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В результате анализа фактического материала (литературных данных) 
показано, что хлорорганические соединения при попадании в организм 
высших позвоночных функционируют как аналоги стероидных гормо-
нов. Это часто приводит к ингибированию ряда ферментов, изменению 
ионной проницаемости мембран и появлению патологических откло-
нений в различных системах и органах растущего организма. Проник-
новению хлорорганических соединений из пищи в организм животного 
практически не препятствуют никакие защитные механизмы организма 
вследствие высокого сродства этих соединений к жирам. Накапливаясь в 
жирах, хлорорганические соединения воздействуют в первую очередь на 
ферментно-транспортные системы, локализованные в тканях с высоким 
содержанием липидов. На основании этих закономерностей оцениваются 
ожидаемые эффекты хронического воздействия на высших позвоночных 
животных.

Табл. 2. Илл. 3. Библ. 29.
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ОЖИДАЕМЫЕ ЭФФЕКТЫ ХРОНИЧЕСКОГО ВОЗДЕЙСТВИЯ 
ОКОЛОФОНОВЫХ КОНЦЕНТРАЦИЙ 

ХЛОРОРГАНИЧЕСКИХ СОЕДИНЕНИЙ 
НА ПОЗВОНОЧНЫХ ЖИВОТНЫХ

Б. Н. Фомин

Лаборатория мониторинга природной среды и климата 
Госкомгидромета и АН СССР

ВВЕДЕНИЕ

Хлорорганические соединения — наиболее устойчивые из всех тех-
ногенных поллютантов окружающей природной среды. Способность со-
храняться в среде в малоизмененном виде и накапливаться в живых орга-
низмах делает их наиболее опасными загрязняющими веществами биоты. 
Их действие на позвоночных животных, в том числе и на человека, может 
проявляться в отдаленных и пока еще трудноопределимых последствиях 
[6]. Вместе с тем выбросы пестицидов и гербицидов на хлорорганиче-
ской основе в биосферу, а также производство и утечки из промышлен-
ных систем технических веществ на хлорорганической основе, несмотря 
на целый ряд запретов, год от года если и не увеличиваются, то остаются 
на довольно высоком уровне. Устойчивость и постоянный приток нового 
вещества обеспечивают естественную миграцию хлорорганических сое-
динении в самые отдаленные уголки земного шара. Этот факт позволяет 
ставить вопрос о глобальном загрязнении биосферы хлорорганическими 
соединениями и его последствиях [5].

В настоящее время на большей части земной поверхности наблюдают-
ся весьма низкие уровни концентрации этих поллютантов в природных 
средах, что в свою очередь позволяет причислить эффекты присутствия 
хлорорганических соединений в окружающей среде к объектам монито-
ринга состояния биоты и рассмотреть их под этим углом зрения.

Отметим, что в отличие от ряда других поллютантов хлорорганиче-
ские соединения — вещества исключительно антропогенного проис-
хождения, поэтому точкой отсчета изменения уровня их концентрации 
в биоте является нуль. Накопленные и разбавленные к настоящему вре-
мени в различных средах эти соединения образуют фоновый уровень в 
биоте, который, можно предположить, обеспечивает очень низкую, но 
относительно постоянную скорость поглощения хлорорганических сое-
динений организмами животных. Такая скорость поглощения не оказы-
вает, по-видимому, сколько-нибудь заметного воздействия на основные 
типы мишеней в организме животных, т. е. находится вне пределов чув-
ствительности этих мишеней. Однако не следует надеяться, что низкая



156

скорость поглощения животными этих соединений не приведет к ощу-
тимым отрицательным последствиям. Трудности ответа на этот вопрос 
обусловлены, в частности, инструментальными ограничениями экспе-
риментов. Большая часть лабораторных экспериментов по выявлению 
воздействия хлорорганических соединений на высших позвоночных жи-
вотных проводится в режиме острого воздействия. В природной же об-
становке дикие животные находятся преимущественно под хроническим 
воздействием фонового и околофонового уровней загрязнения. Таких 
данных существенно меньше.

