
УСПЕХИ ХИМИИ

Т. 61 1992 Вып. 10

УДК 632.95:504.06

ПЕСТИЦИДЫ В ОКРУЖАЮЩЕЙ СРЕДЕ

© 1992 г. Мельников Н.Н.

Систематизированы и обсуждены важнейшие исследования по поведению шести классов
пестицидов в объектах окружающей среды. Приведены общие схемы метаболизма некоторых
пестицидов в организмах животных, растениях и почве. Охарактеризованы основные требова-
ния, предъявляемые к современным пестицидам, и условия их безопасного применения.

Библиография — 250 ссылок.

ОГЛАВЛЕНИЕ

I. Введение 1932
II. Хлоруглеводороды 1935
Ш. Фосфорорганическиё пестициды 1936
IV. Синтетические пиретроиды 1946
V. Производные карбаминовой кислоты 1948
VI. Производные мочевины , 1954
VH Заключение 1961

I. ВВЕДЕНИЕ

Воздействие человеческого общества на природу началось в период, когда люди от
собирательства пищи перешли к земледелию и скотоводству. В XX в. вследствие
бурного развития промышленности загрязнение окружающей среды происходило
наиболее интенсивно. Упрощенно под окружающей средой понимают верхнюю часть
литосферы (в основном почву) с биосферой и космическим пространством, окружаю-
щим земной шар и воздействующим на жизненные процессы. В состав биосферы
входят все живые организмы, в том числе животные, растения, микроорганизмы, а
также остатки этих организмов, находящихся на различных стадиях разложения и
превращения в простейшие органические и неорганические соединения. Сюда же от-
носятся атмосфера, гидросфера и почва. В указанных сферах обитает огромное коли-
чество организмов. Например, по данным разных исследователей один гектар
почвы содержит 1000-7000 кг бактерий, 100-1000 кг микрагрибов, 10-300 кг
водорослей, 5-10 кг простейших, 1000 кг членистоногих и 300-1000 кг дождевых
червей [1].

В связи с большим количеством загрязнений о г хозяйственной деятельности челове-
ка в наше время актуальна проблема охраны окружающей среды [2-5].

О масштабах и характере загрязнений окружающей среды различными продуктами
антропогенной деятельности можно судить хотя бы по таким примерам: ежегодно
только в результате сжигания каменного и бурого углей в атмосферу попадает около
3000 т ртути, а всего с учетом отходов различных отраслей промышленности и
здравоохранения в окружающую среду попадает около 10000 τ ртути [6-10]. В связи с
тем, что ртуть способна концентрироваться в живых организмах и переходить в ион
метилртути, обладающий высокой токсичностью и канцерогенным действием, она
представляет серьезную опасность для человека [10-12].

Уже сейчас многие морские и речные организмы содержат значительные количест-
ва ртути и концентрация ее с каждым годом возрастает. В связи с этим, несмотря на
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большую ценность соединений ртути как пестицидов, применение их в экономически
развитых странах практически прекращено.

Вторым важным загрязнителем окружающей среды является свинец, обладающий,
как известно, психотропным действием. В больших количествах соединения свинца
попадают в окружающую среду с выхлопными газами автомобилей, использующих
бензин с добавками в качестве антидетонаторов соединений свинца [13]. Кроме того, с
выхлопными газами в окружающую среду попадают полигалогендибензофураны и
полигалогендибензо-и-диоксины, обладающие тератогенным, бластомогенным и кож-
ным действием, весьма высокой острой токсичностью [14], а также такие канцероге-
ны, как бензопирен и бензантрацены [18]. По данным некоторых исследователей [15],
указанные соединения образуются в количествах 1,5 мкг на один километр пути.
Отметим, что применение свинцовых антидетонаторов в ряде стран продолжается и в
настоящее время, вследствие чего соли свинца и ряда хлорорганических соединений
накапливаются в окружающей среде.

Следует отметить также, что возрастает и накопление в окружающей среде таких
тяжелых металлов, как кадмий [8,15], хром [17].

Достаточно серьезные загрязнители — оксиды азота и серы, продукты сжигания
различных видов топлива, содержащих серу [19]. Полициклические углеводороды,
обладающие бластомогенным действием, как известно, образуются при сжигании
древесины, каменного и бурого углей.

Отметим, что и табачный дым также является загрязнителем, так как содержит
~ 800 различных веществ, среди которых весьма ядовитые соединения ароматическо-
го и гетероциклического рядов.

Существенно загрязнение окружающей среды соединениями мышьяка [10, 20, 20а]
некоторые из них до конца 40-х годов XX в. применялись в борьбе с вредителями
сельскохозяйственных культур, а также для предохранения древесины от гниения. В
качестве гербицидов органические соединения мышьяка применяются и в настоящее
время [21]. Соединения мышьяка способны проникать в растения и передвигаться по
их сосудистой системе, что нередко приводит к загрязнению продуктов растениевод-
ства. В почвах многих стран, а также в мировом океане в настоящее время находятся
весьма значительные количества соединений мышьяка [20, 22]. В мировой океан
ежегодно попадает до 8 млн τ нефти и нефтепродуктов [22].

Загрязнителями являются также полихлордифенилы, используемые в электро-
промышленности, в качестве пластификаторов и в некоторых других отраслях,
полихлордибензофураны и полихлордибензо-и-диоксины, образующиеся в основном при
хлорировании различных продуктов, при сжигании мусора и промышленных отходов
[23]. Последние настолько стабильны, что выдерживают нагрев выше 600°С [14].
Некоторые полихлордибензо-и-диоксины весьма токсичны и обладают тератогенным,
канцерогенным и кожным действием. Так, ЛД50 для обезьяны 2,3,7,8-тетрахлОр-
дибензо-и-диоксина составляет всего 70 мкг/кг [14]. Хорошая растворимость перечис-
ленных соединений в липидах приводит к накоплению их в жировой ткани человека и
животных, а также в человеческом молоке [23, 24]. В женском молоке в ряде стран
были обнаружены полихлорпроизводные. Все эти соединения весьма стабильны в
объектах окружающей среды и даже в тропических условиях могут сохраняться более
10 лет.

Укажем, что в объектах окружающей среды к настоящему времени обнаружено
около 55 000 химических соединений. По нашим подсчетам, ежегодно выбрасывается
в окружающую среду около 500 млн τ различных продуктов антропогенной деятель-
ности.

Пестициды являются физиологически активными веществами, поэтому к ним
предъявляются особые требования, обеспечивающие достаточную безопасность их
практического использования. Всего ежегодно используется немногим более одного
миллиона тонн в год. Причем по мере накопления знаний требования к пестицидам
ужесточаются. Доля пестицидов от количества всех загрязнений, вносимых челове-
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Таблица 1

Продажа пестицида» в 1972, J989 гг. и ирогпоз на 1995 г. в млн долл. СШЛ [30]

Группа пестицидов

Гербициды
Инсектициды
Фунгициды
Регуляторы роста растений
Нематоциды и фумиганты
Всего

1972

4160
4090
2525
375
410

11560

1989

9500
6200
4490
800
510

21500

1995 (прогноз)

10940
7110
5055
1080
575

24760

чеством в окружающую среду, составляет —0,2%, что почти в 5 раз меньше доли
детергентов.

