
ХИМИЧЕСКИЕ ВЕЩЕСТВА, НАРУШАЮ-
ЩИЕ РАБОТУ ЭНДОКРИННОЙ СИСТЕМЫ 
(ХВНРЭС): ВВЕДЕНИЕ
РУКОВОДСТВО ДЛЯ ОРГАНИЗАЦИЙ, ЗАЩИЩАЮЩИХ ОБЩЕСТВЕННЫЕ 
ИНТЕРЕСЫ, И ДЛЯ ПОЛИТИЧЕСКИХ РУКОВОДИТЕЛЕЙ

Андреа С. Гор, PhD 
Девид Крюз, PhD 
Лоретта Л. Доен, PhD 
Мишель Ла Мерилл, PhD, MPH 
Хизер Патисол, PhD
Ами Зота, ScD, MS

Декабрь 2014 г.

http://ipen.org
http://endocrine.org


ii

Основанное в 1916 г., Американское 
общество эндокринологов - это старей-
шая в мире, самая крупная и самая активная 
организация, занимающаяся изучением 
гормонов и практической клинической эндо-
кринологией. В состав Американского обще-
ства эндокринологов входят более 18 тысяч 
ученых, врачей, преподавателей, медсестер 

и студентов из более чем 100 стран. Члены Американского общества эндокрино-
логов представляют все фундаментальные, прикладные и клинические интересы в 
эндокринологии. В состав организации входят ведущие мировые специалисты по 
воздействию ХВНРЭС на здоровье человека.

Члены Американского общества эндокринологов были на переднем крае научных 
исследований в области ХВНРЭС с тех пор, как впервые осознали, что экзогенные 
химические вещества системы могут воздействовать на эндокринную систему. 
Общество провело свое первое открытое заседание по ХВНРЭС в ходе своего 
ежегодного научно-практического форума в Сан Франциско в 2005 г. Знаковый 
научный Доклад Американского общества эндокринологов по ХВНРЭС 2009 г. стал 
первым всесторонним обзором литературы по ХВНРЭС и первым общественным 
заявлением по этой проблеме со стороны одного из ведущих международных меди-
цинских обществ. 

IPEN - это ведущая глобальная сеть, объ-
единяющая 700 неправительственных 
организаций (НПО), работающих в более 
чем 100 развивающихся странах и странах 
с переходной экономикой. IPEN работает 
над разработкой и реализацией политики и 

практики безопасного обращения с химическими веществами для защиты здоро-
вья человека и окружающей среды. Она делает это при помощи укрепления потен-
циала организаций-членов сети для проведения практических действий, изучения 
опыта работы друг друга и  действий на международном уровне с целью установ-
ления приоритетов и выработки новых стратегий. Миссия сети - это достижение 
будущего без токсичных веществ для всех.

IPEN принимает участие в Стратегическом Подходе к Международному Регули-
рованию Химических Веществ (СПМРХВ) с 2003 г. и ее глобальная сеть помогла 
разработать международную политическую основу СПМРХВ. На момент создания 
IPEN в 1998 г., сеть уделяла основное внимание разработке и реализации Стокголь-
мской конвенции о стойких органических загрязнителях (СОЗ). В настоящее время 
миссия сети включает также продвижение безопасного обращения с химическими 
веществами в рамках процесса СПМРХВ (сеть представляет организации защиты 
общественных интересов в бюро СПМРХВ), предотвращение распространения 
токсичных металлов и развитие движения за будущее без токсичных веществ.
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ПРЕДИСЛОВИЕ
В последние годы повышается уровень научных представлений о воздействии 
химических веществ, нарушающих работу эндокринной системы (ХВНРЭС), на 
здоровье человека, и в 2012 г. этот вопрос подняли на международной политиче-
ской арене в сфере обращения с химическими веществами, приняв Стратегический 
подход к международному регулированию химических веществ (СПМРХВ) - см. 
Приложение I. СПМРХВ - это политическая платформа с участием широкого круга 
заинтересованных сторон, целью которой является продвижение безопасного 
обращения с химическими веществами. СПМРХВ призван обеспечить к 2020 г. 
производство и применение химических веществ таким образом, чтобы свести к 
минимуму их значительные негативные воздействия на окружающую среду и на 
здоровье человека.

Для повышения уровня глобальной информированности о химических веществах, 
нарушающих работу эндокринной системы (ХВНРЭС), Американское общество 
эндокринологов и IPEN объединили усилия для разработки данного Руководства 
по ХВНРЭС. В этом документе используются сильные стороны обеих организаций, 
чтобы представить более всестороннюю картину глобальной экспозиции ХВНРЭС 
и рисков для здоровья человека, чего каждая организация отдельно сделать бы не 
смогла. Авторы Американского общества эндокринологов представили научную и 
медицинскую информацию, тогда как IPEN привнесла свои знания о глобальной 
политике и о точках зрения развивающихся стран и стран с переходной экономи-
кой. 

Подготовкой и распространением этого Руководства мы надеемся помочь глобаль-
ным политическим руководителям, правительственным лидерам и организаци-
ям, защищающим общественные интересы, всего мира лучше понять, что такое 
ХВНРЭС и какое воздействие они оказывают на здоровье человека. Мы надеемся 
также, что повышение уровня информированности приведет к дополнительным 
программам для расширения знаний о ХВНРЭС, ускорит проведение новых ис-
следований по их воздействию, а также будет способствовать более широкому 
признанию критически важной необходимости применения принципов влияния на 
эндокринную систему при разработке политики и законодательства по ХВНРЭС. 

Искренне Ваши,

Ричард Дж. Сантен, MD   Ольга Сперанская, PhD 
Президент Американского   Сопредседатель IPEN 
общества эндокринологов
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  ХВНРЭС: Введение (Декабрь 2014 г.) 1

РЕзЮМЕ 
В последние годы уровень научных знаний о химических веществах, нарушающих 
работу эндокринной системы, существенно вырос. Помимо данных о воздействии 
этих веществ на здоровье человека, растет и количество работ, указывающих, что 
традиционные научные методы для оценки воздействия химических веществ на 
здоровье человека в случае ХВНРЭС являются неадекватными и, на самом деле, 
такие методы могут привести к опасной и неудачной политике.

Американское общество эндокринологов определяет химическое 
вещество, нарушающее работу эндокринной системы (ХВНРЭС) 
как: “экзогенное [не природное] химическое вещество (или смесь 
химических веществ), которое влияет на любой аспект действия 
гормонов”. Гормоны - это химические вещества органической 
природы, которые вырабатываются в клетках эндокринных же-
лез, расположенных в различных частях организма. 

Гормоны координируют развитие каждого организма от одной оплодотворенной 
клетки до многих миллионов специализированных клеток, из которых состоят 
кости, кровь, мозг и другие ткани. Еще более столетия назад было доказано, что по 
мере развития организма человека каждый орган требуют присутствия четко опре-
деленных количеств гормонов в определенные периоды времени, и что потребно-
сти каждого органа или ткани в гормонах на протяжении жизненного цикла изме-
няются. Циркулируя в крови в очень низких концентрациях, гормоны регулируют 
реакцию организма на различные пищевые нужды (например, при голоде, недоеда-
нии, ожирении и т.д.); они критически важны для репродуктивной функции; и они 
необходимы для нормального развития организма и мозга. В целом, эндокринная 
система является одной из главных систем для взаимодействия организма человека 
с окружающей средой, обеспечивая развитие, адаптацию и поддержку физиоло-
гических процессов и здоровья. Иными словами, гормоны играют ключевую роль 
в предопределении качества жизни, а некоторые гормоны абсолютно необходимы 
для выживания. 

Учитывая огромную роль эндокринной системы для такого большого количества 
жизненно важных биологических и физиологических функций, нарушения в  лю-
бом звене эндокринной системы могут привести к заболеванию или даже к смерти. 
Вмешиваясь в работу эндокринной системы, химические вещества, могут, соответ-
ственно, нарушать множество функций организма. 

ХВНРЭС - это глобальная и повсеместная проблема. Экспозиция этими вещества-
ми (их проникновение в организм) происходит в быту, на работе, на фермах - через 
воздух, которым мы дышим, через пищу, которую мы едим и через воду, которую 
мы пьем. По имеющимся оценкам, из сотен тысяч производимых химических ве-
ществ около 1000 веществ могут обладать свойствами воздействия на эндокринную 
систему. По данным биомониторинга (определение химических веществ в физио-
логических жидкостях и тканях организма) почти у 100% людей в организме при-
сутствуют химические вещества в концентрациях выше аналитических пределов 
обнаружения. Их определяют в крови, моче, плаценте и пуповинной крови, а также 
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в жировой ткани. К наиболее упоминаемым примерам ХВНРЭС относят ДДТ и 
другие пестициды; бисфенол A (БФА) и фталаты, которые находятся в игрушках 
и товарах для детей, средствах личной гигиены и упаковке пищевых продуктов; а 
также антипирены (вещества, добавляемые в товары с целью обеспечения огнеза-
щиты) в мебели и отделочных материалах. Помимо хорошо известных ХВНРЭС, 
существует еще множество возможных ХВНРЭС или химических веществ, которые 
никогда не изучались.

Экспозиция большинством известных ХВНРЭС относительно высока в местах 
производства и загрязненной окружающей среды, где промышленные химические 
вещества проникают в воду и почву; затем они поглощаются микроорганизмами, 
попадают в водоросли и растения; и далее перемещаются по пищевым цепочкам, 
когда одни животные поедают растения, а более крупные животные поедают мел-
ких. Биологические организмы, находящиеся на вершине пищевой цепи, включая 
человека, имеют самые высокие концентрации этих химических веществ в своих 
органах и тканях. 

Имеются серьезные основания полагать, что рост производства и применения 
химических веществ за последние 20 лет сопровождается увеличением частоты 
заболеваний в детском возрасте, связанных с нарушением эндокринной системы, 
включая расстройства мужской репродуктивной системы (крипторхизм, гипо-
спадия, рак яичка), раннее половое созревание у девочек, лейкемию, рак мозга и 
нейроповеденческие расстройства. Глобальное производство пластика выросло с 50 
миллионов тонн в середине 1970-х до почти 300 миллионов тонн в настоящее вре-
мя, а уровень продаж глобальной химической промышленности резко увеличился 
с 171 млрд. долл. США в 1970 г. до более чем 4 триллионов долларов в 2013 г. Такие 
химические вещества как полихлорированные бифенилы (ПХБ), БФА и фталаты 
сейчас обнаруживаются в крови, жировой ткани и пуповинной крови человека по 
всему миру. Фактически концепцию “лучшей жизни благодаря химии” химическая  
промышленность предложила еще в 1930-х годах. На этом широко распространен-
ном представлении и основывается глобальная эскалация производства химиче-
ских веществ.

Базируясь на результатах исследований диких животных, обитающих в природе, 
эпидемиологических исследований человека и экспериментальных исследований 
лабораторных животных, за последние двадцать лет накоплено множество научных 
данных, которые показывают, каким образом ХВНРЭС могут вызывать биоло-
гические изменения и как они могут привести к заболеваниям. Эндокринологи 
уверены, что необходимо отойти от традиционного тестирования на токсичность. 
Применительно к оценке риска химических веществ существовала догма, что 
«токсичность определяется дозой”. Протоколы таких исследований основываются 
на концепции, что всегда существует простая, линейная зависимость между дозой 
и токсичностью, когда большая доза будет более токсичной, а меньшая - менее ток-
сичной. Эта стратегия используется для определения дозы, ниже которой химиче-
ское вещество считается «безопасным», а эксперименты проводят для определения 
такого порога безопасности. Традиционное тестирование проводят для одиночных 
веществ на взрослых лабораторных животных, и если оно не приводит к возникно-
вению рака или к гибели животного, то его расценивают как безопасное.

Требуется изменение текущей парадигмы, чтобы в полной мере оценить воз-
действие ХВНРЭС и защитить здоровье человека. Как и естественные гормоны, 
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ХВНРЭС в организме присутствуют в тех или иных комбинациях («коктейлях») 
из-за длительной или постоянной экспозиции из окружающей среды. ХВНРЭС, 
присутствуя в исключительно низких дозах (обычно в диапазоне ppt (10-12) или 
ppb (10-9), по аналогии с гормонами - пг/мл или нг/мл), способны при этом влиять 
на функции организма. Пересмотр концепции особенно важен, если учесть, что 
экспозиция ХВНРЭС начинается в период внутриутробного развития организма 
и продолжается в течение всей жизни. Необходимы исследования и тестирова-
ния химических веществ принципиально иного типа, чтобы учесть, что ХВНРЭС 
оказывают воздействие на здоровье человека даже в тех низких дозах, которые 
встречаются в повседневной жизни.

Вместо устаревающего токсикологического метода с разовой экспозицией инди-
видуальным (не в смесях) веществом и подходом «доза - ответ», жизненно важно, 
чтобы в новых процедурах оценки риска моделирование проводили в условиях 
максимально приближенным к естественным. Вместо действия индивидуальных 
химических веществ нам необходимо знать, как действуют комбинации (смеси, 
«коктейли») соединений. Нам также необходимо осознать, что поскольку действие 
ХВНРЭС максимально проявляется на определенных, уязвимых, стадиях жизни, 
особенно на ранней стадии развития организма, то результаты проверки действия 
ХВНРЭС на взрослых (что является нормой в традиционной методологии оценки 
риска) не могут экстраполироваться для оценки воздействия на плод или младенца.

Имеются серьезные основания полагать, что рост производства 
и применения химических веществ за последние 20 лет 
сопровождается увеличением частоты заболеваний в детском 
возрасте, связанных с нарушением эндокринной системы, включая 
расстройства мужской репродуктивной системы (крипторхизм, 
гипоспадия, рак яичка), раннее половое созревание у девочек, 
лейкемию, рак мозга и нейроповеденческие расстройства.
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1. ВЕДУЩИЕ 
МЕДИЦИНСКИЕ И 
НАУЧНЫЕ ОРГАНИзАЦИИ 
ВЫРАжАЮТ 
ОБЕСПОКОЕННОСТЬ В 
СВЯзИ С ХВНРЭС
Большое количество исследований в последнее время как самих химических ве-
ществ, нарушающих работу эндокринной системы (ХВНРЭС), так и их воздействия 
на здоровье, привело к тому, что ряд международных научных и медицинских 
институтов выразил повышенную обеспокоенность по поводу ХВНРЭС. Амери-
канское общество эндокринологов первым публично высказало свою позицию по 
состоянию научных знаний о ХВНРЭС, опубликовав свой Доклад в 2009 г (1). К 
тому времени, члены Американского общества эндокринологов пришли к выводу, 
что имеется достаточная доказательная база, чтобы сделать вывод о связанном с 
ХВНРЭС риске для здоровья человека. Такие документы, опубликованные Амери-
канским обществом эндокринологов, как Положение о Принципах по ХВНРЭС и 
Защите Здоровья Населения (2012), письма в Европейскую комиссию (март 2013 
г.) и в Секретариат Стратегического подхода к международному регулированию 
химических веществ (СПМРХВ, июнь 2013 г.), призывающие к проведению научно 
обоснованных действий по ХВНРЭС, дополнительно способствовали повыше-
нию информированности об этих веществах и улучшению понимания проблемы 
ХВНРЭС.

После знакового Доклада Американского общества эндокринологов в 2009 г., 
увеличилось количество медицинских обществ, выражающих обеспокоенность 
проблемой ХВНРЭС, а параллельно с этим увеличилось и количество публикаций, 
указывающих на негативные воздействия химических веществ, которые влияют на 
действие гормонов. В Соединенных Штатах Американская медицинская ассоциа-
ция - крупнейшая организация профессиональных  медиков США - в ноябре 2009 
г. адаптировала Правила (D-135.982, Регулирование химических веществ, нару-
шающих работу эндокринной системы), направленные на улучшение контроля за 
ХВНРЭС, основываясь на “всесторонних данных, охватывающих как низкоуровне-
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вую, так и высокоуровневую экспозици”*. В том же месяце, Американская ассоци-
ация здравоохранения† призвала к “основывающемуся на принципе предосторож-
ности уменьшению экспозиции ХВНРЭС американского населения”. Американское 
химическое общество в 2012-2015 гг выступало с политическими заявлениями 
по тестированию химических веществ‡, на предмет выявления их воздействия 
на эндокринную систему, рекомендуя расширение образовательных программ и 
увеличение количества исследований, обновление протоколов  тестирования и раз-
работку более безопасных альтернатив для ХВНРЭС.

К призывам по улучшению политики в области ХВНРЭС присоединились и многие 
международные и глобальные медицинские организации. В феврале 2013 г. Все-
мирная организация здравоохранения (ВОЗ) и Программа ООН по окружающей 
среде (ЮНЕП) выпустили свой совместный доклад по состоянию науки о ХВНРЭС 
- 2012 г§ (2). В этом докладе рассматривается современный уровень представлений 
о ХВНРЭС и об их воздействии на здоровье человека; в нем также рекомендуется 
усовершенствовать тестирование и сократить экспозицию ХВНРЭС. Также в 2013 
г. Collegium Ramazzini - международная академия признанных экспертов в области 
гигиены окружающей среды и профессиональных болезней - выпустила заявление 

* https://ssl3.ama-assn.org/apps/ecomm/PolicyFinderForm.pl?site=www.ama-assn.org&uri=%2fresources%2fht
ml%2fPolicyFinder%2fpolicyfiles%2fDIR%2fD-135.982.HTM

† http://www.apha.org/policies-and-advocacy/public-health-policy-statements/policy-
database/2014/07/09/09/03/a-precautionary-approach-to-reducing-american-exposure-to-endocrine-
disrupting-chemicals

‡ http://www.acs.org/content/dam/acsorg/policy/publicpolicies/promote/endocrinedisruptors/2012-05-testing-
for-erine-disruption.pdf

§ http://www.who.int/ceh/publications/endocrine/en/

Американское химическое общество в 2012-2015 гг 
выступало с политическими заявлениями по тестированию 
химических веществ на предмет выявления их воздействия 
на эндокринную систему, рекомендуя расширение 
образовательных программ и увеличение количества 
исследований, обновление протоколов  тестирования и 
разработку более безопасных альтернатив для ХВНРЭС.

https://ssl3.ama-assn.org/apps/ecomm/PolicyFinderForm.pl?site=www.ama-assn.org&uri=%2fresources%2fhtml%2fPolicyFinder%2fpolicyfiles%2fDIR%2fD-135.982.HTM
https://ssl3.ama-assn.org/apps/ecomm/PolicyFinderForm.pl?site=www.ama-assn.org&uri=%2fresources%2fhtml%2fPolicyFinder%2fpolicyfiles%2fDIR%2fD-135.982.HTM
http://www.apha.org/policies-and-advocacy/public-health-policy-statements/policy-database/2014/07/09/09/03/a-precautionary-approach-to-reducing-american-exposure-to-endocrine-disrupting-chemicals
http://www.apha.org/policies-and-advocacy/public-health-policy-statements/policy-database/2014/07/09/09/03/a-precautionary-approach-to-reducing-american-exposure-to-endocrine-disrupting-chemicals
http://www.apha.org/policies-and-advocacy/public-health-policy-statements/policy-database/2014/07/09/09/03/a-precautionary-approach-to-reducing-american-exposure-to-endocrine-disrupting-chemicals
http://www.acs.org/content/dam/acsorg/policy/publicpolicies/promote/endocrinedisruptors/2012-05-testing-for-erine-disruption.pdf
http://www.acs.org/content/dam/acsorg/policy/publicpolicies/promote/endocrinedisruptors/2012-05-testing-for-erine-disruption.pdf
http://www.who.int/ceh/publications/endocrine/en/
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по ХВНРЭС в Европейском Союзе,* призывая расширить перечень задач Регламен-
та Европейского союза REACH, и давать более полную оценку всех научных данных 
при принятии решения по вопросам регулирования химических веществ. В том же 
2013 г., большая группа независимых ученых выпустила Берламонтскую деклара-
цию, в которой они высказывали озабоченность в связи с ХВНРЭС и призывали 
Европейскую комиссию усовершенствовать свой режим регулирования для этих 
химических веществ†. Эту декларацию подписали почти 100 ученых из 19 стран, 
включая Чили, Китай, Чехию, Мексику, ЮАР и несколько стран-членов Европей-
ского Союза.

Приведенные выше примеры - это далеко не исчерпывающий перечень, который 
также включает заявления крупных медицинских ассоциаций, занимающихся 
проблемами ХВНРЭС в контексте более широкого круга токсичных химических 
веществ. В октябре 2013 г., Американский колледж акушерства и гинекологии и 
Американское общество репродуктивной медицины опубликовали доклад со-
вместного комитета, “призывающий к своевременным действиям для выявления 
и сокращения экспозиции токсичными веществами в окружающей среде”‡ (3). 
Британский Королевский колледж акушерства и гинекологии издал в 2013 г. На-
учный доклад о воздействии химических веществ в период беременности,§ “чтобы 
проинформировать беременных женщин или кормящих матерей об источниках и 
путях химической экспозиции, давая возможность им минимизировать вред для 
их еще не родившихся детей” (4). И наконец, Международная конференция по 
здоровью детей и окружающей среде выпустила в 2013 г. Иерусалимское заяв-
ление¶ о своей “приверженности делу защиты здоровья детей от опасных факторов 
окружающей среды”.

