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Д іазинон (O,O�діетил O�2�

ізопропіл�6�метилпіримідин�

4�іл фосфоротіоат (International Union

of Pure and Applied Chemistry  (IUPAC)

або O,O�діетил O�[6�метил�2�(1�ме�

тилетил)�4�піримідиніл] фосфо�

ротіоат (Chemical Abstracts Service

(САS),  (O,O�діетил O�(2�ізопропіл�6�

метил�4�піримідиніл) фосфоротіоат;

САS № 333�41�5 [1] — один із високо�

ефективних і донедавна найпоши�

реніших неспецифічних фосфорор�

ганічних інсектицидів із акарицид�

ними та нематоцидними властивос�

тями як для сільського господар�

ства, так і ветеринарної медицини.

Оригінатором діазинону на ринку

пестицидів була компанія "Ciba�

Geigy" (1952 р.). Уперше зареєстро�

ваний у США в 1956 р. для знищен�

ня мурах та гризунів. Згодом препа�

рати на основі діазинону почали

широко використовувати для захис�

ту овочевих, плодових, ягідних, зер�

нових, декоративних культур та для

обробок ґрунту як в агропромисло�

вому виробництві, так і населенням

на присадибних територіях, у жит�

лових приміщеннях тощо, як дієвий

засіб проти комах, мишовидних

гризунів, проти ектопаразитів до�

машніх і свійських тварин. Зворот�

ний бік такого поширення діазино�

ну першими відчули знову ж таки у

США. Після стрімкого забруднення

річок, сполучених із міськими сто�

ками, а також чисельних  випадків

масової загибелі птахів застосуван�

ня гранульованих формуляцій було

заборонено у 1998 р. на галявинах

для гольфу [2], на сьогодні —

повністю. Застосування інших пре�

паративних форм обмежено прак�

тично на 80% [3]. Діазинон не

включений до списку дозволених

діючих речовин, і препарати на йо�

го основі виведені з ринку країн

Євросоюзу.   

Проте в Україні станом на 2010 р.

зареєстровано близько 10 різних

препаратів на основі діазинону для

застосування на овочевих, плодово�

ягідних, зернових, декоративних і

лісових культурах як у сільському

господарстві, так і в умовах приват�

них господарств [4].

Тому завдання даного огляду —

проаналізувати набуті впродовж ба�

гаторічного використання діазино�

ну дані щодо його токсиколого�

гігієнічних властивостей з метою

визначення потенційної небезпеки

для здоров'я людини та довкілля.  

Небезпечні компоненти технічно�
го діазинону та його формуляцій.
Згідно із специфікацією ФАО для

технічного продукту діазинону вміст

діючої речовини з розрахунку на су�

ху вагу без розчинників та стабіліза�

торів має становити не менше 950

г/кг, максимальний вміст стабіліза�

тора — 100 г/кг, домішок О,О,О,О�

тетраетил дитіопірофосфату (S,S�

TEPP, сульфотеп) — максимум 2,5

г/кг, О,О,О,О�тетраетил тіопіро�

фосфату (О,S�TEPP, монотеп) —

максимум 0,2 г/кг [5].  

Сульфотеп та монотеп ток�

сичніші за сам діазинон у 300 і 2500

разів відповідно. Високотоксичні

домішки здатні утворюватися за

присутності незначної вологості (від

0,2 до 2%), на повітрі, при підви�

щенні температури та під впливом
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РЕЗЮМЕ. В Україні інсектициди на основі діазинону впродовж багатьох років широко застосовуються на овочевих, плодово�ягідних, зернових,
декоративних і лісових культурах як у сільському господарстві, так і в приватних осбистих господарствах. Проте під час їх реєстрації та пере�
реєстрації не були відомі нові дані щодо небезпеки. Отже, розроблені кілька десятиліть тому нормативи не враховують небезпеки токсиколого�
значимих домішок та метаболітів, нових даних щодо онкогенної небезпеки діазинону, отриманих в епідеміологічних дослідженнях, небезпеки для
дітей, отже, не гарантують безпечного для здоров'я використання. Але й з економічних позицій застосування діазинону недоцільне: сільськогос�
подарська продукція, вирощена на експорт буде невідповідною за вмістом залишків забороненого в багатьох країнах діазинону. Тому необхідно за�
боронити подальшу реєстрацію або перереєстрацію в Україні препаратів на основі діазинону. 
Ключові слова: діазинон, нові дані, онкогенна небезпека, заборона реєстрации.  

РЕЗЮМЕ. В Украине инсектициды на основе диазинона широко используются в течение многих лет на овощных, плодово�ягодных, зерновых, де�
коративных и лесных культурах как в сельском хозяйстве, так и населеним в личных подсобных хозяйствах. Вместе с тем, при их регистрации
и перерегистрации не было известно о нових  данных об их опасности, соответственно, в разработанных несколько десятков лет назад норма�
тивах не учтена опасность токсикологически значимых примесей и метаболитов, новые данные об онкогенной опасности диазинона, полученные
в эпидемиологических исследованиях, опасность для детей; потому они не гарантируют безопасности для здоровья. Но и с  экономических пози�
ций применение диазинона стало нецелесообразно: сельскохозяйственная продукция, вырощенная на експорт, не будет соответствовать требо�
ваниям из�за наличия остатков запрещенного во многих странах диазинона. Учитывая сказанное, дальнейшая регистрация и перерегистрация в
Украине препаратов на основе диазинона должна быть запрещена. 
Ключевые слова: диазинон, новые данные, онкогенная опасность, запрещение регистрации. 

SUMMARY. Diazinon is long and widely used insecticide of fruit, vegetable, ornamental, forestry and field crops both in agricultural and residential home and
garden application in the Ukraine. But during diazinon registration/reregistration have not been known recent information according to the health adverse
effects. Diazinon's hygienic standards are rather old and do not include knowledge about its dangerous impurities and metabolites, new epidemiological onco�
genicity date, hazards for children; therefore ones don't guarantee safety use. It would question the advisability of economic a course of Diazinon application:
the agricultural products grown in the Ukraine for export will be unacceptable as containing the residues of pesticide which is banned in many countries. That
is why all registrations and reregistrations of products containing Diazinon have to cancel in Ukraine. 
Key words: Diazinon, new date, oncogenicity hazard, ban registration.
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ультрафіолетового опромінення.

