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УДК 577.15.158
БИОТРАНСФОРМАЦИЯ ЭКЗОГЕННЫХ ОКИСЛИТЕЛЕЙ В

ОРГАНИЗМЕ ЧЕЛОВЕКА И ЖИВОТНЫХ (ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ)

Гоженко А.И., Андрейцова Н.И., Квасницкая О.Б.
Украинский НИИ медицины транспорта, Одесса

Ключевые слова: свободнорадикальное окисление, перекисное окисление липидов,
система антиоксидантной защиты, фосфолипиды

Введение

В патогенезе большинства заболе*
ваний важное место занимают процес*
сы свободнорадикального окисления
(СРО), как правило, реализующегося по
механизму перекисного окисления липи*
дов (ПОЛ). Современный человек  живет
и работает в условиях непрерывного
контакта с окислителями окружающей
среды: отходы производства, загрязня*
ющие почву, воду, воздух; синтетические
стабилизаторы, загустители, ароматиза*
торы, содержащиеся в продуктах пита*
ния; лекарственные препараты, сред*
ства бытовой химии. Существует множе*
ство работ, посвященных изучению со*
стояния физиологической антиоксидан*
тной защиты и процессов ПОЛ в орга*
низме, инициируемых, чаще всего, либо
свободными радикалами кислорода воз*
духа (•О2– ,’O2, •OH), либо свободными
радикалами эндогенного происхождения
(•О2– ,’O2, •OH, Н

2
О

2
, NO• и др.) [1, 2, 3].

В то же время, под воздействием небла*
гоприятных факторов окружающей сре*
ды, веществ с прооксидантными свой*
ствами, ксенобиотиков–окислителей, в
частности, возможна интенсификация
ПОЛ в организме свободными радикала*
ми экзогенного происхождения.

Традиционно развитие и динамика
этих процессов оценивается по скорос*
ти и количеству образования конечных
продуктов окисления (малонового ди*
альдегида, диеновых конъюгатов, осно*
ваний Шиффа), и активности биоантиок*
сидантов в крови (глутатионзависимых

ферментов, супероксиддисмутазы СОД и
др.) [4, 5]. Однако состояние процесса
свободнорадикального окисления и си*
стемы антиоксидантной защиты (АОЗ)
организма на этапах поступления (желу*
дочно*кишечный тракт), транспорта
(кровь), нейтрализация (печень) и выве*
дения (почки) ксенобиотиков–окислите*
лей остаются невыясненными.

Так, поверхность желудочно*кишеч*
ного тракта выполняет роль барьера,
противодействующего проникновению
ксенобиотика во внутреннюю среду. Уже
с момента поступления в ротовую по*
лость воздействие окислителя блокиру*
ется антиоксидантами слюны и слизис*
той оболочки. Исследования показате*
лей антиоксидантной обеспеченности
ткани пародонта свидетельствуют о на*
личии основных антирадикальных компо*
нентов цепи АОЗ. Особое значение име*
ют каталаза, аскорбиновая кислота и
биофлавоноиды, при их недостаточнос*
ти наблюдается развитие деструктивных
изменений, обусловленных процессами
СРО [6, 7]. Слюна также обладает защит*
ными свойствами благодаря наличию
муцинов (гликопротеидов), концентриру*
ющихся на поверхности слизистой обо*
лочки и предупреждающих ее высыха*
ние, а также вредное воздействие вне*
шних химических и физических раздра*
жителей. Слюнной секрет содержит та*
кие антиоксиданты, как пероксидаза,
лактоферрин [8].

Существует целый ряд методов оп*
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ределения показателей свободно*ради*
кальных процессов в слюне, таких как
концентрации гидроперекисей и малоно*
вого диальдегида (МДА), супероксиддис*
мутазы, общая антиокислительная актив*
ность смешанной слюны и др. [9].

Слюна является биожидкостью, од*
ной из первых контактирующих с внеш*
ней средой. Она занимает пограничное
положение между окружающей средой и
внутренней системой организма челове*
ка. Между слюной и плазмой крови су*
ществует тесный метаболический кон*
такт, вследствие обмена различными со*
единениями. Поэтому выявление корре*
ляционной зависимости между слюной и
плазмой крови по многим биохимичес*
ким показателям в норме и при различ*
ных патологических состояниях являет*
ся необходимой и перспективной зада*
чей. Установлено, что при разных эмоци*
ональных состояниях у людей корреля*
ционная зависимость 4 показателей (вы*
сота быстрой вспышки Fe2+*индуцируе*
мой хемилюминесценции, суммарной
пероксидазной активности, содержания
малонового диальдегида и общего бел*
ка) слюны и плазмы крови имеет одно*
направленный характер. При нормаль*
ном эмоциональном состоянии также вы*
явлены положительные достоверные
корреляции по всем вышеперечислен*
ным показателям [10].

Генерация активных форм кислоро*
да в тканях в норме индуцирует синтез
защитных систем: антиоксидантов и др.
протекторных систем. Вследствие раз*
личных отягчающих факторов система
антиоксидантной защиты становится не*
способной реагировать адекватно, син*
тезируя достаточное количество антиок*
сидантных комплексов. В результате воз*
никает дисбаланс в системе свободнора*
дикального окисления / антиоксидантной
защиты со сдвигом в сторону первого.
При срыве антиоксидантной защиты сво*
боднорадикальное окисление в пародон*
те развивается лавинообразно. Повыша*
ется уровень перекисного окисления
фосфолипидов клеточных мембран с

деструкцией последних и гибелью клеток
пародонта с высвобождением эндоген*
ных токсинов. Нарушается клеточное
деление и накапливаются инертные про*
дукты перекисной денатурации липидов
и белков [11].

Активация свободнорадикального
окисления в покровно*эпителиальном
пласте и более глубоких структурах па*
родонта может стать одним из факторов,
угнетающих резистентность последнего
к неблагоприятным воздействиям, что
создаёт условия для практически бес*
препятственного распространения вос*
палительного процесса. Установлено,
что в смешанной слюне и десневой жид*
кости при пародонтите увеличивается
уровень прооксиданта * свободного же*
леза, в десне снижена активность супе*
роксиддисмутазы и часто уменьшается
активность каталазы, глутатионперокси*
дазы, цитохромоксидазы, но повышен
уровень сульфгидрильных групп, что ука*
зывает на распад белка [12].

Защиту слизистой оболочки желуд*
ка осуществляет слизь (муцин) * вязкий
водный раствор сложной смеси мукопро*
теинов [13]. В 1998 г.  впервые была по*
казана очень высокая антирадикальная
неферментативная активность слизисто*
го слоя, по*видимому, благодаря боль*
шому числу свободных радикалов на
моносахаридных остатках. Этот факт
имеет большое значение с точки зрения
защиты целого организма от свободных
радикалов, которые могут попадать в
пищеварительный тракт с пищей и воз*
духом. Окислительно*восстановитель*
ные процессы в организме составляют
важную часть любого звена метаболиз*
ма и необходимы как для обеспечения
энергетических потребностей, так и для
доставки и утилизации кислорода в тка*
нях. В нормально функционирующих
клетках содержание продуктов свобод*
но*радикального окисления находится на
крайне низком уровне. Это свидетель*
ствует о достаточно мощной антиокси*
дантной защитной системе. Помимо ис*
следования процессов антирадикальной
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и антиоксидантной защиты крови пред*
ставляет значительный интерес изучение
состояния данных систем в слизистой
оболочке желудка (СОЖ). Существуют
данные об увеличении активности супе*
роксиддисмутазы в клетках слизистой
оболочки у больных язвенной болезнью
желудка. Значительная активация про*
цессов ПОЛ у больных язвенной болез*
нью желудка найдена не только в сыво*
ротке крови, но и непосредственно в
зоне формирования морфологического
субстрата (в данном случае язвы). При
язвенной болезни желудка энергообес*
печение СОЖ существенно понижено в
связи со структурными нарушениями ми*
тохондрий, снижением активности их ды*
хательных ферментов, понижении энер*
гетического уровня адениловой системы.
Выраженные нарушения в энергообразу*
ющих системах обусловливают значи*
тельное превалирование в СОЖ катабо*
лических процессов над анаболически*
ми, что приводит к нарушению целостно*
сти мембран, проницаемости, микроцир*
куляции, и снижению в конечном итоге
резистентности СОЖ. При патологичес*
ких изменениях желудка происходит на*
копление активных форм кислорода
вследствие повреждения митохондри*
альных структур, нарушение использова*
ния кислорода в цепи тканевого дыхания,
индуцирование ПОЛ компонентов мемб*
ран, что играет существенную роль в па*
тогенезе изъязвлений в желудке. Уро*
вень свободнорадикальных и электро*
фильных повреждений внутриклеточных
структур и, в частности, ДНК в клетках
СОЖ, контролируется, по*видимому, не
только системой внутриклеточных анти*
оксидантов, но и внеклеточными меха*
низмами. Реализация влияния антиокси*
дантной системы организма на клетки
СОЖ возможна через кровь, желудочный
сок, желудочную слизь и другие биоло*
гические жидкости [14].

В состав эпителиального барьера
СОЖ входят тканевые субстанции, со*
держащие сульфгидрильные группы
(глютатион* и тиолсодержащие протеи*

ны), которые являются мощными есте*
ственными антиоксидантами, а также
ловушками для свободных радикалов
водорода и кислорода, включая и экзо*
генные, поступающие со слюной и пи*
щей [15].

Многие соединения, входящие в
состав желудочного сока, обладают ан*
тиоксидантными свойствами (мочевина,
мочевая кислота). Мочевина стабилизи*
рует клеточные мембраны и меняет ак*
тивность ферментов, подавляет способ*
ность образовывать малоновый диальде*
гид за счет связывания карбоксильных
групп белков. В присутствии мочевины
тормозится окисление железа кислоро*
дом. Накопление мочевины в тканях мож*
но рассматривать как реализацию ее
защитных антиоксидантных функций
[16].

Мочевая кислота — это также не*
ферментативный антиоксидант. Она ин*
гибирует образование перекисных ради*
калов и защищает липопротеиды от
окисления.

Основным источником мочевой
кислоты в организме является ксантин.
Ксантин образуется в организме живот*
ного и человека в результате распада
макроэргических соединений (АТФ,
АМФ, ГТФ и др.), распада ядросодержа*
щих клеток. Ксантин является конечным
продуктом обмена нуклеопротеидов и
как субстрат ксантиноксидазной реак*
ции, ответственной за реализацию меха*
низмов образования свободных радика*
лов. Фермент ксантиноксидаза относит*
ся к НАД*зависимым дегидрогеназам,
окисляет ксантин до уратов. Освобожда*
ющиеся дефосфорилированнные пурины
хорошо растворимы в липидах и легко
покидают ткань, попадая в кровеносное
русло. Катаболизм пуринов и выход мо*
чевой кислоты из тканей в кровь можно
рассматривать как адаптационную реак*
цию в результате стрессорного воздей*
ствия на организм [17].

С желчью экспортируется 50–60 %
от общего количества глутатиона GSH
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печени, и так как при нормальных усло-
виях его аутоокисление незначительно,
то его концентрация в желчи велика (1–
2 мM у крысы). Следовательно, потенци-
ально глутатион желчи — это мощный
восстанавливающий фактор метаболи-
ческих превращений переокисленных
жиров в тонкой кишке. Функциональная
значимость глутатиона желчи, поступаю-
щей в дуоденальный просвет тонкой
кишки, состоит в следующем:

1) необходимость для нормального
функционирования тонкой кишки в
условиях ингибирования синтеза
GSH;

2) транспорт через мембрану щеточной
каймы и утилизация эпителием сли-
зистой оболочки тонкой кишки в це-
лях детоксикации гидроперекисей
жирных кислот;

3) поддержание баланса тиолы/дисуль-
фиды в просвете кишки и регуляция
активности ферментов щеточной
каймы, содержащих SH-группы;

4) стимуляция всасывания железа и
следовых элементов, например, се-
лена.

Поскольку глутатион и другие тио-
лы, например цистеин и цистеинилгли-
цин, поступают в просвет тонкой кишки
с желчью, нельзя априори не учитывать
и то обстоятельство, что они могут сек-
ретироваться в просвет тонкой кишки из
слизистой оболочки [18]. Глутатион, глу-
татионпероксидаза, глутатионтрансфе-
раза, глутатионредуктаза и НАДФ Н об-
разуют глутатионовую антиоксидантную
систему, в которой глутатионредуктаза и
НАДФ Н необходимы для восстановле-
ния окисленного глутатиона и, следова-
тельно, его рециклирования. Восстанов-
ление с помощью глутатионпероксидазы
и глутатионтрансферазы гидроперокси-
дов предупреждает прогрессирование
пероксидации и появление ее вторичных
метаболитов. В обезвреживании вторич-
ных продуктов пероксидации и других
окисленных веществ основную роль иг-
рают глутатионтрансферазы. Они конъ-

югируют с глутатионом главные и наибо-
лее токсичные продукты перекисного
окисления липидов. Таким образом, глу-
татионовая антипероксидазная система
эффективно защищает клетки от оксида-
тивного стресса, и обычно только при ее
недостаточности или истощении возни-
кают серьезные поражения [19].

Кровь, лимфа и тканевая жидкость
образуют внутреннюю среду организма,
омывающую все его клетки. Внутренняя
среда отличается постоянством состава
и свойств. При обнаружении в крови
окислителей или активных форм кисло-
рода (О

2
.-, Н

2
О

2
 и др.) срабатывает меха-

низм антиоксидантной защиты (АОЗ).
Антиоксидантная защита крови включа-
ет антиоксиданты плазмы – внеклеточная
АОС и антиоксиданты эритроцитов – кле-
точная АОС.

Внеклеточная антиоксидантная си-
стема, как и клеточная, характеризуется
наличием антиоксидантных ферментов и
низкомолекулярных биоантиоксидантов,
среди которых выделяют специфические
(глутатион, каталаза, экстрацеллюлярная
СОД) и неспецифические (белки острой
фазы) метаболиты.

К соединениям, содержащимся в
плазме крови и обладающим неспеци-
фической антиоксидантной активностью,
относятся экстрацеллюлярная СОД, ка-
талаза и глутатионпероксидаза ГПО, а
также ураты и билирубин (метаболиты,
образующиеся при расщеплении пури-
новых нуклеотидов и гемма) и витамины
С, Е и А (каротины), поступающие в орга-
низм с пищей [20]. Удаление О

2
-. и Н

2
О

2

СОД, каталазой и ГПО вносит небольшой
вклад в антиоксидантную активность вне-
клеточных жидкостей, главными защит-
ными системами в плазме являются ан-
тиоксидантные белки, связывающие
ионы металлов переменной валентности
в формы, которые не могут стимулиро-
вать свободнорадикальные реакции,
либо другим способом, препятствующим
ионам металлов принимать участие в
таких реакциях. Известно, что церулоп-
лазмин, обладающий ферроксидазной
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активностью, ингибирует Fe2+-зависимое
ПОЛ и образование ОН. из Н

2
О

2
. ЦП счи-

тается основным антиоксидантом плаз-
мы крови. Компоненты АОС работают в
комплексе: ферментативная АОС осуще-
ствляет обезвреживание О

2
-.  и Н

2
О

2
, ин-

гибиторы органических радикалов также
участвуют в цепочке взаимопревраще-
ний, в результате которых образуется
менее активная форма радикала [21].

Важным компонентом внеклеточ-
ной антиоксидантной системы являются
белки острой фазы воспаления (БОФ).
Эти белки представляют собой наиболее
древнюю форму неспецифической имму-
нобиологической защиты организма и
являются одной из важных систем им-
мунного гомеостаза. В настоящее время
к группе БОФ относят более 30 различ-
ных белков. Среди них выделяют транс-
портные белки (трансферрин, церулоп-
лазмин, гаптоглобин), неспецифические
ингибиторы сывороточных протеаз (α1-
антитрипсин, α1-антихимотрипсин, α2-
макроглобулин), белки системы компле-
мента (С3 и С4), С-реактивный белок, α1-
кислый гликопротеид, сывороточный
амилоид А, фибриноген и др. Значитель-
ная часть этих белков образуется в гепа-
тоцитах и макрофагах под влиянием глю-
кокортикоидов, IL-1 и IL-6 в ответ на ин-
фекционные агенты, токсины, при ауто-
иммунных состояниях, аллергических и
онкологических заболеваниях. За исклю-
чением С-реактивного белка, сывороточ-
ного компонента амилоида А и альбуми-
на все БОФ являются гликопротеинами.
В их состав кроме белковой части вхо-
дят две, три или четыре боковые олиго-
сахаридные цепи. Изменение активнос-
ти внеклеточной антиоксидантной систе-
мы — уменьшение концентрации белков
острой фазы воспаления и изменение их
микрогетерогенности — приводит к ин-
тенсификации процессов перекисного
окисления липидов (ПОЛ) [22]. Преиму-
щественное выведение продуктов по-
вреждения осуществляется транспорт-
ными белками плазмы крови: церулоп-
лазмином, гаптоглобином, сывороточ-

ным амилоидом А. Церулоплазмин акти-
вен как в случае связывания супероксид-
ных радикалов, освобождающихся во
время фагоцитоза, так и в предупрежде-
нии аутоокисления липидов в разрушен-
ных мембранах клеток. Одним из наибо-
лее важных свойств гаптоглобина явля-
ется его способность быстро образовы-
вать комплекс с гемоглобином, образу-
ющимся в результате разрушения эрит-
роцитов при повреждении. Причем, свя-
зываясь практически необратимо, гап-
тоглобин и гемоглобин оказывают в ком-
плексе значительное взаимное влияние,
выражающееся в проявлении новых
свойств, не присущих отдельным белкам.
Обнаружено, что гаптоглобин эффектив-
но ингибирует свободнорадикальные ре-
акции (перекисное окисление липидов и
разложение перекиси водорода), иници-
ированные как нативным, так и модифи-
цированным окислителями гемоглоби-
ном [23, 24].

Клеточная антиоксидантая система
крови включает: низкомолекулярные гид-
рофильные (аскорбиновая кислота) и
гидрофобные (полифенолы) органичес-
кие соединения, а также водораствори-
мые и жирорастворимые витамины; фер-
менты с антиоксидантной функцией,
инактивирующие АФК и разрушающие
продукты ПОЛ; ферменты, обеспечиваю-
щие гомеостаз названных биоактивных
соединений.

Экзогенные окислители воздей-
ствуют на клетку опосредовано, через
стимуляцию ПОЛ в плазматической мем-
бране. ПОЛ приводит к разрыхлению
эритроцитарных мембран и деградации
их фосфолипидов, в конечном счете, к
выходу гемоглобина из эритроцитов в
плазму крови (гемолизу) [25, 26]. Под-
держивать функциональную устойчи-
вость внешней плазматической мембра-
ны клетки способен токоферол. Токофе-
рол является незаменимым фактором
резистентности эритроцитов по отноше-
нию к гемолитическим агентам. В наруж-
ной мембране эритроцитов токоферол
присутствует как необходимая составная
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часть, причем в крови происходит посто-
янный обмен между этим, мембранным,
токоферолом и токоферолом, раство-
ренным в плазме [27].

Гидрофильные антиоксиданты осу-
ществляют свою защитную функцию в
цитозоле клетки. Такой важный антиок-
сидант как аскорбиновая кислота в орга-
низме не синтезируется, а поступает с
пищей в виде окисленной формы - де-
гидроаскорбиновой кислоты. Аскорбино-
вая кислота защищает противоокисли-
тельную активность токоферола, поли-
фенолов, регенерируя их радикалы [28,
29].

Ферментативное звено АОЗ пред-
ставлено супероксиддисмутазой СОД,
каталазой, глутатионовой антиоксидант-
ной системой (глутатионпероксидаза,
глутатионтрансфераза, глутатионредук-
таза) [1].

СОД осуществляет дисмутацию су-
пероксидного анион-радикала:

              
супероксиддисмутаза

.ОО- + .ОО- + 2Н+ →  О
2
 + НООН

Образующаяся перекись водорода
Н

2
О

2 
разрушается каталазой и глутатион-

пероксидазой.

каталаза

2Н
2
О

2 
 →  Н

2
О

 
+ О

2

      глутатион пероксидаза

Н
2
О

2
 + 2GSH

 
 →  2Н

2
О

 
+GSSG

Под действием сильных окислите-
лей гемоглобин Hb, основной белок
эритроцитов крови, способен окислять-
ся в так называемый метгемоглобин
MtHb [30]. Метгемоглобин восстанавли-
вает гемоглобинредуктаза, источник во-
дорода НАДФ.Н

2
. Это жизненно необхо-

димый процесс, так как превращение
Fe2+ в Fe3+  лишает молекулу гемоглобина
возможности обратимо связываться с
кислородом, что может привести к раз-
витию гипоксии [31].

Существует и неферментативное
восстановление MtHb, когда главную
роль играют противоокислительные ве-
щества, постоянно присутствующие в

эритроците – аскорбиновая кислота (АК)
и глутатион (GSH). При больших концен-
трациях (10 % и более) MtHb (т.е. уже
развиваются признаки кислородной не-
достаточности) наблюдается нефермен-
тативное восстановление. При этом АК
превращается в дегидроаскорбиновую
кислоту (ДАК) [27].

АК + 2MtHb(Fe3+- OH) →
                 ДАК + 2Hb(Fe2+) + Н

2
О

Каждому органу свойственна выра-
ботка своего набора (спектра) фермен-
тов. Повышение активности ферментов в
сыворотке крови может быть следстви-
ем повреждения клеток  или увеличени-
ем продукции ферментов в тканях, бога-
тых данными ферментами [32]. Фермент
каталаза распространен в организме че-
ловека, но наибольшее его количество
находится в эритроцитах, печени и поч-
ках.

Практически все вещества, всасы-
вающиеся в кишечнике, проходят через
печень. На этой «промежуточной стан-
ции», поступившие с кровью соединения
претерпевают различные превращения,
необходимые для поддержания постоян-
ства внутренней среды организма и для
«обезвреживания» различных веществ —
и своих, и чужих.

Печеночная артерия приносит
кровь, богатую кислородом. Стенка внут-
ридольковых капилляров образована
особыми эндотелиальными клетками,
звездчатыми ретикулоэндотелиоцитами,
которые способны поглощать из цирку-
лирующей крови ряд веществ, в том чис-
ле токсические, захватывать бактерии,
капельки жира, обломки эритроцитов и
др. Кроме этой защитной функции, ре-
тикулоэндотелиоциты передают различ-
ные вещества из крови в печеночные
клетки и осуществляют обратный транс-
порт превращенных веществ [33].

Ферментные системы, локализо-
ванные преимущественно в печени, спо-
собны осуществлять микросомальное
окисление, при котором активированный
кислород внедряется непосредственно в
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окисляемое вещество. Микросомальная
цепь ферментов в значительной степени
изучена. Она содержит цитохром Р-450
(Fe2+- восстановленная форма цитохро-
ма, Fe3+- окисленная форма цитохрома),
специфический флавопротеид, включаю-
щий ФАД, и Fе-белок, содержащий не-
геминовое железо.

На схеме 1 в общей форме пред-
ставлена цепь переноса электронов в
микросомах, при участии которой осуще-
ствляется гидроксилирование. Как вид-
но из схемы, имеются две точки цепи, где
участвует НАДФН

2
: первый раз он по-

ставляет атом водорода и протон для об-
разования воды, второй – отдает элект-
рон для восстановления цитохрома Р-
450 (в переносе электрона на цитохром
участвуют флавопротеид и белок содер-
жащий негеминовое железо). Считается,
что цитохром Р-450 выполняет двоякую
функцию. Во-первых, он связывает суб-
страт гидроксилирования, во-вторых, на
нем происходит активация молекулярно-
го кислорода. К числу эндогенных суб-
стратов микросомального окисления
следует отнести стероидные гормоны и
холестерин, ненасыщенные жирные кис-
лоты. Велико значение микросомально-
го окисления в метаболизме ксенобио-
ников [34]. Активность ферментов мик-
росомального окисления в печени опре-
деляет адаптацию организма к воздей-
ствию ксенобиотиков и играет значи-
тельную роль в процессе старения [35].

Биотрансформация ксенобиотиков
протекает в эндоплазматическом ретику-
луме гепацитов печени в два этапа. Пер-
вый этап включает совокупность окисли-
тельных реакций при участии цитохрома
Р-450 с образованием промежуточных
метаболитов, некоторые из которых об-
ладают токсическими свойствами. На
втором этапе происходит коньюгация

образованных мета-
болитов с глутатио-
ном, сульфатом или
глюкуронидом с об-
разованием неток-
сических гидро-

фильных соединений, которые выводят-
ся из печени в желчь или кровь [36]. На-
чальные стадии процесса СРО контроли-
руется супероксиддисмутазой СОД, ко-
торая дезактивирует супероксид-анион
О

2
.-, и  каталазой, которая разлагает пе-

роксид водорода [37, 38].

Кроме каталазы, в клетках перекись
водорода быстро разрушается глутати-
онпероксидазой (ГП). Каталаза сосредо-
точена в основном в пероксиомах, а ГП
дезактивирует Н

2
О

2
 в цитозоле и мито-

хондриях. Так как  сродство ГП к  Н
2
О

2

выше, то именно ГП защищает клетку от
воздействия даже низких концентраций
Н

2
О

2
 [39]. Важной функцией глутатиона

является его способность реагировать
непосредственно со свободными ради-
калами (О

2
.-, RO

2
·, R·) и таким образом

нейтрализовать их воздействие на орга-
низм [40].

При больших концентрациях ксено-
биотика запасы восстановленного глута-
тиона быстро истощаются, и происходит
разрушение цитохрома Р-450 в процес-
се аутоокисления [41, 42]. Одновремен-
но увеличивается количество в микросо-
мах НАДФН, что приводит к генерации
супероксид-аниона О

2
.- и перекиси водо-

рода Н
2
О

2 
, которые способны иницииро-

вать свободно-радикальное окисление
СРО [43, 44].

Вследствие активации перекисного
окисления липидов (ПОЛ) нарушается
целостность липидного бислоя мембран
на гидрофобных участках, это способ-
ствует пассивному транспорту ионов и
метаболитов, нарушает координацию и
специфичность мембранных процессов
[45]. Еще большее влияние продукты
ПОЛ оказывают на мембранные белки и
их функции. Конформационные модифи-
кации мембранных белков проявляются
в изменениях активности мембранно-

 

                       (О2, RH, Н)       -НОН                    -ROH       ФП, Fe-белок 

1/2(НАДФН + Н)     Fe2+             Fe3+- ROH           Fe3+   Fe2+ 

                                                                                             1/2(НАДФН  + Н) 
 

Схема 1. Цепь переноса электронов в микросомах, при участии которой осуществляет-
ся гидроксилирование 
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связанных ферментов, эффективности
функционирования белков-каналообра-
зователей, интегральных белков [46].
Мембранно-повреждающее действие
липопероксидации и последующее нару-
шение клеточного метаболизма являет-
ся основным звеном практически всех
токсических эффектов [47].

Как физиологически неразрывные
процессы, печень и почки объединяют
обезвреживающая и экскреторная фун-
кции. Наблюдается усиление функций
одного органа при повреждении друго-
го, а также последовательное их вовле-
чение в патологический процесс [48].

Активные формы кислорода, посту-
пившие вместе в кровотоком в почки,
подвергаются последовательным пре-
вращениям в менее опасные продукты.
СОД дисмутирует О

2
.- с образованием

Н
2
О

2
, которая в свою очередь разруша-

ется каталазой, органические перекиси,
образующиеся под влиянием ПОЛ в био-
мембранах, обезвреживаются глутатион-
пероксидазой, с последующим восста-
новлением глутатионредуктазой.

Лишь ОН·, наиболее короткоживу-
щий из инициаторов ПОЛ, не инактиви-
руется ферментной системой. Защита от
него обеспечивается наличием встроен-
ных в липидный слой мембран таких ан-
тиоксидантов как  α-токоферол, убихи-
нон, ретиналь. Далее, в омывающих мем-
браны биологических жидкостях присут-
ствуют водорастворимые антиоксидан-
ты: цистеин, глутатион, аскорбиновая
кислота [49].

Свободные радикалы токсичны для
эндотелиальных, мезангиальных, эпите-
лиальных клеток, а также для гломеру-
лярной базальной мембраны и других со-
тавляющих клубочка. Последние работы
патофизиологов показали, что почка об-
ладает сложной и сильной системой про-
текторов, предупреждающих оксидант-
ные повреждения. Описано множество
нелетальных оксидантных стрессов у эк-
спериментальных животных и людей,
которые могли погибнуть, если бы в про-

шлом не перенесли подобное [50].

Почки являются местом синтеза
фосфатидилинозита — необходимого
компонента плазматических мембран.
Фосфатидилинозит относится к наибо-
лее значимым для организма фосфоли-
пидам [51]. Фосфолипиды - биологичес-
ки активные вещества. Постоянно курси-
руя через клеточные мембраны, фосфо-
липиды так же, как и холестерин, осуще-
ствляют ее “текущий ремонт”. Интенсив-
ность их значительно повышается при
воздействии на клетку экстремальных
факторов. Примечательно, что холесте-
рин, используемый для текущего ремон-
та клеточной мембраны, транспортиру-
ется к месту назначения только в виде
комплекса с фосфолипидными молеку-
лами. Фосфолипиды являются прекрас-
ным “растворителем” для холестерина.
Фосфолипиды обладают антиоксидант-
ным действием, что делает их ценным
противоопухолевым средством, а также
способствует замедлению процесса
включения пре-бета и бета-липопротеи-
дов в атеросклеротическую бляшку [52].

Вывод

В разных органах соответственно
тканевой специфичности метаболизма
превалируют определенные компоненты
антиоксидантной системы. Но показа-
тельным является то, что в процессе
выведения экзогенных окислителей, сво-
бодных радикалов и радикальных форм
антиоксидантов участвуют системы есте-
ственной детоксикации совокупности
органов и тканей.

Литература

1. Гехт А.Б., Соловьева Э.Ю., Ченцов
В.Б. Антиоксидантная терапия в не-
врологической практике: предпо-
сылки к широкому применению и
клинический опыт российских кол-
лег.// Здоровя України. – 2007. -№
20. – С.24-25.

2. Воробьева В. Н., Воробьев Р. И.
Роль свободнорадикального окис-
ления в патогенезе болезней сис-
темы кровообращения.// Бюлле-



АКТУАЛЬНЫЕ ПРОБЛЕМЫ ТРАНСПОРТНОЙ МЕДИЦИНЫ  № 4 (18), 2009 г.

16

ACTUAL PROBLEMS OF TRANSPORT MEDICINE # 4(18), 2009

тень СО РАМН. – 2005.- №4(118) -
С. 24-32.

3. Губский Ю. И., Беленичев И. Ф.,Ле-
вицкий Е. Л., Горбачева С. В. и др.
Роль активных форм кислорода в
функциональной активности МАР-
киназного каскада глобальных фак-
торов транскрипции и развитии
апоптоза. (Обзор лит. и собств. ис-
следований)// Журнал академії Ме-
дичних Наук України. – 2008. – Т. 14,
№ 2. – С. 203-217.

4. Моин В. М.Простой и специфичес-
кий метод определения активности
глутатионпероксидазы в эритроци-
тах.// Лаб. Дело.- 1986. - №12. – С.
725-728.

5. Дубинина Е. Е. Антиоксидантная си-
стема плазмы крови.// Укр. Биохим.
журнал.- 1990.- Т.64, №2. – С. 3-15.

6. Воронина Т. А., Середенин С. В., Га-
рибова Т. А. и др.// Всесоюз. Конф.
«Биоантиоксидант»; 3-я: Тезисы
докладов. – М.: 1989. – С. 154.

7. Воскресенский О. Н., Ткаченко Е. К.
Роль перекисного окисления липи-
дов в патогенезе пародонтита.//
Стоматология.- 1991. - №4. – С. 5-
10.

8. Леонтьев В.К., Пахомов Г.Н. Профи-
лактика стоматологических заболе-
ваний. - Москва, 2006. – С. 34-37.

9. Барер Г.М., Ионов В.В. Особеннос-
ти процессов пероксидации в поло-
сти рта при хроническом рецидиви-
рующем афтозном стоматите //
Журнал «Саthedra».- 2007.- Т. 6.,
№3.- С. 42-45.

10. Кучеренко А.О. Корреляционный
анализ биохимических параметров
биожидкостей.// Материалы конфе-
ренции молодых ученых Северного
Кавказа по филиологии и валеоло-
гии 12-13 сентября 2000г. – Ростов–
на-Дону, 2000.

11. Чеснокова А. Л. Состояние анти-
окислительной системы больных
генерализованным пародонтитом./

/ Вісник стоматології. – 1998. - №
1. – С. 33-35.

12. Лемецкая Т.И., Кузьмина Э.М.При-
менение препарата Мексидол в
профилактике и комплексном лече-
нии воспалительных заболеваний
полости рта. Учебно-методическое
пособие для врачей. - Москва, 2005

13. Железная Л. А. Структура и функ-
ции гликопротеинов слизи муци-
нов.// Российский журнал гастро-
энтерологии, гепатологии, колоп-
роктологии. – 1995. – №1. – С. 30-
37.

14. Павленко О.А., Самойлова А.В.,
Кривова Н.А., Заева О.Б., Состоя-
ние слизеобразующей функции же-
лудка как фактора защиты у боль-
ных язвенной болезнью желудка,
ассоциированной с Helicobacter
pylori.-  Сибирский медицинский
журнал: научно- практический ре-
цензируемый журнал. – 2007. – Т.
22, № 1. – С. 35-39.

15. Подплетняя Е. А., Мамчур В. И. Ме-
ханизмы гастро-дуоденотоксичнос-
ти нестероидных противоспали-
тельных средств. (Обзор лит.)//
Журнал академії Медичних Наук
України. – 2005. – Т. 11, № 1. – С.
47-62.

16. Krinsky N.L. Membrane antioxidants /
/ Ann. NY. Acad. Sci. - 1988. - 551. -
Р. 17-33.

17. Курашвили Л.В., Васильков В.Г. Ли-
пидный обмен при неотложных со-
стояниях: Монография. – Пенза,
2003. - С.198.

18. Мазо В.К. Глутатион как компонент
антиоксидантной системы желудоч-
но- кишечного тракта.// Российский
журнал гастроэнтерологии, гепато-
логии, колопроктологии. – 1998. –
Т. 8, № 1. – С.47-53.

19. Коржов В. И., Жадан В. Н. Роль си-
стемы глутатиона в процессах де-
токсикации  и антиоксидантной за-
щиты.(обзор лит.)// Журнал ака-
демії Медичних Наук України. –



ACTUAL PROBLEMS OF TRANSPORT MEDICINE #4 (18), 2009

АКТУАЛЬНЫЕ ПРОБЛЕМЫ ТРАНСПОРТНОЙ МЕДИЦИНЫ  № 4 (18), 2009 г.

17

2007. – Т. 13, № 1. – С.3-20.

20. Halliwell B., Gutteridge J.M.C. Lipid
peroxidation, oxygen radicals, cell
damage, and antioxidant therapy //
Lancet. - 1984. - Р.1396-98.

21. Соколовский В.В. Тиоловые антиок-
сиданты в молекулярных механиз-
мах неспецифической реакции
организма на экстремальное воз-
действие // Вопр. мед. химии. 1988.
№ 34 (6). С. 2-11.

22. Ляликов С.А., Гаврилик Л.Л., Ров-
буть Т.И. и др., Антиоксидантная ак-
тивность белков острой фазы у де-
тей в зависимости от йодной обес-
печенности.// Цитокины и воспале-
ние. - 2004.- Т. 3, № 4. - С. 36-41.

23. Алешкин В.А., Новикова Л.И., Алеш-
кина Т. Н. Белки острой фазы и их
клиническое значение.// Клиничес-
кая медицина. – 1988. - № 8(66). –
С. 39-48.

24. Брюханова Э. В., Осипов А. Н., Вла-
димиров Ю. А. Влияние гаптоглоби-
на на способность гемаглобина
разлагать перекись водорода с об-
разованием свободных радикалов.
– М., 1995.

25. Покровский В. М., Коротько Г. Ф.
Физиология человека. – М.: Меди-
цина, 2007. – С. 656.

26. Шперлинг И.А., Новицкий В.В., Ря-
занцева Н.В. и др. Механизмы на-
рушения функциональных свойств
эритроцитов при эксперименталь-
ной фенилгидразининдуцирован-
ной метгемоглобинемии.// Бюлле-
тень сибирской медицины. 2005. -
№3. – С. 47-53.

27. Абрамова Ж. И., Оксенгендлер Г. И.
Человек и противоокислительные
вещества. - Л.: Наука, 1985. – С.
197-199.

28. Bendich A., Machlin I.J., Scandurra
O., Rurton G.W., and Wayner D.D.M.
The atioxidant role of vitamin C. Adv.
in Free Radical Biology & Medicine. -
1986. –V. 2. Р. 419.

29. Frei B., Stocker R., Ames B.N. (1988)
Antioxidant defenses and lipid
peroxidation in human blood plasma
// Proc. Natl. Acad. Sci. USA. - 1988.
– V. 85. - Р. 9748-9752.

30. Козлов А. А., Простакова Т. М., Бер-
ковский А. Л. Пособие для врачей –
лаборантов по методу определения
гемоглобина. – М.,2006 – С. 5-7.

31. Базарнова М А. Руководство по кли-
нической диагностике. – К.: Вища
шк., 1982, Ч.3. – С.129-131.

32. Капитаненко А.М., Дочкин И. И.
Клинический анализ лабораторных
исследований. – М.: Военное изда-
тельство, 1988. – С. 173.

33. Львова Л. В. Обратная сторона ме-
дали.// Здравоохранение. -2000.-
№ 15. – С.25-28.

34. Березов Т. Т., Коровкин Б. Ф. Био-
логическая химия. – М.: Медицина,
1983. – С. 296- 298.

35. Параманова Г.И. Роль ферментов
микросомального окисления в пе-
чени в развитии процесса старе-
ния.// Укр. Биохим. Журн. – 2002. –
Т. 74, №4а. - С.104-109.

36. Степанов Ю. М., Филиппова А. Ю.,
Кононов И. Н., Лекарственные по-
ражения печени: патогенез, класси-
фикация, диагностика, лечение.//
Провизор. – 2005. - №5. – С.40-51.

37. Кленова Н.А. Биохимия патологи-
ческих состояний: учебное посо-
бие. – Самара: «Самарский универ-
ситет», 2006. – С.161-177.

38. Никулина Г. Г., Король Л. В., Солов-
никова Е. В. Достижения и перспек-
тивы исследования антиоксидант-
ной системы при урологических и
нефрологических болезнях.//Био-
химия.  – 1999. –Т. 64, №1.- С. 3- 7.

39. Кулинский В. И., Колесниченко Л. С.
Биологическая роль глутатиона.//
Успехи современ. Биологии.  –
1990. –Т. 110, №1(4).- С. 20- 33.

40. Левицкий Е. Л. Экопротекторы в
клинической практике системы //



АКТУАЛЬНЫЕ ПРОБЛЕМЫ ТРАНСПОРТНОЙ МЕДИЦИНЫ  № 4 (18), 2009 г.

18

ACTUAL PROBLEMS OF TRANSPORT MEDICINE # 4(18), 2009

Журн. практ. врача. – 1996. – № 1.-
С. 36- 37.

41. Бабак О. Я. Клиническое значение
системы фермента цитохром Р450./
/ Укр. Терапевт. ж. – 2001. – Т. 3, №
3.- С. 44- 47.

42. Тиунов Л. А. Механизмы естествен-
ной детоксикации и антиоксидант-
ной защиты. // Вестн. РАМН. –
1995. – № 3.- С. 9- 13.

43. Подкощин А. А., Донцов В. И.,
Крутько В. Н. и др. Антиоксидантная
защита организма при старении и
некоторых патологических состоя-
ниях с ним связанных (обзор). //
Клин. геронтол. – 2001. – № 3- 4 –
С. 20- 58.

44. Логинов А. С., Матюшкин Б. Н. Ци-
тотоксичечкое действие активных
форм кислорода и механизмы раз-
вития хронического патологическо-
го процесса в печени при ее пато-
логии. //Пат. физиол. и эксперим.
терапия. – 1996. – №4- С. 3- 5.

45. Барабой В. А., Сутковой Д. А. Окис-
лительно- антиоксидантный гомео-
стаз в норме и патологии.- К.: Чер-
нобыльинформ. – 1997.- Ч.1 – С.
202.

46. Дубинина Е. Е., Шугалей И. В.Окис-
лительная модификация белков.//
Успехи современ. биологии. – 1993.
–Т. 113, №1.- С. 71- 79.

47. Гончарук Є. Г., Коршун М. М. Вільно
радикальний неспецифічний ме-
ханізм пошкоджуючої дії шкідливих
чинників довкілля// Журн. АМН Ук-
раїни. – 2004. –Т. 10, № 1.- С. 131-
149.

48. Шиманко И. И., Мусселиус С. Г. Ос-
трая печеночно-почечная недоста-
точность.- М.: Медицина.- 1993.- С.
288.

49. Барабой В. А., Орел В. Э., Карнаух
И. М. Перекисное окисление и ра-
диация. - Киев, 1991. – С. 19-27.

50. Пиріг Л.А., Дудар І. О., Нікуліна Г. Г.
Перекисне окислення ліпідів та про-
цеси мембрано стабілізації при гло-
мерулонефриті у хворих- різного
віку.// Журнал академії Медичних
Наук України. – 2001. – Т. 7, № 2. –
С. 285-295.

51. Покровский В. М., Коротько Г. Ф.
Физиология человека. – М.: Меди-
цина, 2001. – С. 224- 227.

52. Буланов Ю. А. Холестерин 2.//
Спортивная жизнь России. – 2001.
- № 12. – С. 26-28.

Резюме

БІОТРАНСФОРМАЦІЯ ЕКЗОГЕННИХ
ОКИСНИКІВ В ОРГАНІЗМІ ЛЮДИНИ ТА

ТВАРИН

Гоженко А.І., Андрейцова Н.І.,
Квасницька О.Б.

Проведено аналіз літературних да-
них щодо специфічності антиоксидантних
систем окремих органів та тканин. Опи-
сано стан вільно радикальних процесів та
системи антиоксидантного захисту
організму на етапах потрапляння, транс-
порту, нейтралізації та виведення екзо-
генних окисників.

Summary

BIOTRANSFORMATION OF THE
EXOGENOUS OXIDANTS IN THE

ORGANISM OF MAN AND ANIMALS

Gozhenko A.I, Andreycova N.I.,
Kvasnickaya O.B.

The literature materials are analyzed
about the specificity of the antioxidative
systems in the different organs and tissues.
It is described condition of the free radicals
processes and antioxidative protection of
organism at the stages of introduction,
transportation, neutralization and removing
of exogenous oxidants.

Впервые поступила в редакцию 22.07.2009 г.
Рекомендована к печати на заседании
редакционной коллегии после рецензирования



ACTUAL PROBLEMS OF TRANSPORT MEDICINE #4 (18), 2009

АКТУАЛЬНЫЕ ПРОБЛЕМЫ ТРАНСПОРТНОЙ МЕДИЦИНЫ  № 4 (18), 2009 г.

19

Відомо, що планета Земля є вод-
ною планетою, так як її поверхня на 2/
3 вкрита Світовим океаном, не врахо-
вуючи річок, озер, болот.

Попередження забруднення на-
вколишнього середовища морським і
річковим транспортом є однією з пер-
шочергових задач людства. Тому еколо-
гічне благополуччя водяного середови-
ща є визначальним фактором життєза-
безпечення біологічного середовища на
Землі в цілому.

За оцінками ЮНЕСКО, до 2025
року мирові запаси прісної води в пе-
реліку на одного мешканця планети
зменшиться на 30%, більше половини
мешканців планети будуть знаходитися
у так званому «водному стресі».

Щорічно підприємствами кому-
нально-побутового господарства ски-
дається у Чорне море понад 33,8 тис.
тон азоту, 2,6 тис. тон фосфору, 24,1
тис. тон нафтопродуктів. Також, щоро-
ку з водами річок Дунаю, Дніпра,
Дністра та інших річок України до Чор-
ного моря надходить понад 653 тис. тон
завислих речовин, 8 тис. тон органічних
речовин, близько 1900 тон азоту та
1200 тон фосфору, що складає біля 80%
від загального об’єму скидаємих у море
речовин [3].

До Світового океану щорічно по-
трапляють мільйони тон нафти, до 50%
пестицидів, які використовуються в
сільському господарстві, транспортні
засоби забруднюють скидами твердих
відходів, миючих матеріалів, рідких от-
руйних і радіоактивних речовин, синте-
тичних відходів, промислових, побуто-
вих, суднових відходів [1, 2].

Задачі з екологічної безпеки на-

вколишнього середовища, в тому числі
й морського, можуть бути вирішені:

1. Шляхом складання нормативно-
правової бази для захисту навко-
лишнього середовища і створення
відповідних державних структур, які
будуть забезпечувати їх виконання;

2. Шляхом організації науково-техніч-
них умов утворення нових систем
очисних споруд і технологій, на-
правлених на зменшення їх викидів;

3. Шляхом проведення санітарно-еко-
логічного моніторингового контро-
лю для здійснення науково-обґрун-
тованого прогнозування екологіч-
них наслідків і прийняття організа-
ційно-управлінських рішень по
зменшенню антропогенного заб-
руднення середовища і раціональ-
ного використання, охорони і
відновленню ресурсів морських ак-
ваторій і прісноводних водоймищ.

З метою поліпшення санітарно-
екологічного стану на водному транс-
порті України ДП Український НДІ меди-
цини транспорту і Південний НДІ морсь-
кого флоту розробили проект “Комп-
лекс збирання й переробки твердих
відходів (побутового сміття з суден і
об’єктів порту)”. Техніко-економічне
обґрунтування в разі упровадження
проекту крім екологічного ефекту, дає
суттєвий економічний прибуток. В
співдружності з проектно-конструк-
торськими колективами України і Росії,
науковими установами Польщі були
проведені багато численні дослідження
ефективності роботи санітарної техніки
для очистки і знезаражування госпо-
дарсько-побутових і фекальних вод:

- очисна станція «ЕОС» - автоматизо-
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вана установка електрохімічної об-
робки стоків встановлена на багато-
тоннажних суднах;

- морська очисна станція «МОС» -
біологічного принципу дії з занурю-
вальною системою аеротенку -
підприємство «Варма» (Польща) і
інш.

Внаслідок проведених досліджень
розроблений принципово новий засіб
доочищення нафтовмісних вод за допо-
могою мікробів-деструкторів роду
Рseudomonas, апробований у стендо-
вих умовах. Даний принцип доочищен-
ня використали під час створення екс-
периментальної двухступенової уста-
новки, яка забезпечує зниження вмісту
нафтопродуктів у л’яльних водах з 20-
25 мг/дм3 до 0,5-1 мг/дм3.

Пропозиції ДП Український НДІ
медицини транспорту МОЗ України за
висновком центру АН України включені
до плану реконструкції портів причор-
номорських міст. Авторський пріоритет
в області селекції активних штамів
Рseudomonas зареєстрований у музеї
живих культур УкрНДІ мікробіології і
вірусології.

Для вирішення екологічної про-
блеми оздоровлення прибережних вод
на приоритетної підставі розроблений
оригінальний пристрій, захищений ав-
торським патентом, принцип дії якого
заснований на використанні енергії
хвиль. Його застосування потрібно в
місцях прибережного відпочинку насе-
лення: пляжах, лиманах, лагунах, де
накопичується значна кількість пато-
генів.

Під час здійснення науково-техні-
чних програм проведена модернізація
низки існуючих технологій і природо-
охоронного обладнання: приставка для
безреагентного знезаражування рідин;
біохімічний засіб очистки стічних вод,
заснований на застосуванні препарату
сухих мікроорганізмів активного мулу
для прискореного запуску і ефективної
роботи компактних пристроїв на суд-

нах; дозатори для дезінфекційної і де-
зодоруючої рідин; занурювана система
для аеротенку біопристроїв (нова мо-
дернізація оформлюється патентом);
пристрій для розділення рідкої фракції;
автоматизована станція очищення гос-
подарсько-побутових і промислових
стоків [5].

Розроблений ДП Український НДІ
медицини транспорту МОЗ України
пристрій мікробіологічного контролю
стану мікрофлори мулів у системах біо-
логічного очищення стічних вод, який
дає змогу експонувати пластини обро-
стання в аеропортах СБО. Пристрій
призначений для оцінки ефективності
якості мулів на технологічних етапах їх
формування під час експлуатації
станцій.

Проведена гігієнічна регламента-
ція енергозберігаючої технології очи-
щення і доочищення стічних вод від
завислих органічних речовин і мікроор-
ганізмів, заснована на застосуванні ко-
агулянтів, відходів виробництва. Вив-
чені сплави хлораторів тітано-магнієво-
го виробництва КШК, синтезованого з
використанням соляно-кислих розчинів
фракції дистиляції тетрахлориду титану
і червоного шламу ЗАТ “НГЗ” (відношен-
ня Ті : t (Fе, Аl)=1:10. Застосування
відходів анілино-фарбового виробниц-
тва (низькоосновний кислий оксіхлорид
алюмінію (ОХА) з вмістом 10% активної
речовини по А1203 забезпечує стійке
очищення стічних вод промислових
підприємств, знижує екологічне наван-
таження і є економічно вигідним препа-
ратом.

Встановлено, що судна мирового
флоту щорічно перевозять в різні при-
бережні райони світового океану близь-
ко 10 мільярдів тон водяного баласту і
нерідко з заболочених прибережних
районів, які містять сотні видів гідробі-
онтів, здібних виживати в рейсових
умовах тривалістю кілька місяців. Нега-
тивний вплив таких інтродукцій було
проілюстровано виявленням у 80-х ро-
ках обростаючої євразійської мідії «Зеб-
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ра» в Великих озерах, отруйного
японського дінофлагеляту у Австралії і
хижої північноамериканської ксенофори
у Чорному морі.

Крім того, світова тенденція роз-
витку пасажирського флоту передбачає
створення «плавучих островів» з паса-
жировмісткістю до 10000 чоловік і
більше. Ці обставини повертають нас до
концепції створення плавучих суден-
заводів з опріснення морської води, яку
більш ніж 10 років тому розробив про-
фесор В.Ф.Коваленко.

Епідеміологічна небезпека водя-
ного баласту і вірогідність його конта-
мінації збудниками інфекційних захво-
рювань підтверджена спостереженнями
Всесвітньої Організації Охорони Здоро-
в’я. Так пандемія холери (1961-1991
рр.), яка почалася зі східної частини
острова Сулавесі (Індонезія), пов’язана
с судноплавством. Встановлений зв’я-
зок епідемії холери, яка почалася на
узбережжі Перу, з кількома портами
латинської Америки, що свідчить про її
розповсюдження морськими суднами.

У листопаді 1991 р., червні 1992 р.
у США були виявлені збудники холери
у водяному баласті суден, що приходи-
ли з Південної Америки. Це стало при-
чиною утвердження відповідної міжна-
родної програми досліджень.

В процесі проведення експери-
ментальних досліджень Українським
НДІ медицини транспорту вперше були
регламентовані основні санітарно-еко-
логічні критерії оцінки рівнів забруднен-
ня баластних вод і осадків.

Для зменшення ризику індуцію-
вання водяного середовища суднами
Українським НДІ медицини транспорту
і Південним НДІ морського флоту роз-
роблена система знезаражування водя-
ного баласту шляхом використання
озону (в межах 2-6 г/м3).

В зв’язку з вступом в силу Додат-
ку VI МАРПОЛ 73/78 з поступового по-
силення норм граничного вмісту NО

х
 і

SO
х
  у вихлопних газах енергетичної ус-

тановки морських суден актуальними
залишаються результати науково-досл-
ідних робіт двадцятирічної давнини
Одеської національної морської ака-
демії по паливопідготовці, пов’язаної з
її гомогенізацією, додаванням води
одночасно з подачею палива у камеру
згорання, Н

2
0/води і Н

2
/водню разом з

подачею повітря. Промислове застосу-
вання цих методів, наприклад, фінською
компанією Wartsila NSD на середньоо-
бертових двигунах, дало можливість
зменшити кількість окислів азоту на 50-
60% під час вприскування Н

2
0 пара-

лельно з паливом і на 20-30% під час
використання методу емульсіфікування
Н

2
0 з паливом, який застосовують у си-

стемах звичайного вприскування.

Дослідження з гомогенізації важ-
кого палива, проведені на суднах,
підтвердили глибокі структурні зміни в
молекулярному складі вуглеводнів,
збільшення ступені дисперсності ас-
фальтенів, курбетів, карбоїдів.

Розробка і застосування різних
типів гомогенізаторів дозволить змен-
шити в’язкість мазуту на 20%, а
твердість до 3%. Ці властивості гомого-
нізованого палива зберігаються достат-
ньо тривалий час, а подрібнення оста-
точних фракцій веде до значного ско-
рочення горючої частки палива, яка
раніше після сепарації видаляється у
вигляді нафтошламу.

Нові технології паливопідготовки
на суднах для змішування, гомогені-
зації, приготування високодисперсних
водоналивних з вмістом Н

2
0 до 17-20%

і водне паливних емульсій приводить до
зниження розходу палива до 12%,
зменшенню окислів азоту на 30-37%,
сірчаного ангідриду S0

2
 і сірководню

Н
2
S на 50% і повної відсутності вугле-

воднів, що не згоріли. Тепер вивчаєть-
ся можливість очищення вихлопних
газів за допомогою скруберів на основі
тонкого розпилення Н

2
0 і надійних ка-

талітичних реакторів, які знижують вміст
NО

х
 до 99%; СН/СО - до 90% і сажі - до

40%.
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У севастопольському національно-
му технічному університеті закінчені
дослідження по модернізації систем
для очищення нафтовмісних вод шля-
хом виключення другорядного емульгу-
вання переведенням сепаратора на
вакуумний режим, що дало можливість
знизити нафтовміст у воді на виході
установки у 1,5-2 рази, що забезпечує
міжнародний норматив (до 5 млн-1) при
початковій концентрації емульсії до 250
х 10-1.

Національним університетом ко-
раблебудування ім. Адмірала Макарова
розроблені і успішно використовуються
установки для утилізації відходів з тер-
мопластмас і здобуванню з них  дизель-
ного і твердого пального.

Враховуючи весь час зростаюче
використання енергії у світі, розгля-
дається можливість будування плавза-
водів, які будуть робити по даній техно-
логії, в зв’язку з чим задача санітарно-
епідеміологічної служби своєчасно
включитися по розділу попереднього
санітарного надзору на етапі їх проект-
но-конструкторських розробок, так як
за такими суднами-заводами або міні
заводами на пасажирських суднах май-
бутнє [7].