В настоящей работе предпринята попытка оценить ожидаемые эффек-
ты хронического воздействия фоновых и околофоновых уровней загряз-
нения биоты хлорорганическими соединениями на теплокровных живот-
ных. В работе используются литературные данные.

КЛАССИФИКАЦИЯ ВОЗДЕЙСТВИЙ И ТИПЫ МИШЕНЕЙ 
ОРГАНИЗМА

Для того чтобы сделать возможным анализ различных данных, необ-
ходимо классифицировать воздействия хлорорганических соединений и 
определить их мишени в организме животных. В настоящей работе, за 
исключением особо оговоренных случаев, используются следующие тер-
мины и понятия:

доза воздействия — суммарное количество поглощенного вещества 
за весь период его поступления в организм животного, приходящееся на 
единицу биомассы;

уровень воздействия — первая производная дозы воздействия по вре-
мени, она имеет смысл скорости, с которой происходит поглощение ве-
щества на единицу биомассы;

эффективная доза — сумма поглощенных организмом животного ве-
ществ на единицу биомассы при уровне их воздействия выше критиче-
ского для данного типа мишеней;

критический уровень воздействия — первая производная эффектив-
ной дозы, т. е. превышающей порог чувствительности конкретного типа 
мишеней в организме животного;

эффективный уровень воздействия — превышающий критический 
уровень;

латентный уровень воздействия — недостигающий критического 
уровня;

хроническое и острое воздействие — обусловлено соответственно 
большим и малым временем.

При обсуждении эффектов воздействия хлорорганических соединений 
на позвоночных животных в тексте часто не уточняется, о каких конкретных 
веществах идет речь. Предполагается, что достаточно указания на природу 
вещества. Обоснованием приемлемости такого подхода служит тот факт, что 
разнообразие хлорорганических соединений, обнаруживаемых в измери-
мых или следовых количествах в организме одной особи, взятой из природ-
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ной популяции, как правило, бывает столь велико, что имеет смысл го-
ворить о некотором результирующем воздействии. Иллюстрацией к 
сказанному могут служить данные табл. 1. Эти данные характеризуют 
результаты исследования состава и концентрации хлорорганических за-
грязнителей в жиру серебристых чаек, полностью утративших способ-
ность к размножению. Если учесть, что для некоторых хлорорганических 
соединений еще не разработаны надежные методы их идентификации, то 
список хлорорганических соединений, поступающих в организмы живот-
ных из природных сред, далеко не полон.

Таблица 1
Концентрация хлорорганических соединений в жиру взрослых серебристых 

чаек, гнездящихся на озере Онтарио, по данным [22]

Химическое вещество
Концентрация 

в жиру, 
1/106 частей

Химическое вещество
Концентрация 

в жиру, 
1/106 частей

Полихлорбифенилы 3530 Цис-хлордан* <1,0

Мирекс 220 Транс-нонахлор* <1,0

Фотомирекс (моногидроми-
рекс)

84 Фото-цис-нонахлор* <1,0

Гексахлорбензин 6,7 Оксихлордан 1,0

β-ВНС 34,6 Гептахлор эпоксид 1,0

р'р-ДДТ 3,4 Моногидро оксихлордан <1,0

p'p-ДДЕ 310 Диэлдрин 5,6

р'р-ДДД 1,8 Метаоксихлор* <1,0
______________

* Данные, идентифицированные только методом газожидкостной масспектрометрии

Типы мишеней в организмах животных для хлорорганических соедине-
ний определяются весьма важным свойством этих ксенобиотиков ингиби-
ровать биологически активные вещества или подменять их функции. Как 
известно, биологически активные вещества управляют ходом всех био-
химических реакций в организме. По эффективности управляющих воз-
действий они обладают такой иерархией: гормоны, затем биологические 
мембраны, ферменты и транспортные вещества. Биологические мембраны 
включают в свой состав помимо белково-липидной основы взаимосвязан-
ные ферментно-транспортные комплексы. Но мембраны функционируют 
как цельный механизм, обеспечивающий избирательный обмен веществ 
клеток и внутриклеточных структур, поэтому мембраны удобнее рас-
сматривать как самостоятельный тип управляющих веществ. В зави-
симости от того, на каком уровне регуляции биохимических реакций 
оказывается воздействие хлор-органическими соединениями, организм жи-
вотного может формировать совершенно различные отклики. Очевидно, что 
система регуляции биохимических реакций организма более чувствительна
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к воздействиям на более высокий уровень иерархии биологически ак-
тивных веществ, например на гормоны, мембраны, а затем уже — на 
ферменты и т. д. Можно предполагать — чем выше уровень иерархии 
биологически активных веществ, тем меньшей дозой хлорорганических 
соединений может быть вызвано нарушение его функций и vise versa.

