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Диоксины — совокупность большого числа полигалогенированных поли-
циклических соединений, образующихся в виде примеси к продукции мно-
гих технологий, которые базируются на использовании хлора, брома и их
соединений. По опасности для человека и глобальным экологическим по-
следствиям эти ксенобиотики не имеют себе равных среди других загряз-
нителей. По материалам зарубежной научной печати рассмотрено совре-
менное состояние некоторых аспектов проблемы диоксина и родственных
соединений. Приведены данные о физико-химических и других свойствах
диоксинов. Обобщены сведения об основных источниках диоксинов, мето-
дах их определения в объектах окружающей среды и биосферы (воздухе,
почве, воде, биологических объектах и т. д.). Рассмотрены проблемы за-
ражения окружающей среды, мониторинга, путях уменьшения опасности и
предотвращения диоксиновых загрязнений.
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I. ВВЕДЕНИЕ

В последние 15—20 лет к обширному перечню экологических опас-
ностей, угрожающих цивилизации, добавилась еще одна: возможность
общепланетарного отравления среды нашего обитания диоксином и род-
ственными ему соединениями [1 — 114]. Диоксин и многочисленная груп-
па диоксиноподобных веществ — это чужеродные живым организмам
вещества (ксенобиотики), поступающие в биосферу с продукцией или
же отходами многочисленных технологий. В отличие от множества дру-
гих ксенобиотиков, например хлорорганических пестицидов, диоксины
никогда не являлись целевой продукцией человеческой деятельности;
они лишь сопутствовали ей в виде микропримесей [50]. Поэтому нега-
тивные воздействия микропримесей диоксинов на живое вещество пла-
неты на фоне действия тысяч и миллионов тонн других техногенных
выбросов многие десятилетия оставались незамеченными. Однако имен-
но микропримеси диоксинов, характеризующихся комплексом необыч-
ных физико-химических свойств и уникальной биологической актив-
ностью, могут стать одним из источников опаснейшего долговременного
заражения биосферы, значительно более серьезного, чем заражение ее
многими другими веществами, например хлорорганическими пестицида-
ми [94].

Это обусловлено тем, что последние 50—60 лет диоксин и родствен-
ные соединения непрерывно и во все возрастающих масштабах генери-
руются цивилизацией, выбрасываются в природную среду и накаплива-
ются в ней. Процесс накопления этих ксенобиотиков в биосфере не
знает ни пределов насыщения, ни национальных границ. В настоящее
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время ситуация такова, что концентрация диоксинов в гидросфере и
литосфере может достичь критических значений и поражение живого
вещества может принять необратимый характер.

История «знакомства» человечества с диоксинами восходит к 1930-м
годам, когда развитие производства и применения полихлорфенолов
привело к появлению массовых профессиональных заболеваний хлорак-
не (рецидивирующее воспаление сальных желез), хотя само это забо-
левание известно с 1899 г. [50, 88—93]. География распространения
хлоракне значительно расширилась в 1940—1950 гг. в связи с созданием
крупнотоннажных производств 2,4,5-трихлорфенола, а также произ-
водств получаемых из него гербицида 2,4,5-трихлорфеноксиуксусной
кислоты (2,4,5-Т), антибактериального препарата гексахлорфена и т. д.
Описаны многочисленные случаи отравления персонала этих произ-
водств в процессе эксплуатации, в том числе в результате аварий [17,
38, 88]. В последующем было показано, что рецидивы хлоракне у мно-
гих пораженных проявлялись даже через 20—35 лет после поражения
[90].

Источник этих поражений был установлен в 1957 г. одновременно
несколькими группами исследователей [115—117]. Им оказался 2,3,7,8-
тетрахлордибензо-л-диоксин (2,3,7,8-ТХДД) (I), образующийся в виде
микропримеси при получении 2,4,5-трихлорфенола (ТХФ) [115—116].
Поступая с последним в технологические цепи и затем в конечную про-
дукцию (гербициды, антибактериальные препараты и т. д.), диоксин (I)
приводил, как выяснилось в дальнейшем, не только к заболеваниям
хлоракне, но и к другим, включая острые отравления [93, 118, 119].

(I) (П)

Одновременно с диоксином (I) в качестве хлоракнегенного фактора
постулировался и 2,3,7,8-тетрахлордибензофуран (2,3,7,8-ТХДФ) (II)
{117]. Однако особое внимание к себе этот ксенобиотик привлек как
микропримесь к полихлорбифенилам (ПХБ), используемым в качестве
жидких диэлектриков, теплоносителей, гидравлических жидкостей и др.
Обусловленные ксенобиотиком (II) массовые отравления (в 1968 г. в
Японии [120] и в 1979 г. на Тайване [121]) были связаны с попаданием
ПХБ в рисовое масло, что привело к так называемой болезни Юшо (ост-
рое поражение печени, сопровождающееся многочисленными побочными
эффектами) [95, 96].

Было показано, что ксенобиотики (I) и II), равно как и многие дру-
гие представители полихлорированных дибензо-п-диоксинов (ПХДД)
(III) и дибензофуранов (ПХДФ) (IV), имеют сходные токсикологиче-
ские характеристики [122].

л = χ + у = 1-1-8

Наличие микропримесей (III) и (IV) в продукции хлорных произ-
водств явилось причиной многочисленных фактов отравления людей в
60-, 70-е и даже 80-е годы [17, 23, 93, 96, 97]. Их попадание в корм кур-
несушек неоднократно наносило большой ущерб бройлерной промыш-
ленности [123]. Поражение людей и длительное заражение ксенобиоти-
ками (III) и (IV) различных объектов наблюдалось многократно и в
непромышленной сфере, например, при непродуманной утилизации от-
ходов хлорных производств [66, 67, 70, 71], при пожарах на электроси-
ловых точках, где сосредоточено большое количество полихлорвинило-
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вых изоляционных материалов или имеются трансформаторы (конден-
саторы), заполненные ПХБ [47, 88, 124, 125].

В последнее время установлено, что не менее, а в ряде случаев в
более опасными, чем полихлорированные производные (III) и (IV),
являются полибром- [126—129] и смешанные полихлорбромсодержащие-
[130, 131] дибензо-л-диоксины и дибензофураны строения (V) —(VIII),
которые образуются в качестве побочных продуктов галогенорганиче-
ских производств, при сжигании топлив в присутствии соединений бро-
ма, а также при переработке или уничтожении промышленных и быто-
вых отходов.

η = χ + у = 1-^

(VIII)
л = 14-8

Биологической активностью, характерной для диоксина (I), облада-
ют и многие другие галогенорганичеекие соединения. В их числе неко-
торые трициклические соединения, например полихлор-, полибром- или
полихлорбромсодержащие ксантены (IX), ксантоны (X) и бифенилены
(XI) [55, 132, 133], а также структурно более сложные полихлориро-
ванные кватерфенилы [95, 96, 134].

Наконец, к их числу относится также ряд бициклических соединений,,
таких как полихлорбифенилы [95, 96], полихлоразо- и полихлоразокси-
бензолы [135]:

Многие из указанных три- и бициклических соединений сопутствуют хи-
мической продукции и являются предшественниками ксенобиотиков
(III) и (IV) в природе.

В промышленно развитых странах внимание исследователей к опас-
ности долговременного заражения биосферы диоксином и родственными
ксенобиотиками приковано уже давно. Об этом свидетельствует появ-
ление многочисленных монографий, сборников, трудов научных конфе-
ренций [1—43], обзоров [44—114], диссертаций (см., например, [136—
145]), посвященных этой проблеме в целом и ее отдельным аспектам.
С 1980 г. осуществляется международное сотрудничество в рамках еже-
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годных международных научных конференций, посвященных проблеме·
диоксина [25—34]. В ряде стран проблемы, связанные с диоксинами,,
заняли одно из важнейших мест в государственных экологических и
эколюго-экономических программах.

В последние два десятилетия вопросы заражения биосферы диокси-
нами широко обсуждаются общественностью, в политических кругах,
прессе. Этому способствовало активное освещение материалов двух
масштабных событий 1960— 1970-х годов.

Одним из них явилась война США во Вьетнаме, во время которой
на территории Южного Вьетнама в течение 1962—1970 гг. применено-
~57 тыс. τ гербицида «эйджент орандж», содержавшего (по официаль-
ным данным) около 170 кг диоксина (I) [35—41, 72]. Появившиеся мно-
гочисленные сообщения о массовых поражениях населения этого райо-
на и участников войны [39, 50, 66, 72, 146—149], негативные эффекты
гербицида на детородные функции женщин, а также его тератогенное
действие [146, 147] и отдаленные последствия поражения [11, 18, 24J;
не могли не вызвать тревоги, поскольку компоненты гербицида «эйд-
жент орандж» (смесь бутилового эфира 2,4,5-трихлорфеноксиуксусной
кислоты — 2,4,5-Т (XII), содержавшего примесь (1),и бутилового эфира
2,4-дихлорфеноксиуксусной кислоты (XIII)) широко применялись в,
сельском хозяйстве.

С1
\

С1— / ^>— О—СН2СООВи-н С 1 — / Ч—О—СН2СООВи-н

С1 С1

(XII) (XIII)

Другим событием оказался промышленный инцидент, случившийся в.
июле 1976 г. в Севезо (Италия) [67, 69, 99, 100, 106, 150-156J. На за-
воде ИКМЕСА из-за аварии произошел выброс сотен тонн 2,4,5-трихлор-
фенола (XIV), которому сопутствовал выброс диоксина (I) и других
ксенобиотиков типа (Ш) и (IV).

С1

(XIV)

От заражения ядовитым облаком близлежащей территории сильно по-
страдало не менее 500 человек, воздействию диоксина подверглись не-
сколько тысяч жителей ближайших поселков, погибли тысячи домаш-
них животных. Считают, что в результате аварии было распылено от 2
до 3 кг, а по некоторым оценкам, до 5 кг диоксина. Более точно коли-
чество назвать трудно, поскольку методики 70-х годов не позволяли
полностью извлечь диоксин из анализируемых образцов [154].

Оба эти события, а также менее известные широкой публике случаи:
заражения территорий, например в штате Миссури (США) [66, 67, 70,
71, 157, 158], раскрыли ужасные перспективы отдаленных последствий:
глобального заражения биосферы ксенобиотиками типа диоксин. Это
не могло не оказать психологического давления на человечество, что·
привело к повышенному вниманию к диоксинам как к источнику воз-
можного глобального экологического бедствия, принципиально более
серьезному и неизмеримо более опасному по сравнению с многотоннаж-
ными выбросами других загрязнителей.

В настоящем обзоре кратко рассмотрены (главным образом по ма-
териалам зарубежной печати) химико-аналитические аспекты пробле-
мы диоксина и родственных соединений. Частично рассмотрены также
вопросы физико-химических и медико-экологических характеристик
диоксинов, некоторые технологические вопросы и пр. Из всей совокуп-
ности ксенобиотиков (III) —(XI) и соответствующих бициклов в настоя-
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Таблица 1

'Число гомологов и изомеров в семействах трициклических галогенорганических
ксенобиотиков (III)— (VIII), а также соединений (IX)—(XI) в зависимости от числа

атомов хлора и/или брома в молекуле

. 1
2
3
4
5
6
7
8

Всего

Число изомеров

(III)

2
10
14
22

ι
 1 4

10
2
1

75

(IV)

4
16
28
38
28
16
4
1

135

(V)

2
10
14
22
14
10
2
1

75

(VI)

4
16
28
38
28
16
4
1

135

(VII)

0
14
84
254
420
452
252
74

1550

(VIII)

0
28
168
496
840
880
504
134

3050

(IX)

8
60
224
572
896
912
512
136

3320

(X)

8
60
224
572
896
912
512
136

3320

(XI)

4
34
112
298
448
472
256
76

1700

щем обзоре основное внимание уделено наиболее распространенным в
природе загрязнителям — хлорированным дибензо-л-диоксинам (III) и
дибензофуранам (IV).

II. ФИЗИКО-ХИМИЧЕСКИЕ СВОЙСТВА КСЕНОБИОТИКОВ ТИПА ДИОКСИНА

Решение практических вопросов органического анализа ксенобиоти-
ков (III) —(VIII) существенно осложняется проблемой их изомерного
состава. Так, родоначальник всей совокупности веществ — 2,3,7,8-тетра-
хлордибензо-л-диоксин (I) —это всего лишь один из 22 возможных изо-
меров тетрахлордибензо-л-диоксинов. Равным образом и 2,3,7,8-тетра-
хлордибензофуран (II) *-это лишь один из 38 возможных изомеров
тетрахлордибензофуранов. В целом же совокупность однороднозаме-
щенных полихлор- или полибромдибензо-л-диоксинов и дибензофуранов
включает 420 индивидуальных веществ. Изомерный состав смешанных
хлорбромсодержащих ксенобиотиков (VII) и (VIII) еще богаче.

В табл. 1 обобщены данные о полном изомерном составе ксенобио-
тиков (III) —(VIII) [130]. Для полноты картины включены также дан-
ные о соединениях (IX) —(XI), хотя ксантены и ксантоны не имеют пока
значения для природных процессов, а бифенилены превращаются в сое-
динения (III) и (IV). Как показано в последние десятилетия, практиче-
ски каждое из приведенных здесь 5020 веществ классов (III)—(VIII) мо-
жет входить в состав микровыбросов современных технологий. Причем
высокоопасными для человека и природы являются лишь тетраоктаза-
мещенные (III) —(VIII), содержащие атомы галогенов в положениях
"2,3,7,8. Отсюда очевидны масштабы трудностей, возникающих перед
•аналитической химией в связи с необходимостью идентификации и опре-
деления в объектах окружающей среды наиболее опасных десятков или
•сотен ксенобиотиков среди тысяч подобных им веществ.

Дополнительная сложность при организации анализа может быть
•обусловлена наличием в микровыбросах существующих технологий
функционально замещенных ксенобиотиков (III) —(VIII), содержащих
вместо атомов галогена группы NO2, NH2, Alk и другие. В ряде случаев
это — высокоопасные вещества. Среди них, как и среди (III) —(VIII),
встречаются конкурентные антагонисты высокотоксичных ксенобиоти-
ков, снижающие эффект последних [132, 159—161]. Это также может
привести к увеличению объемов аналитических работ, их усложнению
из-за расширения фона и ограничений на использование биологических
методов анализа.

Трудности, возникающие в связи с широким изомерным составом
ксенобиотиков (III) —(VIII), обусловлены также неадекватными измене-
ниями физических и химических свойств в рядах региоизомеров. Если
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физические свойства ксенобиотиков определяются, в основном, их общей
химической природой, в том числе количеством атомов галогена в мо-
лекуле, то химические свойства существенно зависят также от положе-
ния атомов галогена. Соответственно, региоизомеры существенно отли-
чаются по биологической активности, скорости и направлению метабо-
лизма в природе. При этом возможны как биоактивация, так и биоде-
градация соединений (III) —(VIII) в природной среде [162—164]. Таким
образом, ксенобиотики (III)—(VIII) —это не только сложная, но и по-
стоянно изменяющаяся в пространстве и времени система загрязнителей
природы.

Для практической аналитической химии особенно важны три группы
свойств: свойства, определяющие предельное содержание ксенобиоти-
ков в различных фазах (воде, почве и воздухе); свойства, регламенти-
рующие форму их существования и поведение в этих фазах и, наконец,
свойства, контролирующие поведение ксенобиотиков на границе раздела
фаз (воздух — вода, почва —вода, вода — октанол, фаза —живой орга-
низм) [44, 45, 73—75, 165—195]. В табл. 2, составленной по данным
[45], обобщены некоторые физико-химические характеристики соедине-
ний семейства (III), позволяющие судить также о свойствах ксенобио-
тиков (IV) —(VIII) (некоторые свойства соединений (IV) взяты из
[141]). Из приведенных данных следует, что такие ключевые свойства
ксенобиотиков (III), как растворимость в воде, коэффициент распреде-
ления в системе октанол — вода (Kow), давление паров (Ps) закономер-
но изменяются с увеличением числа атомов хлора в молекуле.

Собственно диоксин (I), а также соответствующий фуран (II) пред-
ставляют собой кристаллические вещества с температурой плавления
305 [45, 49, 196] и 227-228° С [141] соответственно. Высокоплавкими
являются и другие тетраоктахлорпроизводные (III) и (IV). Для менее
хлорированных соединений (III) и (IV) характерны более низкие зна-
чения температур плавления [45, 141].

