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Резюме: Введение. Специфика профессиональной деятельности пожарных определяется воздействием как 
опасных факторов пожара, так и комплексом вредных и опасных факторов различной природы, многократ­
но превышающих нормативные значения. Основное место среди них занимает химический фактор, что связа­
но с непрогнозируемым токсическим эффектом от воздействия сложного комплекса химических соединений, 
образующихся при горении синтетических полимерных материалов. Наибольшую опасность представляют 
низкотемпературные пожары, при которых в воздух поступает широкий спектр загрязняющих веществ, в том 
числе диоксины, которые благодаря химической устойчивости и выраженному кумулятивному эффекту дол­
гое время сохраняются в организме человека. Цель исследования – изучение взаимосвязи различных полимор­
фных вариантов генов детоксикации ксенобиотиков и концентрации диоксинов в липидах крови пожарных. 
Материалы и методы. В ходе работы были определены средние концентрации диоксинов в воздухе на разных 
этапах ликвидации пожаров и в липидах крови пожарных с различным стажем работы методом газовой хрома­
тографии-масс-спектрометрии; кумулятивный эффект диоксинов был оценен в зависимости от полиморфных 
вариантов генов детоксикации ксенобиотиков первой и второй фаз биотрансформации с помощью определе­
ния полиморфизмов (основной метод исследования – полимеразная цепная реакция). Результаты. Получен­
ные высокие концентрации диоксинов в воздухе на всех этапах ликвидации пожаров и высокие концентра­
ции диоксинов в липидах крови пожарных со значимой зависимостью от стажа работы позволяют говорить об 
ингаляционном пути поступления диоксинов как одном из основных для данной профессиональной группы 
и о профессиональном воздействии фактора. Анализ взаимосвязи различных полиморфных вариантов генов 
детоксикации ксенобиотиков и концентрации диоксинов в липидах крови пожарных показал более высокий 
уровень диоксинов в крови носителей минорных аллелей. Проведение генотипирования пожарных и выяв­
ление носителей минорных аллелей генов детоксикации ксенобиотиков позволит своевременно проводить 
профилактические и реабилитационные мероприятия, направленные на предотвращение профессионального 
поражения диоксинами.
Ключевые слова: пожарные, диоксины, нормирование, полиморфизм, гены детоксикации ксенобиотиков, ге­
нотипирование.
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Summary. Background: The specifics of occupational activities of firefighters is determined by exposures to both fire 
hazards and a combination of occupational risk factors of various nature significantly exceeding their standard values. 
Adverse chemical exposures rank first due to unpredictable toxic effects of combustion products from burning syn­
thetic polymers. Yet, the most dangerous are low-temperature fires emitting a wide range of air contaminants includ­
ing highly lipophilic, bioaccumulative and persistent dioxins. The purpose of the research was to study the relationship 
between various polymorphic variants of xenobiotic detoxification genes and blood lipid concentrations of dioxins 
in firefighters. Materials and methods: We measured average dioxin concentrations in ambient air at different stages of 
firefighting and in blood lipids of firefighters with different length of service using the analytical method of gas chro­
matography–mass spectrometry. The cumulative effect of dioxins was estimated in relation to polymorphic variants of 
xenobiotic detoxification genes of the first and second phases of biotransformation by determining polymorphisms, the 
main research method being polymerase chain reaction. Results: High concentrations of dioxins measured in ambient 
air at all stages of firefighting and in blood lipids of firefighters with a significant correlation with work experience 
indicate that inhalation is one of the main routes of exposure to dioxins and that these chemicals are occupational risk 
factors for this professional group. The analysis of the relationship between various polymorphic variants of xenobiotic 
detoxification genes and blood lipid concentrations of dioxins in the firefighters showed a higher blood level of dioxins 
in carriers of minor alleles. Conclusions: Genotyping of firefighters and identification of carriers of minor alleles of xe­
nobiotic detoxification genes may contribute to timely preventive and rehabilitation measures aimed at elimination of 
adverse health effects of occupational exposure to dioxins.
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Введение. Специфика профессиональной 
деятельности пожарных определяется воздей-
ствием как опасных факторов пожара, так и 
комплексом физических, химических, биоло-
гических и психофизиологических вредных 

и опасных факторов. Трудовая деятельность 
пожарных осуществляется в экстремальных ус-
ловиях и сопровождается реальной угрозой для 
их здоровья и жизни [1–3]. При пожарах вели-
чины параметров вредных и опасных факторов 
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1 ГОСТ Р 57453–2017 «Руководство по применению критериев классификации опасности химической продукции 
по воздействию на организм. Канцерогенность».
2 ГОСТ 32419–2013 «Классификация опасности химической продукции. Общие требования».
3 Приказ Госкомэкологии России от 13.04.1999 № 165 «О Рекомендациях для целей инвентаризации на терри-
тории Российской Федерации производств, оборудования, материалов, использующих или содержащих ПХБ, а 
также ПХБ-содержащих отходов».
4 Рекомендации по качеству воздуха в Европе. Второе издание. Европейское региональное бюро ВОЗ.
5 Распоряжение МЗ СССР от 05.05.1991 № 142-9/05 «О гигиеническом нормировании диоксинов в воде и про-
дуктах питания».

многократно превышают нормативные уровни 
и их снижение практически невозможно [4].

