітей підвищувався в післяаварійний період, порівняно з доаварійним, то на «чистій» території він лишився без змін.  Це стосувалось в рівній мірі як хлопчиків, так і дівчаток (табл. 4.9).
Таблиця 4.9
Узагальнені дані по антропометричним показникам новонароджених при порівнянні до та після Чорнобильської аварії

	Параметр
	Діти
	Хлопчики
	Дівчатка

	
	РЗТ
	чиста територія
	РЗТ
	чиста територія
	РЗТ
	чиста територія

	Маса
	-
	-
	-
	-
	-
	-

	Ріст
	+
	
	+
	
	+
	

	МРК
	-
	-
	-
	-
	-
	-

	ПІ
	-
	-
	-
	-
	-
	-

	Маса в межах 2 сігм
	
	
	
	-
	
	

	Ріст в межах 2 сігм
	-
	
	
	+
	
	

	АН
	-
	+
	
	+
	
	


Примітки:
«-»– показник зменшився після аварії на ЧАЕС порівняно з доаварійним періодом;

«+» –  показник збільшився після аварії на ЧАЕС порівняно з доаварійним періодом.

При порівнянні між собою дітей, народжених на «чистій» та РЗТ, у доаварійний період відмічено більшу середню масу та менший зріст немовлят, народжених на РЗТ (табл. 4.10). При цьому менший зріст немовлят на РЗТ порівняно з чистими територіями відмічався і після аварії на ЧАЕС. Як результат зміни АПН – більші значення показників МРК та ПІ малюків на РЗТ порівняно з чистими як у доаварійний, так і у післяаварійний періоди.

Таблиця 4.10
Узагальнені дані за антропометричними показниками новонароджених при порівнянні РЗТ та «чистої» території (на користь «чистої» території)

	Параметр
	Діти
	Хлопчики
	Дівчатка

	
	До аварії
	Після аварії
	До аварії
	Після аварії
	До аварії
	Після аварії

	Маса
	-
	
	-
	
	
	

	Ріст
	+
	+
	+
	+
	+
	+

	МРК
	-
	-
	-
	-
	-
	-

	ПІ
	-
	-
	-
	-
	-
	-

	Маса в межах 2 сігм
	
	
	+
	
	+ 
	

	Ріст в межах 2 сігм
	-
	+
	-
	+
	+
	+

	АН
	
	+
	
	
	+
	+


Примітки:

«-»– показник менший на чистій території порівняно з РЗТ;

«+» –  показник більший на чистій території порівняно з РЗТ.
При цьому, у період після Чорнобильської аварії порівняно з 80-ми роками ХХ ст. і на РЗТ, і на «чистих» територіях відмічено зменшення частки дітей з великою масою (4 кг і більше). І, якщо до аварії на РЗТ порівняно з «чистою» була більша частка новонароджених масою 4 кг і більше, то через 20 років різниця між територіями нівелювалась. 

Давно встановленим фактом, є те, що в популяціях різних видів найбільш пристосованими до впливу різноманітних факторів середовища, є особи, які за мінливістю їхніх кількісних ознак наближаються до популяційних середніх [130]. Показано, що частка новонароджених з середньою масою в межах двох стандартних відхилень не відрізнялась між досліджуваними поколіннями дітей, тоді як частка за зростом в межах двох стандартних відхилень була зменшена на РЗТ в післяаварійний період порівняно з доаварійним (з (86,08±0,47) до (78,42±0,88) %, р‹0,001). 

При цьому між до- та післяаварійним періодом на РЗТ відмічено зменшення питомої ваги  дітей, АН яких входила до діапазону двох стандартних відхилень: з (69,35±0,62) до (64,52±1,02) %, р<0,001, тоді як  на «чистій» території  показано її збільшення – з (67,94±0,47) до (70,16±0,63) %, р=0,01.  І якщо до аварії на ЧАЕС різниці у частці дітей з АН між РЗТ та чистою територією не було відмічено, то у роки після аварії на чистій території таких дітей було більше, ніж на РЗТ – (70,16±0,63) % проти (64,52±1,02) до %, р<0,001.