Хорошая растворимость различных производных (III) в органиче-
ских растворителях определяется липофильной (гидрофобной) природой
этих неионных галогенорганических соединений. В частности, раствори-
мость диоксина (I) составляет (в г/л): 0,57 в бензоле; 0,37 в хлорофор-
ме; 0,11 в ацетоне; 0,05 в октаноле [196]. В то же время эти ксенобио-
тики практически нерастворимы в воде (2-10~7 г/л) [196]. Следует,,
однако, подчеркнуть, что, как показали недавние измерения, в реальных
условиях растворимость диоксина (I) в воде может быть и ниже [1691
и значительно выше [170], чем было измерено первоначально в биди-
стиллате [196]. Это объясняют высокой способностью (I) к комплексо-
образованию с водорастворимыми полимерами [183]. Эти последние
вещества, например гуминовые и фульвокислоты, отсутствуют в воде
при ее суперочистке [170], однако они представлены в реальных усло-
виях анализа. Производные ряда (IV) столь же плохо растворимы в
воде, как и ряда (III) [197].

Летучесть рассматриваемых ксенобиотиков обычно незначительна
[45]. Например, для диоксина (I) давление паров в идеальных условиях,
составляет 1,7·10~β мм рт. ст. [49, 196]. Однако еще в 1973 г. сообща-
лось, что реально в водухе (I) может присутствовать в «сверхнасыщен-
ной» концентрации [198], что обусловлено его эффективной сорбцией:
на различных аэрозольных частицах.

Из этих данных следует, что реальные концентрации (I), определяе-
мые в процессе анализа в двух важнейших фазах — воздухе и воде —
могут оказываться много выше, чем идеальные, определяемые физико-
химическими характеристиками — летучестью и растворимостью, полу-
ченными для идеальных условий. Соответственно и транспорт ксенобио-
тиков в этих средах подчиняется не столько законам газовой динамики
или истинных растворов, сколько определяется поведением их носите-
лей — аэрозольных частиц в воздухе и молекулярных комплексов в поч-
ве и воде.
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Таблица 2

Некоторые физико-химические характеристики полихлордибензо-/г-Диоксинов (III)

Соединение

2-С1-ДД

2,3-С12-ДД

2,8-С12-ДД

1,2,4-С13-ДД

2,3,7,8-С14-ДД

1,2,3,6-С14-ДД

1,2,3,4,7-С16-ДД

1,2,3,4,7,8-αβ-Αα

1,2,3,4,6,7,8-С17-ДД

С18-ДД

т-пл, °с

105,5

164,0

151,0

129,0

305,0

219,0

196,0

273,0

265,0

332,0

Растворимость в воде,
нг/л

278 000(25°С)

14 900 (25° С)

16 700 (25° С)

8 410 (25° С)

19,3 (22° С)

320 (20° С)

118 (20° С)

4,42 (20° С)

2,4 (20° С)

0,4 (20° С)

UfKcw

4,94

4,70

4,70

6,45

7,02

7,13

7,44

7,79

8,20

8,60

Давление паров Р/,,
Ра

8,58-10-а

9,26·10~3

2,47-Ю"3

1,07·ΙΟ"3

5,79-ΙΟ"8

5,81-ΙΟ"6

4,31-10-»

1,45-10-'

1,77-10-'

1,19-10-'

Константа Генри,
Ра -м·· моль—·

14,82

6,61

2,13

3,84

3,34

0,71

0,264

4,52

0,133

0,683

Молярный объем,
см· моль—1

212,9

233,8

233,8

254,7

275,6

275,6

296,5

317,4

338,3

359,2

Предсказанный
lg КБК

3,52

3,34

3,34

4,67

4,82

5,19

5,42

5,69

6,00

6,31



Среди других аналитически и токсикокинетически важных физико-
химических характеристик рассматриваемых ксенобиотиков укажем
следующие две: высокую адгезионную способность по отношению к раз-
личного рода развитым поверхностям, в том числе к почве, золе, осад-
кам и т. д. [166, 199, 200] (это свойство существенно зависит от наличия
в матрице других органических веществ [166, 179]), и высокие коэффи-
циенты распределения в системе октанол — вода (табл. 2) [178]. В опре-
деленной мере эти два свойства действительно определяют особенности
поведения ксенобиотиков в окружающей среде и их поступления в жи-
вые организмы.

Известно, например, что в неживой природе ксенобиотики (III) и
(IV) постепенно переходят в органическую фазу почвы или воды, миг-
рируя далее в виде комплексов с органическими веществами (поступа-
ют в воздух, водоемы, включаются в пищевые цепи) [165—181]. Попа-
дая в живые организмы, ксенобиотики в них накапливаются (биокон-
центрируются) [182—195]. Предполагалось, что коэффициент биокон-
центрирования (КБК) связан с коэффициентом распределения в систе-
ме октанол — вода простой зависимостью [184, 185] (в табл. 2 даны
значения КБК, рассчитанные с помощью одного из предложенных вы-
ражений: lgK.BK = 0,76ftow—0,23 [185]). Однако экспериментальные
значения КБК ксенобиотиков (III) и (IV) в организме животного или в
растениях (например, в организме рыб значение КБК изменяется от
2000 до 6000 [188]) оказались заметно ниже тех, что можно было ожи-
дать [165], исходя только лишь из данных о коэффициентах распреде-
ления ксенобиотиков в системе октанол — вода и о растворимости их в
воде. Это объясняется существенным влиянием биохимических особен-
ностей аккумулирующих организмов на степень поглощения и удержи-
вающую способность в отношении ксенобиотиков, а также существен-
ным отличием свойств чистых ксенобиотиков от свойств их реальных
аддуктов с органическими веществами, принимающими участие в био-
переносе [181-183, 186].

К числу аналитически важных характеристик соединений (III) и
(IV) относится их чрезвычайная химическая стабильность в кислых и

щелочных растворах, а также устойчивость к окислителям в некатали-
тических условиях [201]. Это определяет высокую стабильность ксено-
биотиков (Ш) и (IV) в объектах окружающей среды. В частности,
период полураспада диоксина (I) в почве превышает 8—10 лет [100,
156, 202]'. Роль фотолиза на поверхности [204], а также биодеградации
[205] в их распаде ничтожна. Следует однако учитывать способность
высокохлорированных соединений (III) и (IV) с « = 7,8 к фотолитиче-
-скому преобразованию на поверхности почвы в диоксин (I) и другие
ксенобиотики с латеральным 2,3,7,8-расположением атомов хлора [206].
Известна также их способность к гидролизу и нуклеофильному замеще-
нию в сильно щелочных спиртовых растворах при нагревании, что также
может серьезно исказить данные анализа [207].

Необратимое термическое разложение хлорорганических ксенобио-
тиков, как считали ранее, происходит при температурах, несколько пре-
вышающих 750°С [208]. В дальнейшем, однако, было показано [209],
что терморазложение ксенобиотиков (III) и (IV) при температурах до
1200° С — процесс обратимый. Только выдерживание их в течение 4—7 с
при температуре 1200° С и выше приводит к необратимой фрагментации

1 Период полураспада диоксина (I) в почве надежно установлен много лет назад
[23, 50]. В связи с этим по меньшей мере непрофессионально выглядит недавнее со-
общение о том, что он составляет от 0,5 до 1 года [203]. В США подобного рода
ошибка имела далеко идущие последствия. После "непреднамеренного заражения в
1971—1972 гг. многих участков штата Миссури отходами производства гексахлорфена,
содержащими значительную примесь диоксина (I), и обнаружения этого обстоятель-
ства в 1974 г. обеззараживание территорий много лет не проводилось в надежде на
естественный распад диоксина в почве. Лишь в начале 80-х годов, когда выяснилось,
что период полураспада (I) составляет не 0,6—1 года, а около 10 лет, начались мас-
штабные работы по ликвидации последствий случившегося, в том числе по уничтоже-
нию диоксина на свалках. Это оказалось сделать уже и много труднее и несравнимо
дороже [67, 70, 71].
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ксенобиотиков. Это обстоятельство предъявляет определенные требова-
ния к режиму работы мусоросжигательных печей (МСП) [65]. Бромор-
ганические ксенобиотики (V) и (VI) также термически устойчивы: при
800° С более эффективно происходит их образование, а не разрушение
[210]. В то же время хлорорганические ксенобиотики и их бромооргани-
ческие аналоги в истинных растворах сравнительно легко разрушаются
при УФ-облучении [211—214]. Известны и другие способы нетермиче-
ского разрушения ксенобиотиков [211].

Многие из 210 хлорорганических соединений из семейств ксенобио-
тиков (III) и (IV) в настоящее время синтезированы, выделены в инди-
видуальном виде и изучены [198, 215—220]. Отмечают опасность таких
работ для персонала [118} и необходимость соблюдения строжайших
мер предосторожности при работе с этими веществами [219]. В послед-
ние годы сообщено о синтезе и исследовании ряда броморганических^
соединений из семейств (V) и (VI) [126—129, 221], смешанных хлор-
броморганических соединений из семейств (VII) и (VIII) [126, 127, 130,
131], а также галогенорганических ксантенов, ксантонов и бифениленов
(IX) —(XI) [132, 222]. Осуществлен также синтез аналитически важных
соединений, обогащенных определенными изотопами [223, 224].

Физико-химическое исследование ксенобиотиков (III) и (IV) сопря-
жено со значительными трудностями, обусловленными как многообрази-
ем их гомологического и изомерного состава, так и высокой токсично-
стью многих из них. Тем не менее уже получены достаточно подробные
хроматографические и масс-спектрометрические данные о многих инди-
видуальных изомерах, что особенно важно при организации их практи-
ческого определения в различных объектах [217—219, 225—227]. Осу-
ществлены также спектроскопические исследования этих соединений в
радио- [216, 218, 220, 228-231] и оптическом [215, 232, 233] диапазонах.

В частности, описаны спектры ЯМР многих изомеров (III) и (IV) на
ядрах Ή [218, 220, 228-230] и некоторых изомеров на ядрах ISC [216]„
измерены времена релаксации Ή и 13С отдельных изомеров [230, 231].
При этом отмечена возможность использования спектроскопии ЯМР *Н
при идентификации и определении отдельных изомеров (III) и (IV) в
их смесях на микрограммовом уровне [228—230]. Следует подчеркнуть,
что спектроскопия ЯМР 13С является тем редким физическим методом
исследования, в рамках которого могут быть предсказаны спектры ра-
нее не изученных веществ на примере уже исследованных. Успешный
пример такого рода продемонстрирован в сообщении [234], в котором
выполнен расчет спектров ЯМР " С 69 изомеров ряда (III), в том числе
всех высокотоксичных изомеров на основе лишь известных спектраль-
ных данных о 6 нетоксичных изомерах (из работы [216]).

При определении пространственного строения диоксинов (III) ди-
фракционными методами найдено, что молекула 1,2,3,7,8,9-гексахлорди-
бензо-л-диоксина (источника известной эпидемии в бройлерной про-
мышленности США [123]) является неплоской (двугранный угол вокруг
оси О—О составляет 4,8°) [235]. Структура 2,8-дихлордибензо-п-диокси-
на аналогична, тогда как молекулы 2,7-дихлор-, 2,3,7,8-тетрахлор- и
октахлордибензо-я-диоксина оказались практически планарными [2-36].
Следует отметить, что именно планарность молекулы (наряду с лате-
ральным расположением атомов галогенов в ароматических циклах) яв-
ляется одним из ключевых свойств, определяющих высокую токсич-
ность ксенобиотиков (III) и (IV) [237]. Интересно также, что в ряду
соединений (III) длины связей С—С1 последовательно снижаются ж>
мере увеличения в молекуле числа атомов хлора [236].

III. ИСТОЧНИКИ

Известные данные об источниках и путях образования ксенобиоти-
ков (III)-(VIII) обобщены в ряде обзоров [48, 56, 58, 59, 61, 238]. Об-
суждаются несколько механизмов возникновения этих ксенобиотиков в
зависимости от строения, свойств предшественников и условий превра-
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щения. Это могут быть реакции нуклеофильного замещения, радикаль-
ные процессы и пиролиз. Кроме того, увеличение числа атомов гало-
гена в сформировавшихся трициклах происходит путем электрофильно-
го замещения водорода на галоген [58].

Источники рассматриваемых ксенобиотиков имеют исключительно
техногенный характер [239, 240], хотя известны попытки объяснить их
появление в биосфере лесными и степными пожарами [241]. Появление
ксенобиотиков в окружающей среде, начиная с 1940-х годов, обуслов-

лено развитием разнообразных технологий, связанных главным обра-
зом с производством и использованием хлорорганических соединений.
Во всяком случае доказательств накопления этих ксенобиотиков в дон-
ных отложениях рек и озер, образовавшихся до 1940 г., т. е. до начала
производства гербицидов на основе хлорфеноксиуксусных кислот, не
найдено [239]. По хозяйственно-территориальным признакам источники
ксенобиотиков (Ш) —(VIII) подразделяются на локальные и диффуз-
ные (Пространственно распределенные), а по темпам накопления в окру-
жающей среде и объектах живой природы — на регулярные и экстре-
мально-залповые.

Выделяют главным образом три группы источников, поставляющих
ксенобиотики (III) —(VIII) в окружающую среду [63, 238]:

1) Функционирование несовершенных технологий производства и
применения химической продукции (ароматических и алифатических
хлор- и броморганических соединений, неорганических хлоридов, иных
химических продуктов с промежуточным использованием хлора, неорга-
нических хлоридов, хлор- и броморганических соединений, в том числе
в качестве катализаторов и растворителей), для которых характерно:
а) наличие сточных вод и отходов этих производств [242]; б) предна-
меренное внесение в природную среду химической продукции, содержа-
щей примеси ксенобиотиков или их предшественников; в) несовершен-
ство мер безопасности при захоронении или утилизации отходов хими-
ческих производств, содержащих примеси (III) —(IV).

2) Выбросы предприятий иного профиля (целлюлозно-бумажных,
металлургических и т. д., а также предприятий, специализирующихся на
сжигании промышленных и бытовых отходов).

3) Выхлопы автомобилей.
Наиболее токсичный ксенобиотик (I) образуется, в частности, при

производстве широко использовавшихся в сельском хозяйстве фенокси-
гербицидов 2,4,5-Т (XII) и сильвекса 2,4,5-ТР (XV), а также антибакте-
риального препарата гексахлорфена (XVI). Диоксин (I) возникает как
побочный продукт в условиях реального производства 2,4,5-трихлорфе-
нола (XIV) —технологического предшественника соединений (XII),
(XV) и (XVI) (например, в случае если процесс ведется при температу-
ре, превышающей требуемые технологическим регламентом 180° [8, 79,
124]):

Содержание диоксина (I) в 2,4,5-трихлорфеноле (XIV) может дости-
гать в зависимости от особенностей технологии 6,2 р р т [243]2. В таких
конечных продуктах, как гербициды (XII) и (XV), содержание (I) ока-
зывается существенно большим (до 1970 г. количество (I) в продуктах
(XII) и (XV) доходило до 30 и даже 100 ррт, в дальнейшем оно было
снижено до 0,01 р р т [8, 68]). Учитывая, что наибольшие объемы произ-
водств 2,4,5-Т приходились на 1960—1970 гг. (его выпуск за этот период
составил 48,6 тыс. т), это означает, что максимальное количество диок-
-сина (I), которое было произведено за это время, могло достичь 4800 кг.
Значительные количества гекса-, гепта- и октахлордибензо-л-диоксинов
(до 1000 ррт) обнаружены в три- и тетрахлорфенолах [243], а также
в пентахлорфеноле, широко использующемся в качестве консерванта
древесины [243, 244]. В частности, в США, крупнейшем производителе

2 Здесь и далее будут применяться единицы измерения, принятые в аналитиче-
ской химии следовых количеств органических веществ: ррт (мкг/г, мг/кг), ppb (нг/г,
мкг/кг), ppt (пг/г, нг/кг), ppq (фг/г, пг/кг).
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пентахлорфенола, в 1972—1977 гг. фактически было «выпущено» не-
сколько тонн ксенобиотиков (III) и (IV) [68].

Ксенобиотики (III) и (IV) в значительных количествах образуются'
в целлюлозно-бумажной промышленности на стадии отбеливания пуль-
пы хлором и его соединениями [56, 133, 144, 245—251]. Впервые этот
источник заражения окружающей среды ксенобиотиками (III) и (IV)
обсуждался еще в 1974 г. [245]. Однако лишь исследования последних
лет показали, что ксенобиотики Присутствуют не только в готовой дре-
весной продукции [250] и бумаге (на уровне ppt) [247], но и во всей
технологической цепи — самой пульпе, фильтрате и отфильтрованной
массе [248—250], а также в твердых и жидких отходах (до 400 ppt)
[133, 249] и отходящих газах после сжигания. В отходах целлюлозно-
бумажной промышленности обнаруживают обычно до 22 различных
изомеров (III) и (IV) с числом атомов хлора от 4 до 8, включая 12 осо-
бенно токсичных. Причем наиболее токсичный диоксин (I) представлен
в этих смесях в заметных количествах [248]. Повышенные концентра-
ции ксенобиотиков (III) и (IV) найдены также в организме рыб, крабов
и других представителей аквафауны, обитающих вблизи стоков этих
предприятий [133, 249].

