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Актуальність. Аналіз переліку інсекти-
цидних препаратів та дезінфекційних засо-
бів на їхній основі, дозволених до викори-
стання в Україні, призначених для знеш-
кодження синантропних комах в умовах
побуту та у сфері життєдіяльності людини,
показав наявність у ньому значної кілько-
сті препаратів, діючою речовиною яких є
фосфорорганічна сполука –хлорпірифос.

Хлорпірифос зареєстрований фірмою
Dow Chemical Compani в 1965 р. в якості
інсектицидного препарату і з того часу
продовжує широко використовуватись для
знищення шкідливих комах у сільському
господарстві та синантропних комах у
побутових умовах. 

Нині 248 інсектицидів, що увійшли до
“Переліку пестицидів і агрохімікатів, доз-
волених до використання в Україні” – 37
препаратів на основі хлорпірифосу, в тому
числі 11 препаративних форм виробництва
України (рис. 1) [1]. 

Назва препаративних форм: дурсбан,
фосбан, піринекс, сайрен, дерозган,
нурел-D, ципіплюс тощо.

До переліку дезінфекційних засобів,
зареєстрованих в Україні для знищення
синантропних комах в умовах побуту
(2011-2016 р.), входило 269 інсектицидних
засобів різних хімічних груп, із них 10 засо-
бів на основі хлорпірифосу (рис. 2) [2]. 

Хлорпірифос проявляє високу еконо-
мічну ефективність, у той же час він стано-
вить значну небезпеку для здоров’я люди-
ни та навколишнього середовища. Його
дія на організм, як і більшості фосфорорга-
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Рис. 1. Кількість інсектицидів на основі хлор-
пірифосу, що увійшли до “Переліку пестици-
дів і агрохімікатів, дозволених до використан-
ня в Україні” (2018 р.)



нічних препаратів, пов’язана з впливом на
дихальну, ендокринну, імунну, нервову
системи, а також канцерогенним або мута-
генним ефектом. За тривалий час викори-
стання препарату накопичились також
чисельні епідеміологічні дані відносно
шкідливого впливу хлорпірифосу на ауто-
імунні процеси організму, а також на пре-
натальний і постнатальний розвиток
плода/новонародженого/дитини. 

Мета роботи. Поаналізувати та узагаль-
нити сучасні дані щодо ступеня небезпеч-
ності хлорпірифосу при його застосуванні
згідно з цільовим призначенням, обгрун-
тувати доцільність обмеження сфери та
обсягу використання інсектициду в сере-
довищі життєдіяльності людини. 

Матеріали та методи. Аналітичний огляд
наукових публікацій виконаний з викори-
станням реферативної бази даних науко-
вих бібліотек та текстової бази даних
медичних і біологічних публікацій
PubMed.   

Результати. Проведений аналіз літерату-
ри показав, що хлорпірифос [0,0-диетил-0-

(3,5,6-трихлоропіридил-2)-тіофосфат] в
якості діючої речовини фосфорорганічних
інсектицидів широко використовується в
сільському господарстві, в практиці медич-
ної, санітарної та побутової дезінсекції для
боротьби з шкідливими синантропними
комахами. Так, американські фермери
щорічно використовують близько 2270-2720
т. хлорпірифосу на десятках сільськогоспо-
дарських культур, включаючи мигдаль,
яблука, цитрусові, кукурудзу, суницю [3]. В
Україну лише за грудень 2012 р. було ввезено
487 т. інсектицидних препаратів на основі
хлорпірифосу (на загальну суму – 3125
тисяч доларів США) [4]. І це без урахування
препаратів вітчизняного виробництва.

За зовнішнім виглядом хлорпірифос –
біла кристалічна речовина із специфічним
запахом, стійка в нейтральному та кислому
середовищах, відносно швидко нейтралі-
зується в лужному середовищі. В порів-
нянні з іншими фосфорорганічними спо-
луками хлорпірифос – найбільш стійкий в
навколишньому середовищі, адсорбується
органічною речовиною грунту і зберігає
стабільність впродовж 140-360 діб [5–9]. 

Хлорпірифос при надходженні до орга-
нізму комах через дихальні шляхи, шлунок
або зовнішні покрови впливає на актив-
ність ацетилхолінестерази, імітуючи аце-
тилхолін, на тривалий час блокує її дію.
Тривалість інсектицидної дії хлорпірифосу
становить 40-70 діб [9]. Згідно з іншим
літературним джерелом, захисний ефект
від комах спостерігається впродовж 2–
3 тижнів [10].      

В організмі людини і тварин хлорпіри-
фос в результаті десульфурації за участю
цитохрому Р-450 печінки (CYP2B6) біо-
активується на два основних біологічно
активних метаболіти – хлорпірифос оксон
і 3,5,6-трихлор-2-піридилфосфат [11–15].
Хлорпірифос оксон може зв'язуватись з
ацетилхолінестеразою та призводити до
зниження її активності, викликаючи холі-
нергічну гіперстимуляцію нервової і м'язо-
вої систем [11, 16-18]. За впливом на нер-
вову систему хлорпірифос оксон більше
ніж у 3000 разів активніший ніж хлорпіри-
фос [19]. 

Дослідження токсикокінетики хлорпі-
рифосу на щурах показало, що препарат
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Рис. 1. Кількість дезінфекційних інсектицид-
них засобів на основі Хлорпірифосу, що заре-
єстровані в Україні (2011-2016 р.)



виводиться з організму тварин через нирки
(від 86 до 93 %) та кишково-черевний
канал (від 6 до 11 %) [20]. У сечі ідентифі-
куються наступні метаболіти: глюкуронід -
3,5,6-трихлор-2-піридинол (80 %), 3,5,6,-
трихлор-2-піридинол (12 %) та 3,5,6 – три-
хлор-2-піридинол глюкозид (4 %). У тка-
нинах встановлені сліди хлорпірифосу, а
також його метаболіти: 3,5,6-трихлор-2-
піридилфосфат (75-80 %), 3,5,6 – трихлор-
2-піридинол (15-20 %) [17, 19, 21, 22]. 

