
ензол є одним з найпоширені�
ших і найагресивніших проми�
слових продуктів та забрудню�
вачів навколишнього середови�
ща.

У невеликій кількості (1�4%)
бензол є у сирій нафті. Добува�
ють його з продуктів перегонки
кам'яного вугілля та шляхом
ароматизації нафти. Бензол —
цінна сировина для виробниц�
тва пластмас, барвників, штуч�
ного волокна і шкіри, вибухо�
вих речовин, для виготовлення
лікарських препаратів, ек�
стракції олії з насіння та горіхів
тощо. Широко застосовується
як розчинник (жирів, смол, кау�
чуку) і як компонент (3�3,8%)
моторного палива [1�5].

Невисока температура кипін�
ня (80,1оС) та високий тиск па�
ри сприяють його швидкому
випаровуванню і надходженню
у навколишнє середовище.

Джерелами забруднення
довкілля цією сполукою є під�
приємства, що виробляють
бензол, а також виробничі
об'єкти, які використовують
його у технологічних процесах.

Крім того, бензол утворюєть�
ся під час горіння деревини,
сміття, інших органічних відхо�
дів, паління тютюну.

Світове виробництво бензо�
лу наприкінці ХХ століття ста�
новило понад 14,8 млн. тонн.
Найбільша частка його припа�

дає на США, Японію, країни За�
хідної Європи [3�4]. Ще близь�
ко 26 млн. т бензолу у світі
утворюється у процесі очистки
та крекінгу нафти. До того ж
близько 5 млн. т бензолу мають
природне походження (утво�
рюються із рослинних та тва�
ринних матеріалів). Загальні
втрати бензолу у хімічній про�
мисловості в усьому світі ста�
новлять 100�200 тисяч тонн;
близько 3 млн. тонн витрача�
ються у процесі його вироб�
ництва, транспортування, при
розподілі на бензоколонках,
під час спалювання моторного
палива; 0,2% бензолу втрача�
ється при розливі нафти.

Отже, існують численні дже�
рела та технологічні процеси,
які сприяють забрудненню
довкілля бензолом.

У навколишньому середови�
щі бензол перебуває переваж�
но у паровій фазі. Його при�
сутність, залежно від елемен�
та середовища (повітря, ґрун�
тів, води), кліматичних умов,
концентрації гідроксильних
радикалів тощо, може тривати
від декількох годин до декіль�
кох днів [3]. При потраплянні у
воду половина бензолу випа�
ровується в атмосферне пові�
тря вже протягом 30�40 хви�
лин. Із поверхневих шарів
ґрунту бензол випаровується у
повітря, вимивається водою, а
з більш глибоких шарів потра�
пляє у ґрунтові води, де за ан�
аеробних умов може знаходи�
тися декілька тижнів і навіть
місяців. За аеробних умов
бензол швидко розкладається
мікрофлорою до лактат� і піру�
ватсполук.

У літературі особлива увага
приділяється питанню викори�
стання бензолу як добавки до
автомобільного бензину [3, 4,
6]. Різке зростання кількості
автомобілів і потужності двигу�
нів стало причиною подвоєно�
го використання бензолу і, як
наслідок, надходження у пові�
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СОВРЕМЕННОЕ СОСТОЯНИЕ ИССЛЕДОВАНИЙ БЕНЗОЛА 
В ОКРУЖАЮЩЕЙ СРЕДЕ И ЕГО КАНЦЕРОГЕННОГО РИСКА
Черниченко И.А., Баленко Н.В., Першегуба Я.В.,
Бабий В.Ф., Литвиченко О.Н. 
В обзоре приведены данные литературы об исследованиях
содержания бензола в окружающей среде, главным 
образом в воздушной. Рассмотрены эпидемиологические и
экспериментальные исследования, подтверждающие
канцерогенность (лейкозогенность) 
бензола для людей и лабораторных животных, а также
данные оценки риска для населения. 
Кроме того, проанализированы нерешенные вопросы,
требующие дальнейшего исследования. 
Сделан вывод, что проблема бензола актуальна также для
Украины, однако на сегодня ей недостаточно уделяется
внимания.
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селених місць Росії коливаєть�
ся у межах 3�160 мкг/м3, по�
близу нафтопереробних заво�
дів — 20�60 мкг/м3 [7]. У містах
з інтенсивним рухом транспор�
ту (м. Москва, Санкт�Петер�
бург) концентрації бензолу ся�
гають 200 мкг/м3. Середньо�
річні концентрації бензолу в
атмосфері міст становлять
90 мкг/м3, максимально разові
— 200 мкг/м3 (за чинних ГДК
максимально разової —
300 мкг/м3, середньодобової
— 100 мкг/м3). Розраховано,
що під вплив підвищених кон�
центрацій бензолу в атмо�
сферному повітрі у Росії підпа�
дає близько 2 млн. чол., у тому
числі на рівні 50�70 мкг/м3 —
близько 0,5 млн. чол., 25�
30 мкг/м3 — 1,3 млн. чол.

Значно нижчі рівні бензолу за�
реєстровано у м. Талліні [13], що
автори пояснюють кліматични�
ми умовами — частими вітрами,
які сприяють провітрюванню ву�
лиць. Середні концентрації бен�
золу у різних районах міста бу�
ли, як правило, нижчими за чин�
ну в Естонії ГДК (0,2 мг/м3) і варі�
ювали влітку у межах 0,001�
0,09 мг/м3, восени — 0,003�
0,08 мг/м3, взимку — 0,004�
0,052 мг/м3. Максимальні рівні
відзначено влітку: у центрі міста
— 0,36 мг/м3, в інших районах —
від 0,022 до 0,030 мг/м3.

Забруднення атмосферного
повітря є причиною забруднен�
ня приміщень [3, 4]. Наводяться
дані про більш високий рівень
забруднення повітря примі�
щень поблизу АЗС (10,2 мкг/м3)
порівняно з повітрям контроль�
них приміщень (5,6 мкг/м3). Од�
ночасно вказується на дещо ви�
щі концентрації бензолу у при�
міщеннях, ніж в атмосферному
повітрі. В інших дослідженнях
(м. Дуісбург, ФРН) показано
більше забруднення повітря у
дитячих кімнатах (9,5 мкг/м3)
порівняно з атмосферним пові�
трям (1,8 мкг/м3) [4]. При цьому
з'ясовано, що крім викидів ав�

тряний басейн сотень тисяч
тонн цієї речовини з викидами
автотранспорту. При цьому ви�
киди бензолу формуються як
за рахунок його безпосе�
реднього виділення із автомо�
більного палива, так і у резуль�
таті утворення у процесі зго�
рання присутніх у паливі аро�
матичних речовин.

Стан забруднення атмосфер�
ного повітря бензолом у різних
країнах та джерела надходжен�
ня висвітлено у матеріалах
ВООЗ, окремих оглядах та чи�
сленних публікаціях [3, 4, 6, 7].

За даними [4], щорічна емісія
бензолу у ФРН становить близь�
ко 70 тис. т, з яких 50�60 тис. т
припадає на автотранспорт, 2,4
тис. т — викиди коксохімічних
заводів, 2,5 тис. т — опалення
будинків, майже 1 тис. т — на хі�
мічну промисловість. Внесок
бензозаправних колонок стано�
вить 1,5�2 тис. т.

В Австрії викиди бензолу від
бензозаправних колонок і опа�
лення будинків становлять 5�
10% загальних викидів.

У м. Базелі (Швейцарія) вики�
ди від домових печей та бензо�
колонок становлять 8�10%, а
від емісії під час користування
розчинниками, що містять бен�
зол, — 3�5%. У Великобританії
70% бензолу, що надходить в
атмосферу, утворюється при
згоранні палива [8].

Викиди бензолу від стаціо�
нарних джерел у Росії оціню�
ються на рівні 13�24 тис. т/рік
[7]. Максимальні викиди бен�
золу тільки одного потужного
нафтопереробного комплексу
можуть сягати 302,4 т/рік [9].

Домінуючий внесок у загальні
викиди бензолу дає автотранс�
порт: у ФРН він становить 71�
85%, у м. Базелі ця величина
сягає 80�85%. Близькі величи�
ни спостерігаються і в інших
країнах Європи.

Через наведені обставини
бензол виявляється повсюди: на
вулицях, у парках, житлових та
інших приміщеннях, у кабінах і
салонах автотранспорту [3, 4, 6].

У м. Берліні та інших містах
ФРН концентрації бензолу виз�
начаються на рівні 8�48 мкг/м3,
пікові концентрації можуть ся�
гати 62 мкг/м3 (м. Штутгарт).
На відстані від автомагістралей
забруднення бензолом знижу�
ється до 6�10 мкг/м3. При цьо�
му слід зазначити, що допусти�
мою концентрацією у ФРН вва�
жається 1 мкг/м3. Поблизу ав�
томагістралей з інтенсивним
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транспортним рухом та поряд з
автозаправними станціями
концентрації бензолу зазвичай
перевищують ГДК.

Концентрації бензолу в атмо�
сфері Риму знаходяться у ме�
жах 3,5�6,8 мкг/м3 і зростають у
період інтенсивного руху транс�
порту [10], у м. Болонья — часто
перевищують величину ГДК —
10 мкг/м3 [11].

Середній рівень забруднення
в іспанському місті Ла Корунья
становить 9,48 мкг/м3 [12]. Ос�
новний внесок дає нафтопере�
робний завод. 

Загалом у країнах Європи се�
редні концентрації бензолу, що
впливають на населення, ста�
новлять у сільських місцевостях
1�2 мкг/м3, у промислових
районах — 5�20 мкг/м3, поблизу
джерел викидів — 10�30 мкг/м3;
поблизу коксових печей —
57,2 мг/м3, максимально —
166,2 мг/м3 (ФРН). За се�
редньорічних концентрацій у мі�
стах 5�10 мкг/м3 максимальні
величини сягають 100�
150 мкг/м3, у місцях концентра�
ції транспорту — 171,8 мкг/м3

(середні — 16,9 мкг/м3) [3, 4].
У деяких містах ФРН (земля

Північний Рейн�Вестфалія)
вміст бензолу у повітрі на 70%
вищий, ніж у повітрі сільських
районів [4].

