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Основанное в 1916 году, Эндокринное общество 
является старейшей, крупнейшей и наиболее 
активной организацией в мире, занимающейся 
исследованиями гормонов и клинической практикой 
эндокринологии. В состав Эндокринного общества 
входят более 18 000 ученых, врачей, преподавателей, 
медсестер и студентов из более чем 100 стран. 
Члены общества представляют все основные 
интересы в сфере фундаментальной, прикладной 
и клинической эндокринологии. В число членов 
Эндокринного общества входят ведущие мировые 
эксперты по влиянию ВПЭС на здоровье. Члены 
Эндокринного общества находятся в авангарде 
научных достижений в области ВПЭС с тех пор, 
как впервые было признано, что экзогенные 
химические вещества могут оказывать влияние 
на эндокринные системы. Эндокринное общество 
провело свое первое открытое совещание по ВПЭС 
в связи со своим Ежегодным совещанием в Сан-
Франциско в 2005 году. Знаковое научное заявление 
Эндокринного общества по ВПЭС в 2009 году стало 
первым всесторонним литературным обзором по 
тематике ВПЭС и первым публичным заявлением 
по этому вопросу от крупного международного 
медицинского общества.

www.endocrine.org

Основанная в 1998 году, IPEN в настоящее время 
объединяет более 600 организаций-участниц из 
более чем 120 стран, в основном из развивающихся 
стран и стран с переходной экономикой. 
IPEN объединяет ведущие группы по охране 
окружающей среды и здоровья людей со всего 
мира для разработки и реализации политики и 
практики безопасного обращения с химическими 
веществами, которые защищают здоровье человека и 
окружающую среду. Миссия IPEN - это будущее без 
токсичных веществ для всех.

www.ipen.org
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ПРЕДИСЛОВИЕ

Химические добавки в пластике и угроза, которую они представляют 
для здоровья человека и для окружающей среды - это новый глобальный 
проблемный вопрос, который привлекает все большее внимание по мере 
того, как общество начинает разрешать глобальную проблему загрязнения 
пластиком. Публикация “Пластик, ВПЭС и здоровье”, выпущенная 
Эндокринным обществом и подготовленная международной группой 
ведущих ученых и профессоров, является авторитетным и всеобъемлющим 
информационным ресурсом. В этом докладе подробно рассматриваются 
присутствующие в пластмассах химические вещества, поражающие 
эндокринную систему (ВПЭС), а также опасность, которую эти химические 
вещества представляют для здоровья человека на протяжении всего 
жизненного цикла пластмасс. 

Известно, что многие добавки к пластмассам нарушают функционированию 
гормонов и, по определению, являются химическими веществами, 
поражающими эндокринную систему. В данной публикации предоставляет 
четкие и исчерпывающие доказательства воздействия на здоровье человека 
для многих химических веществ, содержащихся в обычных пластмассах. 
Воздействие этих широко используемых химических веществ на здоровье 
может быть серьезным и опасным для жизни. Рак, диабет, поражение почек, 
печени и щитовидной железы, нарушения обмена веществ, неврологические 
воздействия, воспалительные процессы, изменения в развитии 
репродуктивных систем как у мужчин, так и у женщин, бесплодие, а также 
воздействие на будущие поколения в результате изменений в половых 
клетках - все это являются следствием воздействия многих ВПЭС, которые 
неразрывно связаны с пластмассами.

После доклада Всемирной организации здравоохранения и Программы ООН 
по окружающей среде о состоянии научного знания о ВПЭС, международное 
сообщество установило необходимость действий в отношении ВПЭС. К 2015 
году более 100 стран на 4-й Международной конференции по регулированию 
химических веществ (МКРХВ4) согласились с необходимостью 
принятия политических мер в отношении ВПЭС. После этого ЮНЕП 
было подготовлено три обзорных доклада по ВПЭС, а список ВПЭС, 
рекомендованных для регулятивного контроля, был недавно опубликован 
странами-членами Европейского Союза. Кроме того, в 2020 году Экспертная 
группа ООН по химическим конвенциям, возглавляемая Региональным 
центром Стокгольмской конвенции, выпустила доклад о токсичных добавках 
в пластмассах и многооборотной экономике, в котором было выявлено 



  Пластик, ВПЭС и здоровье  7

множество часто применяемых и широко распространенных “проблемных 
химических веществ” в пластмассах, многие из которых относятся к ВПЭС.

Стокгольмская конвенция о стойких органических загрязнителях приняла 
меры для внесения в список для глобальной ликвидации нескольких 
химических добавок к пластмассам, в том числе антипиренов, поскольку 
они представляют собой неконтролируемую угрозу для здоровья человека 
и для окружающей среды. В мае 2020 года правительство Швейцарии 
внесло в Стокгольмскую конвенцию предложение о включении в список 
другой химической добавки к пластмассам, первого ультрафиолетового 
(УФ) стабилизатора UV-328, который будет предложен для включения в 
приложение А к Конвенции. Стокгольмская конвенция - это определяющий 
глобальный инструмент для оценки, выявления и контроля некоторых из 
наиболее опасных химических веществ на планете для защиты здоровья 
человека и окружающей среды. В данной публикации рассказывается 
о нескольких УФ-стабилизаторах, которые также являются ВПЭС и 
используются в качестве химических добавок к пластмассам. 

Швейцарское правительство осознает угрозу УФ-328 для здоровья населения 
и окружающей среды, отмечая, что это производимое в больших объемах 
химическое вещество, которое используется в прозрачных пластмассах, 
покрытиях, продуктах личной гигиены и в одноразовых пластиках, включая 
материалы, контактирующие с пищевыми продуктами. Он обладает 
определяющими свойствами стойкого органического загрязнителя: он 
стойкий (с трудом разрушается), распространяется в окружающей среде 
(переносится на большие расстояния и может быть обнаружен в средах, 
удаленных от места производства и использования продуктов), он склонен к 
биоаккумуляции и токсичен, в том числе и для человека.

Доклад “Пластик, ВПЭС и здоровье” сводит воедино науку о ВПЭС и 
о пластмассах. Мы несем коллективную ответственность за принятие 
государственной политики, направленной на разрешение проблемы, которая 
надежно подтверждается четкими научными доказательствами того, что 
ВПЭС в пластмассах представляют опасность. Мы надеемся, что наука 
приведет к глобальным политическим действиям по устранению опасностей, 
таящихся в широко распространенных пластмассах, которые угрожают 
нашей окружающей среде, нашему здоровью и нашему будущему.  

Франц Ксавер Перрез
Посол по вопросам окружающей среды
Правительство Швейцарии
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1. ВЕДУЩИЕ МЕДИЦИНСКИЕ 
И НАУЧНЫЕ УЧРЕЖДЕНИЯ 
ВЫРАЖАЮТ ОБЕСПОКОЕННОСТЬ 
В СВЯЗИ С ХИМИЧЕСКИМИ 
ВЕЩЕСТВАМИ, ПОРАЖАЮЩИМИ 
ЭНДОКРИННУЮ СИСТЕМУ (ВПЭС) 

Многие потенциально вредные химические вещества используются 
в производстве пластмасс либо в качестве строительных блоков 
самого основного полимера, либо в качестве добавок для обеспечения 
определенных свойств, таких как цвет или эластичность. Эти химические 
вещества остаются в конечном продукте и поэтому пластмассы содержат 
(или же из них выщелачиваются) многие опасные химические вещества, 
включая вещества, поражающие эндокринную систему (ВПЭС), которые 
нарушают работу гормональной системы организма. Одним из хорошо 
известных примеров является бисфенол А (ВРА), который используется в 
поликарбонатных пластиках. Кроме того, известен широкий спектр других 
добавок к пластикам, включая фталаты, антипирены, тяжелые металлы, 
которые являются установленными ВПЭС. Важнейшие достижения 
в области исследования ВПЭС, их распространенности и широкого 
спектра воздействия на здоровье вызвали обеспокоенность по поводу 
этих химических веществ и привели к вовлечению ряда международных 
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научных и медицинских организаций. Опубликованные заявления, 
позиционные документы, резолюции и аналогичные действия успешно 
продвинули глобальную информированность о проблеме и понимание 
ВПЭС, а также внесли свой вклад в научно обоснованные действия по 
ВПЭС со стороны многих заинтересованных сторон, включая некоторые 
правительства, розничных продавцов и производителей.

Эндокринное общество было первым научным учреждением, которое 
публично высказало свою позицию в отношении состояния научного 
знания о ВПЭС, опубликовав в 2009 году свое научное заявление о 
ВПЭС [1]. В то время члены Эндокринного общества утверждали, что 
уже имеется достаточно доказательств, чтобы сделать вывод о том, 
что ВПЭС представляют опасность для здоровья населения. В 2015 
году Эндокринное общество выпустило свое второе заявление [2], 
подтвердив и обновив убедительные доказательства, связывающие ВПЭС с 

заболеваниями и состояниями человека, включая, в частности, рак, раннее 
половое созревание у девочек, ожирение и диабет, мужские и женские 
репродуктивные расстройства и влияние на развитие нервной системы. 
Во втором заявлении также были отмечены ключевые достижения в 
понимании того, как действуют ВПЭС и понимание основных концепций 
в исследовании ВПЭС, включая эффекты даже при очень низком уровне 
экспозиции по ВПЭС и особую уязвимость развивающегося плода и 
младенцев - эти концепции будут подробнее обсуждаться ниже. Эти 
знаковые публикации сыграли решающую роль для синтеза научных 
данных по ВПЭС и для информирования о потенциальных рисках, 
которые эти вещества представляют для людей, экосистем и даже для 
экономического благополучия стран.

С того времени серьезно выросло число медицинских обществ, 
выражающих озабоченность по поводу воздействия ВПЭС и ВПЭС в 
контексте более обширного круга токсичных химических веществ, и 

ЧТОБЫ УСКОРИТЬ ОПРЕДЕЛЕНИЕ ВПЭС ДЛЯ ЦЕЛЕЙ 
НОРМАТИВНОГО КОНТРОЛЯ В ЕС, СТРАНЫ-ЧЛЕНЫ 
ЕС НЕДАВНО ОПУБЛИКОВАЛИ СПИСОК С ТЕКУЩИМ 

СТАТУСОМ ВЕЩЕСТВ, КОТОРЫЕ ЛИБО ЯВЛЯЮТСЯ УЖЕ 
УСТАНОВЛЕННЫМИ ВПЭС, ИЛИ ЖЕ НАХОДЯТСЯ НА СТАДИИ 

ОЦЕНКИ ИХ СВОЙСТВ В КАЧЕСТВЕ ВПЭС.
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Более 100 стран на 4-й Международной конференции по регулированию 
химических веществ (МКРХВ4), организованной Программой ООН 
по окружающей среде, согласились с необходимостью принятия 
политических мер в отношении ВПЭС. Фото: Джулия Карлини
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сейчас об этом говорят самые разные организации. К ним относятся 
Американская медицинская ассоциация (AMA), крупнейшая организация 
профессиональных медиков США, которая в 2009 и 2011 годах призывала 
улучшить нормативный надзор за ВПЭС, основываясь на совокупности 
научных исследований (Policy D-135.982); Американские лаборатории 
здравоохранения и Американское химическое общество, которые 
рекомендовали расширение обучения и исследований, обновленные 
протоколы тестирования и разработку более безопасных альтернатив 
для замены ВПЭС; Американский колледж акушерства и гинекологии 
и Американское общество репродуктивной медицины, которые в 2013 
году опубликовали совместное заключение комитета, “призывающее к 
своевременным действиям для выявления и сокращения экспозиции по 
токсичным веществам в окружающей среде” [3]; Британский королевский 
колледж акушерства и гинекологии, выпустивший в 2013 году научный 
доклад о воздействии химических веществ во время беременности, 
“чтобы информировать беременных или кормящих женщин об источниках 
и маршрутах экспозиции по химическим веществам, чтобы они могли 
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принимать позитивные меры для минимизации вреда для своих еще не 
рожденных детей”. Международная конференция по здоровью детей и 
окружающей среде опубликовала Иерусалимское заявление 2013 года о 
своей “приверженности делу защиты здоровья детей от опасных факторов  
окружающей среды.” В 2015 году Международная федерация гинекологии 
и акушерства опубликовала заключение о воздействии токсичных 
химических веществ в окружающей среде на репродуктивное здоровье [4]. 

Появляются также и оценки медицинских и других экономических затрат, 
связанных с воздействием ВПЭС. В 2015 году в исследовательской 
работе Trasande et al. пришли к выводу, что “воздействие ВПЭС в ЕС, 
вероятно, будет в значительной степени способствовать развитию 
заболеваний и дисфункций на протяжении всей жизни с затратами в сотни 
миллиардов евро в год” [5]. В своем знаковом докладе “Медицинские 
затраты, которые могут быть связаны с химическими веществами, 
поражающими эндокринную систему”, Институт научной оценки рисков 
при Университете Утрехта оценил затраты, связанные с пятью вероятными 
воздействиями на здоровья, связанными с ВПЭС. Они пришли к выводу, 
что “в соответствии с имеющимися в настоящее время литературными 
данными, социально-экономическое бремя последствий для здоровья, 
связанных с ВПЭС, для ЕС может быть значительным” и колеблется от 
46 миллиардов евро до 288 миллиардов евро в год [6]. В аналогичном 
исследовании 2016 г., в котором оценивалась стоимость воздействия ВПЭС 
в США, был сделан вывод, что “воздействие ВПЭС в США способствует 
развитию заболеваний и дисфункций, а ежегодные затраты при этом 
составляют более 2% ВВП” [7]. 

Ряд международных организаций в сфере здравоохранения откликнулись 
на призыв об улучшении политики по вопросам ВПЭС. Одним из наиболее 
влиятельных является выпущенный в 2012 году совместный доклад 
Всемирной организации здравоохранения (ВОЗ) и Программы ООН по 
окружающей среде (ЮНЕП) о состоянии научного знания о химических 
веществах, поражающих эндокринную систему [8]. В этом докладе 
излагается современное понимание ВПЭС и их влияния на здоровье 
человека. В докладе также рекомендуется улучшить тестирование и 
сократить экспозицию по ВПЭС. 

Правительства многих стран также признали необходимость политических 
действий. В 2015 году было достигнуто консенсусное соглашение более 
чем 100 стран, представленное на 4-й Международной конференции по 
регулированию химических веществ (МКРХВ4), организованной ЮНЕП. 
В своей резолюции IV/2 эта конференция подтвердила, что доклад о 
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состоянии научного знания о ВПЭС 2012 года является авторитетным 
источником и правительствам следует его применять.

Принимая во внимание этот призыв, политический департамент 
Европейского парламента по правам граждан и конституционным 
вопросам поручил провести собственное исследование по тематике ВПЭС. 
Выпущенный в январе 2019 года доклад “Вещества, поражающие 
эндокринную систему: от научных данных до защиты здоровья 
человека” был подготовлен двумя французскими экспертами по ВПЭС, 
членами Эндокринного общества. В нем кратко излагается состояние 
научного знания в связи с ВПЭС, включая источники, эффекты, уровни 
экспозиции для человека и оценки экономических последствий. В докладе 
также рекомендуется проведение дальнейших исследований воздействия 
ВПЭС и разработка химических альтернатив для замены веществ, 
воздействующих на эндокринную систему. Чтобы ускорить определение 
ВПЭС для целей нормативного контроля в ЕС, страны-члены ЕС недавно 
опубликовали список с текущим статусом веществ, которые либо являются 
уже установленными ВПЭС или же находятся на стадии оценки их свойств 
в качестве ВПЭС.

Неоднократные призывы мирового научного и медицинского сообщества 
к принятию государственной политики, основанной на последних 
доступных научных данных, для защиты от вредного воздействия ВПЭС, 
набирают силу, особенно в ЕС. В апреле 2019 года Европарламент издал 
резолюцию о всеобъемлющей рамочной основе ЕС по вопросам ВПЭС, 
в которой призывает Еврокомиссию “незамедлительно принять все 
необходимые меры для обеспечения высокого уровня защиты здоровья 
человека и окружающей среды от ВПЭС путем эффективной минимизации 
общей экспозиции человека и окружающей среды  по ВПЭС”. В этой 
знаковой резолюции упоминаются более широкие усилия по сокращению 
загрязнения и повышению устойчивости, в том числе Цели в области 
устойчивого развития, установленные ООН, в обоснование “обеспечения 
того, чтобы рамочная основа Союза по ВПЭС стала эффективным вкладом 
в стратегию Союза по достижению свободной от токсичных веществ 
окружающей среды, которую следует принять как можно скорее”. Это 
соответствует решению Европарламента и Совета ЕС от 2013 года, в 
котором было заявлено о приверженности стратегии, которая ограничит 
экспозицию по ВПЭС.  Национальные и международные глобальные 
усилия такого рода потребуются для снижения пластикового загрязнения 
и, как следствие, для сокращения экспозиции по ВПЭС. Важно отметить, 
что в начале 2019 года 170 стран согласились “значительно сократить” 
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использование пластмасс к 2030 году после переговоров на Ассамблее 
ООН по окружающей среде. Многие страны, штаты и муниципалитеты 
США, а также некоторые розничные торговцы начинают постепенно 
отказываться от одноразового пластика.
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2. ВВЕДЕНИЕ В ЭНДОКРИННУЮ 
СИСТЕМУ ЧЕЛОВЕКА И ВПЭС  

ОСНОВНЫЕ СВЕДЕНИЯ ОБ ЭНДОКРИННОЙ СИСТЕМЕ 
ЧЕЛОВЕКА
Эндокринная система состоит из ряда желез внутренней секреции, 
распределенных по всему телу (см. “Схематическое представление 
эндокринной системы” на стр. 16), каждая из которых вырабатывает один 
или несколько гормонов. Эти гормоны представляют собой естественные 
химические вещества, которые выделяются в кровоток и циркулируют по 
организму. Когда гормоны достигают органа-мишени, они связываются 
со специфическими рецепторами, вызывая реакцию, такую как выработка 
другого гормона, изменение метаболизма, поведенческий ответ или 
другие, в зависимости от конкретного гормона и его мишени. Список 
примеров типичных желез внутренней секреции, вырабатываемых ими 

гормонов и их воздействия на организм представлен в “Таблице 1”. 
Эндокринные системы и их функции сложны и разнообразны, каждая 
железа и гормон играют уникальную роль для здоровья и благополучия 
человека. Более того, эндокринная система жизненно необходима для 
здоровья человека. Эндокринные железы и вырабатываемые ими гормоны 
позволяют организму адаптироваться к изменениям окружающей среды; 
они позволяют регулировать обмен веществ в ответ на различные 

ЭНДОКРИННАЯ СИСТЕМА СОСТОИТ ИЗ РЯДА ЖЕЛЕЗ 
ВНУТРЕННЕЙ СЕКРЕЦИИ, РАСПРЕДЕЛЕННЫХ ПО 

ВСЕМУ ТЕЛУ, КАЖДАЯ ИЗ КОТОРЫХ ВЫРАБАТЫВАЕТ 
ОДИН ИЛИ НЕСКОЛЬКО ГОРМОНОВ. ЭТИ ГОРМОНЫ 

ПРЕДСТАВЛЯЮТ СОБОЙ ЕСТЕСТВЕННЫЕ 
ХИМИЧЕСКИЕ ВЕЩЕСТВА, КОТОРЫЕ ВЫДЕЛЯЮТСЯ 

В КРОВОТОК И ЦИРКУЛИРУЮТ ПО ОРГАНИЗМУ.
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потребности в питании (например, голод, недоедание, ожирение и т. д.); 
они имеют критически важное значение для репродуктивной функции; 
и они необходимы для нормального развития тела и мозга, поскольку 
влияют на рост и развитие органов. Таким образом, в целом эндокринная 
система является одним из основных интерфейсов между телом 
человека и окружающей средой, обеспечивая развитие и поддержание 
физиологических процессов и здоровья, а также воспроизводство вида 
путем репродукции. 