Дослідження щодо розподілу хлорпіри-
фосу в організмі щурів показало, що най-
більшу кількість препарату знаходили в
жировій тканині, період напіввиведення з
якої становить 62 години, з нирок – 12
годин, зі скелетних м’язів – 16 годин, з
печінки – 10 годин. Доцільно відзначити,
що метаболіти хлорпірифосу в організмі
інших тварин можуть відрізнятися від
виявлених у щурів. Так, основні метаболі-
ти хлорпірифосу в сечі корів – діетилтіо-
фосфат (35,9 % від введеної дози) та
діетилметилфосфат (26,8 %); у фекаліях –
1,7 % від незмінної форми препарату [23].

Має місце виділення хлорпірифосу з
молоком корів при надходженні його до
організму з кормом у кількості понад 5,0
мг/кг. Трикратна обробка корів 0,15 %
емульсією препарату супроводжувалась
виділенням його з молоком впродовж 4 і
більше днів (від 0,34 до 0,024 мг/кг).
Остаточне виділення препарату з організ-
му триває протягом 30 днів [17, 19, 24].

Таким чином, наведені дані свідчать про
можливість потенційної небезпеки для
людини при вживанні продуктів, що
забрудненні хлоріприфосом.

Незважаючи на певні досягнення у вив-
ченні особливостей впливу на організм
хлорпірифосу, основні механізми його дії
на організм людини не з'ясовані. Аналіз
сучасних даних літератури свідчить, що
механізм токсичної дії хлорпірифосу не
обмежується притаманною фосфорорга-
нічним сполукам антихолінестеразною
дією. Патогенез отруєнь поєднаний з
іншими біохімічними процесами в орга-
нізмі, що свідчить про багатовекторність
механізму дії [25–31]. Окрім холінестераз-
них ензимів при дії хлорпірифосу, були
виявлені інші численні потенційні молеку-

лярні мішені. Зокрема, дослідженнями in
vitro було доведено цитотоксичність цієї
сполуки, її вплив на синтез макромолекул
(ДНК, РНК, протеїнів), можливу взаємо-
дію з різними ензимами [30, 32]. 

При отруєнні хлорпірифосом з'ясува-
лось, що він може впливати на інші нейро-
медіатори та ферменти за доз нижче тих,
які істотно гальмують активність ацетил-
холінестерази [33–35]. Так, в експеримен-
тах на щурах та клітинних культурах пока-
зано, що хлорпірифос може впливати на
рівень серотоніну, активність ферментів
серинової протеази [34-36]. У численних
роботах йдеться про те, що хлорпірифос
може призводити також до виникнення
оксидативного стресу за рахунок метаболі-
ту хлорпірифос оксону. А оксидативний
стрес сам по собі є вагомим фактором ток-
сичності [11, 15, 18, 37]. При цьому в орга-
нізмі має місце надмірне утворення актив-
них форм оксигену, що призводить до роз-
витку синдрому ліпідної пероксидації та
включає в себе такі патологічні компонен-
ти: як пошкодження мембранних ліпідів,
порушення процесів клітинного поділу та
фагоцитозу і зміни у структурно-функціо-
нальній організації мембран. Відомо
також, що отруєння організму хлорпіри-
фосом, особливо у гострих формах, може
спричиняти виникненню гіпоксичних ста-
нів [34, 39–41]. 

Симптоми отруєння при надходженні
хлорпірифосу до організму людини через
органи дихання, як правило, супровод-
жуються кров'янистими виділеннями з
носу, нежитем, кашлем, дискомфортом у
грудях, важким диханням. А при надход-
женні до організму людини через шкіряні
покриви спостерігається локалізоване
потовиділення та мимовільне скорочення
м'язів. Попадання  препарату на слизові
оболонки очей може спричинити біль,
кровотечу, лакримацію, помутніння в очах
[17, 34, 42–44]. 

Вплив хлорпірифосу на здоров’я люди-
ни залежить від кількості речовини, крат-
ності та тривалості дії [20, 44–47]. У
дослідженнях на волонтерах встановлено,
що через 24 години після інгаляційного
надходження хлорпірифосу до організму в
концентрації 80,4 мг/м3 впродовж 4 хви-
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лин, відмічено зниження активності аце-
тилхолінестерази в плазмі крові – на 84-
85 %, при цьому активність ферменту в
еритроцитах не змінювалась. Відновлення
визначених значень відбувалося впродовж
96 годин. 

За всіх шляхів впливу на організм люди-
ни інші системні токсичні ефекти можуть
розвиватись впродовж 12 годин і проявля-
тися блідністю шкіряних покровів, пітли-
вістю, нудотою, блювотою, діареєю, спаз-
мами черевної порожнини, головним
болем, запамороченням, болем в очах,
лакримацією, слиновиділенням тощо. При
цьому вплив на центральну нервову систе-
му проявляється некогерентністю, пору-
шенням мови, рефлексів, слабкістю, вто-
мою, скороченням м'язів, тремором і,
зрештою – паралічем кінцівок та дихаль-
них м'язів. У важких випадках може також
виникати мимовільна дефекація або сечо-
виділення, порушення психічного стану,
аритмія, втрата свідомості, конвульсії та
кома. Із 439 випадків отруєння хлорпіри-
фосом зареєстровано летальність 35 людей
(8 %). Смерть наступала впродовж п'яти
діб після впливу препарату (в 42 % внаслі-
док дихальної недостатності або зупинки
серця) [42–45].

В експериментальних умовах на твари-
нах токсичні властивості хлорпірифосу
досліджували за різних шляхів надходжен-
ня речовини до організму. 