Мусоросжигательные печи (МСП), широко используемые в индустри-
ально развитых странах для уничтожения бытовых и нетоксичных про-
мышленных отходов, а также установки для уничтожения токсичных
отходов и сточных вод — стабильный источник ксенобиотиков (III), (IV)
и родственных веществ. Первая МСП для уничтожения бытовых отхо-
дов была построена в Англии еще в 1876 г., а в настоящее время такие
установки различного назначения, в том числе для получения энергии,
во множестве действуют на территории Западной Европы, Северной
Америки и Японии. Объемы уничтожаемых отходов очень велики. Япо-
ния сжигает 50 млн. τ отходов в год, США — 28 млн. τ (7% общего объе-
ма), ФРГ — 8 млн. т, Швеция —7 млн. τ и т. д. Лишь в Канаде сжига-
ется относительно мало отходов—1—2 млн. τ (для сравнения укажем,
что в одном Париже их уничтожается в год до 3 млн. т) [22].

Впервые микропримеси (III) в летучей золе и отходящих газах МСП
были найдены в 1977 г. в Нидерландах [252]. Позже аналогичные при-
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меси были обнаружены и изучены в выбросах МОП других промышлен-
но развитых стран: США и Канаде [52, 253—257], Англии [258, 259],.
Швейцарии и Швеции [260-264], Италии [265-268], ФРГ [269-271],
Франции [272], Бельгии [273], Японии [274-279], Австрии [279], Да-
нии [280, 281], Норвегии [282] и других странах [51, 283, 284].

Одна МСП средней производительности (50—200 тыс. т/год) выбра-
сывает 1 — 100 нг/м3 или 1 — 100 г в год ксенобиотиков (III) и (IV) в со-
поставимых концентрациях [56, 142]. Количество образующихся при
сжигании ксенобиотиков зависит от режима сжигания и характера
уничтожаемых отходов. Однако в целом ни одна из существующих тех-
нологий сжигания мусора не позволяет исключить их образование [48,.
51, 63, 239—240, 274]. Установки по уничтожению промышленных отхо-
дов в этом отношении не отличаются от МСП [261]. Обычно внимание
исследователей сосредоточено на ксенобиотиках, выносимых отходящи-
ми газами и летучей золой, однако не менее опасно их присутствие в
остающемся в топке шлаке, передаваемом на захоронение. Таким обра-
зом, шлаки являются высокотоксичными отходами и из-за высокого со-
держания в них ксенобиотиков и в связи с их скапливанием на малых
пространствах свалок [274].

В особенно больших количествах ксенобиотики (III) и (IV) образу-
ются при сжигании отходов, в состав которых входят соединения, со-
держащие атомы галогенов, например поливинилхлорид [246, 259, 261]:

\
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1
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ДР.

= 2

°2

продукты

4-6

Сжигание бромсодержащих примесей, которые в количествах до 10—
20% в виде антипиренов [285] сопутствуют многим текстильным и дру-
гим материалам, сопровождается образованием броморганических ксе-
нобиотиков (V) и (VI) [128, 129, 210, 286]. В выбросах МСП обнару-
жены также смешанные хлорброморганические соединения (VII) и
(VIII) [287, 288].

Пути накопления ксенобиотиков (III)—(VIII) в выбросах МСП вы-
яснены пока не до конца [58, 246, 289]. Считают [51, 246], что они обра-
зуются при переработке мусора или остаются неразрушенными в про-
цессе сгорания компонентов мусора, содержащих эти ксенобиотики в-
следовых количествах. Например, предшественники этих ксенобиоти-
ков — хлорфенолы — получаются при сгорании других органических ма-
териалов в присутствии неорганических соединений хлора. В настоящее
время сложилось убеждение, что ксенобиотики (III) —(VIII) образуют-
ся во всех высокотемпературных процессах, включающих углерод и
любые соединения хлора в любом валентном состоянии [270, 290], а
катализаторы в таких сложных гетерогенных системах всегда найдутся.
Ими могут оказаться как металлические поверхности, так и поверхность,
летучей золы [289].

Недавно [261] была выявлена новая группа локальных источников.
Как оказалось, ксенобиотики (III) и (IV) образуются на металлурги-
ческих заводах, например, при электрохимическом получении оксидов
никеля и магния [291], в сталелитейных производствах [292], при пере-
плавке лома железа и меди [261] и т. д. Ксенобиотики (III) и (IV) на-
ходят повсюду —в сточных водах и отходах этих производств, в почве-
окружающих территорий, в воздушном бассейне и т. д.

Локальными источниками рассматриваемых ксенобиотиков могут
быть также бытовые печи, работающие на угле и нефти. Низкое содер-
жание (III) H"(IV) в топочных газах, по мнению авторов [261], не вну-
шает тревоги, в том числе Б СВЯЗИ С малой вероятностью появления

1829'



источников галогенов в топливе [63]. Однако последние данные [293]
показывают, что пренебрегать этим источником нельзя, в особенности
из-за его широкой распространенности и неконтролируемости.

Опасным источником ксенобиотиков семейств (IV) и (VI) являются
лолихлорированные (ПХБ) и полибромированные бифенилы (ПББ).
Благодаря электрическим и тепловым характеристикам, негорючести и
высокой химической стабильности, эти вещества широко используются
в технике в качестве жидких диэлектриков и высокотемпературных теп-
лоносителей. Их мировое производство превышает 4 млн. τ в год [55].
Ксенобиотики (IV) и (VI) образуются в процессе синтеза ПХБ и ПББ
{122, 134, 294]. Содержание (IV) в некоторых ПХБ достигает 33 р р т
1295].

Помимо этого ксенобиотики (IV) и (VI) дополнительно образуются
при перегревах и горении ПХБ [296] и ПББ [128, 137]. Так, содержа-
ние соединений (IV) в рисовом масле, загрязненном ПББ, после его
пищевого использования оказалось на 2 порядка выше, чем в исходном
ПХБ [297]. При пожарах на трансформаторных станциях концентрации
(IV) и родственных ксенобиотиков могут оказаться столь значительны-
ми [48, 59, 295, 298], что эксплуатация пострадавших сооружений ста-
новится невозможной [125]. В частности, только в США в 1981 — 1985 гг.
зарегистрировано 8 пожаров трансформаторов с ПХБ, включая пожар
в Белом доме в 1985 г. В западноевропейских странах известно о 20
взрывах и пожарах конденсаторных устройств с ПХБ [296].

В общем виде процесс термического образования ксенобиотиков се-
мейства (IV) представляют в следующем виде [137]:

500-700°С
-*- (II) (и вообще^))о,

Предложены и несколько более детальных механизмов этой реакции,
которые объясняют изомерный состав ксенобиотиков (IV), образую-
щихся при сгорании ПХБ [59].

Примером диффузного источника ксенобиотиков (III) — (VI), описан-
ным еще в 1980 г., могут служить выхлопные газы автомобилей [241],
Повышение октанового числа бензинов обычно достигается за счет вве-
дения в них наряду с (С2Н5)4РЬ или (СН3)4РЬ также дихлор-, дибром-
этана или других броморганических веществ. Последние являются пред-
шественниками ряда вредных веществ [299], в том числе ксенобиотиков
(III) —(VIII) [300—303]. Средний выброс ксенобиотиков автомобилем,
использующим этилированный бензин, составляет 30—540 пкг/км (в ди-
• оксиновом эквиваленте; см. ниже) [301]. Эти количества лишь на пер-
вый взгляд можно считать незначительными. В действительности по
вине автотранспорта созданы очаги сильного заражения диоксинами
автострад и прилежащих к ним районов, например, плохо проветривае-
мых автомобильных тоннелей [142, 304], почвы вдоль автострад с ин-
тенсивным движением и т. д. Нельзя игнорировать и факт обнаружения
•ксенобиотиков в выбросах автомобилей, работающих на неэтилирован-
;ном бензине [238].

Диффузным источником (III) и (IV) могут оказаться и водопровод-
ные коммуникации. Сообщений об обнаружении в питьевой воде серьез-
ных количеств ксенобиотиков после ее хлорирования долгое время не
было, хотя образование (III) и (IV) в значительных количествах при
попадании в хлэрируемую воду фенольных веществ в результате их вы-

гбросов промышленными предприятиями неизбежно. События, произо-
шедшие весной 1990 г. в Уфе, когда пришлось на время приостанавли-
вать хлорирование водопроводной воды из-за попадания в нее фенолов
ПО «Химпром» — прямое тому подтверждение [305]. Хотя, возможно,
в этом случае был и прямой сброс диоксинов (III) в реку и попадание

:в водозабор именно их («Аргументы и факты». 1990. № 33).
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Опасными могут оказаться также промышленные и иные отходы*
удаляемые из оборота путем их простого захоронения, складирования
или утилизации. Такие факты отмечались в Японии в местах сосредото-
чения больших количеств шлака из МСП, содержащих (I) и (II) в ко-
личествах 6,7 и 1,3 ppb соответственно [274]. Другой пример относится
к утилизации выведенных из оборота ПХБ. В Японии, например, после
запрета на применение ПХБ их остатки (а это 5 тыс. т) были сожжены
[23], что привело к выбросам (IV). В США отработанные трансформа-
торы и конденсаторы, содержащие 600 тыс. τ произведенных в 1929—
1977 гг. ПХБ, хранят на свалках. Присутствие в них только 1 ppb ксено-
биотиков означает сосредоточение на свалках 0,6 кг дибензофурана (II)
[306]. Однако известно, что реальное содержание (IV) в ПХБ значи-
тельно выше и достигает 33 р р т [295].

О том, сколь серьезна проблема захоронения отходов производства
хлорорганических пестицидов, можно судить по данным США [61, 307—
310], ФРГ [311] и Нидерландов [312—314]. В частности, количество-
диоксина (I), содержащегося в отходах производства 2,4,5-трихлорфе-
нола (XIV) на свалке в штате Нью Иорк (США) вблизи Канады, оце-
нивается в 45 кг [61, 307]. В ФРГ недалеко от площадки возле Гамбурга,
выделенной для захоронения отходов производства гербицидов 2,4,5-1*
(XII), сильвекса (XV), линдана и др., в почве найдены громадные ко-
личества (на уровне р р т ) как самого диоксина (I), так и многих дру-
гих ксенобиотиков (III) и (IV) [311]. На свалке вблизи Амстердама^
где в 1955—1970 гг. было захоронено в стальных бочках 2000 τ хлорор-
ганических отходов производства, главным образом гербицидов 2,4,5-Т
и линдана, к началу 80-х годов, когда большинство из бочек разруши-
лось (на этот момент сами отходы еще содержали большие количества
диоксина (I) (до 21 р р т ) и изомеров (IV)), зараженность верхних
слоев почвы вблизи свалки диоксином (I) достигала 8 ppb [312, 313}.

Причиной упоминавшегося выше случая заражения в 1971 — 1972 гг.
территории штата Миссури (США) явилась неоправданная утилизация.
отходов производившегося здесь же гексахлорфена (XVI), которые со-
держали в кубовых остатках большие количества диоксина (I). В ре-
зультате более чем на 40 участках непосредственного проживания
5000 жителей оказались распыленными ~ 2 9 кг диоксина (по разным
оценкам от 22 до 68 кг). В 1974 г., когда диоксин (I) был идентифици-
рован, его концентрация в почве доходила в отдельных местах до
30 ррт, и даже в 1983 г., когда началось обследование здоровья всех
проживающих на зараженной территории жителей, находились участки:
с зараженностью до 2,2 р р т [70].

Наконец, само промышленное производство диоксинсодержащих гер-
бицидов может превратиться из локального источника загрязнения в
диффузный, поскольку транспортировка гербицидов по торговым путям,
а затем их распыление по сельскохозяйственным и иным угодьям прак-
тически неконтролируемы. Так, накопившиеся в США запасы гербици-
дов (XII) и (XV), особенно богатых диоксином (I), попали во многие
страны мира, особенно после запрещения их применения в США в 1979 г.
Ряд государств «импортируют» диоксины из промышленно развитых
стран в качестве примесей к гербициду 2,4-Д (XIII). Хотя содержание в;
нем наиболее токсичного диоксина (I) невелико, однако примесей дру-
гих моно-, ди-, три- и тетрахлордибензодиоксинов (III) довольно много-
[243].

Как следствие, в настоящее время в биосфере циркулирует громад-
ное количество диоксина (I) и других замещенных диоксинов, внесен-
ных несколько десятилетий назад вместе с многочисленными хлорорга-
ническими гербицидами. В их число входит и гербицид военного назна-
чения «эйджент орандж». Среднее содержание (I) в последнем офици-
ально считалось близким к 2 р р т 3 , а в ранних образцах (полученных:

3 Ряд авторов, однако, не соглашается с официальной точкой зрения и полагает,,
что содержание (I) в военной смеси «эйджент орандж» было в 5000 раз выше, чем в
гербицидах, применявшихся в сельском хозяйстве. Обращаясь ПОПУТНО К вопросу об»
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из нетоксичных изомеров гексахлорана) оно достигало 47 р р т [17].
В целом пестициды на основе 2,4,5-трихлорфенола (XIV), по-видимому,
<5ыли одним из основных источников загрязнения природы диокси-
ном (I), а также другими менее токсичными, однако не менее опасными
ксенобиотиками типа (III) и (IV) [214, 315]. Трудно в связи с этим со-
гласиться с утверждением, что «доля пестицидов и других продуктов
химической промышленности в загрязнении окружающей среды состав-
ляет менее 5%» [64]. Это мнение не опирается на факты, если иметь
в виду не объемы выбросов, а их фактическое влияние на биосферу.

В середине 80-х годов учеными ФРГ, Нидерландов и США была
сделана первая попытка сравнительного анализа важности для жизне-
деятельности биосферы различных источников ксенобиотиков (III) и

(IV) Г68]· Это особенно сложная задача, поскольку известные источники
имеют принципиальные различия и в количественном и в качественном
отношении. Как оказалось, рассмотренные источники могут быть ранжи-
рованы по степени убывания их одасности следующим образом:

— производство и использование гербицида 2,4,5-Т (XII),
— пентахлорфенол,
— тетрахлорфенол,
— 2,4,5-трихлорфенол (XIV),
— полихлордибензофураны (IV) в ПХБ,
— уничтожение бытовых отходов в МСП,
— пожары на трансформаторных устройствах с ПХБ,
— функционирование хлорных производств,
— сжигание химических отходов.

В заключение подчеркнем, что имеющиеся данные об источниках
ксенобиотиков (III) — (VIII) позволяют выявить лишь часть наиболее
опасных зараженных объектов (регионов) с целью их аналитического
обследования на содержание диоксинов. В будущем предстоит еще изу-
чить, с точки зрения опасности генерации диоксинов, большое число
технологий, включающих термическую переработку соединений углеро-
д а в присутствии неорганических соединений хлора, мягкие процессы
взаимодействия биоматериалов с хлорсодержащими окислителями, а

также процессы биотрансформации (III)—(VIII) из разнообразных про^
дуктов галогенорганического синтеза.

IV. ТОКСИЧНОСТЬ. МЕДИЦИНСКИЕ ЭФФЕКТЫ И ИХ ПОСЛЕДСТВИЯ

После обнаружения высокой острой токсичности у хлорорганических
ксенобиотиков (III) и (IV) [2-18, 24, 80, 81, 119, 316] и их бромсодер-
жащих аналогов (V) и (VI) [76, 317] появилось большое число работ,
посвященных изучению токсикологических особенностей этих веществ
[76—87, 119, 141, 316—325]. Данные об острой токсичности ксенобиоти-
ков (III)—(VI) получены на животных, а их хроническое действие изу-
-чено как на примере животных, так и людей (в том числе доброволь-
цев [79]).

Максимальной токсичностью обладает, диоксин (I) [316]. Он ток-
сичнее цианидов, стрихнина и кураре [326]. Его токсичность выше или,
по крайней мере, сопоставима с токсичностью антихолинэстеразных от-
правляющих веществ — табуна, зарина, зомана и VX-газа [326, 327].

