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Пульмонотоксиканты – вещества, вызыва-
ющие при различных путях поступления струк-
турно-функциональные нарушения органов 
дыхания, которые определяют клинические про-
явления интоксикации и ее исход [5]. Наиболее 
часто токсичность этих соединений рассматри-
вают применительно к их ингаляции в виде пара 
или аэрозоля, причем к истинным пульмоноток-

сикантам (удушающим веществам) относят со-
единения, реализующие свое повреждающее 
действие в виде отека легких с минимальным раз-
дражающим эффектом [1, 31]. В силу либо высо-
кой токсичности, либо масштабности использова-
ния в хозяйственной деятельности наибольшую 
опасность представляют галогены (хлор, фтор), 
ангидриды кислот (оксиды азота, оксиды серы), 
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аммиак, галогенпроизводные угольной кислоты 
(фосген, дифосген, трифосген), изоцианаты (ме-
тилизоцианат) и др. Вещества раздражающего 
действия проявляют свойства пульмонотоксикан-
тов в более высоких концентрациях. В послед-
нее время благодаря развитию биотехнологии и 
методов очистки природных полимеров обраща-
ют внимание на пульмонотоксичность липопо-
лисахаридов грамотрицательных бактерий [13], 
а общность механизмов формирования токсиче-
ского отека легких позволяет рассматривать его 
как проявление острейшего воспалительного 
процесса. Еще одним источником поступления 
пульмонотоксикантов в окружающую среду яв-
ляется термическое разложение различных мате-
риалов при пожаре. Таким образом, цель данной 
работы заключается в анализе спектра веществ 
пульмонотоксического действия, образующихся 
при горении полимерных материалов, описании 
клиники интоксикации и современных подходов 
к терапии отравлений данными соединениями.

Поступление пульмонотоксикантов в окру-
жающую среду наиболее часто происходит при 
пожарах в результате горения различных синте-
тических полимерных материалов. Все полимер-
ные материалы можно условно отнести к группе 
твердых горючих, температура плавления или 
разложения которых превышает 50  °С. Горючие 
полимерные материалы по токсичности продук-
тов горения подразделяют на четыре группы от 
малоопасных до чрезвычайно опасных [15]. По 
термолизу при нагревании твердые горючие ма-
териалы подразделяют на безгазовые (практиче-
ски не переходящие в газообразное состояние) и 
газифицирующиеся [7]. Большинство полимер-
ных материалов относят ко второй группе, а их 
потенциальную опасность связывают с выделе-
нием при термической деструкция низкомолеку-
лярных химических соединений, не входящих в 
структуру полимерной матрицы [9].

Спектр химических соединений, образую-
щихся в результате горения твердых горючих 
материалов, не всегда определен, тем не менее 
можно выделить следующие группы токсичных 
веществ: общеядовитого (оксид углерода, циа-
ниды, эпихлоргидрин) [2], пульмонотоксическо-
го (хлороводород, фосген, фтороводород) [11, 
20, 35], цитотоксического (полихлорированные 
дибензо-n-оксины и дибензофураны) [24] и раз-
дражающего (акролеин, формальдегид, ацеталь-
дегид) [21, 30] действия. Согласно данным ли-
тературы, гибель примерно 70–85  % человек от 
числа жертв пожаров обусловлена поражающим 
воздействием выделяемых продуктов горения, 
особенно таких, как оксиды углерода и азота, 
хлористый и цианистый водород [6].

Выход пульмонотоксикантов при горении за-
висит от состава материала, подвергшегося тер-
мической деструкции, содержания кислорода в 
очаге и, в большей степени, от температуры го-
рения [11, 24, 27]. Наиболее токсичные пульмо-
нотоксиканты образуются при термодеструкции 
полимерных материалов, содержащих в своем 
составе галогены (поливинилхлорид (ПВХ), по-
лихлорпирен, тефлон и др.). 