ОСОБЕННОСТИ ПОГЛОЩЕНИЯ И БИОНАКОПЛЕНИЯ

В природной обстановке хлорорганические соединения попадают в 
организм высших позвоночных животных в основном вместе с поедае-
мым кормом. Обычный путь усвоения большинства питательных веществ 
состоит из следующих этапов: переваривание, всасывание эпителиаль-
ными клетками, выстилающими кишечник, и диффузия в капилляры кро-
веносной системы, омывающей стенки кишечника. Далее кровь из капил-
ляров собирается в воротную вену и поступает в печень. Только после 
этого кровь, обогащенная питательными веществами, вливается в основ-
ную часть кровеносной системы. На пути ксенобиотиков, попадающих в 
организм вместе с питательными веществами по такому каналу, стоят две 
преграды: мембраны эпителиальных клеток, выстилающих кишечник, 
и антитоксическая ферментная система печени. Наличие этих преград 
определяет нелинейность или пороговые эффекты зависимости уровня 
поглощения ксенобиотиков от их концентрации в поедаемых кормах.

Благодаря своей исключительной способности растворятся в жирах, 
хлорорганические соединения поглощаются организмами животных, ви-
димо, несколько иным путем. В отличие от других питательных веществ, 
процесс усвоения жиров в организме обладает двумя важными особен-
ностями:

— несмотря на достаточное количество липаз в кишечнике позвоноч-
ных, некоторые эмульгированные жиры все-таки проникают через 
слой выстилающих кишечник клеток в виде цельных молекул жира;

— лимфатические сосуды, расположенные в кишечных ворсинках, 
участвуют в переносе поглощенных жиров от кишечника к венам, 
действуя при этом в обход воротной системы печени [4].

Таким образом, существует канал, по которому растворенные в жирах 
пищи хлорорганические соединения могут почти беспрепятственно про-
никать в основную часть кровеносной системы, следовательно, ко всем 
тканям и клеткам организма. Пропускная способность этого канала быть 
может и не очень велика по сравнению с потенциальной пропускной спо-
собностью обычного механизма поглощения питательных веществ, но, 
по-видимому, вполне достаточна для быстрого накопления значительного 
количества хлорорганических соединений в организмах животных.

Если вышеописанный механизм проникновения хлороргани-
ческих соединений в организм позвоночных животных в общих
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чертах верен, то существенным является предположение, которое можно 
выдвинуть на его основе, а именно: в широком диапазоне значений ско-
рость поглощения организмом хлорорганических соединений прямо про-
порциональна их концентрации в жирных фракциях потребляемой пищи. 
Эти соединения первоначально попадают в лимфатическую и кровенос-
ную систему, затем адсорбируются различными тканями тела и частично 
метаболизируются в основном при участии антитоксической ферментной 
системы печени. Часть метаболитов и неизмененных молекул выводится 
из организма вместе с мочой и экскрементами. Скорость их выведения 
в каждый момент времени пропорциональна их концентрации в данный 
момент в крови и зависит от интенсивности общего обмена веществ. 
В переходный период, начиная с момента первого контакта животного 
с поллютантом, уровень его поступления в кровь будет выше уровня его 
содержания в крови, так как одновременно с поступлением он будет ад-
сорбироваться из крови жиросодержащими тканями организма. Процесс 
адсорбции будет происходить до тех пор, пока поллютант в жиросодер-
жащих тканях не достигнет концентрации предельного насыщения.