Таким образом, утверждение [91], что диоксин (I)—самое токсич-
гное из веществ, синтезированных человеком, в принципе нельзя квали-
фицировать как преувеличение журналистов. Диоксин принят за эталон
д л я токсикологических оценок всех ксенобиотиков семейств (III) —

(VIII). Следует однако подчеркнуть, что основная опасность диокси-
д а (I) и вообще ксенобиотиков (III) —(VIII) заключается в их куму-

обнаружении токсичности смеси «эйджент орандж», о которой стало широко известно
:после войны во Вьетнаме, следует отметить, что наличие в ней высокотокоичного диок-
сина (I) ученым США стало известно в 1963 г., а научно-консультативному комитету
лри президенте США — в 1966 г. В 1970 г. состоялось соответствующее слушание в
Конгрессе США, после чего применение военной смеси было прекращено [23, 148].
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Таблица S

Острая токсичность некоторых ксенобиотиков (III)—(VI), инсектицидов и отравляющих
веществ (по данным [81, 319, 327—329])

Соединение

2,8-С1г-ДД
2,3,7-С13-ДД
1,3,6,8-С14-ДД
2,3,7,8-С14-ДД (I)
1,2,3,7,8-С16-ДД
1,2,3,4,7,8-С16-ДД
1,2,3,6,7,8-С1в-ДД ^
1,2,3,4,6,7,8-С1,-ДД
С18-ДД

2,8-С1г-ДФ
2,4,8-С13-ДФ
2,3,7,8-С14-ДФ
2,3,4,7,8-С15-ДФ
2,3,4,6,7,8-С1в-ДФ

2,3,7,8-Вг4-ДД

2,3,7,8-Вг4-ДФ

ДДТ |

Табун
Зарин
Зоман
VX

морская свинка обезьяна

Ксенобиотики (III)

>300 000
29 444

>15000 000
0,6—2,0

3,1
72,5

70—100
>600

< 7 0

Ксенобиотики (IV)

5—10
< 1 0

120

<1000

Ксенобиотики (V)

Ксенобиотики (VI)

< 1 5

Инсектициды

1
Отравляющие вещества

208
83

156
20,1

МКГ/КГ (ppb)

мышь

8 470 000
> 3 000

> 2 987 000
114—284
337,5

1250

> 4 000 000

> 1 5 000 000
> 1 5 000 000

6 000

200 000 |

крыса

> 5 000 000
> 1 0 0 0 000

> 1 0 000 00О-
22—45

825
250

> 1 000 ООО

> 1 5 000 00О
> 5 000 000·

100О

<100О

300 00»

лятивном действии и отдаленных последствиях хроническогр отравления
крайне малыми дозами [49, 86, 93].

Сведения об острой токсичности ксенобиотиков (III) —(VI) приведе-
ны в табл. 3. Помимо диоксина (I), высокой токсичностью обладает
1,2,3,7,8-С15-ДД. Близки по токсичности также некоторые хлорирован-
ные производные ряда (IV) — собственно (II) и два его С15-изомера —
1,2,3,7,8-С15-ДФ и 2,3,4,7,8-С15-ДФ [319, 321]. Токсичность указанных
ксенобиотиков на много порядков выше токсичности ДДТ и, что очень
важно, существенно зависит от видовых особенностей подопытных жи-
вотных. Столь же высока токсичность броморганических производных
(V) и (VI) (броморганических аналогов (I) и (II)), а также>2,3,7-Вг,-

ДД) [76 317] и смешанных хлорброморганических соединений (VII)·
и (VIII) [322].

Остальные соединения семейств (III) и (IV) менее токсичны, чем
(I) и (II), хотя не все представители рядов (III) и (IV), а тем более
(V) — (VIII), изучены в токсикологическом плане столь же подробно-
[81]. В рядах соединений (III) и (IV) особенно токсичны ксенобиотики,

содержащие от 4 до 6 атомов1 хлора, причем обязательным условием,
высокой токсичности является наличие латерального фрагмента 2,3,7,8-
С14. В ряду хлорорганических соединений таких изомеров 12 (5 в се-
мействе (III) и 7 в* семействе (IV)), а с учетом Вг- и смешанных С1„
Br-органических соединений из 568 [130]. При увеличении или умень-
шении количества атомов галогена токсичность соединений резко сни-
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жается [81, 319]. Однако опасность ксенобиотиков (III) и (IV) для
человека и природы неадекватна их острой токсичности. В число опас-
ных по различным тестам входят почти все полигалогенированные со-
единения, содержащие фрагмент 2,3,7,8-НаЦ, в том числе гепта- и окта-
замещенные производные [77—82, 319].

Токсикологические особенности рассматриваемых ксенобиотиков
связывают в первую очередь с их высокой липофильностью и исключи-
тельной стабильностью в объектах окружающей среды и живых орга-
низмах [330]. Липофильная природа ксенобиотиков способствует куму-
ляции их в органической фазе биосферы и биоконцентрированию в жи-
вых организмах. Ксенобиотики эффективно накапливаются в предста-
вителях фауны, главным образом в жировых тканях (примерно на 9/10
[331]), печени, тимусе, кроветворных органах [142, 151, 331—335], и
выводятся очень медленно (а из организма человека они практически
не выводятся) [77, 336, 337]. Биоконцентрирование осуществляется как
тю пищевым цепям, так и путем межфазных переходов из любых сред,
в том числе из воздуха, воды и почвы (даже в случае их ничтожного
содержания в этих средах) [46, 165, 175, 182—195, 338]. Высокая ста-
бильность этих ксенобиотиков имеет своим следствием их длительное
сохранение в природной среде и большой период полувыведения из орга-
низма животных и человека. Токсикокинетические исследования послед-
них лет показали, что для человека период полувыведения диоксина (I)
из организма достигает 6—7 лет [336, 337] (для ксенобиотиков ряда
(W) он несколько ниже— 1—2 года [339]).

Для проявления высокой токсичности ксенобиотики (III) —(VIII),
наряду с гидрофобностью и высокой стабильностью, должны обладать
высоким сродством к их биорецептору [24, 77, 82—85, 317, 329, 340-
343], который называют диоксиновым рецептором [83—85, 317, 329]
(хотя дискуссия по этому вопросу еще продолжается [344]). Им долж-

на быть свойственна также вцисокая биологическая активность, выра-
жаемая концентрацией субстрата, вызывающей 50%-ное повышение
активности цитохрома Р-448 от максимально возможного. Всем этим
требованиям отвечают те изомеры рядов соединений (III) —(VIII), ко-
торые содержат четыре атома хлора в положениях 2,3,7,8. Наиболее
ярко эти свойства выражены у (I) и у близких к нему по активности
гомологов и аналогов, структура- которых укладывается в прямоуголь-
ник размером 0,68Х 1,4 нм2.

Незначительное влияние на токсичность (III) —(VIII) оказывает так-
же скорость их метаболизма в организме. На примере (I) и (II) пока-
зано, что скорость и направление метаболизма зависят от биологиче-
ских особенностей организма [162—164, 195, 345], и этот процесс может
приводить к менее токсичным веществам [346]. Вместе с тем для
'С15—С18-производных (III) можно ожидать биоактивации в организмах
в результате восстановительного дехлорирования до более токсичных ве-
ществ [164].

Многообразие реально существующих в окружающей среде смесей
ксенобиотиков (III) —(VIII) и неравноценность токсического действия
отдельных их компонентов затрудняют оценку реальной опасности этих
ядов для конкретных объектов и регионов. Предложено приводить ток-
сичность каждого ксенобиотика, главным образом, рядов (III) —(VI)
к единому эталону — диоксину (I) [347]. Для каждого соединения на-
ходят коэффициент токсичности (КТ) относительно диоксина, который
"определяют либо по величинам LDS0 [348], характеризующим острую
-токсичность, либо по иным более важным признакам (канцерогенному
эффекту [349], индукции арилуглеводородгидроксилазы (АНН) [350,
351], по совокупности одновременно нескольких эффектов [352] и т. д.)
[353—355]. Система КТ позволяет приводить к «токсическому эквива-

.ленту» («диоксиновому эквиваленту», ДЭ) токсические характеристики
любой реальной смеси ксенобиотиков, если .предварительно определить
содержание каждого компонента. Другими словами, токсичность слож-
ной смеси ксенобиотиков (III) и (IV) может быть выражена через τόκ-
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Таблица 4
Системы коэффициентов токсичности хлорорганических ксенобиотиков семейств (III)

и (IV) относительно диоксина (I)

Семей-
ство

ксено-
биоти.

ков

(III)

(IV)

Группа
ров

сц
С15

С1в

С17

С18

CU

С15

С1в

С17

С18

Отдельные
изомеры

2,3,7,8-
Другие
1,2,3,7,8-
Другие
1,2,3,4,7,8-
1,2,3,6,7,8-
1,2,3,7,8,9-
Другие
1,2,3,4,6,7,8-
Другие

2,3,7,8-
Другие
1,2,3,7,8-
2,3,4,7,8-
Другие
1,2,3,4,7,8-
1,2,3,6,7,8-
2,3,4,6,7,8-
Другие
1,2,3,4,6,7,δ-
1,2,3,4,7,8,9-
Другие

Коэффициент токсичности (КТ) по данным

[348]

1
—
1
—

0,03
0,03
0,03
—
—
—
—

0,33
—

0,33
0,33
—

0,021
0,021
0,021
—
—

—

[354]

1
0,01
0,5
0,005
0,04
0,04
0,04
0,0004
0,001
0,00001

—

0,1
0,001
0,1
0,1
0,001
0,01
0,01
0,01
0,0001
0,001
0,001
0,00001

[353]

1
0,01
0,1
0,1
0,1
0,1
0,1
0,1
0,01
0,01
—

од
0,1
0,1
0,1
0,1
0,1
0,1
0,1
0,1
0,1
0,1
0,1

[349]

1
—

0,2

0,04
0,04
0,04
—

0,001
—
—

0,1

0,1
0,1
—

0,01
0,01
0,01
—

0,001
0,001

—

[355]

1
—

0,5
—

0,1
0,1
0,1
—

0,01
—

0,001

од
0
0,01
0,5

0,1
0,1
0,1

0,01
0,01

0,001

[33]

1
—

0,5

0,1 .
0,1
0,1
—

0,01

0,001

0,1

0,05
0,5

0,1
0,1
0,1

0,01
0,01

0,001

[359]

1
1
0,1
0,1
0,1
0,1
0,1.
0,1
0,01
0,01
0,001

од
0,1
0,1
0,1
0,1
0,1
0,1
0,1
0,*
0,01
0 01
0,01
0,001

сичность диоксина (I), взятого в эквивалентном по токсичности количе-
стве (в весовых единицах диоксина)4.

Предложено несколько систем КТ [33, 347—355, 359]; некоторые из·
них представлены в табл. 4 (см. также [347]). Сложность задачи и не-
сопоставимость исходных токсикологических посылок не позволили цока;
разработать единую, признанную всеми систему КТ. В скандинавских
странах и Нидерландах, например, одно время пользовались системой.
[348], предложенной в 1982—1983 гг. и обновленной в 1986 г. одной из-
исследовательских групп США. Она требует обязательного учета вкла-
дов изомеров, содержащих 2,3,7,8-СГ4-фрагмент. Известны и другие си-
стемы, разработанные специалистами США [354], Канады [352], Швей-
царии [353], ФРГ [359], учеными северных стран Европы (система.
NORDIC 1987 г. [355]) и другими [142, 347]. В [349] описана система
КТ, оперирующая целыми группами изомеров (СЦ-, С15-, С1,-соединениш
и т. д.) без выделения отдельных изомеров, в том числе особо токсич-
ных. Недавно предложена интернациональная система КТ [33]. В це-
лом системы КТ, разработанные различными токсикологическими шко-
лами, довольно близки (табл. 4). Соответственно, не очень различают-
ся даваемые с их использованием (в виде ДЭ) оценки степени, загряз-
нения. Однако критический анализ самого подхода к оценке относитель-
ной токсичности различных ксенобиотиков (III) —(VIII) остается пло-
дотворным [360].

Оценка степени загрязнения объектов реальными смесями (III) и:
(IV) включает два этапа — аналитический и токсикологический. Анали-
тический этап предусматривает раздельное определение в образце каж-
дого компонента смеси. На токсикологическом этапе оценивается опас-

4 Система ДЭ предполагает аддитивность токсического действия отдельных ксе-
нобиотиков в сложных смесях [68, 356, 3571. В действительности это не всегда так,
и необходимость учитывать синергические (см., например, [68, 358]) или уже упоми-
навшиеся антагонистические [132, 159—161] эффекты становится практической зада-
чей.
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иость всей смеси (в ДЭ) суммированием ее компонентов с учетом КТ
каждого. В итоге для конкретной смеси ксенобиотиков находится ДЭ,
выражаемый в весовых единицах (I).

Обращаясь к медицинским аспектам проблемы, отметим, что воз-
действие (I), (II) и вообще любого ксенобиотика из рядов (III) —(VIII)
на живой организм (человека или теплокровных животных) многосто-
ронне и существенно зависит от дозы яда, способов его появления в
организме, возраста и состояния организма [24]. Даже при ничтожных
концентрациях они вызывают подавление иммунной системы и наруша-
ют способность организма к адаптации в изменяющихся условиях
внешней среды, что приводит к резкому подавлению умственной и физи-
ческой работоспособности [324, 325]. В несколько более высоких кон-
центрациях они вызывают мутагенный, тератогенный (рождение детей-
уродцев от пораженных родителей) и эмбриотоксический эффекты, на-
рушение деятельности нервной системы, поражение печени, пищевого
тракта и др. [2-18, 24, 49, 86-95, 361-364].

Клинические признаки поражения ксенобиотиками (III) —(VIII), од-
нако, выражены не явно и не всегда адекватны степени отравления
этими ксенобиотиками. Первыми признаками сильного отравления ча-
сто является появление заболевания хлоракне [88—93, 361, 365] и во
всех случаях —порфирии (нарушение порфиринового обмена). При
-сильном отравлении наблюдается быстрое, прогрессирующее исхудание
лораженных [24, 49, 93].

Эпидемиологические последствия поражения к с е н о б и о т и к а м и ( I I I )
Ή (IV) обобщены сравнительно подробно [49, 88, 93, 95, 158, 361, 365-
397]. Данные получены при обследовании контингентов людей, постра-
давших лри промышленных авариях и других массовых поражениях
(ФРГ [56, 365—368], США [147, 157, 369—373], Италия [99, 152, 153,

155, 374], Франция [375], Англия [361, 395], Япония и Тайвань [95, 120,
121, 376, 377], Нидерланды [378], Швеция [379, 380], Дания [381],
•Финляндия [382], Новая Зеландия [383, 384], Венгрия [385], Чехосло-
вакия [386—388], СССР [389—393]), в том числе при профессиональных
контактах с веществами в производстве и в сельском хозяйстве [158,
-394—397]. В табл. 5 для примера приведены данные только об одной
группе пораженных — людях, которые были заняты промышленным
производством гербицида 2,4,5-Т -(XII) и его технологического предше-

ственника — 2,4,5-трихлорфенола (XIV). Использованы результаты ра-
бот [35, 37, 79, 88, 389—393]. В целом эта группа включает более 1000

человек, пострадавших от диоксина (I) в промышленных инцидентах
{97], в том числе вследствие по крайней мере 8 взрывов5. Число пост-
радавших от ксенобиотиков (IV) в связи с массовыми отравлениями в
Японии в 1968 г. и на Тайване в 1979 г. превысило соответственно 1850
.и 2000 человек [95]. Большой объем данных о поражениях диоксином
(I), содержавшимся в гербициде 2,4,5-Т (XII), получен при система-
тических обследованиях американских и австралийских ветеранов вой-
ны во Вьетнаме и членов их семей [143, 147—149]. Все эти эпидемиоло-
гические данные получены при наблюдении за пораженными людьми
через 10 [61, 388, 390, 395], 15-20 [143, 373, 377, 397] и даже 30 [142,
143, 368] лет после их контакта с ксенобиотиками, что позволило более
корректно судить об отдаленных последствиях поражения людей ксено-
биотиками (III) и (IV) [87, 90, 93, 396, 397]. В частности, как оказа-
лось, признаки хлоракне продолжают наблюдаться в среднем в течение

.26 лет [394].
Таким образом, эпидемиологические последствия контактов людей

с диоксинами носят общепланетарный характер. Они имели место и в
СССР. Об этом можно судить, в частности, по данным о поражениях,

5 Концентрации диоксина (I) в кубовых остатках, обнаруженные при исследова-
нии обстоятельств этих инцидентов, оказались весьма значительными: 2400 ррт — в
ЧСФР, 2000 ррт — в США (1964 г.), 1000 ррт — в Нидерландах, 400 ррт — в Анг-
лии, 140 р р т — в Австрии. Для сравнения укажем, что в центре зараженной зоны в
Севезо (Италия) концентрация (I) в почве составила 0,55 ррт [79].
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Таблица 5

Поражения людей, связанные с промышленным производством 2,4,5-трихлорфенола (ТХФ) и гербицида 2,4,5-Т (XII)

Год Страна Предприятие-производитель, место производства оизводнмый продукт

ТХФ
ТХФ
ТХФ
ТХФ
ТХФ
ТХФ, 2,4,5-Т
ТХФ, 2,4,5-Т
2,4,5-Т
ТХФ
ТХФ
ТХФ
2,4,5-Т
2,4,5-Т
2,4,5-Т
ТХФ
ТХФ
2,4,5-Т
2,4,5-Т
ТХФ
2,4,5-Т
ТХФ