При термическом разложении ПВХ при тем-
пературах менее 350  °С происходит дегидро
хлорирование с высвобождением в окружающую 
среду большого количества хлороводорода, тогда 
как при более высоких температурах в летучих 
продуктах горения ПВХ обнаруживают значи-
тельное количество бензола и других аромати-
ческих углеводородов. Присутствие кислорода 
ускоряет процесс термической деструкции ПВХ. 
В  ходе свободнорадикальных реакций [16] при 
термическом разложении ПВХ происходит ин-
тенсивное взаимодействие хлора и углеводоро-
дов, образующихся при разложении полимеров, 
что при наличии кислорода приводит к образо-
ванию высокотоксичных продуктов, в частности 
дихлорангидрида угольной кислоты [11]. Другим 
примером служит горение пенополистирола са-
мозатухающего (ППС-С). При горении ППС не 
образуется галогенорганических соединений, а 
источниками образования токсичных компонен-
тов служат добавляемые в него хлор- и фтор-
содержащие антипирены [3]. В эксперименте 
показано, что при горении ППС-С образуются 
хлористый водород, хлорметан, хлорэтан, фосген 
и др. Установлено, что при сгорании 30 г ППС-С 
(при температуре 300 °С) на воздухе образуется 
около 291,6 мг/м3 фосгена [8]. LCt50 (полулеталь-
ная концентрация) фосгена при экспозиции 1 мин 
составляет 3,2 г/м3 [5]. Простой расчет показыва-
ет, что при сгорании 3,27 кг ППС-С в помещении 
объемом 20 м3 образуется 32 г фосгена, что соот-
ветствует его среднелетальной концентрации при 
экспозиции 2 мин.

Еще одним источником образования такого 
высокотоксичного вещества, как фосген, явля-
ется горение органопластика. При термическом 
разложении органопластика в интервале темпе-
ратур 295–450 °С происходит выделение фосгена 
с превышением его ПДК в воздухе в 3 раза. При 
увеличении температуры горения до 800 °С вы-
ход фосгена снижается, что может быть связано с 
его термическим разложением [4].

Помимо хлорсодержащих полимеров широ-
кое применение в деятельности человека находят 
фторсодержащие материалы. Применение фтори-
рованных полимеров обусловлено их более вы-
сокой термостабильностью по сравнению с соот-
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ветствующими им углеводородными аналогами. 
Примером фторсодержащих полимеров служит 
политетрафторэтилен (тефлон). При температуре 
горения, превышающей 380 °С, тефлон разруша-
ется до высокотоксичного перфторизобутилена и 
фтористого водорода [35].

При термической деструкции полистирола 
при температуре менее 500  °С образуется в ос-
новном мономер – стирол. При увеличении тем-
пературы (более 800 °С) происходит разложение 
продуктов деструкции на более мелкие молекулы 
(бензол, ацетилен, этилен, толуол, этилбензол, 
СО и др.) [14]. Напротив, при горении поли
этилена образуется лишь 1 % мономера, так как 
процесс его распада носит хаотический характер. 
Установлено, что при низких температурах тер-
мической деструкции полиэтилена образуются 
тяжелые продукты с эмпирической формулой, 
близкой к (CH2)n, при более высоких температу-
рах образуется значительная доля газообразных 
продуктов (формальдегид, ацетальдегид, оксид 
углерода и др.) [21].

Следует учитывать, что токсичные компонен-
ты дымов пожаров формируют сложные, иногда 
и антагонистические, эффекты при воздействии 
на организм [10]. Бесспорно, токсическое воз-
действие продуктов горения сопряжено с ком-
плексным эффектом динамично изменяющейся 
в зависимости от концентрации кислорода сме-
си токсикантов, ингаляционная аппликация ко-
торых определяет самостоятельную значимость 
исхода поражения на протяжении весьма ограни-
ченного промежутка времени. С учетом быстро-
го окисления цианидов и угарного газа, а также 
вероятности создания эффективных токсических 
концентраций этих веществ только в закрытых 
помещениях удушающие агенты остаются срав-
нительно более устойчивыми высокотоксичными 
веществами, способными определить клиниче-
ские проявления поражения. Однако отравление 
ими в незамкнутых пространствах возможно при 
достижении достаточно большой концентрации, 
а соответственно, их достаточно интенсивной 
продукции при термолизе материалов. В силу 
этого для полного анализа механизмов пораже-
ния принципиально важно понимание хронокон-
центрационных зависимостей действия токси-
кантов [12].