Существующие данные по бионакоплению хлорорганических соеди-
нений в организме позвоночных животных позволяют предположить, что 
при постоянном уровне поступления в организм их концентрация c в жи-
ровых тканях будет увеличиваться с течением времени t до некоторого 
предела по закону

c(t) = K(1 - e-αt),

где K — концентрация при предельном насыщении; α — характеристика 
удельной скорости насыщения.

Пусть в начальный момент времени от стенок кишечника через лим-
фатическую систему в кровь поступает такое количество поллютанта, 
которое способно поддерживать его концентрацию в крови на уровне, 
равном c0. Одновременно с поступлением в кровь происходит его адсорб-
ция из крови жиросодержащими тканями организма. В каждый момент 
времени от начала поступления из крови адсорбируется его часть, рав-
ная значению первой производной от функции насыщения поллютантом 
жиросодержащих тканей во времени. Тогда зависимость концентрации 
поллютанта в крови от времени, прошедшего с начала его поступления в 
организм животного, будет определяться выражением

c(t) = c0(1 - αK e-αt ).c0

Так как количество адсорбируемого поллютанта из крови не может 
быть больше его поступления в кровь, то выполняется условие

0 <  αK  ≤ 1 .c0
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Поскольку кровь имеет относительно малое сродство к хлорорганиче-
ским соединениям  по сравнению с жиросодержащими тканями, то отно-
шение αK/c0 в широком диапазоне значений c0 практически не отличается 
от единицы, т. е. в первый момент воздействия весь поллютант, поступа-
ющий в кровь, тут же адсорбируется жиросодержащими тканями. Поллю-
тант, содержащийся в крови организма, обладает существенной динамич-
ностью, определяемой процессами его поступления из жировых тканей в 
кровь и обратно и в организм и выведением из него различными путями.

Рис. 1. Уровень содержания ДДТ в моче белохвостых оленей в пери-
од поедания притравленных кормов.

Каждая точка на графике представляет собой среднее значение по 
1—4 особям, получавших с кормом разное количество ДДТ. Данные 
по уровню содержания ДДТ в моче основываются на общем объеме 
мочи и для удобства усреднения приведены к уровню поглощаемого 
с кормом ДДТ, равного 2,5 г/кг массы тела в сутки. График построен 
на основе данных из работы [22].

Такой поллютант выводится из организма несколькими путями: с 
мочой, экскрементами, молоком в период лактации и т. п. Скорость его 
выведения из крови в каждый момент времени по любому из указанных 
маршрутов связана линейной зависимостью с концентрацией в крови в 
данный момент времени. Тогда, например, при выведении поллютанта из 
организма с мочой изменение его концентрации в моче в зависимости от 
времени будет описываться формулой:

k1c0(1 - e-αt) ,
где k1 — коэффициент перехода поллютанта из крови в мочу при почеч-
ной элиминации.

В целях иллюстрации конструктивности предлагаемого подхода к 
количественной характеристике механизмов, определяющих динамиче-
ское содержание поллютанта в крови, был обработан ряд фактических 
данных, результаты приведены на рис. 1—3. Можно констатировать, что 
примененный количественный аналог механизма, определяющего дина-
мическое состояние поллютанта в крови организма, не противоречит ре-
альным фактам.

c(t) = 87(1 − e−0,03t)
c(t), мг/г
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40

0
2 10 30 50 70 90 100 t сут
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ГОРМОНАЛЬНАЯ АКТИВНОСТЬ
Хлорорганические соединения обладают различной гормональной ак-

тивностью, прежде всего связанной с их способностью выступать функ-
циональными аналогами стероидных гормонов. 

Рис. 2. Средняя концентрация гексахлорбензина в молочном жире 
коров в период поедания притравленных кормов.

Каждая точка на графике представляет собой среднее значение 
по шести коровам, получавшим с кормом разные количества гек-
сахлорбензина. Для удобства усреднения все данные приведены к 
уровню поглощения гексахлорбензина 1 мг/сут. График построен на 
основе данных из работы [22].