Из-за критически важной роли эндокринной системы во многих важных 
биологических и физиологических функциях, нарушения в любой части 
эндокринной системы могут привести к болезни или даже к смерти. 
Например, у диабетиков наблюдается дефицит выработки и/или действия 
инсулина, и люди с диабетом I типа без замены инсулина умрут. Часто 
недостаточная или чрезмерная секреция гормонов, таких как гормон 
щитовидной железы, приводит к метаболическим нарушениям и ко многим 

Шишковидная железа
Гипоталамуc

Гипофиз

Щитовидная железа
Паратищитовидная система

Сердечно-сосудистая система

Молочная железа

Печень
Адреналин

Почка
Поджелудочная железа

Яичник
Жировая ткань

Простата
Яичко

Кость

Схематическое представление эндокринной системы.Схематическое представление эндокринной системы. Показаны 
основные эндокринные органы в организме человека, для мужчин (слева) 
и для женщин (справа).
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ТАБЛИЦА 1. ОСНОВНЫЕ ЭНДОКРИННЫЕ ЖЕЛЕЗЫ 
С ДАННЫМИ О ВОЗДЕЙСТВИИ ВПЭС

Эндокрин-
ная железа 

Располо-
же-ние в 
организме 

Основные гормоны, 
выделяемые железой Общие эффекты 

Гипофиз Под головным 
мозгом и над 
небом

1. Гормон роста
2. Гормон, стимулирующий 

щитовидную железу
3. Адренокортико-тропный 

гормон
4. Лютеинизирующий гормон
5. Фолликулостиму-лирующий 

гормон
6. Пролактин
7. Окситоцин
8. Вазопрессин

1. Рост
2. Обмен веществ
3. Стрессовые и иммунные 

реакции
4 и 5. Размножение, как у 

самцов, так и у самок
6. Выработка молока
7. Выделение молока при 

кормления грудью и 
сокращение матки при родах

8. Электролитный баланс и 
артериальное давление.

Жировая ткань Распределена 
по всему телу

Лептин Регулирование веса тела

Щитовидная 
железа

По обе стороны 
нижней части 
глотки 

1. Гормоны щитовидной 
железы

2. Кальцитонин

1. Обмен веществ и развитие 
нервной системы

2. Баланс кальция

Гипоталамус Часть мозга, 
расположенная 
в его 
основании

1. ГВГР
2. ТРГ
3. ГВК
4. ГнРГ
5. Дофамин

1. Рост
2. Обмен веществ
3. Стрессовые и иммунные 

реакции
4. Размножение
5. Лактация (дофамин - это 

гормон, ингибирующий 
пролактин)

Поджелудочная 
железа

Брюшная 
полость

1. Инсулин
2. Глюкагон

1 и 2. Регулирование уровня 
сахара в крови и других 
питательных веществ.

Надпочечники Над почками 1. Глюкокортикоиды (кортизол)
2. Минералокортикоиды 

(альдостерон)
3. Половые стероиды (ДГЭА и 

др.)

1. Стрессовые и иммунные 
реакции

2. Артериальное давление и 
водный баланс

3. Рост мышц и костей

Яичники (у 
женщин)

Брюшная 
полость

Половые стероиды, особенно 
эстрогены и прогестерон

Репродуктивная функция у 
женщин

Яички 
(у мужчин)

Мошонка Половые стероиды, особенно 
андрогены (тестостерон)

Репродуктивная функция у 
мужчин

Показаны типичные эндокринные железы с указанием их местоположения, гормонов, которые они вырабатывают 
и функций. Когда железа вырабатывает более одного гормона, эти гормоны пронумерованы в третьем 
столбце, чтобы соответствовать номерам в четвертом столбце (описание функций). Сокращения: АКТГ: 
адренокортикотропный гормон; ГВК: гормон высвобождения кортикотропина; ДГЭА: дегидроэпиандростерон; 
ГВГР: гормон высвобождения гормона роста; ГнРГ: гонадотропин-рилизинг-гормон; ТРГ: тиреотропин-рилизинг-
гормон.
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физическим и нейробиологическим изменениям из-за ключевой роли 
гормонов щитовидной железы в повседневном клеточном метаболизме и 
в функционировании мозга. Другие гормональные нарушения включают 
бесплодие, нарушения роста, нарушения сна и многие другие хронические 
и острые заболевания. Таким образом, гормоны эндокринной системы 
должны выделяться в соответствующих количествах, а эндокринные 
железы должны иметь возможность регулировать высвобождение гормонов 
в ответ на изменение окружающей среды, чтобы обеспечить здоровую 
жизнь.

ЧТО ТАКОЕ ВПЭС, КАК ОНИ ИСПОЛЬЗУЮТСЯ И ГДЕ ОНИ 
ОБНАРУЖИВАЮТСЯ?
Эндокринное общество (endocrine.org), крупнейшая международная 
группа ученых и врачей, работающих и практикующих в области 
эндокринологии, определяют ВПЭС как: “экзогенное [неприродное] 
химическое вещество или смесь химических веществ, которые 
вмешиваются в любой аспект действия гормона” [9]. Сегодня 
используется огромное количество промышленных химических 
веществ. Недавнее исследование инвентаризаций химических 
веществ в 19 странах и регионах показывает, что их количество 
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намного выше, чем предполагалось ранее: для производства 
и использования зарегистрировано более 350000 химических 
веществ и смесей химических веществ. Следует отметить, что это 
исследование также показало, что названия многих химических 
веществ остаются неизвестными в публичном пространстве, 
поскольку они заявлены как конфиденциальная информация (более 
50000) или же химические вещества описаны неоднозначно (до 
70000) [10]. Хотя большинство из них не подвергались оценке на 
предмет поражения эндокринной системы, но по самым скромным 
оценкам, более тысячи из них могут относиться к ВПЭС. Хотя 
существует много типов ВПЭС, но в данном руководстве основное 
внимание будет уделяться ВПЭС в пластмассах, особенно 
бисфенолам, фталатам, алкилфенолэтоксилатам, нонилфенолам, 
бромированным антипиренам, перфторированным веществам, 

бензотриазольным УФ-стабилизаторам и токсичным металлам. 

Химические вещества попадают в наш организм преимущественно 
пероральным путем (употребление пищи и воды, содержащих 
химические вещества, которые выщелачиваются из компонентов 
окружающей среды или из тары), при контакте с кожей (например, 
косметические, антибактериальные, солнцезащитные составы), 
внутривенно при выщелачивании из инфузионных трубок и 
при вдыхании (например, при распылении пестицидов или 
при вдыхании загрязненного воздуха) (см. “Таблицу 2”) [11]. 
Химические вещества в организме беременной или кормящей 
женщины могут также передаваться плоду или младенцу через 
плацентарный перенос или через грудное молоко. Этот последний 
вопрос обсуждается в следующем разделе.

В СООТВЕТСТВИИ С КОНСЕРВАТИВНОЙ 
ОЦЕНКОЙ, БОЛЕЕ ТЫСЯЧИ ИЗ ЭТИХ [350 000 
ХИМИЧЕСКИХ ВЕЩЕСТВ] МОГУТ БЫТЬ ВПЭС.
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ТАБЛИЦА 2. ПРИМЕРЫ ВОЗМОЖНЫХ ИСТОЧНИКОВ ВПЭС

Источник: Примеры ВПЭС

Вода Перфторированные 
соединения (ПФАС)

Материалы, 
контактирующие с 
продуктами питания

BPA
Фталаты

Мебель Бромированные 
антипирены (БА)
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Многие ВПЭС влияют на эндокринную систему, поскольку они могут 
имитировать естественные гормоны или блокировать их действие в 
организме. Например, в случае ВПЭС в пластмассах лучше всего изучены 
бисфенолы и фталаты в связи с имитацией действия гормонов или 
вмешательством в регулируемые эстрогенами и андрогенами процессы, 
такие как репродуктивеные. Эти процессы тонко регулируются гормонами; 
при нарушении их действия из-за ВПЭС могут возникать репродуктивные 
дисфункции, включая снижение фертильности, потерю беременности и 
бесплодие.
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В случае ВПЭС в пластмассах 
лучше всего изучены 
бисфенолы и фталаты в 
связи с имитацией действия 
гормонов или вмешательством 
в регулируемые эстрогенами 
и андрогенами процессы, 
такие как репродуктивные. Эти 
процессы тонко регулируются 
гормонами; при нарушении 
их действия из-за ВПЭС могут 
возникать репродуктивные 
дисфункции, включая снижение 
фертильности, потерю 
беременности и бесплодие.
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3. ВОЗДЕЙСТВИЯ ВПЭС

ИСТОРИЧЕСКАЯ СПРАВКА ПО ВПЭС 
С 1940 года наблюдается экспоненциальный рост числа и объемов 
промышленных химических веществ, многие из которых выбрасываются 
(намеренно или нет) в окружающую среду. Эта химическая революция 
необратимо изменила экосистемы, оказав серьезное воздействие на дикую 
природу и на здоровье человека. Книга Рэйчел Карсон “Безмолвная весна”, 
опубликованная в 1962 году, стала первым предупреждением обществу 
о том, что загрязнение окружающей среды, в частности пестицид ДДТ, 
может быть причиной сокращения численности птиц из-за репродуктивной 
недостаточности, вызванной этим и другими токсичными химическими 
веществами. В то же время, у диких американских аллигаторов во 
Флориде (США), подвергшихся воздействию пестицида дикофола, были 
обнаружены пороки 
развития гениталий 
и репродуктивной 
системы. Обнаружение 
деформированных 
лягушек в Миннесоте 
(США) школьниками 
во время экскурсии на 
природе еще больше 
пролило свет на 
проблему хронического 
загрязнения 
сельскохозяйственными 
стоками. Эти и 
многие другие примеры связи с этими и другими ВПЭС были с тех пор 
подтверждены для каждого класса диких животных [12,13] и отражены 
в знаковой книге 1996 года “Наше украденное будущее”, в которой 
предупреждалось, что люди также подвергаются аналогичному риску [14]. 

ИЗ-ЗА КРИТИЧЕСКИ ВАЖНОЙ РОЛИ 
ЭНДОКРИННОЙ СИСТЕМЫ ВО 

МНОГИХ ВАЖНЫХ БИОЛОГИЧЕСКИХ 
И ФИЗИОЛОГИЧЕСКИХ ФУНКЦИЯХ, 

НАРУШЕНИЯ В ЛЮБОЙ ЧАСТИ 
ЭНДОКРИННОЙ СИСТЕМЫ 

МОГУТ ПРИВЕСТИ К БОЛЕЗНИ 
ИЛИ ДАЖЕ К СМЕРТИ.
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Но в случае человека и за исключением серьезных разливов химических 
веществ или масштабного загрязнения, было трудно с уверенностью 
доказать, вызвало ли конкретное химическое воздействие конкретный 
токсический эффект. Как и в случае с дикой природой, самые прямые 
доказательства причинно-следственной связи, к сожалению, поступают 
в случае крупномасштабных катастроф, когда люди подвергались 
воздействию различных количеств ВПЭС: высокие уровни были очень 
токсичными, а более низкие уровни были связаны с хроническими, 
малозаметными и долгосрочными неблагоприятными воздействиями 
на здоровье. Одним из примеров является взрыв на химическом заводе 
в Севезо, Италия, в результате которого местные жители подверглись 
воздействию высоких уровней диоксинов. Еще два трагических 
примера воздействия - это Юшо в Японии (ПХД) и Юченг на Тайване 
(полихлорированные дибензофураны), в которых массовое отравление 
было вызвано загрязненным пищевым маслом. В последнее время 
вызывает озабоченность отравление школьников в Индии в июле 2013 года 
нефтью, загрязненной фосфорорганическим пестицидом монокротофосом, 
в результате чего там погибли 23 человека. Долговременные эффекты 
поражения эндокринной системы человека монокротофосом еще предстоит 
выяснить, хотя в исследованиях на мышах и рыбах было установлено его 
влияние на эстрогены и на гормоны щитовидной железы [15-18].

ВАЖНОСТЬ РАЗВИТИЯ КАК ПЕРИОДА УЯЗВИМОСТИ К 
ВОЗДЕЙСТВИЮ ВПЭС
Развивающийся плод крайне уязвим для воздействия ВПЭС. Хотя 
сейчас уже хорошо известно, что некоторые химические вещества и 
фармацевтические препараты могут проникать через плаценту, пятьдесят 
лет назад считалось, что плацента действует как барьер, защищающий 
развивающийся плод от любых лекарств или химических веществ в 
организме матери. Два неудачных клинических события изменили и в 
конечном итоге опровергли эту точку зрения. Первым было осознание того, 
что беременные женщины, которые получали талидомид для облегчения 
тошноты в течение первого триместра, иногда рожали младенцев с 
тяжелыми пороками развития конечностей. Очевидно, плод был уязвим для 
фармацевтических препаратов, переданных матери. Второе открытие было 
связано с диэтилстильбестролом (DES), который назначали беременным 
женщинам для предотвращения выкидыша. DES похож по своим 
свойствам на природные эстрогены. Девочки, подвергшиеся воздействию 
DES в утробе матери, часто имели пороки развития репродуктивного 
тракта, а в подростковом возрасте у некоторых развивался редкий рак 
репродуктивной системы, который обычно наблюдается только у женщин 
в постменопаузе [19]. Из-за большой задержки между экспозицией (плод) 
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и заболеванием (подростковый возраст) связь с DES изначально не была 
очевидной. Однако экспериментальная работа на мышах, подвергшихся 
воздействию DES в зародыше, также продемонстрировала репродуктивные 
нарушения у потомства, когда они достигли зрелости. Эта причинно-
следственная связь между воздействием DES на плод, пороками развития 
репродуктивного тракта и раком в более позднем возрасте у девочек 
связали с экспериментальными эффектами от воздействия DES для мышей, 
и так возникло научное направление веществ, нарушающих эндокринные 
процессы.

Уязвимость к воздействию ВПЭС сохраняется в младенчестве и в детском 
возрасте, когда тело и мозг быстро растут. Обширные исследования на 
лабораторных животных показывают, что воздействие в раннем возрасте 
влияет на все эндокринные системы организма, изученные на сегодняшний 
день [20]. В течение остального жизненного цикла воздействие и реакция 
на ВПЭС могут продолжаться в зрелом возрасте и даже при старении. 
Эндокринные системы организма не статичны: на протяжении всей нашей 

Буровая установка пробурила скважину для будущего участка добычи 
сланцевого газа в непосредственной близости от домов и школы. Более 
высокие уровни экспозиции наблюдаются у людей, живущих рядом с 
местами применения сельскохозяйственных пестицидов, объектами 
тяжелой и горнодобывающей промышленности, свалками и участками 
добычи ископаемого топлива.
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жизни выброс и уровень гормонов повышаются и понижаются в ответ на 
потребности организма и для адаптации к окружающей среде. Любые и все 
эти процессы могут быть нарушены ВПЭС.

ВПЭС В ОРГАНИЗМЕ
Каждый человек подвергается воздействию смеси химических веществ, 
состав которой определяется внешней средой, внутренней (бытовой) 
средой обитания и образом жизни. Более высокое воздействие происходит 
у людей, живущих рядом с сельскохозяйственными участками, где 
используются пестициды, вблизи предприятий тяжелой промышленности, 
горнодобывающей промышленности, добычи ископаемого топлива 
(например, добычи природного газа/добычи газа с гидроразрыва пласта) 
или предприятий перерабатывающей промышленности, а также вблизи 
свалок. Внутренняя среда в помещениях - например, использование 
бытовых чистящих средств, таких химических веществ, как антипирены, 
выделяющиеся из мебели, или биоцидов - дополнительно усиливает 
воздействие. И наконец, образ жизни играет ключевую роль в экспозиции 
по химическим веществам. Например, предпочтение органических 
продуктов питания позволяет предотвратить экспозицию по многим 
пестицидам, являющимся ВПЭС, а употребление свежих продуктов 
позволяет избежать экспозиции по загрязняющим веществам ВПЭС, 
присутствующим в обработанных и консервированных продуктах. 
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Хорошо известно, что смеси химических веществ могут действовать 
вместе, создавая комбинированные эффекты, включая смеси ВПЭС. В 
2019 году финансируемый ЕС проект EDC-MixRisk пришел к выводу: 
“Действующие нормативные акты в отношении искусственных химических 
веществ систематически недооценивают риски для здоровья, связанные с 
комбинированным воздействием ВПЭС или потенциальных ВПЭС” [21]. 
Хотя это и не относится к тематике данного доклада, следует отметить, что 
рассматриваемые химические вещества встречаются не изолированно, а 
действуют как компоненты в сложных сценариях воздействия смесей. 

Животные и люди несут в себе индивидуальную химическую нагрузку 
на организм - количество химических веществ, содержащихся в тканях 
человека - в результате непосредственной экспозиции по этим веществам 
на протяжении всей своей жизни. Некоторые из них являются ВПЭС, 
стойкими и способными к биоаккумуляции (т. е. они со временем 
накапливаются в тканях организма). Когда людей проверяют на наличие 
ВПЭС в крови, жире, моче и в других тканях, результаты неизменно 
указывают на наличие разнообразных ВПЭС у всех людей во всем мире. 
Конкретные количества их отличаются для различных групп населения. 
В Докладе ВОЗ/ЮНЕП о состоянии научного знания о химических 
веществах, поражающих эндокринную систему за 2012 год указывается, 
что “для примерно 800 веществ известно или предполагается, что 
они способны вмешиваться в работу рецепторов гормонов, в синтез 
гормонов или в превращение 
гормонов”. В 2017 году 
ЮНЕП выпустила три 
дополнительных доклада 
о ВПЭС, посвященных 
инициативам по выявлению 
ВПЭС; текущему уровню 
знаний для избранной группе 
из них; и нормативно-
правовой базе, касающейся ВПЭС. Жировая ткань является особенно 
важным накопителем для многих ВПЭС, поскольку в силу своей химической 
структуры они обычно являются жирорастворимыми. Измерения 
нагрузки на организм для ВПЭС отражают не только текущий контакт 
с ВПЭС, но также и экспозицию по стойким химическим веществам в 
прошлом, иногда несколько десятилетий назад.

