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К ак известно, полимерные материалы
(ПМ) являются постоянным фактором

среды обитания человека. В последнее время
расширяется номенклатура ПМ и изделий из
них, например, изделия медицинского назна"
чения, строительные материалы (пластиковые
окна, разнообразные покрытия, крыши, обои
и т.п.), материалы, использующиеся в водос"
набжении (трубы, элементы оборудования),
мебель (материалы и покрытия), одноразовая
посуда, пластиковая упаковка для пищевой и
другой продукции и т.д. Среди полимерного
сырья значительное место отводится  поливи"
нилхлориду. Изучению токсических и канце"
рогенных эффектов поливинилхлорида (ПВХ )
и  винилхлорида (ВХ) посвящены многочис"
ленные исследования, однако за последние го"
ды уточнены механизмы общетоксического
действия и механизмы формирования канце"
рогенеза при воздействии данных ксенобиоти"
ков, что послужило основанием для пересмот"
ра их гигиенических нормативов в объектах
производственной и окружающей среды.
Обобщению современных токсиколого"гигие"
нических и профпатологических аспектов
этой проблемы и посвящен данный обзор ли"
тературы.

Общетоксические эффекты ВХ и ПВХ.
ВХ, молекулярная формула C2H3Cl, также

известен как винилхлорид хлорэтан или мо"
нохлорэтилен синтезируется еще с 40"х годов
прошлого столетия методами крекинга дихлор"
этана и каталитического гидрохлорирования
ацетилена и используется для получения поли"
винилхлорида (ПВХ), широко применяемого в
производстве пластмасс. ВХ представляет со"
бой бесцветный газ с температурой кипения —
13,4оС, легко горит, не стабилен при высоких
температурах, испаряется на воздухе, слабо
растворим в воде (1,1 г), при 25оС может заг"
рязнять питьевую воду, при нагревании разла"
гается с образованием фосгена, склонен к об"
разованию смога [1,2,3].  ВХ растворяется во
всех органических растворителях. 

Поливинилхлорид (ПВХ, полихлорвинил,
винил, вестолит, хосталит, виннол, корвик,
сикрон, джеон, ниппеон, сумилит, луковил,

хелвик, норвик и др.) — бесцветная, прозрач"
ная    пластмасса, термопластичный полимер
ВХ. Получается суспензионной или эмульси"
онной полимеризацией ВХ. Отличается хими"
ческой стойкостью к щелочам, минеральным
маслам, многим кислотам и растворителям. Не
горит на воздухе, но обладает малой морозо"
стойкостью ("15оC). ПВХ в исходном состоя"
нии представляет собой порошок, состоящий
из жестких гранул. Для придания ПВХ желае"
мых свойств при производстве пластмасс его
подвергают модификации путем введения
пластификаторов, наполнителей, красителей
и других добавок, придающих этому полимеру
гибкость, эластичность, прозрачность и т.д.
[1,2]. Медицинские марки ПВХ"пластифика"
тов преимущественно изготавливаются из
смолы суспензионной полимеризации с на"
сыпной плотностью 360"500 г/л. Содержание
остаточного мономера ВХ при этом не должно
превышать 50 ррm, а в зарубежной практике
находят применение суспензионные марки
ПВХ"смол с содержанием ВХ лишь около 1
ррm [1]. Исходя из условий применения разно"
образных медицинских изделий из ПВХ"плас"
тификатов, исключительно важным требова"
нием является их устойчивость к экстрагиро"
ванию в контактирующих средах. В связи с
этими требованиями чаще применяется плас"
тификатор диоктилфталат, реже — дибутил"
фталат, который обладает высоким пластифи"
цирующим действием, но отличается повы"
шенной летучестью при переработке пласти"
катов и способен в большей степени экстраги"
роваться в различных средах [1,2]. Наряду с
пластификацией ПВХ подвергается процессу
стабилизации, направленной на ослабление
деструкции полимера. Стабилизаторами ПВХ
могут быть металлические соли органических
кислот — стеараты олова, свинца, бария, кад"
мия, кальция, цинка, силикаты свинца, эпок"
сидные компаунды и др. [1,2]. 

Директива 2002/272/ЕС №6 ограничивает
содержание тяжелых металлов в общей массе
сырьевых компонентов полимерных материа"
лов: свинца — до 0,5 %, кадмия — 0,1 %, сурь"
мы — до 0,25 %, однако даже наиболее качест"
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венное ПВХ"сырье, используемое для произ"
водства пластиковых окон, облицовочной дос"
ки и др., содержит нередко до 5 % свинца
[2,10,97], что способствует загрязнению окру"
жающей среды тяжелыми металлами, особен"
но при термической утилизации отходов, со"
держащих полимерные материалы. Отмечает"
ся, что после сжигания полимера остается зо"
ла, состоящая в основном из оксидов и солей
металла, причем в самом активном, опасном
состоянии — в лабильной ионогенной форме,
то есть металл подвижен, легко вымывается
водой, не связан в какие"либо органические
комплексы [97]. Еще опаснее процессы горе"
ния отходов в случае присутствия в очаге горе"
ния галоген"содержащих веществ, в первую
очередь органических хлорпроизводных (ПВХ
и др.), так как горячий металл в указанных ус"
ловиях легко образует летучие хлориды, кото"
рые возгоняются уже при 260"300о С. Почти
все хлориды тяжелых металлов начинают воз"
гоняться задолго до достижения температуры
кипения. Так, хлорид цинка кипит при 732о С,
а заметная возгонка наблюдается уже при 
350о С, температура возгонки хлорида титана —
136о С [97]. Поэтому сжигание бытовых, меди"
цинских и промышленных отходов, содержа"
щих ПВХ, сопровождается массированным
выбросом в атмосферу тяжелых металлов, в
том числе хлоридов металлов.