Основное место среди них занимает химичес
кий фактор, что связано с непрогнозируемым 
токсическим эффектом от воздействия сложного 
комплекса химических соединений, образую-
щихся при горении синтетических полимерных 
материалов, качественные и количественные 
характеристики которых в момент пожара 
трудно определимы. По отдельным данным, 
в продуктах горения содержится до 100 видов 
химических соединений, многие из которых 
обладают эффектом суммации [5]. Наибольшую 
опасность представляют низкотемпературные 
пожары, при которых в воздух поступает наи-
более широкий спектр загрязняющих веществ, 
в том числе диоксины и диоксиноподобные 
соединения, которые вследствие своей хими-
ческой устойчивости и выраженного кумуля-
тивного эффекта долгое время сохраняются в 
организме человека и вызывают отсроченные 
эффекты [6–9].

К диоксинам относят две большие группы 
полихлорированных дибензодиоксинов (ПХДД) 
и полихлорированных дибензофуранов (ПХДФ) 
с различным числом и расположением атомов 
хлора. ПХДД и ПХДФ обычно встречаются 
в смесях и представляют собой группу из 210 
трициклических хлорсодержащих аромати-
ческих химических веществ (75 конгенеров 
ПХДД и 135 конгенеров ПХДФ). Мониторингу 
подлежат только 17 из них, которые отличает 
2,3,7,8-положение атомов хлора и очень высокая 
токсичность [10, 11]. Самым опасным, наибо-
лее известным и изученным, по отношению к 
которому и применяется термин «диоксин», 
является 2,3,7,8-тетрахлордибензо-пара-диок-
син (2,3,7,8-ТХДД). Обладающий наибольшей 
биологической активностью ТХДД входит в 
1-ю группу по классификации Международного 
агентства по изучению рака (МАИР), вклю-
чающую 63 наименования канцерогенных 
агентов химического и иного происхождения, 
и имеет безусловные доказательства опасности. 
В ГОСТ Р 57453–20171 представлено эквива-
лентное соотнесение результатов классифи-
кации опасности согласно МАИР (1 группа) 
и ГОСТ 32419–20132 (класс 1А). В понятие 
«диоксины» также входят некоторые диокси-
ноподобные полихлорированные бифенилы 
(ПХБ) с похожими токсическими свойствами. 
В соответствии с приказом Госкомэкологии 
России3 из четырех выделенных групп ПХБ 
первая включает непосредственно токсичные 
ПХБ (стереоаналоги 2,3,7,8-ТХДД). Сложные 
смеси диоксинов часто оценивают единым оце-
ночным показателем, называемым токсическим 
эквивалентом (ТЭ). Конгенерам приписывается 
токсический эквивалентный фактор (ТЭФ) на 
основе относительной токсичной активности 

каждого конгенера в сопоставлении с наиболее 
токсичным 2,3,7,8-ТХДД. Для определения 
ТЭ в смеси аналитически определяется ве-
личина массовой концентрации по каждому 
конгенеру, умножается на приписанный ТЭФ 
и результаты суммируются.

Диоксины могут образовываться при про-
цессах горения в диапазоне температур +200 … 
+900 °C (с наиболее активным образованием 
в диапазоне +200 … +450 °C и с максималь-
ными значениями при +300 °C), особенно 
если сгорают хлорированные ароматические 
соединения, а также являются побочными 
продуктами совершенно разных производств 
из различных отраслей промышленности. В 
отличие от представителей других профессий 
пожарные подвергаются воздействию диоксинов 
в составе сложного комплекса токсических 
веществ [12]. Профессиональная деятельность 
является одним из множества факторов, от 
которых зависит содержание диоксинов в 
крови человека [13, 14]. В более 90 % случаев 
влияние диоксинов на людей происходит через 
пищевые продукты; поступление с питьевой 
водой считается незначительным. Это связано 
с устойчивостью диоксинов к разложению, 
способностью к аккумуляции в жиросодер-
жащих тканях живых организмов и переме-
щению по пищевой цепи [10, 15, 16]. Доля 
ингаляционного воздействия составляет менее 
5 % от ежедневного поступления диоксинов 
с пищей. В соответствии с Рекомендациями 
по качеству воздуха в Европе4 при условии, 
что уровень диоксинов в воздухе составля-
ет 0,1 пг/м3, а вдыхаемый объем воздуха –  
20 м3/день для взрослых, потребление при 
вдыхании составляет около 0,03 пг/кг массы 
тела человека в день. При этом отмечается, 
что в некоторых случаях, в том числе при 
профессиональном воздействии, потребление 
при вдыхании может значительно увеличивать-
ся. Допустимое суточное потребление (TDI) 
для ТХДД (TCDD) было установлено в 1990 
году ВОЗ в 10 пг/кг массы тела человека. В 
1998 году риск диоксинов для здоровья был 
пересмотрен, и для диоксинов и диоксино-
подобных соединений был установлен TDI, 
выраженный в диапазоне 1–4 пг/кг массы 
тела человека. 