МЕЖПОКОЛЕНЧЕСКИЕ ЭФФЕКТЫ ВПЭС
Химические вещества из окружающей среды могут оказывать влияние 
на будущие поколения. Когда у человека имеется химическая нагрузка 
на организм, то его/ее сперма или яйцеклетки могут подвергаться 

ПОЛОВЫЕ КЛЕТКИ СОДЕРЖАТ 
ДНК, КОТОРАЯ ПЕРЕДАЕТСЯ ИЗ 

ПОКОЛЕНИЯ В ПОКОЛЕНИЕ.

https://www.who.int/ceh/publications/endocrine/en/
https://www.who.int/ceh/publications/endocrine/en/
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воздействию этих химических веществ. Было, в частности, показано 
прямое влияние ВПЭС на количество и качество сперматозоидов, на 
хромосомные аномалии в яйцеклетках (яйцеклетках) и на биологические 
процессы, связанные с выработкой сперматозоидов и яйцеклеток [22-
24]. Недавний обзор имеющихся исследований по снижению количества 
сперматозоидов в сперме оценил снижение на 50-60% у мужчин из 
Северной Америки, Европы, Австралии и Новой Зеландии в период с 
1973 по 2011 год [25]. Эти процессы связаны с плохими репродуктивными 

НАУЧНЫЕ ЗНАНИЯ О ХИМИЧЕСКИХ ВЕЩЕСТВАХ, 
ПОРАЖАЮЩИХ ЭНДОКРИННУЮ СИСТЕМУ
В соответствии с решением МКРХВ4 2015 года, ЮНЕП была 
созвана Консультативная группа по ВПЭС с участием широкого 
круга заинтересованных сторон, включая правительство, агент-
ства системы ООН, промышленность, науку и общественные 
организации. Эта консультативная группа подготовила следую-
щие доклады ЮНЕП по ВПЭС:
• Обзорный доклад I: Мировые инициативы по 

определению химических веществ, поражающих 
эндокринную систему (ВПЭС), и потенциальных ВПЭС

• Обзорный доклад II: Обзор текущего уровня научных 
знаний о жизненных циклах, экспозиции в окружающей 
среде и воздействии на окружающую среду некоторых 
химических веществ, поражающих эндокринную систему 
(ВПЭС), и потенциальных ВПЭС

• Химические информационные бюллетени для 
Обзорного доклада II

• Обзорный доклад III: Существующая национальная, 
региональная и глобальная нормативно-правовая база в 
отношении химических веществ, поражающих эндокринную 
систему (ВПЭС)

Эти доклады включают первый международный справочник 
ООН со списком из 45 веществ, которые классифицируют-
ся как ВПЭС и потенциальные ВПЭС. Некоторые из вклю-
ченных в список ВПЭС являются добавками к пластиковым 
продуктам.[283]
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результатами, такими как 
недостаточная фертильность 
или бесплодие, что влияет на 
жизнеспособность и здоровье 
потомства.

ВПЭС также могут оказывать 
влияние на будущие 
поколения, воздействуя на 
половые клетки, которые 
являются предшественниками 
сперматозоидов и 
яйцеклеток (см. “Ранняя 
экспозиция”). Когда такая 
экспозиция происходит у 
беременной женщины, то 
воздействию подвергается 
ее развивающийся плод 
(ребенок), равно как и половые 
клетки внутри плода, которые 
впоследствии становятся 
внуками этой женщины. 
Таким образом, одновременно 
происходит экспозиция трех 
поколений. 

Почему это важно? Половые 
клетки содержат ДНК, 
которая передается из 
поколения в поколение. 
Мы знаем, что мутации 
ДНК передаются по 
наследству и могут привести к наследственным заболеваниям, но ВПЭС 
действуют не так. Скорее в ДНК, могут быть запрограммированы другие 
типы наследственных изменений: это эпигенетические изменения, 
определяемые как модификации ДНК (но не являющиеся мутациями), 
то есть наследственные изменения экспрессии и регуляции белков без 
изменения нуклеотидной последовательности ДНК [26]. Это означает, 
что эти изменения могут передаваться по наследству следующему или 
нескольким поколениям. Было показано, что ВПЭС вызывают несколько 
типов эпигенетических модификаций в половых клетках, которые у 
потомства (детей), продуцируемых из сперматозоидов или яйцеклеток, 
приводят к повышенной склонности к эндокринным и неврологическим 

Ранняя экспозиция. Схематическое 
представление того, как экспозиция по 
ВПЭС может повлиять на несколько 
поколений: мать, ее дети и даже 
ее внуки, обозначенные точками 
как половые клетки.
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расстройствам в следующем поколении (у внуков) [26]. Таким образом, 
воздействие ВПЭС до зачатия или в раннем возрасте влияет на несколько 
поколений. 

Цикл экспозиции на внуках не заканчивается. Некоторые эпигенетические 
модификации половых клеток, вызванные ВПЭС, являются постоянными 
и наследуются правнукам, праправнукам и так далее. И действительно, 
как это было сначала показано на модели для крыс с использованием 
фунгицида винклозолин, относящегося к ВПЭС, в которой передача 
предрасположенности к болезням (репродуктивные и гормональные 
нарушения) наблюдалась на протяжении 4 поколений, удаленных от 
исходной экспозиции [27]. Это исследование выявило эпигенетический 
механизм передачи этой болезни. С тех пор в исследованиях на животных 
было показано, что многочисленные химические вещества (включая 
химические вещества в пластмассах) вызывают эпигенетические 
эффекты у разных поколений [28], которые связаны с репродуктивными и 
эндокринными проблемами [29,30].

ВПЭС И ЭНДОКРИННЫЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ
Было подсчитано, что во всем мире более 23% всех смертей и 22% случаев 
инвалидности связаны с факторами окружающей среды [16,31], и что 
окружающая среда играет ту или иную роль в 80% самых смертоносных 
болезней, включая рак, респираторные и сердечно-сосудистые 
заболевания [32]. Наиболее восприимчивы к воздействию этих факторов 
дети до 5 лет и взрослые старше 50 лет [16]. Поскольку нарушения в 
эндокринной системе имеют фундаментальное значение для наиболее 
распространенных из этих заболеваний, то ВПЭС могут вносить в них 
основной вклад. Заболеваемость связанными с эндокринной системой 
педиатрическими расстройствами, включая репродуктивные проблемы у 
мужчин (крипторхизм, гипоспадия, рак яичек), раннее половое созревание 
у женщин, лейкоз, рак мозга и нейроповеденческие расстройства, быстро 
выросла за последние 20 лет. Распространенность нарушений развития у 
детей в США увеличилась с 13% до 15% в период с 1997 по 2008 гг. [33]. 
Значительный рост был также обнаружен в 2014–2016 годах, даже когда 
использовались ограничительные критерии для определения того, что 
составляет нарушение развития [34]. Уровень преждевременных родов 
в США, Великобритании и Скандинавии увеличился более чем на 30% 
с 1981 года, что связано с увеличением показателей неврологических 
расстройств, респираторных заболеваний и детской смертности, а также 
ожирения, диабета 2 типа и сердечно-сосудистых заболеваний. в зрелом 
возрасте. Данные исследований на людях, животных и клетках позволили 
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получить существенные доказательства связи экспозиции по ВПЭС с этими 
и другими расстройствами здоровья человека [2].  

Повышение показателей распространенности эндокринных заболеваний 
происходит параллельно с увеличением производства промышленных 
химических веществ, в том числе и химических добавок в пластмассы. 
Мировое производство пластмасс экспоненциально выросло с 50 
миллионов метрических тонн в середине 1970-х годов до 360 миллионов 
метрических тонн в 2018 году. Аналогичные тенденции сохраняются 
и в отношении других химических источников, включая пестициды, 
антипирены, растворители и поверхностно-активные вещества. Продажи 
в мировой химической промышленности резко выросли с 171 миллиарда 
долларов США в 1970 году [35] до более чем 5 триллионов долларов 
США в 2019 году. Ожидается, что к 2030 году продажи вырастут 
вдвое [36]. Широкий спектр промышленных и сельскохозяйственных 
химических веществ, таких как ПХД, BPA и фталаты, обнаруживается 
в сыворотке, жире и пуповинной крови человека [37-39], а недавно пер- 
и полифторалкильные соединения (ПФАС) были обнаружены у плода 
человека [40]. 
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Согласно прогнозам, продажи в химической промышленности вырастут 
за счет дополнительного роста производства пластмасс. На основе работы 
GRID-Arendal, Maphoto/Riccardo Pravettoni
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Хотя связи между повышенной экспозицией по химическим веществам 
для человека и увеличением заболеваемости наводят на размышления, они 
не “доказывают”, что эти два фактора связаны. Однако данные клеточных 
исследований, исследований на животных и других экспериментальных 
систем за последние несколько десятилетий предоставили множество 
доказательств, подтверждающих прямые причинно-следственные связи. 
Доказательство того, что химическое вещество способствует заболеванию 
человека, потребовало бы экспозиции группы людей с последующим 
наблюдением за возникающим заболеванием. Хотя тестирование такого 
типа проводится для фармацевтических препаратов, но очевидно, что 
было бы неэтично, а следовательно, и невозможно изучать таким образом 
воздействие токсичных веществ на человека. Однако способность делать 
выводы о риске на основе сочетания научных данных быстро улучшается, 
наряду с инструментами для получения критически важных данных. 
Выводы с высокой степенью достоверности о влиянии на здоровье, 
связанном с ВПЭС, могут быть сделаны с использованием комбинации 
данных эпидемиологических исследований, которые могут выявить 
связи, и экспериментальных исследований с использованием моделей 
(лабораторных животных или клеточных моделей). Таким образом, 
хотя найти “дымящийся ствол”, связывающий любое конкретное 
ВПЭС с каким-либо конкретным заболеванием сложно, но все же 
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можно распознать, когда экспозиция по факторам окружающей среды 
способствует эндокринным нарушениям. Несмотря на то, что некоторые 
группы, часто имеющие финансовые интересы, настаивают на том, что 
доказательства неубедительны, но совокупность данных, раскрывающих 
последствия для здоровья, связанные с ВПЭС, достаточна для принятия 
мер по снижению воздействия ВПЭС и по предотвращению их негативного 
воздействия на здоровье населения. 

ВПЭС связаны с неврологическими 
и поведенческими 
расстройствами, ожирением и 
нарушениями обмена веществ, 
репродуктивными расстройствами 
и чувствительными в действию 
гормонов видами рака (см. 
“Таблицу 3”). Подробные 
доказательства были представлены 
в докладе IPEN и Эндокринного 
общества 2014 года “Введение 
в химические вещества, 
поражающие эндокринную 
систему” [41]. Важно отметить, что 
все это сложные многофакторные 
заболевания, которые возникают 
из-за сочетания генетической предрасположенности, образа жизни и 
окружающей среды. Следовательно, ВПЭС валяются одним из факторов 
окружающей среды, которые способствуют повышению вероятности 
возникновения или тяжести заболевания. 

Новый рубеж в исследованиях - это иммунные и воспалительные 
эффекты ВПЭС. Воспалительные процессы связаны с широким спектром 
хронических заболеваний, включая ожирение, когнитивные нарушения, 
сердечно-сосудистые заболевания, респираторные заболевания, рак, 
диабет и даже аутизм. Иммунная и эндокринная системы часто работают 
рука об руку, отвечая на угрозы окружающей среды, и конвергенция их 
сигнальных путей может лежать в основе некоторых воспалительных 
эффектов от химических веществ в окружающей среде. Было показано, 
что перфторированные соединения не только относятся к канцерогенам, 
но и нарушают некоторые аспекты иммунной функции, включая реакцию 
на вакцины [42]. Работа на животных моделях продемонстрировала, 
что BPA, ПХБ, трибутилолово и другие ВПЭС могут усиливать 
аспекты нейровоспаления [43–46]. 

ВПЭС СВЯЗАНЫ С 
НЕВРОЛОГИЧЕСКИМИ 
И ПОВЕДЕНЧЕСКИМИ 
РАССТРОЙСТВАМИ, 

ОЖИРЕНИЕМ И 
НАРУШЕНИЯМИ 

ОБМЕНА ВЕЩЕСТВ, 
РЕПРОДУКТИВНЫМИ 
РАССТРОЙСТВАМИ И 

ЧУВСТВИТЕЛЬНЫМИ К 
ДЕЙСТВИЮ ГОРМОНОВ 

ВИДАМИ РАКА.
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ТАБЛИЦА 3. СВЯЗИ МЕЖДУ ВПЭС И СЕРЬЕЗНЫМИ ЗАБОЛЕВАНИЯМИ

Классы за-
бо-леваний 

Распространенность и 
демографические данные 

Связи с ВПЭС и окру-
жающей средой

Неврологичес-
кие и поведен-
ческие 
расстрой-ства 

Повышенная распространенность 
психоневрологических рас-
стройств у детей, таких как рас-
стройства аутистического спектра 
и синдром дефицита внимания с 
гиперактивностью 

Связь между ВПЭС и нарушениями 
развития нервной системы, более низкий 
IQ, проблемы с вниманием, памятью и 
мелкой моторикой у лю-дей, результаты 
подтверждены моделями на животных

Ожирение и 
нарушение 
обмена веществ

Глобальное увеличение показате-
лей ожирения и диабета 2 типа 

Химические "стимуляторы ожире-ния" 
усиливают набор веса, стимули-руют 
жировые клетки и предраспо-лагают к 
нарушениям обмена ве-ществ, таким как 
диабет 2 типа, сер-дечно-сосудистые 
заболевания, нарушения липидного 
обмена и за-болевания щитовидной 
железы

Репродуктив-
ные расстрой-
ства 

Повышенная распространенность 
бесплодия или недостаточной 
фертильности

Снижение количества сперматозои-
дов и качества семенной жидкости, 
пороки развития половых органов, 
неправильные сроки полового созре-
вания, нарушения овуляции у людей 
подтверждено моделями на живот-ных 

Рак Большинство видов рака связано 
с окружающей средой, при этом 
лишь некоторые из них связаны с 
одним геном 

Связь между экспозицией по хими-
ческим веществам на рабочих ме-
стах и повышенным риском рака; 
поддерживается моделями на жи-вотных 
для рака груди, простаты, эндометрия и 
других репродуктив-ных опухолей

КРАТКОЕ ИЗЛОЖЕНИЕ ОСНОВНЫХ КОНЦЕПЦИЙ О ВПЭС И 
ИХ ЗНАЧЕНИЯ
Имеется широко распространенное и однозначное согласие по вопросу 
опасностей, связанных с сигаретным дымом, свинцом, радиоактивными 
материалами и многими химическими веществами. В случае оценки 
химических веществ и их регулирования, способность напрямую связывать 
воздействие с неблагоприятным исходом для здоровья или смертью 
может быть доказана в случаях известного воздействия высоких уровней 
конкретного химического вещества, как рассматривалось выше для случаев 
загрязненного пищевого масла или промышленных аварий. Тем не менее, 
поскольку большинство людей подвергаются экспозиции по различным 
ВПЭС, обычно в низких дозах, в смесях и на разных этапах жизни, 
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способность напрямую связывать заболевание во взрослом возрасте, 
например диабет 2 типа, с воздействием ВПЭС, особенно в критические 
периоды развития, намного сложнее.

Основные принципы, необходимые для понимания последствий 
экспозиции по ВПЭС и их долгосрочных проявлений в виде ухудшения 
качества жизни, хронических заболеваний и рака, кратко изложены в 
“Таблице 4” и подробно обсуждались в обзоре IPEN и Эндокринного 
общества 2014 года “Введение в вещества, поражающие эндокринную 
систему” [41]. Эти концепции в равной степени применимы к ВПЭС в 
пластмассах.