Таким чином, хоча зміна АПН відмічалася однаковою мірою в забруднених радіонуклідами та «чистих» районах, за даними пологових журналів на популяційному рівні створилася ситуація, більш сприятлива для подальшого здоров’я новонароджених, на радіоактивно «чистій» території, і менш сприятлива – на РЗТ. 
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АНАЛІЗ ТА УЗАГАЛЬНЕННЯ РЕЗУЛЬТАТІВ
Відомо, що на здоров’я дитини, в т.ч. і новонародженої, впливає комплекс чинників різноманітного походження: спадкова схильність до виникнення хвороб, шкідливі звички, наявність повноцінного харчування, соціально-економічні чинники (рівень освіти, матеріальна забезпеченість сім’ї, доступність та якість медичного обслуговування), стрес і фактори довкілля та ін. [25, 46].

Внаслідок аварії на ЧАЕС опромінені достатньо великі групи населення, яке до того ж продовжує проживати на РЗТ [1]. Внаслідок того, що між окремими органами й тканинами в організмі існує тісний взаємозв’язок, радіаційне ураження неминуче носить системний характер, охоплюючи зміни функцій ряду систем: серцево-судинної, нирок, печінки, судинної стінки, розвитку гіпоксії, підвищення агрегаційних властивостей крові та інших. Цим пояснюється різноманітність патології, індукованої опроміненням [260, 261]. 

І на сьогодні Чорнобильська катастрофа як прямо, так і опосередковано продовжує негативно діяти на здоров’я населення України внаслідок: економічного впливу – відволіканні коштів на усунення наслідків аварії; психічного напруження, яке викликає стрес з усіма негативними наслідками для здоров’я; медичних наслідків аварії [58].

Наслідки Чорнобильської аварії відносно виникнення репродуктивних втрат оцінюються науковим співтовариством неоднозначно [13-17, 22].
Гіпотеза даного дослідження полягала в тому, що іонізуюча радіація, яка є слабким мутагеном, викликає, як відомо, грубі порушення цілісності хромосом [253]. Природній добір елімінує більшу частину ембріонів з хромосомними порушеннями на ранніх стадіях вагітності,  збільшуючи ризик безплідності та СВ на ранніх термінах вагітності. Враховуючи це припущення, не варто очікувати на суттєві зміни частоти ВВР серед новонароджених, а також зміни АПН при проживанні матері на РЗТ і опроміненні в таких невеликих дозах.  Отримані дані можна розглядати як підтвердження гіпотези про різний рівень впливу природного добору на ранніх етапах онтогенезу. 

Окрім цього, було висунуто припущення про можливість більш суттєвого впливу деяких чинників способу життя порівняно з реально існуючими факторами довкілля. У першому випадку розглядали наявність звички палити, тоді як у другому – факт проживання на РЗТ. Це припущення також було підтверджено. 

Щодо впливу проживання на РЗТ на ймовірність виникнення репродуктивних розладів, то підвищення ризику виникнення безплідності та СВ можна пояснити дією природного добору на популяцію. 
Підвищений ризик виникнення безплідності зафіксовано при проживанні на РЗТ жінок (ВШ=1,26; 1,02-1,56 в 1999-2003 рр. та ВШ=4,43; 3,01-6,88 у 2009-2012 рр.), чоловіків (ВШ=4,55; 3,01-6,88 у 2009-2012 рр.) та подружніх пар (ВШ=4,58; 2,85-7,37 у 2009-2012 рр., р<0,001 у порівнянні з контролем). При цьому серед виокремленої з них групи репродуктивно сприятливого віку (20-34 років) також відмічено підвищення ризику.

Щодо ймовірності виникнення СВ при проживанні на РЗТ жінок (ВШ=1,36; 1,14-1,63 в 1999-2003 рр. та ВШ=4,31; 3,15-5,90 в 2009-2012 рр.), чоловіків (ВШ=4,64;3,33-6,47 в 2009-2012 рр.) та обох членів подружньої пари (ВШ=4,34; 3,00-6,29 в 2009-2012 рр., р<0,001), то цей чинник також виявився значущим. Це ж стосувалося і виділеної когорти досліджуваних осіб у віці 20-34 років.
Відносно ризику виникнення ВВР серед новонароджених при проживанні подружньої пари на РЗТ, то його підвищення не було виявлено. Тобто показано, що більшість ВВР затримується фільтрами природного добору – ризики народження дітей з ВВР на забруднених і «чистих» територіях однакові. 