В России допустимая суточная доза (ДСД) 
диоксинов – 10 пг/кг массы тела человека – 
была установлена распоряжением МЗ СССР5. 
Помимо допустимой суточной дозы поступления 
диоксинов в организм человека существуют 
гигиенические нормативы их содержания в 
различных объектах среды обитания, произ-
водственной среды и в пищевых продуктах 
(табл. 1). Необходимо отметить, что для по-
жарных характерны все пути поступления 
диоксинов.
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Несмотря на то, что присутствие диоксинов, 
токсичных в любых концентрациях и имеющих 
высокие кумулятивные свойства, в настоящее 
время считается недопустимым в продуктах 
питания, атмосферном воздухе и в питьевой 
воде, достичь этого практически невозможно 
[17]. Поэтому на сегодняшний день стоит вопрос 
о необходимости жесткого регламентирования 
диоксинов и гармонизации отечественного и 

Таблица 1. Гигиенические нормативы диоксинов в объектах производственной среды, среды обитания и  
допустимые уровни их содержания в основных пищевых продуктах 

Table 1. Hygienic standards for dioxins in objects of the occupational setting and environment and their permissible levels  
in staple foods

Объект нормирования / Object
Нормативное значение, 

не более / Standard value, 
less than

Нормативный документ 
/ Russian normative 

document
Примечание / Note

Воздух рабочей зоны / Workplace air – – Европейская норма 0,1 нг/м3 / 
European standard: 0.1 ng/m3

Атмосферный воздух населенных мест / Ambient 
air in populated areas

ПДКсс, пг/м3 /Average 
daily MPC, pg/m3  

 
0,5 

ГН (GN) 2.1.6.014–946 

ГН (GN) 2.1.6.3492–177 
Норматив установлен для диок-
синов и фуранов (в пересчете на 
2,3,7,8-ТХДД) / The standard is 
set for dioxins and furans (in terms 
of 2,3,7,8-TCDD)

Выбросы в атмосферу / Atmospheric emissions – – Европейская норма  
0,1 нг ТЭ/Нм³ при 11% O2 / 

European standard 
 0.1 ng TEQ/Nm³ at 11 % O2

8

Вода водных объектов хозяйственно-питьевого и 
культурно-бытового водопользования / Water of 
water objects for drinking, recreational and domestic 
water supply

ПДК, пг/л / MPC, pg/L  
 
1

ГН (GN) 2.1.5.2280–079 Норматив установлен для 2,3,7, 
8-тетрахлордибензо-п-диоксина /  
The standard is set for 2,3,7,8-tet
rachlorodibenzo-p-dioxin

Почва / Soil:  
– населенных мест / populated areas   
– сельскохозяйственных угодий / agricultural land  
– промышленной площадки / industrial site

ОДК, нг/кг / RPC, ng/kg  
50,0  
5,0 

1000,0

ГН (GN) 2.1.7.3298–1510 Норматив установлен для диок-
синов и фуранов (в пересчете на 
2,3,7,8-ТХДД) / The standard is 
set for dioxins and furans (in terms 
of 2,3,7,8-TCDD)

Пищевые продукты / Food products
1. Мясо и мясопродукты, консервы, жир-сырец / 
Meat and meat products, canned food, raw fat:  
– говядина, баранина / beef, lamb  
– cвинина / pork  
– мясо птицы / poultry  
– субпродукты / offal

Допустимые уровни, мг/кг 
/ Permissible levels, mg/kg 

0,000003 
0,000001 
0,000002 
0,000006

СанПиН (SanPiN) 
2.3.2.2401–0811 
 
ТР ТС (TR TS) 021/201112  

 

ТР ТС (TR TS) 034/201313  
 
ТР ЕАЭС (TR EAEU) 
040/201614  
 
ТР ТС (TR TS) 033/201315

В ряде продуктов питания 
содержание диоксинов не до-

пускается (в продуктах для пи-
тания беременных и кормящих 

женщин, в отдельных продуктах 
детского питания, в БАД к пище) 

/ In some foods, dioxins are not 
authorized (in foods for pregnant 
and lactating women, in certain 

baby foods and food supplements)

2. Молоко и молочные продукты, масло коровье, 
яйца и жидкие яичные продукты / Milk and dairy 
products, butter, eggs and liquid egg products

0,000003

3. Рыба, рыбные продукты, мясо морских млеко
питающих / Fish, fish products, marine mammal meat 0,000004

4. Рыбный жир, смешанный животный жир, жи-
ровые продукты на основе сочетания животных 
и растительных жиров / Fish oil, mixed animal fat, 
animal and vegetable fat-based fat products

0,000002

5. Масло растительное / Vegetable oil 0,00000075
Abbreviations: 2,3,7,8-TCDD, 2,3,7,8-tetrachlorodibenzo-p-dioxin; MPC, maximum permissible concentration; RPC, referential permissible concentration; GN, 
hygienic standard; SanPiN, sanitary rules and norms; TR TS, technical regulations of the Customs Union; TR EAEU, technical regulations of the Eurasian 
Economic Union.