Так, например, инсектицид хлордекон и гормональный препа-
рат эстрадиол, вводимые с кунжутным маслом через каждые два 
дня подрастающим самкам мышей, индуцируют одинаковые патоло-

Рис. 3. Изменение средней концентрации гексахлорбензина в мо-
лочном жире коров с момента прекращения притравливания.

Каждая точка на графике представляет собой среднее значение по 
пяти коровам, получавшим с кормом разные количества гексахлор-
бензина. Для удобства усреднения все данные приведены к уровню 
поглощения гексахлорбензина в 1 мг/сут. График построен на осно-
ве данных из работы [22].

гические изменения эпителиальной выстилки влагали-
ща и матки [21]. В хроническом эксперименте у самцов мы-
шей, получавших пищу с добавкой гексахлорциклогексана, 
отмечены дегенерация эпителия семенников, изменения в строении спер-
матогониев, увеличение   числа   мультинуклеарных гигантских клеток,

0 10 20 30 40 50 t сут

c(t) 1/106 частей
0,4

0,2

c(t) = 0,545(1 − e−0,024t)
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c(t) = 0,338e−0,013t
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пролиферация интерстициональной ткани [20]. Аналогичные изменения 
отмечены у самцов белых крыс под воздействием регулятора роста расте-
ний — хлорхолинхлорида [1]. Несомненно, что подобного рода патологи-
ческие нарушения обусловлены в первую очередь гормональной активно-
стью данных хлорорганических соединений. Особый интерес вызывает 
эстрогенная активность таких широко распространенных и устойчивых 
загрязнителей, как ПХБ. Установлено [23], что «Ароклор-1221» способен 
вызывать длительные нейроэндокринные изменения функции размноже-
ния у самок крыс, подвергшихся воздействию этого соединения сразу по-
сле рождения. Отметим, что такая ситуация обычна в природной обста-
новке у млекопитающих, получавших ПХБ с молоком матери. Введение 
этого эстрогенного бифенила 2-3-дневным новорожденным крысам вы-
зывало в дальнейшем преждевременное половое созревание, устойчивый 
вагинальный эструс и отсутствие овуляции в 6-месячном возрасте; по-
следнее нарушение является признаком старения функции размножения, 
так как в норме овуляции сохраняются до конца жизни.

Исходя из того что молекул гормонов во всем организме сравнитель-
но немного и хлорорганические соединения не ингибируют гормоны, а 
выступают их функциональными аналогами, можно предположить, что 
пороговый уровень эффективного воздействия хлорорганических соеди-
нений на гормональную регуляцию животного организма является до-
вольно низким. Если принять допущение, что степень нарушенности гор-
мональной регуляции пропорциональна доле молекул хлорорганических 
соединений от общего количества гормонально активных молекул, то при 
малом общем количестве истинных гормонов достаточно поступления в 
организм даже небольшого числа молекул хлорорганических соединений 
для того, чтобы их участие стало ощутимым.

Патологические отклонения от нормы, связанные с гормональными 
нарушениями, проявляются, как правило, через некоторое, иногда до-
вольно продолжительное, время после воздействия хлорорганических 
соединений. Например, у лабораторных мышей, которым давали пищу 
с примесью гексахлорциклогексана, первые патологические отклонения 
были обнаружены через три месяца после начала воздействия [20].

ИНГИБИРОВАНИЕ БИОЛОГИЧЕСКИХ МЕМБРАН

Ингибирование биологических мембран проявляется, прежде всего, в 
нарушении избирательной проводимости различных ионов. В ряде спе-
циальных работ показано, что у высших позвоночных животных при воз-
действии на них хлорорганических соединений изменяется способность к 
бионакоплению ионов металлов и галогенов. Так, например, присутствие 
в диете норки (Mustella vison) ПХБ вызывает в ее организме повышение 
уровня концентрации кадмия и ртути (табл. 2). В крови у белых крыс, кото-
рых кормили мясом кижучей, загрязненных ПХБ, диелдрином и другими
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Таблица 2
Содержание кадмия, ртути и ПХБ в организме самок норки (мг/г)