У США середні концентрації
бензолу у повітрі віддалених
районів становлять 0,51 мкг/м3,
у сільській місцевості —
1,5 мкг/м3, у приміських/міських
зонах — 5,76 мкг/м3. Макси�
мальні концентрації у деяких мі�
стах сягають 210,6�510 мкг/м3.
Забруднення атмосфери по�
близу хімічних заводів відзначе�
но на рівні 0,4�16 мкг/м3, біля
очисних — 102 мкг/м3 [3]. Кіль�
кість населення США, що зазнає
професійного впливу бензолу
на рівні 32 мкг/м3, становить
близько 0,08 млн. чол., на рівні
16�32 мкг/м3 — 0,2 млн. чол. [7].

Рівень забруднення бензо�
лом атмосферного повітря на�
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тотранспорту на вулиці джере�
лами забруднення кімнатного
повітря є тютюновий дим, емісії
бензолу із синтетичних матеріа�
лів інтер'єру та виробів, що зна�
ходяться у кімнатах. Аналогіч�
ного висновку дійшли російські
дослідники [14]. За їхніми дани�
ми, бензол (разом з формаль�
дегідом та фенолом) є одним з
основних компонентів забруд�
нення житлових та громадських
приміщень. Його концентрації
коливаються у межах 0,017�
0,12 мг/м3 і перевищують рівні в
атмосферному повітрі у 4 рази і
більше. Причина цього — над�
ходження бензолу також із вну�
трішніх джерел: будівельних і
оздоблювальних матеріалів (лі�
нолеуму, фарб, лаків, мастики),
предметів побутової хімії та
утворення під час горіння газу
та паління тютюну. За горіння
газу протягом 2 годин спостері�
гається перевищення ГДК бен�
золу в 1,2 рази. 

Результати тривалих спосте�
режень (протягом 10 років) у
Великобританії показали, що
забруднення повітря примі�
щень спричиняють також при�
будовані та вбудовані у будин�
ки гаражі [8]. Установлено, що
концентрації бензолу у повітрі
прилеглих до гаражів примі�
щень, за умов регулярного
паркування автомобілів, майже
у 10 разів перевищували нор�
мативні величини.

У кабінах і салонах автомобі�
лів рівні летких органічних ре�
човин становлять 10�12 мг/м3,
у тому числі бензолу —
50 мкг/м3 [4]. Підкреслюється,
що забруднення зумовлене не
тільки надходженням вулично�
го повітря, а й емісією речовин
із синтетичних матеріалів, які
використовуються для внут�
рішнього оздоблення автомо�
білів. Повітря салону автомобі�
лів може містити до 500 різних
сполук, у т.ч. високі рівні бензо�
лу, толуолу, стиролу тощо [3,
4]. За даними [6], концентрації
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бензолу у салонах автомобілів
у 2�5 разів вищі за вуличні.

Таким чином, аналіз даних лі�
тератури свідчить, що насе�
лення може зазнавати впливу
бензолу через вдихання заб�
рудненого атмосферного пові�
тря, повітря житлових і гро�
мадських приміщень, салонів
автотранспорту, паління тютю�
ну тощо.

Залежно від джерела над�
ходження і ступеня забруднен�
ня повітря, місця проживання
людина може отримати різні
дози бензолу [3, 4]. Розрахо�
вано, що за концентрації
3,2 мг/м3 ця доза становить
близько 10 мкг бензолу на
добу. При активному палінні
(30 цигарок на день) доза бен�
золу становить 1800 мкг/добу,
при пасивному — 50 мкг/добу.
Така саме доза надходить і при
діяльності, пов'язаній з експлу�
атацією автомобіля.

Дорослі мешканці Канади
(середня вага тіла 70 кг) отри�
мують із забрудненим повітрям
у середньому 90 мкг/добу, США
— 180�1300 мкг/добу. У межах
США для осіб, які не палять,
доза бензолу (у т.ч. вплив па�
сивного паління, емісії через
користування бензоловмісни�
ми продуктами тощо) коли�
вається від 430 мкг/добу до
1530 мкг/добу і відображає рі�
вень забруднення атмосфери,
у Канаді — 230 мкг/добу. Дози
бензолу, що надходять з пи�
тною водою та харчовими про�
дуктами, у більшості країн да�
ють несуттєвий внесок і стано�
влять, приміром у Канаді і США
близько 1,4 мкг/добу. Забруд�
нення питної води становить 1�
3 мкг/л, найчастіше —
0,1 мкг/л.

Експериментально, а також
в епідеміологічних досліджен�
нях установлено, що організ�
мом людини за інгаляційного
надходження абсорбується
близько 50% бензолу, за перо�
рального — 100%. Найменша
кількість бензолу абсорбуєть�
ся через шкіру (близько 1%),
що несуттєво впливає на за�
гальну дозу [3, 15]. Макси�
мальна швидкість абсорбції
рідкого бензолу через шкіру
становить 0,4 мг/м2/годину
[16]. Установлено, що бензол
акумулюється у тканинах, які
містять ліпіди, проникає через
плаценту. В організмі жінок
затримується більша частка
бензолу, що вдихається, ніж у
чоловіків [3].

За різними даними, від 16%
до 50% бензолу, що надходить
до організму, видихається з
повітрям у незміненому вигляді
[3, 15, 16], решта виводиться у
вигляді метаболітів. Метабо�
лізм бензолу здійснюється пе�
реважно у печінці цитохромом
P4502EI (CYP2EI) з утворенням
основних первинних метаболі�
тів: фенолу, гідрохінону, кате�
холу. У меншій кількості утво�
рюється проміжний метаболіт
— оксид фенолу, який через
розрив бензольного кільця пе�
ретворюється у транс, транс�
муконову кислоту [3, 15�17].

З гігієнічної точки зору важ�
ливо, що більша частка бензо�
лу перетворюється на токсичні
метаболіти при надходженні
низьких доз, ніж високих. За дії
високих доз бензолу перева�
жають детоксикаційні шляхи
метаболізму.

Метаболіти виділяються пе�
реважно з сечею у вигляді
сульфатів, глюкуронідів. Знач�
на кількість метаболітів вия�
вляється у кістковому мозку
тварин (фенол, катехол, гідро�
хінон).

За останніми повідомлення�
ми, у кістковому мозку мишей
B6C3F, яким внутрішньочерев�
но вводили бензол у дозі
400 мг/кг маси тіла, виявлено
також ізомери нітробензолу, N�
біфенілу, N�фенолу. Метаболі�
ти були відсутні у печінці, леге�
нях, крові [18]. Припускається
участь оксиду азоту (NO) у ме�
таболізмі бензолу з утворен�
ням нітропохідних, що також
зумовлюють токсичну дію на
кістковий мозок. 

Фенол є природним метабо�
літом. Залежно від характеру
харчування вміст його у сечі ін�
тактних осіб, за різними дани�
ми, коливається у межах 7�
9,5 мг/л, іноді сягає 11,3 мг/л
[3, 16].

Надходження бензолу до ор�
ганізму супроводжується його
накопиченням у повітрі, що ви�
дихається, у крові, сечі, а також
накопиченням його метаболітів
у крові і сечі залежно від кон�
центрації у забрудненому пові�
трі [3, 16]. Так, у дорожних по�
ліцейських (м. Болонья) за кон�
центрацій у повітрі, вищих за
10 мкг/м3, вміст бензолу у кро�
ві за 4 години робочої зміни
зростає у 6 разів [11].

Установлено збільшення кон�
центрації фенолу в 1,6�2,9 рази
(разом з бензолом — в 1,4�
24,7 рази) в організмі дітей, які
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мешкають у зоні впливу вики�
дів нафтопереробного заводу
[9], а також робітників цього
заводу [19].

Такі дані стали підставою для
використання показників вмі�
сту бензолу та його метаболіту
фенолу для оцінки експозиції
бензолу на населення та робіт�
ничі контингенти [3, 16, 17, 19,
20]. Доведено безпечність кон�
центрації фенолу 15 мг/л на�
прикінці робочої зміни, яку ре�
комендовано як біологічну ГДК
[16]. Відповідний цій величині
вміст креатинину у сечі стано�
вить 75 мг/л. Концентрація фе�
нолу 25 мг/л розглядається як
показник експозиції бензолу.

Зарубіжними авторами най�
частіше як біомаркер експози�
ції бензолу використовується
показник вмісту у сечі транс,
транс�муконової кислоти [17,
20, 21], а останнім часом також
специфічного для бензолу ме�
таболіту — фенілмеркаптуро�
вої кислоти [17].

Токсичність бензолу для лю�
дей і тварин за будь�якого
шляху надходження є загаль�
новизнаною, ґрунтовно вис�
вітлена у літературі [3, 15, 22,
23]. Як і більшість токсичних
речовин, бензол до цього часу
регламентовано за токсиколо�
гічними показниками. Поріг
відчуття запаху бензолу у пові�
трі становить 0,005 мг/м3, у
воді за 20°С — 0,5 мг/л (ГДК у
воді — 0,01 мг/л за санітарно�
токсикологічними показника�
ми). Величина нормативу спо�
луки для атмосферного пові�
тря у різних країнах коли�
вається від 1 мкг/м3 (ФРН) до
200 мкг/м3 (Естонія). Се�
редньозмінна ГДК бензолу для
виробничого середовища в
Україні і Росії становить
5 мг/м3, максимальна разова
— 15 мг/м3. Для атмосферно�
го повітря середньодобову ве�
личину установлено на рівні
0,1 мг/м3, максимально разо�
ву — 0,3 мг/м3. ВООЗ не реко�

мендує нормативний рівень
бензолу для атмосферного
повітря, але наводить величи�
ни канцерогенних потенціалів,
необхідних для розрахунків
канцерогенного ризику [3, 7].