Спершу діазинон гідролізує до

діетилтіофосфористої кислоти

(ДЕТФ) та 2�ізопропіл�4�метил�6�

гідроксипіримідину (ІМГП). При

сполученні двох молекул ДЕТФ (кис�

лотний каталіз або ініціація радика�

лами димеризації, наприклад, ради�

кальними іонами, що виникають під

впливом ультрафіолетового оп�

ромінення) утворюється S,S�TEPP.

Додавання стабілізатора (епок�

сидованої соєвої олії) істотно змен�

шує ризик появи токсичних дери�

ватів діазинону, однак його

стабілізуючі властивості обмежені

кількістю епоксигруп. Тому

стабілізатор слід додавати двічі —

відразу після синтезу речовини та

під час виготовлення формуляції.

Активність стабілізатора напряму

залежить від його кількості, вмісту

води, умов зберігання продукту —

температури, тари: іржаві металеві

контейнери та іони металів приско�

рюють розкладання діазинону [6]. 

Рідинні формуляції діазинону

мають інші небезпеки, пов'язані з ут�

воренням токсичних домішок. За

умов надлишку води така небезпека

мінімальна: діазинон гідролізує до

ДЕТФ та ІМГП, далі ДЕТФ розпа�

дається до етилтіофосфористої

(ЕТФ), тіофосфористої та не токсич�

ної фосфористої кислоти. Проте за

наявності незначної кількості води

утворюються токсичні S,S�TEPP,

О,S�TEPP та тетраетил пірофосфат

(TEPP). TEPP швидко гідролізує і в

дестабілізованих зразках практично

відсутній на відміну від більш стійких

S,S�TEPP та О,S�TEPP. Тому, нап�

риклад, Національна Реєстраційна

Агенція Австралії (2002р.) забороняє

використання концентратів емульсії

(к.е.) діазинону без стабілізатора та

висуває певні вимоги до їх фасування

та зберігання: к.е. мають бути упако�

вані у скляну тару або металеві кон�

тейнери, оброблені зсередини інерт�

ними матеріалами і зберігатись в

умовах, що виключають можливість

утворення токсичних продуктів роз�

паду. Вологопроникнені контейнери

(такі як нещільний поліетилен) не

дозволені для зберігання к.е. Агенція

вимагає підтвердження стабільності

к.е. кожні 12 місяців незалежно від

термінів придатності та наголошує

на ризику використання простроче�

них к.е. [6] 

Слід сказати про відсутність

жодних особливих вимог до паку�

вання препаратів діазинону в нашій

країні, так само як і вимог щодо по�

точного контролю стабільності

рідинних препаративних форм.

Токсикологічна характеристика
діазинону. Параметри токсичності

діазинону широко вивчені експери�

ментально на різних видах тварин.

Середньолетальні дози (ЛД50) діази�

нону при пероральному введенні

щурам для самок становлять 1160

мг/кг, для самців — 1340 мг/кг, для

мишей — 82�187 мг/кг [7]. За інши�

ми даними ЛД50 для щурів 300�850

мг/кг, мишей 80�135 мг/кг, мурчаків

250�355 мг/кг, кролів 130 мг/кг, кур 

8 мг/кг, фазанів 3 мг/кг, качок 

3,5 мг/кг, свиней 100 мг/кг [8]. Для

щурів ЛД50 при перкутанному пот�

раплянні перевищує 2150 мг/кг, при

інгаляційному надходженні ЛК50

більше 2300�5440 мг/м3. Діазинон

слабко подразнює шкіру та слизові

оболонки очей кролів, не проявляє

сенсибілізуючих властивостей в

дослідах на мурчаках. [7]. 

Таким чином, відповідно до

діючої в Україні "Гігієнічної кла�

сифікації пестицидів за ступенем

небезпечності" (ДСанПіН 8.8.1.002�

98) за параметрами гострої перо�

ральної та інгаляційної токсичності

діазинон може бути віднесений до 2

класу небезпеки (небезпечний),

дермальної токсичності, подразню�

ючої дії на шкіру та слизові оболон�

ки очей — до 3 класу небезпеки

(помірно небезпечний), алергенни�

ми властивостями не володіє (4

клас). 

Механізм токсичної дії діазино�

ну, як й інших фосфорорганічних

пестицидів, пов'язаний з інгібуван�

ням ацетилхолінестерази, накопи�

ченням ацетилхоліну в

холінергічних синапсах та надмірній

стимуляції нервів та м'язів. Нейро�

токсичний механізм дії універсаль�

ний для всіх видів — як цільових,

так і нецільових [9�10]. Анти�

холінестеразний ефект обумовле�

ний кисневим аналогом діазоксо�

ном, що утворюється в організмі в

процесі метаболізму [11], тому цей

етап метаболізму може розглядатися

як активація діазинону. Детокси�

кація діазоксону відбувається в ос�

новному під дією ферментів параок�

сонази, що міститься у печінці та

крові шляхом гідролізу, десульфури�

зації та деоксигінації до ІМГП,

ДЕТФ і ДЕФ.  Експериментально

встановлено, що діазинон досить

швидко метаболізує і виводиться з

організму переважно з сечею (упро�

довж від кількох годин до кількох

діб), не накопичується в тканинах.

Метаболіт ІМП визначається також

в об'єктах оточуючого середовища,

як продукт деградації препарату і то�

му його вміст у сечі може відобража�

ти експозицію до діазинону (про�

дуктів розпаду) [12]  

Недіючі дози (NOEL) у субх�

ронічних та хронічних експеримен�

тах встановлені за антихолінестераз�

ним ефектом. Найчутливішим ви�

дом тварин виявилися собаки, для

яких NOEL в хронічному експери�

менті є мінімальним і становить 

0,02 мг/кг [9, 11]. 

Мутагенність діазинону різного

ступеня чистоти (88�97%) вивчено у

чисельних бактеріальних тестах та

на клітинах ссавців в умовах in vitro

в тестах на генні мутації, хромо�

сомні аберації, а також in vivo у

мікроядерному тесті. Досліджено

також позаплановий синтез ДНК у

гепатоцитах щурів в умовах in vitro.