Визначено видову чутливість тварин до
токсичної дії препарату: ЛД50 для щурів
встановлена на рівні від 82 до 270 мг/кг,
мишей – 60-152 мг/кг, морських свинок –
500 мг/кг, кролів – 1000 мг/кг, вівців – 800
мг/кг. Миші виявилися найбільш чутливи-
ми до дії препарату. Коефіцієнт видової
чутливості – 15,6 [7–9,16, 17, 48, 49]. 

Крім того, існує залежність не тільки від
виду тварин, але й їхнього генотипу. При
аплікації хлорпірифосу на шкіру тварин
ЛД50 для щурів Sprague-Dawley визначено на
рівні 1000 мг/кг; кролів Hemalay – 1233 мг/кг,
кролів New Zeland – 5000 мг /кг [7-9]. 

Встановлено, що надходження хлорпі-
рифосу до кишково-шлункового тракту
щурів проявляється порушенням дихання,
зменшенням рухової активності, aтаксією,
сукровичними виділення з очей та з носу,

екзофтальмом, тремором м'язів, парезом
задніх кінцівок, частим сечовиділенням,
діареєю. 

Інгаляційний вплив інсектициду на
організм щурів або кролів (експозиція 4
години) проявляється атаксією, згорбле-
ним положенням тіла, порушенням дихан-
ня, екзофтальмом, салівацією, тремором,
судомами, парезом задніх кінцівок. ЛК50

хлорпірифосу для щурів – самок встанов-
лена на рівні від 2,01 до 4,16 мг/л, для
щурів – самців – 4,07 мг/л, для кролів –
понад 0,2 мг/л [16,17]. 

При надходженні на шкіряні покрови та
слизові оболонки очей кролів New Zeland
хлорпірифос зумовлює слабко виражене
подразнення шкіри та помірно виражене
слизових оболонок очей [7, 8, 48]. 

У дослідах на морських свинках сенси-
білізуючих властивостей не виявлено.
Кумулятивні властивості хлорпірифосу
помірно виражені [5].  

Таким чином, згідно з ДСанПіН
8.8.1.002-98 хлорпірифос за параметрами
токсичності залежно від шляхів надход-
ження до організму відноситься до наступ-
них класів небезпечності: за інгаляційної
дії – до 2, за пероральної – до 3, за дер-
мальної – до 4; за подразнючою дією на
шкіру – до 3, на слизові оболонки очей –
до 2, за кумулятивними властивостями –
до 3, за сенсибілізуючими властивостями
– до 4. 

При проведенні досліджень речовини
на 3-х видах тварин: щурах, мишах та соба-
ках, – були встановлені величини LOEL та
NOEL хлорпірифосу в умовах підгострого,
субхронічного та хронічного експерименту
[7–9, 16, 48, 50–53]. 

NOEL для щурів лінії Wister при інгаля-
ційному впливові (2 тижні, 6 годин на добу,
5 днів на тиждень) встановлений на рівні
10 мг/м3 (за зменшенням активності аце-
тилхолінестерази в головному мозку щурів
на 50 %). 

NOEL для щурів лінії Fisher при нане-
сенні на шкіру (21 день, 6 годин на добу, 
5 днів на тиждень) встановлений на рівні 
5,0 мг/кг (максимальна з досліджених доз).

Для мишей лінії CD-I, які впродовж 28
днів отримували хлорпірифос з кормом,
встановлена LOEL на рівні 15 ррm (2,7 та
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3,4 мг/кг для самок та самців відповідно) за
зниженням активності ацетилхолінестера-
зи в плазмі (на 75–90 %) та в еритроцитах
(40–50 %). У самців також відмічено зни-
ження маси тіла.

У щурів лінії Fisher, які отримували з
кормом препарат в дозах: 0,1, 1,0, 5,0 та
15,0 мг/кг впродовж 13 тижнів, відмічали в
дозах 5,0 і 15,0 мг/кг зниження активності
ацетилхолінестерази в мозку та еритроци-
тах, а також гістопатологічні зміни в над-
нирках. NOEL – 0,1 мг/кг. В іншому екс-
перименті на щурах лінії Charles River
(отримували хлорпірифос з кормом впро-
довж 13 тижнів) NOEL встановлений на
рівні – 0,03 мг/кг (за зниженням активно-
сті ацетилхолінестерази в еритроцитах та в
плазмі крові).

Для мишей лінії CD-I, які отримували
препарат з кормом в субхронічному експе-
рименті (13 тижнів), NOEL встановлений
на рівні 0,7 мг/кг (пригнічення ацетилхолі-
нестерази в еритроцитах та біосубстратах). 

У хронічному експерименті для мишей
лінії CD-I, які з кормом отримували пре-
парат впродовж 18 місяців, NOEL за при-
гніченням активності ацетилхолінестерази
мозку встановлений на рівні 0,7 мг/кг.

У щурів лінії Fisher 344, які отримували
хлорпірифос з кормом (0,05; 0,1, 1,0 та 10,0
мг/кг) впродовж 2 років відмічали за дії
концентрації 10 мг/кг зниження приросту
маси тіла, пригнічення активності ацетил-
холінестерази в плазмі крові, еритроцитах і
головному мозку. У самців зміни були
більш виражені ніж у самок. NOEL – 0,1
мг/кг [26]. 

У 2-х річному  експерименті на собаках
породи Beagle NOEL встановлений на
рівні – 0,01 мг/кг (за антихолінестеразним
ефектом).