Большинство известных в практике стаби"
лизаторов — высокотоксичные соединения,
способные мигрировать в контактирующие
среды. Вот почему для стабилизации ПВХ"
пластикатов медицинского назначения ис"
пользуются лишь несколько видов: стеараты
цинка, кальция, некоторые виды оловоорга"
нических соединений и эпоксидированное со"
евое масло [1]. В последние годы стабилизация
ПВХ медицинского назначения проводится
нетоксичными полисилоксанами с различны"
ми боковыми группами и сополимеризующи"
мися винилсиланами [4]. Силоксаны исполь"
зуются в качестве добавок в ПВХ"пластикаты в
целях улучшения совместимости с живой
тканью, снятия солевой инкрустации и повы"
шения проходимости трубчатых инструментов
через внутренние каналы [1,2,3]. В качестве
внутренних смазок в медицинские марки ПВХ
вводят обычно стеариновую кислоту и низко"
молекулярные полиэтилены с молекулярной
массой порядка 5000"8500. Они не связывают
выделяющийся при деструкции полимера хло"
ристый водород, но могут выступать как меха"
но"химические стабилизаторы, снижающие
вероятность механического разрыва молеку"
лярных цепей. ВХ тяжелее воздуха и может
распространяться по земле, оказывая токси"
ческое воздействие на большом расстоянии от

источника. ВХ может также образовывать
взрывоопасные смеси [1].  ВХ имеет нежный
сладковатый запах при высоких концентраци"
ях, ощущение запаха в воздухе очень субъек"
тивно — от 26"52 мг/м3 до 10000 мг/м3 [3]. По"
рог запаха в воде — 3,4 мг/л [5]. Около 95 %
мирового производства ВХ (более 50 млн. т. в
год) используется для производства ПВХ и в
качестве сомономера с этенил этаноатом (ви"
нил ацетатом) или 1,1"дихлорэтаном (винили"
денхлоридом) [3].

Несмотря на постоянное совершенствова"
ние технологического производства ВХ и
ПВХ, их производство и применение в различ"
ных отраслях промышленности сопровождает"
ся развитием различных токсических эффек"
тов. ВХ быстро и хорошо всасывается после
ингаляционного или перорального поступле"
ния в организм. При ингаляционном воздей"
ствии на экспериментальных животных и че"
ловека ВХ поглощается до 40% [6]. Исследова"
ния на животных показали, что при перораль"
ном приеме поглощение ВХ происходит до
95%, перкутанное поглощение газообразного
ВХ незначимо [6]. Наиболее высокие концент"
рации ВХ при пероральном поступлении от"
мечаются в печени, почках и селезенке. 

Ингаляционное воздействие ВХ (1200 мг/м3)
на белых крыс"самцов сопровождается изме"
нением в поведении (повышение ориентиро"
вочно"исследовательской активности и нали"
чие негативно"эмоционального состояния) и в
ответных реакциях периферических нервов и
мышц у этих животных, заключающихся в
снижении амплитуды М"ответа и его площади
вовлечения по данным стимуляционной
электронейромиографии. У потомства крысят
выявлены аналогичные изменения поведен"
ческих реакций и уменьшение количества
функцональных двигательных единиц при ис"
следовании периферических нервов.

Острая ингаляционная токсичность ВХ до"
вольно низкая, LC50 для мышей составляет 
295 г/м3, для морских свинок — 595 г/м3. ВХ
обладает наркотическим эффектом после ин"
галяционного воздействия. У крыс, мышей и
хомяков смертельному исходу предшествуют
повышенная двигательная активность, атак"
сия, судороги и одышка [3]. Данные об острой
токсичности при пероральном и перкутанном
воздействии ВХ отсутствуют. При субхрони"
ческом пероральном воздействии ВХ на крыс,
получавших его с соевым маслом через желу"
дочный зонд в концентрациях 0, 30, 100 или
300 мг/кг массы тела в день, 6 дней в неделю в
течение 13 недель, выявлено дозозависимое
увеличение относительного веса печени [26].
Дозозависимое увеличение веса надпочечни"
ков было значимо только для самцов и при
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максимальных дозах ВХ. При этом гистологи"
ческие изменения в печени и других органах
были минимальными. Гипертрофия эндоплаз"
матического ретикулума наблюдалась в гепа"
тоцитах животных только в группе, получав"
шей ВХ в дозе 300 мг/кг массы тела в день [26].
Уровень  NOAEL 30 мг/кг массы тела в день
был основан на наблюдаемом увеличении от"
носительного веса печени. 

При хроническом ежедневном перораль"
ном поступлении ВХ в организм крыс  с по"
рошком ПВХ  в виде 10% добавки в корм на
протяжении жизни, 135"144 недели, что соотве"
тствовало суточным дозам 0;1,7; 5,0; 14,1 мг/кг
м.т., было выявлено увеличение частоты ангио"
сарком и гепатоцеллюлярных аденом и карци"
ном [102,103]. Статистически значимое увели"
чение смертности животных по сравнению с
контролем  установлено у самцов, получавших
дозу 14,1 мг/кг м.т. и у самок, получавших дозы
5,0 и 14,1 мг/кг м.т. У животных, получавших
дозы 5,0 и 14,1 мг/кг м.т, отмечены нарушения
со стороны ЦНС"сонливость,  горбатая осанка,
признаки истощения. При гистологических ис"
следованиях обнаружено статистически значи"
мое увеличение частоты случаев некрозов пече"
ни, овальноклеточной, светлоклеточной про"
лиферации гепатоцитов, нодулярной гиперпла"
зии, полиморфизма гепатоцитов. Эти измене"
ния наблюдались во всех группах животных, а
их частота имела дозозависимый характер. В
другом подобном эксперименте [102] содержа"
ние ПВХ в диете было 1,0 %, а дозы ВХ сниже"
ны  до 1,3; 0,13; 0,014 мг/кг м.т. У животных, ко"
торые получали большую дозу, обнаружено ста"
тистически значимое увеличение частоты анги"
осарком и гепатоцеллюлярных аденом и карци"
ном. В других групах животных онкогенный
эффект не установлен. NOAEL установлено на
уровне 0,13 мг/кг м.т. по критерию "токсиколо"
гическое действие на печень, полиморфизм ге"
патоцитов". Этот показатель был взят за основу
в определении референс дозы для токсического
действия ВХ. Для экстраполяции данных, полу"
ченных в экспериментах на животных, к чело"
веку использована кинетическая модель, оце"
нивающая количество образования  активных
метаболитов ВХ — хлор"этиленоксида и альде"
гидов у крыс и человека. Показано, что у чело"
века метаболизм  ВХ протекает медленнее. На
основании этих данных скорректирована уста"
новленная в эксперименте NOAEL  для челове"
ка NOAEL (HED) — 0,09 мг/кг м.т. в сутки  [44].
Референс доза (Rf) при факторе неопределен"
ности 30 (10 на различия в чувствительности
людей и 3 межвидовые различия) была 0,003
мг/кг м.т. в сутки.  