6 ГН 2.1.6.014–94 «Предельно допустимая концентрация (ПДК) полихлорированных дибензодиоксинов и по-
лихлорированных дибензофуранов в атмосферном воздухе населенных мест».
7 ГН 2.1.6.3492–17 «Предельно допустимые концентрации (ПДК) загрязняющих веществ в атмосферном воздухе 
городских и сельских поселений».
8 Методическое руководство по выявлению и количественной оценке выбросов диоксинов, фуранов и других 
непреднамеренно образуемых СОЗ согласно Статье 5 Стокгольмской Конвенции, январь 2013 г.
9 ГН 2.1.5.2280–07 Дополнения и изменения № 1 к ГН 2.2.5.1315-03 «Предельно допустимые концентрации (ПДК) 
химических веществ в воде водных объектов хозяйственно-питьевого и культурно-бытового водопользования».
10 ГН 2.1.7.3298–15 «Ориентировочные допустимые концентрации (ОДК) полихлорированных дибензо-п-диокси-
нов и дибензофуранов (в пересчете на 2,3,7,8-тетрахлордибензо-пара-диоксин и его аналоги) в почве населенных 
мест, сельскохозяйственных угодий и промышленной площадки».
11 СанПиН 2.3.2.2401–08 Гигиенические требования безопасности и пищевой ценности пищевых продуктов. 
Дополнения и изменения № 10 к СанПиН 2.3.2.1078–01.
12 ТР ТС 021/2011 «О безопасности пищевой продукции». 
13 ТР ТС 034/2013 «О безопасности мяса и мясной продукции».
14 ТР ЕАЭС 040/2016 «О безопасности рыбы и рыбной продукции».
15 ТР ТС 033/2013 «О безопасности молока и молочной продукции».
16 National Primary Drinking Water Regulations (NPDWR)/Национальные первичные нормативы питьевой воды.

международного нормирования. Для сравнения: 
предельно допустимая концентрация (ПДК) 
диоксинов (по 2,3,7,8-ТХДД) в питьевой воде 
в России – 1 пг/л, в США – MCL (обяза-
тельный норматив, максимально допустимый 
уровень загрязнения питьевой воды, которая 
поставляется любому пользователю обществен-
ной водопроводной сети) – 0,00000003 мг/л 
(0,3 пг/л), а Public Health Goal (необязательный 
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норматив, но которого желательно придержи-
ваться) – 0 (zero)16. 

Диоксины медленно выводятся из организ-
ма (период их полувыведения из организма 
составляет 10 и более лет), оказывают обще-
токсическое действие, обладают цитотокси-
ческим эффектом, нарушают деятельность 
эндокринной системы, провоцируют болезни 
кожи, крови и кроветворной системы, уве-
личивают биологический возраст, повышают 
восприимчивость к инфекциям, вызывают 
отдаленные эффекты, связанные с иммуно-
депрессивными, мутагенными, тератогенны-
ми, эмбриотоксическими и канцерогенными 
свойствами; отмечено хроническое действие 
малых доз, определяемое сверхкумулятивным 
эффектом [15]. Выявление первичных моле-
кулярных, биохимических, функциональных 
эффектов у здоровых людей по результатам 
анализа различных концентраций диоксинов в 
крови человека и показателей здоровья наблю-
дается при 30 пг/г липидов крови [18]. Поэтому 
проблема оценки длительных хронических ин-
токсикаций организма пожарных диоксинами 
является крайне актуальной.

Цель исследования – изучение взаимосвязи 
концентрации диоксинов в липидах крови по-
жарных, стажа их профессиональной деятель-
ности и различных полиморфных вариантов 
генов детоксикации ксенобиотиков. 

Материалы и методы. Отбор проб приземного 
воздуха на содержание диоксинов проводил-
ся на разных этапах ликвидации 56 пожаров 
на промышленных, сельскохозяйственных и 
лесных объектах и в жилых домах: во время 
пожара, через сутки и через две недели после 
ликвидации пожара. 

С целью определения влияния химического 
фактора на организм человека были обсле-
дованы 350 сотрудников ФПС МЧС России 
(основная группа), из них 234 человека, уча-
ствующих непосредственно в пожаротушении 
(пожарные), и 116 человек – сотрудники, осу-
ществляющие надзорные мероприятия, в том 
числе следственные и иные действия на месте 
пожара (инспекторы). В контрольной группе 
были обследованы 82 спасателя, участвующие в 
ликвидации чрезвычайных ситуаций природного 
и техногенного характера, не входящие в состав 
противопожарной службы и, как следствие, не 
принимающие участие в ликвидации пожаров. 
Обследуемые специалисты были разделены в 
зависимости от стажа работы на три группы: 
0–1 год, 2–5 лет, 6 и более лет (табл. 2). 

Анализ проб на содержание диоксинов в 
воздушной среде и липидах крови проводился 
в лаборатории с помощью газохроматографиче-
ского разделения и количественной масс-спек-
трометрии (ГХ-МС) путем подключения раз-
делительной колонки хроматографа к ионному 
источнику масс-спектрометра. Кумулятивный 
эффект диоксинов оценивали в зависимости от 
полиморфных вариантов генов детоксикации 
ксенобиотиков I и II фаз биотрансформации 
с помощью определения полиморфизмов, 
представленных в табл. 3.

Проводилось исследование генов:  
– кодирующих ферменты, обеспечивающие 

I фазу процесса биотрансформации (цитохром 
Р450 CYP1A1 (белок экспрессии гена CYP1A1 
участвует в метаболизме полициклических 
ароматических углеводородов) [19–21], EPHX1 
(полиморфизм Т-337С ответственен за снижение 
активности фермента на 50 % («медленный» 

Таблица 2. Распределение обследованных специалистов в зависимости от стажа работы
Table 2. Distribution of examined specialists by the length of service

Группа / Group

Количество обследованных специалистов в зависимости от стажа работы, лет (%) / Number of 
examined specialists by their length of service, years (%) Количество 

