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էնդոկրին համակարգի աշխատանքը խաթարող քիմիական նյութերի վերաբերյալ 

համընդհանուր իրազեկության բարձրացման մասին էնդոկրինոլոգների  ընկերության 

և Կայուն օրգանական աղտոտիչների ոչնչացման հարցերով միջազգային ցանցի  

համատեղ նախաձեռնությունը 

      
 

 

 

էնդոկրինոլոգների ընկերությունը հիմնադրվել է 1916թ.-ին և համարվում է 

աշխարհում ամենահին, ամենամեծ և ամենաակտիվ կազմակերպությունը, որը 

զբաղվում է հորմոնների և պրակտիկ կլինիկական էնդոկրինոլոգիայի 

ուսումնասիրությամբ: Էնդոկրինոլոգների ընկերությանն անդամակցում է ավելի քան 

100 երկիր ներկայացնող 18000-ից ավել գիտնական, բժիշկ, մանկավարժ, բուժքույր 

և ուսանող: Ընկերության անդամները ներկայացնում են էնդոկրինոլոգիայի ոլորտում 

բոլոր հիմնարար, կիրառական և կլինիկական հետաքրքրությունները: Ընկերության 

կազմում ներգրավված են համաշխարհային առաջատար փորձագետներ, որոնք  

զբաղվում են առողջության վրա էնդոկրին համակարգի աշխատանքը խաթարող 

քիմիական նյութերի (ԷՀԱԽՔՆ-եր) ազդեցության հարցերով: 

Էնդոկրինոլոգների ընկերության անդամները մշտապես եղել են ԷՀԱԽՔՆ-երի 

ոլորտում իրականացվող հետազոտությունների գիտական առաջատար դիրքերում 

այն ժամանակվանից սկսած, երբ առաջին անգամ գիտակցեցին, որ էկզոգեն 

(արտածին) քիմիական նյութերը կարող են ազդեցություն ունենալ ներզատական 

համակարգի վրա: Ընկերությունն ԷՀԱԽՔՆ-երին նվիրված իր առաջին հանրային 

նիստն անցկացրել է 2005թ.-ին Սան Ֆրանցիսկոյում` իր ամենամյա 

գիտագործնական  ժողովի ընթացքում: ԷՀԱԽՔՆ-երի վերաբերյալ Էնդոկրինոլոգների 

ընկերության ուղենիշ հանդիսացող 2009թ.-ի գիտական հայտարարությունը դարձավ 

էնդոկրին քայքայիչների վերաբերյալ եղած գրականության առաջին համակողմանի 

վերանայումը և այդ խնդրի վերաբերյալ խոշոր միջազգային բժշկական 

ընկերություններից մեկի կողմից առաջին հրապարակային հայտարարությունը:  
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<<ԿՕԱ-ների ոչնչացման հարցերով միջազգային ցանցը>> (IPEN) 

առաջատար համաշխահային ցանց է, որը միավորում է ավելի քան 100 զարգացող և 

անցումային տնտեսությամբ երկրներում աշխատող 700 հասարակական 

կազմակերպությունների (ՀԿ-ներ): Նպատակ ունենալով պաշտպանել մարդու 

առողջությունը և շրջակա միջավայրը, կազմակերպությունն աշխատանքներ է 

իրականացնում քիմիական նյութերի անվտանգ կառավարման քաղաքականության 

մշակման և իրականացման ուղղությամբ: Ցանցը դա կատարում է` իր անդամ 

կազմակերպությունների ներուժի ամրապնդման միջոցով, որն անհրաժեշտ է 

գործնական միջոցառումներ իրականացնելու, միմյանց փորձն ուսումնասիրելու և 

միջազգային մակարդակում աշխատելու համար` նպատակ ունենալով սահմանել 

առաջնահերթությունները և մշակել նոր ռազմավարություններ: Ցանցի 

առաքելությունն է` ապահովել թույներից ազատ ապագա բոլորի համար: 

<<ԿՕԱ-ների ոչնչացման հարցերով միջազգային ցանցը>> 2003թ.-ից 

ներգրավված է Քիմիական նյութերի միջազգային կառավարման ռազմավարական 

մոտեցման (ՔՆՄԿՌՄ) գործընթացում և աջակցություն է ցուցաբերել ՔՆՄԿՌՄ-ի 

միջազգային քաղաքականության հիմքի մշակման գործում: Հիմնադրման օրվանից 

(1998թ.) ցանցի հիմնական ուշադրությունը սևեռված է Կայուն օրգանական 

աղտոտիչների (ԿՕԱ-ներ) մասին Ստոկհոլմի կոնվենցիայի մշակման և 

իրականացման վրա: Այսօր ցանցի առաքելությունը ներառում է նաև քիմիկատների 

անվտանգ կառավարման խթանումը ՔՆՄԿՌՄ գործընթացի շրջանակում (ՔՆՄԿՌՄ 

բյուրոյում ցանցը ներկայացնում է հանրային շահերի պաշտպանության          

կազմակերպությունները), թունավոր մետաղների տարածման կանխումը և  

թույներից ազատ ապագայի համար շարժման զարգացումը:  
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Հեղինակներ 

Էնդոկրինոլոգների ընկերության անունից սույն փաստաթղթի գիտական 

բովանդակության նախապատրաստումը ղեկավարել են հետևյալ անձինք: 

 

Առաջատար հեղինակ 

Անդրեա Ս. Գոր, բ.գ.թ., Տեխաս նահանգի համալսարան, Օսթին 

 

Դեյվիդ Կրուզ, բ.գ.թ., Տեխաս նահանգի համալսարան, Օսթին 

Լորետտա Լ. Դոեն, բ.գ.թ., Էնդոկրինոլոգների ընկերություն 

Միշել Լա Մերիլ, բ.գ.թ., հանրային առողջապահության մագիստրոս,   Կալիֆորնիա 

նահանգի համալսարան, Դեյվիս 

Հիդեր Փաթիսոլ, բ.գ.թ., Հյուսիսային Կարոլինա նահանգի պետական համալսարան 

Ամի Զոտա, գիտութ.դ-ր., բնական գիտությունների մագիստրոս, Ջորջ Վաշինգտոնի 

համալսարան 

 

Թարգմանությունը` Լաուրա Խաչատրյանի, <<Հայ կանայք հանուն առողջության և 

առողջ շրջակա միջավայրի>> ՀԿ, 2016 թ. 

 

Երախտիքի  խոսք 

 

Էնդոկրինոլոգների ընկերությունը և <<ԿՕԱ-ների ոչնչացման հարցերով 

միջազգային ցանցը>> շնորհակալություն են հայտնում գիտությունների թեկնածուներ 

Մերիլ Վաթսի,  Օլգա Սպերանսկայայի և Ջոզեֆ ԴիԳանջիի ղեկավարությամբ ցանցի 

աշխատանքային խմբի անդամներին` սույն փաստաթղթի նախապատրաստման մեջ 

կատարած  ներդրումների  համար: Բացի այդ, սույն փաստաթղթի մշակման գործում 

ունեցած ավանդի համար ցանցն իր երախտիքի խոսքն է հղում հետևյալ անձանց` 

Թադեսսե Ամերային, Բյորն Բիլերին, Ֆերնանդո Բեջարանոյին, Ալեքսանդրա 

Քեթերբոուին, Ջայակումար Չելաթոնին, Սեմիա Գարբիին, Մերիան Լլոյդ-Սմիթին, 

Գվիննի Լայոնսին, Պեմ Միլլերին, Բասկուտ Տունկակին և շատ ուրիշների:  

 

<<ԿՕԱ-ների ոչնչացման հարցերով միջազգային ցանցը>> 

երախտագիտությամբ նշում է, որ սույն փաստաթուղթը ստեղծվել է Շվեդիայի 

հանրային զարգացման ոլորտում համագործակցության գործակալության 

ֆինանսական աջակցության շնորհիվ` Շվեդիայի բնության պահպանության 

ընկերության (SSNC) միջնորդությամբ: Սույն փաստաթղթում արտացոլված 

տեսակետները պարտադիր չէ, որ համընկնեն վերոհիշյալ դոնորներից որևէ մեկի, 

այդ թվում, SSNC –ի կամ վերջինիս դոնորների պաշտոնական տեսակետների հետ: 
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Ներածություն 

Վերջին տարիներին բարձրացել է մարդու առողջության վրա էնդոկրին 
համակարգի աշխատանքը խաթարող քիմիական նյութերի ունեցած 
ազդեցությունների մասին գիտական պատկերացումների մակարդակը: 2012թ.-ին 
ընդունելով ՔՆՄԿԳՄ, ինչպես նշված է հավելված 1-ում, այս հարցը մտավ 
քիմիական նյութերի մասին միջազգային քաղաքականության ասպարեզ: ՔՆՄԿԳՄ-ն 
շահագրգիռ կողմերի լայն շրջանակի մասնակցությամբ քաղաքական հարթակ է, որի 
նպատակը քիմիական նյութերի կառավարման խթանումն է: Այս գործընթացը 
կոչված է ապահովել մինչև 2020թ.-ը քիմիական նյութերի այնպիսի եղանակով 
արտադրություն և կիրառություն, որի շնորհիվ նվազագույնի կհասցվի դրանց զգալի 
բացասական ազդեցությունները շրջակա միջավայրի և մարդու առողջության վրա: 

 
էնդոկրին համակարգի աշխատանքը խաթարող քիմիական նյութերի մասին 

համընդհանուր իրազեկությունը բարձրացնելու նպատակով,  էնդոկրինոլոգների 
ընկերությունը և <<ԿՕԱ-ների ոչնչացման հարցերով միջազգային ցանցը>>–ը 
միավորել են իրենց ջանքերը` ԷՀԱԽՔՆ-երի վերաբերյալ սույն  ուղեցույցի մշակման 
համար: Ուղեցույցում օգտագործված են նշված կազմակերպությունների ուժեղ 
կողմերը, որպեսզի ավելի համապարփակ ներկայացվի ԷՀԱԽՔՆ-երի գլոբալ 
ազդեցությունների և առողջապահական ռիսկերի պատկերը, ինչն առանձին չէր 
կարողանա կատարել կազմակերպություններից յուրաքանչյուրը: Էնդոկրինոլոգների 
ընկերության հեղինակները ներկայացրել են գիտական և բժշկական 
տեղեկատվությունը, իսկ ցանցը ներդրել է իր գիտելիքները համաշխարհային 
քաղաքականության և զարգացող և անցումային տնտեսությամբ երկրների 
տեսակետների վերաբերյալ: 

 
Սույն ուղեցույցի պատրաստմամբ և տարածմամբ մենք հույս ունենք օգնել 

գլոբալ քաղաքականություն մշակողներին, կառավարության ղեկավարներին և 
հանրային շահերի պաշտպանության կազմակերպություններին ամբողջ աշխարհում 
ավելի լավ հասկանալու համար, թե ինչ են ԷՀԱԽՔՆ-եր և ինչ ազդեցություն են 
դրանք թողնում մարդու առողջության վրա:  Բացի այդ, հուսով ենք, որ 
իրազեկվածության ավելի բարձր մակարդակը կխթանի նոր ծրագրերի 
իրականացմանը` ԷՀԱԽՔՆ-երի մասին գիտելիքների ընդարձակման համար, 
կխթանի քիմիկատների ազդեցությունների նկատմամբ նոր հետազոտությունների 
կատարումը, ինչպես նաև կնպաստի ԷՀԱԽՔՆ-երի մասին քաղաքականության և 
օրենսդրության մշակման ժամանակ էնդոկրին համակարգի վրա ազդեցության 
սկզբունքների կիրառման անհրաժեշտության ավելի լայն ճանաչմանը: 
 
Հարգանքով` 

Ռիչարդ Ջ. Սանթեն, բ.գ.դ.                                     Օլգա Սպերանսկայա, բ.գ.թ. 

Էնդոկրինոլոգների ընկերության նախագահ          IPEN-ի համանախագահ 
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Հապավումների ցանկ 

 

ԱՀԿ Առողջապահության համաշխարհային կազմակերպություն 
ԱՄՆ Ամերիկայի Միացյալ Նահանգներ 
ԱՍԽ աուտիզմի սպեկտրի խանգարում 
ԲԱ բրոմինացված անտիպիրեն 
ԲԴԵ բրոմինացված դիֆենիլ եթերներ 
ԲՖԱ բիսֆենոլ Ա 
ԴԴԵ դիքլորդիֆենիլդիքլորէթիլեն 
ԴԴՏ դիքլորդիֆենիլտրիքլորէթան 
ԴԷՍ դիէթիլսիլբեստրոլ 
ԷՀԱԽՔՆ էնդոկրին համակարգի աշխատանքը խաթարող քիմիական նյութեր 
ԿՕԱ կայուն օրգանական աղտոտիչներ 
ՀԲՑԴ հեքսաբրոմոցիկլոդոդեկան 
ՀԿ հասարակական կազմակերպություն 
ՄԱԿ Միավորված ազգերի կազմակերպություն 
ՄԱՇՄԾ ՄԱԿ-ի Շրջակա միջավայրի ծրագիր 
ՊԱԱ պոլիցիկլիկ արոմատիկ ածխաջրածիններ 
ՊԲԴԵ պոլիբրոմացված դիֆենիլ եթերներ 
ՊՎՔ պոլիվինիլքլորիդ 
ՊՔԲ պոլիքլորացված բիֆենիլներ 
ՊՔԲԵ պոլիքլորինացված բիֆենիլ եթերներ 
ՍԹԽ սահմանային թույլատրելի խտություն  
ՏԲԲՖԱ տետրաբրոմոբիսֆենոլ Ա 
ՏԲՏ տրիբուլտին 
ՏՖՏ տրիֆենիլտին 
ՈՒԴՀՍ ուշադրության դեֆիցիտը կամ հիպերակտիվության սինդրոմ 
ՔԱ քլորացված անտիպիրեն 
ՔՆՄԿՌՄ Քիմիական նյութերի միջազգային կառավարման ռազմավարական 

մոտեցում 
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Ամփոփ  նկարագիրը 

 

էնդոկրին համակարգի աշխատանքը խաթարող քիմիական նյութերի մասին 

գիտական գիտելիքների մակարդակը վերջին տարիներին զգալիորեն բարձրացել 

է: Մարդու առողջության վրա քիմիական նյութերի ազդեցության մասին տվյալների 

հետ մեկտեղ, աճում է գիտական հրապարակումների թիվը, որոնք ցույց են տալիս, 

որ մարդու առողջության վրա քիմիական նյութերի ազդեցության գնահատման 

գիտական ավանդական մեթոդները համարժեք չեն ԷՀԱԽՔՆ-երի դեպքում և, 

իրականում, այդ մեթոդները կարող են հանգեցնել վտանգավոր և սխալ 

քաղաքականության: 

 

  Էնդոկրինոլոգների ընկերությունը ԷՀԱԽՔՆ-երը սահմանում է «որպես էկզոգեն 

[արտածին] քիմիական նյութեր կամ քիմիկատների խառնուրդներ, որոնք 

խաթարում են հորմոնների աշխատանքը>>: Հորմոնները քիմիական նյութեր են, 

որոնք արտադրվում են էնդոկրին գեղձերի բջիջների կողմից, որոնք տեղակայված 

են մարդու ամբողջ օրգանիզմի տարբեր մասերում:  

 

Հորմոնները համակարգում են յուրաքանչյուր օրգանիզմի զարգացումը` մեկ 

բեղմնավորված բջջից մինչև  բազմաթիվ միլիոնավոր բջիջներ, որոնցից կազմված 

են արյունը, ոսկորները, ուղեղը և այլ հյուսվածքներ: Ավելի քան մեկ դար առաջ 

կենսաբանական հետազոտություններով ապացուցվել է, որ անհատի զարգացման 

ընթացքում յուրաքանչյուր օրգանին որոշակի ժամանակներում անհրաժեշտ է 

հստակ սահմանված քանակի հորմոնների առկայություն, և որ կյանքի ընթացքում 

յուրաքանչյուր օրգանի և հյուսվածքի հորմոնալ կարիքները փոփոխվում են: 

Հորմոնները, շատ ցածր խտություններով կատարելով շրջանառություն, 

կարգավորում են մարմնի արձագանքը տարբեր սննդային կարիքների նկատմամբ 

(օրինակ սով, քաղց, գիրություն և այլն): Դրանք կարևոր են վերարտադրողական 

ֆունկցիայի համար և էական դեր են կատարում մարմնի և ուղեղի բնականոն 

զարգացման համար: Ընդհանուր առմամբ, էնդոկրին համակարգը շրջակա 

միջավայրի հետ մարդու օրգանիզմի փոխազդեցության համար անհրաժեշտ 

կարևոր համակարգերից մեկն է, որն ապահովում է ֆիզիոլոգիական 

գործընթացների և առողջության զարգացումը, հարմարեցումը և պահպանումը: Այլ 

կերպ ասած, դրանք առանցքային դեր են խաղում կյանքի որակը որոշելու մեջ, իսկ 

շատ հորմոններ  էլ բացարձակ անհրաժեշտ են գոյատևման համար: 

 

  Նկատի ունենալով էնդոկրին համակարգի կարևոր դերակատարությունը 

կենսաբանական և ֆիզիոլոգիական գործառույթներում, էնդոկրին համակարգի 

ցանկացած մասում տեղի ունեցող խանգարումները կարող են հանգեցնել 

հիվանդության կամ նույնիսկ մահվան: Քիմիական նյութերը, միջամտելով էնդոկրին 
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համակարգի աշխատանքին, կարող են առաջացնել բազմաթիվ գործառույթների 

խանգարումներ: 

 

ԷՀԱԽՔՆ-երը գլոբալ և համատարած խնդիր են: Դրանց ազդեցությանը 

մարդիկ ենթարկվում են կենցաղում, աշխատավայրում, ֆերմայում` օդի, սննդի  և 

ջրի միջոցով: Համաձայն առկա գնահատականների, հարյուր հազարավոր 

արտադրվող քիմիական նյութերից մոտ 1000 քիմիական նյութ կարող են ունենալ 

էնդոկրին համակարգի վրա ազդող հատկություններ: Կենսամոնիտորինգի 

տվյալներով (քիմիական նյութերի որոշումն օրգանիզմի հեղուկներում և 

հյուսվածքներում), մարդկանց համարյա 100%-ի մոտ առկա են քիմիական  նյութեր, 

որոնց խտությունները բարձր են հայտնաբերելի մակարդակներից: Այդ նյութերը 

հայտնաբերվում են արյան, մեզի, ընկերքի, պորտալարի մեջ և ճարպային 

հյուսվածքներում: Առավել շատ հիշատակվող ԷՀԱԽՔՆ-երից են 

դիքլորդիֆենիլտրիքլորէթանը (ԴԴՏ) և այլ թունաքիմիկատներ, բիսֆենոլ Ա-ն (ԲՖԱ) 

և ֆտալատները, որոնք օգտագործվում են մանկական ապրանքներում, անձնական 

խնամքի պարագաներում և սննդի փաթեթանյութերում, ինչպես նաև 

անտիպիրենները (հակակրակային խառնուրդները), որոնք օգտագործվում են 

կահույքի արտադրության և երեսապատման նյութերում: Ի լրումն հայտնի ԷՀԱԽՔՆ-

երի, գոյություն ունեն բազմաթիվ ԷՀԱԽՔՆ-եր կամ քիմիական նյութեր, որոնք երբեք 

չեն հետազոտվել: 

 

Հայտնի ԷՀԱԽՔՆ-երի մեծ մասի ազդեցությունը համեմատաբար բարձր է 

արտադրության վայրերում և աղտոտված միջավայրում, որտեղ արդյունաբերական 

քիմիկատները թափանցում են հողի և ջրի մեջ, այնուհետև դրանք կլանվում են 

միկրոօրգանիզմների կողմից, թափանցում են ջրիմուռների և բույսերի մեջ, 

շարունակում են շարժվել սննդային շղթայով, երբ որոշ կենդանիներ սնվում են  

բույսերով, իսկ ավելի մեծ կենդանիներն ուտում են իրենցից փոքրերին: 

Կենսաբանական օրգանիզմներում, որոնք գտնվում են սննդային շղթայի գագաթին, 

ներառյալ մարդու օրգանիզմում, առկա են այդպիսի քիմիկատների ամենաբարձր 

խտությունները: 

  

Լուրջ հիմքեր կան ենթադրելու համար, որ վերջին 20 տարիների ընթացքում 

քիմիական արտադրության աճը և քիմիական նյութերի օգտագործումն ուղեկցվում 

են մանկական տարիքում հիվանդությունների աճի հետ, որը կապված է էնդոկրին 

խանգարումների հետ, այդ թվում, տղամարդկանց վերարտադրողական 

համակարգի խանգարումները (կրիպտորխիդիզմ, հիպոսպադիա,  ամորձիների 

քաղցկեղ), աղջիկների վաղ սեռական հասունություն, ինչպես նաև` լեյկեմիա, ուղեղի 

քաղցկեղ և նյարդավարքագծային խանգարումներ: Միևնույն ժամանակ, 

պլաստմասսայե իրերի համաշխարհային արտադրությունը 1970-ականների կեսերին 

50մլն տոննայից աճել է ներկայում գրեթե 300մլն տոննայի, իսկ քիմիական 

արդյունաբերության համընդհանուր վաճառքի ծավալները 1970-թ. 171մլրդ դոլարից  
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կտրուկ աճել է և 2013 թ.-ին կազմել է ավելի քան 4 տրլն ԱՄՆ դոլար: Այնպիսի 

քիմիկատներ, ինչպիսիք են պոլիքլորացված բիֆենիլները (ՊՔԲ-ներ), բիսֆենոլ Ա-ն 

և ֆտալատները, այժմ ամբողջ աշխարհում հայտնաբերվում են մարդկանց արյան 

շիճուկում, ճարպային հյուսվածքներում և պորտալարի արյան մեջ: Ի դեպ, «քիմիայի 

շնորհիվ ավելի լավ կյանք» հասկացությունը քիմիական արդյունաբերությունն 

առաջարկել է 1930թ.-ին: Այս համատարած հասկացությունն էլ հենց ընկած է  

քիմիական արտադրության ծավալների համընդհանուր ընդարձակման հիմքում: 

 

Վերջին երկու տասնամյակների ընթացքում վայրի կենդանիների 

հետազոտությունների, մարդկանց համաճարակաբանական հետազոտությունների 

տվյալների և փորձարարական կենդանիների վրա կատարված լաբորատոր 

հետազոտությունների հիման վրա ձեռք են բերվել գիտական ապացույցներ, որոնք 

պատկերացում են տալիս այն մասին, թե ինչպես կարող են ԷՀԱԽՔՆ-երն 

առաջացնել կենսաբանական փոփոխություններ, և ինչպես  դրանք կարող են 

հանգեցնել հիվանդությունների: Այնուամենայնիվ, էնդոկրինոլոգները կարծում են, որ 

անհրաժեշտ է հրաժարվել  թունավորության ստուգման ավանդական մեթոդից:  

Քիմիական նյութերի հետ կապված ռիսկերը գնահատելիս, հիմնվում էին այն 

դոգմայի վրա, որ <<թունունակությունը որոշվում է չափաքանակով>>:  Այդպիսի 

փորձարկումների արձանագրությունները հիմնված են այն հասկացության վրա, որ 

միշտ գոյություն ունի պարզ, գծային կախվածություն չափաքանակի (դոզա) և 

թունունակության միջև, երբ ավելի բարձր չափաքանակներն ավելի թունավոր են, 

իսկ ցածր չափաքանակներն` ավելի պակաս թունավոր: Այս ռազմավարությունը 

օգտագործվում է այն չափաքանակի սահմանման համար, որից ցածրի դեպքում 

քիմիական նյութը համարվում է «անվտանգ», և փորձարկումները կատարվում են 

անվտանգության շեմը որոշելու համար: Ավանդական փորձարկման ժամանակ 

քիմիկատները առանձին-առանձին փորձարկվում են հասուն տարիքի կենդանիների 

վրա, և, եթե դրանք չեն հանգեցնում քաղցկեղի կամ մահվան, ապա դրանք 

գնահատվում են որպես անվտանգ: 

 

ԷՀԱԽՔՆ-երի ազդեցությունը լիովին  գնահատելու և մարդու առողջությունը 

պահպանելու համար անհրաժեշտ է փոփոխություններ մտցնել ընթացիկ 

պարադիգմայում/հարացույցում: Բնական հորմոնների նման, ԷՀԱԽՔՆ-երը նույնպես 

երկարատև կամ շարունակական բնապահպանական ազդեցության պատճառով, 

մարդու օրգանիզմում գոյություն ունեն այս կամ այն համակցություններում 

(կոկտեյլներում): ԷՀԱԽՔՆ-երը, առկա լինելով բացարձակապես ցածր 

չափաքանակներով (որպես կանոն, մեկ տրիլիոներորդական մասի և մեկ 

միլիարդերորդական մասի միջակայքում), կարող են ազդել օրգանիզմի 

գործառույթների վրա: Հասկացության վերանայումը հատկապես կարևոր է, եթե 

հաշվի առնենք, որ ԷՀԱԽՔՆ-երի ազդեցությունները սկսվում են ներարգանդային 

զարգացման շրջանում և շարունակվում ամբողջ կյանքի ընթացքում: Անհրաժեշտ է 

ներդնել քիմիական նյութերի նոր տիպի հետազոտություններ և փորձարկումներ, 
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որպեսզի հաշվի առնվի այն իրողությունը, որ ԷՀԱԽՔՆ-երն ազդում են  մարդու 

առողջության վրա նույնիսկ ցածր չափաքանակների դեպքում, որոնք հանդիպում են 

առօրյա կյանքում: 

 

Հին թունաբանական մեթոդի փոխարեն, որը ենթադրում է առանձին 

քիմիական նյութի (ոչ թե խառնուրդի) մեկանգամյա ազդեցություն, չափաքանակին 

արձագանքելու մոտեցում, մաքուր միացությունների օգտագործում, կարևոր է, որ 

ռիսկի գնահատման նոր ընթացակարգերն անցկացվեն այնպիսի պայմաններում, 

որոնք առավելագույնս մոտեցված լինեն բնականին: Առանձին քիմիական նյութերի 

ազդեցությունների փոխարեն, մեզ հարկավոր է իմանալ, թե ինչպես են գործում 

համակցությունները (խառնուրդները, <<կոկտեյլները>>): Մենք նաև պետք է 

հասկանանք, որ քանի որ ԷՀԱԽՔՆ-երի ազդեցություններն առավելագույնս 

դրսևորվում են կյանքի որոշակի, խոցելի փուլերում, մանավանդ վաղ զարգացման 

շրջանում, մեծահասակների վրա ԷՀԱԽՔՆ-երի ազդեցության փորձարկման 

արդյունքները (որը հանդիսանում է նորմ ռիսկի գնահատման ավանդական մեթոդի 

կիրառման ժամանակ), չեն կարող արտարկվել (տարածվել) պտղի կամ մանկան 

վրա ազդեցության գնահատման համար: 

 

1. Առաջատար առողջապահական և գիտական կազմակերպությունները 

մտահոգություն են հայտնում ԷՀԱԽՔՆ-երի վերաբերյալ  

 

ԷՀԱԽՔՆ-երի և առողջության վրա դրանց հետևանքների նկատմամբ 

հետազոտությունների ոլորտում նշանակալից առաջընթացը վերջին տարիներին 

հանգեցրել է նրան, որ մի շարք միջազգային գիտական և առողջապահական 

կազմակերպություններ սկսել են խիստ մտահոգություն արտահայտել ԷՀԱԽՔՆ-երի 

առիթով: Էնդոկրինոլոգների ընկերությունն առաջինը հրապարակայնորեն 

արտահայտեց ԷՀԱԽՔՆ-երի մասին գիտության կարգավիճակի  վերաբերյալ իր 

դիրքորոշումը` 2009թ. հրապարակելով իր զեկույցը (1): Այդ ժամանակ  ընկերության 

անդամներն եկել էին այն եզրահանգման, որ առկա է բավարար ապացուցողական 

հիմք` եզրակացնելու համար, որ ԷՀԱԽՔՆ-երը հանրային առողջության համար 

վտանգ են ներկայացնում: Ընկերության 2012թ.–ի Հայտարարությունը ԷՀԱԽՔՆ-երի 

և հանրային առողջության պաշտպանության վերաբերյալ սկզբունքների մասին, 

Եվրոպական հանձնաժողովին  (մարտ 2013թ.) և Քիմիական նյութերի միջազգային 

կառավարման ռազմավարական մոտեցման  քարտուղարությանն (ՔՆՄԿԳՄ, հունիս 

2013թ.) ուղղված նամակները, որոնք կոչ  էին անում անցկացնել ԷՀԱԽՔՆ-երի  

մասով գիտականորեն հիմնավորված միջոցառումներ, լրացուցիչ նպաստեցին  

ԷՀԱԽՔՆ-երի մասին իրազեկության բարձրացմանը և  խնդրի ավելի լայն ըմբռնմանը: 

 

2009թ.ին էնդոկրինոլոգների ընկերության առաջին հայտարարությունից 

հետո, ավելացավ բժշկական ընկերությունների թիվը, որոնք բարձրաձայնում էին 
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ԷՀԱԽՔՆ-երի հիմնախնդրի հետ կապված իրենց խորը մտահոգության մասին, և 

դրան զուգահեռ ավելացավ հրապարակումների թիվը, որոնք բացահայտում էին 

հորմոնալ համակարգի աշխատանքի վրա ազդող քիմիական նյութերի բացասական 

հետևանքները: Միացյալ Նահանգներում ամերիկյան բժշկական ասոցիացիան, որն 

ամերիկյան արհեստավարժ բժիշկների ամենախոշոր կազմակերպությունն է, 2009թ. 

նոյեմբերին որդեգրեց մի քաղաքականություն (Դ-135.982, էնդոկրին համակարգի 

աշխատանքը խաթարող քիմիական նյութերի կարգավորում), որով կոչ էր արվում 

բարելավել ԷՀԱԽՔՆ-երի նկատմամբ վերահսկողությունը` հիմնվելով «թե ցածր 

խտության և թե բարձր խտության ազդեցության էքսպոզիցիան/ենթարկվածությունը 

լուսաբանող համապարփակ տվյալների վրա»1: Նույն ամսում, ամերիկյան հանրային 

առողջապահության ասոցիացիան2  կոչ արեց <<նվազեցնել ամերիկյան 

բնակչության  վրա ԷՀԱԽՔՆ-երի ազդեցությունը` հիմնվելով նախազգուշական 

սկզբունքի վրա»: Ամերիկյան քիմիական ընկերությունը հրատարակեց էնդոկրին 

խանգարումների փորձարկման մասին 2012-2015 թվականներին հանդես եկավ 

քաղաքական հայտարարությամբ`3 առաջարկելով ընդլայնել կրթական ծրագրերը և 

ավելացնել հետազոտությունների քանակը, թարմացնել փորձարկման 

արձանագրությունները և մշակել ԷՀԱԽՔՆ-երի առավել անվտանգ այլընտրանքներ:  

 

ԷՀԱԽՔՆ-երի ոլորտում քաղաքականության բարելավման կոչին միացան մի 

շարք այլ միջազգային և համաշխարհային առողջապահական 

կազմակերպություններ: 2013 թ. փետրվարին Առողջապահության համաշխարհային 

կազմակերպությունը (ԱՀԿ) և Միավորված ազգերի կազմակերպության (ՄԱԿ) 

Շրջակա միջավայրի ծրագիրը (ՄԱՇՄԾ) հրապարակեցին իրենց համատեղ 2012թ. 