У літературних джерелах наведені уза-
гальнені результати щодо канцерогенної
активності препарату [50, 53, 54] на двох
видах лабораторних тварин – щурах та
мишах. У жодному з проведених дослід-
жень онкогенний ефект не виявлено: 
— в експерименті на щурах, які впродовж

104 тижнів отримували з кормом хлорпі-
рифос у дозах 0, 0,01, 0,03, 0,1, 1,0 і 3,0
мг/кг маси тіла NOEL встановлено на
рівні 0,1 мг/кг маси тіла (за критерієм

"зниження активності ацетилхолінесте-
рази плазми, еритроцитів і мозку");

— у дослідах на щурах лінії Fisher, які про-
тягом 104 тижнів одержували з кормом
хлорпірифос у дозах 0, 0,05, 0,1, 1,0 і 10,0
мг/кг маси тіла NOAEL для хлорпірифо-
су визначений на рівні 0,1 мг/кг маси
тіла (за критерієм "зниження активності
ацетилхолінестерази еритроцитів і
мозку";

— у дослідах на мишах лінії CD-I, які впро-
довж 104 тижнів отримували з кормом
хлоріприфос у концентраціях еквіва-
лентним дозам 0, 0,5, 5,0, 15,0 мг/кг
маси тіла. Не було встановлено онко-
генного ефекту хлорпірифосу [55, 56]. 
Генотоксичний ефект хлорпірифосу в

тестах на мутагенність, а саме: у тесті
Еймса, рекомбінантному тесті на дріжд-
жах, тестах на індукцію точкових мутацій в
культурі клітин яєчника китайського
хом’яка HO/HGPRT, хромосомних абера-
цій і сестринських хроматидних обмінів з
метаболічною активацією і без неї не
виявлено. Також не визначається геноток-
сичний ефект у мікроядерному тесті на
мишах [56]. 

У той же час, незалежні дослідження
виявили що хлорпірифос проявляє мута-
генний ефект на клітинах дрозофіли, при-
зводить до збільшення кількості клітин з
структурними порушеннями у хромосомах
[57, 58], збільшення хромосомних аберацій
і сестринських хроматидних обмінів в клі-
тинах кісткового мозку мишей та лімфо-
цитах в експериментах in vitro [59 – 61],
гіпометилювання і порушень структури
ДНК [62]. Крім того, багато досліджень
свідчать про генотоксичну дію хлорпіри-
фосу у рослин, риб, грибів. Але експерти
ЕРА США не враховують ці дані, хоч їх
каліфорнійські колеги дійшли висновка
про можливість генотоксичної дії хлорпі-
рифосу [56, 63]. На нашу думку, за певних
умов хлорпірифос може проявляти гено-
токсичну дію. 

Експерти ЕРА, EC та ВОЗ класифікува-
ли хлорпірифос як речовину для якої дове-
дена відсутність канцерогенної дії для
людини (група Е), враховуючи результати
випробувань на канцерогенність у хроніч-
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них експериментах на тваринах (щурах та
мишах), а також результати випробувань
щодо генотоксичності [64].

Проте в епідеміологічних дослідженнях
був встановний зв'язок між захворювані-
стю на рак легенів і прямої кишки та екс-
позиції до хлорпірифосу [65, 66]. Також
виявлено незначне підвищення ризику
виникнення гліом [67], раку молочної
залози [68], простати [69] і неходжкінськи-
ми лімфомами [70] у фермерів, які викори-
стовували в роботі препарати на основі
хлорпірифосу. Ці роботи викликали жваве
обговорення у літературі [71]. Невелика
потужність використаних статистичних
методів, а також відсутність припущень
щодо механізмів розвитку цих пухлин не
дозволила використати епідеміологічні
дані як безумовні докази канцерогенності
хлорпірифосу для людини.

Експерти ЕРА зробили припущення, що
зазначені онкогенні ефекти можуть бути
пов'язані не з самим хлорпірифосом, а із
складовими препа- ративної форми. У
зв'язку з цим вивчення канцерогенних вла-
стивостей хлорпірифосу планували про-
довжити.

Тератогенна активність хлорпірифосу
була досліджена на 3-х видах лабораторних
тварин: мишах, щурах і кролях [72–78]. 

В експерименті на самицях щурів Wistar,
які отримували хлорпірифос внутрі-
шньошлунково з 6 по 15 добу вагітності в
дозах 0, 0,3, 3,0 та 6,0 мг/кг маси тіла, вста-
новлено, що хлорпірифос у дозі 6 мг/кг
проявляє токсичний ефект у вагітних
самиць (зниження активності ацетилхолі-
нестерази в сироватці крові) та фетоток-
сичний ефект (зниження середньої маси та
довжини тіла плодів, збільшення кількості
плодів з уповільненням процесів осифіка-
ції скелета, зниження показників поведін-
кових реакцій у щурят); у дозі 3,0 мг/кг
хлорпірифос не чинить токсичного впливу
на організм вагітних самиць, але викликає
ембріотоксичний ефект (збільшення кіль-
кості післяімплантаційних втрат) та фето-
токсичний ефект (збільшення кількості
плодів з укороченням 13 пари ребер, з
рудиментарною 14 парою ребер, хвилясти-
ми ребрами, з уповільненням процесів
осифікації скелета). Хлорпірифос у дозі 0,3

мг/кг не проявляє токсичної дії на орга-
нізм вагітних самиць, не викликає ембріо-
токсичного і фетотоксичного ефектів.
Тератогенний ефект хлорпірифосу не був
виявлений в жодній із досліджуваних доз
[73, 74]. 

При надходженні хлорпірифосу до орга-
нізму вагітних самиць щурів з 6 по 15 день
вагітності в дозах 0, 0,1, 3,0 і 15,0 мг/кг, у
самиць відмічали зниження споживання
корму, зменшення приросту маси тіла,
зниження активності ацетилхолінестерази
в еритроцитах у середній та вищій дозах.
NOEL для самиць – 0,1 мг/кг (за пригні-
чення ацетилхолінестерази еритроцитів),
NOEL для розвитку плода – 15,0 мг/кг
[75].