Причина поражения

Взрыв
Производственный контакт
То же

»
Взрыв
Производственный контакт
Взрыв
Производственный контакт
То же
Взрыв

»
Производственный контакт
То же

»
Взрыв

»
Производственный контакт

»
»
»

Взрыв

Число

общее

228

75

141
61

166
80

90

пострадавших

заболевших
хлоракяе

121
17
37
60
55
31
17
29

5
15
69
49

128
78
21
79
25
50

1
5

193

1949
1949

1952-1953
1952
1953
1954
1956
1956
1959
1961
1963
1964

1965—1966
1965—1968

1966
1968
1970

1972—1973
1972
1974
1976

1837

США
ФРГ
ФРГ
ФРГ
ФРГ
ФРГ
Франция
США
Италия
СССР
Нидерланды
США
СССР
ЧСФР
Франция
Англия
Япония
Австрия
СССР
ФРГ
Италия

«Монсанто», Нитро, штат Вирджиния
«Нордлейн», Вестфалия
«Берингер», Гамбург
«Нордлейн», Вестфалия
БАСФ, Людвигсхафен
«Берингер», Гамбург
«Рон Пуленк», Гренобль
«Даймонд алкали корпорейшн», штат Нью-Джерси
ИСМ, Саронно
Уфимский химический завод, Уфа
«Филипс—Дофар», Амстердам
«Доу кемикал», Мидленд, штат Мичиган
Уфимский химический завод, Уфа
«Сполана», Нератовице
«Рон Пуленк», Гренобль
«Коалит кемикл продактс», Болсовер, Дербишир

«Нитроген уоркс», Линц

«Байер», Юрдинген
ИКМЕСА, Севезо



связанных с производствами 2,4,5-трихлорфенола (XIV) [389, 390] и
гербицида 2,4,5-Т (XII) [391—393], которые осуществлялись в нашей
стране на химическом заводе в г. Уфе в рамках обычных диоксиноген-
ных технологий. Опытный выпуск 2,4,5-трихлорфенола был* начат в
1961 г., а в промышленный выпуск 2,4,5-Т — в 1965 г. [393]. При произ-
водстве 2,4,5-трихлорфенола было зарегистрировано 15 пострадавших
[389]. Первый осмотр рабочих, контактировавших в процессе производ-
ства с 2,4,5-Т, был проведен вскоре после его начала Уфимским НИИ
гигиены и профзаболеваний. В дальнейшем осмотры стали регулярны-
ми [391, 392]. Было выявлено 128 человек с явно выраженным заболе-
ванием кожи (тяжелой формой профессиональных угрей при хлорорга-
ническом производстве), характерным для групп пораженных в других
странах, где имеются аналогичные производства, что составило 85% от
общего числа контактировавших. Помимо поражения сально-фоллику-
лярного аппарата кожи, были установлены сопутствующие заболевания
нервной системы, печени, нарушения липидного обмена и т. д. [391 —
393]. Поскольку реконструкции цеха по производству гербицида 2,4,5-Т
из 2,4,5-трихлорфенола так и не обеспечили абсолютной защиты персо-
нала от развития тяжелых форм профессиональных угрей и интоксика-
ций, цех был в 1968 г. перепрофилирован на 2,4-Д [393]. Выпуск 2,4,5-
трихлорфенола было прекращено в 1987 г.

Следует отметить однако крайнюю разнородность имеющихся эпи-
демиологических данных и методологическую некорректность многих
исследований. Наиболее объективными следует считать результаты, по-
лученные для зараженных районов Южного Вьетнама, которые сравни-
вались с экологически чистыми районами Северного Вьетнама. Эти
данные, подкрепленные информацией о количественном содержании
(I) в грудном молоке женщин и жировых отложениях людей [398],
свидетельствуют о негативном влиянии ксенобиотиков (III) —(VIII) на
продолжительность жизни населения, его устойчивость к различным,,
особенно вирусным заболеваниям, на общую медицинскую обстановку
в зараженных районах и на детородные функции женщин. Они позво-
ляют считать, что диоксины являются одним из важнейших факторов,,
индуцирующих прогрессирующее ухудшение генофонда ряда человече-
ских популяций [35—41].

Остановимся на санитарно-гигиенических аспектах проблемы диок-
сина и родственных ксенобиотиков. Коварность этих ядов, а также вы-
сокая вероятность появления и накопления в природе синергистов диок-
синов, способствующих усилению их токсического действия [358], вы-
нудили санитарно-гигиенические службы промышленно развитых стран
поставить соответствующие исследования. Признано недопустимым по-
явление ксенобиотиков типа диоксинов в продуктах питания, питьевой
воде и в воздухе населенных пунктов. Однако достичь этого при цирку-
ляции в биосфере громадных количеств этих ксенобиотиков, а также
при функционировании технологий, реально поставляющих эти ксено-
биотики в окружающую среду, невозможно. Поэтому в настоящее вре-
мя стоит вопрос лишь об ограничении риска поражения человека и
природы диоксином (I) и родственными веществами., Для этого уста-
навливают нормы допустимых техногенных выбросов ксенобиотиков
промышленностью, предельные нормы их содержания в объектах окру-
жающей среды, а также нормы допустимого «потребления» этих веществ
человеком [77, 355, 399-408].

Предельные нормы допустимого недельного и суточного потребления
человеком диоксина и других ксенобиотиков этого типа (соответственно,
НПД и СПД) выражаются в так называемом ДЭ. Имеются в виду весо-
вые количества диоксина (I), систематическое употребление которых
приводит к появлению одного пострадавшего на 1 млн. человек населе-
ния. Величины НПД и СПД определяют в модельных опытах на живот-
ных путем оценки риска тератогенного, канцерогенного эффекта, имму-
нодепрессии и др. Нормативы, разработанные группой специалистов в-
Швеции, Дании, Норвегии и Финляндии [355] по риску канцерогенно-
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Таблица 6

Предельные уровни смесей ксенобиотиков (111) и (IV), допустимые в объектах
окружающей среды Италии [21]

Объект Тип матрицы
Предельно допустимый

уровень (в ДЭ)

Воздух

Вода

Почва

Поверхности

Атмосферный воздух
Воздух рабочих помещения

Питьевая, морская, грунтовая вода. Вода
водоемов^

Коммунальные сточные воды после очистки
Коммунальные сточные воды до очистки
Индустриальные сточные воды после очистки
Индустриальные кубовые остатки

Почва сельскохозяйственных районов
Несельскохозяйственная почва
Почва индустриальных районов

Наружные стены зданий
Внутренние стены и поверхности

0,04 пкг/м»
0,12 пкг/м3

0,05 пкг/л

0,5.пкг/л
50 пкг/л
0,5 пкг/л
1 мкг/кг (1 ppb)

10 нг/кг (10 ppt)
50 ppt
250 ppt

75 нг/м2

25 нг/м2

сти„ составляют: С П Д < 5 пкт/кг и НПД<35 пкг/кг, что для человека
весом 60—70 кг означает допустимым потребление в неделю —2000—
2500 пкг. ДЭ. В Нидерландах предлагается аналогичная норма (СПД<
=£Ξ4 пкг/кг) [399]. В Онтарио (Канада) и ФРГ считают допустимой ве-

личину СПД<10 пкг/кг [400, 404]. В США величина СПД для различ-
ных регионов по риску канцерогенности и иммунодепрессии изменяется
от 10 до 0,1 пкг/кг [405]. В целом, принятые в мире нормы СПД колеб-
лются в пределах от 0,006 до 10 пкг/кг [33].

Разработанные нормы НПД и СПД используют для установления
предельного содержания ксенобиотиков (III) —(VIII) в продуктах пита-
ния, а также в объектах природной среды — воде, почве, воздухе. Исхо-
дя ш этих норм, в ряде стран запрещено потребление рыбы из внутрен-
них водоемов и ограничено употребление рыбы из отдельных акваторий
и молочной продукции, производимой в сильно зараженных районах. По
данным Агентства охраны природы США и международной группы экс-
пертов, непригодны для обитания человека районы, содержащие 1 ppb,
т. е. I мкг ксенобиотиков на 1 кг ΠΟΗΒΒΙ (В ДЭ). Концентрация ксенобио-
тиков в угодьях1 животноводческих ферм не должна превышать 10 ppt,
т. е. 10 нг/кг почвы (Нидерланды) [402]. В Швеции норматив предель-
ного содержания диоксинов в отходящих газах вновь строящихся МСП
составляет 0,1 нг/м3 (для старых печей допускалась концентрация 0,5—
2,0 нг/м3) [401]. В Италии [62] допустимым считается содержание 0,5 нг
ксенобиотиков в 1 м3 отходящих газов, но исследователи считают спра-
ведливыми требования шведских экспертов. В США официальная нор-
ма Агентства охраны природы, определяющая содержание диоксинов в
воздухе рабочих помещений, составляет 0,13 пкг/м3 [403].

Общее представление о предельно допустимых уровнях ксенобиоти-
ков (в ДЭ), которые не должны превышаться в объектах окружающей
среды и вообще в среде человеческого обитания, дает табл. 6, составлен-
ная по данным Национального токсикологического комитета Италии
[21]. В основе этих норм лежит более чем 10-летний опыт изучения про-
блемы (после событий в Севезо 1976 г.). В [24] упоминается о совокуп-
ности норм ПДК диоксина (I) в воздухе, воде, почве и т. д., рассматри-
ваемых Минздравом СССР в качестве рабочего варианта для СССР.
Обсуждать их пока затруднительно. Однако ориентировочно допусти-
мый уровень (ОДУ) содержания диоксина в воде уже определен «Сани-
тарными правилами и нормами охраны поверхностных вод от загряз-
нения» Минздрава СССР № 4630—88. Эта норма чрезвычайно снисходи-
тельна — 0,000035 мг/л. Тот факт, что документ допускает нормальным,
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если концентрация диоксина в водах СССР не будет превосходить нор-
му Италии в 700 000 раз, означает, что официальная норма Минздрава
СССР пока не имеет научной основы. Она разрешает, в частности, без-
наказанно сбрасывать в реки Уфы за один лишь год более 100 кг диок-
сина (I)—несуразное количество, если учесть, что во Вьетнаме авиация
США распыляла 170 кг (I) в течение 9 лет («Аргументы и факты», 1990,
№ 33).

V. ОПРЕДЕЛЕНИЕ КСЕНОБИОТИКОВ ТИПА ДИОКСИНА

Определение ксенобиотиков (III) —(VIII) в объектах окружающей
среды и в биологических объектах — одна из труднейших аналитических
задач. В первую очередь это связано с тем, что токсикологические свой-
ства этих ксенобиотиков требуют, чтобы пределы их обнаружения в раз-
личных матрицах были существенно ниже тех, что характерны для мно-
гих задач органического анализа, в том числе определения пестицидов
(например, еще менее 20 лет назад доза диоксина (I), летальная для
морской свинки, была ниже предела обнаружения аппаратуры, приме-
нявшейся для ее определения [409]). Не менее важно и структурное
разнообразие как самих определяемых веществ (см. табл. 1), так и со-
путствующих им соединений. Другими словами, речь идет о необходимо-
сти определения всей искомой группы ксенобиотиков (обычно это одно-
временно десятки веществ), отдельные изомеры которых принципиально
различаются по токсичности (см. табл. 3).

Ориентирование на высокую токсичность диоксина (I) потребовало
разработки и внедрения в аналитическую практику изомер-избиратель-
ных методов, обеспечивающих детектирование пикограммовых (10~12 г)
и даже фемтограммовых (1О~15 г) количеств, т. е. определение соедине-
ний с концентрацией в области ppt и ppq [143, 410—436]. Данные о ди-
намике снижения предела обнаружения диоксина (I) за последние 20—
25 лет свидетельствуют о серьезном прогрессе, достигнутом в этой обла-
сти. Так, в 1965 г. предел обнаружения (I) в образцах окружающей
среды составлял 1 000 000 ppt, в 1970 г.-50000, в 1975 г.- 10, в 1980 г .-
0,2 и в 1983 г.—0,01 ppt. При анализе образцов гербицида 2,4,5-Т (XII)
получены аналогичные результаты: в 1965 г. предел обнаружения (I)
составлял 1 000 000 ppt, а в 1985 г.— 1000 ppt. Столь же значительный
прогресс достигнут в избирательности аналитических методов: если в
1966 г. в. образцах окружающей среды в одном хроматографическом сиг-
нале определялись одновременно 20 изомеров тетрахлордибензо-я-диок-
сина, в том числе (I), то уже в 1979 г. наиболее токсичный изомер
2,3,7,8-СЦ-ДД (I) мог быть определен в виде отдельного аналитического
сигнала [105].

К настоящему времени благодаря широкому международному со-
трудничеству создано много методик определения следовых количеств
ксенобиотиков (III) и (IV), в том числе и наиболее токсичных из них
(для семейств (V) и (VI) их пока меньше [418]). Они предполагают1

применение высокоэффективной очистки ксенобиотиков от многочислен-
ных фоновых веществ и включают их экстракционное извлечение, хро-
матографическое разделение и масс-спектрометрическое определение.
Этот прогресс обеспечен как улучшением аналитических возможностей
инструментальной техники, так и развитием и стандартизацией методов
пробоотбора и пробоподготовки.

В целом известные аналитические методики (см. обзоры [86, 101 —
114], а также многочисленные статьи, в том числе последних лег
[227, 414—478]) охватывают практически все важные матрицы — почву
и донные отложения [100, 106, 150, 413, 414, 424-427, 433, 437-440],
газовые среды, включая воздух, дымовые и выхлопные газы и переноси-
мые ими частицы пыли, пепла и тумана [100, 410, 415, 418, 421, 423, 428,
435, 436, 441-447], воду [106, 417, 424, 429, 430, 432], различные поверх-
ности [150, 442, 462], промышленные изделия и отходы [413, 422, 425,
429, 430, 432, 441, 447, 448], а также биологические образцы раститель-
ного [133, 411, 479] и животного [151, 191, 413, 414, 416, 419, 420, 425,
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449—452] происхождения. Выбор конкретных методик зависит от задач,
стоящих перед исследователем,— нужно ли идентифицировать источники
выброса ксенобиотиков или же необходимо оценить конкретную ситуа-
цию.

Сформировалось два подхода к определению ксенобиотиков [102]:
1) одновременное определение всех гомологов и изомеров в одной фрак-
ции путем обогащения по измеряемым компонентам (отделение от мат-
рицы); 2) определение отдельных изомеров, в особенности наиболее ток-
сичных (I) и (II). Оба подхода находят применение для общего ориен-
тирования в экологической обстановке, хотя первый более пригоден для
программ мониторинга. Если же поставленная цель — оценка диоксино-
вой опасности объектов и регионов, то аналитические приемы должны
быть токсикологически ориентированными (т. е. нацеленными на опре-
деление 12 наиболее токсичных изомеров (III) и (IV) из 210) и экспрес-
сными (тут особенно эффективны биологические методы определения)
[111,351,480-484].

Знание физико-химических, структурных и токсикологических осо-
бенностей рассматриваемых ксенобиотиков, в первую очередь (III) и
(IV), позволило сформулировать общие требования, которым должна
удовлетворять любая методика их определения в объектах окружающей
среды и в биологических образцах [143]. Методика должна обеспечить:
1. высокую чувствительность, что обусловлено исключительной токсич-

ностью (I) и ряда других соединений;
2. высокую селективность, для чего необходимо отделение определяе-

мых ксенобиотиков от сопутствующих им веществ, концентрация ко-
торых в матрице может быть выше на несколько порядков;

3. высокую избирательность, обеспечивающую дифференциацию иско-
мых веществ в пределах узких смесей изомеров, в частности, отдель-
ное определение наиболее токсичного диоксина (I) в присутствии
остальных 21 С14-изомеров диоксина и т. д.;

4. высокую воспроизводимость результатов при количественном опреде-
лении.
Первое, второе и четвертое требования вполне удовлетворительно

обеспечиваются с помощью масс-спектрометрии высокого разрешения.
Дифференциация отдельных изомеров в смесях достигается с помощью
газовой хроматографии высокого разрешения.

В настоящее время лишь ограниченное число аналитических лабора-
торий промышленно развитых стран способны проводить анализы на ксе-
нобиотики (III) и (IV) любой степени сложности, в частности, осуще-
ствлять их количественное определение в образцах различных типов.
В связи с этим даваемое ниже краткое изложение состояния аналитиче-
ской стороны проблемы опирается в основном на опыт нескольких групп,
работающих особенно эффективно..Имеются в виду лаборатории Шве-
ции и Швейцарии [102, 109], США [101, 103-105, 412, 413, 416, 441,
458], Италии [100, 106], ФРГ [107, 108, 463, 464, 466], Канады [ПО,
439, 440, 465], Японии [448], Франции [434], Норвегии [415] и других
стран, чьими усилиями была создана целостная методология определе-
ния диоксина (I) и родственных соединений в любых объектах.