զեկույցը ԷՀԱԽՔՆ-երի վերաբերյալ գիտության վիճակի մասին4 (2): Զեկույցում 

քննարկված են ԷՀԱԽՔՆ-երի և մարդու առողջության համար դրանց ազդեցության 

վերաբերյալ ժամանակակից պատկերացումները: Զեկույցում նաև առաջարկվում է 

բարելավել փորձարկումը և կրճատել ԷՀԱԽՔՆ-երի ազդեցությունը: Բացի այդ,  2013 

թ. Ռամաձինիի Կոլեգիան, որը մասնագիտական հիվանդություններով և 

առողջության վրա շրջակա միջավայրի ազդեցության հարցերով զբաղվող 

ճանաչված փորձագետների միջազգային ակադեմիա է, Եվրոպական Միությունում5 

հրապարակել է ԷՀԱԽՔՆ-երի մասին  հայտարարություն, որով կոչ էր արվում 

ընդլայնել REACH-ի օրենսդրության շրջանակները (Քիմիկատների գրանցում, 

գնահատում, թույլտվություն և սահմանափակում) և քիմիական նյութերի 

կարգավորման հարցերի շուրջ որոշումներ կայացնելիս տալ եղած բոլոր գիտական 

տվյալներին ավելի ամբողջական գնահատական: Այդ նույն թվականին, անկախ 

գիտնականների մի մեծ խումբ հրատարակեց Բերլամոնտի հռչակագիրը, որում 

                                                           
1
https://ssl3.ama-assn.org/apps/ecomm/PolicyFinderForm.pl?site=www.ama-

assn.org&uri=%2fresources%2fhtml%2fPolicyFinder%2fpolicyfiles%2fDIR%2fD-135.982.HTM  
2
 http://www.apha.org/policies-and-advocacy/public-health-policy-statements/policy-database/2014/07/09/09/03/a-precautionary-approach-

to-reducing-american-exposure-to-endocrine-disrupting-chemicals  
3 http://www.acs.org/content/dam/acsorg/policy/publicpolicies/promote/endocrinedisruptors/2012-05-testing-for-erine-disruption.pdf 
4 http://www.who.int/ceh/publications/endocrine/en/     
5 http://www.collegiumramazzini.org/download/EDCs_Recommendations(2013).pdf    

https://ssl3.ama-assn.org/apps/ecomm/PolicyFinderForm.pl?site=www.ama-assn.org&uri=%2fresources%2fhtml%2fPolicyFinder%2fpolicyfiles%2fDIR%2fD-135.982.HTM
https://ssl3.ama-assn.org/apps/ecomm/PolicyFinderForm.pl?site=www.ama-assn.org&uri=%2fresources%2fhtml%2fPolicyFinder%2fpolicyfiles%2fDIR%2fD-135.982.HTM
http://www.apha.org/policies-and-advocacy/public-health-policy-statements/policy-database/2014/07/09/09/03/a-precautionary-approach-to-reducing-american-exposure-to-endocrine-disrupting-chemicals
http://www.apha.org/policies-and-advocacy/public-health-policy-statements/policy-database/2014/07/09/09/03/a-precautionary-approach-to-reducing-american-exposure-to-endocrine-disrupting-chemicals
http://www.acs.org/content/dam/acsorg/policy/publicpolicies/promote/endocrinedisruptors/2012-05-testing-for-erine-disruption.pdf
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նրանք մտահոգություն էին արտահայտում` կապված ԷՀԱԽՔՆ-երի հետ և կոչ էին 

անում Եվրոպական հանձնաժողովին` բարելավել այդ քիմիկատների համար 

սահմանված իր ռեժիմը6: Հռչակագիրը  ստորագրել են մոտ 100 գիտնական 19 

երկրից, ներառյալ` Չիլիից, Չինաստանից, Չեխիայի Հանրապետությունից, 

Մեքսիկայից, Հարավաֆրիկյան Հանրապետությունից և Եվրոմիության մի շարք 

անդամ-պետություններից:  

Վերոհիշյալ օրինակներն ամենևին  սպառիչ ցանկը չեն և ներառում են 

ԷՀԱԽՔՆ-երի խնդրով զբաղվող խոշոր բժշկական ասոցիացիաներին` թունավոր 

քիմիական նյութերի ավելի ընդարձակ շրջանակի համատեքստում: 2013թ. 

հոկտեմբերին Մանկաբարձության և գինեկոլոգիայի ամերիկյան քոլեջը և 

Վերարտադրողական բժշկության ամերիկյան ընկերությունը հրապարակել են 

համատեղ հանձնախմբի կարծիքը, որում <<կոչ էր արվում կատարել 

յուրաժամանակ գործողություններ` շրջակա միջավայրի թունավոր նյութերի 

բացահայտման և դրանց ազդեցության նվազեցման նպատակով»7 (3): Բրիտանիայի 

Մանկաբարձության և գինեկոլոգիայի թագավորական քոլեջը 2013թ.-ին 

հրապարակեց գիտական զեկույց հղիության ընթացքում8 քիմիական նյութերի 

ազդեցության մասին` <<նպատակ ունենալով իրազեկել  հղի կամ կրծքով կերակրող 

կանանց քիմիական նյութերի ազդեցության աղբյուրների և ուղիների մասին, 

որպեսզի նրանք իրական քայլեր ձեռնարկեն` իրենց դեռ չծնված երեխայի հետ 

կապված վնասները նվազագույնի հասցնելու համար>> (4): Վերջապես, Երեխաների 

առողջության և շրջակա միջավայրի հարցերով միջազգային գիտաժողովը 2013թ.-ին 

հրապարակեց Յերուսաղեմի հայտարարությունը9 <<բնապահպանական 

վտանգներից մանուկների առողջության պաշտպանության  իր հանձնառության 

մասին>>: 

 

Քանի որ համաշխարհային գիտական և բժշկական հանրությունը 

շարունակում է մտահոգություն հայտնել ԷՀԱԽՔՆ-երի և մարդու առողջության վրա 

դրանց վնասակար ազդեցության մասին, պետական քաղաքականությունը պետք է 

հիմնված լինի վերջին մատչելի գիտական ապացույցների վրա: 

 

 

                                                           
6 http://www.brunel.ac.uk/__data/assets/pdf_file/0005/300200/The_Berlaymont_Declaration_on_ Endocrine_Disrupters.pdf    
7
 

http://www.acog.org/~/media/Committee%20Opinions/Committee%20on%20Health%20Care%20for%20Underserved%20Women/co575.pdf?
dmc=1&ts=20140912T1804036966  
8 https://www.rcog.org.uk/en/guidelines-research-services/guidelines/sip37/  
9 http://www.isde.org/Jerusalem_Statement.pdf  

http://www.brunel.ac.uk/__data/assets/pdf_file/0005/300200/The_Berlaymont_Declaration_on_%20Endocrine_Disrupters.pdf
http://www.acog.org/~/media/Committee%20Opinions/Committee%20on%20Health%20Care%20for%20Underserved%20Women/co575.pdf?dmc=1&ts=20140912T1804036966
http://www.acog.org/~/media/Committee%20Opinions/Committee%20on%20Health%20Care%20for%20Underserved%20Women/co575.pdf?dmc=1&ts=20140912T1804036966
https://www.rcog.org.uk/en/guidelines-research-services/guidelines/sip37/
http://www.isde.org/Jerusalem_Statement.pdf
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2. Մարդու էնդոկրին համակարգը և ԷՀԱԽՔՆ-երը 

 

I. Հիմնական տեղեկություններ մարդու էնդոկրին համակարգի մասին 

 

 Էնդոկրին համակարգը բաղկացած է մի շարք գեղձերից, որոնք տեղակայված 

են օրգանիզմի տարբեր մասերում (նկ. 1): Յուրաքանչյուր գեղձ  արտադրում է մեկ 

կամ ավել հորմոններ: Հորմոնները քիմիական նյութեր են, որոնք արտադրվում են 

գեղձերի բջիջներում և արտազատվելով արյան մեջ` արյան շրջանառության 

միջոցով հասնելով թիրախ օրգանին կամ հյուսվածքին, կարգավորում են դրանց 

գործունեությունը: Այնտեղ դրանք կապվում են կոնկրետ ռեցեպտորների 

(ընկալիչների) հետ` առաջացնելով տարբեր արձագանքներ, օրինակ` մեկ այլ 

հորմոնի արտադրությունը, նյութափոխանակության փոփոխությունը, վարքագծի 

փոփոխությունը կամ այլ ռեակցիաներ` կախված կոնկրետ հորմոնից և դրա թիրախ 

օրգանից/հյուսվածքից: Որոշ էնդոկրին գեղձեր արտադրում են միայն մեկ հորմոն, 

մինչդեռ մյուսներն արտադրում են բազմաթիվ տարբեր տեսակի հորմոններ 

(աղյուսակ 1): Օրինակ,  հարվահանաձև գեղձն արտադրում է մեկ հայտնի հորմոն 

(պարաթիրոյիդ հորմոն), մինչդեռ հիպոֆիզը (ստորին մակուղեղ) արտադրում է  ութ 

կամ ավելի հորմոն, այդ թվում` պրոլակտին և աճի հորմոն: Պրոլակտինը 

մասնակցում է կրծքի կաթի արտադրության մեջ և դա սինթեզվում և արտադրվում է 

հիպոֆիզի կողմից միայն կրծքով կերակրող կանանց մոտ: Ի հակադրություն դրա, 

աճի հորմոնը սինթեզվում է ամբողջ կյանքի ընթացքում, քանի որ դա կարևոր է 

մանկության շրջանում աճի և զարգացման համար, ինչպես նաև չափահասության 

շրջանում մկանների և կմախքի ձևավորման և պահպանման համար: Հարկ է նշել 

նաև, որ որոշ էնդոկրին գեղձեր կատարում են նաև այլ, հորմոնների արտադրության 

հետ կապ չունեցող գործառույթներ: Դրա վառ օրինակ է ենթաստամոքսային գեղձը: 

Այն արտադրում է ինսուլին հորմոնը, որը շրջանառություն է կատարում արյան մեջ և 

անհրաժեշտ է  արյան մեջ շաքարի մակարդակը կարգավորելու համար: Այս գեղձն 

նաև արտադրում է մարսողական ֆերմենտներ, որոնք անմիջապես մտնում են 

մարսողական համակարգի մեջ և էնդոկրին համակարգի մաս չեն կազմում, քանի որ 

դրանք չեն արտազատվում արյան մեջ: Ակնհայտ է, որ էնդոկրին համակարգը և 

գործառույթները բարդ են ու բազմաբնույթ, և յուրաքանչյուր գեղձ և հորմոն եզակի 

դեր է կատարում մարդու առողջության և բարեկեցության պահպանման մեջ: 

 

Այս օրինակները, աղյուսակ 1-ում բերված լրացուցիչ տեղեկատվության հետ 

միասին, ընդգծում են էնդոկրին համակարգի կարևորությունը: Դրանք 

բացարձակապես անհրաժեշտ են մարդու առողջության համար: Էնդոկրին գեղձերն 

արտադրում են հորմոններ, որոնք օրգանիզմին հնարավորություն են տալիս 

հարմարվել շրջակա միջավայրի փոփոխություններին: Դրանք կարգավորում են 

օրգանիզմի արձագանքը տարբեր սննդային պահանջների նկատմամբ (օրինակ, 

քաղցածության, թերսնուցման,  ճարպակալման ժամանակ և այլն): Դրանք կարևոր 

են վերարտադրողական ֆունկցիայի, օրգանիզմի և ուղեղի բնականոն զարգացման 
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համար: Այսպիսով, էնդոկրին համակարգը մարդու օրգանիզմի և շրջակա միջավայրի 

փոխազդեցության համար հիմնական համակարգերից մեկն է, որն ապահովում է 

ֆիզիոլոգիական գործընթացների և առողջության զարգացումը, հարմարեցումը և 

պահպանումը: 

 

Քանի որ էնդոկրին համակարգը խիստ կարևոր դեր է խաղում մեծ թվով 

կարևոր կենսաբանական և ֆիզիոլոգիական գործառույթներում, էնդոկրին 

համակարգի որևէ մասում տեղի ունեցող ցանկացած խանգարում կարող է 

հանգեցնել հիվանդության կամ նույնիսկ մահվան: Օրինակ, շաքարախտով 

հիվանդների (դիաբետիկների) մոտ նկատվում է ինսուլինի ոչ բավարար քանակի 

արտադրություն և/կամ ինսուլինի ներգործության պակաս, և առաջին տիպի 

շաքարախտ ունեցողները կարող են մահանալ, եթե չկատարվի ինսուլինի 

ներարկում: Ալդոստերոնը նույնպես կարևոր է  կյանքի համար, այնպես որ 

մակերիկամային հիվանդությունները, որոնք ազդում են ալդոստերոնի գործառույթի 

վրա, կարող են սպառնալ մարդու կյանքին: Հաճախ, որոշ հորմոների, օրինակ, 

վահանագեղձի հորմոնի ոչ բավարար քանակով արտադրությունը կամ 

գերարտազատումը պատճառ է դառնում նյութափոխանակության խանգարումների 

և ֆիզիկական ու նյարդակենսաբանական շատ փոփոխությունների, քանի որ 

վահանագեղձի հորմոնն առանցքային դեր է կատարում ամենօրյա բջջային 

նյութափոխանակության մեջ և ուղեղի նորմալ գործունեության ապահովման համար: 

Այլ հորմոնալ խանգարումները ներառում են` անպտղությունը, աճի խանգարումները, 

քնի խանգարումները և բազմաթիվ այլ քրոնիկ և սուր հիվանդությունները: Այսպիսով, 

մարդու առողջության պահպանման համար էնդոկրին հորմոնները պետք է 

արտադրվեն անհրաժեշտ քանակներով և էնդոկրին գեղձերը պետք է կարողանան ի 

վիճակի լինել հարմարեցնել հորմոնների արտազատումը` ի պատասխան շրջակա 

միջավայրի փոփոխությունների: 
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Աղյուսակ 1. Հիմնական  էնդոկրին  գեղձերը 

 

Էնդոկրին 
գեղձը 

Տեղադրությունն 
օրգանիզմում  

Գլխավոր 
հորմոնները, որոնք 
արտազատում է 
գեղձը 

Հիմնական 
ազդեցությունը (ները) 

Հիպոֆիզ/ 
ստորին 
մակուղեղ 

Գանգի 
խոռոչում՝ 
թրքական 
թամբի 
փոսիկում և 
ոտիկով 
միացած է 
գլխուղեղի հետ 

1. Աճի հորմոն 
2. Տիրեոտրոպ 

հորմոն 
3. Ադրենոկորտիկո

տրոպիկ հորմոն 
4. Լյուտեինացնող 

հորմոն 
5. Ֆոլիկուլախթանի

չ հորմոն 
6. Պրոլակտին 

հորմոն 
7. Օքսիտոցին 

հորմոն 
8. Վազոպրեսին 

հորմոն 
/հակամիզուղայի
ն հորմոն/ 

 

1. Աճ և զարգացում 
2. Նյութափոխանակություն 
3. Սթրեսի նկատմամբ 

ռեակցիաներ և իմունային 
արձագանք 

4. Վերարտադրողական 
գործառույթ կանանց և 
տղամարդկանց մոտ 

5. Վերարտադրողական 
գործառույթ կանանց և 
տղամարդկանց մոտ 

6. Կաթի արտազատում 
7. Կաթի արտազատում 

կրծքով կերակրելու և 
ծննդաբերելիս արգանդի 
կծկման ժամանակ 

8. Էլեկտրոլիտների 
հավասարակշռություն և 
արյան ճնշում 

Էպիֆիզ/վերին 
մակուղեղ 

Գլխուղեղի 
կենտրոնում`ուղ
եղի 
կիսագնդերի 
միջև 

Մելատոնին 1. Քնի, արթնության և 
ակտիվության 24-ժամյա 
պարբերականությամբ  
կենսաբանական ռիթմեր 

Վահանագեղձ Պարանոցի 
վրա՝ շնչափողի 
երկու 
կողմերում: 
Առջևից գեղձը 
նման է H 
տառին և 
հիշեցնում է 
թիթեռնիկ 

1. Թիրեոիդ 
հորմոններ/ 
վահանագեղձի 
հորմոններ 

2. Կալցիտոնին 

1. Նյութափոխանակություն 
2. Կալցիումի 

հավասարակշռություն 

Հարվահանաձ
և գեղձ 

Վահանագեղձի 
կողքին 

Պարրատհորմոն Կալցիումի 
հավասարակշռություն 

Հիպոթալամու
ս/ենթատեսաթ
ումբ 

Գլխուղեղի 
հիմքում 

1. Սոմատոլիբերին 
(GHRH) 

2. Տիրեոլիբերին 

1. Աճ 
2. Նյութափոխանակություն 
3.  Սթրեսի նկատմամբ 
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(TRH) 
3. Կորտիկոլիբերին 

(CRH) 
4. Գոնադոլիբերին 

(GnRH) 
5. Դոֆամին  

 
 

ռեակցիաներ և իմունային 
արձագանք 

4. Վերարտադրողական 
գործառույթ 

5.  Լակտացիա (դոֆամինն 
օգնում է հսկել 
պրոլակտինի 
արտադրությունը) 

Ենթաստամոք
սային գեղձ 

Որովայնի 
խոռոչ 

1. Ինսուլին 
2. Գլյուկագոն 

1 և 2. Արյան մեջ շաքարի և այլ 
սնուցիչների կարգավորում 

Մակերիկամայ
ին գեղձեր 

Երիկամների 
վերին մասում 

1. Գլուկոկորտիկոյի
դներ /կորտիզոլ/ 

2. Միներալոկորտի
կոյիդներ 
/ալդոստերոն/ 

3. Սեռական 
հորմոններ 
/դիհիդրոեպիանդ
րոստերոն և այլ 
հորմոններ / 

1. Սթրեսի նկատմամբ 
ռեակցիաներ և իմունային 
արձագանք  

2. Զարկերակային ճնշում և 
էլեկտրոլիտների 
հավասարակշռություն 

3. Մկանների և ոսկրերի աճ 

Ձվարաններ 
(իգական սեռի 
մոտ) 

Որովայնի 
խոռոչ 

Սեռական 
ստերոիդներ, 
հատկապես 
էստրոգեններ և 
պրոգեստերոններ 

Վերարտադրողական 
գործառույթ կանանց մոտ 

Ամորձիներ 
(արական 
սեռի մոտ) 

Փոշտում Սեռական 
ստերոիդներ, 
հատկապես 
անդրոգեններ 
(տեստոստերոն) 

Վերարտադրողական 
գործառույթ տղամարդկանց 
մոտ 
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II. Ի՞նչ են ԷՀԱԽՔՆ-երը, ինչպե՞ս են ազդում և որտե՞ղ են դրանք հայտնաբերվում 

 

Էնդոկրինոլոգների ընկերությունը (endocrine.org), էնդոկրինոլոգիայի ոլորտում 

մասնագիտացած գիտնականներից և բժիշկներից բաղկացած այս ամենամեծ 

միջազգային ընկերությունը, վերջերս ԷՀԱԽՔՆ-երը սահմանել է որպես <<էկզոգեն [ոչ 

բնական] քիմիական նյութեր կամ քիմիական նյութերի խառնուրդներ, որոնք ազդում 

են հորմոնների աշխատանքի վրա>> (5): Ներկայում արտադրվում է ավելի քան 

85,000 քիմիական նյութ, որոնցից հազարավորները կարող են պատկանել ԷՀԱԽՔՆ-

երի թվին: Տիպիկ ԷՀԱԽՔՆ-երի կարճ ցուցակը և դրանց կիրառության ոլորտները 

ներկայացված են աղյուսակ 2-ում: Կան տասնյակ այլ գործընթացներ և 

սպառողական ապրանքներ, որոնց բաղադրության մեջ մտնում են ԷՀԱԽՔՆ-եր, 

որոնք չափից դուրս շատ են` տվյալ աղյուսակում ընդգրկելու համար: 

 

Աղյուսակ 2. Որոշ հայտնի  ԷՀԱԽՔՆ-եր և դրանց կիրառությունը 

 

Կատեգորիան/կիրառությունը ԷՀԱԽՔՆ-երի օրինակներ 

Թունաքիմիկատներ ԴԴՏ, քլորպիրիֆոս, ատրազին, 2,4-Դ, 
գլիֆոսատ 

Մանկական ապրանքներ Կապար, ֆտալատներ, կադմիում 

Սննդի հետ շփման մեջ գտնվող նյութեր Բիսֆենոլ Ա, ֆտալատներ, ֆենոլ 

Էլեկտրոնիկա և շինարարական նյութեր Բրոմացված անտիպիրեններ, ՊՔԲ-ներ 

Անձնական խնամքի պարագաներ, բժշկական 
խողովակներ 

Ֆտալատներ 

Հակամիկրոբային միջոցներ Տրիկլոզան 

Տեքստիլ արտադրանքներ, հագուստեղեն Պերֆտորացված քիմիական նյութեր 

 
Մարդիկ և  կենդանիները ԷՀԱԽՔՆ-երի հետ շփման մեջ մտնում են տարբեր 

ճանապարհներով  (աղյուսակ 3), այդ թվում, սննդամթերքի, ջրի և մաշկի միջոցով,  

ինհալացիայի և մորից պտղին փոխանցելու (ընկերքի միջոցով) կամ մորից 

երեխային (կրծքով կերակրելու միջոցով), եթե ԷՀԱԽՔՆ-երն առկա են կնոջ 

օրգանիզմում: 
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Աղյուսակ 3. Մարդու առողջության վրա ԷՀԱԽՔՆ-երի ազդեցության ուղիները 

 

Ինչպես ենք ենթարկվում  
ԷՀԱԽՔՆ-երի 
ազդեցությանը 

 ԷՀԱԽՔՆ-երի   առաջացման 
աղբյուրները 

ԷՀԱԽՔՆ-երի   
օրինակներ 

Աղտոտված սննդի կամ 
ջրի օգտագործում 

Արդյունաբերական թափոնները 
կամ թունաքիմիկատներն 
աղտոտում են հողը կամ 
ստորգետնյա ջրերը  

Պոլիքլորացված 
բիֆենիլներ (ՊՔԲ-ներ), 
դիօքսիններ, 
պերֆտորացված 
միացություններ, ԴԴՏ 

Աղտոտված սննդի կամ 
ջրի սպառում 

Սննդի և ըմպելիքների տարաներից 
քիմիական նյութերի 
ալկալահանում, 
թունաքիմիկատների մնացորդային 
քանակներ սննդամթերքներում կամ 
ըմպելիքներում 

Բիսֆենոլ Ա, 
ֆտալատներ, 
քլորպիրիֆոս, ԴԴՏ 

Մաշկի հետ շփում և/կամ 
ինհալացիա/ներշնչում 

Տնային կահույքը, որը մշակված է 
հակահրդեհային 
խառնուրդներով/անտիպիրեններով 

Բրոմացված 
անտիպիրեններ 

Մաշկի հետ շփում և/կամ 
ինհալացիա/ներշնչում 

Թունաքիմիկատներ, որոնք 
օգտագործվում են 
գյուղատնտեսությունում, տանը 
կամ հանրային առողջապահության 
ոլորտում հիվանդությունների 
փոխանցողների վերահսկման 
նպատակով  

ԴԴՏ, քլորպիրիֆոս, 
վինկլոզոլին, 
պիրետրոյիդներ 

Ներերակային սրսկումներ Խողովակներ դեղորայքների 
ներերակային սրսկման համար 

Ֆտալատներ 

Օգտագործում մաշկի վրա Որոշ կոսմետիկ միջոցներ, 
անձնական խնամքի պարագաներ, 
հականեխիչներ, արևապաշտպան 
միջոցներ, դեղորայքներ 

Ֆտալատներ, 
տրիկլոզան, 
պարաբեններ, 
միջատներին վանող 
նյութեր (ռեպելենտներ) 

Կենսաբանական 
փոխանցում ընկերքի 
միջոցով 

Մայրական օրգանիզմում ԷՀԱԽՔՔ-
ների առկայությունը` նախկին 
/ընթացիկ ազդեցությունների 
պատճառով 

Բազմաթիվ ԷՀԱԽՔՆ-եր 
կարող են անցնել 
ընկերքի մեջ 

Կենսաբանական 
փոխանցում մոր կաթից 

Մայրական օրգանիզմում թունավոր 
քիմիկատների ընդհանուր 
քանակը` նախկին /ընթացիկ 
ռիսկերի պատճառով 

Կրծքի կաթում 
հայտնաբերվում են 
բազմաթիվ ԷՀԱԽՔՆ-եր 
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Որպեսզի հասկանանք, թե ինչպես են ԷՀԱԽՔՆ-երը խաթարում էնդոկրին 

համակարգը, անհրաժեշտ է ունենալ պատկերացում մարդու օրգանիզմի վրա 

բնական հորմոնների ազդեցության մասին: Յուրաքանչյուր էնդոկրին հորմոնի 

քիմիական կազմը և եռաչափ ձևը/կառուցվածքը եզակի է: Իր հերթին, յուրաքանչյուր 

հորմոնի համար գոյություն ունի համապատասխան ռեցեպտոր (ներ), որը 

տեղակայված է թիրախ բջիջների վրա: Ռեցեպտորի կառուցվածքը 

համապատասխանում է հորմոնի կառուցվածքին, ինչպես ասենք  բանալին 

(հորմոնը) համապատասխանում է կողպեքին (ռեցեպտորին): Հորմոնի նկատմամբ 

տվյալ հյուսվածքի կամ օրգանի ռեակցիան որոշվում է թիրախ բջիջների վրա 

ընկալիչների ներկայությամբ և հորմոնի հետ միացման հետևանքով ռեցեպտորի 

ակտիվացմամբ: Հորմոնի` իր ռեցեպտորին ակտիվացնելու կարողությունը կախված 

է մի քանի գործոններից, այդ թվում, էնդոկրին գեղձի կողմից արտազատված և 

սինթեզված հորմոնների քանակից, արյան միջոցով տեղափոխումից, թիրախ 

օրգանին հասած հորմոնների քանակից և այն բանից, թե ինչպես  և որքան երկար 

կարող է հորմոնն ակտիվացնել իր ռեցեպտորին: Այս հատկությունները կարոր 

նշանակություն ունեն հորմոնային ազդանշանի նորմալ հաղորդման համար: 

ԷՀԱԽՔՆ-երը կարող են միջամտել այս գործընթացի ցանկացած և բոլոր փուլերին: 

 

ԷՀԱԽՔՆ-երն ընդունակ են խաթարել էնդոկրին համակարգի գործառույթը` 

նմանակելով բնական հորմոնին կամ արգելափակելով դրա գործունեությունը: 

Առաջին դեպքում, ԷՀԱԽՔՆ-ն կարող է  խաբել հորմոնի ռեցեպտորին, որը կարող է 

ԷՀԱԽՔՆ-ին ընդունել բնական հորմոնի տեղ և ակտիվանալ` սկիզբ դնելով այնպիսի 

բջջային գործընթացների, որոնց սովորաբար ակտիվացնում է միայն բնական 

հորմոնը: Արգելափակման դեպքում ԷՀԱԽՔՆ-ն կարող է միանալ հորմոնի 

ռեցեպտորին և արգելափակել այն` խոչընդոտելով շրջանառություն կատարող 

հորմոնի կողմից ռեցեպտորի ակտիվացմանը:  

 

Որպես լավագույն հայտնի օրինակ կարող է ծառայել ԷՀԱԽՔՆ-երի կողմից 

էստրոգեն հորմոնների գործառույթի խաթարումն է, որոնք մարդու օրգանիզմում 

գործում են էստրոգեն ռեցեպտորների միջոցով: Թե տղամարդկանց և թե կանանց 

մոտ  էստրոգեն ռեցեպտորները առկա են գլխուղեղի, ոսկրերի, անոթների և 

վերարտադրողական հյուսվածքների բջիջներում: Էստրոգենները մասնակցում են 

նյարդակենսաբանական գործառույթներին, ոսկրերի զարգացմանը և պահպանմանը, 

սիրտ-անոթային համակարգի գործառույթներին և այլն: Բնական էստրոգենները այս 

գործառույթներն իրականացնում են` արտազատվելով սեռական գեղձերից (կանանց 

մոտ` ձվարաններ, տղամարդկանց մոտ` ամորձիներ) և միանալով թիրախ 

հյուսվածքներում գտնվող էստրոգեն ռեցեպտորներին: 

 

Էստրոգեն ընկալիչների վրա  ԷՀԱԽՔՆ-երի ազդեցության վերոհիշյալ 

օրինակը միակը չէ, չնայած դա լավագույնս ուսումնասիրվածն է: Տարբեր ԷՀԱԽՔՆ-
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եր ազդում են անդրոգենների ռեցեպտորների (տեստոստերոն), պրոգեստերոնի, 

վահանագեղձի հորմոնների և  շատ այլ հորմոնների վրա` միջամտելով հորմոնային 

ազդանշանների նորմալ գործունեությանը: Բացի այդ, քանի որ ԷՀԱԽՔՆ-երը 

բնական հորմոններ չեն, մեկ ԷՀԱԽՔՆ-ն կարող է ազդել ոչ թե մեկ, այլ մի քանի  

հորմոնալ ազդանշանային ուղիների վրա: Այսպիսով, միանգամայն հավանական է, 

որ մեկ տիպի ԷՀԱԽՔՆ-երը կարող են խանգարել երկու, երեք կամ ավելի էնդոկրին 

գործառույթներ` ունենալով ծանր հետևանքներ կենսաբանական գործընթացների 

համար, որոնք վերահսկվում են այդ խոցելի էնդոկրին գեղձերի կողմից: 

 

 

3. ԷՀԱԽՔՆ-երի ազդեցությունը 

 

I. ԷՀԱԽՔՆ-երը պատմական հեռանկարում 

 

1940թ.-ից սկսած արձանագրվել է  արտադրված քիմիկատների թվաքանակի 

և կիրառության  աճ, որոնցից մի քանիսը միտումնավոր կամ ոչ միտումնավոր 

տարածվել են շրջակա միջավայրում: Այս քիմիական հեղափոխությունը հանգեցրել է 

էկոհամակարգերում անդառնալի փոփոխությունների` լրջորեն ազդելով վայրի 

բնության և մարդու առողջության վրա: Ռեյչլ Քարսոնի <<Լռակյաց գարուն>> գիրքը, 

որը հրատարակվել է 1962թ.-ին, առաջին հրապարակային նախազգուշացումն էր 

այն մասին, որ շրջակա միջավայրի աղտոտումը, մասնավորապես ԴԴՏ և այլ 

թունաքիմիկատներով, կարող է թռչունների թվաքանակի կրճատման պատճառ 

լինել` որպես վերջիններիս վերարտադրողական գործառույթի խաթարման 

հետևանք: 

 

Միևնույն ժամանակ, անհասկանալի է մնում այն, թե արդյոք քիմիական 

նյութերի ազդեցությունը մարդկանց մոտ կարող է առաջացնել թունավորում, 

բացառությամբ քիմիական նյութերի զանգվածային արտանետումների կամ 

աղտոտման դեպքերի: Բացի այդ, այժմ հայտնի է, որ որոշ քիմիական և 

դեղագործական նյութեր կարող են անցնել ընկերքի միջով, մինչդեռ հիսուն տարի 

առաջ կարծում էին, որ ընկերքը հանդես է գալիս որպես արգելք` պաշտպանելով 

զարգացող պտուղը ցանկացած ազդեցությունից: Երկու ցավալի կլինիկական դեպք 

այս տեսակետի վերանայման և, ի վերջո, դրանից հրաժարվելու պատճառ դարձավ: 

Առաջին դեպքն այն էր, որ հղի կանանց հղիության առաջին եռամսյակում 

սրտխառնոցի դեմ նշանակվել էր տալիդոմիդ, և այդ կանայք լույս աշխարհ են բերել 

ծանր բնածին արատներով երեխաներ: Ակնհայտ է դարձել, որ պտուղը խոցելի է մոր 

ընդունած դեղորայքների նկատմամբ: Երկրորդ դեպքը կապված է եղել 

դիէթիլսիլբեստրոլի (ԴԷՍ) հետ, որը հղի կանանց նշանակվել էր վիժումների 

կանխման նպատակով: ԴԷՍ-ը իր հատկություններով նման է բնական էստրոգեն 

հորմոններին: Այն աղջիկները, որոնք ԴԷՍ-ի ազդեցությանը ենթարկվել են դեռևս 

ներարգանդային զարգացման ժամանակ, պատանեկության տարիներին հաճախ 
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ունեցել են վերարտադրողական համակարգի խանգարումներ, իսկ որոշների մոտ  