К современным пестицидам предъявляются следующие основные требования:
персистентность, характеризующаяся периодом полураспада (или полного распада на
простейшие химические соединения, безопасные для человека и полезных организмов);
минимальная хроническая токсичность для человека и животных; отсутствие мутаген-
ного, канцерогенного и тератогенного действия [25, 26]; отсутствие отрицательных
эффектов при потреблении с пищевыми продуктами малых доз препаратов человеком
и животным; отсутствие кумулятивного действия; избирательность действия по
отношению к полезным организмам; малая токсичность для полезных гидробионтов и
ряд других [27].

Наряду с острой и хронической токсичностью и наличием других отдаленных
эффектов от воздействия препарата на человека, животных, птиц и другие полезные
организмы большое значение имеет персистентность, которая зависит от химической
стабильности препарата и скорости метаболизма в объектах окружающей среды. Не
безразлично также и направление метаболизма, так как оно определяет безопасность
препарата [28]. Для сравнения экологической нагрузки отдельных препаратов
предложена следующая фор!.гула [29]:

где ЭН — экологическая нагрузка на гектар, Ρ — норма расхода препарата, г/га;
Π — период полураспада (персистентность препарата), неделя; Л.Д50 — острая
токсичность для данного организма. Конечно, приведенная формула не дает абсолют-
ного значения, но позволяет получать сравнительную характеристику отдельных
препаратов.

Несмотря на интенсивную пропаганду «зеленых» против применения пестицидов,
масштабы их практического использования непрерывно расширяются, о чем
свидетельствуют данные табл. 1. Однако благодаря систематическому совершенство-
ванию ассортимента препаратов их тоннаж существенно сокращается. Это связано с
тем, что новые препараты, разработанные за последние годы, имеют весьма низкие
нормы расхода, которые в десятки, а в некоторых случаях, и в сотни раз ниже норм
расхода пестицидов, применявшихся ранее.

Происходит не только наращивание потребления пестицидов, но и сокращение
применения устаревших препаратов и препаратов с большими нормами расхода и
высокой персистентностью. Так, резко сократилось потребление всех хлорорганичес-
ких инсектицидов, а в экономически развитых странах прекратилось совсем. Напри-
мер, ДДТ используется только в Китае, Индии и некоторых других странах Азии и
Африки. Сократилось применение таких гербицидов, как трихлорацетат натрия и
далапон.

Появились новые инсектициды с нормами расхода до 20 г/га [31, 32], гербициды с
нормами расхода 10-50 г/га [33-35] и фунгициды с нормами расхода до 150 г/га [36-
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Таблица 2

Содержание ДДТ и ДДЭ в жировой ткани жителей разных стран, мг/кг жира

Страна

Бельгия
Великобритания
Голландия
Дания
Заир
Индия
Иран
Италия
Канада
Мексика
Новая Зеландия
Пакистан
Польша

Румыния
США
США
Турция

Финляндия
Франция
ФРГ
Чехословакия
Япония

Год

1975
1976-77

1969
1972-73

1983
1982

1974-76
1981-82
1979-81

1975
1973
1971
—

1983
1972
1970

1984-85
1983
—
—

i980-81
' 1984

ДДТ

8,29
2,6
4,0
4,8

62,45
5,43
8,13
0,8
3,69

8,31-21,47
6,36
25,0

4,08
3,33
6,88
7,88
7,12

0,33
3,27

1,1
12,33
1,99

ДДЭ

6,50

2,1
. 1,26

—
—

5,48
5,26
7,35
2,56
18,36
5,34

13,6
7,28
—

9,58
5,03
5,83
1,58

4,4
8,74
1,85

38], значительный размах также получило применение феромонов насекомых [39], что
позволяет существенно сократить расход инсектицидов.

Ниже приведены данные по отдельным наиболее важным классам соединений.

И. ХЛОРУГЛЕВОДОРОДЫ

Из хлороргаиических инсектицидов'практическое применение в сельском хозяйстве,
промышленности и здравоохранении получили такие препараты, как ДДТ, гексахлор-
циклогексан, альдрин, дильдрин, гептахлор, эндрин, хлордан, мирекс, кепон, эндосуль-
фан и некоторые другие. В наибольших масштабах применялся ДДТ, за 50 лет (со
времени открытия у него инсектицидных свойств) было использовано ~ 5 млн т. В
несколько меньших масштабах применялся гексахлорциклогексан и в еще меньших —
препараты диенового синтеза. В связи с этим накопление их в окружающей среде
существенно меньше, чем ДДТ.

Несмотря на отрицательное отношение к ДДТ ряда специалистов, нельзя не
отметить его положительную роль в здравоохранении и сельском хозяйстве.
В сельском хозяйстве ДДТ заменил весьма ядовитые соединения мышьяка, а в
здравоохранении позволил спасти более 15 млн человек от малярии, предотвратил
эпидемии сыпного тифа, энцефалита, сонной и слоновой болезней, чумы, туляремии и
др. Однако нельзя закрывать глаза и на отрицательные свойства этого препарата, к
которым в первую очередь относится высокая персистентность в самых различных
объектах окружающей среды и в живых организмах. ДДТ способен к накоплению в
тканях человека, животных, птиц и рыб [50]. В частности, обнаружен ДДТ в крови и
жировой ткани человека [40^5], в человеческом [46, 47] и коровьем молоке [48],
пищевых продуктах [49].

Изучено поведение хлорорганических инсектицидов в водных экосистемах [51-54],
в яйцах и мясе диких и домашних птиц [54-56]. В табл. 2 приведены данные о
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содержании ДДТ и его первого метаболита — дихлордифенилэтилена (ДДЭ)*в
жировой ткани жителей разных стран [40].

Как видно из табл. 2, наибольшее количество ДДТ и ДДЭ содержится в жировой
ткани жителей тех стран, которые широко применяют ДДТ. Отметим, что в странах,
прекративших применение ДДТ, содержание его в тканях жителей уменьшается.

Изучена также биоконцентрация ДДТ в разных объектах окружающей среды, как
в природных, так и в модельных опытах [57, 58]. Биоконцентрация ДДТ в биологичес-
ких объектах в значительной степени связана с направлением его метаболизма [59],
при котором в первую очередь образуются гидрофобные метаболиты, накапливаю-
щиеся в липидах.

В значительно меньших количествах накапливается в жировой ткани человека и в
молоке гексахлорциклогексан, что связано не только с меньшими объемами его
применения, но и с существенно меньшей персистентностью [40]. Из всех изомеров
гексахлорциклогексана в наибольших количествах накапливается бета-изомер,
который отличается не только меньшей летучестью, но и большей химической
стабильностью.

В меньших количествах накапливаются в объектах окружающей среды эндосуль-
фан [60], токсафен [61] и другие хлорорганические инсектициды [40]. В связи с резким
снижением объемов применения хлорорганических инсектицидов их содержание в
окружающей среде постепенно снижается.

Изучено действие хлорорганических пестицидов на почвенную микрофлору [62-64].
Установлено, что при систематическом применении альдрина и некоторых других
инсектицидов происходит угнетение микроорганизмов, и постепенная деградация
пестицида [64].

Несмотря на значительное загрязнение пищевых продуктов хлорорганическими
инсектицидами, в большинстве случаев их содержание в молоке и других пищевых
продуктах находится в пределах норм, установленных Всемирной организацией
здравоохранения [65,66].

Интересно, что метоксихлор (I), образующий при метаболизме гидрофильные
продукты, не накапливается в организме млекопитающих и практически не попадает в
молоко [67]. Кроме того, метоксихлор на порядок менее токсичен, чем ДДТ (для
многих членистоногих он всего лишь в 1,5 раза менее токсичен, по сравнению с ДДТ).