При всем разнообразии методов определения ксенобиотиков (III) и
(IV) они включают ряд обязательных этапов —отбор и подготовку про-
бы, выделение искомых веществ из объема пробы, их очистку и концен-
трирование и, наконец, собственно качественное и количественное опре-
деление ксенобиотиков.

Техника отбора пробы должна быть адекватна характеру образца.
Это может быть отбор почв в емкости фиксированных размеров, отбор
слоя донных отложений со дна водоемов, сбор и нарезание растительно-
сти, сбор атмосферной пыли в, специальные сосуды и высокообъемные
пробоотборники, смыв пыли или соскребывание верхнего слоя с твер-
дых поверхностей, сорбция веществ из воды и взятие проб грунтовых или
поверхностных вод и, наконец, специализированный отбор биологиче-
ских образцов животного происхождения (отбор жидкостей, органов и
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тканей). Подготовка пробы также включает ряд операций — просеивание
(почвы), высушивание (почвы и донные отложения) и лиофилизацию
(биологические субстраты), а также кислотную (вода, почвы, донные от-
ложения) и щелочную (растительность, осадки, биологические субстра-
ты) обработку [106].

При отборе пробы возникает проблема нужного количества, посколь-
ку предел обнаружения искомой группы веществ должен быть обеспечен
на уровне ppt и одновременно должна быть исключена возможность по-
явления ошибочных результатов. В принципе уже для проб в 1 г удается
достигнуть предела обнаружения 1—10 ppt по диоксину (I). Это особен·
но важно для образцов биологических объектов животного происхожде-
ния—крови, молока, жировой ткани и т. д. В противном случае прихо-
дится иметь дело не только с большими количествами образца, но и с
риском большого влияния матрицы. Для проб воздуха, воды и почв
проблема их объема менее актуальна (если отвлечься от роли матри-
цы). Для обнаружения фемтограммовых количеств (I) в воздухе можно,
например, взять пробу из объема 1000 м3 [415].

Извлечение ксенобиотиков и последующая их очистка проводятся
таким образом, чтобы определяемые вещества не были утрачены в этом
процессе и не образовывались вновь. Это обеспечивается внесением в
пробу одного или нескольких внутренних стандартов из числа соедине-
ний семейств (III) и (IV), меченных изотопом 1аС, 14С, Ή или 37С1 [106,
141-143,413,485,486].

Смесь ксенобиотиков извлекается из пробы, как правило, экстрак-
цией органическим растворителем — гексаном, бензолом, толуолом, хло-
роформом, хлористым метиленом, петролейным эфиром и т. д. или же
смесью растворителей (гексан/ацетон, хлороформ/метанол, хлористый
метилен/циклогексан и т. д.). Очень эффективным оказался диметил-
сульфоксид [425]. Экстракцию проводят вручную или механическим
встряхиванием (пригодно для субстратов всех типов), в аппарате Сок-
слета (частицы почвы и воздушной пыли). Степень извлечения стандар-
та составляет обычно 70—80% [429]. Чем прочнее искомые ксенобиотики
связаны с матрицей, тем хуже они извлекаются. Для повышения полно-
ты извлечения ксенобиотиков используют воздействие на образец уль-
тразвуковых колебаний (почва, вода, донные отложения) [106, 487],
сорбцию их с помощью полимерных смол (вода, воздух) [106, 417, 423],
экстракцию с использованием суперкритической жидкости [440].

Для очистки экстрактов используют различные методы: перераспре-
деление из одной системы растворителей в другую, а также многосту-
пенчатую очистку с использованием хроматографической техники (коло-
нок, гель-хроматографии, высокоэффективной жидкостной хроматогра-
фии и т. д.). Процедура очистки образцов окружающей среды предус-
матривает многократное хроматографирование (на чистом оксиде крем-
ния, оксиде кремния, модифицированном серной кислотой, и на оксиде
алюминия), что обеспечивает извлечение всех веществ семейств (III)
и (IV) при содержании (I) на уровне 1 — 10 ppt [100, 141]. Более эффек-
тивной является очистка биологических объектов и объектов окружаю-
щей среды с использованием хроматографии на активированном угле
[413, 485], который преимущественно удерживает плоские полиядерные
ароматические углеводороды. Эффективность специфического извлече-
ния последних на активированном угле подтверждена сравнением раз-
личных методов очистки (I) (при определении его содержания в орга-
низме рыб) [486], а также других ксенобиотиков (III) и (IV) [103].
Экстракты жировой ткани или же образцов животного и растительного
происхождения очищают от примесей легко разрушающихся органиче-
ских веществ обработкой концентрированной серной кислотой. В целом
сложившаяся практика очистки образцов включает по крайней мере
шесть методик. Сюда входит очистка на колонке типа экстрелют (био-
логические субстраты), на силикагеле (образцы почв и растений), на ко-
лонке с флорисилом (большинство субстратов), на колонке с оксидом
алюминия (большинство субстратов), обработка кислотой (большинство
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субстратов) и ацетонитрилом (образцы с высоким содержанием жира и
масел) [106].

При очистке экстрактов с помощью хроматографической техники
одновременно осуществляется их концентрирование и предварительное
разделение.

Анализ образца включает определение в очищенном экстракте от-
дельных групп ксенобиотиков (III) и (IV) (например, всех 2,3,7,8-СЦ-
содержащих гомологов и изомеров, всех CU-изомеров ДД или ДФ, всех
групп изомеров С14-, СЦ- и СЦ-ДД и т. д.) или же раздельное определение
каждого компонента смеси, в первую очередь наиболее токсичных. Это
достигается последовательным использованием методов хроматографии
и количественной масс-спектрометрии, в том числе высокого разреше-
ния.. Иногда осуществляется их прямое комбинирование, например, пу-
тем подсоединения колонки хроматографа непосредственно к ионному
источнику масс-спектрометра. В целом в зависимости от сочетания при-
меняемых и зачастую довольно сложных процедур каждая из стадий
анализа (приготовление образца, его введение в масс-спектрометр и,
наконец, собственно масс-спектрометричесхое определение) фактически
может относиться к одному из трех классов — низкого, среднего и высо-
кого разрешения. Соответственно, практически может существовать
очень большое число самостоятельных методик, каждая из которых обес-
печивает решение конкретной задачи [105].

Для разделения отдельных изомеров в смесях применяется хромато-
графия высокого разрешения [143]. Разделение ксенобиотиков η ^ υ υ -
дится с помощью программирования температуры на капиллярных ко-
лонках, изготовленных из стекла или плавленого кварца, длиной до 60 м
(внутренний диаметр порядка 0,25 мм). В качестве неподвижной фазы
применяют Силар 10 с, OV-17 и OV-101, DB-5 или DB-225, SP-2330,
SP-2331 и SP-2340, SE-54, CP Sil 88, SILOV и т. д.

При хромато-масс-спектрометрическом определении ксенобиотиков
1рименяется квадрупольный масс-спектрометр. Ионизация может осу-
ществляться двумя путями — электронным ударом и химически. Иониза-
ция электронным ударом (EI; условия ионизации: до 70 ЭВ, 250° С)
наиболее подходит для СЦ-производных (III) и (IV) [137]. Предел об-
наружения 1 — 10 пкг для CU-ксенобиотиков (III) и (IV) и 10—50 пкг
СЦ-соединений достигается с использованием одно- и многоионных де-
текторов (SID и MID). Для получения полного масс-спектра "требуется
0,1 —1 нг вещества [109].

Химическая ионизация отрицательных ионов (NCI) с использованием
в качестве реагента метана (0,35 торр, 180° С) обеспечивает высокую
чувствительность определения всех фуранов (IV) с лН-г/=4н-8, а также
диоксинов (III) с х+г/>5 (т. е. высокохлорированных диоксинов без
(I)) . Чувствительность этого метода при использовании детектора SID
составляет 10—100 фг, т. е. на 1—2 порядка выше, чем при использова-
нии ионизации электронным ударом EI [143]. Техника NCI с исполь-
зованием в качестве реагента О2 требует создания специального ионного
источника.

Применение масс-спектрометрической техники высокого разрешения
обеспечивает дополнительное повышение селективности и чувствительно-
сти. В частности, при разрешении 5000—10000 с использованием техники
EI и SID достигается чувствительность 10—200 фг, которая улучшается
для ксенобиотиков (III) и (IV) при последовательном переходе от тет-
ра- коктахлорпроизводным [109].

Для количественного масс-спектрометрического определения ксено-
биотиков (III) и (IV) используется масс-спектрометрическое детектиро-
вание (масс-фрагментография). Точность определения обеспечивается
применением изотопно-меченых стандартов. Это особенно важно в слу-
чаях, когда концентрация искомых веществ в образцах находится на
уровне ppt и ниже.

Принципиальным шагом в определении ксенобиотиков (III) и (IV)
явилось создание изомер-избирательных методов идентификации и ко-
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Таблица 7

Пределы обнаружения диоксина (I) в различных образцах, отобранных
в районе Севезо [106] '

Тип образца

Вода
Пыль воздуха
Растительность
Биологические среды
Почва
Донные отложения
Твердые поверхности

Чувствительность, ppt

60—200

<ϊοο
<ϊοο

< 1 0 нг/м2

Хроматографическая н масс-спектрометри-
ческая техника определения

Стандартное или высокое разрешение
Высокое разрешение
То же

Стандартное или высокое разрешение
То же

личественного определения отдельных изомеров в смесях [102, 143, 216,
225, 276, 298, 448, 463, 465, 467]. Дело в том, что масс-спектрометриче-
ский метод не обеспечивает определения отдельных изомеров (спектры
большинства изомеров в каждой из смесей серий соединений как (III),
так иА (IV) оказываются аналогичными). ]Чежду тем необходимость в
определении отдельных изомеров диктуется принципиальными разли-
чиями в токсичности отдельных ксенобиотиков, входящих в состав боль-
ших серий изомеров.

Возможность определения отдельных, например, наиболее токсичных
изомеров, обеспечивается сочетанием газовой хроматографии высокого
разрешения с масс-спектрометрическим окончанием для количественного
определения уже разделенных изомеров. В частности, для отделения наи-
более токсичного изомера (I) от остальных 21 изомеров С14-ДД исполь-
зована ГЖХ высокого разрешения с капиллярной стеклянной колонкой
Силар 10с (фаза цианосилоксан) [2251. Отделение токсичного дибензо-
фурана (II) от остальных 37 изомеров СЦ-ДФ достигнуто с использова-
нием нескольких методик, в том числе с помощью капиллярной ГХ со
смектической жидкокристаллической фазой [463, 464]. Описана методи-
ка идентификации отдельных изомеров диоксинов (III) (в каждой из
серий (III) с х+у=4 + 8) с помощью колонок Силар 10с [225] и SP-2330
[298], а также на активированном оксиде алюминия [467]. Описан так-
же способ идентификации каждого из ,38 изомеров СЦ-ДФ в их смеси,
достигнутой с использованием капиллярных колонок SP-2330 и SE-54
[217]. Сообщается о разделении с помощью колонки SP-2330 большин-
ства изомеров в смесях С14-, С15- и СЦ-ДФ [298]. Это важно, в частно-
сти, когда необходимо разделить такие пары изомеров, как токсичный
1,2,3,7,8-С16-ДФ и менее токсичный 1,2,3,4,8-С15-ДФ, а также1 токсичный
1,2,3,4,7,8-С1в-ДФ и менее токсичный 1,2,3,4,7,9-СЦ-ДФ, которые обычно
элюируются без разделения. Такое разделение достигается на колонках
ОУ-17иДВ-5 [143].

Если ксенобиотики (III) и (IV) присутствуют в образце на фоновом
уровне, использование техники высокого разрешения обязательно. Прак-
тика показала, что при столь малых концентрациях возможно возникно-
вение ошибочных результатов, а для их исключения необходимо одно-
временное применение различных методов [105].

Достигнутые в последние 10—15 лет некоторые успехи в определении
ксенобиотиков отражены в табл. 7. В ней даны пределы обнаружения
диоксина (I), которые получены с использованием стандартной анали-
тической техники при исследовании образцов, отобранных в районе Се-
везо (Италия) после аварии 1976 г. [106]. Многочисленные обобщения
такого рода, относящиеся ко всему диапазону возможных аналитических
задач при определении ксенобиотиков (III) —(VIII), собраны в работах
[104,105].

При общности методик определения (III) —(VI) в образцах различ-
ной природы существуют и определенные отличия, сводящиеся главным
образом к пробоотбору, пробоподготовке и очистке экстрактов [1Q6].
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Поскольку в воде ксенобиотики находятся в основном в сорбирован-
ном состоянии на коллоидах и частичках почвы, и в меньшей степени в
истинном растворе, их подвижность определяется подвижностью этих
частиц. Для экстракции ксенобиотиков из образцов воды использовали
•смеси насыщенных углеводородов, гексан-ацетон (4: 1), а также гексан-
ллористый метилен. Позднее анализируемые образцы стали пропускать
через сорбирующий материал, из которого обогащенные ксенобиотика-
ми пробы экстрагировались подходящим растворителем, например эти-
ловым эфиром. Наиболее часто для очистки используется хроматогра-
фическая фильтрация через колонку с оксидом алюминия, в том числе
под малым давлением. Стандартными методиками очистки стали и хро-
матография с использованием колонки с многослойным заполнением или
колонки с флорисилом.

При анализе атмосферной пыли при низких концентрациях диоксина
(I) собирают сотни миллиграммов образца. Это достигается использо-
ванием специальных сосудов для пассивного сбора пыли (в сроки в
среднем порядка 30 дней) или же высокообъемных пробоотборников.
Делались попытки применять для этих целей электростатические осади-
тели (их недостатки — плохая воспроизводимость результатов, зависи-
мость от атмосферной влаги, необходимость в специальном размещении
и уходе). По окончании сбора образца сначала отделяют фильтрованием
атмосферную влагу, собирающуюся попутно, и анализируют ее по пра-
вилам анализа воды. Осадок же высушивают в течение 24 ч, после чего
ксенобиотики и сопутствующие вещества экстрагируют смесью гексан-
ацетон (4: 1). Частички, собранные на стекловолокнистом фильтре вы-
сокообъемного пробоотборника, извлекают аналогично. Экстракт очи-
щают на многослойной колонке и колонке с оксидом алюминия. Опреде-
ление диоксина (I) и родственных соединений в экстракте осуществляют
методом ГЖХ-МС.

При анализе растительности предполагалось, что диоксин (I) осе-
дает на поверхности образцов и находится там в подвижной форме. По-
этому в 70-х годах диоксин просто экстрагировали из травы без пред-
варительной обработки и последующей очистки. Позднее выяснилось,
что ксенобиотики могут попадать в растения и из почвы и что их уровни
в растениях могут быть сравнимыми или больше уровней в окружающей
среде. Поскольку ксенобиотики связаны с внутренними тканями расте-
ний прочнее, чем с их поверхностями после осаждения из атмосферы,
образцы стали подвергать щелочной обработке с последующим экстра-
гированием. Для очистки (I) стали использовать, по крайней мере, три
стадии — фильтрование через многослойную колонку, через колонку с
флорисилом (силикатом магния) и, наконец, через колонку с оксидом
алюминия. В некоторых методиках этим трем стадиям предшествует
фильтрация через силикагель, необходимая для удержания высокополяр-
ных соединений, а использование техники высокого разрешения повыси-
ло избирательность определения. Разработанные методики позволяют
определять'(I) в различных органах растений.

При определении ксенобиотиков в организме домашних и диких жи-
вотных получают не только данные об их содержании, но и находят кор-
реляции с уровнями их содержания в окружающей среде (биоконцент-
рирорание). Предварительная обработка биологических образцов вклю-
чает щелочной гидролиз с последующей экстракцией гексаном. Экст-
ракт очищают фильтрацией через многослойные хроматографические
колонки и через колонку типа экстрелют. Во многих образцах ксенобио-
тики были идентифицированы и количественно определены с использо-
ванием обычной техники ГЖХ-МС.

Анализ почв на содержание в них диоксина (I) и других ксенобио-
тиков проводился первоначально экстракцией хлористым метиленом без
предварительной обработки. В дальнейшем были введены дополнитель-
ные стадии — обработка серной кислотой и хроматографическая филь-
трация на колонке с оксидом алюминия, а затем и дополнительная
фильтрация на колонке с флорисилом. Применялась также очистка аце-
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тонитрилом. Для экстракции использовались растворители или смеси,
не содержащие хлористый метилен; наиболее эффективна смесь гексан-
ацетон (4: 1). Эти предварительные стадии очистки способствовали по-
вышению чувствительности и избирательности анализа, особенно при
использовании техники высокого разрешения.