ТАБЛИЦА 4. КЛЮЧЕВЫЕ КОНЦЕПЦИИ О ВПЭС

Концепция Значение
Экспозиции по ВПЭС и их эффекты могут 
происходить при очень низких дозах, ниже 
установленного нормативного поро-гового 
предела

"Безопасной" дозы для ВПЭС, вероятно, не суще-
ствует

Эффекты ВПЭС в каком-либо диапазоне 
доз могут не предсказывать эффекты при 
более высоких или более низких дозах

Кривые зависимости "доза-реакция" для ВПЭС (и 
гормонов) во многих случаях являются нелиней-
ными и немонотонными

Экспозиция по ВПЭС происходит в 
течение всей жизни

Тестирование ВПЭС в случаях острого отравления 
не отражает экспозиции в реальной жизни

Последствия экспозиции по ВПЭС меняют-
ся в зависимости от стадии развития

При оценке результатов необходимо учитывать 
возраст а момент экспозиции 

Мы подвергаемся экспозиции по много-
численным ВПЭС

В исследованиях и в регулировании необходимо 
рассматривать смеси ВПЭС

Между воздействием и заболеванием или 
дисфункцией может быть длитель-ный 
латентный период

При хронических эндокринных и неврологических 
заболеваниях следует рассматривать ВПЭС как 
способствующие их этиологии (причине)

Эффекты ВПЭС могут проявляться из по-
коления в поколение 

Воздействие на беременных женщин также ока-
зывает воздействие на их развивающихся детей 
(плод) и внуков (половые клетки внутри плода).
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4. ВПЭС - ДОБАВКИ К ПЛАСТИКУ И 
СИНТЕТИЧЕСКИМ ВОЛОКНАМ

ТИПЫ ПЛАСТМАСС
Большинство полимерных материалов сегодня производится из 
ископаемого топлива, которое подвергается переработке в нефтегазовой 
промышленности. Нефтехимические продукты, в первую очередь 
этилен и пропилен, перерабатываются с получением длинноцепочечных 
полиэтилена (ПЭ) и полипропилена (ПП) или же используются для 
производства других типов пластика, таких как поливинилхлорид (ПВХ). 
Впоследствии к полимерам добавляются другие химические вещества, 
чтобы придать особые свойства большой и разнообразной группе 
полимерных материалов, называемых пластмассами. Пластмассы можно 
классифицировать по различным категориям на основе различных наборов 
критериев и наиболее часто 
используемая классификация 
выделяет семь групп, на 
основе их строительных 
блоков - мономеров. 
Эта классификация 
была разработана 
Обществом полимерной 
промышленности, чтобы 
позволить потребителям 
и переработчикам 
идентифицировать различные типы пластмасс (см. “Таблицу 5”). 
Категория “прочие” включает такие пластмассы как акрил, поликарбонат 
и нейлон. Фторполимеры - это еще одна широкая группа пластмасс на 
основе фторированных химических соединений. Фторполимеры, такие 
как ПТФЭ, могут разрушаться или же их них могут выщелачиваться 
перфторированные такие химические соединения как ПФОС

ПО ОЦЕНКАМ, ПОЛОВИНА 
ВСЕГО ПРОИЗВОДИМОГО 

ПЛАСТИКА ПРЕДНАЗНАЧЕНА 
ДЛЯ ОДНОКРАТНОГО 

ИСПОЛЬЗОВАНИЯ, ПОСЛЕ ЧЕГО 
ВЫБРАСЫВАЕТСЯ.
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TАБЛИЦА 5. СИСТЕМА КЛАССИФИКАЦИИ ПЛАСТМАСС

Категория Тип пластика 
Полиэтилентерефталат (ПЭТ)

Полиэтилен низкого давления (НДПЭ)

Поливинилхлорид (ПВХ)

Полиэтилен высокого давления (ВДПЭ)

Полипропилен (ПП)

Полистирол (ПС)

Другие

Другой способ классификации пластических материалов основан на их 
свойствах: термопласты можно плавить и переформовывать несколько 
раз, тогда как термореактивные пластмассы изменяют химический состав 
после того, как они приготовлены и постоянно остаются в отвержденном 
виде [47]. Обычные термопласты включают полиэтилен, ПП, ПВХ, 
ПЭТ, ПС и поликарбонат. Термореактивные материалы включают такие 
пластмассы как полиуретан, эпоксидные смолы и силикон. Кроме 
того, пластмассы можно разделить по их использованию на товарные 
пластмассы и технические пластмассы. Товарные пластмассы - это 
пластмассы, которые используются там, где требования к механическим 
свойствам невысоки, поэтому стоимость производства невысока, а объемы 
производства, соответственно, высоки. Примеры товарных пластмассовых 
изделий включают мусорные баки, одежду, упаковочную пленку, чашки 
и подносы. Наиболее распространенными типами товарных пластиков 
являются полиэтилен, ПП, ПВХ, ПС и ПЭТ. По оценкам, половина всего 
производимого пластика предназначена для однократного использования, 
после чего выбрасывается (так называемый одноразовый пластик). 
Технические пластмассы - это те пластмассы, от которых требуются более 
высокие механические или термические характеристики. Эти пластмассы 
более дороги в производстве и поэтому используются в меньшей степени, 
чем товарные пластмассы. Примерами изделий из технических пластиков 
являются кирпичики Lego, шлемы и лыжи, а общие типы технических 
пластиков включают акрилонитрилбутадиенстирол (АБС), который, 
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например, используется в корпусах для электроники, поликарбонаты и 
полиамиды. Пластмассы также можно рассматривать с точки зрения срока 
их службы. Некоторые продукты, содержащие пластмассы, например, 
строительные материалы и детали автомобилей, имеют длительный 
срок службы, а пластиковые пакеты являются предметами одноразового 
использования.

МИКРОПЛАСТИКИ
Производство, использование и утилизация пластмасс приводят к выбросу 
микропластиков в окружающую среду. Микропластик - это общий 
термин для любых пластиковых частиц диаметром менее 5 мм. Следует 
учитывать, что это только классификация на основе размеров и что не все 
микропластики одинаковы; их свойства зависят от типа пластика, от формы 
и от химических добавок [48].

Микропластики образуются из-за разложения пластмассовых изделий 
или они производятся намеренно, например волокна в синтетической 
одежде, которые выделяются в виде микропластиков, например 
при стирке и микрошариках в косметике. Микропластики могут 
попадать в окружающую среду из различных источников, таких как 

Новые пластмассы
270 млн. метрических тонн в год

Остаточные 
пластмассы

5 млн. метрических тонн в год

Переработанные пластмассы
10 млн. метрических тонн в год�

Бесхозяйственное 
обращение с пластиком
32 млн. метрических тонн в год

Сброс пластика в океаны
8 млн. метрических тонн

Сброс пластика на свалки
215 млн. метрических тонн в год 

Сжигание пластика
20 млн. метрических тонн в год 

https://www.economist.com/graphic-detail/2018/03/06/only-9-of-the-worlds-plastic-is-recycled

275 млн. метрических 
тонн пластмасс�

Ежегодно используется в мире�

70 M t incinerated

Все данные в метрических тоннах в год

Почти весь ежегодно производимый и используемый пластик во всем 
мире выбрасывается на свалки или попадает в окружающую среду, 
водотоки и океаны. (Jambeck 2015)
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сток из стиральных машин, при износе автомобильных покрышек, из 
искусственных газонов и строительных материалов, при аварийной утечке 
пластиковых гранул, используемых в производстве пластика, а также из 
сетей и снастей, используемых в рыболовстве. Микропластики в основном 
изучались в океанах и в пресноводных системах, но они также могут быть 
обнаружены в почве и даже переносятся по воздуху [48]. Микропластики 
обычно улавливается активным илом на очистных сооружениях и 
переносится в почву, когда этот ил используется в качестве удобрения, 
что может изменять свойства почвы и повлиять на продуктивность 
выращиваемых растений [49,50]. Распространенным источником 
микропластика в почве также являются различные пластиковые 
материалы, используемые в сельском хозяйстве. Сегодня микропластик 
распространился даже в самые отдаленные уголки окружающей среды, 
включая Арктику, самые глубокие впадины Тихого океана и отдаленные 
горные районы [51-53]. В нескольких недавних исследованиях также 
изучали продукты питания и напитки как важные источники воздействия 
микропластиков. По оценкам, мировой океан загрязнен более чем 5 
триллионами микропластиковых частиц, что в сумме составляет 270 
000 тонн пластикового мусора [54]. В одном недавнем докладе было 
подсчитано, что это количество намного выше, и их результаты показали, 
что для плавучих микропластиков (более 100 микрометров) этот 
глобальный пластиковый запас составляет порядка 12,5 - 125 триллионов 
частиц [55].

БИОПЛАСТИКИ
В попытке разрешения некоторых из многих проблем, связанных 
с обычным пластмассами, возникла область биопластиков. 
Биопластики включают пластмассы на биологической основе и 
биоразлагаемые пластмассы [56]. В пластмассах на биологической 
основе невозобновляемые источники мономеров пластика заменены 
возобновляемыми. Например, в био-ПЭ мономер (этилен) производится из 
крахмала сахарного тростника, а не из нефтехимических продуктов. Тем не 
менее, хотя переход на растительные источники оказывает положительное 
влияние на снижение спроса на нефтехимические продукты, возникают 
другие проблемы, такие как вырубка лесов, более широкое использование 
пестицидов и необходимость в сложной химической переработке. 
Пластмассы на биологической основе не отличаются по своим свойствам 
от своих обычных аналогов и содержат те же химические добавки, что 
и обычные пластики. В отличие от обычных пластмасс, биоразлагаемые 
пластики могут разлагаться в окружающей среде до воды, углекислого газа 
и компоста при определенных условиях под действием микроорганизмов. 
Нет никаких ограничений по времени разложения, чтобы пластик можно 
было называть биоразлагаемым; этот процесс может занимать месяцы, и 
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если не будут соблюдены подходящие условия, то биоразлагаемый пластик 
не будет разлагаться и в конечном итоге будет загрязнять свалки, как и 
обычные пластмассы. Биоразлагаемые пластмассы могут быть получены 
из невозобновляемых ископаемых источников или возобновляемых 
ресурсов, таких как древесина, сельхозпродукты и пищевые отходы, и 
обычно используются для приложений с коротким сроком службы, таких 
как упаковка для пищевых продуктов, одноразовая посуда и некоторые 
применения в сельском хозяйстве. В целом, направление биопластиков 
отражает необходимость перехода к более экологически устойчивым 
решениям в полимерной промышленности. Тем не менее, прежде чем 
мы сможем полностью разрешить проблемы, связанные с возможностью 
вторичной переработки, необходимы дальнейшие разработки; требуется 
разрешение проблем с использованием земли, биоцидов и воды при 
производстве крахмалосодержащих растений для производства пластмасс 
на биологической основе; и разрешение проблемы токсичных добавок в 
пластмассах.

МИРОВОЕ ПРОИЗВОДСТВО ПЛАСТМАСС
Мировое производство пластмасс в 2017 году составило почти 350 
миллионов тонн, большая часть из которых была произведена в Азии 
(50,1%), Европе (18,5%) и в Северной Америке (Канада, Мексика и США) 
(17,7%) [47]. На долю биопластиков приходилось только около 1% от 
общего объема производства, 4,2 миллиона тонн в 2016 году, что указывает 
на преобладание традиционных пластмасс и нефтехимии в полимерной 
индустрии. В полимерной промышленности используется примерно 6% 
мировых запасов нефти и газа [57]. Крупнейшими секторами, в которых 
используются пластмассы, являются упаковочная промышленность, за 
которой следуют строительный сектор, автомобильная промышленность, 
электроника, текстиль и потребительские товары [47,57]. Биопластики 
в основном используются в пищевой и текстильной промышленности 
[47]. В полимерной индустрии Европы работают 60 000 компаний и в 
2018 году их прибыль составила 355 миллиардов евро [47]. Наиболее 
распространенными типами пластмасс в ЕС являются обычные товарные 
пластики: полиэтилен низкого и высокого давления, полипропилен, ПВХ, 
полиуретан, полистирол и полиэтилентерефталат. Предполагается, что 
к 2050 году мировое производство пластмасс вырастет до 1,1 миллиарда 
тонн [47], что сделает эту отрасль значительным источником химического 
загрязнения нашей воды, почв, воздуха, пищевых цепочек и окружающей 
среды в целом. Ущерб для здоровья, окружающей среды и экономики, 
связанный с экспортом пластиковых отходов из промышленно развитых 
стран в менее богатые страны, например, в страны Азии и Африки, в 
настоящее время уже привлекают всеобщее внимание.
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В большинстве случаев загрязнение окружающей среды пластиком 
начинается на суше в результате деятельности человека. Наземные 
источники пластикового загрязнения связаны с производством пластика, 
свалками, неочищенными сточными водами и разносимыми ветром 
обломками пластика [58]. Кроме того, пластиковое загрязнение происходит 
и в водотоках. По оценкам, 70-80% загрязнения морской среды пластиком 
происходит из рек, в основном из-за производственных процессов, 
сельского хозяйства и очистных сооружений, сбрасывающих сточные 
воды в водные системы. Некоторые морские источники загрязнения 
пластиком связаны с судоходством, транспортировкой пластиковых 
гранул, с нефтегазовыми платформами и с выброшенными рыболовными 
сетями [58,59]. Торговля пластиковыми отходами из развитых стран в 
развивающиеся является одним из основных источников загрязнения 
морской среды, что привело к строгим ограничениям на торговлю 
пластиковыми отходами в соответствии с Базельской конвенцией в 2019 
году. 

Большая часть произведенного пластика не подвергается вторичной 
переработке. По оценкам Организации экономического сотрудничества 
и развития (ОЭСР), в период с 1950 по 2015 год образовалось около 
6300 миллионов тонн пластиковых отходов, но только 9% из них 

УТИЛИЗАЦИЯ ПРОИЗВОДСТВОДОБЫЧА

СЖИГАНИЕ

СБРОС НА СВАЛКИ 

ИСПОЛЬЗОВАНИЕ 

ВТОРИЧНЫЙ ПЛАСТИК С ДОБАВКАМИ ВПЭС  

Добавки в пластмассы включают химические вещества, оказывающие 
опасное воздействие на здоровье, включая поражение эндокринной 
системы. Эти химические вещества сохраняются во всех 
компонентах потока отходов, в том числе и перерабатываются в 
новые пластиковые изделия.
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было переработано. Кроме того, 12% было сожжено, а остальной 
объем пластиковых отходов (почти 80%) накапливался на свалках 
или в природной среде [60]. В соответствии с расчетами Всемирного 
экономического форума, 90% всего пластика - это первичный пластик, 
произведенный из наших ограниченных ресурсов газа и нефти, и в океаны 
ежегодно попадают 8 миллионов тонн пластика [57].

ИСПОЛЬЗОВАНИЕ ПЛАСТИКОВ И ДОБАВОК ВПЭС В 
ПЛАСТИКАХ
Недавний бум добычи сланцевого газа в Соединенных Штатах сделал 
сырье для производства пластмасс очень дешевым, а это означает, 
что сегодня пластмассы можно производить с невысокими затратами. 
Пластмассы также обладают такими востребованными свойствами, как 
легкость, водостойкость и стойкость к коррозии. Эти обстоятельства 
привели к быстрому расширению широкого спектра применений, таких как 
упаковка, строительные материалы, напольные покрытия, в автомобильной 
промышленности, в производстве продуктов питания и упаковки для них, 
и в здравоохранении. Пластмассы также широко используются в игрушках, 
товарах для отдыха, бытовой электронике, а также в одежде, мебели, 
текстиле, сигаретах, медицинском оборудовании и косметике. 

Пластмассы используются для широкого спектра применений, где 
к ним предъявляются самые разные требования, и эти требования 
удовлетворяются с помощью добавок. Различные химические добавки 
используются в качестве наполнителей, пластификаторов, антипиренов, 
красителей, УФ-стабилизаторов, биоцидов, термостабилизаторов, 
антиоксидантов, смазок, пенообразователей и катализаторов [61]. Помимо 
добавок, которые намеренно вводятся в пластмассы, нежелательные 
побочные продукты могут образовываться в процессе производства, 
попадать в них в виде примесей, связанных с добавками, или же в 
результате неполной полимеризации. Например, полистирольные 
пластмассы могут содержать остаточный мономер стирола, 
который является канцерогеном; пластификаторы могут содержать 
полициклические ароматические углеводороды в качестве примесей; а 
бромированные антипирены могут быть загрязнены бромированными 
диоксинами и фуранами [61,62]. 

Не существует какого-либо систематического каталога химических 
веществ, используемых в производстве пластмасс; но их число составляет 
порядка нескольких тысяч [61–63]. Наиболее распространенные 
добавки включают пластификаторы, такие как бисфенолы и фталаты, 
антипирены, соединения кадмия и свинца, алкилфенолы, отвердители, 
такие как формальдегид, биоциды, такие как соединения мышьяка, 
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органические соединения олова и триклозан, а также красители, такие как 
азокрасители и соединения кадмия [61]. Многие из них являются ВПЭС. 
Количество различных добавок, которое добавляют в пластик, отличается. 
Пластификаторы и антипирены могут составлять 70% и 25% от веса 
конечного продукта, соответственно, тогда как стабилизаторы, отвердители 
и красители обычно составляют лишь небольшой процент от веса продукта 
[61]. Некоторые типы пластмасс связаны с более высоким использованием 
добавок по сравнению с другими. ПВХ - это пластик, который требует 
наибольшего количества добавок: на долю пластификаторов, таких как 
фталаты, может приходиться до 80% веса конечного продукта. BPA обычно 
используется в поликарбонатных пластиках. Известно, что многие из 
соединений, используемых в пластмассах, являются опасными веществами 
[63]. Например, мономеры, используемые при синтезе полиуретана, 
ПВХ, эпоксидных смол и стирольных полимеров, относятся к классу 
канцерогенов, мутагенов или токсичных для репродуктивной системы 
веществ [63]. 

В докладе Совета министров Скандинавских стран представлен список 
из 144 химических веществ из групп веществ, которые, как известно, 
являются опасными и которые активно используются в пластмассах для 
выполнения различных функций - от противомикробной активности 
до красителей, антипиренов, растворителей и пластификаторов [62] 
. Например, занавески для душа, дождевики и подгузники содержат 
антимикробные вещества; пластиковые игрушки, автокресла и одежда 
содержат красители и стабилизаторы на основе металлов; детская и 
рабочая одежда содержит перфторированные соединения; детские 
игрушки загрязнены антипиренами и пластификаторами, такими как 
короткоцепочечные хлоралканы, которые считаются опасными веществами 
[62]. Это включает использование промышленных химических веществ, 
таких как короткоцепочечные хлоралканы (КЦХА), которые были 
обнаружены в игрушках, - они обладают свойствами ВПЭС и негативно 
влияют на почки, печень и щитовидную железу. Аналогичным образом, 
в работе Groh et al. установили более 100 опасных химических веществ, 
используемых в пластмассах [63]. Это вызывает беспокойство, поскольку 
большинство добавок не связываются со структурой пластикового 
полимера и могут мигрировать в окружающую среду, увеличивая риск 
воздействия [61]. Воздействие может происходить в течение всего 
срока службы пластмассовых изделий, от производственного процесса 
до контакта с потребителем, переработки, обращения с отходами и 
утилизации. Было доказано, что микропластик поглощает химические 
вещества из воды, действуя как переносчик токсичных соединений в 
окружающей среде. Концентрация абсорбированных на микропластике 
гидрофобных загрязнителей может быть на несколько порядков выше, чем 
в окружающей воде [64]. 
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При рассмотрении химического состава пластмассовых изделий 
необходимо учитывать их срок службы. В продуктах длительного 
пользования, таких как строительные материалы и корпуса для 
электроники, все еще могут присутствовать химические вещества, 
которые были уже выведены из оборота [62]. Кроме того, в разных 
странах действуют нормативы с отличающимися по жесткости 
ограничениями. Например, напольное покрытие из ПВХ может содержать 
токсичные фталаты, бромированные антипирены и токсичные металлы. 
Переработанный пластик также может содержать токсичные химические 
вещества, если пластиковые отходы, используемые для производства 
продукта, не подвергались эффективной сортировке и  обработке 
для устранения такой опасности. Было доказано, что многие виды 
потребительских товаров из переработанного пластика содержат опасные 
химические вещества, в том числе детские товары и игрушки.

ЭКСПОЗИЦИЯ ЧЕЛОВЕКА ПО ПЛАСТИКУ И ВПЭС ДОБАВКАМ
Воздействие пластмасс на человека и на окружающую среду 
вызывает беспокойство. Большое количество пластиковых отходов 
ежедневно попадает в окружающую среду, а многие известные ВПЭС 
выщелачиваются из пластика и попадают в организм человека в процессе 
использования различных продуктов. Известные ВПЭС, выщелачиваемые 
из пластмасс, включают BPA, ПБДЭ, ТБBPA и фталаты. Например, 
пациенты, госпитализированные в отделения интенсивной терапии, 
подвергаются воздействию высоких доз фталатов, которые вымываются из 
инфузионных трубок и пакетов с кровью [65].