Проблему визначення ролі люди-
ни в його антропогенному впливі на на-
вколишнє середовище потрібно вирішу-
вати вже зараз, тому що від цього за-
лежить майбутнє існування всього люд-
ства.
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Науково-технічна революція,
інтенсивне зростання промисловості,
постійне упровадження в практику все
нових хімічних речовин і багато інших
чинників привели до того, що за останні
роки у всіх країнах, особливо з розв-
иненою промисловістю, значно
збільшилося число хворих, страждаю-
чих професійними захворюваннями, у
тому числі і шкіри [1, 2]. До цієї пробле-
ми привернута увага не тільки дерма-
тологів профпатологів, промислово-са-
нітарних лікарів, гігієністів праці, але і
органів охорони здоров’я, керівників
різних галузей промисловості,
підприємств, представників професій-
них організацій і самих працюючих на
тих виробництвах, де контакт з подраз-
никами може викликати ураження
шкіри. Тому вивчення структури і дина-
міки дерматозів на промислових
підприємствах має велике наукове і
практичне значення. Ці дослідження
дозволяють установам охорони здоро-
в’я правильно планувати лікувально-
профілактичні заходи, направлені на
зниження захворюваності [3].

В.В. Короленко (2006), аналізуючи
професійні дерматози (ПД), провів ре-
тельне ретроспективне дослідження
структури і епідеміології даної патології
останніми роками XX століття. Кінець
минулого сторіччя охарактеризувався
зростанням ПД у зв’язку з підйомом
економічного розвитку, погіршенням
екології, зростанням будівництва, роз-
витком хімічної, фармацевтичної, ма-
шинобудівної, нафтопереробної, лако-
фарбної, текстильної, поліграфічної

промисловості [4].

Так, в США ПД складали від 24 до
37% всіх професійних захворювань,
хоча існувала думка, що насправді
кількість випадків захворюваності ПД
була в 10-50 разів більшою. Це було
пов’язано з неточністю діагностики,
неповною реєстрацією і неправильним
визначенням характеру шкірних захво-
рювань. Загальна сума витрат, пов’яза-
них з ПД і включаючих вартість лікуван-
ня, виплату по непрацездатності і вит-
рат у зв’язку із зниженням продуктив-
ності праці, коливалася від 222 млн. до
1 млрд. доларів.

У Болгарії на основі аналізу обсте-
ження 50295 працівників 112 промисло-
вих підприємств було встановлено, що
64% складають ПД.

У Фінляндії ПД був виявлений в
53,3% випадків з масиву в 5190
пацієнтів.

У Югославії до професійних дер-
матозів було віднесено більше 40% всіх
випадків захворювань шкіри.

Аналіз робіт французьких дослід-
ників кінця XX століття дозволив автору
показати варіабельність розповсюд-
ження ПД залежно від професії: щонай-
вищий відсоток показаний у текстиль-
ників - 16%, сільськогосподарські пра-
цівники - 14%, металурги - 12%.

Відповідні показники були вияв-
лені в роботах авторів Німеччини і скла-
дали: 15,6% - робітництво будівельних
спеціальностей, 14% - металурги, хіміки
- 13,2% [4].

Таким чином, не можна не згоди-
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тися з думкою А.Н. Львова і співавт.
(2007), які відзначають, що частота
алергодерматозів (АД), напряму зале-
жить від ступеня індустріалізації конк-
ретного регіону і, як наслідок, інтенсив-
ності дії різних хімічних чинників [5].

3 початком XXI сторіччя змін в
структурі і поширеності ПД не відбуло-
ся. На сьогоднішній день в Україні ПД
складають 30-35 %  від всіх професій-
них захворювань, причому АД знахо-
дять у всіх галузях промисловості і
сільського господарства, повідомляє
О.Ю. Туркевич [6].

Л.А. Крохмалюк (2004) провів дос-
лідження по вивченню поширеності
дерматологічних захворювань у 1684
працівників автотранспортних
підприємств Придністров’я в динаміці
за 5 років (1996-2000 pp.). Дані дерма-
тологічних оглядів показали вищу зах-
ворюваність професійними ураженнями
шкіри у працівників ремонтної сфери
обслуговування, у яких однаково часто
зустрічався епідермоз, контактний дер-
матит, алергічний дерматит, масляний
фолікуліт, що дозволило автору припу-
стити професійну залежність нозологі-
чних структур дерматозів від групових
чинників ризику [7].

Н.В. Козаченко і співавт. (2005),
вивчаючи імунологічну реактивність
організму 700 робітників хіміко-мета-
лургійного заводу, в 41% виявили
алергічні дерматози (алергічний дерма-
тит, екзема) з різним ступенем при-
гноблення Т-клітинної ланки імунітету.
При екземі мала місце тенденція до
зниження абсолютної кількості Т-лімфо-
цитів периферичної крові і зниження
кількості лейкоцитів в периферичній
крові, що свідчило про підвищену по-
требу в них у вогнищі запально-зміне-
ної шкіри [8].

Е.П. Краснюк і співавт. (2000) при
вивченні впливу виробничих чинників
асфальтобітумних заводів України на
здоров’я 128 працюючих у 60,4% з них
виявили захворювання шкірних по-

кривів у вигляді мікозів, гіпергидрозу,
піодермії, контактних дерматитів [9].

У зв’язку з появою нових лікарсь-
ких препаратів стурбованість дослід-
ників викликає розширення ПД у сфері
медичних працівників [1, 4].

Допускаючи, що структура і рівень
захворюваності на ПД в розвинених
країнах Заходу приблизно однакова,
Н.І. Ізмерова і В.В. Чікін (2003, 2004)
провели аналіз даних літератури щодо
показника і причин захворюваності в
різних державах. Найзначущішими
алергенами в більшості робіт залиша-
ються хром, нікель, смоли, цемент, пол-
імери, лаки, фарби, компоненти гуми,
медикаменти [1, 2].

Особливої уваги заслуговують пи-
тання професійних захворювань праці-
вників водного транспорту, а також пра-
цівників судноремонтних заводів, які
змушені перебувати у закритих при-
міщеннях під час праці з лаками, фар-
бами ті іншими засобами хімічного по-
ходження.

Вивчаючи вплив виробничих чин-
ників на здоров’я моряків, І.П. Мельни-
кова (2007) не виключає можливості
присутності в повітряному середовищі
хімічних речовин, що виділяються від
механізмів, устаткування, що утворю-
ються в процесі експлуатації. Вугле-
водні нафти, сірчаний і сірчистий ангі-
дрид, оксиди азоту в концентрації вище
гранично допустимій концентрації (ГДК)
можуть сприяти, серед інших, поразці
слизистої оболонки носоглотки. В
структурі захворюваності моряків автор
третє місце відводить хворобам шкіри
[11].

С.А. Праник (2008), аналізуючи
професійну патологію водників України
впродовж XX сторіччя, наголошує на
вищій захворюваності портових праці-
вників в порівнянні з рештою груп пра-
цівників портів. Причому основну части-
ну захворювань даного контингенту
складали професійні ураження шкіри:
гострі дерматити, мікробна екзема,
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суха себорея, мікози стоп складали
майже половину всіх шкірних захворю-
вань. Причиною їх були висока запоро-
шеність, вогкість, мікроклімат, які вели
до забруднення шкіри [12].

Серед берегових професій перше
місце по захворюваності займають ро-
бітники портів, у яких переважають
зміни шкірного покриву і верхніх ди-
хальних шляхів. У робочих судоремонт-
них заводів основну захворюваність
складали поразки органів зору, дрібний
виробничий травматизм і дерматози у
вигляді дерматитів і екземи [12].

Оскільки глибокого аналізу показ-
ників професійного здоров’я за останні
10-12 років на водному транспорті
практично не проводилося, наголошує
на С.А. Праник, висновки щодо галузе-
вої динаміки професійної патології не
можна вважати достатньо об’єктивними
[12]. Тому дані про структуру і динаміку
дерматозів у працівників водного
транспорту представляються уривчати-
ми і розрізненими.

У зв’язку з розвитком хімічно про-
мисловості, а також з урахуванням на-
веденого вище, питання професійного
здоров’я робітників судоремонтного ви-
робництва набуває все більшої важли-
вості.

Шкідливість різних синтетичних
смол, що входять до складу лакофар-
бних матеріалів, обумовлюється наявн-
істю в них мономерів (формальдегіду,
стиролу, ізоцианатів, хлорбензолу і ін.),
що випаровуються, а також пластифіка-
торів (трикрезілфосфату, савола, амінів
і ін.). Епоксидні і поліуретанові лако-
фарбні матеріали володіють особливою
токсичністю унаслідок речовин, що вхо-
дять в їх склад [13].

У робітників, що працюють з епок-
сидними емалями, спостерігаються
шкірні захворювання, а також функціо-
нальні розлади нервової системи, кон-
’юнктивіти, катаральні стани верхніх ди-
хальних шляхів і ін [14].

Нові композиції на основі смоли

можуть виділяти значну кількість фор-
мальдегідів, а порошкові фарби, упро-
ваджувані в даний час, мають епоксидні
склади, які є сенсибілізаторами.

Великі розміри продукції створю-
ють труднощі для технологічного конт-
ролю операцій по розпилюванню фар-
би і ситуацій, коли робітник повністю
знаходиться усередині механізму, що
виготовляється, у момент проведення
робіт по розпилюванню фарби.

Тому, робітники судоремонтного
виробництва частіш за все підлягають
розвиткові в них різних професійних
уражень шкіри, на яку негативно впли-
вають свинець, хром, формальдегід та
інші хімічні речовини [15].

У експериментальному дослід-
женні Т.А. Ткаченко (2008) показано, що
збільшення змісту свинцю в крові, печ-
інки, плаценті вагітних щурів приводить
до зниження рН крові, зменшенню кон-
центрації НСО

3
-, вмісту загальної вугле-

кислоти, рівня рСО
2
 і рО

2
, що свідчить

про розвиток субкомпенсованого аци-
дозу і гіпоксії в організмі [16].

В.А. Лимін (2001) при визначенні
патогенної хімічної речовини у 49 хво-
рих на професійні дерматози встано-
вив, що такими речовинами є сполуки
хрому, нікелю, смоли, формальдегід
[17].

Відсутність точної звітності про
кількість випадків професійних захво-
рювань шкіри у робітників судоремонт-
ного виробництва ставить перед фахі-
вцями досить важливу задачу щодо
рішення проблеми їх лікування.

Лікування алергодерматозів пред-
ставляє для лікаря завжди складну за-
дачу. Воно повинне проводитися комп-
лексно, індивідуально залежно від про-
відного патогенетичного механізму, віку
пацієнта, клінічних проявів і супутньої
патології. Перш за все необхідне при-
пинення контакту хворого з подразню-
ючими чинниками, зокрема промисло-
вим (виробничим) алергеном, що вже
саме по собі сприяє поліпшенню стану
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шкіри або одужанню.

Зовнішня терапія є невід’ємною, а
іноді і основною терапією даної групи
захворювань. З моменту першого усп=
ішного вживання Сульцбергером і
Віттеном в 1952 році мазі гідрокортизо=
ну у хворих на дерматози, що зудять,
кортикостероїдні гормони знайшли
широке вживання в зовнішній терапії
запальних захворювань шкіри [13].

Останні 50 років місцеве лікуван=
ня алергодерматозів проводиться з ви=
користанням зовнішніх глюкокортикос=
тероїдів (ГКС), які, виступаючи в ролі
могутньої патогенетичної дії, дозволя=
ють швидко редукувати патологічні
зміни шкіри, особливо в гостру фазу
запалення, а також понизити або усуну=
ти суб’єктивні симптоми дерматозів
(свербіння, паління), що позитивно по=
значається на психоемоційному стані
пацієнтів і виконує важливу роль в до=
сягненні сприятливих результатів всьо=
го комплексу лікування [14].

Кажучи про те, що найчастіше
вживаним в лікуванні професійної екзе=
ми кистей є препарати ГКС, П.В. Чер=
нишов (2006) аналізує шляхи лікування
патології за допомогою вживання двічі
в день препарату «Кловейт» (клобетазо=
ла пропіонат 0,05%) виробництва ком=
панії «Ельфа» (Польща). Пацієнти наго=
лошували на хорошій переносимості
препарату, відсутності побічних явищ.
На істотних змінах після лікування було
наголошено в показниках дерматологі=
чного індексу КЖ [15].

П.П. Рижко (2002) одними з основ=
них лікарських засобів в комплексі те=
рапії АД називає антигістамінні препа=
рати, активність яких заснована на їх
здатності знімати периферичні ефекти
гістаміну, діючи на його Н

г 
рецептори,

саме в тих тканинах, які переважно вра=
жаються при алергії. Одним з них є тел=
фаст (фексофенадін), представник тре=
тього покоління антигістамінних препа=
ратів, що чудово зарекомендував себе
в США і з 2001 р., що з’явився в Україні.

При призначенні його в дозі 120 мг 1
раз на добу через 10 днів у 98% хворих
основної групи з АД спостерігали повне
зникнення шкірних висипань [16].

О.Ю. Туркевич (2004) аналізує
клінічні зміни у хворих на професійні
дерматози хімічних підприємств Льво=
ва після зовнішнього лікування із засто=
суванням імуномодулятора флуренізіда.
Порівняння показників гуморального
імунітету даної групи хворих з показни=
ками пацієнтів, що проходили курс за=
гальноприйнятої терапії, виявило знач=
но кращі імунологічні показники, що
свідчило про важливу роль препарату в
комплексному лікуванні профдермато=
зов [17].

А.А. Халдин і співавт. (2008) опи=
сують вживання препаратів серії
«Balneum» німецької компанії «Hermal»
в лікуванні і реабілітації хворих на дер=
матози, що супроводжуються сухістю
шкіри і свербінням [18].

Метою дослідження Н.А. Богачової
(2007) була оцінка ефективності і пере=
носимості Колд Крему з термальною
водою Авен = емульсії «вода в маслі» =
в комплексній терапії хворих з АКД і
екземою. Результати проведеного
клінічного дослідження показали хоро=
шу переносимість і ефективність крему
у даної категорії хворих, що дозволила
автору рекомендувати його для пост=
ійного щоденного догляду за шкірою
хворих АКД [19].

Д.Н. Серов і співавт. (2007) аналі=
зують використовування препарату
ірікар, розробленого німецьким гомео=
патичним союзом (DHU), володіючого
протизапальною, протизудною і проти=
алергійною дією, до складу якого вхо=
дять матрична настоянка в’юнкого ви=
нограду, ланолін, спиртна мазь на ос=
нові ланоліну, густий парафін і вода, в
лікуванні АД. Було встановлено, що при
вживанні даного препарату можлива
повна або часткова заміна локальної
терапії кортикостероїдними гормонами.
Хороша переносимість, прекрасні кос=
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метичні і аплікаційні властивості мазі
ірікар дозволяють проводити з
мінімальним ризиком тривале лікуван=
ня АД [13].

Таким чином, безперечна акту=
альність алергічних дерматозів вимагає
постійного пошуку нових методів і за=
собів лікування, які поєднували б висо=
ку терапевтичну ефективність і надійну
безпеку хворих з даною патологією

Зростання захворюваності на про=
фесійні дерматози вимагає концент=
рації уваги фахівців на удосконаленні
профілактичних заходів, що проводять=
ся. Н.І. Ізмерова і В.В. Чікін (2003) на=
зивають два найважливіші напрями
профілактики ПД. Першим, на думку
авторів, є поліпшення умов праці, що
виявляється в зменшенні інтенсивності
дії на шкіру працюючих виробничих чин=
ників, які здатні викликати її захворю=
вання. Величезна роль в профілактиці
професійних дерматозів належить рац=
іональному професійному відбору (по=
переднім медичним оглядам) осіб, що
поступають на роботу на підприємства,
де вони можуть піддаватися дії неспри=
ятливих професійних чинників. Задачею
попередніх медичних оглядів є відбір
людей, стійких за станом здоров’я до дії
певних чинників на виробництві. На=
приклад, мікотична патологія шкіри є
важливим чинником в розвитку профес=
ійних АД, що значно підвищує ризик їх
розвитку. Тому для підвищення ефек=
тивності медичних оглядів працюючих
необхідні інформативні критерії ранньої
діагностики професійної патології шкіри
[20].

У зв’язку з виниклими соціально=
економічними труднощами, обумовле=
ними тимчасовим спадом виробництва,
необхідні заходи по підтримці дерма=
топрофпатологічної служби, системи
диспансерно=реабілітаційних заходів,
особливо у хворих на ПД з токсико=
алергічними проявами, з використан=
ням сучасних засобів функціонально=
відновного лікування.

Необхідне широке упровадження в
практику наукових розробок по ранній
діагностиці і профілактиці профдерма=
тозів. Імуноцитохимічні дослідження до=
цільно вводити в клініко=лабораторні
комплекси для діагностики, прогнозу=
вання перебігу професійних захворю=
вань шкіри; показана інформативність
цитохимічного визначення рівня кислої
і лужної фосфатаз, мієлопероксидази,
НСТ=теста.

Необхідна інтенсифікація наукових
досліджень в області промислової еко=
логії. Надзвичайно важливе вивчення
впливу на шкіру нових хімічних
з’єднань, біологічно активних речовин в
комбінації з шкідливими фізичними чин=
никами. Диспансеризація хворих з про=
фесійними захворюваннями шкіри з
токсико=алергічними проявами, імуно=
дефіцитним станом повинна бути підня=
та на якісно новий рівень з використан=
ням засобів функціонально=відновного
лікування.
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В работе приведена структура и
динамика профессиональных дермато=
зов в разных отраслях производства.
На примере обзора современных науч=
ных исследований проанализированы
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и профилактике.
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In the article a structure and
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these diseases, approaches to their
medical treatment and prophylaxis were
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Психофизиология на транспорте The Psychophysiology on Transport

Вступ

На сучасному етапі розвитку техні=
ки і технологій створилася така ситуація,
що психофізіологічні якості людини все
більше обумовлюють надійність і безпе=
ку виробництва. Це пов’язано з декілько=
ма важливими факторами. По=перше, по=
тужність і складність управління промис=
ловими та іншими об’єктами призводять
до значної інтенсифікації праці людини=
оператора. По=друге, сучасне ринкове
виробництво спричинює конкуренцію
працівників, які приймаються на роботу.
По=третє, складна демографічна ситуація
призводить до того, що вибір працівни=
ка, який може виконувати складну робо=
ту, все більш ускладнюється. Викладене
засвідчує, що на працівника сучасного
виробництва впливає низка технологіч=
них, соціально=економічних та демогра=
фічних факторів, комплексна дія яких
сприяє розвитку значного психоемоцій=
ного напруження організму і зниженню
надійності його діяльності. За даними
Російської Державної інспекції праці,
кількість потерпілих з=за причин технічно=
го характеру становить усього 8%, а
більше 60% нещасних випадків поясню=
ються незнанням або порушенням вимог
безпеки праці, трудової дисципліни, не=
задовільною організацією виробництва,

тобто «людським чинником». Додатково
сприяє зростанню кількості таких поми=
лок концентрація потужних технологічних
засобів у руках однієї особи, що багато=
разово підвищує її відповідальність при
прийнятті рішень і робить «людський чин=
ник» найважливішою складовою підтри=
мання техногенної безпеки [2, 10, 13, 16].

Така ситуація підвищує значимість
опрацювання підходів до прогнозування
надійності діяльності оператора, оскільки
неякісне виконання виробничих завдань
може призвести до тяжких економічних,
екологічних і соціальних наслідків тощо
[1, 2, 21]. В сучасній літературі цьому пи=
танню присвячено досить багато робіт [5,
18, 20, 22, 24, 27, 28]. Проте розвиток но=
вітнього виробництва, транспортних за=
собів, комп’ютерних технологій повсякчас
змінює зміст і умови операторської діяль=
ності та потребує удосконалення методів
і підходів до її прогнозування.

Відомо, що людина може працюва=
ти у різних психофізіологічних станах [7,
14]. Однак надійність її діяльності буде
неоднаковою залежно від рівня прояву
стресу, розвитку втоми чи перевтоми
безпосередньо на робочому місці [9, 21].
Тому важливим є вивчення особливостей
зміни надійності діяльності у осіб, що
перебувають у різних психофізіологічних
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станах (ПФС). У цьому випадку доцільно
було б мати змогу прогнозувати рівень
надійності діяльності у заздалегідь відо=
мих істотно різних ПФС (наприклад,
найбільш важливих станах – адекватної
мобілізації, стресу), враховуючи особли=
вості організму оператора, що проявля=
ються на інформаційно=енергетичному та
особистісному рівнях.

Викладене переконує в актуальності
проведення подальших досліджень з
удосконалення прийомів прогнозування
надійності операторської діяльності у
осіб, які знаходяться в різних ПФС в умо=
вах наближених до граничних рівнів
інформаційного навантаження.

Метою роботи є розробка підходів
до прогнозування надійності операторсь=
кої діяльності осіб, які знаходяться в пси=
хофізіологічних станах адекватної мобіл=
ізації та підвищеного психоемоційного
напруження.

Матеріали та методи досліджень

Дослідження проводились на двох
групах військовослужбовців: група І скла=
далася з 26 осіб віком 22=25 років (з них
92% чоловіків), які знаходились в ПФС
адекватної мобілізації (в звичайних ком=
фортних умовах); група ІІ – складалася з
73 осіб такої ж вікової групи (з них 58%
чоловіки), яка перебувала під дією стре=
согенної ситуації. Для моделювання такої
ситуації було використано ефект значно=
го підвищення психоемоційного напру=
ження людини під час вступу до вищого
військового навчального закладу при
проведенні професійного добору.

Оскільки, у якості найбільш інфор=
мативних показників працездатності та
надійності операторської діяльності за
літературними даними [7, 10, 11, 16, 20]
як правило використовуються рівень
стійкості, швидкості та точності реакцій
людини, зокрема, швидкість і точність
реакції на рухомий об’єкт (РРО), якість
динамічного запам’ятовування (ЯДЗ),
концентрація уваги та обсяг короткочас=
ної пам’яті (КУКП), було використано
спеціальну комп’ютерну методику для

оцінки цих психофізіологічних пара=
метрів, яка детально описана в публікації
[8, 19]. У якості показника надійності опе=
раторської діяльності при різних рівнях
складності тестового завдання було ви=
користано відсоток зроблених помилок.

Для дослідження особистісних яко=
стей осіб різних груп були застосовані
методики NEO=PI=R та ХАО=НПН. Особи=
стісний п’ятифакторний опитувальник
(NEO PI=R) складається з 240 тверджень
та призначений для визначення п’яти
основних факторів або базових шкал, які
характеризують особистість, а саме: ней=
ротизм (N), екстраверсію (E), відкритість
досвіду (O), співробітництво (A),
сумлінність (C). Він додатково містить у
кожній із 5 базових шкал по 6 підшкал [12,
15]. Інша тестова методика призначена
для дослідження характерологічних ак=
центуацій особистості та нервово=психі=
чної нестійкості (ХАО=НПН). Вона містить
164 твердження, які оцінюють рівень роз=
витку того чи іншого типу акцентуації, а
саме: експлозивної (EF), психастенічної
(PF), шизоїдної (SF) та істероїдної (IF), а
також визначає ступінь екстраверсії=
інтроверсії (EI) та нервово=психічної не=
стійкості (NP) [3, 4].

Електроенцефалографічні (ЕЕГ)
дослідження проводились до застосуван=
ня психофізіологічної тестової процеду=
ри. В роботі використано ЕЕГ комплекс
NeuroCom Standard (ХАІ=Медика, Харків).
Запис реєструвався монополярно в 16
стандартних відведеннях (Fp, F, C, T, P, O)
від обох півкуль, за міжнародною систе=
мою „10=20” [23] з об’єднаним референ=
тним аурикулярним електродом. Частота
дискретизації складала 250 Гц. Здійсню=
вався візуальний і програмний аналіз фо=
нової проби тривалістю одна хвилина за=
пису до тестового навантаження в частот=
ному діапазоні 1=50 Гц. Для кожного
відведення вираховувалась середня
спектральна потужність з використанням
метода швидкого перетворення Фур’є.
Аналізувалися значення потужності спек=
тру у стандартних фізіологічних частотних
діапазонах: δ (1=4 Гц),θ (4=8 Гц), α (8=13
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Гц), β (13=35 Гц), γ (35=50 Гц). Фрагменти
з артефактами оброблялися до повного
зникнення останніх за рахунок „сліпого”
розділення вогнищ сигналів (BSS, Blind
Source Separation) відповідно до техно=
логії ICA – Independent Component
Analysis, або, при неможливості обробки,
виключалися з подальшого аналізу [6,
26].

Аналіз отриманих результатів про=
водився методами варіаційної статисти=
ки, кластерного, факторного та дискрім=
інантного аналізів за допомогою пакета
STATISTICA 8.0. [17, 25].

Результати власних досліджень та їх
обговорення

Суттєвою особливістю застосовано=
го підходу до оцінки надійності роботи є
те, що використані комп’ютерні методи=
ки моделюють окремі компоненти опера=
торської діяльності та охоплюють широ=
кий спектр психофізіологічних якостей
людини і за своїм змістом доповнюють
одна одну. Методика з оцінки якості ди=
намічного запам’ятовування (ЯДЗ) спря=
мована на дослідження першої сигналь=
ної системи і тестує комплекс швидкісних
характеристик організму в поєднанні з

якістю короткочасного запам’ятовування.
Методика, що застосовувалась для дос=
лідження реакції на рухомий об’єкт (РРО)
теж тестує першу сигнальну систему і
оцінює швидкісні реакції організму та
його здатність до передбачення. Аналіз
концентрації уваги та обсягу короткочас=
ної пам’яті (КУКП) спрямований на тесту=
вання максимального обсягу короткочас=
ної пам’яті в напрямі діяльності другої
сигнальної системи. Використання наве=
дених методик організовано таким чи=
ном, що психофізіологічне випробовуван=
ня проводилось в діапазоні (1=4 ступенів
складності виконуваного завдання), що
наближається і навіть перебільшує мак=
симальні можливості з переробки інфор=
мації кожного з випробуваних. Такий ре=
жим тестування застосовано з тих мірку=
вань, що тільки в цьому діапазоні можна
отримати однакове інформаційне наван=
таження у кожного з випробуваних і в
подальшому адекватно порівнювати от=
римані дані.

Аналіз операторської діяльності об=
стеженого контингенту за пропоновани=
ми психофізіологічними методиками
засвідчив наявність суттєвої неоднорід=

ності показників
надійності в обох
групах. Тому, за до=
помогою кластер=
ного аналізу (кри=
терій кластерізації
– к(means) в кожній
із груп досліджених
за різними методи=
ками тестування
(РРО, ЯДЗ, КУКП)
було проведено
поділ груп дослід=
жуваних на дві
підгрупи (з «кращи=
ми» показниками
надійності пере=
робки інформації
різної складності –
А підгрупа та
«гіршими» – Б
підгрупа досліджу=

Таблиця 1 

Показники надійності операторської діяльності у осіб в стані адекватної мобіліза-
ції (група І) та психоемоційного напруження (група ІІ) 

Помилки при тестуванні ЯДЗ (M ± m), % 

Група І Група ІІ 

Ступінь 
склад-
ності 
тесту А (n=15) Б (n=11) А (n=33) Б (n=40) 

1 51,44 ± 5,00* 64,18 ± 1,65## 43,69 ± 1,24 57,90 ± 1,06*** 
2 51,56 ± 5,22 58,73 ± 3,55 44,78 ± 1,38 54,92 ± 1,84*** 
3 48,22 ± 4,45* 61,82 ± 2,58 47,00 ± 1,85 58,77 ± 1,74*** 
4 33,56 ± 3,95*** 57,45 ± 3,08### 51,19 ± 2,05### 69,67 ± 1,69*** 

Помилки при тестуванні РРО (M ± m), %  

А (n=16) Б (n=10) А (n=41) Б (n=32) 
1 49,50 ± 5,94** 79,00 ± 4,46 59,50 ± 2,18*** 77,50 ± 2,06 
2 51,00 ± 4,33*** 78,50 ± 3,42 59,25 ± 2,30*** 78,59 ± 1,61 
3 57,50 ± 4,23** 75,00 ± 2,79 56,13 ± 1,80*** 76,56 ± 1,46 
4 63,50 ± 4,06 73,50 ± 3,58 57,00 ± 2,43*** 78,13 ± 2,10 

Помилки при тестуванні КУКП (M ± m), %  

А (n=21) Б (n=5) А (n=28) Б (n=45) 
1 16,56 ± 2,36** 36,25 ± 3,75 23,15 ± 1,79# 39,40 ± 1,45*** 
2 20,31 ± 2,52*** 41,25 ± 3,15 22,78 ± 1,93 35,24 ± 1,73*** 
3 33,13 ± 3,50 41,25 ± 2,39# 18,89 ± 1,72## 34,64 ± 1,74*** 
4 28,13 ± 2,18** 50,00 ± 5,21### 18,33 ± 1,73### 27,50 ± 1,90*** 

Примітка: *, **, *** – рівні достовірності різниці середніх значень у підгрупах А та Б кожної групи 
за критерієм Стьюдента на рівні р < 0,05, р < 0,01, р < 0,001; # , ##, ### – рівні достовірності різни-
ці середніх значень між відповідними підгрупами груп за критерієм Стьюдента на рівні р < 0,05, 
р < 0,01, р < 0,001 
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ваних). Середні показники надійності
діяльності при виконанні тестів наведені
в табл. 1.

З наведеної таблиці видно, що за
переважною більшістю показників підгру=
пи А та Б суттєво відрізняються за над=
ійністю виконання тестових завдань в
обох групах випробуваних. Слід також
підкреслити наявність суттєвих зрушень
надійності операторської діяльності у осіб
підгруп А і Б, які відповідно були в стані
адекватної мобілізації та стані підвищено=
го психоемоційного напруження. Особли=
во багато випадків наявності такої суттє=
вої різниці середніх спостерігаються при
виконанні тестів, що оцінюють мнестичні
психофізіологічні функції – КУКП та ЯДЗ.

Таким чином, можна з впевненістю
констатувати, що інтенсивне операторсь=
ке навантаження надане з допомогою за=
стосованих психофізіологічних тестів
дало змогу виділити осіб, які за окреми=
ми компонентами операторської діяль=
ності є умовно «надійними» і «ненадійни=
ми». Матеріали електроенцефалографіч=
них характеристик і особистісних якостей
осіб цих груп склали основу для розроб=
ки підходів до прогнозування надійності
операторської діяльності.

В подальшому потрібно зробити
наступний коментар. Прогноз – це науко=
во обґрунтований опис можливих станів
об’єкта в майбутньому, який ґрунтується
на аналізі тенденцій розвитку цих станів.
В основу будь=якого прогнозу покладено
урахування інерційності досліджуваного
процесу і на цьому підґрунті визначають=
ся очікувані тенденції розвитку стану об=
’єкту, виходячи з припущення, що головні
фактори і тенденції минулого періоду бу=
дуть збережені на весь період прогнозу.
В даній роботі не зроблено аналіз тен=
денцій розвитку ПФС людини і надійності
її діяльності. Проте для здійснення про=
гнозу можна припустити, що людина з
певною картиною електроенцефалограф=
ічної активності, а особливо з відповідни=
ми психологічними особливостями буде
мати більше шансів на надійне виконан=
ня інформаційного навантаження. По=

трібно також відмітити, що особа, яка
виконує надійно відповідну операторську
роботу, може ненадійно виконувати робо=
ту іншого змісту. Тому, якщо необхідно
дати проноз надійності операторської
діяльності в широкому діапазоні вимог до
людини, потрібно ураховувати дані з над=
ійності виконання всіх досліджених пси=
хофізіологічних тестів, на яких ґрунтуєть=
ся прогнозування.

Електрична активність головного
мозку досить варіабельна. Її трансформа=
ція залежить від багатьох зовнішніх і
внутрішніх факторів. Тому побудова роз=
в’язувальних правил, за якими можна
здійснювати прогнозування надійності
операторської діяльності може стикатися
з багатьма труднощами. Проте застосу=
вання спеціальних статистичних прийомів
дає можливість знайти позитивне рішен=
ня. Для побудови таких розв’язувальних
правил була застосована багатокрокова
процедура аналізу даних. По=перше, був
проведений факторний аналіз для вияв=
лення значущих факторів, які відобража=
ють перетворення в структурі ЕЕГ, що
впливають на надійність операторської
діяльності. По=друге, були обчислені фак=
торні значення відповідних факторів. По=
третє, був здійснений покроковий диск=
римінантний аналіз, результатом якого
було виявлення найбільш інформативних
факторів, що впливають на надійність
операторської діяльності. По=четверте,
були розраховані множинні регресійні
рівняння, які описували ці значимі факто=
ри за допомогою первинних даних елек=
тричної активності головного мозку. Та=
ким чином, були створені розв’язувальні
правила, застосування яких дасть змогу
оперативно прогнозувати ступінь над=
ійності особи, яка виконує операторську
роботу, головними рисами якої є макси=
мально ефективне підключення великого
обсягу оперативної пам’яті та концентро=
ваної на високому рівні уваги. Розв’язу=
вальні правила побудовані для осіб в стані
з адекватною мобілізацію (N) та осіб з
підвищеною психоемоційною напругою
(S) наведені нижче.
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N
кукп1

= 0,23+ 0,88×δ
f
 – 0,044×γ

f
;

N
кукп2

= – 0,13+3,54×δ
f
 – 0,18×γ

f
,

де δ
f
 – частота дельта активності

ЕЕГ; γ
f
 – частота гама активності ЕЕГ.

При N
кукп1 

 ≥  N
кукп2

 прогнозується «ви=
сока» надійність операторської діяльності
особи, що знаходиться в стані адекват=
ної мобілізації (p < 0,05).

S
кукп1 

= – 0,35+0,015×δ
m

 + 0,007×γ
m

;

S
кукп2 

= – 0,98 + 0,01×δ
m

 – 0,005×γ
m

 ,

де δ
m

 – потужність дельта активності
ЕЕГ; γ

m
 – потужність гама активності ЕЕГ.

При S
кукп1 

≥  S
кукп2

 прогнозується «ви=
сока» надійність операторської діяльності
особи, що знаходиться в стані високого
психоемоційного напруження (p < 0,01).

Особистісні якості є інтегральними
характеристиками організму, які достат=
ньо стабільні. Тому прогнозування над=
ійності операторської діяльності на основі
застосування ряду найбільш інформатив=
них особистісних якостей є перспектив=
ним. Як і в попередньому випадку, для
побудови відповідних розв’язувальних
правил було застосовано покроковий
дискримінантний аналіз з використанням
комплексів психічних якостей, що були
отримані за методиками NEO=PI=R та
ХАО=НПН окремо. Такій підхід було зас=
тосовано з тих міркувань, що методика
ХАО=НПН призначена для оцінки рівня
характерологічних акцентуацій особис=
тості та нервово=психічної нестійкості,
тобто тих рис, які визначають певні відхи=
лення поведінки, а NEO=PI=R – характе=
ристики, що переважно оцінюють якості,
пов’язані з діяльністю (відкритість досві=
ду, співробітництво, сумлінність)

Застосування покрокового дискри=
мінантного аналізу дало змогу виділити
інформативні особистісні якості, які й
увійшли в окремі рівняння.

Розв’язувальні правила відповідно
до певних компонентів операторської
діяльності, які побудовані для осіб в стані
з адекватною мобілізацію (N) та осіб з
підвищеним психоемоційним напружен=
ням (S) наведені нижче.

N
рро1 

= – 76,30 + 3,13×О
5
 – 3,29×А

3
 +

1,47×А
1
;

N
рро2 

= – 61,84+ 2,81×О
5
 – 2,59×А

3
 +

1,15×А
1
,

де А
1
 – рівень довіри; А

3
 – рівень

альтруїзму; O
5
 – рівень інтелектуальної

допитливості;

При N
рро1 

≥  N
рро2

 прогнозується «ви=
сока» надійність операторської діяльності
особи, що знаходиться в стані адекват=
ної мобілізації (p < 0,001).

N
(ХАО=НПН) ядз1 

= – 9,68 + 0,81×ЕI – 0,09×I
F
 +

0,15×NP;

N
(ХАО=НПН) ядз2 

= – 7,50 + 0,06×ЕI + 1,02×IF +
0,004×NP,

де ЕI – екстраверсія/інтроверсія;
IF – істероїдність; NP – нервово=психічна
нестійкість.

При N
(ХАО=НПН)ядз1 

≥  N
(ХАО=НПН)ядз2

 прогно=
зується «висока» надійність операторсь=
кої діяльності особи, що знаходиться в
стані адекватної мобілізації (р < 0,001).

N
(NEO=PI=R)ядз1

= – 49,26+0,93×N
1
+2,05×C

3
;

N
(NEO=PI=R)ядз2

= – 34,87+0,76×N
1
+1,74×C

3
,

де N
1
 – тривожність; C

3
 – виконання

обов’язку.

При N
(NEO=PI=R)ядз1

≥  N
(NEO=PI=R)ядз2

 прогно=
зується «висока» надійність операторсь=
кої діяльності особи, що знаходиться в
стані адекватної мобілізації (р < 0,01).

В умовах виконання окремих компо=
нентів операторської діяльності в стані
адекватної мобілізації, важливими психо=
логічними якостями методики NEO=PI=R є
такі підшкали базових шкал, як: довіра –
A

1
 і альтруїзм – А

3
, тривожність – N

1
, по=

треба у виконанні обов’язку – С
3
, інтелек=

туальна допитливість – О
5
. А також харак=

терологічні особливості, які виявлені за
допомогою методики ХАО=НПН: екстра=
версія/інтроверсія (ЕI), істероїдність (IF) і
нервово=психічна нестійкість (NP).

Очевидно, що виділені психічні
особливості, які впливають на надійність
операторської діяльності, переважно
відображають спрямованість особистості
на зовнішній світ (екстраверсія та істе=
роїдність) і відкритість досвіду, яка про=



ACTUAL PROBLEMS OF TRANSPORT MEDICINE #4 (18), 2009

АКТУАЛЬНЫЕ ПРОБЛЕМЫ ТРАНСПОРТНОЙ МЕДИЦИНЫ  № 4 (18), 2009 г.

35

являється в інтелектуальній допитливості
(О

5
). Наведені особливості характеризу=

ють переважно першу сигнальну систему.
Вони пов’язані з комплексом важливих
рис у забезпеченні операторської робо=
ти, які інтегрально можна характеризува=
ти як здатність людини включитися в
діяльність або мобілізуватися. Низка та=
ких важливих характеристик особистості
складається, по=перше, з тривожності (N)
як прояву нейротизму, котра сприяє ви=
никненню певного хвилювання та напру=
женості і у відповідних межах потрібна
для адекватної мобілізації організму до
якісного виконання роботи (NP), а по=
друге, зі спрямованості на взаємодію,
тобто співробітництво, яке має прояв у
довірі (A

1
) і альтруїзмі (А

3
) та в потребі у

виконанні обов’язку (С
3
), що найбільш

повно віддзеркалює сумлінність.

Розглянемо розв’язувальні правила
відповідно до окремих компонентів опе=
раторської діяльності для осіб з підвище=
ним психоемоційним напруженням (S).

S
рро1 

= – 101,78 + 1,06×C
2
 – 0,24×C

4
 +

2,42×N
4
 + 0,84×E

6
;

S
рро2 

= – 94,97+ 0,90×C
2
 + 0,01×C

4
 +

2,29×N
4
 + 0,79×E

6
,

де С
2
 – організованість; С

4
 – праг=

нення до досягнень; N
4
 – рефлексія; Е

6
 –

позитивні емоції.

При S
рро1 

≥ S
рро2 

прогнозується «ви=
сока» надійність операторської діяльності
особи, що знаходиться в стані стресу (р
< 0,01).

S
ядз1 

= – 64,72 + 0,52×N
5
 + 0,53×A

2
 +

0,50×N
2
 + 0,78×C

6
;

S
ядз2 

= – 62,30 + 0,47×N
5
 + 0,70×A

2
 +

0,34×N
2
 + 0,85×C

6
,

де N
5
 – імпульсивність; A

2
 – чесність;

N
2
 – ворожість; C

6
 – обміркування вчинків.

При S
 ядз1 

≥ S
 ядз1 

прогнозується «ви=
сока» надійність операторської діяльності
особи, що знаходиться в стані стресу (р
< 0,01).

S
(ХАО=НПН)кукп1

= – 2,23+0,034×PF + 0,27×EF;

S
(ХАО=НПН)кукп2

= – 1,21+0,14×PF + 0,08×EF,

де PF – психастенія; EF – експло=

зивність.

При S
 (ХАО=НПН)кукп1 

≥ S
 (ХАО=НПН)кукп2 

про=
гнозується «висока» надійність опера=
торської діяльності особи, що знаходить=
ся в стані стресу (р < 0,05).

S
(NEO=PI=R)кукп1 

= – 33,23 +1,45×C
5
+0,15×E

5
;

S
(NEO=PI=R)кукп2 

= – 33,99 +1,56×C
5
+0,01×E

5
,

де C
5
 – самодисципліна; E

5
 – пошук

збудження.

При S
(NEO=PI=R)кукп1 

≥ S
(NEO=PI=R)кукп2 

прогно=
зується «висока» надійність операторсь=
кої діяльності особи, що знаходиться в
стані стресу (р < 0,01).

Отже, однією з важливих психічних
якостей людини при виконанні опера=
торської діяльності є спрямованість осо=
бистості на об’єкт або зовнішній світ, що
складається з: пошуку збудження, бадь=
орості, оптимістичності або позитивної
емоції та експлозивності. Додатково для
здатності підтримувати діяльність на на=
лежному рівні в умовах психоемоційного
напруження, важливими є такі особли=
вості особистості, як організованість,
прагнення до досягнень, самодисциплі=
нованість, обмірковування вчинків,
чесність, а також досягнення врівноваже=
ності, що складається з характеристик
ворожості, імпульсивності, рефлексії,
психастенії.

Середні показники психологічних
індикаторів надійності операторської
діяльності, що були виділені за допомо=
гою покрокового множинного дискримі=
нантного аналізу, наведені в табл. 2.

Порівнюючи середні значення «над=
ійних» осіб при тестуванні ЯДЗ в умовах
адекватної мобілізації (гр. 1А) можна
відмітити їх більшу екстравертивність (EI)
та тривожність (N

1
), тобто більшу

схильність до хвилювання і напруженості,
що в деякій мірі сприяє мобілізації до
виконання операторської діяльності. І,
навпаки, «ненадійні» (гр. 1Б), що досить
негнучко вирішують виникаючі проблеми,
відрізняються особливостями міжособи=
стісної взаємодії, а саме: наполегливістю
(Е

3
), активністю (Е

4
) та чесністю (А

2
).
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Особи, яки перебували в умовах дії
психоемоційного напруження і були «не=
надійними» (гр. 2Б) за середніми значен=
нями були більш чесні (А

2
), або щирі,

оригінальні. Однак, «надійні» (гр. 2А) ви=
явили більшу схильність до імпульсивної
підприємливості (N

5
), з певним зменшен=

ням контролю до задоволення своїх ба=
жань і спонукань.

Тестування РРО осіб, які знаходи=
лись в стресових умовах і були «надійни=
ми» (гр. 2А) показало, що їх середні осо=

бистісні характеристики свідчать про
організованість (С

2
) та відкритість досві=

ду, яка знаходить прояв на поведінково=
му рівні у готовності до різноманітних
видів активності, наданні переваги до но=
визни очікуваних і неочікуваних ситуацій
(О

4
). Навпаки, «ненадійні» (гр. 2Б) в цьо=

му випадку характеризуються більшою
незібраністю, неметодичністю, вони
віддають перевагу перевіреному та звич=
ному.

«Надійне» виконання тесту РРО в

Таблиця 2 

Психологічні якості у осіб в стані адекватної мобілізації  
та психоемоційного напруження  

Особистісні якості ЯДЗ (M ± m), 

Група І Група ІІ 

Ш
ка
л
и

 

А  Б  А  Б  

ЕI 18,78 ± 1,19* 13,45 ± 1,70 21,00 ± 0,76 19,30 ± 0,77 
IF 11,56 ± 0,75 12,64 ± 1,24 12,87 ± 0,75 12,97 ± 0,73 
NP 23,67 ± 4,57 21,91 ± 3,26 19,87 ± 2,24 22,86 ± 3,10 
C3 30,67 ± 0,82 26,73 ± 1,78 29,84 ± 0,80 28,16 ± 0,73 
C6 29,78 ± 0,86 27,45 ± 1,96 29,32 ± 0,88 29,54 ± 0,70 
Е3 30,44 ± 1,91* 38,27 ± 2,10 34,90 ± 0,70 34,86 ± 0,59 
Е4 30,22 ± 1,35* 35,73 ± 1,85 37,13 ± 0,81 36,68 ± 0,73 
N5 129,56 ± 3,91 128,09 ± 6,75 145,84 ± 3,09* 138,54 ± 2,02 
N2 16,11 ± 1,25 16,27 ± 0,90 18,87 ± 0,75 18,43 ± 0,45 
N1 36,67 ± 2,32* 28,73 ± 2,90 38,26 ± 1,55 38,22 ± 1,00 
A2 33,89 ± 1,31* 37,55 ± 1,17 36,97 ± 0,71* 39,24 ± 0,89 

РРО (M ± m),  

А  Б  А  Б  
С2 28,60 ± 2,18 25,90 ± 1,20 27,78 ± 0,65* 25,53 ± 0,79 
O4 31,10 ± 1,68 29,80 ± 1,79 34,13 ± 0,79** 31,27 ± 0,68 
С4 26,60 ± 1,34 27,00 ± 2,00 27,73 ± 0,54 29,34 ± 0,81 
N4 36,70 ± 2,38 32,60 ± 1,35 37,11 ± 096 35,72 ± 0,83 
E6 110 ± 5,73 109,80 ± 3,92 107,73 ± 2,34 106,13 ± 2,52 
O5 47,80 ± 1,76 45,10 ± 1,09 48,51 ± 0,93 50,66 ± 1,15 
A1 39,00 ± 3,24 35,90 ± 1,97 41,14 ± 1,01 41,56 ± 0,98 
A3 17,00 ± 1,61 17,80 ± 1,44 19,57 ± 0,45 19,78 ± 0,68 

КУКП (M ± m)  

А  Б  А  Б  
ЕF 7,50 ± 1,22 9,50 ± 2,18 8,46 ± 1,04* 5,70 ± 0,82 
PF 9,56 ± 1,65 5,75 ± 1,44 7,58 ± 1,27 7,16 ± 0,88 
Е5 23,31 ± 1,23 26,25 ± 4,57 22,92 ± 0,84* 20,56 ± 0,82 
С5 43,69 ± 1,01 41,75 ± 1,65 41,92 ± 1,11 42,88 ± 0,76 

Примітка: *, ** – рівні достовірності різниці середніх значень у підгрупах А та Б кожної групи за 
критерієм Стьюдента на рівні р < 0,05, р < 0,01. 
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умовах адекватної мобілізації (гр. 1А)
передбачає інтелектуальну допитливість,
тобто прагнення нового, нетрадиційного
(О

5
), спрямованість на співробітництво,

яка проявляється у довірі (А
1
) і альтруїзмі

(А
3
). Проте, «ненадійне» виконання цієї

роботи (гр. 1А) спостерігається у осіб
менш допитливих, скептичних та скон=
центрованих на собі.

Особи з вищим рівнем надійності
діяльності при тестуванні КУКП у стресо=
вих умовах (гр. 2А) за середніми показ=
никами є більше спрямованими на пошук
збудження, вони прагнуть яскравих вра=
жень (Е

5
), що знаходить підтвердження в

проявах їх експлозивності (EF). «Не=
надійні» мають меншу потребу в збуджені
і переживаннях, більшу виразність інтрос=
пекції.

Таким чином, в роботі було обґрун=
товано можливість прогнозування над=
ійності операторської діяльності з вико=
ристанням показників електричної актив=
ності головного мозку та характеристик
особистості. Показано, що особи, що
знаходяться в різних психофізіологічних
станах (адекватної мобілізації, стресу)
при прогнозуванні надійності окремих
змістовних компонентів їх операторської
діяльності потребують різних підходів до
прогнозування. Значимими в цих випад=
ках стають різні електрофізіологічні інди=
катори та особистісні характеристики.
Розроблені підходи до прогнозування, а
також розраховані рівняння можуть вико=
ристовуватися при прогнозуванні над=
ійності операторської діяльності.

Висновки

1. Показано, що в осіб, які знаходяться
в стані адекватної мобілізації та стре=
су суттєво різняться рівні надійності
діяльності при виконанні операторсь=
кої роботи, особливо у випадку вир=
ішення складних інформаційних зав=
дань.

2. З застосуванням індикаторів елект=
ричної активності головного мозку та
характеристик особистісних якостей
людини розроблено розв’язувальні

правила, що дозволяють прогнозува=
ти надійність операторської діяль=
ності у осіб, які знаходяться в станах
адекватної мобілізації та стресу.

3. Виявлено психічні особливості у осіб
з різним рівнем надійності, які взає=
мопов’язані з окремими компонента=
ми операторської діяльності в зви=
чайних умовах і в стані з підвищеною
нервово=психічною напругою.

4. Встановлено, що при виконанні опе=
раторської діяльності у осіб, які вико=
нують роботу з високим рівнем над=
ійності, в стані адекватної мобілізації
інформативними є такі психічні
якості: екстравертність, тривожність,
інтелектуальна допитливість, праг=
нення нового, спрямованість на
співробітництво, довіра і альтруїзм.
Зменшена надійність пов’язана з
меншою допитливістю, скептичністю,
сконцентрованістю на собі, підвище=
ною активністю, чесністю, оригіналь=
ністю, наполегливістю.

5. Особи надійно виконуючі інформа=
тивні завдання в умовах нервово=
психічної напруги мають такий
профіль: організованість, імпуль=
сивність, відкритість досвіду, пошук
збуджень та експлозивність. Гірша
якість операторської роботи пов’яза=
на з незібраністю, віддаванню пере=
ваги перевіреному і звичному, чесні=
стю (використанню встановлених
шляхів організації взаємин), меншою
потребою в збудженні і переживан=
нях, інтроспективністю.
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Резюме

ОСОБЕННОСТИ ПРОГНОЗИРОВАНИЯ
НАДЕЖНОСТИ ОПЕРАТОРСКОЙ
ДЕЯТЕЛЬНОСТИ В РАЗЛИЧНЫХ

ФУНКЦИОНАЛЬНЫХ СОСТОЯНИЯХ

Кальниш В.В., Швец А.В.,
Дорошенко М.Н., Пышнов Г.Ю.,

Кудиевский Я.В.

Психофизиологическим тестирова=
нием по параметрам надежности дея=
тельности лиц  в разных функциональных
состояниях, обнаружены особенности,
которые заключаются в разных механиз=
мах решения заданий. Установлен ряд
информативных личностных качеств у
операторов для обеспечения высокой
надежности. Созданы решающие прави=
ла, применение которых даст возмож=
ность оперативно прогнозировать сте=
пень надежности лица, выполняющего
операторскую работу.

Summary

PECULIARITIES OF PREDICTION OF AN
OPERATOR’S RELIABLE ACTIVITY IN

DIFFERENT FUNCTIONAL STATES

Kalnysh V.V., Shvetz А.V.,
Doroshenko M.N., Pyshnov G.Yu.,

Kudyevsky Ya.V.

The peculiarities have been
established in the process of psychological
testing of the activity of individuals, being in
different functional states, according to
parameters of reliability of their activity in
respect of different mechanisms of solving
of tasks A number of informative personal
qualities have been determined in
individuals, who perform an operator’s work,
with the purpose to provide a high reliability
The decisive regulations have been
developed, owing to which it will be possible
to quickly prognosticate the degree of
reliability of an individual ,engaged in the
operator’s work
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Введення

Відомо, що захворюваність органу
зору серед причин медичної дисквалі=
фікації льотного складу складає біля
2%, причому найбільш поширеною при=
чиною медичної непридатності є ано=
малії рефракції та зниження гостроти
зору [1, 6]. А якщо брати до уваги, що
на долю зорового каналу сприйняття
приходиться до 90% від всієї кількості
інформації, то значення дослідження
стану органу зору в цілях лікарсько=
льотної експертизи (ЛЛЕ), становиться
більш важливим. Аналіз захворюва=
ності, дискваліфікації, пов’язаних з хво=
робами органу зору протягом останніх
років свідчить про те, що до 80% в
структурі очної патології у льотчиків по=
сідають аномалії рефракції і, відповід=
но з цим проблема дозвільної здатності
очей у льотного складу набуває значу=
щості [3, 4, 7].

При цьому одним з основних
принципів лікарсько=льотної експерти=
зи льотного складу є комплексність
вивчення особливості функціонування
аналізаторних систем організму пілотів
в умовах льотної діяльності. Корифей
авіаційної офтальмології В.В. Бара=
новський [1] майже півстоліття тому
вказував, що лікарсько=льотна експер=
тиза органу зору повинна завжди удос=
коналюватися у напрямі втілення і ос=
воєння об’єктивних методів досліджен=
ня функцій зорового аналізатора, де=
тального вивчення впливу льотної праці

на перебіг очної патології і уточнення
показань та протипоказань до льотної
діяльності.

Метою цієї роботи було дослід=
ження особливостей проведення екс=
пертизи органу зору у цілях визначен=
ня придатності до льотної праці. Були
вивчені результати проведення щоріч=
ного медичного огляду курсантів пер=
шого року навчання в одному з льотних
навчальних закладів.

Контингенти і методи

 Обстежено 167 курсантів першо=
го року навчання шести навчальних груп
(досліджено 334 очей). Для оцінки зо=
рових можливостей застосовувалися
стандартні методи вимірювання – скіас=
копія без медикаментозної циклоплегії,
гострота зору по таблицям Головина=
Сівцева у денних умовах спостережен=
ня, об’єм акомодації, сприйняття коль=
ору по таблицям Рабкіна, офтальмоско=
пія. Крім того у 38 операторів, з яких 29
були з групи керівництва польотами,
вивчали зіничну реакцію на дію корот=
кого засліплення під час роботи на «Ре=
піторі».

Використовуючи спеціальний при=
лад (рац. пропозиція УВМА № 31 від
14.10.98 р.) проводили засвіти по Кю=
персу 20 особам, вік яких був від 21 до
32 років.

Результати та їх обговорення

В результаті проведених дослід=
жень встановлено, що під час вступу до
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льотного закладу у обстежених 167 кур=
сантів монокулярна гострота зору була
не нижче 1,0 дптр., рефракція – емет=
ропія або гіперметропія до 0,5 дптр.
Після року навчання під час проведен=
ня щорічного медичного огляду курсан=
ти скарг на погіршення зорових функцій
не пред’являли. Однак при об’єктивно=
му спостереженні із 334 очей були ви=
явлені випадки міопії в 0,5 дптр. на 14
очах, гострота зору в 1,0 (неповна) – на
8 очах, гострота зору в 0,9 – на 16 очах.
Враховуючи, що абітурієнти для навчан=
ня льотної спеціальності проходять ре=
тельне неодноразове обстеження зоро=
вих можливостей, поява вищевказаних
відхилень у роботі зорового аналізато=
ра може свідчити про існуючи недоліки
під час проведення медичної експерт=
ної оцінки зорових функцій при вступі
до льотного навчального закладу.