В іншому досліді на щурах лінії CD вив-
чався хлорпірифос (чистота препарату 
96,1 %) у дозах 0, 0,5, 2,5 і 15,0 мг/кг у
період 6 по 15 день вагітності. Дія препара-
ту в дозі 15,0 мг/кг проявлялась токсичним
ефектом у самиць та збільшенням постім-
плантаційної летальності ембріонів. NOEL
для самиць та розвитку плода – 2,5 мг/кг.

Вивчення токсикокінетики хлорпіри-
фосу (97 %) у плодів щурів, які отримували
речовину впродовж всього перинатального
розвитку показало, що рівень хлорпірифо-
су в органах становив (нг/г тканини): у
печінці – 0,0531, головному мозку – 0,364
[76]. Встановлено, що в плаценті хлорпіри-
фос визначали на рівні 0,040 нг/г тканини,
в амніотичній рідині – 0,0010 нг/мл (рис. 3).
Ці дані, а також дані інших дослідників,
свідчать про здатність хлорпірифосу дола-
ти гемато-енцефалічний бар’єр [77].
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Рис. 3. Токсикокінетика хлорпірифосу у пло-
дів щурів, які отримували хлорпірифос упро-
довж з 0 по 20 день вагітності 



В експерименті на кролях породи NZW
вивчали хлорпірифос (чистота препарату
96,1 %) у дозах 0, 1,0, 9,0, 81,0 або 140,0
мг/кг з період 7 по 19 день вагітності.
Відзначали токсичний ефект у вагітних
самиць (зниження приросту маси тіла),
фетотоксичний ефект (зменшення довжи-
ни і маси плода, спостерігали аномалії
ребер, сколіоз) за дії доз 81,0 і 140,0 мг/кг.
NOEL для вагітних самиць і розвитку
плода становить 9,0 мг/кг [75].

В експерименті на мишах лінії CF-1, які
отримували хлорпірифос у дозах 0,1, 1,0,
10,0 і 25,0 мг/кг впродовж 10 днів, був вста-
новлений рівень NOEL для розвитку плода
– 10,0 мг/кг (зменшення розміру тіла у дозі
25,0 мг/кг), NOEL для вагітних самиць –
0,1 мг/кг (зниження активності ацетилхо-
лінестерази в плазмі та еритроцитах у діа-
пазоні доз 1–25 мг/кг) [75].

Важливо відзначити, що вивчався не
тільки хлорпірифос, а й основний його
метаболіт — 3,5,6-трихлор-2-піридинол
(ТХП) на двох видах лабораторних тварин.
При вивченні впливу ТХП (чистота 99,7 %)
на ембріогенез щурів у дозах 50, 100 і 
150 мг/кг з 6 по 15 день вагітності, кролів
New Zeland, які отримували з 7 по 19 день
вагітності речовину в дозах 0, 25, 100 або
250 мг/кг, встановлено NOEL для вагітних
щурів самиць та розвитку плода на рівні
100 мг/кг; NOEL для вагітних кролів
самиць на рівні 100 мг/кг (зниження маси
тіла вагітних самиць при впливі дози 
250 мг/кг), NOEL для розвитку плода – 
25 мг/кг [78].

Нейротоксичність хлорпірифосу була
досліджена в експериментах на щурах,
курах та мишах [74, 79–89].  

При надходженні хлорпірифосу до орга-
нізму дорослих щурів у дозах 10,0, 50,0 і
100,0 мг/кг спостерігали симптоми нейро-
токсичної дії у середній і вищій дозах. Вона
проявлялась міастенією, зниженням
моторної активності, абазією. Дані симп-
томи були більш виражені у щурів –
самиць. При цьому, гістологічні дослід-
ження не виявили пошкодження структу-
ри нервової тканини. NOEL для щурів –
10,0 мг/кг.

Інтермітуюча дія в експерименті (30 днів
введення, потім перерва 2 тижні) при перо-

ральному впливові хлорпірифосу в дозі 2,5
мг/кг на організм щурів проявляється
впливом на рецептори нейротрофіну та
холінергічні білки. Такі нейрохімічні зміни
можуть призводити до порушення функ-
ціонування нервової системи [83].

В експерименті на курах породи
Леггорн в умовах гострого та субхронічно-
го експертименту (13 тижнів, дози 1,0 5,0 і
10,0 мг/кг) не спостерігалось проявів від-
даленої нейротоксичної дії [87, 88]. 

Аналіз даних літератури також показав,
що проведена значна кількість досліджень
щодо визначення пренатального впливу
хлорпірифосу на стан нервової системи в
постнатальному періоді. Дані отдержані
протягом останніх років, свідчать про те,
що метаболіт оксон впливає на нейрональ-
ний цитоскелет, руйнуючи всі три цитос-
келетні шляхи. Ці порушення відбувають-
ся на рівні експресії цитоскелетних білків,
внутрішньоклітинного розподілу, пост-
трансляційної модифікації, динаміки та
функції цитоскелету, що, в свою чергу,
може впливати як на нейрональні, так і на
гліальні клітини [79]. При цьому спостері-
галося, що вплив на поведінку тварин не
залежить від шляху надходження інсекти-
циду до організму. 