Фосген относят к классическим хронокон-
центрационным ядам. В эксперименте показано, 
что LCt50/24 ч составляет 226 ppm×мин, а LCt50/48 ч – 
215 ppm×мин, т.е. при атмосфере с концентраци-
ей фосгена 8 ppm смертельный исход с 50 % ве-
роятностью будет прослежен в течение 24 ч после 
воздействия в течение 28,2 мин, 48 ч – в течение 
26,9 мин, т.е. абсолютно смертельная доза при та-

кой концентрации будет достигнута через 34 мин 
[26]. Таким образом, у пострадавших, которые 
подверглись воздействию газообразных продук-
тов горения подобных материалов, спустя 4–5 ч 
[5] после нормализации состояния могут развить-
ся клинические проявления интоксикации, прояв-
ляющиеся в виде токсического отека легких.

Пульмонотоксиканты, попадая в организм ин-
галяционным путем, приводят к поражению всех 
отделов дыхательных путей, его локализация и 
интенсивность определяются температурой инга-
лируемой смеси и степенью водорастворимости 
газа [18]. Гидрофильные газы хорошо растворя-
ются в жидких средах слизистых оболочек верх-
них дыхательных путей, что приводит к их раз-
дражению и ожогу, некрозу эпителия и обтурации 
бронхиол [32].

Хлороводород, попадая в дыхательные пути, 
взаимодействует с водой слизистых оболочек и 
превращается в соляную и хлорноватистую кис-
лоты, что приводит к резкому изменению рН 
среды и денатурации макромолекул [32]. Хлорно-
ватистая кислота образует в цитозоле клеток хло-
рамины, имеющие достаточно высокую биоло-
гическую активность, может взаимодействовать 
с ненасыщенными связями фрагментов жирных 
кислот фосфолипидов и, образуя гипогалоиды, 
блокировать сульфгидрильные группы олигопеп-
тидов и белков, активировать процессы образова-
ния свободных радикалов. Данные патогенетиче-
ские механизмы приводят к ожогу дыхательных 
путей и поражению альвеолярно-капиллярной 
мембраны [19]. При увеличении концентрации 
хлороводорода во вдыхаемом воздухе более 
50  ppm развивается картина токсического отека 
легких [33]. Аналогичным механизмом действия 
обладает фтороводород. Его водный раствор, 
плавиковая (фтороводородная) кислота, оказы-
вает выраженное прижигающее действие на сли-
зистые оболочки дыхательных путей, что также 
может приводить к развитию токсического отека 
легких [35].

Липофильные газы проникают вглубь дыха-
тельных путей, вплоть до альвеол, и воздейству-
ют на альвеолярно-капиллярную мембрану, что 
приводит к развитию острого повреждения лег-
ких [18, 29].

Степень опасности пульмонотоксикантов 
определяют в зависимости от значения мгновен-
но-опасной концентрации вещества (immediately 
dangerous to life or health, IDLH). IDLH – это ве-
личина, которая показывает, при какой концен-
трации кратковременное воздействие вредного 
вещества на человека, не использующего средств 
защиты органов дыхания, может привести к 
смерти или к необратимому ухудшению здо
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ровья (сразу или с задержкой по времени) [17]. 
По значению IDLH наиболее токсичные пульмо-
нотоксиканты можно расположить в следующей 
последовательности: фосген (2  ppm/8,1  мг/м3), 
метилизоцианат (3 ppm/7,02 мг/м3), хлор (10 ppm/ 
29  мг/м3), формальдегид (20  ppm/24,6  мг/м3), 
диоксид азота (20  ppm/37,6  мг/м3), фтороводо-
род (30  ppm/24,6  мг/м3), хлороводород (50  ppm/ 
74,5  мг/м3), диоксид серы (100  ppm/262  мг/м3), 
аммиак (300 ppm/210 мг/м3).