Було встановлено, що прийнята в
теперішній час експертна оцінка орга=
ну зору проводиться до визначення по=
трібних нормативних величин. Так, гос=
трота зору визначається тільки до по=
казника 1,0. Дослідження проводяться
завжди в комфортних, оптимальних
світлових умовах. Детальний аналіз
медичних книжок цих курсантів показав,
що оцінка бінокулярної гостроти зору,
дозвільної здатності провідного ока не
вивчалися. Дозвільна і розрізняльна
здатність зорового аналізатора в сутін=
кових умовах здійснювалася за допомо=
гою визначення часу світлової адаптації
на апараті «Адаптометр=АДМ». Якщо
порівнювати нинішній об’єм проведе=
них досліджень в цілях ЛЛЕ з поперед=
німи роками, то суттєвих розбіжностей
не виявлено. Це не дивно. За керівни=
ми документами методи дослідження
зорових функцій повинні бути ідентич=
ними, трактовка їх однобічній [1, 2].
Однак, встановлено, що за таким підхо=
дом виключається можливість вивчен=
ня резерву візуальних можливостей
пілотів, їх прогностичної значущості.

Нині вважається, що зорове сто=
млення по своєї суті неоднорідне. Оф=

тальмологи кажуть про існування двох
його видів. По=перше, це стомлення си=
стем, які мають ефекторами м’язовий
апарат ока, що забезпечує акомодацію,
конвергенцію, зміну діаметру зіниці і,
по=друге, стомлення фотосенсорних
систем, тобто нервово=рецепторного
апарату, функціонування якого безпосе=
редньо пов’язано з сприйняттям світло=
вого подразника [4].

В умовах реальної діяльності опе=
раторів частіше зустрічаються по=
єднанні прояви цих видів, що зумовле=
но як зовнішніми факторами, так і особ=
ливостями функціонування зорового
аналізатору, що проявляється багатова=
ріантністю форм компенсації і перероз=
поділу навантажень [5].

Однак, якщо першій формі зорово=
го стомлення в авіаційній медицині при=
ділено багато уваги, то друга форма зо=
рового стомлення залишається мало
вивченою. Особливо це стосується
осіб, які мають аномалії рефракції. Тому
в подальшому було передбачено вивчи=
ти стан зорового аналізатору при дії
світлового засліплення коротким часом.
Для цього проводили функціональну
пробу за допомогою спеціального при=
ладу. Визначався діаметр зіниці, ампл=
ітуда скорочення зіниці, час скорочен=
ня та розширення, швидкість скорочен=
ня і розширення зіниці. Спочатку у 38
операторів авіаційного профілю, які не
мали патології з боку органу зору вив=
чали залежність реакції зіниці на корот=
кочасне осліплення від рівня вегетатив=
ного балансу, яке визначали за допомо=
гою даних серцевого ритму та показ=
ників артеріального тиску. Встановлено,
що зміни вегетативного балансу регу=
ляторних систем організму операторів
супроводжуються зниженням реагуван=
ня зіничної реакції на короткочасне ос=
вітлення, особливо у осіб з перевалю=
ванням парасимпатичного тонусу веге=
тативної нервової системи. Тобто зінич=
на реакція відображає стан вегетатив=
ного балансу організму і комплекс її
показників можна використовувати для
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оцінки функціонального стану опера=
торів. Далі з цих 38 операторів 29 (осо=
би групи керівництва польотами) за
однаковими даними рівня вегетативної
нервової системи були розподілені на
дві групи. Першу контрольну групу
склали 15 осіб, які виконували повсяк=
денні завдання, не пов’язані з роботою
за спостереженням індикаторів. Особи
другої групи (14 чоловік) виконували
робочі операції на “Репіторі“, де спос=
терігалось зорове навантаження. В ре=
зультаті досліджень було виявлено, що
у осіб другій групи показники ампліту=
ди скорочення зіниці були вищими, ніж
у осіб, які виконували повсякденні уч=
бові завдання (кореляційний зв’язок
склав 0,81). Значній різниці в інших
показниках відмічено не було. Одночас=
но з цими показниками реагування на
засліплення досліджувалась гострота
зору, яка у осіб другої групи була на
11,7% нижче, ніж у осіб першої групи.
Ці дані не відрізняються від даних літе=
ратури, де вказується на зміни в функ=
ціонуванні зорового аналізатора після
інтенсивної зорової роботи.

Враховуючи, що в польоті льотчик
зустрічається з дією засліплення висо=
кої яскравості, в подальшому вирішено
було для практиці лікарсько=льотної ек=
спертизи в цілях підвищення зорових
можливостей використовувати метод
викликання негативних послідовних
образів, який базується на методиці
Кюперса.

Взагалі цей метод використо=
вується у осіб з аномалією рефракції і
наявністю амбліопії. Для підвищення
зору у осіб з нормальною гостротою
зору такі засліплення раніше не про=
водилося. Враховуючи механізм дії цьо=
го методу, який базується на основі
антагоністичної взаємодії центру і пери=
ферії сітківці і спрямований на стимуля=
цію дільниці кори головного мозку, яка
відповідає за центральний зір, було
вирішено провести засвіти по Кюперсу.
Дослідженню підлягали особи 21=32
років в кількості 20 чоловік, яким про=

водилися засліплення стандартним
способом з використанням власно
зробленого приладу (рац. пропозиція
УВМА № 31 від 14.10.98 р.). В резуль=
таті проведення 7=10 тренувань відміча=
ли підвищення монокулярної гостроти
зору з 1,22 ± 0,03 до 1,41 ± 0,02 віднос=
них одиниць (Р < 0,05).

У такий спосіб показана мож=
ливість визначення зорового стомлен=
ня у льотчиків за допомогою вивчення
реакції зіниці на дію короткочасних
світлових засліплень. Проведення осв=
ітлювальної стимуляції сітківці, основа=
ної на використанні послідовних нега=
тивних образів суттєво підвищує зорові
можливості льотчиків.

Висновки

1. Факт виявлення знижених зорових
функцій у курсантів першого року
навчання під час першого медично=
го огляду в цілях лікарсько=льотної
експертизи свідчить про не=
обхідність ретельного дослідження
органу зору при відборі на льотне
навчання.

2. За допомогою методик короткочас=
ного світлового засліплення та зас=
ліплення сітківці по Кюперсу можна
оперативно оцінювати функціональ=
ний стан зорового аналізатора піло=
та та впливати на його візуальні
можливості.
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Резюме

ОЦЕНКА ПСИХОФИЗИОЛОГИЧНОГО
СОСТОЯНИЯ ЗРИТЕЛЬНОГО

АНАЛИЗАТОРА ЛЕТЧИКОВ В ЦЕЛЯХ
ВРАЧЕБНОЙ ЭКСПЕРТИЗЫ

Люлько О.М., Гудыма О.П.

В статье приводится анализ ис=
следования зрительных функций у кур=
сантов первого года обучения одного

из летных учебных заведений. Сравни=
вая полученные результаты с аналогич=
ными данными при поступлении, отме=
чен факт необоснованного изменения
показателей, свидетельствующий или о
некачественном медицинском обследо=
вании абитуриентов или о неправиль=
ной трактовке их результатов. Впервые
предложено использовать кратковре=
менные ослепления сетчатки для оцен=
ки функционального состояния опера=
торов и повышения их зрительных фун=
кций.

Summary

ESTIMATION OF THE
PSIKHOFIZIOLOGICHNOGO STATE OF

VISUAL ANALYZER OF PILOTS FOR
MEDICAL EXAMINATION

Lyul’ko O.M., Gudyma O.P.

In the article the analysis of research
of visual functions is presented for the
students of first=year of one teaching of
flying educational establishments.
Comparing the got results to analogical
information at a receipt, the fact of
groundless change of indexes, testifying
or about the off=grade medical inspection
of university entrants or about wrong
interpretation of their results, is marked.
It is first suggested to util ize brief
blindness’s of retina for the estimation of
the functional state of operators and
increase of their visual functions.

Впервые поступила в редакцию 01.12.2009 г.
Рекомендована к печати на заседании
редакционной коллегии после рецензирования
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Проблемы металломики Problems of  Metallomics

Введение

Связывание тяжелых металлов в
различные бионеорганические комплек=
сы происходит мгновенно при введении
металлов в организм любым способом
(перорально, внутривенно, внутрибрю=
шинно, через кожу и т.п.) и в любой кон=
центрации [1, 2].

Следует понимать, что это связыва=
ние носит динамический характер, т.е.
металл «мигрирует» из соединений с
меньшей прочностью связывания к тем
соединениям, связывание с которыми
наиболее крепко. Для транспорта эссен=
циальных (жизненно необходимых) ме=
таллов в процессе эволюции образовал=
ся ряд взаимодополняющих и часто дуб=
лирующих друг друга транспортных сис=
тем. Они позволяют организму сохранить
жизнеспособность при блокировании или
отсутствии одной из систем (в результа=
те генетических нарушений или повреж=
дения при болезни). Так хорошо извест=
на роль металлотионеина в транспорте и
метаболизме цинка и меди. Однако ли=
нии мышей с поврежденным геном син=
теза металлотионеина (МТн), которые
используются в экспериментах (так назы=
ваемые 0=МТн=мыши), живут достаточно
долго и при нормальных условиях содер=
жания не имеют явно выраженных нару=
шений поведения и здоровья, т.е. впол=
не жизнеспособны [3=5].

Сегодня считается [6, 7], что как ми=
нимум одна из транспортных систем для
конкретного металла является более, а

УДК УДК 546.47.3.96:616.61.612.017.
МЕТАЛЛОТИОНЕИН: БИОЛОГИЧЕСКИЕ ФУНКЦИИ.

РОЛЬ МЕТАЛЛОТИОНЕИНА В ТРАНСПОРТЕ МЕТАЛЛОВ В
ОРГАНИЗМЕ

Пыхтеева Е.Г.
Украинский НИИ медицины транспорта, Одесса

Ключевые слова: металлотионеин, транспорт металлов, металлопатия

другая (или другие) менее специфичес=
кой. При введении высоких концентраций
металла задействуются обе системы, а
при низких происходит перераспределе=
ние металла таким образом, что уже че=
рез достаточно короткое время, исчисля=
емое несколькими часами, большая часть
металла оказывается прочно связанной с
наиболее специфическими белками. В то
же время, важно понимать, что транспорт
металлов=токсикантов (ртути, цинка,
свинца) вероятнее всего происходит с
помощью тех же самых транспортеров,
которые участвуют в метаболизме и под=
держании гомеостаза эссенциальных
металлов. Так выявленный в 1957 году
связанный с кадмием низкомолекуляр=
ный белок = металлотионеин – играет
основную роль в транспорте и регулиро=
вании содержания цинка в клетке [6].

Вероятно, значение специфическо=
го связывания ТМ с белками особенно
важно при поступлении малых доз токси=
канта, которые не вызывают катастрофи=
ческого нарушения всех биохимических
процессов, т.е. при поступлении доз ниже
порога острого действия.

Актуальность проблемы

Понимание процессов «связыва=
ния» и «развязывания» металлов и бел=
ковых молекул имеет большое теорети=
ческое и практическое значение, т.к. мо=
жет помочь не только при лечении эндо=
генных и экзогенных металлотоксикозов,
но и при диагностике и лечении различ=
ных металлодефицитных состояний и на=
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рушений гомеостаза, связанных с дисба=
лансом элементов.

Материалы и методы исследований

Собственные исследования выпол=
нены in vivo на белых половозрелых кры=
сах массой 200=220 г с соблюдениями
всех правил биоэтики. Выведение живот=
ных из эксперимента проводили путем
декапитации под эфирным наркозом. Оп=
ределение содержания тяжелых и эссен=
циальных металлов проведено методом
АЭС=ДА на спектрометре ЭМАС=200
CCD. Определение металлотионеинов
выполнено предложенным нами ранее
методом [8], основанном на модифика=
ции предложенного в [9]. Модификация
состояла в осаждении избыточного кад=
мия гемоглобином заменено сосаждени=
ем его с карбонатом кальция. Известно,
что при соосаждении удается практичес=
ки полностью осадить следовые количе=
ства ионов металлов, не связанных с низ=
комолекулярными белками. После специ=
ализированной пробоподготовки в полу=
ченной пробе определяют содержание
кадмия методом ААС или АЭС=ЭДА, ко=
торое пропорционально содержанию
МТн.

Измерение содержания ртути осу=
ществляли в соответствии с Методичес=
кими указаниями МВ 10.1=115=2005
«Візначення вмісту ртуті в об’єктах навко=
лишнього середовища і біологічних мате=
ріалах» [10].

Также проведен литературный по=
иск и анализ экспериментов, описанных
в литературе за последние 10 лет.

Общие сведения о строениии и
функциях МТн

Структура МТн была установлена в
середине 80=х годов ХХ века. МТн — не=
большой богатый цистеином белок, спо=
собный связывать двухвалентные метал=
лы — получил свое название из=за нали=
чия в их составе металла и серусодержа=
щей аминокислоты (цистеина), которые
вместе составляют более 20 % их веса.
МТн млекопитающих имеют молекуляр=
ную массу 6000=7000 Da, содержат 60 =

68 остатков аминокислот, среди них 20 –
цистеина (Cys), и связывают 7 эквивален=
тов двухвалентных металлических ионов
(рис. 1). Ароматические аминокислоты
обычно отсутствуют. Все Cys встречают=
ся в восстановленной форме и скоорди=
нированы с металлическим ионам через
SH=группы, что можно наблюдать с помо=
щью ЯМР=спектроскопии. Согласно реко=
мендациям, сделанным Комитетом по
Номенклатуре МТн, любой белок или
полипептид, напоминающий МТн млеко=
питающих по нескольким из этих крите=
риев может классифицироваться как МТн
[11]

Структурные исследования молеку=
лы протеина методом ядерно=магнитной
спектроскопии выявили 2 металлических
кластера: первый = высоко аффинен к
цинку, второй = специфичен для кадмия
(рис. 2).

 

Рис. 1. Схематическое изображение 
двухкластерного строения МТн и мест 
связывания двухвалентных ионов ме-
таллов. 
 

 

Рис.2. Двухкластерная структура метал-
лотионеина-ІІ 
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Металлотионеин синтезируется
преимущественно в печени и почках. Его
концентрация прямо пропорциональна
кадмиевой и цинковой нагрузке.

Пространственная структура

Пространственные структуры МТн
млекопитающих, МТн ракообразных и
echinodermal МТн были получены метода=
ми двумерной ЯМРспектроскопии и рен=
тгеновской кристаллографии. Несмотря
на то, что аминокислотные последова=
тельности МТн разных видов очень отлич=
ны, они имеют сходные пространствен=
ные структуры. МТн имеют гантелеподоб=
ную форму с двумя отдельными белковы=
ми доменами, с основными узлами, со=
зданными несколькими тетраэдрически=
ми Me(II)=Cys единицами. Все Cys вклю=
чаются в связывание металлов (рис. 3).
МТн не содержат почти никаких правиль=
ных элементов вторичной структуры.

Молекулярная генетика

МТн = генетически полиморфное
белковое семейство с подсемействами,
подгруппами и изоформами. У позвоноч=
ных животных все гены МТн разделены на
5' flanking регион (5’UT), 5' нетранслиру=
емых областей (5’UTR), 3 экзона кодиро=
вания, отделенных 2 интронами и 3'
flanking конец. Млекопитающие облада=
ют генами для четырех подсемейств МТн:

= повсеместно определяемые МТн 1
и МТн 2,

= определяемый в мозгу МТн 3

= определяемый в слоистом сквамоз=
ном эпителии МТн 4.

Все гены расположены на отдель=
ной хромосоме, а именно хромосоме 8 у
мыши и хромосоме 16 у человека [12].
5’UT содержит регулирующие элементы
и среди них одна или более копий ме=
талл=чувствительного элемента (MRE)
[13], который действует как центр связы=
ваниия для формирования белкового
фактора транскрипции (MTF=1) [14], ре=
гулирующего экспрессию гена МТн

Функциональные аспекты

Главной биологической особеннос=
тью МТн является индукция их синтеза
рядом агентов и условий.

Индукция МТн in vivo и in vitro вызы=
вается множеством разных факторов:
свободными радикалами [15], тяжелыми
металлами [16, 17], гамма=излучением
[18], УФ=излучением [19], радиацией
[20], цитокинами острой фазы interleukin=
1, interleukin=6, tumor necrosis factor=a
[21], воспалительными агентами, такими
как липополисахариды (inflammatory
agents such as lipopolysaccharide (LPS))
[22], алкилирующими агентами [23].

При поступлении токсического
агента индукция МТн наблюдается в пер=
вую очередь в печени [24], причем там
синтезируются изоформы МТн=1, МТн=2.
Однако, и другие клетки и ткани, вклю=
чая лимфоциты, моноциты, и лимфоид=
ные ткани, например, тимус, могут также
синтезировать МТн при адекватном сти=
мулировании [25, 26]. МТн=3 индуцирует=
ся в мозге в ответ на окислительный
стресс [27], синтез МТн=4 выражен пре=
имущественно в слоистом сквамозном
эпителии [28].

Массивный рост концентрации МТн
также наблюдается в печени животных,
подвергавшихся физическому напряже=
нию. Физиологический синтез МТн и уве=
личение концентрации МТн происходит
скоротечно в несколько раз во время
пролиферации клетки. МТн обменивает=
ся цинком с zinc=finger белками in vitro и
следовательно, это может косвено под=

  

Рис. 3. Двухкластерная структура ме-
таллотионеина-ІІ с указаним фрагмен-
тов цистерна, которые участвуют в
комплексообразовании с металлами 
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твердить важную роль МТн для протека=
ния цинк=зависимых процессов, включа=
емых в экспрессию гена.

Сложная мозаика цис=действующих
регуляторных сигналов в виде перемежа=
ющихся коротких “нуклеотидных моти=
вов” выявлена в промоторной зоне генов,
кодирующих металлотионеины млекопи=
тающих [29]. Отравление клеток организ=
ма тяжелыми металлами сопровождает=
ся накоплением металлотионеина благо=
даря усилению транскрипции гена (в
культурах клеток описаны случаи ампли=
фикации этого гена, определяющего их
устойчивость к ядам).

Геном млекопитаюших содержит
несколько генов металлотионеина, раз=
личающихся особенностями регуляции.
В промоторной зоне генов металлотио=
неинов выявлены повторяющиеся девя=
тинуклеотидные последовательности
(“мотив TGCGCTCGG” или его варианты),
наличие которых необходимо для индук=
ции образования металлотионеина в при=
сутствии металлов. Если синтетические
копии повторяющихся девятинуклеотид=
ных элементов вставить в промоторы
других генов, то их экспрессия начнет
зависеть от присутствия металлов. При=
рода непосредственного сигнала (веро=
ятно, белкового комплекса с металлом)
ответственного за активацию гена, оста=
ется невыясненной. Промоторная зона
содержит также “GC=мотивы”, по=види=
мому, обеспечивающие конститутивный
уровень экспрессии гена. Наконец, в со=
ставе промотора содержится регулятор=
ный элемент, отвечающий за активацию
некоторых металлотионеиновых генов
стероидными гормонами = глюкокортико=
идами. В принятой схеме действия сте=
роидных гормонов предполагается, что в
клетках имеются специфические белки=
рецепторы, которые после присоедине=
ния к ним гормона=эффектора способны
взаимодействовать с геном, индуцируя
или усиливая транскрипцию. Были выяв=
лены участки, ответственные за гормоно=
зависимую регуляцию. Последователь=
ность, включающая 15 п.н. и расположен=

ная в положении =250 от кэп=сайта, отве=
чает за индукцию глюкокортикоидами
гена металлотионеина человека. Таким
образом, промоторная область гена ме=
таллотионеина представляет собой мо=
заику регуляторных сигналов в составе
ДНК, с которыми взаимодействуют спе=
цифические белки.

Функциональная роль MTн заключа=
ется в гомеостазе цинкa [30], защите от
активных форм кислорода [31=34] и ток=
сичных ТМ, а также МТн играет сигналь=
ную и регулирующую роль (подробному
описанию этих функций будут посвяще=
ны следующие статьи). MTн также может
участвовать в модуляции иммунных ре=
акций. Эндогенный MTн способен моду=
лировать иммунную реакцию in vivo, а
внутриклеточный MTн модулирует им=
мунную функцию регулированием актив=
ности фактора транскрипции [35].

Эти закономерности наблюдаются
не только у животных разной степени
сложности (от дафний и дрозофил до
млекопитающих и человека), но даже у
растений. Благодаря способности за счет
связывания с МТн накапливать кадмий,
водные организмы (устрицы, мидии)
могут использоваться для оценки эколо=
гической безопасности по кадмию. При
этом уровень МТн является дополнитель=
ным фактором в оценке экологического
риска [36].

Методы исследования функций МТн

Несмотря на активные поиски аль=
тернативных моделей, в настоящее вре=
мя на них удается исследовать in vitro
только отдельные этапы (связывания, ин=
дукции и т.п.) взаимодействия компонен=
тов клетки с тяжелыми металлами [37].
В работе [38] описаны интересные и не=
противоречивые данные об эксперимен=
тах in vitro по металлзависимому индук=
тивному синтезу МТн при воздействии
перекиси водорода. Напротив, авторы
работы [39] на основании масштабных
исследований пришли к противоречивым
результатам при экспериментах in vivo и
in vitro. Авторы сделали вывод, что куль=
тура клеток почек не является адекватной
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моделью для изучения нефротоксических
последствий введения Cd=МТн in vivo. В
ходе эксперимента как модель для изу=
чения сравнительной нефротоксичности
Cd=МТн и CdCl

2
 использовали культуры

клеток почечного эпителия проксималь=
ных канальцев. Изучали in vitro влияние
CdCl

2
  и Cd=МТн на поглощение альфа=

метилглюкозы в культуре эпителиальных
клеток проксимальных канальцев крыс.
50% ингибирование поглощения альфа=
метилглюкозы (IC50) происходило при
воздействии CdCl

2
 в концентрации 6

мкмоль/л по сравнению с концентраци=
ей 25 мкмоль/л для Cd=МТн, что свиде=
тельствует о большей токсичности CdCl

2
,

по сравнению с Cd=МТн. Кроме того,
поглощение Cd=МТн эпителиальными
клетками проксимальных канальцев было
намного меньше, чем CdCl

2
 . Испытания,

проведенные на клетках линии LLC=PK1,
аналогично показали, что 50 %=ая инги=
бирующая концентрация (IC

50
) для погло=

щения альфа=метилглюкозы была 10
мкмоль/л для CdCl

2
  и 25 мкмоль/л для

Cd=МТн. Накопление кадмия в пределах
клеток линии LLC=PK1 было в пять раз
больше при воздействии CdCl

2
, чем при

введении Cd=МТн. Токсические явления
для этого штамма клеток наступали быс=
трее при воздействии CdCl

2
  (12 часов),

чем при воздействии Cd=МТн (18 = 24
часа). Проводились эксперименты, ис=
следующие поглощение кадмия апикаль=
ными и базолатеральными сторонами
клетками линии LLC=PK1 в проксималь=
ном канальце. Базолатеральное введе=
ние привело к большему поглощению
кадмия, чем при апикальном введении.
Токсичность была больше при воздей=
ствии CdCl

2
  в случае базолатерального

выделения. Эти результаты находятся в
противоречии с результатами многочис=
ленных исследований in vivo, которые
показывали, что комплекс Cd=МТн явля=
ется более нефротоксичным, чем CdCl

2
 .

Таким образом, большим числом
исследований, проведеных в разных
странах, доказано, что особую важность
для прогнозирования воздействия тяже=

лых металлов на человека представляют
опыты, проведенные in vivo на теплокров=
ных животных.

Многочисленные работы такого
типа проводятся в последние годы в ла=
бораториях Японии, США, Китая и в на=
шей лаборатории промышленной и эко=
логической токсикологии отдела Гигиены
и токсикологии НИИ медицины транспор=
та.

В таких экспериментах животным
вводят соли ТМ или экзогенные комплек=
сы тяжелых металлов с металлотионеи=
ном, а также проводят индукцию синтеза
эндогенного МТн предварительным вве=
дением нетоксичной концентрации эле=
ментов=индукторов синтеза (эссенциаль=
ных Zn, Se, Cu или токсичных Cd, Hg)
перед введением токсической дозы ТМ.

В работе [40] оценили накопление
ртути в почках и печени, внутрипочечное
распределение ртути, а также выделение
ртути с мочой и фекалиями у крыс, кото=
рым вводили внутривенно нетоксичную
дозу ртути 0,1 мкмоль/кг в форме двух=
лористой ртути (HgCl

2
) или комплекса

ртути=МТн (Hg=МТн). Между 6 и 72 часа=
ми после инъекции  концентрация ртути
в почках крыс, которым вводили Hg=МТн,
была значительно больше, чем у крыс,
которым вводили HgCl

2
. Самое большое

различие в концентрации ртути в почках
между двумя группами крыс было обна=
ружено через 6 часов после инъекции. В
почках экспериментальных групп крыс,
коре и внешней полосе внешнего мозго=
вого слоя были обнаружены самые высо=
кие концентрации ртути у крыс, которым
вводили Hg=МТн. Никаких различий не
было обнаружено между двумя экспери=
ментальными группами относительно
концентрации ртути в почечной внутрен=
ней полосе внешнего мозгового слоя и
внутреннего мозгового слоя после 72
часов экспозиции. Содержание ртути в
крови и печени уменьшилось через ка=
кое=то время в обеих группах крыс, но
было всегда значительно больше в кро=
ви и печени крыс, которым вводили
HgCl

2
. Крысы, которым вводили Hg=МТн
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в течение 72 часов, выделяли в восемь
раз большее количество ртути в моче,
чем соответствующие крысы, которым
вводили HgCl

2
. Эти данные указывают,

что может быть уменьшена канальцевая
реабсорбция отфильтрованного Hg?МТн
и/или трубчатая секреция ртути у крыс,
которым вводили Hg?МТн. Напротив,
крысы, которым вводили HgCl

2
 выделяли

значительно больше ртути в кале в тече?
ние того же самого периода времени,

чем соответствующие крысы, которым
вводили Hg?МТн. Т.о. накопление ртути в
почках и печени, выделение ртути с мо?
чой и фекалиями, измененяются значи?
тельно, когда неорганическая ртуть при?
меняется внутривенно как комплекс с
МТн. Похожие данные получены ранее
авторами [41]. Эти данные кажутся очень
логичными и идеально иллюстрируют
нашу гипотезу. Действительно, при вве?
дении хлорида ртути требуется некото?

рое время на пере?
распределение рту?
ти с формировани?
ем прочного комп?
лекса Hg?МТн, кото?
рый и участвует в
дальнейшем в мета?
болизме ртути. Как
известно [24], ос?
новным местом син?
теза МТн и переком?
плексообразования
комплексов ртуть?
глутатион или ртуть
альбумин в комплек?
сы Hg?МТн является
печень. Таким обра?
зом, в первые не?
сколько часов после
введения концент?
рация ртути в клет?
ках печени макси?
мально высока. Эти
выводы соответству?
ют полученным нами
[42] ранее экспери?
ментальным данным
о кинетике первич?
ного и вторичного
распределения рту?
ти (рис. 4).

Уровни содер?
жания ртути в крови
начинают увеличи?
ваться сразу после
момента экспозиции
(рис. 5), достигают
максимума через 1
час, после чего сни?
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Рис. 4. Зависимость содержания общей ртути в некоторых 
органах животных от времени (крысы, Hg(NO3)2 внутриже-
лудочно, остро — 0,1 мг/кг по металлу), отн. ед. 
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Рис. 5. Зависимость содержания общей ртути в некоторых 
органах животных от времени (крысы, C2H5HgCl внутриже-
лудочно, остро — 0,1 мг/кг по металлу), отн.ед. 
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жаются. Рост уровней ртути в печени,
почках и моче происходит монотонно,
без экстремумов, однако не сразу после
экспозиции, а спустя некоторое время
(содержание Hg в тканях выражено в от=
носительных единицах (максимальное
значение принято за 100 %)).

Интересно, что при внутрижелудоч=
ном введении разных соединений ртути
из расчета 0,1 мг/кг (по металлу) в тече=
ние 30 дней 6 раз в неделю основным
депо этого металла служат почки и пе=
чень, содержание металлотионеина в ко=
торых максимально. Накопления Hg в
крови и депонирования в костной ткани
практически не происходит.

Таким образом видно, что накопле=
ние ртути в печени, если рассчитывать на
орган в целом, превышает этот показа=
тель в почках.

Заметных отличий в накоплении
ртути при экспозиции неорганическими
ее производными не наблюдается. Ана=
логичные отличия при экспозиции орга=
ническими соединениями ртути также не=
большие, разница в накоплении между
органическими и неорганическими со=
единениями более существенна. В слу=
чае использования органических экспо=
зиционных агентов увеличивается накоп=
ление ртути в почках, головном мозге и

селезенке. Изменения в накоплении ме=
талла в печени, крови и в костной ткани
несущественны.

Индуктором синтеза металлотионе=
ина выступают бионеорганические ком=
плексы ртути (т.е. такие, в которых ртуть
связана с белками и пептидами через
кислород, серу или азот, а не через угле=
род, в отличие от тимеросала и метилр=
тути). Для биотрансформации метил= и
этилртути требуется дополнительное
время [43]. Этим обеспечивается осо=
бенно важное в первые часы после зат=
равки постепенное высвобождение это=
го элемента и переход его в состояние,
в котором он может вызывать индуктив=
ный синтез МТн. Таким образом обеспе=
чивается более полное связывание рту=
ти при введении металорганических со=
единений ртути. Кроме того, основным
местом биотрансформации металлорга=
нических соединений ртути в металлне=
органические является печень. Она же
выступает основным местом синтеза МТн
и образования комплекса Ме=МТн.

Аналогичные исследования, прове=
денные нами ранее для неорганических
соединений кадмия, описаны в [43], при
этом подтверждены известные литера=
турные даные [44, 45] об отличиях в ме=
жорганном распределении Cd, а также о

наивысшем накоп=
лении этого метал=
ла в ткани почек.

Кроме того
нами была изучена
кинетика измене=
ния концентрации
МТн в крови живот=
ных контрольной и
опытных групп (рис.
6).

Как можно ви=
деть из приведен=
ных на рисунке дан=
ных, наблюдается
монотонный рост
концентрации МТн
в крови в зависимо=
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Рис. 6. Содержание МТН в крови крыс при разных сроках
экспозиции солями кадмия и ртути в дозе 0,1 мг/кг  

 



ACTUAL PROBLEMS OF TRANSPORT MEDICINE #4 (18), 2009

АКТУАЛЬНЫЕ ПРОБЛЕМЫ ТРАНСПОРТНОЙ МЕДИЦИНЫ  № 4 (18), 2009 г.

51

сти от времени эксперимента (то есть от
введенной дозы) при экспозиции как рту5
тью, так и кадмием.

По мере связывания в комплексы
Hg5МТн происходит транспорт ртути в
почки и выведение ртути после деграда5
ции в лизосомах нефроэпителия. Ртуть,
которая не успела образовать комплекс,
поражает клетки печени (показано, что
комплекс Hg5МТн обладает гораздо
меньшей гептоксичностью) и выводится
с калом. Поэтому при введении солей
ртути выведение с калом превышает вы5
ведение с мочой.

Аналогичные результаты получены в
работе [46]. Крысам5самцам вводили
подкожно 0,6 Cd мг/кг/день 5 дней в не5

делю в течение 2, 4, 6,
и 8 недель. По оконча5
нии эксперимента в
печени и почках опре5
деляли содержание
МТн, кадмия, цинка и
меди, а также прово5
дили морфологичес5
кие исследования.
Морфологические из5
менения были найде5
ны в почках, но не
найдены в печени.
Самое раннее ультра5
структурное измене5
ние состояло в изме5
нении структуры мие5
лина в вакуолях в ци5
топлазме клеток эпи5
телия проксимальных
канальцев, что отра5
жало дегенерацию
мембран. Это изме5
нение произошло
после 4 недель при
общем содержании
кадмия в почках 801 ±
25 нмоль/г (89,9 мкг/
г) или 390 нмоль/г
(43,7 мкг/г) кадмия,
не связанного с МТн.
Подобные изменения

наблюдались после 6 недель, но после 8
недель наблюдался центральный клеточ5
ный некроз и внутритканевый фиброз.
Другие ультраструктурные изменения
состояли в изменении митохондрий и
увеличении количества микротелец. Со5
держание общего кадмия в почках после
экспонирования в течение 8 недель было
1827 ± 48 нмоль/г (215,3 ± 5,8 мкг/г) или
628 нмоль/г (70,2 мкг/г) кадмия, не свя5
занного с МТн. Общее содержание кад5
мия было более высоко в печени, чем в
почках, но распределение между связан5
ным и несвязанным кадмием отличалось
в этих двух органах. Фракция, не связан5
ная с МТн, увеличилась со временем эк5
спонирования и в печени, и в почках. Од5
нако, полное содержание кадмия в пече5

Таблица 1 

Содержание ртути в органах белых крыс после экспозиции разными 
соединениями ртути (0,1 мг Hg на кг; 30 дней; внутрижелудочно; n = 3; P = 0,95) 

Содержание ртути, мг/кг 
Токсичный 

агент Печень Почки 
Головной 

мозг 
Селезен. Сердце Кровь 

Бедр. 
кость 

Етилмеркур-
хлорид 

4,44 ± 
0,11 

23,31 ± 
0,38 

3,05 ± 
0,06 

4,11 ± 
0,10 

1,23 ± 
0,03 

0,19 ± 
0,01 

0,08 ± 
0,01 

Тимеросал 
4,58 ± 
0,10 

19,13 ± 
0,32 

2,56 ± 
0,06 

4,04 ± 
0,07 

0,94 ± 
0,02 

0,16 ± 
0,01 

0,07 ± 
0,01 

Хлорид ртути 
3,83 ± 
0,07 

13,01 ± 
0,23 

0,28 ± 
0,01 

2,70 ± 
0,06 

0,77 ± 
0,02 

0,12 ± 
0,01 

0,06 ± 
0,01 

Нитрат ртути 
4,23 ± 
0,10 

13,81 ± 
0,29 

0,30 ± 
0,01 

3,00 ± 
0,07 

0,84 ± 
0,02 

0,13 ± 
0,01 

0,07 ± 
0,01 

Фосфат ртути 
4,31 ± 
0,08 

15,47 ± 
0,25 

0,30 ± 
0,01 

3,10 ± 
0,07 

0,89 ± 
0,02 

0,13 ± 
0,01 

0,07 ± 
0,01 

Ацетат ртути 
3,61 ± 
0,08 

12,36 ± 
0,22 

0,26 ± 
0,01 

2,54 ± 
0,05 

0,71 ± 
0,02 

0,11 ± 
0,01 

0,06 ± 
0,01 

Контр. группа 
0,12 ± 
0,01 

0,14 ± 
0,01 

0,07 ± 
0,01 

0,08 ± 
0,01 

0,02 ± 
0,01 

0,01 ± 
0,01 

0,01 ± 
0,01 

 

Таблица 2 

Общее содержание ртути в органах белых крыс после экспозиции разными 
соединениями ртути (0,1 мг Hg на кг; 30 дней; пероральный; n = 3; P = 0,95) 

Содержание в органах, мкг (по металлу) 
Токсичный агент 

Печень Почки 
Головной 

мозг 
Селезенка Сердце 

Етилмеркурхлорид 
44,43 ± 

0,81 
34,10 ± 

0,69 
5,51 ± 
0,10 

3,31 ± 
0,07 

0,94 ± 
0,02 

Тимеросал 
44,81 ± 

0,92 
28,20 ± 

0,45 
4,99 ± 
0,10 

2,98 ± 
0,06 

0,86 ± 
0,02 

Хлорид ртути 
37,98 ± 

0,75 
21,44 ± 

0,46 
0,47 ± 
0,01 

2,17 ± 
0,04 

0,61 ± 
0,02 

Нитрат ртути 
38,01 ± 

0,84 
22,11 ± 

0,47 
0,55 ± 
0,02 

2,24 ± 
0,04 

0,66 ± 
0,02 

Фосфат ртути 
41,48 ± 

0,79 
26,06 ± 

0,56 
0,58 ± 
0,02 

2,27 ± 
0,05 

0,79 ± 
0,02 

Ацетат ртути 
35,07 ± 

0,68 
20,01 ± 

0,37 
0,48 ± 
0,01 

1,85 ± 
0,04 

0,65 ± 
0,02 

Контр. группа 
1,09 ± 
0,03 

0,20 ± 
0,01 

0,12 ± 
0,01 

0,06 ± 
0,01 

0,02 ± 
0,01 
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ни не превышало потенциально доступ5
ных связывающих сайтов МТн, тогда как
полный кадмий действительно превышал
потенциально доступные связывающие
сайты МТн в почках, где произошли и
патологические изменения. Авторы дела5
ют вывод, что дегенерация клеточных
мембран 5 ранний клеточный эффект от
экспонирования кадмием 5 сопровожда5
ется позже токсическим действием на
органеллы, вызывает клеточный некроз и
внутритканевый фиброз. Индуцирован5
ная кадмием клеточная токсичность, ве5
роятно, в основном определяется фрак5
цией кадмия в почке, которая не связана
с МТн, а не общим содержанием кадмия.

Этот вывод находится в соответ5
ствии с нашей [47] теорией лизосомаль5
ной деградации комплекса Cd5МТн, при
которой разрушение этого комплекса в
лизосомах нефроэпителия сопровожда5
ется выделением водорастворимых низ5
комолекулярных соединений, которые
обладают гораздо более сильным по5
вреждающим действием на клеточные
органеллы. В то же время низкомолеку5
лярные комплексы кадмия фильтруются
в  почечных канальцах и могут быть вы5
ведены с мочой. Выведение же с мочой
комплекса Cd5МТн свидетельствует об
имеющих место повреждениях клеточных
мембран и нарушении фильтрующей спо5
собности почек, и является частным слу5
чаем протеинурии и ферментурии. Дру5
гим способом элиминации кадмия и рту5
ти может быть выведение отшелушенных
клеток эпителия, содержащих высокие
концентрации ТМ.

В работе [48] изучали отдаленные
последствия воздействия кадмия на пе5
чень и почки. Крысам вводили хлорид
кадмия (0,228 мг Cd/кг в течение 3 дней
в неделю интраперитонеально) в течение
одного года. Значительное накопление
кадмия наблюдалось в печени (183 ± 40
мкг/г печени) и почках (92 ± 17 мкг/г
почек). У экспериментальных крыс были
значительно увеличены азот мочевины и
уровни креатинина в сыворотке, в то вре5
мя как функции печени были минималь5

но повреждены. Гистологические наблю5
дения в печени показали внутритканевой
фиброз с минимальным клеточным не5
крозом, в паренхиме почек наблюдалась
дегенерация проксимальных канальцев и
инфильтрация воспалительных клеток.
Перекисное окисление липидов в пече5
ни и почках, оцененное с помощью ТБК,
не показало никаких различий между
экспонированными кадмием крысами и
контрольными группами. Содержание
глутатиона было значительно увеличено
у экспонированных кадмием крыс по
сравнению с контрольными группами.
Авторы считают, что увеличенные уровни
глутатиона в печени могут внести частич5
ный вклад в профилактику серьезных
проявлений гепатотоксичности во время
хронического экспонирования кадмием,
в то время как нефротоксичность, выз5
ванняая кадмием, не может быть предот5
вращена глутатионом. Авторы этой рабо5
ты не изучали связывание кадмия с МТн,
хотя следует предположить, что введение
в течение года соли кадмия индуцирова5
ло синтез металлотионеина по сравне5
нию с контрольной группой. К сожале5
нию, не известна методика, по которой
авторы определяли содержание глутати5
она, потому что применяемая обычно
методика по количеству свободных –SH
групп не позволяет различить МТн и глу5
татион.

Аналогичные данные приводятся
авторами в статье [49]. В отличие от од5
нократного введения, хроническое экс5
понирование неорганическими соедине5
ниями Cd приводит к повреждению по5
чек. Однако и однократная инъекция ком5
плекса Cd5металлотионеин (Cd5MTн)
приводит к повреждению почек. Вероят5
ное, именно связывание Cd в Cd5MTн от5
вечает за хронический нефротоксичес5
кий эффект Cd. Для понимания механиз5
мов Cd5MTн5индуцируемой нефроток5
сичности было исследовано интраре5
нальное распределение 109Cd5MTн.
109CdMTн, выделенный из крысиной пече5
ни, был введен мышам в ненефротокси5
ческой дозе (0,1 мг CD/кг, iv). Радиоак5
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тивность в почке достигала максималь5
ного уровня (85 % дозы) уже через 30
минут после введения и оставалась по5
стоянной до 7 дней после инъекции. 109Cd
в основном находился в коре почки. Све5
товая микроскопическая ауторадиогра5
фия почки показала, что в пределах коры
109Cd распределен избирательно в S1 и
S2 сегментах проксимальных извитых ка5
нальцев. В пределах S1 и S2 сегментов,
концентрация 109Cd в основных и апи5
кальных частях клеток была сопоставима
после ненефротоксической дозы Cd5
MTн, а после нефротоксической дозы
(0,3 мг Cd/кг) радиоактивность была из5
бирательно распределена в апикальной
части клеток. Напротив, исследование
методом световой микроскопической
ауторадиографии, показало, что 109Cd при
введении 109CdCl

2
 был более равномерно

распределен по проксимальным каналь5
цам. Кроме того, после воздействия
большой дозы неорганического Cd (3 мг
Cd/кг), подобная концентрация Cd была
найдена в извитых и прямых проксималь5
ных канальцах. Эти данные подтвержда5
ют гипотезу, что нефротоксичность, ин5
дуцируемая Cd5MTн, объясняется, по
крайней мере частично, предпочтитель5
ным поглощением Cd5MTн в S1 и S2 сег5
ментах проксимальных канальцев.

Авторы [50] изучили вызванную Cd
подострую нефротоксичность и систему
выведения кадмия у крыс. Самцам кры5
сы Спрагу5Долей подкожно вводили Cd
в дозе 0,6 мг/кг в сутки в течение 3, 5 и
8 недель. Концентрацию Cd в моче, сы5
воротке и почках измеряли атомно5аб5
сорбционной спектрофотометрией. Не5
фротоксичность оценивали по концент5
рации beta525микроглобулина в моче
(B2MG) и гистопатологическим результа5
там. Апоптозные клетки выявляли введе5
нием меченых атомов и базировались на
уровне активности каспазы53. Нефроток5
сичность была обнаружена после 4 не5
дель воздействия Cd по появлению моче
Cd и beta525микроглобулина. Концентра5
ция Cd в ткани увеличивалась линейно в
течение 8 недель воздействия Cd. Кон5

центрация Cd в почках не изменялась в
35недельной группе экспозиции, но
уменьшилась после прекращения введе5
ния Cd в 55недельной группе экспозиции,
что предполагает активный механизм
выделения Cd, начавшийся после 45ой
недели. Пороговая концентрация Cd при
проявлении нефротоксичности была 150
мкг/г влажной ткани, при такой концент5
рации гистологически наблюдалось по5
вреждение трубочек. Хотя в почках
наблюдался главным образом некроз,
апоптоз наблюдался на 4 и 5 неделе, до
развития почечного тубулярного некроза.
Вызванная Cd токсичность изучалась так5
же при воздействии Cd на культуру тубу5
лярных клеток человеческой почки. In
vitro обнаруживался пик активности кас5
пазы53 при достижении пороговой кон5
центрации Cd. Сделан вывод, что кадмий
был фактически выведен из тела эксфо5
лиацией поврежденных почечных трубча5
тых клеток, в которых развился фокусный
тубулярный некроз после того, как кон5
центрация Cd в почках достигла порога.
Апоптоз может включиться в стабилиза5
цию вызванной Cd нефротоксичности.

Ранним проявлением нефротоксич5
ности является кальцийурия, возникаю5
щая спустя несколько часов после инъ5
екции Cd5MTн крысам. Защита против
кальцийурии и протеинурии (которая на5
блюдается позже) достигается предвари5
тельной обработкой Cd, который вызыва5
ет синтез МТн. В эксперименте, одной
группе животных предварительно вводи5
ли CdCl

2
, чтобы вызвать синтез МТн.

Группу сравнения оставляли без предва5
рительной обработки. Распределение Cd
при обычной нефротоксической дозе
109Cd5MTн было изучено гель5хроматог5
рафией в субклеточных фракциях почеч5
ной коры в обеих группах. В первой груп5
пе животных (которым предварительно
вводили кадмий), 109Cd в плазматической
мембране и микросомальных фракциях
клеток коры почек был главным образом
связан с МТн и другими низкомолекуляр5
ными белками через 4 часа. Во второй
(необработанной) группе животных глав5
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ная часть 109Cd была связана с высокомо5
лекулярными белками. Эти результаты
указывают, что мембранные белки могут
быть важными целями для Cd при стиму5
лировании нефротоксичности и что свя5
зывание Cd с МТн (и другими низкомо5
лекулярными белками) может быть меха5
низмом защиты [51].

В принципе, можно предположить,
что существуют взаимодействия между
медью, цинком и Cd, которые влияют на
токсичность Cd in vivo. В работах [52, 53]
изучали распределение этих металлов в
печени и корковом веществе почки и их
выделение с мочой. Шестьдесят крыс5
самцов Вистар были разделены на 10
групп. Вводили подкожно цинк (0 или 25
мг/кг массы тела), медь (0 или 12,5 мг/
кг) и Cd5MTн (0,1 или 0,4 мг Cd/кг). Кры5
сам вводили цинк и/или медь за 24 часа
до инъекции Cd5MTн. После инъекции
Cd5MTн уровень задержания Cd заметно
снижался в корковом веществе почки и
увеличивался в печени при предвари5
тельной обработке медью, в то время как
у этих крыс выделение Cd с мочой было
значительно ниже. Уровни эндогенного
цинка в корковом веществе почки и пе5
чени увеличились значительно у крыс,
которым предварительно вводили медь.
Синтез МТн в печени и корковом веще5
стве почки индуцировался более эффек5
тивно медью, чем цинком.

Таким образом, анализ литературы
и собственные исследования позволяют
сделать следующие выводы:

1. За счет своего строения (первичной
и вторичной струтуры белка) МТн об5
ладает способностью связывать
двухвалентные ионы тяжелых метал5
лов.

2. Прочность связывания цинка, меди,
кадмия, ртути с МТН значительно
превышает таковую для связывания
этих металлов с другими высокомо5
лекулярными (альбумин) и низкомо5
лекулярными (например, глутатион)
соединениями.

3. Тяжелые металлы выступают индук5

торами синтеза МТн.

4. Комплексы металл5МТн разрушают5
ся в лизосомах.

5. Связывание ТМ с МТн в прочные ком5
плексы происходит в основном в ге5
патоцитах. Это связывание помогает
снизить гепатотоксическое действие
ТМ.

6. Комплекс металл5МТн при деграда5
ции в лизосомах нефроэпителиаль5
ных клеток способен вызывать их
апоптоз. Для получения нефротокси5
ческого эффекта достаточно введе5
ния более низкой концентрации ком5
плекса кадмий5МТн (в пересчете на
металл), чем неорганической соли
кадмия.
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Резюме

МЕТАЛОТІОНЕЇН: БІОЛОГІЧНІ ФУНКЦІЇ.

РОЛЬ МЕТАЛОТІОНЕЇНУ В ТРАНСПОРТІ
МЕТАЛІВ В ОРГАНІЗМІ

Пихтєєва О.Г.

На підставі аналізу літератури і
власних досліджень показано, що за ра5
хунок своєї будови (первинної і вторин5
ної структури білка) металотіонеїн (МТн)
має здатність ефективно зв’язувати дво5
валентні іони важких металів. Важкі ме5
тали виступають індукторами синтезу
МТн. Комплекси металл5МТн руйнуються
в лізосомах. Зв’язування ТМ з Мтн в міцні
комплекси відбувається в основному в
гепатоцитах. Це зв’язування допомагає
понизити гепатотоксичну дію ТМ. Комп5
лекс металл5МТн при деградації в лізосо5
мах клітин нефроепітелію здатний викли5
кати їх апоптоз. Для отримання нефро5
токсичного ефекту достатньо введення
нижчої концентрації комплексу кадмий5
МТн (у перерахунку на метал), ніж неор5
ганічної солі кадмію.

Summary

METALLOTHIONEIN: BIOLOGICAL
FUNCTIONS. ROLE OF

METALLOTHIONEIN IN THE TRANSPORT
OF METALS IN AN ORGANISM

Pykhtyeyeva E.G.

It is rotined on the basis of analysis of
literature and own researches, that due to
the structure of MTn is able effectively to link
the bivalent ions of heavy metals. Heavy
metals are inducting of synthesis of MTn.
The complexes of Me5МТн degrade in
lysosomes. The durable fastening TM with
MTn a place mainly in hepatic cells. This
fastening helps to reduce a hepatotoxic
action of TM. Degradation of complex Me—
МТн in lysosomes of nephrocyte bring to
their apoptosis. For the receipt of
nephrotoxic effect there is enough
introduction of less concentration of
complex of Cd5МТн (in a count on a metal),
what to inorganic salt of cadmium.

Впервые поступила в редакцию 22.11.2009 г.
Рекомендована к печати на заседании
редакционной коллегии после рецензирования

Вступ

За даними ВООЗ [33] свинець (Pb)
є одним з пріоритетних, глобальних заб5
руднювачів навколишнього середовища.
Це зумовлено тим, що, по5перше, метал
за своїми фізико5хімічними характерис5
тиками має достатньо широку сферу за5
стосування, і його використання у госпо5
дарстві зумовлює значні обсяги вироб5
ництва і торгівлі; по5друге, технологія ви5
робництва і основні сфери застосування

УДК: 612.465:546.815+612$086
УЛЬТРАСТРУКТУРНА ХАРАКТЕРИСТИКА ЕПІТЕЛІЮ
ПРОКСИМАЛЬНИХ КАНАЛЬЦІВ НИРОК ЩУРІВ ПРИ

СВИНЦЕВІЙ ІНТОКСИКАЦІЇ

Луговський С.П.
НДІ Промислової медицини МОЗ України, м. Кривий Ріг

Ключові слова: свинець, нефротоксичність, морфометрія, морфологія

Pb зумовлюють закономірність надход5
ження його у довкілля; по5третє, Pb і його
сполуки відрізняються стабільністю щодо
фізичних, хімічних і біологічних чинників
навколишнього середовища, поширю5
ються на значні відстані потоками повітря
і течією річок, відносно легко мігрують з
ґрунту у воду, повітря і продукти харчу5
вання; по5четверте, Pb поєднує в собі
властивості речовини з високим ступе5
нем токсичності й вираженої кумулятив5
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ності; по5п’яте, метал і його сполуки скла5
дають реальну небезпеку проникнення в
організм людини й тварин різними шля5
хами з подальшим розвитком різномані5
тних токсичних ефектів, в тому числі
віддалених і особливо незворотніх, пов’я5
заних з пошкодженням генетичного апа5
рату клітин [23, 24, 33, 37].

Серед широкого різноманіття
ефектів, які викликає Pb при впливі на
організм особливої уваги в останні роки
набула його нефротоксична дія. Це пов’я5
зано з особливостями структурнофункц5
іональної будови нирок і провідної ролі
органу в процесах метаболізму різних
сполук металу. Так, висока інтенсивність
кровообігу в нирках за рахунок наявності
в органі «чудової сітки» (rete mirabile), яка
у всіх відношеннях є унікальною, бо не
має аналогів в інших органах сприяє
швидкому ушкодженню канальцевого
апарату коркового шару, при тому, що
ниркові клубочки зберігають свою життє5
здатність досить тривалий час. Велика
довжина тубулярного апарату нирок
сприяє тривалому контакту канальцево5
го епітелію, ендотелію і елементів інтер5
стиціальної тканини з Pb і йог метаболі5
тами. Пряма частина проксимального
канальця, тонкий сегмент нефрону і пря5
ма частина дистального канальця, які ут5
ворюють петлю Генле є важливими еле5
ментами осмоконцентруючої системи
органу, яка приймає участь в регуляції
об’єму позаклітинної рідини і артеріаль5
ного тиску. При цьому канальці відповіда5
ють за реабсорбцію і секрецію іонів, ре5
абсорбцію, секрецію і метаболізм орган5
ічних речовин, регуляцію ниркою кислот5
но5лужного стану організму та мають
пряме відношення до регуляції обміну
вітаміну D і функціонування калікреїн5
кінінової системи. Обмежена здатність
канальцевого епітелію до регенерації і
велика довжина нефрону складають умо5
ви для не повного відновлення усіх уш5
коджених, у разів дії Pb, ділянок епітелі5
ального шару ниркових канальців [4, 7,
14].

В сучасній науковій літературі існу5

ють дані, що переконливо свідчать про
розвиток токсичної нефропатії у відповідь
на вплив Pb, яка морфологічно характе5
ризується, як токсичний тубулоінтерсти5
ціальний нефрит [4, 9, 34]. В класифікації
тубулоінтерстиціальних захворювань,
розроблених центром, що співпрацює з
ВООЗ по гістологічній класифікації хвороб
нирок окремо виділено розділ «Тубулярні
і тубулоінтерстиціальні пошкодження, по5
в’язані з важкими металами» [35]. При
цьому нефротоксичні ушкодження нирок
при впливі Pb у класифікації винесено до
її наступного розділу, присвяченому гос5
трим тубулярним пошкодженням. Підста5
вою для цього був некронефроз, що роз5
вивається у відповідь на гострий вплив
сполук Pb. Один з провідних патологів
Росії Ю.Л. Пєров [15], висловлюючи свої
критичні зауваження щодо окремих поло5
жень цієї класифікації з позицій сьогоден5
ня зауважував, що Pb як промислова от5
рута зустрічається надто рідко, а питан5
ня щодо виділення самостійного розділу,
присвяченого тубулярним і тубулоінтер5
стиціальним ураженням, пов’язаним з
впливом важких металів, є дискутабель5
ним.