СС1 3

ω
При метаболизме, метоксихлора происходит замена метоксигрупп на гидроксильные

группы и отщепление хлористого водорода от трихлорметильной группы. Образовав-
шиеся же 4,4'-дигидроксидифенилтрихлорэтан и дихлорэтилсн образуют в организме
животных растворимые в воде сульфаты и глкжоронаты, которые выводятся с
продуктами жизнедеятельности. Опыты на коровах показали, что даже при содержа-
нии 800 мг метоксихлора в 1 кг корма он практически не попадает в молоко.

III. ФОСФОРОРГЛПИЧЕСКИЕ ПЕСТИЦИДЫ

Из всех классов современных пестицидов в наибольших масштабах используются
фосфорорганические соединения (ФОС) — инсектициды, акарициды, нематоциды,
фунгициды, гербициды и регуляторы роста растений [68]. Достаточно сказать, что в
1989 г. в мире фосфорорганических пестицидов было продано на сумму 3380 млн долл.
США, а по прогнозам на 1995 г. продажа составит 3640 млн долл. [30]. Это вполне
понятно, так как среди органических соединений фосфора имеются вещества не
только с различной персистентностью, но и с разным характером действия.

Фосфорорганические пестициды являются производными фосфорной, тиофосфор-
ной, дитиофосфорной и фосфоновых кислот. К ним относятся кислоты и их соли,
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^P(S)OX + AlkSG

смешанные эфиры и амиды кислот фосфора и некоторые другие производные,
содержащие в эфирной части молекулы различные заместители.

Продуктами метаболизма этих соединений являются фосфорная кислота и
вещества, образующиеся в результате деградации эфирных частей молекулы. В
объектах окружающей среды они способны к следующим превращениям: окисление
тионо-форм в оксо-формы, сульфидов до сульфоксидов и сульфонов, с последующим
превращением в сульфокислоты, окисление алифатической части молекулы до
гидроксильных и далее до окео- и карбоксигрупп; окисление алкильных групп при
амидном азоте до гидроксТильных с последующим деалкилированием; восстановление
нитро- до аминогрупп; тион-тиольная изомеризация; гидролиз эфиров (в том числе
энзиматический) с образованием из триэфиров диэфиров; взаимодействие с
глутатионтрансферазой, например [68],

(AlkO)2P(S)OH + GSX

(AlkO)2P(S)OX + GSH -

AlkO

но 7

деградация эфирной части молекулы, содержащей карбоксильную группу; образование
конъюгатов с углеводами в растениях, глюкуроновой и гуминовыми кислотами в почве
и сульфатами в организме млекопитающих.

Ниже некоторые из перечисленных реакций показаны на отдельных примерах.
Отметим, что превращения ФОС зависят не только от строения фосфорной части
молекулы, но и от строения органических радикалов, связанных с фосфором [68].

Метиловые эфиры кислот фосфора являются сравнительно хорошими алкилирую-
щими агентами, что также ведет к их деградации и превращению в соединения с
весьма низкой токсичностью.

В настоящее время, в том или ином масштабе используются около 100 фосфор-
органических пестицидов [69]. В статье невозможно охарактеризовать поведение в
окружающей среде всех применяемых ФОС, вследствие чего ниже будут описаны
лишь вещества, использующиеся достаточно широко.

Из эфиров фосфорной кислоты — это дихлофос (II) и хлорфенвинфос (III); из
эфиров тиофосфорной кислоты — метафос (метилпаратион) и тиофос (паратион) (IV),
хлорпирифос (V), диазинон (VI), фенитротион (VII), фентион (VIII); из производных
дитиофосфорной кислоты — форат и тербуфос (IX), фозалон (X), азинфос (XI),
диметоат (XII), тиометон (XIII), карбофос (малатион) (XIV), хинозан (XV), а также
кетацин-П (XVI) и ацефат (XVII). Из фосфонатов — хлорофос (XVIII) глифосат (XIX).

(СН3О)2Р(О)ОСН-СС12 (С2Н5О)2Р(О)ОС= СНС1

(И) x S V ^ С 1

(Ш)

(C2H5O)2P(S)O-</ У)-С1
= CH3, C 2H 5 N=^

6 Успехи химии, J* 10

(V) C 1



CH(CH3)2

OP(SXOC2H5)2

(VI)

(CH3O)2P(S>

(VIII)

// \\

^={
(VII)

(C2H5O)2P(S)SCH2SR
(IX)

R = C 2 H 5 , C(CH 3 ) 3

) _ N O 2

CH3

(C2H5O)2P(S)SCH2-N

C O

(X)

(CH 3O) 2P(S)S- CH 2 - N

(XI)

(CH3O)2P(S)SCH2CONHCH3

(XII)

(CH 3 O) 2 P(S)S- CHCOOC2H5

I
CH2COOC2H5

(XIV)

(M3O-C3H7O)2P(O)SCH2C6H5

(XVI)

(CH3O)2P(O)CHCC13

(C2H5O)2P(S)SCH2CH2SC2H5

(XIII)

(C6H5S)2P(O)OC2H5

CH 3O,

C H 3 S '

(XV)

; P(O)NHCOCH3

(ΧΥΠ)

I
OH

(XVIII)

(HO)2P(O)CH2NHCH2COOH

(XIX)

Как указывалось выше, на поведение пестицидов в объектах окружающей среды
влияют многочисленные факторы, включая химические и биологические; важнейшими
являются реакции гидролиза и окисления, а также метаболизм в различных видах
живых организмов.

Первый представитель перечисленных выше ФОС — дихлофос -— достаточно
лабильное вещество и легко гидролизуется водой даже при сравнительно низких
температурах [68, 69]. Так, в тканях атлантического лосося через 1 день после
попадания при температуре воды 12°С дихлофос не обнаруживается совсем, а при 4°С
следы [70]. Аналогичная картина наблюдается и в молоке, внесенный при 4-6°С в

молоко препарат через сутки не обнаруживается.
Разложение дихлофоса проходит до фосфорной кислоты и диХлорацетальдегида,

последний же в,результате гидролиза и окисления превращается в соляную и
щавелевую кислоты.
1938



Хлорфенвинфос разлагается по более сложному пути, образуя при гидролизе
фосфорную кислоту и липофильный трихлорацетофенон, который, как и другие
хлорорганические соединения, может накапливаться в живых организмах. В связи с
этим применение данного препарата ограничено.

(С2Н5О)2Р(О)ОС= СНС1 - ^ —

XI

CH 2CI

|
С Η o / P ( O ) O C = C H C 1 + С2Н5ОН—-Н3РО4 + С2Н5ОН + СО25 Л С 1 >

С1 С1
Наиболее широкое применение в сельском хозяйстве нашли паратион и метил-

паратион, поведение которых в окружающей среде детально изучено [68, 69, 71-77].
Метаболизм паратиона в различных организмах протекает по-разному, что хорошо
видно на схеме 1 [68]. Отметим, что разложение метилпаратиона в почве и других
объектах протекает существенно быстрее, чем паратиона. Кроме того, он менее
токсичен, вследствие чего в последние годы успешно заменяет паратион. Скорость
разложения паратиона и метилпаратиона зависит не только от характера почвы, ее
влажности, содержания органических веществ и концентрации инсектицида, но и от
микрофлоры, так как разные виды микроорганизмов с различной скоростью реагируют
с препаратами [71,78].