При хроническом ингаляционном поступ"
лении ВХ в организм крыс 5 часов в сутки, 

5 суток в неделю на протяжении 10 месяцев в
концентрациях 0, 50, 500, и 20,000 ppm пов"
реждающих эффектов в легких не обнаружено
[102,103]. Вместе с тем обнаружено токсичес"
кое действие на печень и семенники.Обнару"
жено дозозависимое увеличение частоты слу"
чаев выявления полиморфизма гепатоцитов,
жировой дегенерации гепатоцитов и пролифе"
рации клеток ретикулоэндотелиальной систе"
мы в печени. Повреждения эпителия тестикул
встречались значительно чаще, чем в контроле
у животных, получавших концентрацию 
500 ppm.  NOAEL в этом эксперименте уста"
новлено на уровне 50 ppm (25,6 мг/м3), что со"
ответствовало эквивалентной для человека
концентрации — 93,6 мг/м3. NOAEL(HED) по
критерию "токсикологическое действие на пе"
чень,полиморфизм гепатоцитов" было  3,1
мг/кг м.т. в сутки, а по критерию "токсиколо"
гическое действие на тестикулы" — 4.8 мг/кг
м.т. в сутки.  Онкогенный эффект в этом экс"
перименте не установлен. 

Более длительное ингаляционное воздей"
ствие  ВХ и содержание животных после   экспо"
зиции [61а] приводит к развитию опухолей.
Maltoni et al. в экспериментах, проведенных на
трех видах животных (крысы,мыши, хомяки) в
диапазоне доз 50"30 000 ppm, показали, что ангио"
саркомы печени выявлялись у животных, кото"
рые получали концентрации 50 ppm, что в усло"
виях этих экспериментов составляло 15,2 мг/м3.
В хронических экспериментах на крысах не ус"
тановлено зависимости между дозой и токси"
ческим поражением печени. Так, в концентра"
циях —  0, 1, 5, 10, 25, 50, 250, 500, 2500, 6000,
10,000 ppm эффект  установлен в 1,9%, 0,8%, 0%,
8,3%, 7,5%, 3,0%, 1,7%, 10%, 1,7%, 3,3%, и 5,0%.
Отсутствие такой зависимости не позволяет оп"
ределить безопасную для человека концентра"
цию по этому показателю.Онкогенный эффект
был выявлен в концентрациях выше 25 ppm.

Репродуктивная токсичность изучена в тес"
те двух поколений в соответствии с современ"
ными международными требованиями. Экспе"
рименты проведены на крысах, которые 6 ча"
сов находились в ингаляционных камерах с
концентрацией ВХ  0, 10, 100, 1100 ppm (0, 26,
256, and 2816 мг/м3). NOAEL для репродуктив"
ного эффекта >2816 мг/м3. В печени подопыт"
ных крыс обнаружены эффекты токсического
воздействия на печень, подобные выше опи"
санным в субхронических и хронических экс"
периментах. NOAEL по критерию "токсиколо"
гическое действие на печень, полиморфизм
гепатоцитов" — 10 ppm (26мг/м3), при этом
следует отметить увеличение числа случаев по"
ражения печени у крыс  второго поколения,
получавших более высокие дозы.
NOAEL(HED)=1 мг/кг"сутки. 
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Эмбриотоксичность и тератогенность ВХ
изучена на трех видах животных: крысах, кро"
лях и мышах. У крыс при ингаляционном вве"
дении в концентрациях 0, 50,  500 ppm на 6"
15 сутки беременности в группе, получавшей
высокую дозу, обнаружено увеличение смерт"
ности самок, уменьшение массы тела и увели"
чение массы печени. Признаков  фетотоксич"
ности и тератогенных эффектов не обнаруже"
но.У плодов  мышей, получавших такую кон"
центрацию выявлен фетотоксический, но не
тератогенный эффект. У кролей в концентра"
циях 500, 2500 ppm эмбриотоксичность и тера"
тогенность ВХ не выявлена. Следует отметить
противоречивость представленных данных о
влиянии на плод и необходимость дополни"
тельных исследований. 

Таким образом, установленная на основа"
нии анализа всех адекватных эксперименталь"
ных данных  NOAEL(HEС) на уровне 
2,5 мг/м3 и NOAEL(HED) — 0,09 мг/кг м.т. в
сутки,  должна исключать возможность  разви"
тия токсического действия ВХ  у человека [102].  

При хроническом воздействии ВХ ми"
шенью токсического действия является печень
и соединительная ткань сосудов. Лимитирую"
щим эффектом при оценке опасности ВХ яв"
ляется канцерогенный эффект, механизм и
проявление которого у человека, будут под"
робно изложены ниже.

Для человека ВХ является наркотическим
агентом, летальная доза его при ингаляцион"
ном воздействии — свыше 25 г/м3. Концентра"
ции ВХ в воздухе рабочей зоны до 2 г/м3 в от"
дельные периоды в течение 1 месяца вызывали
у рабочих развитие "винилхлоридной болезни"
с нарушением зрения, склеродермоподобные
нарушения в тканях пальцев с истончением
кожи и развитием синдрома Рейно и акроосте"
олиза, нейротоксикоза, а также увеличение
печени и селезенки, респираторные наруше"
ния [3,10]. Описаны также поражения гепато"
билиарной сиситемы и органов желудочно"
кишечного тракта у рабочих, длительно кон"
тактирующих с повышенными концентрация"
ми ВХ [49]. Длительный профессиональный
контакт с повышенными концентрациями ВХ
в воздухе рабочей зоны  в современных услови"
ях вызывает у большинства работающих более
частое развитие различной хронической обще"
соматической потологии, а у 1/3 лиц — разви"
тие артериальной гипертензии [58]. Почти у
всего персонала авторы зарегистрировали из"
менения гемодинамики, характеризующиеся
повышением артериального давления или ате"
росклерозом, которые сопровождались акти"
вацией спонтанной лейкергии (внутрисосу"
дистое образование агломератов из лейкоци"
тов). Авторы отмечают, что ВХ является имму"

ноксикантом и играет важную патогенетичес"
кую роль в иммуновоспалительных процессах и
нарушении микроциркуляции при его токси"
ческом воздействии. Следствием иммунотокси"
ческого действия ВХ является, вероятно, и раз"
витие професиональной токсической мелано"
дермии,  описанной при воздействии ВХ [77]. 