Дані сучасної літератури та резуль5
тати власних гігієнічних досліджень, про5
ведених в останні роки на свинцевих ви5
робництвах в Україні, переконливо засв5
ідчують, що сучасний стан умов праці
робітників характеризується впливом на
організм Pb, концентрації якого в повітрі
робочої зони знаходяться в межах
ГДК

п.р.з.
, або в окремих випадках переви5

щують нормативні значення в 1,2–2,8
рази [11, 12]. Антропогенне забруднен5
ня Pb об’єктів навколишнього середови5
ща [1, 23, 24, ], яке часто супроводжуєть5
ся носійством металу в організмі окремих
популяцій [19] зумовлює актуальність
проблеми впливу Pb на організм, як
хімічного фактору малої інтенсивності.
Цей аспект проблеми у своєму широко5
му розумінні має високу актуальність для
сьогодення і широко обговорюється в
наукових публікаціях [20, 22]. Трахтенберг
І.М. та ін. [20], стосовно техногенних
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впливів, які мають місце в реальних умо5
вах вважають, що поняття «низькі концен5
трації» включає концентрації, які набли5
жені до гранично допустимих. Якщо ж
мова йде про низькі концентрації в умо5
вах експериментального моделювання на
тваринах, то мають на увазі концентрації
на рівні порогових або наближених до
них. При цьому в обох випадках припус5
кають такі рівні впливу хімічних речовин,
при яких, як правило, відсутні зовнішні
ознаки (симптоми) токсичного ефекту.

Функціональні і біохімічні аспекти
нефротоксичної дії Pb знайшли своє
відображення у ряді наукових публікацій
[25, 26]. Однак структурним змінам в нир5
ках, особливо на клітинному і субклітин5
ному рівнях приділяється не виправдано
мала увага. У вітчизняній і зарубіжній літе5
ратурі існують окремі публікації, присвя5
чені аналізу поодиноких випадків Pb5не5
фропатії у робітників свинцевих вироб5
ництв [9, 34], а також токсичних ефектів
в гострому експерименті [28]. Це не доз5
воляє в мовній мірі гігієністам і токсико5
логам впровадити у практику токсиколо5
гічних досліджень методів морфологічно5
го аналізу з використанням стандартизо5
ваних критеріїв оцінки при розробці
гігієнічних нормативів.

На підставі того, що в патогенезі Pb5
нефропатії провідною ланкою є пошкод5
ження проксимальних канальців [7, 25,
26] метою даної роботи було досліджен5
ня ультраструктури епітелію проксималь5
них канальців нирок щурів при субхроні5
чному і хронічному впливі на організм не5
органічних сполук Pb в дозах на рівні дії
хімічного фактору малої інтенсивності.

Об’єкти і методи дослідження

Об’єктом дослідження були 28 ста5
тевозрілих білих аутбредних щурів,
самців, 25ї категорії якості, з середньою
масою 210,5±4,6 г, які утримувались в
стандартних умовах віварію на стандарт5
ному харчовому режимі з вільним досту5
пом до водогінної води, що відстоюва5
лась не менше 24 год. Всі роботи були
проведені згідно діючих правил і вимог,

що передбачають гуманне ставлення до
хребетних тварин [10, 31]. В роботі вико5
ристано 25і серії експериментів. В І5й
серії щурам (n=10) щодня (5 днів на тиж5
день), впродовж 35х місяців, через зонд
в шлунок вводили водний розчин PbCl

2
 в

дозі 0,27 мг/кг, яка дорівнює порогу хро5
нічної дії [13]. В ІІ5й серії щурам (n=8) так
само, впродовж 15го місяця вводили вод5
ний розчин Pb(CH

3
СОО)

2
 в дозі 28,5 мг/

кг (1/50 ЛД
50

). Контрольні щури (n=10) от5
римували в шлунок 1,0 мл фізіологічного
розчину. З експерименту тварин виводи5
ли шляхом декапітації після наркотизації
гексеналом (40 мг/кг). Для електронно5
мікроскопічних досліджень з коркового
шару нирок щурів вирізали шматочки
1х1х1 мм, які фіксували у суміші 2,5%
розчину глютарового альдегіду і 4% па5
раформу на 0,01 М какаділатному буфері
(рН 7,257,4) та дофіксовували у 1% роз5
чині OsO

4
. Після зневоднення в серії ета5

нолів і абсолютному ацетоні зразки зак5
лючали в епон5аралдит. З блоків готува5
ли напівтонкі зрізи, фарбували їх 1% роз5
чином метиленового синього і за допомо5
гою світлової мікроскопії виявляли про5
ксимальні канальці, після чого проводи5
ли прицільну ультрамікротомію блоків. Всі
зрізи готували на ультрамікротомі LKB –
III (Швеція). Досліджували ультратонкі
зрізи після їх контрастування за методом
Рейнолдса [5] в електронному мікроскопі
ЭМ5125К (SELMI, Україна). В кожному з
досліджених зразків нирок відбирали не
менше 35х фрагментів проксимальних
канальців, а в них, не менше ніж 35и еп5
ітеліоцита. Виявлені ультраструктурні
зміни заносили до протоколу, після чого
проводили їх оцінку за показником час5
тоти (φ), розрахованого методом кутово5
го перетворення Фішера [6]. Усього до
протоколу увійшло даних, що були отри5
мані при дослідженні у контрольних щурів
235х канальцевих епітеліоцитів, у щурів 15
ї групи – 215го епітеліоцита, а у щурів 25
ї групи – 27, відповідно. Оцінку достовір5
ності змін проводили шляхом співстав5
лення емпіричних значень φ з критичним
φ

крит 
.
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Результати та їх обговорення

Результати проведених електронно5
мікроскопічних досліджень показали, що
у всіх піддослідних щурів на відміну від
контролю в епітеліоцитах проксимальних
канальців нирок виявлялась атрофія
щіточкової облямівки у вигляді редукції
мікроворсинок апікальної поверхні. При
цьому у піддослідних щурів 25ї групи у по5
рівнянні з 15ю були виявлені пошкоджен5
ня мембран мікроворсинок у вигляді їх
вогнищевого набряку і розшарування
(рис. а). Завдяки цьому в апікальній мем5
брані утворювались «вільні проходи», че5
рез які Pb здатний проникати в цитоплаз5
му. Разом з цим, на апікальній поверхні
епітеліоцитів виявляли надмірне утворен5
ня різнокаліберних пухирців і фрагментів
цитоплазми, обмежених мембраною, які
вистояли у просвіт канальців (рис. б), а в
цитоплазмі – надмірне утворення піноци5
тозних везикул та вакуолей. В порожни5
нах останніх часто виявляли рідину і по5
мірну кількість дрібно5гранулярного,
електронно5щільного матеріалу, сконцен5
трованого біля обмежуючої мембрани
(рис. в). У щурів 25ї групи на відміну від
15ї і контролю часто виявляли редукцію
цитоплазматичних відростків, утворених
численними інтердигітаціями бокової по5
верхні плазматичної мембрани та розши5
рення міжклітинних просторів, які були
заповнені рідиною. Слід відмітити, що такі
зміни розвивались при повному збере5
женні структури міжклітинних з’єднуваль5
них комплексів, представлених в апі5
кальній зоні бокової плазмалеми zonula
occludens, zonula adhaerens і десмосома$
ми [2].

Дані морфометричних досліджень
(табл.) засвідчили, що зміни в плазма5
тичній мембрані епітелію проксимальних
канальців нирок щурів, які виникали у
відповідь на вплив Pb, характеризувались
залежністю «ефект5доза5час». Так, при
майже повній відсутності в проксималь5
них канальцях контрольних щурів клітин
з будь5якими змінами структури плазма5
тичної мембрани, у щурів 15ї групі
кількість клітин з ознаками редукції мікро5

ворсинок щіточкової облямівки і вогнище5
вої деструкції їх мембран становила 24%.
У щурів 25ї групи кількість таких клітин до5
рівнювала 63%, що достовірно, у 1,8 рази
було вище ніж у щурів 15ї групи (р<0,001;
табл.).

Функціональне значення виявлених
змін у відповідь на вплив Pb полягає в
тому, що вони: по5перше, характеризують
первинний афект клітин, зумовлений
взаємодією Pb з апікальною мембраною;
по5друге, визначають шляхи транспорту
Pb в цитоплазму клітин (ендоцитоз і де5
фекти структури апікальної мембрани), а
також елімінації металу з клітин (екзоци5
тоз і мікроклазматоз); по5третє, свідчать
про порушення обміну речовин і цирку5
ляції рідини в клітинах, що сприяє розвит5
ку набряку клітин, а по5четверте, визна5
чають розвиток клітинної патології, яка
характеризується дефіцитом поверхні ци5
топлазматичної мембрани («мінус мемб5
рана») в наслідок надмірних витрат її
матеріалу для утворення пухирців на по5
верхні клітин і цитоплазматичних везикул
[2, 14, 27].

При дії Pb в ядрах канальцевих еп5
ітеліоцитів спостерігали гіпертрофією,
помірний набряк, гіпертрофію ядерець,
розширення ядерних пор, виражену зви5
вистість контуру ядерної мембрани та ут5
ворення внутрішньоядерних включень. За
рахунок вираженої звивистості ядерної
мембрани в клітинах збільшувалась пло5
ща контакту між ядром і цитоплазмою, що
сприяло інтенсивному обміну між ними
[2, 17]. Більшість виявлених змін в ядрах
епітеліоцитів мали не специфічний харак5
тер, але такі з них, як утворення внутріш5
ньоядерних включень були специфічни5
ми, бо виявлялись виключно в ядрах ка5
нальцевих епітеліоцитів після впливу Pb
(табл.). Виражена звивистість контуру
ядерної мембрани у піддослідних щурів,
зумовленої, імовірно, порушенням її
структури, супроводжувалась достовірно
високою частотою появи в ядрах хибних
внутрішньоядерних включень, які утворю5
вались шляхом інвагінації ядерної мемб5
рани в нуклеоплазму В наслідок цього
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вони завжди були відмежовані трьохша3
ровою мембраною і містили окремі фраг3
менти цитоплазматичних структур. Разом
з цим у піддослідних щурів в ядрах вияв3
лялись справжні гранулярні включення,

які характеризувались наявністю одинар3
ної лімітуючої мембрани і електронно3
щільного дрібно3гранулярного матеріалу,
зануреного у фібрилярний (рис. г). Такі
гранулярні включення в більшій були ха3

Таблиця 
Частота ультраструктурних змін в епітелії проксимальних канальців нирок 

щурів при впливі свинцю  

Частота змін,  № 
п/п Ультраструктурні зміни Контроль 

(n=23) 
Група 1 
(n=21) 

Група 2 
(n=27) 

1 
Редукція мікроворсин щіточкової обля-
мівки і деструкція апікальної мембрани; 

- 1,019 
1,832 

р2 0,001 

2 
Мікроклазматоз і надмірне утворення 
апікальною мембраною піноцитозних 
везикул і пухирців;  

0,595 1,426* 2,158** 
р2  0,05 

3 
Гіпертрофія ядра і ядерець з розширен-
ням ядерних пор; 0,595 1,713* 

1,832** 
р2  0,05 

4 Ускладнення контуру ядерної мембрани;  0,738 1,811* 
1,909* 

р2  0,05 

5 
Хибні і справжні мембранні внутрішньо-
ядерні включення; - 0,902 

1,459 
р2  0,05 

6 Справжні гранулярні внутрішньоядерні 
включення;  

- - 0,981 

7 Гіпертрофія і гіперплазія мітохондрій з 
утворенням молодих органел; 

0,595 1,026* 1,308** 

р2  0,05 

8 Набухання мітохондрій; 0,861 1,617* 
1,681** 

р2  0,05 

9 Гранулярні мітохондріальні включення;  - - 
1,384 

р2  0,05 

10 
Дезорганізація і деструкція крист міто-
хондрій з утворенням в них вогнищ пар-
ціального некрозу; 

- 0,902 
1,384 

р2  0,05 

11 
Розширення профілів і цистерн цито-
плазматичної сітки; - 0,776 

0,889 
р2  0,05 

12 Гіперплазія первинних лізосом; - 1,617 1,756 
р2  0,05 

13 
Гіперплазія вторинних лізосом, аутофа-
госом і фаголізосом; 

- 1,230 2,074 
р2  0,01 

14 Білкова інфільтрація цитоплазми; 
- 

1,426 
2,349 

р2  0,001 

15 Парціальні некрози цитоплазми;  - 1,026 
1,459 

р2  0,05 

16 Апоптоз  
- 

0,437 
0,790 

р2  0,05 

Примітки: 
1. -*  –  достовірно з контролем ( 0,05) 
2. - ** - достовірно з контролем ( 0,01) 
3. - р –  достовірність між групами. 
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рактерними для щурів 2*ї групи. У щурів
1*ї групи переважали справжні мембранні
включення, представлені фібрилярним,

помірної електронної щільності матеріа*
лом, відмежованим від нуклеоплазми
одинарною осміфільною мембраною. Їх

Рис. Ультраструктурні зміни в епітеліоцитах проксимальних канальців нирок 
щурів при впливі Pb. ТЕМ. МВ – мікроворсинки, В  – цитоплазматичні вакуолі, Я – 
ядро, М – мітохондрії, Л  – лізосоми, ПН – парціальний некроз цитоплазми, П – пухирці, Б  – 
білкові цитоплазматичні включення. Стрілками вказано: а) – вогнищева деструкція 
мембран МВ ; б, в, г) – щільний гранулярний матеріал; г) – справжне мембранне 
внутрішньядерне включення, е) – одинарною стрілкою  – парціальний некроз в мітохондрії, 
подвійною стрілкою – вогнище парціального некрозу цитоплазми.  
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діаметр, як правило, не перевищував 250
нм (рис. д).

Відомо, що утворення внутрішньоя*
дерних включень в різних типах клітин
спостерігається при старінні, наприклад
в нейронах кори головного мозку і підкор*
кових структур, при алкогольній інтокси*
кації у кардіоміоцитах, при вірусних
інфекціях та інших патологічних станах [2,
3, 14]. В матеріалі біопсій нирок і секцій*
ному матеріалі, отриманому від хворих на
Pb*інтоксикацію було виявлено утворен*
ня в епітелії проксимальних канальців
нирок переважно гранулярних внутрішнь*
оядерних включень, що дало підстави
дослідникам визначити їх, як одну з па*
тогномонічних морфологічних ознак Pb*
нефропатії [1, 9, 34]. Утворення грануляр*
них внутрішньоядерних включень пояс*
нюють проникненням Pb через ядерну
мембрану [28] в нуклеоплазму, де він
взаємодіє з ядерними білками і утворює
своєрідний білковий матрикс з відкладен*
ням на ньому Pb [1, 2]. Щодо хронічного
впливу Pb на рівні дії хімічного фактору
малої інтенсивності, то утворення мемб*
ранних включень в ядрах ниркових епіте*
ліоцитв може бути пояснено з позицій
розвитку окислювального стресу, який
ініціюється Pb, що у свою чергу спричи*
нює ушкодження ядерного хроматину [8,
18, 21] з утворенням у ядрах дрібних вог*
нищ парціального некрозу, відмежованих
одинарною осміфільною мембраною.

На відміну від контролю вплив Pb
характеризувався змінами ультраструкту*
ри мітохондрій, які визначались у вигляді
їх гіпертрофії, гіперплазії і набухання.
Набухання мітохондрій зазвичай характе*
ризує інтенсивність синтезу і вивільнен*
ня в цитоплазму АТФ [2, 17]. При впливі
Pb відмічали збільшення поліморфізму
мітохондрій, яке було зумовлено перехо*
дом органел з ортодоксальної у конден*
совану конфігурацію і навпаки. Збільшу*
вався також і пул молодих мітохондрій, які
відрізнялись округлою формою, невели*
кими розмірами, наявністю в них ущіль*
неного матриксу і поодиноких, завжди ко*
ротких і рідко розташованих крист. Окре*

мого значення при впливі Pb набували
деструктивні зміни органел, які характе*
ризувались вогнищевим або тотальним
просвітленням матриксу, дезорганізацією
і деструкцією крист, утворенням у про*
світленому матриксі мієліноподібних
структур та дрібних електронно*щільних
гранул (рис. е). Утворення останніх пов’я*
зують з надмірним поглинанням мітохон*
дріями Ca2+ або інших двохвалентних ка*
тіонів [30]. З літератури відомо, що Pb
проявляє властивості до мімікрії [29, 32].
Це забезпечує його транспортування че*
рез іонні канали мембран, де він здатний
конкурувати з Ca2+. На підставі цього ут*
ворення дрібних електронно*щільних гра*
нулярних включень в мітохондріях разом
з деструктивними змінами органел може
визначати ефекти токсичної дії металу.

Нефротоксичність Pb при впливі на
організм щурів визначалась також за
ефектом дистрофічних і деструктивних
змін, що розвивались в епітелії прокси*
мальних канальців. Вони характеризува*
лись інфільтрацією цитоплазми білком, у
вигляді появи надмірної кількості пол*
іморфних, електронно*щільних цитоплаз*
матичних включень, діаметром 250 –
1000 нм, відмежованих одинарною мем*
браною, (рис. ж.) та утворенням вогнищ
парціального некрозу цитоплазми з фор*
муванням мієліноподібних структур (рис.
е). При цьому такі зміни завжди супро*
воджувались вираженою гіперплазією
лізосом, які за даними літератури відігра*
ють провідну роль у процесах токсикокі*
нетики і токсикодинаміки Pb [25, 26].
Взаємодія білкових цитоплазматичних
включень і лізосом супроводжувалась
збільшенням кількості вторинних лізосо*
ми і залишкових тілець, які містили гомо*
генний, високої електронної щільності
матеріал білкових включень. У фаголізо*
сомах, кількість яких завжди збільшува*
лась в цитоплазмі клітин, які зазнавали
дистрофічних і деструктивних змін часто
виявляли фібрилярний і дрібногрануляр*
ний матеріал, а також окремі фрагменти
цитоплазматичних структур. Якісні харак*
теристики лізосомальних ультраструктур,
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їх кількісний склад і частота виявлення в
епітеліоцитах ниркових канальців піддос*
лідних щурів, порівняно з контролем виз*
начали дозо*залежний характер процесів
внутрішньоклітинної біодеградації фаго*
цитованого матеріалу. Так, при майже
однаковій частоті виявлення гіперплазії
первинних лізосом в канальцевих епітел*
іоцитах щурів обох піддослідних груп, у
щурів 2*ї групи, порівняно з 1*ю достов*
ірно, майже в 1,7 рази збільшувалась
частота виявлення гіперплазії вторинних
лізосом, аутофагосом і фаголізосом
(табл.). Це свідчить про те, що збільшен*
ня дози діючої на організм хімічної речо*
вини спричинює порушення в процесах
внутрішньоклітинної біодеградації фаго*
цитованого матеріалу і його затримку в
клітинах. Таким чином, гіперплазія втори*
них лізосом, фаголізосом і залишкових
тілець в канальцевих епітеліоцитах при
впливі Pb, з одного боку може свідчити
про розгортання внутрішньоклітинних
адаптаційних перебудов, а з другого –
про кумуляцію Pb в клітинах у складі фа*
гоцитованого матеріалу, що представляє
собою метал*протеінові комплекси [17,
25].

Як показали проведені електронно*
мікроскопічні дослідження, вплив Pb ча*
сто супроводжувався гіперплазією і гіпер*
трофією зернистої і незернистої ендоп*
лазматичної сітки, а також їх фрагмента*
цією і розширенням цистерн. При цьому
в зернистій ендоплазматичній сітці не*
рідко відмічали ознаки її дегрануляції, в
наслідок чого в цитоплазмі помітно
збільшувалась кількість розсіяних рибо*
сом і поодиноких полісом. Такі зміни
свідчили про порушення синтезу білку в
епітеліоцитах, внаслідок впливу Pb на
активність ферментів [22] та збільшення
інтенсивності дезінтоксикаційних про*
цесів, що слід розцінювати, як активацію
внутрішньоклітинних адаптаційних про*
цесів.

Атрофічний і дистрофічний характер
змін в епітеліоцитах часто зумовлював
загибель клітин, яка відбувалась не тільки
шляхом некрозу клітин, але також шляхом

апоптозу. Це визначалось за появою ви*
лучених з проксимальних канальців нирок
епітеліоцитів у яких відмічали ущільнен*
ня цитоплазми і органел, гіперконденса*
цію хроматину в ядрі, розширення міжя*
дерного простору, а також утворення на
поверхні клітин великих мембранних пу*
хирів, нерідко заповнених рідиною (рис.
з).

Таким чином проведені електронно*
мікроскопічні дослідження та їх оцінка
дозволили встановити основні морфо*
логічні ознаки цитопатичної дії Pb в епі*
телії проксимальних канальців нирок
щурів, які характеризуються змінами
плазматичної мембрани клітин у вигляді
не тільки порушень її структури (вогнище*
вий набряк і розшарування), але і розвит*
ком патології у вигляді дефіциту її по*
верхні («мінус мембрана»), що пов’язано
з надмірним використанням мембранно*
го матеріалу для утворення мікропіноци*
тозних везикул, вакуолей і пухирціві. При
цьому було встановлено, що метал може
додатково потрапляти в цитоплазму
клітин через вільні проходи, утворені в
наслідок вогнищевої деструкції апікальної
мембрани. Ультраструктурні зміни ядер
епітеліоцитів також, з одного боку харак*
теризують механізми надходження Pb у
ядро (через розширені пори, шляхом ут*
ворення хибних внутрішньоядерних вклю*
чень та через іонні канали ядерної мемб*
рани [36]), а з другого боку, механізми
пошкодження ядерного апарату (шляхом
активації ПОЛ, з утворенням вогнищ пар*
ціального некрозу в нуклеоплазмі і, мож*
ливо, коагуляції ядерних білків при утво*
ренні справжніх внутрішньоядерних вклю*
чень). Виявлені зміни мітохондрій харак*
теризують високу тропність металу до цих
органел, навіть на рівні дії хімічного фак*
тору малої інтенсивності, що може бути
пов’язано з конкурентною взаємодією
Pb+2 і Ca+2. При цьому було встановлено
особливості токсичної дії Pb на органели,
які характеризуються деструкцією їх
внутрішніх мембран та утворенням
дрібно*гранулярних, електронно*щільних
включень у вогнищево просвітленому
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матриксі. Конфірмаційні зміни молеку*
лярної будови білку в наслідок його взає*
модії з Pb зумовлюють розвиток білкової
дистрофії епітеліоцитів та кумуляцію ме*
талу в клітинах, бо ферментні системи
первинних лізосом не спроможні забез*
печити повну біодеградацію такого,
структурно зміненого, Pb*білкового ком*
плексу. Гіперплазія первинних лізосом,
що виникає, як слідство внутрішньоклі*
тинних компенсаторно*пристосувальних
і адаптаційних перебудов підтверджує
таке припущення. В той же час гіперпла*
зія вторинних лізосом, фаголізосом і за*
лишкових тілець є свідченням внутрішнь*
оклітинної кумуляції Pb, що накопичуєть*
ся в цих структурах у складі електронно*
щільного гомогенного, гранулярного і/
або фібрилярного матеріалу. На пряму
токсичну дії Pb по відношенню до епіте*
лію проксимальних канальців нирок,
навіть в умовах впливу на організм
хімічного фактору малої інтенсивності
вказують вогнища парціального некрозу
цитоплазми з утворенням мієліноподіб*
них фігур і збільшення в цитоплазмі чис*
ла аутофагосом. Особливої уваги заслу*
говує апоптоз епітеліоцитів. Його роль в
патогенезі токсичних нефропатій широко
обговорюється в літературі [26]. З нашо*
го погляду ініціація апоптозу епітелію про*
ксимальних канальців металом є свідчен*
ням безпосередньої цитотоксичної дії Pb,
а також захисної реакції епітеліальної тка*
нини, яка шляхом свого «клітинного суї*
циду» позбавляється надлишку металу,
накопиченого клітинами.

Висновки

1. Ультраструктурні зміни епітелію про*
ксимальних канальців нирок у
відповідь на вплив Pb виникають одно
моментно, разом з метаболічними і
функціональними. Вони відобража*
ють суперечливий процес пошкод*
ження і захисту (компенсації і адап*
тації), що відбувається на молекуляр*
ному, субклітинному і клітинному
рівнях та визначають просторово*ча*
сові взаємозв’язки при формуванні
усього спектру Pb*металопатії, що

характеризується розвитком гемато*
логічного і абдомінального синд*
ромів, порушенням функції нервової
системи та ін.

2. При експонуванні тварин Pb в епітелії
проксимальних канальців нирок
щурів морфологічних змін зазнавали,
перш за все, плазматична мембрана,
ядро клітини, мітохондрії та лізосоми.
Їх структурні зміни характеризують не
тільки безпосередню токсичну дію
металу, його внутрішньоклітинну ток*
сикокінетику і токсикодинаміку, але і
адаптаційно*пристосувальні перебу*
дови, що розвиваються у відповідь на
тривалий вплив Pb.

3. При різних рівнях впливу неорганіч*
них сполук Pb на організм щурів уль*
траструктурні зміни епітелію прокси*
мальних канальців нирок є надто
близькими за своєю номенклатурою,
але їх фізіологічна і патогенетична
значимість різна. Так при хронічному
впливі PbCl

2
 в дозі, наближеній до

порогу хронічної дії, виявлені зміни
відображають в більшій мірі адапта*
ційно*пристосувальні процеси, що
реалізуються на молекулярному, суб*
клітинному і клітинному рівнях. При
субхронічному впливі ацетату Pb в
дозі 1/50 ЛД

50 
виявлені зміни в

більшій мірі характеризуються, як
ініціальні патологічні, бо визначають
пошкодження клітин на молекулярно*
му, субклітинному і клітинному рівнях.

4. Нефротоксичність Pb при його впливі
на організм на рівні дії хімічного фак*
тору малої інтенсивності визначаєть*
ся за ультраструктурними ознаками,
що характеризують токсичне ушкод*
ження епітелію проксимальних ка*
нальців нирок. До них мають бути
віднесені: атрофічні і деструктивні
зміни плазматичної мембрани (атро*
фія щіточкової облямівки, вогнище*
вий набряк і розшарування апікальної
мембрани); зміни структури ядер і
ядерної мембрани (ускладненя кон*
туру ядерної мембрани з утворенням
хибних внутрішньоядерних включень,
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вогнища парціального некрозу нукле*
оплазми, утворення справжніх грану*
лярних включень); деструктивні зміни
мітохондрій у вигляді дезорганізації і
деструкції крист, утворення вогнищ
парціального некрозу з формуванням
мієліноподібних структур та дрібних
щільних гранулярних включень у вог*
нищево*просвітленому матриксі; ди*
строфічні і деструктивні зміни цитоп*
лазми клітин у вигляді білкової
інфільтрації, утворення вогнищ парц*
іального некрозу цитоплазми з акти*
вацією аутофагоцитозу, а також апоп*
тоз.
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Резюме

УЛЬТРАСТРУКТУРНАЯ
ХАРАКТЕРИСТИКА ЭПИТЕЛИЯ

ПРОКСИМАЛЬНЫХ КАНАЛЬЦЕВ ПОЧЕК
КРЫС ПРИ СВИНЦОВОЙ

ИНТОКСИКАЦИИ

Луговской С.П.

В эксперименте на крысах, получав*
ших в желудок хлорид Pb в дозе 0,27 мг/
кг в течение 3*х месяцев и ацетат Pb в
дозе 28,5 мг/кг в течение 1*го месяца,
было показано, что нефротоксическое
действие малых доз металла проявляет*
ся ультраструктурными изменениями со
стороны плазматической мембраны,

ядра, митохондрий и других органелл.
При этом были обнаружены изменения,
которые характеризуют развитие первич*
ного аффекта, обусловленного рецепци*
ей Pb на апикальной мембране, дистро*
фических и атрофических изменений в
клетке и её структурах, проникновение Pb
в цитоплазму, ядро и митохондрии, а так
же основные пути его внутриклеточного
транспорта, биодеградации и элимина*
ции. Морфометрические исследования
позволили оценить нефротоксическое
действие малых доз Pb и выявить харак*
терные для него морфологические при*
знаки.

Summary

THE ULTRASTRUCTURAL
CHARACTERISTIC OF EPITHELIOCYTES

OF RENAL PROXIMAL TUBULES IN RATS
KIDNEYS OF RATS AT A LEAD

INTOXICATION

Lugovskoy S.P.

The results of the experiment on rats
which were intrastomachically administrated
Pb chloride (0,27 mg/kg) within 3 months
and Pb acetate (28,5 mg/kg) within a month
showed that nephrotoxic action of lead in
low doses caused ultrastucture changes in
plasma membrane, nucleus, mitochondria
and other organelles. There were found
changes proving primary affect’s
development due to Pb reception on apical
membrane, dystrophic and atrophic cell
alterations, Pb penetration into cytoplasm,
nucleus and mitochondria as well as main
ways of Pb intracellular traffic,
biodegradation and elimination.
Morphometric studying allowed to estimate
a nephrotoxic action of lead in low doses
and to define its morphologic signs.

Впервые поступила в редакцию 29.11.2009 г.
Рекомендована к печати на заседании
редакционной коллегии после рецензирования
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Введение

Вопрос о транспорте и распреде*
лении эссенциальных и токсичных ме*
таллов в организме остаётся в центре
внимания исследователей, поскольку
имеет не только самостоятельное зна*
чение, но и важен для понимания ток*
сикокинетики, механизмов биологичес*
кого действия, диагностики металлопа*
тий и выбора методов лечения. Вплот*
ную к этому вопросу примыкает про*
блема пространственной локализации
металлов в организме, причинах и ме*
ханизмах избирательного накопления в
различных органах и тканях (макроком*
партментах), а также в клеточных орга*
неллах (микрокомпартментах) [1].

Основным путём и средством пер*
вичного распределения металлов в
организме служит кровь. Именно в
кровь попадают все экзогенные ксено*
биотики, независимо от пути акцепции,
именно в этой среде происходит их
связывание и транспорт к органам*ми*
шеням и биосистемам, выполняющим
детоксикационные функции. В кровь
также вторично поступают металлы
после их мобилизации в соответствую*
щих условиях из тканевых и клеточных
депо. По этой причине кровь является
одним из самых удобных и распростра*
нённых объектов анализа содержания
металлов в организме и диагностики
металлопатий [2].

Не вызывает сомнений тезис о
том, что тяжёлые металлы в органичес*
кой среде, в частности в крови, не мо*
гут находиться в свободно*ионизиро*
ванной форме. Сразу после поступле*
ния в кровь извне ионы металлов свя*

зываются в хелатные комплексы с фун*
кциональными группами присутствую*
щих органических молекул, в первую
очередь белков [3]. Первичное связы*
вание носит, как правило, неспецифи*
ческий характер. При этом образуются
комплексы металлов с белками, глав*
ным образом, с альбумином, которые
переносятся кровью в органы и ткани,
характеризуются невысокой прочнос*
тью и служат первым компонентом
сложной металлотранспортной цепи [4,
5]. Невысокая прочность связывания
позволяет отдавать в печени значитель*
ную часть металлов с поверхности аль*
бумина без разрушения белковой мо*
лекулы и элиминировать их с желчью.
Здесь же происходит индуцированный
металлами синтез специфических низ*
комолекулярных транспортных белков
(таких как металлотионеины) и пере*
комплексообразование ионов метал*
лов, главным образом, со свободными
и доступными тиоловыми группами
белков, глутатиона и других доноров.
Это — вторичное, специфическое свя*
зывание металлов [6, 7]. Биологическая
роль вторичного связывания металлов
весьма разнопланова [7, 8] и зависит
как от природы металла, так и от его
концентрации и времени экспозиции.

Известно, что металлы различной
природы по*разному распределяются в
крови между эритроцитами и плазмой
крови [9]: если одни из них находятся
преимущественно в эритроцитарной
массе, то другие связаны с плазмати*
ческими белками либо распределены
между этими фракциями. Причины та*
ких различий изучены недостаточно и

УДК 167.2:577.1/577.17.049:001.5
ИЗУЧЕНИЕ РАСПРЕДЕЛЕНИЯ МЕТАЛЛОВ МЕЖДУ
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Большой Д.В.
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не могут быть объяснены лишь разли*
чием химических свойств.

Целью настоящего исследова�
ния явилось исследование различий
распределения металлов во фракциях
цельной крови лабораторных животных
при экспозиции in vitro при их совмес*
тном введении как первого этапа их
биотранспорта в организме.

Материалы и методы

Кровь барана (2,0 мл) была под*
вергнута 15*минутной экспозиции сме*
сью металлов in vitro (по 0,0375 мг цин*
ка, кадмия и марганца, а также 0,075 мг
свинца в пересчёте на 1 мл крови). За*
тем она ультрацентрифугированием
была разделена на плазму и формен*
ные элементы крови. Форменные эле*
менты гемолизовали в бидистиллиро*
ванной воде. Из полученной смеси уль*
трацентрифугированием выделили
тени эритроцитов (осадок * фракция 1)
и надосадочную гемоглобинсодержа*
щую фракцию (фракция 2). Плазму под*
вергли термообработке (15 минут на
кипящей бане) для денатурации основ*
ной массы белков, после чего также
разделили центрифугированием на
альбуминсодержащую (осадок * фрак*
ция 3) и надосадочную фракцию (фрак*
ция 4). Известно [10], что в последней
сохраняются термостабильные белки и
низкомолекулярные компоненты. Такие
же манипуляции были проделаны с кон*
трольной (неэкспонированной металла*
ми) пробой крови. В каждой из четырёх
фракций экспонированной и неэкспо*
нированной крови методом атомно*
эмиссионной спектрометрии на много*
канальном атом*
но*эмиссионном
с п е к т р о м е т р е
типа ЭМАС*200
ССД определили
содержание Zn,
Cd, Pb и Mn. Рас*
считывали сред*
ние показатели из
5 определений.

Результаты и их обсуждение

 Все контрольные пробы крови и
ее фракции содержали исследуемые
металлы в концентрациях, приведенных
в табл. 1.

Из приведенных в таблице данных
видно, что распределение содержания
ионов металлов в изучаемых фракциях
носит однотипный характер, что под*
тверждается соответствующими соот*
ношениями c минорной (3*й) фракцией.
Они составили: по Zn 11,4:1,9:1,8:1,0;
Cd – 17,9:0,9:13,3:1,0; Pb –
22,8:0,7:15,4:1,0; Mn – 13,5:0,7:6,5:1,0.
Обращает на себя внимание более вы*
сокое, чем у эссенциального Zn, связы*
вание с мембраной эритроцитов у Cd
(на 57%) и Pb (в 2 раза), а также с тер*
молабильными белками плазмы (пре*
имущественно с альбумином) у Mn – в
3,6, Cd – в 7,3 и Pb – в 8,6 раз, соот*
ветственно. Эти показатели отражают
функционирование металлотранспорт*
ных систем крови в физиологических
условиях.

Картина существенно меняется
при введении в кровь дополнительной
смеси металлов, между которыми мо*
гут возникать конкурентные отношения
при связывании с соответствующими
лигандами. При этом соотношения ме*
таллов по фракциям (тоже к 3*й) соста*
вили: для Zn – 25,4:5,1:7,4:1,0; Cd –
24,6:5,0:9,3:1,0; Pb –8,7:1,8:2,5:1,0; Mn
– 1,6:1,3:2,2:1,0. Наиболее близкие
показатели к Zn имели место у Cd, тог*
да как содержание Pb в 1, 2 и 4*й фрак*
циях было в 3 раза ниже, что отражает,
вероятно, физико*химические и биоло*

Таблица 1 

Содержание некоторых металлов (мг/кг) в различных фракциях бараньей крови 
без нагрузки ("Контроль") и с нагрузкой смесью микроэлементов ("Опыт") 

Zn Cd Pb Mn 
Фракция 

Контроль Опыт Контроль Опыт Контроль Опыт Контроль Опыт 

1 14,04 61,86 1,97 41,08 15,30 90,98 3,51 10,73 

2 2,34 12,46 0,10 8,33 0,45 19,27 0,18 8,96 

3 1,26 18,12 0,11 15,60 0,67 26,36 0,26 14,76 

4 2,26 2,44 1,45 1,67 10,34 10,43 1,70 6,75 
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гические закономерности, характери&
зующие соответствующий микроэле&
мент. В распределении Mn в выделен&
ных фракциях крови различия были ми&
нимальными.

Приведенные данные о распреде&
лении микроэлементов дают представ&
ление о преимущественных биосубст&
ратах связывания металлов во фракци&
ях эритроцитов и плазмы крови, а так&
же изменения их потенциальной емко&
сти под действием примененного ком&
плекса металлоионов. Для количе&
ственной характеристики их реального
содержания в этих объектах с учетом
массы и объема фракции следовало
пересчитать данные на единицу объё&
ма крови. Результаты пересчета приве&
дены в табл. 2.

Следует отметить, что удельное
содержание теней эритроцитов в цель&
ной крови, как и других фракций, рас&
считывали не на массу сухого веще&
ства, а на массу влажной фракции.
Поэтому все результаты и соотношения
отнесены к объёму пробы (на 1 мл кро&
ви). Анализ полученных
данных удобно
проводить, если
представить кон&
центрации метал&
лов не в абсолют&
ных, а в относи&
тельных единицах,
где за 100 % при&
нято общее содер&
жание соответ&
ствующего метал&
ла в 1 мл крови.
Пересчитав таким
образом значения
таблицы 2, получа&
ем следующие
данные (табл. 3).

Если учесть,
что объём осадка в
первом и во вто&
ром случаях со&
ставляет менее
0,1 центрифугиру&

емой пробы, которая по эритроцитам и
плазме делится на примерно равные
части, то можно полагать, что во фрак&
циях 1 и 3 содержится не 37,5% Zn, а в
2 с лишним раза больше, т.е. более 70%
суммарного содержания в контроле.

Из данных табл. 3 видно, что по
абсолютным значениям преобладает Zn
в эритроцитах, вероятно, входящий в
состав и связанный с металлофермен&
тами (во 2&й фракции содержится
50,4% всего Zn). По Cd этот показатель
существенно ниже (не более 60%). При
этом следует обратить внимание на 4&
ю фракцию (термостабильные белки),
где содержатся металлотионеины. В
ней в контроле содержится более 50%
(средняя величина & 54,7%) всего ме&
талла.

Что касается Pb, то во фракции
оболочек эритроцитов и содержащей
альбумин фракции плазмы количество
металла составляло 31,9% общего со&
держания, тогда как в термостабильной
надосадочной жидкости (4&я фракция)
обнаружено 58,1% всего свинца.

Таблица 2 

Концентрации металлов (мг/мл крови), содержащихся в различных фракциях ба-
раньей крови в пересчёте на 1 мл крови без нагрузки ("Контроль") и с нагрузкой 

смесью микроэлементов ("Опыт") 

Zn Cd Pb Mn Фрак-
ция Контроль Опыт Контроль Опыт Контроль Опыт Контроль Опыт 

1 0,00140 0,00619 0,00020 0,00411 0,00153 0,00910 0,00035 0,00107 

2 0,00374 0,01994 0,00016 0,01333 0,00071 0,03084 0,00028 0,01434 

3 0,00138 0,02355 0,00012 0,02027 0,00074 0,03427 0,00028 0,01918 

4 0,00090 0,00122 0,00058 0,00084 0,00414 0,00522 0,00068 0,00337 

 

Таблица 3 

Относительные доли Zn, Cd, Pb и Mn (мг/мл крови), содержащихся в различных 
фракциях бараньей крови без нагрузки ("Контроль") и с нагрузкой ("Опыт"), (за 
100 % принято общее содержание соответствующего металла в 1 мл крови) 

Zn Cd Pb Mn Фрак-
ция Контроль Опыт Контроль Опыт Контроль Опыт Контроль Опыт 

1 18,9 12,2 18,9 10,7 21,5 11,5 22,0 2,8 

2 50,4 39,2 15,1 34,6 10,0 38,8 17,6 37,8 

3 18,6 46,3 11,3 52,6 10,4 43,1 17,6 50,5 

4 12,1 2,4 54,7 2,2 58,1 6,6 42,8 8,9 
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Для Mn характерно примерно равное
распределение в 1&3 фракциях с сум&
марным содержанием 57,2% и домини&
рование в термостабильной фракции
плазмы (4&я), где содержится 42,8%
всего марганца.

Положение существенно изменя&
ется после экспозиции пробы крови
смесью металлов. Так, содержание Zn
во всех фракциях возрастает на поря&
док, только во фракции теней эритро&
цитов увеличение составило 4,4 раза.
Вероятно, высокая степень проницае&
мости эритроцитов для Zn (рост уров&
ня в 5,5 раза) и большая связывающая
ёмкость высокомолекулярных белков
крови (рост уровня Zn в 3&й фракции в
17,1 раза!) полностью компенсируют
нарушенное равновесие в системе кро&
ви по данному элементу.

Распределение избытка экзоген&
ного Cd по направленности повторяет
цинк, однако в количественном отноше&
нии существенно превосходит его. Во
фракции альбумина и других высокомо&
лекулярных белков содержание Cd вы&
росло в 170 раз, внутри эритроцитов –
в 83,3 раза и на оболочках клеток – в
20,6 раза. Эти показатели дают ясное
представление о вкладе отдельных эле&
ментов крови в осуществление транс&
портных функций по отношению к дан&
ному металлу.

Обращает на себя внимание так&
же тот важный факт, что отсутствие
предварительной индукции синтеза ме&
таллотионеинов не приводит к сколько&
нибудь существенному росту концент&
рации Zn и Cd в 4&й фракции (термо&
стабильных низкомолекулярных бел&
ков). Здесь рост содержания вырос
только в 1,4 раза. Следовательно, вклад
этого компонента в первую фазу кон&
такта с тяжёлыми металлами незначи&
телен.

Существенные изменения уровня
Pb определены, главным образом, во 2&
й и 3&й фракциях, где рост его содер&
жания составил 43,4 и 50,4 раза, соот&

ветственно. На клеточных мембранах
эритроцитов содержание Pb также вы&
росло в 6 раз. И только в 4&й фракции
его уровень почти не изменился (рост
в 1,3 раза).

По распределению во фракциях
крови Мn напоминает Pb: его содержа&
ние во 2&й и 3&й фракциях возросло в
54,2 и 68,5 раз, соответственно. В 1&й
фракции оно выросло в 3,1, а в 4&й – в
5,0 раз. Вероятно, во фракции термо&
стабильных белков имеются рецепторы
этого металла в достаточно больших
количествах, что требует дальнейшего
детального изучения.

В целом, полученный в результа&
те проведенных in vitro исследований
материал открывает новые аспекты
взаимодействия тяжёлых металлов с
компонентами крови, которая не толь&
ко осуществляет первый этап в систе&
ме металлотранспорта в организме, но
и отражает характер взаимодействия
металлов с различными лигандами (ре&
цепторами), что имеет важное значение
для токсикокинетики и токсикодинами&
ки экспозиции организма человека и
животных тяжёлыми металлами, как и
раскрытия патогенетических особенно&
стей интоксикаций.

Выводы

1. Поступающие в кровь тяжёлые ме&
таллы в течение 15&минутной экс&
позиции распределяются неравно&
мерно между её отдельными фрак&
циями, что определяется физико&
химическими и биологическими
особенностями токсикокинетики
отдельных элементов, механизма&
ми связывания с лигандами и чув&
ствительными рецепторами, и ха&
рактеризует первый этап процесса
транспорта тяжёлых металлов в
организме.

2. Подтверждены данные литературы
о преимущественном первичном
связывании металлов в крови аль&
бумином, о чём свидетельствует
рост содержания в 3&й фракции Zn
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— в 17,1; Cd — в 170; Pb — в 50,4;
Мn — в 68,5 раз.

3. Внешняя оболочка клеток крови
(тени эритроцитов) богата функци&
ональными группами, способными
связывать ионы металлов, что име&
ет большое значение для процес&
сов транспорта и первичного рас&
пределения токсикантов при экспо&
зиции тяжёлыми металлами.

4. Показана также важная роль изме&
нения проницаемости клеточных
мембран эритроцитов и способно&
сти к накоплению тяжёлых метал&
лов внутри клеток для процессов
металлотранспорта. По проникаю&
щей способности исследованные
металлы распределились следую&
щим образом: Cd > Mn > Pb > Zn,
что может быть частично объясне&
но физиологически высоким уров&
нем цинка в крови и более прочным
связыванием его низкомолекуляр&
ными компонентами крови.

5. Металлы в заданных концентраци&
ях не проявляли выраженного ком&
бинированного эффекта и проявля&
ли способность к распределению
во фракциях подобно индивидуаль&
ной экспозиции. Это является так&
же свидетельством высокой связы&
вающей и сорбционной способнос&
ти крови и её отдельных элементов
по отношению к тяжёлым металлам.
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Резюме

ВИВЧЕННЯ РОЗПОДІЛУ МЕТАЛІВ МІЖ
РІЗНИМИ ФРАКЦІЯМИ КРОВІ ПРИ

ЕКСПОЗИЦІЇ Zn, Cd, Mn І Pb IN VITRO

Большой Д.В.

Метою дослідження з’явилося
вивчення відмінностей розподілу ме&
талів у фракціях цілісної крові ссавців.
Кров барана (2,0 мл) була піддана 15&
хвилинній експозиції сумішшю металів
in vitro (по 0,0375 мг Zn, Cd, Mn, а та&
кож 0,075 мг Pb в перерахунку на 1 мл
крові). Кров розділена на 4 фракції та в
кожній з них визначені концентрації
металів методом АЕС&ДА.

Resume

STUDY OF DISTRIBUTING OF METALS
BETWEEN DIFFERENT FACTIONS OF

BLOOD WHEREUPON EXPOSURE OF Zn,
Cd, Mn AND Pb IN VITRO

Bolshoy D.V.

The purpose of the research was the
distributing of metals in factions of whole
blood of mammals. Blood of ram (2,0 мл)
was exposed to the 15&minute of metals
mixture in vitro (for 0,0375 mg of zinc,
cadmium and manganese, and also 0,075
mg of lead in a count on 1 ml of blood).
Blood parts on 4 fraction.  In each of them
the concentration of metals was measured
by the method of AES&EAA.

Впервые поступила в редакцию 17.12.2009 г.
Рекомендована к печати на заседании
редакционной коллегии после рецензирования

Вступ

Сьогодні проблема встановлення
зв’язку між хімічним складом оточуючо&
го середовища і станом здоров’я насе&
лення є актуальною для багатьох країн
світу. Однією з першочергових вона є і на
Україні [1&3].

Головним завданням при дослід&
женні взаємозв’язку між вмістом МЕ та
станом здоров’я людини є вибір чутливих
методів аналізу та інформативних біосуб&
стратів. Сьогодні українськими дослідни&
ками застосовуються самі різноманітні
інструментальні методи. Переважна
більшість яких здатна визначати елемен&

ти & молекулярно&абсорбційними спект&
ральними, електрохімічними, хроматог&
рафічними, радіохімічними, атомно&аб&
сорбційними та іншими методами [4&8].
Більш сучасними є багатоелементні ме&
тоди. До яких відносяться & рентгено&
флуоресцентний, нейтронно&активацій&
ний [7&9]. Останніми роками розвинулись
багатоелементі методи атомно&емісійної
спектрометрії з індуктивно зв’язаною
плазмою (АЄС&ІЗП) та масс&спектро&
метрії з індуктивно зв’язаною плазмою
(МС&ІЗП) [8&12].

Найбільш інформативними марке&
рами впливу хімічних елементів для еко&
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лого&гігієнічних досліджень та ранньої
клінічної діагностики мікроелементозів
прийнято вважати ті тканини та органи,
які депонують та накопичують елементи
для подальшого його функціонування [9,
11, 12]. Так, цільна кров, сироватка крові,
слина, сеча, ліквор, спинномозкова ріди&
на та інші є інформативними біосередо&
вищами для цілей клінічної діагностики
стану здоров’я людини. Тверді тканини
(волосся, нігті, зуби) представляють еле&
ментний статус, що сформувався впро&
довж тривалого часу і також придатні для
еколого&гігієнічних досліджень на вели&
ких групах населення.

Враховуючи, що «умовна норма»
деяких хімічних елементів, внаслідок ви&
користання різних методичних підходів та
лабораторного обладнання, має широкі
межі коливань, актуальним і сьогодні за&
лишається питання обґрунтування нор&
мативів природного вмісту хімічних еле&
ментів у біологічних субстратах. Тому
ціллю даної роботи було провести по&
рівняльний аналіз результатів визначен&
ня МаЕ та МЕ у біологічних середовищах
отриманих методами атомно&абсорбцій&
ної спектрофотометрії (полуменевий та
електротермічний варіанти) та атомно&
емісійної спектрометрії з індуктивно зв‘я&
заною плазмою.

Матеріали та методи досліджень

В дослідженнях приймали участь
волонтери, які не мали професійного
контакту з важкими металами та відхи&
лень у стані здоров’я. Всього було обсте&
жено 57 чоловік віком від 21 до 57 років.
Біосубстрати (цільна кров, сироватка
крові, сеча, слина та волосся) відбира&
лись згідно загальноприйнятих методів
відбору субстратів [11&13]. Вміст хімічних
елементів у біосубстратах визначався за
допомогою методів: атомно&абсорбцій&
ної спектрофотометрії у полум’ї (ПААС)
та електротермічному її варіанті (ЕТААС)
на приладах Сатурн&3П1 (Україна) та ААС
5100 Z PC фірми Perkin&Elmer (США), або
атомно&емісійної спектроскопії з індук&
тивно зв’язаною плазмою (АЕС&ІЗП) на
приладі Орtima 2100 DV фірми Perkin&

Elmer (США).

Методом ПААС визначали вміст
свинцю, кадмію, марганцю, кобальту,
нікелю, хрому у цільній крові крові після
«вологої мінералізації» проб кислотною
сумішшю за раніш опублікованим нами
методом [14]. Визначення марганцю,
заліза, міді та цинку у сироватці крові
проводили за методом [15&16]. Вміст
кальцію, магнію, калію та натрію у сиро&
ватці крові визначали після відповідного
для кожного елементу розведення проб
0,1 % розчином хлориду лантану згідно
[4&5].

Визначення вмісту марганцю, залі&
за, міді та цинку методом ПААС у слини
проводили після осадження білків
HNO

3
(конц.) та розведенні деіонізованою

водою надосадового розчину у співвідно&
шенні 1:2 згідно методу [13]. Вміст елек&
тролітів у слині визначали після розве&
дення проб у відношенні 1:10 0,1 % роз&
чином хлориду лантану [17].

Вміст свинцю у сечі визначали ме&
тодом ПААС після концентрування проби
розчином торію та міді за методом [18].
Вміст марганцю, заліза, міді, цинку виз&
начали за загальноприйнятою методи&
кою шляхом прямого розпилення проби
у повітряно&ацетиленове полум’я [4, 19].
Вміст кальцію, магнію у сечі визначали
після розведення проб 0,1 % розчином
хлориду лантану у співвідношенні 1:10
згідно [4]. Вміст калію та натрію у сечі
визначали методом ААС у емісії після
відповідного для кожного елементу роз&
ведення проб 0,1 % розчином хлориду
лантану згідно [5, 20].

Для ПААС визначення свинцю, мар&
ганцю, міді, заліза, кадмію та інш. у во&
лоссі наважку волосся (до 0,5 г) обезжи&
рювали, висушували до постійної маси,
після чого мінералізували “вологим” ме&
тодом згідно методу [13].

Методом ЕТААС визначали вміст
свинцю, кадмію, нікелю у цільній крові
після вологої мінералізації крові та роз&
ведення 0,1% розчином аскорбінової
кислоти за методом [21]. Для ЕТААС виз&
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начення вмісту свинцю, кадмію і нікелю у
сечі проби розводили 0,2 % розчином
HNO

3
. Вміст нікелю та хрому у слині виз=

начали також методом ЕТААС за [22].

Для багатоелементного визначення
хімічних елементів у біосубстратах мето=
дом АЕС=ІЗП використовували кислотну
мінералізацію проб цільної крові та во=
лосся у мікрохвильовій печі MWS=2 (Гер=
манія) згідно методу [23]. Підготовку
проб слини, сечі та сироватки крові про=
водили згідно методів [24, 25].

Статистичну обробку отриманих
результатів проводили за допомогою
методів варіаційної статистики з викори=
станням програм Microsoft Excel [26].

Результати та їх обговорення

Використання оптичних методів
визначення хімічних елементів у різних
біологічних субстратах обумовлено зас=
тосуванням різних процедур їх підготов=
ки. Останній факт ускладнив обґрунту=

вання такого важливого поняття, як «нор=
ма» вмісту хімічних елементів у окремих
біосубстратах людини [5=7].

Порівняльний аналіз ПААС, ЕТААС
та АЕС=ІЗП методів визначення МаЕ та
МЕ у біологічних середовищах подано у
таблицях 1=4. Показано, що у цільній
крові достовірно нижчим був вміст Pb (у
1,59 рази), Mn (у 4,0 рази), Cu (у 1,91
рази), Co (у 18,3 рази) і Cr (у 8,28 разів)
при визначення їх методом АЕС=ІЗП по=
рівняно з ПААС методом (див. табл.1).
При визначенні вмісту Pb (у 1,93), Mn (у
3,6 рази) у цільній крові методом ЕТААС
встановлено нижчі рівні порівняно з виз=
наченням методом ПААС. Порівняно з
методом ЕТААС вміст Pb (у 1,55 разів), Cd
(у 1,53 рази), Ni (у 3,0 рази) у цільній крові
був нижчим при визначенні методом
АЕС=ІЗП. У сироватці крові також виявле=
но нижчий вміст Pb (у 1,93 рази), Mn (у
3,6 рази), K (у 1,75 рази), Na (у 2,15 рази)
при визначенні методом АЕС=ІЗП по=

Таблиця 1 

Порівняння методів ААС та АЕС-ІЗП визначення вмісту деяких хімічних елементів 
у цільній крові та сироватці крові людей (M ± m) 

Метод аналізу «Умовна норма» Хімічний  
елемент, мг/л ЕТААС/ПААС АЕС-ІЗП Min Max 

Pb (ц. кров) 
 
Pb (сироватка) 

0,34 ± 0,04 
0,35 ± 0,04 
0,11 ± 0,02 

0,22 ± 0,02 
 
0,057 ± 0,023 

0,20 
 
0,02 

0,40 
 
0,12 

Mn (ц. кров) 
Mn (сироватка) 

0,12 ± 0,03 
0,018 ± 0,008 

0,03 ± 0,01 
0,005 ± 0,002 

0,002 
0,004 

0,075 
0,014 

Fe (сироватка) 1,15 ± 0,15 1,25 ± 0,32 0,73 1,67 
Сu (ц. кров) 
Сu (сироватка) 

1,97 ± 0,38 
1,11 ± 0,11 

1,03 ± 0,13 
1,35 ± 0,30 

0,96 
0,70 

1,47 
1,55 

Zn (ц. кров) 
Zn (сироватка) 

4,42 ± 0,18 
0,99 ± 0,09 

4,30 ± 0,11 
1,11 ± 0,19 

4,0 
0,6 

7,5 
1,2 

Cd (ц. кров) 0,023 ± 0,005 
0,076 ± 0,08 

0,015 ± 0,008 0,0001 0,0015 

Co (ц. кров) 0,11 ± 0,01 0,006 ± 0,002 0,0001 0,001 
Ni (ц. кров) 
 
Ni (сироватка) 

0,015 ± 0,004 
0,027 ± 0,0002 
0,08 ± 0,01 

0,005 ± 0,007 
 
0,036 ± 0,001 

0,001 
 
0,0026 

0,05 
 
0,0075 

Cr (ц. кров) 0,24 ± 0,03 0,029 ± 0,013 0,0001 0,001 
Ca (сироватка) 109,33 ± 21,99 74,10 ± 13,20 90 112 
Mg (сироватка) 23,32 ± 3,30 15,39 ± 6,46 17 28 
K (сироватка) 256,27 ± 31,32 146,55 ± 17,87 137 207 
Na (сироватка) 2620 ± 33,0 1215,80 ± 202,72 3000 3600 

Примітка: Середнє арифметичне та похибка позначені жирним шрифтом – метод 
ЕТААС. 
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рівняно з методом ПААС. Слід відмітити,
що методи підготовки проб для аналізу
методом ПААС, ЕТААС та АЕС3ІЗП
відрізнялись між собою. Так використан3
ня значних об’ємів суміші кислот для
підготовки проб дещо забруднюють ос3
танні, як наприклад, у випадку зі свинцем
та хромом у цільній крові при визначенні
ПААС та ЕТААС методами [6, 8, 32, 33,
36]. Використання очищеної азотної кис3
лоти і мікрохвильового розкладу проби
призвело до визначення більш низького
вмісту цих елементів.