обследован-
ных / Total0–1 лет / 

0–1 yrs
% от общего коли-
чества в группе /  

% of the group total
2–5 лет / 
2–5 yrs

% от общего коли-
чества в группе / 

 % of the group total
6 и более / 

≥ 6 yrs
% от общего коли-
чества в группе /  

% of the group total
Пожарные / Firefighters 76 32,5 96 41,0 62 26,5 234
Инспекторы / Inspectors 23 19,8 51 44,0 42 36,2 116
Контроль / Controls 27 32,9 34 41,5 21 25,6 82

Таблица 3. Аллельные варианты исследуемых генов детоксикации ксенобиотиков
Table 3. Allelic variants of the studied xenobiotic detoxification genes

Ген / Gene Полиморфизм/ Polymorphism Генотип/ Genotype

CYP1A1 (ген цитохрома Р450, семейства 1) A/G, A1384G, Ile462Val  
Rs* 1048943 A/A, A/G, G/G

EPHX1 (эпоксидгидролаза микросом) C/T Tyr113His  
Rs 1051740 C/C, C/T, T/T

GSTM1 (глутатион-S-трансфераза М1) +/0; I/D; (I/I делеция)  
Rs 147565 00/+ I/I, I/D, D/D 

GSTT1 (глутатион-S-трансфераза Т1) +/0; I/D; (I/I делеция)  
Rs 71748309 00/+ I/I, I/D, D/D

GSTP1 (глутатион-S-трансфераза Р1) A/G; Ile105Val  
Rs 1695 A/A, A/G, G/G

GSTP1 (глутатион-S-трансфераза Р1) С/Т; Ala 1 14 Val  
Rs 1138272 C/C, C/T, T/T

*Rs – полиморфизм по референсному сиквенсу человека.
Note: *Rs – human reference sequencing polymorphism.

16 National Primary Drinking Water Regulations (NPDWR)/Национальные первичные нормативы питьевой воды.

ЗНиСО68 октябрь №10 (331)



аллель), в результате чего снижается эффек-
тивность инактивации токсичных метаболитов, 
что ведет к развитию «оксидативного стресса») 
[22–24], 

– глутатион-S-трансфераза GST – семей-
ство ферментов, катализирующих коньюгацию 
различных ксенобиотиков, обеспечивая II фазу 
биотрансформации. При делеции (отсутствии) 
по обеим аллелям в гене GSTM1, кодирующем 
фермент μ-1 глутатион-S-трансферазы, полно-
стью отсутствует синтез белкового продукта. 
Обычно делеция наблюдается в 40–45 % слу-
чаев в европеоидных популяциях [25, 26]. В 
случае делеции гена GSTТ1 фермент theta-1 
глутатион-S-трансфераза не образуется, в 
результате чего способность организма из-
бавляться от некоторых вредных соединений 
значительно снижается. GSTP1 играет важную 
роль в канцерогенезе и потенциальной рези-
стентности опухолей к лекарственной терапии. 
Еще однимА подтверждением этого является 
и то, что GSTP1 может селективно ингибиро-
вать JNK-фосфорилирование, предотвращая 
апоптоз [27, 28].

Основной метод исследования – полиме-
разная цепная реакция (ПЦР) [29, 30]. Оценку 
частоты аллелей проводили с помощью анализа 
полиморфизма длин рестрикционных фраг-
ментов [31–36]. Для выявления рестрикцион-
ных полиморфизмов проводилась обработка 
продуктов ПЦР рестриктазами производства 
фирмы New England BioLabs (Великобритания) 
в соответствии с инструкцией.

17 МР 2.2.9.0056–11 «Меры профилактики на диоксиноопасных производствах».

Таблица 4. Результаты исследований воздушной среды на содержание диоксинов  
на различных этапах ликвидации пожаров, мг/м3

Table 4. Results of dioxin air monitoring at various stages of firefighting, mg/m3

Объекты / Objects Средние концентрации, мг/м3 / Average concentrations, mg/m3 
WHO-TEQ*

Во время пожара / During a fire
Промышленные предприятия / Industrial enterprises (3,2 ± 0,9)×10–5

Бытовые постройки и жилые дома / Household and residential buildings (9,7 ± 0,7)×10–5

Сельскохозяйственные объекты / Agricultural objects (16,4 ± 1,2)×10–6

Лесные объекты / Forest objects (11,2 ± 0,7)×10–6

В первые сутки после пожара / During 24 hours after the fire
Промышленные предприятия / Industrial enterprises (7,6 ± 0,8)×10–9

Бытовые постройки и жилые дома / Household and residential buildings (3,4 ± 0,7)×10–9

Сельскохозяйственные объекты / Agricultural objects (9,4 ± 1,2)×10–10

Лесные объекты / Forest objects (7,2 ± 0,7)×10–10

Примечание. *Международный эквивалент токсичности (Toxic Equivalency Quantity, TEQ) по Всемирной организации здравоохранения. 
Note: *Toxic equivalency quantity (TEQ) according to the World Health Organization (WHO) scheme.

Таблица 5. Содержание диоксинов и ПХБ в крови основных и контрольной групп
Table 5. Blood lipid concentrations of dioxins and polychlorinated biphenyls in the main and control groups

Химическое соединение / Chemical compound 
Концентрации (M ± m), пг/г липидов / Concentrations (M ± m), pg/g lipids

Группы сравнения / Groups of comparison
Контроль / Controls Пожарные / Firefighters Инспекторы / Inspectors

ПХДД / PCDD 124,2 ± 2,4 731,4 ± 7,8* 659,2 ± 8,1*
ПХДФ / PCDF 83,2 ± 3,7 634,2 ± 6,9* 526,3 ± 7,4*
ПХБ / PCB 26,2 ± 2,9 61,6 ± 5,1* 52,4 ± 4,3*
Диоксиновый эквивалент (по 2,3,7,8-ТХДД, WHO-TEQ) / 
Dioxin equivalent (2,3,7,8-TCDD, WHO-TEQ) 32,7 ± 2,1 536,8 ± 6,1* 486,6 ± 7,3*

Примечание: * – различие относительно группы контроля, p < 0,05.
Note: * – compared to the control group, p < 0.05.