Как правило, содержание ксенобиотиков в воде ниже предела их
обнаружения, однако в донных отложениях, иле и тонкодисперсных ча-
стичках их находят. Методики анализа донных отложений сходны с ме*
тодиками, применяемыми при анализе почв. Обычно донные отложения,
ил и тонкодисперсные частички предварительно обрабатывают кислотой
или щелочью для разрушения минеральных составляющих и сопутствую-
щих органических веществ. Это повышает извлечение ксенобиотиков из
жидкого экстракта. Альтернативный путь — осушение образца и после-
дующее экстрагирование ксенобиотиков из твердых субстратов.

Для отбора проб, содержащих диоксин (I) и родственные соедине-
ния, с гладких, твердых и несорбирующих поверхностей (глиняная по-
суда, стекло, кафель, пластмасса, лаковые покрытия изделий из металла
и дерева и др.) используются ватные тампоны, смоченные смесью гек-
сан-ацетон (4: 1). Для установления степени зараженности зданий бе-
рется мазок с их стен, полов и окон (обычно с площади 0,5x0,5 м 2).
Внешние поверхности зданий обследуются соскабливанием внешнего-
слоя стены (1—2 мм) с квадратной поверхности 0,1—0,25 м2. Ксенобио-
тики экстрагируются из ватных тампонов и соскобов смесью гексан-аце-
тон (4 :1) . Очистка экстракта включает кислотную обработку с исполь-
зованием многослойной колонки и хроматографическую фильтрацию на
оксиде алюминия. Иногда для промежуточной очистки применяют и ко-
лонку с флорисилом. Обнаружение и количественное определение ксено-
биотиков выполняется с использованием техники ГЖХ-МС. s

Обращаясь к общей организации анализов на ксенобиотики (III) —
(VIII), необходимо подчеркнуть, что в целом эта работа сопряжена с
большими методическими и техническими трудностями. Даже в рамках
уже устоявшейся системы, т. е. по существу на потоке, эти анализы
чрезвычайно дороги, трудоемки и продолжительны (как правило, они
занимают много дней). Кроме того, проведение таких анализов.требует·
использования специальных помещений, оборудованных с учетом очень
жестких требований техники безопасности [453—455]. Из-за высокой
токсичности ксенобиотиков требуется, чтобы выделенные для их анали-
за аналитические приборы не применялись для иных целей. Необходимо
также применение специальных чистых растворителей, реактивов и ма-
териалов. В частности, для отбора проб чоздуха необходимы полиуре-
тановые или покрытые тефлоном стекловолокнистые фильтры в сочета-
нии с пробками из полиуретана [415, 435, 436]. Наконец, масштабное
проведение анализов потребовало организовать производство стандар-
тов. В настоящее время уже разработаны методы синтеза каждого из
210 ксенобиотиков семейств (III) и (IV) [198, 215-220, 223, 472].

Хотя многие из указанных сложностей уже преодолены, еще неред-
ки случаи, когда анализы одних и тех же объектов заканчиваются серь-
езными расхождениями. Для исключения подобного рода ошибок в про-
мышленно развитых странах регулярно проводят межлабораторные
сравнительные определения ксенобиотиков, позволяющие сопоставить и
стандартизовать методики [150, 419—422]. В тех же целях предложен
так называемый «метод 8290», позволяющий, по мысли его создателей,
за счет стандартизации процедуры определения получать в разных ла-
бораториях одни и те же результаты [478].

Продолжается работа по совершенствованию техники определения
ксенобиотиков (III) — (VIII). Наметились два основных направления.
Первое касается улучшения уже известных методик. Разрабатываются
специальные экстракторы, позволяющие извлекать ксенобиотики из
почв, донных отложений и других матриц практически полностью [426Г

440]. Анализы оптимизируются как в части разделения ксенобиотиков,,
гак и в части их определения. В частности, создаются компьютеризован-
ие



ные системы количественной оценки результатов хромато-масс-спектро-
метрического определения ксенобиотиков [468—470]. Ведутся работы по
созданию аналитической техники, приспособленной к измерениям непо-
средственно в полевых условиях. Например, в ФРГ создан передвижной
масе-спектрометр, способный определять непосредственно в полевых
условиях диоксин (I) (в субнанограммовых количествах), а также не-
которые другие высокотоксичные вещества [477].

Второе направление касается развития новых подходов к анализу,
вызванных к жизни как трудоемкостью определения ксенобиотиков
(III) —(VI) в рамках традиционных методов/так и необходимостью по-

лучения экспресс-информации о конкретной эпидемиологической ситуа-
ции. Сделаны попытки разработать биологические, в частности иммун-
ные методы определения и оперативного тестирования образцов [111,
351, 480—484]. Для биотестирования предложено использовать несколь-
ко биологических субстратов, способных к специфической и чувствитель-
ной реакции на (I) и родственные ксенобиотики (эмбрионы птиц, неко-
торые клетки крыс и овец и т. д.). Для биотестирования может быть
использовано также избирательное поглощение (III) и (IV) из окру-
жающей среды некоторыми представителями флоры [193] (листвой
[488] и еловыми иглами [194, 489]) и фауны [490]. Для определения
диоксинов (III) в организме рыб разработан радиоиммунный метод
(Канада) [484].

Особенно перспективным представляется использование для иммуно-
определения (III) и (IV) моноклональных антител [113, 114, 480]. Авто-
рами выделен набор антител, обеспечивающих специфическую реакцию
•с высокотоксичными тетра- и пентахлорированными ксенобиотиками
(III) и (IV) с латеральным 2,3,7,8-расположением атомов хлора. С обыч-
ными веществами матрицы (фенолами, полихлорированными бифенила-
ми, гербицидами, в том числе 2,4,5-Ти т. д.) эти антитела не реагируют.
Определение ксенобиотиков (III) и (IV) в матрицах различных типов —
летучей золе, моторных маслах, кубовых остатках и т. д.— привело к
удовлетворительным результатам (подтверждено корреляцией между
данными иммуноопределения и нормальными ГХ-МС-данными). Метод
обеспечивает детектирование 0,5 нг диоксина (I). На наш взгляд, это
направление анализа, несмотря на ряд ограничений, может обеспечить
резкое снижение денежных и временных затрат на определение образ-
цов различных типов и заложить основу для эффективного мониторинга
в реальном масштабе времени.

VI. ЗАГРЯЗНЕНИЕ ОКРУЖАЮЩЕЙ СРЕДЫ КСЕНОБИОТИКАМИ
ТИПА ДИОКСИНА. МОНИТОРИНГ

Проблемы химии диоксина (I) в объектах окружающей среды [74],
.да и вообще глобальные подходы к оценке общепланетарного загрязне-
ния биосферы ксенобиотиками (III) — (VIII) [75, 491, 492] еще только
разрабатываются. Предыдущий опыт человечества, накопленный, напри-
мер, при изучении глобального загрязнения природы хлорорганическими
инсектицидами, при решении этой проблемы может быть использован
лишь в небольшой мере. Так, ксенобиотики (III) —(VIII), подобно высо-
колипофильным хлорорганическим инсектицидам, легко аккумулируют-
ся в органической фазе биосферы и перераспределяются по пищевым
цепям [142, 143], т. е. общим для этих двух типов загрязнителей явля-
ется эффективное участие в биопереносе. В то же время рассмотренные
выше особенности физических, химических свойств и токсикологических
характеристик определяют необычность других путей переноса (III) —
(VIII) в природе. В настоящее время известны уже случаи эффективной
вертикальной миграции диоксина (I) в литосфере, что определяет веро-
ятность загрязнения им водоносных слоев почвы. Склонность к образо-
ванию прочных молекулярных комплексов в органической фазе почв
приводит к необычным, сильно зависящим от почвенно-климатических
•особенностей, путям горизонтальной миграции соединений (III) и (IV)
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в литосфере и эффективному выносу их в трансграничные переходы. Та-
ким образом, моделирование поведения (III) —(VIII) в природной среде
является несравненно более сложной задачей, чем для хлорорганических
пестицидов. Оно многократно усложняется в связи с крайним многооб-
разием гомологов и изомеров (III) —(VIII).

Известно, что наиболее эффективным способом фиксирования реаль-
ной ситуации по загрязнению биосферы и основанием для разработки
программ охраны регионов, объектов и популяций является монито-
ринг. В зависимости от применяемых методов его подразделяют-)на хи-
мический, биологический и токсикологический. Химический мониторинг
осуществляется химическими, главным образом инструментальными ме-
тодами. Он имеет своей целью фиксирование территориальных измене-
ний концентраций ксенобиотиков во времени. Биологический мониторинг
нацелен на поиск возможных поражений человека и вообще живых
организмов. Токсикологический мониторинг относится к анализу вре-
менных эффектов пораженных популяций [357, 493].

Методология изучения загрязнения биосферы ксенобиотиками (III) —
(VIII) включает несколько параллельных путей исследования.

Во-первых, методы химического и биологического мониторинга по-
зволяют накапливать информацию о распределении этих ксенобиотиков,
между различными объектами природной среды. Так, в последние годы
ксенобиотики (III) и (IV) были обнаружены и определены во многих
новых объектах — донных отложениях водоемов [494], воздухе и дож-
девой воде [172], морской и пресноводной биоте [495], продовольствен-
ных продуктах [496], тканях человеческого организма [332, 333] и т. д.
В настоящее время имеются данные по составу и содержанию ксенобио-
тиков (III) —(VI) практически во всех объектах биосферы: в воде [165,.
269, 497—500], почве и донных отложениях [253, 304, 500—506], воздухе
[172, 255, 304, 348, 415, 423, 435, 436;- 494, 507-509], растительности
[479, 510], рыбе [484, 485, 495, 511], органах и тканях теплокровных
[142, 143, 191, 332, 333, 495, 512-518], материнском молоке женщин
[514, 519-523], продовольствии [141, 142, 496, 502, 511, 514, 524-527],
технических продуктах [306, 447, 528]. Ряд сообщений посвящен изуче-
нию содержания и путей миграции ксенобиотиков (III) и (IV) в живой
и неживой природе [53, 54, 137, 304].

Во-вторых, методами мониторинга оцениваются географические осо-
бенности образования и распределения (III) и (IV) в природе. Как уже
упоминалось выше, изучен состав и дана количественная оценка выбро-
сов ксенобиотиков при работе МСП практически во всех промышленно
развитых странах мира. То же относится и к оценке выбросов другими
источниками и к изучению их содержания в окружающей среде различ-
ных районов обитания человека. Такие исследования проводились в
США [348, 453, 507, 521, 529], Канаде [362, 498, 524], ФРГ [300, 500,
501, 514, 519, 527], Японии [497, 499, 506, 512, 513, 521], Англии [63,
505, 510, 520], Италии [100, 106, 153, 155, 156], Швеции [301, 511, 530],
Нидерландах [141], Франции [531], Новой Зеландии [303] и др. Число
научных лабораторий, занятых этой проблемой, непрерывно растет, и в
настоящее время их уже более ста (в США их 47, в ФРГ — 23, в Кана-
де— 12, в Италии —9, в Англии —7, в Нидерландах — 5 и т. д.) [33].

Особый подход к выявлению зараженных районов и степени их за-
грязнения основан на использовании данных об источниках ксенобиоти-
ков (III) —(VIII). Известны, например, общее количество производимых
хлорфенолов промышленно развитыми странами (ежегодно около
150 тыс. τ [63]), территориальное размещение производств и содержа-
ние ксенобиотиков (преимущественно семейства (III)) в каждом из
промышленных продуктов. В частности, в США зарегистрирована
99 мест производства 2,4,5-трихлорфенола (XIV), его использования в
качестве сырья при выпуске пестицидов и захоронения ядовитых отхо-
дов, причем 17 из них считаются особо опасными [532]. Известны также
производительность и территориальное распределение МСП (в Японии
их 2000, в Ф Р Г - 4 7 , в Швеции-25 [22], в Д а н и и - 4 5 [280], в север-
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ной части Бельгии —22 [273] и т. д.), общие размеры выбросов ксено-
биотиков этими печами и типичное распределение в них наиболее ток-
сичных гомологов и изомеров. Известны, наконец, уровни потребления
этилированных бензинов автотранспортом разных стран, а также их со-
ставы и объемы выбросов (III)—(VIII).

С учетом этих источников пытаются оценить общие объемы выбро-
сов и заражение ксенобиотиками (III) и (IV) конкретных территорий,
а также динамику заражения в зависимости от различных факторов.
При этом используют имеющиеся экспериментальные данные об оди-
накоаом соотношении гомологов и изомеров, выбрасываемых МСП про-
мышленно развитых стран различных регионов (Канады, Японии, Фран-
ции, Норвегии и др.) вне зависимости от режима сжигания и состава
уничтожаемых материалов [283], а также о примерном сходстве изомер-
но-гомологического состава ксенобиотиков, выбрасываемых разными
источниками —МСП и автотранспортом [304]. Однако такие подходы
не всегда надежны. В частности, не подтвердилось предположение [304]
о близком соотношении гомологов (III) и (IV), находящихся в воздухе
в молекулярной форме и сорбированных на частицах аэрозолей. Как
оказалось, переносимые воздухом частицы в большей степени сорбируют
на себе высокохлорированные (менее летучие) гомологи, осуществляя,
таким образом, как бы принудительную и токсикологически не всегда
благоприятную сепарацию [172]. Бывает также трудно учесть количе-
ства ксенобиотиков (III) —(VIII), образующиеся в природе из их пред-
шественников. Например, направление процесса фотодехлорирования
малотоксичного октахлордибензо-га-диоксина на поверхности почвы
серьезно отличается от модельных условий в растворе. В природе часть
изомеров тетра-, пента- и гексахлордибенэо-я-диоксинов образуется с
отрывом лери-атомов хлора, т. е. пррисхоит накопление высокотоксич-
ных изомеров с 2,3,7,8-тетрахлоридным фрагментом, тогда как в рас-
творе отрываются главным образом латеральные атомы хлора' [206].

Для осуществления международного сотрудничества по проблеме мо-
ниторинга диоксинов важно знать детальную характеристику индивиду-
альных поставщиков ксенобиотиков (III) и (IV), поскольку в отдельных
странах преобладающими могут оказаться разные источники [63]. Так,
загрязнение территории Англии произошло преимущественно за счет
ежегодных поступлений ксенобиотиков при производстве и применении
полихлорфенолов (4,5 кг ксенобиотиков (я ДЭ) при годовом производ-
стве хлорфенолов 2 тыс. т) [63]. Основными источниками ксенобиоти-
ков, ежегодно поступающих в окружающую среду Нидерландов в коли-
честве 2 кг, являются МСП [533]. В Норвегии ежегодные выбросы ксе-
нобиотиков в сточные воды только одним из металлургических пред-
приятий составляют0,5 кг [291].

Интегрирование вкладов в загрязнение окружающей среды различ-
ных источников (III) —(VIII) позволяет оценить общую ситуацию в том
или ином регионе и выявить наиболее опасные технологии. Например,
оценка выбросов ксенобиотиков на территории Швеции в 1987 г. выгля-
дит следующим образом (в ДЭ): сжигание бытовых отходов — 200—
300 г, выбросы металлургических предприятий—100—200 г, выхлопы
автомобилей— 10—150 г и т. д. (всего около 1 кг) [534]. В Канаде, где
выбросы более значительны и вклады в интегральное загрязнение от-
дельных источников год от года менялись в зависимости от индустриаль-
ной политики [63], на 1986 г. имелись следующие данные (по провин-
ции Онтарио [400], в ДЭ): сжигание мусора МСП и обезвреживание
сточных вод —8—10 кг, другие виды сжигания — 20—50 кг, примеси к
полихлорбифенилам — > 4 кг, трансграничные переносы (из США) —от
2 до 20 кг и т. д. Аналогичные оценки проведены и для Канады в целом
[535]. Еще один пример интегрального подхода — оценка шведскими
учеными общего содержания ксенобиотиков в донных отложениях Бал-
тийского моря, накопившихся за всю индустриальную историю региона
(количество ксенобиотиков составило 30 кг) [534].
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При оценке продукции отдельных технологий как источников ксено-
биотиков (III) — (VIII) важно знать, являются ли они только носителя-
ми или же и носителями, и предшественниками загрязнителей в приро-
де. Степень опасности продукции первого рода определяется содержа-
нием в ней токсичных микропримесей, поскольку сами продукты обычно
эффективно биодеградируют в природной среде [326, 330]. В то время
как опасность потенциальных предшественников диоксинов не адекватна
содержанию в них микропримесей, поскольку некоторые пути их мета-
болизма, определяющиеся биологической активностью среды, в которую,
они попадают, могут приводить к дополнительному накоплению в при-
роде диоксинов.

Например, к продукции, используемой человеком в быту и являю-
щейся только носителем ксенобиотиков (III) —(VIII), относится бумага.
Ксенобиотики (III) —(VIII) найдены в кофейных фильтрах, упаковочной
бумаге, бумажных салфетках, детских пеленках и др. [247]. Бытовое
использование бумаги неизбежно сопровождается переходом ксенобио-
тиков непосредственно в пищу (кофе, молоко, жиры, чай и т. д.), а затем
в организм [247, 536—538]. Особенно опасно использование диоксинсо-
держащей бумаги в качестве детских пеленок, гигиенических тампонов,
носовых платков и др., поскольку кожные покровы и слизистые ткани
извлекают ксенобиотики из бумаги.