У результаті проведених досліджень
поведінкових реакцій на щурах – самках
Wistar, які отримували хлорпірифос внутрі-
шньошлунково з 6 по 15 добу вагітності в
дозах 0, 0,3, 3,0 та 6,0 мг/кг маси тіла, були
виявлені порушення вищої нервової діяль-
ності щурят, які народилися від самок, які
отримували препарат у дозі 6,0 мг/кг. Так, у
тритижневих щурят самців цієї групи спо-
стерігалось зниження рухової активності
(кількість пересічених квадратів менша на
52,5%, вертикальних стійок – на 48,7%,
заглядувань у «норки» — на 47,3 % у порів-
нянні з контрольною групою, р<0,05).
Зміни поведінкових реакцій були менш
вираженими у самиць, ніж у самців. При
дослідженні двомісячних щурят – самців,
які народилися від самок, що отримували
хлорпірифос у дозі 6.0 мг/кг, зниження
рухової активності залишалось на тому ж
рівні, що і у тритижневих щурят (кількість
пересічених квадратів менша на 55,1 %,
вертикальних стійок – на 51,2 %, заглядань

ОРИгІНАльНІ ДОСлІДЖЕННя
ТОкСИкОлОгІя ПЕСТИцИДІв

32 Український жУрнал сУчасних проблем токсикології 1/2019



в "норки" – на 49,5 % у порівнянні з конт-
рольною групою, р<0,05). Виявлені зміни у
щурят свідчать про розвиток гальмівних
процесів у центральній нервовій системі,
які в пренатальному періоді підпадали під
вплив хлорпірифосу в дозі 6,0 мг/кг. Також
необхідно відзначити, що для даної групи
тварин чітко простежується зв'язок між
зниженням активності ацетилхолінестера-
зи сироватки крові вагітних самиць, масою
і довжиною тіла плодів з проявом пору-
шення поведінкових реакцій у щурят, у
яких спостерігались гальмівні процеси в
центральній нервовій системі [74]. 

В іншому експерименті підвищена
рухова активність мишей від самиць лінії
CD-1 на 17 добу після народження спосте-
рігалась при пероральному надходженні
хлорпірифосу вагітним самицям у дозах 3,0
або 6,0 мг/кг. Депресивні реакції на сен-
сорні подразники були виявлені лише на
27 добу після народження. Зниження
активності ацетилхолінестерази в крові та
головному мозку було статистично залеж-
ним від дози препарату. Більшість ефектів
проявлялись у мишей (самці та самиці) за
дії препарату в дозі 6,0 мг/кг, доза 3,0 мг/кг
викликала зміни в поведінці лише у
самиць [80]. 

В умовах підшкірного введення препа-
рату в дозі 0,2 мг/кг у щурів спостерігали
функціональні зміни центральної нервової
системи, що проявлялись порушенням
просторової орієнтації [80, 83].

Дослідженнями T.L.Lassiter в експери-
ментах in vitro показано, що ацетилхоліне-
стераза тканин новонароджених була
більш чутлива до дії хлорпірифосу, ніж
фермент/тканин дорослих [84]. 

В експерименті на тваринах також
зазначено, що пренатальний вплив хлорпі-
рифосу проявляється відхиленням у роз-
витку головного мозку, а також рядом
поведінкових порушень у постнатальному
періоді і навіть у дорослому віці [82]. У тва-
рин мали місце зміни рівня тривожності,
рухової активності, зниження статевих від-
мінностей у поведінці [75, 80]. У зв’язку з
виявленням статевих відміностей у пове-
дінці деякі дослідники розглядають хлор-
пірифос як речовину, яка здатна викликати
нейроендокринний розлад [85]. Більше

того, окремі дослідження показали, що
хронічне отруєння низькими дозами хлор-
пірифосу самиць щурів навіть за декілька
місяців до вагітності проявлялось у потом-
ства симптомами гіперактивності [83, 86].

Нейротоксична дія хлорпірифосу
досліджувалась також в експерименті на
мишах лінії CD-I, які перорально отрима-
ли хлорпірифос як пренатально (з 15 по 18
день вагітності в дозах 0, 3,0 або 6,0 мг/кг),
так і постнатально (постантальні дні 11-14,
дози 0, 1,0 та 3,0 мг/кг). Через чотири міся-
ці спостерігалось збільшення частоти сер-
цево-судинних захворювань у самиць, які
отримували пренатально дозу 6,0 мг/кг,
також були зміни соціальної поведінки
тварин [89].

Особливе занепокоєння викликають
дані епідеміологічних досліджень щодо
негативного впливу хлорпірифосу на пре-
натальний і постнатальний розвиток
плода/новонародженого/дитини. Пору-
шення розвитку плода, пов'язані з впливом
хлорпірифосу на організм під час вагітно-
сті, включали: зменшення маси тіла при
народженні та зниження ростових показ-
ників, зменшення розміру голови, пору-
шення поведінкових реакцій у неонаталь-
ному періоді [90 – 93]. 

Упродовж 10 років у трьох групах
когортних досліджень вагітних жінок та
їхніх дітей було проведено вивчення зв’яз-
ків між рівнями хлорпірифосу або його
метаболітів у материнській сечі або в пупо-
винній крові та результатами розвитку
нервової поведінки [90, 91]. Результати
проведених епідеміологічних досліджень у
Центрі довкілля і здоров'я дітей (штат
Колумбія, США) свідчать, що у 18,3 %
зразків крові пупкового канатика вміст
хлорпірифосу перевищував 6,17 pg/g плаз-
ми [94]. 

У новонароджених, які народились від
жінок з виявленим вмістом хлорпірифосу в
крові, мали місце порушення розвитку –
зниження маси тіла при народженні на 67,3
г та довжини тіла на 0,43 см [92]. При про-
веденні епідеміологічного дослідження в
іншому Центрі довкілля і здоров'я дітей
(Нью Йорк) у 404 вагітних жінок, які під
час вагітності мали контакт з хлоріприфо-
сом, досліджували такі показники як
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наявність метаболіту-3,5,6-трихлоро-2-
пірідинол(ТХПД), активність гідролітич-
ного ензиму параоксинази PON1; у ново-
народжених – масу і довжину тіла, розмір
голови, гестаційний вік [93]. Встановлено,
що середні значення ТХПД у сечі матері
становили 7,6 мкг/л (коливання показника
від 1,6 до 32,5 мкг/л). Активність параокси-
нази в сечі вагітних жінок була знижена і
даний показник мав кореляцію із знижен-
ням маси і довжиною тіла та із зменшенням
розміру голови новонароджених [95].