Есть также опасения, связанные с воздействием микропластика на 
человека. Микропластики не только содержат эндогенные химические 
добавки, которые не связаны с микропластиком химически и могут 
вымываться из микропластика, воздействуя на людей, они могут 
также связывать и накапливать токсичные химические вещества из 
окружающей среды, например, из морской воды и донных отложений. 
Микропластики имеют гидрофобную поверхность и, таким образом, легко 
концентрируют на себе гидрофобные органические загрязнители, такие как 
полиароматические углеводороды (ПАУ), ПХД и пестициды. Они также 
накапливают токсичные металлы, такие как свинец и кадмий. Различные 
типы полимеров по-разному притягивают СОЗ из окружающей среды. 
Например, их адсорбция легче происходит на обломках пластика ВДПЭ и 
ПП, чем на фрагментах ПЭТ и ПВХ [66]. 

Одним из основных источников экспозиции по микропластикам 
является потребление моллюсков. В Китае девять из самых популярных 
в коммерческом отношении видов моллюсков были загрязнены 
микропластиками. В Канаде и Бельгии дикие и выращенные на фермах 
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мидии были загрязнены микропластиком. Вероятной причиной заражения 
микропластиком выращиваемых на фермах мидий было то, что они 
выращивались на полипропиленовых тросах. По оценкам, в результате 
заражения моллюсков микропластиками европейские потребители 
моллюсков съедают до 11 000 частиц микропластика в год [67]. Кроме того, 
было обнаружено, что микропластик содержится в бутилированной воде и, 
по оценкам, вносит вклад в ежедневную экспозицию человека в дозе 40 мг/
кг веса тела [68]. 

Микропластики были обнаружены в промысловых (бентических и 
пелагических) видах рыб из Ла-Манша, Северного моря, Балтийского моря, 
Индийского и Тихого океанов, Средиземного моря, Адриатического моря 
и Северо-Восточной Атлантики [26]. Все образцы глубоководной рыбы из 
Южно-Китайского моря были загрязнены микропластиком [134]. У рыб 
из Персидского залива также был обнаружен микропластик (в желудочно-
кишечном тракте, коже, мышцах, жабрах и печени), а у тигровых креветок 
из Персидского залива микропластик был обнаружен в экзоскелете и, что 
важно, в мышцах [192].

Люди также могут вдыхать микропластик на рабочих местах и дома. 
Экспозиция на рабочих местах может достигать 0,5 частиц/мл для 

Микропластики были обнаружены в промысловой рыбе и моллюсках, 
выловленных во всем мире.



50

ПВХ и 0,8 частиц/мл для нейлона [67]. Люди, занятые в производстве 
пластмасс, подвержены более высокому уровню воздействия фталатов, 
чем работающие в таких сферах, как переработка отходов [69]. В одном 
исследовании было установлено 88-605 частиц микропластика на 30 г 
сухой пыли, размером от 250 до 500 мм [70]. В этом исследовании также 
подсчитано, что уличная пыль является важным источником загрязнения 
микропластиком городской среды и может приводить к тому, что ежегодно 
в организм взрослого человека попадают 3223 частицы микропластика, а в 
организм ребенка - 1063 частицы.

В организме человека также фиксируются измеримые уровни ВПЭС 
из пластмасс. Например, имеющиеся данные показывают, что люди 
подвергаются экспозиции по антипиренам в пластиковой кухонной 
посуде на уровне 60 нг/день [71]. Кроме того, считается, что предметы, 
контактирующие с пищевыми продуктами, способствуют повышению 
уровня несвязанного бисфенола А в моче в диапазоне от 2 до 4 нг/
мл [72]. Предметы, контактирующие с пищевыми продуктами, также 
способствуют повышению уровня фталатов в организме. Расчетное 
суточное потребление фталатов женщинами в США составляет 41,7 мг/кг/
день, что превышает допустимый уровень суточного потребления в 37 мг/
кг/ день [73]. Недавние сообщения показывают, что метаболиты фталатов 
присутствуют почти в 100% исследованных образцов мочи человека [74–
77]. Концентрации ДЭГФ в напитках, таких как вода в бутылках, молоко 
и вино, различаются: вода в бутылках содержит до 13 мг/л, вино - до 242 
мг/л, а сырое молоко - до 30 мг/л ДЭГП [78]. Хотя ДЭГФ не используется 
для изготовления бутылок с водой, он был обнаружен во многих пробах 
воды из бутылок с водой независимо от их материала, что свидетельствует 
о загрязнении из источников воды и в производственном процессе [78]. 

БИСФЕНОЛЫ
Бисфенолы, такие как бисфенол А (BPA), используются в качестве 
химических строительных блоков в поликарбонатных пластмассах и в 
эпоксидных смолах, их можно найти в таре для пищевых продуктов и 
напитков многоразового использования, в покрытиях консервных банок, 
в медицинском и спортивном оборудовании, глазных линзах, квитанциях 
на термобумаге и  в пластиковых водопроводных трубах (см. “Структуры 
известных ВПЭС в пластмассах” на стр. 51) [79]. Из-за растущей 
озабоченности в связи с воздействием на здоровье, использование BPA в 
некоторых видах пластиковой тары, таких как  бутылочки для детского 
питания, запрещено во многих странах, а в других странах его применение 
добровольно сокращается или же постепенно прекращается. По мере 
появления легкодоступных продуктов, не содержащие бисфенола А 
и  изготовленных из различных материалов, возникают опасения, что 
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химические вещества-заменители включают в себя многие сходные 
химические вещества, такие как аналоги бисфенола. И действительно, 
оценка термобумаги, пластмассы и консервов, не содержащих бисфенола 
А, выявила присутствие бисфенола S (BPS), бисфенола F (BPF) и/или 
других соединений с аналогичной химической структурой [80,81]. 

По данным Агентства по охране окружающей среды США, BPA является 
многотоннажным химическим продуктом, по мировым оценкам, 
ежегодно производится более 5 миллионов метрических тонн и более 450 
метрических тонн ежегодно выбрасывается в окружающую среду [82]. 
По данным регулирующих органов во всем мире, большинство людей 
подвергаются воздействию BPA через материалы, контактирующие с 
пищевыми продуктами, при потреблении продуктов питания и напитков, 
в которые BPA вымывается из тары. Концентрации BPA измеряли в самых 
разнообразных консервах, и некоторые данные указывают на то, что на 
миграцию BPA из футеровки консервных банок в пищевые продукты 
могут влиять такие факторы, как время хранения и температура [83,84]. 
Кроме того, BPA содержится в других потребительских товарах, включая 
игрушки и спортивное оборудование, а также в текстильных изделиях и в 
детской одежде [85]. Наличие BPA в термобумаге, используемой для печати 
квитанций и различных билетов, также может быть важным источником 
его воздействия на человека [86]. При обращении с термобумагой 
несвязанный бисфенол А может переноситься с бумаги на кожу человека, 
где он легко впитывается, и это становится еще более вероятным, когда 
люди обращаются с термобумагой непредсказуемым образом [87]. Другие 
возможные, но недостаточно хорошо изученные источники экспозиции 
включают вдыхание или заглатывание пыли, поскольку BPA был 
зарегистрирован в пробах воздуха в помещениях и на открытом воздухе 
[88].

Экспозиция по BPA имеет практически всеобщий характер; измерения, 
проведенные по всему мира, показывают, что в любой момент времени у 
90–99% людей в организме присутствует BPA [89]. BPA и его метаболиты 
были обнаружены в моче, крови, слюне, пуповине, плаценте и в 
околоплодных водах. Уровни, обнаруживаемые у младенцев и детей, 
обычно выше, чем у подростков, а у взрослых эти уровни несколько 
ниже. Скорее всего, это связано с повышенным потреблением пищи 
в расчете на массу тела у молодых людей, а также с увеличенным 
использованием пластмассовых изделий и с повышенным поглощением 
пыли. Имеющиеся данные также указывают на то, что у людей, которые 
сокращают потребление консервов и вносят другие изменения в свой 
образ жизни, чтобы уменьшить контакт с продуктами, содержащими BPA, 
в организме обнаруживаются более низкие уровни [90–92]. BPA быстро 
подвергается метаболизму, при этом около половины того, что усваивается 
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организмом, выводится из организма в течение 6 часов. Поскольку BPA 
не накапливается в организме, то снижение его потребления может иметь 
положительные последствия для уменьшения нагрузки на организм [93]. 
Однако даже самые серьезные усилия по снижению уровня экспозиции 
по BPA не устраняют нагрузку на организм полностью, а это позволяет 
предположить, что люди могут подвергаться экспозиции из ряда 
неизвестных источников [94,95]. 

Даже если в определенных юрисдикциях использование BPA будет 
прекращено, то экспозиция по этому веществу в окружающей среде будет, 
вероятно, продолжаться в течение десятилетий или даже дольше. По 
оценкам Агентства по охране окружающей среды США, перерабатывается 
менее 10% всех пластмасс, в зависимости от типа пластика и его 
использования [96]. Пластмассы, которые не перерабатываются, часто 
попадают на свалки или в водные системы. BPA и другие аналоги 
бисфенола были обнаружены в свалочном инфильтрате [97], в сточных 
водах, в пресной воде и в грунтовых водах [98,99]. BPA, который 
выщелачивается из некоторых таких отходов, был обнаружен в морской 
воде и в морских организмах [100,101]. Поскольку пластмассовые изделия, 
содержащие BPA, продолжают разлагаться на протяжении веков, то его 
воздействие на людей и на другие биологические виды, скорее всего, будет 
продолжаться.

Свидетельства, что BPA является ВПЭС
BPA - один из наиболее изученных и известных ВПЭС. Впервые он был 
синтезирован химиками в 1891 году, а к 1930-м годам было установлено, 
что BPA имитирует действие эстрогенов [102] и его рассматривали для 
использования в качестве лекарственного средства [103]. С тех пор 
в экспериментах на клетках и на грызунах показали, что BPA может 
имитировать действие эстрогенов, связываясь с эстрогенными рецепторами 
(ЭР) и стимулируя их как в ядре клетки, так и на поверхности клеток 
[104,105]. Хотя BPA когда-то считался “слабым” эстрогеном, потому что 
он связывается с ЭР слабее, чем природные эстрогены, он все же может 
оказывать действие на некоторые ткани при тех же низких концентрациях 
[106]. Кроме того, BPA связывается с другими рецепторами в гормон-
чувствительных клетках и может нарушать действие других естественных 
гормонов, включая тестостерон и гормон щитовидной железы [107].

Влияние BPA на передачу гормональных сигналов выходит за рамки 
клеточных тестов. С 2017 года BPA включен Европейским Союзом в 
список “веществ, вызывающих серьезную озабоченность” из-за его 
токсического воздействия на репродуктивную функцию, а с 2018 года 
он был признан соответствующим критериям для этого списка из-за его 
свойств, поражающего эндокринную систему вещества, которое оказывает 
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негативное воздействие на окружающую среду [108]. Сотни исследований 
на животных показывают, что BPA нарушает репродуктивные функции, 
обмен веществ, иммунные реакции, вызывает неврологические и 
нейроповеденческие отклонения [109]. Даже низкие дозы BPA могут 
нарушать экспрессию гормональных рецепторов, таких как ERα, ERβ или 
рецептор прогестерона, в частности, в определенных участках мозга [110], 
в молочной железе [111] и в матке [112]. В нескольких исследованиях 
было показано, что воздействие BPA в раннем возрасте увеличивает 
чувствительность гормоночувствительных органов к воздействию 
эстрогенов [113,114] или химических канцерогенов в более позднем 
возрасте [115,116]. Имеющиеся данные также указывают на то, что 
экспозиция по BPA может приводить к увеличению массы тела, нарушать 
функцию поджелудочной железы и вызывать неалкогольную жировую 
болезнь печени у грызунов, что согласуется с множественными аспектами 
метаболического синдрома [117]. 

Было опубликовано более 100 эпидемиологических исследований, 
показывающих связь между BPA и воздействием на здоровье человека 
[105,118]. В этих исследованиях были изучены разные группы населения 
из многих стран, включая люди на разных стадиях жизни. Несколько 
агентств здравоохранения выразили озабоченность по поводу воздействия 
BPA на развитие мозга и поведение плода. В дополнение ко многим 

В ответ на растущие опасения по поводу влияния бисфенола-А (BPA) 
на здоровье, он был запрещен или добровольно удален из некоторых 
продуктов. Тем не менее, как показывают оценки, даже в тех продуктах, 
из которых он был удален, что его часто заменяют такими соединениями, 
как, в частности BPS и BPF, которые оказывают аналогичное 
воздействие на здоровье.
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исследованиям на животных, которые показали, что воздействие BPA на 
раннем этапе развития может усиливать тревожность, агрессию и другие 
формы поведения, многочисленные исследования на людях показывают 
аналогичные эффекты у детей, которые подвергались воздействию более 
высоких уровней BPA [119]. Систематические обзоры показывают, что 
воздействие BPA связано с повышенным уровнем тревожности, депрессии, 
гиперактивности, невнимательности и проблем с поведением у детей [120].

Исследования также показывают, что воздействие BPA связано с 
неблагоприятными репродуктивными последствиями. У женщин 
воздействие BPA отрицательно влияет на начало мейоза (деления клеток) в 
яйцеклетках, изменяет стероидогенез (процесс, в ходе которого холестерин 
превращается в биологически активные стероидные гормоны) и снижает 
качество ооцитов (яйцеклеток) у женщин, проходящих процедуры ЭКО 
[121].

Воздействие BPA также связано с синдромом поликистоза яичников 
(СПКЯ) у женщин. СПКЯ - это сложное гормональное состояние, 
связанное с нерегулярным менструальным циклом, чрезмерным ростом 
волос на лице и теле, акне, ожирением, снижением фертильности и 
повышенным риском диабета. У мужчин BPA снижает качество и 
подвижность сперматозоидов, вызывает оксидантный стресс и изменяет 
стероидогенез. Кроме того, BPA связывают с сексуальной дисфункцией 
у мужчин, подвергающихся высокому профессиональному уровню 
экспозиции [121].

Имеется значительное количество доказательств связи между воздействием 
BPA и некоторыми аспектами метаболических заболеваний [105,117]. 
Исследования на людях показали связь между пренатальной экспозицией 
по бисфенолу А и увеличением жировых отложений или постнатальными 
кривыми роста у детей - исходы, относящиеся к раннему детскому 
ожирению [122–124]. Воздействие BPA также было связано с изменением 
функции β-клеток и повышенной инсулинорезистентностью у взрослых, 
что согласуется с последствиями для здоровья, наблюдаемыми при 
диабете 2 типа [125]. Экспозицию по BPA также связывают с аномальными 
уровнями ферментов печени, что согласуется с нарушением функции 
печени и с неалкогольной жировой болезнью печени [126,127].

Заменителя BPA также являются ВПЭС
Поскольку представители органов здравоохранения и потребители 
выражали озабоченность по поводу BPA, его все чаще заменяли другими 
соединениями, включая многие аналоги бисфенола, такие как BPS 
и BPF (см. “Структуры известных ВПЭС в пластмассах” на стр. 51). 
Высказывались опасения, что эти химические вещества-заменители также 
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являются ВПЭС [128]. Воздействие этих аналогов на человека не так 
хорошо задокументировано для глобальных популяций, но исследования 
показывают широко распространенную экспозицию как для BPS, так 
и для BPF [129,130]. Дополнительные данные Центров по контролю 
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Немонотонная зависимость "доза-эффект" – сложные биологические взаимодействия

НИЗКИЕ УРОВНИ ЭКСПОЗИЦИИ МОГУТ ВЫЗЫВАТЬ 
ТОКСИЧНЫЕ ЭФФЕКТЫ

Традиционное понимание токсичности гласит, что чем больше экспозиция, 
тем выше токсичность, из чего следует, что низкая экспозиция - меньше 
уровня острой токсичности - не производит токсичного эффекта или же дает 
незначительный эффект. Однако было показано, что немонотонные кри-
вые эффекта маскируют токсические эффекты, особенно при очень низких 
дозах. И в разных биологических системах существуют разные зависимости 
«доза-эффект». Таким образом, хотя низкая доза может не оказывать ника-
кого эффекта на какой-то один орган, токсические эффекты могут возникать 
в другом.
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и профилактике заболеваний США (US CDC) указывают на то, что 
экспозиция населения США по этим аналогам увеличивается [131]. 

Хотя BPA очень хорошо изучен, другие аналоги бисфенола изучены 
относительно хуже. Несмотря на эти ограничения, исследования с 
использованием клеточных тестов показали, что многие из этих аналогов 
обладают эстрогенными свойствами [132, 133]. Подобно тому, что было 
показано для BPA, BPS связывается с ЭР [134]. Некоторые аналоги, 
включая BPS, BPE, BPF и BPB, связываются с ЭР и рецепторами 
андрогенов [133]. Исследования на грызунах показали, что воздействие 
низких доз BPS изменяет развитие молочных желез как у мужчин, так и у 
женщин, нарушает лактацию и вызывает рак молочной железы [135–138]. 
BPS также изменяет материнское поведение у самок мышей, подвергшихся 
экспозиции в период развития, а также у самок, подвергшихся экспозиции 
в зрелом возрасте во время беременности [139]. BPF изучался только при 
относительно высоких дозах, но это воздействие изменяет известные 
гормонально-зависимые исходы, включая массу матки и массу мужских 
репродуктивных органов [140]. 

Поскольку аналогам бисфенола начали уделять внимание лишь в 
последнее время, исследования на людях только начинают проводить. В 
одном недавнем исследовании, проведенном в Китае, была обнаружена 
связь между воздействием BPS и продолжительностью беременности 
у беременных женщин, в результате чего женщины с высокими 

Бисфенол A (BPA)

Бисфенол B (BPB)

Бисфенол F (BPF)

Бисфенол S (BPS)

налоги BPA проявляют аналогичные свойства ВПЭС и требуют 
более тщательного изучения.
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концентрациями BPS в моче с большей вероятностью имели более 
длительную беременность [141]. И наоборот, исследование в США 
обнаружило связь между воздействием BPS и преждевременными родами 
[142]. Эти разные результаты необходимо будет согласовать, и они 
могут отражать различия в уровнях экспозиции между этими группами 
населения (например, BPS был обнаружен только в 20% образцов мочи 
из США, но присутствовал в 94% образцов мочи китайских женщин). 
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Другое недавнее исследование с использованием данных национального 
биомониторинга ЦКЗ США предполагает связь между воздействием BPF и 
BPS и ожирением у детей [143]. Эти исследования, хотя они и ограничены 
по охвату и масштабам, дают первоначальные доказательства того, что 
аналоги бисфенола могут оказывать неблагоприятное воздействие на 
подвергающиеся экспозиции группы населения.