Интересно отметить, что в комбинации с токсафеном, полихлоркамфеном и
маслами продолжительность действия метилпаратиона на хлопчатнике существенно
возрастает [77, 79, 80], что, по-видимому, связано с уменьшением скорости его
гидролиза в растворах в гидрофобных растворителей, какими являются перечислен-
ные вещества. Имеются основания полагать, что аналогичное явление может быть и
в почве. Хотя в почве метилпаратион разрушается в течение 15-20 дней, а паратион
в течение 30—45 дней, полностью превращаясь в простейшие соединения (СО2 и
Н3РО4)[71].

Укажем, что накопления паратиона и метилпаратиона в организмах млекопитаю-
щих или гидробионтов не отмечено [10, 71]. Специальными опытами на коровах
показано, что паратион при введении сублетальных доз препарата практически
полностью выводится из организма в течение 48 ч [10]. Не остается препарата и в
молоке.

Ближайшим гомологом метилпаратиона является фенитротион, который обладает
существенно меньшей токсичностью для животных по сравнению с метилпаратионом
[81-83].

Изучены персистентность фенитротиона в прудах и донных отложениях [84, 85],
проточной воде [85], на листьях яблони [87], тополя и березы [86], а также
токсичность для рыб [88]. Показано, что персистентность фенитротиона выше, чем
метилпаратиона. Изучен фотолиз фенитротиона [89, 90], а также метаболизм в
позвоночных млекопитающих [91], в голубом крабе [92] и комнатной мухе, резистент-
ной к препарату [93], в растениях пшеницы [94] и окислительное деалкилирование под
влиянием цитохрома Р450 [95]. Общая схема метаболизма фенитротиона в млекопи-
тающих приведена ниже (схема 2).

В отличие от метаболизма в млекопитающих (крысах), при котором происходит
диметилирование и деарилирование, в организме насекомых (резистентных комнатных
мухах) происходит окисление метильной группы, связанной с бензольным кольцом [93].
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NO2

 Ж - М - Р - О С Ф . C 2 H 5 O - Ρ - Ο - < ν ) > - Ν θ 2

II . /=\
H 5 C 2 O - P - O S G + S H - ^ Λ -

(Н3ГО4)

I
о
с2н5

Схема 1. Метаболизм паратиона
Ж — животные, Μ — микроорганизмы, Ρ — растения, ОСФ — оксидазы
смешанных функций
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Схема 2. Метаболизм фенитротиона в млекопитающих

Возможно, что в данном процессе участвует цитохром Р450. В процессе деградации
такого типа инсектицидов участвуют многие ферменты, в том числе монооксид азы
смешанных функций.

Полагают, что окисление до оксонов протекает через стадию образования неустой-
чивого полупродукта.

S-O
I /

ArOP(OAlk)2

(XX)

Отметим, что микроорганизмы почвы в большинстве случаев используют продукты
метаболизма органических соединений фосфора в качестве источника углерода и
фосфора, в конечном итоге большинство ФОС разрушается до СОг и Н3РО4. Тионовая
сера превращается в серную кислоту, но количества последней настолько малы, что
не имеют практического значения для закисления почвы; в большинстве случаев они
составляют несколько десятков грамм на гектар.

Аналогично метаболизму фенитротиона протекает метаболизм фентиона [68], но в
связи с наличием в молекуле фентиона сульфидной группы происходит его окисление
до сульфоксида и сульфона, последующим разрушением молекулы почвенными
микроорганизмами. Фентион безопасен для ряда микроорганизмов и мелких
беспозвоночных [96], умеренно токсичен для рыб [97], умеренно персистентен в
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водных экосистемах [98], сравнительно мало токсичен для грибов и азотфиксирующих
бактерий, а также для малой бурой ночевки [99].

Персистентность диазинона несколько больше, чем описанных выше препаратов
[100-106]. Так, диазинон может сохраняться в органических почвах больше года [100],
в результате смыва с поверхности почвы он загрязняет водоемы. Отмечено, что
диазинон способен к биоконцентрации водной фауной [101], но он относительно быстро
выводится из организма рыб, через 8 дней его не находят в тканях рыб. Еще быстрее
протекает метаболизм диазинона в теплокровных животных. Метаболизм диазинона
протекает по общей схеме метаболизма тиофосфатов [68], [102, 105]. Основными
реакциями являются окисление и гидролиз. Наряду с образованием производных
диазиноноксона происходит окисление боковых цепей пиримидинового остатка как по
метальной, так и по изопропильной группам [68, 10, 105]. В случае метаболизма в
почве главными продуктами являются СО2, Н 3 РО 4 и азот. В растениях диазинон
также подвергается деградации. Так, после обработки диазиноном клюквы через 42
дня его уже нельзя обнаружить в ягодах [106].

Аналогичными свойствами обладает хлорпирифос [107-118], который по стабиль-
ности в почве и в воде приближается к диазинону, а в некоторых случаях и превос-
ходит его [107, 108]. При метаболизме хлорпирифоса наряду с гидролизом эфирных
связей происходит замена одного или двух атомов хлора в пиридиновом кольце на
метилтио- и гидроксильную группы [68,112]. Гидролиз хлорпирифоса наиболее быстро
протекает в щелочной среде [110].

Интересно отметить, что тиолфосфаты (кетацин-П и хинозан) при метаболизме в
растениях (рис) гидроксилируются в ароматическое ядро [68].

В большинстве случаев первые продукты метаболизма фосфорорганических инсек-
тицидов образуют с веществами растений конъюгаты, которые иногда довольно
стабильны [68]. Такие конъюгаты получаются с углеводами и аминокислотами. В
организме животных образуются кислые сульфаты, которые удаляются из организма с
продуктами жизнедеятельности.

Поведение производных дитиофосфорной кислоты в объектах окружающей среды в
значительной степени зависит от строения эфирных радикалов дитиофосфата [68]. В
этом отношении аналогично ведут себя препараты форат, тербуфос и дисульфотон
[119-125], для которых характерны гидролиз и окисление по сульфидной сере до
соответствующих сульфоксидов и сульфонов.

S S O
II II II

( C 2 H 5 O ) 2 P - S ( C H 2 ) n S R — ( C 2 H 5 O ) 2 P - S(CH 2 ) n S-R
S О
II II

-(С 2 Н 5 О) 2 Р - S(CH2)nS - R

о

R = C 2 H 5 , С(СН3)3, η = 1,2.

Наряду с приведенными реакциями происходит окисление по тионовой сере и
гидролиз до фосфорной кислоты [68, 119]. Эти препараты применяются в качестве
почвенных инсектицидов [121-123]. Полная деградация этих препаратов в почве
происходит в течение 65-120 дней, что в значительной степени зависит от температур
ры и характера почвы. Отметим, что данные препараты слабо действуют на почвен-
ную микрофлору.

В качестве контактного инсектицида наибольшее распространение из производных
дитиофосфорной кислоты получил малатион (карбофос) [71,126-135]. Положительным
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Схема 3. Метаболизм малатиона

—(HO)2P(O)SCHCOOC2H5 ~
I

СН 2 СООС 2 Н 5

свойством малатиона является его низкая токсичность для млекопитающих и
сравнительно быстрое разрушение в объектах окружающей федьт [71]. Метаболизм
малатиона представлен на схеме 3. Под влиянием некоторых минеральных веществ и
при продолжительном нагревании малатион может превращаться в изомалатион,
который весьма токсичен для млекопитающих. Достаточно сказать, что примесь
изомалатиона к малатиону в количестве 4% повышает токсичность препарата на',
порядок, на порядок повышает токсичность малатиона и примесь побочного продукта
в производстве малатиона — триметилдитиофосфата [126, 131, 132]. Изомеризация
малатиона в токсичный изомер при его широком применении в борьбе с малярийным
комаром в Пакистане привела к отравлению людей [71]. В связи с этим большое
значение имеет чистота применяемого препарата.

