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В начале 1970-х гг. в некоторых странах мира стали появляться требования различ-

ных общественных и природоохранных организаций о резком ограничении производства 

и практического использования асбеста и асбестсодержащих материалов. В настоящее 

время «антиасбестовая» кампания, главной целью которой является полный («тоталь-

ный») запрет производства и использования асбеста в любом виде, приобрела глобальный 

характер; производители асбеста и их сторонники ратуют за так называемое регулируемое 

использование асбеста и асбестсодержащих материалов [13]. Давно доказано, что главный 

путь негативного воздействия асбеста на человека – вдыхание асбестовых волокон (осо-

бенно амфиболовых асбестов) из загрязненного воздуха в профессиональных (промыш-

ленных) условиях [8, 11]. Для непрофессиональных групп населения, в том числе имею-

щих бытовой контакт, а также для людей, проживающих вблизи «асбестовых» предпри-

ятий, согласно заключению рабочей группы ВОЗ [1], риск заболевания мезотелиомой и 

бронхогенной карциномой в целом значительно ниже, чем для профессиональных групп, а 

риск асбестоза очень невысок. Правильно организованный контроль резко снижает эти 

виды риска. Для населения в целом, как считают эксперты ВОЗ, невозможно дать досто-

верную количественную оценку степени риска возникновения мезотелиомы и бронхоген-

ной карциномы легкого в результате воздействия асбеста, которая, вероятно, очень низка; 

опасность заболевания асбестозом практически равна нулю.  

В настоящем сообщении систематизированы некоторые сведения о возможных не-

промышленных источниках поступления асбестовых волокон в жилые помещения, среди 

которых можно выделить системы водоснабжения, пищевые продукты, потребительские 

изделия, строительные материалы, профессию (место работы) проживающих. Значимость 

данных источников в «асбестовой» экспозиции основного населения установлена недос-

таточно полно, а степень их эколого-гигиенической опасности изучена очень слабо. Тем 

не менее знать и учитывать эти источники необходимо, прежде всего, с точки зрения ин-

формирования населения об их потенциальной угрозе или отсутствия таковой.  

Асбестовые волокна могут поступать в системы водоснабжения при использовании 

загрязненных водоисточников, при эрозии и разрушении асбестоцементных водопровод-

ных труб, а также в случае подпитки водопроводных сетей сточными и поверхностными 

водами. При соответствующей водоподготовке, например при использовании обычных 

песочных фильтров, удаляется до 90% волокон асбеста [5]. По данным конца 1980-х гг., 

типичное «фоновое» содержание асбестовых волокон (длиной более 5 мкм) в питьевой 

воде не превышало 10 тыс. вл/л [31]. Именно эту величину в свое время рекомендовали в 

Германии в качестве норматива для питьевых вод. Повышенными содержаниями асбесто-

вых волокон отличаются используемые для питьевого водоснабжения поверхностные во-

ды в районах добычи асбестовых руд или распространения горных пород, содержащих 

асбестовые минералы [14]. Так, например, в некоторых населенных пунктах, расположен-

ных в районе известных канадских месторождений асбеста, уровни содержания его воло-

кон в питьевых водах достигали 2000 млн./л [5]. Повышенные концентрации асбеста по-

стоянно фиксировались в питьевых водах некоторых районов Калифорнии, где развиты 

асбестосодержащие горные породы. В зависимости от места расположения водоисточни-

ков уровни хризотил-асбеста в водах изменялись от неразличимых содержаний до 36 млн. 

вл/л [5]. 

Асбестоцементные трубы и асбестосодержащие теплообменники, которые уже дос-

таточно длительное время используются в системах (питьевого, горячего, технического) 

водоснабжения многих стран, могут являться источниками поступления асбестовых воло-

кон в воду. Например, в ФРГ к началу 1990-х гг. из асбестоцементных труб было изготов-

лено 25000 км водопроводов [30]. Концентрация асбестовых волокон в питьевой воде ряда 

населенных пунктов превышала 1 млн. вл/л. В середине 1980-х гг. в Израиле из 740 про-



веренных водопроводных систем 4 отнесено к опасным из-за асбестоцементных труб [20], 

а в Канаде около 5% населения страны потребляли воду с содержанием асбеста более 10 

млн. вл/л, около 0,6% – с концентрациями более 100 млн. вл/л [5]. В г. Дулута (шт. Мин-

несота, США) в системах коммунального водоснабжения постоянно обнаруживались кон-

центрации асбеста до 100 млн. вл/л [5]. В г. Пенсакола (шт. Флорида) фиксировались 