Длительное профессиональное воздействие
ВХ в современных производствах ПВХ также
сопровождается более частым развитием забо"
леваний нервной системы с психическими
расстройствами [51]. У обследованных рабо"
чих наблюдаются изменения долговременной
памяти, концентрации внимания и темпов
психомоторной деятельности. Обнаружено
также нарушение вегетативного гомеостаза у
рабочих, независимо от характера и интенсив"
ности воздействия ВХ. При стаже более 10 лет
наблюдается перенапряжение симпато"адре"
налового аппарата (эрготропный эффект) и
нарастание парасимпатического вегетативно"
го реагирования, вследствие чего отмечено
формирование вегетативной дезадаптации. У
34,5 % обследованных отмечался астеничес"
кий синдром. Динамическое наблюдение за
рабочими выявило закономерный переход
функциональных изменений вегетативной
нервной системы в выраженные формы орга"
нической патологии центральной и перифери"
ческой нервной системы, что свидетельствует
о развитии серьезных отдаленных последствий
в результате профессионального воздействия
ВХ. Описаны также репродуктивные наруше"
ния, ассоциированные с ВХ, как у женщин,
так и у мужчин [10]. 

Воздействие пыли ПВХ на рабочих сопро"
вождается развитием респираторных наруше"
ний с формированием хронического бронхита,
эмфиземы легких, рецидивирующих пневмо"
ний, а при более длительном воздействии —
развитием пневмофиброза, пневмокониоза и
рака легких [10,45,46,47,48]. При воздействии
ВХ и пыли ПВХ активируется система альвео"
лярных макрофагов, полипептидных факторов
роста альвеолярного типа II, цитокинов и хе"
мокинов, являющихся стимуляторами проли"
ферации эпителиальных клеток  [45,46]. ПВХ"
пыль, накопленная в легочной интерстици"
альной ткани у рабочих за годы экспозиции,
может выступать в качестве промоутера, вызы"
вая расширение клона мутировавших стволо"
вых клеток, что приводит к злокачественной
трансформации эпителиальных и других кле"
ток бронхо"легочной системы [45,46,47,48]. 

Таким образом, при остром ингаляционном
воздействии на человека ВХ вызывает нарко"
тический эффект, нарушение сердечно"сосу"
дистой деятельности, расстройство дыхания,
цианоз, судорги и смерть. При хроническом
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воздействии — акростеолиз, спазм сосудов ко"
нечностей, гипертензия, нейротоксикоз, нару"
шение функции печени, спленомегалия, раст"
ройство ЦНС, нарушение репродуктивной
функции. Все эти изменения наблюдались при
воздействии концентраций ВХ более 10 ppm и
были подобны изменениям, выявленным в экс"
периментах у животных [33,34,45,59,102,103].    

Канцерогенные эффекты ВХ и ПВХ. Обнару"
жение канцерогенного действия ВХ явилось
толчком к проведению многочисленных экс"
периментальных исследований, направленных
на его расшифровку. Установлено, что канце"
рогенную опасность представляет не сам ВХ, а
продукты его метаболизма. У человека основ"
ной путь метаболизма ВХ после ингаляцион"
ного или перорального поступления включает
в себя окисление системой цитохромов Р"450
(CYР2E1) до хлорэтиленоксида, который
быстро метаболизируется до хлорацетальдеги"
да и хлоруксусной кислоты вследствие процес"
са конъюгации с глютатионом, катализируе"
мого глютатион"S"трансферазой  [3]. Образуе"
мые продукты конъюгации модифицируются
до цистеинсодержащих дериватов, которые
выводятся из организма с мочой. Изофермен"
ты CYР2E1 и глютатион"S"трансферазы, как
известно, имеют большие межвидовые и инди"
видуальные функциональные отличия. В орга"
низме хлорэтиленоксид является главным ме"
таболитом ВХ, оказывающим мутагенный и
канцерогенный эффект [2,3]. Хлорэтиленок"
сид связывается с ДНК, образуя аддукты 7"(2,"
оксоэтил)гуанин и в более низких концент"
рациях — аддукт 1,N6 — этеноаденин,  3,N4 —
этеноцитозин и N2,3 — этеногуанин. Этено"
ДНК"аддукты обладают промутагенными
свойствами [24]. Отмечено, что содержание в
тканях крыс промутагенного  N2,3"этеногуа"
нина зависит от дозы поступившего в орга"
низм ВХ [25].

Одновременно с  процессом деструкции уг"
леводорода ВХ в организме протекает процесс
связи его метаболитов с тиоловыми радикала"
ми тканей [51,54,65]. Хлорэтиленоксид и хло"
рацетальдегид обладают алкилирующими
свойствами и способны вступать в ковалент"
ные связи с сульфгидрильными группировка"
ми белков, адениновыми, цитозиновыми и гу"
аниновыми частями нуклеиновых кислот. Ос"
новным ферментом, обеспечивающим конъю"
гацию метаболитов с тиоловыми соединения"
ми белков, является глютатион"S"эпоксидтра"
нсфераза [69]. В свою очередь, продукты мета"
болизма ВХ, в частности этено"ДНК"аддукты
могут приобрести антигенные свойства, обус"
лавливающие иммунопатологические сдвиги,
а также способствующие формированию кан"
церогенного процесса под воздействием ВХ.

ВХ вызывает мутагенные и генотоксичес"
кие эффекты у экспериментальных животных,
индуцируя хромосомные аберрации, образова"
ние микроядер и нарушения сестринского
хроматидного обмена (СХО) в лимфоцитах пе"
риферической крови [31]. Мутации гена р53
обнаруживаются в 11 из 18 гепатоцеллюляр"
ных карцином у пациентов с ВХ"воздействием
[36]. Мутации К"ras"2 генов обнаруживаются у
6 из 18 пациентоыв с ВХ"ассоциированной ге"
патоцеллюлярной карциномой [37]. К"ras"2
мутации генов выявляются также в ангиосар"
коме печени, ассоциированной с воздействи"
ем ВХ [38,39].