զարգացել են հազվագյուտ վերարտադրողական համակարգի քաղցկեղներ, որոնք, 

որպես կանոն,  հանդիպում են հետդաշտանադադարային տարիքի կանանց մոտ 

(6):  Քանի որ ներարգանդային էքսպոզիցիայի (պտուղ) և հիվանդության 

(դեռահասության տարիք) միջև գաղտնի շրջանը երկար է, ԴԷՍ-ի հետ կապը 

սկզբնական շրջանում ակնհայտ չի եղել: Թեև մկների վրա կատարած 

փորձարարական աշխատանքները ցույց են տվել, որ ներարգանդային զարգացման 

շրջանում ԴԷՍ-ի ազդեցությանը ենթարկված լինելու դեպքում, հետագայում հասուն 

տարիքի մկների մոտ նկատվել են վերարտադրողական գործառույթի 

խանգարումներ: Ներարգանդային զարգացման շրջանում ԴԷՍ-ով էքսպոզիցիայի, 

վերարտադրողական համակարգի զարգացման արատների և հետագայում կանանց 

մոտ քաղցկեղի առաջացման միջև հայտնաբերված այս պատճառահետևանքային 

կապն համադրվել է մկների վրա ԴԷՍ-ի ազդեցության` փորձարարական 

հետազոտություններով ստացված արդյունքների հետ, և այդ ժամանակվանից 

ծնունդ է առել գիտական ուղղությունը, որը զբաղվում է էնդոկրին համակարգի 

աշխատանքի խաթարման ուսումնասիրությամբ: 

 

Այդ նույն ժամանակ Ֆլորիդայում, ամերիկյան վայրի ալիգատորների մոտ, 

որոնք ենթարկվել էին քլորօրգանական դիկոֆոլ թունաքիմիկատի (քլորօրգանական 

թունաքիմիկատ, որը քիմիական կառուցվածքով նման է ԴԴՏ-ին) ազդեցությանը, ի 

հայտ են եկել սեռական օրգանների և վերարտադրողական համակարգի 

զարգացման խանգարումներ: ԱՄՆ-ի Մինեսոտա նահանգի  դպրոցական 

երեխաների կողմից քաղաքից դուրս զբոսանքի ժամանակ ձևախեղված գորտերի 

հայտնաբերումը  գիտնականների ուշադրությունը նույնպես հրավիրեց 

գյուղատնտեսական թունաքիմիկատներով հողային տարածքների  շարունակական 

քրոնիկ աղտոտման խնդրի վրա: Հետագայում ԷՀԱԽՔՆ-երի ազդեցության և վայրի 

կենդանատեսակների մոտ հիվանդությունների միջև կապի առկայությունը 

հաստատվել է  բազմաթիվ այլ օրինակներով (7): 

 

Զարմանալի չէ, որ քիմիական նյութերով շրջակա միջավայրի աղտոտումն 

ուղեկցվում է մարդու առողջության վրա քիմիկատների ազդեցության փաստերով, 

որոնք առավել մանրամասն կքննարկվեն ստորև: Սակայն պատճառի և հետևանքի 

առավել ուղղակի ապացույցները ձեռք են բերվել մի շարք զանգվածային քիմիական 

աղետների արդյունքում, որոնց ժամանակ մարդիկ ենթարկվել են քիմիական 

նյութերի թե բարձր խտությունների ազդեցության, որի դեպքում նկատվել են սուր 

թունավորումներ, և թե ցածր մակարդակների ազդեցության, որը հանգեցնում է 

քրոնիկ և երկարատև հետևանքների: Այդպիսի օրինակ է հանդիսանում Իտալիայի 

Սեվեզո քաղաքում քիմիական գործարանի պայթյունը, որի հետևանքով քաղաքի 

բնակիչները  ենթարկվել են դիօքսինների բարձր մակարդակների ազդեցության: 

Քիմիկատների վնասակար ազդեցության երկու այլ ողբերգական հետևանքներով 

դեպքերից են Ճապոնիաի Յուշո քաղաքում (ՊՔԲ-ներ) և Թայվանի Յուչեն 
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նահանգում (պոլիքլորացված դիբենզոֆուրաններ) տեղի ունեցած պատահարները, 

որոնց ժամանակ աղտոտված ձեթի օգտագործումը հանգեցրել է զանգվածային 

թունավորման:  Վերջին մտահոգիչ իրադարձություններից կարելի է առանձնացնել 

Հնդկաստանում 2013թ.-ի հուլիսին դպրոցականների շրջանում ֆոսֆորօրգանական 

մոնոկրոտոֆոս թունաքիմիկատով աղտոտված ձեթի պատճառով առաջացած 

թունավորումը, որը հանգեցրեց 23 հոգու մահվան: Մոնոկրոտոֆոսի ազդեցության 

երկարաժամկետ հետևանքները  դեռևս սահմանված չեն, թեև մկների և ձկների վրա 

կատարված ուսումնասիրությունները տրամադրում են ապացույցներ այդ 

թունաքիմիկատի էստրոգենային ակտիվության մասին (8, 9): Մարդու առողջության 

վրա ազդեցության տարածված ուղիներից մեկը գյուղատնտեսական 

թունաքիմիկատներով մշակաբույսերի ամենամյա սեզոնային մշակումն է, որը կարող 

է հանգեցնել մարդու օրգանիզմում թունաքիմիկատների կուտակման, որը 

վտանգավոր է գյուղատնտեսական աշխատանքներ կատարողների, մշակվող 

տարածքների հարևանությամբ ապրող բնակիչների, սննդամթերք սպառողների, և 

նույնիսկ ապագա սերունդների համար: 
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II. ԷՀԱԽՔՆ-երի ազդեցությունը մարդու և ապագա սերունդների վրա 

      

          Շրջակա միջավայրի վրա քիմիական նյութերի ազդեցությունը կրում է 

մշտական բնույթ: Կենդանիները և մարդիկ, որոնք ապրում են աղտոտված 

միջավայրում, իրենց մեջ կրում են այսպես կոչված <<քիմիական բեռը>>` 

հյուսվածքներում պարունակվող քիմիկատների քանակը, որը քիմիական նյութերի 

ուղղակի ազդեցության հետևանքով կուտակվում է ողջ կյանքի ընթացքում: Որոշ 

ԷՀԱԽՔՆ-եր կայուն են և ունեն բիոակումուլյատիվ հատկություն (այսինքն, 

ժամանակի ընթացքում կուտակվում են օրգանիզմի հյուսվածքներում): Մարդկանց 

արյան, ճարպի, մեզի և այլ հյուսվածքներում ԷՀԱԽՔՆ-երի առկայության նկատմամբ 

հետազոտության արդյունքները համոզիչ կերպով վկայում են աշխարհի բոլոր 

մասերում բնակվող մարդկանց մոտ տարբեր ԷՀԱԽՔՆ-երի առկայության մասին: Այս 

արդյունքներն արտացոլում են մարդկանց առնչությունը ԷՀԱԽՔՆ-երի հետ`  

սննդամթերքի, ջրի, մաշկի և մթնոլորտի միջոցով: Ճարպային հյուսվածքները 

ԷՀԱԽՔՆ-երի կուտակման համար յուրօրինակ վայր է, քանի որ շատ քիմիական 

նյութեր ճարպալույծ են: Բացի այդ, օրգանիզմում ԷՀԱԽՔՆ-երի <<քիմիական բեռի>> 

սահմանման արդյունքներն արտացոլում են ոչ միայն ԷՀԱԽՔՆ-երի հետ 

ժամանակակից կապերը, այլև անցյալում, երբեմն տասնամյակներ առաջ կայուն 

քիմիական միացությունների (օրինակ, ՊՔԲ-ների և ուրիշ ԿՕԱ-ների) 

ազդեցությունների հետևանքները: Բացի այն, որ անհատն իր կյանքի ընթացքում 

ենթարկվում է ԷՀԱԽՔՆ-երի ազդեցությանը, նա կարող է դրանք ստանալ իր 

ծնողներից: Օրինակ, հղիության ընթացքում, որոշ քիմիական նյութեր, որոնք 

կուտակված են կնոջ օրգանիզմի ճարպային հյուսվածքներում, կարող են անցնել 

ընկերքի  միջով և ազդել զարգացող սաղմի վրա: Որոշ ԷՀԱԽՔՆ-եր կրծքի կաթի 

միջոցով կարող են անցնել  նորածնի օրգանիզմ: Բացի այդ, այժմ կան 

վկայություններ այն մասին, որ ԷՀԱԽՔՆ-երը կարող են  փոփոխություններ մտցնել 

սաղմնային բջիջներում (սերմնաբջիջներ և ձվաբջիջներ), ինչը նշանակում է, որ 

այդպիսի ազդեցությունների հետևանքները կարող են ժառանգվել ոչ միայն 

սեփական երեխաների, այլև թոռների, ծոռների կողմից: Այլ կերպ ասած, երեխաները 

կարող են ժառանգել իրենց նախնիների վրա ԷՀԱԽՔՆ-երի թողած  

ազդեցությունների բացասական հետևանքները` նույնիսկ այդ նյութի հեռացումից 

կամ քայքայումից հետո:  
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III. ԷՀԱԽՔՆ-երը և էնդոկրին հիվանդությունները 

 

Ըստ առկա գնահատականների, աշխարհում բոլոր հիվանդությունների և 

առողջական խնդիրների 24%-ի (10)  և այնպիսի  հիվանդությունների 80%-ի 

առաջացումը, որոնք հաճախ ավարտվում են մահվան ելքով, օրինակ` քաղցկեղ, 

շնչառական և սիրտ-անոթային հիվանդություններ, պայմանավորված են շրջակա 

միջավայրի գործոններով (11): Վերջին 20 տարիների ընթացքում արձանագրվել է 

մանկական տարիքում հիվանդությունների աճ` կապված էնդոկրին համակարգի 

խանգարումների հետ, այդ թվում, արական սեռի մոտ վերարտադրողական 

համակարգի խանգարումներ (կրիպտորխիդիզմ, հիպոսպադիա, ամորձիների 

քաղցկեղ), աղջիկների մոտ` վաղ սեռական հասունություն, լեյկոզ, գլխուղեղի 

քաղցկեղ և նյարդավարքագծային խանգարումներ: Ամերիկացի երեխաների մոտ 

զարգացման խանգարումների տարածվածությունը 1997թ.–ից մինչև 2008թ.-ը 

12,84% -ից աճել է մինչև 15,04%  (12):  1981թ.-ից վաղաժամ ծնելիության դեպքերն 

ԱՄՆ-ում, Մեծ Բրիտանիայում և Սկանդինավիայում աճել են ավելի քան 30%-ով, 

որը կապված է նյարդաբանական խանգարումների, շնչառական հիվանդությունների 

և մանկական մահացության, ինչպես նաև չափահաս տարիքում գիրության, 2-րդ 

տիպի շաքարախտի և սրտանոթային հիվանդությունների ռիսկերի աճով: 

Մարդկանց, կենդանիների և բջջային կուլտուրաների հետազոտությունների 

արդյունքները պարունակում են բավականաչափ ապացույցներ այս 

հիվանդությունների, խանգարումների և ԷՀԱԽՔՆ-երի ազդեցության միջև գոյություն 

ունեցող կապի մասին:  

 

Քիմիական նյութերի արտադրական ծավալների աճին զուգահեռ, ավելանում 

է էնդոկրին հիվանդությունների թիվը: Պլաստմասսայե իրերի համաշխարհային 

արտադրությունը 1970թ. 50մլն տոննայից այսօր աճել է մինչև 300մլն տոննայի: 

Նմանօրինակ միտումներ են նկատվում այլ քիմիական նյութերի, այդ թվում` 

թունաքիմիկատների, հակահրդեհային խառնուրդների, լուծիչների և մակերեսային 

ակտիվ նյութերի արտադրության ոլորտում: Համաշխարհային քիմիական 

արդյունաբերության առևտրի ծավալները կտրուկ աճ են արձանագրել` 1970թ. 171 

մլրդ ԱՄՆ դոլարից 2013թ.-ին հասնելով ավելի քան 4տրլն ԱՄՆ դոլարի (13): Այս և 

այլ քիմիական նյութեր, ինչպիսիք են ՊՔԲ-ները, բիսֆենոլ Ա-ն և ֆտալատները, 

հայտնաբերվում են մարդու արյան շիճուկում, ճարպային հյուսվածքներում և 

պորտալարի արյան մեջ (14-16):  
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 Մարդու վրա բարձր քիմիական ազդեցությունների և հիվանդություների աճի 

համադրությունը թույլ է տալիս ենթադրություններ կատարել այս երկու երևույթների 

միջև կապի առկայության մասին, չնայած որ դա չի ապացուցում, որ այդպիսի կապ 

գոյություն ունի: Այնուամենայնիվ, անցյալ մի քանի տասնամյակների ընթացքում 

կատարված բջջային կուլտուրաների, կենդանիների և այլ համակարգերի վրա 

կատարած հետազոտությունների արդյունքները փաստում են այս ուղղակի կապի 

գոյության մասին: Սակայն, ապացուցելու համար, որ քիմիական նյութը նպաստում է 

մարդու մոտ այս կամ այն հիվանդության առաջացմանը, պահանջվում է մի խումբ 

մարդկանց ենթարկել տվյալ քիմիական նյութի ազդեցությանը և հետո դիտարկել 

դրա արդյունքում մարդու մոտ հնարավոր խանգարումների զարգացումները: 

Չնայած այօրինակ փորձարկումները կատարվում են դեղերի նկատմամբ, 

մարդկանց վրա փորձարկումները կլինեին ոչ էթիկական և անհնար: Հետևաբար, 

ԷՀԱԽՔՆ-երին առնչվող առողջական խնդիրների մասին եզրակացություններ կարելի 

է անել` համաճարակաբանության հետազոտությունների տվյալների հիման վրա, 

որոնք կարող են բացահայտել կապը, ինչպես նաև ենթադրություններ անել մարդու 

առողջության համար ռիսկերի վերաբերյալ` հիմնվելով կենդանիների կամ բջջային 

կուլտուրաների վրա կատարված փորձարարական տվյալներից: Լրացուցիչ խնդիր է 

այն փաստը, որ մարդիկ քիմիական բարդ միացությունների ազդեցության 

ենթարկվում են ողջ կյանքի ընթացքում, որի պատճառով դժվար է լինում որոշել` 

արդյո՞ք այդ  առողջական հետևանքները  մի քանի խնդրահարույց քիմիկատների, 

թե քիմիկատների համակցված ազդեցության արդյունք են: Այսպիսով, թեև շրջակա 

միջավայրի վրա ազդեցությունները նպաստում են էնդոկրին  

խանգարումների առաջացմանը, դժվար է գտնել <<անվիճելի ապացույցներ>> որևէ 

հիվանդության և որևէ կոնկրետ ԷՀԱԽՔՆ-ի միջև կապի մասին: 

 

Շատ առումներով, ԷՀԱԽՔՆ-երի մասին ներկա բանավեճերը շատ բանով 

հիշեցնում են երկար և վիճելի բանավեճերը ծխելու ռիսկերի մասին: Ծխախոտի ծխի 

և թոքերի քաղցկեղի միջև կապի մասին առաջին անգամ խոսվել է 1950թ.-ին, 

սակայն, բանավեճերն այս կապի և ծխախոտի սահմանափակման մասին 

քաղաքականության ստեղծման շուրջ շարունակվել են տասնամյակներ:  

Մանկական նյարդահոգեբուժական խանգարումներն ընդգրկում են 

ընկճախտը (դեպրեսիա), տրամադրության խանգարումները, սովորելու հետ 

կապված դժվարությունները, կատարողական ֆունկցիաների և վարքի 

խանգարումները: 

 

1994թ.-ին հայտնի խոշորագույն ծխախոտային ընկերությունների ղեկավարը 

ԱՄՆ-ի կոնգրեսի առջև հանդես եկավ վկայություններով այն մասին, որ ծխախոտի և 

այնպիսի հիվանդությունների միջև, ինչպիսին քաղցկեղը և սրտի հիվանդություններն 

են, կապի մասին ապացույցները համոզիչ չեն: Այսօր ծխելը շարունակում է մնալ 

աշխարհում քաղցկեղի առաջացման ամենամեծ պատճառը, որից յուրաքանչյուր 15 

րոպեն մեկ մարդ է մահանում (17): ԷՀԱԽՔՆ-երի դեպքում, քիմիական նյութերի կամ 
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քիմիկատների որևէ դասի և քրոնիկ հիվանդությունների միջև գոյություն ունեցող 

կապի մասին առկա տվյալները որոշ դեպքերում համեմատելի են ծխելու և թոքերի 

քաղցկեղի միջև եղած կապի մասին ապացույցներին: Այսպիսով, չնայած որոշ 

խմբերի այն պնդմանը, թե այդպիսի ապացույցներն անհիմն են, ԷՀԱԽՔՆ-երի 

բացասական առողջապահական հետևանքների մասին առկա տվյալները բավարար 

են`մարդկանց մոտ մտահոգություն առաջացնելու համար: 

 

Նյարդաբանական և վարքագծային խանգարումներ 

 

Բազմաթիվ հանրային առողջապահական մարմիններ, այդ թվում  

Առողջապահության համաշխարհային կազմակերպությունը, ՄԱԿ-ը, և ԱՄՆ-ի 

ազգային թունաբանության ծրագիրը մտահոգություն են հայտնել գլխուղեղի վրա 

ԷՀԱԽՔՆ-երի ազդեցության և վարքագծի խանգարումների վերաբերյալ (18, 19): 

Գնալով աճում է մանկական նյարդահոգեբուժական խանգարումների դեպքերի 

քանակը, և այժմ Միացյալ Նահանգներում վեց երեխայից մեկի մոտ ախտորոշվում է 

առնվազն մեկ խանգարում (12): Այդպիսի խանգարումները ներառում են 

ուշադրության դեֆիցիտը կամ հիպերակտիվության սինդրոմը (ՈՒԴՀՍ), աուտիզմի 

սպեկտրի խանգարումը (ԱՍԽ), ինչպես նաև դեպրեսիան և տրամադրություն այլ 

խանգարումները, սովորելու անկարողությունը, կատարողական հմտությունների 

պակասը և վարքագծային խանգարումները:  

 

Այս կապակցությամբ, առավել հայտնի և համոզիչ ապացույցները բերվում են 

քիմիական միացությունների այնպիսի դասի համար, ինչպիսին ՊՔԲ-ներն են: 

Հավաքագրվել են տվյալներ այն մասին, որ ՊՔԲ-ները մարդկանց մոտ առաջացնում 

են նյարդային զարգացման խանգարումներ (20, 21), իջեցնում են IQ-ն, առաջացնում 

ուշադրության, հիշողության և  նուրբ մոտորիկայի, օրինակ, գրելու հմտությունների 

հետ կապված խնդիրներ: Այս հետազոտություններից որոշներն իրականացվել են 

արկտիկական շրջաններում բնակվող պոպուլյացիաներում: Արկտիկան, որը 

նախկինում հայտնի էր որպես մաքուր/չաղտոտված տարածք, այժմ հայտնի է որպես 

մի վայր մոլորակի վրա, որտեղ ՊՔԲ-ները և այլ կայուն օրգանական աղտոտիչներ 

կուտակվում են ամենաբարձր մակարդակներով (22): Որոշ ՊՔԲ մետաբոլիտներ 

փոփոխություններ են մտցնում վահանագեղձի գործունեության մեջ և մեծացնում 

նյարդային համակարգի զարգացման խանգարումների ռիսկը: Նմանապես, 

պոլիբրոմացված դիֆենիլ եթերների (ՊԲԴԵ-ներ) ազդեցության հետ է կապված 

մտավոր զարգացման գործակցի (IQ) նվազումը և այլ ճանաչողական գործառույթի 

խանգարումների առաջացումը (23): ՊԲԴԵ-ներն ազդում են նեյրոմեդիատորների 

գործունեության, սինապսի կազմակերպման և նեյրոնների կենսունակության վրա, 

ինչը հիմք է տալիս ենթադրելու, որ դրանք ազդում են ոչ միայն ուղեղի զարգացման, 

այլև ուղեղի ծերացման վրա: Արդեն հաղորդվում է թունաքիմիկատների 

ազդեցության և նեյրոդեգեներատիվ խանգարումների, օրինակ, Պարկինսոնի 

հիվանդության (24) և դեպրեսիվ վարքագծի միջև գոյություն ունեցող կապի մասին 
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(25): Բրոմացված անտիպիրենները, պերֆտորացված միացությունները և 

թունաքիմիկատները (քլորօրգանականները և ֆոսֆորօրգանական 

միացությունները, օրինակ` քլորպիրիֆոսը), կապված են ՈՒԴՀՍ-ի, ԱՍԽ-ի և դրանց 

հետ կապված սովորելու անկարողության հետ (26), չնայած այդ ապացույցները 

համոզիչ չեն: Փորձարարական կենդանիների վրա կատարված 

հետազոտությունների տվյալները ցույց են տալիս, որ բազմաթիվ 

նյարդակենսաբանական փոփոխություններ հետևանք են ԷՀԱԽՔՆ-երի 

ազդեցության, այդ թվում նեյրոնների զարգացումը, սինապսի կազմակերպման 

հատկությունները, նեյրոմեդիատորների սինթեզը, անջատումը և զարգացող ուղեղի 

կառուցվածքային կազմակերպումը: Վարքագծի վրա ԷՀԱԽՔՆ-երի, հատկապես` 

զարգացման շրջանում ազդեցության բացասական հետևանքների մասին 

գրականության մեջ ընդգծվում է, որ գլխուղեղը հանդիսանում է ԷՀԱԽՔՆ-երի 

ազդեցության նկատմամբ խոցելի թիրախ  (27): 

 

Ճարպակալում, նյութափոխանակության դիսֆունկցիա և դրա հետ կապված 

խանգարումներ 

 

Ճարպակալումով տառապող մարդկանց թիվն արագ տեմպերով աճում է ողջ 

աշխարհում: Թեև ակնհայտ է, որ ճարպակալմանը նպաստող հիմնական 

գործոնները սննդակարգն է և ֆիզիկական ակտիվության մակարդակը, այժմ գնալով 

ավելի շատ ապացույցներ են ի հայտ գալիս հնարավոր այլ գործոնների 

մասնակցության, այդ թվում, քիմիական նյութերով էքսպոզիցիայի մասին: Կարծիք 

կա, որ ավելորդ քաշին նպաստող քիմիական նյութերը քաշն ավելացնում են` 

փոփոխելով կամ վերածրագրավորելով նյութափոխանակության, էներգետիկ 

հաշվեկշռի և ախորժակի համար պատասխանատու էնդոկրին համակարգի 

առանցքային օղակները, ինչը հանգեցնում է ճարպակալման և դրա հետ կապված 

բացասական առողջապահական հետևանքների (28-31): Լաբորատոր 

պայմաններում փորձարարական կենդանիների վրա կատարծ 

հետազոտությունները ցույց են տալիս, որ ներարգանդային զարգացման փուլում և 

հետծննդաբերական  վաղ շրջանում քիմիական նյութերի ազդեցությունը անհատի 

մոտ հատկապես առաջացնում է նախատրամադրվածություն քաշի ավելացման և 

դրա հետ կապված նյութափոխանակության խանգարումներ, այդ թվում, 2-րդ տիպի 

շաքարախտ, սրտանոթային հիվանդություններ, ճարպային նյութափոխանակության 

խախտում և այլն (32-34): 

 

Մինչ այժմ ճարպակալմանը նպաստող ԷՀԱԽՔՆ-երից առավել լավ 

ուսումնասիրված են տրիբուլտինը (ՏԲՏ) և տրիֆենիլտինը (ՏՖՏ) (30): Այս և այլ 

քիմիական նյութեր  ներգործում են հորմոնային հատուկ ընկալիչների միջոցով (34): 

Այս քիմիական նյութերի էքսպոզիցիայի դեպքում մեկ այլ հնարավոր մեխանիզմ 

կարող է լինել վահանաձև գեղձի հորմոնների գործունեության խախտումը, քանի որ 

վահանաձև գեղձը կարևոր դեր է կատարում նորմալ նյութափոխանակության 
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պահպանման գործում: ՊՔԲ-ների և պոլիբրոմացված դիֆենիլ եթերների որոշ 

հետևանքներ կարող են արտահայտվել թիրեոյիդ հորմոնալ առանցքի վրա 

ազդեցության միջոցով (35, 36): Հղի առնետների և նրանց սերունդների վրա 

կատարած ուսումնասիրությունները ցույց են տվել, որ բրոմացված անտիպիրեն 

Ֆայերմասթեր 550-ը փոփություն է մտցնում նրանց վահանագեղձի հորմոնների 

մակարդակում, և ձագերի մոտ զարգանում է ճարպակալում, սրտի հիվանդություն, 

վաղ սեռական հասունություն և ինսուլինի նկատմամբ դիմադրություն (37): Չնայած 

կա արդյունքները այլ ուսումնասիրություններով հաստատելու անհրաժեշտություն, 

այնուամենայնիվ, ուշագրավ է այն փաստը, որ Ֆայերմասթեր 550-ը այժմ Միացյալ 

Նահանգներում առավել լայնորեն կիրառվող հակահրդեհային խառնուրդներից մեկն 

է: Վերջինս կենցաղային փոշու մեջ հանդիպող աղտոտիչ է, իսկ բիոմոնիտորինգային  

հետազոտություններն էլ վկայում են մարդու մեզի մեջ Ֆայերմասթեր 550-ի 

առկայության մասին (38): Չնայած ճարպակալմանը նպաստող ԷՀԱԽՔՆ-երի ոլորտը 

համեմատաբար նոր ուղղություն է, այնուամենայնիվ, որպես պոտենցիալ  ԷՀԱԽՔՆ-

եր, որոնք արժանի են լուրջ հետագա ուսումնասիրության, դիտարկվում են  

ֆտալատները, պերֆտորացված միացությունները, բիսֆենոլ Ա-ն, դիօքսինները և 

որոշ թունաքիմիկատներ: 

 

Վերարտադրողական գործառույթի խանգարումներ 

 

ԷՀԱԽՔՆ-երի ազդեցության և մարդու առողջության միջև գոյություն ունեցող 

կապերից առավել համոզիչ է կապը վերարտադրողական գործառույթի, 

ֆիզիոլոգիայի և պաթոլոգիայի միջև: Վերջին 50 տարիների ընթացքում հորմոններով 

պայմանավորված քաղցկեղների տարածվածությունը (օրինակ, կրծքագեղձի, 

շագանակագեղձի), ծնելիության նվազումը, վաղ սեռական հասունությունը, 

սպերմատոզոիդների քանակի նվազումը, սեռական օրգանների թերզարգացումները 

և սեռային հարաբերակցության խախտումը (39) մասամբ պայմանավորված են 

քիմիական նյութերի տարածվածությամբ և դրանց ազդեցություններով: Աղջիկների 

վաղ սեռական հասունության դեպքերի ավելացումը, չնայած որ բացատրվում է 

բազմաթիվ գործոնների ազդեցությամբ, որոնք ներառում են սնունդը, սթրեսները և 

ազգությունը (էթնիկական ծագումը), մասամբ կարող են կախված լինել ԷՀԱԽՔՆ-երի 

ազդեցության տևողությունից (40, 41): Էստրոգեն ակտիվությամբ օժտված ԷՀԱԽՔՆ-

երի ազդեցության հետ են կապված նաև արգանդի ֆիբրոմիոմաները, ձվարանների 

դիսֆունկցիան և մարդկանց ու փորձարարական կենդանիների մոտ 

պտղաբերության նվազումը (39, 42, 43): Անպտղության դեմ բուժվելու նպատակով 

կլինիկա դիմած կանանց մոտ հաստատվել է կապը բիսֆենոլ Ա-ի և ձվաբջիջների 

որակի անկման և ձվաբջիջների կենսունակության այլ ասպեկտների հետ (44, 45): 

Այսպիսի խնդիրները զուգահեռաբար  նկատվել են  նաև փորձարարական 

կենդանիների մոտ (46): Պլաստմասսայե իրերի արտադրությունում աշխատող մինչև 

40 տարեկան դանիացի կանայք ավելի հաճախ են դիմում  պտղաբերության 

հարցերով, քան նույն տարիքի այն կանայք, որոնք չեն աշխատում այդպիսի 
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ձեռնարկությունում (47): Վերջին կես դարում որոշ տարածաշրջաններում արական 

սեռի մարդկանց մոտ նկատվել է սերմնաբջիջների քանակի  50%-ով նվազում (48, 

49): Նշվում է որոշ քիմիական նյութերի, հատկապես ֆտալատների` տղամարդկանց  

միզասեռական տրակտի վրա բացասական ազդեցության մասին, ներառյալ` 

կրիպտորխիդիզմը, հիպոսպադիան, շագանակագեղձի հիվանդությունը և 

ամորձիների քաղցկեղը (50): 

 

Քաղցկեղ 

 

Քաղցկեղների մեծ մասը, բազմագործոն այլ հիվանդությունների նման, 

առաջանում են գենետիկական գործոնների և շրջակա միջավայրի գործոնների 

համատեղ ազդեցության արդյունքում: Համեմատաբար փոքր թիվ են կազմում որևէ 

մեկ գենով պայմանավորված քաղցկեղային հիվանդությունները, ինչն էլ ընդգծում է 

շրջակա միջավայրի  առանցքային դերակատարությունը:  Փաստորեն, քաղցկեղային 

հիվանդություններից երեքից մեկն այս կամ այն չափով կապված է շրջակա 

միջավայրի հետ, որը հիմք է տալիս առաջատար ամերիկյան ուռուցքաբանության 

ընկերությանը եզրակացնել, որ քաղցկեղների մեծ մասը հնարավոր է կանխարգել` 

մարդկանց կենսակերպը փոխելու, օրինակ,  սննդակարգը բարելավելու, 

ֆիզիկական ակտիվությունն ավելացնելու և ծխելը պակասեցնելու շնորհիվ: Որոշ 

մասնագիտական գործունեություններ կապված են քաղցկեղի առաջացման բարձր 

ռիսկերի հետ, հատկապես այն աշխատանքները, որոնք կապված են քիմիական 

նյութերի բարձր էքսպոզիցիայի հետ, օրինակ` գեղանկարչությունը, հրդեհաշիջման 

աշխատանքները,  ածխի, պողպատի, ռետինի արդյունաբերությունը, տեքստիլի և 

թղթի արտադրությունը և հանքարդյունաբերությունը: 

 

Հայտնի քաղցկեղածին քիմիական նյութերի ցանկն ընդարձակ է և ներառում է 

մետաղներ, վինիլային քլորիդ, բենզիդին (օգտագործվում է ներկերի 

արտադրությունում), լուծիչներ, ինչպիսիք են` բենզոլը, պոլիցիկլիկ արոմատիկ 

ածխաջրածինները (ՊԱԱ-ներ), դիօքսինները, քիմիական մանրաթելերը և քիմիական 

փոշին (սիլիցիումի երկօքսիդ, ասբեստ և այլն), որոշ թունաքիմիկատներ, այդ թվում 

Ստոկհոլմի կոնվենցիայի ցուցակում  ներառված կայուն օրգանական 

աղտոտիչները, բազմաթիվ դեղագործական պատրաստուկներ, ներառյալ` 

սինթետիկ էստրոգենները: Այս քիմիկատներից որոշները (թեև ոչ բոլորը) 