Поскольку глобальное научное и медицинское сообщество продолжает высказы-
вать озабоченность в связи с ХВНРЭС и их опасным воздействием на здоровье 
человека, государственная политика должна основываться на самых последних 
доступных научных доказательствах.  

* http://www.collegiumramazzini.org/download/EDCs_Recommendations(2013).pdf
† http://www.brunel.ac.uk/__data/assets/pdf_file/0005/300200/The_Berlaymont_Declaration_on_Endocrine_

Disrupters.pdf
‡ http://www.acog.org/~/media/Committee%20Opinions/Committee%20on%20Health%20Care%20for%20

Underserved%20Women/co575.pdf?dmc=1&ts=20140912T1804036966
§ https://www.rcog.org.uk/en/guidelines-research-services/guidelines/sip37/
¶ http://www.isde.org/Jerusalem_Statement.pdf

http://www.collegiumramazzini.org/download/EDCs_Recommendations(2013).pdf
http://www.brunel.ac.uk/__data/assets/pdf_file/0005/300200/The_Berlaymont_Declaration_on_Endocrine_Disrupters.pdf
http://www.brunel.ac.uk/__data/assets/pdf_file/0005/300200/The_Berlaymont_Declaration_on_Endocrine_Disrupters.pdf
http://www.acog.org/~/media/Committee%20Opinions/Committee%20on%20Health%20Care%20for%20Underserved%20Women/co575.pdf?dmc=1&ts=20140912T1804036966
http://www.acog.org/~/media/Committee%20Opinions/Committee%20on%20Health%20Care%20for%20Underserved%20Women/co575.pdf?dmc=1&ts=20140912T1804036966
https://www.rcog.org.uk/en/guidelines-research-services/guidelines/sip37/
http://www.isde.org/Jerusalem_Statement.pdf
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2. ВВЕДЕНИЕ В 
ЭНДОКРИННУЮ СИСТЕМУ 
ЧЕЛОВЕКА И ХВНРЭС  
I. ОСНОВНЫЕ СВЕДЕНИЯ ОБ ЭНДОКРИННОЙ СИСТЕМЕ 
ЧЕЛОВЕКА
Эндокринная система состоит из ряда желез, которые находятся в разных частях 
тела (Рис. 1). Каждая железа вырабатывает один или несколько гормонов. Гормо-
ны - это химические вещества органической природы, которые вырабатываются в 
клетках эндокринных желез и выделяются в систему кровообращения, переносятся 
кровотоком до органов/тканей-мишеней. Там они связываются со специфически-
ми рецепторами и вызывают разнообразные специфические реакции, такие как 
выработка другого гормона, изменение обмена веществ, поведенческие или иные 

Рисунок 1. Схема расположения основных эндокринных желез в организ-
ме человека, для женщин (слева) и для мужчин (справа).
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реакции, в зависимости от конкретного гормона и органа/ткани-мишени. Неко-
торые эндокринные железы продуцируют только один гормон, тогда как другие 
вырабатывают множество разных гормонов (Табл. 1). Например, паращитовидная 
железа вырабатывает только один гормон (паратиреоидный гормон), тогда как 
гипофиз продуцирует восемь или более гормонов, включая пролактин и гормон 
роста. Пролактин участвует в секреции грудного молока, он образуется и выделят-
ся гипофизом преимущественно у кормящих матерей. И наоборот, гормон роста 
синтезируется в течение всей жизни, поскольку он важен для роста и развития в 
детстве, а также для формирования и поддержания мышц и костей в зрелом воз-
расте. Следует также отметить, что некоторые эндокринные железы выполняют и 
другие, не связанные с выделением гормонов функции. Хорошим примером в этом 
отношении является поджелудочная железа: она выделяет гормон инсулин, кото-
рый циркулирует в кровотоке и необходим для нормального регулирования уровня 
сахара в крови; но она выделяет также и пищеварительные ферменты, которые по-
ступают непосредственно в пищеварительный тракт и не относятся к эндокринной 
системе, поскольку в кровь они не поступают. Очевидно, что эндокринная система 
и ее функции отличаются сложностью и разнообразием, а каждая эндокринная 
железа и каждый гормон играют незаменимую роль в поддержании здоровья и 
благополучия человека.

Эти примеры, а также дополнительная информация, представленная в Табл. 1, под-
черкивают критически важную роль всех гормонов: они абсолютно необходимы 
для здоровья человека. Эндокринные железы и вырабатываемые или гормоны по-
зволяют организму адаптироваться к изменениям в среде обитания; они регулиру-
ют реакцию организма на различные пищевые нужды (например, при голоде, не-
доедании, ожирении и т.д.); они критически важны для репродуктивной функции; 
и они необходимы для нормального развития организма и мозга. Таким образом, в 
целом, эндокринная система является одной из главных систем для взаимодействия 
организма человека с окружающей средой, обеспечивая развитие, адаптацию и 
поддержку физиологических процессов и здоровья.

Из-за критически важной роли эндокринной системы для столь многих важных 
биологических и физиологических функций, нарушения в любой части эндокрин-
ной системы могут привести к болезни или даже к смерти. У больных сахарным ди-
абетом, например, наблюдается недостаточное выделение и/или действие инсулина, 
и пациенты с инсулинзависиимым диабетом (диабет I типа) без введения инсулина 
могут умереть. Альдостерон также критически важен для жизни, так что заболе-
вания надпочечников, связанные с нарушением выработки альдостерона, могут 
создавать угрозу для жизни человека. Недостаточная или чрезмерная выработка 
гормонов, таких как гормоны щитовидной железы, часто приводит к метаболиче-
ским нарушениям и нейробиологическим изменениям, из-за ключевой роли этих 
гормонов в повседневном клеточном метаболизме и для поддержания нормального 
функционировании головного мозга. Другие гормональные расстройства включа-
ют бесплодие, нарушения роста, нарушения сна, множество других хронических и 
острых заболеваний. Таким образом, для поддержания здоровой жизни человека 
гормоны должны выделяться в необходимых количествах, а эндокринные желе-
зы должны быть способны изменять продуцирование гормонов при изменениях 
окружающей среды.



ТАБЛИЦА 1. ОСНОВНЫЕ ЭНДОКРИННЫЕ ЖЕЛЕЗЫ

Эндокрин-
ная железа

Располо-
жение в 
организме

Основные гормон 
ы, секретируемые 
железой Основные эффекты

Гипофиз На нижней 
поверхности 
головного 
мозга в кост-
ном кармане, 
называемом 
турецким 
седлом

1. Гормон роста  
2. ТТГ   
3. АКТГ  
4. ЛГ  
5. ФСГ  
6. Пролактин  
7. Окситоцин 
8. Вазопрессин

1. Рост и развитие  
2. Обмен веществ  
3. Реакция на стресс и иммунный 
ответ  
4 и 5. Репродуктивная функция у 
мужчин и женщин  
6. Секреция молока  
7. Отделение молока при кормле-
нии и сокращение матки при родах  
8. Баланс электролитов и давле-
ние крови. 

Шишковидная 
железа (эпи-
физ)

В центре мозга 
между его 
полушариями

Мелатонин 24-часовые биологические ритмы 
сна, бодрствования и активности

Щитовидная 
железа

В форме 
«бабочки» по 
обе стороны от 
нижней части 
гортани, под 
щитовидным 
хрящом

1. Тиреоидные гор-
моны 
2. Кальцитонин

1. Обмен веществ  
2. Баланс кальция.

Паращитовид-
ные железы

По задней 
поверхности 
щитовидной 
железы

Паратгормон Баланс кальция

Гипоталамус Основание го-
ловного мозга

1. Соматолиберин 
(GHRH)  
2. Тиреолиберин (TRH)  
3. Кортиколиберин 
(CRH)  
4. Гонадолиберин 
(GnRH)  
5. Дофамин

1. Рост  
2. Обмен веществ  
3. Реакция на стресс и иммунный 
ответ  
4. Репродуктивная функция  
5. Лактация (дофамин является 
ингибитором пролактина).

Поджелудоч-
ная железа

Брюшная по-
лость

1. Инсулин   
2. Глюкагон

1 и 2. Регуляция уровня сахара в 
крови и других нутриентов.

Надпочечники Над почками 1. Глюкокортикоиды 
(кортизол)  
2. Минералокортикои-
ды (альдостерон)  
3. Половые стероиды 
(ДГЭА и другие)

1. Реакция на стресс и иммунный 
ответ 
2. Артериальное давление и 
электролитный баланс  
3. Рост мышц и костей.

Яичники (у 
женщин)

Брюшная по-
лость

Половые стероиды, в 
частности, эстрогены и 
прогестерон

Репродуктивная функция у жен-
щин

Яички (у муж-
чин)

Мошонка Половые стероиды, в 
частности, андрогены 
(тестостерон)

Репродуктивная функция у мужчин

Номера гормонов в третьем столбце, “Основные гормоны, секретируемые железой,” соответствуют номерам 
в четвертой колонке  “Основные эффекты,” с кратким описанием  функций этих гормонов. 
Сокращения: ТТГ – тиреотропный гормон; АКТГ: адренокортитропный гормон; ЛГ: лютеинизирующий 
гормон; ФСГ: фолликулостимулирующий гормон; ДГЭА: дегидроэпиандростерон.
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II. ЧТО ТАКОЕ ХВНРЭС, КАК ОНИ ДЕЙСТВУЮТ И ГДЕ 
ОБНАРУжИВАЮТСЯ? 
Американское общество эндокринологов (endocrine.org), крупнейшее международ-
ное сообщество ученых и медиков, работающих и практикующих в области эндо-
кринологии, недавно предложило следующее определение для ХВНРЭС: “экзоген-
ное [не природное] химическое вещество (или смесь химических веществ), которое 
влияет на любой аспект действия гормонов” (5). Существует более 85 000 произ-
водимых химических веществ, из которых тысячи могут относиться к ХВНРЭС. 
Короткий перечень типичных ХВНРЭС и мест их применения представлен в Табл. 
2. Существуют десятки других процессов/продуктов потребления, которые включа-
ют/имеют в своем составе ХВНРЭС, не вошедшие в данную таблицу.

ТАБЛИЦА 2. НЕКОТОРЫЕ ИЗВЕСТНЫЕ ХВНРЭС И ВИДЫ ИХ 
ПРИМЕНЕНИЯ

Категория/применение Примеры ХВНРЭС
Пестициды ДДТ («дуст»), хлорпирифос, атразин, 

2,4-Д, глифосат Lead, phthalates, cadmium

Детские игрушки и вещи Свинец, фталаты, кадмий

Электроника и строительные материалы Бромированные средства огнезащиты, ПХБ

Продукты личной гигиены, медицинские 
расходные материалы

Фталаты

Антисептики Триклозан

Текстиль, одежда Перфторированные химические соедине-
ния

Сокращения: БФА: бисфенол A; 2,4-Д: 2,4-дихлорфеноксиуксусная кислота; ДДТ: дихлордифенилтрихлорэ-
тан; ПХБ: полихлорированные бифенилы

Люди и животные контактируют с ХВНРЭС самыми разнообразными путями 
(Табл. 3), включая потребление с пищей и водой, через кожу, при вдыхании, при 
передаче от матери плоду (через плацентарный барьер) или от матери грудному 
ребенку (с молоком), если ХВНРЭС присутствуют в организме женщины.
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ПЕСТИЦИДЫ

УПАКОВКА ПРОДУКТОВ 
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ИГРУШКИ И ТОВАРЫ 
ДЛЯ ДЕТЕЙ
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ТАБЛИЦА 3. ПРИМЕРЫ ВАРИАНТОВ ЭКСПОЗИЦИИ ЧЕЛОВЕКА 
ХВНРЭС

Как мы подверга-
емся воздействию 
ХВНРЭС

Откуда поступают 
ХВНРЭС Примеры ХВНРЭС

Потребление загрязнен-
ной воды или продуктов 
питания

Промышленные отходы или 
пестициды загрязняют почву 
или грунтовые воды

ПХБ, диоксины, перфтори-
рованные соединения, ДДТ

Потребление загрязнен-
ной воды или продуктов 
питания

Выщелачивание химических 
веществ из тары для пищевых 
продуктов или напитков; оста-
точные концентрации пестици-
дов в пищевых продутых или 
напитках

БФА, фталаты, хлорпири-
фос, ДДТ

Контакт с кожей и/или 
вдыхание

Домашняя мебель, обработан-
ная средствами огнезащиты

Бромированные средства 
огнезащиты

Контакт с кожей и/или 
вдыхание

Применение пестицидов в 
сельском хозяйстве, в быту или 
для борьбы с переносчиками 
заболеваний

ДДТ, хлорпирифос, винкло-
золин, пиретроиды

Внутривенное введение Трубки для внутривенного 
введения лекарств

Фталаты

Нанесение на кожу Некоторые косметические сред-
ства, средства личной гигиены, 
антисептики, солнцезащитные 
средства, лекарственные пре-
параты

Фталаты, триклозан, 
парабены, репелленты от 
насекомых

Биологическая передача 
через плаценту

Присутствие ХВНРЭС в орга-
низме матери из-за предше-
ствующей/текущей экспозиции

Многочисленные ХВНРЭС 
могут преодолевать плацен-
тарный барьер

Биологическая передача 
с материнским молоком

Присутствие ХВНРЭС в орга-
низме матери из-за предше-
ствующей/текущей экспозиции

В молоке обнаруживаются 
многочисленные ХВНРЭС

Сокращения: БФА: бисфенол  A; ПХБ: полихлорированные бифенилы; ДДТ: дихлордифенилтрихлорэтан

Чтобы понять, как ХВНРЭС влияют на эндокринную систему, необходимо иметь 
базовое представление о действии гормонов на организм человека. Химический 
состав и трехмерная форма-структура каждого гормона уникальна. В свою очередь, 
для каждого гормона существует соответствующий рецептор (или рецепторы), 
располагающийся на клетке-мишени. Структура рецептора соответствует (компли-
ментарна) структуре гормона подобно тому, как ключ (гормон) соответствует зам-
ку (рецептор). Реакция данной ткани или органа на гормон определяется присут-
ствием рецепторов на клетках-мишенях и активацией рецептора при связывании 
гормона. Способность гормона активировать свой рецептор зависит от нескольких 
факторов, включая количество синтезируемого и секретируемого эндокринной 
железой гормона, его перенос с кровью, количество гормона, достигающего орган-
мишень, а также от того, насколько сильно и как долго гормон может активировать 
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свой рецептор. Эти свойства являются фундаментальными для нормальной пере-
дачи гормонального сигнала. ХВНРЭС могут вмешиваться  на любой этап этого 
процесса и на все эти этапы. 

ХВНРЭС способны нарушать функционирование эндокринной системы, действуя 
аналогично природному гормону или блокируя его действие. В первом случае, 
ХВНРЭС может «обмануть» гормональный рецептор, который может принять 
ХВНРЭС за природный гормон и активироваться, запустив соответствующие кле-
точные процессы, которые обычно  активируются только природным гормоном. В 
случае блокирования ХВНРЭС может связаться с рецептором и заблокировать его, 
препятствуя активации рецептора циркулирующим гормоном. 

Наиболее известным примером служит нарушение действия эстрогенных гормо-
нов, которые действуют в организме человека через эстрогенные рецепторы (ЭР). 
И у мужчин, и у женщин ЭР присутствуют во многих клетках головного мозга, 
костей, сосудов и репродуктивных органов. Хотя лучше всего изучена роль эстро-
генов для нормального функционирования женской репродуктивной системы, но 
они важны и для мужской репродуктивной системы, а также связаны с нейробио-
логическими функциями, с развитием и поддержанием костей, с функционирова-
нием сердечно-сосудистой системы человека и т.д. Природные эстрогены осу-
ществляют все описанные функции, секретируясь половыми железами (яичники у 
женщин и яички у мужчин) и связываясь с ЭР в тканях-мишенях.

Пример воздействия ХВНРЭС на эстрогенные рецепторы не являются единствен-
ным, хотя оно лучше всего изучено. Различные ХВНРЭС воздействуют на рецеп-
торы андрогенов (тестостерона), прогестерона, гормонов щитовидной железы 
и многих других, вмешиваясь в нормальное функционирование гормональных 
сигналов. Кроме того, поскольку ХВНРЭС не являются природными гормонами, 
одно такое химическое вещество может обладать свойствами нарушать не одну, а 
несколько гормональных систем. Соответственно, вполне вероятно, что один тип 
ХВНРЭС может нарушать две, три или более эндокринных функций, с большими 
последствиями для биологических процессов, контролируемыми этими уязвимыми 
эндокринными железами.
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3. ВОзДЕЙСТВИЕ ХВНРЭС
I. ХВНРЭС В ИСТОРИЧЕСКОЙ ПЕРСПЕКТИВЕ 
Начиная с 1940 г. число и распространенность производимых химических веществ 
увеличивалось экспоненциально, некоторые из которых распространялись (пред-
намеренно или нет) в окружающей среде. Эта химическая революция привела 
к необратимым изменениям в экосистемах, оказывая серьезное воздействие на 
дикую природу и на здоровье людей. Книга Речел Карсон Безмолвная весна, опубли-
кованная в 1962 г., была первым общественным предупреждением, что загрязнение 
окружающей среды пестицидом ДДТ и другими токсичными химикатами может 
быть причиной сокращения количества птиц из-за нарушения их репродукции.

В то же время, оставалось неясным, оказывает ли экспозиция этими химическими 
веществами токсичное воздействие на человека, кроме как в случае масштабных 
химических выбросов или масштабного загрязнения. Кроме того, сейчас общеиз-
вестно, что некоторые химические вещества и фармацевтические препараты могут 
проходить через плаценту, однако пятьдесят лет тому назад полагали, что плацента 
действует как барьер, защищая развивающийся плод от любого воздействия. Два 
трагических клинических события привели к пересмотру, а в конечном итоге и 
к отказу от такой точки зрения. Первым стало осознание того, что у беременных 
женщин, которым прописывали талидомид от тошноты в течение первого триме-
стра, иногда рождались дети с крайне серьезными врожденными пороками. Стало 
очевидно, что плод уязвим к воздействию медикаментов, принимаемых матерью. 
Второй прорыв был связан с диэтилстильбестролом (ДЭС), который прописывали 
беременным женщинам для предотвращения выкидышей. По своим свойствам 
синтетический ДЭС похож на природные эстрогены. У девочек, которые подверга-
лись воздействию ДЭС в период внутриутробного развития, нередко наблюдались 
пороки развития половых органов, а у некоторых в подростковом возрасте наблю-
дались редкие виды рака половых органов, которые встречались только у жен-
щин в период после менопаузы (6). Из-за длительного латентного периода между 
внутриутробной экспозицией (плод) и болезнью (подростковый возраст), связь с 
ДЭС первоначально была неочевидной. Хотя еще в экспериментах на мышах было 
показано, что при внутриутробной экспозиции ДЭС также впоследствии наблюда-
ются патология репродуктивной системы у взрослых мышей. Найденную при-
чинно-следственную связь между внутриутробной экспозицией ДЭС, пороками 
развития половых органов и последующим развитием рака у девочек сопоставили 
с экспериментально установленными последствиями воздействия ДЭС у мышей, в 
результате чего и родилось научное направление, изучающее «нарушение работы 
эндокринной системы». 

Тем временем, было установлено, что у диких американских аллигаторов во Фло-
риде, которые подвергались воздействию дикофола (хлорорганический пестицид, 
родственный по химической структуре ДДТ), наблюдаются пороки развития на-
ружных гениталий и всей половой системы. Обнаруженные школьниками во время 
выезда на природу деформированные лягушки в Миннесоте (США) также привлек-
ли внимание к проблеме хронического загрязнения стоков сельскохозяйственных 



  ХВНРЭС: Введение (Декабрь 2014 г.) 15

земель. Впоследствии связь между этими и другими ХВНРЭС с воздействием на все 
виды диких животных была подтверждена множеством других примеров (7).