Були також проаналізовані дані щодо
впливу хлорпірифосу на поведінкові реак-
ції у дітей, які народилися від матерів, у
яких препарат або його метаболіти були
виявлені у різних біологічних зразках.
Спостереження за дітьми проводили впро-
довж 12, 24 і 36 місяців, визначали “Індек-
си розумового і психомоторного розвитку
дітей”. Так, із віком посилюється затримка
розумового розвитку дітей, при цьому стан
рухової активності відновлюється. Вико-
ристання у дослідженнях компьютерних
програм показало, що збільшення метабо-
літів хлорпірифосу в пренатальному періо-
ді прогнозує збільшення вірогідності клі-
нічного прояву синдрому зниження
пам'яті і активності руху у п'ятирічному
віці. Такі діти мали уповільнену реакцію,
їм важче виконувати завдання, що пов'яза-
ні з короткостроковою пам'яттю, у них від-
мічався розвиток психічних захворювань
або відставання у розвитку. Та якщо вплив
хлорпірифосу на новонароджених про-
являється розвитком аномальних рефлек-
сів, то у підлітковому віці – це може стати
формуванням емоційно-психічних про-
блем [96, 97]. Слід сказати, що дані ефекти
сильніше проявляються у хлопчиків у
порівнянні з дівчатами [98]. Аналогічні
результати досліджень були одержані в
Таїланді [99].

У США хлорпірифос для використання
в побутових умовах з 2000 року був обме-
жений, а в 2002 році заборонений через
підозри розвитку дитячої лейкемії, впливу
на репродуктивну та імунну системи [100].
У той же час, наслідки його використання
для дітей, що досягли віку статевого дозрі-
вання, продовжують проявлятися в часі
[93].

Нещодавні дослідження, проведені із
використанням магнітно-резонансної то-
мографії, показали наявність змін в мозку
хлопчиків та дівчаток, на яких здійснював
вплив хлорпірифос у період внутрішньо-
утробного розвитку. Вони проявлялись
порушенням у розвитку мозку, ділянки
яких відповідають за увагу, прийняття
рішень, мову, самоконтроль та коротко-
часну пам'ять [98, 101]. Останні досліджен-
ня Silver MK показали, що негативний
пренатальний вплив хлорпірифосу може
викликати порушення зрілості зорового та
слухового розвитку у дитинстві. Це в свою
чергу буде негативно впливати на когні-
тивний розвиток дитини [102].

Враховуючи потенційну небезпеку
хлорпірифосу для організму, неприпустиме
його використання в житлових приміщен-
нях.

Згідно з даними літератури, при прове-
дені гігієнічних досліджень повітря житло-
вих приміщень будинку в Західній
Австралії середня концентрація хлорпіри-
фосу була в 2 рази більше встановленого
гігієнічного нормативу – 0,001 мг/м3 [103].
Також хлорпіріфос був виявлений у 100 %
зразків повітря з 12 будинків, що знахо-
дяться уздовж кордону Аризона-Мексика
[104]. У повітрі приміщення в Джексон-
вілле (штат Флорида, США) різна середня
кількість хлорпіріфосу визначається за-
лежно від сезону року: літом – 366,6 нг/м3,
восени – 205,4 нг/м3, взимку – 120,3 нг/м3

[104].
При проведенні досліджень повітря

приміщень у Нью-Йорку, де проживали
вагітні афроамериканські та домініканські
жінки, виявлено наявність в ньому хлорпі-
рифосу на рівні 99,7 % з 337 проб повітря в
середній концентрації 3,0 нг/м3 [105].

Встановлено також, що хлорпірифос є
складовою частиною побутового пилу в
середній концентрації на рівні понад 
400 нг/м3 у будинках після обробки препа-
ратами [106]. У 20 з 26 зразків пилу, зібрано-
го у житловому будинку фермерського гос-
подарства штату Орегон, знайдено хлорпі-
рифос у концентрації на рівні 0,20 мкг/м3.
Обстеження житлових будинків у департа-
менті житлового та міського розвитку
встановило, що хлорпірифос у повітрі при-
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міщень був виявлений у 78 % із 479 проб у
середньому на рівні 0,50 нг/м3 [107].

Беручи до уваги той факт, що і після
проведення дезінсекційних заходів в умо-
вах побуту, дії препарату можуть піддавати-
ся люди різних вікових категорій і стану
здоров'я (вагітні жінки, діти, люди похило-
го віку, що страждають на бронхіальну
астму, алергію). У літературі наведено
значну кількість посилань щодо впливу
хлорпірифосу на організм працівників
фермерських господарств, а також насе-
лення, яке проживає біля оброблених
земель, а також людей – споживачів про-
дуктів, що мають залишкові кількості
хлорпірифосу. Такий вплив може призво-
дити до порушення функціонування нер-
вової системи, що проявляється погіршен-
ням пам'яті у дорослих.

Вплив хлорпірифосу на вагітних жінок
може призводити до розвитку таких небез-
печних захворювань, як аутизм, синдрому
гіперактивності, дефіциту уваги у дітей,
тремору, хвороби Паркінсона та Альцгей-
мера у дорослому віці [75, 94, 108-112].
Небезпечним є також вплив мікродоз
хлорпірифосу на плід в утробі матері [113,
114].

Таким чином, значний обсяг, широка
сфера використання препарату, який
характеризується стійкістю в довкіллі,
здатністю його в процесі біотрансформації
в організмі утворювати високотоксичні
(біологічно активні) метаболіти, що мають
властивості проходити через гемато-енце-
фалічний та плацентарний бар’єри, про-
являючи багатовекторний токсичний
вплив на організм, особливо шкідливу дію
на пренатальний та постнатальний розви-
ток плода, що проявляється зменшенням
маси тіла при народженні та зниженням
ростових показників, зменшенням розміру
голови, порущенням поведінкових реакцій
в неонатальному періоді – важливі крите-
рії небезпечності інсектициду. Наявність
змін у мозку дітей, на яких впливав хлорпі-
рифос у період внутрішньоутробного роз-
витку, підтверджені результатами дослід-
жень з використанням магнітно-резонанс-
ної томаграфії. Вони проявлялись пору-
шенням в розвитку ділянок мозку, які від-
повідають за увагу, прийняття рішень,

мову, самоконтроль та короткочасну
пам’ять. І якщо вплив хлорпірифосу на
новонароджених супроводжується розвит-
ком аномальних рефлексів, то у підлітко-
вому віці це може проявлятись емоційно
психічними проблемами.