Условия эксперимента Количество подопыт-
ных животных

Кадмий 
в почках

Ртуть 
в мышцах

ПХБ 
в экстрагируе-

мом жиру

Контроль
Воздействие ПХБ
критерий Стьюдента 
уровень значимости

12
11

260 ± 30
410 ± 70
t = 2,04

р<0,1

210 ± 15
250 + 20
t = 1,59 

0,2>р>0,1

0,014 + 0,0019 
0,31 ± 0,025

хлорорганическими соединениями, снижался уровень тироидных гормо-
нов. Причиной этого была неспособность щитовидной железы аккумули-
ровать достаточное количество йода, необходимого для синтеза тироид-
ных гормонов. Гипотироидизм исчезал, если в диету вводили избыточное 
количество йода [27].

В процессе исследования механизмов истончения скорлупы яиц у 
птиц, подвергающихся воздействию хлорорганических соединений, было 
обнаружено, что у кур и уток концентрация кальция в скорлуповой же-
лезе увеличивается, но в то же время скорлуповая железа резко снижает 
способность отдавать запасенный кальций в яйцевод, где у яиц формиру-
ется скорлупа [19].

Изменение скорости бионакопления различных ионов в клетках тела 
высших позвоночных животных при воздействии на них хлорорганиче-
скими соединениями также связано с нарушением нормальной функции 
избирательной проводимости клеточных мембран.

Исходя из современных представлений о строении и функционирова-
нии биологических мембран [2, 9, 10] можно предположить, что в мем-
браны встроены, как минимум, два типа неких молекулярных структур, 
выполняющих роль ионообменных насосов. Молекулярные «наносы» 
первого типа способны связывать положительные ионы на наружной по-
верхности мембраны, переносить их сквозь мембрану ко внутренней по-
верхности и отдавать цитоплазме. После этого они способны связывать 
отрицательные ионы на внутренней поверхности мембраны, переносить 
их на наружную и отдавать межклеточной жидкости, а затем вновь ста-
новиться акцептором положительных ионов на наружной поверхности 
мембраны. Второй тип молекулярных «насосов» аналогичным образом 
переносит с наружной поверхности мембраны отрицательные ионы и с 
внутренней поверхности — положительные ионы.

Судя по тому что в присутствии хлорорганических соедине-
ний клетки тела позвоночных животных накапливают повышенные 
количества положительных ионов (кальций, кадмий, ртуть) и ис-
пытывают недостаток отрицательных ионов (йод), можно прий-
ти к такому выводу: хлорорганические соединения, такие, как ПХБ,
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ДДТ и некоторые другие, внедряясь в клеточные мембраны, проявляют 
себя аналогично ингибиторам молекулярных «насосов» второго типа 
или соответствующим образом воздействуют на биологически актив-
ные вещества, управляющие молекулярными насосами, если подобный 
механизм переноса ионов имеет место. Биологические мембраны, имея 
в своей структурной основе липиды, сами аккумулируют хлорорганиче-
ские соединения, поступающие в организм животных, поэтому служат, 
по-видимому, одним из основных объектов воздействия хлорорганиче-
ских соединений при хроническом поглощении предельно малых коли-
честв поллютанта.

Таким образом, постепенно накапливаясь в липидной основе биоло-
гических мембран, хлорорганические соединения могут усиливать дей-
ствие других отрицательных факторов, не проявляя открыто собственных 
токсикологических эффектов. Как известно, окружающая среда не одно-
родна по геохимическому составу: существуют провинции, характеризу-
ющиеся недостатком или избытком определенных микроэлементов (йода, 
кадмия, ртути и т. д.). Это явление выступает фактором, лимитирующим 
уровень плотности популяций многих позвоночных животных [7, 8]. Фо-
новое и околофоновое содержание хлорорганических соединений в окру-
жающей природной среде, увеличивая силу проявления лимитирующих 
факторов данного типа, может оказывать ощутимое воздействие на по-
пуляции позвоночных животных.