Накопичені дані експеримен�
тальних досліджень, клінічних
та епідеміологічних спостере�
жень свідчать про притаманний
бензолу широкий спектр біое�
фектів: канцерогенний, мута�
генний, гонадотоксичний, ем�
бріотоксичний, нейротоксич�
ний, гемато� та імунотоксичний
[3, 15, 22�26], за деякими пові�
домленнями [7], також терато�
генний і алергенний.

Нові експериментальні дані
свідчать про можливість від�
строчених проявів нейрото�
ксичного впливу бензолу у по�
томства [27]. Наприклад, вве�
дення вагітним самкам щурів
Sprague Dawley підшкірно
0,1 мг/кг бензолу проявилося
порушенням когнітивних про�
цесів і моторної активності у
потомства 2�місячного віку.
Установлено супресивну дію
бензолу на антиоксидантну си�
стему організму експеримен�
тальних тварин [28]; виявлено
порушення обміну вуглеводів
[29]; доведено токсичність
бензолу для репродуктивних
органів як компонента тютю�
нового диму [24].

Найбільш типовими неканце�
рогенними проявами хронічно�
го впливу бензолу у людей і
тварин вважаються гематото�
ксичні та імунотоксичні зміни
[3, 15, 30�34]. Установлено, що
ці зміни є найбільш чутливими
індикаторами токсичності бен�
золу, а кістковий мозок — це
орган�мішень для прояву гема�
то� та імунотоксичності.

В експериментах виявлено,
що лейкоцитопенія — більш
чутливий індикатор бензольної
токсичності, ніж анемія; лімфо�
цитопенія — більш чутливий
показник, ніж загальна лейко�
цитопенія [35].

При обстеженні робітників
"бензольних" виробництв вия�
влено найбільшу чутливість
показників зміни (зниження)
абсолютної кількості лімфоци�
тів [36]. За іншими даними
[15], у робітників гумового
виробництва спостерігається
чітка залежність між експозиці�
єю бензолу і зменшенням кіль�
кості білих клітин крові, а також
відсутність такої залежності
щодо кількості червоних клітин.
Концентрація бензолу, нижча
за 15 ppm (48,2 мг/м3), може
індукувати супресію цирку�
люючих В�лімфоцитів, концен�
трація 19 ppm (61 мг/м3) спри�
чиняє зниження кількості білих
клітин крові (<4000 клітин/мм3)
та кількості тромбоцитів
(<80000 клітин/мм3).

Установлено, що у робітників
"бензольних" виробництв хро�
нічний вплив бензолу викликає
прогресуюче порушення гемо�
поетичної функції з ушкоджен�
ням усіх трьох напрямків кро�
вотворення — лейкопоезу,
еритропоезу, тромбоцитопое�
зу [3, 15, 30, 34, 37], наслідком
якого є анемія, лейкопенія,
лімфоцито� та тромбоцитопе�
нія, панцитопенія та апластич�
на анемія.

Незважаючи на супресивний
вплив на клітини крові одним з
тяжких наслідків хронічної ін�
токсикації бензолом є розви�
ток у деяких випадках гострих
та хронічних лейкозів (лейке�
мічний та алейкемічний мієлоз,
лейкемічний лімфаденоз; мо�
ноцитоз, який дає картину мо�
ноцитної чи агранулоцитної ан�
гіни; різні форми еритробла�
стозів).

Результати численних епіде�
міологічних досліджень свід�
чать, що в осіб, які мали кон�
такт з бензолом в умовах ви�
робництва, частота лейкемій
вища, ніж у людей, які не підпа�
дали під вплив бензолу, або по�
рівняно з населенням [3, 15,
34, 37].
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CONTEMPORANEOUS STATE OF ENVIRONMENT
BENZENE RESEARCH AND OF ITS 
CARCINOGENIC RISK
Chernychenko I.O., Balenko N.V., 
Pershehyba Ya. V., Babyi V.F., Lytvychenko O.M.
In this review the literature data, concerning 
the benzene content investigations mainly in 
environment air are presented. The 
epidemiological studies on occupational 

exposure and experimental investigations 
confirming the carcinogenicity 
(leukemogenicity) of benzene for humans and
laboratory animals and risk assessment for 
population also are examined. Besides, the non
resolved problems, that require to further 
investigating are analysed. It was conclused that
benzene problems is actual also for Ukraine, buf
one's are lack paid attention today.
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Перший випадок лейкемії
професійного походження бу�
ло зареєстровано у 1920�ті ро�
ки. Минуло півстоліття, поки
бензол було визнано канцеро�
генною сполукою [22, 23].

У публікації Агентства з охо�
рони навколишнього середо�
вища США (US EPA) наведено
аналіз низки робіт, які чітко ілю�
струють причинно�наслідковий
зв'язок між експозицією бензо�
лу і підвищеним ризиком роз�
витку лейкемії серед працівни�
ків різних галузей промислово�
сті [15].

Так, підвищену захворюва�
ність на лейкемію установлено
серед турецьких робітників
(когорта 28500 чол.), які пра�
цювали у взуттєвій промисло�
вості [38, 39]. Виявлено 27 ви�
падків лейкемії, що відповідало
частоті 13/100 тис. у порівнянні
з показником 6/100 тис. — се�
ред населення країни. При
цьому середній стаж роботи
становив 9,7 років (діапазон 1�
15 років), середній вік захво�
рювання — 34,2 роки. Концен�
трації бензолу у повітряному
середовищі коливалася від
30 pmm до 210 ppm (96�
670 мг/м3), в окремих випадках
сягали 650 ppm (2100 мг/м3).

Вірогідне збільшення ризику
смерті від лейкемії (7 випадків
проти 1,48 очікуваних;
p<0,002) порівняно з населен�
ням описано серед 748 білих
чоловіків, працівників гумово�
го виробництва у США. Дані
отримано шляхом ретроспек�
тивного дослідження смертно�
сті [40, 41]. Стандартизований
показник смертності від лей�
кемії для всієї когорти (у тому
числі осіб зі стажем менше 1
року) становив 560. Ризик був
значно вищим у когорті праців�
ників зі стажем роботи на ви�
робництві 5 і більше років:
стандартизований показник
смертності становив 2100 (5
випадків проти 0,25 очікува�
них; p<0,01). Усі захворювання
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діагностовано як лейкемії міє�
лоїдного або моноцитного ти�
пу. При продовженні дослі�
джень на збільшеній когорті
робітників (1165 чол.) цього
виробництва [42] знову було
підтверджено статистично ві�
рогідне підвищення ризику
лейкемії (9 випадків проти 2,7
очікуваних; p<0,05). Проведе�
ний розрахунок індивідуальної
кумулятивної експозиції пока�
зав, що величина ризику зрос�
тає зі збільшенням рівня
експозиції: від незначного (2
випадки проти 1,83 очікуваних)
за експозиції 40 pmm/рік
(127 мг/м3/рік) до достовірно
вищого (5 випадків проти 0,21
очікуваних; p<0,05) — за
експозиції 200 pmm/рік
(638 мг/м3/рік) і більшої. Вка�
зується на суттєве підвищення
ризику за експозиції, нижчої,
ніж за умов впливу бензолу на
рівні чинного на той час
стандарту у США 10 pmm
(32,1 мг/м3), та величини ро�
бочого стажу понад 40 років.

Незначне збільшення ризику
смерті від лейкемії виявлено у
ретроспективному досліджен�
ні серед 594 робітників хіміч�
ної промисловості, які мали
контакт з бензолом не менше
23 років. Установлено 3 ви�
падки смерті від лейкемії. Се�
редньозмінний рівень експо�
зиції бензолу протягом 8�го�
динної робочої зміни коливав�
ся від 2 pmm до 25 pmm (6,4�
80 мг/м3) [43]. Наступними
дослідженнями [44] з додат�
ковою кількістю робітників
(362 чол.) і здійсненням спо�
стереження протягом більшо�
го періоду було підтверджено
незначне підвищення ризику
смерті від мієлогенної лейке�
мії серед робітників хімічної
промисловості. Порівняння
отриманих даних з наведени�
ми величинами частоти захво�
рювань у "Міжнародній кла�
сифікації хвороб і випадків
смерті" показало, що ризик
смерті від лейкемії мієлоген�
ного клітинного типу серед
робітників хімічної промисло�
вості достовірно вищий (4 ви�
падки проти 0,9 очікуваних;
p<0,05) за показники смерт�
ності від цієї хвороби серед
населення. Кумулятивна екс�
позиція бензолу оцінюється на
рівні 18�4211 ppm/міс. (8�
3452 мг/м3/міс.).

При обстеженні 4602 чолові�
ків, які працювали на 7 хімічних
заводах і зазнавали впливу

бензолу, та співставленні отри�
маних даних з контрольною
групою працівників цих саме
підприємств (3074 чол.), які не
мали контакту з бензолом,
установлено дозозалежне зро�
стання ризику лейкемії, лімфо�
цитного та гематопоетичного
раку [45]. За кумулятивної екс�
позиції бензолу 720 ppm/мі�
сяць (2204 мг/м3/міс.) відзна�
чено граничний відносний ри�
зик для лімфоцитного і гемато�
поетичного раку, що становив
3,93 (р=0,05). Автори підкре�
слюють відсутність випадків
смерті через гостру лейкемію
мієлоїдного типу, з яким
пов'язують дію бензолу в інших
роботах, і визначальну роль у
формуванні ризику смерті від
лейкемії кумулятивної експо�
зиції бензолу, а не пікових кон�
центрацій.

