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В современной экологической физиологии 
исключительно актуальны исследования жизнедея
тельности организма человека в условиях хими
ческого прессинга антроrrогенной окружающей сре
ды. Еще в 1960 г. академик АМН СССР Д. А. Бирю
ков - основатель отечественной экологической 
физиологии - подчеркивал: «Следует указать на 
большую перспективность "химической эколо
J'ИИ"». За прошедшие 11е1ю1111ые 50 лет проблема хи
мической безопасности человека приобрела плане
тарные масштабы, поскольку химические загрязне
ния достигли уровня угрозы выживанию человека и 
состоянию ЖИВО11 Ilрироды. 

Предвидение Д. А. Бирюкова оказалось удиви
тельно точным: уже в 1969 г. Международный науч
ный комитет по проблемам окружающей среды вы
делил самостоятельное научное направление -
«экологическую токсикологию», призванную изу
чать токсические эффекты химических веществ на 
живые организмы, преимущественно на популяции 
организмов и биоценозы, входящие в состав экоси
стем. Экологическая токсикология познает источни
ки поступления вредных веществ в окружающую 
среду, их распространение в этой среде, действие на 
живые организмы. Человек, несомненно, является 
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наивысшей ступенью в ряду биологических мише

ней. Концептуальную и методологическую базу IIpи 

изучении реакций организма человека на вредные 

химические факторы окружающей среды в рамках

новой научной дисциплины составила именно эко

логическая физиология. Поэтому вполне закономер

ным выглядит включение в программы научно-ис

следовательских работ Отдела экологической фи

зиологии Института экспериментальной медицины

Р АМН исследований медико-биологических по

следствий воздействия на человека, так называемых 

приоритетных химических загрязнителей окружаю

щей среды. 

ПРИОРИТЕТНЫЕ ЗАГРЯЗНЯЮЩИЕ ВЕЩЕСТВА

ОКРУЖАЮЩЕЙ СРЕДЫ 

Международная Программа по химической бе

зопасности сформулировала критерии отнесения

химических веществ в группу приоритетных загряз

нителей: 
• широкое распространение вещества в окру

жающих человека микросрсдах и уровни его воз

действия, способные вызвать неблагоприятные из

менения в состоянии здоровья населения; 

■ устойчивость токсического вещества к воздей

ствию факторов окружающей среды, его накопле

ние в организме, включение в пищевые цепи или в

природные процессы циркуляции веществ; 

• частота и тяжесть неблагоприятных эффек

тов, наблюдаемых в состоянии здоровья населения

при воздействии токсического агента, при этом осо

бенно важны необратимые или длительно протека-
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ющие изменения в организме, приводящие к генети
ческим дефектам, или другие нарушения развития у 
потомства; 

• постоя1шый характер действия;
• изменение (трансформация) химического ве

щества в окружающей среде или организме челове
ка, приводящее к образованию продуктов, имею
щих большую, чем исходное вещество, токсичность 
для человека; 

• большая величина популяции населения, под
верженного действию химического вещества ( вся 
по11уляция, 11рофессио11альные контингенты или 
11одгруш1ы, имеющие повышс1шую чувствитель-
110сть к воздействию данного токсиканта). 

в CIIИCOK приоритетных заI'ГЯЗl!ЯЮЩИХ ве
ществ включено около I RO химических соединений 
(ЕРА, 19ХО). Особую опасность в "Этом списке пrед
сташ1яют так 11,в,,шасмые стоiiкие ор1,а�1и 11сские за
гряз11итеJш. 01111 ВЫСОКОТОКСИЧl!Ы, устойчивы к rаз
рушению в окrужа101цей среде, предраспоJюжены к 
биологической аккумуляции и тра11сгранич1юму 11е
ре11осу Шl боJiьшие расстоя11ия и к осажлению, с1ю
соб11ы ВlХ3ЬIШlТЬ '31!с1ЧИТСЛЬl!ЫС 11е1'ативныс 1/ОСJiед
ствия для 'Здоровья человека и/или окружающей 
среды вбшпи или вдали от их источников (ООН, 
ПротокоJI IIO стойким Оf)!'аIШЧеским загрЯ'311ИТе
JIЯМ .. , 1998). Экснерты ООН определили 12 наибо
лее агрессив11ых стойких органических ЗШ'РЯ'Н-Iитс
лей: IIОЛИХЛОрированныс ДИОКСИIIЫ и фураны, кото
рые в литературе объединяются общим названием 
«диоксины», полихлорированныс бифенилы и Х пе
стицидов (алдрин, гептахлор, диэлдрин, дихлор
дифенилтрихлорметан �- ДДТ, миrекс, токсафсн, 
хлордан, эндрин). Исключительно опасными для 
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окружающей среды и людей признаны диоксины, 

названные поэтому «суперэкотоксикантами». 