ФУНКЦИОНАЛЬНЫЕ НАРУШЕНИЯ НЕРВНОЙ СИСТЕМЫ
Ткань нервной системы в силу высокого содержания липидов являет-

ся активным адсорбентом и накопителем хлорорганических соединений. 
При хроническом поступлении в организм животного небольших коли-
честв поллютанта, его концентрация в нервной ткани с течением времени 
может достичь такого уровня, что он будет способен эффективно инги-
бировать ферментные системы, локализованные в нервной ткани. Хло-
рорганические соединения являются, по-видимому, специфическими ин-
гибиторами гидролитического фермента ацетилхолинэстеразы, который 
расщепляет ацетилхолин до ацетата и холина [9].

Характерные признаки отравления хлорорганическими вещества-
ми у большинства животных проявляются, как правило, в форме повы-
шенной возбудимости, тремора, судорог, паралича мускулатуры и сле-
дующей за этим гибели животного, часто от удушья. Констатация этих 
фактов стала общим местом в исследованиях влияния хлорорганических 
соединений на животных (например [29, 11]). Перечисленные симпто-
мы подтверждают, что при поступлении в организм животного относи-
тельно больших количеств хлорорганических соединений, в основном 
при остром воздействии, доминирующим эффектом будет поражение 
нервной ткани [3]. Таким образом, нервная ткань является одним из 
первых типов мишеней в организме животного. Хлорорганические
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соединения получают возможность воздействовать в первую очередь бо-
лее интенсивно на ферментные системы и клеточные мембраны, локали-
зованные в нервной ткани, что и обусловливает при острых токсикозах 
первоочередность проявления вышеописанных симптомов.

МАССА ЖИРОВОЙ ТКАНИ И ОСТРЫЕ ТОКСИКОЗЫ 
ПРИ ХРОНИЧЕСКОМ ЛАТЕНТНОМ УРОВНЕ ВОЗДЕЙСТВИЯ 

ХЛОРОРГАНИЧЕСКИХ СОЕДИНЕНИЙ
Само по себе присутствие хлорированных углеводородов в депони-

руемых жирах, по-видимому, относительно безвредно для организма. Об 
этом косвенно свидетельствуют широко известные факты не видоспе-
цифического ожирения внутренних органов, особенно печени у высших 
позвоночных животных, под воздействием сублетальных концентраций   
хлорорганических соединений.

Это явление можно рассматривать в качестве вырабатываемого орга-
низмом универсального способа защиты структурных липидов и других 
жизненно важных мишеней в ответ на воздействие хлорорганических со-
единений. Суть защиты заключается в том, что за счет увеличения в орга-
низме количества депонируемых жиров, адсорбирующих хлорорганиче-
ские соединения, уменьшается концентрация этих соединений в липидах 
других тканей. Поэтому для токсикоза животного с большим развитием 
жировой ткани требуется большая доза поллютанта, чем для истощенных 
животных. Такое понимание роли жировой ткани не противоречит опи-
санным в литературе фактам [24].

Количество поллютанта, которое организм способен инактивировать 
путем локализации в жировой ткани, зависит от массы депонируемых 
жиров и их удельной насыщаемости. Удельная насыщаемость жировой 
ткани хлорорганическими соединениями определяется в свою очередь 
химическими свойствами запасаемых липидов и интенсивностью обмена 
липидов в жировых тканях. С увеличением интенсивности обмена липи-
дов удельная насыщаемость жировой ткани уменьшается.

С помощью рассмотренной концепции «защиты» можно объяс-
нить хорошо известный и внешне противоречивый факт повышенной 
чувствительности молодых растущих животных к хлорорганическим 
соединениям по сравнению со взрослыми животными. Казалось бы, 
вследствие более высокой интенсивности обмена у молодых животных, 
чем у взрослых, первые должны были бы интенсивнее метаболизиро-
вать хлорорганические ксенобиотики, скорее выводить их из организ-
ма и поэтому быть более устойчивыми к поллютанту при одинаковой 
дозе воздействия в пересчете на массу тела. Однако скорость метабо-
лизма и выведения хлорорганических соединений в первом приближе-
нии прямо пропорциональна уровню концентрации этих соединений 
в крови, а уровень концентрации в крови положительно коррелирует 
с силой проявления токсикологических эффектов поллютанта. Таким
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образом получается, что молодые животные скорее погибают от воздей-
ствия хлорорганических соединений, чем взрослые, хотя перед смертью 
они выводят хлорорганические соединения из своего организма с боль-
шей скоростью, чем взрослые. Для того чтобы понизить постоянный уро-
вень концентрации хлорорганических ксенобиотиков в крови, молодым 
животным не хватает емкости жировых тканей, так как доля запасных 
жиров в организме молодых животных меньше, чем у взрослых, и удель-
ная насыщаемость жировой ткани вследствие интенсивного обмена ли-
пидов также меньше у молодых животных по сравнению со взрослыми. 
Этим объясняются, по-видимому, результаты определения post factum 
концентрации поллютанта в тканях тела погибших в природной обста-
новке животных от отравления хлорорганическими соединениями: у мо-
лодых животных она меньше, чем у взрослых.