В якійсь мірі це стосується також

визначення калію та натрію у сироватці
крові. Не останнє значення має концен3
трація елементу у пробі, що аналізуєть3
ся; як наприклад, електроліти у сироватці
крові знаходяться в межах мг/л, концен3
трації марганцю, нікелю, хрому у мкг/л,
що ускладнює аналіз на межі чутливості
приладу та інтерпретацію отриманих ре3
зультатів [7, 10, 31].

Порівняльний аналіз визначення
вмісту 13 елементів методами ПААС,
ЕТААС та АЕС3ІЗП показав, що метод АЕС
–ІЗП більше придатний для аналізу МаЕ
та МЕ у слині (див. табл. 2). Порівняно з

Таблиця 2 

Порівняння методів ААС  та АЕС-ІЗП  визначення вмісту деяких хімічних елементів 
у слині людей (M ± m) 

Метод аналізу «Умовна норма» Хімічний 
елемент, 
мг/л 

ЕТААС /ПААС АЕС-ІЗП Min Max 

Pb  - 0,003 ± 0,001 0,0001 0,002 
Mn  0,041 ± 0,001 0,004 ± 0,001 0,002 0,01 
Fe  0,48 ± 0,05 0,69 ± 0,17 0,075 0,25 
Сu  0,16 ± 0,07 0,14 ± 0,01 0,02 0,12 
Zn  0,76 ± 0,03 0,69 ± 0,15 0,01 0,08 
Cd  - 0,004 ± 0,001 0,003 0,008 
Co  - 0,031 ± 0,007 0,024 0,13 
Ni  0,0027 ± 0,002 0,004 ± 0,001 0,003 0,008 
Cr  0,0015 ± 0,005 0,002 ± 0,001 0,0008 0,0036 
Ca  142,18 ± 19,51 107,86 ± 9,89 45 100 
Mg  8,62 ± 1,78 11,20 ± 1,81 1,9 13 
K  1099,33 ± 37,40 1298,05 ± 93,11 460 1480 
Na  3402,7 ± 169,33 763,20 ± 62,26 800 5500 

 
Таблиця 3 

Порівняння методів ААС  та АЕС-ІЗП  визначення вмісту деяких хімічних елементів 
у сечі людей (M ± m) 

Метод аналізу «Умовна норма» Хімічний еле-
мент, мг/л ЕТААС / ПААС АЕС-ІЗП  Min Max 

Pb  0,041 ± 0,01 
0,065 ± 0,014 

 
0,031 ± 0,004 

 
0,02 

 
0,04 

Mn  0,052 ± 0,001 0,024 ± 0,006 0,0001 0,001 
Fe  0,30 ± 0,05 0,25 ± 0,11 0,01 0,025 
Сu  0,05 ± 0,006 0,066 ± 0,021 0,04 0,15 
Zn  0,33 ± 0,07 0,33 ± 0,08 0,36 0,6 
Cd  0,008 ± 0,005 

0,044 ± 0,01 
 
0,004 ± 0,001 

 
0,0005 

 
0,002 

Ni  0,01 ± 0,005 
0,032 ± 0,014 

 
0,066 ± 0,021 

 
0,0005 

 
0,003 

Cr  0,11 ± 0,023 0,007 ± 0,003 0,002 0,02 
Ca  84,37 ± 19,93 65,42 ± 18,49 66,7 200 
Mg  135,08 ± 39,86 58,21 ± 14,84 48,6 80,2 
K  2020 ± 48,02 1386,48 ± 147,82 533,30 1660 
Na  1940 ± 43,12 1932,25 ± 278,22 950,7 2599 
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методом ПААС метод АЕС3ІЗП дає змогу
визначати Pb, Cd, Co у слині при цьому
їх вміст знаходився в межах прийнятої у
літературі «норми». В той же час дещо
нижчим був вміст Mn (у 10,25 разів), Ca
(у 1,32 рази), K (у 1,18 разів), Na (у 4,46
рази) при визначенні методом АЕС3ІЗП
порівняно з ПААС, що скоріше обумовле3
но відсутністю тих матричних завад, які
притаманні методу ПААС [736]. Однак,
вміст цих елементів при визначенні обо3
ма методами був в межах «умовної нор3
ми». Вміст Ni, Cr у слині не відрізнявся
при визначенні методами ЕТААС та АЕС3
ІЗП, хоча відомо, що метод ЕТААС більш
чутливий для цих елементів. Поки що,
норматив для деяких елементів у слині не
є добре вивченим (для марганцю, свин3
цю, кадмію) [27, 28], найбільш придатни3
ми методами для визначення їх вмісту
вважаємо ЕТААС та АЕС3ІЗП.

Розкладання органічної матриці
слини тільки концентрованою азотною
кислотою дозволяє покращити результа3
ти аналізу для кальцію, калію та натрію
при порівнянні методів ПААС та АЕС3ІЗП,
переваги за АЕС3ІЗП методом [10, 22].

Порівняння результатів визначення
хімічних елементів у сечі (див. табл. 3)
при визначенні трьома методами демон3
струє переваги методу ЕТААС. Так визна3
чення Pb (у 1,33 разів), Cd (у 2,0 разів),
Ni (у 6,6 разів) методом ЕТААС було ниж3
чим за метод ПААС. В той же час ясно,
що метод АЕС3ІЗП має більш низькі межи
виявлення для Pb (у 2,10 разів), Mn (у
2,17 разів), Cd (у 11 разів), Cr (у 15,71
разів), Mg (у 2,32 рази), K (у 1,46 рази)
порівняно з ПААС, які однак не виходили
за межи прийнятої «норми» для цих еле3
ментів. Через надто високу концентрацію
компонентів матриці (наприклад, Pb, Mn,
Cr заважає Fe, Co, Ni які важко усунути
додаванням іонізаційниго буферу або
матричних добавок) отримали завищені
результати при визначенні методом
ПААС порівняно з АЕС3ІЗП. Визначення у
сечі хрому та кадмію є проблематичним
через низькі межи чутливості останнього
методу [7].

Порівняння методів визначення
вмісту хімічних елементів у волоссі (див.
табл. 4) дозволяє стверджувати, що ме3
тод АЕС3ІЗП дає завищені значення
вмісту Pb (у 2,77 рази), Ca (у 3,63 рази),
Mg (у 2,08 рази) у цьому субстраті по3
рівняно з ПААС методом. Вміст Fe (у 2,41
рази), Cu (у 2,81 рази), Cd (у 5,86 рази),
Cr (у 5,98 рази) був нижчим при визна3
ченні методом АЕС3ІЗП порівняно з
ПААС, що свідчить про наявність спект3
ральних завад (це залізо, кальцій,
алюміній, кобальт) та потребує у подаль3
шому MSF та IEC корекції фону [29]. В
цілому отримали добру кореляцію ме3
тодів при визначенні марганцю, цинку,
кобальту, калію [30331].

Слід відмітити, що вміст Ca, Mg, Zn,
Fe, Pb у волоссі, Co, Ni, Cd 3 у сироватці
крові та Сa, Mn, Co, Ni, Cd у сечі коли3
вався у досить широких межах. Регла3
ментований рівень вмісту цих елементів
за даними різних авторів [3, 9311, 17, 22]
має широкі межі коливань, що ускладнює
інтерпретацію отриманих результатів.
Можливості багатоелементного аналізу
за допомогою методу АЕС3ІЗП розширю3
ються, збільшується чутливість визначен3
ня деяких елементів (Pb, Cd, Mn, Ni, Co,
Cr) [12, 34, 35336].

Відомо, що одним із головних фак3
торів, що заважають визначенню металів
у біологічних середовищах при викорис3
танні методів спектрального аналізу є
різної природи завади (спектральні,
хімічні, матричні).Так, було відмічено деп3
ресуючий вплив матриці розчину на аб3
сорбцію елементів при визначенні мето3
дом ПААС, коли в ній є сполуки алюмінію,
ванадію, ніобію у концентраціях 1%. При
аналізі сполук магнію, кальцію матричні
завади обумовлені утворенням важко3
розчинних оксидів. Крім того, волога
мінералізація проб веде з одного боку до
втрат летких елементів та забруднення
проб Fe, Cd, Pb, Zn через внесення знач3
них об’ємів кислот у пробу [6]. Це може
призводити до помилок у інтерпретації
отриманих результатів [334].

При визначенні хімічних елементів
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методом АЕС�ІЗП суттєвий вклад у роз�
міри матричних завад вносить стан про�
би, під час її розпилення, які усуваються
шляхом підтримки адекватного вмісту
матричних сполук у пробах і стандартах,
або зменшенням їх концентрації. З рос�
том концентрацій азотної та хлорної кис�
лоти може знижуватись інтенсивність
аналітичного сигналу, наприклад для
марганцю через процес десольватації
проби на стадії її розпилення. Тому для
АЕС�ІЗП вважається найкращими засто�
сування 2�10% розчинів азотної кислоти
[4�6]. У ході досліджень були встановлені
ті елементи, які заважають визначенню
(головним чином, це залізо, кальцій,
алюміній, кобальт) та будуть у подальшо�
му застосовуватись способи корекції
фону (IEC, MSF). Перехід на іншу довжи�
ну хвилі або використання методів ко�
рекції фону дозволяє підвищити чут�
ливість визначення деяких елементів
(марганцю, селену, свинцю).

Таким чином, незважаючи на різні
методичні прийоми аналізу хімічних еле�
ментів при застосуванні методів ПААС,
ЕТААС та АЕС�ІЗП, сьогодні немає мето�
ду окрім АЕС�ІЗП найбільш вірогідного
«кандидату» придатного для багатоеле�
ментного аналізу. Відсутність системно�
го підходу до вивчення мікроелементів та

умовність нормативів для багатьох з них
є об’єктивною перепоною для викорис�
тання його у широких галузях – екології,
біології, медицини.

Висновки

1. Використання невеликих кількостей
азотної кислоти та незначного об’
єму проб у підготовці до АЕС�ІЗП
аналізу призвело до виявлення більш
низьких рівнів вмісту елементів у
цільній крові та сироватці. Застосу�
вання вологої мінералізації крові та
сироватки для ПААС та ЕТААС ме�
тодів призводять до забруднення
проби важкими металами та прояву
матричних ефектів.

2. Метод АЕС�ІЗП більш придатний для
визначення хімічних елементів у слині
порівняно з методом ПААС. Однак
при визначенні Ni Cr у слині більшу
чутливість має метод ЕТААС через
більш низький вміст цих елементів у
біопробі.

3. Виявлено що вміст 13 елементів у
сечі був в межах норми, однак тільки
метод ЕТААС дозволив виявити більш
низький вміст Cd таNi, що обумовле�
но межою визначення цих елементів.

4.  Порівняння методів визначення
вмісту хімічних елементів у волоссі

Таблиця 4 
Порівняння методів ААС та АЕС-ІЗП визначення вмісту деяких хімічних елементів 

у волоссі людей (M ± m) 

Метод аналізу «Умовна норма» Хімічний еле-
мент, мкг/л ПААС АЕС-ІЗП Min Max 

Pb  3,73 ± 1,38 9,25 ± 3,06 0,6 30 
Mn  1,85 ± 0,48 4,14 ± 1,31 0,66 2,93 
Fe  67,24 ± 12,22 27,94 ± 12,08 20 100 
Сu  15,11 ± 0,65 5,36 ± 1,12 7,5 80 
Zn  196,48 ± 57,56 191,37 ± 44,64 50 250 
Cd  0,41 ± 0,07 0,07 ± 0,024 0,2 0,4 
Co  0,55 ± 0,27 0,35 ± 0,14 0,05 0,5 
Ni  3,27 ± 0,65 0,82 ± 0,16 0,1 2,0 
Cr  4,55 ± 1,07 0,76 ± 0,32 0,5 3,5 
Ca  463,01 ± 38,72 1682,55 ± 642,48 200 2000 
Mg  73,9 ± 4,36 155,43 ± 41,37 19 163 
K  136,35 ± 49,35 143,37 ± 19,57 150 663 
Na  18,98 ± 0,38 8,6 ± 2,15 18 1720 
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показало, що метод АЕС�ІЗП дає за�
вищені значення вмісту Pb, Ca, Mg
порівняно з ПААС методом. Однак
виявлено, що вміст Fe, Cu, Cd, Cr був
нижчим при визначенні методом
АЕС�ІЗП порівняно з ПААС. Це
свідчить про наявність спектральних
завад та необхідності застосування
методів їх корекції � MSF та IEC.

5. Хімічні елементи, концентрація яких
у біологічних середовищах була в ме�
жах г � мг (Ca, Mg, K, Na, Fe, Cu, Zn)
знаходились в межах умовної норми
при визначенні ПААС, ЕТААС та АЕС�
ІСП методами. Елементи (Mn, Ni, Cr,
Cd), концентрація яких була в межах
мг�мкг, проблематична при визна�
ченні методами ПААС та в деяких
випадках АЕС�ІЗП. В цілому ж метод
АЕС �ІЗП є найбільш придатним для
багатоелементного аналізу у біолог�
ічних середовищах завдяки низьким
порогам визначення елементів,
відсутності матричних ефектів, ма�
лим об’ємам розчинів, що аналізу�
ються.
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Резюме

СРАВНИТЕЛЬНАЯ ОЦЕНКА
СПЕКТРАЛЬНЫХ МЕТОДОВ
ОПРЕДЕЛЕНИЯ МАКРО� И

МИКРОЭЛЕМЕНТОВ В БИОСРЕДАХ
ЧЕЛОВЕКА

Андрусишина И.Н., Лампека Е.Г.,
Голуб И.А.

В работе представлены результаты
исследований по изучению содержания
13 элементов в цельной крови и сыво�
ротке, слюне, моче и волосах человека
методами ПААС, ЕТААС и АЕС�ИСП. Дан
сравнительный анализ определения эле�

ментов спектральными методами, пока�
заны преимущества и недостатки каждо�
го из них в сравнении с условной нор�
мой. Использование очищенной азотной
кислоты и микроволнового разложения
проб позволило определить более низ�
кие уровни тяжелых металлов в крови и
моче методом АЕС�ИСП. Имеет легко ус�
транимые матричные и спектральные
влияния (коррекция фона с помощью
IEC, MSF). Так как метод имеет хорошую
чувствительность, он является наиболее
вероятным кандидатом для многоэле�
ментного анализа в биологии и медици�
не

Summary

COMPARATIVE EVALUATION OF
SPECTRAL METHODS FOR THE
DETECTION OF MACRO� AND
MICROELEMENTS IN HUMAN

BIOLOGICAL SAMPLES

Andrusishina I.N., Lampeka Е.G.,
Golub I.A.

This article discusses the results of
FAAC�, ETAAC� and AEC�ISP�measurement
of blood, serum, saliva, urine and hair levels
of 13 chemical elements. Three spectral
methods are compared, and pluses and
minuses of each method are described in
the context of their use for element
detection. Purified nitric acid and
microwave�induced decomposition of blood
and urine samples has allowed detecting
lower heavy metals levels using the AES�ISP
method. This method provides for easy
reduction of matrix and spectral noise using
the IEC and MSF background correction.
Since the AES�ISP method is highly
sensitive, it is most potential multi�element
detection tool for biological and medical
studies.
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Вступ

Мінеральні речовини – обов’язко�
вий компонент харчових продуктів. Вони
також входять до складу усіх клітин та тка�
нин організму та відіграють визначну роль
у біонічних процесах. Щодобово до
організму людини повинна потрапляти
певна кількість як макроелементів (калій,
кальцій, магній, натрій, фосфор, сірка і
т.п.) так і мікроелементів (залізо, мідь,
цинк, кобальт і таке інше).

На прикладі цілої групи продуктів
харчування, що були проаналізовані в
Централізованій лабораторії у 2007 році
переглянемо в них вміст цинку та міді.
Пробопідготовка проводилась згідно
ГОСТ 26929�94, а визначення вмісту еле�
ментів проводили на аналізаторах МХА�
1005 та АВА�3.

Цинк є одним з найпоширеніших
елементів, загальна маса його мігрує че�
рез гідросферу Землі, це водойми, оса�
ди. Джерелами постачання цинку до на�
вколишнього середовища є: спалювання
кам’яного вугілля, відходи ГЕС, що пра�
цюють на бурому вугіллі, стічні води з
промислових підприємств (машинобуді�
вельної, деревопереробної, фарбуваль�
ної, паперової та гірно�збагачувальної
промисловості).

Вміст у земній корі менш 1,5 х 10�3

%. При вмісті цинку у верхньому шарі
ґрунту (0�20 см) до 8�13% значно змен�
шується загальна кількість мікроор�
ганізмів та мікрофауни, що знижують ро�
дючість ґрунту [1]. Ґрунт є одним з важ�
ливіших об’єктів навколишнього середо�
вища, що дає більше 90% продуктів хар�
чування та сировини для виробництва
різноманітної продукції. Шкідливі речови�
ни, що забруднюють грунт, можуть по�
трапляти у воду, до рослин та відповідно
до організму людини.

Цинк та його сполуки мало токсичні.
Критично допустимий рівень складає 200
мг, 600 мг вже токсична доза [2]. Гостре
отруєння сполуками цинку супровод�
жується такими симптомами: нудота,
блювота, біль у животі, діарея. Ці симп�
томи з’являються через 3�10 годин після
вживання забрудненої цинком їжі та
відмічаються звичайно протягом не
більше 12�24 годин. Сполуки цинку
містяться у всіх продуктах, при чому
більшість його природного походження.
Для попередження виникнення гострих
отруєнь цинком заборонено застосуван�
ня оцинкованого посуду для зберігання та
приготування харчових продуктів.

Добова кількість цинку, що потрап�
ляє в організм людини з продуктами хар�
чування, до 22 мг. Організмом засвоюєть�
ся лише 10 % [3], на перешкоді цьому
стають: мідь, залізо, кадмій, які витиска�
ють його з організму, а також деякі фар�
макологічні препарати, алкогольні напої,
дисбактеріоз, псоріаз, себорея, підвище�
на пітливість.

Біологічна роль цинку вивчається
протягом 120 років. Елемент приймає
участь у більш ніж 200 біохімічних реакц�
іях. Зокрема, завдяки цинку відбуваєть�
ся секреція інсуліну в підшлунковій залозі,
нормалізується рівень глюкози та зни�
жується рівень холестерину в крові. Цин�
ку належить ключова роль у процесах
передачі генетичної інформації. Важко
назвати будь�якій біохімічний або фізіо�
логічний процес, в якому цинк не прий�
мав би участі. Недостатня кількість його
призводить до порушень того або іншого
процесу. Зокрема, дефіцит цинку в хар�
чуванні уповільнює зростання дітей та
підлітків, окрім того у людей з дефіцитом
цього мікроелементу важко загоюються
рани.

УДК 167.2:577.1/577.17.049:001.5
ЦИНК ТА МІДЬ ЯК ТОКСИНИ ТА МІКРОЕЛЕМЕНТИ В

ПРОДУКТАХ ХАРЧУВАННЯ

Горбилєва Т.П.
Централізована лабораторія Одеської обласної санітарно;епідеміологічної

служби
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Цинк міститься в усіх видах харчо-
вих продуктів в тому числі: м’ясо, овочі,
зерновій та молочній продукції. Білки тва-
ринного походження, окрім білку молока,
являються чудовими джерелами цього
мікроелементу.

Результати та їх обговорення

В таблиці 1 відображені діапазони
вмісту даного мікроелементу в продукті,
його середнє значення та гранично допу-
стимі концентрації (ГДК). Вміст цинку в
харчових продуктах коливається у вели-
ких межах, але значно менше ніж перед-
бачено ГДК. Так у курячому м’ясі в 25,4
рази, в м’ясі та напівкопчених ковбасах –
5,1 рази, у вареній ковбасі – 8 раз. В
молоці та кисломолочних виробах при-
близно в 2 рази, сирах твердих – 8,4
рази, сирах плавлених – 11,8 раз менше
ГДК. Якщо у борошні цинку в 20 разів
менше, то у хлібобулочних виробах ця
цифра – 6,5. Але якщо дивитись по вмісту
в мг/кг, то значення близькі 2,47 в бо-

рошні, та 3,87 – у хлібобулочних виробах.
В оселедці та скумбрії вміст цинку в се-
редньому менше в 12 разів припустимої
кількості. В овочах та фруктах – 23 рази.
У маслі вершковому – 3,9 рази; маргарині
– 7,4 рази; олії рослинній – 8,9 раз. У
горіхах – в 6,9 раз; какао-порошку – 2,8
рази; цукерках шоколадних - 4,4 рази, а
в інших цукерках – 11,3 рази менше при-
пустимої межі. Перевищення вмісту цин-
ку у продуктах, що досліджувались не
виявлено.

Найбільша кількість його була вияв-
лена в наступних продуктах: какао-поро-
шок, горіхи, м’ясо, ковбасні вироби, сири.
В загалі людина отримує 70% цинку із
продуктів тваринного походження.

МІДЬ не менш поширений на Землі
елемент, який міститься в земній корі,
мінералах, у воді та придонних осадах.
Джерелом постачання до навколишнього
середовища є пестициди, ядохімікати,
стічні води промислових підприємств (ко-

Таблиця 1 

Діапазон коливань, середні значення та ГДК в місту цинку в продуктах 
харчування в мг/кг. 

N п/п Продукт Діапазон 
Середні 
значення ГДК 

1. М’ясо птиці  1,3–13,5 2,76 70,0 
2. Яйце 0,7–10,1 3,54 50,0 
3. М’ясо (яловиче та свиняче) 6,1-18,9 13,7 70,0 
4. Ковбаса варена 4,3-22,5 8,73 70,0 
5. Ковбаса напівкопчена 2,1-34,1 13,5 70,0 
6. Молоко 1,1-3,5 2,13 5,0 
7. Кисломолочна продукція 1,1-3,7 2,68 5,0 
8. Сир твердий 2,7-13,4 5,98 50,0 
9. Сир плавлений 1,3-12,6 4,22 50,0 
10. Оселедець 1,8-3,5 3,0 40,0 
11. Скумбрія 1,8-5,7 3,75 40,0 
12. Борошно 1,1-7,8 2,47 50,0 
13. Хлібобулочна продукція 1,0-9,2 3,87 25,0 
14. Овочі 0,2-2,4 0,96 10,0 
15. Фрукти 0,2-1,8 0,43 10,0 
16. Масло вершкове 0,2-2,9 1,29 5,0 
17. Маргарин 0,1-2,8 1,35 10,0 
18. Олія рослинна 0,040,8 0,56 5,0 
19. Горіхи 3,9–25,3 14,53 100,0 
20. Какао-порошок 12,2-31,2 24,8 70,0 
21. Цукерки шоколадні 1,4–27,0 6,85 30,0 
22. Цукерки інші 1,0-7,1 2,65 30,0 
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льорова металургія), транспортні засоби,
процеси зварювання та гальванізації,
спалювання вугілля та нафти. Вміст міді
у ґрунтах в середньому складає 15–20
мк/кг. Забруднення ґрунту сполуками міді
призводить до порушення водо�проник�
нення, погіршенню водно�повітряного
режиму, знижується врожай та гине ґрун�
това мікрофлора. Джерелом надходжен�
ня до організму людини є, у першу чергу
продукти харчування з природним
вмістом міді; харчові продукти забруднені
пестицидами, що містять мідь; викорис�
тання мідного посуду. Добова потреба
дорослої людини у міді, за даними ВООЗ,
визначається в 2�5 мг або 30 мкг/кг маси
тіла. Всмоктується близько 30% тому за�
гальної токсичної діє на організм людини
мідь не викликає. Максимально допусти�
ма добова кількість 50 мкг/кг.

При потраплянні до організму люди�

ни з їжею, яка містить більш ніж 50 мкг/кг
міді, спостерігаються характерні симпто�
ми отруєння – металевий присмак у роті,
невтримна блювота, біль у шлунку. При
надходженні в менших кількостях мідь
накопичується в печінці, що викликає
фізіологічні розлади в організмі – нудоту,
блювоту, шлунковий біль.

Але мідь необхідна організму як
мікроелемент, для повноцінного утворен�
ня білків з’єднувальної тканини – еласти�
ну кровоносних сосудів та колагену, що
утворює білковий каркас кісток скелету.
При нестачі мікроелементу в продуктах
харчування у людини може виникнути
анемія. Мідь входить до складу білків у
вигляді комплексів, а також у складі важ�
ливих ферментів, що приймають участь в
окислювально�відновлювальних реакціях.

Нестача міді може бути на фоні де�
фіциту цинку та заліза.

Таблиця 2 

Діапазон коливань, середні значення та ГДК в місту міді  
в продуктах харчування в мг/кг. 

N 
п/п 

Продукт Діапазон 
Середні 
значення 

ГДК 

1. М’ясо птиці  0,2 – 0,7 0,4 5,0 
2. Яйце 0,2 - 2,0 0,69 3,0 
3. М’ясо (яловиче та свиняче) 0,1 - 1,4 0,43 5,0 
4. Ковбаса варена 0,2 - 1,4 0,49 5,0 
5. Ковбаса напівкопчена 0,1 - 1,9 0,54 5,0 
6. Молоко 0,01 - 2,0 0,95 1,0 
7. Кисломолочна продукція 0,05 - 0,2 0,098 1,0 
8. Сир твердий 0,1 - 0,5 0,22 4,0 
9. Сир плавлений 0,02 - 2,3 1,36 4,0 
10. Оселедець 0,2 - 0,8 0,48 10,0 
11. Скумбрія 0,2 - 1,2 0,66 10,0 
12. Борошно 0,2 - 1,6 0,85 10,0 
13. Хлібобулочна продукція 0,2 - 1,5 0,78 5,0 
14. Овочі 0,06 - 0,5 0,25 5,0 
15. Фрукти 0,2 - 1,2 0,49 5,0 
16. Масло вершкове 0,1 - 0,2 0,13 0,5 
17. Маргарин 0,05 - 0,2 0,14 1,0 
18. Олія рослинна 0,04 - 0,1 0,07 0,5 
19. Горіхи 0,4 - 11,3 5,4 15,0 
20. Какао-порошок 10,0 - 19,3 15,1 50,0 
21. Цукерки шоколадні 0,4 - 4,0 1,73 15,0 
22. Цукерки інші 0,6 - 3,5 1,55 15,0 
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У таблиці 2 показані діапазони
вмісту міді в продуктах, що були дослід�
жені в лабораторії, їх середнє значення та
ГДК.

Визначені кількості сполук міді в
м’ясі та ковбасах було в 9 – 12 разів
менше допустимого рівня, у яйцях – в 4
рази, молоці та молочних виробах – 3 –
18 раз, борошні та хлібобулочних виро�
бах – 6 – 12 раз, рибі – 15 – 20 раз мен�
ше гранично допустимої концентрації.
Овочах та фруктах – 10 – 20 разів, в жи�
рових продуктах – в 4 – 28 разів, горіхах
та кондитерських виробах – в 3 – 10 разів
менше допустимих рівнів вмісту в кг про�
дукту.

Із усіх вищезазначених в таблиці
продуктах по найбільшому вмісту визна�
ченої міді вирізняються: горіхи, какао�
порошок, цукерки, плавлений сирок; а по
найменшому вмісту – молоко та кисломо�
лочні вироби, рослинна олія, якщо диви�
тися за показниками середнього вмісту
міді в мг/кг продукту.

Харчові продукти являють собою
багатокомпонентні суміші сотень хімічних
сполук в природному сполученні. Таким
чином основним джерелом мінеральних
елементів – продукти рослинного та тва�
ринного походження.

Корисно збагачувати свій раціон
овочами та фруктами, але разом з тим
необхідно пам’ятати, що виключивши з
раціону рибу, м’ясо, сири, яйця, хлібобу�
лочні вироби ми ризикуємо залишитися
без необхідної для організму людини
кількості міді ті цинку.

Мінеральні речовини не мають
енергетичної цінності, як білки, жири та
вуглеводи, однак без них життя людини
не можливе.

Висновки

1. Виявлений вміст цинку та міді у си�
ровині та харчових продуктах значно
нижче гранично допустимих концен�
трацій в 3�25 раз залежно від продук�
ту.

2.  Кількість даних мікроелементів, які
потрапляють з їжею та з водою до
організму людини достатньо задов�
ільнюється звичайним раціоном. Де�
фіцит цинку може бути при недостат�
ньому вживанні продуктів тваринно�
го походження.
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Проблемы водоподготовки The Water Preparation Problems

Актуальність

Хлорування природної води приво&
дить до забруднення питної води хлорор&
ганічними сполуками (ХОС). За даними
ВООЗ (2004 р.) [1] найбільш поширени&
ми серед них є тригалогенметани (TГM),
галогеноцтові кислоти, галогенацетоніт&
рили, хлорфеноли, N&хлораміни, галоген&
фуранони, хлорпікрин та ін. Їх кількість
може досягати декілька сотень, а концен&
трації у хлорованій питній воді можуть пе&
ревищувати гігієнічні нормативи у декіль&
ка разів.

Для більшості ХОС характерна ток&
сичність та виражені кумулятивні власти&
вості. Найбільш небезпечними серед них
є хлороформ, тетрахлорвуглець, трихло&
ретилен, тетрахлоретан, тетрахлорети&
лен (перхлоретилен), дихлорметан, 1,2&
дихлоретан, тощо. Деякі з них мають
мутагенні властивості (тетрахлоретан,
трихлоретилен, дибромхлорметан, тет&
рахлоретилен, 1,2&дихлоретан) [2].

Епідеміологічні дослідження
свідчать про наявність прямого зв’язку
між рівнем захворюваності на рак нирок,
сечового міхура, кишківника та інших
локалізацій з тривалим вживанням хло&
рованої питної води, яка містить ХОС і
перш за все, хлороформ [3, 4].

Авторами [5] запропонована крите&
ріальна шкала для безпосереднього виз&
начення канцерогенного ризику для здо&
ров’я населення вживання питної хлоро&
ваної води з високим вмістом хлорофор&
му, виходячи із загальноприйнятої мето&
дики US EPA. Підраховано, що при вмісті

у воді хлороформа на рівні 120&180 мкг/
дм3 (2&3 ГДК) ризик виникнення додатко&
вих випадків онкозахворювань у людей є
високим і становить 1,8&2,4 ×10&4. Це оз&
начає, що за вживання протягом життя
питної води із таким вмістом хлорофор&
му можна очікувати 180&240 додаткових
випадків захворювання на рак у когорті
населення 1 млн.

Так як хлорування залишається про&
відним засобом знезаражування води, то
проблема зниження концентрації хлорор&
ганічних сполук у питній залишається ак&
туальною.

Метою даного дослідження була
гігієнічна оцінка технологій, яка застосо&
вується у водоочисних пристроях колек&
тивного використання для додаткового
очищення хлорованої питної води із во&
дорозподільної мережі централізованого
водопостачання.

Матеріали та методи досліджень

Об’єктами досліджень були:

1. Питна вода з водорозподільної ме&
режі централізованого водопоста&
чання м. Одеса, яка досліджувалась
на вміст ТГМ (хлороформ, тетрахлор&
вуглець, трихлоретилен).

2. Питна вода, яка очищена за допомо&
гою водоочисних пристроїв (ВОП),
технологія очищення яких включає:

· ”УДПВ&05” & механічне фільтруван&
ня, озонування, адсорбція на активовано&
му вугіллі (АВ), озонування;

· “Екософт – Ековатор” –механічне
фільтрування, зворотно&осмотичне опрі&
снення половини об’єму води, адсорбція

УДК 628.146.16
ДОСЛІДЖЕННЯ ЕФЕКТИВНОСТІ ВИДАЛЕННЯ

ТРИГАЛОГЕНМЕТАНІВ ЗА ДОПОМОГОЮ ВОДООЧИСНИХ
ПРИСТРОЇВ З РІЗНИМИ ТЕХНОЛОГІЯМИ ОЧИСТКИ
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на АВ, УФ&знезаражування;

· “Екософт” (“Rain soft”) & механіч&
не фільтрування, пом’якшення води за
допомогою іонно&обмінних смол, адсор&
бція на АВ, УФ&знезаражування.

Очищена питна вода також дослід&
жувалась на вміст ТГМ: хлороформ, тет&
рахлорвуглець, трихлоретилен.

Аналіз води на вміст ТГМ проводи&
ли методом газової хроматографії [6],
статистичну обробку отриманих резуль&
татів проводили відповідно до [7]: визна&
чали середньоарифметичні значення (М),
середню помилку середньоарифметич&
ного значения (m) та середнє квадратич&
не відхилення (σ).

Ефективність очищення води від
ХОС за допомогою ВОП оцінювали за %
видалення (ступінь очищення), який ви&
числювали за формулою:

%100
.

.. 


водопр

очищводопр

C

CC
, где

Сводопр., 
Сочищ. — концентрації ХОС у

водопровідній та очищеній воді.

Результати досліджень

Видалення хлорорганічних сполук, у
тому числі тригалогенметанів (ТГМ) із
питної води, є достатньо складною тех&
нологічною задачою, яка вирішується при
додатковому очищенні води у локальних
ВОП.

ВОП, які застосовуються для додат&
кової очистки хлорованої води та підго&
товки фасованої питної води із водопро&
відної (хлорованої) води, повинні, насам&
перед, видаляти із води ХОС, якщо не до
рівнів чутливості методу визначення, то
до гігієнічних нормативів їх вмісту. Особ&
ливо це стосується фасованої питної
води, де нормативи вмісту ХОС більш
жорсткі [8].

Основними методами очищення від
ХОС, які застосовують у ВОП, є адсорб&
ція на АВ, озонування, зворотний осмос
та комбінація цих методів [9].

За період проведення досліджень
середні концентрації ТГМ у воді з мережі

централізованого господарсько&питного
водопостачання м.Одеси (n = 25) мали
наступні значення:

· Хлороформ – 50,8 ± 3,66 мкг/дм3,
σ = ± 18,6 мкг/дм3 (ГДК = 60 мкг/дм3);

· Тетрахлорвуглець & 1,7 ± 0,644 мкг/
дм3, σ = ± 2,23 мкг/дм3 (ГДК=2 мкг/
дм3);

· Трихлоретилен & 180 ± 31,7 мкг/дм3,
σ = ± 159 мкг/дм3 (ОДР = 60 мкг/дм3).

При дослідженні вмісту ТГМ у 25
зразках водопровідної води виявлено пе&
ревищення гігієнічних нормативів наступ&
них речовин:

· Хлороформ – у 4 зразках (16,0%);

· Тетрахлорвуглець – у 7 зразках
(28,0%);

· Трихлоретилен – у 18 зразках (72,0
%).

Слід зазначити, що у водопровідній
воді м. Одеси серед ХОС переважає
трихлоретилен, концентрація якого у 72
% досліджених зразків води перевищува&
ла ОДР.

Результати визначення ТГМ у воді з
мережі централізованого господарсько&
питного водопостачання до та після очи&
стки за допомогою ВОП: ”УДПВ&05”,
”Екософт & Ековатор”, ”Екософт” (”Rain
soft”) представлені у таблицях 1&3.

Ефективність очищення водопрові&
дної води за допомогою ВОП ”УДПВ&05”,
де застосовується озонування та адсор&
бція на АВ, від ХОС складає (див. табл.
1):

· від хлороформу від 10% до 99,9%,
середнє значення (n = 17) складає 60
± 7,77%, σ= ± 32 %; процес десорбції
хлороформу із АВ до очищеної води
не спостерігався;

· від тетрахлорвуглецю від &120 % до
99,9 %, середнє значення (n = 8) 69,2
± 27,2 %, σ = ± 77 %; процес де&
сорбції тетрахлорвуглецю із АВ до
очищеної води спостерігався у 5,88
% досліджених зразків води; 9
зразків вихідної та очищеної води не
містили ССl

4
;
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Таблиця 1 
Ефективність видалення ТГМ при очищенні водопровідної води за допомогою 

ВОП ”УДПВ-05” 

№ 
п/п 

Найменування зразка  
води 

Хлороформ, 
мкг/дм3 

Тетрахлор-
вуглець, мкг/дм3 

Трихлор-
етилен, мкг/дм3 

Водопровідна вода 63 0,2 350 
Очищена вода 10 < 0,1 145 1. 
% видалення 84,1 99,9 58,6 
Водопровідна вода 52 < 0,1 340 
Очищена вода 10 < 0,1 147 2 
% видалення 80,8 - 56,8 
Водопровідна вода 63 0,2 350 
Очищена вода 31 < 0,1 210 3 
% видалення 36,5 99,9 40 
Водопровідна вода 63 0,2 350 
Очищена вода 50 < 0,1 310 4 
% видалення 20,6 99,9 11,4 
Водопровідна вода 76 < 0,1 69 
Очищена вода 29 < 0,1 3,6 5 
% видалення 61,8 - 94,3 
Водопровідна вода 76 < 0,1 69 
Очищена вода 63 0,12 74 6 
% видалення 17,1 -120 -7,2 
Водопровідна вода 58 0,3 55 
Очищена вода 39 < 0,1 47,4 7 
% видалення 32,7 99,9 13,3 
Водопровідна вода 71 < 0,1 68 8 
Очищена вода < 5 < 0,1 9 

 % видалення 99,9 - 86,8 
Водопровідна вода 70 < 0,1 68 
Очищена вода < 5 < 0,1 20 9 
% видалення 99,9 - 70,6 
Водопровідна вода 30 < 0,1 60 
Очищена вода 27 < 0,1 54 10 
% видалення 10 - 10 
Водопровідна вода 60 < 0,1 23 
Очищена вода 12 < 0,1 46 11 
% видалення 80 - -100 
Водопровідна вода 60 < 0,1 23 
Очищена вода 15 < 0,1 50 12 
% видалення 75 - -117,4 
Водопровідна вода 51 < 0,1 80 
Очищена вода < 5 < 0,1 23 13 
% видалення 99,9 - 71,3 
Водопровідна вода 24 < 0,1 66 
Очищена вода 12 < 0,1 6 14 
% видалення 50 - 90,9 
Водопровідна вода 26 5 52 
Очищена вода < 5 < 0,1 < 5 15 
% видалення 99,9 99,9 99,9 
Водопровідна вода 25 2,3 76,7 
Очищена вода 16 < 0,1 56 16 
% видалення 36 99,9 26,9 
Водопровідна вода 55 5,4 40 
Очищена вода 35 1,4 < 5 17 
% видалення 36,4 74,1 99,9 

n 
M ± m,  
 ±  

17 
60 ± 7,77 

32 

8 
69,2 ± 27,2 

77 

17 
35,7 ± 15,6 

64,4 
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· від трихлоретилену від %117,4 % до
99,9 % середнє значення (n = 17) 35,7
± 15,6 %, σ = ± 64,4 %; процес де%
сорбції трихлоретилену із АВ до очи%
щеної води спостерігався у 17,65 %
зразків очищеної води.

Ефективність очищення водопрові%
дної води за допомогою ВОП ”Екософт%

Ековатор”, де застосовуються зворотно%
осмотичне опріснення половини об’єму
води та адсорбція на АВ, від ХОС скла%
дає (див. табл. 2):

· від хлороформу від %13 % до 99,9 %,
середнє значення (n = 11) складає
71,1 ± 10,3 %, σ = ± 34,1%; процес
десорбції хлороформу із АВ до очи%

Таблиця 2 
Ефективність видалення ТГМ при очищенні води з водогінної мережі за 

допомогою ВОП ”Екософт - Ековатор” 

№ 
п/п 

Найменування 
зразка води 

Хлороформ, 
мкг/дм3 

Тетрахлор-
вуглець, 
мкг/дм3 

Трихлоре-
тилен, 
мкг/дм3 

Водопровідна вода 53 0,2 350 
Очищена вода 7 < 0,1 80 1 
% видалення 86,8 99,9 77,1 
Водопровідна вода 52 < 0,1 340 
Очищена вода 5 0,3 80 2 
% видалення 90,4 -200 76,5 
Водопровідна вода 40 0,2 350 
Очищена вода 15 0,2 36 3 
% видалення 62,5 0 89,7 
Водопровідна вода 60 0,4 430 
Очищена вода 5 0,2 77 4 
% видалення 91,7 50 82,1 
Водопровідна вода 30 < 0,1 60 
Очищена вода 18 < 0,1 25 5 
% видалення 40 - 58,3 
Водопровідна вода 23 < 0,1 53 
Очищена вода 26 < 0,1 14,6 6 
% видалення -13 - 27,4 
Водопровідна вода 60 < 0,1 23 
Очищена вода < 5 4,7 10 7 
% видалення 99,9 -97,9 56,2 
Водопровідна вода 51 < 0,1 80 
Очищена вода 10 0,6 < 5 8 
% видалення 80,4 -500 99,9 
Водопровідна вода 23 < 0,1 63 
Очищена вода < 5 < 0,1 15,6 9 
% видалення 99,9 - 75,2 
Водопровідна вода 26 5 52 
Очищена вода 12,3 2,3 17,6 10 
% видалення 52,7 54 66,1 
Водопровідна вода 55 5,4 48 
Очищена вода 5 < 0,1 40 11 
% видалення 90,9 99,9 16,7 

n 
M ± m,  
 ±  

11  
71,1 ± 10,3 
34,1 

n = 8,  
-61,8 ± 72,5 
205 

n = 11,  
65,9 ± 7,61 
25,2 
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щеної води спостерігався у 9,1 %
досліджених зразків води;

· від тетрахлорвуглецю від <500 % до
99,9 %, середнє значення (n = 8) <
61,8 ± 72,5%,  σ = ± 205 %; процес
десорбції із АВ до очищеної води
спостерігався у 27,3 % досліджених
зразків води;

· від трихлоретилену від 16,7 % до 99,9
%, середнє значення (n = 11) 65,9 ±
7,61%, σ = ± 25,2 %; процес десорбції
трихлоретилену із АВ до очищеної
води не спостерігався.

Як видно із табл. 3, ефективність
очищення води від ХОС за допомогою
ВОП ”Екософт”, де застосовуються по<
м’якшення води за допомогою іонно<об<

мінних смол та ад<
сорбція на АВ, скла<
дає:

· від хлороформу
від <7,1 % до 99,9 %,
середнє значення (n
= 10) складає 65,3 ±
11,3 %, σ = ± 35,6 %;
процес десорбції
хлороформу із АВ до
води спостерігався у
10 % досліджених
зразків води;

· від тетрахлор<
вуглецю від – 66,7 %
до 99,9 %, середнє
значення (n = 6) 67,4
± 27,2%, σ = ± 66,7 %;
процес десорбції
тетрахлорвуглецю із
АВ до води спостер<
ігався у 10% дослід<
жених зразків води;

· від трихлорети<
лену від <107 %, до
99,9 %, середнє зна<
чення (при n = 10)
61,9 ± 20,2 %, σ = ±
63,9 %; процес де<
сорбції трихлорети<
лену із АВ до очище<
ної води спостерігав<

ся у 10% досліджених зразків води.

Отримані результати свідчать, що
ступені очищення водопровідної води від
ХОС знаходяться у широкому інтервалі
значень у межах одного ВОП, а процес
очищення має рівновісний динамічний
характер, незалежно від заявленого ре<
сурсу ВОП.

ВОП, незалежно від технології очи<
стки, мають близькі середні значення
ступенів очищення водопровідної води
від хлороформу, трихлоретилену, тетрах<
лорвуглецю (рис. 1), за виключенням
ВОП «Екософт<Ековатор», в якій на пер<
іод проведення досліджень переважали
процеси десорбції тетрахлорвуглецю із
АВ до очищеної води. Це свідчить про те,
що методом очистки води від ХОС є пе<

Таблиця 3 
Ефективність видалення ТГМ при очищенні води з водогінної мережі за 

допомогою ВОП ”Екософт ” 

№ 
п/п 

Найменування 
зразка води 

Хлоро-
форм, 
мкг/дм3 

Тетрахлор-
вуглець, 
мкг/дм3 

Трихлоретилен, 
мкг/дм3 

Водопровідна вода 56 0,25 380 
Очищена вода 2 < 0,1 30 1. 
% видалення 96,4 99,9 92,1 
Водопровідна вода 50 0,7 410 
Очищена вода 8 0,2 62 2 
% видалення 84 71,4 84,9 
Водопровідна вода 58 0,3 55 
Очищена вода 9 5 5,6 3 
% видалення 84,4 -66,7 89,8 
Водопровідна вода 70 < 0,1 68 
Очищена вода 75 < 0,1 141 4 
% видалення -7,1 - -107 
Водопровідна вода 23 < 0,1 63 
Очищена вода <5 < 0,1 5 5 
% видалення 99,9 - 92,1 
Водопровідна вода 56 0,25 380 
Очищена вода 2 < 0,1 30 6 
% видалення 96,4 99,9 92,1 
Водопровідна вода 76 < 0,1 69 
Очищена вода 44 < 0,1 < 5 7 
% видалення 42,1 - 99,9 
Водопровідна вода 55 5,4 40 
Очищена вода 19 < 0,1 < 5 8 
% видалення 65,4 99,9 99,9 
Водопровідна вода 63 0,2 350 
Очищена вода 20 < 0,1 200 9 
% видалення 68,2 99,9 42,8 
Водопровідна вода 52 < 0,1 340 
Очищена вода 40 < 0,1 230 10 
% видалення 23,1 - 32,3 

n 
M ± m,  
 ±  

10 
65,3 ± 11,3 

35,6 

6 
67,4 ± 27,2 

66,7 

10 
61,9 ± 20,2 

63,9 
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реважно адсорбція
на АВ.

В умовах про/
ведення озонування
води практично не
відбувається окис/
лення ХОС, по/пер/
ше, ці сполуки стійкі
до окислення, по/
друге, концентрації
їх та озону у воді
низькі; видалення
летких ХОС відбу/
вається в результаті
барботування води
озоно/повітряною
сумішшю.

Озонування води збільшує кількість
функціональних кисеньвмісних груп на
поверхні АВ, підвищує полярність АВ,
внаслідок чого знижується адсорбція
ХОС, які є неполярними речовинами.
Крім того, на відмінну від кисеньвмісних
сполук, які сорбуються на АВ, ХОС не
підлягають біохімічному окисленню.

Процеси десорбції ХОС із АВ до
очищеної води свідчать про те, що має
місце фізична адсорбція, яка має низьку
енергію зв’язку АВ/ХОС та завжди зво/
ротна [9, 10].

Введення методу зворотного осмо/
су у технологію очищення води (ВОП
”Екософт/Ековатор”) не впливає суттєво
на ефективність видалення ХОС.

Висновки

1. Виявлено перевищення гігієнічного
нормативу ТГМ у водопровідній воді
м. Одеси:

· хлороформ – у 16,0 % зразків;

· тетрахлорвуглець – у 28,0 % зразків;

· трихлоретилен – у 72,0 % зразків.

2. При очищенні води за допомогою
ВОП мають місце процеси десорбції
ТГМ із активованого вугілля до очи/
щеної води.

Це означає, по/перше, що ці при/
строї не гарантують хімічну нешкідливість
очищеної питної води по відношенню до

ТГМ, по/друге, що необхідний система/
тичний контроль якості очищеної води за
вмістом ТГМ.
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Рис. 1. Порівняльна ефективність видалення ТГМ із водопровідної води за 
допомогою ВОП. 
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Резюме

ИССЛЕДОВАНИЕ ЭФФЕКТИВНОСТИ
УДАЛЕНИЯ ТРИГАЛОГЕНМЕТАНОВ С

ПОМОЩЬЮ ВОДООЧИСТНЫХ
УСТРОЙСТВ С РАЗНЫМИ

ТЕХНОЛОГИЯМИ ОЧИСТКИ

Петренко Н.Ф., Василькевич М.А.

В статье приведены результаты заг/
рязнения воды централизованного хо/
зяйственно/питьевого водоснабжения г.
Одессы тригалогенметанами (ТГМ).  Об/
работаны и представлены результаты
мониторинга качества очищенной питье/
вой воды по отношению к ТГМ в водоочи/
стных установках (ВОУ) с разными техно/
логиями очистки.

Дана сравнительная оценка эффек/
тивности удаления из питьевой воды хло/

роформа, четыреххлористого углерода и
трихлорэтилена в ВОУ, которые применя/
ют адсорбцию на активных углях, озони/
рование, обратный осмос, УФ/обеззара/
живание, ионный обмен.

Акцентируется внимание, что ло/
кальные ВОУ, которые предназначены
для дополнительной очистки хлорирован/
ной водопроводной воды, должны преж/
де всего эффективно удалять хлорорга/
нические соединения.

Summary

RESEARCHES OF EFFICIENCY OF
REMOVAL TRIHALOMETHANE  BY MEANS

OF WATER/PURIFYING DEVICES WITH
DIFFERENT TECHNOLOGIES OF

CLEARING

Petrenko N.F., Vasilkevich M.A.

In article results of pollution of water
of the centralized drinking water supply of
Odessa trihalomethane (THM) are resulted.
Results of monitoring of quality of the
cleared potable water in relation to THM in
water/purifying devices (WPD) with different
technologies of clearing are processed and
presented.  The comparative estimation of
efficiency of removal from potable water of
chloroform, four/chloride carbon and
trichloroethylene in WPD which apply
adsorption on active coals, ozonation, return
osmos, UV / disinfecting, an ionic exchange
is given.

The to a focus is brought, that local
WPD which are intended for additional
clearing the chlorinated water, should delete
effectively first of all chlororganic
substances.
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Актуальність теми

Оцінюючи санітарно/гігієнічну та
епідемічну ситуацію на території держа/
ви можна констатувати, що все насе/
лення країни в тій чи іншій мірі піддаєть/
ся впливу шкідливих факторів (фізичної,
хімічної та біологічної природи). Зокре/
ма, таким фактором ризику стає вжи/
вання питної води негарантованої
якості, як з централізованих так і з де/
централізованих джерел водопостачан/
ня.

Питне водопостачання нашої краї/
ни майже на 80% забезпечується по/
верхневими водами. Екологічний стан
поверхневих водних об’єктів і якість
води в них є вирішальними чинниками
санітарного та епідемічного благопо/
луччя населення. Потенційні запаси
поверхневих вод України оцінюються
близько 209,3 куб. км на рік, з яких 25%
формується у межах держави. Практич/
но всі поверхневі, а в окремих регіонах
і підземні води за рівнем забруднення
не відповідають вимогам стандарту на
джерела водопостачання. В той же час
наявні очисні споруди, технології очи/
щення та знезаражування питної води
не спроможні очистити її до рівнів по/
казників безпеки.

Результати та їх обговорення

Моніторинг якості води поверхне/
вих водойм свідчить про те, що незва/
жаючи на значний спад промислового
виробництва за останні роки та змен/
шення, у зв’язку з цим, скиду у водой/
ми стічних вод, їх екологічний стан не
поліпшився. Особливу занепокоєність
викликає стан басейну р. Дніпро, який
забезпечує питною водою понад 75 %
(35 млн.) населення країни.

У середньому по країні відмічаєть/
ся тенденція до погіршення стану по/
верхневих водойм І/го класу у по/
рівнянні з минулими роками як за сан/
ітарно/хімічними та і за мікробіологічни/
ми показниками.

Найбільший відсоток відхилень за
санітарно/хімічними показниками
відмічається у Луганській – 66,0%,
Дніпропетровській – 57,4%,
Чернігівській – 51,7% та Кіровог/
радській областях – 31,6%, що значно
перевищує середній по державі
(18,0%); за мікробіологічними показни/
ками – у місті Севастополі – 67,2%,
Одеській – 43,0%, Вінницькій – 33,3%,
Полтавській – 30,7% та Кіровоградській
– 30,4% областях, при середньому по
Україні – 19,3%.

Високий рівень техногенного на/
вантаження на водойми та використан/
ня застарілих технологій підготовки
питної води, які розраховані на дове/
дення природної води до якості питної
лише у випадку, коли вихідна вода
відповідає І/му класу поверхневих дже/
рел водопостачання, не дозволяють
забезпечити населення якісною та без/
печною для здоров’я людини питною
водою. Застосування в технології підго/
товки питної води хлору, неефективних
коагулянтів, відсутність сорбційних
фільтрів з активованим вугіллям тощо
призводить до надходження у питну
воду значної кількості неорганічних та
органічних забруднювачів, спільна дія
яких на організм людини, особливо в
умовах радіаційного навантаження, вик/
ликає реальну загрозу здоров’ю нації.
Крім того, питна вода з поверхневих во/
дойм потенційно небезпечна у вірусно/
му відношенні, так як технологія її підго/
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товки не гарантує видалення вірусів.

Основні забруднювачі поверхне/
вих водойм / перевантажені каналі/
заційні очисні споруди та мережі, які пе/
ребувають у незадовільному технічному
стані та потребують проведення капі/
тальних ремонтів чи реконструкції. Вод/
ночас, внаслідок недостатнього фінан/
сування, будівництво та реконструкція
більшості об’єктів водопостачання та
каналізування, запланованих державни/
ми та місцевими програмами розвитку
водного господарства, охорони водних
ресурсів та підвищення якості питної
води, практично не проводиться.

По даним державної статистичної
звітності станом на 01.01.2008 р. на те/
риторії держави нараховується 2063
об’єктів, які мають 2109 випусків стічних
вод у поверхневі водойми (з них без
очищення або з очищенням, що не
відповідає санітарним вимогам 33,8%
випусків господарсько/побутових
стічних вод і 38,8% / випусків промис/
лових стічних вод) і 68 об’єктів, які ма/
ють 76 випусків у моря (з них без очи/
щення або с очищенням, що не відпов/
ідає санітарним вимогам 30,5% ви/
пусків господарсько/побутових стічних
вод і 35,3% / випусків промислових
стічних вод).