Неоднозначні результати одержано

в тесті на хромосомні аберації in vivo

на лімфоцитах периферійної крові

людини, але їх пов'язують швидше з

цитотоксичністю речовини, ніж із

генотоксичною дією. Таким чином,

вважається, що діазинон не виявляє

мутагенної дії. [7] 

Канцерогенні властивості речо�

вини дослідженно у кількох

хронічних експериментах на щурах

та мишах. У монографії ВООЗ по

діазинону [7] наведено результати

експериментів, виконаних у

Національному Інституті Раку США

(NCI, 1979) на щурах лінії Fischer�

344 та мишах лінії B6C3F1. Щури от�

римували діазинон у дозах 0, 400 і

800 ppm упродовж 103 тижнів (по 50

самців та самок у кожній групі про�

ти 25 самців та 25 самок у контролі).

Виявлено статистично значиме

збільшення випадків лімфом та лей�

кемій у самців, що отримували мен�

шу дозу: 5/25 (20%), 25/50 (50%),

12/50 (24%), у самок піддослідних

груп встановлено підвищення час�

тоти характерних для даної лінії ен�

дометріальних стромальних поліпів:

2/23(9%), 8/43 (19%), 11/49 (22%).

Мишам згодовували діазинон у до�

зах 0, 100 і 200 ppm також упродовж

103 тижнів (по 50 самців та самок у

кожній групі проти 25 самців та 25

самок в інтактному контролі). В екс�
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периментах знайдено статистично

вірогідне збільшення частоти гепа�

тоцелюлярних карцином у самців,

що отримували меншу дозу: 4/21

(19%), 20/46 (43%) та 10/48 (21%),

відповідно. Відсутність дозової за�

лежності виникнення лімфом та

лейкемій у щурів і гепатоцелюляр�

них карцином у мишей не дозволи�

ла однозначно трактувати ефекти як

такі, що пов'язані з дією діазинону.

Таким чином, отримані результати

не дали можливості чітко визначи�

тися щодо канцерогенного по�

тенціалу діазинону.

За іншими даними (неопубліко�

вані матеріали, представлені ВООЗ

компанією Ciba�Geigy Ltd (1991), у

щурів лінії Sprague�Dawley (по 20

самців та самок у кожній групі), які

одержували діазинон з кормом у

концентраціях 0, 0.1, 1.5, 125 та 250

мг/кг маси тіла упродовж 57 тижнів,

не знайдено підвищення частоти

пухлин. 

Згідно з результатами досліджень

канцерогенних властивостей діази�

нону на щурах лінії Fischer�344 та

мишах лінії B6C3F1, представлених

ВООЗ Міністерством сільського гос�

подарства, рибальства та продоволь�

ства Великобританії (MAFF, 1991),

не підтверджено попередніх ефектів

на щурах лінії Fischer�344 та мишах

лінії B6C3F1, і не отримано інших

доказів канцерогенного ефекту. Щу�

ри отримували діазинон з кормом у

дозах 0, 0.1, 1.5, 22.6 мг/кг маси тіла

впродовж 120 тижнів (по 75 самців

та самок у кожній групі). Мишам

діазинон згодовували з кормом у до�

зах 0, 100, 200, 300 мг/кг маси тіла

(самці) та 0, 100, 200, 400 мг/кг маси

тіла (самки) упродовж 24 місяців (по

60 самців та самок у кожній групі). 

За результатами проведеної у

1997 р. експертами ЕРА оцінки кан�

церогенної небезпеки діазинону йо�

го класифіковано як "вірогідно не

канцероген для людини" на підставі

відсутності ефекту в дослідах на щу�

рах та мишах. [2] . 

Чисельними дослідженнями

репродуктивної токсичності та тера�

тогенності, проведеними на щурах,

мишах, кролях, ховрахах, NOEL

встановлені за показниками систем�

ної токсичності, тератогенної дії не

виявлено  [7].

Наведена токсикологічна харак�

теристика діазинону віддзеркалює

традиційні  уявлення, що базуються

на результатах досліджень, проведе�

них кілька десятків років  тому.

Навіть в огляді Департаменту охоро�

ни здоров'я США з токсикології

діазинону, датованому 2008 р. [12],

стосовно канцерогенності наведено

вищезгадані експериментальні дані

та посилання на результати 3�х "ста�

рих" епіддосліджень, проведених у

1986, 1992 і 1993 рр., в першому з

який висновок базується на 2�ох ви�

падках пухлин та 5�ти контрольних,

в другому дослідженні діазинон зас�

тосовували одночасно з іншими

інсектицидами, тому в отриманих

результатах неможливо визначити

його роль.  З�поміж цих даних більш

значимими можуть бути лише ре�

зультати епідеміологічних дослід�

жень ("випадок�контроль"), згідно з

якими використання діазинону

батьками у пренатальний період мо�

же спричинити рак мозку в їх дітей.

Така вірогідність у 4,6 разів вища

порівняно з неекспонованими осо�

бами контролю. Проте невідомо, які

саме раки мозку, які рівні та три�

валість впливу діазинону, які ще

пестициди застосовували батьки у

своїх садах [13]. Тому ці дані також

нерепрезентативні.   

Експерти ЕРА також взяли до

уваги результати експериментів на

щурах та мишах і саме на їх підставі

класифікували діазинон як

"вірогідно не канцероген для люди�

ни" [2]. 

Експертами IARC канцеро�

генність діазинону не розглядалась.

Проте за результатами чисельних

епідеміологічних досліджень зв'язку

між застосуванням пестицидів і

збільшенням частоти виникнення

раку у сільськогосподарських

працівників, фермерів та агрономів

експерти IARC визнали канцеро�

генними всі інсектициди, як групу

хімічних засобів захисту рослин:

вплив на працюючих при застосу�

ванні та розпиленні інсектицидів за

канцерогенністю для людини відне�

сено до групи 2А [14]. 

У світлі висновку IARC кожен

інсектицидний препарат логічно

розглядати як потенційно канцеро�

генно небезпечний. 

Об'єктивно дані чисельних екс�

периментів щодо мутагенних влас�

тивостей діазинону неоднозначні. У

більшості бактеріальних тестів, як

вже було зазначено, отримано нега�

тивні результати, а позитивні ефек�

ти, встановлені в тесті на хромо�

сомні аберації in vivo на лімфоцитах

периферичної крові людини, відне�

сено на рахунок цитотоксичності

[7].