АЛКИЛФЕНОЛЭТОКСИЛАТЫ
Алкилфенолэтоксилаты - это поверхностно-активные вещества1 обычно 
используемые в латексных красках, пестицидах, промышленных чистящих 
средствах, моющих средствах, средствах личной гигиены и во многих 
различных видах пластмасс, например, как термостабилизаторы в ПВХ. 
Примеры включают нонилфенол и октилфенол, которые используются 
для стабилизации, предотвращения УФ-деградации и улучшения 
поверхностно-активных свойств пластмасс, используемых в контакте с 
жидкостями (см. “Структуры известных ВПЭС в пластмассах” на стр. 
51) [144]. Нонилфенол также используется в качестве катализатора при 

1 Поверхностно-активные вещества - это химические вещества, добавляемые к продуктам, чтобы 
снизить их поверхностное натяжение и облегчить их распространение. Когда поверхностно-активные 
вещества добавляются в жидкости, такие как краска или красители, они могут равномерно распреде-
литься по твердым материалам или тканям. Поверхностно-активные вещества также обычно использу-
ются в моющих средствах, чтобы масла и смазки распадались на более мелкие капли, которые можно 
суспендировать в воде и удалить. Когда поверхностно-активные вещества добавляются к пластику, они 
могут предотвращать накопление статического электричества, действовать как смазочные материалы и 
контролировать пенообразование.

Некоторые алкилфенолы одобрены для использования в качестве 
веществ для непрямого контакта с пищевыми продуктами, а другие 
используются в качестве термостабилизаторов для ПВХ, который 
используется в водопроводных трубах и напольных покрытиях.
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производстве эпоксидных смол. В водной среде алкилфенолэтоксилаты 
обычно распадаются до алкилфенолов (например, нонилфенолэтоксилат 
превращается в нонилфенол). Поскольку эти продукты разложения не 
разлагаются в водных системах, несколько алкилфенолов были запрещены 
во многих юрисдикциях, включая Европейский Союз и Канаду. 

Алкилфенолы и алкилфенолэтоксилаты также производятся в больших 
объемах, а их выбросы в окружающую среду, особенно в водную 
среду, широко распространены [145]. Нонилфенолэтоксилаты обычно 
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применялись в бытовых моющих средствах, но во многих местах это 
использование было прекращено; но их использование в промышленных 
чистящих и моющих средствах продолжается, что способствует 
загрязнению окружающей среды. Алкилфенолы и алкилфенолэтоксилаты 
являются очень эффективными поверхностно-активными веществами и 
поэтому используются во многих областях, что способствует воздействию 
на человека, включая очистители и обезжиривающие средства, клеи, 
эмульгаторы, агрохимикаты, включая пестициды для дома, косметику и 
средства личной гигиены, краски и средства для удаления пыли [145]. 
Некоторые алкилфенолы одобрены для использования в качестве веществ 
для непрямого контакта с пищевыми продуктами, а другие используются 
в качестве термостабилизаторов для ПВХ, который используется в 
водопроводных трубах и напольных покрытиях [146]. Из-за такого 
разнообразного применения экспозиция человека, скорее всего, происходит 
перорально (например, при употреблении загрязненных продуктов, из 
тары для пищевых продуктов и с пылью) и через кожу (например, при 
контакте с продуктами личной гигиены и при использование пестицидов 
в помещении) [147]. Также может происходить экспозиция с вдыхаемым 
воздухом, а поскольку алкилфенолы слабо разлагаются в окружающей 
среде, то вероятно их поступление из дополнительных источников, 
включая воду и почву. 
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Доказательства снижения числа сперматозоидов в сперме за последние 
50 лет широко известны. Известно, что некоторые химические 
вещества, используемые в пластмассах, вызывают снижение числа 
сперматозоидов, и это может играть роль в снижении показателей 
фертильности во многих странах. Источник: Levine et al. 2017 [287]
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Воздействие алкилфенолов на человека зарегистрировано во всем 
мире. В пробах мочи, изученных Центром контроля заболеваний США 
и собранных в 2003–2004 гг., у 57% обследованных были установлены 
обнаруживаемые уровни 4-трет-октилфенола [148]. В образцах, собранных 
в Корее в 2009 году, у 83% взрослых имелись определяемые уровни 
4-нонилфенола, а у 92% - определяемые уровни 4-трет-октилфенола 
[149]. Биомониторинговые исследования также выявили алкилфенолы 
и этоксилаты алкилфенола в грудном молоке [150], что указывает, что 
эти соединения могут подвергаться биоаккумуляции в жировых тканях. 
И действительно, изучение проб жировой ткани, собранных у женщин 
в Испании, выявила нонилфенол во всех исследованных образцах; у 
некоторых женщин наблюдался также и октилфенол [151]. 

В 2010 году, когда Агентство по охране окружающей среды США 
проводило оценку риска для населения, подвергающегося экспозиции по 
нонилфенолу и нонилфенолэтоксилату, при разработке плана управления 
рисками был рассмотрен ряд факторов. Во-первых, было отмечено, что 
нонилфенол и короткоцепочечные этоксилаты могут биоаккумулироваться 
в тканях и сохраняться в окружающей среде. Во-вторых, было 
отмечено, что этоксилаты обычно приобретаются и используются в виде 
смесей, что усложняет оценку этих химических веществ. И наконец, 
Агентство по охране окружающей среды подсчитало, что большая 
часть выбросов в окружающую среду происходит из-за использования 
алкилфенолэтоксилатов в промышленных прачечных.

Свидетельства, что алкилфенолы являются ВПЭС
Алкилфенолы и алкилфенолэтоксилаты были одними из первых 
выщелачивающихся из пластмасс соединений, которые были 
идентифицированы как ВПЭС. Проведенные в начале 1990-х годов 
исследования показали, что нонилфенол, выделяющийся из пластиковой 
лабораторной посуды, может вызывать пролиферацию клеток для тех 
клеток, у которых пролиферация зависит от ЭР [152]. Дополнительные 
исследования на клетках, на водных животных и грызунах показали, 
что алкилфенолы и алкилфенолэтоксилаты имитируют действие 
эстрогенов [153]. Несколько исследований на грызунах показали, что 
воздействие алкилфенолэтоксилатов нарушает мужские репродуктивные 
функции, включая вес яичек, организацию клеток и тканей в яичках и 
количество сперматозоидов [105]. В систематический обзоре литературы 
пришли к выводу, что влияние нонилфенола на сперму и другие 
аспекты репродуктивного здоровья мужчин согласуется с результатами 
исследований на клетках, крысах, мышах, морских ежах, кабанах и рыбах 
[154]. В соответствии с их способностью связываться с ЭР, алкилфенолы 
могут вызывать пролиферацию эпителиальных клеток простаты у человека 
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[155]. Алкилфенолы также нарушают развитие простаты с изменением 
веса простаты после экспозиции новорожденных [156]. 

В 2010 году Агентство по охране окружающей среды США рассмотрело 
влияние нонилфенола и этоксилатов нонилфенола на водные организмы, 
лабораторных животных и человека [145]. В то время Агентство 
указало, что оно будет принимать меры по сокращению использования 
этих алкилфенолов с целью уменьшения выброса этих соединений в 
окружающую среду. Агентство по охране окружающей среды отметило, 
что в то время было доступно относительно мало данных для человека, 
но эти химические вещества должны регулироваться на основании их 
воздействия на водные организмы, поскольку нонилфенол очень токсичен 
для рыб и других водных животных, а также водных растений. 

С тех пор в небольшом количестве эпидемиологических исследований 
показало связь между воздействием алкилфенола и исходами для 
мужской репродуктивной системы, а также раком. В исследовании типа 
“случай-контроль” с участием мужчин из Китая, концентрации в моче 
4-трет-октилфенола, 4-н-октилфенола и 4-н-нонилфенола были связаны 
с идиопатическим мужским бесплодием [157]. Это исследование также 
выявило негативную связь между воздействием двух алкилфенолов и 
концентрацией сперматозоидов, при этом у мужчин с более высокими 
уровнями 4-трет-октилфенола и 4-н-нонилфенола было больше шансов 
иметь аномально низкое количество сперматозоидов в эякуляте. В 
нескольких ограниченных исследованиях изучалась связь между 
алкилфенолами, этоксилатами алкилфенола и исходами рака у людей. В 
некоторых из этих исследований изучали воздействие на рабочих местах и 
обнаружили связь между воздействием алкилфенола и раком груди - как у 
мужчин, так и у женщин - и лимфомой [158–160]. Поскольку алкилфенолы 
имеют относительно короткий период полувыведения из организма (т.е. 
время, необходимое для снижения концентрации вещества до половины) 
у млекопитающих, эти исследования имеют значительные ограничения; 
есть опасения по поводу неправильной классификации экспозиции 
(когда измерения экспозиции в один момент времени не репрезентативны 
для экспозиции за более длительные периоды времени). Тем не менее, 
исследование профессиональной экспозиции, при которой уровни высоки 
и оно, вероятно, будут более последовательными, чем исследования 
для населения в целом, предполагает, что работники, использующие 
алкилфенолы, могут подвергаться повышенному риску.

Перфторированные соединения
Пер- и полифторалкильные соединения (ПФАС) использовались с 1940-
х годов для самых разнообразных потребительских товаров, включая 
водонепроницаемую и грязеотталкивающую одежду, обертки для фаст-
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фуда, смазочные материалы, средства для обработки ковров, краски, 
кухонную посуду и противопожарные пены (см. “Структуры известных 
ВПЭС в пластмассах” на стр. 51) [161,162]. ПФАС также широко 
использовались в материалах, контактирующих с пищевыми продуктами, 
таких как антипригарные поверхности для приготовления пищи и бумага, 
контактирующая с пищевыми продуктами, например коробки для пиццы, 
пакеты для попкорна для микроволновых печей, бумага для выпечки 
и другая оберточная бумага; ПФАС в этих материалах используются 
для предотвращения переноса пищевого жира на другие поверхности 
[163]. ПФАС также используются в производстве полимеров, включая 
фторполимеры, такие как политетрафторэтилен (ПТФЭ). Они очень 
стабильны и устойчивы к воздействию тепла, света и других химических 
веществ. 

Из-за обширного и интенсивного использования, а также из-за 
производства ПФАС, производства и утилизации продуктов, содержащих 
ПФАС, ПФАС повсеместно встречаются в поверхностных водах, 
глубоководных водах, в питьевой воде, на станциях очистки сточных вод, в 
свалочном инфильтрате, в отложениях, грунтовых водах, в почве, воздухе и 
в пыли, а также в биота, включая диких животных и людей по всему миру 
[164,165]. 

ПФАС загрязняют почву и грунтовые воды из-за использования и 
утилизации противопожарных пен, и они широко распространены в 
отложениях и почве вокруг учебных центров и аэродромов в США [166], 
Швеции [167] и в других странах. Повсеместное загрязнение почвы и 
питьевой воды ПФАС продолжается на 172 загрязненных ПФАС объектах 
в 40 штатах США. Загрязнение также было обнаружено более чем на 90 
объектах в Австралии, преимущественно на военных объектах. В Норвегии 
провели обследование 50 аэропортов в связи с широким использованием 
противопожарных пен и в большинстве случаев было установлено 
загрязнение ПФАС. Было показано, что загрязнение воды веществами 
группы ПФАС широко распространено по всей Азии [168]. 

Питьевая вода признана важным источником экспозиции по ПФАС 
для человека [167]. Потребление рыбы и других водных обитателей, 
выловленных в загрязненных ПФАС водотоках, также представляет 
повышенный риск из-за биоаккумуляции стойких химических веществ в 
этих животных [169]; эти риски могут по-разному затрагивать различные 
группы населения, в связи с различиями в практике потребления 
морепродуктов. По мере использования продуктов, содержащих ПФАС, 
даже при их использовании в соответствии с инструкциями производителя, 
ПФАС попадают в продукты питания и напитки [170]. Эти химические 
вещества также обнаруживаются в неупакованных пищевых продуктах 
из-за биоаккумуляции в мясных и молочных продуктах. ПФАС также 
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регулярно обнаруживаются в бытовой пыли, поскольку они выделяются из 
других потребительских товаров и текстиля [171]. 

Двумя наиболее изученными примерами ПФАС являются 
перфтороктансульфонат (ПФОС) и перфтороктановая кислота (ПФОК), 
которые в настоящее время включены в Стокгольмскую конвенцию 
о стойких органических загрязнителях. Другое вещество из группы 
ПФАС, перфторгексансульфоновая кислота (ПФГкС), рекомендована 
для включения в список этой конвенции. ПФОС и ПФОК вместе с 
третьим ПФАС, перфторононановой кислотой (ПФНК), предлагаются для 
регулирования одним или несколькими правительствами штатов США. 
Агентство по охране окружающей среды США установило действующие 
санитарные рекомендации по ПФОС и ПФОК в питьевой воде на уровне 
0,07 мкг/л (приняты в 2016 году). Регулирующие органы нескольких 
штатов предложили применять меры регулирования при более низкой 
концентрации в питьевой воде [172]. 

По оценкам Организации экономического сотрудничества и развития 
(ОЭСР), в коммерческом использовании находится более 4000 ПФАС 
[173]. Поскольку ПФОС и ПФОК стали предметом регулирования и были 
удалены из потребительских товаров и противопожарных пен, в оборот 
было введено большое количество дополнительных ПФАС, включая 
перфторбутансульфоновую кислоту (ПФБСК), перфтордекановую кислоту 
(ПФДК), перфторгексановую кислоту (ПРГкК), перфторгептановую 
кислоту) (ПФГпК). перфторгексансульфоновую кислоту (ПФГкСК), 
перфтордекановую кислоту (ПФДК), перфторундекановую кислоту 
(ПФУнК), перфтортридекановую кислоту (ПФТДК) и другие.

Экспозиция человека по ПФАС, включая ПФОК и ПФОС и их заменители 
[174], зафиксирована в моче, сыворотке, плазме, плаценте, пуповине, 
грудном молоке и в тканях плода [40,175]. Поскольку некоторые из 
этих соединений, такие как ПФОС и ПФОК, постепенно выводились 
из употребления или регулировались органами здравоохранения, то их 
концентрации в некоторых группах населения начали снижаться [176]. 
Тем не менее, в целевых исследованиях продолжают выявлять людей и 
сообщества с более высоким уровнем экспозиции, чем для населения в 
целом, включая пожарных, рабочих на заводах по производству ПФАС и 
занятых в последующем производстве продукции, людей, проживающих 
в сообществах, затронутых загрязнением ПФАС с этих производственных 
объектов и/или из-за учебных мероприятий по пожаротушению, лица, 
подвергающиеся экспозиции из других профессиональных источников, 
включая медицинских работников и работников рыбного промысла 
[177,178]. Поскольку так много ПФАС все еще не идентифицировали или 
же их уровни должным образом не измеряют, то по-прежнему сохраняется 
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острая необходимость в информации об экспозиции человека по большому 
количеству этих соединений.

Одной из причин, в связи с которыми экспозиция человека по ПФАС 
вызывает опасения, является относительно длительный период 
полувыведения этих соединений из организма. Факты свидетельствуют 
о том, что ПФОК и ПФОС никогда не разрушаются в окружающей среде 
из-за чрезвычайно прочной химической связи между углеродом и фтором 
- самой прочной углеродной связи из существующих. Кроме того, период 
полувыведения ПФОК и ПФОС из организма человека составляет 3-5 лет, 
а у других ПФОС период полувыведения может быть еще больше [175]. 
Известно, что ПФАС биоаккумулируются - накапливаются в организме и 
что происходит их биоконцентрация - это означает, что их концентрация 
наиболее высока в организме существ, находящихся на вершине пищевой 
цепи, включая человека.

Свидетельства, что ПФАС являются ВПЭС
Несколько исследований показывают, что ПФАС могут имитировать 
действие эстрогенов. У рыб воздействие ПФГпК, ПФОК, ПФНК, ПФДК 
или ПФУнК усиливает экспрессию вителлогенина, белка, участвующего 
в развитии икринок [179]. У мышей воздействие ПФОК приводит к 
увеличению веса матки, что также характерно для воздействия эстрогена 
[180]. В другом исследовании с использованием клеток рака груди 
человека, как ПФОС, так и ПФОК усиливают пролиферацию клеток, 
что соответствует эстрогенному действию [181]. Тем не менее, когда эти 
клетки стимулировали естественными эстрогенами, а также обрабатывали 
ПФОС или ПФОК, то ПФАС пролиферацию клеток уже блокировали. Это 
исследование дает основания предполагать, что некоторые ПФАС могут 
также обладать антиэстрогенными свойствами. 

Имеющиеся данные также указывают на то, что некоторые ПФАС 
могут связываться с другими рецепторами в клетках, включая 
рецептор, регулирующий метаболизм жиров, рецептор, активируемый 
пролифератором пероксисом (PPAR)-α [182,183]. В соответствии с 
этим, в нескольких исследованиях было показано, что низкие дозы 
ПФОК вызывают ожирение у подвергающихся воздействию мышей 
[184], повышают уровень инсулина и лептина (гормона, регулирующего 
энергетический баланс), подавляя чувство голода, и изменяют глюкозный 
обмен у мышей [185]. Эти исследования показывают, что многие ПФАС 
вполне правильно относят к химическим веществам, нарушающим обмен 
веществ.
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Дополнительные эффекты ПФАС для гормоночувствительных исходов 
были зарегистрированы у грызунов, подвергающихся экспозиции [105]. 
Например, у мышей, подвергшихся экспозиции по ПФОК во время 
беременности, возникают проблемы с выработкой молока, а у их дочерей, 
подвергшихся воздействию во время беременности, замедляется развитие 
молочных желез [186,187]. Мыши и крысы, подвергшиеся воздействию 
ПФОК или ПФОС во время беременности, также обычно меньше по 
размеру, при этом наблюдается значительно меньшая масса тела при 
рождении [188].

Принимая во внимание влияние ПФАС на метаболические и иммунные 
исходы у грызунов, а также опасения, высказываемые в группах населения, 
подвергающихся профессиональной экспозиции, в относительно 
большом количестве систематических обзоров и метаанализов оценивали 
воздействие ПФАС на человека. В одном систематическом обзоре 
была обнаружена связь между ПФАС и дислипидемией - дисфункцией 
печени, характеризующейся аномальным количеством холестерина и 
триглицеридов в крови [189]. Данные трех отдельных исследований 
показывают, что концентрации ПФАС в сыворотке были обратно 
пропорциональны количеству антител после некоторых прививок - это 
означает, что у детей с более высоким уровнем воздействия ПФАС после 

Исследования бумажных контейнеров для еды на вынос, упаковки для 
микроволновых печей, бумаги для закусок и другой пищевой упаковки 
неоднократно показывали повышенный уровень фтора, что указывает на 
то, что они, вероятно, обрабатывались ПФАС.
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вакцинации было меньше шансов выработать эффективный иммунный 
ответ [190]. 