уровни асбеста до 38 млн. вл/л; повышенные содержания асбеста в питьевых водах отме-

чены в районе Пьюджет-Саунд (шт. Вашингтон). Основной причиной присутствия высо-

ких количеств асбестовых частиц в питьевой воде являлась эрозия асбестоцементных 

труб. По данным [23], асбест может также поступать в системы горячего водоснабжения, 

особенно при контакте труб и теплообменников с водой, содержащей дубильную и гуми-

новые кислоты и обладающей значениями рН около 6,5. Имеются указания на то, что при 

пользовании душем, при стирке белья и мойке различных предметов под давлением, а 

также в результате пыления высохшего после стирки белья асбестовые волокна попадают 

в воздух. Однако специальные исследования показали, что даже при содержании асбеста в 

воде на уровне 20–30 млн. вл/л интенсивность загрязнения воздуха асбестовой пылью не-

велика [31]. 

В настоящее время, как подчеркивается в [18], надежные данные о канцерогенном 

эффекте содержащегося в питьевой воде асбеста отсутствуют. Считается даже, что асбест, 

присутствующий в питьевой воде, не является главной проблемой для здоровья основного 

населения [28]. Тем не менее, как сказано в документе ВОЗ, гипотеза о том, что прогло-

ченные волокна асбеста вызывают рак, не может быть в настоящее время исключена пол-

ностью [5]. Расчеты показывают, что индивидуальный риск развития желудочно-

кишечного рака за все время жизни человека составляет 1 х 10
-6

 (при 95%-ной обеспечен-

ности) при содержании асбестовых волокон (длиной более 10 мкм) в питьевой воде в 7,1 х 

10
6
 вл/л (при ежедневном потреблении 2 л воды) [18]. Следует отметить, что в экспери-

ментах с использованием очень высоких доз асбеста у лабораторных животных были вы-

явлены некоторые неканцерогенные эффекты. С указанной точки зрения, как показывают 

расчеты, концентрация асбеста в питьевой воде не должна превышать 250 мг/л, что экви-

валентно 2,2 х 10
9
 вл/л и в 2400 раз превышает норматив, существующий в США [18]. Та-

кие концентрации асбестовых волокон в питьевой воде в нормальных (типичных) услови-

ях практически не наблюдаются. 

Загрязнение твердых пищевых продуктов асбестом изучено чрезвычайно слабо, что 

во многом связано с отсутствием надежного аналитического метода. Предполагается, что 

в продуктах, содержащих частицы почвы, пыль или грязь, почти наверняка присутствуют 

асбестовые волокна [1, 5]. Данное предположение наиболее реально для тех случаев, ко-

гда имеются либо природные, либо антропогенные источники асбестовой пыли. В пище-

вые продукты асбест может привноситься также с загрязненной водой, используемой при 

их изготовлении. Например, в США и Канаде концентрация асбеста в безалкогольных на-

питках, пиве и других пищевых продуктах составляли 1,7–12,2 млн. волокон (длиной ме-

нее 1 мкм) в 1 л, что сравнимо с его содержанием в водопроводной и речной воде. В дру-

гих странах, например во Франции, эта величина изменялась в пределах 2–60 млн. воло-

кон (длиной 0,9–3,9 мкм) в 1 л [3]. Причиной присутствия асбестовых волокон в пищевых 

продуктах сельскохозяйственного происхождения могут быть различные минеральные 

силикаты, используемые в качестве носителей в пестицидных спреях. Нельзя также ис-

ключать и вероятность случайного попадания асбеста в пищевые продукты при их произ-

водстве, упаковке, хранении и транспортировке. Считается, что «рядовые» концентрации 

асбестового волокна в пищевых продуктах и напитках вряд ли оказывают вредное воздей-

ствие на здоровье человека при их попадании в организм. Хотя для окончательного реше-

ния данного вопроса необходимы, очевидно, дополнительные исследования.  