Стосовно АПН, то за масою тіла діти, народжені матерями у 1999-2003 рр., які проживали на «чистій» території, не відрізнялися від тих, яких народили матері з РЗТ (3458,87  проти  3459,19 г, р=0,50). 
Щодо зросту, то він був менший в контролі (52,4±0,11 см) порівняно з опроміненими жінками (52,7±0,12) см, р=0,01. Між показниками МРК серед дітей, народжених жінками і на РЗТ, і на «чистих» територіях, різниця не виявлена. ПІ був знижений порівняно з контролем: (2,41±0,01) г/см3 у новонароджених, матері яких отримали опромінення (2,36±0,01) г/см3, р<0,01. 

Серед дітей 2009-2012 рр. народження різниці за величинами маси, зросту, МРК та ПІ не було відмічено.
Оцінювали зміну АПН за даними пологових журналів (суцільна вибірка) у радіоактивно забруднених (Лугинський, Овруцький та Макарівський) та «чистих» (Попільнянський, Бердичівський та Бориспільський) районах Київської та Житомирської областей. При цьому порівнювались між собою показники АПН не лише у забруднених і «чистих» районах, але і параметри в доаварійний та післяаварійний періоди. 

В усіх шести досліджуваних районах Житомирської та Київської областей у ХХІ ст. порівняно з 80-ми роками ХХ ст. (доаварійним періодом) відмічено зміни величин АПН. 

Якихось характерних змін показників на РЗТ порівняно з «чистими» не вдалося виявити. Проте відмічена певна подібність – зниження маси, МРК та ПІ у післяаварійний період порівняно з доаварійним і на РЗТ, і на «чистих» територіях. Щодо показника зросту, то він підвищувався лише на РЗТ, а на «чистих» цей параметр залишився без змін. Це в рівній мірі стосувалось і хлопчиків, і дівчаток. 
Також як на РЗТ, так і на радіоаквтино «чистій» території відмічено зменшення частки дітей з великою масою (4 кг і більше) та групи дітей поза нормою (до 2,5 та 4 кг і більше). Це стосувалось як хлопчиків, так і дівчаток, за винятком дівчаток з масою поза нормою (2,5 та 4 кг і більше). І, якщо до аварії на РЗТ порівняно з «чистою» була більша частка новонароджених масою 4 кг і більше, то через 20 років різниця між територіями нівелювалась.
При цьому між до- та післяаварійним періодом на РЗТ відмічено зменшення питомої ваги  дітей, АН яких входила до діапазону двох стандартних відхилень – з (69,35±0,62) до (64,52±1,02) %, р<0,001, тоді як  на «чистій» території  показано її збільшення (з (67,94±0,47) до (70,16±0,63) %, р=0,01).  І якщо до аварії на ЧАЕС різниці у частці дітей з АН між РЗТ та чистою територією не було відмічено, то у роки після аварії на чистій території таких дітей було більше, ніж на РЗТ: (70,16±0,63) % проти (64,52±1,02) до %, р<0,001.

Також у післяаварійний період порівняно з доаварійним на фоні зменшення середньої маси, МРК, ПІ, частки дітей масою 4 кг і більше відмічено:

· на РЗТ – меншу частку дітей зі зростом та АН в межах двох стандартних відхилень, хоча різниця при статевому розподілі не проявилася;

· на «чистих» територіях – більшу частку дітей з АН в межах двох стандартних відхилень, зокрема у хлопчиків (окрім того у хлопчиків було показано зменшення частки з масою та збільшення – зі зростом в межах двох стандартних відхилень від середнього значення після аварії порівняно з доаварійним періодом).

Таким чином, хоча зміна АПН відмічалася однаковою мірою в забруднених радіонуклідами та «чистих» районах, але з врахуванням розрахунків щодо АН в межах двох стандартних відхилень за даними пологових журналів можна стверджувати, що на популяційному рівні створилася ситуація, більш сприятлива для подальшого здоров’я новонароджених, на радіоактивно «чистій» території, і менш сприятлива – на РЗТ.
Підсумовуючи, слід відмітити, що зміну параметрів фізичного розвитку  груп можна розглядати, як зсув зони функціонального оптимуму під тиском відбору. Так як адаптація до нових умов на початкових етапах проявляється в зовнішніх, морфологічних змінах в популяції, то на популяційному рівні утворилась нова АН розмірних ознак, яка відповідає умовам оточення. Вважається, що процес дезадаптації є оборотним, й обумовлений експресією генів під впливом зовнішніх і внутрішніх чинників. За допомогою створення певних умов (соціальної чи економічної природи) його можливо змінити, що дозволить мати кращі показники в здоров’ї майбутніх дітей.