Обследование рабочих, подвергавшихся
воздействию мономера ВХ, позволило выя"
вить взаимосвязь между поражениями печени
и полиморфизмом генов ферментов метабо"
лизма [64]. При анализе спектра генов, конт"
ролирующих ферменты метаболизма, обнару"
жено, что частота выявления генотипа
CYР2E1с1с2/с2с2 коррелировала с частотой
выявления поражения печени. Изучение роли
полиморфизма белка ХRCC1 в репарации ад"
дуктов этено"ДНК по механизму эксцизии ос"
нований у рабочих, имеющих производствен"
ный контакт с ВХ, показало, что кумулятивная
годовая нагрузка при этом составляет в сред"
нем 5871 ч. на 1млн [67]. Среди 211 обследо"
ванных рабочих присутствие в сыворотке му"
тантного р53 и ras"р21 выявлено у 44,5% и 
36,5 %  соответственно.  Наличие обеих марке"
ров мутации обнаружено у 19 %. При анализе
ДНК лимфоцитов периферической крови вы"
явлена ассоциация между полиморфизмом
белка ХRСС1 в кодонах 194, 280 и 399 и часто"
той присутствия биомаркеров ras"р21 и р53. В
опытах in vitro на культуре лимфобластов по"
казано, что эффективность репарации аддук"
тов этено"ДНК по механизму эксцизии пов"
режденных оснований определяется полимор"
физмом XRCC1. Кроме того, при длительном
производственном контакте с ВХ у рабочих
выявлено наличие нормального гена дикого
типа альдегиддегидрогеназы 2 [65]. Гены
ХRСС1, CYР2E1 и АLDH2, а также курение,
возраст и контакты с ВХ ассоциированы с по"
вышенной частотой нарушений СХО.  Авторы
считают, что степень нарушения функции пе"
чени, вызванная ВХ, обусловлена изменением
активности ферментов метаболизма печени.
Существует корреляция между активностью
ферментов метаболизма в сыворотке крови и в
печени.  ВХ индуцирует мутагенные эффекты
в виде нарушений в СХО в лимфоцитах чело"
века in vitro, мутации в клетках китайских хо"
мяков, незапланированный синтез ДНК в ге"
патоцитах [10,30]. ВХ вызывает также сцеп"
ленные с полом рецессивные летальные мута"
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ции, но не анеуплдодии, наследственные
транслокации и доминантные летальные мута"
ции у дрозофил [10]. Экологический риск ВХ
связан с воздействием ВХ на растения, в том
числе дрожжи    Schizosaccharomyces [10,30].
ВХ индуцирует хромосомные аберрации, СХО
и формирование микроядер в клетках костно"
го мозга грызунов, но не вызывает доминант"
ных летальных мутаций у крыс и мышей  [30].
Изучение генотоксических эффектов ВХ в ин"
дуцированных им опухолях показало, что ВХ
вызывает мутации На" ras генов в гепатоцел"
люлярной карциноме и р53 генов в ангиосар"
коме печени. Эти мутации авторы также свя"
зывают с образованием стойких этеноаддуктов
в ДНК печени при воздействии на крыс  ВХ и
с промутагенным действием этих аддуктов
[10,24,31]. 

Существует достаточно доказательств кан"
церогенности ВХ для экспериментальных жи"
вотных. Длительное ингаляционное воздей"
ствие ВХ индуцирует развитие ангиосаркомы
печени у крыс, мышей и хомяков, поджелу"
дочной железы у крыс и хомяков, нефроблас"
томы у крыс, опухоли легких и молочной же"
лезы у мышей и злокачественной папилломы у
хомяков [10,30]. Наблюдается дозозависимое
формирование опухолей при ингаляционном
воздействии ВХ при концентрациях 26, 130 и
1300 мг/м3 у крыс, мышей и хомяков [10, 30,
32, 33]. Доказана концерогенность ВХ при пе"
роральном воздействии на крыс при различ"
ных дозах ВХ (0,1; 7,5 или 14,1 г/кг массы тела
в день) в течение 135"144 недель [26]. Ангио"
саркома, гепатоцеллюлярная карцинома и не"
опластические узлы развивались при средних
и высоких дозах ВХ. В отдельных случаях раз"
вивается  гепатоцеллюлярная карцинома и ан"
гиосаркома и при дозе 1,3 мг/кг [27,28], лишь в
дозе 0,13 мг/кг в день ВХ не индуцирует разви"
тие опухолей у животных. Дозозависимое раз"
витие ангиосаркомы наблюдали и другие авто"
ры при воздействии ВХ на крыс в дозах 0; 0,03;
0,3 или 1 мг/кг массы тела в день в течение 52"
136 недель [32, 33]. При этом четыре случая ан"
гиосаркомы выявлено при дозе ВХ 1 мг/кг, два
— 0,3 мг/кг и ни одного случая при дозе 0,03
мг/кг. При больших дозах наблюдались также
случаи нефробластомы, рака печени и подже"
лудочной железы. Большая частота развития
ангиосаркомы печени, селезенки и других ло"
кализаций обнаружена в других исследованиях
при повышенных дозах ВХ [10, 32, 33, 34, 35].
Образование опухолей при воздействии ВХ на
животных связывают с формированием этено"
аддуктов с ДНК [10].

Уже в 70"80"х годах прошлого столетия поя"
вились эпидемиологические исследования,
свидетельствующие о повышенном канцеро"

генном риске у рабочих на производстве ВХ и
ПВХ, подвергающихся длительному воздей"
ствию высоких концентраций ВХ [80, 81, 83,
84]. В структуре злокачественных заболеваний
у рабочих, профессионально экспонирован"
ных ВХ, преимущественно развивался рак пе"
чени, среди гистологически подтвержденных
форм преобладала гепатоцеллюлярная карци"
нома [85, 86, 87, 88, 89]. Несколько реже вияв"
лялись ангиосаркома печени [42, 43, 80, 82] и
рак желчевыводящих путей [42, 43]. Реже раз"
вивался рак другой локализации — легких,
лимфатических и гемопоэтических  тканей и
кожи [10, 82]. Доказано повышение смертнос"
ти от рака у рабочих, связанных с длительным
воздействием ВХ [10, 40, 41, 46,82, 83, 86, 88,
89], причем основной причиной смерти была
гепатоцеллюлярная карцинома. Ретроспек"
тивные исследования причин смертности сре"
ди 3336 рабочих, подвергавшихся более 10 лет
(82,8 %) воздействию ВХ в различные годы (с
1980 по 2007 год) показали [82], что основной
причиной смерти является рак печени (из них
в 87 % случаев — гепатоцеллюлярная карцино"
ма и лейкемия). Уровень злокачественных за"
болеваний у рабочих был значительно выше в
период с 1980 по 1997 год, так как они подверга"
лись очень высоким концентрациям ВХ в воз"
духе рабочей зоны (нескольким тисячам мг/м3)
и существенно снизился в период с 1998 по 2007
годы [82]. Смертность от рака печени достигла
пика в период с 1991 по 1996 год, а смертность
от лейкемии достигла пика в период с 1985 по
1990 год. Авторы не отметили повышенной
смертности от рака легких, мозга и других форм
злокачественных заболеваний. Одни исследо"
ватели не выявили строгой зависимости между
длительностью экспозиции ВХ у рабочих и раз"
витием рака [40, 46], другие авторы отмечают
четкую корреляционную связь между профес"
сиональной  экспозицией ВХ при использова"
нии на заводах старых технологических процес"
сов и частотой развития рака печени, желчевы"
водящих путей и лейкемии [42, 43,82]. ВХ отне"
сен к І группе канцерогенного риска [30].