ОСН3

I
CH3OP(S)SCHCOOC2H5 -

I
СН 2 СООС 2 Н 5

осн3
I

CH3SP(O)SCHCOOC2H5

I
СН 2 СООС 2 Н 5
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Ν—CH 2 SP(OC 2 H 5 ) 2

ΝΗ + CH2O + (С 2 Н 5 О) 2 Р Ч

С = О SH

СН2ОН

Растения

СО 2, Н2О К, Μ

Схема 4. Метаболизм фозалона
К — крысы; Μ — микроорганизмы

Скорость разложения малатиона в объектах окружающей среды велика и он
быстро исчезает из растений и организмов животных [71, 135]. В почве малатион
также не стабилен и достаточно быстро разлагается. Например, в вишне, черной и
красной смородине и других растениях малатион практически не обнаруживается уже
через 6-8 дней после обработки препаратом [71].

Более длительное время сохраняется в окружающей среде фозалон [10]. Так, с
листьев дуба он исчезает на 20-й день после опрыскивания. За такое же время он
разлагается и в дерне. Конечно, время разложения фозалона зависит от температуры
и влажности. Чем выше температура, тем бысгрее происходит разложение препарата.
Примерно за такое же время происходит разложение фозалона в почве. Скорость
разложения сильно зависит от состава и характера почвы. Однако в большинстве
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s ос*

Схема 5. Метаболизм азинфосметпла [139-143]

случаев часть пестицида прочно связывается с коллоидами почвы и включается в
метаболизм органических веществ [136, 137]. Общее направление метаболизма
фозалона приведено на схеме 4 [10, 27,138].

Конечными продуктами метаболизма в почве под влиянием микроорганизмов
являются СО2, Н3РО4, N2 и др.

Более стабильны в объектах окружающей среды азинфосметил и особенно* азин-
фосэтил, которые нашли достаточно широкое применение для борьбы со многими
вредителями растений. Как видно из схемы 5, даже такой относительно стабильный
инсектицид, как азинфосметил, практически полностью разрушается почвенными
микроорганизмами [139].

Другие фосфорорганические инсектициды менее стабильны и быстрее деградируют
до простейших соединений [10, 27, 71, 68].

Из фосфонатов наиболее широкое применение в сельском хозяйстве получил
глифосат, который в настоящее время используется для борьбы с сорняками. О
свойствах глифосата и поведении его в объектах окружающей среды опубликовано
множество сообщений [144, 145].
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Как и все органические соединения фосфора, глифосат практически полностью
разлагается в объектах окружающей среды в течение одного вегетационного периода
[144]. Продуктами разложения являются фосфорная кислота, СО2 и другие простые
соединения.

Из приведенного выше материала видно, что среди фосфорорганических пестици-
дов имеются вещества с различной персистентностью, и при наличии необходимого
ассортимента препаратов можно выбрать вещества, оптимальные для применения в
конкретных условиях.

IV. СИНТЕТИЧЕСКИЕ ПИРЕТРОИДЫ

Производство и применение в сельском хозяйстве синтетических пиретроидов
началось лишь в семидесятые годы, но к настоящему времени они заняли прочное
место в ассортименте современных инсектицидов. Практическое применение получили
более 15 препаратов, важнейшими из которых являются перметрин, циперметрин,
децис.

Положительным свойством этой группы соединений является относительно умерен-
ная токсичность для млекопитающих и птиц, а также низкие нормы расхода, не
превышающие для ряда препаратов 10-20 г/га [146, 147]. К недостаткам этой группы
веществ следует отнести сравнительно высокую токсичность для гидробионтов и
прежде всего для рыб [148]. Являясь сложными эфирами, синтетические пиретроиды
относительно легко подвергаются гидролизу, который наиболее быстро протекает в
щелочной среде, еще быстрее происходит разложение синтетических пиретроидов под
влиянием микроорганизмов в почве, а также в организмах животных [149, 150].
Скорость разложения (%) некоторых синтетических пиретроидов за 8 недель в
минеральной и органической почвах приведена ниже [150].

Перметрин Циперметрин Фепвалерат Децис

Минеральная почва 94 96 88 48

Органическая почва 84 84 42 26

Конечно, для процесса разложения пиретроидов большое значение имеет не только
состав почвы, но температура и влажность. Чем выше температура, тем быстрее
разложение препаратов. Метаболизм циперметрина и дециса приведен на схеме 6.

В связи с тем, что продукты метаболизма пиретроидов хорошо растворимы в воде,
они не накапливаются в организмах животных, быстро выводятся с продуктами
жизнедеятельности, не происходит накопления синтетических пиретроидов в молоке
[148]. Продукты метаболизма синтетических пиретроидов значительно менее
токсичны для большинства организмов, по сравнению с исходными соединениями, в
том числе для гидробионтов [151, 152]. В табл. 3 приведена токсичность некоторых
метаболитов синтетических пиретроидов для гидробионтов.

Таблица 3

Токсичное!ι. пмрстроидпмх метаболитом (CKjn) для гидробноптон, мг/л

Метаболит I CK50 (дафния) СК5о (рыба)

3-(2,2-Дихлорвинил)-22-диметилциклопропаи- 130 3
карбоновая кислота
3-(2,2-Дибромвинил)-22-димстилциклопропан- > 0,05 —
карбоноваякислота
3-(2-Хлор-3,3,3-трифторпропепил-2,2-димети1цикло- 100 16

пропаикарбонопая кислота
З-Фепоксибснзиловый спирт 200 3-7
З-Фепоксибензойная кислота 85 13-36

2-(4-Хлорфенил)-3-метилмасляная кислота — 10
З-Фсиоксибепзальдсгид > 0,025 —
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Для сравнения укажем, что СК$о для рыб при экспозиции 96 ч для перметрина
составляет 0,0004-0,0007 мг/л, циперметрина — 0,0004-0,002 мг/л, фенвалерата —
0,002 и дециса — 0,001 мг/л [151].

При метаболизме в растениях синтетические пиретроиды также дают конъюгаты с
глюкозой и другими углеводами, токсичность которых для млекопитающих мала.
Однако эти конъюгаты могут включаться в общий метаболизм растений, количество
их постепенно уменьшается.

В почве происходит полное разложение пиретроидов до простейших соединений,
как это представлено на схеме 7 [151].

Следует также указать, что в атмосфере и в водной среде пиретроиды подвергают-
ся фотохимическому превращению практически с полной деструкцией молекулы [149].

В последнее время синтезированы аналоги циперметрина и других пиретроидов,
которые не содержат феноксибензпльного фрагмента. Изучение метаболизма новых
групп пиретроидов продолжается [153].

Из изложенного видно, что синтетические пиретроиды представляют большой
практический интерес, особенно если учесть весьма низкие нормы их расхода.

V. ПРОИЗВОДНЫЕ КАГБЛМИПОВОЙ КИСЛОТЫ

К настоящему времени в качестве пестицидов нашли применение в сельском
хозяйстве более 40 производных карбаминоной кислоты, среди которых в качестве
инсектицидов применяются главным образом производные N-метилкарбаминовой
кислоты [69], а в качестве гербицидов — эфиры арилкарбаминовых кислот.

Среди производных карбаминовой кислоты имеются соединения с различной острой
токсичностью и иерсистентностью. Несмотря на высокую токсичность ряд таких
препаратов нашел достаточно широкое применение в сельском хозяйстве. Не имея
возможности подробно останавливаться на всех препаратах, получивших практическое
применение, рассмотрим некоторые типичные примеры.