Не удивительно, что загрязнение химическими веществами окружающей среды 
сопровождается установленными фактами влияния химикатов на здоровье чело-
века, которые более подробно будут рассмотрены ниже. Наиболее прямые дока-
зательства причинно-следственных связей были получены вследствие нескольких 
масштабных химических катастроф, из-за чего люди подвергались воздействию 
химических веществ в различных дозах, включая как высокие уровни, где на-
блюдалась острая токсичность, так и более низкие уровни, где были установлены 
хронические, менее выраженные, но долговременные последствия. Одним таким 
примером является взрыв на химическом заводе в Севезо (Италия), повлекший за 
собой острую экспозицию местных жителей высокими уровнями диоксинов. Двумя 
более трагическими примерами экспозиции являются случай в Юшо в Японии 
(ПХБ) и случай в Ючен на Тайване (фураны), где применение загрязненного пище-
вого масла привело к массовым отравлениям. Из недавних случаев можно отме-
тить отравление школьников в Индии в июле 2013 г. при использовании пищевого 
масла, загрязненного фосфорорганическим пестицидом монокротофосом, привед-
шее к смерти 23 детей. Долгосрочные последствия воздействия монокротофоса на 
эндокринную систему еще предстоит установить, хотя в исследованиях на мышах 
и рыбах показана его эстрогенная активность (8, 9). Сельское хозяйство, в котором 
на регулярной основе производится сезонная обработка сельхозкультур пестици-

Результаты химического анализа крови, мочи, жировой 
и других тканей человека убедительно показывают  
присутствие различных ХВНРЭС в организме людей, 
проживающих во всех регионах мира.
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дами, является достаточно распространенным путем экспозиции человека. Эта 
стандартная практика может приводить к накоплению пестицидов в организме че-
ловека, создавая опасность для сельскохозяйственных рабочих, местных жителей, 
потребителей продовольственных продуктов и даже для будущих поколений, как 
будет описано ниже. 

II. ВОзДЕЙСТВИЕ ХВНРЭС НА ОРГАНИзМ ЧЕЛОВЕКА И НА 
БУДУЩИЕ ПОКОЛЕНИЯ
Экспозиция химическими веществами из окружающей среды длится всю жизнь. 
Животные и люди, проживающие в загрязненной среде, несут в себе так называе-
мое «химическая нагрузка, body burden» – количество химикатов, содержащихся в 
тканях организма – как результат прямой экспозиции в течение всей жизни. Неко-
торые из этих ХВНРЭС являются стойкими и способными к биоаккумуляции (т.е. 
накапливаются в тканях со временем Результаты химического анализа крови, мочи, 
жировой и других тканей человека убедительно показывают  присутствие различ-
ных ХВНРЭС в организме людей, проживающих во всех регионах мира. Эти ре-
зультаты отображают контакты человека с ХВНРЭС через продукты питания, воду, 
через кожу и из атмосферы. Жировая ткань является своеобразным депо ХВНРЭС, 
поскольку многие ХВНРЭС липофильны (растворяются в жирах). Результаты 
определения «химической нагрузки» ХВНРЭС отражают не только современные 
контакты с ХВНРЭС, но также и прошлую экспозицию, иногда несколько десятков 
лет тому назад, применительно к таким стойким химическим веществам как ПХБ и 
другие СОЗ. Помимо собственной экспозиции в течение своей жизни, человек по-
лучает еще унаследованную экспозицию ХВНРЭС от своих родителей. Например, 
во время беременности некоторые химические вещества из жировой ткани матери 
могут преодолевать плацентарный барьер и влиять на развивающийся плод. Не-
которые ХВНРЭС обнаруживают в грудном молоке, и они могут передаваться груд-
ному ребенку. Кроме того, сейчас уже имеются доказательства того, что ХВНРЭС 
могут вызывать изменения в гоноцитах, из которых впоследствии образуются жен-
ские (яйцеклетки) и мужские (сперматозоиды) половые клетки, а это означает, что 
последствия такого воздействия будут наследоваться не только детьми, но также и 
внуками, правнуками и т.д. Иными словами, дети могут унаследовать негативные 
последствия, вызванные экспозицией их предков. Это очень важно, поскольку 
подчеркивает тот факт, что если синтезируемое химическое вещество попадает в 
окружающую среду и способно влиять на гоноциты и половые клетки, то результа-
ты его воздействия будут еще долго проявляться на последующих поколениях, даже 
после удаления или распада этого вещества.

III. ХВНРЭС И ЭНДОКРИННЫЕ зАБОЛЕВАНИЯ 
По имеющимся оценкам, факторы окружающей среды связаны с возникнове-
нием до 24% всех заболеваний и нарушений здоровья на планете (10), и до 80% 
заболеваний, вносящих наибольший вклад в общую смертность, таких как рак, 
респираторные  и сердечно-сосудистые заболевания (11). Поскольку нарушение 
работы эндокринной системы является основным фактором для наиболее рас-
пространенных из этих заболеваний, то ХВНРЭС могут вносить в них решающий 
вклад. В последние 20 лет растет быстрыми темпами распространенность заболева-
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ний в детском возрасте, связанных с нарушением эндокринной системы, включая 
расстройства мужской репродуктивной системы (крипторхизм, гипоспадия, рак 
яичка), раннее половое созревание у девочек, лейкемию, рак мозга и нейропове-
денческие расстройства. Распространенность нарушений развития у детей в США 
за период с 1997 по 2008 гг. увеличилась с 12,84% до 15,04% (12). Частота преждев-
ременных родов в США, Великобритании и в Скандинавских странах увеличилась 
с 1981 г. более чем на 30%, а это связано с повышенным риском неврологических 
и респираторных расстройств, смертностью в детском возрасте, а также с ожире-
нием, диабетом типа 2 и сердечно-сосудистыми заболеваниями в зрелом возрасте. 
Результаты исследований животных, человека и клеточных культур позволили 
получить серьезные доказательства связи между экспозицией ХВНРЭС и этими, а 
также другими заболеваниями человека.

Рост заболеваемости эндокринными нарушениями сопровождается параллель-
ным увеличением производства промышленных химических веществ. Глобальное 
производство пластика увеличилось с 50 миллионов тонн в середине 1970-х годов 

до почти 300 миллионов тонн в настоящее время. Аналогичные тенденции наблю-
даются и по другим химическим веществам, включая пестициды, средства огне-
защиты, растворители и поверхностно-активные вещества. Общий объем продаж 
химической промышленности резко вырос с 171 млрд. долларов США в 1970 г. до 
более чем 4 триллионов долларов в 2013 г. (13). Такие химические вещества как 
ПХБ, БФА и фталаты обнаруживаются в сыворотке человека, жировой ткани и 
пуповинной крови (14-16).

Сопоставление повышенной химической экспозиции человека и роста заболева-
емости позволяет предполагать наличие связи между этими явлениями, хотя оно 
«не доказывает», что такая связь существует. В то же время результаты экспе-
риментальных исследований на клеточных культурах и животных за последние 
несколько десятилетий дали огромное количество доказательств наличия такой 
прямой связи. Но чтобы доказать, что какое-то химическое вещество вносит свой 
причинный вклад в то или иное заболевание человека, потребуется подвергнуть 
группу людей его воздействию, а затем наблюдать за развитием у них эффектов и 
возможных нарушений. Хотя испытания такого рода проводятся для лекарствен-
ных препаратов, было бы неэтично да и невозможно проводить таким образом 
тестирование воздействия токсичных веществ на людях. Следовательно, можно 
делать выводы о связанных с ХВНРЭС последствиях для здоровья человека только 

ЧАСТОТА ПРЕЖДЕВРЕМЕННЫХ РОДОВ В США, 
ВЕЛИКОБРИТАНИИ И В СКАНДИНАВСКИХ СТРАНАХ 
УВЕЛИЧИЛАСЬ С 1981 Г. БОЛЕЕ ЧЕМ НА 30%, А ЭТО 
СВЯЗАНО С ПОВЫШЕННЫМ РИСКОМ НЕВРОЛОГИЧЕСКИХ 
И РЕСПИРАТОРНЫХ РАССТРОЙСТВ, СМЕРТНОСТЬЮ В 
ДЕТСКОМ ВОЗРАСТЕ, А ТАКЖЕ С ОЖИРЕНИЕМ, ДИАБЕТОМ 
ТИПА 2 И СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТЫМИ ЗАБОЛЕВАНИЯМИ В 
ЗРЕЛОМ ВОЗРАСТЕ. 
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на основании данных эпидемиологических наблюдательных исследований, которые 
могут выявлять связи между событиями, а также делать предположения о риске 
для здоровья человека на основе экспериментальных данных, полученных на лабо-
раторных животных или клеточных культурах. Дополнительной проблемой являет-
ся тот факт, что в течение жизни люди подвергаются экспозиции сложной смесью 
химических веществ, в результате чего выделить воздействие отдельных изучаемых 

веществ на здоровье из «коктейля» представляется нетривиальной задачей. Таким 
образом, хотя и признано, что воздействие факторов окружающей среды вносит 
вклад в развитие эндокринных заболеваний, найти «бесспорные доказательства» 
связи какого-либо конкретного ХВНРЭС с какой-то конкретной болезнью сложно. 

Нынешние дебаты о ХВНРЭС во многом напоминают длительные и полемические 
споры о рисках, связанных с курением. Связь между табачным дымом и раком 
легких впервые была продемонстрирована в 1950 г., но дискуссии об этой связи и 
о том, как строить политику ограничения табака, продолжались десятилетиями. В 
1994 г. директора крупнейших табачных компаний без всякого стеснения свиде-
тельствовали перед заседанием Конгресса США, что доказательства связи между 
курением и такими заболеваниями, как рак и болезни сердца, являются неубеди-
тельными. В настоящее время курение остается ведущей причиной рака в мире и 
убивает по одному человеку каждые 15 минут (17). В случае ХВНРЭС имеющиеся 
данные о связи между отдельными химическими веществами или классами хими-
ческих веществ и хроническими заболеваниями, в некоторых случаях, сравнимы 
по силе и охвату с доказательствами связи между курением и раком легких. Таким 
образом, несмотря на настойчивые утверждения некоторых групп, что такие до-
казательства неубедительны, имеющийся объем данных о связанных с ХВНРЭС 
последствиях для здоровья человека достаточен для глобальной обеспокоенности 
негативным воздействием ХВНРЭС.   

НЕВРОЛОГИЧЕСКИЕ И ПОВЕДЕНЧЕСКИЕ РАССТРОЙСТВА
Многочисленные агентства здравоохранения, включая Всемирную Организацию 
Здравоохранения, ООН и Национальную токсикологическую программу США 
выражали опасения в связи с воздействием ХВНРЭС на головной мозг и нарушение 
поведения (18, 19). Частота детских психоневрологических расстройств увеличива-
ется, и сейчас у 1 из 6 детей в США диагностируют по меньшей мере одно такое на-
рушение (12). К таким расстройствам относят синдром гиперактивности с дефици-
том внимания (СГДВ), аутизм, а также депрессию и другие нарушения настроения, 

ДЕТСКИЕ ПСИХОНЕВРОЛОГИЧЕСКИЕ НАРУШЕНИЯ 
ВКЛЮЧАЮТ ДЕПРЕССИЮ, РАССТРОЙСТВА НАСТРОЕНИЯ, 
УХУДШЕНИЕ ОБУЧАЕМОСТИ, СНИЖЕНИЕ СПОСОБНОСТИ К 
ЦЕЛЕНАПРАВЛЕННОЙ ДЕЯТЕЛЬНОСТИ И РАССТРОЙСТВА 
ПОВЕДЕНИЯ (СИНДРОМ ГИПЕРАКТИВНОСТИ С ДЕФИЦИТОМ 
ВНИМАНИЯ).



ухудшение обучаемости, снижение способности к целенаправленной деятельности 
и расстройства поведения.

В этой связи наиболее известные и убедительные доказательства приводятся для 
такого класса химических соединений как ПХБ. Накоплены данные, что ПХБ на-
рушают раннее развитие нервной системы (20, 21), снижают интеллект (показатель 
IQ), вызывают проблемы с вниманием, памятью и тонкой моторикой (например, 
письмо). Некоторые из этих исследований проводили в популяциях, проживающих 
в приарктических регионах - эти места долгое время считались незагрязненными, 
но, как сейчас уже известно, именно в Арктике происходит биоконцентрация ПХБ 
и других стойких загрязнителей до самых высоких уровней на планете (22). Не-
которые метаболиты ПХБ изменяют функционирование щитовидной железы, что, 
как уже давно было известно, приводит к повышению риска нарушения развития 
нервной системы. Экспозиция полибромированными дифениловыми эфирами 
(ПБДЭ) также связана со снижением интеллекта (IQ) и с другими нарушения-
ми когнитивной функции (23). ПБДЭ влияют на активность нейромедиаторов, 
функцию синапсов и жизнеспособность нейронов, а это позволяет предположить, 
что они влияют не только на развитие, но и на старение мозга. Накоплены данные 
о наличии связи между экспозицией пестицидами и такими нейродегенератив-
ными заболеваниями как болезнь Паркинсона (24) и депрессия (25). Эскпозиция 
бромированными средствами огнезащиты, перфторированными соединениями и 
пестицидами (хлорорганические и фосфорорганические, такие как хлорпирифос) 
связана с СГДВ, аутизмом и ухудшением обучаемости (26), хотя доказательства 

Считается, что химические вещества, относящиеся к так 
называемым «жирогенам», т.е. приводящим к ожирению”, 
способствуют набору веса, изменяя или перепрограммируя 
ключевые звенья эндокринной системы, ответственные 
за обмен веществ, энергетический баланс и аппетит, что 
приводит к ожирению и к связанным с ним негативным 
последствиям для здоровья.



20

этому не столь убедительны. Результаты экспериментальных исследований на 
животных показывают, что ХВНРЭС влияют на многочисленные нейробиологиче-
ские процессы, включая развитие нейронов, свойства синапсов, синтез и секрецию 
нейромедиаторов, а также структурную организацию развивающегося мозга. В 
комплексе с растущим количеством подтверждений о воздействии ХВНРЭС на 
поведенческие характеристики, особенно на стадии раннего развития, эти иссле-
дования подчеркивают, что головной мозг является уязвимым органом-мишенью 
воздействия ХВНРЭС (27). 

ОжИРЕНИЕ И МЕТАБОЛИЧЕСКИЕ НАРУШЕНИЯ
Распространенность ожирения неуклонно растет во всем мире. Хотя очевидно, что 
основными факторами при возникновении ожирения являются факторы образа 
жизни - такие как рацион питания и уровень физической активности - появляется 
все больше доказательств возможного участия других факторов, включая экспози-
цию химическими веществами. Считается, что химические вещества, относящиеся 
к так называемым «жирогенам», т.е. «приводящим к ожирению», способствуют на-
бору веса, изменяя или перепрограммируя ключевые звенья эндокринной системы, 
ответственные за обмен веществ, энергетический баланс и аппетит, что приводит 
к ожирению и к связанным с ним негативным последствиям для здоровья. (28-31). 
Исследования на лабораторных животных показывают, что экспозиция во внутри-
утробном и раннем постнатальном периоде оказывает особенно сильное влияние 
на последующий набор лишнего веса и связанные с ним метаболические наруше-
ния, включая диабет 2-го типа, сердечно-сосудистые заболевания и изменения 
липидного обмена (32-34).

К настоящему времени лучше всего изучены такие «приводящие к ожирению» 
ХВНРЭС, как трибутил-олово (ТБО) и трифенил-олово (ТФО) (30); эти и другие 
химические вещества действуют через специальные гормональные рецепторы, 
известные как «PPARγ» (34). Другим возможным механизмом при их экспозиции 
может служить нарушение действия гормонов щитовидной железы, поскольку щи-
товидная железа играет важную роль в подержании нормального обмена веществ. 
Некоторые эффекты ПХБ и ПБДЭ также могут проявляться через воздействие на 
тиреоидную гормональную ось (35, 36). Для такого бромированного антипирена 
как Firemaster 550 было показано изменение уровня гормонов щитовидной железы 
у беременных крыс и их потомства, с развитием ожирения, заболеваний сердца, 
раннего полового развития и резистентности к инсулину (37). Хотя эти резуль-
таты нуждаются в подтверждении другими исследованиями, стоит отметить, что  
Firemaster 550 является сейчас одним из наиболее широко применяемых антипи-
ренов в США; он постоянно присутствует в бытовой пыли, а биомониторинговые 
исследования демонстрируют его наличие в моче человека (38). Хотя изучение при-
сутствующих в окружающей среде ХВНРЭС, «приводящих к ожирению» является 
относительно новым направлением, в качестве таких потенциальных ХВНРЭС, 
заслуживающих дальнейшего исследования, рассматриваются фталаты, перфтори-
рованные соединения, БФА, диоксины и некоторые пестициды. 
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НАРУШЕНИЯ РЕПРОДУКТИВНОЙ ФУНКЦИИ
Наиболее надежно установленные связи между экспозицией ХВНРЭС и послед-
ствиями для здоровья относятся к репродуктивной функции, ее физиологии и 
патологии. Растущая в последние 50 лет распространенность гормоно-зависимых 
раков (например, рака молочной железы и предстательной железы), снижения 
фертильности (способности иметь детей), раннего полового развития, снижения 
количества сперматозоидов, пороков развития половых органов и нарушения соот-
ношения полов (39), по меньшей мере, частично объясняются глобальным распро-
странением химических веществ и их экспозицией. Рост частоты раннего полового 
развития у девочек, хотя и объясняется действием множества факторов, включая 
питание, стрессы и этническое\национальное происхождение, отчасти может зави-
сеть от экспозиции ХВНРЭС с эстрогенными свойствами (40, 41). Также показана 
связь ХВНРЭС, обладающих эстрогенной активностью, с возникновением фибро-
миомы матки, дисфункции яичников и снижением фертильности у людей и лабо-
раторных животных (39, 42, 43). У женщин, обращающихся в клиники по лечению 
бесплодия, продемонстрирована связь БФА со снижением качества яйцеклеток и с 
другими аспектами жизнеспособности яйцеклеток (44, 45). Эти эффекты очень тес-
но перекликаются с результатами, полученными на лабораторных животных (46). 
Женщины Дании в возрасте до 40 лет, работающие в промышленности по произ-
водству пластмасс, гораздо чаще обращаются за медицинской помощью по поводу 

Учитывая, насколько разнообразные локализации рака 
связаны с гормонами, включая рак предстательной 
железы, молочной железы, матки и других репродуктивных 
органов, неудивительно, что многие химические вещества 
с эстрогенной и другой гормональной активностью, такие 
как БФА, фталаты и некоторые пестициды, считаются 
веществами, повышающими риск развития рака.
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зачатия, по сравнению с женщинами той же возрастной группы, не подвергавшиеся 
экспозицией (47). В некоторых регионах мира концентрация сперматозоидов в 
сперме у мужчин снизилась вполовину за последние полвека (48, 49). Отмечается 
связь некоторых химических веществ, таких как наиболее упоминаемых в этой свя-
зи фталатов, с различными негативными последствиями воздействия на мужскую 
половую систему, включая крипторхизм, гипоспадию, заболевания предстательной 
железы и рак яичка (50). 

РАК
Подобно другим многофакторным заболеваниям, большинство видов рака воз-
никают в результате совместного действия генетических факторов и факторов 
окружающей среды. Не так много локализаций рака связаны с каким-то одним 
геном, что подчеркивает ключевую роль окружающей среды. Фактически, 2 из 3 
случаев рака тем или иным образом связаны с окружающей средой, вследствие чего 
Американское онкологическое общество пришло к выводу, что большинство случа-
ев рака можно предотвратить за счет изменения образа жизни, включая улучшение 
питания, повышение физической активности и сокращение курения. Определенная 
профессиональная деятельность связана с повышенным риском рака, особенно та 
из них, которая связана с высоким уровнем экспозиции химическими веществами, 
включая покраску, тушение пожаров, работу в угольной промышленности, в метал-
лургии, в производстве резины, в текстильной и бумажной, а также в горнодобыва-
ющей промышленности.

Перечень известных химических канцерогенов обширный, и он включает метал-
лы, винилхлорид, бензидин (применяется в красителях), растворители, такие как 
бензол, полициклические ароматические углеводороды (ПАУ), диоксины, химиче-
ские волокна и химическая пыль (кремнезем, асбест и т.д.), некоторые пестициды, 
включая попавшие в перечень Стокгольмской конвенции о стойких органических 
загрязнителей и  множество фармакологических препаратов, включая синтетиче-
ские эстрогены. Некоторые (хотя и не все) из этих химических веществ относятся 
к ХВНРЭС. Учитывая, насколько разнообразные локализации рака связаны с 
гормонами, включая рак предстательной железы, молочной железы, матки и других 
репродуктивных органов, неудивительно, что многие химические вещества с эстро-
генной и другой гормональной активностью, такие как БФА, фталаты и некоторые 
пестициды, считаются веществами, повышающими риск развития рака. (51, 52). 