В пищевой, фармацевтической и химической промышленности применялись (и, в 

некоторых странах, очевидно продолжают использоваться) фильтрующие асбестосодер-

жащие материалы, что может приводить к загрязнению асбестом конечной продукции. По 



сообщению Министерства здравоохранения Германии, асбестовые волокна были обнару-

жены даже в некоторых видах лекарств, используемых для инъекций [17]. Уже в середине 

1970-х гг. FDA (Управление по контролю качества пищевых продуктов и лекарственных 

препаратов США) и ВОЗ запретили использование материалов, содержащих асбест, при 

производстве парентеральных препаратов. Тем не менее такие материалы использовались 

для осветления различных жидкостей и напитков. Например, в некоторых сортах англий-

ского пива концентрации асбестовых волокон достигали 0,151 млн. вл/л, в пиве канадско-

го производства они варьировались в пределах 4,3–4,6, млн. вл/л; в безалкогольных на-

питках изменялись от 1,7 до 12,2 млн. вл/л [5]. Есть сведения о содержании асбестовых 

волокон в вине [7]. Надо отметить, что сейчас в России для фильтрации жидкостей разре-

шено использование асбестоцеллюлозных фильтрующих и стерилизующих пластин и 

фильтрволокна [2].  

При производстве некоторых продуктов и изделий применяется тальк, например, в 

качестве наполняющего порошка в жевательной резинке, в рисовых палочках, а также как 

агент, уменьшающий липкость готовых пищевых изделий. Кроме того, тальк используется 

в косметике (пудра) и медицине (адсорбирующая присыпка). Результаты анализа различ-

ных проб ввозимого в свое время в Чехословакию талька показали, что в большинстве 

случаев в нем содержался амфиболовый асбест: актинолит-асбест и тремолит-асбест [8], т. 

е. минералы, сопутствующие тальку в его месторождениях. По данным [29], тальк, ис-

пользуемый в косметике и фармацевтике, содержал до 30% волокнистых частиц (от обще-

го числа примесей). При этом примерно до 90% волокнистой фракции составлял асбест 

(хризотил, тремолит, антофиллит), причем около 75% наблюдавшихся асбестовых воло-

кон обладали длиной < 0,4 мкм. Как известно, в России тальк, содержащий асбест, вклю-

чен в список канцерогенных веществ [12]. 

Комиссия США по безопасности потребительских товаров широкого ассортимента 

(от игрушек и косметических средств до автомобилей) неоднократно обнаруживала асбест 

в указанных товарах, в том числе в виде случайных примесей [25]. Асбест потенциально 

может присутствовать в ряде коммерческих товаров, используемых в бытовых целях (воз-

духоводы, пожаробезопасные прокладки и подставки, кухонные печи, холодильники, су-

шильные аппараты и т.п., электронные и электротехнические изделия), что, очевидно, оп-

ределяется местом (страной) производства указанных изделий. По данным на начало 

1990-х гг. [27], исследования помещений, для отопления которых использовались элек-

трокамины и электропечи, имеющие в своей конструкции асбестосодержащий материал, 

выявили наличие в воздухе волокон асбеста. Было также установлено, что в процессе дли-

тельной эксплуатации печей выделение асбестовой пыли может увеличиваться. В италь-

янских городах Специя и Леворно в период 1958–1988 гг. установлено 6 случаев мезоте-

лиомы, возникновение которых было связано с воздействием асбеста, поступающего в 

жилую среду из таких изделий [24]. В жилых помещениях (особенно старых) могут при-

сутствовать (преимущественно в виде внутренних перегородок, отделки стен и т. п.) асбе-

стоцементные плиты. Крыши многих, особенно индивидуальных домов покрыты асбесто-

цементным шифером. В настоящее время в странах ЕС асбестоцементный шифер запре-

щен, поскольку в его состав входил амфиболовый асбест (является канцерогеном). В быв. 

СССР и сейчас в России в производстве шифера используется хризотиловый асбест. Пе-

речень асбестоцементных материалов и конструкций, разрешенных к применению в 

строительстве в нашей стране, содержится в [4]. Использование асбестосодержащих мате-

риалов в строительстве зданий допускается при наличии гигиенического заключения на 

каждый вид продукции. В общем случае степень опасности асбестосодержащих потреби-

тельских изделий и строительных материалов во многом зависит от матрицы, в которую 

заключено асбестовое волокно, а также от частоты пользования изделием. С этой точки 

зрения асбестоцементный шифер (на основе хризотил-асбеста), судя по всему, является 

(при правильной эксплуатации) достаточно надежным кровельным материалом (и, кроме 

того, доступным для населения многих стран мира). Тем не менее следует отметить, что 



уже давние исследования, выполненные в Пуэрто-Рико и посвященные оценки воздейст-

вия частиц асбеста на организм взрослых людей в домашней обстановке, привели авторов 

к выводу о необходимости замены асбестосодержащих материалов и строгого контроля за 

возможным поступлением асбестовой пыли в жилые помещения [21]. Особую опасность 

представляет наличие в старых помещениях различных изоляционных материалов (неред-

ко рыхлых и легко крошащихся), при нарушении целостности которых асбестовое волок-

но способно активно эмитировать в окружающий воздух.  