Окрім того, з використанням даних відомчої статистичної звітності МОЗ України було перевірено гіпотезу про те, що чим більша частка дітей з низькою масою, тим більший рівень смертності у них. Потреба в цьому виникла в зв’язку з інтенсивним розвитком медицини, особливо у питання збереження вагітності та виходжуваннях новонароджених дітей. Адже прогрес в сфері фармакотерапії, ліквідація епідемій інфекційних захворювань, впровадження технологій штучного запліднення і планування сім‘ї, зниження перинатальної і дитячої смертності, медична допомога особам з мультифакторними хворобами, реабілітація пацієнтів зі спадковою патологією, скринінгові програми для новонароджених суттєво знижують тиск природного добору в людських популяціях [262-264]. 

Таким чином, незважаючи на успіхи медицини, за розрахунками, здійсненими на території всіх шести досліджуваних районів (РЗТ та «чисті» території) підтверджено вплив природного добору при відтворенні населення у перинатальний період (рівень перинатальної та фетальної смерті тим вищий, чим більша частка недоношених дітей (r=0,88 та 0,91 при р=0,01 відповідно), дітей з низькою масою тіла (для маси до 999 г r=0,98 і 0,99 у Київській області та r=0,97 і 0,96 у Житомирській області при р=0,01 відповідно; для маси до 2499 г r=0,88 та 0,91 у Київській області та r=0,80 і 0,75 у Житомирській області при р=0,01 відповідно)). Також підтверджено залежність між низькою масою тіла та смертністю новонароджених – у групі дітей з низькою масою порівняно з іншими дітьми удесятеро був вищий рівень фетальної та перинатальної смертності. 
Відомим фактом є те, що тютюнопаління негативно впливає на репродуктивне здоров’я жінок: приводить до патології перебігу вагітності та пологів, підвищення перинатальної смертності, прееклампсії, СВ, розвитку вроджених порушень, затримки внутрішньоутробного розвитку дитини [30-38]. 

Не дивлячись на те, що різні автори вказують різний відсоток поширеності тютюнопаління серед населення, питома вага цієї шкідливої звички залишається досить високою серед населення нашої країни.

Тютюнопаління є досить поширеним явищем. Частка осіб, що палили, підвищувалась: мінімальна частка відмічена в реєстрі народження здорової дитини, а максимальна – в групі з безплідністю:

· Київська область, 1999-2003 рр. – мінімальна частка курців становила кожну п’ятидесяту серед жінок та кожну двадцяту серед подружніх пар, у яких народилась здорова дитина; а максимальна – кожну сьому жінку та кожну третю пару з безплідністю;

· Київська область, 2009-2012 рр. – кожна шістнадцята жінка та кожна двадцята подружня пара, у яких народилась здорова дитина; кожна п’ята жінка та кожна сьома  пара, що мала безплідність;

Щодо чоловіків, то частка курців, у яких спостерігались репродуктивні розлади в сім’ї (безплідність, СВ, народження дитини з ВВР), була приблизно – 50-70 %. 

Визначено ризик виникнення репродуктивних розладів при впливі паління жінки, чоловіка та подружньої пари в залежності від міської або сільської території проживання: паління підвищувало ризик народження дітей з ВВР серед жінок Київської області у 1999-2003 рр. та 2009-2012 рр. (ВШ=2,88; 1,51-5,57 та ВШ=6,95; 2,01-28,74 в місті та селі; ВШ=2,40; 1,22-4,77 в місті); виникнення СВ серед міських (ВШ=1,27; 1,21-1,34; ВШ=2,69; 1,47-5,02) та сільських жінок у 1999-2003 рр. (ВШ=1,28; 1,23-1,34; ВШ=2,32; 1,05-5,28); безплідності (ВШ=7,44; 4,07-13,83 та ВШ=11,39; 3,28-47,77 в місті та селі; ВШ=4,52; 2,34-8,86 в місті). 

Серед чоловіків паління підвищувало виникнення невиношування вагітності у їхніх жінок і у 1999-2003 рр., і у 2009-2012 рр. (ВШ=1,38; 1,13-1,67  в місті; ВШ=1,44; 1,03-2,01 та ВШ=2,13;1,35-3,36 в місті та селі) та безплідності на території Київщини (ВШ=1,90; 1,48-2,42 та ВШ=1,85; 1,21-2,85 в місті).