Остается неясно, какие ХВНРЭС оказывают наиболее значительное воздействие, 
и в какой период жизни (внутриутробное развитие, детство, зрелый возраст) экс-
позиция ХВНРЭС вносит наиболее серьезный вклад в повышение риска развития 
рака. Исследования на клеточных культурах и на лабораторных животных показа-
ли, что экспозиция на ранних стадиях жизни такими веществами как БФА, фтала-
ты, перфторированные соединения, ПХБ и некоторые пестициды, может привести 
к повышенному риску развития рака на последующих стадиях жизни (52). Начи-
нают появляться эпидемиологические исследования, в которых устанавливаются 
подобные корреляционные связи для человека (53). Установление таких связей для 
человека – сложный процесс, поскольку для этого требуется учитывать информа-
цию об экспозиции, которая происходило много лет (или даже десятилетий) тому 
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ТАБЛИЦА 4. ТРАДИЦИОННЫЕ КОНЦЕПЦИИ ТЕСТИРОВАНИЯ ХИМИЧЕ-
СКИХ ВЕЩЕСТВ И ПОЧЕМУ ОНИ НЕАДЕКВАТНЫ ДЛЯ ОПРЕДЕЛЕНИЯ 
ИХ ВОЗДЕЙСТВИЯ НА ЭНДОКРИННУЮ СИСТЕМУ.

Традиционный подход к тестиро-
ванию химических веществ: “Ток-
сичность определяется дозой”

Почему этот подход недостаточен 
для химических веществ, на-
рушающих работу эндокринной 
системы

Проводится тестирование химических 
веществ по отдельности

В организме каждого живущего на планете 
человека сейчас содержится множество 
химических веществ («химическая на-
грузка»), которых до 1940-х годов вообще 
не существовало. Ежегодно производится 
и переходит в окружающую среду большое 
количество новых веществ. Принцип тести-
рования химических веществ по отдельно-
сти не успевает за этими темпами, а также 
не учитывается влияние смесей («коктей-
лей») химических веществ, находящихся в 
организме, на здоровье и развитие. 

Исходят из предположения, что отдельные 
химические вещества имеют “безопасный 
или приемлемый” уровень экспозиции, 
ниже которого негативных воздействий не 
наблюдается.

Эндокринная система регулирует практиче-
ски любой аспект здоровья человека во все 
периоды его жизни, включая внутриутроб-
ное развитие, рост, репродукцию и состоя-
ние здоровья, в целом. Последние научные 
данные показывают, что даже очень малые 
количества этих веществ или их смесей 
нарушают работу эндокринной системы, 
снижая интеллектуальный потенциал и 
действуя на репродуктивную систему. В 
действительности, такого «безопасного» 
уровня просто может не существовать, 
особенно когда в организме человека при-
сутствуют сотни таких химических веществ.

При тестировании, в основном, используют-
ся взрослые животные

Гормоны регулируют работу всех систем 
в организме, начиная с внутриутробного 
развития и в течение всей последующей 
жизни. Исследования, которые проводятся 
только на взрослых животных, не могут об-
наружить эффекты воздействия химических 
веществ на эндокринную систему на всех 
периодах жизненного цикла человека, на-
чиная с внутриутробного

Исходят из предположения, что “безопасны-
ми” являются дозы ниже тех, при которых 
лабораторные животные умирают или при-
обретают искомое заболевание (чаще рак)

Вещества, нарушающие работу эндокрин-
ной системы, оказывают множество других 
негативных эффектов, помимо смерти или 
исследуемых заболеваний.
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назад. В то же время, не подлежит сомнению, что в связи с критически важным и 
обширным влиянием окружающей среды на заболеваемость раком, минимизация 
химической экспозиции окажет огромное позитивное влияние на сокращение 
риска развития рака и повышение продолжительности жизни.   

ДРУГИЕ зАБОЛЕВАНИЯ И РАССТРОЙСТВА
Результаты экспериментальных исследований на животных и эпидемиологические 
исследования населения демонстрируют, что экспозиция ХВНРЭС вносит свой 
вклад и в другие нарушения здоровья, включая сердечно-сосудистые заболевания 
и диабет. Новым направлением в исследованиях является изучение воздействия 
ХВНРЭС на иммунную систему и на воспалительные процессы. Воспалительные 
процессы связаны с широким кругом хронических заболеваний, включая ожире-
ние, нарушение когнитивных функций, сердечно-сосудистые и респираторные за-
болевания, рак и даже аутизм. Иммунная и эндокринная системы функционируют 
совместно, реагируя на внешние воздействия, и сопряжение их сигнальных систем 
может лежать в основе некоторых воспалительных процессов.      
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4. ПОСЛЕДНИЕ 
ДОСТИжЕНИЯ В 
НАУКЕ О ХВНРЭС И 
НЕОБХОДИМОСТЬ 
ВЫРАБОТКИ НОВОЙ 
НАУЧНОЙ ПАРАДИГМЫ 
ДЛЯ ОЦЕНКИ РИСКА 
ХВНРЭС
Относительно опасностей, связанных с воздействием табачного дыма, свинца, 
радиоактивных материалов и многих химических веществ, уже выработаны общие 
консенсусы. Десятилетия лабораторных исследований, в комплексе с клиническими 
данными для отдельных пациентов и эпидемиологическими данными для больших 
групп населения, представили убедительные доказательства причинно-следствен-
ных связей между экспозицией и теми или иными заболеваниями или смертью. 
В случае оценки и регулирования химических веществ возможность напрямую 
связать экспозицию с негативными последствиями для здоровья или со смертью 
появляется в связи с известными случаями воздействия высоких концентраций 
определенных химических веществ. Например, рассмотренные ранее масштабные 
отравления, связанные с аварийным промышленным выбросом (Севезо) или с 
загрязненным пищевым маслом (Юшо, Ючен), привели к серьезным врожденным 
порокам и нарушениям в развитии нервной системы у детей, рожденных женщина-
ми, которые в период беременности употребляли в пищу загрязненное масло или 
подвергались непосредственной экспозиции диоксинами. Таким образом, традици-
онное токсикологическое тестирование сыграло очень важную роль в определении 
и описании свойств воздействия химических веществ, представляющих опасность 
для человека и дикой природы. В то же время, поскольку большинство людей 
подвергаются воздействию разнообразных ХВНРЭС, и обычно в низких дозах, в 
смесях и в различные периоды жизни, то возможность непосредственно связать 
развитие болезни в зрелом возрасте (например, диабета 2-го типа) с экспозицией 
ХВНРЭС в течение жизни (особенно в критические периоды развития) представля-
ется гораздо более сложной задачей. В последующих разделах описывается, почему 
требуется новое мышление, чтобы в полной мере понять последствия экспозиции 
ХВНРЭС и такие их долгосрочные проявления как снижение качества жизни, 
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хронические заболевания и рак (Табл. 4). В конце данного раздела дополнительно 
приводится краткое резюме этих концепций (Вставка 2).

I. НЕОБХОДИМОСТЬ ИзМЕНЕНИЯ ПАРАДИГМЫ ДЛЯ 
ПРОДВИжЕНИЯ НАШИХ НАУЧНЫХ ПРЕДСТАВЛЕНИЙ О 
ХВНРЭС
Химическая революция сопровождалась выбросами в окружающую среду химиче-
ских веществ, приводящих к раку, отравлению тяжелыми металлами, загрязнению 
воды и воздуха. В свою очередь, это привело к необходимости тестирования хими-
ческих веществ, чтобы установить общие стандарты безопасности. Токсикологиче-
ское тестирование отдельных химических веществ в различных дозах  позволило 
успешно выявить определенные химические вещества, присутствующие в окружа-
ющей среде, которые проявляют явную токсичность, вызывают рак и приводят к 
смерти. Основываясь на информации полученных графиков «доза - эффект», пред-
принимались попытки определить пороговые величины, ниже которых экспозиция 
не вызывает острого токсичного воздействия и экстраполировать «безопасные» 
уровни экспозиции. Сейчас нам уже известно, что применение такого рода тести-
рования и использования ранжирования доз при стандартной токсикологической 
оценке риска часто оказывались неадекватными применительно к ХВНРЭС (54). 
Такой «прошлый научный подход» основывается на ряде допущений и на примене-
нии таких протоколов тестирования, которые не могут в полной мере воспроизве-
сти реальные воздействия. Например, большинство тестов выполняют на взрослых 
животных (на крысах, например) с использованием острой экспозиции отдельным 
химическим веществом. В то же время, все люди и животные подвергаются воз-
действию различных ХВНРЭС, в различных дозах экспозиции, в смесях, а не по от-
дельности и в течение всей жизни. Таким образом, хотя традиционные токсиколо-
гические методы могут быть полезными, для определения ХВНРЭС и установления 
последствий их воздействия необходимо выходить за рамки этих методов.

Базируясь на результатах исследований диких животных, обитающих в природе, 
эпидемиологических исследований человека и экспериментальных исследова-
ний лабораторных животных, за последние двадцать лет накоплено множество 
научных данных, которые показывают, каким образом ХВНРЭС могут вызывать 
биологические изменения и как они могут привести к заболеваниям. Сейчас нам 
известно, что непосредственная экспозиция ХВНРЭС вызывает ряд поведенческих, 
эндокринных и нейробиологических проблем. Это требует изменения парадигмы 
проведения оценки риска химических веществ. Например, вместо устаревающего 
токсикологического метода с применением разовой экспозиции и определения за-
висимости «доза - эффект», используя индивидуальные химические вещества (по 
отдельности), очень важно внедрять новые процедуры оценки риска, которые бы 
более точно моделировали реально происходящие процессы. Вместо воздействия 
соединений по отдельности нам необходимо знать последствия воздействия комби-
наций или смесей веществ. Нам также необходимо осознать, что поскольку в опре-
деленные периоды развития люди более уязвимы к действию ХВНРЭС (особенно 
на ранних этапах онтогенеза), то результаты тестирования ХВНРЭС на взрослых 
животных не могут экстраполироваться на экспозицию плода или новорожденно-
го. Далее мы рассмотрим эти концепции более подробно.
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II. ЭКСПОзИЦИЯ НА РАННИХ И УЯзВИМЫХ ПЕРИОДАХ 
РАзВИТИЯ
Гормоны координируют развитие каждого организма от одной оплодотворенной 
клетки до многих миллионов специализированных клеток, из которых состоят 
кости, кровь, мозг и другие ткани. Эти эндогенные вещества, вырабатываемые 
сначала организмом матери, плацентой, а потом и самим развивающимся плодом, 
циркулируют в очень низких концентрациях, обычно в диапазоне ppt (10-12) или 
ppb (10-9), пг/мл или нг/мл. Гормоны передают сигналы в клетку, активируя гены 
или оставляя их неактивными. В онтогенезе по мере усложнения процессов био-
логического развития организма, постоянно изменяющаяся комбинация эндоген-
ных гормонов обеспечивает нормальное развитие; слишком высокий или слишком 
низкий уровень гормонов приводит к болезням и патологии. Более чем сто лет 
биологических исследований показали, что для программирования и регулирова-
ния жизненных процессов требуются гормоны в определенных количествах и в 
определенное время и более того, потребности каждого органа и ткани в течение 
жизненного цикла изменяются. 

Сейчас нам известно, что непосредственная экспозиция 
ХВНРЭС вызывает ряд поведенческих, эндокринных и 
нейробиологических проблем. Это требует изменения 
парадигмы проведения оценки риска химических веществ.
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Ранние стадии жизни, особенно период внутриутробного развития и младенчество 
- это периоды особой уязвимости, когда любое нарушение природных процессов 
может изменить и иногда необратимо структуру и/или функции любой физио-
логической системы. Секреция гормона строго в определенное время, вместе с его 
количеством играют абсолютно важную роль для нормального развития. А учи-
тывая, что ХВНРЭС вмешиваются в действие гормонов, то экспозиция ХВНРЭС 
в уязвимые периоды развития может иметь как непосредственные, так и более 
отдаленные последствия. Период экспозиции - это ключ к пониманию того, какой 
орган или ткань может пострадать, поскольку развитие различных органов проис-
ходит в разное время развития человека. Таким образом, если орган подвергается 
опасной экспозиции в период его развития, существует более высокая вероятность 
его поражения по сравнению с уже развившимся органом. 

Результатами экспозиции в периоды («окна») особой уязвимости могут стать по-
роки развития или функциональные отклонения или же и то и другое вместе. Рас-
смотрим еще раз пример с приемом диэтилстилбестрола беременными женщина-
ми. У некоторых из них рождались девочки, у которых впоследствии наблюдались 
структурные пороки развития половых органов, а в некоторых случаях развивалась 
редкая светлоклеточная аденокарцинома влагалища. Другим весьма актуальным и 
сложным аспектом концепции периода уязвимости является тот факт, что одна и 
та же экспозиция может привести к различным эффектам при действии в различ-
ные периоды развития. Например, в случае грызунов внутриутробная экспозиция 
пестицидом хлорпирифос (известным ХВНРЭС) в течение первого триместра 
беременных самок может привести у потомства в зрелом возрасте к изменению 
структуры и функционирования щитовидной железы, а вот экспозиция хлорпири-
фосом во втором триместре беременности может повысить у потомства уровень 
инсулина.

Некоторые гормональные нарушения могут не вызвать явных структурных из-
менений, но могут привести к функциональным изменениям, заболеваниям или 
дисфункциям на более поздних этапах жизни. Эта концепция периодов уязвимо-
сти различными авторами называется по-разному: концепция «внутриутробных 
причин заболеваний взрослых» (FeBAD) или концепция «первопричин здоровья 
и болезней на ранних стадиях развития» («DOHaD) (Вставка 1). Это направление 
нашло понимание у исследователей, потому что они понимают, что дети более 
восприимчивы к действию ХВНРЭС, чем взрослые, поскольку в детском организ-
ме процессы развития все еще продолжаются. Дети подвергаются более высокому 
риску экспозиции по сравнению с взрослыми в силу целого ряда причин, включая 
следующие: 1) они подвергаются экспозиции многими липофильными (жирора-
створимыми) загрязнителями в грудном молоке или в детских смесях; 2) они часто 
кладут в рот свои руки и другие предметы; 3) они играют на земле; и 4) у них боль-
ше площадь кожных покровов на единицу веса чем у взрослых, приводя к большей 
абсорбции химических веществ (55). Таким образом, опасность экспозиции для 
детей связана с различиями в путях экспозиции, с их уязвимостью в важный пе-
риод развития многих органов и систем, и с большей ожидаемой продолжительно-
стью жизни, а, соответственно, и с гораздо большим временем для манифестации 
заболевания как следствие полученной экспозиции. Кроме того, они имеют лишь 
ограниченное представление об опасности и лишены самостоятельных возможно-
стей для предотвращения экспозиции.
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Хотя мы обсуждали в основном особенную уязвимость эмбриона, плода, младенца 
и ребенка, чувствительность к гормонам и ХВНРЭС наблюдается на всех стадиях 
жизненного цикла  - от детства до подросткового возраста, зрелости и старения. 
Традиционное токсикологическое тестирование опирается на концепцию «токсич-
ность определяется дозой” (см. Табл. 4). Новые научные представления о ХВНРЭС 
подразумевают, что «токсичность определяется периодом воздействия», учитывая 
уязвимость развивающегося организма.

III. ПОРОГОВЫЕ ВЕЛИЧИНЫ, НИзКИЕ ДОзЫ И КОНЦЕПЦИЯ 
ОТСУТСТВИЯ БЕзОПАСНОЙ ДОзЫ
Предположение, что у каждого химического вещества имеется «безопасный или 
приемлемый уровень экспозиции» привело к общепринятой догме, что у каждого 
соединения имеется пороговый уровень экспозиции, ниже которого такое со-

ВСТАВКА 1: ПАРАДИГМА ПЕРВОПРИЧИН ЗДОРОВЬЯ И 
БОЛЕЗНЕЙ НА РАННИХ СТАДИЯХ РАЗВИТИЯ (DoHaD)
DOHaD, концепция «первопричин здоровья и болезней на ранних 
стадиях развития», известная также как концепция “внутриутробных 
причин заболеваний взрослых”, FeBAD, основывается на научных 
данных, свидетельствующих о том, что причины многих заболева-
ний и расстройств развиваются на очень ранних стадиях развития 
- эмбрион, плод, младенец и ребенок. Например, недоедание или 
переедание беременной женщины оказывает влияние на предрас-
положенность ее будущего ребенка к развитию метаболических 
нарушений в последующей жизни, включая ожирение, диабет и 
другие. Эти знания впоследствии пополнились информацией о 
влиянии факторов окружающей среды, таких как курение и загряз-
нение химическими веществами. Другие научные данные показали, 
что первичные половые клетки (гоноциты), из которых впоследствии 
формируются сперматозоиды и яйцеклетки плода, крайне чувстви-
тельны к воздействию даже очень малых доз ХВНРЭС. Впослед-
ствии было установлено, что нервная система, развитие которой 
начинается на ранних стадиях беременности и продолжается в 
течение всего детства, является крайне чувствительной к воздей-
ствию ХВНРЭС. Как представляется, истоки рака определенных ло-
кализаций, особенно рака органов репродуктивной системы, лежат 
в начале жизни. Хотя при рождении явные проявления заболевания 
могут отсутствовать, по прошествии некоторого латентного периода 
результаты такого воздействия начинают проявляться в юности, в 
зрелом возрасте или в старости. Таким образом, эта концепция яв-
ляется ключевой в понимании влияния воздействия ХВНРЭС в эти 
ранние и уязвимые периоды жизни.
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единение является безопасным. «Старая научная парадигма», на которой осно-
вывается такой вывод, опирается на индексы канцерогенности/выживаемости, 
предусматривает тестирование только с применением отдельных химических 
соединений, игнорирует эффекты смесей и предполагает наличие пороговой дозы, 
ниже которой негативных последствий не наблюдается (NOAEL). При проведении 
тестов для определения безопасной пороговой величины применяются различные 
концентрации одного единственного химического вещества. Токсичность обычно 
определяется в процессе двухлетних хронических исследований на грызунах (обыч-
но на взрослых особях), когда определяют дозу, при которой половина животных 
погибает или приобретают целевое заболевание (обычно рак). Определив экспери-
ментально наивысшую дозу, при которой токсичности не наблюдается (конечным 
исходом – endpoint - также считается развитие рака или недостаточность функции 
органа). Эту дозу затем делят на произвольно установленный «коэффициент без-
опасности» - обычно  100. Для недостаточно исследованных химических веществ 
могут использовать дополнительный 10-кратный коэффициент, что в результате 
соответствует коэффициенту безопасности в 1000. Таким образом, определение 
«безопасности» в таких исследованиях основано на экстраполяции результатов по 
зависимости количества погибших или умирающих животных от дозы, несмотря 
на то, что при более низких уровнях экспозиции могут проявляться другие, менее 
явные эффекты воздействия. Без фактического изучения других конечных исходов, 
которые не столь очевидны как смерть, невозможно установить, не произошло ли 
изменений в гормональном фоне, и как воздействие может сказаться на предрас-
положенности к развитию заболевания. Принимая во внимание, что последствия 

ВСТАВКА 2: ОТСТАВАНИЕ ПОЛИТИКИ 
РЕГУЛИРОВАНИЯ ОТ ДАННЫХ СОВРЕМЕННОЙ НАУКИ
Хотя в настоящее время вырабатывается консенсус по вопросам 
влияния ХВНРЭС на человека, не все существующие противоречия 
удается преодолеть. Одним из таких противоречий является продол-
жающееся обсуждение вопроса о том, какие дозы ХВНРЭС, даже 
если они очень малые, могут считаться безопасными. Эта концеп-
цию легче понять в контексте онтогенеза. В жизни человека есть 
периоды, когда экспозиция естественными гормонами практически 
отсутствует; а поэтому любая экспозиция, даже микроскопическими 
количествами гормонально активных веществ, приведет к измене-
нию клеток-мишеней, чувствительными к действию гормонов. По 
мере того, как специалисты фундаментальной науки и клиницисты-
эндокринологи все больше вовлекаются в исследования ХВНРЭС, 
происходит расширение наших знаний об эффектах низкодозовой 
экспозиции. Тем не менее, по-прежнему сохраняется разрыв между 
знаниями, привнесенными эндокринологической наукой, и поли-
тикой регулирования. Важно, чтобы решения по регулированию 
химических веществ основывались на самых современных пред-
ставлениях о процессах действия гормонов и о том, как ХВНРЭС эти 
процессы нарушают.
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некоторых эндокринных нарушений могут не проявляться в течение многих не-
дель, месяцев или лет, невозможность подобного токсикологического тестирования 
давать количественные результаты для скрытых эффектов представляет собой 
серьезное ограничение этого методологического подхода в оценке риска.

Сомнения в отношении подхода «безопасного порогового уровня экспозиции» 
начали высказывать с 1980-х годов, когда ученые начали лучше понимать, как эн-
догенные гормоны работают в организме, как именно синтез и секреция гормонов 
регулируются нашими эндокринными железами и какие происходят изменения в 
организме в процессе развития. (Например, существуют периоды жизни, когда в 
организме человека отсутствуют определенные эндогенные гормоны и ХВНРЭС 
действуют по механизмам, которые на этом этапе онтогенеза были бы совершенно 
неактивными. В такие периоды жизни даже очень низкие концентрации экзоген-
ных ХВНРЭС будут превышать уровни присутствующих в организме эндогенных 
гормонов, которые равны нулю). Новые данные привели к призывам разработать 
биологически (а не гипотетически) обоснованные модели «доза - эффект», которые 
могли бы реалистично отражать происходящие в организме процессы реакции на 
действие гормонов и химических веществ. 