Понад 90% забруднених стоків да/
ють водоканали міст Дніпропетровської
області й промислових підприємств
гірничо/добувних і металургійного ком/
плексів м. Дніпропетровська, Дніпрод/
зержинська, Нікополя, Кривбасу й Зах/
ідного Донбасу. Залишається гострої
проблема скидання у водойми високо/
мінералізованих шахтних і кар’єрних
вод Кривбасу й Західного Донбасу
(Дніпропетровська, Миколаївська й
Херсонська області).

Підземні води України, зокрема
артезіанські, у багатьох регіонах (АР
Крим, Донбас, Придніпров’я) за своєю
якістю не відповідають вимогам щодо
підземних джерел водопостачання, що
пов’язано не тільки із природними умо/

вами їхнього формування, але й з ант/
ропогенним забрудненням і тому мають
потребу в очищенні. При цьому лише
одиночні артезіанські водопроводи ма/
ють очисні спорудження по кондицію/
ванню артезіанських вод.

Спостереження за якістю артезі/
анської води на діючих водозаборах да/
ють підставу констатувати тенденцію
щодо її погіршення. Вміст у таких водах
заліза, марганцю, азотовміщуючих
з’єднань, показники твердості й загаль/
ної мінералізації й т.п. у деяких випад/
ках перевищують допустимі рівні більш
ніж в 10 разів.

Фахівцями державної санітарно/
епідеміологічної служби України прово/
диться значна робота по контролю за
виконанням вимог Законів України «Про
забезпечення санітарного та епідеміч/
ного благополуччя населення» (ст. 18)
від 10.02.94 р. № 4004/ХІІ та «Про пит/
ну воду та питне водопостачання» від
10.01.02 р. № 2981/ ІІІ щодо покращан/
ня стану водопостачання населення та
профілактики захворювань, пов’язаних
з вживанням недоброякісної питної
води.

Державним санітарно/епідеміоло/
гічним наглядом охоплено 19139 дже/
рел централізованого водопостачання
населення; 1543 комунальних, 5292
відомчих, 7691 сільський водопровід і
97721 джерело децентралізованого во/
допостачання, з них / 93334 колодязя,
3232 артезіанських колодязів і 1155
каптажів.

Із загальної кількості водопроводів
не відповідають санітарним нормам че/
рез відсутність: зон санітарної охорони
/ 69,2%, необхідного комплексу очисних
споруд /17,7%, знезаражуючих устано/
вок / 21,6%.

Найбільша кількість водопроводів,
що не відповідають санітарним нормам
відмічається у Луганській (23,7%), Хер/
сонській (16,4%), Тернопільській
(13,2%) та Донецькій (13,1%) областях
(при середньому по Україні – 5,3%). Не
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мають водопроводів які не відповідають
санітарним нормам – м. Київ та Черні/
гівська область.

Протягом минулого року фахівця/
ми держсанепідслужби України із дже/
рел централізованого водопостачання
було відібрано для досліджень за сані/
тарно/хімічними показниками 205785
проб питної води (у 2006 – 203612), за
бактеріологічними показниками –
302030 проб питної води (у 2006 –
298732).

Питома вага нестандартних проб
питної води, відібраних з джерел цент/
ралізованого водопостачання за сані/
тарно/хімічними та бактеріологічними
показниками за останні роки становить
понад 12% та близько 5% відповідно.

Найбільша кількість нестандартних
проб питної води з централізованих си/
стем водопостачання реєструється, як
і раніше, на сільських водопроводах,
найменша / на комунальних.

За останні роки відсоток нестан/
дартних проб питної води за санітарно/
хімічними показниками у Луганській,
Запорізькій та Кіровоградській облас/
тях, а за бактеріологічними показника/
ми у Тернопільській, Закарпатській та
Миколаївській областях перевищує се/
редні показники по країні.

На якість питної води систем цен/
тралізованого водопостачання негатив/
но впливає незадовільний санітарно/
технічний стан водопровідних споруд і
мереж, відсоток їх зношеності, що ста/
новить у різних регіонах від 30% до
70%, несвоєчасні проведення капіталь/
них та поточних планово/профілактич/
них ремонтів та ліквідації аварій.

В окремих регіонах гостро стоїть
питання забезпечення населення пит/
ною водою не тільки в якісному, але й у
кількісному відношенні. Залишається
складним стан водозабезпечення насе/
лення в АР Крим, Одеської, Миколаївсь/
кої, Запорізької, Херсонської, Лугансь/
кої областях, містах Севастополі, Фео/
досії, Ялті, Бахчисарайському й Судаць/

кому районах.

Слід відмітити, що органи держав/
ної виконавчої влади та місцевого са/
моврядування, керівники підприємств і
господарств не приділяють належної
уваги забезпеченню населення добро/
якісною питною водою, що є порушен/
ням статті 18 Закону України “Про за/
безпечення санітарного та епідемічно/
го благополуччя населення” та ст. 7 За/
кону України “Про питну воду та питне
водопостачання”.

Незадовільний санітарно/техніч/
ний стан водопровідних мереж і споруд,
постійне відключення водопроводів від
електроенергії, що є порушенням ст. 6
Закону України “Про питну воду та пит/
не водопостачання” та подача води за
графіками призводять до її бактеріаль/
ного забруднення і створюють небез/
печну епідемічну ситуацію в регіонах
країни.

Особливу занепокоєність викликає
стан водопостачання сільського насе/
лення. Установами держсанепідслужби
здійснюється держсанепіднагляд за
7691 сільськими водопроводами, з яких
660 (8,6%) не відповідають санітарним
нормам.

Зміна форм власності та переда/
ча сільських водопроводів на баланс
органів місцевого самоврядування за/
гострили проблему забезпечення насе/
лення питною водою гарантованої
якості. Водопроводи знаходяться в не/
задовільному технічному стані, насе/
лення змушено проводити ремонти за
свої кошти. На сільських водопроводах
немає очисних споруд та знезаражую/
чих установок, відсутній виробничий
лабораторний контроль якості питної
води.

Водночас централізованим водо/
постачанням забезпечено лише четвер/
ту частину сіл України. Решта сільсько/
го населення споживає воду з колодязів
та індивідуальних свердловин, які у пе/
реважній більшості знаходяться у неза/
довільному санітарно/технічному стані.
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За останні роки близько 30% проб
питної води, відібраних з джерел децен/
тралізованого водопостачання, не
відповідає санітарно/гігієнічним норма/
тивам за санітарно/хімічними показни/
ками та близько 20% / за бактеріолог/
ічними показниками.

Відмічається зростання нітратного
забруднення грунтових вод внаслідок
ненормованого використання в колек/
тивних господарствах та у приватному
секторі мінеральних та, особливо,
органічних добрив. Слід зауважити, що
ефективних методів видалення нітратів
з води в умовах децентралізованого
водопостачання практично не існує.
Забруднення води наднормативними
концентраціями нітратів призводить до
виникнення захворювання на водно/
нітратну метгемоглобінемію у дітей,
зниження загальної резистентності
організму, що сприяє збільшенню рівня
загальної захворюваності, в тому числі
інфекційними та онкологічними хворо/
бами.

Невідповідність якості питної води
санітарному законодавству є однією з
причин поширення в країні інфекційних
(вірусний гепатит А, черевний тиф, ро/
тавірусні інфекції тощо) та неінфекцій/
них (хвороби системи травлення, сер/
цево/судинної, ендокринної системи
тощо) хвороб.

Протягом 10/ти років (1995/2005
роки) у країні офіційно зареєстровано
70 спалахів гострих кишкових інфекцій
серед населення, пов’язаних з водним
фактором передачі збудника інфекцій/
них захворювань, під час яких постраж/
дало 8265 осіб, з них 4140 – діти.

У 2007 року мали місце 2 спалахи
вірусного гепатиту А, пов’язані з вжи/
ванням недоброякісної питної води – у
м. Щелкино АР Крим (захворіло 94 осо/
би, з них 30 дітей), смт. Т/Ремета Пе/
речинського району Закарпатської об/
ласті (захворіло 60 осіб, з них 45 дітей).

З початку 2008 року мав місце
спалах ротавірусного ентериту (захво/

ріло 30 осіб, з них 24 дитини), пов’яза/
ний з вживанням недоброякісної питної
води – у м. Червонограді Львівської
області, де були проведені профілак/
тичні та протиепідемічні заходи.

Державною санітарно/епідеміоло/
гічною службою України за виявлені по/
рушення вимог санітарного законодав/
ства з питання забезпечення населен/
ня країни якісною питною водою, у 2007
році загалом по Україні притягнуто до
адміністративної відповідальності 4456
(у 2006 / 4051) відповідальних посадо/
вих осіб; у слідчі органи направлено 121
справа (у 2006 – 116), по 84/х (у 2006 –
75) з них прийняті рішення щодо при/
тягнення до відповідальності; для роз/
гляду на адмінкомісіях було передано
117 справ (у 2006 – 103); винесено 5897
(у 2006 – 5668) постанов про припинен/
ня експлуатації об’єктів, із них на пост/
ійно – 770 (у 2006 – 754).

Держсанепідслужбою регіонів по/
стійно проводиться інформування насе/
лення через засоби масової інформації
щодо якості питної води та стану водо/
постачання на відповідних територіях.

На покращення ситуації, що скла/
лася, спрямовані також державні й
місцеві програми охорони водних ре/
сурсів, розвитку водного господарства
й підвищення якості питної води, у роз/
робці й реалізації яких, у межах компе/
тенції, бере активну участь державна
санітарно/епідеміологічна служба Ук/
раїни.

Водночас, говорячи про стандар/
ти якості питної води в Україні можна
відмітити наступне. Відповідно до ст.
27, 28 Закону України «Про питну воду
та питне водопостачання» якість питної
води в Україні визначається державним
стандартом на питну воду, який затвер/
джується центральним органом вико/
навчої влади у сфері стандартизації та
в основу якого повинні закладатись
показники якості визначені санітарним
законодавством. Однак на сьогоднішній
день в Україні відсутній такий стандарт
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і при визначенні якості питної води
фахівці користуються загальносоюзним
ГОСТом 2874/82 «Вода питьевая. Гиги/
енические требования и контроль за
качеством» який, на жаль, не відповідає
вимогам сьогодення. Водночас, зважа/
ючи на те, що нормування показників
якості питної води здійснюється цент/
ральним органом виконавчої влади з
питань охорони здоров’я, фахівцями
держсанепідслужби ще у 1996 році роз/
роблено та затверджено наказом МОЗ
України від 23.12.96 № 383 Державні
санітарні правила і норми «Вода питна.
Гігієнічні вимоги до якості води центра/
лізованого господарсько/питного водо/
постачання». Деякі гігієнічні критерії які
були закладені у цьому документі навіть
є набагато жорсткішими ніж в країнах
ЄС та сполучених штатах Америки, од/
нак фізично та морально застарілі на
сьогодні технології водопідготовки, не/
достатність фінансування цієї галузі не
можуть забезпечити дотримання вимог
зазначених державних санітарних пра/
вил і норм.

Що стосується питання якості фа/
сованої питної води, то нормативно /
правові документи з питань виробниц/
тва та якості фасованої питної води на
сьогодні у державі відсутні. За їх відсут/
ності фасовані питні води виробляють/
ся за технічними умовами (ТУ У), які
розробляються кожним підприємством
окремо і не завжди враховують вимоги
санітарного законодавства щодо якості
таких вод, а тому позиція держсанепід/
служби відносно фасованих питних вод
однозначна: чим швидше буде прийня/
тий документ, яким буде регламентова/
но порядок та критерії здійснення кон/
тролю за підприємствами по фасуван/
ню питної води, тим швидше зніметься
напруга в суспільстві та закінчиться
спекуляція навколо цього питання.

Висновок

З метою покращення якості води
централізованого господарсько/питно/
го водопостачання Міністерством охо/
рони здоров’я були підготовлені та на/
правлені пропозиції до Кабінету
Міністрів України щодо вирішення на
державному рівні названих питань

Зазначені пропозиції частково
відображені і у Загальнодержавній про/
грамі «Питна вода України на 2006/2020
роки», затвердженій Законом України
від 03.03.05 № 2455/IV.

Реалізація цих заходів дозволить
суттєво поліпшити як стан водопровід/
но/каналізаційного господарства так і у
кінцевому результаті санітарну та епіде/
мічну ситуацію в країні.
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Чрезвычайные ситуации на
транспорте

The Extreme Situations on
Transport

Вступ

Під час пожежі утворюються ток/
сичні леткі продукти горіння (ЛПГ) про/
дукції, вплив яких на людей, присутніх у
будівлях, на транспорті або інших об/
’єктах, та на персонал, що виконує по/
жежно/рятувальні роботи, призводить до
трагічних наслідків чи втрати здоров’я
[1]. На об’єктах, насичених електротехн/
ічним устакованням, таких як електрос/
танції, транспортні тунелі, офіси, це ус/
татковання під час пожежі може бути
основним джерелом утворення токсич/
них ЛПГ [2, 3].

За статистичними даними [4] в Ук/
раїні протягом 2004/2008 рр. трапилося
242785 пожеж, на яких загинуло 19879
осіб, було травмовано 9265 людей і від
яких прямі матеріальні збитки склали
1,346 млрд грн. Протягом цього періоду
для електротехнічних виробів зазначені
показники становили відповідно 53783
пожеж (22 %), 2627 осіб (13 %), 1571
постраждалий (17 %) і 402 млн грн. (30
%). Серед електротехнічних виробів за
кількістю пожеж та їхніми наслідками пер/
ше місце посідає кабельна продукція. В
складі електротехнічних виробів від ка/
бельної продукції щороку виникає 64 %
пожеж, на яких гине та травмується
відповідно 25 % і 55 % осіб і прямі збит/
ки від яких складають 71 %. Протягом
2008 року від кабельної продукції виник/
ло 7101 пожеж (68,2 % від загальної
кількості пожеж від електротехнічних ви/

робів), на яких загинуло 137 осіб (30,1 %)
і травмовано 187 осіб (54,1 %). Прямі
збитки від цих пожеж склали 104,2 млн.
грн. (70,7 %), а побічні / 167,2 млн. грн.
(68,4 %). Порівняно з 2007 роком зросла
кількість загиблих і травмованих та пря/
мих і побічних збитків на 17, 15, 23 та 22
%, відповідно.

Актуальність теми

За показниками стану з пожежами
в 33 країнах/членах КТІФ у 2004 році Ук/
раїна посідала восьме місце після таких
провідних країн як США, Росія, Німеччи/
на, Франція і Великобританія, а за ризи/
ком загибелі людей на пожежах — друге
після Росії.

Незадовільний стан з пожежами в
нашій та інших країнах пов’язаний з ви/
користанням на об’єктах будівельної,
електротехнічної, зокрема кабельної, та
іншої продукції, під час горіння якої вид/
іляються токсичні леткі продукти горіння
в небезпечній кількості для здоров’я і
життя людей. Важливими причинами
цього можуть бути недосконалість зако/
нодавчо/нормативних актів, а також ко/
ристування недосконалими методами, за
якими оцінюють токсичність цих про/
дуктів.

Аналіз нормативно"методичної
документації

За даними Міжнародної електро/
технічної комісії (IEC) лише в провідних
країнах у різних сферах промисловості на
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національному і регіональному рівнях для
оцінки токсичності летких продуктів гор/
іння електротехнічної продукції застосо/
вують 11 методів, які відрізняються за
умовами випробувань, критеріями оцін/
ки і допустимими рівнями показників ток/
сичності ЛПГ [5]. Реагуючи на даний
факт, IEC спільно з Міжнародною орган/
ізацією стандартизації (ISO) проводить/
ся робота щодо удосконалення методів
випробувань та їх уніфікації. Основою для
цього є загальні настанови щодо оціню/
вання токсичності летких продуктів горі/
ння продукції, в яких узагальнено наукові
досягнення в методології оцінки токсич/
ності ЛПГ, дотримання яких рекомендо/
вано під час проведення досліджень по/
жежної небезпеки продукції і розроблен/
ня відповідних методів оцінки.

Міжнародними організаціями в
сфері стандартизації звертається увага
на те, що вплив на людей токсичних ЛПГ
може призводити до летальних (загибелі)
та інших небезпечних ефектів: патології
хімічної етиології, психоемоційного стре/
су, недієздатності, уповільнення швид/
кості руху та прийняття неадекватного
рішення щодо обрання оптимального
маршруту евакуювання [1]. Прояв тих чи
інших токсичних ефектів залежить від
концентрації кожного токсичного компо/
ненту в летких продуктах горіння та часу
експозиції (тривалості впливу їх на лю/
дей) або від їх дози та фізичного і психо/
фізіологічного стану людей [1, 6]. Причо/
му, ці ефекти можуть проявлятися під час
і після пожежі.

Прояв токсичних ефектів може бути
мінімізований шляхом своєчасного на/
дання медичної допомоги. Проте, з тих
чи інших причин така допомога постраж/
далим не завжди може надаватися тер/
міново, навіть у великих містах. Для ура/
хування цього під час оцінювання токсич/
ності ЛПГ продукції прояв токсичних
ефектів конролюють протягом постекс/
позиційного періоду, а можливість надан/
ня чи ненадання медичної допомоги про/
тягом цього періоду не беруть до уваги
[6]. З практичного досвіду та за резуль/

татами токсикологічних експериме/
тальніх досліджень тривалість постекспо/
зиційного періоду складає 14 діб [6/9].

В умовах пожежі прояв токсичних
ефектів мінімізується шляхом своєчасно/
го евакуювання людей до безпечних зон.
Це забезпечується за умови проведення
даної операції до моменту досягнення
експозиції ефективного значення. Ефек/
тивний час експозиції визначає час, дос/
тупний для евакуювання [2, 3, 6]. У зв’яз/
ку з цим під час проектування і зведення
об’єктів вживають заходів, які спрямовані
на те, щоб час, доступний для евакуюван/
ня, був не меншим за такий, що є необ/
хідним для безпечного евакуювання лю/
дей із зони пожежі [1, 6]. Недооцінка цьо/
го показника може призвести до підви/
щення рівня ризику для людей, а пере/
оцінка/до необґрунтованого обмеження
використання продукції і зростання мате/
ріальних витрат на зведення об’єктів [1].

На підставі зазначеного, допусти/
мий рівень ефективного часу експозиції
має бути узгоджений з часом, необхід/
ним для евакуювання, і врахування цьо/
го показнику під час проведення випро/
бування продукції. Проте, одна й та сама
продукція може застосовуватися на
різних об’єктах, для яких час, необхідний
для евакуації, може суттєво відрізнятися.
Тому в умовах невизначеності токсичність
ЛПГ продукції прийнято оцінювати за
фіксованим часом експозиції — 30 хв [3,
6/10]. Цей час для багатьох спроектова/
них об’єктів є характерним часом, необ/
хідним для евакуації. Вказане значення
часу експозиції обирають при визначенні
прямолінійної залежності між ефектив/
ною дозою і концентрацією [6/10]. Ця за/
лежність є прийнятною для діапазону
часу експозиції від 0 до 60 хв. У зв’язку з
цим звертається увага на те, що ця пря/
молінійна залежність може не виконува/
тися за час експозиції понад 60 хв [6].

На момент виникнення пожежі люди
знаходяться на певній відстані від осе/
редку утворення токсичних ЛПГ, а під час
її протікання змінюється їх взаємне поло/
ження [1]. У зв’язку з цим вплив токсич/
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них ЛПГ на людей відбувається через
певний проміжок часу. На стадіях про/
ектування і виготовлення продукції не
преставляється можливим конкретизува/
ти цей час. Тому в умовах невизначеності
з міркувань безпеки під час оцінювання
токсичності ЛПГ продукції приймають
миттєвий їх вплив на людей, що врахо/
вано в моделях токсичних газів і втрати
маси [2, 3, 6, 8, 10].

Токсичні ефекти досягаються, якщо
доза (концентрація) токсичних ЛПГ не
менша за ефективну, тобто якщо віднос/
на ефективна доза (концентрація) не
менше одиниці [2, 6/10]. Для різних груп
осіб, залежно від їх фізичного стану і
дієздатності, токсичні ефекти можуть
проявлятися за різних значень дози (кон/
центрації) ЛПГ [1, 6]. У зв’язку з цим за
ефективну дозу (концентрацію) ЛПГ
приймають середнє значення, за яким
передбачається реагування та токсичні
ефекти 50 % популяції [2, 3, 6/11]. Для
визначення ефективної дози (концент/
рації) ЛПГ використовують біологічні
(прямі) методи випробування, під час
яких експозиції піддаються тварини (при/
мати, щури, миші), поведінкові реакції
яких, психофізіологічні та біохімічні зру/
шення в організмі подібні до аналогічних
у людей [1, 2, 5/9, 11, 12]. Найбільш ча/
сто такі досліди проводяться на білих ми/
шах. Можливі гендерні розбіжності в ре/
акціях на експозицію ЛПГ враховуються
шляхом постановки дослідів на тваринах
різної статі загальною кількістю не мен/
ше ніж шість в кожній групі [8].

В умовах пожежі в об’ємі приміщень
токсичні компоненти можуть розподіля/
тися нерівномірно [1]. Але на стадіях про/
ектування і виготовлення продукції не
представляється можливим конкретизу/
вати показник тому в умовах невизначе/
ності цей чинник невілюють шляхом
штучного забезпечення рівномірного їх
розподілення в об’ємі за рахунок венти/
ляції [2, 9, 11].

Серед груп осіб найбільш вразливи/
ми до впливу токсичних ЛПГ є діти, осо/
би похилого віку, вагітні та особи з зах/

ворюваннями сердцево/судинної і ди/
хальної систем. Ця група осіб складає
біля 15 % популяції. Для неї у розрахун/
ках вводять коефіцієнт до відносної ефек/
тивної дози (концентрації), що дорівнює
0,3 [6].

В склад ЛПГ входять компоненти у
газо/паровій та аерозольній фазах. Ос/
танні розглядаються, як правило, в плані
пожежної безпеки як самостійний чинник
(димоутворення) відокремлено від ЛПГ
[1, 2, 6, 9]. Для виявлення внеску кожно/
го компоненту в токсичні ефекти засто/
совують фізико/хімічниі аналітичні мето/
ди, що дозволяють окремо визначати ос/
новні токсичні пари, гази і аерозолі [1, 2,
5, 6, 9, 11, 13, 14]. Елементний аналіз
свідчить, що в складі ЛПГ містяться такі
хімічні елементи, як водень, кисень, вуг/
лець, азот, хлор, бром, фтор, сірка, фос/
фор, важкі метали та численні неорганічні
і органічні сполуки на їх основі [15]. Вони
поступають в організм переважно інгаля/
ційним шляхом, але не виключається та/
кож пероральна та трансдермальна екс/
позиція. І хоча деякі ефекти ЛПГ можуть
бути пов’язані з надходженням поліа/
роматичних вуглеводнів, полігалогенізо/
ваних біфінілів, галогенізованого дібензо/
діоксину і дібензофурану та інших компо/
нентів ЛПГ в ротову порожнину, кількісні
показники внеску двох останніх шляхів
надходження в організм залишаються не/
визначеними [9].

Найбільш вивчено ефекти, що по/
в’язані з впливом токсичних газів на
органи дихання і зору. Так, потрапляння
токсичних газів у органи дихання може
призводити до різкого зниження надход/
ження кисню, гіпоксії і летального ефек/
ту та/або до подразнення слизової обо/
лонки і зниження дієздатності постраж/
далих, а на очі — до двох останніх
ефектів. У зв’язку з цим розрізнюють
задушливі та подразнювальні гази [1, 2,
3, 6].

Вплив на людей подразнювальних
газів викликає в основному подразнення
слизової оболонки зорового аналізатору
і верхніх дихальних шляхів, внаслідок
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чого порушуються зір і дихання. Знижен6
ня дієздатності призводить до неможли6
вості виконувати свої професійні обов’яз6
ки, протидіяти вогню, своєчасно евакува6
тися і, як наслідок, до загибелі під час по6
жежі. Ефекти від впливу подразнюваль6
них газів залежать від їх концентрації в
зоні дихання [2, 3, 6]. Перелік подразню6
вальних газів та критичні концентрації
надано в табл. 1. Звертається увага на те,
що до подразнення може призводити
вплив аміаку, ізоціанатів, стиролу, сірча6
стого водню, альдегідів, кетонів, спиртів,
нітрилів, сполук фосфору, сурми і миш’6
яку [6, 9, 11].

Дія подразнювальних газів почи6
нається зразу або через певний проміжок
часу після взаємодії з рідинами слизової
оболонки [6]. Однак, цей проміжок часу
не встановлений. У зв’язку з цим, з мірку6
вань безпеки, прийнято дію подразню6
вальних газів на чутливі органи вважати
миттєвою.

Вплив на людей задушливих газів
викликає нестачу кисню в організмі 6
гіпоксію, внаслідок чого перш за все по6

рушуються функції центральної нервової
системи з втратою свідомості, що в ре6
зультаті призводить до недієздатності та
загибелі безпосередньо під час пожежі
або (рідше, головним чином від усклад6
нень) у постекспозиційному періоді.
Ефекти від впливу задушливих газів за6
лежать від їх концентрації в повітрі і от6
риманої постраждалим ефективної дози
[2, 3, 6]. Перелік основних задушливих
газів у складі ЛПГ та їхні летальні концен6
трації надано в табл. 2. Ефективну дозу
розраховують шляхом множення леталь6
ної концентрації на 30 хвилин експозиції
[8610]. Дозу ЛПГ, яка призводить до не6
дієздатності, експертами ISO прийнято
такою, що приблизно дорівнює половині
летальної дози [3, 6].

Окрім зазначеного, до гіпоксії при6
зводить недостатній вміст кисню в атмос6
фері летких продуктів горіння, критичну
концентрацію якого надано в таблиці 2.
Ефекти від впливу цього газу залежать
від його концентрації [2, 3, 6]. Для запо6
бігання впливу на летальні ефекти недо6
статності кисню, під час біологічних дос6
ліджень концентрація цього газу має

підтримуватися на
рівні не менше, ніж
16 % об. [8].

Для досягнен6
ня токсичних
ефектів мінімальни6
ми при експозиції 30
хвилин можуть вва6
жатися рівні концен6
трацій токсичних
газів, які надано в
табл. 3. За вказаних
у цій таблиці рівнів
концентрацій ток6
сичних газів їхній
вплив можна не вра6
ховувати [13].

Ефекти від
подразнення нижніх
дихальних шляхів
фізіологічно не по6
в’язані з ефектами
від подразнення

Таблиця 1 
Критичні концентрації подразнювальних газів [2, 3, 6] 

Подразнювальний 
газ 

Критична концентрація подразнювально-
го газу, мклл-1 

Хлорид водню (HCl) 1000 
Бромід водню (HBr) 1000 
Фтороводень (HF) 500 
Формальдегід (СН2O) 250 
Діоксид азоту (NO2) 250 
Оксид сірки (SO2) 150 
Акролеїн (C3H4O) 30 

 

Таблиця 2 
Летальні концентрації токсичних газів [8, 10] 

Токсичний  
газ 

Летальна концен-
трація токсичного 
газу, мг(м3)-1 

Токсичний  
газ 

Летальна концен-
трація токсичного 

газу, мклл-1 

Хлорид водню 
(HCl) 

3800 Діоксид азоту 
(NO2) 

170 

Бромід водню 
(HBr) 

3800 Оксид сірки (SO2) 1400 

Фтороводень (HF) 2900 Акролеїн (C3H4O) 150 
Формальдегід 
(СН2O) 750 

Ціанід водню 
(HCN) 165 

Оксид вуглецю (II) 
(СО) 

5700 Оксид вуглецю 
(IV) (СО2) 100000 

Кисень (О2) 5,4 % об. 
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верхніх дихальних шляхів і чутливих
органів. У зв’язку з цим оцінку токсич7
ності задушливих і подразнювальних
газів прийнято здійснювати окремо [2, 3,
6].

Відносно того, які токсичні гази є
задушливими, існує дві точки зору. Пер7
ша побудована на гіпотезі, що окрім кис7
ню, задушливими є лише чадний газ і
ціанід водню, а друга — на тому, що за7
душливими є ці та подразнювальні гази
з рівнем концентрації більшим, ніж той,
що викликає подразнення. У зв’язку з
цим прийнято токсичність задушливих і
подразнювальних газів здійснювати шля7
хом оцінювання токсичних ефектів від
чадного газу і ціаніду та від токсичних
компонентів в цілому [2, 3, 6].

Ефекти від комбінованого впливу
задушливих чи подразнювальних газів
прийнято адитивними [2, 3, 6]. З ураху7
ванням цієї властивості побудовано існу7
ючі моделі токсичних газів і втрати маси.
Разом з тим, не виключається можливість
посилювання токсичних ефектів через
ефекти синергізму, гіпервентилювання
(збільшення частоти вдихання), ацидозу
(недостатнього виведення і окислення
органічних кислот з організму) тощо. До
цих ефектів, зокрема, може призводити
вплив оксиду вуглецю (IV), тому це також
враховано в деяких моделях токсичних
газів [1, 2, 3, 6]. Однак, у разі виявлення
будь7яких суттєвих відхилень між резуль7
татами аналітичних і біологічних дослід7
жень мають застосуватися моделі втра7
ти маси [2, 3, 6].

Посилення токсичних ефектів також
можливо внаслідок впливу надмірного
тепла, але залежність щодо цього біоло7
гічними дослідженнями потребує подаль7
шого експериментального вивчення сто7
совно ЛПГ [1, 6]. Тому в умовах невизна7
ченості під час оцінювання токсичності
ЛПГ цей ефект поки ще не враховують,
але відмічається можливість застосуван7
ня даних щодо токсичності ЛПГ, отрима7
них з урахуванням цього ефекту. Для за7
побігання впливу теплових ефектів на
токсичність ЛПГ під час випробувань об7
межують температуру навколишнього се7
редовища в контрольованій зоні до 40 °С
і нижче [8].

Рівень концентрацій токсичних лет7
ких продуктів горіння виробів (продукції)
визначається за втратою маси її матері7
алів, виходом токсичних компонентів і
розмірами об’ємів, в яких розподілюють7
ся ЛПГ. У зв’язку з цим під час оцінюван7
ня токсичної небезпеки ЛПГ випробуван7
ня продукції бажано проводити в умовах
реального масштабу чи наближених до
них [2, 6].

Під час пожежі вихід кожної токсич7
ної компоненти залежить від природи
використаних у продукції матеріалів та
умов їх термічного розкладу [1, 2, 6, 9].
Залежно від природи джерел запалюван7
ня, які можуть бути внутрішніми і зовніш7
німи, теплового потоку, температури і
концентрації кисню та його доступності
до зони горіння може відбуватися безпо7
луменеве (піроліз та термоокислювальна
деструкція) або полуменеве горіння ма7

Таблиця 3 

Мінімальні концентрації газів, необхідні для досягнення токсичних ефектів [13] 

Токсичний  
газ 

Мінімально необхідна  
концентрація 

токсичного газу,  
мклл-1 

Токсичний  
газ 

Мінімально необхідна  
концентрація 

токсичного газу,  
мклл-1 

Хлорид водню (HCl) 10 Оксиди азоту (NOХ) 10 
Бромід водню (HBr) 10 Оксид сірки (SO2) 1 
Фтороводень (HF) 10 Акролеїн (C3H4O) 0,5 

Формальдегід 
(СН2O) 

0,5 Ціанід водню (HCN) 10 

Чадний газ (СО) 100 Вуглекислий газ 
(СО2) 

500 
Повні альдегіди 5 
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теріалів та виробів [1, 2]. За мірою виго&
ряння матеріалів зменшується їх маса та
концентрація кисню, зростає температу&
ра навколишнього середовища і
збільшується концентрація ЛПГ. Від
співвідношення залишкової маси і кон&
центрації кисню та його доступності до
зони горіння залежить повнота згоряння
матеріалів. Практично повне згоряння
матеріалів відбувається, якщо співвідно&
шення між горючою масою і масою кис&
ню (коефіцієнт еквівалентності) менше
одиниці, а неповне, якщо це співвідно&
шення не виконується. Більш різноманіт&
ний склад токсичних компонентів вироб&
ляється при неповному згорянні [3].

Залежно від можливості займання
матеріалів від внутрішніх і зовнішніх дже&
рел запалювання, горіння їх в режимах
полуменевого і безполуменевого горіння

(піролізу), співвідношення між горючою
масою матеріалів і масою кисню та його
споживання розвиток пожежі умовно
поділено на стадії, які надано в таблиці
4. Кожну з цих стадій рекомендовано
імітувати під час оцінювання токсичності
ЛПГ продукції [1&3, 6&11]. Для цього по&
трібно мати інформацію щодо займис&
тості матеріалів [9].

На розвиток пожежі і, отже, на
склад, вихід та концентрацію летких про&
дуктів горіння може вплинути людське і
механічне втручання шляхом застосуван&
ня первинних і автоматичних засобів по&
жежегасіння, систем димовидалення,
відкривання вікон і дверей, під час якого
можливе розбавлення ЛПГ свіжим по&
вітрям [1, 15]. На стадіях проектування і
виготовлення продукції не представ&
ляється можливим оцінити вплив зазна&

Таблиця 4 

Характеристика стадій пожежі [1] 

Максимальна  
температура, °С 

Об’єм кисню, % Стадія пожежі 
 
 

Тепловий 
потік на 
поверхні 
матеріа-

лу,  
 кВт/м2  

поверхня 
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спалаху 

50-150  350-650 > 600 < 15 < 5 > 1 f) 0,1-0,4 g)  70-90 

a) Температура у верхньому шарі вогневої камери переважно визначається джерелом випромінювання, що впливає ззовні, та геоме-
тричними розмірам камери.  
b) Не достатньо даних; але для піролізу, очікується, що це співвідношення змінюється в широких межах залежно від хімічного складу 
матеріалу, локального вентилювання і термічних умов.  
с) Споживання кисню вогнем мало зіставляється з тим, що має місце в приміщенні і на вході до нього, кінець полум’я знаходиться 
нижче верхнього шару нагрітих газів або верхній шар ще не такий збіднений, щоб значно збільшувався вихід CO, полум’я не усіка-
ється під час контакту з ще одним об’єктом, а інтенсивність горіння залежить від природи горючого матеріалу.  
d) Співвідношення може мати значення на порядок більше для матеріалів, які є вогнестійкими. Це співвідношення істотно не зміню-
ється за коефіцієнту еквівалентності, що приблизно дорівнює 0,75 і менше. У діапазоні коефіцієнту еквівалентності, що змінюється 
приблизно від 0,75 до 1, має місце деяке збільшення співвідношення між СО і СО2.  
e) Доступ кисню до вогню обмежений вентиляційними прорізами; полум’я досягає верхнього шару.  
f) Коефіцієнт еквівалентності для факелу не визначений; використання загального коефіцієнту еквівалентності є не прийнятним.  
g) В окремих випадках були визначені менші значення. Загалом, вони походять із вторинного горіння за межами виходу з приміщен-
ня.  
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чених чинників, тому в умовах невизна&
ченості під час оцінювання токсичності
ЛПГ продукції ці чинники не беруть до
уваги [1]. Стосовно розбавлення летких
продуктів горіння свіжим повітрям, то це
здійснюють для забезпечення прояву
токсичних ефектів або виконання більшої
кількості процедур відбору токсичних
газів [9].

Під час пожежі склад і кількість ток&
сичних компонентів може змінюватися з
часом і в просторі [1]. За мірою віддален&
ня їх від осередку пожежі і охолодження
може відбуватися абсорбція токсичних
компонентів на поверхнях конструкцій і
виробів (особливо кислих газів і аеро&
золів) та на частинках сажі і поглинання
їх краплинками аерозолів (особливо кис&
лих газів) [1]. Тому для запобігання про&
яву цих чинників елементи випробуваль&
ного устатковання, через які проходять
ЛПГ, рекомендовано виконувати з
мінімально можливою довжиною та з
матеріалів, які знижують ефект абсорбції
ЛПГ на їх поверхнях, а також, за необхі&
дності, підігрівати [9, 11, 14].

Оцінку токсичної небезпеки ЛПГ
продукції рекомендовано проводити із
застосуванням даних, отриманих під час
натурних чи великомасштабних випробу&
вань [1&3, 6]. Проте, реалізація цих вип&
робувань потребує значних матеріальних
і часових витрат. Разом з тим, враховую&
чи те, що кількість утворених летких про&
дуктів горіння залежить від втрати маси
продукції, таку оцінку допускається
здійснювати за даними дрібномасштаб&
них випробувань, під час яких оцінюють
токсичний потенціал продукції, якщо за&
лежність втрати її маси отримано в умо&
вах випробування, які дають прийнятну
збіжність з результатами великомасш&
табних випробувань [1&3, 6]. У вітчизняній
та міжнародній токсикологічній практиці
поняття «потенціал токсичності» не вико&
ристовується іекспериментально не виз&
начене. Продукція з високим потенціалом
токсичності може мати малу втрату маси
і навпаки, продукція з малим потенціалом
токсичності може мати велику втрату

маси. У зв’язку з цим оцінювання токсич&
ної небезпеки ЛПГ лише за токсичним
потенціалом є не прийнятним [1&3, 8&11].

Для визначення токсичності летких
продуктів горіння продукції можуть зас&
тосовуватися статичні і динамічні методи
[2]. Статичні методи реалізують із засто&
суванням замкнутих систем (камер), в
яких вироблені леткі продукти згоряння
накопичуються з часом, а динамічні&із
застосуванням проточних стаціонарних і
нестаціонарних систем (камер) [2, 9, 11].
У стаціонарних системах горючу масу і
повітря в зону термічної дії подають з
постійною швидкістю, чим забезпечують
стабільний вихід і концентрацію ЛПГ, а в
нестаціонарних системах постійною є
лише швидкість повітря. Під час цих вип&
робувань вимірюють концентрації токсич&
них компонентів та можливе експонуван&
ня піддослідних тварин. З міркувань гу&
манності та зменшення матеріальних
витрат в останні роки перевагу в засто&
суванні надають аналітичним методам [2,
6, 8]. Біологічні методи рекомендовано
застосовувати разом з аналітичними у
випадках випробування нових чи невідо&
мих матеріалів, а також у разі застосуван&
ня в матеріалах нових домішок [2, 6, 9].
Ця позиція може коментуватись неодноз&
начно, оскільки токсичні продукти горін&
ня — це завжди комбінована дія числен&
них хімічних речовин з різними механіз&
мами дії. Оцінка виду комбінованої дії
більш ніж двох речовин навіть теоретич&
но не обґрунтована і потребує подальших
ґрунтовних досліджень. Слід погодитися
з позицією Ю.С. Кагана та Б.М. Штабсь&
кого [16] і Б.А. Кацнельсона [17] щодо не&
обхідності удосконалення і подальшої
розробки саме теоретичних аспектів про&
блеми комбінованої дії складних комп&
лексів хімічних речовин як необхідної
умови суттєвого зниження ступеню не&
визначеності при використанні таких да&
них для цілей гігієнічної регламентації
полімерних матеріалів та виробів з них.

Умовний вихід кожної токсичної
компоненти у летких продуктах горіння
може бути визначений теоретично, якщо
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відомий склад або емпірична формула
матеріалів [15]. Виходи токсичних компо&
нентів, отримані теоретично, є макси&
мально можливими і їх застосовують для
оцінки складу залишків згорівших мате&
ріалів [2, 9].

За даними, отриманими із застосу&
ванням зазначених вище методів, та мо&
делей токсичних газів, оцінюють токсич&
ну небезпеку чи токсичний потенціал лет&
ких продуктів горіння продукції. Моделі
токсичних газів використовують у випад&
ку застосування аналітичних методів, а
моделі втрати маси&у випадках застосу&
вання біологічних методів та оцінки ток&
сичності ЛПГ виробів чи комбінації мате&
ріалів за даними окремих випробувань
матеріалів [2, 6].

До розглянутих вище настанов
щодо оцінювання токсичності ЛПГ про&
дукції є такі зауваження.

Міжнародними організаціями у
сфері стандартизації не визначено, як
мають встановлюватися допустимими
рівні показників токсичності ЛПГ для
підтвердження відповідності продукції
вимогам пожежної безпеки на стадії її
проектування і виготовлення, і які рішен&
ня мають прийматися за результатами
оцінки ЛПГ. Особливо це стосується ма&
теріалів, що є складовими виробів, для
яких на вказаних стадіях проблематично
конкретизувати втрату маси за умови їх
використання у готових виробах.

Позиція простої сумації ефектів по
відношенню до провідних компонентів
ЛПГ, яка відстоюється експертами міжна&
родних організацій у сфері стандарти&
зації (п. 11.2 Стандарту ISO 13344 [8], а
також [18]), дискутабельна [19], оскільки
вона протиречить численним експери&
ментальним даним щодо синергічного
характеру комбінованої дії оксиду вугле&
цю (ІІ) і цианістого водню, фенолу, мет&
гемоглобіноутворювачив, а також склад&
них газо&паро&аерозольних сумішей, які
вміщують подразнюючі речовини [20].

 Розгляд ефективних концентрацій
задушливих і подразнювальних газів, на&
даних в таблицях 1 і 2, виявив, що для

діоксиду азоту летальна концентрація
менша за подразнювальну, чого не може
бути за визначенням. Причому летальна
концентрація цього газу приблизно дор&
івнює летальній концентрації ціаніду вод&
ню, який вважається основним задушли&
вим газом. З приводу останнього є певні
сумніви стосовно летального значення
акролеїну.

Крім зазначеного, не надаються
дані щодо ефективних концентрацій ток&
сичних аерозолів та інформація про мож&
ливість прояву токсичних ефектів внасл&
ідок потрапляння ЛПГ на шкіру, хоча існу&
ють аналітичні методи з визначення кон&
ценрацій аерозолів та біологічні методи,
під час яких експозиції окремо піддають
все тіло піддослідної тварини або тільки
її дихальні шляхи [8, 9].

Повну характеризацію розглянутих
настанов буде надано після розгляду
моделей токсичних газів і втрати маси.

Незважаючи на вказані зауваження,
запропоновані настанови щодо оціню&
вання токсичності ЛПГ продукції мають
бути взяті за основу під час перевіряння
узгодженості з ними методів, які засто&
совують на цей час для оцінювання ток&
сичності ЛПГ кабельної, будівельної та
іншої полімерної продукції, а також ви&
робів, до складу яких входять полімерні
матеріали.

Із розглянутих настанов і зауважень
до них, а також зазначених невирішених
проблем в методології оцінки токсичності
ЛПЗ продукції, актуальним є проведення
досліджень щодо:

а) уточнення номенклатури задушливих
і подразнювальних токсичних компо&
нентів та їхніх ефективних концент&
рацій;

б) визначення токсичних ефектів, пов’я&
заних з потраплянням продуктів зго&
ряння в організм людей через орга&
ни травлення і шкіру;

в) визначення впливу надмірної темпе&
ратури та складових летких продуктів
горіння на посилення токсичних
ефектів.
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З урахуванням того, що вихід і кон&
центрація кожного токсичного компонен&
ту залежать від хімічного складу матері&
алів, що горять, і умов їх горіння, а також
того, що токсичні аерозолі є складовою
диму, а кислі гази і аерозолі, що містять
їх, спричинять корозію устатковання та
елементів будівельних конструкцій, заз&
начені дослідження доцільно виконувати
комплексно разом з дослідженнями
хімічного складу продукції, її займистості,
горючості, теплоутворювальної і димоут&
ворювальної здатності та корозійної ак&
тивності летких продуктів горіння.

Висновки

1. За останні десятиріччя обгрунтовано
національні та міжнародні вимоги до
випробувань полімерних матеріалів і
полімервмісної продукції на ток&
сичність продуктів горіння в системі
пожежної безпеки і збереження жит&
тя людей та здоров’я населення.

2. Аналіз напрацьованих нормативних
документів, досвід експерименталь&
них досліджень показують, що, поряд
з численними напрацюваннями і по&
зитивними рішеннями, багато аспетів
проблеми залишаються відкритими і
потребують подальших теоретичних
і прикладних досліджень.
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Резюме

АНАЛИЗ ОБЩИХ ПОЛОЖЕНИЙ ПО
ОЦЕНКЕ ТОКСИЧНОСТИ ЛЕТУЧИХ

ПРОДУКТОВ ГОРЕНИЯ ПОЛИМЕРНОЙ
ПРОДУКЦИИ

Шафран Л.М., Новак С.В.,
Кравченко Р.И., Леонова Д.И.

Проведен анализ основных положе&
ний международной нормативно&мето&
дической документации, определяющей
требования к проведению испытаний
полимерных материалов и полимерсо&

держащей продукции на токсичность
продуктов горения в системе пожаробе&
зопасности и сохранения здоровья насе&
ления.

Показано, что они охватывают об&
ширную сферу вопросов, касающихся
гигиены, токсикологии и безопасного
применения полимеров в условиях повы&
шенной пожароопасности. Вместе с тем,
ряд положений этих документов дискута&
белен, а многие требуют дальнейших це&
ленаправленных исследований для ре&
шениия теоретических и прикладных за&
дач гигиены, токсикологии и безопасно&
го применения полимеров.

Summary

THE ANALYSIS OF GENERAL
PROVISIONS ACCORDING TO TOXICITY

OF COMBUSTIVE PRODUCTS OF
POLYMERIC PRODUCTION

Shafran L.M., Novak S.V.,
Kravchenko R.I, Leonova D.I.

The analysis of substantive provisions
of the international standards and
methodical documentation defining the
requirements to carrying out of tests of
polymeric materials and polymercontaining
production on the combustive products
toxicity in system of fire safety and
population health prophylaxis is carried out.

It is shown, that they cover extensive
sphere of the questions, concerning
hygiene, toxicology and safe application of
polymers in the conditions of the raised fire
danger. At the same time, a number of
positions of these documents is under
disscution, and many demand the further
purposeful researches for solving
theoretical and applied problems of
hygiene, toxicology and safe application of
polymers.

Впервые поступила в редакцию 22.12.2009 г.
Рекомендована к печати на заседании
редакционной коллегии после рецензирования
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Актуальність теми

Офіційна статистика свідчить, що в
Україні щорічно виникає біля 50 тисяч
пожеж, на яких гине до 4 тис. осіб. По&
казник загибелі людей в перерахунку на
1 млн. населення в Україні перевищує
такий у провідних країнах світу у 2&8 разів
[1]. Значний внесок у світову та націо&
нальну статистику щодо пожежної небез&
пеки вносить транспорт, де серед різно&
манітних надзвичайних ситуацій біля 40%
становлять пожежі [2]. За останні деся&
тиріччя суттєво змінився внесок і роз&
поділ між основними чинниками пожежі
(високою температурою, димом, токсич&
ними парами і газами, дефіцитом кисню)
в ґенез уражень людей і пожежних&ряту&
вальників. Якщо раніше від опіків гинуло
більше ніж 60% постраждалих, то за ос&
танні десятиріччя їх питома вага знизила&
ся, за даними світової статистики, до 20&
15% [3, 4], а кількість отруєних токсични&
ми продуктами горіння, або внаслідок їх
сумісної дії з високою температурою і
димом, перевищує 70% від загальної
кількості загиблих [5]. Дану тенденцію
вчені пов’язують із широким застосуван&
ням полімерних матеріалів у побуті, ви&
робництві, на транспорті та ін. [6].

Враховуючи той факт, що на одного
загиблого припадає від 10 до 20 і більше
постраждалих від гострих несмертельних
отруєнь токсичними продуктами горіння,
загальна кількість людей, які потребують
медичної допомоги, суттєво зростає.
Проте, офіційні дані щодо чисельності
несмертельних отруєнь, за винятком осіб,
що одержали травми, практично відсутні
[7].

З медичних позицій несмертельні
отруєння, порушуючи функціональний
стан організму і знижуючи працездатність
людей, представляють найбільш актуаль&
ну проблему у зв’язку з відсутністю чітких
рекомендацій щодо надання невідкладної
медичної допомоги і подальшого ліку&
вально&профілактичного супроводження
експонованих токсичними продуктами
горіння та іншими чинниками пожежі кон&
тингентів пожежних&рятувальників, а та&
кож постраждалих при пожежах. Пробле&
ма виходить далеко за рамки пожежоне&
безпеки. Вона кореспондується з викори&
станням сучасних технологій одержання
та застосування пластмас, ліквідацією
відходів і забрудненням оточуючого сере&
довища продуктами згоряння палива на
транспорті, в енергетиці та інших галузях
економіки [8].

Враховуючи тенденцію зростання
чисельності пожеж у всьому світі і в Ук&
раїні, зокрема, значну кількість жертв і
постраждалих, підвищення кількості осіб,
працюючих в системах, що забезпечують
ліквідацію пожеж, актуальною гігієнічною
і загально медичною проблемою є вив&
чення механізмів дії факторів пожежі на
організм і розробка на цій основі систе&
ми профілактичних та лікувальних за&
ходів. Виходячи з вищезазначеного, ме

тою роботи стало визначення показників
токсичності продуктів горіння (ТПГ) ос&
новних класів полімерних матеріалів у
модельних дослідженнях на лаборатор&
них тваринах, розкриття провідних ме&
ханізмів їх токсичної дії і розробка на цій
основі системи профілактичних, реабілі&
таційних та корегуючих заходів серед по&

УДК 615.9: 613:687.7
ТОКСИКОЛОГО�ГІГІЄНІЧНА ОЦІНКА ПРОДУКТІВ ГОРІННЯ

ПОЛІМЕРНИХ МАТЕРІАЛІВ ТРАНСПОРТНОГО ПРИЗНАЧЕННЯ

Третьякова О.В.
Український НДІ медицини транспорту МОЗ України, м. Одеса

Ключові слова: полімерні материали, токсичні продукты горіння, дерівати гемогло-
бину, гіпоксия, оксидативний стрес, бурштинова кислота, глутамінова кислота
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страждалих на пожежах та пожежних&ря&
тувальників з використанням дикарбоно&
вих кислот, антиоксидантів, вітамінів і
мікроелементів.

Матеріали і методи дослідження

Концептуальна модель роботи, що
кореспондується з метою та основними
завданнями даного дослідження, пред&
ставлена на рис. 1.

Токсиколого&гігієнічні дослідження
полімерних матеріалів 24 найменувань з
метою оцінки токсичності продуктів гор&
іння виконані згідно ГОСТ 12.1.044&89 [9].
Визначення складу продуктів горіння про&
водили газохроматографічними метода&
ми на хроматографі «Кристалл 4000
люкс», методами колориметрії та спект&
рофотометрії на приладах КФК и СФ&46,
а також на газоаналізаторі Multiwarn II
(фірми Дрегер, Німеччина) [10]. Експери&
ментальні дослідження на білих мишах
(маса 20&22 г.), і білих щурах&самцях
(маса180&200 г.) проводились відповідно
до національних «Загальних етичних
принципів експериментів на тваринах»,
які узгоджуються з положенням
«European conventhion for the protection of
vertebrate animals used for experimental
and other scientific purposes (1985 г.)» [11].

Експеримент включав: 1& гострі дос&
лідження з одноразовим спалюванням
відповідного матеріалу, маса зразка яко&
го відповідала величині НCL

50
; 2 &

підгострі дослідження (на протязі 3 діб
щоденно) в дозах, еквівалентних 1/10 від
НCL

50
; 3 & субхронічні дослідження з по&

вторною (на протязі 30 діб) щоденною (5
днів на тиждень) експозицією ТПГ, в до&
зах, еквівалентних 1/100 від НCL

50
; 4 &

вивчення ефективності профілактичної дії
бурштинної та глютамінової кислот в ком&
плексі із вітамінами та мікроелементами
у субхронічному експерименті (1/100
НCL

50
).

Після отруєння в крові тварин виз&
начали деривати гемоглобіну – карбокси&
(COHb), мет&(MtHb) та сульфгемоглобін
(SHb) [12, 13]. В тканинах тварин (печін&
ка, нирки, головний мозок і серце) досл&
іджувалась низка біохімічних показників:
гексокіназа (глюкокіназа) (К.Ф.2.7.1.1&
ГК), лактатдегідрогеназа (К.Ф.1.1.27&
ЛДГ), піруватдегідрогеназа (К.Ф.1.2.4.1&
ПВДГ), ізоцитратдегідрогеназа
(К.Ф.1.1.1.41&ІЦДГ), альфа&кетоглутарат&
дегідрогеназа (К.Ф.1.2.4.2–±&КДГ), сук&
цинатдегідрогеназа (К.Ф.1.3.99.1&СДГ),
дієнові кон’югати (ДК) та малоновий
діальдегід (МДА), супероксиддісмутаза
(К.Ф.1.5.1.5–СОД), глутатіонпероксидаза
(К.Ф.1.11.1.7&ГП), глутатіонредуктаза
(К.Ф.1.6.4.2&ГР), глюкозо&6&фосфат&дег&
ідрогеназа (К.Ф.1.1.1.49&Г&6&ФДГ), луж&
на (К.Ф.3.1.3.1&ЛФ) та кисла фосфатази
(К.Ф.3.1.3.2&КФ), аланінамінотранфераза
(К.Ф.2.6.1.2&АЛТ) і аспартатамінотранс&
фераза (К.Ф.2.6.1.1&АСТ) [14&17]. Ак&

Випробування ПМ  зг ідно з ГОСТ 12.1. 44-890

Моделювання та вивчення біохімічних 
механізмів  токсичної дії продуктів горіння на 
прикладі  4 видів ПМ

Аналіз  результатів , пошук  чутливих 
біомаркерів, ефективних антигіпоксантів
і біологічно активних  речовин

Експериментальна апробац ія антиг іпоксичних  
речовин

I  е т а п

I I  е т а п

I I I  е т а п

I V  е т а п

24 ВИДИ ПОЛІМЕРНИХ МАТЕРІАЛІВ

 

Рис. 1. Концептуальна модель роботи 
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тивність ферментів виражали в одиницях,
що характеризують кількість перетворен<
ня нмолью (мкмолю, ммолю) субстрату
або продукту реакції за хв. (час) в пере<
рахунку на мг (г) білку в гомогенаті, який
визначали за методом Лоурі<Фоліна [18].

Статистична обробка матеріалів
досліджень проведена методами варіац<
ійного та кореляційного аналізу з викори<
станням стандартного пакету програм у
Microsoft Excel [19, 20].

Результати дослідження та їх
обговорення

Проведеними дослідженнями вста<
новлено, що при згорянні матеріалів аб<
солютні величини сумарного утворення
оксидів вуглецю у перерахунку на 1 г. ма<
теріалу коливаються у широкому діапа<
зоні значень (для СО від 35,7 до 270 мг/
г матеріалу, а для СО

2
 – від 111 до 1560

мг/г матеріалу). Але відносити токсичні
ефекти тільки в контексті проведеного
аналізу синтезу СО і СО

2
, як і нестачі кис<

ню, неправомірно, оскільки в суміші про<
дуктів горіння було визначено велику
кількість інших органічних і неорганічних
речовин, що могли зробити свій внесок у
загальну токсичність продуктів горіння
матеріалу. Для рецепції біосистемою
хімічної речовини її концентрація (доза)

повинна досягати
порогового рівню.
Якщо мова йдеться
про смертельні
ефекти, то хімічна
речовина (токсич<
ний компонент про<
дуктів горіння) має
бути в суміші при<
близно на рівні не
менш як 0,1 Lim

ac

або 0,01 CL
50

[21].Саме за таким
принципом нами
було виділено
гігієнічні компонен<
ти, що притаманні
продуктам горіння
окремих класів пол<
імерів, які пройшли

дослідження у цій роботі (табл. 1).