В таблице систематизированы данные Нацио-
нального института охраны труда США (National 
Institute for Occupational Safety and Health, NIOSH) 
о концентрациях пульмонотоксикантов, вызыва-
ющих различные формы токсического процесса 
[28]. Концентрации пульмонотоксикантов, про-
воцирующих раздражение слизистых оболочек 

глаз в виде конъюнктивита, нарушение носового 
дыхания в виде отека слизистых оболочек верх-
них дыхательных путей, были определены в экс-
периментах на добровольцах. Указанная в табли-
це пороговая концентрация (threshold limit value, 
TLV) – это максимальная концентрация вещества 
в воздухе, которая не оказывает побочных эффек-
тов на здоровье при повторном ежедневном воз-
действии. Концентрации пульмонотоксикантов, 
приводящие к развитию токсического отека лег-
ких, минимальные концентрации, вызывающие 
летальный исход (LCLO), а также значения LCt50 
для человека рассчитаны в результате обследова-
ния пострадавших, подвергшихся интоксикации 
данными веществами, и экстраполяции экспери-
ментальных данных, полученных на животных 
(таблица).
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Таблица
Проявления интоксикации веществами пульмонотоксического действия, возникающие в зависимости 

от концентрации и экспозиции токсиканта

Характеристика

Пульмонотоксикант

Ф
ос

ге
н

М
ет

ил
из

оц
иа

на
т

Х
ло

р

Ф
ор

ма
ль

де
ги

д

Д
ио

кс
ид

 а
зо

та

Ф
то

ро
во

до
ро

д

Х
ло

ро
во

до
ро

д

Д
ио

кс
ид

 с
ер

ы

А
мм

иа
к

Коэффициент конвертации 
(ppm – мг/м3)

4,05 2,34 2,9 1,23 1,88 0,82 1,49 2,62 0,7

IDLH, ppm 2 3 10 20 20 30 50 100 300
Пороговая концентрация 
(TLV), ppm

0,1 0,02 1 0,3 3 3 5 2 25

Минимальный запах, ppm 0,12 – 0,314 – 0,11 0,1 – 3 0,04
Выраженный запах, ppm 5,7 2,1 3,5 1 10 0,5–3 10 5 53
Раздражение слизистых 
оболочек глаз, ppm

3 2* 1–10 0,2–6* 10–20 3,5 30 5 20–50

Умеренное раздражение 
слизистых оболочек носа, 
ppm

– 5–10* 5–10 80 10–20 30 35 12 30

Выраженное раздражение 
слизистых оболочек верхних 
дыхательных путей, ppm

4,8 10–20* 5–15 180 50–100 120* 50–100 150–
160*

350–
720*

Боль в грудной клетке 
при глубоком вдохе, ppm

10 >20 30–60 – 500–
1200*

240* – – 300

Признаки токсического 
отека легких, ppm 

50 40–60 1200–
2400*

1000 2500* – >6000* – 1700

LCLO, ppm 250–
510*

– 2550–
2750*

– – – 1300# 330–
500#

–

LCt50 (человек), ppm 500* 2200–
2500*

1200–
6000*

– – 1500* 500–
1300#

– 850–
2100#

LCt50 (крыса), ppm 725–
820*

1200–
2700*

650–
800#

330–
1850#

70–
320#

40–
2500#

3600–
8600#

330–
500#

2150–
6000&

Примечание. * – показатели при воздействие в течение 1 мин, # – показатели при воздействие в течение 30 мин, & – по-
казатели при воздействие в течение 60 мин.
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Из таблицы видно, что наиболее опасным 
пульмонотоксикантом (по значению IDLH) оста-
ется фосген, вследствие чего именно его образо-
вание следует учитывать при анализе токсично-
сти продуктов горения синтетических полимеров. 
Известно, что дихлорангидрид угольной кислоты 
обладает запахом прелого сена [5], причем отчет-
ливое ощущение этого запаха свидетельствует о 
воздействии фосгена в смертельных концентра-
циях (более 5  ppm). Нахождение такого постра-
давшего без средств индивидуальной защиты ор-
ганов дыхания в течение 10–15 мин в атмосфере, 
содержащей дихлорангидрид угольной кислоты в 
вышеуказанных концентрациях, может привести 
к развитию токсического отека легких и леталь-
ного исхода [25].