Вагомий внесок у вивчення
"бензольних" лейкозів дали
масштабні дослідження у Китаї
[36, 46]. Дослідженням охопле�
но великі контингенти робітни�
ків (74828 чол.), які працювали
на 672 підприємствах у різних
галузях промисловості (типо�
графії, літографії, виробництві
барвників, взуттєвій, гумовій,
хімічній промисловості тощо) і
зазнавали впливу різних рівнів
бензолу на робочому місті. До
контрольної групи увійшли ро�
бітники інших професій, які не
підпадали під вплив бензолу
(35805 чол.). Установлено ста�
тистично достовірне збільшен�
ня показників відносного ризи�
ку гематологічних неоплазм
(RR=2,2; 95% С.I.=1,1�4,2) у ро�
бітників за впливу середнього
рівня бензолу, нижчого за
10 pрm (32 мг/м3). При цьому
ризик гострої нелімфоцитної
лейкемії і мієлопластичного
синдрому становив 3,2 (95%
C.I.=1,0�10,1). За вищої кон�
центрації бензолу — 25 pmm
(80 мг/м3) — ризик цих захво�
рювань зростав до 7,1 (95%
С.I.=2,1�23,7). Ризик розвитку
інших типів лейкемій, у т.ч. хро�
нічної мієлоїдної і моноцитної,
становив 2,0, тобто був несут�
тєво підвищеним. Значно ви�
щим був ризик неходжкінської
лімфоми (RR=4,2; 95% С.I.=1,1�
15,9) серед осіб, які мали кон�
такт з бензолом до встановлен�
ня діагнозу не менше 10 років.

Критичний аналіз наведених
робіт, як і раніше виконаних, по�
казав наявність низки методо�
логічних недоліків: присутність,
окрім бензолу, інших сполук,
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неповна інформація щодо кон�
центрацій бензолу на робочому
місці, неточність діагностики
клітинного типу та перебігу
(гострих, хронічних форм) лей�
кемій, малий розмір когорти,
відсутність адекватних груп по�
рівняння тощо [15, 33, 34].

Проте більшість досліджень
демонструє чіткий причинний
зв'язок впливу бензолу з роз�
витком гострої нелімфоцитної
лейкемії, а також хронічної не�
лімфоцитної і лімфоцитної лей�
кемії у людей. До інших нео�
пластичних станів, пов'язаних з
підвищеним ризиком у людей,
належать гематологічні нео�
плазми, а також такі патологіч�
ні стани, як предлейкемія і ап�
ластична анемія, лімфома
Ходжкіна та мієлодиспластич�
ний синдром [15].

Дослідження останніх років
[47] підтверджують етіологіч�
ний зв'язок лімфоми Ходжкіна
з дією бензолу. Епідеміологічні
дані були вагомою підставою
для експертів МАВР [22, 23]
класифікувати бензол як кан�
цероген для людини (1 група
канцерогенів).

Канцерогенність бензолу
доведено також у численних
експериментах на тваринах [3,
15, 22, 23]. Перше за часом
повідомлення про розвиток
новоутворень, а також лейко�
зів під впливом бензолу з'яви�
лось у 30�ті роки минулого
століття [48]. Серед мишей,
яким вводили бензол підшкір�
но по 0,001 мл 1 раз/тиждень
протягом 4�11 місяців, вия�
влено 8 випадків розвитку пу�
хлин: 1 — лімфобластна лей�
кемія; 2 — лімфосаркоми; 3 —
мієлобластоми; 2 — мастоци�
томи. Більшість наступних
досліджень не підтвердила ці
результати, і бензол ще трива�
лий час не вважався канцеро�
геном. Ще у 1970�ті роки відо�
мі спеціалісти у галузі канце�
рогенезу [49] схильні були за�
перечувати канцерогенність
бензолу. Аргументами для
цього були дані особистих
досліджень та інших авторів
про відсутність пухлин у разі
використання бензолу як не�
гативного контролю у дослідах
з нашкірними аплікаціями бен�
зольних розчинів хімічних кан�
церогенів. Пізніше негативні
результати у цих експеримен�
тах пояснювали недостатні�
стю абсорбованої дози внаслі�
док швидкого випаровування
бензолу [34], а також, як вка�

зують експерти МАВР [22],
тим, що експериментатори
реєстрували переважно наш�
кірні та підшкірні новоутворен�
ня і не перевіряли наявність
пухлин внутрішніх органів.

Невдалими були також дослі�
ди з пероральним та інгаляцій�
ним введеннями бензолу внас�
лідок проведення дослідів без
дотримання належних вимог
експериментальної онкології
(вибір чутливих видів тварин,
необхідність тривалих введень
і спостережень за тваринами,
достатня кількість тварин у гру�
пі тощо).

У дослідах, виконаних з
дотриманням необхідних пра�
вил, вдалося індукувати пухли�
ни шляхом інгаляційного та пе�
рорального введення бензолу
[3, 15]. Експерименти із за�
стосуванням інгаляцій бензолу
проведено на щурах лінії Spra�
gue�Dawley та мишах різних лі�
ній (C57Bl/6, AKR, CD�1, CBA).
Канцерогенні ефекти описані
за концентрацій бензолу від
100 мг/м3 до 960 мг/м3. Дози,
що викликали ефект у мишей і
щурів за перорального введен�
ня, варіювали від 25 мг/кг до
500 мг/кг ваги тіла.

Слід підкреслити, що за�
труєння тварин та спостере�
ження за ними здійснювали, як
правило, протягом 1�2 років.

Результати проведених екс�
периментів, на відміну від епі�
деміологічних досліджень, по�
казали, що бензол є мультиор�
ганним канцерогеном для ла�
бораторних тварин (мишей і
щурів) і індукує пухлини різної
локалізації, у т.ч. гемопоетич�
ної системи, ротової і носової
порожнин, передшлунку, печін�
ки, легенів, молочної залози,
яєчників, залоз Гардеріана і
Цимбала тощо [3, 15].

Мінімальна доза за перо�
рального введення, яка
викликала аденоми легенів,
пухлини залози Гардеріана,
печінки у мишей, становила
25 мг/кг/добу [50, 51], лім�
форетикулярні пухлини у
щурів — 500 мг/кг/добу [50,
51]. Лімфоми у мишей AKR,
C57Bl/6 відзначено за інгаля�
ції концентрацій відповідно
320 мг/м3 та 960 мг/м3 [35,
52]. Виявлено також достовір�
не збільшення частоти лім�
фом у мишей C57Bl/6, лейкозів
у мишей СВА/Са за впливу
бензолу 960 мг/м3 [53, 54].

Більшість епідеміологічних
досліджень чітко підтверджує

етіологічний зв'язок бензолу з
розвитком лейкемій, переду�
сім гострих нелімфоцитарних.
Натомість у гризунів (миші лінії
C57Bl/6, СВА/Ca) спостеріга�
ється розвиток переважно лім�
фоцитарної лейкемії [35, 54]. 

Відмінність у розвитку клітин�
них типів лейкозів у людей і
тварин до кінця незрозуміла.
Існує припущення, що це
пов'язано з видоспецифічними
особливостями гематопоезу
[15]. Зокрема вважають, що
лімфоцити кісткового мозку
мишей продукують значно
більшу частку клітин, які мі�
стять ядро, ніж лімфоцити лю�
дини. З цієї причини лімфоцити
мишей (як мішень для бензолу)
є більш численною клітинною
популяцією, що більшою мірою
зазнає впливу метаболітів бен�
золу. Наслідком цього є пере�
важний розвиток лімфоцитар�
них лейкемій.

За сучасними уявленнями,
чутливість організму (і органів
зокрема) до канцерогенної дії
бензолу детермінується актив�
ністю метаболізуючих фермен�
тів [17].

Кістковий мозок, залози
Цимбала і Гардеріана містять
пероксидази, які здатні активу�
вати фенольні метаболіти у
токсичні високореактивні ме�
таболіти (хінони), вільні ради�
кали. Крім того, ці органи�
мішені у мишей мають високий
рівень сульфатаз�ферментів,
які розкладають кон'юговані
сульфати, відновлюючи таким
чином вільні феноли. Селек�
тивний розподіл цих двох типів
ферментів в організмі, ймовір�
но, визначає різну кумуляцію
метаболітів (вільного фенолу,
гідрохінону, катехолу), що
зумовлює різну токсичність для
органів�мішеней у людей і тва�
рин [15].

Згідно з думкою експертів US
EPA, результати, отримані у
дослідах на тваринах, мають
певне відношення до лейкемії у
людей. Разом з тим підкреслю�
ється, що нині відсутня аде�
кватна експериментальна мо�
дель, яка ілюструє і відтворює
розвиток лейкемій, індукова�
них бензолом у людей.

Питання стосовно розвитку
пухлин інших органів у людини
за впливу бензолу на сьогодні є
практично не вивченим, хоча
поодинокі публікації не виклю�
чають таку можливість. Повідо�
мляється про зростання часто�
ти раку шлунку серед робіт�
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ниць поліграфічної промисло�
вості [55].

Деяке зростання частоти ра�
ку шлунку, а також передрако�
вих станів (хронічного атрофіч�
ного гастриту), ерозій та вира�
зок шлунку (за даними ретро�
спективного аналізу гастро�
псій) установлено серед робіт�
ників, які зазнали впливу моно�
циклічних ароматичних вугле�
воднів (МАВ) — бензолу та йо�
го гомологів на виробництві
[55]. На думку авторів, отрима�
ні результати кореляційного
аналізу свідчать про етіологіч�
ний зв'язок МАВ з розвитком
хронічного гастриту, ерозій та
виразок шлунку.

Канцерогенність бензолу під�
тверджують також непрямі по�
казники: мутагенність, здат�
ність утворювати ковалентні
зв'язки з ДНК, зміни імунобіо�
логічної активності. 

Примітно, що при вивченні
генотоксичності (точкових му�
тацій) у тесті Еймса, який вва�
жається одним з найбільш ін�
формативних для детекції кан�
церогенів�генотоксикантів,
бензол не проявив активність
ані в умовах метаболічної акти�
вації, ані без них [57].