Развитие более точных методов оценки риска сдерживалось высокой стоимостью 
биологических тестов на животных. Тем не менее, первый и наиболее важный 
эксперимент, доказывающий, что для ХВНРЭС может не существовать безопасной 
пороговой экспозиции (56), провели уже в 1990-е годы. У красноухих черепах по-
ловая дифференцировка (развитие или женской или мужской особи) определяется 
температурой в течение второго триместра развития, подобно тому, как у человека 
пол определяется половыми X и Y хромосомами. За исключением этого различия в 
детерминации половой дифференцировки (половые хромосомы вместо температу-
ры), остальные биологические процессы полового развития у человека и у черепах 
весьма похожи. Это делает черепах уникальной биомедицинской моделью для по-
ловой дифференцировки.

Важно отметить, что у черепах действие температуры можно преодолеть путем воз-
действия на эмбрион гормонов (57) или ХВНРЭС (56, 58). Чтобы проверить, могут 
ли низкие дозы гормонов или ХВНРЭС изменить пол черепахи, 2400 черепашьих 
яиц подвергали воздействию ХВНРЭС, действующих аналогично эстрогенам, в 
течение ключевого периода развития, когда происходит половая дифференцировка 
(56). Когда на яйца воздействовали эстрогенами или эстроген-подобными ХВНРЭС 
(ПХБ) при такой температуре, которая обычно приводит к появлению исключи-
тельно самцов, все черепахи рождались самками. Более того, когда эти самки под-
растали, они оказывались стерильными. С использованием этой модели провели 
ключевой эксперимент, продемонстрировавший, что крайне низкие дозы гормонов 
или ХВНРЭС при воздействии в ключевые периоды развития, когда происходит 
половая дифференцировка, могут навсегда изменить пол (56).

Чтобы понять это, вспомним, что эстроген - это природный гормон, действующий 
в организме в очень низких концентрациях. Соответственно, любая дополнитель-
ная экспозиция синтетическим эстроген-подобным ХВНРЭС может приводить к 
эффектам на уровнях, по умолчанию превышающих порог вредного воздействия 
на организм. Для проверки традиционной токсикологической гипотезы о наличии 
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безопасных уровней экспозиции провели масштабное исследование с применением 
более чем 2400 яиц (57). Было установлено, что даже самая низкая доза экзогенного 
эстрадиола увеличивает долю рожденных самок более чем на 10% по сравнению 
с воздействием температуры (контрольная группа). Наиболее поразительной 
особенностью этих исследований на черепахах стало то, что были получены первые 
доказательства возможного отсутствия пороговой дозы, если экзогенное ХВНРЭС 
действует подобно эндогенному гормону по сходному природному механизму. 

Исследования на черепахах имеют важное значение в силу двух причин. Во-первых, 
они отмели аргументацию, что «отсутствие порогового уровня» определить не-
возможно, поскольку исследования неопровержимо показали, что порогового 
уровня на самом деле нет. Во-вторых, биологические процессы онтогенеза чере-
пах можно непосредственно распространить на все другие биологические виды, 
включая и человека. После этих пионерских работ по черепахам было проведено 
множество других исследований, показывающих, что даже исключительно низкие 
дозы ХВНРЭС могут приводить к биологическим изменениям, и - что важно - что 
эффект воздействия малых доз невозможно прогнозировать на основе эффекта 
высокодозового воздействия (54). 

Iv. СМЕСИ ВЕЩЕСТВ
В лабораториях уделяют особое внимание жесткому контролю всех лаборатор-
ных условий (температура, влажность и т.д.), чтобы можно было манипулировать 
параметрами и оценивать искомые результаты. Например, некоторые работы 
проводят с генетически однородными клеточными культурами, которые растут в 
аналогичных условиях для всех проб. Экспериментальные работы в лабораториях с 
животными проводятся в однородных клетках, выстроенных рядами, на генетиче-
ски однородных особях, в этих клетках специальная подстилка и контролируемая 
температура, поддерживается режим светового дня, животным дают одинаковую 
воду и корм. Сущность традиционных токсикологических методах - это примене-
ние разовых, точно определенных доз химически чистых соединений, чтобы при 
всех прочих равных условиях можно было сравнивать группу животных, подверга-
ющихся воздействию химических веществ, с контрольной группой (плацебо).

В то же время, реальный мир мало похож на лабораторию. Все люди являются гене-
тически уникальными (за исключением идентичных близнецов); они живут в очень 
разной окружающей среде; они мигрируют, меняя свою среду обитания; у каждого 
человека свои собственные пищевые предпочтения и соответствующая индивиду-
альная экспозиция через продукты питания и т.д. Каждый человек подвергается 
воздействию смесей ХВНРЭС на самых разных стадиях развития - т.е. каждый 
индивидуум - это уникальным «экспосом», сумма результатов всех экспозиций. 
«Новая наука» о ХВНРЭС признает такую реальность, а именно: что реальная 
экспозиция является хронической; что ХВНРЭС встречаются повсюду и в любой 
точке планеты; и что происходит биоаккумуляция и биоконцентрация ХВНРЭС в 
пищевых цепях. Кроме того, за исключением производственной экспозиции на ра-
боте, связанной с химикатами, экспозиция чистыми химическими соединениями в 
окружающей среде - явление редкое. Вместо этого происходит экспозиция смесями 
соединений, а также продуктами трансформации отдельных соединений. 
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Соответственно, современная наука должна включать исследования как воз-
действия отдельных соединений, так и, что более важно, их смесей, чтобы лучше 
моделировать аддитивные или синергетические эффекты этих соединений в орга-
низме. До сих пор сохраняются некоторые противоречия по поводу возможности 
ХВНРЭС проявлять синергетическое действие. Наиболее горячо обсуждаемый 
вопрос связан с тем, что многие ХВНРЭС имеют меньшую активность по сравне-
нию с природными гормонами, а если их рассматривать по отдельности, то многие 
такие вещества могут присутствовать в окружающей среде в концентрациях, счита-
ющихся слишком низкими, чтобы вызывать беспокойство. В то же время, в связи 
с установленным отсутствием так называемой «безопасной дозы», даже эти низкие 
концентрации все же могут быть биологически активными. Многие дебаты в этой 
области скорее вызывались старым научным подходом, использующим экстраполя-
цию эффектов высокодозовой экспозиции на эффекты низкодозовой экспозиции, 
но не учитывающим ни реальные физиологические эффекты действия гормонов, 
ни имеющийся в реальной жизни характер экспозиции. Изменившаяся реальность 
в отношении ХВНРЭС диктует необходимость выработки новой научной парадиг-
мы для оценки риска ХВНРЭС.
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5. ЭКСПОзИЦИЯ 
ЧЕЛОВЕКА ХВНРЭС
ХВНРЭС - это глобальная и повсеместная проблема. Экспозиция этими вещества-
ми происходит в быту, на работе, на фермах - через воздух, которым мы дышим, 
через пищу, которую мы едим и через воду, которую мы пьем. По имеющимся 
оценкам, из сотен тысяч производимых химических веществ около 1000 веществ 
могут обладать свойствами воздействия на эндокринную систему. По данным 
биомониторинга (определение химических веществ в физиологических жидкостях 
и тканях организма) почти у 100% людей в организме присутствуют химические 
вещества («химическая нагрузка). Помимо хорошо известных ХВНРЭС, существует 
еще множество возможных ХВНРЭС или химических веществ, которые никогда не 
изучались.

Экспозиция большинством известных ХВНРЭС относительно высока в местах 
производства и загрязненной окружающей среды, где промышленные химические 
вещества проникают в воду и почву; затем они поглощаются микроорганизмами, 
попадают в водоросли и растения; и далее перемещаются по пищевым цепочкам. 
Хищники, находящиеся на вершине пищевой цепи, включая человека, имеют 
самые высокие концентрации этих химических веществ в своих органах и тканях. 
Особую озабоченность вызывают результаты исследований о том, что некоторые 
химические вещества переносятся морскими или воздушными течениями в другие 
регионы мира, находящиеся на достаточно большом удалении от источников 
первоначального выброса. На самом деле, в некоторых регионах (например, в по-
лярных) никогда не было никакой химической промышленности, тем не менее, и 
у людей-аборигенов, и у животных в этих регионах обнаруживают значительные 
уровни некоторых ХВНРЭС. Более того, химическая стойкость некоторых таких 
веществ, относящихся к стойким органическим загрязнителям (СОЗ), означает, что 
даже некоторые запрещенные к производству вещества будут сохраняться в окру-
жающей среде еще много лет, если не десятилетий. Некоторые из этих СОЗ, такие 
как полихлорированные бифенилы (ПХБ), диоксины и ДДТ, относятся к известным 
ХВНРЭС.

Экспозиция ХВНРЭС может также быть связана с пестицидами, средствами 
борьбы с водорослями и другими химическими веществами, предназначенны-
ми для уничтожения нежелательных организмов и растений. При распылении в 
быту, обработке сельхозкультур и водоемов эти химические вещества попадают в 
воздух и осаждаются, поступают в организм человека при вдыхании, через кожу 
или заглатываются с продуктами питания. Не удивительно, что некоторые из этих 
веществ относятся к ХВНРЭС. Многие из них, особенно те, которые используются 
для борьбы с вредителями (например, для уничтожения насекомых или грызунов), 
специально разрабатывались как нейротоксичные или репродуктивно токсич-
ные вещества. Высокая чувствительность нервной и репродуктивной системы к 
действию эндогенных гормонов, а также сходство соответствующих физиологиче-
ских процессов у позвоночных и беспозвоночных видов означает, что химические 
вещества, предназначенные для нарушения этих функций у одних видов, могут 
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влиять на них и у других видов, включая человека. Широко используемые герби-
циды, такие как атразин,  2,4-Д и глифосат, так же как и фунгицид винклозолин, 
считаются ХВНРЭС. Далее более подробно будут описаны два пестицида - ДДТ и 
хлорпирифос, первый запрещен во многих регионах мира, а второй все еще зареги-
стрирован в большинстве стран. 

Другие пути экспозиции ХВНРЭС включают упаковку для пищевых продуктов и 
напитков, содержащую химические вещества, которые могут выщелачиваться и 
проникать в  продукты и напитки. Хорошо известным примером является бисфе-
нол А (БФА), и сейчас появляется все больше данных, что заменители БФА также 
относятся к ХВНРЭС. Расходные материалы для внутривенного вливания и другие 
трубки медицинских приборов содержат некоторые классы известных ХВНРЭС 
(такие как фталаты), и в них происходит непосредственный контакт между этими 
химическими веществами и кровью.

Экспозиция ХВНРЭС может также быть связана с 
пестицидами, средствами борьбы с водорослями и 
другими химическими веществами, предназначенными 
для уничтожения нежелательных организмов и растений. 
При распылении в быту, обработке сельскохозяйственных 
культур и водоемов эти химические вещества попадают в 
воздух и осаждаются, поступают в организм человека при 
вдыхании, через кожу или заглатываются с продуктами 
питания. Не удивительно, что некоторые из этих веществ 
относятся к ХВНРЭС.
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В следующих разделах приводятся примеры часто используемых ХВНРЭС из трех 
категорий путей поступления в организм человека: пестициды (ДДТ, хлорпири-
фос), потребительские товары (товары для детей - неорганический свинец; электро-
ника - бромированные средства огнезащиты), и упаковка для продуктов питания 
(БФА). Это всего лишь несколько из множества известных источников ХВНРЭС 
(см. таблицы 2 и 3). Другие категории включают средства личной гигиены (фтала-
ты, триклозан, ртуть, алкилфенол-полиэтоксилаты), текстиль и одежду (перфтори-
рованные соединения), строительные материалы (широкомасштабное применение 
бромированных средств огнезащиты и других химических веществ в изоляцион-
ных материалах) и т.д. 

A) ПЕСТИЦИДЫ

i. ДДТ 

Где применяется
ДДТ - это хлорорганический инсектицид, который интенсивно применялся во всем 
мире в 1940-х, 1950-х и 1960-х годах. Его применяли для  борьбы с насекомыми 
в коммерческом и частном растениеводстве и животноводстве, в быту, в садах, 
общественных местах и в учреждениях. Из-за токсичности ДДТ для диких видов 
и химической стойкости в 1970-е годы многие страны запретили его применение. 
Несмотря на это, ДДТ по-прежнему активно применяется, особенно в Индии и в 
Африке, для борьбы с насекомыми - переносчиками заболеваний человека, таких 
как малярия, лейшманиоз, лихорадка денге и болезнь Шагаса.

Стокгольмская конвенция о стойких органических загрязнителях (СОЗ), которую 
приняли в 2001 г. и сейчас уже ратифицировали 179 стран, была направлена на 
ограничение глобального применения ДДТ для борьбы с переносчиками заболе-
ваний в соответствии с указаниями ВОЗ для опрыскивания с последействием в 
помещениях вплоть до появления доступных жизнеспособных альтернатив. Хотя 
целью было сократить, а в конечном итоге прекратить все виды применения ДДТ, 
глобальное применение существенно не изменилось после вступления Стокголь-

ВСТАВКА 3: ПОСЛЕДСТВИЯ ДЛЯ ЗДОРОВЬЯ ОТ 
ВОЗДЕЙСТВИЯ ДДТ
•	 Снижение способности к деторождению

•	 Врожденные урогенитальные пороки (у мужчин)

•	 Нарушение грудного вскармливания

•	 Диабет 2-го типа

•	 Рак
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мской конвенции в силу (59). Более того, несмотря на ограничение применения 
ДДТ только борьбой с переносчиками заболеваний,  данные мониторинга указыва-
ют, что до сих пор может происходить незаконное сельскохозяйственное примене-
ние в таких странах как Индия, Эфиопия и Гана (60-63).

По состоянию на декабрь 2013 г., к странам, которые уведомили о своих намерени-
ях использовать ДДТ в соответствии со Стокгольмской конвенцией, относились: 
Ботсвана, Эритрея, Эфиопия, Индия, Мадагаскар, Маршалловы острова, Маври-
кий, Марокко, Мозамбик, Намибия, Сенегал, ЮАР, Свазиленд, Уганда, Венесуэла, 
Йемен и Замбия*. Мьянма отозвала свое уведомление о применении ДДТ, а Китай 
уведомил о прекращении производства и применения†. Эфиопия, Индия и Нами-
бия уведомили о фактическом или предполагаемом производстве ДДТ‡. 

Где происходит экспозиция человека, данные по экспозиции и в чем 
заключается риск экспозиции 
Люди, которые живут и работают на территориях, где ДДТ применяется для борь-
бы с малярией, подвергаются экспозиции ДДТ и его метаболитом ДДЕ (их вместе 
объединяют под названием ДДТ) в своих домах и на рабочих местах. Например, у 
взрослых граждан ЮАР, проживающих в обработанных ДДТ домах, средние уров-
ни ДДТ в крови лишь немного ниже 100 мкг/г липидов сыворотки, по сравнению 
с 10 мкг ДДТ/г у людей, проживающих в близлежащих населенных пунктах, где 
опрыскивание ДДТ не проводилось (64, 65). 

Большинство людей во всем мире до сих пор подвергаются экспозиции ДДТ через 
продукты питания. ДДТ накапливается в животных жирах, так что к продуктам 
питания, которые часто содержат наиболее высокие уровни ДДТ, относятся мясо, 
рыба, птица, яйца, сыр, масло и молоко. ДДТ остается широко распространенным 
загрязнителем продуктов питания, и его уровни могут быть довольно значительны-
ми в местах, где продолжается производство и применение ДДТ, а также в местах, 
где его производили ранее (66). Поскольку у ДДЕ более высокий период полурас-
пада в окружающей среде чем у ДДТ, то его могут обнаруживать даже когда более 
короткоживущий ДДТ не обнаруживается (67). Позитивный эффект для здоровья 
населения от запрета применения ДДТ подтверждается тем, что средние концен-
трации ДДЕ в крови жителей стран, где ДДТ был давно запрещен, составляют < 1 
мкг/г липидов сыворотки, тогда как уровни ДДЕ в крови людей, проживающих в 
домах, где опрыскивание ДДТ до сих пор применяется, достигает 215 мкг/г липидов 
сыворотки (67). 

Содержание ДДТ в организме детей всегда выше, чем у взрослых, проживающих 
в тех же местах, независимо от того, проживают ли они на территориях, где ДДТ 
активно применяют (61), или же в странах,  где ДДТ был давно запрещен (67). 

* Stockholm Convention ,DDT Register Pursuant to Paragraph 1 of Part II of Annex B of the Stockholm 
Convention: http://chm.pops.int/Implementation/Exemptions/AcceptablePurposesDDT/tabid/456/Default.
aspx

† Stockholm Convention, Withdrawal from the DDT Register http://chm.pops.int/Implementation/Exemptions/
AcceptablePurposesDDT/DDTRegisterWithdrawnnotifications/tabid/2684/Default.aspx

‡ Stockholm Convention, DDT Register. See link to Annex B above.

http://chm.pops.int/Implementation/Exemptions/AcceptablePurposesDDT/tabid/456/Default.aspx
http://chm.pops.int/Implementation/Exemptions/AcceptablePurposesDDT/tabid/456/Default.aspx
http://chm.pops.int/Implementation/Exemptions/AcceptablePurposesDDT/DDTRegisterWithdrawnnotifications/tabid/2684/Default.aspx
http://chm.pops.int/Implementation/Exemptions/AcceptablePurposesDDT/DDTRegisterWithdrawnnotifications/tabid/2684/Default.aspx
http://chm.pops.int/Implementation/Exemptions/AcceptablePurposesDDT/tabid/456/Default.aspx
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Экспозиция ДДТ может начинаться уже в период внутриутробного развития 
(передача через плаценту) или с грудным молоком (68). Как показывают данные 
исследований Программы ООН по окружающей среде и  Всемирной организации 
здравоохранения за 2001- 2013 гг., высокие уровни ДДТ в грудном молоке были 
зафиксированы в таких странах как Эфиопия (2013), Таджикистан (2009), Соло-
моновы острова (2011), Индия (2009), Гаити (2005), острова Тихого океана (2011), 
Гонконг (2002), Маврикий (2009), Мали (2009), Молдова (2009), Того (2010), Уганда 
(2009), Фиджи (2002), Судан (2006), Филиппины (2002), Украина (2001), Джибути 
(2011), Кот д’Ивуар (2010) и в других (страны перечисляются в порядке уровней 
ДДТ - см. Рис. 2). В то же время, грудное вскармливание играет важную полезную 
роль для здоровья детей, включая сокращение риска инфекционных заболеваний, 
синдрома внезапной детской смерти и ожирения в детском возрасте (69). ВОЗ 
рекомендует женщинам кормить детей грудью по крайней мере в течение первых 
двух лет жизни. 

В организме людей пожилого возраста обычно наблюдаются также более высо-
кие уровни ДДТ, поскольку ДДТ накапливается в течение всей жизни, да и в силу 
того, что уровни экспозиции в прошлом во многих странах были гораздо выше, 
чем сейчас. На самом деле, возраст часто является наиболее значимым фактором, 
определяющим уровни ДДТ в организме (70). Например, среди населения, про-
живающего неподалеку от старого завода по производству ДДТ, средний уровень 
ДДТ для взрослых составил 159 нг/мл сыворотки крови, тогда как для лиц старше 
70 лет средний уровень составлял 350 нг/мл (66). Это повышает вероятность того, 
что пожилые люди, у которых также имеется и более тяжелый фон хронических 
заболеваний, могут обладать более высокой чувствительностью к накопившемуся 
в организме ДДТ, чем более молодые люди. и это следует учитывать при работе с 
населением, подверженным воздействию ДДТ. 

Стойкость ранее произведенного и примененного ДДТ наряду с глобальной ми-
грацией населения вносят свой вклад в высокие уровни ДДТ в организме человека 
даже в тех странах, где ДДТ был давно запрещен. Для того, чтобы концентрация 
ДДТ в организме человека сократилась вдвое, требуется от четырех до 10 лет (так 
называемый “период полувыведения” (71)). Следовательно, хотя мониторинговые 
исследования и установили, что запрет ДДТ привел к сокращению экспозиции 
населения, уровни ДДТ в организме человека могут оставаться высокими еще 
много лет (67). Например, более чем через 30 лет после запрета ДДТ в Соединен-
ных Штатах и ко времени постепенного отказа от применения ДДТ и его запрета в 
Мексике, у сельскохозяйственных рабочих, мигрирующих из Мексики, обнаружи-
вались более высокие уровни ДДТ, чем обычно наблюдаемые в  США. Кроме того, 
у американского населения, проживающего на расстоянии 10 км от предприятия, 
которое ранее производило ДДТ, наблюдались значительно более высокие уровни 
ДДТ в организме по сравнению с общим населением страны (66). Таким образом, 
даже в тех странах, где ДДТ более не применяется, следует учитывать возможность 
более высоких экспозиций ДДТ для отдельных групп населения, таких как мигран-
ты или жители населенных пунктов, расположенных около объектов, где ранее 
производили ДДТ. 