Поведение производных карбаминопой кислоты в объектах окружающей среды
зависит не только от конкретного соединения, но и от объекта, в котором
присутствует препарат. Наиболее полно проходит метаболизм производных карб-
аминовой кислоты под влиянием почвенных микроорганизмов [154-165]. Почвенными
микроорганизмами разрушаются и такие устойчивые препараты, как карбарил (XXI)
[154-156] и карбофуран (XXII) [157-165].

OCONHCH3

Главными реакциями метаболизма карбаматных инсектицидов являются гидролиз и
окисление [155]. При гидролизе ариловых эфиров метилкарбаминовой кислоты
образуется соответствующий фенол или другое гидроксилсодержащее соединение я
метилкарбаминовая кислота, которая разлагается на амин и СО2 [155]. Одновременно
происходят и процессы окисления, которые направляются на метальную группу и на
ароматическое или гетероциклическое ядро. Гидроксильные соединения в почве
образуют конъюгаты с органическими веществами (например, гуматами), в растениях
— с глюкозой, а в тканях животных — с сульфатами и глюкуроновой кислотой. В
качестве примера приведена схема 8 метаболизма карбофурана.

Отметим, что после первых стадий метаболизма, приведенных на схеме 8, происхо-
дит гидроксилирование ароматического ядра и дальнейшее превращение в простейшие
соединения. В растениях происходит конъюгация с глюкозой в положении 3. Мстабо-
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OCONHCH3

R — глюкоза, глюкуроновая кислота, сульфат

Схема 8. Метаболизм карбофурана

литы карбофурана найдены в перечной мяте [166], моркови-[167], земляном орехе и
хлопчатнике [168]. В моркови обнаружен [167] 3-эфир карбофурана с ангеликовой
кислотой (XXIII).

О С Н з
II Ioc-c=c

Ν

СНз

сн 3

(ХХШ)

Интересно, что глкжозид-3 карбофурана, получающийся из карбофурана в растени-
ях, в организме крыс образует глкжорониды и сульфаты гидроксилсодержащих
метаболитов карбофурана [ 169]

Вторым примером может служить метаболизм кронетона [155], который подобно
другим препаратам в почве разлагается полностью, в других же объектах дает
продукты, приведенные на схеме 9.

В связи с ценными свойствами карбофурана как пестицида создана новая группа
препаратов с общей формулой (XXIV), которые, обладая умеренными инсектицидными
свойствами, в почве или в организме насекомого превращаются в карбофуран [170].
Эта группа препаратов получила название пропестициды. К настоящему времени в
качестве инсектицидов получили практическое применение карбосульфан, промекарб,
бенфуракарб и ряд других. Изучение метаболизма этой группы соединений показало,
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что метаболизм в организмах насекомых несколько отличается от метаболизма в
теплокровных животных [170-177].

.СН 3

OCONCH3

SR

(xxrv)

R = N(CaH9)2 (карбосулт^зан),

N - C H ( C H 3 ) 2

Ν - COOC2H5 (промекарб),

СН 3

I
СН2СН2СООС2Н5 (бенфуракарб)
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Схема 10. Метаболизм карбосульфана в организмах крыс (К)
и мух (М) [171]

Так, метаболизм карбосульфана в организмах крыс и мух протекает различно (схе-
ма 10). В мухах образуется больше токсичных веществ, вследствие чего повышается
избирательность действия препарата. Аналогичная картина наблюдается и для других
соединений такого типа. Создание пропестицидов — пример того, как на основе изуче-
ния метаболизма в различных видах живых организмов можно подойти к созданию
препаратов избирательного действия.

Карбосульфан является одним из многочисленных примеров, такая избирательность
действия обнаружена не только у инсектицидов, но и у гербицидов и фунгицидов.

Важной группой карбаматных инсектицидов, получившей достаточно широкое
применение в сельском хозяйстве, является также группа оксимкарбаматов, наиболее
распространенным представителем которой являются препараты альдикарб, альдокси-
карб, оксамил и метамил. Однако эта группа веществ весьма токсична [178] и доста-
точно стабильна в объектах окружающей среды [179-185].
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Схема 11. Метаболизм альдикарба

Одним из наиболеее токсичных и стабильных препаратов является альдикарб.
Кроме того, высокой токсичностью обладают его метаболиты — сульфоксид и
сульфон, последний под названием альдоксикарб находит практическое применение в
качестве почвенного инсектицида. Альдикарб и его сульфоксид и сульфон достаточно
стабильны и при систематическом применении могут накапливаться в почве и
попадать в грунтовые воды [179, 181-184], причем даже в разбавленных растворах
гидролиз протекает достаточно медленно [186]. Интересно отметить, что в хлориро-
ванной воде гидролиз протекает быстрее (на 80% за 20 ч) [185], Отмечено накопление
альдикарба и его токсичных метаболитов в редисе [187], листьях и корнях сахарной
свеклы [188-190], картофеле, дыне [191, 192] и ряде других культур. Установлено,
что альдикарб и его метаболиты сохраняются в почве до 400 дней после внесения
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препарата в количестве 15 кг/га [181], но уже через 10 дней он переходит в
сульфоксид и сульфон [181], сульфоксид же через 120 дней на 99% переходит в
сульфон, количество сульфона к этому времени составляет более 20% от внесенного
альдикарба [181]. С помощью препарата, меченного 1 4С, показано, что в конечном
итоге в почве альдикарб разрушается до СОг и других простейших соединений.

Общие направления метаболизма альдикарба в разных объектах приведены на
схеме 11 [178, 181, 182, 189]. Применение альдикарба и ему подобных препаратов
требует большой осторожности и соблюдения условий техники безопасности и охраны
окружающей среды. Учитывая возможность накопления альдикарба и его токсичных
метаболитов в грунтовых водах в США применение этого препарата в ряде штатов
ограничено. В аэробных условиях в почве штата Флорида разложение альдоксик^рба
наступало в течение 42 сут [193].

Альдикарб фотохимически может разлагаться с образованием метиламина, диме-
тнлдисульфида, динитрила тстраметилянтарной кислоты, диметилмочевины, нитрил-

осн3

,осн3

SO2NHCONH-</ NN

CH2OH

Осн3

N=<.сн3

R — глюкоза

Схема 12. Метаболизм хлорсульфурона в пшенице
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2-тиометил изомасляной кислоты, нитрила метакриловой кислоты и некоторых других
продуктов [194]. Под влиянием света происходит почти полная деструкция молекулы
альдикарба. Такое разложение, в частности, возможно в водной среде. Такие оксим-
карбаматы, как метомил и оксамил менее стабильны и быстрее разлагаются в
окружающей среде [155, 195-201].

Несмотря на меньшую стабильность перечисленных оксимкарбаматов, работа с
ними требует большого внимания и осторожности. Данная группа соединений, по-
видимому, является одной из наиболее опасных среди пестицидов. Однако полное
разложение в почве в течение года не дает оснований опасаться загрязнений на сколь-
ко-нибудь длительный период.

VI. ПРОИЗВОДНЫЕ МОЧЕВИНЫ

Из производных мочевины практическое применение в качестве пестицидов нашли
четыре группы веществ: арилдимети л мочевины, арилметоксиметилмочевины, бензоил-
мочевины и сульфонилмочевины [27, 32, 35, 69].