Однак є дані щодо індукції діази�

ноном сестринських хроматидних

обмінів у тестах in vitro [15�16]. Гено�

токсичний ефект діазинону показа�

но на слизових клітинах носових

ходів людини, отриманих з

біопсійного матеріалу в кометному

дослідженні при дії не цитотоксичних

концентрацій (0.5�1.0 mM). Автори

розцінюють свої результати як такі,

що підтверджують потенційну канце�

рогенність діазинону для клітин сли�

зової носа людини [17]. Показано та�

кож зростання частоти сестринських

хроматидних обмінів у лімфоцитах

периферійної крові людини в умовах

in vivo при професійному контакті з

діазиноном [16]. 

Експерти Агенції з токсичних

речовин (США) проаналізували

частину з наведених робіт, наприк�

лад, останню. Однак дійшли вис�

новку, що зростання частоти сест�

ринських хроматидних обмінів не

може бути чітко віднесено за раху�

нок діазинону, оскільки впливала

препаративна форма, що містила

крім діючої речовини інші

інгредієнти. Експерти вважають, що

необхідні додаткові дослідження,

особливо в умовах in vivo. На їх дум�

ку такі дослідження бажані, але не

обов'язкові, оскільки експеримен�

тальні дослідження канцерогенності

не виявили ефекту [18]. 

Аналізуючи наведені дані,

дійсно, не можна однозначно стве�

рджувати наявність або відсутність

мутагенної дії. Але важливішим з

позицій профілактичної токсико�

логії є не виключена можливість ге�

нотоксичного механізму онкогенної

дії. Необхідність додаткових дослід�

жень, яка "не обов'язкова за причин

відсутності канцерогенного ефекту в

експерименті" звучить не переконли�

во хоча б тому, що відсутність канце�

рогенного ефекту — питання дис�

кусійне. 

Сумніви щодо безпеки діазино�

ну посилюються відомими імуно�

токсичними ефектами фосфорор�

ганічних сполук [19], властивістю

інгібіювати сироваткові естерази,

що відіграють ключову роль у ци�

толітичній активності Т лімфоцитів

та природних клітин�кілерів [20]

Послаблення імунологічного нагля�

ду — суттєвий фактор ризику онко�

логічних захворювань. 
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Враховуючи умовності вис�

новків щодо канцерогенних власти�

востей,  отриманих в експеримен�

тальних дослідженнях на лаборатор�

них тваринах, пов'язаних як з агро�

вованими умовами дослідів, так і з

екстраполяцією даних з тварин на

людину,  пріоритетність результатів

епідеміологічних дослідженнях на

людях безперечна.   

Стосовно діазинону останнім ча�

сом кількість таких робіт збільшила�

ся. Серед них — епідеміологічне

дослідження "випадок�контроль",

проведене у Канаді, яким встановле�

но майже подвоєння ризику виник�

нення не�Ходжкінських лімфом,

статистично достовірне для ма�

латіону та діазинону [21].

Кількома американськими

дослідженнями "випадок�контроль"

показані подібні результати  [22�23].

Підвищення ризику виникнення

не�Ходжкінських лімфом, пов'язане

із застосуванням пестицидів, вста�

новлено серед фермерів штатів Неб�

раска, Канзас, Айова, Міннесота в

3�х ретроспективних епіддосліджен�

нях, проведених під егідою

Національного Інституту Раку

США. Значна кількість даних (3417

чоловік) дозволила одночасно проа�

налізувати вплив 47 пестицидів та

встановити зв'язок між збільшенням

випадків не�Ходжкінських лімфом

та експозицією до фосфорор�

ганічних інсектицидів кумафосу,

діазинону та фонофосу, до інсекти�

цидів хлордану, ділдрину та ацетоар�

сеніту міді, до гербіцидів атразину,

гліфосату та хлорату натрію. Ризик

виникнення не�Ходжкінських лім�

фом, пов'заний з використанням

діазинону, підвищується у 1,9 разів.

Автори дослідження наголошують

на необхідності обережної інтерпре�

тації результатів, оскільки фермери

підлягали множинним впливам чи�

сельних пестицидів [22] . 

Причинний зв'язок між виник�

ненням раку легенів та застосуван�

ням пестицидів, в тому числі і для

діазинону [24], встановлено у

дослідженні, проведеному в рамках

проекту "Здоров'я сільського насе�

лення" за об'єднаних зусиль

Національного Інституту Раку

(NCI), Національного Інституту

Охорони Навколишнього природ�

ного Середовища (National Institute

of Environmental Health Sciences —

NIEHS) та Агентства з Охорони

Навколишнього природного Сере�

довища США (US EPA) у штатах

Айова та Північна Кароліна [25]. 

Пізніше, ще раз проаналізував�

ши причинно�наслідкові зв'язки

між 301 випадком онкозахворювань

серед 4961 сільгосппрацівників, що

застосовували діазинон, проти 968

випадків у 18145 контрольних учас�

ників, встановлено статистично

значиме підвищення частоти раку

всіх локалізацій, а також раку ле�

генів і лейкемій у підгрупі з високим

рівнем впливу та на межі дос�

товірності у підгрупі з низьким

рівнем впливу порівняно з не експо�

нованими до діазинону учасниками

контрольної групи. Знайдено

вірогідне зростання лінійного трен�

ду цих пухлин. Встановлено дос�

товірне зростання ризику по показ�

нику загальної кількості пухлин всіх

локалізацій, а також пухлин лейко�

гемопоетичної системи залежно від

інтенсивності експозиції до діази�

нону. Конкретно для раку легенів і

лейкемії хоча й спостерігалося

підвищення частоти, але статистич�

но не підтверджене [26]. 

Таким чином, на нашу думку,

канцерогенність діазинону як для

тварин, так і людей має місце всупе�

реч твердженням, що побутували.

Стосовно лабораторних тварин, то

дані експериментів, виконаних у

Національному Інституті Раку США

(NCI, 1979), не протирічать резуль�

татам епідеміологічних досліджень,

наприклад, за типом пухлин: лімфо�

ми та лейкемії у щурів і не�

Ходжкінські лімфоми в людей. Ар�

гументація неможливості визначи�

тися відносно ефекту, що побудова�

на на відсутності дозової залежності

виникнення лімфом та лейкемій у

щурів і гепатоцелюлярних карци�

ном у мишей, не переконлива і од�

ночасно ставить нові питання. Як�

що пухлини не пов'язані з дією

діазинону, то чим вони спричинені?