Стратегия консервирования хлорорганических соединений в жировых 
депо наиболее эффективна при дискретном поступлении токсиканта. Так 
как жировая ткань адсорбирует хлорорганические соединения из крови с 
большей скоростью, чем они поступают из жировой ткани в кровь после 
прекращения воздействия, т, е. поступления ксенобиотика извне, то уро-
вень его содержания в крови может быть меньше уровня его поступления. 
Несмотря на то что при этом возрастает время присутствия поллютанта в 
организме, эффективная доза снижается. При хроническом воздействии 
жировая ткань неуклонно накапливает хлорорганические соединения не-
зависимо от того, на каких уровнях, эффективном или латентном, проис-
ходит поступление хлорорганических соединений в организм животного.

ВЫВОДЫ

Способность хлорорганических соединений накапливаться в струк-
турных и запасных жирах организма обеспечивает их концентрацию и 
передачу по пищевой цепи. Кроме того, для организма — первичного на-
копителя — существует опасность токсикологических эффектов, сильно 
зависящих не столько от концентрации в среде обитания, сколько от вре-
мени постоянного воздействия загрязняющего вещества.

Перераспределение поступающих в организм молекул хлороргани-
ческих соединений по липидосодержащим тканям и структурам опреде-
ляет основные точки приложения их хронического воздействия. К этим 
тканям и структурам относятся нервная система, жировое депо, гене-
ративная система, липидная основа клеточных мембран. В начальный 
период воздействия поллютанта они адсорбируют его из других тканей 
вследствие большого сродства хлорорганических соединений к липидам. 
Судя по опубликованным результатам исследований, следует предполо-
жить следующие отрицательные последствия хронического воздействия
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низких концентраций   хлорорганических   соединений на высших по-
звоночных животных:

1) функциональные нарушения нервной системы, проявляющиеся в 
гиперактивности животных и торможении условнорефлекторной дея-
тельности;

2) возможность проявления острых токсикозов при экстремальных 
условиях, требующих от организма интенсивного расходования собствен-
ных жировых запасов в качестве основного энергетического ресурса;

3) эмбриотоксическое действие, выражающееся в гибели зародышей в 
яйцах птиц или гибели детенышей, если они вообще рождаются живыми, 
в период лактации у млекопитающих;

4) нарушение сбалансированности пластического обмена организма с 
окружающей средой, в результате которого могут накапливаться другие, 
может быть более сильные, токсические вещества и возникать дефицит 
веществ, необходимых в данный момент организму для его нормального 
функционирования.

Не менее опасной представляется также при хроническом воздей-
ствии малых концентраций способность хлорорганических соединений 
проявлять гормональную активность особенно к находящимся под гор-
мональной регуляцией стероидным гормонам. Нарушения гормональной 
регуляции, как известно, затрагивают практически все системы организ-
ма, но в данном случае будут проявляться в виде опухолеобразования и 
дисфункции генеративной системы.

Таким образом, есть все основания ожидать, что популяции высших 
позвоночных животных в случае хронического воздействия на них малых 
концентраций хлорорганических соединений станут менее устойчивыми 
в области субоптимальных условий окружающей среды: у них снизится 
потенциальная плодовитость и они будут производить менее жизнеспо-
собное потомство.
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