պատկանում են ԷՀԱԽՔՆ-երի թվին: Հաշվի առնելով այն, թե որքան բազմազան է 

հորմոնների հետ կապված քաղցկեղների տեղակայման վայրերը, ներառյալ 

շագանակագեղձի, կրծքագեղձի, արգանդի և այլ վերարտադրողական 

հյուսվածքների քաղցկեղները,  զարմանալի չէ, որ էստրոգեն և այլ հորմոնալ 

ակտիվությամբ օժտված քիմիկատները, օրինակ` բիսֆենոլ Ա-ն, ֆտալատները և 

որոշ թունաքիմիկատներ, համարվում են բարձր ռիսկայնության քաղցկեղածին 

նյութեր (51,52): 
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Դեռևս անորոշ է մնում այն հարցը, թե ո՞ր ԷՀԱԽՔՆ-երն են առավել շատ 

ազդում և կյանքի որ շրջանում են (նախածննդյան, մանկական, չափահասության) 

դրանք առավել շատ նպաստում քաղցկեղի զարգացմանը: Բջջային կուլտուրաների 

և փորձարարական կենդանիների վրա կատարված հետազոտությունները  ցույց են 

տվել, որ կյանքի վաղ շրջանում քիմիական այնպիսի նյութերի ազդեցության 

պատճառով, ինչպիսիք են բիսֆենոլ Ա-ն, ֆտալատները, պերֆտորացված 

միացություններ, ՊՔԲ-ները և  որոշ թունաքիմիկատներ, կարող է մեծանալ քաղցկեղի 

առաջացման վտանգը կյանքի հետագա փուլերում (52): Սկսում են ի հայտ գալ 

համաճարակաբանական հետազոտություններ, որոնք հաստատում են  այդ կապի 

առկայությունը մարդու համար (53): Մարդկանց համար այդպիսի կապի 

հաստատումը բարդ գործընթաց է, քանի որ դրա համար պահանջվում է հաշվի 

առնել ազդեցությանը ենթարկված լինելու մասին տեղեկատվությունը, որը տեղի է 

ունեցել տարիներ կամ նույնիսկ տասնամյակներ առաջ: Միևնույն ժամանակ, 

կասկածից վեր է, որ շրջակա միջավայրի ազդեցությունը խիստ կարևոր է 

քաղցկեղով հիվանդացության առաջացման հարցում և, հետևաբար, քիմիական 

ազդեցությունը նվազագույնի հասցնելը մեծ չափով կնպաստի քաղցկեղի 

զարգացման ռիսկի կրճատմանը և մարդու կյանքի տևողության երկարացմանը: 

 

Աղյուսակ 4. Քիմիական նյութերի փորձարկման ավանդական հասկացությունները և 

այն, թե ինչու դրանք համարժեք չեն էնդոկրին համակարգի վրա ԷՀԱԽՔՆ-երի 

ազդեցությունը որոշելու համար 

 

Քիմիական նյութերի փորձարկման 
ավանդական մոտեցումը` 
<<Թունունակությունը որոշվում է 
չափաքանակով>> 

Ինչու է այս մոտեցումն անբավարար` 
ԷՀԱԽՔՆ-երի առումով 

Քիմիական նյութերը փորձարկվում են 
առանձին /մեկ առ մեկ/ 

Աշխարհում ներկայումս յուրաքանչյուր 
մարդու օրգանիզմում պարունակվում է 
քիմիական նյութերի որոշակի քանակություն 
(քիմիական բեռ), որը մինչև 1940 թ.-ն 
ընդհանրապես գոյություն չի ունեցել: Ամեն 
տարի ավելի ու ավելի շատ քիմիական 
նյութեր են արտադրվում և արտանետվում 
շրջակա միջավայր: Քիմիական նյութերի մեկ 
առ մեկ փորձակումը չի կարող ընթանալ 
ազդեցությանը համընթաց  և հաշվի չի 
առնում, թե օրգանիզմում պարունակվող 
քիմիկատների խառնուրդները ինչպես են 
ազդում մարդու զարգացման կամ 
առողջության վրա:  

Ենթադրվում է, որ առանձին քիմիական 
նյութեր ունեն «ազդեցության անվտանգ և 
ընդունելի» մակարդակ, որից ցածրի դեպքում 

Էնդոկրին համակարգը կարգավորում է 
մարդու առողջությունը կյանքի բոլոր 
փուլերում, ներառյալ` ներարգանդային 
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բացասական ազդեցություններ չեն 
նկատվում 

զարգացումը, աճը և վերարտադրությունը: 
Վերջին գիտական տվյալները ցույց են 
տալիս, որ քիմիկատների կամ 
խառնուրդների նույնիսկ շատ փոքր 
քանակները խաթարում են էնդոկրին 
համակարգի աշխատանքը` նվազեցնելով 
մտավոր զարգացման ներուժը, խաթարելով  
վերարտադրողական համակարգը և 
պատճառելով այլ առողջական խնդիրներ: 
Իրականում,  ազդեցության այդպիսի 
անվտանգ մակարդակ չի կարող գոյություն 
ունենալ, հատկապես, երբ մարդու 
օրգանիզմում կան հարյուրավոր այդպիսի 
քիմիական նյութերի մնացորդային 
քանակներ:  

Փորձարկումները կատարվում են 
հիմնականում հասուն կենդանիների վրա 

Հորմոնները կարգավորում են բոլոր օրգան-
համակարգերի աշխատանքը ողջ կյանքի 
ընթացքում: Միայն հասուն կենդանիների 
վրա կատարվող փորձարկումները չեն 
կարող  ցույց տալ, թե էնդոկրին համակարգի 
վրա քիմիկատների ազդեցությունը ինչ 
հետևանքները կունենա մարդու կյանքի 
ցիկլի ընթացքում` սկսած ներարգանդային 
շրջանից: 

Ենթադրվում է, որ <<անվտանգ>> են 
համարվում այն  չափաքանակները, որոնք 
ցածր են այն չափաքանակներից, որոնց 
դեպքում փորձարարական կենդանիները 
կամ մահանում են կամ դրանց մոտ 
զարգանում է որևէ հիվանդություն (ավելի 
հաճախ` քաղցկեղ)  

ԷՀԱԽՔՆ-երը մահվան կամ հիվանդության 
պատճառ լինելուց բացի, ունենում են 
տարբեր բնույթի ազդեցություններ: 

 

Այլ հիվանդություններ և խանգարումներ 

 

Կենդանիների վրա փորձարարական հետազոտությունները և մարդկանց 

շրջանում իրականացված համաճարակաբանական ուսումնասիրությունները ցույց 

են տալիս, որ ԷՀԱԽՔՆ-երի ազդեցությունը հանգեցնում է նաև այլ առողջական 

խնդիրների, այդ թվում, սրտանոթային հիվանդությունների և շաքարախտի 

առաջացմանը: Հետազոտական աշխատանքներում նոր ուղղություն է իմունային 

համակարգի և բորբոքային գործընթացների վրա ԷՀԱԽՔՆ-երի ազդեցության 

ուսումնասիրությունը: Բորբոքային գործընթացները կապված են մի շարք քրոնիկ 

հիվանդությունների, այդ թվում` ճարպակալման, ճանաչողական գործառույթի 

խանգարման, սրտանոթային և շնչառական հիվանդությունների, քաղցկեղի և 

նույնիսկ աուտիզմի հետ: Իմունային և էնդոկրին համակարգերը արտաքին 

ազդեցություններին արձագանքելիս հաճախ գործում են միասին, և որոշ բորբոքային 
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գործընթացների հիմքում կարող է ընկած լինել դրանց ազդանշանային 

համակարգերի կոնվերգենցիան/համամիտումը:  

 

 

4. ԷՀԱԽՔՆ-երի գիտական ուսումնասիրության ոլորտում վերջին 

նվաճումները և ԷՀԱԽՔՆ-երի հետ կապված ռիսկերի գնահատման 

համար նոր գիտական հարացույցի մշակման անհրաժեշտությունը 
 

Ծխախոտի ծխի, կապարի, ռադիոակտիվ նյութերի և շատ քիմիկատների 

ազդեցության հետ կապված վտանգների մասին արդեն գոյություն ունեն ընդհանուր 

եզրեր: Տասնամյակներ տևած լաբորատոր հետազոտությունները, առանձին 

հիվանդների կլինիկական տվյալների և մարդկանց խմբերի շրջանում ձեռք բերված 

համաճարակաբանական տվյալների հետ միասին, ներկայացրել են սպառիչ 

ապացույցներ` ազդեցության ենթարկվածության և այս կամ այն հիվանդության կամ 

մահվան միջև գոյություն ունեցող պատճառահետևանքային կապի մասին: 

Քիմիական նյութերի գնահատման և կառավարման դեպքում, առողջության վրա 

ազդեցության և դրա բացասական հետևանքների  կամ մահվան միջև  ուղղակիորեն 

կապ հաստատելը դառնում է հնարավոր, եթե հայտնի են քիմիական որոշակի 

նյութերի բարձր խտություններով ազդցության դեպքերի մասին: Օրինակ, ավելի վաղ 

նկարագրված զանգվածային թունավորման դեպքերը` կապված արդյունաբերական 

արտանետումների (Սեվեզո) կամ սննդում օգտագործված աղտոտված ձեթի (Յուշո, 

Յուչեն) օգտագործման հետ, հանգեցրել են լուրջ բնածին արատների և նյարդային 

համակարգի խանգարումների այն երեխաների մոտ, որոնց մայրերը  հղիության 

ընթացքում սննդում օգտագործել են աղտոտված ձեթ կամ ուղղակիորեն ենթարկվել 

են դիօքսինների ազդեցությանը: Այսպիսով, ավանդական թունաբանական 

փորձարկումը շատ կարևոր նշանակություն է ունեցել մարդկանց առողջության և 

շրջակա միջավայրի համար վտանգ ներկայացնող քիմիական նյութերի ազդեցության 

որակման և նկարագրման հարցում: Միևնույն ժամանակ, քանի որ մարդկանց մեծ 

մասը կյանքի տարբեր փուլերում ենթարկվում է խառնուրդներում պարունակվող 

տարբեր ԷՀԱԽՔՆ-երի` սովորաբար ցածր չափաքանակներով ազդեցության, ապա 

շատ դժվար է լինում չափահաս տարիքում հիվանդության զարգացումը (օրինակ, 2-

րդ տիպի շաքարախտ) անմիջականորեն կապել կյանքի ընթացքում (հատկապես` 

զարգացման կարևորագույն փուլերում) ԷՀԱԽՔՆ-երի ազդեցության 

ենթարկվածության հետ: Հաջորդող բաժիններում խոսվում է այն մասին, թե ինչու է 

առաջացել նոր մտածելակերպի անհրաժեշտություն` ԷՀԱԽՔՆ-երի ազդեցության 

հետևանքները և երկարատև դրսևորումները, օրինակ` կյանքի վատ որակը, քրոնիկ 

հիվանդությունները և քաղցկեղները, լիովին հասկանալու համար (աղյուսակ 4): Այս 

բաժնի վերջում լրացուցիչ տրամադրվում է այդ հասկացությունների համառոտ 

ամփոփումը (ներդիր 2): 
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Մենք այժմ գիտենք, որ մարդու վրա վրա ԷՀԱԽՔՆ-երի ուղղակի 

ազդեցություններն առաջացնում են մի շարք վարքագծային, էնդոկրին և 

նյարդակենսաբանական խնդիրներ: Սրա հետ կապված, պահանջվում է 

փոփոխություններ մտցնել ռիսկերի գնահատման ընդունված ավանդական 

մեթոդում: 

 

I. Հարացույցի փոփոխության անհրաժեշտությունը` ԷՀԱԽՔՆ-երի մասին գիտական 

ըմբռնումները խթանելու համար 

  

Քիմիական հեղափոխությունն ուղեկցվել է շրջակա միջավայր քիմիական 

նյութերի արտանետումներով, ինչը հանգեցրել է քաղցկեղների, ծանր մետաղներով 

թունավորումների առաջացման, օդի և ջրի աղտոտման: Այս ամենն, իր հերթին, 

հանգեցրել է քիմիական նյութերի փորձարկման անհրաժեշտության, որպեսզի 

հնարավոր լինի սահմանել անվտանգության ընդհանուր 

ստանդարտներ/չափանիշներ:  Առանձին քիմիական նյութերի տարբեր 

չափաքանակներով թունաբանական փորձարկումները հնարավորություն տվեցին 

բացահայտելու շրջակա միջավայրում առկա այն քիմիական նյութերը, որոնք խիստ 

թունավոր են և առաջացնում են քաղցկեղ և մահ: Հիմնվելով <<չափաքանակ-

հետևանք>> դիագրամներից ստացված տեղեկատվության վրա, փորձ էր արվում 

որոշել շեմային մեծությունները, որոնցից ցածրի դեպքում ազդեցությունը չի 

հանգեցնում որևէ ակնհայտ սուր թունավորության, և փորձ է արվել այս 

տեղեկատվությունն օգտագործել «անվտանգ չափաքանակի» որոշման համար: 

Մեզ արդեն հայտնի է, որ փորձարկման այն մեթոդները և չափաքանակները, որոնք 

օգտագործվում էին թունաբանական ռիսկերի ստանդարտ գնահատման ժամանակ, 

հաճախ համարժեք չէին ԷՀԱԽՔՆ-երի առումով (54): <<Հին գիտական>> մոտեցումը 

հիմնված է մի շարք ենթադրությունների և փորձարկման այնպիսի 

արձանագրությունների կիրառման վրա, որոնք չեն կարող լիովին վերարտադրել 

իրական ազդեցությունները: Օրինակի համար, փորձարկումները մեծ մասամբ 

կատարվում են հասուն տարիքի կենդանիների վրա (օրինակ` առնետների)` 

կիրառելով որևէ, առանձին վերցրած քիմիկատի բարձր չափաքանակներ:  Միևնույն 

ժամանակ, բոլոր մարդիկ և կենդանիներն իրենց կյանքի ընթացքում ենթարկվում  են 

ոչ թե առանձին-առանձին, այլ խառնուրդներում պարունակվող տարբեր ԷՀԱԽՔՆ-

երի տարբեր չափաքանակների ազդեցության: Այսպիսով, թեև ավանդական 

թունաբանական մեթոդները կարող են օգտակար լինել, սակայն ԷՀԱԽՔՆ-երի 

որոշման և ազդեցությունների հետևանքների բացահայտման համար հարկավոր է 

դուրս գալ այդ մեթոդների սահմաններից:  

 

           Հիմնվելով վերջին երկու տասնամյակների ընթացքում վայրի 

կենդանատեսակների հետազոտությունների, մարդկանց համաճարակաբանական և 

փորձարարական կենդանիների լաբորատոր հետազոտությունների վրա, ձեռք են 

բերվել բազմաթիվ գիտական տվյալներ, որոնք ցույց են տալիս, թե ինչպես կարող են 
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ԷՀԱԽՔՆ-երն առաջացնել կենսաբանական փոփոխություններ, և ինչպես դրանք 

կարող են հանգեցնել հիվանդությունների: Այժմ արդեն հայտնի է, որ մարդու վրա 

ԷՀԱԽՔՆ-երի ուղղակի ազդեցությունն առաջացնում է մի շարք վարքագծային, 

էնդոկրին և նյարդակենսաբանական խնդիրներ: Սա պահանջում է, որպեսզի 

ռիսկերի գնահատման ավանդական հարացույցում փոփոխություններ մտցվեն: 

Օրինակ, հին, թունաբանական մեթոդի փոխարեն, որի ժամանակ օգտագործվում են 

քիմիական մաքուր նյութեր, և հաշվի է առնվում մեկ առանձին վերցրած քիմիկատի 

մեկանգամյա ազդեցությունը և որոշվում է <<չափաքանակ – հետևանք>> 

կախվածությունը, շատ կարևոր է ներդնել ռիսկի գնահատման նոր ընթացակարգեր, 

որոնք ավելի ճիշտ կնմանակեն բնությունում տեղի ունեցող գործընթացները: 

Առանձին վերցրած քիմիական նյութերի ազդեցությունների հետևանքների 

փոխարեն, մենք կարիք ունենք իմանալու քիմիական նյութերի միացությունների կամ 

խառնուրդների ազդեցությունների հետևանքների մասին: Մենք նաև պետք է 

հասկանանք, որ, քանի որ կյանքի որոշ փուլերում մարդիկ առավել խոցելի են 

ԷՀԱԽՔՆ-երի ներգործության նկատմամբ (հատկապես օնտոգենեզի վաղ շրջանում), 

հետևաբար, չափահասների վրա ԷՀԱԽՔՆ-երի փորձարկման արդյունքները չեն 

կարող էքստրապոլյացիայի ենթարկվել/արտարկվել  ԷՀԱԽՔՆ-երի ազդեցությանը 

ենթարկված պտղի կամ երեխայի համար:  

 

 

II. Ազդեցությունը զարգացման վաղ և խոցելի ժամանակաշրջաններում 

 

Հորմոնները համակարգում են յուրաքանչյուր օրգանիզմի զարգացումը` մեկ 

բեղմնավորված բջջից մինչև բազմաթիվ միլիոնավոր մասնագիտացված բջիջներ, 

որոնցից կազմված են արյունը, ոսկորները, ուղեղը և այլ հյուսվածքներ: Այս էնդոգեն 

նյութերը, մորից անցնելով ընկերքի և այնուհետև զարգացող պտղի մեջ, 

շրջանառվում են շատ ցածր խտություններով, որոնք, որպես կանոն, տատանվում 

են մեկ տրիլիոններորդական մասից մինչև մեկ միլիարդերորդական մասի 

սահմաններում: Հորմոնները բջջին ազդանշան են հաղորդում` ակտիվացնելով 

գեներին կամ թողնելով ոչ ակտիվ վիճակում: Օրգանիզմի կենսաբանական 

զարգացման գործընթացներին զուգահեռ, էնդոգեն հորմոնների մշտապես 

փոփոխվող համակցությունն ապահովում է բնականոն զարգացումը: Դրանց չափից 

ավել կամ ցածր մակարդակը հանգեցնում է հիվանդությունների և պաթոլոգիայի: 

Ավելի քան մեկ դար տևած կենսաբանական հետազոտությունները ցույց են տվել, որ 

կենսական գործընթացների ծրագրավորման և կարգավորման համար որոշակի 

ժամանակաշրջանում պահանջվում է որոշակի քանակի հորմոնների առկայություն, 

ավելին, յուրաքանչյուր օրգանի և հյուսվածքի պահանջները կյանքի ցիկլի 

ընթացքում փոփոխվում են: 

 

Կյանքի վաղ փուլերը, մասնավորապես, ներարգանդային զարգացման և 

մանկության շրջանները, հատկապես խոցելի շրջաններ են, երբ բնական 
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գործընթացների որևէ խանգարում կարող է փոխել, երբեմն նույնիսկ 

անդառնալիորեն, ֆիզիոլոգիական համակարգի կառուցվածքը և/ կամ գործառույթը: 

Հորմոնների արտազատման ժամկետները, ի լրումն դրանց քանակների, կարևոր 

դեր են կատարում բնականոն զարգացման համար: Հաշվի առնելով այն, որ 

ԷՀԱԽՔՆ-երը միջամտում են հորմոնների գործողություններին, տրամաբանական է, 

որ դրանց ազդեցությունները խոցելի շրջաններում կարող են ունենալ ինչպես 

անմիջական, այնպես էլ ավելի երկարաժամկետ ազդեցություններ: Ազդեցության 

ժամանակաշրջանը օգնում է հասկանալ, թե որ օրգանը կամ հյուսվածքը կարող է 

տուժել, քանի որ տարբեր օրգանների զարգացումը տեղի է ունենում մարդու 

զարգացման տարբեր ժամանակներում: Այսպիսով, եթե որևէ օրգան ենթարկվում է 

վնասակար ազդեցության իր զարգացման շրջանում, ապա վերջինիս վնասվելու 

հավանականությունն առավել մեծ է, քան այն օրգանի, որի զարգացումն արդեն 

ավարտվել է: 

 

          Խոցելի ժամանակաշրջաններում ԷՀԱԽՔՆ-երի ազդեցության հետևանք կարող 

են լինել ֆիզիկական արատները, ֆունկցիոնալ շեղումները կամ երկուսը միասին: 

Դիտարկենք կրկին այն օրինակը, երբ հղի կանանց, որպես վիժումը կանխարգելող 

միջոց, նշանակել են դիէթիլսիլբեստրոլ: Նրանցից ոմանք ունեցել են աղջիկ 

երեխաներ, որոնց մոտ հետագայում նկատվել են սեռական օրգանների 

կառուցվածքային արատներ, որոշ դեպքերում զարգացել են հեշտոցի և արգանդի 

վզիկի քաղցկեղներ: <<Խոցելի ժամանակաշրջաններ>> հասկացության կարևոր 

ասպեկտներից է այն, որ միևնույն ազդեցությունը կարող է հանգեցնել տարբեր 

հետևանքների` կախված նրանից, թե օրգանիզմի զարգացման որ փուլում է տեղի  

ունեցել այդ ազդեցությունը: Օրինակ, կրծողների դեպքում, քլորպիրիֆոսի (որը 

հայտնի ԷՀԱԽՔՆ է)  ազդեցությունը ներարգանդային զարգացման առաջին երեք 

ամիսների ընթացքում կարող է հետագայում հասուն տարիքի սերունդների մոտ 

հանգեցնել վահանաձև գեղձի կառուցվածքի և գործառույթի փոփոխության, իսկ 

ազդեցությունը հղիության երկրորդ եռամսյակում կարող է բարձրացնել ինսուլինի 

մակարդակը:  

 

Որոշ հորմոնալ խանգարումներ կարող են ակնհայտ կառուցվածքային 

փոփոխություններ չառաջացնել, սակայն կյանքի ավելի ուշ շրջանում դրանք կարող 

են հանգեցնել ֆունկցիոնալ փոփոխությունների, հիվանդության կամ դիսֆունկցիայի:   

<<Խոցելի ժամանակաշրջաններ>> հասկացությունը տարբեր հեղինակների կողմից 

անվանվում է տարբեր կերպ`  <<մեծահասակների հիվանդությունների 

ներարգանդային պատճառներ>> կամ <<առողջության և հիվանդությունների 

սկզբնապատճառները զարգացման վաղ փուլերում>> (ներդիր 1): Այս ուղղությունն 

աջակցություն է գտել գիտնականների շրջանում, քանի որ նրանք հասկանում են, որ 

երեխաներն ԷՀԱԽՔՆ-երի նկատմամբ ավելի խոցելի են, քան մեծահասակները, 

քանի որ երեխաների օրգանիզմի զարգացման գործընթացները շարունակվում են: 

Մի շարք պատճառներով պայմանավորված, երեխաները քիմիկատների 
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ազդեցությանն ավելի շատ են հակված ենթարկվելու, քան մեծահասակները, քանի 

որ 1) նրանք ենթարկվում են բազմաթիվ ճարպալույծ քիմիական նյութերի 

ազդեցության, որոնք պարունակվում են կրծքի կաթում կամ 

կաթնախառնուրդներում,  2) նրանք իրենց ձեռքերն ու առարկաներն ավելի հաճախ 

են տանում բերանը, քան մեծահասակները, 3) նրանք խաղում են գետնի վրա, 4) 

նրանց մաշկի մակերեսը մարմնի քաշի համեմատ ավելի մեծ է, քան 

մեծահասակներինը, ինչը և նպաստում է ավելի շատ քիմիական նյութերի կլանմանը 

(55): Բացի այդ, նրանք ունեն սահմանափակ պատկերացում վտանգի մասին և 

չունեն ազդեցություններից խուսափելու հնարավորություններ: 

 

 

Ներդիր 1.  Զարգացման վաղ փուլերում առողջության և հիվանդությունների 

սկզբնապատճառների հարացույցը  

 

        <<Առողջության և հիվանդությունների սկզբնապատճառները զարգացման վաղ 

փուլերում>> հասկացությունը, որը հայտնի է որպես <<մեծահասակների 

հիվանդությունների ներարգանդային պատճառներ>> հիմնվում է գիտական 

տվյալների վրա, ըստ որոնց, բազմաթիվ հիվանդությունների և խանգարումների 

պատճառներն առաջանում են օրգանիզմի զարգացման վաղ փուլերում, հատկապես` 

սաղմի, պտղի զարգացման, նորածնային և մանկական հասակում: Օրինակ, հղի կնոջ 

թերսնուցումը կամ չափից ավել սնուցումը պտղի մոտ առաջացնում է 

նախատրամադրվածություն` կյանքի ավելի ուշ շրջանում նյութափոխանակության 

խանգարումների,  այդ թվում, ճարպակալման, շաքարային դիաբետի և այլ 

հիվանդությունների առաջացման նկատմամբ: Այս գիտելիքները հետագայում 

համալրվել են շրջակա միջավայրի գործոնների ազդեցությունների, օրինակ, ծխելու, 

քիմիական նյութերով աղտոտման հետևանքների մասին տեղեկություններով: Այլ 

գիտական տվյալներով հաստատվել է, որ սաղմնային բջիջները, որոնցից 

հետագայում ձևավորվում են սերմնաբջիջները և ձվաբջիջները, բավական խոցելի են 

ԷՀԱԽՔՆ-երի նույնիսկ ցածր չափաքանակներով ազդեցությունների նկատմամբ: 

Հետագայում հաստատվել է, որ նյարդային համակարգը, որի զարգացման հիմքը 

դրվում է հղիության վաղ շրջանում և շարունակվում է մանկական հասակում, շատ 

զգայուն է ԷՀԱԽՔՆ-երի ազդեցությունների նկատմամբ: Որոշ օրգանների, հատկապես 

վերարտադրողական օրգանների քաղցկեղների առաջացման նախադրյալները, 

հավանաբար, սկիզբ են առնում կյանքի վաղ փուլում: Թեև քիմիկատների 

ազդեցության հետևանքները երեխայի ծնվելու ժամանակ կարող են չդրսևորվել, 

դրանք սկսում են դրսևորվել  որոշ գաղտնի շրջանից հետո` դեռահասության, 

չափահասության կամ ծերության շրջանում:  
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Չնայած այս բաժնում անդրադարձ կատարվեց էմբրիոնի, պտղի, նորածնի և 

երեխայի առանձնակի խոցելիության հարցին, հարկ է ընդունել, որ հորմոնների և 

ԷՀԱԽՔՆ-երի նկատմամբ զգայունությունը նկատվում է կյանքի ցիկլի բոլոր 

փուլերում` մանկությունից մինչև դեռահասություն, հասուն տարիք և ծերություն: 

Ավանդական թունաբանական փորձարկումը հիմնվում է «թունավորությունը 

որոշվում է չափաքանակով» հասկացության վրա (աղյուսակ 4): ԷՀԱԽՔՆ-երի մասին 

նոր գիտական պատկերացումներով ենթադրվում է, որ «թունավորությունը որոշվում 

է ազդեցության ժամանակաշրջանով»` հաշվի առնելով զարգացող օրգանիզմի 

խոցելիությունը: 

 

III. Շեմային մեծությունները, ցածր չափաքանակները և անվտանգ չափաքանակի 

բացակայության մասին հասկացությունը 

 

Այն ենթադրությունը, թե յուրաքանչյուր քիմիական նյութի համար գոյություն 

ունի <<անվտանգ կամ ազդեցության ընդունելի մակարդակ>>, հանգեցրել է այն 

ընդունված դոգմային, որ յուրաքանչյուր քիմիական նյութի համար գոյություն ունի 

ազդեցության շեմային մակարդակ, որից ցածրի դեպքում տվյալ  քիմիական նյութը 

համարվում է անվտանգ: <<Հին գիտական>> հարացույցը, որի վրա հիմնվում է վերը 

նշված եզրակացությունը, հենվում է քաղցկեղածնության / գոյատևման 

ցուցանիշների վրա, նախատեսում է միայն մաքուր քիմիական միացությունների 

փորձարկում, անտեսում է խառնուրդների ազդեցության հետևանքները, և 

ենթադրում է շեմային այն չափաբաժնի առկայությունը, որից ցածրի դեպքում 

բացասական հետևանքներ չեն նկատվում: Անվտանգ շեմային մակարդակի 

որոշման նպատակով փորձարկումների իրականացման ժամանակ օգտագործվում 

են մեկ, առանձին վերցրած քիմիկատի տարբեր խտություններ: Թունավորությունը 

սովորաբար որոշվում է կրծողների վրա (սովորաբար հասուն տարիքի) 

իրականացվող երկամյա հետազոտությունների ընթացքում, երբ որոշվում է այն 

չափաքանակը, որի դեպքում փորձարարական կենդանիների կեսը մահանում են 

կամ ձեռք են բերում թիրախային հիվանդություններ (սովորաբար` քաղցկեղ): 

Փորձարարական ճանապարհով որոշելով ամենաբարձր չափաքանակը, որի 

դեպքում թունավորություն չի նկատվում (վերջնական արդյունք է համարվում նաև 

քաղցկեղը կամ որևէ օրգանի գործառույթի խանգարումը), այնուհետև այդ 

չափաքանակը բաժանում են կամայական սահմանված <<անվտանգության 

գործակցի>>, սովորաբար 100-ի վրա: Այդպիսով, <<անվտանգության>> որոշումն 

արտարկվում է կենդանիների մահվան ուսումնասիրության տվյալներից, չնայած 

նրան, որ ազդեցության ավելի ցածր մակարդակների դեպքում կարող են դրսևորվել 

այլ, ավելի քիչ ակնհայտ հետևանքներ: Առանց այլ վերջնական արդյունքների 

փաստացի ուսումնասիրության, որոնք  այնչափ ակնհայտ չեն, որքան մահը, 

հնարավոր չէ որոշել` արդյո՞ք հորմոնալ ֆոնը չի փոփոխվել և ինչպե՞ս  կարող է 

ազդեցությունն անդրադառնալ որևէ հիվանդության զարգացման նկատմամբ 

նախատրամադրվածության վրա: Հաշվի առնելով այն, որ էնդոկրին համակարգի 
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որոշ խանգարումներ կարող են չդրսևորվել շաբաթների, ամիսների կամ տարիների 

ընթացքում, կարելի է ասել, որ թաքնված հետևանքների քանակական որոշման 

անկարողությունը խոսում է ռիսկերի գնահատման հարցում թունաբանական 

այսպիսի փորձարկման սահմանափակ լինելու մասին: 

  

<<Ազդեցության անվտանգ շեմային մակարդակի>> մասին մոտեցումը սկսեց 

կասկածի տակ դրվել 1980-ականներին, երբ գիտնականները սկսեցին ավելի լավ 

հասկանալ, թե ինչպես են բնական հորմոններն աշխատում մարդու օրգանիզմում, 

ինչ ճշտությամբ են ներզատական գեղձերը կարգավորում հորմոնների սինթեզը և 

արտազատումը և թե ինչ փոփոխություններ են տեղի ունենում օրգանիզմի 

զարգացման ընթացքում: Օրինակ, կան կյանքի որոշ շրջաններ, երբ մարդու 

օրգանիզմում բացակայում են որոշակի էնդոգեն հորմոններ և  ԷՀԱԽՔՆ-երը գործում 

են այնպիսի մեխանիզմներով, որոնք օնտոգենեզի այս փուլում բացարձակապես 

ակտիվ չէին լինի: Կյանքի այդպիսի շրջաններում ԷՀԱԽՔՆ-երի նույնիսկ շատ ցածր 

խտությունները կարող են բարձրացնել օրգանիզմում առկա էնդոգեն հորմոնների 

մակարդակները, որոնց քանակը հավասար է զրոյի): Նոր տվյալների հիման վրա 

առաջացել է պահանջ` մշակել կենսաբանորեն հիմնավորված <<չափաքանակ- 

հետևանք>> փոխհարաբերության մոդելներ, որոնք ճշտորեն կարտացոլեն 

հորմոնների և քիմիական նյութերի ներգործության նկատմամբ օրգանիզմում տեղի 

ունեցող գործընթացները: 

 