Якщо це випадковий і хибнопози�

тивний результат, то чому одночас�

но на двох видах лабораторних тва�

рин і чому збігаються прояви: рівні

ефективних доз близькі (відносно

частки ЛД50), як пояснити позитив�

ний тренд з дозою ендометріальних

поліпів?  Критеріальна значимість

обох типів пухлин також має врахо�

вуватись. 

Однак експерти ЕРА, на відміну

від ВООЗ, вважають результати дос�

татніми для висновку про відсутність

канцерогенної дії діазинону.   

Експерти Агенції з токсичних

речовин (США) в Огляді щодо виз�

начення пріоритетності досліджень

діазинону [18] зазначають, що не�

обхідно провести експериментальні

дослідження канцерогенності при

перкутанному та інгаляційному

шляхах надходження. Стосовно

епідеміологічних досліджень (йдеть�

ся про наведені вище дані 1986, 1992

і 1993 рр.) наголошено лише на їх

неадекватності. Масштабні епідеміо�

логічні дослідження в рамках проек�

ту "Здоров'я сільського населення",

що проводяться за об'єднаних зу�

силь NCI, NIEHS та US EPA, в тому

числі і спеціально по діазинону, чо�

мусь навіть не згадуються. Припус�

тити, що експерти Агенції з токсич�

них речовин про них не знають, ду�

же складно, адже цитуємий Огляд

визначення пріоритетності дослід�

жень діазинону погоджено з NIEHS.

Можна  лише припустити, що за яки�

хось певних причин просто не акцен�

тується увага на канцерогенності

діазинону — всеодно його практич�

но виведено з використання у США.

В Україні питання мутагенних та

канцерогенних властивостей діази�

нону до цього часу просто не перег�

лядалося: результати епіддосліджень

були невідомі так само, як і останні

регуляторні рішення ЕРА США. 

Допустима добова доза (ДДД)

діазинону розрахована з мінімальної

недіючої дози, отриманої в суб�

хронічному експерименті на соба�

ках — 0,02 мг/кг.  В ЄС прийнята

ДДД на рівні 0,0002 мг/кг [11]; в Ук�

раїні ДДД=0,002 мг/кг [28], ДДД

ФАО/ВООЗ в результаті п'ятого пе�

регляду становить 0�0,005 мг/кг

[28], тоді як перша ДДД була на по�

рядок нижчою: 0�0,0002 мг/кг (1965

р.), у 1966 р. переглянута на 0�0,002

мг/кг, у 1970 р. та 1993 р. підтвердже�

на на рівні 0�0,002 мг/кг; в Австра�

лії — 0, 001мг/кг [29]; в ЕРА для

діазинону встановлені гостра та

хронічна популяційні дози (acute and

chronic Population Adjusted Dose), що

враховують ризик надходження з

продуктами харчування, на рівні

0,0025 та 0,0002 мг/кг/добу [30]. От�

же, і стосовно ДДД діазинону тра�

диційні уявлення щодо жорсткіших

вітчизняних нормативів у даному ви�

падку не підтвердилися: вона на по�

рядок вища за європейську та амери�

канську.  

Поведінка в об'єктах довкілля.
Діазинон швидко розкладається у
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грунті. Період напіврозпаду залежно

від типу грунту та температури три�

ває від кількох днів до кількох

тижнів. На відміну від діазинону ос�

новний метаболіт ІМГП високо

стійкий та високо мобільний у

ґрунті, мінорний метаболіт (2�(1�

гідрокси�1�метил)�етил�4�метил�6�

гідроксипіримідин також є високо

мобільним [11]. За стійкістю у воді

діазинон та його продукти розпаду

розглядаються як потенційні заб�

руднювачі. Деградація діазинону у

воді відбувається шляхом гідролізу,

швидше — у кислому середовищі, де

період напіврозпаду становить до

двох тижнів, тоді як при нейтраль�

них значеннях  рН — до півроку.

Діазинон у воді стійкий до фотолізу.

Деградація у воді, як і грунті, відбу�

вається з утворенням діазоксону, що

гідролізує до ДЕТ та ІМГП. Як вже

зазначалося, оксипіримідин значно

стійкіший за сам діазинон. [8, 30�31].

Діазинон — один з найчастіше знай�

дених у 2004 році інсектицидів у

пробах поверхневих вод у США  [32].

У повітря діазинон потрапляє

безпосередньо при застосуванні, а

також може випаровуватись з води.

Є дані щодо визначення діазинону у

дощовій воді в концентраціях до 2

mg/L та в краплинах туману в конце�

нтраціях до 76 mg/L [8].

Застосування діазинону на сіль�

госпугіддях становить потенційну

небезпеку для дітей через повітряне

перенесення на розташовані поруч

подвір'я будинків, шкіл та ігрові

майданчики [33]. Діазинон здатний

мігрувати з потоками повітря й на

значно більші відстані. Про це

свідчать результати аналізу зразків

арктичного льоду Остфона — най�

вищого льодового піку Євразії, що у

Північній Норвегії. Крім очікуваних

високостійких хлорорганічних пес�

тицидів у корі льодовика серед п'яти

інших фосфорорганічних інсекти�

цидів присутні залишки діазинону

[34]. Але європейські експерти

EFSA на підставі розрахунків вважа�

ють, що через реагування діазинону

з гідроксильними радикалами

верхніх шарів атмосфери швидко

відбувається його фотодеградація,

тому діазинон навряд здатний дале�

ко мігрувати з потоками повіт�

ря  [11].

Діазинон при обробці ґрунту мо�

же абсорбуватися коренями та пот�

рапляти в рослини. В рослинах він

швидко розпадається (період

напіврозпаду становить від 2 до 14

діб), але при низьких температурах

або в олійних культурах його пер�

систентність зростає. Деградація в

рослинах відбувається переважно

шляхом гідролізу до метаболітів

ДЕФ та ІМГП. Діазоксон також,

очевидно, утворюється в рослинах і

рівні визначення піримідинолу —

скоріше результат гідролізу діазок�

сону, ніж діазинону  [8], хоча сам

діазоксон в рослинах не визначаєть�

ся [11]. 

При технологічній переробці

рослинної сировини (наприклад, яб�

лук на соки та пасти) залишкові кіль�

кості діазинону суттєво зменшуються,

проте за певних специфічних умов

гідролізу можливе утворення продук�

ту деградації десетил діазинону. Рівні

вмісту десетил діазинону та його ток�

сикологічна небезпека не з'ясовані і

потребують вивчення [11].