Разом з тим мутагенність
бензолу неодноразово було
доказано in vivo у різних тест�
системах на мишах і щурах, а
також в епідеміологічних до�
слідженнях на контингентах ро�
бітників, які мали контакт з бен�
золом на виробництві [3]. Нез�
начне збільшення хромосомних
аномалій виявлено у перифе�
ричних лімфоцитах крові (2,2%
клітин порівняно з 1,6% у кон�
тролі) чеських робітників під
впливом бензолу у концентра�
ціях 1,5�37,5 мг/м3 протягом 8�
годинної робочої зміни (чинна
ГДК на той час у Чехії становила
50 мг/м3) [58]. Наводяться дані
про збільшення хромосомних
ушкоджень у робітників взуттє�
вої фабрики у Хорватії за дії
концентрації бензолу 16�
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25 мг/м3 [4]. Установлено дозо�
залежний характер хромосом�
них ушкоджень у робітників ін�
шого підприємства. При цьому
хромосомні аномалії спостері�
гались у 22% робітників за вди�
хання концентрації 1 част/млн.
(3,2 мг/м3), у 33% — за дії кон�
центрації 2,5�10 част/млн. (8,0�
32 мг/м3) порівняно з 3% у кон�
трольній групі.

За даними огляду [59], ре�
зультати більшості досліджень
останніх років підтверджують
генотоксичність бензолу для
людини та її залежність від рів�
ня експозиції. Так, у робітників
автозаправних станцій виявле�
но ушкодження ДНК лімфоци�
тів крові (за параметрами Co�
met�тесту) за дії бензолу на
рівні 0,32 мг/м3, підвищення
частоти мікроядер — за дії
0,23 мг/м3. Натомість при об�
стеженні робітників нафтохі�
мічного заводу в Естонії, які
підпадали під вплив бензолу
3,5 мг/м3, збільшення частоти
мікроядер у лімфоцитах пери�
феричної крові та хромосомні
аномалії у буккальних клітинах
не виявлено. Негативні резуль�
тати отримано при дослідженні
генотоксичного впливу бензо�
лу у концентрації 0,10 мг/м3 на
робітників аеропортів. Аналіз
проведено з використанням
Comet�тесту, визначення обмі�
ну сестринських хроматид, мік�
роядер та індукції ras протеїну
P 21 у плазмі крові.

У робітників, що підпадали
під вплив більш високих кон�
центрацій (50�380 мг/м3 і ви�
щих) в умовах виробництва,
установлено зростання аддук�
тів гемоглобіну та альбумінів
крові залежно від рівня експо�
зиції. За дії концентрації
380 мг/м3 і вище спостерігало�
ся збільшення у лімфоцитах
крові аберацій окремих хромо�
сом (анеуплодія, транслокації,
делеції) [59]. 

Генотоксичність бензолу до�
казано також в експериментах.
Установлено здатність сполук
до ковалентного зв'язку з ДНК
з утворенням аддуктів у кліти�
нах кісткового мозку та печінки
тварин за інгаляції бензолу [3].

На сьогодні генотоксичність
бензолу вже не викликає сумні�
ву. Використання генетичних
біомаркерів (аберацій хромо�
сом, обміну сестринських хро�
матид, мікроядер) у молеку�
лярній епідеміології вважаєть�
ся найбільш перспективним
шляхом для вивчення канцеро�

генного ризику для здоров'я
людей від дії бензолу [17, 60].

І нарешті, важливим показни�
ком канцерогенної активності
бензолу вважається імуно�
супресивна дія. Доказано, що
бензольне отруєння вже у ранні
терміни супроводжується по�
рушеннями з боку Т� і В�клітин�
ної систем. Наслідком цього є
зниження стійкості організму
до інфекцій та його опірності
розвитку перещеплюваних пу�
хлин, лейкозів; зниження чутли�
вості до їхніх антигенів через
пригнічення генерації Т�супре�
сорів [3, 34]. За недавнім пові�
домленням [61], у робітників,
що використовували бензол
для очищення танкерів від реш�
ток масел і працювали протя�
гом 12�годинної зміни, вже за 3
робочих дні виникло різке зни�
ження вмісту імуноглобулінів у
крові (Ig M, Ig A) і кількості
СД4+Т�клітин. Ступінь імуно�
супресії корелював з тривалі�
стю контакту з бензолом, його
концентрацією у крові та сечі.

Нині існує узгоджена думка,
що токсичність бензолу, вклю�
чаючи генотоксичність і канце�
рогенність, пов'язана з його
біотрансформацією в активні
метаболіти [3, 15, 17, 57]. Од�
нак залишається невирішеним
і продовжує вивчатися питання
щодо механізмів (спільні чи
різні) розвитку гематотоксич�
них/імунотоксичних та канце�
рогенних ефектів бензолу і ролі
окремих метаболітів і їхнього
комплексу у патогенезі індуко�
ваних бензолом пошкоджень.

Існують дані про зв'язок міє�
ло� і генотоксичності бензолу з
синергічною дією фенолу, гі�
дрохінону, муконового альдегі�
ду чи катехолу [15].

Саме те, що біоефекти (у т.ч.
генотоксичні та канцерогенні)
пов'язані з дією не одного, а
декількох метаболітів, відріз�
няє бензол від інших хімічних
мутагенів і класичних канцеро�
генів [57]. Останнім часом дис�
кутується питання про роль
вторинного шляху метаболізму
бензолу у реалізації канцеро�
генного ефекту, пов'язаного з
активацією фенольних метабо�
літів мієлопероксидазою кіст�
кового мозку з утворенням ви�
сокореактивних сполук і віль�
них радикалів [57, 62]. Останні
здатні пошкоджувати ДНК ге�
мопоетичних клітин і клітин
строми кісткового мозку, що
зумовлює у подальшому їх бла�
стоматозне перетворення.
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Згідно з гіпотезою [63],
розвиток лейкемії відбувається
внаслідок впливу метаболітів
роздільно чи сумісно на ДНК�
сполучені протеїни (тубулін, гі�
стонові протеїни, топоізомера�
зу ІІ тощо), які є для них молеку�
лярними мішенями. Ушкоджен�
ня цих молекулярних структур
зумовлює розрив ниток ДНК,
мітотичні рекомбінації, хромо�
сомні транслокації, порушення
процесів розходження хромо�
сом з появою анеуплодії. Якщо
ці ефекти реалізуються на рівні
стовбурових чи молодих гене�
ративних клітин, виникає клон
лейкемічних клітин з переваж�
ною селекцією клітин, здатних
до росту, через активацію про�
тоонкогенів, з'єднання генів та
інактивацію генів�супресорів.
Епігенетичні ефекти метаболі�
тів на строму кісткового мозку і,
можливо, безпосередньо на
стовбурові клітини можуть по�
тім сприяти розвитку та вижи�
ванню лейкемічного клону клі�
тин. Однак такий порядок ймо�
вірних подій поки що не проілю�
стрований і залишається гіпо�
тезою.

У експериментальних до�
слідженнях на мишах устано�
влено, що в основі лейкозо�
генного ефекту бензолу ле�
жить дисфункція гена Р53, яка
виникає внаслідок повторних
генетичних і епігенетичних
ефектів бензолу на клітини�по�
передники лейкемічних клітин
[57]. Це, у свою чергу, може
призвести до порушення клі�
тинного циклу, апоптозу, ДНК�
репаруючої системи, що кі�
нець�кінцем завершується
формуванням злоякісних ге�
мопоетичних пухлин.

Отже, незважаючи на низку
невирішених та дискусійних
питань щодо шкідливого впли�
ву бензолу його канцероген�
ність для людей є загальновиз�
наною.

Епідеміологічні дослідження
стали підґрунтям для визна�
чення його канцерогенної не�
безпеки для людей.

Дослідження, проведені на
когорті робітників "Pliofilm",
зайнятих у виробництві гумо�
вих плівкових матеріалів, були
відібрані US EPA як найбільш
придатні для оцінки залежності
"доза — ефект" і визначення
ризику [41, 42]. Перевагою цих
досліджень є наявність діапа�
зону різних рівнів експозиції
бензолу і практично відсутність
впливу інших канцерогенів. Не�

доліком є відсутність даних що�
до впливу експозицій, нижчих
за 200 ppm/років. У зв'язку з
цим для оцінки ризику низьких
рівнів було використано лінійну
екстраполяційну модель [64].
Розрахований і рекомендова�
ний ризик за інгаляційного над�
ходження протягом життя бен�
золу у концентрації 1 мкг/м3

становить 2,8х10�6. При цьому
спеціалісти US EPA вважають
такий метод оцінки ризику "де�
фолтовим" підходом до захисту
здоров'я людей, оскільки ре�
альні величини ризику, на їхню
думку, можуть бути як вищими
(супранілійними), так і нижчими
(сублінійними).

Проте за відсутності інфор�
мації щодо дії низьких рівнів,
точних даних про механізми дії
бензолу, а також адекватної
експериментальної моделі, які
дають можливість визначення
реальних величин ризику, за�
стосування лінійної екстрапо�
ляції є цілком прийнятним під�
ходом.

У США остаточний канцеро�
генний ризик речовин вважа�
ється допустимим на рівні
1х10�5�1х10�6 експонованого на�
селення.

За розрахунками робочої гру�
пи ВООЗ [3], вплив концентра�
ції бензолу 1 мкг/м3 протягом
життя спричиняє ризик 4,0х10�6,
за даними Німецького центру з
вивчення раку — 9х10�6 [4].

Дослідження, проведені у Ро�
сії [65�67], Білорусі [68], а та�
кож в Україні [69], показали, що
бензол є пріоритетною сполу�
кою забруднення атмосфери
великих міст та промислових
центрів і нерідко визначає ве�
личину канцерогенного ризику
для населення. Залежно від
рівня забруднення повітря кан�
церогенний ризик від впливу
бензолу може коливатись у ме�
жах 2,6х10�5�2,6х10�4, тобто пе�
ревищувати загальноприйняті
величини [65].

За даними [70], рівні канце�
рогенів, що спостерігаються в
атмосферному повітрі (м. Но�
вокузнецьк, Росія), за се�
редньорічної експозиції про�
тягом 30�74 років можуть
спричинити розвиток від 1,6
до 19 випадків злоякісних зах�
ворювань серед населення.
При цьому внесок бензолу
становить 65,4%, тоді як хро�
му — 19,1%, сажі — 14,2%. За
даними [71], внесок бензолу у
сумарний канцерогенний ри�
зик від забруднювачів мета�

лургійного заводу сягає
95,2%, а індивідуальний ризик
для населення становить
1,2х10�3 [72].