Անվտանգության ռիսկերի գնահատման առավել ճշգրիտ մեթոդների 

մշակումը դժվարացել է կենդանիների վրա կենսաբանական փորձարկումների 

բարձր արժեքի պատճառով: Այնուամենայնիվ, առաջին և ամենակարևոր 

փորձարկումը, որով ապացուցվել է, որ ԷՀԱԽՔՆ-երի համար  չի կարող գոյություն 

ունենալ ազդեցության անվտանգ շեմային մակարդակ (56), իրականացվել է 1990-

ականներին: Կարմրականջ կրիաների մոտ հղիության երկրորդ եռամսյակում 

սեռային տարբերակումը (արուի կամ էգի զարգացումը) որոշվում է 

ջերմաստիճանով, ինչպես որ մարդկանց մոտ սեռը որոշվում է X և Y 

քրոմոսոմներով: Բացառությամբ այս տարբերության (սեռական քրոմոսոմները` 

ջերմաստիճանի փոխարեն), կրիաների և մարդկանց մոտ սեռական զարգացման 

մնացած կենսաբանական գործընթացները զարմանալիորեն նման են միմյանց: Սա 

կրիաներին դարձնում է սեռի տարբերակման եզակի կենսաբժշկական մոդել:  

  

Կարևոր է նշել, որ կրիաների մոտ ջերմաստիճանի ազդեցությունը կարող է 

հաղթահարվել սաղմի վրա հորմոնների (57) կամ ԷՀԱԽՔՆ-երի (56, 58) 

ներգործությամբ: Որպեսզի ստուգեն` արդյոք հորմոնների կամ ԷՀԱԽՔՆ-երի ցածր 

չափաքանակները կարող են ազդել սեռի փոփոխության վրա, կրիայի 2400 ձվերը 

ենթարկել են ԷՀԱԽՔՆ-երի ազդեցության, որոնք պտղի զարգացման կարևորագույն 

շրջանում, երբ տեղի է ունենում սեռային տարբերակումը, գործում են էստրոգենների 

նման (56): Օրինակ, երբ ձվերը ենթարկվել են էստրոգենների կամ  էստրոգենին 
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նմանություն ունեցող ԷՀԱԽՔՆ-ի (օրինակ` ՊՔԲ) ազդեցության այնպիսի 

ջերմաստիճանային պայմաններում, որի դեպքում ծնվում են բացարձակապես արու 

կրիաներ, ծնվել են միայն էգ կրիաներ: Ավելին, այդ էգ կրիաները, հետագայում 

մեծանալով,  պարզվել է, որ անպտուղ են: Այս մոդելի օգտագործմամբ կատարված 

փորձարկումներով ապացուցվել է, որ, եթե պտուղը ենթարկվում է հորմոնների կամ 

ԷՀԱԽՔՆ-երի շատ ցածր չափաբաժինների ազդեցությանը  զարգացման այն 

ժամանակաշրջանում, երբ որոշվում է սեռը, պտղի սեռը կարող է հիմնովին փոխվել 

(56): 

 

 

Ներդիր 2. Արդի գիտության և կարգավորող քաղաքականության միջև 

բացերի ամփոփում 

 
           Չնայած ներկայում մարդու առողջության վրա ԷՀԱԽՔՆ-երի ազդեցության հարցի 

շուրջ ձևավորվում է որոշակի կոնսենսուս (համաձայնություն), դեռ գոյություն ունեն որոշ 

հակասություններ, որոնք չի հաջողվում հաղթահարել: Այդպիսի հակասություններից է այն 

հարցի քննարկումը, թե ԷՀԱԽՔՆ-երի որ չափաբաժինները, նույնիսկ եթե դրանք շատ փոքր 

են, կարող են համարվել անվտանգ: Այս հայեցակարգը ավելի հեշտ է հասկանալ 

զարգացման (օնտոգենեզի) համատեքստում: Մարդու կյանքում գոյություն ունեն շրջաններ, 

երբ բնական հորմոնների ներգործությունը գործնականում բացակայում է, ահա թե ինչու 

հորմոնալ ակտիվ նյութերի նույնիսկ  աննշան քանակներով ներգործությունը կարող է 

փոփոխություն մտցնել թիրախային բջիջներում, որոնք զգայուն են հորմոնների 

գործողությունների նկատմամբ: Հիմնարար գիտության մասնագետները և     կլինիցիստ-

էնդոկրինոլոգները որքան շատ են ներգրավվում ԷՀԱԽՔՆ-երի հետազոտություներում,  

այնքան ավելի են ընդլայնվում գիտելիքները ցածր չափաբաժիններով ներգործությունների 

հետևանքների մասին: Այնուամենայնիվ, դեռ պահպանվում է անջրպետը 

էնդոկրինոլոգիայի և քաղաքական կարգավորման միջև: Կարևոր է, որ քիմիական նյութերի 

կարգավորումների վերաբերյալ որոշումները հիմնված լինեն հորմոնների 

ազդեցությունների գործընթացների և այդ գործընթացները խաթարելու ԷՀԱԽՔՆ-երի 

հատկության վերաբերյալ ամենաժամանակակից գիտական ըմբռնումների վրա: 

 

 

Սա հասկանալու համար պետք է հիշել, որ էստրոգենը բնական հորմոն է, որն 

ազդում է օրգանիզմի վրա շատ ցածր խտություններով: Համապատասխանաբար, 

ցանկացած սինթետիկ ԷՀԱԽՔՆ-ի (որը նմանակում է էստրոգեններին) լրացուցիչ 

ազդեցություն կարող է հանգեցնել այնպիսի մակարդակների, որոնք կարող են 

գերազանցել շեմը և այդ օրգանիզմում առաջացնել կողմնակի ազդեցություններ: 

ԷՀԱԽՔՆ-երի ազդեցության անվտանգ մակարդակների վերաբերյալ ավանդական 

թունաբանական վարկածը փորձարկելու համար, կատարվել է լայնածավալ 

հետազոտություն` օգտագործելով կրիաների ավելի քան 2400 ձու (57): 

Ուսումնասիրությունները ցույց են տվել, որ էկզոգեն էստրադիոլի նույնիսկ 

ամենացածր չափաբաժնի պատճառով ավելի քան 10%-ով ավելացել է ծնված 
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իգական սեռի կրիաների քանակը` ջերմաստիճանի հետ համեմատած (ստուգիչ 

խումբ): Կրիաների վրա կատարված հետազոտությունների կարևոր 

առանձնահատկություններից էր այն, որ ստացվեցին առաջին ապացույցները 

շեմային չափաբաժնի հնարավոր բացակայության մասին, եթե էկզոգեն էնդոկրին 

քայքայիչը, միևնույն բնական մեխանիզմի միջոցով գործելով, նմանակում է էնդոգեն 

հորմոնին:   

 

IV. Խառնուրդներ 

 

Լաբորատորիաներում հատուկ ուշադրություն է հատկացվում լաբորատոր 

պայմանների վերահսկողությանը (ջերմաստիճան, խոնավություն), որ հնարավոր 

լինի շահարկել պարամետրերը և գնահատել դրանց արդյունքները: Օրինակ, որոշ 

աշխատանքներ իրականացվում են գենետիկորեն միատարր բջջային 

կուլտուրաների հետ, որոնք աճում են բոլոր նմուշների համար միևնույն 

պայմաններում: Լաբորատորիայում կենդանիների վրա փորձարարական 

աշխատանքներն իրականացվում են միանման վանդակներում` գենետիկորեն 

միանման նմուշների վրա և դրանց համար ապահովվում են հատուկ տեսակի 

անկողնային պարագաներ, վերահսկվող ջերմաստիճան, լուսավորություն, 

կենդանիներին տալիս են միատեսակ սնունդ և ջուր: Ավանդական թունաբանական 

մեթոդների էությունն այն է, որ դրա ժամանակ կիրառվում է միանվագ մաքուր 

քիմիական միացության ճշգրտորեն որոշված չափաբաժիններ, որպեսզի բոլոր մյուս 

հավասար պայմանների դեպքում հնարավոր լինի համեմատել քիմիական նյութի 

ազդեցությանը ենթարկված կենդանիների խումբը ստուգիչ (պլացեբո)  խմբի հետ: 

 

Իրական աշխարհը, սակայն, քիչ ընդհանրություն ունի լաբորատորիայի հետ: 

Բոլոր մարդիկ գենետիկորեն տարբեր են (բացառությամբ նույնական 

երկվորյակների): Նրանք ապրում են շատ տարբեր շրջակա միջավայրերում, 

տեղաշարժվում են մեկ միջավայրից մյուսը` փոխելով բնակության միջավայրը, ունեն 

իրենց սեփական սննդակարգը և սննդամթերքների միջոցով համապատասխան 

անհատական էքսպոզիցիան (ներգործությունը) և այլն: Յուրաքանչյուր մարդ 

ԷՀԱԽՔՆ-երի խառնուրդների ազդեցությանը ենթարկվում է զարգացման տարբեր 

շրջաններում: Դա նշանակում է, որ յուրաքանչյուր մարդու  ունի իր եզակի 

<<էքսպոսոմը>>, որը սահմանվում է որպես առողջության վրա կյանքի ընթացքում 

շրջակա միջավայրի ազդեցության հանրագումար: ԷՀԱԽՔՆ-երի մասին <<նոր 

գիտությունն>> ընդունում է այն իրողությունը, որ շրջակա  միջավայրի 

ազդեցությունը քրոնիկ բնույթ է կրում, ԷՀԱԽՔՆ-երը հանդիպում են ամենուրեք` 

աշխարհի ցանկացած կետում, և որ սննդային շղթաներում տեղի է ունենում 

ԷՀԱԽՔՆ-երի բիոակումուլյացիա և բիոկոնցենտրացիա: Բացի այդ, բացառությամբ 

աշխատավայրերում մասնագիտական ազդեցությունների դեպքերի, շրջակա 

միջավայրում մաքուր քիմիական նյութերով ազդեցությունը հազվադեպ հանդիպող 
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երևույթ է: Դրա փոխարեն, տեղի է ունենում միացությունների խառնուրդների, 

ինչպես նաև առանձին միացությունների քայքայման արդյունքների ներգործություն:  

Հետևաբար, ժամանակակից գիտությունը պետք է ներառի ինչպես առանձին 

հանդես եկող քիմիական միացությունների, այնպես էլ դրանց խառնուրդների 

ազդեցությունների հետազոտությունները, ինչը շատ ավելի կարևոր է, որպեսզի 

հնարավոր լինի ավելի լավ մոտարկել օրգանիզմում քիմիական միացությունների 

հավելյալ կամ սիներգիկ ազդեցությունները: Դեռ գոյություն ունեն որոշ 

տարաձայնություններ` կապված ԷՀԱԽՔՆ-երի սիներգիկ ազդեցություն ունենալու 

հնարավորության հետ: Առավել թեժ քննարկվող հարցը կապված է նրա հետ, որ մի 

շարք ԷՀԱԽՔՆ-եր, բնական հորմոնների համեմատ, ունեն ավելի ցածր 

ակտիվություն, իսկ առանձին-առանձին դիտարկելու պարագայում այդ քիմիական 

նյութերը շրջակա միջավայրում կարող են գոյություն ունենալ այնպիսի 

խտություններով, որոնք չափազանց ցածր են, որպեսզի առաջացնեն որևէ 

անհանգստություն: Միևնույն ժամանակ, հաշվի առնելով այն հանգամանքը, որ 

այսպես կոչված «անվտանգ չափաբաժին» գոյություն չունի, ԷՀԱԽՔՆ-երի 

խտությունների այս ցածր մակարդակները կարող են կենսաբանորեն ակտիվ լինել:  

 

5. ԷՀԱԽՔՆ-երի ներգործությունը մարդու վրա 

 

ԷՀԱԽՔՆ-երը գլոբալ և համատարած խնդիր են: Մարդիկ դրանց 

ներգործությանը ենթարկվում են կենցաղում, աշխատավայրում, գյուղացիական 

տնտեսությունում` օդի, սննդամթերքների և ջրի միջոցով: Ըստ առկա 

գնահատականների, հարյուր հազարավոր արտադրվող քիմիական նյութերից մոտ 

1000-ը կարող են օժտված լինել էնդոկրին համակարգի վրա ազդելու հատկությամբ: 

Կենսամոնիթորինգի տվյալներով (քիմիական նյութերի որոշումը ֆիզիոլոգիական 

հեղուկներում և հյուսվածքներում), գրեթե 100% մարդկանց օրգանիզմում առկա է 

քիմիական նյութերի որոշակի քանակություն (քիմիական բեռ): Ի լրումն հայտնի 

ԷՀԱԽՔՆ-երի, գոյություն ունեն բազմաթիվ հնարավոր ԷՀԱԽՔՆ-եր կամ քիմիական 

նյութեր, որոնք երբեք չեն հետազոտվել: 

 

Հայտնի ԷՀԱԽՔՆ-երի մեծ մասի ներգործությունը համեմատաբար բարձր է 

արտադրական վայրերում և աղտոտված շրջակա միջավայրերում, որտեղ 

արդյունաբերական քիմիկատները ներթափանցում են հողի և ջրի մեջ, այնուհետև 

կլանվում են միկրոօրգանիզմների կողմից, թափանցում ջրիմուռների և բույսերի մեջ 

և հետագայում տեղափոխվում սննդային շղթաներով: Գիշատիչները և մարդիկ, 

որոնք գտնվում են սննդային շղթայի գագաթին, իրենց օրգաններում և 

հյուսվածքներում ունի այս քիմիական նյութերի ամենաբարձր խտությունները: 

Առանձնակի մտահոգություն են պատճառում հետազոտությունների արդյունքներն 

այն մասին, որ որոշ քիմիկատներ օդային և ջրային հոսանքներով տեղափոխվում են 

սկզբնական արտանետման աղբյուրներից բավական հեռու տարածություններ: Ի 

դեպ, որոշ շրջաններում (օրինակի համար,  բևեռային), որտեղ երբևէ չի եղել 
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քիմիական արդյունաբերություն, մարդկանց և կենդանիների մոտ հայտնաբերվել են 

որոշ ԷՀԱԽՔՆ-երի զգալի մակարդակներ: Ավելին, կայուն օրգանական 

աղտոտիչների (ԿՕԱ-ներ) թվին պատկանող որոշ քիմիական նյութերի 

կայունությունը նշանակում է, որ նույնիսկ արտադրության համար արգելված որոշ 

քիմիական նյութեր շրջակա միջավայրում կարող են պահպանվել երկար տարիներ, 

եթե ոչ տասնամյակներ: Որոշ ԿՕԱ-ներ, ինչպիսիք են պոլիքլորացված բիֆենիլները 

(ՊՔԲ-ներ), դիօքսինները և ԴԴՏ-ն հայտնի են որպես էնդոկրին համակարգի 

գործառույթը խաթարող քիմիական նյութեր: 

   

ԷՀԱԽՔՆ-երի ներգործությունը կարող է կապված լինել  թունաքիմիկատների, 

ջրիմուռասպան նյութերի և այլ քիմիական նյութերի հետ, որոնք նախատեսված են 

անցանկալի օրգանիզմների և բույսերի ոչնչացման համար: Կենցաղում, 

գյուղատնտեսական մշակաբույսերի վրա և ջրամբարներում  սրսկումներ 

կատարելիս, քիմիկատներն արտանետվում են  մթնոլորտ և աղտոտում օդը: Դրանք 

կարող են մարդու օրգանիզմ ներթափանցել նաև մաշկի հետ շփման կամ մշակված 

սննդամթերքների միջոցով: Զարմանալի չէ, որ այս քիմիկատներից որոշները 

դասվում են ԷՀԱԽՔՆ-երի շարքին: Դրանցից շատերը, հատկապես այն 

քիմիկատները, որոնք օգտագործվում են վնասատուների դեմ պայքարի (օրինակ` 

միջատների կամ կրծողների ոչնչացման) համար, հատուկ մշակված են որպես 

նեյրոտոքսիկ կամ վերարտադրողական համակարգի վրա թունավոր ազդեցություն 

ունեցող նյութեր: Բնական հորմոնների նկատմամբ վերարտադրողական և 

նյարդային համակարգերի բարձր զգայունությունը և ողնաշարավորների և 

անողնաշարավորների մոտ ֆիզիոլոգիական գործընթացների նմանությունը 

նշանակում է, որ քիմիական նյութերը, որոնք նախատեսված են մեկ տեսակի 

վնասատուների մոտ այդ գործառույթները խաթարելու համար, կարող են ազդել նաև 

այլ տեսակների, այդ թվում մարդկանց վրա: Լայն գործածության այնպիսի 

հորբիցիդներ, ինչպիսիք են ատրազինը, 2,4-Դ-ն և գլիֆոսատը, ինչպես նաև 

վինկլոզին ֆունգիցիդը, համարվում են ԷՀԱԽՔՆ-եր: Ստորև առավել մանրամասն 

կներկայացվեն ԴԴՏ և քլորպիրիֆոս թունաքիմիկատները, որոնցից առաջինն 

արգելված է աշխարհի շատ երկրներում, իսկ երկրորդը շատ երկրներում 

շարունակում է մնալ գրանցված: 

 

ԷՀԱԽՔՆ-երի ազդեցության այլ ուղիներից են սննդամթերքների 

փաթեթանյութերը և ըմպելիքների տարաները, որոնք պարունակում են այնպիսի 

քիմիական նյութեր, որոնք կարող են անջատվել և թափանցել սննդամթերքների և 

ըմպելիքների մեջ:  Այդպիսի քիմիական նյութերի հայտնի օրինակ է բիսֆենոլ Ա-ն, և 

այժմ ի հայտ են գալիս նոր տվյալներ այն մասին, որ բիսֆենոլ Ա-ին փոխարինող 

նյութերը նույնպես ԷՀԱԽՔՆ-եր են: Ներերակային ներարկման և այլ բժշկական 

սարքավորումների խողովակները պարունակում են այնպիսի հայտնի ԷՀԱԽՔՆ-եր, 

ինչպիսիք են ֆտալատները, և դրանցում տեղի է ունենում անմիջական շփում այդ 

քիմիական նյութերի և արյան միջև:  
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Ներդիր 3. Մարդու առողջության վրա ԴԴՏ-ի ազդեցության 
հետևանքները  
 

 Պտղաբերության նվազում 

 Բնածին միզասեռական արատներ (տղամարդկանց մոտ) 

 Կրծքով կերակրման խանգարումներ 

 2-րդ տիպի շաքարային դիաբետ 

 Քաղցկեղ 
 
 

Ստորև ներկայացված բաժիններում տրված են լայն կիրառություն ունեցող  

երեք կարգի ԷՀԱԽՔՆ-երի օրինակների նկարագրությունները` թունաքիմիկատներ 

(ԴԴՏ, քլորպիրիֆոս), սպառողական ապրանքներ (մանկական ապրանքներ, 

որոնցում հնարավոր է անօրգանական կապարի պարունակությունը, էլեկտրոնիկա, 

որոնցում առկա են բրոմացված հակահրդեհային միջոցները) և սննդամթերքների 

փաթեթանյութերը (բիսֆենոլ Ա): Սրանք բազմաթիվ հայտնի ԷՀԱԽՔՆ-երի 

աղբյուրներից ընդամենը մի քանիսն են (տես աղյուսակներ 2 և 3): Այլ 

կատեգորիաները ներառում են անձնական խնամքի պարագաները (որոնցում 

հանդիպում են ֆտալատներ, տրիկլոզան, սնդիկ, ալկիլֆենոլ պոլիէտօքսիլատներ)  

տեքստիլ և հագուստ (պերֆտորացված միացություններ) և շինարարական 

արտադրանքներ (լայն ծավալի կիրառության անտիպիրեններ և մեկուսիչ նյութերում 

օգտագործվող այլ քիմիական նյութեր): 
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Ա) ԹՈՒՆԱՔԻՄԻԿԱՏՆԵՐ 

 

I. ԴԴՏ 

 

Կիրառման ոլորտը 

 

ԴԴՏ-ն քլորօրգանական միջատասպան նյութ է, որն աշխարհում լայն 

կիրառություն է ունեցել 1940-ական, 1950-ական և 1960–ական թվականներին: Այն 

օգտագործվել է բուսաբուծությունում և անասնապահությունում, կենցաղում, 

այգիներում, հասարակական վայրերում և հաստատություններում` վնասակար 

օրգանիզմների դեմ պայքարելու նպատակով: ԴԴՏ-ի թունավորության և քիմիական 

կայունության պատճառով, 1970-ականներին բազմաթիվ երկրներում արգելվել է 

դրա օգտագործումը: Չնայած դրան, ԴԴՏ-ն շարունակում է լայնորեն օգտագործվել, 

հատկապես` Հնդկաստանում և Աֆրիկայում` մարդու այնպիսի հիվանդություններ 

փոխանցող միջատների վերահսկման նպատակով, ինչպիսիք են մալարիան, 

լեյշմանիոզը,, արևադարձային տենդը և Շագասի հիվանդությունը: 

 

Կայուն օրգանական աղտոտիչների մասին (ԿՕԱ-ներ) Ստոկհոլմի 

կոնվենցիան, որն ընդունվել է 2001թ.-ին և արդեն վավերացված է 179 երկրի կողմից, 

ուղղված էր ԴԴՏ–ի գլոբալ օգտագործման սահմանափակմանը,  ԱՀԿ-ի 

ուղեցույցներին համապատասխան` մինչև կենսունակ և մատչելի այլընտրանքների 

ստեղծումը: Չնայած նպատակը ԴԴՏ-ի օգտագործման նվազեցումն էր և, 

վերջնական արդյունքում, ԴԴՏ-ի բոլոր տեսակների օգտագործման դադարեցումը, 

վերջինիս գլոբալ կիրառությունն էականորեն չի փոխվել Ստոկհոլմի կոնվենցիայի 

ուժի մեջ մտնելուց հետո (59): Ավելին, չնայած հիվանդությունները փոխանցող 

վնասատուների դեմ պայքարի նպատակով ԴԴՏ-ի օգտագործման 

սահմանափակմանը, մոնիթորինգի տվյալները ցույց են տալիս, որ որոշ երկրներում, 

օրինակ` Հնդկաստանում, Եթովպիայում և Գանայում, դեռևս գրանցվում են 

գյուղատնտեսությունում ԴԴՏ-ի անօրինական օգտագործման դեպքեր (60-63):   

 

2013թ. դեկտեմբերի դրությամբ, Ստոկհոլմի կոնվենցիային 

համապատասխան ԴԴՏ-ի օգտագործման մասին իրենց մտադրության մասին 

ծանուցած երկրների շարքում էին` Բոթսվանան, Էրիթրեան, Եթովպիան, 

Հնդկաստանը, Մադագասկարը, Մարշալյան կղզիները, Մավրիկիան, Մարոկկոն, 

Մոզամբիկը, Նամիբիան, Սենեգալը, Հարավային Աֆրիկան, Սվազիլենդը, 

Ուգանդան, Վենեսուելան, Եմենը և Զամբիան10: Մյանմարը հետ է կանչել ԴԴՏ-ի 

օգտագործման մասին իր ծանուցագիրը, Չինաստանը տեղեկացրել է ԴԴՏ-ի 
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արտադրության և օգտագործման դադարեցման մասին11, իսկ Եթովպիան, 

Հնդկաստանը և Նամիբիան ծանուցել են ԴԴՏ-ի փաստացի կամ ենթադրյալ 

արտադրության մասին12:  

 

Որտե՞ղ է տեղի ունենում ԴԴՏ-ի ներգործությունը, ազդեցության մասին տվյալները, 

հնարավոր վտանգների աղբյուրները 

 

Մարդիկ, ովքեր ապրում և աշխատում են այնպիսի շրջաններում, որտեղ ԴԴՏ-

ն օգտագործվում է մալարիայի դեմ պայքարի նպատակով, ԴԴՏ-ի և դրա 

մետաբոլիտ ԴԴԵ-ի (մետաբոլիտներին միասին վերցրած անվանում են ԴԴՏ) 

ազդեցությանը ենթարկվում են իրենց կացարաններում և աշխատավայրերում: 

Օրինակ, Հարավային Աֆրիկայում բնակվող մեծահասակների մոտ, որոնք ապրում 

են ԴԴՏ –ով մշակված տներում, արյան մեջ ԴԴՏ-ի միջին խտությունները մի փոքր 

ցածր են 100 մկգ/գ շիճուկի լիպիդներից` համեմատած 10 մկգ ԴԴՏ/գ –ի հետ այն 

մարդկանց մոտ, ովքեր ապրում են մոտակա բնակելի տարածքներում, որտեղ ԴԴՏ-

ով սրսկումներ չեն կատարվել (64, 65): 

 

Ամբողջ աշխարհում մինչ այսօր մարդկանց մեծ մասը ենթարկվում է ԴԴՏ-ի 

ազդեցությանը սննդի միջոցով: Քանի որ ԴԴՏ-ն և դրա մետաբոլիտները 

կուտակվում են կենդանական ճարպերում, հետևաբար, ԴԴՏ-ի ամենաբարձր 

մակարդակներ պարունակող հնարավոր սննդամթերքների թվին են պատկանում 

միսը, ձուկը, թռչնամիսը, հավկիթը, պանիրը, կարագը և կաթը: ԴԴՏ-ն և դրա 

մետաբոլիտները մնում են որպես լայնորեն տարածված սննդի աղտոտիչներ, և 

դրանց մակարդակները կարող են բավական բարձր լինել այն վայրերում, որտեղ 

շարունակվում է դրանց օգտագործումը և արտադրությունը, ինչպես նաև այն 

շրջաններում, որտեղ նախկինում դրանք արտադրվել են (66): Քանի որ շրջակա 

միջավայրում ԴԴԵ-ի կիսատրոհման տևողությունը ԴԴՏ-ի համեմատ ավելի երկար է, 

ԴԴԵ-ի հայտնաբերման հավանականությունը ԴԴՏ-ի համեմատ ավելի մեծ է (67): Թե 

ինչ օգուտ է տվել ԴԴՏ-ի օգտագործման արգելումը հանրային առողջության համար, 

վկայում են հետազոտության արդյունքները, ըստ որոնց, այն երկրներում, որտեղ 

երկար ժամանակ արգելված է եղել ԴԴՏ-ի կիրառությունը, ԴԴԵ-ի միջին 

խտությունները կազմել են <1 մկգ/գ շիճուկի լիպիդներ, մինչդեռ ԴԴՏ-ով մշակված  

կացարաններում ապրող մարդկանց  մոտ այդ ցուցանիշը կազմել է 215 մկգ/ գ (67): 

 

Երեխաների օրգանիզմում ԴԴՏ-ի և դրա մետաբոլիտների մակարդակներին 

ավելի բարձր են, քան նույն վայրում ապրող մեծահասակների օրգանիզմում, անկախ 

այն բանից, թե որտեղ են նրանք ապրում [այսինքն` ապրում են շրջաններում,  որտեղ 

ԴԴՏ-ն ակտիվորեն օգտագործվում է (61), թե՞ երկրներում, որտեղ ԴԴՏ-ի 
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օգտագործումը վաղուց արգելված է (67)]: Երեխայի վրա ԴԴՏ-ի ազդեցությունը 

կարող է սկսվել դեռ ներարգանդային զարգացման շրջանում (ընկերքի միջոցով 

փոխանցվելով) կամ կրծք կաթի միջոցով (68): Ըստ 2001 – 2013 թվականներին 

ՄԱԿ-ի Շրջակա միջավայրի ծրագրի և Առողջապահության համաշխարհային 

կազմակերպության հետազոտությունների տվյալների, կրծքի կաթում ԴԴՏ-ի բարձր 

խտություններ հայտնաբերվել են Եթովպիայում (2013թ.), Տաջիկստանում  (2009թ.), 

Սողոմոնյան կղզիներում (2011թ.), Հնդկաստանում (2009թ.), Հայիթիում (2005թ.), 

Խաղաղօվկիանոսյան կղզիներում (2011թ.), Հոնկոնգում (2002թ.), Մավրիկիայում 

(2009թ.), Մալիում (2009թ.), Մոլդովայում (2009 թ.), Տոգոյում (2010թ.), Ուգանդայում 

(2009թ.), Ֆիջիում (2002թ.), Սուդանում (2006թ.), Ֆիլիպիններում (2002թ.), 

Ուկրաինայում (2001թ.), Ջիբուտիում (2011թ.), Կոտ դը Իվուարում (2010թ.) և այլ 

երկրներում (երկրները թվարկվում են ըստ ԴԴՏ-ի մակարդակների): Միևնույն 

ժամանակ, կրծքով կերակրումը կարևոր և օգտակար է երեխայի առողջության  

համար և նպաստում է վարակիչ հիվանդությունների, մանկական հանկարծակի 

մահացության սինդրոմի և մանկական տարիքում ճարպակալման ռիսկերի 

կրճատմանը (69): Առողջապահության համաշխարհային կազմակերպությունը 

կանանց խորհուրդ է տալիս կրծքով կերակրել իրենց երեխաներին առնվազն կյանքի 

առաջին երկու տարիներին: 

 

Հասուն տարիքի մարդկանց օրգանիզմում սվորաբար հայտնաբերվում են 

ԴԴՏ-ի ավելի բարձր մակարդակներ, քանի որ ԴԴՏ-ն կուտակվում է ողջ կյանքի 

ընթացքում, բացի այդ, անցյալում ԴԴՏ-ի ներգործության մակարդակները շատ 

երկրներում ավելի բարձր են եղել, քան հիմա: Փաստորեն, տարիքը հաճախ կարևոր 

գործոն է, որը պայմանավորում է օրգանիզմում ԴԴՏ-ի մակարդակների 

առկայությունը: Նախկինում արտադրված և օգտագործված ԴԴՏ-ի կայունության, 

բնակչության միգրացիայի և բնական երևույթների միջոցով ԴԴՏ-ի` երկար 

տարածություններ տեղափոխվելու հատկության շնորհիվ մարդկանց մոտ դրա 

բարձր մակարդակներ են հայտնաբերվում նույնիսկ այն երկրներում, որտեղ երկար 

ժամանակ արգելված է եղել դրա օգտագործումը: Մարդու օրգանիզմում ԴԴՏ-ի և 

դրա մետաբոլիտների կիսատրոհման միջին տևողությունը 4-10 տարի է (71): 

Հետևաբար, թեև մշտադիտարկումները հաստատել են, որ ԴԴՏ–ի օգտագործման 

արգելման շնորհիվ հաջողվել է նվազեցնել այդ նյութի ազդեցության չափը, ԴԴՏ-ի 

մակարդակները մարդկանց օրգանիզմում տարիներ շարունակ կարող են մնալ 

բարձր (67): Օրինակ, Միացյալ Նահանգներում ԴԴՏ–ի արգելումից ավելի քան 30 

տարի անց  և գրթե այդ նույն ժամանակ Մեքսիկայում  ԴԴՏ-ի գործածությունից փուլ 

առ փուլ հրաժարումից և արգելումից հետո, Մեքսիկայից գաղթած 

գյուղատնտեսական աշխատողների օրգանիզմում հայտնաբերվել են ԴԴՏ-ի ավելի 

բարձր մակարդակներ, քան դրանք սովորաբար նկատվում են ԱՄՆ–ում: Միացյալ 

Նահանգներում ԴԴՏ-ի զգալիորեն ավելի բարձր մակարդակներ հայտնաբերվել են 

այն մարդկանց մոտ, ովքեր բնակվում են նախկինում ԴԴՏ արտադրող 

ձեռնարկությունից 10 կմ հեռավորության վրա (66): Այսպիսով, նույնիսկ այն 
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երկրներում, որտեղ ԴԴՏ–ն այլևս չի օգտագործում, պետք է ընդունել, որ 

բնակչության շրջանում, հատկապես ներգաղթյալների և ԴԴՏ-ի նախկին 

արտադրության վայրին մոտ գտնվող շրջաններում ապրող մարդկանց մոտ ԴԴՏ-ի 

ազդեցությանը ենթարկվելու հավանականությունն ավելի բարձր է: 