При палінні подружньої пари спостерігалось підвищення ризику всіх репродуктивних розладів на території Київської області за обидва досліджувані періоди. А саме,  підвищення ризику народження дитини з ВВР становило ВШ=3,85; 1,99-7,59  та ВШ=4,25; 1,13-18,82 в місті та селі у 1999-2003 рр.; виникнення спонтанних абортів (ВШ=6,51; 3,45-12,57 та ВШ=8,27; 2,44-33,66 в місті та селі в 1999-2003 рр.; ВШ=2,70; 1,32-5,64 та ВШ=3,13; 1,20-8,48 в місті та селі в 2009-2012 рр.) та безплідності  (ВШ=10,91; 5,60-21,71 та ВШ=8,32; 2,32-35,49 в місті та селі; ВШ=6,01; 2,73-13,42 в місті відповідно).

Одним із пояснень шкідливого впливу паління може слугувати наступне. Паління призводить до індукції оксидативного стресу через продукцію реактивних окислювальних радикалів із компонентів тютюнового диму та ослаблення систем антиоксидантного захисту [265]. Це прискорює процеси скорочення  теломер при утворенні  8-oxo-7,8-dihydro-2'-deoxyguanosine (8-oxodG) в триплетах GGGтеломер з наступним розщепленням подвійного ланцюгу ДНК ферментом 8-oxodG-DNA-глікозилазою по модифікованій нуклеотидній основі [266]. Попередники яйцеклітин закладаються  в організмі жінки ще в ембріональному періоді та акумулюють в собі вплив всіх пошкоджуючих факторів протягом життя, що обумовлює збільшення частоти анеуплоїдій ооцитів через порушення сегрегації хромосом в мейозі ІІ. Участь теломер в сегрегації хромосом доведено [267]. Саме в анеуплоїдних полярних тільцях ооцитів встановлено значно меншу довжину  теломерних повторів в порівнянні з еуплоїдними, що показує роль довжини теломер у виникненні анеуплоїдій ще протягом материнського мейозу [268].

Оскільки факт тютюнопаління є керованим чинником, піклування про своє здоров’я та здоров’я своїх дітей є одним із обов’язків громадян у галузі охорони здоров’я, передбачених Конституцією України. При цьому громадяни України зобов’язані не шкодити здоров’ю інших осіб [118]. Негативні звички з однієї сторони – це особистий вибір кожної людини, а з іншої – суттєвий чинник, який підвищує ризик захворювань та передчасної смерті. 

Перед суспільством і органами охорони здоров’я стоїть дуже важливе завдання: перетворити характерний для переважної частини населення держави спосіб життя у здоровий, котрий не руйнував би, а зміцнював здоров’я нації.

На законодавчому рівні було впроваджено ряд законів та нормативних актів щодо скорочення вживання тютюну, зокрема: 

·  Концепція державної політики у сфері здійснення контролю над тютюном (2001 р.) з метою захисту здоров'я населення від шкідливого впливу тютюнотютюнопаління та зменшення споживання тютюнових виробів в Україні, що схвалено Верховною Радою України. 

·  Закон “Про заходи щодо попередження та зменшення вживання тютюнових виробів і їх шкідливого впливу на здоров'я населення” (2005 р.), прийнятий Верховною Радою України, згідно з яким заборонялися такі написи на упаковках сигарет як «легкі», впроваджува​лася заборона на тютюнопаління в деяких місцях, медичні попередження на упаковці мали займати 30 % площі та інше. 

·  Рамкова конвенція боротьби з тютюном була ратифікована у 2006 р. У 2009 році до вищезгаданого закону були внесені поправки, за якими медичні попередження на упаковці мали займати 50 % і містити малюнки. Посилювалася заборона на тютюнопаління в деяких місцях. Окрім цього, в Законі було прописано, що інтереси здоров'я нації є вищими, аніж корисливі інтереси суб'єктів тютюнової індустрії [163].

Нині чинне законодавство [269, 270] забороняє тютюнопаління у приміщеннях підприємств, установ та організацій усіх форм власності; у приміщеннях готелів та аналогічних засобів розміщення громадян; у приміщеннях гуртожитків; в аеропортах та на вокзалах; усіх закладах охорони здоров'я, освітніх закладах, громадському транспорті та місцях загального користування, культурного та спортивного призначення, ресторанного господарства [163]. 