Канцерогенний сумарний ри�
зик від впливу викидів авто�
транспорту у м. Москві пере�
важно визначається 4 інгреді�
єнтами (1,3�бутадієном, бен�
золом, формальдегідом, са�
жею), внесок яких становить
96,6% [66]. Величина ризику
зменшується зі збільшенням
відстані від транспортних магі�
стралей. Найвищий ризик ста�
новив 10�3, тобто свідчив про
необхідність проведення не�
гайних заходів з його змен�
шення.

Установлено, що канцеро�
генний ризик для населення
м. Черкаси є найбільшим у
промисловій зоні і пов'язаний
насамперед з впливом бензо�
лу, формальдегіду, хрому+6.
Виявлено кореляцію величин
ризику з закономірностями
формування реальної патології
серед населення [69, 73]. За
даними [74], канцерогенний
ризик для населення агропро�
мислового регіону формується
переважно за рахунок бензолу
та хрому+6.

За комбінованого впливу
бензолу з іншими забруднюва�
чами, зокрема з сажею на рівні
7 мкг/м3 (яка самостійно зумо�
влює ризик), канцерогенний
ризик розвитку пухлин зростає
і становить 91 випадок на 100
тисяч експонованого населен�
ня на рік [75].

У Росії, враховуючи міжна�
родний досвід, здійснено та�
кож експертизу викидів бензо�
лу за допомогою адаптованої
до умов країни методики "Еко�
індикація�99", впровадженої у
країнах Західної Європи [70].
За цією методикою було роз�
раховано коефіцієнти характе�
ризації, які дозволяють оцінити
негативний вплив викидів бен�
золу на екосистеми за катего�
рією "екотоксична дія" та на
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здоров'я населення за катего�
рією "канцерогенні захворю�
вання". Отримані при цьому
величини коефіцієнтів для бен�
золу становлять 0,00275 (озна�
чає частоту зниклих біологічних
видів) на 1 кг викидів та 2,5х10�6

(означає кількість років непра�
цездатності) на 1 кг викидів у
випадках онкозахворювань,
пов'язаних з дією цієї сполуки.

Застосування методів еко�
експертизи дозволяє давати
інтегральну оцінку загальної
шкоди продукту (речовини) з
урахуванням усього циклу —
від виробництва до утилізації
— і розробляти відповідні про�
філактичні заходи з охорони
довкілля і здоров'я населення.

У літературі обговорюються
різні заходи щодо зниження
забруднення атмосферного
повітря бензолом [4, 6, 77]. Од�
ним з найважливіших з них вва�
жають використання бензину зі
зменшеним вмістом бензолу
(до 1,6%) та інших шкідливих
речовин, а також пошук аль�
тернативного бензину еколо�
гічного палива для автомашин.

Рекомендується також обме�
ження транспорту у випадках,
коли в тому чи іншому житлово�
му районі середньорічна кон�
центрація бензолу в атмосфер�
ному повітрі перевищує
15 мкг/м3.

У країнах Західної Європи од�
ним із заходів є також облад�
нання автомашин знешкоджу�
вальною технікою, зокрема ка�
талізаторами, що знижують
вміст бензолу у вихлопних га�
зах на 80%. Розглядається та�
кож можливість зниження емі�
сії бензолу автотранспортом
шляхом перетворення його на
циклопентан за допомогою
гідрування. До важливих захо�
дів відносять законодавче ре�
гламентування емісії бензолу
та забезпечення необхідного
контролю його вмісту у повітрі.

Підсумовуючи наведений
огляд, слід підкреслити, що не
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дивлячись на інтенсивні дослі�
дження протягом декількох де�
сятиліть залишається недо�
статньо вивченим низка важ�
ливих питань теоретичного і
практичного значення.

Зокрема, це стосується взає�
мозв'язків між дозами, часом
та ефектами на рівні концен�
трацій бензолу, які визнача�
ються в атмосферному повітрі.
Проте насторожують деякі да�
ні, зокрема підвищення ефекту
низьких рівнів бензолу за три�
валого впливу. Так, існує ін�
формація [4] про можливість
розвитку лейкемії (5�6 випадків
на 1000 експонованих) за
впливу бензолу на рівні 1 ppm
(3,2 мг/м3) протягом 45 років.
Вплив протягом аналогічного
часу концентрації на рівні 10
ppm (32 мг/м3) спричиняє 44�
152 випадки смерті від лейке�
мії. Водночас за впливу кон�
центрацій 3,2 мг/м3 протягом 5
років зареєстровано 0�2 ви�
падки смерті від лейкозів на
1000 працівників. На користь
цього свідчить також повідо�
млення про зниження на 15%
кількості клітин крові (грануло�
цитів, лімфоцитів тощо) у ро�
бітників китайських взуттєвих
фабрик за хронічного впливу
концентрацій бензолу, нижчих
за 3,2 мг/м3 [78].

Викликають занепокоєння да�
ні про виникнення 15�20 випад�
ків лейкозу/рік за існуючих кон�
центрацій бензолу у Мюнхені
[4], а також повідомлення про
розвиток лейкемії у дітей,
пов'язаної з дією бензолу у ви�
кидах автотранспорту [77],
підвищення ризику лейкозів за
концентрацій 3,7�4,2 мкг/м3, що
особливо небезпечно, як від�
значають автори, для маленьких
дітей, які зазнають впливу бен�
золу при пасивному палінні [79].

Потребують свого вирішення
й інші питання: розробка аде�
кватної експериментальної мо�
делі; з'ясування можливості
розвитку лейкемії без попе�
редньої супресії кісткового
мозку та анапластичної анемії;
уточнення механізмів дії та клі�
тинних типів бензол�індукова�
них лейкозів.

Останнє може мати значен�
ня, на наш погляд, не лише для
встановлення професійного
походження лейкозів, а й для
диференціювання їх з лейкоза�
ми внаслідок радіаційного
впливу. Маловивченими є пи�
тання стосовно канцерогенно�
го ефекту комбінованої дії бен�

золу з іншими канцерогенними
і неканцерогенними сполука�
ми, ролі окремих ланцюгів
імунної системи у реалізації
канцерогенного ефекту.

Проведений аналіз даних лі�
тератури дозволяє зробити
висновок, що проблема заб�
руднення довкілля бензолом і
оцінки пов'язаної з цим небез�
пеки (для здоров'я населення
та екосистем загалом) через
наявність усіх можливих дже�
рел забруднення є актуальною
і для України. Про це свідчить
різке збільшення кількості ав�
тотранспорту, наявність коксо�
хімічного, нафтопереробного й
інших видів виробництв та про�
цесів, які забруднюють довкіл�
ля бензолом, поширеність па�
ління, особливо серед дітей і
підлітків [80]. До того ж, за да�
ними Держкомстату, у 2003�
2004 роках в Україні виробниц�
тво бензолу нафтового стано�
вило відповідно 93,0�98,0 тис.
тонн, кам'яновугільного —
195,5�164,5 тис. т [80]. Проте,
на жаль, проблемі бензолу в
Україні не приділяється належ�
на увага. Водночас неврах�
ування бензолу спричиняє сут�
тєве заниження ризику для на�
селення існуючого забруднен�
ня атмосферного повітря і тим
самим відвертає увагу фахівців
від розробки адекватних про�
філактичних заходів.

ЛІТЕРАТУРА
1. Вредные вещества в про�

мышленности: Справочник /
Под ред. Н.В. Лазарева — Л.:
Химия, 1976. — Т. І. — С. 89�98.

2. Вредные химические ве�
щества. Углеводороды и гало�
генпроизводные углеводоро�
дов: Справочник / Под ред.
В.А. Филова — Л.: Химия. Ле�
нингр. отд., 1990. — 731 с.

3. Environmental Health Crite�
ria 150: Benzene. — Geneva,
WHO, 1993. — 157 p.

4. Печенникова Е.В., Вашко�
ва В.В., Можаев Е.А., Рото�
ва Е.Г. Бензол как канцероген�
ный загрязнитель воздуха (об�
зор) // Гиг. и сан. — 1997. —
№ 5. — С. 43�46.

5. EPA|Air Toxics Website�
Benzene //wysiwyg: //67/http://
www.epa.gov/ttn/atw/hlthef/ben
zene.htm

6. Transport, Environment and
Health / Ed. By Carlos Dora, M.
Phillips. — WHO, Regional Publi�
cation, European series. —
№ 89. — 2000. — 81 р.

7. Ревич Б.А., Авалиани С.Л.,
Тихонова Г.И. Экологическая

D4-08 b-.qxd  27.11.2008  0:20  Page 68



эпидемиология. — М.: Изд.
центр "Академия", 2004. — 384 с.

8. Mann H.S., Crump D.,
Brown V. Personal exposure to
benzene and the influence of at�
tached and integral garages // J.
Roy. Soc. Promot. Health. —
2001. — V. 121, №1. — Р. 38�46.

9. Леденцова Е.Е., Зайце�
ва Н.В., Землякова М.А. Оцен�
ка воздействия выбросов неф�
теперерабатывающих произ�
водств на здоровье населения
// Гиг. и сан. — 2004. — № 1. —
С. 10�12.

10. Exposition au benzene
chez des travailleurs urbains:
monitoring enizonnementol et
biologique des agents de la cir�
culation a Rome / Crebelli R., To�
mei F., Lijno A. et al. // Energ. —
Sante. — 2001. — V. 12, № 3. —
S. 381�383.

11. Effects of environmental
benzene: micronucleus frequen�
cies and haematological values in
traffic police working in an urban
area / F. Maffei, P. Hrelia, S. Ange�
lini et al. // Mutat. Res. Genet. To�
xicol. and Environ. Mutagen. —
2005. — V. 583, № 1. — P. 1�11.