 

ԴԴՏ-ի և դրա մետաբոլիտների բարձր մակարդակներ նկատվում են 

մերձբևեռային երկրներում, քանի որ այս քիմիական նյութերը քիչ ցնդող նյութեր են և 

տեղափոխվում են հեռու տարածություններ, ինչը նշանակում է, որ դրանք 

բարեխառն կլիմա ունեցող շրջաններում թափանցում են մթնոլորտային օդի մեջ, իսկ 

ավելի ցուրտ շրջաններում իջնում և նստում են հողի մակերեսին: Այս ճանապարհով 

ԴԴՏ-ի մնացորդային քանակները կուտակվում են կենդանիների հյուսվածքներում և 

սննդային շղթաներում ենթարկվում բիոակումուլյացիայի: Իրականում, ինուիտների 

(Կանադայի բնիկները) օրգանիզմում հայտնաբերված ԴԴՏ-ի մակարդակները 

մոտենում են այն երկրներում ապրող մարդկանց մոտ հայտնաբերվող 

մակարդակներին, որտեղ ԴԴՏ-ն օգտագործվում է մալարիայի դեմ պայքարի 

նպատակով (72): 

 

Ըստ կանխատեսվող կլիմայի փոփոխությունների որոշ գնահատականների, 

ԴԴՏ-ի ներգործությունը մարդկանց վրա առաջիկա տասնամյակներին կավելանա, 

չնայած այս գործընթացները բավական բարդ են: Ենթադրվում է, որ կլիմայի 

փոփոխությունը կհանգեցնի մալարիայով հիվանդացության դեպքերի ավելացմանը, 

որի պատճառով կավելանա ԴԴՏ-ի նկատմամբ պահանջարկը և դրա 

օգտագործումը (73): Սառցադաշտերի հալչելու հետևանքով  ԴԴՏ-ի 46%-ը 

թափանցել է  կանադական արշիպելագ և ավելի քան 60%-ը մուտք է գործել 

Կանադայի ենթալպյան լճեր (74, 75): Կլիմայի փոփոխության պատճառով քանի որ 

ավելանում  է նաև ջրից և հողից ԿՕԱ-ների թափանցումը մթնոլորտ, իսկ ուժեղ 

քամիներն էլ նպաստում են դրանց տեղափոխմանը, Արկտիկայում ԿՕԱ-ների  

հայտնվելու հավանակությունը գնալով ավելանում է:  Հաշվի առնելով այն, որ ԴԴՏ-ն 

կուտակվում է սննդային շղթայի գագաթում այնպիսի մակարդակներով, որոնք 

հազար անգամ ավելի բարձր են, քան ստորին մասում, և հարյուր հազարավոր 

անգամ ավելի բարձր են, քան ջրում, հավանական է, որ հալչող սառցադաշտերից 

ԴԴՏ-ի արտազատումը կհանգեցնի ԴԴՏ-ի խտությունների ավելացման այն 

մարդկանց օրգանիզմում, ովքեր գտնվում են արկտիկական սննդային շղթայի 

գագաթին: Բացի այդ, ապացուցվել է, որ ԷՀԱԽՔՆ-երն ազդում են վահանագեղձի 

հորմոնների գործունեության վրա, և քանի որ դրանք կարևոր դեր են խաղում մարմնի 

ջերմաստիճանի պահպանման մեջ, դա կարող է ազդել Արկտիկայի վայրի բնության` 

կլիմայի փոփոխության նկատմամբ հարմարվողականության վրա (76): 
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Ինչու՞ է ԴԴՏ-ն դասվում ԷՀԱԽՔՆ-երի շարքին 

 

Վերարտադրողական և  հորմոնալ համակարգերի վրա ազդեցության 

պատճառով ԴԴՏ-ն առաջիններից մեկն է դասվել ԷՀԱԽՔՆ-երի շարքին: ԴԴՏ-ն 

տասնամյակներ շարունակ օգտագործվել է որպես թունաքիմիկատ, մինչև  որ Ռեյչլ 

Քարսոնն իր շրջադարձային <<Լռակյաց գարուն>> գրքում մարդկանց 

ուշադրությունը հրավիրեց էկոհամակարգերի վրա այս թունաքիմիկատի 

կործանարար ազդեցության վրա: Փորձարարական կենդանիների վրա լաբորատոր 

հետազոտությունները և մարդկանց առողջական վիճակի դիտարկումները 

հետևողականորեն վկայում են ԴԴՏ-ի և առողջության վրա բացասական 

հետևանքների միջև եղած կապի գոյության մասին, ինչը հիմք է տալիս պնդելու, որ 

ԴԴՏ-ն պատկանում է ԷՀԱԽՔՆ-երի առավել հայտնի դասերից մեկին: Փորձերը ցույց 

են տվել, որ ԴԴՏ-ն ազդում է վահանագեղձի հորմոնների, էստրոգենների, 

անդրոգենների, ինսուլինի, ռենին–անգիոտենզին համակարգի, նեյրոէնդոկրին 

համակարգի վրա: Նշված համակարգերը ներգրավված են վերարտադրողական, 

սրտանոթային և նյութափոխանակության համակարգերի գործունեությունում: ԴԴՏ-ն 

մարդու օրգանիզմում երբեմն նմանակում է էստրոգեն հորմոններին, երբեմն` ազդում 

անդրոգեն հորմոնների գործառույթին (77): Դրա հետևանքով կաթնասունների մոտ 

(այդ թվում, մարդկանց) կանանց և տղամարդկանց սեռական գեղձերն արտադրում 

են և էստրոգեններ, և անդրոգեններ, թեև դրանց քանակները լինում են տարբեր: 

Կանանց մոտ արտադրվում են ավելի շատ էստրոգեններ և ավելի պակաս թվով 

անդրոգեններ, իսկ տղամարդկանց մոտ անդրոգեններն ավելի շատ են, քան 

էստրոգենները: Խախտելով սեռական հորմոնների նորմալ գործունեությունը և առաջ 

բերելով փոփոխություններ սեռական հորմոնների հարաբերակցությունում, ԴԴՏ-ն 

առաջացնում է վերարտադրողական համակարգի մի շարք խնդիրներ: Բազմաթիվ 

ուսումնասիրություններ ցույց են տալիս, որ ԴԴՏ-ի բարձր խտություններով 

ազդեցությունը հանգեցնում է տղամարդկանց և հնարավոր է նաև կանանց 

պտղաբերության նվազման (67): Օրինակ, տղամարդկանց մոտ, որոնք ապրում են 

այնպիսի կացարաններում, որտեղ կատարվում են ԴԴՏ-ով մշակումներ, նկատվում 

է սերմի որակի անկում (64), որը հանգեցնում է պտղաբերության նվազման: Կան 

նաև վկայություններ այն մասին, որ ԴԴՏ-ի ազդեցության պատճառով կրճատվում է 

կաթնարտադրության ժամանակաշրջանը (67): Մարդու առողջության վրա ԴԴՏ-ի 

այս և այլ ազդեցությունների համառոտ ամփոփումը ներկայացված է ներդիր 3-ում: 

 

Շատ ԷՀԱԽՔՆ-երի նման, առողջության վրա ԴԴՏ-ի ազդեցության 

հետևանքներն առավել ցայտուն են դրսևորվում, երբ ազդեցությունը տեղի է ունենում 

ներարգանդային զարգացման շրջանում և մանկական տարիքում: Եթե աղջիկները 

ԴԴՏ-ի ազդեցությանը ենթարկվում են կյանքի վաղ շրջանում, երբ կրծքագեղձերն 

ամբողջությամբ չեն ձևավորվել, ապա կյանքի ավելի ուշ շրջանում մեծանում է 

կրծքագեղձի քաղցկեղով հիվանդանալու ռիսկը (78): Մի խումբ մարդկանց շրջանում 

կատարված համաճարակաբանական ուսումնասիրությունները ցույց են տալիս, որ 



50 
 

ԴԴՏ-ն մեծացնում է միզասեռական համակարգի բնածին արատների առաջացման 

վտանգը, ինչպիսիք են կրիպտորխիդիզմը (ամորձիների բացակայությունը 

փոշտում): Առնետների վրա կատարած հետազոտությունները նաև ցույց են տվել, որ 

պտղի վրա ԴԴՏ-ի ազդեցությունն առաջացնում է արական սեռի 

վերարտադրողական գործառույթի խանգարումներ (67): Հաշվի առնելով այն, որ 

կյանքի վաղ շրջանում ԴԴՏ-ի ազդեցությունը աղջիկների մոտ հանգեցնում է  

սեռական վաղ հասունացմանը, հասուն կանանց մոտ դաշտանային ցիկլի 

երկարացմանը, դաշտանադադարի ավելի վաղ սկսմանը, կարելի  է եզրակացնել, որ 

ԴԴՏ-ն կարող է դաշտանային ցիկլերի խանգարումներ առաջացնել ամբողջ կյանքի 

ընթացքում (67): Վերջերս առնետների վրա կատարած ուսումնասիրությունը ցույց է 

տվել, որ բարձր չափաքանակներով ԴԴՏ-ի ազդեցությունը նպաստում է 

յուրաքանչյուր հաջորդ սերնդի մոտ ճարպակալման դեպքերի ավելացմանը (79): 

Ամբողջ աշխարհում անցյալ դարի կեսերին ԴԴՏ-ի մեծ քանակներով օգտագործումը 

հնարավոր է, որ լինի ճարպակալման  համաշխարհային համաճարակի առաջացման 

պատճառներից մեկը: 
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2-րդ տիպի շաքարախտը` որպես էնդոկրին համակարգի վրա ԴԴՏ-ի ազդեցության 

հետևանք 

 

Բազմաթիվ համաճարակաբանական հետազոտություններ ցույց են տվել, որ 

գոյություն ունի անմիջական կապ ԴԴՏ-ի մետաբոլիտներից ԴԴԵ-ի և 2-րդ տիպի 

շաքարախտի առաջացման ռիսկի միջև (80): Այդ ուսումնասիրությունները 

կատարվել են ինչպես այն երկրներում, որտեղ տասնամյակներ շարունակ 

արգելված է եղել ԴԴՏ –ի օգտագործումը, այնպես էլ ԴԴՏ-ով և դրա 

մետաբոլիտներով  բարձր աղտոտվածությամբ շրջաններում: Շաքարախտի 

համաճարակը շարունակում է կտրուկ աճել այն երկրներում, որտեղ ԴԴՏ –ն դեռևս 

օգտագործվում է, օրինակ, Հարավային Աֆրիկայում և Հնդկաստանում (81-83): 

Ուսումնասիրությունները ցույց են տալիս, որ ինչպես նախածննդյան շրջանում ԴԴՏ-

ի ցածր չափաքանակներով, այնպես էլ հասուն տարիքում բարձր 

չափաքանակներով ազդեցությունները չափահաս կրծողների մոտ առաջացնում են 

2-րդ տիպի շաքարախտի ախտանշաններ (84-86): Փաստորեն, փորձարարական 

ուսումնասիրությունները ցույց են տվել, որ ԴԴՏ-ն ավելացնում է շրջանառվող արյան 

մեջ գլյուկոզայի մակարդակը` մասամբ ֆերմենտների ակտիվության բարձրացման 

հաշվին (85): Նորմալ պայմաններում, գլյուկոզայի մակարդակի բարձրացումը 

ենթաստամոքսային գեղձին ստիպում է արտադրել ինսուլին, որն էլ, իր հերթին, 

նպաստում է գլյուկոզայի մակարդակի իջեցմանը: ԴԴՏ–ի ազդեցությանը 

ենթարկված մկները ձեռք են բերում ինսուլինի նկատմամբ հարմարվողականություն, 

որը 2-րդ տիպի շաքարախտի հիմնական առանձնահատկությունն է, քանի որ ԴԴՏ-ի 

ներգործության պատճառով նվազում է ենթաստամոքսային գեղձի`  ինսուլինի 

հյութազատության ունակությունը` ի  պատասխան գլյուկոզայի բարձր մակարդակին 

(84): 

 

II. Քլորպիրիֆոս 

  

Կիրառության ոլորտը 

 

Ֆոսֆորօրգանական թունաքիմիկատները դասվում են ամբողջ աշխարհում 

ամենից հաճախ օգտագործվող ինսեկտիցիդների շարքին: Քլորպիրիֆոսը տիպիկ 

ֆոսֆորօրգանական թունաքիմիկատ է: Այն օգտագործվում է կենցաղային 

վնասատուների, օրինակ, խավարասերների, ճանճերի, տերմիտների, մրջյունների, 

մոծակների և ոջիլների դեմ պայքարելու համար: Քլորպիրիֆոսը 

գյուղատնտեսությունում օգտագործվում է բամբակի, հացահատիկի, սերմերի, 

ընկույզների, մրգերի, խաղողի և բանջարաբոստանային մշակաբույսերի 

վնասատուների ոչնչացման նպատակով: Այն օգտագործվում է նաև անտառային 

տնտեսությունում, տնկարաններում, սննդի վերամշակման գործարաններում, գոլֆի 

հրապարակներում, ջրամատակարարման համակարգում միջատների, հատկապես` 

մոծակների թրթուրների դեմ պայքարելու համար: Քլորպիրիֆոսն ունի բազմաթիվ այլ 
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օգտագործումներ ևս, ինչպիսիք են, տնկարկներում հասունացող բանանները 

ծածկելու համար նախատեսված տոպրակների տոգորման համար, անասունների 

ականջների պիտակներում և ներկերում: Այն չափազանց թունավոր է որոշ 

գյուղատնտեսության համար օգտակար միջատների, օրինակ` անձրևաորդերի և 

մեղուների համար: 

 

Որտե՞ղ է տեղի ունենում քլորպիրիֆոսի ներգործությունը, ազդեցության մասին 

տվյալները, հնարավոր վտանգների աղբյուրները 

 

Ֆոսֆորօրգանական այլ թունաքիմիկատների համեմատ, քլորպիրիֆոսը 

շրջակա միջավայրում ավելի արագ է քայքայվում: Այնուամենայնիվ,, որոշ 

հանգամանքներում այն կարող է կայուն լինել և համապատասխանել Ստոկհոլմի 

կոնվենցիայով սահմանված կայունության չափանիշներին (87-91):  

Գյուղատնտեսությունում և այգեգործությունում քլորպիրիֆոսի կանոնավոր 

օգտագործումը կարող է հանգեցնել վերջինիս կուտակման հողում, ջրում, օդում և 

սննդամթերքներում և (92): Կենցաղային պայմաններում օգտագործումից հետո, 

քլորպիրիֆոսը կարող է հայտնաբերվել հատակային ծածկույթներում, կահույքում, 

խաղալիքներում, փոշու մեջ և  օդում (93): Քաղաքային շինությունների 

ուսումնասիրությունները ցույց են տվել, որ քլորպիրիֆոսը հակված է ներծծվելու 

փափուկ մակերեսների վրայից և այնտեղ պահպանվելու օգտագործումից հետո 

մինչև երկու շաբաթ, այդ թվում նաև այն տարածքներում, որոնք այդ նյութով 

անմիջականորեն չեն մշակվել (93): Բացի այդ, բոլոր փակ տարածքներից վերցված 

օդի և փոշու նմուշներում, որոնք նմուշառվել են Միացյալ Նահանգներում բնակելի 

տներից և մանկական հաստատություններից, հայտնաբերվել են քլորպիրիֆոսի 

քանակություններ, թեև այդ շինությունների մեծ մասում այդ թունաքիմիկատը չի 

օգտագործվել առնվազն մեկ շաբաթ (94): Մեկ այլ ուսումնասիրությամբ պարզվել է, 

որ քլորպիրիֆոսն առաջվա պես հայտնաբերվում է այն կացարանների սենյակային 

օդի նմուշներում, որտեղ այդ թունաքիմիկատը ութ տարի առաջ օգտագործված է 

եղել տերմիտների ոչնչացման համար (95): 

 

Կան որոշ ապացույցներ, որ քլորպիրիֆոսը կարող է կուտակվել որոշ 

սննդային շղթաներում, օրինակ, դրա որոշակի  քանակություններ հայտնաբերվել են 

Արկտիկայի ձկնատեսակներում (87, 96-98): Աշխարհի շատ երկրներում 

քլորպիրիֆոսի մնացորդային քանակներ սովորաբար հայտնաբերվում են 

բանջարեղենների, մրգերի, բրնձի և հացահատիկաոլոռային  արտադրանքներում: 

Որոշ երկրներում այն հայտնաբերվում է նաև ձկան մեջ, կաթնամթերքներում, խմելու 

ջրում և նույնիսկ ոչ ալկոհոլային խմիչքներում: Մեքսիկայում նմուշառված 

պաստերիզացված կաթի փորձանմուշների հետազոտությունը պարզել է, որ 8% 

նմուշներում քլորպիրիֆոսի պարունակությունը գերազանցել է կարգավորիչ շեմային 

մակարդակը (99): 
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Կենսամոնիթորինգ (ազդեցության մասին տվյալներ) 

 

Քլորպիրիֆոսը մարդու օրգանիզմից բավական արագ դուրս է գալիս (դրա 

կեսն արյան միջից դուրս է գալիս 24 ժամում, իսկ ճարպերից` 60 ժամվա ընթացքում): 

Օրգանիզմում կուտակվելու փոխարեն, քլորպիրիֆոսը փոխակերպվում է 

նյութափոխանակիչների (մետաբոլիտների), որոնք նույնպես կարող են վնասակար 

լինել:  Քլորպիրիֆոսը և դրա մետաբոլիտները հայտնաբերվել են մեզում, 

պորտալարի արյան մեջ, նորածնի առաջին կղանքում, կրծքի կաթում, արգանդի 

վզիկից արտազատումներում, սերմնահեղուկում և նորածինների մազերում (100-

105): 

 

Քլորպիրիֆոսի ազդեցությանը մարդը կարող է ենթարկվել 

գյուղատնտեսական և կենցաղային նպատակներով օգտագործման, անասունների և 

տնային կենդանիների մշակման, ինչպես նաև սննդամթերքներում և ջրում 

պարունակվող քլորպիրիֆոսի մնացորդային քանակների միջոցով: Ազդեցությունը 

տեղի է ունենում նաև փոխադրամիջոցներում, տներում և մանկական 

հաստատություններում քլորպիրիֆոսով աղտոտված օդը և փոշին շնչելու 

հետևանքով: Չիլիում հետազոտված դպրոցականների 80%-ի մոտ մեզում 

հայտնաբերվել են քլորպիրիֆոսի մետաբոլիտներ, որը պայմանավորված է մրգերի 

և բանջարեղենների օգտագործմամբ (106): 

 

Ֆոսֆորօրգանական միացությունները գործնականում հայտնաբերվում են 

գյուղատնտեսության գրեթե բոլոր աշխատողների մոտ, ներառյալ այն երկրներում, 

որտեղ ֆոսֆորօրգանական նյութերի օգտագործումը գնալով նվազում է (107): 

Եգիպտոսում քլորպիրիֆոսի մնացորդային քանակներ հայտնաբերվել են այն 

գյուղատնտեսական աշխատողների մոտ, ովքեր հիմնականում աշխատանքներ են 

կատարել քլորպիրիֆոսի հետ: Աշխատողները, կախված իրենց աշխատանքային 

պարտականություններից, ենթարկվել են տարբեր չափաքանակների ազդեցության 

(107): Քլորպիրիֆոսի մետաբոլիտների բարձր մակարդակներ են հայտնաբերվել 

Նիկարագուայում այն մեծահասակների և երեխաների մեզում, ովքեր աշխատել են 

բանանի պլանտացիաներում և փոքր ֆերմերային տնտեսություններում (108): 

 

Ենթադրվում է, որ քլորպիրիֆոսն օրգանիզմ ներթափանցում է հիմնականում 

մաշկի միջոցով: Միևնույն ժամանակ, Թայլանդի Տամբոն Բանգ Ռիենգի շրջանում 

մթնոլորտային օդում քլորպիրիֆոսի մակարդակների չափումները ցույց են տվել, որ 

դրանք կազմում են մինչև 0,61 մգ / մ3, որն ավելի քան երկու անգամ գերազանցում է 

ազդեցության բոլոր ուղիների միջոցով ամենօրյա ընդունման համար սահմանված 

թույլատրելի չափաքանակը (109): 

 

Քլորպիրիֆոսի կենցաղային նպատակներով օգտագործումը ազդեցության 

հիմնական աղբյուր է համարվում երեխաների և այն անձանց համար, ովքեր 
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ներգրավված չեն գյուղատնտեսական աշխատանքներում: Համաձայն Միացյալ 

Նահանգների քաղաքներում կատարված մի հետազոտության տվյալների, 

սննդամթերքների միջոցով քլորպիրիֆոսի ամենօրյա ազդեցությունը կազմում է մոտ 

140 մկգ, իսկ մթնոլորտային օդի միջոցով օրական ազդեցությունը 27 անգամ ավել է 

նշված չափաբաժնից (93): Երեխաները օդի ներշնչման միջոցով ավելի շատ են 

ենթարկվում քլորպիրիֆոսի ազդեցության հետ կապված վտանգներին, քան 

մեծահասակնեը, քանի որ շինություններում քլորպիրիֆոսով մշակում կատարելուց 

հետո, դրա խտությունները սովորաբար բարձր են լինում օդի այն շերտերում, որոնք 

առավել մոտ են հատակին, և երեխաներն, իրենց հասակով պայմանավորված, 

շնչում են աղտոտված օդը (92): Եվ իրոք, Միացյալ Նահանգներում, մանուկների 

մոտ, որոնք ապրում են այնպիսի տներում, որտեղ կատարվել են քլորպիրիֆոսով 

մշակման աշխատանքներ, կլանված քլորպիրիֆոսի մակարդակը կազմել է 

մոտավորապես 2,7 մգ / կգ (92), իսկ քլորպիրիֆոսի մետաբոլիտների 

պարունակությունը  մեզում մեկ օրում կազմել է  մոտ 120 նգ / կգ (մարմնի քաշ) (94): 

Սա զգալիորեն ավելի բարձր է քլորպիրիֆոսի մետաբոլիտների այն 

մակարդակներից, որոնք հայտնաբերվել են ԱՄՆ-ում և Մեքսիկայում բնակվող հղի 

կանանց մեզում (միջին մակարդակները համապատասխանաբար կազմել են 1.4-1.8 

նգ / մլ) (110): 

 

Ինչու՞ է քլորպիրիֆոսը համարվում ԷՀԱԽՔՆ 

 

Քլորպիրիֆոսի հիմնական կողմնակի ազդեցություններից է վաղ զարգացման 

շրջանում նյարդային համակարգի խանգարումները, որոնք մասամբ առաջանում են 

խոլինէսթերազի և էնդոկաննաբինոյիդների ազդեցության պատճառով (111):  

Նյարդային բջիջներին իմպուլսների հաղորդումը տեղի է ունենում նեյրոմեդիատոր 

հանդիսացող ացետիլխոլինի միջոցով, որի նյութափոխականության համար 

պատասխանատու է խոլինէսթերազ ֆերմենտը:  

 

Էնդոկաննաբինոյիդ մեխանիզմները նաև կարևոր դեր են կատարում 

նյարդային համակարգի գործունեությունում: Դա է պատճառը, որ քլորպիրիֆոսն 

ունի առավել նշանակալից ազդեցություն ուղեղի վրա: Կրծողների վրա կատարված 

հետազոտությունենրը ցույց են տվել որ, եթե քլորպիրիֆոսի ազդեցությանը 

ենթարկվում են զարգացման շրջանում, ապա դա հանգեցնում է 

հիպերակտիվության,   որը կապված է վահանագեղձի հորմոնների մակարդակում 

փոփոխությունների հետ (112, 113):  

 

Խոլիներգիկ ախտանշանները, օրինակ, թքարտադրությունը, 

միզարտադրությունը, աղեստամոքսային համակարգի խանգարումը և փսխումը, 

որոնք առաջանում են նյարդային համակարգի ախտահարման հետևանքով, 

չափահաս մարդկանց մոտ նկատվում են քլորպիրիֆոսով սուր թունավորման 

դեպքում, իսկ նյարդային համակարգի ախտահարումը նկատվում է շաբաթներ անց: 
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Չափահաս տարիքի գյուղատնտեսական աշխատողների մոտ, որոնք օգտագործում 

են ֆոսֆորօրգանական խառնուրդներ, ինչպես նաև այն աշխատողների մոտ, որոնք 

ենթարկվում են ֆոսֆորօրգանական միացությունների, այդ թվում նաև 

քլորպիրիֆոսի, չափավոր ազդեցության, նույնպես նկատվում են նյարդային 

համակարգի խանգարումների այնպիսի ախտանշաններ, ինչպիսին օրինակ, 

ծայրամասային նյարդային համակարգի գործունեության խանգարումն է (114): ԱՄՆ-

ում թունաքիմիկատների խառնուրդների ազդեցությանը ենթարկված բնակիչների 

շրջանում կատարված երկու հետազոտության արդյունքները ցույց են տվել,  որ 

գոյություն ունի կապ քլորպիրիֆոսի ազդեցության և Պարկինսոնի հիվանդության 

միջև (115, 116):  Քլորպիրիֆոսի ազդեցությանն են վերագրում նաև հիշողության հետ 

կապված խնդիրները, հոգնածությունը և մկանային ուժի կորուստը (117): 

 

Քլորպիրիֆոսի ազդեցության հետևանքով մարդու մոտ նյարդային 

համակարգի ախտահարման ռիսկի կարևոր գործոն է խոցելիությունը զարգացման 

վաղ փուլում: Եվ իրոք, գիտական փորձագետների մեծամասնությունը եկել է 

համաձայնության այն հարցի շուրջ, որ պետք է արգելվի քլորպիրիֆոսի 

օգտագործումը կենցաղային նպատակներով (92): Օրինակ, ներարգանդային 

զարգացման փուլում և և մանկական հասակում քլորպիրիֆոսի ազդեցությանը 

ենթարկվելու պատճառով փոքր տարիքի երեխաների մոտ առաջանում է 

ուշադրության դեֆիցիտ կամ հիպերակտիվության սինդրոմ, մտավոր 

կարողությունների և մոտորիկայի զարգացման խանգարումներ (92, 110): 

Փարձարարական կենդանիների վրա կատարված ծավալուն 

ուսումնասիրությունները նույնպես հաստատում են, որ  քլորպիրիֆոսը զգալի դեր է 

կատարում զարգացման վաղ շրջանում նյարդային համակարգի խանգարումների 

առաջացման գործում13   (118): 

 

Նոր փորձարարական տվյալները մատնանշում են, որ զարգացման վաղ 

շրջանում քլորպիրիֆոսի ազդեցությանը ենթարկվելու պատճառով առաջանում են 

փոփոխություններ նաև ճարպերի և գլյուկոզայի նյութափոխանակության 

կարգավորման մեջ:  Օրինակ, առնետների վրա զարգացման վաղ փուլում  

քլորպիրիֆոսով ազդելու հետևանքով, դրանց մոտ չափահաս տարիքում նկատվել է 

խոլստերինի, տրիգլիցերիդի և ինսուլինի մակարդակների բարձրացում (119): Այս 

արդյուքները հիմք են տալիս ենթադրելու, որ քլորպիրիֆոսի ազդեցությանը 

ենթարկված մարդկանց մոտ բարձր է 2-րդ տիպի շաքարախտով և սիրտ-անոթային 

հիվանդություններով հիվանդանալու ռիսկը: Առայժմ այս ենթադրությունը 

համաճարակաբանական հետազոտություններով հաստատված չէ: 

 

                                                           
13

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

http://www.panap.net/sites/default/files/monograph-chlorpyrifos.pdf
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Էնդոկրին համակարգի վրա բացասական ազդեցությունը 

 

Վահանագեղձի գործառույթի խանգարում 

 

 Քլորպիրիֆոսի վերաբերյալ կատարված շատ հետազոտությունների 

ժամանակ հիմնական ուշադրությունը հատկացվում է նյարդային համակարգի 

համար դրա թունավորության վրա, մինչդեռ արդեն ի հայտ են գալիս նոր 

հայտարարություններ վահանագեղձի վրա ազդեցության վերաբերյալ, ենթադրելով, 

որ քլորպիրիֆոսը կարող է ռիսկի գործոն լինել վահանագեղձի կողմից ոչ բավարար 

քանակի հորմոնների արտադրության համար: Հետազոտություններից մեկի 

ժամանակ տղամարդկանց մոտ նկատվել է որոշակի կապ քլորպիրիֆոսի 

մետաբոլիտի և թիրոքսինի (T4) ավելացման միջև (120), իսկ մեկ այլ 

հետազոտության ժամանակ նկատվել է վահանագեղձի հորմոնների մակարդակի 

վրա հակառակ արդյունքը (120): Փորձարարական կենդանիների վրա 

հետազոտությունները նույնպես վկայում են, որ զարգացման վաղ շրջանում 

քլորպիրիֆոսի ազդեցությունը խաթարում է հորմոնային համակարգի աշխատանքը 

(121): Նախածննդյան շրջանում առնետների վրա քլորպիրիֆոսի շատ ցածր 

չափաբաժիններով ազդեցությունը հետագայում հանգեցնում է  գլխուղեղում 

թիրոքսինի մակարդակի նվազեցման (121): Սա համապատասխանում է մկների վրա 

կատարված մի շարք ուսումնասիրությունների արդյունքներին, որոնք  ցույց են տվել, 

որ զարգացման վաղ փուլում քլորպիրիֆոսի ազդեցությունը կրած արու և էգ մկների 

մոտ նույնպես նվազել է վահանագեղձի հորմոնների քանակը (122, 123): Այժմ արդեն 

հայտարարվում են նաև քլորպիրիֆոսի ազդեցության այլ հետևանքների մասին այդ 

թվում`   նեյրոէնդոկրինային, էստրոգենային և անդրոգենային:  

 

Բ) Քիմիական նյութերը սպառողական արտադրանքներում 

 

  ԷՀԱԽՔՆ-երը հայտնաբերվում են բազմաթիվ սպառողական 

արտադրանքներում, կենցաղային ապրանքներում և անձնական խնամքի 

պարագաներում, որոնք շփման մեջ են մտնում մեր մարմնի կամ մեզ շրջապատող 

միջավայրի հետ` լինի դա տանը, թե աշխատավայրում: Օրինակ, մանկական 

ապրանքները, էլեկտրոնիկան, սննդամթերքների փաթեթանյութերը, անձնական 

խնամքի պարագաները, տեքստիլը / հագուստը և շինարարական նյութերն ամբողջ 

աշխարհում մեր առօրյա կյանքի անբաժանելի մասն են (www.ipen.org/site/toxics-

products-overview): 

 

Սպառողները գրեթե հնարավորություն չունեն պարզելու` արդյոք նրանք 

ենթարկվու՞մ են այդ ապրանքներում պարունակվող քիմիկատների ազդեցության, 

քանի որ արտադրողներն այդ ապրանքների բաղադրության մեջ մտնող քիմիական 

նյութերի մասին սովորաբար լիարժեք տեղեկատվություն չեն ապահովում: Որոշ 

քիմիական նյութեր արտանետվում են օդ և մնում փակ  միջավայրում, 

http://www.ipen.org/site/toxics-products-overview
http://www.ipen.org/site/toxics-products-overview
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մասնավորապես, վատ օդափոխվող շինություններում: Օդից որոշ քիմիական 

նյութեր կարող են այնուհետև նստել գորգերի և հատակի վրա: Սա մտահոգություն է 

առաջացնում` կապված այն բանի հետ, որ  մանուկներն ու երեխաները հաճախ 

հատակին դրված իրերը  վերցնում և անմիջապես բերանն են տանում կամ ուտում 

են հատակին թափված սնունդը: Մաշկի խնամքի միջոցների, ատամի մածուկների 

կամ հակամանրէային օճառների բաղադրության մեջ մտնում են քիմիական նյութեր, 

որի հետևանքով ԷՀԱԽՔՆ-երը ներծծվում են  մաշկի միջոցով կամ փոքր 

քանակներով թափանցում ստամոքսի մեջ: 