Повышенная экспозиция ДДТ и ДДЕ наблюдается в приполярных странах, по-
скольку эти химические вещества относительно летучие и подвергаются переносу 
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на большие расстояния - т.е. они попадают в атмосферу в более теплых регионах и 
выпадают на поверхность земли в более холодных. ДДТ по этому пути переноса за-
тем накапливается в животных и подвергается биоаккумуляции в пищевых цепях. 
В действительности, уровень поступления  ДДТ для инуитов приближается к уров-
ню поступления для жителей стран,  проживающих в регионах, где ДДТ применяют 
для борьбы с малярией (72).

По некоторым данным прогнозируемого изменения климата предсказывается, что 
экспозиция ДДТ в ближайшие десятилетия будет расти, хотя эти процессы до-
вольно сложные. Предполагается, что изменение климата приведет к повышению 
заболеваемости малярией, что потенциально может привести к повышению спроса 
на ДДТ и к расширению его применения (73). На долю тающих ледников приходит-
ся 46% ДДТ, поступающего на Канадский архипелаг и более 60% поступления ДДТ 
в субальпийские озера Канады; дополнительными источниками выделения ДДТ яв-
ляются тающие морские льды и вечная мерзлота (74, 75). Изменение климата также 
усиливает выделение СОЗ из воды и почв в атмосферу, а более высокие скорости 
ветра приведут к усилению воздушного переноса, так что выпадения в Арктике, 
видимо, снова усилятся. Поскольку ДДТ накапливается на вершине пищевой цепи 
до уровней в тысячи раз выше чем в ее нижней части и в сотни тысяч раз выше 
чем в воде, то вполне вероятно, что выделение ДДТ из тающих ледников приведет 
к повышению  концентраций ДДТ в организме людей, которые находятся на верху 
арктической пищевой цепи. Кроме того, было установлено, что ХВНРЭС влияют 
на действие гормонов щитовидной железы, а поскольку она выполняет определен-
ную роль в поддержании температуры тела, то это может повлиять на способность 
дикой арктической фауны приспосабливаться к изменению климата (76).

Научное обоснование отнесения ДДТ к ХВНРЭС
ДДТ был одним из первых признанных ХВНРЭС из-за широкого диапазона воздей-
ствий на репродуктивную и гормональную системы. Его использовали без ограни-
чений в качестве пестицида в течение многих десятилетий, пока Рэчел Карсон не 
привлекла внимание к его опустошительному воздействию на целые экосистемы в 
своей знаковой книге Безмолвная весна. Исследования на лабораторных животных 
и данные, полученные на человеке, последовательно указывают на связи между 
ДДТ и негативными последствия для здоровья, что делает ДДТ одним из наиболее 
широко признанных классов ХВНРЭС. В экспериментах на животных и на клеточ-
ных культурах было показано, что ДДТ влияет на действие гормонов щитовидной 
железы, эстрогенов, андрогенов, ренин-ангиотензиновой системы, инсулина и на 
нейроэндокринную систему. Перечисленные системы вовлечены  в нормальное 
функционирование репродуктивных, сердечно-сосудистых и метаболических про-
цессов. Некоторые эффекты ДДТ связаны с его эстрогенподобным действием, но 
ДДТ также влияет и на действие андрогенов (тестостерона) в организме человека 
(77). У млекопитающих (включая человека), женские половые железы (яичники) у 
мужские половые железы (яички) вырабатывают и эстрогены, и андрогены, хотя и 
в различных количествах. У женщин вырабатывается больше эстрогенов и меньше 
андрогенов, а у мужчин - больше андрогенов и меньше эстрогенов. Нарушая нор-
мальное действие самих половых гормонов и вызывая изменения в соотношениях 
половых гормонов, ДДТ вызывает множество репродуктивных проблем. Много-
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численные исследования указывают, что высокие уровни экспозиции ДДТ сни-
жают плодовитость у самцов, а возможно и у самок, в том числе и у человека (67). 
Например, у мужчин, проживающих в домах, где применяется опрыскивание ДДТ, 
наблюдается снижение качества спермы (64), что может привести к снижению фер-
тильности. Имеются также некоторые данные, указывающие, что экспозиция ДДТ 
приводит к сокращению периода лактации (67). Краткая сводка по этим и другим 
воздействиям ДДТ на здоровье человека приводится во Вставке 3.

Подобно другим ХВНРЭС, последствия воздействия ДДТ проявляются наиболее 
сильно в ситуациях, когда экспозиция ДДТ происходит в период внутриутробного 
развития или в детском возрасте. Воздействие ДДТ на девочек в ранние периоды 
жизни, когда молочная железа еще полностью не сформировалась, связывают с 
повышением риска развития впоследствии рака молочной железы (78). Несколько 
эпидемиологических исследований показывают, что ДДТ повышает риск врожден-
ных пороков мочеполовой системы, таких как крипторхизм (неопущение яичек). 
В исследованиях на крысах также показано, что экспозиция плода ДДТ вызывает 
аномалии репродуктивной системы у самцов (67). Доказательства того, что экс-
позиция ДДТ в раннем возрасте может способствовать раннему половому разви-
тию (менархе) у девочек, вместе с результатами исследований взрослых женщин, 
указывающими, что экспозиция ДДТ связана с удлинением менструального цикла 
и более ранним наступлением менопаузы, позволяют предполагать, что ДДТ может 
нарушать менструальный цикл в течение всей жизни (67). В недавнем исследова-
нии на крысах было показано, что воздействие высоких доз ДДТ на крыс приво-
дит к росту ожирения через поколение (79). Хотя такие дозы были гораздо выше 
встречающегося уровня экспозиции у людей, эти данные определенно привлекают 
внимание к потенциальному эффекту, который может оказывать широкомасштаб-
ное применение ДДТ в середине прошлого века на нынешнюю всемирную эпиде-
мию ожирения. 

Негативное воздействие на эндокринную систему: сахарный диабет 2-го 
типа (СД2)
Многочисленные эпидемиологические исследования показали сильную позитив-
ную связь между ДДЕ (метаболит ДДТ) и риском СД2 (80). Эти исследования про-
водились как в странах, которые запретили применение ДДТ уже много десятиле-
тий тому назад, так и на территориях с более высокими уровнями загрязнения ДДТ. 
Эпидемия диабета продолжает распространяться катастрофическими темпами в 
тех странах, где ДДТ по-прежнему применяется, таких как ЮАР и Индия (81-83). 
Эти задокументированные связи в исследованиях на человеке подтверждаются 
исследованиями, которые показывают, что как низкодозовая пренатальная экспо-
зиция ДДТ, так и высокодозовая экспозиция для взрослых грызунов приводит к 
появлению симптомов СД2 впоследствии (84-86). Фактически экспериментальные 
исследования показали, что ДДТ приводит к повышению уровня глюкозы в крови 
(характерный симптом диабета), отчасти за счет повышения активности фермен-
тов, которые способствуют образованию глюкозы (85). В нормальных условиях, 
повышение уровня глюкозы заставляет поджелудочную железу вырабатывать 
инсулин, который, в свою очередь, приводит к снижению уровня глюкозы. Мыши, 
которые подвергаются воздействию ДДТ, становятся инсулин-резистентными - а 
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это основная особенность СД2, поскольку экспозиция ДДТ подавляет нормальную 
способность поджелудочной железы выделять инсулин в ответ на высокий уровень 
глюкозы (84).

ii. Хлорпирифос

Где используется
Фосфорорганические пестициды (ФОП) относятся к наиболее часто используемым 
инсектицидам в мире, а хлорпирифос - это типичный ФОП. Он используется для 
борьбы с такими бытовыми вредителями как тараканы, мухи, термиты, огненные 
муравьи, комары и вши. Хлорпирифос применяется в сельском хозяйстве для 
борьбы с вредителями хлопка, зерновых, семечковых, орехов, фруктов, винограда 
и овощей. Он также используется в лесном хозяйстве, в инкубаторах, на пищевых 
предприятиях, на площадках для гольфа и в системах водоснабжения для борьбы 
с личинками насекомых, особенно комаров. Он находит и множество других при-
менений, таких как пропитка мешков для покрытия дозревающих бананов на план-
тациях, в ушных бирках для скота и в красках. Он крайне токсичен для некоторых 
полезных для сельского хозяйства насекомых, таких как земляные черви и пчелы. 

Где происходит экспозиция человека, данные по экспозиции и в чем 
заключается риск экспозиции 
По сравнению с другими фосфорорганическими пестицидами хлорпирифос 
быстрее разлагается в  окружающей среде. Тем не менее, при определенных 
обстоятельствах он может быть стойким, отвечая критериям стойкости Стокголь-
мской конвенции [см. например (87-91)]. Его регулярное применение в сельском 
хозяйстве и в садоводстве может привести к накоплению в почве, воде, продуктах 
питания и в воздухе (92). После применения в бытовых условиях хлорпирифос 
обнаруживается в напольных покрытиях, мебели, игрушках, пыли и в воздухе (93). 
При изучении городских помещений было установлено, что хлорпирифос склонен 
к адсорбции на впитывающих и мягких поверхностях и может сохраняться там до 
двух недель после применения, в том числе и на участках, которые непосредствен-
ному опрыскиванию не подвергались (93). Кроме того, во всех пробах воздуха в 
помещениях и в пыли, которые собирали в ходе исследования в домах и в детских 
учреждениях в Соединенных Штатах, был обнаружен хлорпирифос, хотя в боль-
шинстве из них пестициды не применялись как минимум в течение недели (94). В 
одном исследовании было установлено, что хлорпирифос по-прежнему обнаружи-
вается в воздухе помещений в домах, где его применяли для борьбы с термитами за 
восемь лет до этого (95).

Имеются подтверждения, что хлорпирифос может накапливаться в некоторых 
пищевых цепях и его обнаруживали в арктической рыбе в результате глобального 
переноса (87, 96-98). Остаточные количества хлорпирифоса часто обнаруживают 
в овощах, фруктах, рисе и в продуктах из злаков во многих странах. Его также 
находят в рыбе, молочных продуктах, в питьевой воде и даже в безалкогольных 
напитках в некоторых странах. В ходе исследования содержания хлорпирифоса в 
пастеризованном молоке из Мексики было установлено, что в 8% проб молока его 
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Имеются подтверждения, что хлорпирифос может 
накапливаться в некоторых пищевых цепях и его 
обнаруживали в арктической рыбе в результате 
глобального переноса.
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содержание превышало предельный норматив - это значительная величина, если 
учесть, как много молока потребляют семьи с детьми (99).

Биомониторинг/исследования по определению «химической нагрузки» 
(данные по экспозиции)
Хлорпирифос довольно быстро выводится из организма человека (периоды полу-
выведения из крови и из жировой ткани составляют примерно 24 и 60 часов, 
соответственно). Вместо накопления в организме, хлорпирифос превращается в 
метаболиты, которые также могут причинять вред. Хлорпирифос и его метаболиты 
обнаруживали в моче, материнской и пуповинной крови, в меконии (выделения 
кишечника) новорожденных, грудном молоке, в выделениях из шейки матки, в 
сперме и в волосах младенцев (100-105).

Экспозиция хлорпирифосом происходит вследствие его сельскохозяйственного и 
бытового применения, применения для скота и домашних животных, и через оста-
точные концентрации в продуктах питания и в воде. Это может происходить из-за 
вдыхания воздуха и пыли в автомобилях, домах, детских учреждениях и в других 
помещениях, где его применяют. В ходе обследования школьников в Чили было 
установлено, что у 80% из них в моче обнаруживаются метаболиты хлорпирифоса; 
это было связано с потреблением овощей и фруктов (106).

ФОП в организме обнаруживаются практически у всех обследованных сельскохо-
зяйственных рабочих, в том числе и в тех странах, где применение ФОП снижается 
(107). В одном биомониторинговом исследовании, которое проводили в Египте 
среди сельскохозяйственных рабочих, работающих главным образом с хлорпи-
рифосом, было установлено, что уровни экспозиции ФОП зависели от степени 
контакта с ФОП при выполнении ими своих рабочих обязанностей (107). Повы-
шенный уровень метаболитов хлорпирифоса были обнаружены в моче взрослых и 
детей, работающих на банановых плантациях и в малых фермерских хозяйствах в 
Никарагуа (108).

Предполагается, что основным путем экспозиции хлорпирифосом для большин-
ства случаев производственной экспозиции является всасывание через кожу. В то 
же время, определение уровней хлорпирифоса в атмосферном воздухе, которым 
дышат фермеры в Тамбон Банг Риенг (Таиланд), показало, что эти концентрации 
достигали до 0,61 мг/м3, что более чем вдвое превышает допустимое суточное по-
требление для всех путей экспозиции (109).

Применение хлорпирифоса в быту является основным источником экспозиции для 
людей, которые не заняты в сельском хозяйстве и для детей. В одном исследовании 
в Соединенных Штатах было установлено, что суточная экспозиция хлорпирифо-
сом через продукты питания составляет 140 мкг, тогда как суточная экспозиция 
хлорпирифосом в воздухе превышает эту величину в 27 раз (93). Дети подвергают-
ся дополнительному риску экспозиции хлорпирифосом в воздухе, поскольку после 
обработки помещений хлорпирифосом его концентрации обычно выше в местах, 
находящихся ближе к полу, и воздухом на этом уровне как разы дышат дети, а не 
взрослые (92). И действительно, у младенцев в США, проживающих в домах, где 
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проводили обработку хлорпирифосом, уровень поглощенного хлорпирифоса со-
ставлял примерно 2,7 мг/кг (92), а для детей уровни метаболитов хлорпирифоса в 
моче составляли примерно 120 нг метаболитов/кг веса тела в день (94). Это заметно 
выше уровней метаболитов хлорпирифоса в моче для беременных женщин в США 
и в Мексике (средние уровни составляли 1,4 и 1,8 нг/мл,  соответственно) (110).

Научное обоснование отнесения хлорпирифоса к ХВНРЭС
Нейротоксичность в период развития - это основной негативный эффект хлорпи-
рифоса для здоровья, который наблюдается в экспериментальных исследованиях 
и в наблюдательных исследованиях на человеке. По меньшей мере, частично эти 
эффекты вызваны при участи холинэстеразной и эндоканабиноидной систем 
(111). Передача сигналов в нервных клетках происходит с участием нейромеди-
атора ацетилхолина, за метаболизм которого отвечает фермент холинэстераза. 
Эндоканабиноидные механизмы также играют важную роль в функционировании 
нервной системы. Именно поэтому хлорпирифос оказывает наиболее значительное 
воздействие на головной мозг. В исследованиях на грызунах было установлено, 
что экспозиция хлорпирифосом в процессе развития на уровнях, которые обычно 
наблюдаются у человека, приводит к гиперактивности и к снижению обучаемости, 
причем последнее связывают с изменениями в уровне гормонов щитовидной желе-
зы (112, 113). Эксперименты на грызунах предполагают дополнительный механизм 
воздействия на эндокринную систему, связанный с изменением массы и структуры 
надпочечников.

Холинергические симптомы, например, обильное слюноотделение, мочеиспуска-
ние, понос, желудочно-кишечное расстройство и рвота, которые вызываются по-
ражением нервной системы, наблюдаются при остром отравлении хлорпирифосом 
у взрослых, а поражение нервной системы наблюдается и через несколько недель. У 
взрослых сельскохозяйственных рабочих, которые применяют смеси ФОП, а также 
у рабочих с умеренным уровнем экспозиции ФОП (включая хлорпирифос), также 
наблюдаются проявления нейротоксичности, такие как нарушение функциониро-
вания периферической нервной системы (114). В двух исследованиях населения 
США, которые подвергались экспозиции смесями пестицидов, была установлена 
связь между хлорпирифосом и болезнью Паркинсона (115, 116). Хотя и трудно най-
ти исследования на человеке, в которых бы изучали нейротоксичное воздействие 
хлорпирифоса отдельно от других пестицидов, в одном исследовании лиц, при-
меняющих хлорпирифос, было установлено, что они показывают худшие резуль-
таты в неврологических тестах  по сравнению с людьми с гораздо более низкими 
уровнями экспозиции хлорпирофосом (117). Они также жаловались на проблемы с 
памятью, усталость и снижение мышечной силы (117).

Как представляется, уязвимость в ранние периоды развития является важным 
фактором риска нейротоксического эффекта, связанного с воздействием хлорпири-
фоса на человека. И действительно, большинство научных экспертов в экспертной 
группе по токсичности хлорпирифоса согласились  с тем, что хлорпирифос следует 
запретить для бытового применения в связи с его негативным воздействием на 
развитие нервной системы (92). Например, экспозицию хлорпирифосом в период 
внутриутробного развития и в детском возрасте связывают с синдромом дефицита 
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внимания с гиперактивностью, с нарушением развития мыслительных и двига-
тельных навыков у детей младшего возраста (92, 110). Обширные исследования на 
животных также подтверждают значительную роль хлорпирифоса в нейротоксич-
ном воздействии в ранний период развития* (118).

Новые экспериментальные данные указывают, что экспозиция хлорпирифосом в 
процессе развития также изменяет регулирование липидного и углеводного обме-
на. У развивающихся крыс, которых подвергали воздействию уровней хлорпири-
фоса, сравнимых с обычными уровням экспозиции человека, во взрослом возрасте 
наблюдались повышенные уровни холестерина, триглицеридов и инсулина (119). 
Эти результаты повышают вероятность  того, что у подверженных экспозиции 
хлорпирифосом людей может наблюдаться повышенный риск СД2 и сердечно-со-
судистых заболеваний. К настоящему времени, это предположение еще не под-
тверждено в эпидемиологических исследованиях. 

Негативное воздействие на эндокринную систему: нарушение 
функционирования щитовидной железы
В большинстве исследований по хлорпирифосу основное внимание уделяется его 
токсичности для нервной системы, но уже появляются сообщения о его воздей-
ствии на тиреоидную систему, предполагая, что хлорпирифос может быть одним 
их факторов риска для гипотиреоза. В одном из исследовании обнаружена связь 
метаболита хлорпирифоса со снижением уровня ТТГ и повышением уровня T4 у 
мужчин (120), в другом же исследовании обнаружен обратный эффект на уровень 
гормонов щитовидной железы (120). Экспериментальные исследования на живот-
ных также указывают на то, что экспозиция хлорпирифосом в процессе развития 
влияет на тиреоидную систему (121). В экспериментах на крысах было установлено, 

* http://www.panap.net/sites/default/files/monograph-chlorpyrifos.pdf

http://www.panap.net/sites/default/files/monograph-chlorpyrifos.pdf
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ВСТАВКА 4: ФТАЛАТЫ
Фталаты - это класс пластификаторов, которые применяются для 
снижения жесткости поливинилхлорида (ПВХ), для добавления от-
душек в продукты или для повышения гибкости пластмасс. Фталаты 
подразделяют на низкомолекулярные (3-6 атомов углерода в боко-
вой цепи) и высокомолекулярные (> 6 атомов углерода в боковой 
цепи), причем именно низкомолекулярные фталаты считаются 
наиболее опасными для здоровья. Фталаты действуют, нарушая вы-
работку андрогенов (тестостерона). Поскольку андрогены необходи-
мы для развития мужского организма, включая развитие гениталий, 
считается, что мальчики наиболее уязвимы к воздействию фталатов. 
В то же время, андрогены также играют важную роль и для женского 
организма, что делает фталаты опасными для здоровья человека 
независимо от  пола. Ограничения для применения некоторых конге-
неров фталатов в детских игрушках ввели в ЕС в 1999 г., а в США - в 
2008 г.

Фталаты обнаруживаются в:

•	 Шампунях, лосьонах, лаке для ногтей и в других средствах личной 
гигиены;

•	 Косметике;

•	 Товарах для детей, включая лосьоны, шампуни, присыпки и прорезы-
ватели для зубов;

•	 Игрушках;

•	 Ароматизированных продуктах, таких как свечи, моющие средства и 
освежители воздуха;

•	 Автомобилях (именно фталатами обусловлен запах “нового автомо-
биля”);

•	 Медицинском оборудовании, включая трубки, емкости для крови и 
пластик в отделениях интенсивной терапии новорожденных;

•	 Строительных материалах, включая виниловые покрытия для пола, 
обои, краски, клеи и адгезивные составы;

•	 Кишечнорастворимые покрытия для капсул лекарственных препара-
тов;

•	 Продуктах для рисования и художественного творчества, включая 
краски, глину, воск и чернила.