В ряде работ отмечается развитие пневмо"
кониоза и рака легких на фоне фиброза у рабо"
чих производства различных изделий из ПВХ,
подвергавшихся длительному ингаляционно"
му воздействию пыли ПВХ [40, 82]. Авторы
считают, что пыль ПВХ выступает в качестве
промотора, вызывая стимуляцию клона мути"
ровавших стволовых эпителиальных  клеток,
что приводит к злокачественной трансформа"
ции эпителиальных и других клеток бронхоле"
гочной системы [45, 46, 47, 48]. G.. Mastrangelo
et all [90] показали, что стаж работы у рабочих
свыше 3,5 лет с пылью ПВХ в 2 раза увеличи"
вает риск развития рака легких. Авторы счита"
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ют, что нужно пересмотреть класс канцероген"
ной опасности ПВХ (в настоящее время ПВХ
относится к 3 группе канцерогенного риска) и
обосновывают необходимость проведения но"
вых экспериментальных и эпидемиологичес"
ких исследований.

Проанализировав все последние данные по
изучению канцерогенности ВХ, эксперты
IARC пришли к заключению, что ВХ является
генотоксическим  канцерогеном для человека
и животных. Имеются достаточные доказа"
тельства связи между экспозицией к ВХ и раз"
витием у человека ангиосаркомы печени и ге"
патокарциномы. Недостаточно данных для до"
казательств связи развития опухолей молоч"
ной железы, мозга, лимфатической и крове"
творной системы, меланомы кожи и саркомы
мягких тканей у человека и воздействием ВХ.

Канцерогенный эффект у животных дока"
зан в семи экспериментах на мышах, девяти —
на крысах и двух на хомяках  при ингаляцион"
ном пути введения. Установлена индукция ан"
гиосарком печени и других локализаций, опу"
холей молочной железы, кожи, карцином
Зимбалловых желез, опухолей легких, почек,
печени и желудка. При пероральном пути вве"
дения в ВХ канцерогенный эффект установлен
в четырех экспериментах — индукция ангио"
сарком печени и гепатоцеллюлярных карци"
ном, тогда как при подкожном и параэнте"
ральном введении ВХ крысам индукции анги"
осарком печени у крыс не выявлено. Показана
более высокая чувствительность к ВХ молодых
животных. Доказана канцерогенность основ"
ного метаболита ВХ — хлорэтиленоксида и по"
казана возможность кумуляции  и потенциро"
вания канцерогенного эффекта при комбини"
рованном действии с этанолом.

На основании существующей информации
эксперты ЕРА классифицировали ВХ как без"
пороговый канцероген, который оказывает
эффект при ингаляционном, пероральном и
перкутантном поступлении в организм чело"
века и скорректировали ранее существующие
нормативы [102,103]. Онкогенный потенциал
(SF) был рассчитан на разных моделях с уче"
том возможности воздействия на ребенка и ку"
муляции вещества в организме. При перораль"
ном поступлении в организм взрослого чело"
века SF был 1,5 мг/кг/сутки. Единичный риск
при поступлении ВХ с водой — 4,2 х 10"5 мкг/л.
Единичный риск при ингаляционном поступ"
лении ВХ в организм человека — 5,0 х 
10"5 мкг/м3.  Для токсических эффектов рефе"
ренс доза (RF) при пероральном поступлении
в организм  человека установлена на уровне 
0,003 мг/кг/сутки, а референс концентрация  в
воздухе (RC) — 0,1мг/м3. Максимально допус"
тимая концентрация в воде — 0,002 мкг/л. 

По нашему мнению, эту информацию не"
обходимо использовать при оценке опасности
винилхлорида.         

Канцерогенный эффект выявлен при им"
плантации под кожу или интраперитонеально
поливинилхлоридных пластинок крысам. В
месте имплантации развивались саркомы, ко"
личество которых зависело от формы пласти"
нок. Из"за этого результаты признаны неадек"
ватными. В эпидемиологических исследова"
ниях также не выявлено результатов, которые
указывали бы на связь экспозиции к ПВХ и
онкологическими заболеваниями человека. На
настоящий момент канцерогенность ПВХ не
доказана.

Ретроспективный анализ концентраций ВХ в
воздухе рабочей зоны при производстве ПВХ и
эволюция гигиенических нормативов. ВХ выде"
ляется в воздушную производственную среду в
процессе его ректификации и очистки, а также
на стадиях полимеризации ВХ в производстве
ПВХ, при этом основными химическими сое"
динениями, загрязняющими воздух рабочей
зоны, являются ВХ и дихлорэтан (ДХЭ), пос"
тупающие в воздух через неплотности в обору"
довании в условиях повышенного давления, а
в процессе сушки готового продукта за счет де"
сорбции ВХ из сырой смолы при повышенной
температуре  [2, 51, 52]. Ретроспективный ана"
лиз загрязнения воздуха рабочей зоны ВХ в це"
хах получения ВХ и ПВХ в различных странах
в динамике показал, что в 60"70"х годах конце"
нтрации ВХ в воздухе рабочей зоны достигали
нескольких тысяч мг/м3 [40, 56, 61, 70, 73, 82].
Такие же уровни  ВХ в воздухе робочей зоны
наблюдались и на заводах по получению ВХ и
ПВХ в СССР [51, 52, 68, 69]. Первоначально
для ВХ была установлена предельно"допусти"
мая максимально разовая концентрация в воз"
духе рабочей зоны — 30 мг/м3. Появление ра"
бот о канцерогенных свойствах ВХ вызвало
необходимость пересмотра гигиенических
нормативов [40, 41, 60, 63]. В условиях токси"
кологического эксперимента, который длился
4,5 месяца, были испытаны на крысах следую"
щие концентрации ВХ: 35,3+" 3,5 мг/м3 — на
уровне действующей в то время ПДК и 4,8+"
0,5 мг/м3[63]. Концентрация 35,3 мг/ м3 была
принята за Lim.сh.int. в связи с наличием при ее
действии на протяжении всего эксперимента
повышения массы тела подопытных живот"
ных, а также повторяющихся изменений пока"
зателей, характеризующих состояние нервной
системы. Отсутствие стойких изменений в по"
казателях у экспериментальных животных при
действии концентрации ВХ 4,8 мг/м3 позволи"
ло считать ее недействующей. Авторы устано"
вили, что ПДК ВХ должна составлять 0,5"
0,1 мг/м3. В 1979 году была утверждена ПДК
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м.р. для ВХ, равная 0,1 мг/м3 [91], однако в
1988 году она снова была пересмотрена и утве"
рждена на уровне 5 мг/м3. В настоящее время
среднесменная ПДК для ВХ для воздуха рабо"
чей зоны в России и Украине составляет 
1 мг/м3 [62], а максимальная разовая — 5 мг/м3

(60). В большинстве стран среднесменная
ПДК ВХ в воздухе рабочей зоны колеблется от
2,5 до 30 мг/м3, но условия труда рабочих опти"
мизированы внедрением локальных аспирато"
ров воздуха.