Результаты исследования. Средние кон-
центрации диоксинов в приземном воздухе на 
разных этапах ликвидации пожаров различной 
локализации представлены в табл. 4. 

Наибольшие концентрации наблюдались 
при пожарах на промышленных предприятиях 
и в жилых домах, что может быть обусловлено 
горением синтетических полимерных мате-
риалов и конструкций. Несмотря на то, что 
концентрации диоксинов в течение первых 
суток после пожаров в приземном воздухе 
значительно снижались, все же они оставались 
на высоком уровне. В РФ отсутствует норми-
рование диоксинов в воздухе рабочей зоны, и 
ориентировочно полученные результаты можно 
сопоставить с Европейскими нормами для воз-
духа рабочей зоны – 0,1 нг/м3. В методических 
рекомендациях МР 2.2.9.0056–1117 предложена 
предельная норма профессионального воздей-
ствия ТХДД, равная 200 пг/м3 воздуха рабочей 
зоны с временной нагрузкой в 8 часов.

Дополнительно концентрации диоксинов 
в приземном воздухе определяли после пол-
ного прекращения процессов горения (на 
14 сутки после пожара), что необходимо для 
оценки работ по ликвидации последствий по-
жаров и проведению следственных действий. 
Полученные данные (на месте пожара жилых 
домов – (2,4 ± 0,3)×10–9 мг/м3, на промыш-
ленных предприятиях – (5,1 ± 0,7)×10–9 мг/м3) 
свидетельствуют, что высокие концентрации 
диоксинов в приземном воздухе на месте пожара 
сохраняются более двух недель и превышают 
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среднесуточную ПДК для атмосферного воздуха 
в 4,8–10,2 раза. 

На следующем этапе работы была проведе-
на сравнительная характеристика содержания 
диоксинов в крови пожарных, инспекторов 
(основные группы) и спасателей (контроль-
ная группа) (табл. 5), а также сравнительная 
характеристика концентрации диоксинов  
в крови пожарных в зависимости от стажа 
профессиональной деятельности (табл. 6).

Полученные данные свидетельствуют о 
высокой концентрации диоксинов в крови как 
пожарных, участвующих непосредственно в 
пожаротушении, так и у сотрудников, проводя-
щих инспекцию на месте пожара. Проведенный 
анализ показал, что у пожарных концентрация 
отдельных химических соединений в крови по 
сравнению с контролем больше до 7,6 раза, 
по диоксиновому эквиваленту – до 16,4 раза; 

у инспекторов – до 6,3 и 14,9 раза соответ-
ственно (р < 0,05). Для дальнейшего анализа, 
учитывая, что концентрация диоксинов в крови 
пожарных и инспекторов в разы больше, чем в 
контрольной группе, пожарных и инспекторов 
объединили в единую основную группу (далее –  
пожарные).

Анализ содержания диоксинов в крови по-
жарных в разных по стажу профессиональной 
деятельности группах показал статистически 
значимое увеличение концентрации диоксинов 
в крови с увеличением стажа работы. 

Дальнейшее исследование заключалось в 
оценке концентрации диоксинов в крови пожар-
ных в зависимости от полиморфных вариантов 
генов детоксикации ксенобиотиков и стажа 
профессиональной деятельности. Результаты 
проведенных исследований представлены в 
таблицах 7 и 8.

Таблица 7. Частота встречаемости вариантов генов в группе пожарных, (M ± m) % 
Table 7. Frequency of occurrence of gene variants in the group of firefighters, (M ± m) %

Ген/ Gene Генотип/ Genotype Частота встречаемости вариантов генов, (M ± m) % / 
Frequency of occurrence of gene variants, (M ± m) %

EPHX1
Tyr/Tyr 42,8 ± 5,7
Tyr/His 51,6 ± 6,1
His/His 5,6 ± 4,6

CYP1A1
A/A 39,5 ± 7,2
A/G 52,7 ± 5,3
G/G 7,8 ± 3,4

GSTM1
I/I 61,3 ± 4,7
I/D 27,2 ± 5,1
D/D 11,5 ± 4,7

GSTT1
I/I 64,4 ± 3,8
I/D 26,1 ± 3,2
D/D 9,5 ± 2,1

GSTP1 (A→G)
A/A 49,3 ± 6,3
A/G 41,1 ± 4,8
G/G 9,6 ± 4,2

GSTP1 (C→T)
C/C 42,3 ± 5,1
C/T 36,6 ± 4,7
T/T 21,1 ± 5,1

Таблица 5. Содержание диоксинов и ПХБ в крови основных и контрольной групп
Table 5. Blood lipid concentrations of dioxins and polychlorinated biphenyls in the main and control groups

Химическое соединение / Chemical compound 
Концентрации (M ± m), пг/г липидов / Concentrations (M ± m), pg/g lipids