 

 

Ներդիր 4. Ֆտալատներ 

 

           Ֆտալատները պատկանում են պլաստիֆիկատորների դասին, որոնք 

օգտագործվում են պոլիվինիլքլորիդի (ՊՎՔ) փափկեցման, արտադրանքը 

հոտավետ դարձնելու, պլաստմասսայե և այլ տեսակի իրերի ճկունությունն 

ապահովելու նպատակով: Ֆտալատները բաժանվում են ցածր մոլեկուլային քաշ 

(3-6 ածխածնի ատոմ) և բարձր մոլեկուլային քաշ (>6 ածխածնի ատոմ) 

ունեցողների, ընդ որում, առողջության համար առավել վտանգավոր են 

համարվում հենց ցածր մոլեկուլային քաշ ունեցող ֆտալատները: Ֆտալատները 

խաթարում են անդրոգենների (տեստոստերոնների) արտադրությունը: Քանի որ  

անդրոգենները կարևոր դեր են կատարում տղամարդկանց օրգանիզմի 

զարգացման, այդ թվում, սեռական զարգացման գործում, տղաները համարվում 

են առավել խոցելի  ֆտալատների ազդեցության նկատմամբ: Սակայն, 

անդրոգեները կարևոր դեր են խաղում նաև կանանց օրգանիզմի համար: 

Մանկական խաղալիքների արտադրությունում ֆտալատների որոշ կոնգեներների 

օգտագործման նկատմամբ սահմանափակումները ԵՄ-ում մտցվել են 1999թ.-ից, 

իսկ ԱՄՆ–ում` 2008թ.-ից:  

 

Ստորև ներկայացվում են այն ապրանքները, որոնք պարունակում են 

ֆտալատներ`  

 շամպույն, լոսիոն, եղունգների լաք և անձնական խնամքի այլ պարագաներ, 

 կոսմետիկա, 

 մանկական խնամքի պարագաներ, ներառյալ` լոսիոն, շամպույն, փոշիներ և 

ատամների ծկլթման համար պարագաներ, 

 խաղալիքներ, 

 հոտավետ ապրանքներ, օրինակ, մոմեր, մաքրող միջոցներ և օդը հոտազերծող 

և թարմացնող նյութեր, 

 ավտոմեքենաներ (<<նոր ավտոմեքենայի>> հոտը պայմանավորված է հենց 

ֆտալատներով), 

 բժշկական սարքավորումներ, այդ թվում` խողովակներ, տարաներ արյան և 
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պլաստիկ իրերի համար` նեոնատալ ինտենսիվ խնամքի բաժանմունքներում, 

 շինարարական նյութեր, ներառյալ` վինիլային հատակածածկույթ, պատի 

պաստառ, ներկ, սոսինձ և կպչուն ժապավեն, 

 պատիճներ դեղորայքների համար, 

 արվեստի պարագաներ, այդ թվում` ներկ, կավ, մեղրամոմ և թանաք: 

 

Ֆտալատների ազդեցության հետևանքներից են` 

 տղաների մոտ սեռական օրգանների զարգացման արատները, 

 սպերմատոզոիդների քանակի նվազումը, 

 էնդոմետրիոզը, 

 նյութափոխանակության խանգարումները, այդ թվում` ճարպակալումը: 

 

 

I. Մանկական ապրանքներ, անօրգանական կապար 

 

Կապարի կիրառության ոլորտը 

 

Կապարը բնության մեջ հանդիպող, Երկրի ընդերքում պարունակվող տարր է 

և շրջակա միջավայրում դրա լայն տարածվածությունը հիմնականում մարդկային 

գործունեության արդյունք է: Կապարով շրջակա միջավայրի աղտոտվածության 

հիմնական աղբյուրներից են կապարի հանքարդյունահանումը, հալումը, մաքրումը  և 

անօրինական օգտահանումը, կապարացված բենզինի օգտագործումը, 

կապարաթթվային մարտկոցների և ներկերի արտադրությունը և օգտագործումը, 

արհեստագործական արտադրամասերում ոսկերչական իրերի արտադրությունը, 

զոդումը, խեցեղենի և կապարացված ապակու արտադրությունը, ինչպես նաև 

էլեկտրոնային թափոնները և կապարի օգտագործումը ջրամատակարարման 

խողովակներում և զոդանյութում: Կապարի ազդեցության հիմնական աղբյուրները  

շարունակում են գոյություն ունենալ, մասնավորապես, զարգացող և անցումային 

շրջանի երկրներում (124): Զարգացած երկրների փորձը ցույց է տալիս, որ 

կապարացված բենզինի օգտագործման, ներկերում, սանտեխնիկական 

աշխատանքներում և  զոդանյութում կապարի օգտագործման կրճատումը կարող է 

հանգեցնել արյան մեջ կապարի մակարդակների էական նվազեցման:  

 

Որտե՞ղ է տեղի ունենում կապարի ներգործությունը, ազդեցության մասին տվյալները, 

հնարավոր վտանգների աղբյուրները 

 

Կապարը կարող է օրգանիզմ մուտք գործել աղտոտված սննդամթերքների, 

ջրի, կենցաղային փոշու  և կապարով աղտոտված օդի միջոցով: Ծխելը նույնպես 

կարող է մեծացնել կապարի ազդեցությանը ենթարկվելու վտանգը: Կապարի 

ազդեցության այլ աղբյուրներից են կապար պարունակող ջնարակի օգտագործմամբ 
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խեցեգործական իրերի պատրաստումը, որոշ ավանդական բժշկության միջոցները և 

կոսմետիկական միջոցները (օրինակ, հոնքերի մատիտները): Արյան մեջ կապարի 

մակարդակները արտացոլում են ընթացիկ ազդեցությունը, մինչդեռ ոսկրերում 

կապարի մակարդակները վկայում են կապարի երկարաժամկետ ազդեցության 

մասին, քանի որ կապարը ժամանակի ընթացքում կուտակվում է ոսկրերում, ընդ 

որում մեծահասակների մոտ այդ քանակը կազմում է 90-95%, իսկ երեխաների մոտ` 

80-95% (125): Ամբողջ աշխարհում կապարն ավելի շատ տարածված է զարգացող 

տարածաշրջաններում, մասնավորապես այն երկրներում, որտեղ շարունակվում է 

կապարացված բենզինի օգտագործումը: Կապարի ազդեցության հետ կապված 

բարձր ռիսկերի ենթակա են  ցածր եկամուտ ունեցող ընտանիքների երեխաները, 

ովքեր բնակվում են խղճուկ կացարաններում, «թեժ կետեր» հանդիսացող 

շրջաններում (որտեղ գործում են որոշակի արդյունաբերական ձեռնարկություններ) 

ապրող բնակչությունը (126): Կապարի ազդեցություննները և ռիսկերը, կյանքի 

փուլերից կախված, կարող են լինել տարբեր: Կապարով թունավորման վտանգը 

հատկապես մեծ է հղի կանանց և երեխաների համար: Եթե կինը նախկինում 

ենթարկվել է կապարի ազդեցությանը, ապա ոսկրերում կուտակված կապարը 

հղիության և կրծքով կերակրման ժամանակ արտազատվում է մոր արյան և կրծքի 

կաթի մեջ և կարող է բացասաբար անդրադառնալ պտղի կամ նորածնի վրա (127): 

Բնակչության մեկ այլ խոցելի խումբ  է փոքր տարիքի երեխաները (ներդիր 5), քանի 

որ երեխաների մոտ, 1) կապարի ներթափանցումը մարմնի միավոր քաշի համեմատ 

ավելի բարձր է, 2) ավելի շատ փոշի կարող է մուտք գործել օրգանիզմ ) կապարի 

ներծծման մակարդակն  աղեստամոքսային տրակտում ավելի բարձր է, 4) 

հեմատոէնցեֆալիկ պատնեշը բավար զարգացած չէ 5) նյարդաբանական 

բարդությունները նկատվում են ավելի ցածր մակարդակներով ազդեցության 

դեպքում, քան մեծահասակների մոտ (124): 

 

Ինչու՞ է կապարը համարվում ԷՀԱԽՔՆ 

 

Կապարը թունավոր նյութ է, որն ախտահարում է բազմաթիվ օրգան-

համակարգեր, այդ թվում` նյարդաբանական, արյունաբանական, ստամոքս-

աղիքային, սրտանոթային և երիկամային: Ըստ առկա գնահատականների, 

ընդհանուր հիվանդացության մեջ կապարի ազդեցությանը բաժին է ընկնում 0.6%-ը` 

կապված երեխաների մտավոր զարգացման և մեծահասակների մոտ ճնշման 

բարձրացման վրա ազդեցության հետ (128): Քրոնիկ, ցածր չափաբաժիններով 

կապարի ազդեցությունը նույնպես բացասաբար է անդրադառնում երեխաների և 

մեծահասակների առողջության վրա, այնուամենայնիվ, այդպիսի հետևանքների 

համար դեռ սահմանված չէ արյան մեջ կապարի պարունակության շեմային 

մակարդակը (127):  

             

   Չնայած կապարի բացասական հատկությունների մեծ մասը կապված է 

կապարի`որպես ծանր մետաղի, բնութագրի հետ, կապարը պատկանում է նաև 
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ԷՀԱԽՔՆ-երի խմբին: Հայտնի է, որ այն ազդում է վերարտադրողական (129) և 

էնդոկրին համակարգերի վրա (130): Կապարն ընդունակ է ակտիվացնելու 

էստրոգեն ռեցեպտորները և խթանել էստրոգենների կողմից ակտիվացվող գեների 

տրանսկրիպցիան: Համապատասխան էստրոգենային փոփոխություններ նկատվել 

են փորձարարական կենդանիների մոտ: Փորձարարական կենդանիների, 

փորձանոթային և մարդկանց համաճարակաբանական հետազոտությունները 

հաստատում են կնոջ վերարտադրողական համակարգի վրա կապարի 

ազդեցության հետևանքները: Կապարը խախտում է սեռական հորմոնների հորմոնալ 

հավասարակշռությունը` հասունացման շրջանում գտնվող աղջիկների և 

նախադաշտանադադարային շրջանում գտնվող կանանց մոտ (132): 

 

 
Ներդիր 5. Կապարը մանկական ապրանքներում 
 
          Շատ երկրներում, մարդու օրգանիզմ քիմիական նյութերի և մետաղների 

ներթափանցման կարևոր ուղիներից է սպառողական ապրանքների, հատկապես 

մանկական ապրանքների օգտագործումը: 2012թ.-ին ԿՕԱ-ների ոչնչացման հարցերով 

միջազգային ցանցի (IPEN) կողմից փորձարկված 569 մանկական արտադրանքներից, 

որոնք ձեռք էին բերվել Հայաստանում, Բելառուսում, Ղազախստանում, Ղրղզստանում, 

Ռուսաստանում և Ուկրաինայում, 100-ը (18%) պարունակել են կապարի խտություններ, 

որոնք գերազանցել են հողում կապարի խտության` տեղական  սահմանված նորմերը: 

Ֆիլիպիններում, 2011թ. IPEN-ի կողմից փորձարկված 435 մանկական ապրանքներից 

15%-ում հայտնաբերվել է կապար, որի մակարդակները եղել են ԱՄՆ-ի նորմերով 

սահմանված սահմանային թույլատրելի խտությանը մոտ կամ դրանից բարձր: 2011թ.-ին 

Չինաստանի հինգ քաղաքում IPEN-ի կատարած նմանատիպ փորձարկումները ցույց են 

տվել, որ 500 մանկական արտադրանքից 48-ում (10%) կապարի խտությունները մոտ են 

կամ բարձր Չինաստանում ընդունված ՍԹԽ-ներից, իսկ 82 ապրանքում (16%), կապարի 

խտությունները գերազանցել են 90 մգ/կգ ՍԹԽ-ն, որը սահմանված է ԱՄՆ-ի և 

Կանադայի կողմից` ներկերում օգտագործվող կապարի համար 

(http://www.ipen.org/site/toxics-products-overview):  

 

 

http://www.ipen.org/site/toxics-products-overview
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Էնդոկրին համակարգի վրա բացասական ազդեցությունը 

 

Կանանց վերարտադրողական առողջությունը 

 

Համաճարակաբանական հետազոտությունները ցույց են տալիս, որ կապարի 

և կանանց վերարտադրողական առողջության վրա դրա ազդեցության միջև կապը 

գոյություն ունի ամբողջ կյանքի ընթացքում (133): Միացյալ Նահանգներում բնակվող 

կանանց շրջանում կատարված ուսումնասիրությունները ցույց են տվել, որ կապարի 

ցածր չափաքանակներով  ազդեցության հետ է կապված սեռական զարգացման 

այնպիսի հիմնական ինդիկատորների հետաձգումը, ինչպիսիք են առաջին 

դաշտանը, կրծքագեղձերի զարգացումը և ցայլքի շրջանում մազերի ի հայտ գալը 

(134 135): Վերջերս կատարված մի հետազոտությամբ հաստատվել է կապը ցածր 

չափաքանակներով կապարի կուտակային ազդեցության (չափվում է ոսկրերում 

կապարի պարունակությամբ) և 434 կանանց մոտ վաղ դաշտանադադարի 

առաջացման միջև (136): Նույնանման արդյունքներ են ստացվել նաև երկու այլ 

հետազոտությունների ժամանակ, երբ հետազոտել են կապարի ազդեցության և 

դաշտանադադարի սկսման տարիքի միջև եղած կապը: Հետազոտություններից 

մեկը կատարվել է նախկինում կապարի ձուլման/հալման աշխատանքներում 

ներգրավված կանանց շրջանում, որոնց մոտ դաշտանադադարը սկսվել է ավելի 

վաղ, քան այլ տեղական բնակչուհիներից բաղկացած ստուգիչ խմբի մոտ (137): 

Երկրորդը ԱՄՆ –ի 1782 կանանցից բաղկացած ներկայացուցչական խմբի 

հետազոտությունն էր, որը ցույց տվեց, որ  ավելի վաղ դաշտանադադարի սկսման 

հավանականությունն ավելի մեծ է այն կանանց մոտ, որոնց արյան մեջ կապարի 

մակարդակներն առավել բարձր են (138): Այս բոլոր տվյալները հիմք են տալիս 

ենթադրելու, որ կապարի` նույնիսկ ցածր չափաքանակներով ազդեցությունը կարող 

է հանգեցնել կանանց վերարտադրողական փուլի տևողության կրճատման: 

 

II. Էլեկտրոնիկա 

 

Կիրառման ոլորտը 

 

Պոլիբրոմինացված դիֆենիլ եթերները (ՊԲԴԵ-ներ) կայուն օրգանական 

աղտոտիչներ են (ԿՕԱ-ներ), որոնք 1970-ականներից սկսած որպես հակակրակային 

խառնուրդներ (անտիպիրեններ) լայնորեն օգտագործվում են սպառողական 

ապրանքներում, այդ թվում համակարգիչներում, էլեկտրոնիկայում և էլեկտրական 

սարքավորումներում, տեքստիլում, կահույքի փրփրապլաստում, մեկուսացնող 

փրփուրներում և այլ շինանյութերում (139): Նախկինում օգտագործվել են 

տնտեսապես մատչելի երեք տեսակի խառնուրդներ, որոնք հայտնի են որպես 

պենտա-ԲԴԵ, օկտա-ԲԴԵ և դեկա-ԲԴԵ: Պենտա-ԲԴԵ-ն հիմնականում 

օգտագործվել է կահույքի փրփրապլաստում, իսկ օկտա-ԲԴԵ-ն և դեկա-ԲԴԵ-ն 

օգտագործվել են էլեկտրոնիկայում և այլ պլաստմասսայե արտադրանքներում: Շատ 
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երկրներում պենտա-ԲԴԵ-ն և օկտա-ԲԴԵ-ն դուրս են բերվել գործածությունից և  

փոխարինվել են այլ բրոմինացված անտիպիրեններով, ներառյալ` Ֆայերմասթեր 

550-ն, տետրաբրոմոբիսֆենոլ Ա-ն (ՏԲԲՖԱ) և հեքսաբրոմոցիկլոդոդեկանը (ՀԲՑԴ) 

(38, 140): Շնորհիվ իրենց կայունության և բիոակումուլյացիայի հատկությունների և 

երկար հեռավորություններ տեղափոխվելու կարողության, պենտա-ԲԴԵ-ն և օկտա-

ԲԴԵ-ն ներառվել են Ստոկհոլմի կոնվենցիայի հավելվածի Ա –ում` դրանց 

համընդհանուր ոչնչացման նպատակով (141): Ներկայումս իրականացվում է 

Ստոկհոլմի կոնվենցիայում դեկա-ԲԴԵ-ի ներառման վերաբերյալ գնահատում, 

միաժամանակ այն շարունակում է լայնորեն կիրառվել զարգացող երկրներում: 

 

 Որտե՞ղ է տեղի ունենում բրոմինացված անտիպիրեների ներգործությունը, 

ազդեցության մասին տվյալները, հնարավոր վտանգների աղբյուրները 

 

 Բրոմինացված անտիպիրեներն, արտանետվելով շրջակա միջավայր, կարող 

են սննդամթերքների և/կամ աղտոտված փոշու միջոցով մուտք գործել մարդու 

օրգանիզմ: Չնայած այն հանգամանքին, որ Եվրոպայում և ԱՄՆ-ում գնալով 

կրճատվում է պոլիբրոմինացված դիֆենիլ եթերների /ՊԲԴԵ-ներ/ ազդեցության 

մակարդակը, քանի որ ավելի քան տասը տարի առաջ դրանք հանվել են 

գործածությունից (142), այնուամենայնիվ, դրանք մնում են որպես առողջապահական 

խնդիր, քանի որ դրանց կիսատրոհման տևողությունը մարդու օրգանիզմում երկար է 

(143, 144), բացի այդ, դրանք երկար են պահպանվում շինություններում (145) և 

սննդային շղթայում ենթարկվում են բիոակումուլյացիայի (146):  Բացի այդ, ՊԲԴԵ-

ներ պարունակող կենցաղային սարքավորումների` այլընտրանքներով 

փոխարինման գործընթացը կարող է բավական երկար տևել: Զարգացող 

երկրներում ՊԲԴԵ-ների ազդեցության լրացուցիչ աղբյուր է համարվում 20-50 միլիոն 

տոննա թափոնների վերամշակումը` գերազանցապես Աֆրիկայում և Ասիայում14: 

 

 Ստոկհոլմի կոնվենցիայի ցուցակում ՊԲԴԵ-ները ներառելու ժամանակ  

նախատեսված են եղել հատուկ բացառություններ, որոնք թույլ են տալիս 

իրականացնել այդ նյութերը պարունակող արտադրանքների վերամշակում և 

վերաօգտագործում (141): էլեկտրական և էլեկտրոնային սարքավորումների 

վերամշակումը, որն իրականացվում է Աֆրիկայում և Ասիայում, հանգեցնում է նրան, 

որ աշխատողներն օգտահանման և արտադրանքների երկրորդային օգտագործման 

փուլերում ենթարկվում են բրոմինացված անտիպիրեների ազդեցությանը (147): 

Օրինակ, Հնդկաստանում վերամշակված պլաստմասսայից պատրաստված իրերի 

50 % փորձանմուշներում հայտնաբերվել են դեկա-ՊԲԴԵ-ների խտություններ: 

Վերամշակված ապրանքների` բրոմինացված անտիպիրեններով 

աղտոտվածության դեպքեր արձանագրվում են նաև Եվրոպայում: Օրինակ, վերջերս 

կատարված մի հետազոտության շնորհիվ դեկա-ԲԴԵ, տետրաբրոմոբիսֆենոլ Ա և 

                                                           
14

 http://www.basel.int/Implementation/PartnershipProgramme/PACE/Overview/tabid/3243/Default. aspx   
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տարբեր տեսակի հակակրակային խառնուրդներ հայտնաբերվել են եվրոպական 

շուկայում վաճառվող թերմոսների համար պլաստմասսայի երկրորդային հումքից 

պատրաստված սև կափարիչներում և խոհանոցային պարագաներում (149): 

 

Ազդեցության աղբյուրները և ճանապարհները կարող են լինել տարբեր` 

կախված մարդու կյանքի փուլից և ՊԲԴԵ-ների տեսակից (144, 150): Օրինակ, արյան 

շիճուկում ԲԴԵ-47, -99 և -100 խտությունները (պենտա-ԲԴԵ-ի բնութագրական 

բաղադրիչները) (151) արտացոլում են սերտ հարաբերակցությունը փոշու 

ազդեցության հետ (140, 152): Ի հակադրություն դրա, ԲԴԵ-153-ը [պենտա-ԲԴԵ-ի և 

օկտա-ԲԴԵ-ի երկրորդական բաղադրիչը (151)], ցույց է տալիս սերտ 

հարաբերակցությունը սննդամթերքների (ներառյալ` կրծքի կաթի) միջոցով 

ազդեցության հետ  և ոչ մշտական հարաբերակցությունը փոշու միջոցով 

ազդեցության հետ: Երեխաների մոտ, մեծահասակների համեմատ, խտությունները 

միջին հաշվով երեք անգամ ավելի բարձր են (153): Սա, ամենայն 

հավանականությամբ, պայմանավորված է կրծքի կաթի միջոցով ազդեցությունը 

կրելու, երեխաների` ձեռքը բերանը տանելու սովորության և հատակին կամ գետնի 

վրա ավելի շատ ժամանակ անցկացնելու հետ (154): 

 

Հյուսիսային Ամերիկայում ազդեցությունների մակարդակներն ավելի բարձր 

են, քան Եվրոպայում և Ասիայում: Պենտա-բրոմինացված դիֆենիլ եթերների 

կոնգեներների նկատմամբ աշխարհում ամենաբարձր ոչ արտադրական 

ազդեցություները գրանցվել են Կալիֆոռնիա նահանգի բնակիչների շրջանում, որը 

պայմանավորված է նրանով, որ  տվյալ նահանգում գործում է փափուկ կահույքի 

փրփրապլաստի համար ընդունված հրդեհավտանգության եզակի չափանիշ (156): 

Պենտա-ԲԴԵ-ների ավելի բարձր խտություններ հայտնաբերվել են նաև բնակչության 

սակավ ապահով խմբերում (154), ինչպես նաև մասնագիտության բերումով այդ 

քիմիկատների ազդեցությանը ենթարկված բնակիչների մոտ, (157), օրինակ, 

հրդեհաշիջման աշխատանքներում, հակահրդեհային խառնուրդների 

արտադրության և հակահրդեհային խառնուրդներ պարունակող արտադրանքների 

վերամշակման մեջ ներգրավված մարդիկ, համակարգչային տեխնիկները և գորգեր 

տեղադրող անձինք (157-160): Նիկարագուայում թափոնների վերամշակման մեջ 

ներգրավված երեխաների օրգանիզմում ՊԲԴԵ-ների միջին պարունակությունը  

կազմում է 500-600 նգ / գ լիպիդներ, որը մոտ 10 անգամ ավելի բարձր է, քան ԱՄՆ-

ում բնակվող երեխաների մոտ (161): Այս ցուցանիշը դասվում է մինչև այժմ 

գրանցված ամենաբարձր ցուցանիշների թվին: 
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Ներդիր 6. Սան Անտոնիոյի հայտարարությունը 
 
           22 երկրից շուրջ 150 գիտնական արդեն ստորագրել են «Սան Անտոնիոյի 

հայտարարությունը բրոմինացված և քլորացված անտիպիրենների մասին», որը 

ներկայացված էր հալոգենացված կայուն օրգանական աղտոտիչներին նվիրված 

2010 թ.-ին Տեխաս նահանգի Սան Անտոնիո քաղաքում կայացված 30-րդ 

միջազգային գիտաժողովի ժամանակ:  Սույն հայտարարությունն անդրադառնում 

է գիտական հանրությանը մտահոգող խնդիրներին, որոնք վերաբերում էին 

բրոմինացված և քլորացված հակահրդեհային խառնուրդների (անտիպիրենների) 

(համապատասխանաբար ԲԱ-ներ և ՔԱ-ներ) շրջակա միջավայրում 

կայունության, բիոակումուլյացիայի և թունավորության հատկություններին  և 

դրանց ինտենսիվ օգտագործման հետևանքները մարդու առողջության  և վայրի 

բնության համար: 

           

          Հայտարարության տակ ստորագրած գիտնականները փորձագետներ են 

ԲԱ-ների և ՔԱ-ների և, ընդհանրապես, բնապահպանական աղտոտիչների` 

մարդու առողջության և շրջակա միջավայրի վրա ազդեցության հարցերով: 

Քիմիական աղտոտման հարցերով միջազգային փորձագիտական խումբը 

(IPCP), նույնպես դրական եզրակացություն է տվել այս հայտարարությանը:  

 

          Սույն հայտարարությունը ուշադրություն է դարձնում մեկ վտանգավոր 

հակահրդեհային խառնուրդը մեկ այլ խառնուրդով փոխարինելու 

շարունակական գործելակերպին և առաջարկում է բարելավել ԲԱ-ների և ՔԱ-

ների օգտագործումը և տնօրինումը, օգտագործել առավել անվտանգ 

այլընտրանքներ, ինչպես նաև բարելավել սպառողական ապրանքների 

մակնշումը և սպառողական ապրանքներում բրոմինացված և քլորացված 

հակահրդեհային խառնուրդների պարունակությունենրի վերաբերյալ  

տեղեկատվության մատչելիությունը: Ի վերջո, սույն հայտարարությունը 

գիտականներին կոչ է անում ուշադրություն դարձնել սպառողական  

արտադրանքներում անտիպիրենների առկայության իրական անհրաժեշտության 

վրա: 
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Ինչու՞ են բրոմինացված հակահրդեհային խառնուրդները համարվում ԷՀԱԽՔՆ-եր 

   

 Բրոմինացված հակահրդեհային խառնուրդները համարվում են պոտենցիալ 

ԷՀԱԽՔՆ-եր, քանի որ այս միացությունները, ինչպես նաև դրանց մետաբոլիտները 

կարող են միջամտել վահանաձև գեղձի գործունեության և հորմոնների աշխատանքի 

մեջ: Վահանագեղձի հորմոնները կարևոր դեր են կատարում պտղի ներարգանդային 

զարգացման և մանկական տարիքում զարգացման գործընթացում (162): 

Կենդանիների վրա կատարված հետազոտությունները ցույց են տալիս, որ պենտա-

ԲԴԵ-ների խառնուրդը, ինչպես նաև դրանց մետաբոլիտները նվազեցնում են 

թիրեոիդ հորմոնների քանակը զարգացող և հասուն տարիքի կրծողների մոտ, 

հավանաբար լյարդի ֆերմենտների ակտիվացման շնորհիվ, որոնք էլ ուժեղացնում 

են  արյան շիճուկից թիրեոիդ հորմոնների արտազատումը  (163-165): ՊԲԴԵ-ների 

մետաբոլիտները, որոնք կոչվում են հիդրօքսիլացված ՊԲԴԵ-ներ (166), ունեն 

վահանաձև համակարգի վրա առավել ներգործուն ազդեցություն, և վահանագեղձի 

հորմոնների հետ ունեցած կառուցվածքային նմանությունները հնարավորություն են 

տալիս այդ քիմիական նյութերին փոխազդեցության մեջ մտնել սպիտակուցների 

հետ, որոնք կապում են վահանաձև գեղձի հորմոնները 167): Բացի այդ, որոշ 

հիդրօքսիլացված ՊԲԴԵ-ներ կարող են կապվել  թիրեոիդ և էստրոգեն հորմոնների 

ընկալիչների (ռեցեպտորներ) հետ (168, 169): 

 

Մի շարք համաճարակաբանական հետազոտություններ պարզել են, որ 

գոյություն ունի անմիջական կապ վաղ զարգացման փուլում ՊԲԴԵ-ների 

ազդեցության և վահանագեղձի հորմոնների գործառույթի խանգարումների միջև, և 

որ դրա նկատմամբ հատկապես խոցելի է զարգացող պտուղը (170-173): Հղիության 

ընթացքում մեծանում է վահանաձև գեղձի հորմոնների նկատմամբ պահանջը: 

Հղիության առաջին եռամսյակում արյան շիճուկում այդ հորմոնների քանակն աճում է 

գրեթե 50%-ով (174): Դրանց անբավարար մակարդակը հղիության ընթացքում 

կարող է բացասաբար անդրադառնալ մոր և մանկան առողջության վրա (175): 

Հղիության վաղ շրջանում մայրական հորմոնների քանակի նույնիսկ չափավոր 

նվազեցումը կարող է հանգեցնել երեխաների զարգացման խանգարումների, 

ներառյալ` մտավոր զարգացման գործակցի (IQ) նվազման (176): Այսպիսով, ՊԲԴԵ-

ները կարող են խաթարել հղի կանանց վահանաձև գեղձի գործառույթը,  ինչն էլ 

կարող է բացասական հետևանքներ ունենալ նրանց ժառանգների նյարդա-

հոգեբանական զարգացման համար ողջ կյանքի ընթացքում:  
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Էնդոկրին համակարգի վրա բացասական ազդեցությունը 

 

Նյարդաբանական խանգարումներ 

 

Հանրությանը մտահոգող ամենամեծ խնդիրներից է ՊԲԴԵ-ների ազդեցության 

պատճառով նյարդային համակարգի խանգարումների առաջացումը: Կենդանիների 

և մարդկանց փորձարարական հետազոտությունները ցույց են տալիս, որ ՊԲԴԵ-

ները, ուղեղի զարգացման մեջ անմիջականորեն փոփոխություններ մտցնելու և 

վահանագեղձի հորմոնների աշխատանքին միջամտելու հետևանքով կարող են 

առաջացնել նյարդային համակարգի զարգացման խանգարումներ (23): 

Նախածննդյան և վաղ հետծննդյան շրջաններում ՊԲԴԵ-ների ազդեցությունը կրած 

երեխաների մոտ նկատվել են մի շարք խանգարումներ, այդ թվում` ուշադրության 

կորուստ, շարժումների կոորդինացիայի և ճանաչողական խանգարումներ (177-179): 

Միացյալ Նահանգների Կալիֆոռնիա նահանգի ներգաղթյալների համայնքում 

կատարած հետազոտությունները ցույց են տվել, որ նախածննդյան և մանկական 

տարիքում ՊԲԴԵ-ների տասնապատիկ ազդեցությունը կրած երեխաների մոտ 7-8 

տարեկան հասակում  մտավոր զարգացման գործակիցը նվազել է 5 կետով: 

Նյարդաբանական զարգացման այս խանգարումները հավասարազոր են 

զարգացման վաղ փուլում կապարի և պոլիքլորինացված բիֆենիլ եթերների (ՊՔԲԵ-

ներ) ազդեցության հետևանքներին: 

 

Գ) Սննդի հետ շփման մեջ գտնվող քիմիկատներ 

 

I. Բիսֆենոլ Ա 

 

Կիրառման ոլորտը 

 

Բիսֆենոլ Ա-ն հայտնաբերվում է պարենային ապրանքների տարբեր տեսակի 

փաթեթանյութերում և տարաներում, ներառյալ` կոշտ պլաստմասսայից 

պատրաստված իրերում և պահածոյատուփերում էպօքսիդային ներքին 

ծածկույթներում: Մինչև վերջին մի քանի տարիները, առավել կոշտ և կրկնակի 

օգտագործման պլաստիկ տարաները, ինչպիսիք են ջրի շշերը, արտադրվում էին 

պոլիկարբոնատից և պարունակում էին բիսֆենոլ Ա: Այժմ արդեն մատչելի են այլ 

նյութերից պատրաստված այլընտրանքային արտադրանքներ, որոնք բիսֆենոլ Ա 

չեն պարունակում:  Առողջության վրա ազդեցության խնդիրներով պայմանավորված, 

բազմաթիվ երկրներում բիսֆենոլ Ա-ի օգտագործումը որոշ պլաստիկ տարաների 

(օրինակ` մանկական սննդի համար նախատեսված շշերի) արտադրությունում 

արգելված է, որոշ երկրներում էլ կառավարությունները ինքնակամ կրճատում են 

դրա օգտագործումը կամ աստիճանաբար հանում շրջանառությունից: Բիսֆենոլ Ա-ն 

մնում է որպես էպօքսիդային խեժի բաղադրիչ, որը լայն կիրառություն ունի 

պահածոյատուփերի ներքին պատվածքներում: Այդպիսի ներքին պատվածքը 
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կարևոր նշանակություն ունի, քանի որ այն օգնում է պաշտպանել տարայի 