В Україні законодавчо заборонена реклама тютюну на телебаченні (з 1996  р.), радіо (з 1996 р.), у громадському транспорті (з 2003 р.), на зовнішніх носіях (з 2009 р.) та в друкованих виданнях (з 2010 р.). Також Закон забороняє поширення безкоштовних зразків сигарет, заборонена реклама тютюну, промоутерські акції та спонсорство зі сторони тютюнових компаній [163]. 

Кабінет Міністрів України у вересні 2009 р. затвердив Державну цільову соціальну програму зменшення шкідливого впливу тютюну на здоров'я населення в Україні на період до 2012 р. з метою збереження та зміцнення здоров'я населення, захисту від наслідків споживання тютюну та впливу тютюнового диму, мінімізації соціальних, екологічних та економічних наслідків тютюнопаління через проведення заходів боротьби проти тютюну на національному та місцевому рівні. Вона передбачала реалізацію заходів з діагностики, запобігання та лікування тютюнової залежності, включно зі створенням спеціальної загальнодержавної телефонної лінії довіри для тих, хто прагне припинити курити. Із 2009 р. така лінія довіри діє в м. Києві [163]. Попри те, що Державна цільова соціальна програма зменшення шкідливого впливу тютюну на здоров’я населення довела свою ефективність, Кабінет Міністрів України своєю Постановою № 704 від 22.06.2011 р. «Про скорочення кількості та укрупнення державних цільових програм» (пункт 31 Додатку 1) визнав такою, що втратила чинність, Постанову № 940 від 3.09.2009 р., а отже Державну цільову соціальну програму зменшення шкідливого впливу тютюну на здоров’я населення на період до 2012 року було скасовано [271].
Згідно зі Статтею 20 Рамкової конвенції «Наукові до​слідження, епіднагляд і обмін інформацією», що містить рекомендацію для країн  про створення програми нагляду, а саме, «...програми національного, регіонального та глобального епіднагляду за масштабами, структурами, детермінантами й наслідками вживання тютюну і впливу тютюнового диму» [272], Україна бере участь у всіх опитуваннях, які є частинами Глобальної системи нагляду за вживанням тютюну, що впроваджується ВООЗ і Центром з контролю та профілактики захворювань [273]. 

Як вказано в огляді літератури М. Ареф’євої, досвід країн, де успішно проводиться боротьба із палінням (США, Великобританія, Франція, Фінляндія), свідчить, що головну роль у відмові від цієї звички відіграють медичні працівники первинних структур охорони здоров’я. Як зазначено у рекомендаціях ВООЗ (1999), припинення паління – це не лише питання профілактики; його слід розглядати як одне з призначень пацієнтові при лікуванні будь-яких захворювань та реабілітації. Окремим пунктом виділено: «Медичні працівники повинні бути прикладом для пацієнтів у відмові від паління». З огляду на це було проведено чимало соціометричних досліджень з метою вивчення розповсюдженості тютюнопаління та відношення до нього майбутніх лікарів – студентів медичних вузів [191]. Так, наприклад, в Російській Федерації відмова від тютюнопаління зумовлена прийнятими заходами контролю [274, 275].

За даними досліджень Глобального опитування щодо вживання тютюну (GATS) в Україні [163] серед курців, які отримали від лікаря пораду припинити палити, відмовилося від тютюнопаління лише 6,3 % [163]. Ці результати свідчать, що служби для допомоги у припиненні тютюнопаління практично відсутні у більшості населених пунктів України, проте населення добре обізнане із загальновідомими ризиками, пов'язаними з тютюнопалінням, такими як рак легень і серцеві напади, а також із тим, що тютюнові вироби викликають залежність [163].

В нашій державі існує організаційна основа впровадження в практику політики розвитку здоров’я. Це, в першу чергу, розгалужена мережа центрів здоров’я, основне завдання яких полягає саме у впровадженні стратегії сприяння розвитку здоров’я шляхом санітарної просвіти населення, формування в нього навичок здорового способу життя. Впровадження стратегії сприяння здоров’ю вимагає участі широких верств суспільства, посилення роботи служб охорони здоров’я, координованої науково обґрунтованої політики в цій сфері людської діяльності. На сьогодні вони повною мірою своєї функції не виконують [46].