В значительной части литературы изучалось влияние воздействия ПФАС на 
гормоночувствительные исходы для различных групп населения. В одном 
систематическом обзоре были обнаружены некоторые доказательства связи 
между ПФОС, ПФНК или ПФГкС и функцией гормонов щитовидной 
железы на определенных этапах жизни (оценка матерей или их сыновей 
до полового созревания) [191]. Экспозицию по ПФАС также связывали с 
изменением времени полового созревания у детей, которое определяли по 
возрасту наступления менархе у женщин и по концентрации тестостерона 
в сыворотке у мужчин [192]. Хотя обычно считается, что позднее половое 
созревание снижает риск рака груди, есть также некоторые свидетельства 
того, что воздействие ПФАС связано с повышенным риском рака груди 
[193], хотя эта связь может быть сильнее при ЭР-зависимых типах рака 
[194]. 

Исследования также указывают на сильную связь между ПФОК и 
конкретными видами рака, включая лимфому почек, яичек, предстательной 
железы, яичников и неходжкинскую лимфому [195]. Были собраны очень 
большие когорты, включая лиц с профессиональной экспозицией по 
ПФАС, а также группы населения, проживающее в сильно загрязненных 
районах [196]. Эти и другие исследования побудили международных 
экспертов призвать к постепенному отказу от несущественных видов 
применения ПФАС, а также к повышению информированности 
общественности и политиков о вреде, связанном с экспозицией по ПФАС 
[197]. В настоящее время органы регулирования начинают призывать к 
действиям в отношении ПФАС как группы химических веществ [198].

БРОМИРОВАННЫЕ АНТИПИРЕНЫ (БАП)
Бромированные антипирены (БАП) - это добавки, используемые 
в пластмассах и других полимерных продуктах для снижения 
воспламеняемости и предотвращения распространения огня. БАП 
добавляют к пенопласту, полистиролу, АБС (акрилонитрил-бутадиен-
стирол) и к эпоксидным смолам, которые затем используются для 
производства электрического и электронного оборудования (включая 
компьютеры и телевизоры), текстиля, мебельной пены, пеноизоляции и 
других строительных материалов. Четыре основных класса БАП - это 
полибромированные бифенилы (ПББ), полибромированные дифениловые 
эфиры (ПБДЭ), гексабромциклододеканы (ГБЦД) и тетрабромбисфенол 
A (ТБBPA). Некоторые классы ПБДЭ запрещены в ЕС или были сняты 
с производства производителями. Но вместо них стали использовать 
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заменители - ГБЦД, TBBPA и другие недавно появившимися БАП. 
Гексабромдифенил (ГБД), тетраБДЭ, пентаДБЭ, гексаБДЭ, гептаБДЭ, 
декаБДЭ и ГБЦД были добавлены в приложение А к Стокгольмской 
конвенции о стойких органических загрязнителях (СОЗ) для глобальной 
ликвидации, что стало признанием их негативного воздействия на здоровье 
человека и на окружающую среду. 

БАП используются с 1970-х годов и являются наиболее 
распространенными антипиренами, что приводит к широко 
распространенной экспозиции. Бромированные антипирены выделяются 
в окружающую среду несколькими путями, в том числе в процессе их 
производства и в производстве продуктов, содержащих БАП. Кроме 
того, поскольку БАП химически не связаны с продуктами, они могут 
вымываться из предметов домашнего обихода или после их сброса на 
свалки. Как и другие галогенорганические соединения, БАП устойчивы 
в окружающей среде [145] и биоаккумулируются в пищевой цепи [146]. 
БАП могут попадать в организм человека с пищей и/или при вдыхании 
загрязненной домашней пыли. У детей в среднем концентрация БАП 
в организме в три раза выше, чем у взрослых [153]. Экспозиция 
младенцев происходит с грудным молоком [199]. Дети также страдают от 

БАП В ПЛАСТИКЕ И УТИЛИЗАЦИЯ 
ЭЛЕКТРОННЫХ ОТХОДОВ В АФРИКЕ
В исследовании 2019 года отслежива-
ли электронные отходы, поступающие из 
Европы в Гану для разборки. В этом иссле-
довании также обнаружило самые высокие 
из когда-либо зарегистрированных уровней 
чрезвычайно токсичного бромированного 
диоксина в яйцах кур на свободном выгуле в 
районе поселка, где занимаются переработ-
кой электронных отходов.[285]

https://ipen.org/documents/weak-controls
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повышенного потребления пыли из-за привычки тащить все в рот, а также 
из-за того, что они ползают по земле и мебели [154], что приводит к более 
высокой экспозиции по ВАП.

Дополнительным источником экспозиции по БАП является переработка 20-
50 миллионов тонн пластиковых отходов. Включение коммерческих смесей 
пентаБДЭ и октаБДЭ в Стокгольмскую конвенцию предусматривает 
конкретные исключения, которые позволяют утилизацию и использование 
в изделиях переработанных материалов, содержащих эти химические 
вещества [200,201]. Напротив, в 2010 году экспертный комитет Конвенции, 
Комитет по рассмотрению СОЗ, рекомендовал “… как можно быстрее 
исключить бромированные дифениловые эфиры из материальных 
потоков оборотного использования”, отметив, что “невыполнение 
этого требования неизбежно приведет к более широкому загрязнению 
человека и окружающей среды и к распространению бромированных 
дифениловых эфиров в таких матрицах, извлечение из которых технически 
или экономически нецелесообразно, и к потере долгосрочного доверия к 
оборотному использованию” [202]. 

Вторичная переработка электротехнического и электронного оборудования, 
которая производится в Африке и в Азии, приводит к экспозиции рабочих 
по БАП на стадии переработки и при использовании переработанных 
продуктов [147]. И действительно, в одном исследовании переработанного 
пластика в Китае показало, что бром (и преимущественно ПБДЭ) 
присутствует в 36,7% потребительских товаров, при этом наиболее 
вероятными загрязненными предметами являются электрические приборы 
и игрушки (DOI: 10.1039 / C8EM00483H). Загрязнение переработанных 
пластмассовых изделий БАП также происходит и в Европе. Например, 
в одном недавнем исследовании было показало присутствие дека-БДЭ, 
ТБBPA и ряда других химических антипиренов в переработанных черных 
пластиковых термочашках и кухонной утвари на европейском рынке 
[203]. Недавнее исследование, проведенное Arnika, HEAL и IPEN, также 
показало, что 29% из 430 протестированных изделий из переработанного 
пластика содержали бром, а когда эту подгруппу дополнительно проверили 
на наличие ПБДЭ и ГБЦД, то в 46% были обнаружены уровни, которые 
не соответствовали бы нормативам ЕС для СОЗ, если бы изделия 
производились из нового, а не из переработанного пластика [204]. 

Воздействие ПБДЭ в Северной Америке в 3-10 раз выше, чем в Европе 
(https://www.cdc.gov/biomonitoring/PBDEs_FactSheet.html). У жителей 
Калифорнии исторически наблюдается самый высокий в мире уровень 
непрофессиональной экспозиции по конгенерам пентаБДЭ из-за 
уникального стандарта воспламеняемости для мебели из пеноматериалов в 
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ПЕРЕРАБОТКА ПЛАСТИКА С БАП И ЭКСПОЗИЦИЯ 
ЧЕЛОВЕКА ПО БРОМИРОВАННЫМ ДИОКСИНАМ
Диоксин в новых детских товарах, изготовленных из перерабо-
танного пластика:
В 2020 году в журнале Chemosphere было опубликовано иссле-
дование, показывающее, что дети, грызущие игрушки из такого 
пластика, подвергаются риску опасного воздействия на здоро-
вье из-за токсичности этого материала. Это первое исследо-
вание, в котором было установлено токсическое воздействие 
пластиковых игрушек из переработанного пластика на челове-
ческие клетки.
Исследователи проанализировали игрушки и их компоненты 
из черного пластика, приобретенные в Аргентине, Германии, 
Чехии, Индии, Нигерии и Португалии. Черный пластик часто 
производится из высокотоксичных пластиковых электронных 
отходов, содержащих токсичные бромированные антипирены. 
Исследователи обнаружили опасно высокие уровни антипире-
нов и диоксина в исследованных игрушках с концентрациями, 
которые сопоставимы с их уровнями в опасных отходах.[284]
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этом штате [156]. Более высокие концентрации конгенеров пентаБДЭ также 
обнаруживаются в сообществах с низкими доходами [154] и среди тех, кто 
профессионально подвергается экспозиции по ПБДЭ [157]. К профессиям 
с более высоким уровнем воздействия относятся пожарные, производители 
продуктов с антипиренами, люди, занимающиеся переработкой продуктов с 
антипиренами, компьютерные техники и установщики ковровых покрытий 
[157-160]. Среднее содержание ПБДЭ в организме детей, занимающихся 
переработкой отходов в Никарагуа, составляло 500–600 нг/г липидов, что 
примерно в 10 раз выше, чем у детей в США, и является одним из самых 
высоких зафиксированных показателей на сегодняшний день [161]. 

В целом, экспозиция человека по ГБЦД невысока. Однако, как сообщалось, 
производственная экспозиция на одном промышленном предприятии 
привела к средней концентрации ГБЦД в липидах сыворотки крови в 190 
нг/г [205]. При этом отмечается, что могут существовать региональные 
различия, в частности, в Китае у детей в жилых районах наблюдали самый 
высокий уровень экспозиции по ГБЦД - 7,09 пг/кг/день [206]. 

Что касается ТБBPA, то одно проведенное в Канаде исследование показало, 
что уровень его поступления в организм для взрослых составляет 10-20 
нг/кг мтл/день [207]. Сообщается о более низком уровне поступления в 
Европе, где, по оценкам, при потреблении большого количества рыбы 
суточное поступление составляет 2,6 нг/кг/день. Хотя в этих и в других 
(более ранних) исследованиях пришли к выводу, что с экспозицией по 
ТБBPA связан незначительный или нулевой риск для здоровья человека, 
Международное агентство по изучению рака (МЕИР) в 2016 году пришло к 
выводу, что “тетрабромбисфенол A, является вероятным канцерогеном для 
человека (группа 2A)” [208].

Свидетельства, что БАП являются ВПЭС
Несколько исследований подтвердили, что БАП действительно поражают 
эндокринную систему, они потенциально могут нарушать развитие 
репродуктивной системы у мужчин и женщин, а также нарушать 
репродуктивную функцию взрослых, оказывая антиандрогенное 
действие (у мужчин) и изменяя стероидогенную активность. Это было 
продемонстрировано в нескольких исследованиях in vivo с использованием 
моделей на грызунах и в системах in vitro для определения воздействия 
на связывание рецепторов (AR и PXR) и на стероидогенез. У человека 
экспозиция по БАП в процессе развития связано с крипторхизмом и 
сокращением аногенитального расстояния у потомства мужского пола, 
что предполагает нарушение синтеза или действия андрогенов [196, 209, 
210]. Кроме того, повышенная экспозиция по БАП также коррелирует со 
снижением числа и подвижности сперматозоидов [211].  
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Исследования на животных и людях убедительно показывают, что БАП 
изменяют уровни гормонов щитовидной железы. Это особенно опасно, 
если воздействие происходит во время беременности и в первые годы 
жизни, поскольку гормон щитовидной железы необходим для развития 
нервной системы. Эпидемиологические исследования показали связь 
между воздействием БАП в процессе развития и последующими 
нарушениями у детей, включая индекс психомоторного развития, 
поведение, связанное с вниманием, и показатели IQ [212, 213]. Эти 
последствия могут опосредованно вызываться нарушением действия 
гормонов щитовидной железы или дополнительными механизмами 
нейротоксичности. Например, было показано, что БАП связываются с 
рецептором гормона щитовидной железы, препятствуя его функции и 
снижая уровень ТТГ [214]. Эти эффекты могут снижать действие гормонов 
щитовидной железы. 

Есть также свидетельства того, что БАП могут влиять на действие 
гормонов, важных для реакции организма на стресс. В исследованиях 
in vitro было показано, что транскрипционная активность и действие 
глюкокортикоидных рецепторов (GR) могут увеличиваться или 
уменьшаться, в зависимости от конкретного БАП и параметров экспозиции 
[215, 216]. Имеются ограниченные данные об экспозиции для человека и 
воздействии на ГТА-ось стресса.



74

ФТАЛАТЫ
Фталаты при производстве пластмасс широко используются в качестве 
пластификаторов. Пластификаторы добавляют к синтетическим смолам для 
придания или повышения гибкости и снижения хрупкости. Производство 
фталатов началось в 1920-х годах и активизировалось в 1950-х годах, когда 
они использовались для придания гибкости полимерам ПВХ [217]. На 
сегодняшний день фталаты преимущественно используются в качестве 
пластификаторов в потребительских, медицинских и строительных 
изделиях из ПВХ, в качестве матриц и растворителей в продуктах личной 
гигиены, а также в качестве наполнителей в лекарствах и пищевых 
добавках [217, 218]. В качестве пластификаторов фталаты присутствуют 
в широко используемых предметах, таких как напольные покрытия, 
кровельные материалы, ковровые покрытия, занавески для душа, 
упаковочное оборудование, упаковка для пищевых продуктов и напитков, 
автомобильные детали и даже детские игрушки. Обеспокоенность 
вызывает то, что фталат, известный как ди (2-этилгексил) фталат (ДЭГФ), 
присутствует в обычных медицинских устройствах, содержащих пластик 
ПВХ, таких как трубки, пакеты с кровью и с растворами для внутривенного 
введения, оборудование для диализа, а также в производстве одноразовых 
и хирургических перчаток [219]. 

Люди ежедневно подвергаются воздействию фталатов. Эта экспозиция 
по фталатам во многом связано с широким применением фталатов 
в пластмассах. Мировое производство и использование пластмасс 
превышает 150 миллионов тонн в год, а годовое потребление фталатов 
превышает 6-8 миллионов тонн в год [220]. Производство и потребление 
фталатов приводит к ежедневному воздействию на человека при 
пероральном приеме, вдыхании и контакте с кожей. Это связано с тем, 
что фталаты нековалентно связаны с пластмассами, а это означает, что 
они часто выщелачиваются из этих предметов в окружающую среду 
и в продукты, которые люди используют и потребляют. Наиболее 
распространенные маршруты экспозиции - это пероральный прием 
из упаковки пищевых продуктов и использование косметических 
продуктов, но высокие уровни фталатов также присутствуют и в бытовой 
пыли [221, 222]. Учитывая большие объемы производства, широкое 
применение и загрязнении окружающей среды, данные биомониторинга 
показывают, что почти 100% населения США ежедневно подвергается 
воздействию фталатов [75,76,223]. Кроме того, фталаты могут интенсивно 
подвергаться в организме метаболизму при поглощении с образованием 
потенциально токсичных метаболитов. Исследования показывают, что 
ДЭГФ и его метаболиты присутствуют в 90–100% образцов околоплодных 
вод во втором триместре беременности, образцах пуповинной крови 
новорожденных, в грудном молоке кормящих матерей и даже в 
фолликулярной жидкости яичников [74,75,77,224]. Уровни метаболитов 
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фталатов наиболее высоки у людей, подвергшихся экспозиции по 
фталатам в результате своей профессиональной деятельности или лечения, 
требующего использования внутривенных инъекций, пакетов для крови и 
пероральных препаратов, содержащих фталатные покрытия [225–227].

Свидетельства, что фталаты являются ВПЭС
Производство и применение фталатов создают проблему для 
здравоохранения, поскольку некоторые фталаты были идентифицированы 
как ВПЭС [20, 218]. В частности, было показано, что фталаты снижают 
уровни тестостерона и эстрогена, а также блокируют действие гормонов 
щитовидной железы [218, 228, 229]. Кроме того, фталаты были 
идентифицированы как репродуктивные токсиканты [20 218 230]. В 
Европейском Союзе ДЭГФ, ДБФ, ДИБФ и ББЭФ классифицируются 
как репродуктивные токсиканты и особо опасные вещества, а для их 
использования в продуктах требуется разрешение. 

У женщин хроническое воздействие фталатов связано с уменьшением 
частоты беременностей, высокой частотой выкидышей, анемией, 

Фталат ДЭГФ присутствует в обычных медицинских устройствах, 
содержащих пластик ПВХ, таких как трубки, пакеты с кровью и с 
растворами для внутривенного введения, оборудование для диализа, а 
также в производстве одноразовых и хирургических перчаток.
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токсемией, преэклампсией, уменьшением количества фолликулов, ранней 
менопаузой и аномальным уровнем половых стероидных гормонов (74,230-
232). Кроме того, воздействие фталатов связывают с такими осложнениями 
беременности, как анемия, токсемия и преэклампсия [233]. Кроме того, 
в одном исследовании указывается на повышенный риск бесплодия у 
женщин, работающих в пластмассовой промышленности [54]. 

У мужчин воздействие фталатов в период внутриутробного развития 
связывали с уменьшением количества сперматозоидов, снижением 
качества спермы и повышенным риском гипоспадии/крипторхизма, что в 
совокупности называется синдромом дисгенезии яичек [234]. Несколько 
исследований показывают связь между уровнем метаболитов фталата 
у мужчин, работающих в индустрии пластмасс, и нарушением уровней 
эстрогена и тестостерона, со снижением подвижности сперматозоидов и с 
раком яичек [51–53]. 

У самок лабораторных животных фталаты уменьшают имплантацию, 
увеличивают резорбцию, уменьшают вес плода потомства, вызывают 
аномальный рост фолликула яичника, ухудшают здоровье фолликула и 
уменьшают частоту беременностей [235,236]. Кроме того, воздействие 
фталатов в процессе развития снижает женскую фертильность, 
передаваемую из поколения в поколение. У самцов лабораторных 
животных воздействие фталата снижает количество сперматозоидов, 
снижает уровень тестостерона и увеличивает процент аномальных 
сперматозоидов [237]. 

Фталаты также были идентифицированы как нейротоксиканты [238]. 
Воздействие фталатов на развитие влияет на экспрессию генов и белков в 
гипоталамусе и изменяет экспрессию нейротрансмиттеров в зависимости 
от пола. Кроме того, перинатальное воздействие фталатов влияет на 
социальное и социально-половое поведение. В частности, воздействие 
фталатов в перинатальном периоде заставляет крыс-самцов проводить 
меньше времени в социальных играх молодых особей, увеличивает время 
пассивного контакта и заставляет самок проводить больше времени в 
одиночестве. Точно так же воздействие фталатов сокращает социальные 
взаимодействия у мышей [239]. 