Группы сравнения / Groups of comparison
Контроль / Controls Пожарные / Firefighters Инспекторы / Inspectors

ПХДД / PCDD 124,2 ± 2,4 731,4 ± 7,8* 659,2 ± 8,1*
ПХДФ / PCDF 83,2 ± 3,7 634,2 ± 6,9* 526,3 ± 7,4*
ПХБ / PCB 26,2 ± 2,9 61,6 ± 5,1* 52,4 ± 4,3*
Диоксиновый эквивалент (по 2,3,7,8-ТХДД, WHO-TEQ) / 
Dioxin equivalent (2,3,7,8-TCDD, WHO-TEQ) 32,7 ± 2,1 536,8 ± 6,1* 486,6 ± 7,3*

Примечание: * – различие относительно группы контроля, p < 0,05.
Note: * – compared to the control group, p < 0.05.

Таблица 6. Содержание диоксинов и ПХБ в крови основной группы в зависимости от стажа работы
Table 6. Blood lipid concentrations of dioxins and PCBs in the main group by the length of service

Стаж работы, лет /  
Work experience, years

Концентрации (M ± m), пг/г липидов / Concentrations (M ± m), pg/g lipids
ПХДД / PCDD ПХДФ / PCDF ПХБ / PCB WHO-TEQ

0–1 178,2 ± 6,4* 97,5 ± 5,3* 36,2 ± 3,2* 124,3 ± 7,2*
2–5 426 ± 7,2* 392 ± 4,9* 58,1 ± 4,2* 397,8 ± 8,3*
6 и более / ≥ 6 742 ± 8,1 659 ± 7,6 84,5 ± 4,8 526,4 ± 7,9

Примечание: * – различие относительно специалистов со стажем 6 и более лет, p < 0,05.
Note: * – compared to specialists with six and more years of work experience, p < 0.05.
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Таблица 8. Содержание диоксинов в крови пожарных в зависимости от полиморфных вариантов генов и  
стажа работы, (M ± m) пг/г липидов WHO – TEQ 

Table 8. Blood lipid concentrations of dioxins in firefighters by polymorphic variants of the genes and  
work experience, (M ± m) pg/g lipids WHO – TEQ

Ген / Gene Генотип / Genotype
Стаж работы, лет / Work experience, years

0–1 2–5 6 и более / ≥ 6

EPHX1
Tyr/Tyr 112,4 ± 7,4 252,5 ± 8,1*# 448,3 ± 8,4*#
Tyr/His 124,3 ± 7,2 397,8 ± 8,3*# 526,4 ± 7,9*#
His/His 145,3 ± 7,2 463,4 ± 6,9# 625,6 ± 8,3#

CYP1A1
A/A 107,3 ± 8,1* 216,6 ± 5,9*# 417,2 ± 6,7*#
A/G 136,2 ± 6,8* 359,8 ± 8,4*# 511,3 ± 8,2*#
G/G 158,4 ± 8,2 492,5 ± 7,8# 627,4 ± 7,4#

GSTM1
I/I 82,6 ± 3,5* 112,7 ± 4,7*# 379,3 ± 3,9*#
I/D 127,3 ± 6,2 313,6 ± 7,1# 493,4 ± 3,5*#
D/D 152,5 ± 4,2 514,7 ± 5,1# 673,2 ± 4,8#

GSTT1
I/I 97,2 ± 4,3* 183,4 ± 3,7*# 351,8 ± 4,8*#
I/D 146,4 ± 3,8 289,7 ± 9,2*# 525,4 ± 8,4*#
D/D 174,1 ± 5,2 538,5 ± 3,8# 692,6 ± 4,6#

GSTP1 (A→G)
A/A 98,3 ± 6,1* 194,3 ± 8,1*# 329,6 ± 7,8*#
A/G 124,3 ± 5,2* 359,8 ± 7,2*# 624,3 ± 9,4#
G/G 162,6 ± 4,7 512,7 ± 9,6# 676,2 ± 11,6#

GSTP1 (C→T)
C/C 82,3 ± 9,3* 194,5 ± 11,4*# 378,4 ± 7,9*#
C/T 141,7 ± 7,1* 289,7 ± 6,9*# 447,2 ± 9,8*#
T/T 164,3 ± 6,7 514,4 ± 8,2# 656,7 ± 12,4#

Примечание: * – различие относительно носителей гомозиготного генотипа с минорным аллелем, p < 0,05, # – различие относительно группы сравне-
ния со стажем работы 0–1 год, p < 0,05.
Notes: * – compared to carriers of a homozygous genotype with a minor allele, p < 0.05, # – compared to the group with work experience of 0–1 year, p < 0.05.

Анализ частоты встречаемости различных 
полиморфных вариантов исследованных генов 
показал, что наиболее часто встречающимися 
у обследованных пожарных являются: 

– гомозиготный генотип EPHX1 Tyr/Tyr 
и гетерозиготный генотип Tyr/His, а генотип 
His/His практически отсутствует; 

– гетерозиготный генотип CYP1A1 A/G, а 
генотип G/G практически отсутствует; 

– характерно преобладание I/I генотипов 
GSTM1 и GSTT1; 

– характерно преобладание A/A и C/C 
генотипов GSTP1. 