պարունակությունը ախտածին մանրէներով աղտոտումից, որոնք կարող են 

առաջացնել սննդային ծագման լուրջ թունավորումներ, օրինակ` բոտուլիզմ: Ոչ բոլոր 

ներքին ծածկույթներն են պարունակում բիսֆենոլ Ա, սակայն գնորդը չի կարող 

իմանալ, թե բիսֆենոլ Ա-ն որ պահածոյատուփերում է առկա, որոնցում` ոչ: Բիսֆենոլ 

Ա-ն կարող է արտազատվել ներքին ծածկույթից սննդամթերքի մեջ, դրանով իսկ 

ազդել սպառողի առողջության վրա: Կենցաղում բիսֆենոլ Ա պարունակող լայն 

սպառման այլ ապրանքներից են պոլիկարբոնատից պատրաստված 

արևապաշտպան ակնոցները, հսկիչ դրամարկղային կտրոնները և ջրի պլաստիկ 

խողովակները: 

 

Որտե՞ղ է տեղի ունենում բիսֆենոլ Ա-ի ներգործությունը, ազդեցության մասին 

տվյալները, հնարավոր վտանգների աղբյուրները 

 

Բիսֆենոլ Ա-ն արտադրվում է մեծ ծավալներով և կանխատեսվում է, որ դրա 

համաշխարհային արտադրությունը մինչև 2015թ.-ը կգերազանցի 5,4 միլիոն 

տոննան: ԱՄՆ Հիվանդությունների վերահսկման կենտրոնի գնահատմամբ, 

բիսֆենոլ Ա-ն հայտնաբերվում է բոլոր ամերիկացիների ավելի քան 96%-ի մոտ 

(180): Բիսֆենոլ Ա-ն հայտնաբերվում է մեզի, արյան, պորտալարի արյան և 

հարպտղային (ամնիոնային) հեղուկում: Պայմանավորված այն հանգամանքով, որ 

երեխաները հաճախ են օգտվում պլաստիկ ափսեներից և բաժակներից, շատ 

ժամանակ են անցկացնում հատակին և հաճախ բերանն են տանում զանազան իրեր, 

հաստատապես կարելի է ասել, որ երեխաներն ավելի շատ են ենթարկվում բիսֆենոլ 

Ա-ի ազդեցությանը, քան մեծահասակները (181, 182):  

 

Մարդկանց մեծ մասը բիսֆենոլ Ա-ի ազդեցությանը ենթարկվում են 

սննդամթերքների և ըմպելիքների միջոցով, որոնց տարաներից բիսֆենոլ Ա-ն 

արտազատվում է սննդի մեջ: Բիսֆենոլ Ա-ի արտազատումն ավելի է արագանում 

բնապահպանական այնպիսի գործոնների ազդեցության հետևանքով, ինչպիսիք են` 

ջերմությունը, արևի լույսը և թթվայնությունը: Այնպես որ, պահածոյացված թթու 

մթերքներում (օրինակ` լոլիկում), բիսֆենոլ Ա-ի կուտակումը շատ ավելի 

հավանական է: Հայտնի է  նաև, որ միկրոալիքային վառարանում պլաստիկ 

տարայով սննդամթերքի տաքացումը կամ տաք եղանակին ջրով լցված շշերի 

պահպանումը մեքենայում նույնպես նպաստում են պլաստմասսայից բիսֆենոլ Ա-ի 

արտազատմանը: Ազդեցության հնարավոր այլ, բայց ոչ մանրակրկիտ 

ուսումնասիրված ուղիներից են կենցաղային աղտոտված փոշու ներշնչումը,  մաշկի 

հետ բիսֆենոլ Ա պարունակող հսկիչ դրամարկղային կտրոնների հետ շփումը: 
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Ներդիր 7. Բիսֆոնոլ Ա-ն Ռուսաստանում 
 
         2010թ.-ին <<Չապաևսկի բուժաշխատողների ասոցիացիա>> ՀԿ-ի 

նախաձեռնությամբ Ռուսաստանի երեք քաղաքից նմուշառված պարենային 

ապրանքների 21 փորձանմուշ ենթարկվել է լաբորատոր հետազոտության  

բիսֆենոլ Ա-ի առկայության նկատմամբ: Այս աղտոտիչը հայտնաբերվել է 81% 

նմուշներում: Աղտոտման ամենաբարձր մակարդակները հայտնաբերվել են 

նորածինների համար նախատեսված կաթնային խառնուրդներում և մսային 

սոուսներում: Արդյունքները ներկայացված են մի շարք սեմինարների և 

աշխատանքային հանդիպումների ընթացում, որոնց մասնակցում էին բժիշկներ, 

քիմիկոսներ, կառավարության պաշտոնյաներ, արդյունաբերության և  

հասարակական կազմակերպությունների ղեկավարներ: Ի թիվս այլ 

առաջարկությունների, ասոցիացիան առաջարկում է իրականացնել 

բիոմոնիթորինգ` մարդու օրգանիզմում (հատկապես նորածինների մոտ) բիսֆենոլ 

Ա-ի մակարդակները որոշելու համար, անցկացնել բնակչության վրա բիսֆենոլ Ա-ի 

ազդեցությունների համաճարակաբանական ուսումնասիրություններ և 

նախաձեռնել իրազեկության տեղեկատվական արշավներ` հասարակության 

շրջանում սննդամթերքներում և սպառողական ապրանքներում բիսֆենոլ Ա-ի 

պարունակության վտանգավորության  մասին իրազեկվածության բարձրացման 

նպատակով: Աղբյուրը` http://www.ipen.org/project-reports/survey-bisphenol-russian-

foods 

 

 

Ի տարբերություն ԴԴՏ-ի և մի շարք այլ ԷՀԱԽՔՆ-երի, բիսֆենոլ Ա-ն արագ  

քայքայվում է և օրգանիզմում չի կուտակվում, այնպես որ, բիսֆենոլ Ա–ի 

ազդեցությունը նվազեցնելով, հնարավոր է շատ արագ կրճատել օրգանիզմում այդ 

քիմիկատի մնացորդային քանակությունը: Մի շարք հետազոտություններ ցույց են 

տվել, որ ապրելակերպի փոփոխությունը, օրինակ, պահածոյացված 

սննդամթերքների և պլաստիկ տարաների օգտագործման կրճատումը, կարող է շատ 

արագ նվազեցնել բիսֆենոլ Ա-ի մակարդակները մեզում և այլ ֆիզիոլոգիական 

հեղուկներում (181, 182): Մի կողմից, բիսֆենոլ Ա  չպարունակող պլաստմասսայե 

արտադրանքների և պահածոյատուփերի մատչելիության ապահովմամբ կարելի է 

նվազեցնել այս քիմիկատի ազդեցությունը, մյուս կողմից, մտավախություններ կան, 

որ այդ նյութին փոխարինող միացությունները նույնպես կարող են լինել ԷՀԱԽՔՆ-եր 

(183): 

 

Չնայած պարենային ապրանքների համար բիսֆենոլ Ա-ից զերծ տարաների 

կիրառությունը կհանգեցնի մարդու վրա այս քիմիական նյութի ազդեցության  

ակնհայտ նվազեցմանը, բիսֆենոլ Ա-ն մնում է որպես հսկայական քանակությամբ 

http://www.ipen.org/project-reports/survey-bisphenol-russian-foods
http://www.ipen.org/project-reports/survey-bisphenol-russian-foods
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արտադրվող քիմիական նյութ, այնպես որ,  մտահոգությունները` կապված բիսֆենոլ 

Ա-ի ներգործության այլ աղբյուրների հետ, դեռևս պահպանվում են: Շարունակում է 

խնդրահարույց մնալ նաև բիսֆենոլ Ա-ով շրջակա միջավայրի աղտոտումը:  Ցավալի 

է այն փաստը, որ ԱՄՆ-ում բոլոր պլաստիկ շշերի 1/3-ից պակաս մասն է 

վերամշակվում, այնպես որ, դրանց մեծ մասը հեռացվում է աղբավայրերում կամ 

ջրամբարներում: 2000 թ.-ին բիսֆենոլ Ա-ն հայտնաբերվել է ԱՄՆ 30 նահանգի 139 

ջրային հոսքերի 41%-ում (184), և այս թափոնները, վերջնական արդյունքում, 

թափվում են օվկիանոս: Օվկիանոսային ջրերում պարունակվող աղբի ավելի քան 

90%-ը կազմում են պլաստիկ իրերը, որոնք տասնամյակներ և նույնիսկ ավելի երկար 

կարող են մնալ օվկիանոսում (185): Իրավիճակը շատ ավելի վատթար է զարգացող 

երկրներում: Բիսֆենոլ Ա-ն հայտնաբերվել է ծովի ջրում և ծովային 

կենդանատեսակներում, ինչը նշանակում է, որ բիսֆենոլ Ա-ն շարունակելու է մնալ 

որպես բնապահպանական աղտոտիչ, քանի որ  այդպիսի քանակությամբ պլաստիկ 

իրերի քայքայման համար կպահանջվեն հարյուրավոր տարիներ: 

 

ԻՆչու՞ է բիսֆենոլ Ա –ն համարվում ԷՀԱԽՔՆ 

 

Բիսֆենոլ Ա-ն բավական հայտնի և լավ ուսումնասիրված ԷՀԱԽՔՆ-երից է: 

Առաջին անգամ այս քիմիկատը սինթեզվել է 1891թ.-ին, իսկ վաղ 1930-ականներին 

հայտնաբերվել է, որ այն ունի էստրոգեններին բնորոշ ակտիվություն, այնպես որ 

էնդոկրին համակարգի վրա այս քիմիկատի ազդեցության մասին հայտնի է արդեն 

տասյակ տարիներ: Բիսֆենոլ Ա-ն կարող է միջամտել էստրոգենների գործառույթին` 

մի շարք տարբեր մեխանիզմների միջոցով: Բիսֆենոլ Ա-ն կարող է կապվել 

էստրոգեն ընկալիչների (ռեցեպտորներ) հետ և խթանել դրանք, թեև ավելի թույլ, քան 

բնական էստրոգենները (186, 187): Բիսֆենոլ Ա-ի ազդեցությունը, նույնիսկ ցածր 

մակարդակներով, կարող է փոփոխել էստրոգեն ընկալիչների խտությունը 

հյուսվածքներում, օրինակ` գլխուղեղում (188), ինչի հետևանքով կարող է փոխվել 

հյուսվածքի զգայունությունը բնական էստրոգենների նկատմամբ: Քանի որ 

էստրոգենները կարևոր դեր են կատարում բազմաթիվ հյուսվածքների, այդ թվում, 

գլխուղեղի, կրծքագեղձի և նույնիսկ սեռական գեղձերի զարգացման գործում, 

հետևաբար զարգացման շրջանում ցանկացած միջամտություն էստրոգենների 

գործունեության մեջ կարող է առաջացնել փոփոխություններ, որոնք հետագայում 

ազդում են վերարտադրողական գործառույթների վրա: Օրինակ, կյանքի վաղ 

փուլում բիսֆենոլ Ա-ի ազդեցությանը ենթարկվելու պատճառով փոփոխվում է 

նյարդաբջիջների խտությունը, որոնք գլխուղեղի հիպոթալամուսի հատվածում 

արտադրում են դոֆամին նեյրոտրանսմիտերը (նեյրոփոխադրիչ), որը շատ կարևոր 

դեր է կատարում  կանանց մոտ ձվազատման և վարքագծի ձևավորման գործում 

(189, 190):  

 

Բիսֆենոլ Ա-ի ազդեցության կենսաբանական մոլեկուլային մեխանիզմը 

կապված է ԴՆԹ-ի մեթիլացման հետ: Յուրաքանչյուր մարդ (բացառությամբ 
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նույնական երկվորյակների) ունի գեների յուրահատուկ հավաքածու: Մեր 

օրգանիզմում գեների դրսևորումը, այսինքն, այն, թե արդյոք դրանք ակտիվանում են 

և կարող են հանգեցնել բջջի մեջ  սպիտակուցի սինթեզման, զգալիորեն տարբեր է: 

Օրինակ, գենետիկ նյութը (ԴՆԹ) նույնական է թե մաշկի և թե նյարդային բջիջներում, 

մինչդեռ սպիտակուցները, որոնք արտադրվում են այդ իրարից շատ տարբեր 

հյուսվածքներում, եզակի են յուրաքանչյուր բջջի տեսակի համար: Եվ հենց գեների 

դրսևորումն է որոշում այդ տարբերությունները: ԴՆԹ-ի մեթիլացումը ԴՆԹ-ին մի 

փոքր քիմիական խմբի (մեթիլ խումբ) միացումն է:  Այս մեթիլ խմբերի քանակը և 

դրանց տեղակայման վայրը որոշում են գենի դրսևորված լինելը և դրսևորման 

մակարդակը: Մի շարք ԷՀԱԽՔՆ-եր կարող են առաջացնել փոփոխություններ 

գեներում, ընդ որում, այդ ԷՀԱԽՔՆ-երից ավելի շատ տեղեկատվությունը 

վերաբերում է բիսֆենոլ Ա-ին: Բիսֆենոլ Ա-ն առաջացնում է ԴՆԹ-ի մեթիլացում, որը 

հանգեցնում է նեյրոէնդոկրին մեխանիզմների փոփոխությունների, որոնք կարևոր են  

վերարտադրողական առողջության, էներգետիկ հավասարակշռության և վարքագծի, 

ներառյալ էստրոգեներից կախյալ մեխանիզմների համար (46, 191-193): 

Առանցքային գեներում ԴՆԹ-ի մեթիլացման բնույթի փոփոխությունը, որը 

վերաբերում է բջիջների աճին, կարող է լինել այն հնարավոր մեխանիզմը, որը 

բացատրում է, թե ինչու վաղ զարգացման փուլում բիսֆենոլ Ա-ի ցածր 

խտություններով ազդեցությունը մեծացնում է փորձարարական կենդանիների մոտ 

արգանդի և շագանակագեղձի քաղցկեղների առաջացման վտանգը (194-196): 

Նմանատիպ խանգարումներ հայտնաբերվել են լյարդում, ուղեղում և 

ձվարաններում: 

 

Հետագայում տարբեր բջջային կուլտուրաների մոդելների վրա սահմանվել է, 

որ բիսֆենոլ Ա-ն առաջացնում է այլ ստերոյիդ հորմոնների, այդ թվում, 

տեստոստերոն և թիրոյիդ  հորմոնների գործառույթների խանգարումներ: Մարդու 

հետազոտությունները ցույց են տվել, որ գոյություն ունի անմիջական կապ կանանց, 

տղամարդկանց և երեխաների մոտ անդրոգենների բարձր մակարդակների և 

բիսֆենոլ Ա-ի մակարդակների միջև: Այս հետևանքը դեռևս չի ստացել իր բավարար 

բացատրությունը, բայց կարող է առաջանալ անդրոգենների նյութափոխանակության 

փոփոխման, անդրոգենների արտադրությունը կարգավորող հետադարձ կապի 

խախտման կամ ձվարանների կողմից անդրոգենների ուժեղացված արտադրության 

պատճառով (198): Բացի այդ,  արհեստական պայմաններում (in vitro) 

հետազոտությունների ժամանակ նկատվել է, որ բիսֆենոլ Ա-ն կարող է 80 անգամ 

ավելի հզոր ներգործություն ունենալ էստրոգենների հետ կապված գամմա 

ռեցեպտորների վրա (ERRγ), քան դասական էստրոգեն ընկալիչները (199): 

Էտրոգենների հետ կապված գամմա ռեցեպտորների ֆունկցիոնալ դերի մասին շատ 

քիչ բան է հայտնի,  սակայն դրա համար սահմանված է բարձր էքսպրեսիա պտղի 

ընկերքում և ուղեղում,  որը հաստատում է բիսֆենոլ Ա-ի նկատմամբ  պտղի 

առանձնահատուկ զգայունության մասին մտավախությունը: 
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Էնդոկրին համակարգի վրա բացասական ազդեցությունը, վարքագծային 

դրսևորումներ և վերարտադրողական առողջություն 

 

Մինչև 2014թ-ը հրապարակվել են շուրջ 100 համաճարակաբանական 

հետազոտությունների արդյունքները, որոնք վկայում են բիսֆենոլ Ա-ի և 

առողջության համար դրա բացասական հետևանքների, հատկապես` 

վերարտադրողական համակարգի, վարքագծի և էներգետիկ հավասարակշռության 

խանգարումների միջև գոյություն ունեցող կապի մասին (198): Այդ արդյունքների մեծ 

մասը հաստատում են լայնորեն տարածված այն մտավախությունը, որ առավել 

էական բարդությունները կապված են զարգացման վաղ շրջանում կրած 

ազդեցությունների հետ: Ցույց է տրված կապը բիսֆենոլ Ա-ի և անպտղության դեմ 

բուժվող, այդ թվում, արտամարմնային բեղմնավորման փուլում գտնվող կանանց 

ձվաբջիջների որակի վատթարացման հետ (44, 45), ընդ որում, այդ հետևանքները 

նման են այն արդյունքներին, որոնք նկատվել են փորձարարական կենդանիների 

մոտ (200): Կենդանիների, այդ թվում, պրիմատների, վրա կատարված 

հետազոտությունների արդյունքները, որոնց վերարտադրողական 

կենսաբանությունը գրեթե նույնական է մարդու հետ, նույնպես ցույց են տալիս, որ 

օրգանիզմի զարգացման ընթացքում բիսֆենոլ Ա-ի ազդեցությունը խախտում է 

ձվարանների զարգացումը, արգանդի  կառուցվածքը և սաղմի իմպլանտացիան 

(201-203): Հայտնաբերվել է նաև, որ բիսֆենոլ Ա-ի բարձր մակարդակներով 

ազդեցության հետ է կապված նաև ձվարանների պոլիկիստոզը և անդրոգենների  

բարձր մակարդակը, որոնք կանանց վերարտադրողական առողջության բնորոշ 

դրսևորումներից են: Թեև հրապարակված է բիսֆենոլ Ա-ի և կանանց 

վերարտադրողական համակարգի այլ խանգարումների, այդ թվում, էնդոմետրիոզի, 

ինքնակամ վիժումների, վաղաժամ ծնունդների և ծնվելու պահին ցածր քաշի միջև 

գոյություն ունեցող կապի մասին, այս տվյալները միանշանակ չեն, և գոյություն 

ունեցող ուսումնասիրություններում կան թույլ կողմեր, ներառյալ նմուշների փոքր 

քանակը և հետևանքների ոչ բավարար մեծությունները: Նմանապես, 

տղամարդկանց մոտ հայտնաբերված է բիսֆենոլ Ա-ի և դրա ազդեցության 

հետևանքով սեռական ֆունկցիայի նվազման միջև կապը, սակայն չկան բավարար 

ապացույցներ, որոնք թույլ կտան հաստատել, որ բիսֆենոլ Ա-ն նմանատիպ 

ազդեցությունների հանգեցնում է այնպիսի չափաքանակների դեպքում,  որոնք 

բնութագրական են բնակչության մեծամասնության համար: 

 

Մի քանի գործակալություններ, այդ թվում, ԱՀԿ-ն և Ազգային թունաբանական 

ծրագիրը, մտահոգություն են հայտնել` կապված պտղի ուղեղի զարգացման և 

վարքագծի վրա բիսֆենոլ Ա-ի ազդեցության հետևանքների հետ: Կենդանիների վրա 

կատարած բազմաթիվ հետազոտությունների արդյունքները ցույց են տվել, որ այս 

քիմիկատի ազդեցությունը պտղի զարգացման ընթացքում հանգեցնում է 

անհանգստության և ագրեսիվության աճին և այլ վարքագծային շեղումների (204): 

Նմանօրինակ հետևանքները ներկայումս հաստատված են նաև երեխաների համար 
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(205-207): Սա թույլ է տալիս ենթադրել, որ բիսֆենոլ Ա-ն կարող է նպաստել 

վարքագծում այնպիսի շեղումների զարգացմանը, ինչպիսիք ուշադրության պակասի 

և հիպերակտիվության սինդրոմն է և աուտիզմը (26, 208): Կենդանիների վրա 

կատարված հետազոտությունների ժամանակ նկատվել են հետևանքներ նաև 

գլխուղեղի սեռական տարբերակման և սինապսային պլաստիկականության վրա: 

 

 Բիսֆենոլ Ա-ի և սրտանոթային հիվանդությունների ու հիպերտոնիայի միջև 

գոյություն ունեցող կապը հաստատված և փաստագրված է կենդանիների վրա 

կատարված բազմաթիվ համաճարակաբանական հետազոտություններով, ինչպես 

նաև ուսումնասիրությունների արդյունքներով  (198, 209): Կարևոր է նշել, որ այս 

դեպքում կան հիմնավոր ապացույցներ չափահաս մարդկանց վրա բիսֆենոլ Ա-ի 

ազդեցության և նրանց մոտ հիվանդությունների առաջացման միջև  (և ոչ թե 

զարգացման շրջանում բիսֆենոլ Ա-ի ներգործության) գոյություն ունեցող կապի 

մասին: Քանի որ ճարպակալման հետ բիսֆենոլ Ա-ի կապը հստակ չէ, ապա 

ենթադրվում է, որ սրտանոթային բարդություններն ավելի շուտ համարվում են 

ճարպակալման անմիջական, քան երկրորդային հետևանքներ: 
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ՀԱՎԵԼՎԱԾ I 

 

Էնդոկրին համակարգի աշխատանքը խաթարող քիմիական նյութերի մասին 

բանաձևն ընդունվել է Քիմիական նյութերի կառավարման հարցերով 3-րդ 

միջազգային գիտաժողովի ժամանակ, որը տեղի է ունեցել 2012թ.-ի սեպտեմբերի 

17-21-ը` Քենիայի մայրաքաղաք Նայրոբիում: 

 

Գիտաժողովի ժամանակ ավելի քան 80 կառավարությունների, ինչպես նաև 

միջկառավարական կազմակերպությունների, հանրության շահերը ներկայացնող ոչ 

կառավարական կազմակերպությունների և արդյունաբերության ներկայացուցիչների 

համաձայնության արդյունքում ընդունվել է Էնդոկրին համակարգի աշխատանքը 

խաթարող քիմիական նյութերի մասին հետևյալ բանաձևը:15  

 

Էնդոկրին համակարգի աշխատանքը խաթարող քիմիական նյութեր 

 

 Հաշվի առնելով Կայուն զարգացման վերաբերյալ համաշխարհային 

գագաթաժողովի իրականացման ծրագրի գերնպատակը, որը սահմանված է 23-րդ 

պարբերությունում, այն է` հասնել այն բանին, որ մինչև 2020 թ.-ը քիմիկատներն 

արտադրվեն և օգտագործվեն այնպես, որ նվազագույնի հասցվի դրանց զգալի 

բացասական ազդեցությունները մարդու առողջության և շրջակա միջավայրի վրա16, 

 

հաշվի առնելով նաև <<Քիմիական նյութերի միջազգային կառավարման 

ռազմավարական մոտեցման>> ոչ պարտադիր, կամավոր և բազմակողմ բնույթը, 

որի նպատակն է հասնել քիմիկատների պատշաճ կառավարման իրենց ողջ կյանքի 

ցիկլի ընթացքում, 

 

գիտակցելով էնդոկրին համակարգի աշխատանքը խաթարող քիմիական 

նյութերի պոտենցիալ բացասական ազդեցությունները մարդու առողջության և 

շրջակա միջավայրի վրա,  

 

գիտակցելով նաև մարդու և էկոհամակարգերի, ինչպես նաև դրանց 

հատկապես խոցելի բաղադրիչների պաշտպանության անհրաժեշտությունը, ինչպես 

որ դա, մասնավորապես, նշված է ռազմավարական մոտեցման համապարփակ 

քաղաքականության ռազմավարության 14 (բ) պարբերությունում, 

                                                           
15

 Resolution III/2: Emerging policy issues; F: Endocrine-disrupting chemicals; 3rd International Conference on Chemicals Management, Nairobi, 

Kenya, 17–21 September 2012 http://www.saicm . 
org/images/saicm_documents/iccm/ICCM3/Meeting%20documents/iccm3%2024/K1283429e.pdf    
16
Report of the World Summit on Sustainable Development, Johannesburg, South Africa, 26 August–4 

September 2002 (United Nations publication, Sales No. E.03.II.A.1 and corrigendum), chap. I, resolution 2, 

annex. 

 

http://www.saicm/
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հաշվի առնելով զարգացող երկրների և անցումային տնտեսությամբ երկրների 

հատուկ կարիքները, 

 

նշելով << Քիմիական նյութերի միջազգային կառավարման ռազմավարական 

մոտեցման>> շահագրգիռ կողմերի, այդ թվում, կառավարությունների, 

միջկառավարական կազմակերպությունների և քաղաքացիական հասարակության, 

գիտական համայնքի, հասարակության շահերը ներկայացնող հասարակական 

կազմակերպությունների, արհեստակցական միությունների և  առողջապահության 

հատվածի շարունակական ջանքերը, 

 

1. ընդունում է, որ էնդոկրին համակարգի աշխատանքը խաթարող քիմիական 

նյութերի մասին իրազեկության բարձրացման և այդ քիմիկատների ուղղությամբ 

գործողությունների խթանման ոլորտում միջազգային համագործակցությունը 

քաղաքականության մեջ  նոր ծագող հարց է, 

2. գտնում է, որ էնդոկրին համակարգի աշխատանքը խաթարող քիմիական 

նյութերի մասին տեղեկատվության տարածումը և իրազեկության բարձրացումը 

արդիական հարց է և որ այդպիսի քիմիկատների վերաբերյալ տեղեկատվության 

մատչելիության և հասանելիության բարելավումը  համարվում է առաջնահերթ 

խնդիր, 

3. գիտակցում է էնդոկրին համակարգի աշխատանքը խաթարող քիմիական 

նյութերի ազդեցության հետևանքների մասին գիտելիքների բացերը և ներկայիս 

խնդիրները,  

4. գիտակցում է նաև ընթացիկ դժվարությունները, որոնց որոշ երկրներ հանդիպում 

են էնդոկրին համակարգի աշխատանքը խաթարող քիմիական նյութերի, որպես 

նոր ծագող հարցի հետ աշխատելու համար անհրաժեշտ ռեսուրսների 

ներգրավման գործում, 

5. որոշում է իրականացնել էնդոկրին համակարգի աշխատանքը խաթարող 

քիմիական նյութերին առնչվող համատեղ գործողություններ` նպատակ 

ունենալով բարձրացնել քաղաքական գործիչների և այլ շահագրգիռ կողմերի 

իրազեկությունը և ընկալումը, 

6. առաջարկում է Քիմիկատների պատշաճ կառավարման միջկազմակերպական 

ծրագրի մասնակիցներին, իրենց մանդատներին համապատասխան, որպես 

իրենց աշխատանքային ծրագրերի մաս, առաջնորդել և աջակցել էնդոկրին 

համակարգի աշխատանքը խաթարող քիմիական նյութերի հարցերով համատեղ 

գործողություններին  բաց, թափանցիկ և ներառական ձևով, հենվելով 

ռազմավարական մոտեցման բոլոր մասնակիցների կողմից արդեն 

իրականացվող գործունեության վրա, որոնք պետք է` 

 

ա) համապատասխան շահագրգիռ կողմերին տրամադրեն թարմացված 

տեղեկատվություն և փորձագիտական գիտական խորհրդատվություն, որպեսզի 
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սահմանվեն կամ առաջարկվեն այն հնարավոր միջոցները, որոնք կարող են 

նպաստել էնդոկրին համակարգի աշխատանքը խաթարող քիմիական նյութերի 

ազդեցության կրճատմանը, մասնավորապես, խոցելի խմբերի համար, այդ 

թվում, էնդոկրին համակարգի աշխատանքը խաթարող քիմիական նյութերի 

մասին գիտական գիտելիքների մակարդակի մասին 2012 թ.-ի զեկույցի 

ժամանակին թարմացման միջոցով, որը հրատարակվել է ՄԱԿ-ի շրջակա 

միջավայրի ծրագրի և Առողջապահության համաշխարհային կազմակերպության 

հետ համատեղ` հատուկ ուշադրություն դարձնելով զարգացող երկրների և 

անցումային տնտեսությամբ երկրների կարիքներին, 

 

բ) բարձրացնեն էնդոկրին համակարգի աշխատանքը խաթարող քիմիական 

նյութերի մասին իրազեկվածությունը և նպաստեն գիտական տվյալների 

փոխանակմանը, տեղեկատվության տարածմանը և ցանցային աշխատանքին, 

մասնավորապես, բոլոր մակարդակներում միջոցառումների անցկացման 

միջոցով և օգտագործելով Ռազմավարական մոտեցման տվյալների մշակման 

կենտրոնի հնարավորությունները, 

 

գ) ցուցաբերեն միջազգային աջակցություն` ազգային կարողությունների 

ամրապնդման նպատակով գործողություններին, մասնավորապես, զարգացող և 

անցումային տնտեսությամբ երկրներում, էնդոկրին համակարգի աշխատանքը 

խաթարող քիմիական նյութերի մասին տեղեկատվության ձեռք բերման և դրանց 

հետ կապված խնդիրների գնահատման համար, որպեսզի աջակցություն 

ցուցաբերվի որոշումների կայացման գործընթացներին, այդ թվում, ռիսկերի 

նվազեցմանն ուղղված գործողությունների առաջնահերթության սահմանման 

վերաբերյալ, 

 

դ)  խթանեն գիտական հետազոտությունների, իրավիճակային 

հետազոտությունների նախապատրաստման և հետազոտությունների հիման 

վրա վերահսկողական միջոցառումների վերաբերյալ առաջարկությունների 

մշակման հարցում փոխադարձ աջակցությունը, 

 

7.    նաև առաջարկում է Քիմիկատների պատշաճ կառավարման 

միջկազմակերպական ծրագրի մասնակիցներին` մշակել էնդոկրին համակարգի 

աշխատանքը խաթարող քիմիական նյութերի վերաբերյալ համատեղ 

աշխատանքների ծրագիր և դրա մշակումից հետո, Համաժողովի բյուրոյի հետ 

խորհրդակցելուց հետո, այն հրապարակել Ռազմավարական մոտեցման 

տվյալների մշակման կենտրոնի կայքում, 

8.   հորդորում է բոլոր շահագրգիռ կողմերին և կազմակերպություններին` կամավոր 

հիմունքներով տրամադրել աջակցություն, ներառյալ փորձագիտական, 

ֆինանսական և բնաիրային ռեսուրսներ, համատեղ գործողությունների համար, 

ներառյալ` մասնակցությունը համապատասխան տեղեկատվության և 
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հանձնարարականների մշակման և դրանց մատչելիության ապահովման 

գործում, 

9. առաջարկում է Քիմիկատների պատշաճ կառավարման միջկազմակերպական 

ծրագրի մասնակիցներին` տրամադրել հաշվետվություններ էնդոկրին 

համակարգի աշխատանքը խաթարող քիմիական նյութերի հետ կապված 

համատեղ գործողությունների, ձեռքբերումների և հնարավոր հետագա 

համատեղ գործունեության առաջարկությունների վերաբերյալ` դրանք 

համաժողովի  չորրորդ նստաշրջանում քննարկելու համար: 
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