12. Measurement of volatile or�
ganic compounds in urban air of la
Coruna, Spain / Fernandez —
Martinez G., Lopez — Mahia P.,
Muniategui�Lorenzo S. et al. // Wa�
ter, Air and Soil Pollution. — 2001.
— V. 129, № 1�4. — P. 267�288.

13. Веймер С., Шмидт Н., По�
темкина О. Содержание бензо�
ла в атмосферном воздухе
разных районов города Талли�
на // Гиг. и сан. — 2001. — № 4.
— С. 72�74.

14. Губернский Ю.Д., Калини�
на Н.В. Гигиеническая характе�
ристика химических факторов
риска в условиях жилой среды
// Гиг. и сан. — 2001. — № 4. —
С. 21�24.

15. Benzene (CASRN 71�43�
2), IRIS, Environmental Protec�
tion Agency // wysiwyg: // 31 /
http://www.epa.gov/iris/subst/0
276.htm.

16. Материалы к обоснова�
нию биологической ПДК бензо�
ла / И.П. Уланова, Г.Г. Авилова,
Е.А. Карпухина и соавт. // Гиг. и
сан. — 1990. — № 9. — С. 38�40.

17. Mechanisms of carcino�
genesis: contributions of mole�
cular epidemiology P. Buffler
(ed.). (IARC Scientific Publica�
tions № 157). — Lyon: IARC,
2004. — 450 p.

18. Detection of nitrated ben�
zene metabolites in bone marrow
of B6C3F1 mice treated with
benzene / K.M. Chen, EL. Bay�

uoumyk et al. // Chem. Res. Toxi�
col. — 2004. — V. 17, № 3. —
P.370�377.

19. Леденцова Е.Е., Зайце�
ва Н.В., Землянова М.А. Оцен�
ка воздействия химических
факторов предприятий нефте�
оргсинтеза на здоровье рабо�
тающих // Гиг. и сан. — 2004. —
№1. — С. 29�32.

20. DNA damage in lymphocy�
tes of benzene exposed workers
correlates with trans, trans�mu�
conic acids and breath benzene
levels / Donggeum Sul, Lee Eu�
nil, Lee Mi�Young et al. // Mutat.
Res. Genet. Toxicol. and Environ.
Mutagen. — 2005. — V. 582,
№1�2. — P. 61�70.

21. Wiwanitkit V. Use of a novel
peripheral biomarker, urine trans,
trans�muconic acid for benzene
toxicity monitoring // J. Toxicol.
Toxin. Rev. — 2004. — № 4. —
P. 467�475.

22. Benzene // IARC Mono�
graphs on the Evaluation of Car�
cinogenic Risk of Chemicals to
Man. V. 7. — Lyon: IARC, 1974.
— P. 203�222.

23. Benzene. Some industrial
chemical and dyestuffs // Mono�
graphs on Evaluation of the Car�
cinogenic Risk of Chemicals to
Humans. V. 29. — Lyon: IARC,
1982. — P. 93�148.

24. Wiwanitkit V. Benzene ex�
posure and spermatotoxicity //
Sex and Disabil. — 2006. —
V. 24, № 6. — P. 179�182.

25. Умбетова Т.Ж., Адило�
ва Г.А. Морфофункциональное
состояние гемопоэтической
ткани костного мозга при экс�
периментальном пероральном
воздействии бензола / Про�
блемы лимфологии и интер�
стициального масс�переноса:
матер. конф., Новосибирск, 1�
3 июля 2004. — Новосибирск,
2004. — Т. 10, ч. I. — С. 133�136.

26. Wang Ming�shan, Lu Hong
Изменение незрелых ретику�
лоцитов при эксперименталь�
ном отравлении бензолом //
Chin. / G. Ved. Lab. Sci.— 2004.
— № 3. — P. 175�177.

27. Long�lasting neurotoxicity
of prenatal benzene acute expo�
sure in rats / L.P. Roberta, Bellia
Marcello, Nicosia Annaricta et al.
// Toxicology. — 2006. — V. 223,
№ 3. — P. 227�234.

28. Влияние хронической ин�
токсикации хромом и бензо�
лом на антиоксидантный ста�
тус крыс / С.В. Тимошинова,
Н.В. Шарапова и др. // Вестник
Оренбургского гос. ун�та. —
2004. — № 10. — С. 132�133.

29. Ozdikicioglu F. Degree
Efects of benzene on glycogen
levels of liver and muscle tissues
and on blood glucose of rats //
Acta Vet. — 2004. — V. 54, № 5�
6. — P. 79�94. 

30. Aksoy M. Hematotoxicity
and carcinogenicity of benzene
// Environ. Health Perspect. —
1989. — V. 82. — P. 193�197.

31. Snyder, R., G. Witz, and
B.D. Goldstein. The toxicology of
benzene // Environ. Health Per�
spect. — 1993. — V. 100. —
P. 293�306.

32. Ross D. The role metabo�
lism and specific metabolites in
benzene�induced toxicity: evi�
dence and issues // J. Toxicol.
Environ. Health. — 2000. — V. 61.
— P. 357�372.

33. Соколов В.В., Фраш В.Н.
Дискуссионные вопросы лей�
козогенного (бластомогенно�
го) действия бензола // Гиги�
ена труда и профессиональ�
ные заболевания. — 1985. —
№ 4. — С. 21�26.

34. Соколов В.В., Фраш В.Н.
Бластомогенное (лейкозоген�
ное) действие бензола (обзор
лит�ры) // Ж�л гиг., эпидемио�
л., микробиол. и иммунологии.
— 1987. — № 2. — С. 145�155.

35. The inhalation toxicity of
benzene: Incidence of hemato�
poetic neoplasms and hematoto�
xicity in AKR/J and C57Bl/6J mi�
ce / C.A. Snyder, B.D. Goldstein,
A.R. Sellakumar et al. // Toxicol
Appl. Pharmacol. — 1980. —
V. 54. — P. 321�331

36. Hematotoxicity among
Chinese workers heavily exposed
to benzene. / N. Rothman, G.L. Li,
M. Dosemeci et al. // Am. J. Ind.
Med. — 1996. — V. 29. — P. 236�
246.

37. Зорина Л.А. Бензольные
лейкозы. — М., 1976. — 72 с.

38. Aksoy M. Leukemia in
shoe�workers exposed chroni�
cally to benzene // Blood. —
1974. — № 44. — P. 837�841.

39. Aksoy M. Different types of
malignancies due to occupational

69*Е&H

D4-08 b-.qxd  27.11.2008  0:20  Page 69



exposure to benzene. A review of
recent observations in Turkey //
Environ. Res. — 1980. — № 23.
— P. 181�190.

40. Infante P.F., Wagner J.K.,
Rinsky R.A., Young R.J. Leukae�
mia in benzene workers // Lancet.
— 1977. — № 2. — P. 76�78.

41. Rinsky R.A., Young R.J.,
Smith A.B. Leukemia in benzene
workers // Am. J. Ind. Med. —
1981. — № 2. — P. 217�245.

42. Benzene and leukemia: an
epidemiologic risk assessment /
R.A. Rinsky, A.B. Smith, R. Hor�
ning et al. // N. Engl. J. Med. —
1987. — V. 316. — P. 1044�1050.

43. Ott M.G., Townsend J.C.,
Fishbeck W.A., Langner R.A.
Mortality among workers occu�
pationally exposured to benzene
// Arch. Environ. Health. — 1978.
— V. 33. — P.3�10.

44. Bond G.G., Laren E.A.,
Baldwin C.L., Cook R.R. An up�
date of mortality among chemi�
cal workers exposed to benzene
// British J. Jnd. Med. — 1986. —
V. 43. — P. 685�691.

45. Wong O. An industry wide
mortality study of chemical wor�
kers occupationally exposed to
benzene: Dose response analys�
es // British J. Ind. Med. — 1987.
— V. 44. — P. 382�385.

46. Une etude de cohorte
etendue sur le cancer chez les
travailleurs exposes au benzene
en Chine / Yin S.N., Hayes R.B.,
Linet M.S. et al. // Energ.�sante.
— 2000. — V. 11, № 3. — P. 290�
292.

47. Wong O., Fu H. Exposure to
benzene and non�Hodgkin
lymphoma, an epidemiologic
overview and an ongoing case�
control study in Shanghai //
Chem. Biol. Interact. — 2005. —
V. 30, № 153�154. — P. 33�41.

48. Lignac G. (1932) — цит. за
№ 34.

49. Шабад Л.М. О циркуля�
ции канцерогенов в окружаю�
щей среде. — М.: Медицина,
1973. — 367 с.

50. Maltoni C., Conti B., Cot�
ti G. Benzene: a multipotential
carcinogen. Results of long —
term bioassays performed at the
Bologna Institute of Oncology //
Am. J. Ind. Med. — 1983. — V. 4.
— P. 589�630.

51. Benzene, an experimental
multipotential carcinogen: res�
ults of the long�term bioassays
performed at the Bologda Insti�
tute of Oncology / C. Maltoni,
A. Ciliberti, G. Cotti. et al. // Env.
Health Pespect. — 1989. —
V. 82. — P. 109�124.

Е&H*70

52. Snyder C.A., Gold�
stein B.D., Sellakumar A.R., Al�
bert R.E. Evidence for hematoto�
xicity and tumorigenesis in rats
exposed to 100 ppm benzene //
Am. J. Ind. Med. — 1984. — V. 5.
— P. 429�434.

53. Cronkite E.P., Bullisi,
Enoue T., Drew R.T. Benzene
inhalation produces leukemia in
mice // Toxicol. Appl. Pharmacol.
— 1984. — V. 75. — P. 358�361.

54. Hematotoxicity and carci�
nogenicity of inhaled benzene /
E.P. Cronkite, R.T. Drew, T. Enoue
et al. // Environ. Health Perspect.
— 1989. — V. 82. — P. 97�108.

55. Bulbulyan M.A., Ilychova S.A.,
Zahm S.H. Cancer mortality among
women in the Russian printing indu�
stry // Amer. J. Ind. Med. — 1999.
— V. 36. — P. 166�171.