Отримані данні свідчать, що СО і
СО

2
 є постійними компонентами токсич<

них сумішей для усіх класів полімерних
матеріалів (ПМ), ціаністий водень (HCN)
утворюється при згорянні поліуретанів,
поліефірів, полікарбонатів, хлористий
водень (HCl) – при згорянні поліолефінів,
полівінілхлоридів, полістиролу, поліефірів,
полікарбонатів, гум та каучуків.

Якісний склад ТПГ характеризуєть<
ся вмістом в суміші не тільки обов’язко<
вих для визначення компонентів згідно
стандарті ISO/TR 9122<3 компонентами,
але й значною кількістю хімічних сполук в
достатньо значущих концентраціях. Для
класу поліуретанів це ацетон, формаль<
дегід, бензол, аміак, причому для кожно<
го матеріалу характерна присутність того
чи іншого компоненту, що пов’язано із
хімічною основою досліджених зразків.
Щодо ТПГ, які утворюються при горінні
поліолефінів, то окрім обов’язкових, були
визначені в гігієнічно значущих концент<
раціях бензол, ацетон, стирол, толуол. У
суміші продуктів горіння полімерів класу
поліефірів та полікарбонатів, окрім вище<
зазначених, виявлено ще присутність фе<
нолу. Для більшості представників класу
полікарбонатів процентне відношення

Таблиця 1  

Гігієнічно значущі компоненти (концентрація яких в суміші ТПГПМ знаходиться 
вище рівню 1/100 від CL50) для різних класів полімерів 

Клас полімерних матеріалів Провідні компоненти 
Поліуретани СО, HCN, NOx, NH3, С6Н6 , НСНО, СН3СОСН3 
Поліолефіни СО, HCl, С6Н6, СН3СОСН3, С6Н5ОН 
Полівінілхлориди СО, HCl, С6Н6 
Полістирол СО, HCl, НСНО, С6Н5СН=СН2 

Поліефіри 
СО, HCN, HCl, NOx, NH3, С6Н6, С6Н5-СН3, 

С6Н5СН=СН2 
Полікарбонати СО, HCN, HCl, NOx, С6Н6, С6Н5ОН 
Кремнійорганічні матеріали СО 
Гуми та каучуки СО, HCl, NOx, NH3, С6Н6 

 
Таблиця 2  

Залежність між летальною концентрацією карбоксигемоглобіну після отруєння 
ТПГ та вмістом СО (ІІ) у камері згоряння 

t оC випробувань Летальні концентрації СО (ІІ) в камері, мг/м3 

400оС 3943 (1)* 4933-7654 (14)* 5914-8260 (6)* 

750оС 3320-4989 (2)* 3724-7549 (15)* 6169-7917 (5)* 

% COHb в крові < 50,0 50,1-60,0 > 60,0 

Примітка: * - число досліджених матеріалів 
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фенолу до загальної кількості мінорних
компонентів в суміші склало понад 70%.

Питання реального внеску у ток<
сичність продуктів горіння матеріалів до<
сить складне. Найбільш часто воно оці<
нюється за співвідношенням фактичних і
смертельних концентрацій відповідних
компонентів в камері (або у повітрі конк<
ретного приміщення при пожежі). Для
цього у вищезазначеному стандарті ISO
було введено також показник FED, якій
дозволяє оцінити сумарну величину ток<
сичності суміші компонентів. На рис. 2
представлено матеріали аналізу щодо
розподілу досліджених матеріалів за ве<
личиною FED за вмістом СО в газо<
подібній суміші. Це має особливе значен<
ня у зв’язку з домінуючою роллю вказа<
ного компоненту у складі ТПГ. Найбільш
високі показники виявлено у поліолефінів,
полікарбонатів, поліефірів та у пол<
івінілхлоридних матеріалів. Найбільш
низький вклад СО у зазначений показник
знайдено для полістиролів та поліуре<
танів. Одержані дані мають важливе зна<
чення для прогнозу поведінки нових ма<
теріалів, що надходять на гігієнічну екс<
пертизу.

Серед мінорних компонентів, вихо<
дячи з частоти визначення різних хімічних
речовин в суміші, були проведені розра<

хунки щодо величин
FED для ціанідів, роз<
дратовних та нарко<
тичних речовин. Ма<
теріали, які відносять<
ся до класу поліуре<
танів, характеризу<
ються найбільшим
вкладом ціаністих
сполук у показник
FED < 0,1<0,34. Висо<
кий показник вкладу
HCN у розвиток ток<
сичного ефекту при<
таманний також пол<
іефірам. Міграція з
матеріалів речовин
роздратованої дії
(хлористого водню,

оксидів азоту, аміаку, ацетону, фенолу,
формальдегіду) характерна для пред<
ставників усіх класів досліджених пол<
імерів. Однак кількісна складова у показ<
ник FED цих компонентів залежить від
його хімічного складу.

Суттєвий внесок HCl у розвиток ток<
сичного ефекту на рівні 0,1<0,45 зафіксо<
вано для матеріалів, що відносяться до
класу полівінілхлоридів, поліефірів, гум та
каучуків. Матеріали з полікарбонату при
згорянні виділяють в повітря фенол на
рівні 0,36 від сумарної долі усіх компо<
нентів у показник FED. Сумарний вклад
речовин наркотичної дії, до яких зокрема
відносяться бензол, толуол, стирол та їх
похідні у показник FED найбільш значу<
щим виявився для матеріалів, що відно<
сяться до класу поліуретанів (до 0,08),
класу поліолефінів (до 0,12), ПВХ (0,1) та
поліефірів (0,09).

В дослідженнях з оцінки токсичності
продуктів горіння полімерних матеріалів
визначення рівню СОHb в крові тварин
несе в собі досить значний обсяг інфор<
мації і не обмежується традиційною ко<
реляцією з концентрацією СО (ІІ) в камері
(табл. 3). В залежності від величини цьо<
го показника при смертельному отруєнні
тварин, а також інших дериватів гемогло<
біну, можна судити про внесок інших ком<
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Рис. 2. Розподіл досліджених класів матеріалів за вкладом СО (ІІ) у показник в 
сумішах ТПГ ПМ 
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понентів ТПГ, що утворюються при зго-
рянні матеріалів, у розвиток ефекту.

Виходячи з наведених даних, СL
50

для 71,4% матеріалів при t = 400 оC i
77,3% при t = 750 оC було досягнуто при
значно нижчих рівнях вмісту COHb, чим
це необхідно з позицій середньосмер-
тельної концентрації СО (ІІ), яка при екс-
позиції 30 хв. дорівнює 7900 ± 364 мг/м3,
а концентрація СОHb в крові при цьому
складає 62,4 ± 2,6%. Таким чином, не
більше як 30% смертельних отруєнь при
дії ТПГ ПМ можна віднести за рахунок
отруєння тільки оксидом вуглецю (ІІ).

Що стосується внеску у смертельні
ефекти токсичних продуктів горіння інших
дериватів гемоглобіну, то слід відмітити,
що концентрація MtHb в крові піддослід-
них тварин, які загинули від отруєння ТПГ
безпосередньо під час експозиції для
деяких матеріалів сягала рівню 5,8%.
Концентрація SHb під час експозиції зна-
ходилась, як правило, на рівні 1,1-3,1%,
а для матеріалів, що належать до класу

гум та каучуку – до 4,8% (табл. 4). Вне-
сок цих похідних гемоглобіну у гострий
смертельний ефект суміші ТПГ був мен-
шим за COHb, але слід мати на увазі, що
гіпоксичні ефекти кількох дериватів мо-
жуть носити характер потенціювання.

Таким чином, за умови горіння пол-
імерних матеріалів утворюється типовий
для кожного класу комплекс ТПГ, визна-
чення якісних та кількісних характеристик
яких дозволяє не тільки оцінити небезпе-
ку конкретної композиції при дії високих
температур, тобто встановити клас не-
безпечності матеріалу, але й визначати
сферу застосування та їх насиченість на
об’єкті.

Як видно з представлених у табл. 4
даних, до класу високо небезпечних (Т

3
)

(згідно з ГОСТ 12.1.044-89 і ДБН В.1.1-7-
2002) увійшли матеріали, що належать до
поліуретанів (ППУ, покриття з ППУ), який
характеризується низьким значенням
HCL

50
 (в межах 16-37 г/м3), високою

кількістю утворення СО – 100-349 в роз-

Таблиця 3
Ранжування досліджених класів полімерних матеріалів згідно з ГОСТ 12.1.044-89 

та ДБН В.1.1-7-2002 за показником небезпеки ТПГ 

№ 
п/п 

Клас полімерних 
матеріалів,  
кількість 

НСL50, 
г/м3 

Кількість СО 
(мг/г) 

CОHb, %* MtHb, %* SHb, 
%* 

Високо небезпечні (Т3) 
1 Поліуретани, n=3 26,3±11,0 224,5±124,5 53,2±2,8 2,6±0,1 1,9±0,6 

Помірно небезпечні (Т2/А) 
1 Поліолефіни, n=3 54,5±11,9 137,0±31,1 57,8±2,5 1,9±0,1 0 

2 
Полівінілхлориди, 
n=2 

50,2±3,4 124,2±17,4 54,8±5,1 2,8±0,2 1,4±0,1 

3 Полістирол, n=1 44,7±3,6 138,0±14,0 62,4±3,1 1,1±0,1 0 
4 Поліефіри, n=1 62,4±6,2 104,0±11,0 55,5±2,6 1,9±0,1 2,4±0,1 
5 Гуми та каучуки, n=1 73,6±6,1 101,0±9,8 54,8±2,6 3,5±0,2 4,8±0,3 

Помірно небезпечні (Т2/Б) 
1 Поліефіри, n=2 99,7±6,4 64,2±9,4 56,9±3,1 2,7±0,1 3,1±0,2 
2 Полікарбонати, n=2 82,1±1,2 72,8±20,6 55,0±2,3 5,8±0,2 1,1±0,1 
3 Гуми та каучуки, n=2 106,4±3,5 60,6±10,4 58,8±1,2 1,5±0,1 2,1±0,1 

Малонебезпечні (Т1) 

1 
Кремнійорганічні ма-
теріали, n=1 

171,2±9,9 33,1±3,3 66,7±5,4 0,9±0,1 0 

*Примітка: рівень дериватів в крові контрольних тварин (білих мишей) становив – 1,3±0,1% 
CОHb, 0,9±0,1% MtHb та 0% SHb 
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рівнем COHb (50,4-56,0%) та інших його
дериватів.

До класу помірно небезпечних за
токсичністю продуктів горіння належать
представники різних класів досліджених
полімерних матеріалів – поліолефіни,
полівінілхлориди, полістирол, поліефіри,
полікарбонати, гуми та каучуки. Цей клас
характеризується великим розмахом по-
казника HCL

50
, що об’єднує принципово

різні за токсичністю полімерні композиції.
Тому даний клас на основі проведених ек-
спериментальних досліджень і відповід-
ного обґрунтування був поділений на два
підкласи – А (40-80 г/м3) та Б (81-120 г/
м3). Це співпадає із основними положен-
нями нового нормативного документу –
Федерального закону «Технический рег-
ламент о требованиях пожарной безопас-
ности», що діє в Росії з 1 травня 2009
року, і підтверджує правомірність такого
розподілення. Виділення СО матеріалами
класу небезпечності Т

2
 знаходилось в

межах 101,0-147,3 і 60,6-72,8 мг/г для

підкласів А та Б, відповідно. Летальна
концентрація карбоксигемоглобіну в крові
піддослідних тварин знаходилась в діапа-
зоні значень 55,0-62,4%, а рівень інших
дериватів в цілому у підкласі Б перевищу-
вав такі ж показники у порівнянні із
підкласом А в 1,3 рази.

До класу малонебезпечних увійшли
кремнійорганічні матеріали, що характе-
ризується високим показником HCL

50
 –

121 і вище, низьким рівнем виділення СО
(30-36 мг/г), високим рівнем у крові
піддослідних тварин COHb (> 62%), а та-
кож низьким сумарним вмістом інших де-
риватів у порівнянні із класом помірно
небезпечних.

Таким чином, належність до відпов-
ідних класів небезпеки згідно з ГОСТ
12.1.044-89 обумовлюють не тільки по-
казники НСL

50
 та кількість виділення СО

(ІІ), а й вклад мінорних компонентів у га-
зоподібних сумішах. Це підтверджується
як вмістом COHb, MtHb і SHb, так і показ-
ником FED, що характеризує вклад ком-
понентів ТПГ у розвиток летального ефек-

Таблиця 4 

Внесок основних факторів пожежі в інтегральний показник токсичності 

Клас полімер-
них матеріалів 

Димо-
утворен-
ня (Д)* 

Горю-
чість (Г)* 

Втрата 
маси 
(М)** 

Токсич-
ність 
(Т)*** 

Витрати 
кисню 
(О)**** 

 

Інтегра-
льний 

показник 
токсич-
ності 

Поліуретани 3 3 3 3 3 15 
Поліолефіни 2 4 3 1 3 13 
Полівінілхло-
риди 

3 2 2 3 2 12 

Поліефіри 2 2 1 2 2 9 
Полістироли 3 2 2 2 2 11 
Полікарбонати 1 1 2 2 2 8 
Гуми і каучуки 3 3 2 2 3 13 
Кремнійоргані-
чні матеріали 

1 1 1 1 1 5 

Примітка: */1-мало, 2- помірне, 3- високе димоутворення (горючість), 4- надзвичайно висока 
горючість; 
**/1 — втрата маси до 40%, 2 – втрата маси від 41 до 70%, 3 – втрата маси вище 70%; 
***/1 — до складу ТПГ входить тільки СО, 2 – до складу ТПГ входить СО і речовини 3-4 класів 
небезпеки згідно з ГОСТ 12.1.007-76, 3 – до складу ТПГ входить СО та речовини 1-2 класів не-
безпеки згідно з ГОСТ 12.1.007-76; 
****/1 — падіння кисню в камері від 13-16 об.%, 2 - падіння кисню в камері від 10-12 об.%, па-
діння кисню в камері нижче за 9 об.% 
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ту.

Урахування таких факторів пожежі,
як дим та зниження вмісту кисню у повітрі
камери, вклад різних видів гіпоксичних
станів, які також залежать від фізико;
хімічних властивостей полімерів і сцена;
рію моделі пожежі, дозволяє суттєво роз;
винути класифікацію полімерів за показ;
ником ТПГ, придавши йому значення
інтегрального, що допомагає оцінити з
гігієнічних позицій вплив практично всіх
основних небезпечних факторів пожежі.

Ранжування – це інтегральна оцінка
токсичності продуктів горіння полімерів
на основі фізико;хімічних властивостей
самого полімеру та розвитку провідного
патогенетичного механізму при дії ТПГ на
організм – гіпоксії, характеру та вкладу її
різних форм у токсичний ефект.

Результати проведених досліджень
показали, що поряд з індивідуальними
для кожного матеріалу параметрами ток;
сичності продуктів горіння існують більш
загальні закономірності, що лежать в ос;
нові формування небезпеки і її визна;
чальних кількісних характеристик, які при;
таманні сукупності полімерів кожного кла;

су. Вони базуються, перш за все, на
складі низькомолекулярних компонентів,
що мігрують у повітря в умовах термо;
окисної деструкції та горіння поряд з ок;
сидом вуглецю (ІІ), і відносяться до висо;
ко і помірно небезпечних за ГОСТ
12.1.007;76. Це, здебільше, ціаніди та
ціанати, хлористий водень, фенол, фор;
мальдегід, тощо. Другий компонент –
ступінь гіпоксії, яка зумовлена утворен;
ням дериватів гемоглобіну, дією інших
гіпоксантів і факторів пожежі.. Третім ком;
понентом є час, необхідний для досягнен;
ня небезпечних концентрацій у повітрі,
співставлений з терміном експозиції.

Як показують данні, наведені в табл.
5, матеріалам, що відносяться до класу
поліуретанів, полівінілхлоридів, полісти;
ролів, гум та каучуків притаманна
здібність високого димоутворення, горю;
чості, і як наслідок цього, значної втрати
маси при горінні. За даними показника;
ми вище означені полімери виходять на
перші місця за можливістю негативного
вкладу у розвиток патологічних станів,
обумовлених перш за все розвитком ек;
зогенної гіпоксії. Зниження тиску кисню

в зоні пожежі є на;
слідком його витрати
на процес горіння, і,
як показують резуль;
тати проведених дос;
ліджень, цей показник
досягає найбільш ва;
гомих значень для
поліуретанів, поліо;
лефінів, гум та кан;
чуків.

Викладені дані
показують, що для
полімерів всіх класів
небезпеки за показ;
ником токсичності
згідно ГОСТ 12.1.044;
89 та результатами
ранжування, оксиду
вуглецю належить
провідна роль, однак
значний вклад в реа;
лізацію токсичного

Таблиця 5 

Внесок основних факторів пожежі в інтегральний показник токсичності 

Клас полімер-
них матеріалів 

Димо-
утворен-

ня 
(Д)* 

Горю-
чість 
(Г)* 

Втрата 
маси 
(М)** 

Токсич-
ність 
(Т)*** 

Витрати 
кисню 
(О)**** 

 

Інтегра-
льний 

показник 
токсичн. 

Поліуретани 3   3 3 3 3 15 

Поліолефіни 2   4 3 1 3 13 

ПВХ  3  2 2 3 2 12 

Поліефіри 2  2 1 2 2 9 

Полістироли 3  2 2 2 2 11 

Полікарбонати 1  1 2 2 2  8 

Гуми і каучуки 3  3 2 2 3 13 

Кремнійорга-

нічні матер. 
1 1 1 1 1 5 

Примітка: */1-мало, 2- помірне, 3- високе димоутворення (горючість), 4- надзви-
чайно висока горючість; 
**/1 – втрата маси до 40%, 2 – втрата маси від 41 до 70%, 3 – втрата маси вище 
70%; 
***/ 1 – до складу ТПГ входить тільки СО, 2 – до складу ТПГ входить СО і речови-
ни 3-4 класів небезпеки згідно з ГОСТ 12.1.007-76, 3 – до складу ТПГ входить СО 
та речовини 1-2 класів небезпеки згідно з ГОСТ 12.1.007-76; 
****/ 1- падіння кисню в камері від 13-16 об.%, 2 - падіння кисню в камері від 10-12 
об.%, падіння кисню в камері нижче за 9 об.% 
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ефекту для класу високо небезпечних
матеріалів вносить водень ціаністий та
дим, для класу помірно небезпечних –
органічні і неорганічні сполуки, зниження
тиску кисню і дим, а для класу мало не>
безпечних > в основному СО. Таким чи>
ном, ТПГ ПМ являються ведучими, але не
єдиними причинами виникнення патоло>
гічних станів, а їх сполучена дія з іншими
чинниками пожежі може призводити до
потенціювання ефектів.

Вивчення залежності час>доза>
ефект при дії ТПГ в гострому, підгостро>
му та субхронічному експериментах мало
спрямованість дослідження розвитку ос>
новних механізмів дії ТПГ різних класів
ПМ, а також оцінки внеску різних видів
гіпоксії у токсичний ефект. Дослідження
показали, що у тварин, які вижили після
гострого отруєння ТПГ ПМ, сумарна час>
тка дериватів гемоглобіну (СOHb, MtHb,
SHb) склала 42,8>55,1%, після підгостро>
го отруєння – 21,5>29,5%, а в субхроніч>
ному експерименті – 5>10% від загально>
го гемоглобіну. Поява і кількісні парамет>
ри динаміки дериватів гемоглобіну при
горінні полімерних матеріалів суттєво
змінюються в залежності від класу
(хімічного складу) матеріалу. В цьому
плані більш показовим для характеристи>
ки досліджуваних зразків є величина
співвідношення окремих дериватів, що
віддзеркалює внесок кожного компонен>
ту в процес розвитку немічної гіпоксії. В
гострому експерименті виявлено, що
с п і в в і д н о ш е н н я
COHb:MtHb:SHb для
ППУ складало
19:2,5:1, для ПВХ
воно дорівнювало
14,8:0,7:1,0, а для
нітрильного каучуку >
9,5:0,9:1,0. Тобто вне>
сок MtHb у блокуван>
ня Hb для ППУ майже
у 3 рази перевищував
такий у ПВХ, а для
зразків каучуку вели>
чина утворення SHb
була в 2 рази вища за
ППУ.

Дослідження біохімічних зрушень в
організмі під впливом ТПГ різних класів
ПМ показало активацію перекісного окис>
нення ліпідів. Встановлено, що гостре
отруєння викликає зростання кількості
МДА в тканинах тварин на протязі 2 го>
дин після закінчення експозиції майже у
два рази, при цьому активність ферментів
ГАОС і пов’язаної з ними Г>6>ФДГ також
зазнає значних змін: зниження активності
Г>6>ФДГ більш ніж на 30%, супровод>
жується зниженням активності ГР на 20%
і більше (рис. 3). Таким чином, дисбаланс
в системі ПОЛ>ГАОС після гострого от>
руєння порушується, що спричиняє роз>
виток оксидативного стресу (ОС). Вив>
чення стану ПОЛ під час проведення
підгострого експерименту виявило різний
ступінь окиснення субстратів для дослід>
жених органів. В цій серії дослідів показ>
ники ПОЛ були доповнені вивченням
дієнових кон’югатів (ДК), які характеризу>
ють перший, ініціювальний етап даного
процесу. Підгостра експозиція тварин
ТПГ характеризувалася поступовим нако>
пиченням в тканинах ДК та МДА, причо>
му після третьої експозиції їх кількість у
тканинах печінки була в 1,4>1,6 більша,
ніж після другої експозиції. Співвідношен>
ня між величинами ДК і МДА було макси>
мальним у тканинах печінки, де воно пе>
ревищувало вихідні значення майже у 2,5
рази. У інших досліджених органах це
співвідношення було менш вираженим і
не перевищувало 2,3 разів. Активність
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Рис. 3. Змінення вмісту МДА та активності ферментів ГАОС в печінці тварин після
гострого отруєння ТПГ склопластику (Спл) 
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ферментів ГАОС знаходилась на рівні,
вищі за контрольні показники на 49686%.

Щодо залежності показників ОС від
типу спаленого пластику, то найбільш
виражені зміни спостерігалися під впли6
вом ТПГ каучуку. Інші матеріали розташо6
вуються у наступній послідовності: Спл >
ПВХ > ППУ. В цілому, для підгострого
отруєння ТПГ характерною була ініціаль6
на фаза оксидативного стресу, яка мані6
фестувалася поступовим зростанням
кількості ДК та МДА при, як показано далі,
відносно високому збереженні потенціа6
лу антиоксидантної системи.

Активація ПОЛ тісно пов’язана із
процесами біотрансформації багатьох
органічних сполук, що проходять в мікро6
сомах із залученням монооксигеназних
систем у першій фазі. Інтенсивність ПОЛ
в тканинах на протязі проведення субхро6
нічного експерименту достовірно зміню6
валась під дією ТПГ усіх досліджених
матеріалів, але ступінь вираженості та час
прояву ефектів був різним. На рис. 4 на6
ведені данні, що найбільш значимо
віддзеркалюють зміни цього показника
при дії ТПГ ПВХ.

Найбільш ранні зміни в накопиченні
МДА виявлені в тканинах печінки та ни6
рок на 20625%. Подальші терміни експе6
рименту супроводжувалися зміною стаб6
ілізації даного показника на його актива6
цією на третьому та четвертому тижні ек6
спозиції, особливо в нирках – більш ніж у
1,5 раз. Дослідження ключових ферментів

АОЗ – ГП, ГР та СОД виявило симфазне
підвищення на початкових термінах дос6
лідження активності ГП та СОД на 106
33%, найбільш виражене в печінці. Акти6
вація ГР на 20645% спостерігалась на 3
тижні і співпадала із підвищенням актив6
ності Г666ФДГ. Відновлювальний період
характеризувався підвищеною активність
ПОЛ на тлі низької активності ГП в нир6
ках та серці, ГР – в головному мозку, та
СОД в нирках та головному мозку – зни6
ження активності ферментів ОАЗ на 96
18%. Отримані данні свідчать про висна6
ження системи АОЗ, що може бути пов’я6
зано як із недостатністю пулу глютатіону
в тканинах, так і перерозподілом НАДФН
для забезпечення функціонування інших
процесів (детоксикаційних, біосинтетич6
них тощо).

Ефективність роботи ферментів ЦТК
і дихального ланцюга мітохондрій при
вивченні дозо6часових ефектів ТПГ
змінювалася у широкому діапазоні зна6
чень, і залежала також від типу спалено6
го пластику. Зміни активності дослідже6
них ферментів при експозиції ТПГ різних
матеріалів характеризувалися однотипн6
істю, як у направленості динаміки зру6
шень, так і у їх кількісній вираженості.
Проте, на відміну від ПВХ, де основними
компонентами ТПГ виступають СО та HCl,
продукти горіння ППУ, серед яких є й такі
високотоксичні, як HCN та ізоціанати,
відзначалися більш значною здатністю до
активації ЛДГ (на 22 % по відношенню до

ПВХ) и більш значним
пригніченням ЦХО (на
15%). Стабілізації да6
них показників не
відбувалося на протязі
24 годин, і їх значення
відрізнялися від конт6
рольних показників на
22644 та 5617% відпо6
відно. Активність СДГ
на протязі досліджен6
ня не мала достовір6
них змінень.

Підгостре отрує6
ння викликало генера6

50

70

90

110

130

150

170

П
о 
ві
д
н
ош

е
нн
ю

 д
о

 
ко
н
тр
ол
ю

, 
в 

%

печінка нирки серце гол.мозк

МДА

1 тижд. 2 тижд. 3 тижд. 4 тижд. ВП
 

Рис. 4 Динаміка змінення інтенсивності ПОЛ в тканинах при субхронічні дії ТПГ 
ПВХ 
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лізовану реакцію змін як у аеробному, так
і анаеробному обміні. Це проявлялося в
активації на початкових термінах експе:
рименту таких маркерів суто аеробного
обміну, як СДГ та ЦХО. Перший – більш
ніж у 80% визначень перевищував вихідні
данні на 5:36%. Вже після другого затрує:
ння активність СДГ в гомогенаті мозку
була у 1,2 рази вищою ніж у печінці, а в
подальшому розвиток інтоксикації при:
зводив до повільного зниження її актив:
ності. При цьому активність СДГ у печінці
залишалася підвищеною (різниця на 25 і
20% на третю і сьому добу досліду, відпо:
відно). Що стосується роботи кінцевого
ферменту дихального ланцюга ЦХО, то
найбільш суттєве зниження його актив:
ності (на 9:14% по відношенню до конт:
ролю) відбулося в головному мозку після
третьої доби.

Тканини печінки та головного мозку
характеризуються різними потребами в
постачанні кисню та, відповідно, різним
співвідношенням аеробних та анаеробних
процесів. Як показали отримані дані, при
співставленні роботи ферментних систем
цих органів, найбільша активація процесів
гліколізу внаслідок дії ТПГ виявлена в тка:
нинах печінки, де спостерігається посту:
пове, в залежності від кратності дії, її
підвищення в 1,28, 1,35 та 1,56 рази. В
головному мозку динаміка наростання ак:
тивності відмічалась тільки після двох
перших експозицій –
підвищення актив:
ності в 1,18:1,32
рази. Важливим по:
казником стійкості
спостерігаємих зру:
шень є тривалість ви:
являємих змін. Навіть
через 4 доби після
останньої експозиції
(на сьомий день екс:
перименту) ак:
тивність ЛДГ у ткани:
нах досліджуваних
органів залишалася
підвищеною на 10:
45%. Таким чином, на

прикладі наведених змін в тканинах печ:
інки і головного мозку в умовах підгост:
рого отруєння просліджується поступове,
впродовж доби після кожного отруєння,
переключення метаболізму цих тканин з
аеробного на терміновий анаеробний
шлях окиснення.

Довгостроковий стрес, що розви:
вається в результаті тривалої дії малих
доз хімічних речовин, може характеризу:
ватися стертими проявами, поступовою
мобілізацією та витрачанням адаптацій:
них резервів. Враховуючи це, при прове:
дені субхронічного експерименту у тва:
рин досліджувалася ціла низка показ:
ників, що можуть більш показово віддзер:
калювати зрушення в енергетичному
обміні. Дослідження інтермедиаторного
обміну в динаміці субхронічного отруєн:
ня тварин ТПГ показало, що ці показники
в усіх досліджених системах також зазна:
ли суттєвих змін і мали фазний характер.

Слід відмітити різну чутливість
НАД+:залежних ферментних систем до
дії КБ в нирках та головному мозку (рис.
5). Так, підвищення активності ПВДГ на
початкових строках експозиції ТПГ було
найбільш вираженим в тканинах головно:
го мозку – майже на 20% вище, ніж в нир:
ках.

Симфазно із ПВДГ: комплексом в
головному мозку активуються інші НАД:
залежні дегідрогенази ЦТК (α:КДГ та
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Рис. 5. Динаміка змінення активності ПВДГ, ІЦДГ та -КДГ в тканинах нирок та го-
ловного мозку при субхронічній дії ТПГ ПВХ 
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ІЦДГ). Подальші строки дослідження ви3
явили поступове зниження активності
ПВДГ нижче контрольних значень на 93
14%. При цьому в тканинах нирок посту3
пово підвищувалась активність ІЦДГ – на
31 і 68% (23й та 33й тиждень), відповідно,
а в головному відмічалась тенденція до її
падіння – на 9 %. Це може свідчить про
те, що в нирках в умовах довгострокової
дії ТПГ активується шлях окиснення жир3
них кислот до ацетил Ко3А, яке має більш
значущу енергетичну цінність перед окис3
нення вуглеводів.

Одночасно спостерігається актива3
ція амінотрансфераз в тканинах. Поси3
лення реакцій переамінування на почат3
кових термінах експозиції характерно для
тканин головного мозку (зростання АЛТ
на 21%), а в подальшому 3 також і в
печінці. Симфазне змінення активності, з
одного боку ПВДГ і a3КДГ, а з другого 3
АЛТ і АСТ, може бути показником залучен3
ня білкового обміну в процеси енергоза3
безпечення тканин. В головному мозку
активація процесів переамінування
відіграє особливу роль – захищає від дії
ендогенного і екзогенного аміаку, який
може утворюватися в тканинах при роз3
витку гіпоксичних станів, а також потрап3
ляти в організм при отруєнні ТПГ.

Зміни енергетичного обміну та ак3
тивація процесів пероксидації вплинули
на стан цитоплазматичних та лізосомаль3
них мембран, маркерними показниками
таких структурних зрушень є змінення
активності ЛФ та КФ.
В печінці на другому
тижні експозиції спо3
стерігалось підви3
щення ЛФ на 12317%,
в нирках – до 21%,
менш значущі зміни
були виявлені в серці
та головному мозку.
Надалі в печінці про3
явилась тенденція до
стабілізації даного
показника, а в нирках
– зростання в окре3
мих групах до 25330%

із збереженням такої ж тенденції і у
відновлювальний період. Найбільш вира3
жені зрушення КФ на протязі усього екс3
перименту просліджувалися в нирках при
дії ТПГ ПВХ – підвищення активності на
21342%. Віддалені терміни експеримен3
ту визначили достовірну активацію цього
ферменту і в інших групах тварин – на 113
18% по відношенню до контрольної гру3
пи.

Таким чином, довгострокова дія ТПГ
ПМ викликає напруження багаторівневої
функціональної системи енергетичного
обміну з дискоординацією в активності
вузлових ферментів. На віддалених стро3
ках експозиції проявляються елементи
оксидативного стресу, що виявляються в
напруженні та виснаженні ферментів ан3
тиоксидантного захисту. У процес вклю3
чаються також інші патогенетичні механ3
ізми, що проявляються елементами де3
зорганізації та лабілізації біомембран.
Вони можуть реалізовуватися в зрушен3
нях основних фізіологічних систем, роз3
витку патологічних процесів за рахунок
зниження функціональних резервів і ре3
активності організму в цілому.

Дія на організм сукупності факторів
пожежі, і в значній мірі ТПГ, хімічний склад
яких пов’язаний з фізико3хімічними вла3
стивостями конкретних полімерних мате3
ріалів, знайшла відображення у дослідже3
них механізмах отруєння, де гіпоксії та
оксидативному стресу належить провідна
роль. Це положення визначило шляхи
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Рис. 6. Змінення активності ЦХО головному мозку щурів при профілактичному
введені бурштинної кислоти (Бк), глютамінової кислоти (Гк), Бк+Гк, Бк+Гк+ВМ (ві-
тамінно-мінеральний комплекс) та субхронічній дії ТПГППУ 
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пошуку засобів профілактики та корекції
функціональних зрушень в організмі, що
виникають при дії відповідних негативних
факторів. Для вирішення даного завдан3
ня нами були проаналізовані ключові лан3
ки взаємодії показників клітинного мета3
болізму з ТПГ ПМ за умови екзогенного
введення янтарної та глютамінової кислот
в комплексі із вітамінами та мікроелемен3
тами. Найбільш вагомо це віддзеркалю3
ють дані, наведені на рис. 6.

Довгострокова дія ТПГ ППУ викли3
кає зрушення у стабільності роботи ци3
тохромної ділянки дихального ланцюга,
на що вказують фазні зміни активності
ЦХО. Ефективність екзогенного введен3
ня бурштинної або глютамінової кислот
починає виявлятися після двох тижнів ек3
спозиції, що проявляється в підтримці
активності ферменту на рівні контрольних
значень. На кінцевих термінах експери3
менту (4 тиждень), активність ЦХО в групі,
що піддавалась отруєнню ТПГ та отриму3
вала Бк або Гк, була вища на 26331%, ніж
в групі, що піддавалась тільки отруєнню
ТПГ ППУ.

Сумісне введення даних кислот ак3
тивувало роботу е3транспортного ланцю3
га вже після першого тижня затруєнь.
Подальші терміни експозиції характери3
зувалися статистично значущими
(p<0,05) відмінностями в активності ЦХО
при введені різних комбінацій даних пре3
паратів. На третьому тижні активність
ЦХО в групі гор.+Бк+Гк+ВМ була вища на
10319% по відношенню до усіх дослідних
груп. На четвертому (останньому) тижні
показники у цій групі були вищі на 35% у
порівнянні із групою, що піддавалася
тільки отруєнню ТПГ, та на 4313% вищі за
такі, що в групах, яким вводили препара3
ти амінокислот без включення вітамінів та
мікроелементів.

Таким чином, введення до комплек3
су амінокислот ряду вітамінів та міне3
ралів, найбільш ефективно сприяє збере3
женню окисно3відновлювального потенц3
іалу клітин та підтримці активності функ3
ціонування ключових ланок метаболічних
шляхів для формування стійкості органі3

зму при довгострокової дії ТПГ.

Висновки

1. Комплексні токсиколого3гігієнічні
дослідження продуктів горіння основ3
них класів полімерів будівельного,
промислового, побутового та транс3
портного призначення показали, що
всі вони є пожежонебезпечними ма3
теріалами, токсичність продуктів го3
ріння яких залежить від фізико3
хімічних властивостей композиції.

2. Токсичний ефект продуктів термо3
окислювальної деструкції і горіння
полімерних матеріалів домінує серед
небезпечних факторів пожежі, а його
ведучими механізмами є розвиток у
експонованих тварин гіпоксії та окси3
дативного стресу.

3. За результатами випробувань широ3
кого кола полімерів різних класів про3
ведено їх ранжування за показником
токсичності продуктів горіння згідно
з ГОСТ 12.1.044389, результати яко3
го дозволяють прогнозувати величи3
ну небезпечного ефекту, суттєво ско3
ротити час дослідження, кількість тва3
рин та матеріальні витрати при про3
веденні сертифікаційних токсиколо3
го3гігієнічних досліджень.

4. Поряд з ТПГ, у розвитку отруєнь важ3
лива роль належить також іншим
факторам пожежі (димоутворення,
висока температура, дефіцит кисню
в повітрі), в механізмі дії яких також
значне місце займають різні форми
гіпоксії, що проявляється, зокрема, в
підвищенні частоти дихання, синюш3
ності відкритих шкіряних покривів,
характерних змінах ЕКГ, поведінкових
реакціях і загальному збудженні, а
також біохімічних зрушеннях в
організмі піддослідних тварин.

5. Гостре смертельне отруєння лабора3
торних тварин ТПГ у 30% випадків
обумовлене утворенням COHb за
рахунок токсичної дії оксиду вуглецю
(ІІ) внаслідок немічної гіпоксії. В 70%
інших випадків смертельні отруєння
зумовлені комбінацією немічної, тка3
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нинної та інших форм гіпоксії внасл3
ідок комбінованої дії ряду ТПГ.

6. Тканинна гіпоксія є домінуючим пато3
генетичним механізмом підгострих та
хронічних отруєнь ТПГ і проявляєть3
ся пригніченням аеробного, актива3
цією анаеробного гліколізу з підви3
щенням активності маркерних фер3
ментів (ГК 3 на 10,7348,0% та ЛДГ 3
на 10369,7%), а також зниженням ак3
тивності ПВДГ, дегідрогеназ ЦТК та
гальмуванням електронтранспортно3
го ланцюга – на 8,0327,9%.

7. У експонованих ТПГ лабораторних
тварин розвивається оксидативний
стрес, патогенетичними ознаками
якого є дозозалежна активація про3
цесів перекисного окислення ліпідів
за показниками ДК та МДА – зрос3
тання на 503250%, та також інгибу3
вання ферментів антиоксидантного
захисту (СОД, КА, ГП, ГР, Г363ФДГ) –
на 10360%.

8. За результатами проведених експе3
риментальних досліджень обґрунту3
вано застосування комплексу анти3
гіпоксантів, антиоксидантів та адап3
тогенів для профілактики і лікування
функціональних зрушень у пожеж3
них–рятувальників та постраждалих
при пожежах.
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Резюме

ТОКСИКОЛОГО6ГИГИЕНИЧЕСКАЯ
ОЦЕНКА ПРОДУКТОВ ГОРЕНИЯ

ПОЛИМЕРНЫХ МАТЕРИАЛОВ
ТРАНСПОРТНОГО НАЗНАЧЕНИЯ

Третьякова Е.В.

Проведено исследование каче6
ственного и количественного состава
продуктов горения 24 полимерных мате6
риалов. В эксперименте на животных
установлено, что только в 30% случаев

причиной отравления является оксид уг6
лерода (ІІ), а в 70% 6 смертельные отрав6
ления вызваны комбинированным дей6
ствием СО и минорных компонентов, а
также их сочетанным действием с други6
ми факторами пожара (дымом, повышен6
ной температурой, пониженным содер6
жанием кислорода). Исследованы веду6
щие механизмы развития патологических
эффектов в остром, подостром и субхро6
ническом экспериментах, среди которых
гипоксии и оксидативному стрессу при6
надлежит ведущая роль. Обоснована эф6
фективность профилактического приме6
нения комплекса дикарбоновых кислот и
ряда витаминов и микроэлементов при
субхроническом отравлении ТПГ.

Summary

TOXICO6HYGIENIC ESTIMATION OF
BURNING PRODUCTS OF POLYMERIC

MATERIALS OF A TRANSPORT SETTING

Tretyakova E.V.

Research of quality and quantitative
analysis of products of burning of 24
polymeric materials was done. An
experiment on animals showed, what only
in 30% cases reason of poisoning is an
oxide of carbon (ІІ), and in 70% cases the
mortal poisonings are caused by combined
action of CO and minor components, and
also by their united action with other factors
of fire (smoke, enhanceable temperature,
lowered maintenance of oxygen). The main
mechanisms of development of pathological
effects (hypoxia and oxidative stress ) were
investigated in acute, subacute and
subchronic experiments. Efficiency of
prophylactic application of complex of
dicarbonic acids and some vitamins and
oligoelements is grounded by the
subchronic poisoning of toxic burning
products.

Впервые поступила в редакцию 21.12.2009 г.
Рекомендована к печати на заседании
редакционной коллегии после рецензирования
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Актуальность темы

Производство и применение поли3
мерных материалов и изделий, уничтоже-3
ние полимерных отходов сопряжены с
воздействием высоких температур и выде3
лением в воздух и другие контактирующие
среды низкомолекулярных химических со3
единений [1, 2]. Одним из ведущих факто3
ров пожара в современных условиях явля3
ется миграция в воздух токсичных продук3
тов горения [3, 4]. Все это делает актуаль3
ным определение качественного и количе3
ственного состава таких соединений в
воздухе для решения широкого круга эко3
лого3гигиенических задач.

Существенным фактором, сдержива3
ющим внедрение разнообразных поли3
мерных материалов (ПМ), является их по3
жарная опасность, обусловленная горюче3
стью и сопутствующими процессами. По3
жарная опасность материалов и изделий
из них определяется следующими харак3
теристиками: 1) горючестью, то есть спо3
собностью материала загораться, поддер3
живать и распространять процесс горения;
2) дымообразованием; 3) токсичностью
продуктов горения и пиролиза 3 разложе3
ния вещества под действием высоких тем3
ператур; 4) огнестойкостью конструкции,
то есть способностью сохранять физико3
механические (прочность, жесткость) и
функциональные свойства изделия при
воздействии пламени [5].

В системе испытаний на пожароо3
пасность одной из наиболее сложных для
осуществления, воспроизведения в мо3
дельных опытах и последующей интерпре3
тации полученных результатов является
оценка токсичности продуктов горения,

разработанная для сравнительной оценки
полимерных материалов [6, 7]. Включение
данного вида исследований в номенклату3
ру показателей, характеризующих пожа3
ровзрывоопасность, не случайно, ибо из3
вестно, что опасность для человека в ус3
ловиях пожара определяется четырьмя
основными факторами: воздействием вы3
соких температур, дыма, токсичных про3
дуктов горения и недостатком кислорода.
Именно они определяют гибель людей на
пожарах с древнейших времен и до наших
дней [8].

Практика тушения пожаров в жилых
зданиях, складах готовой продукции, на
транспортных объектах, в цехах по изго3
товлению ПМ показала, что полимерные
материалы быстро разлагаются с образо3
ванием различных паро3 и газообразных
веществ, обладающих высокой токсично3
стью [9, 10]. Как известно, в условиях по3
жара температура ПМ не сразу достигает
температуры его воспламенения и нарас3
тание ее может происходить с различной
скоростью в присутствии кислорода воз3
духа. Это приводит к тому, что материал,
нагреваясь, разлагается в атмосфере воз3
духа, образуя различные по своему агре3
гатному состоянию продукты. Количество
газообразных и парообразных веществ
увеличивается с повышением температу3
ры, так как происходит более глубокая
термоокислительная деструкция материа3
ла. Как только материал нагреется до тем3
пературы его самовоспламенения, начина3
ется процесс пламенного горения. В са3
мом общем виде горение полимеров мож3
но представить в виде двух стадий: обра3
зование газовой фазы и последующее
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пламенное сгорание. Следовательно, в
условиях пожара ПМ будут образовывать3
ся как продукты термоокислительной дес3
трукции, пламенного горения, так и терми3
ческой деструкции полимера [11, 12].

Процессы пиролиза, термоокисли3
тельной деструкции и пламенного горения
происходят либо последовательно, либо
одновременно со следующим распределе3
нием по зонам:

1. газовый слой, в нем происходит глав3
ным образом термоокислительная
деструкция продуктов разрушения
поверхностного слоя полимера и на3
блюдается интенсивный массо3 и
теплообмен;

2. поверхностный слой полимера, под3
верженный действию пламени;

3. внутренние слои полимера, прилега3
ющие к поверхностному слою; здесь
протекает в основном термическая
деструкция полимера.

От природы продуктов, образующих3
ся при пиролизе в третьей зоне, скорости
диффузии их к поверхности зависит даль3
нейшее протекание процессов воспламе3
нения и горения. Показано также, что при
температурах ниже 200 °С происходит вы3
деление содержащихся в исходном про3
дукте низкомолекулярных веществ, кото3
рые относительно слабо связаны с поли3
мерной основой, при этом миграция про3
исходит из поверхностного (переходного)
слоя толщиной 20325 мкм, соответствую3
щего среднему радиусу частиц в образцах
с S

уд.
 120031500 см2/г. При температуре

выше 200 °С начинается интенсивная тер3
мическая деструкция полимерной основы
с выделением в воздух обширного спект3
ра низкомолекулярных соединений [13].

Несмотря на многообразие химичес3
ких реакций при горении все органические
полимеры по отношению к тепловому воз3
действию могут быть подразделены на две
группы [14]. К первой группе следует от3
нести полимеры, которые под действием
тепла претерпевают деструкцию с разры3
вом связей основной цепи и образовани3
ем низкомолекулярных газообразных и

жидких продуктов. ПМ этого типа деструк3
тируют при высоких температурах (3003
600 °С) практически нацело или образуют
очень небольшое количество нелетучего
остатка (кокса). В эту группу полимеров
входят полиметилметакрилат, поли3α3ме3
тилстирол, полиоксиметилен, политетраф3
торэтилен, полиэтилентерефталат и дру3
гие полимеры, которые деструктируют
практически нацело при относительно не3
большом выходе мономера.

Вторая группа включает полимеры,
проявляющие склонность к интрамолеку3
лярному отщеплению соответствующих
атомов или групп, к реакциям циклизации,
конденсации, рекомбинации и другим ти3
пам реакций, которые приводят к образо3
ванию нелетучих карбонизировванных
продуктов. К этой группе полимеров отно3
сятся поливиниловый спирт и его произ3
водные, хлорсодержащие полимеры вини3
лового и диенового рядов, полиакрилонит3
рил, целлюлоза и многие полимерные аро3
матические и гетероароматические соеди3
нения. Общей чертой пиролитического
процесса полимеров этой группы являет3
ся образования в макромолекулах участ3
ков с сопряженными кратными связями,
переход от линейной структуры к про3
странственно3сетчатой. В отличие от поли3
меров первой группы пиролиз подобных
высокомолекулярных соединений характе3
ризуется, как правило, экзотермическим
тепловым эффектом. Но такое подразде3
ление полимеров на указанные группы не
является строгим, так как направление хи3
мических реакций может изменяться в за3
висимости от внешних условий [15].

По характеру горения, определяю3
щему динамику выделения токсичных ве3
ществ, полимерные материалы можно
разделить на три группы [16]:

3 полимерные материалы, которые
после сгорания газовой фазы прак3
тически не образуют остатка (это, в
первую очередь, полиэтилен, поли3
пропилен, метилметакрилат, поли3
стирол);

3 материалы, после сгорания которых
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образуется большое количество
угольного остатка, который может
продолжать горение или тление в
раскаленном состоянии (поликарбо3
нат, поливинилхлорид, полиакрило3
нитрил, полиизоцианураты, феноп3
ласты, а также природный полимер –
древесина);

3 полимерные материалы, у которых
образование угольного остатка в боль3
шой степени зависит от условий сго3
рания – температуры, доступа кисло3
рода, пористости материала. Это ха3
рактерно для полиамида, полиэфиров,
полиуретанов, а также материалов на
основе целлюлозы, вискозы, шерсти.

В настоящее время в основном изу3
чены общие закономерности выделения
токсичных веществ из ПМ при горении, а
также вопрос о критериях оценки токсич3
ности продуктов горения, хотя поиск наи3
более рациональных форм их выражения
продолжается [17, 18].

Показано, что общей закономернос3
тью выделения токсичных веществ незави3
симо от природы сгораемого вещества
является уменьшение количества углево3
дородов и увеличение количества диокси3
да углерода с повышением температуры
термоокислительной деструкции.

Выделение оксида углерода при тер3
моокислительной деструкции имеет более
сложный характер и зависит от темпера3
туры, химической основы и состава мате3
риала. В большинстве случаев различие
между максимальными концентрациями
при 600° и 800 °С значительно меньше, чем
для диоксида углерода. Для некоторых ма3
териалов наибольший выход оксида угле3
рода приходится не на 800°, а на 600 °С.
Следует отметить, что у большинства ПМ
выделение оксида углерода при горении
заканчивается к 30 мин от начала темпе3
ратурного воздействия. Однако ряд мате3
риалов способен выделять оксид углеро3
да в течение 60 мин.

Состав продуктов термоокислитель3
ного разложения зависит от природы го3
рючих веществ, температуры и условий

контакта с окислителем. Так, исследования
показывают, что при термоокислительном
разложении горючих веществ, в молекулах
которых содержатся гидроксильные груп3
пы, всегда образуется вода. Если в соста3
ве горючих веществ находятся углерод,
водород и кислород, продуктами темоо3
кислительного разложения чаще всего
являются углеводороды, спирты, альдеги3
ды, кетоны и органические кислоты. Если
в составе горючих веществ кроме пере3
численных элементов есть хлор или азот,
то в составе газообразных продуктов го3
рения находятся хлористый и цианистый
водород, оксиды азота [11]. Однако прак3
тически отсутствуют данные о процессе
термического разложения высокомолеку3
лярных соединений разной природы в ус3
ловиях пиролиза и состав продуктов пиро3
лиза большинства соединений неизвестен;
эту зависимость устанавливают, главным
образом, эмпирическим путем [19]. Этот
факт во многом связан с тем, что во всем
мире очень интенсивно развивается по
объему и составу продуктов производство
добавок для пластмасс (антипиренов, на3
полнителей, пластификаторов и пр.). В
ряду материалов инженерно3технического
назначения растет производство супер3
прочных и теплостойких материалов [203
21].

Таким образом, для определения
качественного и количественного состава
газообразных продуктов, способных обра3
зовываться в условиях пожара, ПМ долж3
ны исследоваться в условиях деструкции
при различных температурах в атмосфере
воздуха, пламенного горения, а также пи3
ролиза в атмосфере инертных газов. Ра3
нее такие исследования были проведены
нами на примере материалов из поливи3
нилхлорида [22].

Целью настоящего исследования
явились сравнительные исследования
продуктов термоокислительной деструк3
ции, пламенного горения и термической
деструкции (пиролиза) ПМ на примере
полистирола и резины (синтетических ка3
учуков) для повышения качества и досто3
верности результатов маломасштабных
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лабораторных и натурных испытаний.

Материалы и методы

В качестве объектов исследования
были выбраны 9 образцов изделий из по;
листирола (ПС) и 5 образцов на основе
резины (ИК) – материалы различных фирм
и стран;производителей (табл. 1).

Моделирование процесса термо;
окислительной деструкции ПМ проводи;
лось на установке по испытанию токсично;
сти продуктов горения согласно требова;
ниям ГОСТ 12.1.044;89 и методическим
указаниям) [6, 7] при температурах 200;
450 оС (термоокислительная деструкция) и
750 оС (пламенное горение). Пиролиз осу;
ществляли в пиролизере печного типа
постоянного нагрева, в котором заданная
температура в зоне пиролиза поддержи;
вается постоянной с помощью внешнего
обогрева. Исследуемый образец, находя;
щийся первоначально при комнатной тем;
пературе, вводят с помощью специально;

го устройства в заранее нагретую до за;
данной температуры зону пиролиза. Пиро;
лизер представляет собой горизонтально
расположенную электропечь, внутри кото;
рой находится трубчатый реактор. Макси;
мальная температура внутри реактора –
900;1000 °С. Пиролизер снабжен шлюзо;
вым устройством для подачи пробы, поме;
щенной в лодочку, которое позволяет уда;
лять лодочку из пиролизера без прерыва;
ния потока газа;носителя. Температуру
печи пиролиза можно изменять в преде;
лах 100 – 1000 °С, погрешность поддержа;

ния температуры ± 50 С. В качестве газа;
носителя применяли азот. Время пироли;
за устанавливали экспериментально, оно
составило от 10 до 30 мин. Навески образ;
цов материалов ; от 0,04 до 0,08 г.

Образующиеся летучие продукты
идентифицировали методами газовой хро;
матографии на газовых хроматографах
«Кристаллюкс;2000» и «Кристаллюкс;
4000» с использованием модуля детекто;
ров (ДИП, ЭЗД, ПФ) и применением фаз
различной полярности. Кроме того, неко;
торые соединения были идентифицирова;
ны методами колориметрии (фенол, фор;
мальдегид, водород цианистый, азота ок;
сиды).

Результаты работы и их обсуждение

Пиролиз образцов проводили в ат;
мосфере азота при температурах 450°,
600° и 800°С.

Усредненные данные по качествен;
ному составу продуктов пиролиза полисти;

рола и резины приведены в табл. 2.

Как видно из данных таблицы 2, при
450°С основную массу летучих составил
мономерный стирол (65 % масс.). При
более высоких температурах в результате
термического разложения образуется ряд
идентифицированных продуктов, при этом
реакции, приводящие к их образованию,
становятся преобладающими при 800 °С.
Подаваемый с высокой скоростью газ;но;
ситель уносит первичные продукты из
зоны пиролиза в хроматографическую ко;

 Таблица 1 
Наименование исследованных материалов 

Наименование исследуемых материалов на основе 
полистирола 

Наименование полимерных материалов  
на основе резины 

Элементы опалубки из вспененного полистирола для стен, 
перекрытий, утеплителей 

Покрытие из каучука для полов «Nora» 

Система наружной теплоизоляции домов и сооружений с 
использованием плиточного утеплителя из пенополисти-
рола 

Дисперсионная синтетическая резина с добавками 
против горения  

Плиты для подвесной стены типа «AMF» Ковер на вспененной резиновой подоснове 
Плиты для подвесной стены типа «Ecophon» Покрытие для полов «Fenett» на резиновой основе 
Экструзионный пенополистирол Пенофол  теплоизоляционный 
Изделия цементнополистирольные с наполнителем «По-
литерм» 

Резиновые оболочки кабелей  

Плиты из экструзионного вспененного полистирола Резиновые коврики для автомобилей 
Теплоизоляционная система «StomixTerm alfa»  
Пенополистирол ПСБ-С  
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лонку. Образование таких продуктов окис-
ления, как этанол, этилацетат, нитрометан
объясняется тем, что при пиролизе в пи-
ролизере печного типа первичные продук-
ты разложения в течении значительного
периода времени находятся при повышен-
ных температурах и могут вступать во вто-
ричные процессы разложения.

Характеристическими продуктами
пиролиза образцов из синтетических кау-
чуков при 450 °С являются мономеры: бу-
тадиен, стирол, акрилонитрил и непре-
дельные соединения. При повышении тем-
пературы (600-800 °С) их количества уве-
личиваются, при этом на хроматограммах
появляются ароматические соединения и
продукты окисления (формальдегид, аце-
таты).

Данные по составу продуктов термо-
окислительной деструкции полистирола и
резины приведены в табл. 3.