МОЗ веде роботу з включення заходів контролю над тютюном до Загальнодержавної програми «Здоров’я 2020: український вимір» на 2012–2020 рр. Кабінет Міністрів України своєю Постановою № 1164-р від 31.10.2011 р. схвалив Концепцію Загальнодержавної програми «Здоров’я 2020: український вимір», визначивши, що виконання програми дасть змогу знизити поширеність основних факторів ризику для здоров’я, насамперед куріння [271].

 В той же час, досвід розвинутих країн свідчить, що роз’яснення населенню основ стратегії сприяння здоров’ю, гігієнічна освіта, координація дій різних структур, що направлені на підтримку зусиль відносно формування у мешканців потреби у здоровому способі життя, позитивно впливають на величини показників, які характеризують здоров’я населення [27]. Пропаганду здорового способу життя серед молоді та підлітків повинні проводити сімейні лікарі в закладах первинної медико-санітарної допомоги при тісній співпраці з педагогами дошкільних, середніх і вищих навчальних закладів [27, 276]. Окрім цього уявляється доцільним забезпечити і правильний раціон харчування на РЗТ [277]. Проте дотримання загальнонаціональних та місцевих законів щодо звільнення громадських місць від тютюнового диму, координування профілактичної допомоги та пропаганди здорового способу життя,  лишається проблемою до цього часу [163].
Розрахунок сумісного ризику виникнення безплідності серед подружніх пар, які палили та проживали на РЗТ та «чистих» територіях, показав його підвищення при наявності цих факторів у жінок (ВШ=3,12; 1,22-4,70), чоловіків (ВШ=1,70; 1,10-2,61) та подружніх пар (ВШ=4,07; 1,06-7,36).

Розрахунок сумісного ризику виникнення спонтанних абортів серед подружніх пар 20-34 років, які палили та проживали на РЗТ та «чистих» територіях, також виявився підвищеним при сукупній дії цих двох факторів у жінок (ВШ=2,29; 1,17-4,22), чоловіків (ВШ=1,48; 1,02-2,17) та обох членів подружньої пари (ВШ=2,91; 1,08-8,11). 
Також показаний вплив добору на ранніх стадіях онтогенезу, оскільки він є актом пасивного підкорення виду впливам чинників навколишнього середовища [278]. Природний добір в популяційній генетиці розглядається як еволюційний фактор, що викликає адаптивні зміни в генетичній структурі популяцій [216]. Вважають, що він визначає процеси адаптації, які відбуваються на рівні субпопуляції, та контролює механізми, які регулюють перебіг процесів еволюції на інших рівнях ієрархії генетичних систем [279]. Оскільки природний добір може змінювати генетичний склад і структуру популяції, що регулює ступінь її адаптованості до умов оточуючого середовища, він також впливає на рівень репродуктивних втрат, як можливих змін генофонду людини [46]. В монографії [280] вказано, що ознаки індукованої геномної нестабільності (підвищення рівня аберацій хромосом, генних мутацій, ембріонатальної та пренатальної смертності, пригнічення фертильності та проліферативної активності клітин, ВВР та інше) продемонстровано у різних видів тварин на клітинному та організменному рівнях. Між тим, для людини такі результати представлені вперше. 
ВИСНОВКИ

В дисертаційній роботі в межах актуальної проблеми оцінки впливу негативних факторів оточення (радіаційного чинника та тютюнопаління) на відтворення населення визначено особливості репродуктивних розладів населення радіоактивно забруднених територій, детермінованих дією радіаційного фактора та тютюнопаління. Розглянуто природний добір та оцінено його вплив на різних етапах онтогенезу.

1. Відмічено, що при проживанні на забруднених радіонуклідами територіях жінок, чоловіків та подружніх пар підвищувався ризик виникнення безплідності та самовільних викиднів (р<0,001), проте його підвищення не було зафіксовано у випадках виникнення вроджених вад розвитку серед новонароджених (р>0,10). 

2. Показано, що у міських поселеннях поширеність паління серед жінок та подружніх пар перевищувала таку у селах (р≤0,01), тоді як серед чоловіків вона була більшою в сільській місцевості порівняно з містом лише в групі сімей з самовільним викиднем в анамнезі, р<0,01. Частка жінок та подружніх пар, які палили, збільшувалася в ряду «народження здорової дитини (контроль) – народження дитини з вродженими вадами розвитку – самовільні викидні – безплідність».