β связи с тем что поведение первых групп производных мочевины в объектах
окружающей среды достаточно хорошо освещено в отечественной литературе [10,
202,203], в настоящем обзоре они не рассматриваются.

соосн3 СН3

SO 2NHCONH-(' N N

COOCH3

SOjNHCONH-^ 4

N

RO SO2NHCONH-(
C0OCH3

SO2-NHCONH

H O C H ^ N ^ O C I ^

CH2OH

Схема 13. Метаболизм метсульфуронметила в растениях пшеницы
и ячменя
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В последние годы интенсивно изучаются инсектицидные бензоилмочевины и
гсрбицидные сульфонилмочевины [34,35, 204].

Из инсектицидных бензоилмочевин практическое применение нашли дифлубензурон
(XXV), трифлумурон (XXVI), хлорфлуазурон (XXVII), трифлубензурон (XXVIII) и
некоторые другие [204].

OCF3

7 XV-CONHCONH

(XXV)

CONHCONH

(XXVI)

(/ ^ C O N H C O N H

(XXVII)

CONHCONH

(xxvm)
Инсектицидное действие этой фуппы соединений основано на торможении образо-

вания хитина при развитии насекомых и вследствие этого их гибели. Разложение
данной группы веществ начинается с гидролиза, сопровождающегося отщеплением
бензоильной группы [204-209]. Одновременно может происходить гидроксилирование
анилинового ядра. Далее происходит разложение арилмочевины с образованием
анилина, который далее разрушается в почве полностью [211].

Опыты с препаратом, меченным но углероду, показали, что разложение, например
в хлопчатнике, происходит в течение двух недель [208]. Наиболее полно разложение
проходит в почве под влиянием микроорганизмов. Из организмов животных основная
масса препарата выводится с экскрементами [205], практически не поступая в молоко.

Данная группа соединений представляет большой практический интерес, так как не
накапливается в объектах окружающей среды и достаточно быстро гидролизуется в
воде и почве. Положительным свойством данной группы веществ является также
высокая избирательность действий и малые нормы расхода (20-50 г/га).

Гербицидные свойства сульфонилмочевин открыты около 15 лет назад, к настоя-
щему времени получили практическое применение более 15 препаратов, отличающих-
ся высокой избирательностью действия и малыми нормами расхода в борьбе с
сорняками, что связано с их различным метаболизмом в разных культурах [210]. В
устойчивых к сульфонилмочевинам растениях метаболизм протекает довольно быстро
и заканчивается в течение нескольких часов [210, 212-215], тогда как в чувствитель-
ных к этим соединениям растениях он протекает весьма медленно.

В табл. 4 приведены некоторые сульфонилмочевины, использующиеся в качестве
гербицидов и получившие промышленное или опытно-промышленное применение.

В ряду гербицидных сульфонилмочевин имеются соединения с различной персис-
тентностью. От препаратов, разлагающихся в почве в течение нескольких часов, до
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Cl

,соосн3

COOCH3

SO 2C 2H 5

COOCH3

Некоторые гербицидпые сульфонилмочевины

Ar-SO2NHCONH-</ χ

Таблица 4

Ar

получините

R R1

практу

X

ческое применение

Название ЛД50
для

крыс,
мг/кг

Норма

расхода,
г/га

Ссыл-

ки

СН3 ОСН3 N Хлорсульфуроп 5000 4-20 [216]

СН3 ОСИ3 N Метсульфуропметил 5000 5-20 [217]

СН3 ОСН3 N Триасул14уро» 5Ш0 10-20 [218]

СН3 ОСН3 СН DPX-H6564 5000 20-50

ОСИ3 ОС1-13 СИ DPXE-9636 5000 20-40 [219]

СП3 СН3 СИ Сульфомстуропметил 5000 10-20

C H 3 S O 2 N — CH3 OCII3 OCII3 СН Амидосульфурон 5000 40-60 —

сн3

СООСНз

СООСНз

СООС2Н5

ОСН2С1:з N(CII3)2 N DPX-66037 5000 10-20 [221]

OCIIF2 OCIIF2 СИ Примисульфуроп 5.000 10-30 —

ОСН3 С1 СП Хлоримурон 4100 10-30 [214]

5000 15-30

•Ν
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Таблица 4 (окончание)

С О О С Н з С " 3 0 С " 3 N Тифспсульфуроп 5000 15-20 [222]

С1
\ СООСНэ
// \\ 3// \\

1
ОСИ3 ОСП3 СН NC-319 8800 20-30 [223]

СН3 СН3 СН NC-33O 5000 20-30 [224]

NI1CH3 ОС2Н5 N Каббаяи 5000 20-40 —

СООСНз

. од _ _ О С Н 3 ОС'Ь СЫ Бснсульфуроиметил 5000 20-75

препаратов, разложение которых может проходить в течение нескольких месяцев и
даже более года. Примером может служить хлорсульфурон. Чувствительные к нему
культуры могут повреждаться даже через год после использования препарата (при
норме расхода до 20 г/га). Такой культурой, в частности, является сахарная свекла.

К настоящему времени детально изучено поведение большого числа производных
сульфонилмочевины в почве [225-234], в различных видах растений [210, 219, 235—
239], в организмах животных [219], птиц и рыб.

Показано, что продолжительность сохранения в почве и передвижение по профилю
почвы зависит от температуры и влажности почвы, от рН среды и состава почвы.
Разложение некоторых сульфонилмочевин в почве протекает в течение нескольких
часов. Однако такое разложение проходит только но стадии гидролиза и приводит к
потере гербицндной активности соединения, полное же разложение большинства
препаратов в почве происходит по истечении 15-30 дней [233, 234]. Полное разложе-
ние сульфонилмочевин в почве под влиянием микроорганизмов протекает с полной
деструкцией молекулы, в растениях же образуется ряд нетоксичных для данного
растения продуктов, как это видно из схем 12 и 13 для метаболизма хлорсульфурона в
пшенице и метсульфуронметила в пшенице и ячмене [210,219]. На схеме 14 представ-
лен метаболизм тифенсульфурона в организме крыс [219], а на схеме 15 бенсульфу-
рона в организмах крыс и коз [219]. Отметим, что существенных количеств препара-
тов в молоке животных не обнаружено.

Отметим, что наряду с индивидуальными сульфонилмочевинами широкое примене-
ние нашли их смеси с другими гербицидами, в том числе с солями 2,4-Д, производными
бензойной кислоты и рядом других веществ. Применение таких смесей позволяет
существенно сократить расход препаратов, уменьшив нагрузку гербицида на единицу
обрабатываемой площади, и тем самым ускорить его полное разложение в почве.
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осн3
3

SOjNHCONH-^ 4 N

СН2ОН

I г- SO2NHCONH2

^ S COOCH3

•SO2NH2

^COOH ~"~ x s ' ^COOH

Схема 14. Метаболизм тифенсульфурона в организмах крыс

СН 3

SO2NHCONH-{/' 4 N

N : 4 O C H 3

соон

CH2SO2NHCONH

. ОСН3 N4'
H2NCONH -(' 7

1ЧТ '

ОСН3

ОСИ-,

СО 2СН 3

CH2SO2NHCONH

СО 2СН 3

CH2SO2NHCONH2

CO2CH3

CH2SO2NHCONH

СН3О
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О

N
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Схема 15. Метаболизм бенсулкфурона в организмах крыс и коз
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Таблица 5

Максимально допустимые урокпи содержания пестицидов к тггьевой поде, мкг/л

Препарат

Ацефат
Ацифлуофси
Ллахлор
Альдикарб
Атразим
Бспомил
Бситазои
Биорссметрин
Бушлат
Карбарил
БМК
Карбофурап
Карбоксип