Воздействие фталатов также было связано с повышенным риском 
инсулинорезистентности и других кардиометаболических факторов риска 
[240, 241]. Например, экспозицию по фталатам связывали с повышенным 
артериальным давлением, ожирением и повышенным уровнем 
триглицеридов [241]. Кроме того, экспозицию по фталатам постоянно 
связывают с диабетом [242].
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УФ-СТАБИЛИЗАТОРЫ
УФ-стабилизаторы используются для защиты таких продуктов, как 
строительные материалы, автомобильные детали, воски и краски, от 
вредного УФ-излучения. УФ-стабилизаторы поглощают полный спектр 
УФ-излучения (УФ-А и УФ-В), от 280 до 400 нм. Помимо защиты 
некоторых продуктов от УФ-излучения, некоторые УФ-стабилизаторы 
используются в качестве ингибиторов коррозии и для предотвращения 
помутнения. Кроме того, некоторые УФ-стабилизаторы используются в 
качестве светостабилизаторов в пластмассах. 

Некоторые из наиболее распространенных УФ-стабилизаторов включают 
бензотриазол и его производные (UV-P, 1H-BT, UV-234, UV-326, UV-
327, UV-328, UV-329 и UV-350). В 1999 году годовое производство 
бензотриазольных УФ-стабилизаторов оценивалось в 9000 тонн в год [243 
244]. В 2015 году несколько бензотриазольных УФ-стабилизаторов (UV-
320, UV0327, UV-328 и UV-350) были внесены Европейским агентством 
по химическим веществам (ЕАХВ) в список потенциальных особо 

В нескольких исследованиях было показано, что УФ-стабилизаторы 
на основе бензотриазола - химические вещества, поглощающие 
ультрафиолетовое (УФ) излучение - нарушают нормальные функции 
эндокринной системы, препятствуя нормальному развитию и 
производя эстрогенные эффекты.
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опасных веществ в силу их стойкости, способности к биоаккумуляции. 
и токсичности (https://www.echa.europa.eu/candidate-list-table). В 2018 
году ЕАХВ добавило UV-328, UV-320, UV-327 и UV-350 в список 
подлежащих разрешению веществ, который требует, чтобы компании 
подавали в ЕАХВ заявку на получение разрешения перед продолжением 
использования стабилизаторов (https://www.echa.europa.eu/previous-re-
commendations). В Японии UV-320 регулируется как химическое 
вещество класса 1 в соответствии с Законом о контроле за химическими 
веществами. В США UV-320, UV-328 и UV-329 были включены в список 
проблемных химических веществ на уровне штатов, но в настоящее 
время они не включены в список химических веществ для рассмотрения 
на федеральном уровне.

Свидетельства, что УФ-стабилизаторы на основе бензотриаола 
являются ВПЭС
В нескольких исследованиях было показано, что УФ-стабилизаторы на 
основе бензотриазола нарушают нормальные функции эндокринной 
системы. В частности, было показано, что UV-234, UV-236, UV-329 и UV-P 
подавляют функцию щитовидной железы и снижают частоту сердечных 
сокращений у рыбок данио [245]. UV-P и 1HBT обладают антиандрогенной 
активностью, а UV-P и UV-326 индуцируют арилуглеводородный путь 
у рыбок данио, который имеет решающее значение для нормального 
развития. Вмешательство может привести к химически-индуцированной 
токсичности для развития [244]. Кроме того, UV-P и UV-328 обладают 
антиандрогенной активностью в биотестах метаболизма [246]. Кроме того, 
бензотриазол вызывает эстрогенные эффекты у мужских и женских особей 
морских гребешков [243].

ДРУГИЕ СВЯЗАННЫЕ С ПЛАСТИКОМ ВПЭС: ТРИКЛОЗАН, 
КЦХА И ДИОКСИНЫ
Озабоченность вызывают и другие группы химических веществ из числа 
ВПЭС, связанных с пластиком.

Триклозан
Пластмассы могут содержать противомикробные агенты, такие как 
триклозан, который используется для замедления разложения материала, 
уменьшения запаха и снижения обесцвечивания. Противомикробные 
химические вещества были разработаны в середине 1990-х годов, и с тех 
пор они стали использоваться во многих потребительских товарах, включая 
пластмассы. В 2015 году оценочное мировое производство триклозана 
составило 10,5 миллиона фунтов [247]. Несколько исследований 
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показывают, что триклозан является ВПЭС для рыб, грызунов и для 
человека. Кроме того, экспозиция по триклозану связана с развитием рака 
и со снижением сердечно-сосудистой функции у грызунов [247]. Его также 
связывают с повышенным риском аллергии и астмы, а также со снижением 
плодовитости у женщин [247].

Короткоцепочечные хлоралканы (КЦХА)
Пластмассы также могут содержать хлоралканы с короткой цепью (КЦХП). 
Эти химические вещества используются в качестве пластификаторов 
ПВХ и антипиренов. Их использование запрещено постановлением 
Европарламента и Совета ЕС (№ 850/2004), поскольку они не разлагаются 
в окружающей среде и токсичны для водных организмов. Они также 
включены в Стокгольмскую конвенцию о стойких органических 
загрязнителях для глобальной ликвидации [248]. Но тем не менее, в одном 
недавнем исследовании было показано, что некоторые потребительские 
товары все еще содержат КЦХА, вероятно, из-за загрязнения этими 
веществами в процессе производства или поставок продуктов. 
Проведенное в апреле 2017 года исследование потребительских товаров из 
10 стран показало, что КЦХА широко присутствуют в продуктах для детей 
[249]. Хотя влиянию КЦХА на здоровье посвящено немного исследований, 
понятно, что они могут вызывать эндокринные нарушения из-за своего 
структурного сходства с другими ВПЭС.
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ДИОКСИНЫ, ПФОС И ДРУГИЕ ЗАПРЕЩЕННЫЕ ХИМИЧЕСКИЕ 
ВЕЩЕСТВА ОТРАВЛЯЮТ ПИЩЕВЫЕ ЦЕПОЧКИ

Высокотоксичные химические вещества, представляющие серьез-
ную опасность для здоровья человека, были обнаружены в опасных 
концентрациях в яйцах кур на свободном выгуле в индонезийских 
поселках и в других местах, где накапливаются пластиковые отходы 
и люди сжигают пластик в качестве топлива. Высокие концентрации 
диоксина аналогичны уровням в яйцах, собранных рядом с горячей 
точкой загрязнения Agent Orange в Бьенхоа, Вьетнам, которая счита-
ется одним из самых загрязненных диоксином мест на планете.
Многочисленные исследования связывают химические вещества, 
содержащиеся в яйцах, с множеством воздействий на здоровье. 
Воздействие диоксина связано с рядом серьезных заболеваний у 
людей, включая сердечно-сосудистые заболевания, рак, диабет и 
эндометриоз. Химические антипирены, КЦХА и ПБДЭ нарушают 
эндокринные функции и негативно влияют на репродуктивное здо-
ровье. ПФОС вызывает повреждение репродуктивной и иммунной 
систем, а служебные документы компании-производителя указыва-
ют на то, что производители знали о токсичности ПФОС в течение 
десятилетий, но продолжали производить его. 
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Диоксины
Пластмассы также могут содержать примеси или выделять токсичные 
вещества, такие как диоксины, которые являются высокотоксичными 
и стойкими хлорорганическими загрязнителями. Четкая связь 
между импортом и сжиганием пластиковых отходов с загрязнением 
диоксином пищевой цепи была показана в недавнем отчете из 
Индонезии, где обнаруженные уровни диоксина сопоставимы с 
уровнями, зафиксированными в некоторых из наиболее загрязненных 
районов в истории человечества [250]. Одним из наиболее токсичных 
представителей семейства диоксинов является 2,3,7,8-тетрахлордибензо-
п-диоксин (ТХДД). ТХДД - это стойкий загрязнитель окружающей 
среды, который непреднамеренно образуется как побочный продукт 
в производстве гербицидов и пестицидов. ТХДД также выделяется 
в процессе отбеливания на целлюлозно-бумажных комбинатах и при 
сжигании твердых бытовых отходов, включая пластмассы. Диоксины, 
включая ТХДД, имеют длительный период полуразложения в окружающей 
среде, биоаккумулируются в пищевой цепи и могут быть обнаружены 
в жировой ткани человека, сыворотке крови, грудном молоке и 
фолликулярной жидкости яичников. Исследования групп населения, 
случайно подвергшихся воздействию высоких уровней ТХДД, и 
контролируемые исследования с использованием различных животных 

Электронные отходы, загряз-
ненная пластиком бумага и 
другие отходы в основном 
импортируются из Австра-
лии, Канады, Ирландии, 
Италии, Новой Зеландии, Ве-
ликобритании и США. Объем 
отходов, которые непригодны 
для переработки, часто со-
кращают путем сжигания на 
открытом воздухе до токсич-
ного пепла, который загряз-
няет сельскохозяйственные 
земли и смывается в реки, 
озера и океаны.[286]
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моделей, подвергшихся экспозиции по ТХДД, показали, что это мощное 
ВПЭС [251, 252]. Воздействие ТХДД было связано с задержкой полового 
созревания и ранним наступлением менопаузы у женщин [253, 254]. Точно 
так же воздействие ТХДД приводит к раннему половому созреванию, 
нерегулярным эстральным циклам, уменьшению или блокировке 
овуляции, снижению уровня циркулирующего эстрадиола и раннему 
репродуктивному старению у самок грызунов [251, 252, 255].

ТОКСИЧНЫЕ МЕТАЛЛЫ В ПЛАСТИКЕ 

Свинец и кадмий 
Свинец и кадмий - это металлы с сопоставимыми атомными размерами и 
зарядом и, следовательно, с аналогичными функциями и биологическими 
эффектами. Это природные элементы, присутствующие в земной коре, 
что делает их повсеместно распространенными в природе. В пластмассах 
свинец, кадмий и их соединения используются в качестве пигментов, 
стабилизаторов и катализаторов. И свинец, и кадмий можно найти в 
различных пластиковых изделиях, включая пластиковую обувь и товары 
для ванных комнат, коврики, пластиковые и электронные игрушки, мягкую 
ПВХ-упаковку для игрушек, автомобильные сиденья и корпуса для 

Диоксины образуются и выделяются при сжигании твердых 
коммунальных отходов, включающих пластик.
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бытовой электроники, такой как телевизоры и персональные компьютеры 
[62]. Широкое использование свинца и кадмия в промышленности 
привело к увеличению загрязнения окружающей среды. Основными 
источниками загрязнения окружающей среды являются горнодобывающая 
промышленность, металлургия, производство и переработка 
аккумуляторов. 

Лишь небольшая часть поступивших с пищей свинца и кадмия всасывается 
в кишечнике, но у детей поступление этих металлов значительно выше, 
чем у взрослых [256, 257]. Оба металла имеют длительный период 
полувыведения, который колеблется от нескольких лет в крови до 
нескольких десятилетий в тканях, что означает, что они способны к 
биоаккумуляции. Попадая в организм, свинец и кадмий связываются 
белками металлотионеинами и транспортируются в ткани. Свинец 
конкурирует с кальцием и накапливается в костях, печени и почках, тогда 
как кадмий накапливается в основном в печени и почках. Оба металла 
накапливаются и в других тканях, и их уровни различаются с возрастом. 
Например, кадмий накапливается в яичниках [258]. Его поглощение также 
увеличивается из-за недостатка минеральных веществ, поскольку кадмий 
и свинец конкурируют за те же белки-переносчики металлов, что и железо. 
По данным Всемирной организации здравоохранения (ВОЗ), “дефицит 
железа является наиболее распространенным и широко распространенным 
нарушением питания в мире”, при этом примерно 30% населения мира 
страдают анемией, и особенно страдают женщины детородного возраста 
(www.who.int/nutrition/topics/ida/en/).

Свинец и кадмий - токсичные металлы и вездесущие загрязнители 
окружающей среды. Воздействие свинца тесно связано с 
нейротоксичностью для развития. Не имеется каких-либо данных о 
безопасной концентрации свинца в крови для детей или при нарушении 
функции почек и сердечно-сосудистых заболеваниях у взрослых [257, 
259, 260]. Негативные последствия экспозиции по кадмию включают 
нефротоксичность и деминерализацию костей [256, 260, 261]. Европейское 
агентство по безопасности продовольствия (ЕАБП) провело обширную 
оценку риска воздействия свинца и кадмия и пришло к выводу, что 
экспозиция по свинцу и кадмию может оказывать неблагоприятные 
воздействия на здоровье [256, 257]. 

Воздействие свинца и кадмия также может вызвать рак. На основе 
исследований на людях и животных Международное агентство по 
исследованию рака классифицировало неорганические соединения свинца 
как вероятно канцерогенные для человека из-за связи с повышенным 
риском рака легких, желудка и мозга (глиомы), а соединения кадмия - как 
канцерогенные для человека из-за связи с повышенным риском рака легких, 
простаты и почек [259, 261].

http://www.who.int/nutrition/topics/ida/en/
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Свидетельства, что свинец и кадмий являются ВПЭС
Хотя знания о свинце и кадмии по большей части связаны с их свойствами 
в качестве токсичных металлов, свинец и кадмий в низких дозах также 
могут нарушать работу эндокринной системы и, следовательно, являются 
ВПЭС [262]. В частности, низкие дозы кадмия могут действовать как 
имитатор эстрогена в исследованиях на грызунах и на клеточных линиях 
[262]. Эстрогенные эффекты кадмия на молекулярном уровне, вероятно, 
являются результатом нарушения множества гормональных сигнальных 
путей, включая половые стероиды и эпидермальный фактор роста [262-
264]. По сравнению с кадмием, свойства свинца в качестве ВПЭС менее 
изучены. Тем не менее, также сообщалось, что свинец действует как 
слабый эстроген [265].

В соответствии с данными о нарушении передачи гормональных сигналов, 
кадмий и свинец связаны с аномальными уровнями гормонов и развитием 
репродуктивной системы, а также с недостаточной репродуктивной 
функцией/бесплодием у человека. Оба металла также связаны с 
повышенным риском рака груди и простаты, оба из которых являются 
гормонозависимыми [259, 261, 266]. Концентрацию свинца в крови 
связывают с задержкой начала полового созревания у девочек [267, 268], 
а в некоторых исследованиях даже и у мальчиков [269]. Свинец также 
связывают с более ранним наступлением менопаузы [270,271], а это 
указывает, что экспозиция по свинцу может сократить продолжительность 
репродуктивной жизни женщины. У мужчин уровни свинца и кадмия в 
крови в значительной степени связаны с низким качеством спермы [272]. У 
женщин детородного возраста свинец и кадмий связаны со значительным 
изменением гормонального профиля в сыворотке во время естественных 
менструальных циклов [273]. Концентрации свинца и кадмия в крови 
связаны с более длительным сроком достижения беременности у пар, 
активно пытающихся добиться ее наступления [274]. Влияние металлов 
на фертильность также изучали на примере бесплодных пар, пытающихся 
зачать путем экстракорпорального оплодотворения. Хотя результаты 
неоднозначны, но несколько исследований показывают, что более высокое 
содержание свинца в сыворотке/крови или в фолликулярной жидкости 
снижает шансы на успех этой процедуры [275-278].

Олово и хром
Олово, хром и их соединения являются примерами других токсичных 
металлов, которые используются в производстве пластмасс [279, 280]. 
Олово и его соединения используются в качестве термостабилизаторов, в 
частности, в ПВХ, тогда как хром и его соединения обычно используются 
в качестве пигментов и катализаторов в ПВХ, ПЭ и ПП. Как соединения 
олова, так и соединения хрома являются известными опасными 
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веществами, и их применение создает проблемы на этапе переработки 
жизненного цикла пластмасс, поскольку они представляют потенциальную 
опасность для здоровья человека и для окружающей среды. 

Оловоорганические соединения - это соединения олова, которые 
имеют до четырех органических групп, соединенных с атомом олова. 
Оловоорганические соединения в пластмассах обычно содержат одну или 
две группы и их называют моно- или ди-органическими соединениями 
олова, соответственно. Токсичность моно- и ди-органических соединений 
олова зависит от входящих в их состав органических групп. Например, 
дибутилолово более токсично, чем диоктилолово, но оба могут негативно 
влиять на иммунную систему. Кроме того, дибутилолово вызывает 
коррозию, является мутагенным веществом и проявляет репродуктивную 
токсичность [281, 282]. Оловоорганические соединения накапливаются в 
морских отложениях, биоконцентрируются в пищевых цепях и поэтому 
считаются опасными для окружающей среды.

Металлы используются в пластике в качестве стабилизаторов, 
катализаторов или пигментов. Известно, что многие их этих соединений 
опасны для здоровья или повышают риск заболеваний.
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Пластиковый мусор, выброшенный на 
берег в Конакри, Гвинея. Фото: Ибрагим Сори 
Силла, Carbone Guinea



  Пластик, ВПЭС и здоровье  87

5. РЕЗЮМЕ

Мировое производство пластмасс в 2017 году составило почти 350 
миллионов метрических тонн и, как предполагается, вырастет до 1,1 
миллиарда тонн к 2050 году. Многие потенциально опасные химические 
вещества используются в производстве пластмасс либо в качестве 
строительных блоков самого пластика, либо в качестве добавок к нему. 
обеспечивая определенные свойства, такие как цвет или гибкость. Опасные 
химические вещества могут также присутствовать в пластмассах из-за 
загрязнения во время производства, например, мономеры стирола, или же 
могут образовываться в процессе переработки, например диоксины. Эти 
химические вещества могут выщелачиваться и попадать в пищу, воду и 
окружающую среду. Сегодня широко распространенными загрязнителями 
окружающей среды являются микропластики, которые содержат 
опасные химические вещества как компоненты своего материала, но они 
также могут адсорбировать, концентрировать и распространять такие 
загрязнители окружающей среды как ПХБ. Опасные химические вещества 
в пластмассах вызывают беспокойство, поскольку многие химические 
вещества, выщелачивающееся из пластмасс, являются ВПЭС. Эти ВПЭС 
включают бисфенолы, алкилфенолэтоксилаты, перфторированные 
соединения, бромированные антипирены, фталаты, УФ-стабилизаторы 
и металлы. Выщелачивание этих ВПЭС из пластмасс вызывает 
озабоченность, поскольку было показано, что они вызывают нарушения 
репродуктивной, метаболической, иммунной и неврологической функций, 
а также функции гормонов щитовидной железы. Это привело к тому, 
что многие международные научные общества, такие как Эндокринное 
общество и организации здравоохранения, высказали по этому поводу свое 
мнение, и это способствовало научно обоснованным действиям многих 
заинтересованных сторон, включая некоторые правительства, розничных 
продавцов и производителей. И тем не менее, необходимы дополнительные 
усилия для защиты людей и окружающей среды от потенциально опасных 
ВПЭС в пластмассах. Не все страны проверяют и регулируют многие 
известные или потенциальные ВПЭС, и многие соединения еще только 
предстоит протестировать на активность в качестве ВПЭС и оценить их 
воздействие на здоровье человека.
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