3. Паління жінки та подружньої пари підвищувало ризик виникнення всіх репродуктивних розладів тільки у містах, р≤0,01. Паління чоловіків підвищувало ризик самовільного переривання вагітності у їхніх дружин та безплідності в шлюбі також тільки у містах, р<0,01. Відмічено підвищення ризику виникнення вроджених вад розвитку серед новонароджених та самовільних викиднів у жінок при наявності паління жінки, чоловіка чи подружжя під час вагітності. Показано зростання інтенсивності та тривалості паління серед чоловіків через 10 років спостереження.

4. Виявлено  підвищення ризику виникнення безплідності й самовільних викиднів при сумісному впливі радіаційного чинника та звички палити у жінки (ВШ=3,12; 1,22-4,70 та 2,26; 1,21-3,85), чоловіка (ВШ=1,70; 1,10-2,61 та 1,45; 1,07-2,03) та подружньої пари (ВШ=4,07; 1,06-7,36 та 2,66; 1,09-5,40), а також ризику виникнення вроджених вад розвитку у новонароджених при наявності цих чинників у жінки (ВШ=2,02; 1,08-3,85).

5. Визначені зміни параметрів фізичного розвитку (маси, зросту, масо-ростового коефіцієнту та пондералового індексу) новонароджених через покоління, які можна розглядати як зсув зони функціонального оптимуму і зниження пристосованості популяцій до умов середовища; величини антропометричних показників новонароджених змінювались однаковою мірою і на забруднених радіонуклідами, і на «чистих» територіях.  Показано, що на радіоактивно «чистій» території існує більш сприятлива ситуація для подальшого здоров’я новонароджених на популяційному рівні (р≤0,01).
6. Встановлено, що проживання матері на радіоактивно забрудненій території Київської області не змінювало величини маси немовлят, але виявлено збільшення зросту новонароджених – (52,74±0,12) проти (52,39±0,11) см, р=0,02. Це не проявлялося в статевому розрізі.

7. Визначено вплив радіаційного чинника на різних етапах онтогенезу людини: інтенсивність природного добору є вищою на його більш ранніх стадіях. Показано, що первинна безплідність (4,58; 2,85-7,37) і спонтанні викидні першої третини вагітності (4,34; 3,00-6,29) є задовільними індикаторами негативного впливу антропогенних чинників.

8. Підтверджено вплив природного добору при відтворенні населення у перинатальний період: показано, що рівень перинатальної та фетальної смерті тим вищий, чим більша частка недоношених дітей і дітей з низькою масою тіла (для Київської області – r=0,63 для дітей масою до 2499 г та r=0,94 для дітей масою до 999 г при р‹0,001; r=0,45, р‹0,05 та r=0,71, р‹0,001 відповідно; для Житомирської області – для недоношених дітей r=0,83 і 0,81 при р=0,01; для дітей масою до 999 г r=0,97 і 0,96 при р=0,01; для дітей масою до 2499 г r=0,80 і 0,75 при р=0,01 відповідно).

ПРАКТИЧНІ РЕКОМЕНДАЦІЇ
1. У наукових дослідженнях при вивченні негативних антропогенних впливів на репродуктивне здоров’я населення слід ширше використовувати такі індикатори, як первинна безплідність та спонтанні аборти І третини вагітності.

2. Сімейним лікарям, акушер-гінекологам, що надають медичну допомогу, слід звертати пильну увагу на осіб репродуктивного віку та за найменшою підозрою направляти їх до лікаря-генетика. 


При плануванні вагітності застосовувати всі доступні методи преконцепційної допомоги.

Поради практичним лікарям викладені в методичних вказівках «Профілактика вродженої патології, спонтанних викиднів та непліддя в рамках надання первинної медико-санітарної допомоги (методичні рекомендації) (81.14/292.14) / О.І. Тимченко, Н.Г. Гойда, Л.Ф. Матюха, О.В. Линчак, І.Б. Вовк, О.В. Процюк, Д.О. Микитенко, Н.Є Горбань, Е.М. Омельченко, Л.Р. Педан, О.О. Полька, Г.О. Качко, О.П. Коба, О.В. Сизоненко, Т.М. Кабанець // К., 2014. – 46с.
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