Незважаючи на швидку дегра�

дацію, залишки діазинону достатньо

часто визначаються під час моніто�

рингу сільськогосподарської про�

дукції.  

Наприклад, за даними аналізу

2125 рослинних зразків, проведено�

го у 2001 р. у Польщі на наявність

залишків найбільш вживаних пести�

цидів, останні знайдено у 18%

зразків, з яких у 0,9% — із переви�

щенням національних або євро�

пейських максимально допустимих

рівнів (МДР). Проведена оцінка

надходження з харчовими продукта�

ми виявила перевищення ДДД для

дітей молодшого віку флузилазолу

та діазинону в яблуках, карбендази�

му в грибах, лінурону в моркві, хло�

роталонілу в тепличних томатах,

толілфлуаніду в суницях [35].

У Франції за показником макси�

мального добового надходження за�

лишків пестицидів з продуктами

харчування було встановлено, що з�

поміж 421 досліджених пестицидів

для 48�ми максимальне добове над�

ходження з харчовим раціоном пе�

ревищує ДДД. Найвразливішими

щодо надмірного впливу пести�

цидів, насамперед до діазинону,

хлорпірифос�метилу та тріаллату,

виявилися вегетаріанці [36].  

Згідно з результатами оцінки за�

лишків пестицидів у продуктах хар�

чування країн Європейського Сою�

зу (EFSA Annual Report on Pesticide

Residues), у 2007 р. 96% досліджених

зразків відповідали встановленим

МДР і 4% їх перевищували, порівня�

но з 5% у 2006 р. Оцінка небезпеки

хронічного надходження з харчови�

ми продуктами для всіх пестицидів,

за винятком лише діазинону, пока�

зала відсутність ризику для здоров'я

[37].  

Розрахунок можливого фактич�

ного потрапляння діазинону з усім

асортиментом харчових продуктів

на основі затверджених в Україні

нормативів показує, що ця величина

значно перевищує допустиме добове

надходження (близько 200%). Мож�

ливе комплексне надходження

діючої речовини з харчовими про�

дуктами, водою і атмосферним

повітрям ще вдвічі більше (близько

377%). При тому, що ДДД діазинону

на порядок вища за прийняту в

Євросоюзі. 

Реєстраційний статус діазинону та
препаратів на його основі у різних
країнах. В Україні пестициди на ос�

нові діазинону досить широко зас�

тосовуються як в агропромисловому

виробництві, так і для роздрібного

продажу  населенню (Таблиця 1) [4]. 

Сполучені Штати Америки �

країна, де діазинон застосовувався

понад 50 років і був одним з найпо�

ширеніших інсектицидів для при�

ватного і побутового використання

(80%) та у сільському господарстві

(20%). При цьому діазинон кла�

сифікується ЕРА як комерційний

продукт для обмеженого викорис�

тання у зв'язку з токсичністю для

птахів і водних організмів. У 1986 р.

Агентство з охорони навколишньо�

го середовища (ЕРА) США підготу�

вало спеціальний огляд по діазино�

ну в зв'язку з масовою загибеллю

птахів на оброблених галявинах для

гольфу та поширенням забруднення

препаратом через міські стоки пове�

рхневих вод. У результаті було забо�

ронено застосування гранульованих

препаративних форм діазинон�

містких препаратів на галявинах для

гольфу (1998) [2].

За результатами оцінки ризику

експертами ЕРА у 2000 р. було анон�

совано заборону побутового вико�

ристання діазинону в житлових

приміщеннях і на присадибних те�

риторіях та скасування роздрібного

продажу через високу небезпеку для

людини й довкілля, особливо для

здоров'я дітей. Переоцінка діазино�

ну була проведена в рамках програ�

ми ЕРА щодо перегляду небезпеки

всієї групи фосфорорганічних пес�

тицидів (ФОП) після підписання
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Препарат (д. р.)
Заявник, виробник, термін

реєстрації
Спосіб обробки, кратність,  культури

Строки
очику�
вання 

Для роздрібного продажу населенню:

Геравітокс�У, гр.

(діазинон, 50 г/кг)

ТОВ Дезатек�Ексім, Україна

ф.Валбрента Кемікалз С.Р.Л.,

Італія до 31.12.2011р.

Для застосування на картоплі, капусті, томатах, саджанцях плодових, садово�

декоративних культур, лісових культур проти ґрунтових шкідників шляхом

однократного внесення в ґрунт (30 кг/га). 

20,30,

20

�

Громобій, гр.

(діазинон, 30 г/кг)

ТОВ Агрокс, Україна; ТОВ

Зелена аптека садовода, Росія 

до 31.12.2010 р.

Однократне внесення в ґрунт (2�3 г/м2) або в мурашник у період вегетації картоплі,

овочевих та квіткових культур проти медведки, дротяників, садових мурах. 20,20,

20

Громобій�2, гр.

(діазинон, 30 г/кг)

ТОВ Агрокс, Україна; ТОВ

Зелена аптека садовода, Росія

до 31.12.2010 р.

Однократне внесення в ґрунт (2�3 г/м2) або в мурашник у період вегетації картоплі,

овочевих та квіткових культур  проти медведки, дротяників, садових мурах. 20,20,

20

Медветоокс�У, гр.

(діазинон, 50 г/кг)

ТОВ Дезатек�Ексім, Україна

ф.Валбрента Кемікалз С.Р.Л.,

Італія до 31.12.2011 р.

Однократне внесення в мурашник (1�3 г/м2) через зняття з нього шару ґрунту,

рівномірного розсипання гранул та присипання землею на посадках картоплі, капусти

проти садових мурах. 

Внесення в борозни глибиною 3�4 см по периметру або між грядками з наступним

загортанням і поливом водою з розрахунку 10 л/м2 після садіння бульб картоплі або

розсади капусти (300 г/сотку) проти садових мурах. 

�, �

�

�

Для застосування у сільському господарстві:
Дамаск, в.е.

(діазинон, 600 г/л)

ТОВ Агросфера, Україна;

ф.Чайна Кемікал Індастріал

енд Рісеч Ко. Лтд, Китай

до 31.12.2011 р.