Кроме того, часть химических ве-
ществ была идентифицирована методом
фотоколориметрии (табл. 4).

Как видно из данных таблицы 3, об-
щее количество летучих веществ для всех
видов полимеров при температуре бес-
пламенного горения превышает таковые
для пламенного горения. Так, общая пло-
щадь пиков для полистирола составляет
20820 мв·мин при 400о С и 5579 мв·мин для
750 °С. Основными продуктами горения
исследуемых материалов являются алифа-
тические и ароматические углеводороды.
В продуктах термоокислительной деструк-
ции полистирола как при сжигании при
400°, так и при 750 °С присутствует моно-
мерный стирол, а также ароматические уг-

леводороды и водород цианистый. Харак-
теристическими веществами при сжига-
нии резин на основе синтетических каучу-
ков наряду с оксидом и диоксидом угле-
рода являются мономеры (дивинил, акри-
лонитрил, изопрен).

Наибольшее количество пиков при
400 °С отмечено при исследовании поли-
стирола (35), из них идентифицировано 16
пиков.

Заключение

 Полученные данные подтверждают
высокую информационную ценность мето-
дов термоокислительной деструкции и пи-
ролиза  в анализе и прогнозировании ток-
сичности продуктов горения полимеров в
модельных и реальных условиях. Это по-
зволяет глубже проникнуть в химизм про-
исходящих реакций, получить более пол-
ное представление о составе выделяю-
щихся низкомолекулярных соединений,
которые вносят определенный вклад в
суммарную токсичность продуктов горения
полимерных материалов при высокотем-
пературных технологиях производства,
сжигании полимерных отходов, а также в
условиях чрезвычайных ситуаций на транс-
портных объектах, где широко применяют-
ся изделия из полимерных материалов.

Выводы

1. Проведенные исследования позволи-
ли идентифицировать более широкий
спектр характеристических химичес-
ких соединений, обусловливающих
токсичность полимеров на основе по-
листирола и резины при пожаре.

2. В продуктах пиролиза и термоокисли-
тельной деструкции полистирола как

Таблица 2 

Состав продуктов пиролиза полистирола и резины (усредненные данные 
по 8 материалам из ПС и 5 – на основе резины) 

Полистирол Резина (СК) 

4500С–стирол (65,0 мас.%) 4500С-бутадиен, следы стирола, акрилонитрил, следы бензола, изо-
прен, гексен, гептен 

6000С-стирол (0т 35 до 42 мас. %) следы 
толуола, этилбензола 

6000С- бутадиен, стирол, акрилонитрил, бензол, толуол, этилбензол, 
ксилолы, бутилацетат, пропан, бутан, гексен, гептен, водород циани-
стый 

8000С-стирол (до 70 мас.%), этилен, 
ацетилен, бензол, толуол, этилбензол, 
этанол, этилацетат, нитрометан 

8000С- следы диоксида углерода, бензол, толуол, этилбензол, кси-
лолы, бутилацетат, пропан, бутан, гексен, гептен, стирол, формаль-
дегид, этилацетат 
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при сжигании при
400°, так и при
7500С присутству$
ет мономерный
стирол, а также
ароматические уг$
леводороды и во$
дород цианистый.
Характеристичес$
кими веществами
при сжигании ре$
зин на основе син$
тетических каучу$
ков наряду с окси$
дом и диоксидом
углерода являются
мономеры (диви$
нил, акрилонитрил,
изопрен).

3. В исследованиях
продуктов горения
был применен
комплексный ме$
тодический поход,
включающий не$
сколько химко$
аналитических ме$
тодов: фотоколо$
риметрия, газовая
хроматография,
экспресс$анализ с
использованием
газоанализатора
«Мультиварн» фирмы «Драгер»

4. Исследование продуктов горения по$
лимерных материалов в режимах тер$
моокислительной деструкции и пиро$
лиза позволило обнаружить достаточ$
но полный спектр летучих компонен$
тов, что может быть использовано при
прогнозировании токсичности продук$
тов горения полимеров в модельных и
реальных условиях

5. Так как в продуктах горения исследу$
емых материалов присутствуют веще$
ства 1$го и 2$го классов опасности,
при переработке материалов, утили$
зации и уничтожении отходов необхо$
дима обязательная экспертиза соста$
ва выделяющихся токсичных веществ

и их количественная оценка, что по$
зволит существенно повысить каче$
ство сертификационных испытаний
этих материалов на токсичность про$
дуктов горения.
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(масс.%) (усредненные данные  по исследованным материалам),  

метод фотоколориметрии 

Количество мигрирующих компонентов, мг/г навески 
Полимер-
ный мате-

риал 
Т ,оС Хлори-

стый 
водород 

Циани-
стый 

водород 

Фор-
маль-
дегид 

Фенол 

Ангид-
рид 
серни-
стый 

Азота 
оксиды 

Полисти-
рол 
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750 

 
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Резюме

ПОРІВНЯЛЬНІ САНІТАРНО$ГІГІЄНІЧНІ
ДОСЛІДЖЕННЯ ГАЗОПОДІБНИХ

ПРОДУКТІВ ТЕРМООКИСЛЮВАЛЬНОЇ
ДЕСТРУКЦІЇ ТА ПІРОЛІЗУ ПОЛІМЕРНИХ

МАТЕРІАЛІВ

Шафран Л.М, Басалаєва М.В.,
Копа М.Р.

Дослідженнями авторів суттєво до$
повнені дані літератури щодо горіння пол$
імерних матеріалів на основі полістиролу та
гуми. Проведені дослідження дозволили
ідентифікувати більш широкий спектр ха$
рактеристичних хімічних сполук, які обу$
мовлюють токсичність вищевказаних пол$
імерів під час пожеж. В продуктах піролізу
та термоокислювальної деструкції полісти$
ролу під час спалювання при різних тем$
пературах присутній мономерний стирол,
а також ароматичні вуглеводні і водень ціа$
ністий. Характеристичними сполуками під
час спалювання гуми на основі синтетич$
них каучуків поряд з оксидом та диоксидом
вуглецю є мономери (дивініл, акрилоніт$

рил, ізопрен). Оскільки у продуктах горін$
ня досліджуваних матеріалів присутні ре$
човини 1$го та 2$го класів небезпеки, при
переробці матеріалів, утилізації і зничто$
женні відходів необхідна обов’язкова екс$
пертиза складу токсичних речовин, що ви$
діляються, та їх кількісна оцінка, що дозво$
лить суттєво поліпшити якість сертифікац$
ійних випробувань полімерів на токсичність
продуктів горіння.

Summary

COMPARATIVE SANITARY$HYGENIC
RESEARCHES OF GASEOUS PRODUCTS
OF THERMAL$OXIDATIVE DESTRUCTION

AND PYROLYSIS OF POLYMERIC
MATERIALS

Shafran L.M, Basalaeva L.V., Kopa M.R.

The substantially complemented is
given researches of authors literatures in
relation to burning of polymeric materials on
the basis of polystyrene and rubber. The
conducted researches allowed to identify
more wide spectrum of characteristic
compounds which stipulate toxicness of
polymers during fires. In the products of
pyrolyse and thermodestruction of
polystyrene under time incineration at
different temperatures styrene, and also
aromatic hydrocarbons and hydrogen is
present cyanogen. Characteristic connections
during incineration of rubber on the basis of
collastics next to an oxide and dioxide carbon
are monomers (divynуl, acrilonitril, isoprene).
As there are matters of 1st and 2th classes of
danger in the products of burning of the
probed materials, at processing of materials,
utilization and deletion offcuts obligatory
examination of composition of toxyc matters
which are selected is needed, and them
quantitative estimation which will allow
substantially to improve quality of certification
tests of polymers on toxicness of products of
burning.
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Клинические проблемы
медицины транспорта

The Clinical Problems of
Transport Medicine

Введение

Воспаление занимает значительное
место в патогенезе многих заболеваний
и представляет собой динамический про$
цесс, развивающийся в ответ на воздей$
ствие повреждающего экзогенного фак$
тора и обусловленный реакцией клеток и
тканей, которая определяется общей
реактивностью организма, регулируемой
нервно$гормональными механизмами
[1].

Воспалительный процесс слагается
из первичных нарушений, вызванных воз$
действием флогогенного агента, и изме$
нений, развивающихся вторично. В нем
условно различают несколько фаз, кото$
рые не всегда можно четко разграничить,
так как они протекают одновременно,
наслаиваясь друг на друга. В ответ на
воздействие повреждающего фактора в
тканях освобождаются либо образуются
вещества, названные медиаторами вос$
паления (гистамин, серотонин, вазоак$
тивные полипептиды – кинины: брадики$
нин, каллидин и др.), которые влияют на
проницаемость кровеносных сосудов и
нервные окончания [1].

Оказывая влияние на гладкие мыш$
цы сосудов, кинины вызывают их расши$
рение, увеличивают проницаемость ка$
пилляров. В результате их действия раз$
вивается отек, появляется сильная боль.
Среди сосудистых изменений суще$
ственное место занимают нарушения в

системе микроциркулляции, где осуще$
ствляется обмен между кровью и тканя$
ми. Эти изменения приводят к развитию
гиперемии (расширение капилляров, за$
медления кровотока) и стаза. В резуль$
тате агрегации тромбоцитов образуются
микротромбы., значительно снижается
подведение кислорода к соответствую$
щим участкам ткани, то есть возникает
гипоксия, нарушаются обменные процес$
сы. В результате усиления проницаемо$
сти микрокапилляров происходит выход
из них фибриногена, превращение его в
фибрин, что сопровождается блокирова$
нием лимфотока и в свою очередь усу$
губляет нарушения микроциркуляции [1].
Экссудация развивается вследствие из$
менения проницаемости, повышения
гидростатического давления в капилля$
рах, относительного повышения коллоид$
но$осмотического давления в воспален$
ной ткани. В результате экссудации об$
разуется отек – скопление жидкости в
интерстициальных соединительноткан$
ных пространствах. Такой отек возника$
ет вокруг травматического поражения
кожи или другого воспалительного очага
и является неотъемлемым компонентом
воспаления. Жидкость в сосудах удержи$
вается во многом за счет онкотического
давления, создаваемого белками крови,
в основном альбумином. Создающийся
ацидоз обусловливает деполимеризацию
основного вещества [2].
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Материалы и методы

В эксперименте использовались
белые крысы линии Вистар, весом 1803
200 г, полученные из вивария Одесского
медицинского университета. Животные
содержались при стандартном световом
режиме, в условиях свободного доступа
к пище и воде.

В качестве модели воспалительно3
го отека использовался каррагинановый
отек. Экспериментальных животных
предварительно наркотизируют, измеря3
ют объем задней лапы и вводят в поду3
шечку задней правой лапы 0,2 см3 0,1 %
раствора α3каррагинана (10 мг в 1 см3)
за 24 часа до начала эксперимента [3].

В качестве лечебного средства ис3
пользовался нативный пелоид  Куяльниц3
кого лимана и терапевтический ультра3
звук (прибор УЗТ – 1.01 Ф, излучатель –
ИУТ 0,8831.03 Ф, 880 кГц, 0,2 Вт/см2).

Для изучения противоотечного дей3
ствия лиманной грязи в различных усло3
виях, животных (предварительно поме3
ченных и разбитых на группы) поочеред3
но наркотизируют (через 24 часа после
введения раствора l3каррагинана) и из3
меряют объем отека (в см3). После этого
проводится соответствующая обработка
конечности в течение 20 мин:

3 предварительно подогретый до 403
42 оС пелоид апплицируют, погружая

в него конечность и фиксируя снару3
жи полиэтиленовой или резиновой
пленкой;

3 совместное воздействие ультразвука
и пелоида осуществлялось фиксаци3
ей ультразвукового излучателя не3
посредственно на поверхности апп3
лицированного слоя пелоида;

3 обработка конечности ультразвуком
проводилась с использованием в ка3
честве передающей среды глицери3
на, который наносили на лапу перед
фиксацией ультразвукового излуча3
теля.

Лечение проводилось в течение 6
суток.

В качестве противоотечного и про3
тивововспалительного средства исполь3
зовалась также рапа Куяльницкого лима3
на. Общая концентрация соли составля3
ла 30 и 23 %.

Обсуждение результатов

Проводилась сравнительная оценка
не подвергшихся лечению животных с
действием терапевтического ультразву3
ка, нативного лечебного пелоида и соче3
танного использования ультразвука с ап3
ликацией пелоида. Каждая группа живот3
ных состояла из 5 животных, что доста3
точно для получения статистически дос3
товерных данных.

Как видно из приведен3
ных данных (рис. 1), на сле3
дующий день после введе3
ния  l3каррагинана объем
конечности у всех групп жи3
вотных увеличился в 1,4 3 2
раза по сравнению с перво3
начальным объемом.  В кон3
трольной группе (без лече3
ния) увеличение объема и
реакция воспаления нарас3
тали вплоть до пятых суток и
в дальнейшем начали умень3
шаться, но не вышли на уро3
вень контрольных значений к
концу периода наблюдения
(63е сутки).

В группах животных,
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Рис. 1. Противоотечная активность пелоида в сочета-
нии с ультразвуковым воздействием 
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подвергшихся воздействию ле+
чебных факторов наблюдались
различия в зависимости от вида
лечебного воздействия.

Использование аппликаций
нативного пелоида, а также пело+
ида в сочетании с терапевтичес+
ким ультразвуком, оказывает по+
ложительное влияние на снятие
воспалительного отека, и уже к 5+
6 дню лечения мы наблюдаем воз+
врат поврежденной конечности к
исходному объему (рис. 1). Оче+
видно, что происходящие под вли+
янием теплового фактора грязи
расширение кровеносных сосу+
дов, усиление кровотока в коже, мацера+
ция ее поверхностного слоя способству+
ют резорбции химических составлящих
пелоида и рассасыванию патологических
продуктов воспаления, а  использование
ультразвука дополнительно усиливает
это воздействие [4].

Использование самого терапевти+
ческого ультразвука для лечения в пер+
вые же дни также приводит к значитель+
ному снижению объема поврежденной
конечности. Вероятно, этот эффект мож+
но объяснить наличием  акустических
течений, возникающих при воздействии
акустического поля на текучую среду [5].
Акустические течения могут влиять на
среду около мембран, изменяя градиен+
ты концентраций, воздействуя тем са+
мым на диффузию ионов и молекул че+
рез мембраны [6].

Полученные данные свидетельству+
ют о возможности использования тера+
певтического ультразвука и аппликаций
нативной грязи в качестве альтернатив+
ного метода снятия воспалительного оте+
ка, что является более предпочтитель+
ным по сравнению с использованием
нестероидных противовоспалительных
препаратов, учитывая спектр противопо+
казаний для их применения.

Другим природным лечебным фак+
тором, было применение солевых обер+
тываний воспаленной конечности с ис+

пользованием рапы Куяльницкого лима+
на.

Известно, что солевые ванны и со+
левые обертывания широко используют+
ся в народной медицине для снятия оте+
ков невоспалительного характера. Исхо+
дя из лечебного воздействия на воспали+
тельный отек пелоида, основным компо+
нентом которого является смесь солей,
нами была использована рапа двух кон+
центраций – 30 и 23%.

Как показали проведенные иссле+
дования (рис. 2), не наблюдается особой
разницы в воздействии 30% и 23 % рапы
на течение воспалительного процесса,
вызванного введением l+каррагинана.

В отличие от контрольной группы
животных, в двух других группах, подвер+
гшихся лечению через сутки после вве+
дения флогогенного агента, не наблюда+
лось значительного развития отека,
объем пораженной конечности увеличил+
ся не более, чем на 80%. В контрольной
группе к 3 дню наблюдения увеличение
объема конечности достигло 150% и кон+
цу наблюдания (7 день) составило около
150% по отношению в контролю (рис. 2).

У животных, получавших солевые
ванночки, наблюдалось не столь выра+
женное развитие отека в период с 1 по 4
дни и к концу срока лечения (7 день),
фиксировалось практически полное ре+
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Рис. 2. Противоотечная активность рапы Куяль-
ницкого лимана 
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дуцирование отека, сопровождающееся
выраженным противоспалительным дей+
ствием, что, вероятно обусловлено вли+
янием химической составляющей рапы +
уникальным набором солей в высокой
концентрации. Учитывая, что образова+
ние отека обусловлено задержкой воды
в межклеточном пространстве, высокая
концентрация солей снаружи, вследствие
разницы в осмотическом давлении, мо+
жет оказывать положительное влияние на
уменьшение отека пораженной конечно+
сти.

Выводы

Таким образом, проведенными
исследованиями было показано, что
под влиянием лечебной грязи и рапы
ослабевают барьерные свойства очага
воспаления, что способствует лучшему
рассасыванию образующихся продук+
тов распада, снижению энергетической
обеспеченности воспалительного про+
цесса и его выраженности и более бы+
строму развитию восстановительной
фазы, а также значительному снижению
отечности.
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Резюме

ПРОТИЗАПАЛЮВАЛЬНА ТА
ПРОТИНАБРЯКОВА ДІЯ СУМІСНОГО

ВИКОРИСТАННЯ УЛЬТРАЗВУКУ,
ЛИМАНОГО ПЕЛОЇДУ ТА РАПИ

КУЯЛЬНИЦЬКОГО ЛИМАНУ

Кравченко І.А., Ларіонов В.Б.,
Овчаренко Н.В., Менчук Д.В.

На моделі карагінанового набряку
встановлено, що пелоїд та рапа Куяль+
ницького лиману проявляють помірну
протизапальну дію, зменшуючи набряк
майже у 2 рази. Концентрація солі у рапі
не має суттєвого впливу на протиза+
пальну та протинабракову дію. Сумісне
використання ультразвуку сприяє змен+
шенню запалення та набряку вже до 5+
6 доби після введення карагінану, що
може використовуватись як альтерна+
тивний терапевтичний засіб.

Summary

ANTI+INFLAMMATORY AND
ANTIHYDROPIC ACTIVITY OF

CONCOMITANT USE OF ULTRASOUND
AND KUYALNIK LYMAN PELOID AND

SALINE

Kravchenko I.A., Larionov V.B.,
Ovcharenko N.V., Menchuk D.V.

On the model of сarrageenan edema
it was shown that Kuyalnic Liman peloid
and saline possess moderate anti+
inflammatory activity, reducing the edema
at 2 times. The saline concentration
doesn’t influence the anti+inflammatory
and antihydropic activity. The concomitant
ultrasound usage reduces the edema to
unchanged data at 5+6th day of
сarrageenan injection that can be used as
alternative therapy.
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Введение

Большинство современных ученых
сходятся во мнении, что факторы риска –
это факторы различной природы, присут+
ствие которых во внешней среде или на+
личие в организме человека детерминиру+
ет возникновение или распространение
болезней [1, 2, 3]. Их идентификация, ни+
велирование или устранение являются ос+
новой современной стандартной профи+
лактики болезней [4, 5]. Однако, эффек+
тивность профилактики болезней путем
ликвидации отрицательного действия фак+
торов риска определяется двумя типами
их связи с болезнями – линейной и нели+
нейной. Максимальный профилактический
эффект при линейной связи достигается
только при полной ликвидации фактора
риска, а при нелинейной – путем сниже+
ния их только до определенного уровня.
Однако и то, и другое направление профи+
лактического действия основывается на
оценке степени их патогенного значения
[5, 6]. В связи с этим, актуальной является
цель данной работы – идентификация и
определение рангового места различных
факторов риска и антириска болезней си+
стемы кровообращения.

Материалы и методы исследования

Для достижения цели работы нами
были использованы следующие три важ+
нейших расчетных показателя.

Коэффициент относительного риска.
Он показывает степень патогенности фак+
тора риска и рассчитывается по формуле:
Р = А

1
/А

2
, где А

1
 – заболеваемость населе+

ния с фактором риска; А
2
 – без фактора

риска.

Вторым по значимости показателем
факторов риска является коэффициент ат+

рибутивного риска. Его получают по фор+
муле АР = (А

1
 – А

2
). Коэффициент атрибу+

тивного риска свидетельствует о патоген+
ных последствиях данного фактора риска
в популяции или группе населения, где он
распространен.

Идентификация факторов риска на
основе сравнительного анализа однород+
ных групп населения по составу, образу и
условиям жизнедеятельности, но разно+
родных по выраженности одного или груп+
пы факторов, которые способны выступать
как факторы риска, позволяет получать
коэффициенты относительного риска и,
тем самым, на объективной количествен+
ной основе, оценивать их патологическую
значимость при различных видах заболе+
ваемости и, в том числе, при болезнях си+
стемы кровообращения.

Заболеваемость населения сердеч+
но+сосудистыми заболеваниям (ССЗ), в
том числе гипертонической болезнью (ГБ),
ишемической болезнью сердца, церебро+
васкулярными болезнями изучалась по
результатам углубленных медицинских
осмотров, проведенных в лечебно+профи+
лактических учреждениях Донецкой и Пол+
тавской областей в период 1998+2008 г.г.,
а так же по материалам их ежегодных ста+
тистических отчетов. Полученные резуль+
таты обрабатывались математически с
использованием классических методов ва+
риационной статистики на персональном
компьютере при помощи лицензионного
пакета программ Statistica 6.0.

Результаты и их обсуждение

Как свидетельствуют данные табл. 1,
в группу наиболее результирующих входят
28 факторов риска, имеющих экзогенную
природу.

УДК 616.1'036.2
ИДЕНТИФИКАЦИЯ И ЗНАЧЕНИЕ ФАКТОРОВ РИСКА И

АНТИРИСКА БОЛЕЗНЕЙ СИСТЕМЫ КРОВООБРАЩЕНИЯ

Ищейкина Ю.А.
Донецкий национальный медицинский университет им. М. Горького

Ключевые слова: болезни системы кровообращения, факторы риска и антириска,
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Каждый из этих факторов имеет
свойственные ему параметры, при кото+
рых проявляется его максимальная пато+
генность, описываемая коэффициентом
относительного риска (Р).

Как видно, техногенная экологичес+
кая среда выступает как выраженный фак+
тор риска болезней системы кровообра+
щения при следующих валовых производ+
ственных выбросах вредных веществ во
внешнюю среду: >1000 т/км2 и 200 кг/че+
ловека. При этом коэффициент относи+
тельного риска возникновения болезней
системы кровообращения находится в
пределах Р = +1,5, особенно для таких но+
зологических форм как ИБС (Р = +1,6), ЦВБ
(Р = +1,6) и ГБ (Р = +1,4).

Загрязненная воздушная среда про+
является как фактор риска болезней сис+
темы кровообращения при Ксум = 50,1 ±
1,9 – 64,5 ± 1,8 и ИЗА = 35,7 ± 1,2 – 42,4 ±
2,8. В этих условиях коэффициент относи+
тельного риска появления данного класса
болезней равняется +1,5, из которых вы+
деляются по степени относительного рис+
ка ГБ (Р = +1,4) и ИБС (Р = +1,4).

Некачественный химический состав
питьевой воды в виде наличия чужеродных
химических ингредиентов или природных
веществ в концентрациях выше ПДК явля+
ется особо выраженным фактором риска
для таких болезней как ИБС (Р = +1,6) и
ЦВБ (Р = +1,3).

Высокая жесткость и общая минера+
лизация питьевой воды также выступает
как фактор общего риска возникновения
болезней системы кровообращения (Р =
1,3), так и, особенно, ГБ (Р = +1,4) и в
меньшей мере ИБС (Р = +1,2) и ЦВБ (Р =
+1,2).

Большой избыток в питьевой воде
кальция и, особенно, фтора является вы+
раженным риском как общего подъема ча+
стоты болезней системы кровообращения
(Р = +1,4) так и, особенно, ГБ (Р = +1,6) и
ЦВБ (Р = +1,3).

Подобный риск характерен также для
высоких уровней радионуклидов, накоп+
ленных в почве, растениях и, особенно, в

овощных продуктах питания. В этом слу+
чае относительный риск особо характерен
для возникновения ГБ (Р = +1,6) и ЦВБ (Р
= +1,4).

Однако, более значимой степенью
патогенности обладают факторы риска об+
раза жизни, социального и профессио+
нального характера. Так, постоянная или
частая производственная деятельность
людей в ночное время является значимым
фактором риска общего подъема частоты
болезней системы кровообращения с до+
статочно высоким коэффициентом относи+
тельного риска (Р = +2,2). Подобной сте+
пенью как фактор риска обладает опасный
труд (Р = +1,8), а для высоконапряженного
труда вообще характерен чрезвычайно
высокий коэффициент относительного
риска возникновения болезней системы
кровообращения (Р = +15,3).

Продолжительная работа во вредных
производственных условиях также являет+
ся фактором риска болезней системы кро+
вообращения с существенной степенью
значимости, особенно с 10+летним (Р =
+2,2) и 16+летним (Р = +4,8)  рабочим ста+
жем.

Особый риск возникновения болез+
ней системы кровообращения представля+
ет не закаленный к температурным воз+
действиям организм человека. В этом слу+
чае коэффициент относительного риска
достигает очень высокого уровня – Р =
+23,1.

Физическая детренированность
организма и его гиподинамия также пред+
ставляются факторами риска высокой зна+
чимости для болезней системы кровооб+
ращения. Так, коэффициент относительно+
го риска при физической детренированно+
сти организма составляет +5,6, а при ги+
подинамии +4,5. Более того, отсутствие в
режиме дня или недели интенсивных за+
нятий по физическому тренингу и систе+
матический физически пассивный отдых
при малоподвижном образе жизни также
выступают как выраженно значимые фак+
торы риска (Р = +4,7 и +3,2 соответствен+
но) возникновения болезней системы кро+
вообращения.
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Существенное значение, как факто'
ры риска появления болезней системы
кровообращения, имеют некоторые се'
мейно'психологические факторы жизне'
деятельности человека. Так, достаточно
большие коэффициенты относительного
риска по этому классу болезней характер'
ны для таких факторов, как длительный не'
гармоничный брак (Р = +2,1), одиночество
или малая (2 человека) семья (Р = +3,6),
семья с проблематичными детьми (Р =
+3,5) и неблагоприятный психологический
семейный климат (Р = +3,0).

Постоянная или частая бессонница,
а также длительное отсутствие оздоровле'
ния организма в виде систематического
неиспользования текущего годового от'
пуска как фактора восстановления здоро'
вья выступают как выраженные факторы
риска возникновения болезней системы
кровообращения (при бессоннице Р = +2,7,
при отсутствии оздоровления Р = +3,3).

Курение табачных изделий в интен'
сивной форме (40 сигарет/сутки) также
выступает как высокозначимый фактор
риска возникновения болезней системы
кровообращения (Р = +2,3).

Очень большая роль в формирова'
нии болезней системы кровообращения
принадлежит группе факторов риска али'
ментарного характера. Так, резко занижен'
ные объемы кисломолочного (< 8%) и, осо'
бенно, фруктово'овощного(< 10%) суточ'
ного рациона питания выступают как силь'
ные факторы риска возникновения болез'
ней системы кровообращения.

Относительный коэффициент риска
появления этих болезней при минималь'
ном суточном объеме фруктово'овощного
рациона очень высокий и составляет Р =
+4,6, а при резко заниженном объеме кис'
ломолочного рациона он в 1,6 раза ниже и
составляет +2,8, что свидетельствует о
значительном превалировании первого
алиментарного фактора детерминации
этого класса болезней.

Однако, более существенная значи'
мость в формировании болезней системы
кровообращения характерна для таких

алиментарных факторов риска, как завы'
шенные суточные объемы углеводного (>
35'40%) и жирового (> 35'40%) рациона
питания. В этой ситуации коэффициенты
относительного риска возрастают при из'
быточном объеме углеводного рациона до
+8,1, а при жировом до +6,9.

Большую роль как факторы риска в
формировании болезней сердечно'сосу'
дистой системы играют авитаминозные
состояния организма, особенно при дефи'
ците витаминов С, А, В

1
 и В

2
, Е. При авита'

минозах организма риск возникновения
сердечно'сосудистых болезней достаточ'
но высокий, о чем в частности свидетель'
ствует высокий коэффициент относитель'
ного риска, составляющий (Р = +6,3).

Достаточно существенная значи'
мость как фактора риска возникновения
болезней системы кровообращения также
принадлежит общему низкому уровню
жизни человека и комфортности его соци'
ально'бытовых условий жизнедеятельнос'
ти. Эти факторы интегрально раскрывают
детерминантную роль в появлении сердеч'
но'сосудистых болезней среди населения
группы факторов социально'экономичес'
кого и социально'психологического харак'
тера. Поэтому величина коэффициента от'
носительного риска в этой ситуации фак'
тически является усредненным показате'
лем, интегрально отражающим степень па'
тогенной значимости социально'экономи'
ческих условий жизнедеятельности насе'
ления. Такой интегральный коэффициент
относительного риска по ведущим нозоло'
гическим формам болезней системы кро'
вообращения, как правило, небольшой (Р
= от +1,2 до +1,5), и только по риску роста
общего уровня всего класса болезней он
существенно возрастает, составляя Р =
+2,9. Иначе говоря, неблагоприятные со'
циально'экономические условия жизнеде'
ятельности могут выступать как фактор,
вызывающий генерализованную патологи'
ческую реакцию со стороны системы кро'
вообращения организма человека.

Следовательно, существует комп'
лекс постоянно действующих факторов,
активно участвующих в детерминации воз'
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никновения и распространении среди на'
селения болезней системы кровообраще'
ния. Все эти факторы имеют различную
природу, но подчиняются определению и
функционируют по механизму характерно'
му для факторов риска болезней.

Их наличие в окружающей среде яв'
ляется основой, поддерживающей уровень
заболеваемости населения, а расширение
спектра или увеличение их уровня ведет к
прогрессивному росту заболеваемости.
Поэтому, в зависимости от величины ре'
зультативных параметров факторов риска
изменяются их коэффициенты относитель'
ного риска возникновения заболевания,
которые свидетельствуют о степени пато'
генности данных факторов риска. К фак'
торам риска с линейной связью относится
большинство описанных экологических
факторов, то есть факторов, загрязняющих
экосреду, которые обычно характеризуют'
ся как ксенобиотики природной среды,
также некоторые факторы образа жизни,
формирующие нездоровый образ жизни
человека и ряд производственно'профес'
сиональных факторов.

Факторы с нелинейной связью с за'
болеваемостью выступают как факторы
риска лишь до определенного уровня или
диапазона их роста или накопления. В дру'
гих областях спектра своих параметров
они либо являются факторами нейтраль'
ного характера, либо становятся фактора'
ми антириска с различной степенью зна'
чимости. Исходя из существующего в ли'
тературе определения, факторы антирис'
ка – это факторы, присутствие или исполь'
зование которых способствует предупреж'
дению появления или снижения заболева'
емости и распространенности болезней
среди населения [1]. Эти понятные крите'
рии позволяют идентифицировать и выде'
лять из группы экзогенных факторов ряд
из них, которые обладают свойствами фак'
торов антириска различной степени значи'
мости. В случае с нелинейной зависимос'
тью степень профилактической результа'
тивности факторов, входящих по своей
природе в группу факторов риска, факти'
чески отражается коэффициентом относи'

тельного риска, но с отрицательной свя'
зью.

Этот критерий описывается форму'
лой Р = –А, где А является количественной
величиной показателя относительного ан'
тириска.

Проведенный на этом теоретическом
подходе расчет критериев относительно'
го антириска позволил выделить группу
факторов, которые могут рассматривать'
ся как факторы антириска различной при'
роды.

Как видно из табл. 2, из всей сово'
купности ранее оцененных разнородных
экзогенных факторов вытекает 21 фактор,
обладающий свойствами предупреждать
возникновение болезней системы крово'
обращения.

Однако, как свидетельствуют коэф'
фициенты относительного антириска, сте'
пень их профилактической значимости су'
щественно различается. Так, наиболее вы'
сокие коэффициенты антириска характер'
ны для таких факторов, как дозированные
величины слабоалкогольных напитков,
особенно винных, а также бальнеомоно'
термальное и контрастное бальнеотер'
мальное и воздушнотермальное закалива'
ние. В этой ситуации коэффициенты анти'
риска составляют, соответственно, –62; –
22,8; –23,4. Данные величины коэффици'
ентов антириска свидетельствуют о высо'
кой эффективности этих мер по предуп'
реждению болезней системы кровообра'
щения. При этом, особенно, следует отме'
тить большую профилактическую значи'
мость дозированного употребления вин'
ных изделий как средства целевой профи'
лактики болезней системы кровообраще'
ния, при использовании которого коэффи'
циент антириска достигает –62,0.

Значительная профилактическая эф'
фективность по предупреждению развития
болезней системы кровообращения харак'
терна для таких факторов, как системати'
ческая искусственная поливитаминизация
организма витаминами А, С, Е, В

1
, В

2
. ког'

да коэффициент антириска составляет –
6,3, а также для управляемого физическо'
го тренинга и интенсивной регламентиро'
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ванной 2�х кратной физзарядки в течение
дня (Р = –5,3 и –5,8 соответственно).

Несколько меньший коэффициент
относительного антириска свойственен та�
ким профилактическим факторам как рег�
ламентированная ускоренная ходьба или
бег (Р = –3,1 и –4,3), постоянное прожива�
ние или систематическое оздоровление
посредством пребывания в чистой эколо�
гической среде с высокими биологически
активными свойствами (Р = –2,3 – 4,0).

При этом профилактическая эффек�
тивность такой экологической среды суще�
ственно зависит от систематичности и
длительности пребывания человека в дан�
ных условиях. Так, минимально эффектив�
ная продолжительность оздоровительного
пребывания в экологической среде с био�
логически выраженными оздоровительны�
ми свойствами составляет 30 дней. В этом
случае коэффициент относительного анти�
риска является минимальным (Р = –2,3).
Если период пребывания увеличивается в
2 раза (60 дней), коэффициент антириска
увеличивается до �3,2. При постоянном
проживании человека в экологической
среде с выраженными оздоровительными
свойствами коэффициент антириска воз�
никновения болезней системы кровообра�
щения наибольший (Р = –4,0). В тоже вре�
мя для данного фактора антириска также
характерен заметный профилактический
эффект в предупреждении отдельных но�
зологических форм болезней системы
кровообращения, особенно таких, как ги�
пертоническая болезнь и ИБС, где коэф�
фициент антириска равняется –1,4.

Высококомфортные жилищные усло�
вия также обладают достаточно выражен�
ной профилактической значимостью отно�
сительно болезней системы кровообраще�
ния. Коэффициент антириска болезней
системы кровообращения при системати�
ческом пребывании человека в этих усло�
виях находится на достаточно высоком
уровне, составляет –2,1.

Особая роль в предупреждении бо�
лезней системы кровообращения принад�
лежит отдельным группам продуктов и
структурным частям рациона питания на�

селения. Как следует из табл. 2, высокий
коэффициент антириска принадлежит
фруктово�овощному рациону питания,
если в суточном рационе его доля состав�
ляет 50% и более. В такой ситуации коэф�
фициент относительного антириска со�
ставляет –3,0, а при увеличении суточной
доли этого рациона коэффициент антирис�
ка возрастает до –6,0.

Подобная профилактическая значи�
мость также характерна для рационов пи�
тания с постоянным наличием продуктов
большой биологической ценности. В этом
варианте коэффициент относительного ан�
тириска находится на достаточно высоком
уровне составляя –4,5.

В тоже время преимущественно кис�
ломолочный и молочный рацион питания
существенно уступает фруктово�овощному
в профилактической значимости относи�
тельно возникновения болезней системы
кровообращения, что проявляется в более
низком коэффициенте относительного
антириска, который в популяции населе�
ния с подобным рационом питания состав�
ляет –2,0.

Достаточно заметную роль играет в
предупреждении болезней системы крово�
обращения экологически чистая питьевая
вода с акцентированным микроэлемент�
ным составом. Так, экологически чистая
вода с оптимальным спектром и концент�
рацией микроэлементов способна при
постоянном ее использовании существен�
но предупреждать возникновения новых
случаев сердечно�сосудистых заболева�
ний (А = –1,6�1,7), особенно ИБС (А = –1,5�
1,6), ЦВБ (А = –1,3�1,4) и инсультов (А = –
1,4�1,5). Аналогичные профилактические
свойства характерны для минеральной
воды, с избытком таких специальных мик�
роэлементов как молибден, кобальт, маг�
ний и железо. В этом случае наблюдается
среди населения существенное снижение
гипертонической болезни (А = –1,1), ише�
мической болезни (А = –1,2), церебровас�
кулярных болезней (А = –1,3) и, особенно,
инсультов (А = –1,7).

Подобный профилактический эф�
фект в области болезней системы крово�
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обращения отмечается при систематичес�
ком употреблении столовой воды с дефи�
цитом кальция и, особенно, фтора, а так�
же с низкой ее жесткостью. При этом зна�
чительно снижается частота возникнове�
ния гипертонической болезни (А = –1,4�
1,5), ишемической болезни сердца и це�
реброваскулярной болезни (А = –1,2�1,4).

Свойствами факторов антириска от�
носительно возникновения болезней сис�
темы кровообращения обладают также
здоровый образ жизни и комфортные жи�
лищные условия. Это особенно характер�
но для таких составляющих как система�
тически нормальный продолжительный
сон (А = –3,4), гармоничный брак и гармо�
ничная семья (А = –2,8�3,0), не курение
табачных изделий (А = –2,3�3,0), а также
комфортные жилищные условия (А = –2,1).

Так, для людей, имеющих длительное
время (до 40�45 лет) нормальный и доста�
точный по продолжительности сон (>7 ча�
сов/сутки), находящихся в гармоничном
браке (совместимые личностные и брач�
ные отношения), проживающих в полной и
непроблематичной семье, как правило,
характерна значительно более низкая (в 2�
3 раза) частота возникновения болезней
системы кровообращения. Подобным эф�
фектом обладают и комфортные жилищ�
ные условия, особенно, если их характе�
ристики находятся в рамках следующих
величин – удельный объем жилища со�
ставляет не менее 90 м3, а удельная пло�
щадь более 30 м2 при оптимальном сани�
тарно�техническом оснащении.

Охарактеризованные факторы анти�
риска объединяются по предположитель�
ному механизму профилактического дей�
ствия в 3 группы: экологические, алимен�
тарные, здорового образа и условий жиз�
ни.

Экологические факторы антириска,
по видимому, реализуют профилактичес�
кий эффект по механизму оптимизации
адаптационно�компенсаторных реакций,
что позволяет длительный период орга�
низму находиться в состоянии гомеоста�
тических и компенсаторных реакций. Этим
самым существенно отодвигается факти�

ческий возрастной порог болезней.

Факторы риска, алиментарного ха�
рактера, вероятнее всего, нормализуют,
прежде всего, обмен веществ, особенно,
липидный, микроэлементный и витамин�
ный, а также окислительно�восстанови�
тельные процессы.

Основным направлением профилак�
тического действия факторов антириска
здорового образа и условий жизни, по�
видимому, является комплексная норма�
лизация состояния организма через опти�
мизацию как адаптационно�компенсатор�
ных процессов, так и, особенно, его не�
рвно�эмоционального напряжения, к кото�
рому столь чувствительна сердечно�сосу�
дистая система.

Конечным результатом охранитель�
ной функции факторов антириска различ�
ной природы является, по нашему мнению,
длительное поддержание организма чело�
века в состоянии гомеостатической и ком�
пенсаторной стадий, что позволяет суще�
ственно отодвигать не только фактически
существующий, но и биологически свой�
ственный человеку порог болезней. Это
явление в частности, проявляется в том,
что среди популяции населения, где по�
добные факторы антириска нашли широ�
кое распространение, частота первичной
сердечно�сосудистой заболеваемости на�
чинает существенно повышаться не после
40�45 лет, а только после 60�65 лет. Наи�
более доказательно это явление просмат�
ривается на примере долгожителей. Так,
как видно из данных табл. 3, как общая, так
и сердечно�сосудистая заболеваемость
среди населения имеет три выраженных
возрастных пика: 40�45, 50�55 и 60�65 лет.
При этом особый рост обоих видов забо�
леваемости имеет место в возрастном пе�
риоде 40�45 лет. Поэтому данный возрас�
тной период можно рассматривать как
фактический возрастной порог болезней
для данной популяции населения.

В тоже время среди долгожителей
этого же региона возрастание заболевае�
мости, которое можно рассматривать, как
существенный ее подъем, отмечается
только в возрастном периоде 60�65 лет.
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Иначе говоря, возрас�
тной порог болезней
среди этой популяции
населения фактичес�
ки располагается в
возрастном периоде
60�65 лет и вероят�
ность его не столь
значительна в сравне�
нии с таковым среди
общего населения.

Эти сравнитель�
ные показатели резкого роста заболевае�
мости групп населения с различным уров�
нем распространенности факторов анти�
риска подчеркивают действительные про�
филактические свойства этих фактов, а
также указывают на справедливость выс�
казанного общего механизма их действия.

Выводы

1. Экологическими факторами риска в
формировании болезней системы
кровообращения выступают: техноген�
но перегруженная природная среда
при валовых нагрузках > 1000 т/км2 и
> 200 кг/чел и экспозиции действия >
10 лет; загрязненная воздушная сре�
да преимущественно веществами
угольной, металлургической, энерге�
тической и химической промышленно�
сти на уровне Ксум = 50,1 ± 1,9 – 64,5
± 1,8 и ИЗА7 = 35,7 ± 1,7 – 42,4 ± 2,8;
некачественный общий химический
состав питьевой воды с наличием в
ней в концентрациях выше ПДК свин�
ца, марганца, меди, хрома, никеля,
кальция, сульфатов, хлоридов, натрия
и фтора, с высокой жесткостью (11,0�
22,0 и более мг�эк/л) и общей мине�
рализацией (2000�2540 и более мг/л),
высокого накопления в почве, расте�
ниях и продуктах питания радионукли�
дов.

2. Факторами риска образа и условий
жизни в формировании болезней си�
стемы кровообращения являются:
проживание более 10�20 лет в техно�
генно нагруженной экологической
среде, большое социально�психологи�

ческое напряжение в обществе (высо�
кий коэффициент тревожности в >
50% популяции населения), недоста�
точный уровень качества жилищно�
бытовых условий (коэффициент не�
удовлетворенности > 50%), гиподина�
мичный режим жизни (физические
нагрузки отсутствуют, физически ак�
тивная часть < 25% деятельного вре�
мени), постоянная или частая бессон�
ница, систематически недостаточный
по длительности ночной сон (< 6 ча�
сов), отсутствие дневного сна, не эф�
фективный дневной отдых (пассивная
часть > 70% свободного времени),
одиночество и постоянный неблагоп�
риятный семейный психологический
климат, длительный (> 10 лет) не гар�
моничный брак, интенсивное курение
(> 40 сигарет/сутки), злоупотребление
(> 300�500 мл в сутки) крепкими спир�
тными напитками.

3. Ведущими алиментарными фактора�
ми риска, определяющими подъем
среди населения урбанизированного
региона заболеваемости системы кро�
вообращения выступают: преимуще�
ственно жировой (> 50%), углеводный
(> 50%) или углеводно�жировой (>
70%) суточный рацион питания, ежед�
невный прием сладостей в повышен�
ном объеме (> 150 г), авитаминозное
питание, резко сниженный суточный
объем фруктово�овощного рациона
питания (5�10% общего объема).

4. Ключевыми производственно�про�
фессиональными факторами риска,
определяющими подъем среди рабо�

Таблица 3 

Возрастная динамика показателей наглядности роста частоты возникновения 
случаев общей и сердечно-сосудистой заболеваемости среди общего населения и 

долгожителей (>80 лет) 
 

Возраст, Вид заболеваемости и группы населения 

 
 

Общая первичная 
заболеваемость, % 

Первичная сердечно-сосудистая за-
болеваемость, % 

 
 Общее население Долгожители Общее население Долгожители 

30-35 100,0 100,0 100,0 100,0 
40-45 145,3 108,2 125,4 102,5 
50-55 167,5 110,8 137,4 105,0 
60-65 188,7 125,4 163,2 115,8 
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тающего населения урбанизированно�
го региона болезней системы крово�
обращения являются: постоянная или
частая (2�4 раза в неделю) производ�
ственная деятельность в ночное вре�
мя, большой удельный вес среди ра�
ботающего населения (> 50% случаев)
опасного или высоконапряженного
труда, продолжительная (> 10 лет)
работа во вредных условиях труда.

5. Ключевыми экзогенными факторами
антириска, определяющими снижение
или предупреждающее повышение
среди населения урбанизированного
региона заболеваемости болезнями
системы кровообращения выступают:
преимущественно фруктово�овощной
(> 80%), кисломолочный и молочный
(> 50�60%) суточного рациона пита�
ния, систематическая целевая искус�
ственная и естественная поливитами�
низация организма, дозированный
прием спиртных напитков (профилак�
тическая доза), систематический при�
ем продуктов питания с высокой кон�
центрацией биологически активных
веществ, нормированные бальнеотер�
мальные процедуры и физический
тренинг (≈ 1 час 2�3 раза в неделю),
ежегодный достаточный по продолжи�
тельности оздоровительный отдых в
условиях биологически активной при�
родной среды (3�4 недели), достаточ�
ный ежесуточный восстановительный
отдых (> 9 часов), здоровый и доста�
точный сон (дневной ≈ 1 час, ночной
≈7�8 часов), систематическое употреб�
ление экологически чистой и каче�
ственной по микроэлементному соста�
ву питьевой воды, благоприятный об�
щественный, групповой и семейный
психологический климат.
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Резюме

ИДЕНТИФІКАЦІЯ І ЗНАЧЕННЯ ФАКТОРІВ
РИЗИКУ І АНТИРИЗИКУ ХВОРОБ

СИСТЕМИ КРОВООБІГУ

Іщейкіна Ю.О.

Работа присвячена вивченню фак�
торів ризику і антиризику хвороб системи
кровообігу серед населення Україны. Іден�
тифіковані ключові детермінанти сердце�
во�судинної патології екологічного, соц�
іально�економічного, професійного, алі�
ментарного характеру.

Summary

IDENTIFICATION AND IMPORTANCE OF
RISK AND ANTI�RISK FACTORS OF

DISEASES AT THE CIRCULATORY SYSTEM

Ischeykina Yu.A.

Work devoted to the study of risk factors
and diseases of the circulatory system anti�
risk population Ukraine. Identified key
determinants of vascular pathology
serdtsevo�ecological, socio�economic,
professional, alimentary nature.

Впервые поступила в редакцию 18.12.2009 г.
Рекомендована к печати на заседании
редакционной коллегии после рецензирования
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Анонс Announce

ВЕЛЬМИШАНОВНІ КОЛЕГИ!

Український науково%дослідний інститут медицини транспорту МОЗ України
спільно з Науковим товариством токсикологів України і Комітетом з питань гігієнічно%
го регламентування МОЗ  України  в період з 15 по 17 вересня 2010 року в м. Одесі
(Україна) в рамках II Міжнародного конгресу “Медицина транспорту – 2010” про%
водить Симпозіум

     “НОВІ НАПРЯМКИ В ТОКСИКОЛОГІЧНИХ ДОСЛІДЖЕННЯХ”

(2�а Школа токсикологів)

 Основні напрямки роботи Школи і публікацій з тематики Симпозіуму:

% Хімічна безпека на сучасному світі;
% Актуальні проблеми промислової, транспортної, сільськогосподарської, військової і інших

розділів сучасної токсикології;
% Нанотоксикологія;
% Токсикогеноміка;
% Біохімічна токсикологія;
% Токсикологія мікроелементів і металоміка;
% Токсикологія полімерів;
% Клінічна токсикологія (діагностика інтоксикацій, епідеміологія гострих і хронічних отруєнь,

антидотна терапія, специфіка отруєнь у дітей);
% Еферентна терапія при ендо% і екзогенних інтоксикаціях;
% Психофізіологічні аспекти токсикології (психофізіологічна індикація і діагностика отруєнь;

психологічна допомога постраждалим за умови виникнення гострих отруєнь в побуті і
надзвичайних ситуаціях хімічної етіології);

% Екологічна токсикологія;
% Хімічний канцерогенез;
% Імунотоксикологія;
% Фармацевтична токсикологія;
% Природні отрути і їх небезпека для людини;
% Проблеми гігієнічного нормування і регламентації хімічних речовин і їх комплексів;
% Токсикологія надзвичайних ситуацій (стратегія і тактика організації медичної допомоги при

роботі в умовах неідентифікованого хімічного агента, клініко%лабораторная діагностика,
детоксикаційна терапія);

% Нові методи в токсикології.
Принципову згоду на участь в роботі Симпозіуму (Школи) дали  провідні вчені%токсикологи з
Білорусі, Ізраїлю, Німеччини, Польщі, Росії, Словаччини, України і інших країн.

Офіційні робочі мови Симпозіуму (Школи): українська, російська, англійська.

За матеріалами Симпозіуму (Школи)  буде видана збірка наукових робіт.

Матеріали для друку приймаються українською, російською і англійською мовами об’ємом до
3 сторінок (матеріал лекції – до 10 сторінок) тексту комп’ютерного набору на дискеті, CD%
диску, або електронною поштою за адресою: journal�medtrans@rambler.ru

Термін подачі матеріалів до 01.05.2010.

Заявки на участь (Реєстраційна карта) і матеріали для публікації  направляти в Секре%
таріат оргкомітету Симпозіуму (школи%токсикологів) за адресою:

УкрНДІ медицини транспорту, вул. Канатна, 92, 65039, Одеса. Україна

E%mail: journal�medtrans@rambler.ru, medtrans2@rambler.ru,  shafranlm@rambler.ru
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ГЛУБОКОУВАЖАЕМЫЕ КОЛЛЕГИ!

Украинский научно%исследовательский институт медицины транспорта МЗ Украи%
ны совместно с Научным обществом токсикологов Украины и Комитетом по вопросам
гигиенического регламентирования Минздрава Украины  в период с 15 по 17 сентября
2010 года в г. Одессе (Украина) в рамках II Международного конгресса “Медицина транс/
порта – 2010” проводит Симпозиум

“НОВЫЕ НАПРАВЛЕНИЯ В ТОКСИКОЛОГИЧЕСКИХ
ИССЛЕДОВАНИЯХ”

(2�ая Школа токсикологов)

      Основные направления работы Школы и публикаций по тематике Симпозиума:

% Химическая безопасность в современном мире
% Актуальные проблемы промышленной, транспортной, сельскохозяйственной, воен%

ной и других разделов современной токсикологии
% Нанотоксикология;
% Токсикогеномика;
% Биохимическая токсикология;
% Токсикология микроэлементов и металломика;
% Токсикология полимеров;
% Клиническая токсикология (диагностика интоксикаций, эпидемиология острых и хро%

нических отравлений, антидотная терапия, специфика отравлений у детей);
% Эфферентная терапия при эндо% и экзогенных интоксикациях
% Психофизиологические аспекты токсикологии (психофизиологическая индикация и

диагностика отравлений; психологическая помощь пострадавшим при возникнове%
нии острых отравлений в быту и чрезвычайных ситуаций химической этиологии);

% Экологическая токсикология;
% Химический канцерогенез;
% Иммунотоксикология;
% Фармацевтическая токсикология;
% Природные яды и их опасность для человека
% Проблемы гигиенического нормирования и регламентации применения химических

веществ и их комплексов;
% Токсикология чрезвычайных ситуаций (стратегия и тактика организации медицинс%

кой помощи при работе в условиях неидентифицированного химического агента,
клинико%лабораторная диагностика, детоксикационная терапия);

% Новые методы в токсикологии.
Принципиальное  согласие участвовать в работе Симпозиума (Школы)

выразили ведущие ученые%токсикологи из Белоруссии, Германии, Израиля, Польши,
России, Словакии, Украины и других стран.

Официальные рабочие языки Симпозиума (Школы): украинский, русский, английский.

По материалам Симпозиума (Школы) будет издан сборник.

Материалы для печати принимаются на украинском, русском и английском языках
объемом до 3 страниц (материал лекции – до 10 страниц) текста компьютерного
набора на дискете, CD%диске, или по электронной почте: journal�medtrans@rambler.ru

Срок подачи материалов до 01.05.2010 г.

Заявки на участие (Регистрационная карта) и материалы для публикаций  направлять
в Секретариат оргкомитета Симпозиума (школы%токсикологов) по адресу:

УкрНИИ медицины транспорта, ул. Канатная, 92, 65039, Одесса. Украина

E%mail: journal�medtrans@rambler.ru, medtrans2@rambler.ru, shafranlm@rambler.ru
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РЕГИСТРАЦИОННАЯ КАРТА 
 

ЗАЯВКА НА УЧАСТИЕ В СИМПОЗИУМЕ 
 

““ННооввыыее  ннааппррааввллеенниияя  вв  ттооккссииккооллооггииччеессккиихх  

ииссссллееддоовваанниияяхх””    

((22--ааяя   ШШккооллаа  ттооккссииккооллооггоовв))  

 

1. Фамилия, имя, отчество (полностью)  

2. Название организации, должность 

3. Ученая степень, звание  

4. Почтовый адрес и e-mail для переписки  

5. Контактный телефон _____________   

факс__________________ 

6. Полное название доклада:  

7. Форма участия в работе Симпозиума (Школы): 

-    устный доклад; 

-    публикация материалов; 

-    участник, слушатель. 

 

   Дата_______________  Подпись_____________ 

 

РЕЄСТРАЦІЙНА КАРТА 
 

ЗАЯВКА НА УЧАСТЬ В СИМПОЗІУМІ 
 

“ННооввіі  ннааппрряяммии  вв  ттооккссииккооллооггііччнниихх  

ддоосслліідджжеенннняяхх””    

((22--аа  ШШккооллаа  ттооккссииккооллооггіівв))  

 

1. Прізвище, ім'я, по батькові (повністю)  

2. Назва організації, посада  

3. Вчений ступінь, звання  

4. Поштова адреса і e-mail для листування  

5. Контактний телефон ____________   

факс__________________ 

6. Повна назва доповіді: 

7. Форма участі в роботі Симпозіуму (Школи): 

-    усна доповідь; 

-    публікація матеріалів; 

-    учасник, слухач. 

 

   Дата_______________  Підпис_____________ 

 

 

КОНТАКТНІ ОСОБИ:

Бадюк Наталія Сергіївна:
+38 (048) 728%14%51,
е%mail: medtrans2@rambler.ru

Большой Дмитро Валерійович:
+38 (048) 728%01%47,
 е%mail: dbyv@rambler.ru

Пихтєєва Олена Гераклітівна:
 +38 (048) 728%14%51,
е%mail: pyhteeva@rambler.ru

КОНТАКТНЫЕ ЛИЦА:

Бадюк Наталия Сергеевна:
+38 (048) 728%14%51,
е%mail: medtrans2@rambler.ru

Большой Дмитрий Валериевич:
+38 (048) 728%01%47,
е%mail: dbyv@rambler.ru

Пыхтеева Елена Гераклитовна:
+38 (048) 728%01%47,
е%mail: pyhteeva@rambler.ru

Оргкомитет