56. Беляев В.Л., Передель�
ский Е.А. Риск развития хрони�
ческих заболеваний и рака же�
лудка у лиц, контактировавших
в условиях производства с мо�
ноциклическими ароматиче�
скими углеводородами (бензо�
лом и его гомологами) // Во�
просы онкологии. — 2003. —
Т. 349, № 3. — С. 337�339.

57. Mechanisms of Benzene�
Induced Hematotoxicity and Leu�
kemogenicity: CDNA microarray
analyses Using Mouse Bone
Marrow Tissue / Byung�Il Yoon, Li
Guang�Xun, K. Kitada et al. //
Env. Health Perspect. — 2003. —
№ 11. — P. 1411�1420.

58. Jablonicka A., Vargova M.,
Karelova J. Цитогенетический
анализ периферических лим�
фоцитов у работников, про�
фессионально экспонирован�
ных к бензолу // Журнал гиги�
ены, эпидем., микроб. и имму�
нологии. — 1987. — Т. 31, № 2.
— P. 137�142.

59. Sram R. J., Binkova B. Mo�
lecular Epidemiology studies on
Occupational and Environmental
Exposure to Mutagens and Car�
cinogens, 1997�1999 // Env. He�
alth Persp. — 2000. — V. 103. —
P. 57�70.

60. A molecular epidemiologi�
cal approach to health risk as�
sessment of urban air pollution /
P. Hrelia, F. Maffei, S. Angelini et
al. // Toxicol. Letter. — 2004. —
V. 149, № 1�3. — P. 261�267.

61. Acute suppression of se�
rum Ig M and Ig A in tank workers
exposed to benzene / J. Kirkeleit,
E. Ulvestad, T. Riise et al. //
Scand. J. Immunol. — 2006. —
V. 64, № 6. — P. 690�698.

62. Campanella L. Analytical
chemical considerations on tumor

genesis // Экспер. онкология. —
2001. — V. 23. — С. 76�77.

63. Smith M.T. The mechanism
of benzene�induced leukemia: a
hypothesis and speculations on
the causes of leukemia // Env. He�
alth Perspect. — 1996. — V. 104
(Suppl. 6). — P. 1219�1225.

64. Crump K.S. Risk of ben�
zene�induced leukemia: a sensi�
tivity analysis of pliofilm cohort
with additional follow and new
exposure estimates // J. Toxicol.
Environ. Health. — 1994. — V. 42.
— P. 219�242.

65. Ранжирование админи�
стративных округов и оценка
региональных уровней риска
от загрязнений атмосферного
воздуха г. Москвы / С.М. Нови�
ков, Т.А. Шашина, О.И. Аксено�
ва и др. // Оценка риска влия�
ния факторов окружающей
среды на здоровье: проблемы
и пути их решения. Материалы
пленума Межведомственного
научного совета по экологии
человека и гигиене окр. среды.
Москва, 20�21 дек. 2001 г. —
М., 2001. — С. 104�106.

66. Оценка вклада выбросов
автотранспорта в интеграль�
ную характеристику риска за�
грязнений воздушной среды /
С.А. Авалиани, К.А. Буштуева,
М.М. Андрианова, Л.Е. Без�
палько // Гиг. и сан. — 2002. —
№ 6. — С. 21�25.

67. Обоснование регио�
нальных критериев безопасно�
сти химических веществ для
обеспечения приемлемого
уровня риска здоровью населе�
ния / Н.В. Зайцева, И.В. Май,
П.З. Шур, Д.А. Кирьянов // Гиг. и
сан. — 2003. — № 6. — С. 31�34.

68. Германович Ф.А., Амвро�
сьев П.А., Просвирякова И.А.
Практика применения проце�
дуры оценки риска в г. Минске
// Современные проблемы ги�
гиены города; методология и
пути решения: Материалы пле�
нума Научного совета по эко�
логии человека и гигиене окру�
жающей среды РАМН и Мин�
здравсоцразвития Российской
Федерации 21�22 декабря
2006 г. — М., 2006. — С. 74�76.

69. Малоног К.П. Гігієнічна
оцінка ризику для здоров'я на�
селення від забруднення атмо�
сферного повітря міста з роз�
винутою хімічною промислові�
стю: Автореф. дис. канд. біол.
наук. — К., 2007. — 20 с.

70. Здоровье человека и фак�
торы окружающей среды в ин�
дустриальных городах /
В.Д. Суржиков, А.М. Олещен�

D4-08 b-.qxd  27.11.2008  0:20  Page 70



ко, Д.В. Суржиков и др. // Гиг. и
сан. — 2003. — № 6.— С. 85�87.

71. Ингаляционный риск от
воздействия выборосов про�
мышленных предприятий Маг�
нитогорска / А.Г. Уральшин,
А.П. Гаврилов, Н.А. Брылина и
др. // Гиг. и сан. — 2007. — № 3.
— С. 15�18.

72. Борщук Е.Л. Экономиче�
ская оценка аэрогенного канце�
рогенного риска населения
промышленного города // Гиг. и
сан. — 2002. — № 5. — С. 80�81.

73. Фоміних К.П., Бондарен�
ко Ю.Г. Оцінка канцерогенного
ризику для здоров'я населення
у зв'язку з забрудненням атмо�
сферного повітря у м. Черкаси
// Довкілля та здоров'я. —
2006. — № 1. — С. 51�53.

74. Утенин В.В. Гигиеническая
характеристика хрома и бензо�
ла и морфофункциональные ас�
пекты их воздействия на орга�
низм в условиях эксперимента:
Автореф. дис. канд. мед. наук.
— Оренбург, 2002. — 24 с.

75. Музичук Н.Т. Вплив заб�
руднення атмосферного пові�
тря на здоров'я населення //
Довкілля та здоров'я. — 2000.
— № 3. — С. 38�42.

76. Звонов В.А., Козлов А.В.
Оценка экологической безо�
пасности продукции по мето�
дике экоиндикаторов / Эколо�
гическая экспертиза: Обзор�
ная информация, вып. 5. — М.:
ВИНИТИ, 2004. — С. 118�128.

77. Health effects of transport�
related air pollution / Ed. M.
Kzzyzanovskу, B. Kuna�Dibbert,
J. Schneider. — Geneva: WHO,
2005. — 190 p.

78. Evaluation des risques po�
tentiels poer sa sante de la popu�
lation / Duarte�Davidson R.,
Courage C., Rushton L., Levy L.
// Energ.�sante. — 2001. —
V. 12, № 3. — S. 365�367.

79. Допустимые уровни бен�
зола опасны для здоровья:
h t t p : / / w w w . s c i t e c l i b r a �
ry.ru/rus/catalog/pages/

80. Ризик впливу на здоров'я
населення наслідків куріння та
забруднення атмосферного
повітря пріоритетними канце�
рогенними речовинами /
І.О. Черниченко, О.М. Литви�
ченко, О.В. Бердник та ін. //
Наукові засади міжгалузевої
комплексної програми "Здо�
ров'я нації". Вип. І. / За ред.
А.М. Сердюка. — К.: Деркул,
2007. — С. 262�285.

81. Нафтохімічний комплекс
України: http://www.experts.
in.ua/ua/baza/analitic/

урхливий розвиток наукових
досліджень у галузі молекуляр�
ної та клітинної біології створив
передумови для розвитку ме�
тодології оцінки ефектів хіміч�
них речовин на здоров'я люди�
ни на альтернативних біологіч�
них моделях. Цей напрямок
токсикології (in vitro токсиколо�
гія) став останнім часом пріо�
ритетним через вплив еконо�
мічних (витрати коштів на до�
слідження зростаючих об'ємів
продуктів, що надходять на
ринок) та морально�етичних
(проблема антигуманності
дослідів на тваринах, захист
тварин) факторів розвитку сус�
пільно�політичного життя, що
відображено у регулюючих
вільний обіг товарів докумен�
тах ЄС. Маються на увазі Ди�
ректива 67/548/ЄЕС, Директи�
ва ЄС з косметики 76/768, Ди�
ректива 2003/15/ЄС, REACH
(Regulation of the European Par�
liament and of the Council con�
cerning the Registration, Evalua�
tion, Authorisation and Restric�
tion of Chemicals) [1�4]. Щодо
парфумерно�косметичної про�
мисловості, то для цієї галузі
відмова проведення тестів на
тваринах регламентована вже
з березня 2009 року Директи�
вою 2003/15/ЄС, але наявність
адекватної методичної бази
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OPERATING XENOBIOTIC ON A MUCOUS (REVIEW)
Voloschenko O.I., Rayetska O.V., Yalovenko O.I.

ГІГІЄНІЧНЕ ЗНАЧЕННЯ ІСНУЮЧИХ МЕТОДИЧНИХ
ПІДХОДІВ ДО ОЦІНКИ ПАРАМЕТРУ ПОДРАЗНЮЮЧОЇ

ДІЇ КСЕНОБІОТИКІВ НА СЛИЗОВУ ОБОЛОНКУ 
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ГИГИЕНИЧЕСКОЕ ЗНАЧЕНИЕ СУЩЕСТВУЮЩИХ
МЕТОДИЧЕСКИХ ПОДХОДОВ ОТНОСИТЕЛЬНО ОЦЕНКИ
ПАРАМЕТРА РАЗДРАЖАЮЩЕГО ДЕЙСТВИЯ
КСЕНОБИОТИКОВ НА СЛИЗИСТУЮ ОБОЛОЧКУ (ОБЗОР)
Волощенко О.И., Раецкая Е.В., Яловенко Е.И.
Проанализированы преимущества и недостатки
существующих альтернативных методов исследования
потенциала раздражающего действия на слизистую оболочку
глаза и рекомендации по их применению. Установлено
отсутствие адекватной замены модели in vivo для оценки
данного токсикологического параметра. 
Отмечена возможность использования in vitro моделей 
на скрининговом этапе исследования. Предложен
комплексный методический подход к исследованию 
влияния ксенобиотиков на слизистую оболочку глаза
с использованием анализа их физико7химических

параметров, альтернативных методов исследования 
и in vivo метода Low Volume Eye Test.
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