Хлорпірифос згідно з директивою ЄС
(76/464/ЄС), вимогами ВОЗ, US EPA,
ДСанПіН 8.8.1.002-98 відноситься до ІІ
класу небезпечності. Європейська комісія
маркує хлорпірифос наступними символа-
ми: S Ѕ, S 45, S 60, S 61, T: R 25, N:R 50, R 53. 

Отже, визнання негативного впливу
хлорпірифосу в результаті тривалого вико-
ристання значного його обсягу в різних
сферах сільськогосподарського вироб-
ництва, в також в умовах побуту, на стан
здоров'я людей різних вікових категорій,
особливо жінок і дітей, постало питання
доцільності подальшого використання
цього забруднювача, проблемою держав-
ної ваги. Зменшення асортименту та обся-
гів інсектицидів на його основі, з подаль-
шою забороною використання даного пре-
парату – нагальна потреба часу. В деяких
країнах світу були прийняті законопроекти
щодо обмеження використання хлорпіри-
фосу, в першу-чергу, в умовах побуту.

Керуючись актуальністю захисту дітей
та фермерів, які пов'язані з можливістю
впливу на організм хлорпірифосу в регіо-
нах проживання із застосуванням інсекти-
циду, Демократи Сенату США запропону-
вали прийняти законопроект "Захист дітей
та фермерів від агентів, що впливають на
нервову систему, 2017 рік" щодо заборони
використання хлорпірифосу [115].

Виходячи з означеного, губернатор
Гавайських островів Девід Iге підписав 13
червня 2018 р. нове законодавство, яке
поетапно відміняє використання хлорпі-
рифосу в державі, а також збільшує регуля-
цію інших пестицидів з обмеженням вико-
ристання [116]. Оскільки препарат є скла-
довою частиною побутового пилу, який в
даних умовах стає додатковим фактором
впливу хлорпірифосу на організм людей,
неприпустиме його використання в жит-
лових приміщеннях для знешкодження
синантропних комах, які мають санітарно-
епідеміологічне значення.

Вищезазначене є підставою щодо
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необхідності заборони використання хлор-
пірифосу і препаратів на його основі в яко-
сті інсектицидних засобів для знешкод-
ження синантропних комах у сфері життє-

діяльності людини, в першу чергу в умовах
побуту, в пологових відділеннях, в медич-
них установах, у дитячих садках та в
навчальних закладах України.
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К ПРОБЛЕМЕ ИСПОЛЬЗОВАНИЯ ПРЕПАРАТОВ НА ОСНОВЕ ХЛОРПИРИФОСА 
В СФЕРЕ ЖИЗНЕДЕЯТЕЛЬНОСТИ ЧЕЛОВЕКА

С.С. Светлый, В.М. Воронина, Л.А. Рудая, Н.А. Корнута, Е.А. Баглей
ГП «Научный центр превентивной токсикологии, пищевой и химической безопасности МЗ Украины»

РЕЗЮМЕ. Цель работы. Проанализировать и  обобщить современные данные о степени опасности  хлорпирифоса   при
его использовании  согласно целевого назначения,   обосновать целесообразность ограничения сферы и объемов использова-
ния    инсектицида   в   среде жизнедеятельности человека.   
Материалы и методы. Аналитический обзор научных публикаций, проведенный с использованием реферативной базы биб-
лиотек  и текстовой базы медицинских и биологических публикаций PubMed.
Результаты. На основании проведенного аналитического обзора научных публикаций  обобщены данные  относительно
степени опасности хлорпирифоса, обоснованы требования о целесообразности запрета использования хлорпирифоса и пре-
паратов на его основе в качестве инсектицидных средств в сфере  жизнедеятельности человека, в первую очередь, в быту,
в родильных отделениях, в медицинских учреждениях,  в детских садиках и  в учебных заведениях.
Ключевые слова: Хлорпирифос, токсикологические свойства, здоровье человека, окружающая среда, нервная система,
дети, пренатальное и постнатальное развитие.

MORE ON CHLORPYRIFOS-BASED PREPARATIONS 
IN HUMAN LIVING ENVIRONMENT

S. Svitlyi, V. Voronina, L. Rudaia, N. Kornuta, Ye. Bahlii
State Enterprise “Scientific Center for Preventive Toxicology, Food and Chemical Safety 

named after Academician L. I. Medved of the Ministry of Health of Ukraine”, Kyiv, Ukraine

ABSTRACT. Objective. Analyse and summarize modern data on the degree of hazard of chlorpyrifos when used in accordance with
the intended purpose, substantiate the expediency of limiting the scope and extent of use of insecticide in the human living environ-
ment.
Materials and methods. Analytical review of scientific publications has been performed using the abstract database of libraries and the
text database of medical and biological publications PubMed.
Results. Based on the conducted analytical review of scientific publications, data on the degree of hazard of chlorpyrifos have been
summarized, the requirements regarding the expediency of the prohibition of the use of chlorpyrifos and chlorpyrifos-based prepara-
tions as insecticidal agents in the human living environment, first of all, in everyday life, in maternity departments, in medical insti-
tutions, in child day care centres and educational institutions have been substantiated.
Keywords: chlorpyrifos, toxicological properties, human health, environment, nervous system, children, prenatal and postnatal devel-
opment.
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