Двократне обприскування буряків цукрових (0,8�2,0 л/га) в період вегетації проти

блішок, попелиць, довгоносиків, щитоноски, мертвоїдів, крихіток.

Однократне обприскування капусти (1,0 л/га) в період вегетації проти біланів, молі та

совки.

Однократне обприскування пшениці (1,5�1,8 л/га) в період вегетації проти клопа

шкідливої черепашки, п'явиць, попелиць, жужелиць.

20

30

30

Діазинон, к.е.

(діазинон, 600 г/л)

ф.Ніппон Каяку, Японія

до 31.12.2010 р.

Двократне обприскування буряків цукрових (0,8�2,0 л/га) в період вегетації проти

блішок, попелиць, довгоносиків, щитоноски, мертвоїдів, крихіток.

Однократне обприскування капусти (1,0 л/га) в період вегетації проти біланів, молі та

совки.

Однократне обприскування ячменю (0,5�1,5 л/га) в період вегетації проти попелиць та

злакової мухи

Однократне обприскування сходів пшениці (1,5�1,8 л/га) проти хлібної жужелиці.

Двократне обприскування тютюну (1,0�1,5 л/га) в період вегетації проти підрізаючої

совки.

Двократне обприскування насіннєвих посівів люцерни (1,0 л/га) в період вегетації та

насіннєвих посівів конюшини (1,5 л/га) в період вегетації проти довгоносиків,

попелиць, клопів, совки, вогнівки, лучного метелику, товстоніжки.

Однократне обприскування сходів коноплі (1,7 л/га) проти конопляної блохи.

Двократне обприскування шавлії мускатної, троянди ефіроолійної (1,5 л/га) в період

вегетації проти довгоносиків, попелиць.

Однократне обприскування тимофіївки (1,6 л/га) проти колосової мухи.

20

30

30

�

20

�

20

�

20, 20

�

Діазол 60, в.е.

(діазинон, 600 г/л)

ф.Мактешим Кемікал Воркс

Лтд., Ізраїль

до 31.12.2010 р.

Двократне обприскування буряків цукрових (0,8�2,0 л/га) в період вегетації проти

блішок, попелиць, довгоносиків, щитоноски, мертвоїдів, крихіток.

Однократне обприскування капусти (1,0 л/га) в період вегетації проти біланів, молі та совки.

Однократне обприскування ячменю (0,5�1,5 л/га) в період вегетації проти попелиць та

злакової мухи

Однократне обприскування пшениці (1,5�1,8 л/га) в період вегетації проти клопа

шкідливої черепашки, п'явиць, попелиць, жужелиць

Однократне обприскування гороху (0,5�0,75 л/га) в період вегетації проти попелиць,

горохової зернівки, горохової плодожерки.

Однократне обприскування сходів коноплі (1,7 л/га) проти конопляної блохи.

Двократне обприскування насіннєвих посівів люцерни (2,0�3,0 л/га) в період вегетації

проти довгоносиків, попелиць, клопів, совки, вогнівки, лучного метелику,

товстоніжки.

Двократне обприскування тютюну (1,0�1,5 л/га) в період вегетації проти підрізаючої

совки.

Обприскування яблуні до і після цвітіння (1,2 л/га) проти яблуневого квіткоїда,

довгоносиків, листовійок, попелиць 

Двократне обприскування шавлії мускатної, троянди ефіроолійної (1,5 л/га) в період

вегетації проти довгоносиків, попелиць.

Однократне обприскування тимофіївки (1,6 л/га) проти колосової мухи.
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Таблиця 1

Перелік препаратів на основі діазинону, дозволених до використання в Україні
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президентом Біллом Клінтоном за�

кону про якість харчових продуктів

(Food Quality Protection Act, 1996р.)

та, відповідно, посиленням вимог до

пестицидів. Далі ЕРА досягла до�

мовленості з компанією Сингента

(Syngenta Crop Protection USA) та

Мактешим Аган (Makhteshim�Agan

of North America) щодо скорочення

на 75% виробництва та застосування

діазинону, а компанія Сингента вза�

галі заявила про добровільне виве�

дення препарату з ринку США,

щоправда, з фінансовою моти�

вацією [38�42]. 

Пізніше, оцінивши істотно

зменшені ризики внаслідок скасу�

вання застосувань населенням

діазинону, експерти ЕРА дійшли

висновку: небезпека залишається

неприйнятно високою для працю�

ючих та екології. Тому було відміне�

но використання препарату на ціло�

му ряді сільськогосподарських куль�

тур (наприклад, на зернових, буряку

цукровому, капусті, редисі, виног�

раді, хмелі, горіхах волоських, гри�

бах, будь�яке протруєння насіння),

гранульованих препаративних

форм, авіаобробок, обмеження

кратності застосувань однією об�

робкою за сезон та інші запобіжні

заходи [3].

Відразу статистично значимо

зменшилося забруднення діазино�

ном річкових вод на північному

сході Америки [43�44]. 

Користь для здоров'я від заборо�

ни діазинону продемонстровано да�

ними Центру здоров'я дітей Ко�

лумбійського університету, отрима�

ними в результаті вимірювань рівнів

вмісту хлорпірифосу та діазинону в

пуповинній крові новонароджених

до та після заборони пестицидів,

оскільки контакт з ними вагітних

жінок небезпечний  неврологічними

розладами та відставанням у розвит�

ку новонароджених. У таких немов�

лят знижені показники ваги та дов�

жини тіла, окружності голови тощо.

Вимірювання проведені у зразках

замороженої крові на початку

2001р., влітку 2002 р. та восени 2002

р. Встановлено, що упродовж 2001�

2002 років вміст препаратів (сумар�

но діазинону та хлорпірифосу) у

крові статистично зменшився і вага

новонароджених нормалізувалася

порівняно з даними до 2001р., коли

вона майже на 200 г відставала від

контрольних показників, що чітко

корелювало із концентрацією пре�

паратів у крові. Подібні дані отри�

мано також по показниках росту не�

мовлят [45�46]. 

Іншими роботами, проведеними

у штаті Північна Кароліна, показано

достовірне зниження упродовж

2003�2005 років комплексного над�

ходження хлорпірифосу, діазинону

та пентахлорфенолу в організм дітей

трирічного і молодшого віку. Про

що свідчать результати визначення

концентрацій пестицидів та їх мета�

болітів у зразках повітря житлових

будинків родин з малюками та

зовні, зразках пилу, ґрунту, а також

продуктів харчування, змивів з по�

верхні рук дітей та в сечі. Автори

дослідження також наголошують на

успіхові заходів ЕРА США щодо

зменшення впливу на дітей небез�

печних для здоров'я пестици�

дів [47].