В соответствии с данными, представленными 
в табл. 8, можно сделать следующие выводы:

– анализ содержания в зависимости от 
стажа работы диоксинов в крови пожарных с 
различными вариантами генов, кодирующих 
микросомальные ферменты, свидетельствует, 
что носители генотипов, ассоциированных с 

нормальной активностью фермента, отлича-
ются достоверно более низкой концентрацией 
диоксинов в крови в стажированных группах 
(носители генотипа Tyr/Tyr EPHX1 и генотипа 
AA CYP1A1);

– анализ содержания в зависимости от 
стажа работы диоксинов в крови пожарных с 
различными вариантами генов, кодирующих 
глутатион-S-трансферазу (GSTM1 и GSTT1), 
свидетельствует, что носители генотипов, 
ассоциированных с нормальной активностью 
фермента, отличаются достоверно более низкой 
концентрацией диоксинов в крови в стажиро-
ванных группах (носители генотипа I/I);

– анализ содержания в зависимости от 
стажа работы диоксинов в крови пожарных с 
различными вариантами генов, кодирующих 
глутатион-S-трансферазу (GSTP1), свидетель-
ствует, что носители генотипов, ассоцииро-
ванных с нормальной активностью фермента, 

Таблица 9. Содержание диоксинов в крови пожарных в зависимости от полиморфных вариантов генов детоксикации 
ксенобиотиков I и II фазы биотрансформации, (M ± m) пг/г липидов WHO – TEQ 

Table 9. Blood lipid concentrations of dioxins in firefighters by polymorphic variants of xenobiotic detoxification genes of 
biotransformation phases I and II, (M ± m) pg/g lipid WHO - TEQ

Обобщенная группа / Merged group
Стаж работы, лет / Work experience, yrs
0–1 2–5 6 и более / ≥ 6

Первая группа (22,1 ± 1,4 % от общего числа обследованных пожарных) сочетание 6 
генотипов: EPHX1 Tyr/Tyr, CYP1A1 A/A, GSTM1 I/I, GSTT1 I/I, GSTP1 A/A, GSTP1 C/C  
/ First group (22.1 ± 1.4 % of the total number of examined firefighters); combination of 6 
genotypes: EPHX1 Tyr/Tyr, CYP1A1 A/A, GSTM1 I/I, GSTT1 I/I, GSTP1 A/A, GSTP1 C/C

54,5 ± 7,2* 136,9 ± 8,4*# 223,6 ± 9,2*#

Вторая (14,5 ± 1,2 % от общего числа обследованных пожарных) сочетание 6 генотипов: 
EPHX1 Tyr/His, CYP1A1 A/G, GSTM1 I/D, GSTT1 I/D, GSTP1 A/G, GSTP1 T/T  
/ Second group (14.5 ± 1.2 % of the total number of examined firefighters); combination of 6 
genotypes: EPHX1 Tyr/His, CYP1A1 A/G, GSTM1 I/D, GSTT1 I/D, GSTP1 A/G, GSTP1 T/T

219,3 ± 5,9 698,2 ± 7,4# 912,5 ± 9,6#

Примечание: * – различие относительно носителей второй обобщенной группы, p < 0,05, # – различие относительно группы сравнения со стажем 
работы 0–1 год, p < 0,05.
Notes: * – compared to carriers of the second merged group, p < 0.05, # – compared to the group with work experience 0–1 year, p < 0.05
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отличаются достоверно более низкой концен-
трацией диоксинов в крови в стажированных 
группах (носители генотипов А/А и С/С). 

Для оценки весового вклада различных 
генотипов в процесс кумуляции диоксинов 
из 120 вариантов комбинаций генотипов 6 
кандидатных генов были выбраны 2 варианта 
сочетания генов, при которых у пожарных 
были выявлены статистически значимые из-
менения концентрации диоксинов в крови. 
Были составлены 2 обобщенные группы: в 
первую обобщенную группу были включены 
лица с сочетанием 6 генотипов, ассоцииро-
ванных с нормальной активностью ферментов 
детоксикации ксенобиотиков I и II фаз био-
трансформации, вторую обобщенную группу 
составили лица, имеющие сочетание других 6 
генотипов, отличающихся достоверно более 
высокой концентрацией диоксинов в крови 
(табл. 9).

Анализ содержания диоксинов в крови 
пожарных с различными вариантами ге-
нов детоксикации ксенобиотиков I и II фаз 
биотрансформации свидетельствует, что у но-
сителей минорных (медленных) аллелей этих 
генов концентрация диоксинов при различном 
стаже работы в 4–5 раз выше по сравнению 
с носителями мажорных (быстрых) аллелей.

Выводы:
1. Обнаруженные высокие концентрации 

диоксинов в воздухе на всех этапах ликвидации 
пожаров и высокие концентрации диоксинов в 
липидах крови пожарных со значимой зависи-
мостью от стажа работы позволяют говорить об 
ингаляционном пути поступления диоксинов 
как одном из основных для данной професси-
ональной группы и о возможности професси-
онального воздействия данного фактора. 

2. Анализ взаимосвязи различных полиморф
ных вариантов генов детоксикации ксенобио-
тиков и концентрации диоксинов в липидах 
крови пожарных показал более высокий уро-
вень диоксинов в крови носителей минорных 
аллелей. 

3. Проведение генотипирования пожарных 
и выявление носителей минорных аллелей 
генов детоксикации ксенобиотиков позволит 
своевременно осуществлять профилактические 
и реабилитационные мероприятия, направлен-
ные на предотвращение профессионального 
поражения диоксинами. 
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