Токсический отек легких остается наиболее 
грозным проявлением интоксикации пульмо-
нотоксикантами. Современные методы лечения 
данного патологического состояния требуют 
своевременного проведения искусственной вен-
тиляции легких, часто с поддержкой давлением 
и гипероксигенацией, при необходимости с ин-
тубацией дыхательных путей. Фармакологически 
обеспечивают адекватную проницаемость аэро-
гематического барьера с параллельным умень-
шением давления в малом кругу кровообращения 
посредством инотропной поддержки миокарда, 
введения нитратов и мочегонных средств, инги-
биторов фосфодиэстеразы и антагонистов эндо-
телина [34]. Следует отметить, что в латентном 
периоде допустимо применение ингаляционных 
средств для профилактики нарушения проница-
емости аэрогематического барьера и введение 
сурфактанта, тогда как при появлении альвео-
лярного выпота эти мероприятия не эффектив-
ны. Экспериментально при отравлении фосгеном 
подтверждена низкая эффективность кортикосте-
роидов [22, 23], по-видимому, вследствие фар-
макодинамически более медленной реализации 
их эффектов на мишени воздействия фосгена. 
Признано, что терапевтическое воздействие при 
отравлении фосгеном имеет границы эффектив-
ности на уровне LCt50–70 [20], что с учетом про-
веденного анализа данных о рисках воздействия 
определяет необходимость совершенствования 
средств медицинской защиты.

Современный мир немыслим без широкомас-
штабного применения полимерных материалов. 
С учетом высокой частоты чрезвычайных ситу-
аций, сопровождающихся пожарами, сохраняет-
ся риск воздействия продуктов пиролиза поли-
мерных материалов на пострадавших. Изучение 
спектра образующихся веществ, особенностей 
их токсикокинетики и токсикодинамики, клини-
ки интоксикации, создание экспериментальных 

моделей интоксикации на лабораторных живот-
ных являются необходимым условием для поиска 
эффективных средств терапии отравлений веще-
ствами пульмонотокического действия.
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PUlmonotoxicyty Of syNThETIC POLYMERS combustion products
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Pulmonotoxicants are the substances causing structural and functional disorders of respiratory system. The main sources 
of pulmonotoxicants in the environment are thermal decomposition of synthetic polymeric materials in fires. The 
possibility of formation of pulmonotoxicants during the combustion of synthetic polymers of different composition with 
regard to the conditions of combustion (temperature, time, sufficient oxygen) was analyzed. The risk of lung damage 
has been considered taking into account the duration of exposure to the toxicant. In addition to general toxic carbon 
monoxide and cyanide, the products of thermal destruction of halogen-containing and nitrogen-containing substances 
pose a great danger in case of fire due to their high pulmonotoxicity. The lung damage risk is considered with account 
for toxicants exposure duration. The pulmonotoxicants classification has been proposed according to their hazard in 
relation to their concentration in the air. Main mechanisms of effect of pulmonotoxicants formed during the pyrolysis 
of various polymeric synthetic materials have been proposed. The description of clinical manifestations as the result 
of intoxication with these materials under various toxodoses effect has been shown. The hazardous risk spectrum has 
changed depending on the toxic exposure duration that determines the variance of treatment approaches: from possible 
etiotropic treatment to pathogenetic therapy of toxic pulmonary edema. 

Key words: pulmonological, combustion, phosgene, chlorine, toxically pulmonary edema.
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