Цианазин

2.4-Д

дат
Диазинои
Димстоат

Диурон
Эпдосульфаи
Фснитротион

Фсипалерат
Флуометурон

Глифосат
Лимдан
Линурон

Малатион
Мапкоцеб
Мапсб

Мстомил
Мсталахлор
Молинат
Мстафос

Псрмстрин
Пропанид
Симазин

тмтд
Триадемсфон
Трифлоралип
Цимсб

ВОЗ (19S4)

—
0,3
—

2
—

25
—

—
—
—
—

—
—

100
1

—
—
—
—

—

—
—
—

3
—

—
—
—
—

5
7

—

—

175
17
—

—

170

Лпстралия
(1987)

20
—
3

—
—

200
400
60
—

60
200
30
—
—

100

3
10

100
40
40
20

40
100
200
100
—

100
—
—

60
800

1

6
300
1000
—

30
—

500

30

Англия (1986)

—
—
—
30
—
—

—

—
—
3

—

—
—
—
—
—

7

—
—
—
—
70
—
2

—

1
1

—

—

—
—

—
—

30

30
—

Канада (1987)

—
—

9
60,
—
—

—

—

90
—

90
—

10
100

30
20

20
150
—

—

—
—

280
. 4
—

190
—
—

50
—

7
—
—

10

—
_

США (1983)

_

9
0,15-1

10
3

—

17,5
—

50

700
—

36

700
9

70
__
—
—

14
—

—

—

90
•700

0,0265
—

—
—
—

175
10
—

2
—
_

35

2

Кроме того, применение смесей позволяет сократить количество препаратов, которое
может попасть в грунтовые воды. Отметим, что этому вопросу в настоящее время
уделяется большое внимание, вследствие того, что некоторые препараты при
длительном систематическом их использовании на одних и тех же площадях (подобно
альдикарбу) попадают в грунтовые воды.

Из организма животных продукты метаболизма сульфонилмочевин в большинстве
случаев выводятся с экскрементами в виде глюкоронатов и сульфатов.

Изучено фотохимическое разложение ряда сульфонилмочевин [219], в том числе
сульфометурона в водной среде [236, 237]. Установлено, что главными продуктами
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Таблица 6

Максимально допустимые уроним остаточных количесш нестшшдон для продуктов питания, мг/кг массы

человека в день

Препарат ВОЗ США

Ацефат
Ацифлуофси

Алахлор
Альдикарб

Атразин
Бспомил

Боитазон
Бутилат
Карбарил

БМК
Карбофуран

Карбоксин

Картап
Хлорталонил

Цианазин

Цигалотрим

Ципсрметрии

2,4-Д
ДДГ
Дельтаметрин

Диазииоп
Дифепзокпат
Диметоат

Диурои
Эндосульфан

Фенитротиом
Фсмвалерат
Фербам
Флуометурон

ФОЛ1.ПСТ

Фонофос

Глифосат

Лимдаи

Дииуроп

Малатиои
Мапкоцеб

Маиеб

Мегом ил

Металахлор

Метрибузин

Молипат

Метафос

Псрметрии

Феимедифам

Фозалон

Прохлораз

Пропанид

Пропиконазол

тмтд
Триадсмефон

Ципсб

0,03

0,005

0,02

0,01

0,01

0,01

0,1

0,003

0,02

0,05

0,3

0,02

0,01

0,002

0,01

0,008

0,005

0,02

0,02

0,01

0,3

0,01

0,02
0,05
0,05
0,01

0,02
0,05

0,006

0,01

0,03

0,03
0,05

0,004
0,013

0,01
0,0013
0,005

0,05
0,0025

0,05

0,005

0,1

0,015

0,002

0,005

0,01
0,0005

0,08

0,0002

0,002

0,00005

0,00001

0,025

0,013

0,1
0,002

0,1
0,0003

0,002

0,02

0,005
0,025
0,15

0,025
0,022

0,05

0,04

0,0075

0,005

0,013

0,005

0,025

0,05

0,002

0,004
0,02

0,002
0,02
0,01
0,01
0,01

0,03

0,003

о
0,0005
0,0003
0,001

0,01

0,003
0,034

0,03

о

0,01

0,01

0,01

0,02

0,005

0,02
0,004
0,01

0,001
0,035
0,08

0,006

0,04

0,04

0,005

0,03

0,02
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фотохимического превращения сульфометурона являются продукты гидролиза и два
других вещества не установленного строения [237]. Следует отметить, что
пиримидиновые и триазиновые циклы, входящие в молекулу большинства сульфонил-
мочевин, по-видимому, достаточно стабильны и подвергаются разрушению медленно.
Как видно из табл. 4, практически все сульфонил мочевины содержат или триазиновый
или пиримидиновый циклы, разложение которых хорошо изучено на примерах
триазиновых гербицидов [240-247].

Из изложенного видно, что производные сульфонилмочевины представляют сущест-
венный интерес для применения в сельском хозяйстве и вследствие своей низкой
токсичности для животных, рыб и птиц не могут представлять опасности для окру-
жающей среды. Тем более, что для большинства нормы расхода этих веществ весьма
низки, о чем свидетельствуют данные табл. 4.

VII. ЗАКЛЮЧЕНИЕ

На примере нескольких классов химических соединений рассмотрено поведение
пестицидов в окружающей среде. Анализ показывает, что, обладая достаточно
глубокими знаниями, регламентируя расходы пестицидов в сельском хозяйстве и
других областях, например, в борьбе с переносчиками инфекционных заболеваний
человека и животных, можно обеспечить вполне безопасное их использование как для
человека, так и для разнообразных объектов окружающей среды.

Для характеристики возможного попадания пестицидов в пищевые продукты и
питьевую воду в табл. 5, 6 приведены максимально допустимые уровни содержания
некоторых пестицидов в питьевой воде и максимально допустимые уровни их содер-
жания в продуктах питания в расчете на 1 кг массы тела человека в день.

Из таблиц 5, 6 видно, что пестициды в организм человека могут попадать в незна-
чительных количествах. Например, если взять диазинон, то в организм человека
массой 70 кг его попадет только 0,07 мг в сутки, что во много раз меньше количества
кофе ша, выпиваемого с одной чашкой кофе. А токсичность кофеина приблизительно
в два к>аза выше токсичности диазинона.

Аналогичная картина наблюдается и для большинства других препаратов.
Несмотря на интенсивные работы по созданию альтернативных методов защиты

растений от вредителей, болезней и сорняков, химический метод в интегрированной
растений от вредителей, болезней и сорняков, химический метод в интегрированной
системе защиты растений в обозримом будущем, несомненно, будет занимать домини-
рующее положение [249].

При грамотном использовании современного ассортимента пестицидов они не
представляют опасности ни для человека, ни для окружающей среды, что связано с их
умеренной персистентностью и весьма низкими нормами расхода. Например, в
Калифорнии (США) при мониторинге в 1989 г. на содержание пестицидов в 80% проб
пестицидов не обнаружено, в 19,3% обнаружено в пределах допустимых норм и только
в 0,7% содержание пестицидов превышало допустимые нормы [250].
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PESTICIDES IN THE ENVIRONMENT

Mel'nikovN.N.

Major research on the behaviour of 6 pesticides scries in the environment have been summarized and
discussed. The common metabolizm schemes of some pesticides in the animal and plants organisms as
well as in the soil are presented. Main requirements to the modern pesticides and conditions of their safe
application are stated.
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