Согласно [2], в России к промышленному производству и применению для транс-

портных средств, механизмов, оборудования, изделий промышленности и бытовой техни-

ки и систем разрешены следующие асбестосодержащие материалы: прессматериал и асбо-

композиция (для изготовления электроизоляционных изделий), паронит и другие уплот-

нительные материалы и изделия (для уплотнения соединений механизмов; работают в 

различных средах при экстремальных значениях температуры и давления) бумага и кар-

тон асбестовые (для термоизоляции и огнезащиты, уплотнения различных соединений), 

кольца и шайбы (для термоизоляции и уплотнения соединений оборудования), асбестовые 

ткани и полотно (для теплоизоляции), шнуры асбестовые (для теплоизоляции и уплотне-

ния соединений в различных тепловых агрегатах и теплопроводящих системах), асбесто-

вые нити, пряжа, ровница, волокно (в качестве тепло- и электроизоляции для оплетки 

проводов, кабелей, спиралей, уплотняющего материала в различных тепловых агрегатах, 

системах и арматуре трубопроводов).  

Опасности воздействия асбеста подвергаются члены семей рабочих, контактирую-

щих в производственных условиях с асбестом. В литературе имеются указания на актив-

ный перенос рабочими волокон асбеста на одежде, обуви, волосах, что приводит к загряз-

нению жилых помещений и к своеобразной домашней экспозиции проживающих в них 

людей. Такие факты, кстати, установлены для многих поллютантов, прежде всего, тяже-

лых металлов [10, 15, 16]. Судя по всему, асбест не является исключением. Так, у 5 членов 

семьи изолировщика, проработавшего с асбестом в течение 24 лет и имеющего диагноз 

«асбестоз легких», были выявлены вызванные асбестовым волокном специфические при-

знаки патологии, хотя все они – за исключением одного – не подвергались профессио-

нальному воздействию асбеста [26]. Воздух в доме, где проживала семья, постоянно за-

грязнялся волокнами асбеста, заносимых главой семьи на одежде и волосах. У жены был 

выявлен типичный интерстициальный фиброз, обнаружены плевральные бляшки и асбе-

стовые тельца в легких; у детей - плевральные бляшки, утолщение плевры, плеврит. Рас-

тяжимость легких у всех членов семьи была снижена, а давление в легких – повышено. 

Итальянские авторы описали несколько случаев мезотелиомы, которые были индуцирова-

ны воздействием асбеста в домашних условиях, попадающего на одежде профессиональ-

ных рабочих [6]. В частности, отмечено 13 случаев плевральной мезотелиомы у женщин, 

которые стирали дома рабочую одежду родственников. Анализ 124 случаев мезотелиомы, 

диагностированных в 1970–1988 гг. в Тосконии, показал, что 4 случая могут быть связаны 

с подобной домашней экспозицией к асбесту [22]. Э. Экхольм в своей известной книге 

описывает случай заболевания сорокапятилетней женщины, юриста по профессии, мезо-

телиомой [9]. Выяснилось, что ее отец в течение 20 лет проработал на асбестовом пред-

приятии, «приносивший» на одежде и волосах волокна асбеста в жилое помещение; его 

дочь часто стирала рабочую одежду. Журнал «ЭКОС» (осень 2010 г., с. 31) приводит (без 

ссылки на первоисточник) информацию о том, что 36-летняя бельгийка умерла от мезоте-

лиомы, причиной возникновения которой явился амфибол-асбест. Как сообщается, «ма-

ленькой девочкой она вытряхнула пиджак отца, который работал с этим видом асбеста – и 

без малого тридцать лет смерть ждала своего часа».  

В некоторых странах данной проблеме уделяется самое пристальное внимание. На-

пример, в шт. Миннесота (США) была проведена нотификация на 4500 работающих с ас-

бестом, что привело к необходимости медицинского осмотра не только рабочих, но и их 

жен [19]. В 1988–1991 гг. в США выполнено медицинское обследование 2136 членов се-



мей строителей, имеющих или имевших контакт с асбестом. Разработаны специальные 

программы, в которых особое внимание уделяется обследованию членов семей профес-

сиональных рабочих, контактирующих в производственных условиях с асбестом и асбе-

стосодержащими материалами [32]. Не исключено, что подобные программы, учитываю-

щие потенциальную вероятность наличия «бытовых» источников асбестовых волокон, 

должны быть разработаны и выполнены и в нашей стране.  
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