Экспозиция фталатами связана с:

•	 Пороками развития половых органов у мальчиков;

•	 Снижением концентрации сперматозоидов;

•	 Снижением “мужского” игрового поведения у мальчиков;

•	 Эндрометриозом;

•	 Нарушением обмена веществ, включая ожирение.
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что пренатальная экспозиция хлорпирифосом в очень низких дозах (ниже уровня, 
вызывающего холинергическую токсичность или поведенческие изменения) при-
водит к снижению уровня тироксина в головном мозге у крыс в раннем и взрослом 
возрасте (121). Это соответствует результатам нескольких исследований на мышах, 
в которых было показано, что экспозиция хлорпирифосом в процессе развития 
также приводит к снижению уровня гормонов щитовидной железы в крови у 
самцов и самок мышей (122, 123). Сообщали и о других механизмах воздействия 
хлорпирифоса, включая нейроэндокринные, эстрогенные и андрогенные эффекты.

B) ХИМИЧЕСКИЕ ВЕЩЕСТВА В ПОТРЕБИТЕЛЬСКИХ 
ПРОДУКТАХ
ХВНРЭС обнаруживают во многих распространенных потребительских продуктах, 
бытовых товарах и средствах личной гигиены, которые контактируют с нашим 
телом или окружают нас на работе и дома. Например, товары для детей, электрони-
ка, упаковка для продуктов питания, средства личной гигиены, текстиль/одежда и 
строительные материалы, во всем мире окружают нас в нашей повседневной жизни 
(www.ipen.org/site/toxics-products-overview). 

У потребителей почти не остается, или даже не существует выбора в вопросе о том, 
подвергаться ли экспозиции химическими веществами в этих товарах, поскольку 
производители обычно не полностью раскрывают информацию о содержании 
химических веществ. Некоторые из этих веществ выделяются в воздух и остаются 
внутри помещений, особенно в зданиях с плохой вентиляцией. Из воздуха химиче-
ские вещества могут осаждаться на пыли и на коврах. Это вызывает серьезную оза-
боченность в связи с тем, что младенцы и дети часто берут в рот предметы с пола 
или едят упавшую на пол пищу. Средства личной гигиены наносятся на кожу, а в 
состав зубных паст или антисептического мыла также входят химические вещества, 
в результате чего ХВНРЭС абсорбируются кожей или даже попадают в желудок в 
небольших количествах.

В этом разделе мы сосредоточимся на двух распространенных классах товаров: на 
товарах для детей и на электронике. Для каждого класса мы отобрали по одному 
примеру: тяжелые металлы, в частности, свинец, в случае товаров для детей; и 
бромированные средства огнезащиты (антипирены, БАП) в случае электроники. 
Свинец - это общепризнанный токсикант, и экспозицию детей свинцом обоснован-
но связывают с неврологическими и когнитивными нарушениями, а в низких дозах 
свинец может действовать как ХВНРЭС. БАП содержатся в самых разнообразных 
предметах, с которыми тесно контактирует человек, включая компьютеры и другую 
электронику, ткани и одежду. Существует много других химических соединений в 
рассматриваемых товарах, к примеру, кадмий и фталаты (см. Вставку 4)-  в товарах 
для детей, но их рассмотрение выходит за рамки данного руководства.
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i. Товары для детей - неорганический свинец 

Где используется
Свинец - это естественный элемент, содержащийся в земной коре, а его широкая 
распространенность в окружающей среде является преимущественно результатом 
деятельности человека. Основные источники загрязнения свинцом окружающей 
среды включают добычу, выплавку, очистку и нелегальную утилизацию свинца; 
применение этилированного бензина; производство и применение свинцово-
кислотных аккумуляторных батарей и красок; изготовление ювелирных изделий, 
пайку, производство керамики и свинцового стекла в кустарных мастерских; от-
ходы электроники; и применение в водопроводных трубах и припоях. Источники 
экспозиции свинцом по-прежнему остаются весьма значительные, особенно в раз-
вивающихся странах и в странах с переходной экономикой (124). Как показывает 
опыт развитых стран, сокращение применения этилированного бензина, снижение 
применения свинца в красках, в сантехнической продукции и в припоях, могут 
привести к значительному снижению уровня свинца в крови населения.

Где происходит экспозиция человека, данные по экспозиции и в чем 
заключается риск экспозиции
Свинец может попадать в организм человека с загрязненными продуктами пи-
тания, водой и бытовой пылью, а также при вдыхании загрязненного свинцом 
воздуха. Табакокурение также может привести к повышению экспозиции свинцом. 
Другие важные источники свинца включают изготовление керамики со свинец-
содержащей глазурью, некоторые средства традиционной медицины и косметику 
(например, карандаши для подводки бровей). Уровень свинца в крови отражают 

ВСТАВКА 5: СВИНЕЦ В ТОВАРАХ ДЛЯ ДЕТЕЙ
Во многих странах важным путем попадания химических веществ и 
металлов в организм человека являются потребительские продукты, 
особенно товары, предназначенные для детей. Более 100 из 569 
(18%) товаров для детей, которые анализировались IPEN (2012) в 
Армении, Беларуси, Казахстане, Кыргызстане, России и Украине, со-
держали концентрации свинца, которые превышали установленные 
местными нормативами предельно допустимые уровни для почвы. 
На Филиппинах, 15% из 435 детских товаров, проанализированных 
IPEN в 2011 г., содержали свинец на уровне или выше предельно до-
пустимого содержания по нормативам США. Аналогичные опреде-
ления, проведенные IPEN для 500 детских товаров в пяти городах 
Китая в 2011 г., выявили, что 48 товаров (10%) содержат свинец на 
уровне (или выше) нормативно установленного предела для Китая, 
а в 82 продуктах (16%) уровни свинца превышали предельно до-
пустимый показатель в 90 ppm, установленный в США и Канаде для 
свинца в красках  (http://www.ipen.org/site/toxics-products-overview).

http://www.ipen.org/site/toxics-products-overview
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текущую экспозицию, тогда как уровень свинца в костях может лучше отражать 
долгосрочную экспозицию, поскольку свинец со временем накапливается в костях, 
где его доля в общем содержании свинца в организме составляет 90-95% для 
взрослых и 80-95% для детей (125). Более всего свинец распространен в развива-
ющихся регионах, особенно в тех странах, где все еще используют этилированный 
бензин. К другим группам населения, которые могут сталкиваться с повышенным 
риском, относятся дети из малообеспеченных семей, проживающие в изношенном 
жилье, население районов ‘горячих точек’ (таких как определенные промышленные 
предприятия), и рабочие, подвергающиеся профессиональной экспозиции (126). 
Экспозиция и риски могут также зависеть от жизненного периода; особому риску 
токсичного воздействия свинца подвергаются беременные женщины и  дети млад-
шего возраста. У женщин, которые ранее подвергались экспозиции свинцом, на-
копившийся в костях свинец выходит из депо в период беременности и кормления 
грудью, а это вызывает серьезную озабоченность, поскольку свинец в материнской 
крови или грудном молоке может оказывать негативное воздействие на плод или 
на новорожденного (127). Дети младшего возраста представляют еще одну уязви-
мую группу населения (Вставка 5), поскольку у детей: 1) проникновение свинца на 
килограмм веса тела выше, 2) может заглатываться больше пыли; 3) выше уровень 
всасывания свинца в желудочно-кишечном тракте, 4) гематоэнцефалический 
барьер недостаточно развит и 5) неврологические эффекты наблюдаются при более 
низких уровнях экспозиции чем у взрослых (124).

Научное обоснование отнесения свинца к ХВНРЭС
Свинец - это токсичное вещество, поражающее многие системы в организме че-
ловека, включая нервную, кровеносную, пищеварительную, сердечно-сосудистую 
и почечную. По имеющимся оценкам, на долю экспозиции свинцом приходится 
0,6% всей глобальной заболеваемости в связи с его негативным воздействием на 
умственное развитие детей и влиянием на повышение давления у взрослых (128). 
Хроническая низкодозовая экспозиция свинцом также оказывает негативное воз-
действие на детей и взрослых, и для таких эффектов не было установлено порого-
вого уровня содержания свинца в крови (127).

Хотя большая часть известных негативных свойств свинца связана с его характе-
ристиками как тяжелого металла, свинец также относится и к группе ХВНРЭС. Это 
известный репродуктивный токсикант (129), который может воздействовать на 
эндокринную систему (130). Свинец обладает способностью активировать эстро-
генные рецепторы и инициировать транскрипцию генов, которые активируются 
эстрогенами; соответствующие изменения, подобно действию эстрогенов, наблюда-
ли при воздействии свинцом в исследованиях на лабораторных животных. Иссле-
дования на животных, эксперименты in vitro и эпидемиологические исследования 
подтверждают негативное воздействие экспозиции свинцом на женскую репро-
дуктивную функцию. У человека свинец нарушает гормональный баланс половых 
гормонов у девочек в период полового созревания (131) и у здоровых  женщин 
перед менопаузой (132). 
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Негативное воздействие на эндокринную систему: женское репродуктивное 
здоровье
Эпидемиологические исследования указывают на связь между экспозицией свин-
цом и воздействием на женское репродуктивное здоровье в течение всей жизни 
(133). В большинстве из этих исследований изучали последствия низкодозовой хро-
нической экспозиции у женщин в США. В двух поперечных исследованиях было 
показано, что низкодозовая экспозиция свинцом связана с задержкой появления 
ключевых индикаторов полового развития, таких как менархе (первое менстру-
альное кровотечение), развитие молочных желез и оволосение лобка (134, 135). В 
одном из недавних исследований обнаружили связь между низкодозовой кумуля-
тивной экспозицией свинца (определяемой по уровню свинца в костях) с ранней 
менопаузой в группе 434 женщин (136). Аналогичные результаты были получены 
и в двух других исследованиях, в которых также изучали связь между экспозицией 
свинцом и возрастом наступления менопаузы. В одном из них изучали бывших 
работниц металлургического предприятия, у которых установили более раннее на-
ступление менопаузы по сравнению с контрольной группой из других местных жи-
тельниц (137). Во втором исследовании, используя поперечный дизайн, проводился 
анализ репрезентативной для национального уровня США группы 1782 женщин, 
в которой установили повышенную вероятность раннего наступления менопаузы 
среди женщин с более высокими уровнями свинца в крови (138). В совокупности, 
данные по задержке полового созревания и по более раннему наступлению менопа-
узы указывают, что экспозиция свинцом, даже низкоуровневая, может сокращать 
детородный период женщин.

ii. Электроника 

Где используются 
Полибромированные дифениловые эфиры (ПБДЭ) - это стойкие органические 
загрязнители (СОЗ), которые с 1970-х годов широко применялись как средства 
огнезащиты (антипирены) в таких потребительских продуктах как компьютеры, 
электронное и электрическое оборудование, текстиль, мебельный поролон, изоли-
рующая строительная пена и другие строительные материалы (139). Ранее исполь-
зовали три коммерчески доступные смеси, известные как Пента-БДЭ, Окта-БДЭ и 
Дека-БДЭ. Пента-БДЭ преимущественно использовали для мебельного поролона 
(пенополиуретан), тогда как Окта-БДЭ и Дека-БДЭ использовали в электронике 
и в других продуктах из пластика. Во многих странах Пента-БДЭ и Окта-БДЭ вы-
вели из оборота и заменили другими бромированными антипиренами, включая 
Firemaster 550, тетрабромбисфенол A (ТББФА) и гексабромциклододекан (ГБЦД) 
(38, 140). В связи со стойкостью и склонностью к биоаккумуляции,  а также со 
способностью к переносу на большие расстояния, Пента-БДЭ, Окта-БДЭ и ГБЦД 
были включены в Приложение A к Стокгольмской конвенции для глобальной 
ликвидации (141). Для Дека-БДЭ в настоящее время проводится оценка на предмет 
его включения в список Конвенции, и он по-прежнему широко доступен в раз-
вивающихся странах. Во Вставке 6 приводится краткое резюме недавно принятого 
Заявления Сан Антонио по бромированным средствам огнезащиты (антипиренам) 
(БАП). 
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Где происходит экспозиция человека, данные по экспозиции и в чем 
заключается риск экспозиции
БАП химически не связаны с товарами, в которых они находятся, а поэтому могут 
выделяться в окружающую среду, где они могут поступать в организм человека 
при попадании  внутрь с загрязненными продуктами питания и/или при вдыхании 
загрязненной домашней пыли. Даже несмотря на то, что уровни экспозиции ПБДЭ 
в Европе и США сокращаются, поскольку они выводились из оборота уже более 
десяти лет (142), они продолжают вызывать озабоченность в связи с воздействи-
ем на здоровье населения, так как у ПБДЭ длительные периоды полувыведения 
из организма (143, 144), они могут долго сохраняться в помещениях (145) и могут 
подвергаться биоаккумуляции в пищевых цепях (146). Кроме того, некоторые со-
держащие ПБДЭ бытовые приборы могут заменяться другими лишь довольно мед-
ленно. Дополнительным источником экспозиции ПБДЭ в развивающихся странах 
является переработка 20 - 50 миллионов тонн отходов, преимущественно в странах 
Африки и Азии*.

При включении ПБДЭ в перечень Стокгольмской конвенции были предусмотрены 
специальные исключения, позволяющие проводить утилизацию и вторичное ис-
пользование материалов, содержащих эти вещества (141). Утилизация электронно-
го и электрического оборудования, которая осуществляется в странах Азии и Аф-
рики, приводит к экспозиции БАП рабочих на стадиях утилизации и вторичного 
применения продуктов (147). Например, в одном исследовании товаров из перера-
ботанного пластика в Индии, в 50% образцов обнаружили те или иные концентра-
ции Дека-БДЭ (148). Загрязнение БАП продукции из вторичного пластика наблю-
дается и в Европе. Например, в одном недавнем исследовании, Дека-БДЭ, ТББФА 

* http://www.basel.int/Implementation/PartnershipProgramme/PACE/Overview/tabid/3243/Default.aspx

http://www.basel.int/Implementation/PartnershipProgramme/PACE/Overview/tabid/3243/Default.aspx
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и разнообразные другие антипирены обнаружили в изготовленных из вторичного 
пластика черных крышках для термосов и в кухонных приборах на европейских 
рынках (149).

Источники и пути экспозиции могут отличаться в зависимости от периода жизни 
организма и от индивидуальных ПБДЭ (144, 150). Например, концентрации БДЭ-
47, -99, и -100 (характерные компоненты Пента-БДЭ) в сыворотке крови (151) 
тесно коррелируют с уровнями экспозиции пылью (140, 152). И наоборот, БДЭ-153 
[незначительный компонент Пента-БДЭ и Окта-БДЭ (151)] демонстрирует тесную 
корреляцию с экспозицией через продукты питания (включая грудное молоко) и 
не столь постоянную взаимосвязь с экспозицией через пыль. У детей, в среднем, 
концентрации превышают показатели для взрослых в три раза (153); это, видимо, 
связано с экспозицией через грудное молоко и с заглатыванием пыли из-за склон-
ности облизывать руки, а также из-за того, что дети часто играют на полу или земле 
(154). 

ВСТАВКА 6: ЗАЯВЛЕНИЕ САН АНТОНИО
Почти 150 ученых из 22 стран уже подписали “заявление Сан Анто-
нио по бромированным и хлорированным антипиренам,” представ-
ленное на 30-м Международном симпозиуме по галогенированным 
стойким органическим загрязнителям, проходившем в  2010 г. в Сан 
Антонио, штат Техас. заявление Сан Антонио отражает растущую 
обеспокоенность научного сообщества свойствами стойкости в 
окружающей среде, биоаккумуляции и токсичности бромированных 
и хлорированных органических средств огнезащиты (антипиренов) 
(БАП и ХАП, соответственно) и их воздействием на человека и на 
диких животных в результате их интенсивного применения.

Подписавшие это заявление ученые являются экспертами по 
воздействию БАП и ХАП на здоровье человека, по их миграции в 
окружающей среде и по загрязнителям окружающей среды, в целом. 
Международная экспертная группа по химическому загрязнению 
(IPCP) также одобрила это заявление.

Это заявление обращает внимание на сохраняющуюся практику за-
мены одного опасного антипирена другим и рекомендует улучшить 
процедуры по применению и выведению из обихода БАП и ХАП, 
использовать более безопасные альтернативы, а также улучшить 
маркировку и доступность информации о содержании БАП и ХАП в 
продуктах потребления. И наконец, оно призывает ученых обратить 
внимание на реальную необходимость присутствия антипиренов в 
товарах.
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Уровни экспозиции в странах Северной Америки на порядок выше, чем в Европе 
и Азии (155). Для жителей Калифорнии исторически сложилась самая высокая в 
мире непроизводственная экспозиция конгенерами Пента-БДЭ в связи с тем, что 
в этом штате действует уникальный стандарт для огнеопасности мягкой мебели 
(156). Более высокие концентрации конгенеров Пента-БДЭ также обнаруживаются 
среди малообеспеченных групп (154) и у рабочих, подверженных производствен-
ной экспозиции (157). К профессиям с более высокими уровнями экспозиции 
относятся пожарные, производители продуктов с антипиренами, люди, занимаю-
щиеся утилизацией продуктов с антипиренами, компьютерные техники и укладчи-
ки ковровых покрытий (157-160). Среднее содержание ПБДЭ в организме у детей, 
занимающихся переработкой отходов в Никарагуа составляет 500 - 600 нг/г липи-
дов, что примерно в 10 раз выше, чем у детей в США, и эти показатели относятся к 
наиболее высоким из зафиксированных к настоящему времени (161).

Научное обоснование отнесения БАП к ХВНРЭС
БАП относятся к потенциальным ХВНРЭС, поскольку и сами исходные соедине-
ния, и образующиеся при их распаде метаболиты, могут вмешиваться в функцио-
нирование щитовидной железы и работу тиреоидных гормонов (ТГ). Тиреоидные 
гормоны играют критически важную роль в процессе внутриутробного развития 
и развития в детском возрасте (162). В исследованиях на животных было установ-
лено, что смесь Пента-БДЭ, а также их метаболитов приводят к снижению уровня 
тиреоидных гормонов у развивающихся и взрослых грызунов, возможно, через 
активацию ферментов печени, которые усиливают элиминацию ТГ из сыворотки 
крови (163-165). Метаболиты ПБДЭ, так называемые гидрокси-ПБДЭ [OH-ПБДЭ 
(166)] обладают более сильным воздействием на тиреоидную систему, а струк-
турное сходство между ПБДЭ и гормонами щитовидной железы позволяет этим 
веществам взаимодействовать с белками, которые связывают тиреоидные гормоны 
(167). Кроме того, некоторые OH-ПБДЭ могут связываться с рецепторами тиреоид-
ных и эстрогенных рецепторов (168, 169). 

В нескольких эпидемиологических исследованиях было установлено, что экспози-
ция ПБДЭ в ранние периоды развития связана с нарушением тиреоидной системы, 
и что развивающийся плод отличается особенной уязвимостью (170-173). В период 
беременности нагрузка на щитовидную железу возрастает. Уровень тиреотропного 
гормона (ТТГ) в сыворотке крови в первый триместр беременности увеличивается 
почти на 50 процентов (174). Недостаточный уровень ТТГ в период беременности 
может оказать негативное воздействие на здоровье матери и ребенка (175). Даже 
умеренное снижение уровней ТТГ в организме матери на ранних стадиях беремен-
ности связано с долгосрочными последствиями для развития ребенка, включая 
снижение показателей IQ (176). Таким образом, экспозиция ПБДЭ может нарушать 
функционирование щитовидной железы у беременных женщин, а это может при-
вести к последствиям для нервно-психического развития их детей в течение всей 
жизни.
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Негативное воздействие на эндокринную систему - последствия для 
развития нервной системы
Озабоченность воздействием ПБДЭ на здоровье населения связана, главным об-
разом, с токсичным воздействием этих веществ на развитие нервной системы. Экс-
периментальные исследования, исследования на животных и человеке показывают, 
что ПБДЭ вызывают токсичное воздействие на развитие мозга как непосредствен-
но, так и через влияние на тиреоидную систему (23). В исследованиях на человеке 
экспозицию ПБДЭ на пренатальной и/или ранней постнатальной стадии связыва-
ют с негативными последствиями для развития нервной системы у детей, включая 
снижение способности к концентрации, тонкой двигательной координации и 
познавательной функции (177-179). Например, в самом обширном к настоящему 
времени исследовании, Ескенази и др. (178) изучали связь между пренатальной 
экспозицией ПБДЭ, экспозицией в детском возрасте и уровнем развития нервной 
системы у детей в возрасте  5 и 7 лет в одном калифорнийском поселке (США), 
где проживают сельскохозяйственные рабочие-мигранты. Они установили, что 
десятикратное повышение экспозиции ПБДЭ (пренатальной и в детском возрасте) 
связано со средним снижением показателей IQ у семилетних детей на пять пунктов. 
Такие воздействия на развитие нервной системы аналогичны по величине с теми, 
которые наблюдались для свинца и полихлорированных бифениловых эфиров 
(ПХБ) в течение ранних периодов развития. 