По данным В.Б. Дороговой и соавт. [51], в
цехах получения ВХ на химическом комбинате
ОАО "Саянскхимпласт" средние уровни ВХ за
последние 20 лет превышали гигиенический
норматив, в среднем составляя 1,4 ПДК в
1994г. и постепенно нарастая до максимально"
го значения 2,8 ПДК — в 1997г. С 1997г. наблю"
далось постепенное снижение уровней загряз"
нения воздуха рабочей зоны ВХ, тем не менее,
до 2000г. средние его концентрации все еще
превышали гигиенический норматив в 1,2"
2,0 раза и лишь в последние годы его средние
концентрации приблизились к ПДК. Наи"
большие уровни ВХ регистрировались у ко"
лонн ректификации ВХ, а также у печей пиро"
лиза ДХА. В воздухе рабочей зоны цеха полу"
чения ПВХ из определяемых веществ регист"
рировался только ВХ в концентрациях от 
0,23 до 10,9 мг/м3. Наибольшие концентрации
его определялись в процессе загрузки водных
компонентов, выгрузки суспензии из реакто"
ра, в процессе конденсации ВХ и очистки
сточных вод (в среднем составляя 3,0"
4,4мг/м3). Санитарно"гигиенический монито"
ринг и биомониторинг ВХ и 1,2"дихлорэтана в
воздухе рабочей зоны и в крови работающих в
производстве ВХ и ПВХ показал [99], что от"
мечается положительная динамика результа"
тов газохроматографического анализа за пе"
риод с 2001 по 2008 г.г. — уменьшение конце"
нтраций хлорорганических соединений в воз"
духе рабочей зоны в цехе получения ВХ и в
крови у работающих.

Производство ПВХ сопровождается эмис"
сией пластификаторов  (диоктилфталата и
др.), обладающих токсическим эффектом.
Проведение биологического мониторинга по
определению метаболита фталатов  ди(2"этил"
гексил) фталата в моче, собранной до и после
работы у рабочих производства ПВХ, позволи"
ло выявить высокий уровень воздействия фта"
латов в ПВХ индустрии [95]. Авторы предлага"
ют использовать определение данного метабо"
лита фталатов в моче как биомаркер их воздей"
ствия у рабочих производства ПВХ и при ис"
пользовании ПВХ"пластикатов в качестве раз"
личных строительных изделий, упаковочного
материала и т. д.

До настоящего времени имеются противо"
речивые данные о миграции ВХ из ПВХ и из"
делий из него в воздух, воду и другие контакти"
рующие среды. Одни авторы утверждают, что
ВХ из ПВХ и изделий из него не выделяется
[57], другие авторы сообщают о возможной
миграции ВХ из ПВХ — пластиковых изделий
при повышении температуры, особенно выше
30"45о [21], изменении РН в щелочную сторо"
ну [22, 23]. С целью предупреждения токсичес"
ких эффектов современные предприятия про"
изводят ПВХ с содержанием остаточного ВХ 
1 млн"1 (1г остаточного мономера ВХ на 1 т
ПВХ) [92]. В процессе производства и сжига"
ния ПВХ и изделий из него в окружающую
среду могут также выделятся в небольшом ко"
личестве полихлорированные дибензо"пара"
диоксины и бензофураны [56].

В атмосферном воздухе ВХ существует в ви"
де пара и реагирует с гидроксильными радика"
лами и озоном, в конечном счете формирует
формальдегид, углекислый газ, соляную и му"
равьиную кислоты, полимеризуется при кон"
такте с воздухом, особенно при воздействии
света и тепла [6]. Содержание ВХ в атмосфер"
ном воздухе, как правило, низкое и не превы"
шает 3 мкг/м3. На заводах по производству ВХ
и ПВХ в прошлые десятилетия отмечались бо"
лее высокие концентрации — от 100 до 8000
мкг/м3 [3], поэтому в Китае были  зарегистри"
рованы высокие концентрации ВХ в воздухе
на расстоянии 1км от завода по его производ"
ству — до 500 мкг/м3 (7), а в Финляндии — 0,1"
13 мкг/м3 [8], в Корее — 1,8 мкг/м3 [9]. В СССР
допустимая концентрация ВХ в атмосферном
воздухе была предложена в 1979 году (0,15 мг/м3

для сухого и жаркого климата). Но, учитывая
канцерогенные эффекты ВХ, его безопасный
уровень в атмосферном воздухе был снижен в
1983г. до 0,005 мг/м3 [72]. В последние годы на
основе действующей методики эксперимен"
тального обоснования гигиенических регла"
ментов канцерогенных веществ получена рас"
четная величина среднесуточной ПДК ВХ в ат"
мосферном воздухе населенных мест по крите"
рию канцерогенности — 0,001 мг/м3, которая
утверждена Госкомсанэпиднадзором России
31.10.96 [60]. Онкогенный риск этой концент"
рации согласно приведенным выше данным
ЕРА 5 х 10"5. В Украине норматив ВХ в атмос"
ферном воздухе с учетом канцерогенности от"
сутствует. Онкогенный риск действующего
норматива —  25 х 10"5.  