Примером продукции второго рода являются полихлор фенолы, по-
лихлоранилины и их многочисленные, в том числе азо- и азоксипроиз-
водные, некоторые полихлорбифенилы, полихлорбензолы, гексахлоран и
другие продукты. В соответствии с представлениями Агентства охраны
природы США, производство и применение такой продукции недопусти-
мо. Ее опасность для заражения природной среды можно установить
только экспериментальным путем при мониторинге на диоксин.

Большое внимание в современных исследованиях уделяется процес-
сам переноса ксенобиотиков (III) —(VIII) в природе и перехода их из
одной фазы в другую. Показано, что в воздухе [539, 540] и в воде [541„
542] носителями ксенобиотиков служат различного рода надмолекуляр-
ные образования. Основными транспортными средами переноса ксено-
биотиков являются воздух и вода, причем атмосфера обеспечивает более-
эффективный транспорт ксенобиотиков от источников к аккумулирую-
щим средам (объектам) [174, 175, 494, 539, 540]. Роль почвы в дальнем
транспорте ксенобиотиков значительно меньше [204], хотя наши знания;
о механизме взаимодействия ксенобиотиков с поверхностью почвы и дон-
ных отложений трудно признать исчерпывающими [541].

При рассмотрении проблем глобального транспорта ксенобиотиков
необходимо обратить внимание на принципиальное отличие друг от дру-
га трех процессов перехода ксенобиотиков (III) —(VIII) из одной фазы
в другую: перехода ксенобиотиков от источников их производства в объ-
екты окружающей среды, последующего перехода их из неживой приро-
ды в объекты флоры и фауны и, наконец, их возвращения в неживую
природу из высших организмов. В первом случае изменения состава
смесей ксенобиотиков практически не происходит. В объектах неживой
природы в целом сохраняется соотношение гомологов и изомеров, харак-
терное для источников. Возможны лишь небольшие изменения, обуслов-
ленные различиями в физико-химических свойствах ксенобиотиков [283>
300, 543].

Во втором случае картина резко меняется. При биоконцентрировании
представители флоры и фауны особенно эффективно удерживают ксено-
биотики с 2,3,7,8-С14-фрагментом [141, 195, 513, 514]. Внутри гомологов
этого типа, как выяснилось при анализе тканей людей, проживающих в
различных регионах мира —в США, Канаде, Европе, Японии [332, 333],
различий в соотношении ксенобиотиков также не наблюдается. Таким
образом, если при сорбционном концентрировании их селекция регули-
руется числом атомов галогенов (оно наиболее эффективно при « =
=х+у=8), то при биоконцентрировании аккумуляция осуществляется
токсикологически ориентированно. Нельзя, по-видимому, не учитывать
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и особенности отдельных организмов по эффективному поглощению раз-
личных типов ксенобиотиков. Например, недавно обнаружено [491],
что дельфины-косатки концентрируют главным образом ксенобиотики
фуранового ряда (IV) и полихлорбифенилы, а соединения (III) в их
организме найдены в ничтожных количествах.

При реализации третьего процесса, т. е. при обратном переходе ксе*
нобиотиков из высших организмов в неживую природу тенденция про<
тивоположна: при биодеконцентрировании наиболее токсичные ксено-
биотики с 2,3,7,8-На14-фрагментом практически не выводятся из живых
организмов или же выводятся из них в последнюю очередь [141, 544].

Именно эти особенности определяют тот факт, что поражение чело-
века диоксинами наиболее эффективно происходит через пищевые цепи.
В этом случае он потребляет только наиболее опасные ксенобиотики из
семейств (III) —(VIII). Нетоксичные изомеры, многие из которых обла-
дают свойствами антагонистов (I) и (II), отсеиваются в процессе био-
переноса. Отсюда повышенное внимание практически всех промышлен-
,но развитых стран к проблеме анализа диоксинов в пищевых продуктах,
проблеме производства экологически чистой пищи и поиску новых без-
опасных рационов питания.

Обращаясь, таким образом, к биологическому мониторингу ксено-
биотиков в биосфере, вновь отметим, что основным источником их по-
ступления из окружающей среды (почвы, воды и воздуха) в организм
человека и животных являются пищевые цепи. Из известных концентра-
торов диоксинов особенно следует отметить рыб и дойных коров [141,
165, 174, 188, 191]. От рыб ксенобиотики переходят к человеку (или к
питающимся ими животным и птицам [141]) непосредственно, от ко-
ров—главным образом через молоко [175]. Установлено [334], напри-
мер, что ксенобиотики эффективно накапливаются в молоке коров (кон-
кретно— в их жировой фракции [141]), пасущихся вблизи МСП, и в
организме людей, использующих это молоко (накопление происходит на
2 порядка эффективнее, чем непосредственно при вдыхании воздуха
МСП [334]). Скорость всасывания ксенобиотиков из пищевода в орга-
низм животных [545] и далее перехода их в молоко [338] очень высока.
Характерно, что из организма матери ксенобиотики поступают в плод и
организм младенца не столько через плаценту (срабатывает природная
защита), сколько через материнское молоко [321] и далее через пище-
вод [545]. В связи с этим Всемирной организацией здравоохранения
разработана международная программа по проблеме диоксина в груд-
ном молоке женцин, к которой подключились практически все промыш-
ленно развитые страны [141, 514, 520].

Детальное исследование шведскими учеными [142], а также други-
ми авторами [519—523] накопления диоксина в грудном молоке женщин
показало, что содержание ксенобиотиков (III) и (IV) в молоке корре-
лирует с их концентрацией в жировых тканях матери, причем в жировые
ткани они поступают как с пищей, так и с питьевой водой и воздухом.
Возможен также непосредственный переход диоксинов в организм че-
рез кожные покровы из зараженных воды и почвы. Таким образом,
опасность поражения младенцев диоксинами определяется степенью за-
раженности ими природной среды. Так, в 1970 г. в молоке кормящих
матерей на юге Вьетнама ксенобиотики семейства (III) содержались на
уровне 0,8—1,45 ppb. Большое количество диоксинов (16—30 ppt, в ДЭ)
найдено в материнском молоке женщин, проживающих в промышленно
наиболее развитых странах —ФРГ, Бельгии, Японии, Нидерландах,
Англии и др., причем наибольшие концентрации диоксинов (до 30 ppt)
наблюдались в молоке женщин, живущих в крупных индустриальных
центрах, например в Гамбурге (ФРГ). Недавно стали известны первые
данные о содержании диоксинов в материнском молоке жительниц
СССР (получены учеными США и ФРГ) [546].

В заключение отметим, что с точки зрения организации и финанси-
рования работ мониторинг диоксиновых ксенобиотиков может быть как
всеобщий, так и тематически или же территориально ориентированный.
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Примером всеобщего мониторинга могут служить программы, осу-
ществляемые в США [326, 547] и Швеции [530]. Так, программа, нача-
тая в США в 1975 г. [326], предусматривала проведение крупной'серии
определений ксенобиотиков в различных объектах во всех ' регионах
страны. Были привлечены многие государственные, промышленные и:
университетские лаборатории. В 1983 г. эта программа переросла в «на-
циональную диоксиновую стратегию», проводимую по заданию конгрес-
са США [547] по семи основным направлениям и выходившую далеко
за рамки только мониторинга. В Швеции, начиная с 1988 г., запланиро-
вано проведение 2,5-летнего всеобщего мониторинга —1000 анализов-
различных объектов на содержание в них ксенобиотиков (III) и (IV),
а также ПХБ, ПББ и полихлорнафталинов. Программа включает соче-
тание химических и биологических методов анализа, причем в число
объектов входят пища, воздух, данные отложения, бумага, выбросы
МСП, биологические образцы. В 1988 г. были выполнены первые 400·
анализов [530].

Мониторинг на ксенобиотики (III) и (IV) является трудоемким и до-
рогостоящим (стоимость каждого определения, включая пробоподготов-
ку, достигает в США 2—2,5 тыс. долларов [453]). Так, в 1985 г. расходы
США на мониторинг этих ксенобиотиков превысили 150 млн. долларов
[63]. В Канаде к 1985 г. расходы на мониторинг достигли 6 млн. долла-
ров [254]. Крупные ассигнования на аналогичные цели выделены в ФРГ
[242] и Японии [275].

Программы тематически и регионально ориентированного монито-
ринга осуществляются в промышленно развитых странах регулярно.
Продолжается обследование почв вокруг Севезо после аварии 1976 г.
(Италия) [156], осуществляется мониторинг районов известных «диок-
синовых свалок» (Нидерланды [313, 314], ФРГ [311, 501], США [308-
310]). В последние годы осуществлены обширные программы изучения
почв [505] и растений [510] в различных регионах Англии, обследована
«продовольственная корзина» Канады [524], ФРГ [527] и других стран.
Постоянным стал токсикологический мониторинг групп людей, имеющих
или имевших в прошлом «контакт» с ксенобиотиками (III) и (IV)
(США [17, 147, 157, 158, 515], Япония [95, 96], Вьетнам [516, 523]
и т. д.).

Хотя в целом результаты этих программ считают удовлетворитель-
ными, однако отмечаются и тревожные факты. Так, анализ на содержа-
ние ксенобиотиков в организме рыб, выловленных из различных аква-
торий Швеции, привел к выводу, что недельное потребление трески Бал-
тийского моря в отдельных местах страны превышает принятую там до-
пустимую величину НПД [511]. Недельное потребление диоксинов че-
рез пищу в Западном Берлине составляет 1,3 пкг/кг [527], что выше
допустимой нормы, принятой в некоторых странах [33].

VII. ПРЕДОТВРАЩЕНИЕ И ЛИКВИДАЦИЯ ДИОКСИНОВЫХ ЗАГРЯЗНЕНИЙ

Технически развитыми странами осуществляются масштабные, меро-
приятия по ограничению антропогенной опасности, обусловленной ксено-
биотиками (III) —(VIII). В основном эти мероприятия реализуются в
трех направлениях.

Первое касается совершенствования действующих технологий, в ре-
зультате чего ксенобиотики полностью перестают генерироваться или же
их выбросы сокращаются до безопасных уровней. Проводятся, в частно-
сти, работы по модернизации предприятий целлюлозно-бумажной про-
мышленности в Швеции [548], США [251] и других странах. Внедря-
ются новые технологии отбеливания целлюлозной пульпы, практически
не сопровождающиеся образованием ксенобиотиков (III) и (IV) [548],
и уже начат выпуск бумаги, свободной от диоксинов. Особенно жесткий
контроль установлен за качеством бумаги для детей.

Активно осуществляются программы сокращения выбросов ксенобио-
тиков в окружающую среду из многочисленных МСП в Швеции [549],
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Японии [275, 278], Канаде [254, 255] и других странах. Внесение тех-
нических усовершенствований в процесс сжигания отходов обеспечило
минимум образования или же полное разрушение ксенобиотиков. В осо-
бенности это касается конструкции новых МСП [255, 259, 289]. Разра-
ботана экономичная МСП, позволяющая исключить выделение ксено-
биотиков в процессе сжигания бытовых отходов [550]. Найден способ
разрушения ксенобиотиков при прохождении отходящих газов и лету-
чей золы из МСП через слои катализатора. Отмечают, что в этом случае
разрушение диоксинов проходит почти полностью даже при 350—450° С
[551]. Широко применяются устройства для удаления ксенобиотиков из
выбросов МСП: фильтры [272], электростатические осадители [552,
553]. Вместе с тем считают, что кардинальное решение проблемы унич-
тожения твердых бытовых отходов требует запрещения их переработки
без сепарации и использования компонентов мусора в качестве втор-
сырья.

На химических предприятиях модернизируются ассортимент и произ-
водство хлорорганических соединений. В промышленно развитых стра-
нах запрещено производство и применение хлорной продукции, являю-
щейся предшественником диоксинов в природе. Это в первую очередь
касается 2,4,5-трихлорфенола и пестицидов на их основе [49, 142]. Во
всяком случае в настоящее время, по-видимому, лишь Новая Зеландия
производит и применяет р. сельском хозяйстве гербицид 2,4,5-Т [142].
Некоторые страны отказались и от гербицида 2,4-Д [23]. В ряде стран,
например в Японии, запрещено применение ПХБ [23]. В других оно
строго регламентировано, разрабатываются экологически безопасные
заменители этих продуктов [142]. За счет изменения состава этилиро-
ванного бензина снижены выбросы ксенобиотиков (III) —(VIII) при его
сжигании в автомобилях [301]. Разрабатываются экологически безопас-
ные методы (пиролитические и другие) уничтожения хлорсодержащих
кубовых остатков [532].

Второе направление охватывает организационные меры, обеспечи-
вающие предотвращение и ограничение загрязнений окружающей среды
внезапными выбросами ксенобиотиков. Например, в США запрещено
использовать электросиловые установки с ПХБ в крупных зданиях, во
избежание заражения последних при пожарах [23], что имело место
ранее [33, 125].

Третье направление работ касается ликвидации последствий диокси-
нового заражения территорий, уничтожения ксенобиотиков в объектах
окружающей среды и промышленных отходах, а также захоронения по-
следних. По-видимому, исторически первыми были масштабные работы
по обеззараживанию от диоксина (I) окрестностей Севезо (Италия)
[100]. Аналогичные меры принимаются в штате Миссури й в несколь-
ких других зараженных районах США [547, 554]. В промышленно раз-
витых странах выполняются дорогостоящие и очень тщательные работы
по уничтожению ранее произведенной диоксиновой продукции, напри-
мер остатков гербицида «эйджент орандж» (США) [310], ПХБ (Япо-
ния) [23] и т. д. Необходимые меры принимаются в отношении обез-
зараживания крупных свалок, оказавшихся фактически источниками
ксенобиотиков (III) и (IV) (Нидерланды [313, 314], США [547, 554]
и ДР·)· ,

Достижения в области низкотемпературных и термических методов
дегалогенирования и деструкции ксенобиотиков (III) —(VIII) обобщены
в работах [211, 532, 554—556]. Наиболее эффективным считают уничто-
жение диоксинов каталитическим окислением и фотодеструкцией после
их предварительного извлечения из почв растворителями, а также воз-
гонкой в растворы при 500—600° С. В последнее время разрабатываются
биологические методы разрушения диоксинов. Например, выделены
грибы нескольких видов, которые способны разрушать ксенобиотики
(III) и (IV) до нетоксичных продуктов [557]. Они могут найти приме-
нение для частичного обеззараживания высокоопасных кубовых остат-
ков, если удастся сущес1венно повысить скорость биодеструкции диок-
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синов этими организмами. Показана возможность обеззараживания
воды, зараженной ксенобиотиками с помощью озонирования [558].

Многочисленные способы обеззараживания почв и отходов химиче-
ской промышленности от ксенобиотиков разрабатываются в США [532,
554, 555]. Созданы мобильные установки для термообработки заражен-
ных ксенобиотиками почв, а также твердых и жидких отходов при тем-
пературах до 4500° С. В этом случае ксенобиотики уничтожаются не
менее чем на 99,9999% [554]. Недостатком этого способа является низ-
кая производительность и высокая энергоемкость, в связи с чем счита-
ют целесообразным предварительное извлечение и уничтожение диокси-
нов другими методами. В лабораторных и полевых условиях отработано
дехлорирование ксенобиотиков, находящихся в отходах и извлеченных
из зараженной почвы, путем их сплавления с этиленгликолем твердой
КОН или другими щелочами [559, 560]. Предложено проводить захо-
ронение зараженных ксенобиотиками почв в заброшенных шахтных вы-
работках [554]. Для эффективного извлечения высокотоксичных ксено-
биотиков (III) и (IV) из индустриальных отходов были предложены
специальные глины [532, 561, 562]. Разработаны способы стабилиза-
ции, в том числе отверждения (например, путем стеклования) ксенобио-
тиков в промышленных отходах [532].

Итак, мировой опыт изучения проблемы достаточно богат. Одни раз-
витые страны учились на своих технологических ошибках, другие —на
чужих. Не должно остаться в стороне и наше общество, переживающее
период бурной экологизации. Прежде всего это относится к принятию
исчерпывающих мер по исключению диоксинов из окружающей среды и,
в особенности, из продуктов питания. Важны также организация Все-
союзного мониторинга — химического и токсикологического — в отноше-
нии этой технологической опасности и, что самое трудное, вооружен-
ность соответствующими приборами существующих у нас различного
рода аналитических центров. И конечно же данные о содержании диок-
синов и выбросах всех наших предприятий и на их свалках должны
стать обязательным элементом их технологических паспортов [563].
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