C) УПАКОВКА ПРОДУКТОВ ПИТАНИЯ 

i. Бисфенол A 

Где используется
БФА обнаруживается в разнообразной упаковке и таре для продуктов питания, 
включая изделия из жесткого пластика и эпоксидные внутренние покрытия в кон-
сервных банках. До последних нескольких лет большинство жестких и пригодных 
для повторного применения пластиковых емкостей, таких как бутыли для воды, 
изготавливали из поликарбоната и содержали БФА. Сейчас уже широко доступ-
ны альтернативные продукты из других материалов, которые БФА не содержат. В 
связи с растущей озабоченностью воздействием БФА на здоровье человека сейчас 
применение БФА в некоторых пластиковых емкостях (таких, как бутылочки для 
детского питания) во многих странах вообще запретили, а в других приступили 
к его добровольному сокращению или к постепенному  выводу из оборота. БФА 
остается обычным компонентом эпоксидных смол, которыми покрывают вну-
треннюю поверхность консервных банок с супами, овощами, бобами и др. Такое 
покрытие имеет важное значение, поскольку помогает защитить содержимое банок 
от контакта с патогенами, которые способны вызывать серьезные пищевые отрав-
ления, такие как ботулизм. Не все такие покрытия содержат БФА, но потребитель 
не может знать, в каких именно банках БФА есть, а в каких его нет. БФА может 
выщелачиваться из покрытий и попадать в продукты питания, что приводит к экс-
позиции потребителей. К другим широко распространенным в быту товарам с БФА 
относятся поликарбонатные солнцезащитные очки, термобумага и пластиковые 
водопроводные трубы.
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Где происходит экспозиция человека, данные по экспозиции и в чем 
заключается риск экспозиции 
БФА относится с многотоннажным продуктам химической промышленности и 
предполагается, что его глобальное производство в 2015 г. превысит 5,4 млн. тонн. 
Как представляется, экспозиция БФА происходит повсеместно (см. Вставку 7); 
по данным Американского центра по контролю заболеваемости, у более чем 96% 
всех американцев имеется тот или иной уровень содержания БФА в организме 
(180). БФА обнаруживается в моче, крови, в пуповинной крови и в околоплодной 
жидкости. Поскольку дети чаще могут пользоваться пластиковой посудой, прово-
дят гораздо больше времени на полу и склонны пробовать на вкус все, что угодно, 
уровни экспозиции для них обычно выше, чем для взрослых. И наоборот, меньшее 
содержание БФА в организме будет у людей, которые используют меньше пласти-
ковых изделий и средств индивидуальной гигиены, а также вносят такие изменения 
в свой образ жизни, чтобы ограничить контакт с содержащими БФА предметами 
(181, 182). 

Большинство людей подвергаются экспозиции БФА через потребление продуктов 
питания и напитков, в которые БФА выщелачивается из тары. Выщелачивание БФА 
усиливается такими внешними факторами, как тепло, солнечный свет и кислот-
ность, так что кислые продукты (помидоры, например) скорее будут накапливать 
БФА из внутреннего покрытия консервных банок. Известно, что такая обычная 
практика как разогрев продуктов в пластиковой таре в микроволновой печи или 
хранение бутыли с водой в автомобиле в жару приводят к усилению перехода БФА 
из тары в продукты. К другим возможным, но не столь хорошо изученным путям 
экспозиции, относятся вдыхание или заглатывыание загрязненной домашней пыли, 
а также чрескожный абсорбция при контакте с напечатанными на термобумаге 
чеками, которые содержат БФА. 
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БФА используется в таком количестве самых разнообразных продуктов, что экспо-
зицию этим веществом считают всеобщей и практически постоянной. В отличие от 
ДДТ и некоторых других ХВНРЭС, БФА быстро разрушается и не накапливается 
в организме, так что снижение экспозиции может привести к быстрому сокраще-
нию его содержания в организме. В нескольких исследованиях было показано, что 
элементарные изменения образа жизни, такие как уменьшение потребления в пищу 
консервированных продуктов и использования пластиковой тары, могут быстро 
привести к сокращению уровней БФА в моче и в других физиологических жидко-
стях (181, 182). Повышение доступности не содержащих БФА пластиков и покры-
тий для консервных банок также могло бы привести к сокращению экспозиции, но 
высказывались опасения, что используемые соединения-заменители также могут 
относиться к ХВНРЭС (183). 

Хотя внедрение не содержащей БФА тары для продуктов питания на глобальные 
рынки связано с очевидными преимуществами для снижения экспозиции челове-
ка, БФА остается многотоннажным химическим продуктом, так что сохраняются 
серьезные опасения в связи с другими источниками экспозиции БФА. Сохраняет-
ся и проблема загрязнения окружающей среды. К сожалению, например, в США 
утилизируют менее чем 1/3 всех пластиковых бутылей, так что большая их часть 
в конце концов попадают на свалки или в водоемы. В 2000 г. БФА обнаруживали в 
41% из 139 американских стоках в 30 штатах (184), и весь этот пластиковый мусор 
в конечном итоге попадает в океан. На долю пластика приходится более чем 90% 
всего океанского мусора и он может сохраняться там в течение нескольких десяти-
летий или даже дольше (185). В развивающихся странах ситуация даже еще хуже. 
Выделяющийся из этого мусора БФА обнаруживали в морской воде и в морских 
животных, а это означает, что он будет по-прежнему оставаться значительным за-

ВСТАВКА 7: БИСФЕНОЛ А В РОССИИ
В 2010 г. НКО «Ассоциация медицинских работников Чапаевска» 
(АМРЧ) проанализировала 21 образец продуктов питания из трех 
городов России на содержание БФА и установила наличие этого за-
грязнителя в 81% образцов. Наиболее высокие уровни загрязнения 
были обнаружены в молочных смесях и мясных пюре для новорож-
денных. Результаты были представлены на нескольких семинарах и 
рабочих встречах с участием врачей, химиков, правительственных 
чиновников, руководителей промышленности и других НПО. Среди 
прочих рекомендаций АМРЧ предлагает продолжить биомониторинг 
для определения уровней БФА в организме человека (особенно 
среди грудных детей), провести эпидемиологические исследова-
ния воздействия БФА на население, в целом, и начать проведение 
информационной кампании для повышения уровня информирован-
ности общественности об опасности БФА в продуктах питания и 
в потребительских продуктах. Источник: http://www.ipen.org/project-
reports/survey-bisphenol-russian-foods

http://www.ipen.org/project-reports/survey-bisphenol-russian-foods
http://www.ipen.org/project-reports/survey-bisphenol-russian-foods


58

грязнителем окружающей среды, поскольку для разложения всего этого пластико-
вого мусора потребуется несколько столетий. 

Научное обоснование отнесения БФА к ХВНРЭС
БФА является одним из наиболее хорошо известных и изученных ХВНРЭС. 
Впервые его синтезировали в 1891 г., а в начале 1930-х годов было установлено, 
что он имеет эстрогенную активность, так что его воздействие на эндокринную 
систему известно уже несколько  десятилетий. БФА может влиять на эстрогенную 
сигнальную систему через несколько различных механизмов. Он может связы-
ваться с эстрогенными рецепторами (ЭР) и стимулировать их, хотя и слабее чем 
естественные эстрогены (186, 187). Экспозиция БФА, даже низкоуровневая, может 
изменять плотность эстрогенных рецепторов в тканях, например, в тканях мозга 
(188), что впоследствии может изменять чувствительность тканей к естественным 
эстрогенам. Поскольку эстрогены играют критически важную роль в развитии 
разнообразных тканей, включая мозг, молочную железу и даже яички, то влияние 
на эстрогенную активность может привести к устойчивым изменениям, влияющим 
на репродуктивные функции в последующие жизненные периоды. Например, экс-
позиция БФА в раннем возрасте изменяет плотность нейронов, вырабатывающих 
важный нейромедиатор (дофамин) в гипоталамической области мозга, которая 
играет критически важную роль в формировании женского поведения и в процессе 
овуляции (189, 190). Это один из многих примеров воздействия БФА на чувстви-
тельные к эстрогенам ткани. Принимая во внимание, что естественные эстрогены 
образуются и действуют как в женском, так и в мужском организме, но при этом 
имеются существенные половые различия в этих процессах, то не удивительно, что 
и воздействия БФА отличаются в зависимости от пола. 

Биологический молекулярный механизм действия БФА связан с метилированием 
ДНК. У каждого человека (за исключением идентичных близнецов) имеется уни-
кальный набор генов. В каждом индивидуальном организме, экспрессия этих генов 
- т.е. активируются ли они и приводят ли к синтезу белков в клетках - существен-
но отличается. Например, генетический материал (ДНК) идентичен и в клетках 
кожи, и в нервный клетках, но вырабатываемые в этих очень разных тканях белки 
уникальны для каждого типа клеток. И определяет эти различия как раз экспрессия 
генов. Метилирование  ДНК - это присоединение к ДНК небольшой химической 
группы (метиловой группы). Количество этих метильных групп и их расположе-
ние определяют, будет ли происходить экспрессия генов и каким будет уровень 
экспрессии. Несколько ХВНРЭС могут вызывать такие изменения в генах, и из них 
больше всего информации имеется для БФА. БФА вызывает метилирование ДНК, 
приводящее к изменениям нейроэндокринных механизмов, которые имеют фун-
даментальное значение для репродуктивного здоровья, энергетического баланса 
и поведения, включая и эстроген-зависимые механизмы (46, 191-193). Изменение 
характера метилирования ДНК в ключевых генах, относящихся к росту клеток, 
может быть возможным механизмом, поясняющим, почему в исследованиях на 
животных низкоуровневая экспозиция БФА в процессе развития (на характерном 
для человека уровне) приводит к повышению риска развития рака матки и пред-
стательной железы (194-196). Аналогичные нарушения были установлены также в 
печени, головном мозге и яичниках. 
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Впоследствии на различных моделях клеточных культур было установлено, что 
БФА нарушает действие других стероидных гормонов, включая тестостерон и 
тиреоидные гормоны. У обезьян, БФА блокирует андроген-зависимое формирова-
ние дендритного шипикового аппарата гиппокампа, что предполагает возможное 
влияние БФА на нейронную пластичность (197). В исследованиях на человеке про-
демонстрирована связь между повышенным уровнем андрогенов и уровнем БФА у 
мужчин, женщин и младенцев - этот эффект еще не получил удовлетворительного 
объяснения, но может вызываться изменениями в метаболизме андрогенов, на-
рушением «обратной связи» в гипоталамо-гипофизарно-гонадной оси, регулиру-
ющей выработку андрогенов яичками или же увеличением выработки андрогенов 
в яичниках (198). Кроме того, в исследованиях in vitro наблюдали, что БФА может 
оказывать в 80 раз более сильное воздействие на связанный с эстрогенами гамма-
рецептор (ERRγ), чем на классические эстрогенные рецепторы (199). О функцио-
нальной роли ERRγ известно мало, но для него установлена высокая экспрессия в 
плаценте и в головном мозге плода, что подтверждает опасения об особой чувстви-
тельности плода к БФА.

Негативное воздействие на эндокринную систему: поведенческие реакции и 
репродуктивное здоровье
К 2014 г. были опубликованы результаты почти 100 эпидемиологических исследова-
ний, показывающих связь БФА с негативными воздействиями на здоровье челове-
ка, особенно с расстройствами репродуктивной системы, поведения и энергетиче-
ского баланса (198). Большинство из них подтверждают широко распространенные 
опасения, что наиболее значительные эффекты связаны с экспозицией в процессе 
развития. Показана связь БФА с ухудшением качества ооцитов у женщин, проходя-
щих лечение от бесплодия, включая экстракорпоральное оплодотворение (44, 45), 
а эти эффекты похожи на те, которые наблюдались в исследованиях на животных 
(200). Данные исследований на животных, включая приматов, чья репродуктивная 
биология практически идентична человеческой, также показывают, что экспо-
зиция БФА в процессе развития нарушает развитие яичников, структуру матки и 
имплантацию эмбриона (201-203). Обнаружено, что повышенный уровень БФА 
также связан с поликистозом яичников и с повышенным уровнем андрогенов, 
которые являются характерным проявлением этого распространенного нарушения 
репродуктивного здоровья у женщин. Хотя опубликована связь БФА и с другими 
нарушениями женской репродуктивной системы, включая эндометриоз, самопро-
извольные аборты, преждевременные роды и низкий вес при рождении, эти дан-
ные неоднозначны, а в имеющихся исследованиях имеются слабые места, включая 
небольшие размеры выборки и недостаточные величины эффектов. Аналогичным 
образом, у мужчин БФА обнаружена связь со снижением числа сперматозоидов 
и снижением сексуальной функции после производственной экспозиции, но нет 
достаточных доказательств, которые бы позволяли установить, что БФА приводит 
к аналогичным последствиям в таких дозах, которые характерны для большинства 
населения.

Несколько агентств, включая ВОЗ и Национальную токсикологическую программу, 
высказывали озабоченность в связи с воздействием БФА на развитие мозга плода 
и на поведение. Данные многочисленных исследований на животных показали, 
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что экспозиция БФА в процессе развития приводит к повышению тревожности, 
агрессивности и других отклонений в поведении (204). Эти же эффекты к насто-
ящему времени установлены и для детей (205-207). Это позволяет предположить, 
что БФА может вносить свой вклад в развитие таких отклонений в поведении как 
СГДВ и аутизм (26, 208). В исследованиях на животных также наблюдали эффект на 
половую дифференцировку мозга и на синаптическую пластичность.

Связь между БФА, сердечно-сосудистыми заболеваниями и гипертонией достаточ-
но надежно установлена, задокументирована в многочисленных эпидемиологиче-
ских исследованиях и подтверждается результатами исследований на животных 
(198, 209). Важно отметить, что в этом случае имеются  серьезные доказательства 
связи между экспозицией взрослых БФА и заболеванием (а не экспозиции в про-
цессе развития). Указывали на значимую корреляцию для разных групп населения, 
которая сохраняется для исследуемых когорт, а это подтверждает достоверность 
существования такой связи. Поскольку связь с ожирением прослеживается нечет-
ко, то похоже, что сердечно-сосудистые эффекты являются скорее прямыми, а не 
вторичными последствиями ожирения.
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ПРИЛОжЕНИЕ I 
Резолюция по химическим веществам, нарушающим работу эндокринной системы, 
принятая на 3-й Международной конференции по регулированию химических 
веществ.

Приведенная далее резолюция по ХВНРЭС является консенсусом более чем 80 
правительств, а также межправительственных организаций, неправительственных 
организаций, представляющих общественные интересы, и представителей про-
мышленности на 3-й Международной конференции по регулированию химических 
веществ, проходившей в Найроби, Кения, 17-21 сентября 2012 г.*

Химические вещества, нарушающие работу эндокринной системы
Помня о всеобъемлющей цели Плана реализации Всемирного саммита по устой-
чивому развитию, установленной в параграфе 23 -  достижение того, чтобы к 2020 
г. химические вещества производились и применялись таким образом, который 
позволяет минимизировать их значительные негативные воздействия на здоровье 
человека и на окружающую среду,†

Помня также о необязательном, добровольном и многостороннем характере 
Стратегического Подхода к Международному Регулированию Химических Ве-
ществ, который направлен на достижение надлежащего регулирования химических 
веществ в течение всего их жизненного цикла,

Осознавая потенциальные негативные воздействия химических веществ, на-
рушающих работу эндокринной системы, на здоровье человека и на окружающую 
среду,

Осознавая также необходимость защиты человека и экосистем, а также их особо 
уязвимых компонентов, как это, в частности, указывается в параграфе 14 (b) Все-
объемлющей политической стратегии Стратегического подхода,

Учитывая особые потребности развивающихся стран и стран с переходной эко-
номикой,

Отмечая постоянные усилия заинтересованных сторон Стратегического подхода, 
включая правительства, межправительственные организации и  гражданское обще-
ство, научное сообщество, неправительственные организации, представляющие 
общественные интересы, профсоюзы и сектор здравоохранения,

* Resolution III/2: Emerging policy issues; F: Endocrine-disrupting chemicals; 3rd International Conference 
on Chemicals Management, Nairobi, Kenya, 17–21 September 2012 http://www.saicm.org/images/saicm_
documents/iccm/ICCM3/Meeting%20documents/iccm3%2024/K1283429e.pdf

† Report of the World Summit on Sustainable Development, Johannesburg, South Africa, 26 August–4 
September 2002 (United Nations publication, Sales No. E.03.II.A.1 and corrigendum), chap. I, resolution 2, 
annex.

http://www.saicm.org/images/saicm_documents/iccm/ICCM3/Meeting%20documents/iccm3%2024/K1283429e.pdf
http://www.saicm.org/images/saicm_documents/iccm/ICCM3/Meeting%20documents/iccm3%2024/K1283429e.pdf
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1. Соглашается с тем, что международное сотрудничество для повышения 
уровня информированности, понимания и продвижения действий по химиче-
ским веществам, нарушающим работу эндокринной системы, является новым 
возникающим политическим вопросом; 

2. Считает, что особенно актуальными задачами являются распространение ин-
формации и повышение уровня информированности о химических веществах, 
нарушающих работу эндокринной системы, и что приоритетным является 
наращивание информации о таких веществах и доступа к ней;

3. Осознает нынешние пробелы в знаниях об экспозиции химическими веще-
ствами, нарушающими работу эндокринной системы и о последствиях такой 
экспозиции;

4. Осознает также нынешние трудности, с которыми сталкиваются некоторые 
страны в привлечении необходимых ресурсов для работы по химическим 
веществам, нарушающим работу эндокринной системы, в качестве нового воз-
никающего политического вопроса;

5. Решает провести совместные мероприятия в отношении химических ве-
ществ, нарушающих работу эндокринной системы, с общей целью повышения 
уровня информированности и понимания в кругу политических руководите-
лей и других заинтересованных сторон;

6. Предлагает участникам Межорганизационной программы по надлежаще-
му регулированию химических веществ, в соответствии с их мандатом и в 
качестве составной части их рабочих программ, возглавить и поддерживать 
совместные действия по химическим веществам, нарушающим работу эндо-
кринной системы, открытым, прозрачным и инклюзивным образом, опираясь 
на уже выполняемую деятельность всех участников Стратегического подхода, 
которые будут:

(a) Предоставлять актуальную информацию и экспертные научные консуль-
тации соответствующим заинтересованным сторонам, чтобы определить 
или рекомендовать возможные меры, которые могли бы способствовать со-
кращению экспозиции или воздействий химических веществ, нарушающих 
работу эндокринной системы,  в частности, для уязвимых групп населения, 
в том числе и путем своевременного обновления доклада 2012 г. о состо-
янии научного знания по химическим веществам, нарушающим работу 
эндокринной системы, который был опубликован совместно Программой 
ООН по окружающей среде и Всемирной организацией здравоохранения, 
уделяя при этом особое внимание потребностям развивающихся стран и 
стран с переходной экономикой;

(b) Повышать уровень информированности и способствовать обмену науч-
ными данными, распространению информации и установлению контактов 
по химическим веществам, нарушающим работу эндокринной системы, 
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в частности, при помощи проведения мероприятий на всех уровнях и ис-
пользуя возможности центра обработки данных Стратегического подхода;

(c) Предоставлять международную поддержку для действий по укреплению 
национального потенциала, в частности, в развивающихся странах и в 
странах с переходной экономикой, для получения информации и для оцен-
ки проблем, связанных с химическими веществами, нарушающими работу 
эндокринной системы, чтобы поддерживать процессы принятия решений, 
в том числе и по приоритетности действий с целью снижения рисков;

(d) Способствовать взаимной поддержке в проведении научных исследований, 
в подготовке ситуационных исследований и в выработке рекомендаций по 
разработке мер контроля на основании данных исследований; 

7. Также предлагает участникам Межорганизационной программы по над-
лежащему регулированию химических веществ разработать рабочий план по 
химическим веществам, нарушающим работу эндокринной системы, и - после 
его разработки в процессе консультаций с участием Бюро конференции - 
опубликовать этот план на сайте центра обработки данных Стратегического 
подхода;

8. Просит все заинтересованные стороны и  организации предоставлять под-
держку, включая экспертные, финансовые и неденежные ресурсы, на добро-
вольной основе, для таких совместных действий, включая участие в разра-
ботке и в обеспечении доступности профильной информации и руководящих 
указаний; 

9. Предлагает участникам Межорганизационной программы по надлежащему 
регулированию  химических веществ предоставлять отчетность о совмест-
ных действиях по химическим веществам, нарушающим работу эндокринной 
системы, о достижениях и о рекомендациях по возможным дальнейшим со-
вместным действиям для рассмотрения на четвертой сессии Конференции.
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