В питьевой воде концентрапции ВХ обычно
не превышают 10 мкг/л, максимально — 
570 мкг/л [10]. В воде реки в Осаке (Япония)
ВХ обнаружился в концентрации до 56 мкг/л
[11]. Максимальне концентрации ВХ в воде
жилых районов,  загрязненных хлорированны"
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ми углеводородами, достигали 60000 мкг/л [12]
или 56000 мкг/л [13]. Период полураспада ВХ в
поверхностных водах от 1 до 40 часов. При по"
падании на землю он не  адсорбируется в поч"
ве, а легко мигрирует в грунтовые воды, где он
может распадаться до углекислого газа и ионов
хлора или оставаться неизменным в течениие
нескольких месяцев или даже лет [3]. ВХ мо"
жет быть в грунтовых водах как продукт распа"
да хлорированных растворителей — трихлорэ"
тана и тетрахлорэтана. В грунтовых водах ВХ
обнаруживался в концентрациях 12000 мкг/л
[14] или 27000 мкг/л [15]. Высокие концентра"
ции ВХ, достигающие 200000 мкг/л, были об"
наружены в колодезной воде недалеко от заво"
да по производству ПВХ  в Финляндии спустя
10 лет после аварийной утечки [16].  Концент"
рации ВХ до 72,3 мкг/л (в среднем до 3,75 мкг/л)
обнаружены в жилом районе, в воде скважин,
расположенных вблизи захоронення опасных
отходов в Тайване [17]. Жители использовали
эту воду, преимущественно после кипячения.
После кипячения этой воды в течение 1 мин.
ВХ определялся в ней уже в незначительных
количествах. Авторы отмечают, что жители
подвергались ингаляционному воздействию
ВХ при приеме душа с этой водой. Повышен"
ные концентрации ВХ обнаружены в питьевой
воде в США — до 10 мкг/л [18]. Исследования
питьевой воды в США в 5 городах, где исполь"
зовались ПВХ"содержащие пластиковые во"
допроводные трубы, выявили концентрации
ВХ в воде до 1,4 мкг/л [19]. В 100 городах в Гер"
мании ВХ в водопроводной питьевой воде был
обнаружен изредка и достигал 1,7 мкг/л [20].
Так как ПВХ — содержащие водопроводные
трубы часто используются в различных стра"
нах, миграция ВХ из ПВХ является источни"
ком загрязнения питьевой воды. Показано,
что из ПВХ"содержащих труб при летней тем"
пературе воздуха 45оС происходит миграция
ВХ до концентрации 2,5 мкг/л [21], в связи с
чем авторы считают, что в странах с жарким
климатом ПВХ"содержащие трубы должны
бать изолированы от воздействия источников
тепла и прямых солнечных лучей. 

Исследования воды из ПВХ"пластиковых
бутылей выявили содержание ВХ на уровне
0,06"0,18 мкг/л [22]. Содержание ВХ в такой
воде выше, чем в водопроводной [22]. ВХ об"
наруживается и в очищенной водопроводной
воде (до 0,48 мкг/л) [23]. Использование ПВХ"
содержащей пластиковой тары может загряз"
нять ВХ продукты питания, фармацевтические
и косметические средства, в частности, расти"
тельное масло, уксус, жидкости для полоска"
ния рта [10]. Широкое использование ПВХ"
пластикатов в материалах для упаковки и хра"
нения пищевых продуктов в виде тары и тру"

бопроводов в питьевом водоснабжении созда"
ет возможности для поступления ВХ в орга"
низм с продуктами питания. Скорость и коли"
чество мигрирующего мономера ВХ зависит от
его содержания в изделии и режима эксплуата"
ции (времени контакта, температуры, характе"
ра среды). В большинстве стран применение
ПВХ упаковок регламентируется содержанием
в них остаточного мономера ВХ: выше 10 мг/кг
— контакт с пищевыми продуктами недопус"
тим; до 3 мг/кг — применение допускается при
условии реализации продукции в течение 1,5
года; ниже 1 мг/кг — возможно неограничен"
ное  использование для хранения пищевых
продуктов. Допустимое присутствие ПВХ в
трубопроводах для питьевой воды (до 10 мг/кг)
[3]. Относительный вклад питьевой воды и
продуктов питания в токсическое воздействие
ВХ будет зависеть от степени их загрязнения
[3]. Известны регламенты ВХ для питьевой во"
ды: Агентство по охране окружающей среды
(ЕРА) в США в качестве максимально допус"
тимой концентрациии приняло 0,002 мг/л,
ВОЗ рекомендует 0,005 мг/л [74, 75]. В России
и Украине ПДК ВХ для воды водных объектов
хозяйственно"питьевого и культурно"бытово"
го водопользования составляет 0,005 мг/л [98].
Онкогенный риск такого норматива  21 х 105.
Норматив надо пересмотреть в сторону его
ужесточения.

Таким образом, достижение научно"техни"
ческого прогресса позволило существенно
снизить поступление ВХ в окружающую и
производственную среды,  что способствовало
значительному сокращению хронических ин"
токсикаций от его профессионального воздей"
ствия, а также снижению уровня онкологичес"
кой заболеваемости и обусловленной ею
смертности среди рабочих производства ВХ и
ПВХ. Изучение механизмов биотрансформа"
ции ВХ и формирования генетических, мута"
генных и канцерогенных эффектов значитель"
но расширило представления о его токсичес"
ких свойствах, что является основой для раци"
онального профессионального отбора лиц,
подверженных более высокому риску воздей"
ствия ВХ. Проведенные исследования позво"
лили оптимизировать систему гигиенического
нормирования ВХ в объектах производствен"
ной и окружающей среды. Тем не менее  следу"
ет признать, что многие аспекты гигиеничес"
кой проблемы ВХ остаются мало изученными.
Еще недостаточно комплексных, совместных
исследований гигиенистов и химиков"техно"
логов, направленных на резкое снижение пос"
тупления ВХ в окружающую среду и разработ"
ку новых эффективных методов контроля кон"
центрации ВХ в воздухе , воде, пищевых  про"
дуктах и контактирующих средах. Требует
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дальнейшего изучения разработка информа"
тивных биомаркеров токсического действия
метаболитов ВХ и других компонентов ПВХ,
особенно пластификатов. В связи с интенси"
фикацией использования ПВХ за последние
десятилетия в строительных материалах (плас"
тиковые окна, пластиковая "вагонка" и др.)
особого гигиенического внимания требует
контроль за термической утилизацией ПВХ"
содержащих отходов и процессами их вторич"
ной переработки из"за риска загрязнения ок"

ружающей среды не только ВХ и диоксинами,
но и тяжелыми металлами, фталатами и др.
Профилактика неблагоприятных профессио"
нальных и экологических эффектов ВХ и ПВХ
должна базироваться на соблюдении гигиени"
ческих требований к их производству, исполь"
зованию ПВХ"содержащих пластификатов по
назначению с динамическим санитарно"гиги"
еническим контролем контактирующих сред в
процессе их эксплуатации. 
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