Канада. Стосовно перереєстрації

діазинону ситуація була подібною

до такої у США, але відтермінована

на 1�2 роки. Спочатку реєстранти

діазинону добровільно відмовились

від реєстрації продуктів на його ос�

нові, призначених для побутового та

приватного застосування населен�

ням [48], потім за результатами пе�

реоцінки ризику Агенцією з захисту

здоров'я при поводженні з пестици�

дами (PMRA) у 2009 р.  прийнято

рішення залишити використання

діазинону для обробок ґрунту під де�

які овочеві та ягідні культури (смо�

родина, брокколі,  брюссельська та

цвітна капуста, кабачки, цибуля,

малина, бруква та турнепс), всі інші

реєстрації скасовано [49]. 

ЄС. У Європі діазинон рішенням

Єврокомісії (2007 р.) не включено

до списку авторизованих діючих ре�

човин, а всі препарати на основі цієї

д.р. відкликано з ринку країн Євро�

союзу [50] через недостатню вив�

ченість вмісту і токсикологічних

властивостей токсичних домішок та

метаболітів діазинону, що унемож�

ливило визначення прийнятних ри�

зиків для працюючих і користувачів

та виключення токсикологічних і

екотоксичних ефектів. 

Данія. Задовго до директиви ЄС

Міністерством охорони навко�

лишнього середовища Данії у 1996 р.

діазинон було включено до списку

заборонених діючих речовин пести�

цидів на підставі небезпеки для здо�

ров'я токсичних ефектів, небезпеки

ендокринних порушень (можливий

ендокринний дизраптор) та нега�

тивного впливу на розвиток і репро�

дуктивну функцію [51]. 

Ізраїль. Міністерством охорони

навколишнього середовища Ізраїлю

вирішено заборонити використання

двох фосфорорганічних пестицидів

діазинону та хлорпірифосу з 31 груд�

ня 2007 р., зважаючи на чисельні і

раніше не відомі ризики їх застосу�

вання. Оцінка ризику, проведена

ЕРА США, призвела до заборони

продуктів діазинону, додаткові дані

свідчать про небезпеку пренатальної

та постнатальної нейротоксичності

експозиції до хлорпірифосу і діази�

нону вагітних жінок та дітей [52]. 

Австралія. Агенція по пестици�

дах та ветеринарній медицині

Австралії у 2003 р. скасувала

реєстрацію частини продуктів на ос�

нові діазинону як небезпечних для

здоров'я людини та небезпечних для

тварин через утворення високоток�

сичних метаболітів та продуктів роз�

паду. Проведена екологічна оцінка

підтвердила високу токсичність

діазинону для водних організмів.

Було показано, що у затоці Сіднея

концентрація діазинону в 100 разів

вища за допустимі рівні та становить

загрозу чисельності водних безхре�

бетних. Встановлено необхідність

вжити запобіжних заходів щодо

зменшення ризиків препаратів

діазинону для працюючих у сільсь�

кому господарстві, для екології та

населення Австралії в цілому через

скасування реєстрації: рідинних

формуляцій без стабілізаторів,

рідинних препаратів для побутового

використання проти ектопаразитів

собак та їх будок, агропромислового

та приватного використання на ряді

овочевих культур тощо [53]. Пере�

глянуто актуальне для Австралії зас�

тосування діазинону для обробки

овець. З метою запобігання шкідли�

вих впливів на здоров'я вівчарів та

виробників вовни в інструкції із зас�

тосування внесено вимоги стосовно

стрижки овець та реалізації вовни

через 4 місяці після обробки [54]. 

Висновки. 
Під час реєстрації в Україні пре�

паратів на основі діазинону не було

відомо про нові дані щодо його не�

безпеки, отримані впродовж ос�

танніх років. 

Гранульовані препаративні фор�

ми діазинону в Україні дозволені

для роздрібного продажу населен�

ню, що в світлі нових даних стано�

вить небезпеку для здоров'я насе�
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лення під час застосування препаратів

та при вживанні вирощеного врожаю

через неконтрольованість допустимо�

го рівня залишків; небезпеку забруд�

нення ґрунтових вод тощо.

В Україні відсутні вимоги щодо

поточного контролю стабільності

рідинних препаративних форм

діазинону, небезпечних утворенням

токсичних домішок, відсутні особ�

ливі вимоги до пакування із застосу�

ванням тари, що знижує ризик дег�

радації продукту з утворенням не�

безпечних продуктів розпаду.

Оцінка поведінки метаболітів та

домішок д.р. в об'єктах оточуючого

середовища та продуктах харчуван�

ня проведена без урахування нових

даних, відповідно нормативи діази�

нону в рослинній продукції, повітрі,

воді та ґрунті також встановлено без

токсиколого�гігієнічної оцінки

домішок та метаболітів,  що стано�

вить ризик для населення через

надмірне надходження залишкових

кількостей з харчовими продуктами,

водою і атмосферним повітрям.      

При встановленні допустимої

добової дози не враховано небезпе�

ки токсикологозначимих домішок

та метаболітів, не враховані нові

дані щодо онкогенної небезпеки

діазинону, отримані в

епідеміологічних дослідженнях на

людях. В світлі встановлених ри�

зиків розвитку онкологічних захво�

рювань у людей, пов'язаних із впли�

вом діазинону, дискусіі стосовно му�

тагенних та канцерогенних власти�

востей речовини в експерименті на�

бувають іншого змісту. Проте

пріоритетність здоров'я населення

задекларовано Законом України

"Про пестициди та агрохімікати".

Але й з точки зору економіки засто�

сування діазинону не доцільне: нор�

мативи та регламенти препаратів

діазинону не гармонізовані з євро�

пейськими; сільськогосподарська

продукція, вирощена для вживання

в Україні, може бути небезпечною

для населення, а вирощена на екс�

порт � невідповідною за вмістом за�

лишків забороненого у багатьох

країнах діазинону.

Враховуючи вищевикладене, не�

обхідно заборонити подальшу

реєстрацію або перереєстрацію в

Україні препаратів на основі діази�

нону. 
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