Химически инертные и устойчивые к биологи
ческой трансформации диоксины не являются целе
выми продуктами и IIоступают в окружающую сре
ду из многих источников, в том числе нродуктов и 
отходов химической, целлюлозно-бумажной и ме
таллургической промышленности, из продуктов 
сжигания промышленных отходов, бытового мусо
ра, бензинового и ди'3елы-юго топлива. 

Эти ксенобиотики отличают широкое и, зачас
тую, глобальное неремещение в природной среде, 
накопление в ее различных биотических и абиоти
ческих компонентах и миграция по пищевыl\1 цепям 
с эффектом биологическо1'0 умножения. В орга11и·зм 
чеJiовека диоксины могут поступать всеми извест
ными путями и передаваться шюду и ребенку 11ерез 
IIJiaцc11тy 11 с MOJIOKOM матери. 01111 ОТJIИЧШОТСЯ 
крайне высокой псрсистснпюстыо и способностью 
к биоаккумуляции. Так, 11сриод полураснада наибо
J1ее токсич11O1'O 2,3,7J:;-тстрахJiордибе11озо-11-;1иок
си11а (ТХДД) в абиотических комп011ентах окружа
юш,ей срелы достигает нескш1ьких десятилетий, а 
период полувывслсния из орr·а,rизма че110вска со
слшляет от 5.R ло 32.5 лет. Таким обра'3ом, диокси
ны на МНОI'Ие го;�ы становятся неотъсмлемЫl\Ш со
ставляющими окружающей среды и биологических 
систем, реали'3ующими свою высокую нолитроп
ную активность на r11ютяжепии всего жизпешюго 
цикла экспонирова�шых особей, индивидуумов и их 
потомства. 

В настоящем сообщении имело смысл кратко 

рассмотреть современные представления о мехашв

мах токсического действия диоксинов, поскольку 
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их повреждающие эффекты на здоровье человека 
стали предметом многолетних исследований наше
го КОJJЛСКТИВа. 

Хе.мобитатетика диоксииов. Как уже отме
чалось, в организм человека и животных диоксины 
могут IIоступать ра'3личпыми путями: через желу
доч110-кишечный тракт, легкие и кожу и передавать
ся шюду и потомству чере'3 плаценту и с молоком 
матери. Наиболее 110лно проходит интестинальная 
абсорбция этих соединений с последующим вклю
чением в хиломикроны и транс110ртом в лимфатиче
ской системе. Интсстинальная абсорбция диоксинов 
максимальна при 11оступлении с ле1'КО метаболизи
руемыми жирами и белково-липидными комплекса
ми. Так, юрослыс люди и дети с обычными продук
тами 11ита11ия и грудным молоком усваивают спыше 
Х5 �"<> этих сосдипе1111й. Достаточно ме;1J1еш1ая кине-
1 ика КОЖI!ОЙ абсор61щи ДИОКСИIIОВ O1rисывастся 
уравнением 1 110рядка и характср1пуется констан
той О.OO5~�-O.OO9 ч 1

• Она также зависит от ли11O
фш1ыюсти наносимых форм д1юкси1юв и от приро
){Ы 11х носителя. Основная часть диокси,юв доста
точно ДUJJI'O остается в роговом CJIOe кожи в месте 
нанесения и может быть удалена шпенсивной от
мывкой даже чсре'3 сутки после экспозиции. Очень 
высока :-эффективrюсть усвоения диоксинов в J1е1,ких 
нс только из паров и аэро'3олей, 110 и из частиц 
l!ЫЛИ. 

Высокая лшюфилыюсть опрецсляет преиму
ществсшюе '3анасание циоксинов в обога1ценных 
липидами клетках и тканях. Рас11рсдсление и мета-
601шзм различных форм диоксююв в организме за
висят от вида ткани, времени, вводимой дозы и об
щей диоксиповой активности смесей различных 
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форм этих соединений. В первые часы после абсор
бции различные диоксины быстро уходят из крови в 
JJечень, мышцы, кожу, жир и другие ткани. В этот 
период их тканевое распределение обычно коррели
рует с уровнями в крови и зависит от таких физио
логических параметров, как поток крови в даннои 
ткани и ее относительный объем. 

В печени у человека и животных диоксины по
степенно катаболизируются при участии цитохрома 
P4501Al до полярных нетоксичных гидроксИJшро
ванных метаболитов, которые выводятся с мочой и 
желчью, а неметаболизированная часть этих соеди
нений 11ретерпсвает энтсро,,епатичсскую циркуля
цию. Метаболическая инертность и аутоиндукция 
1rако1шения (но не катаболизма) тхдд в 11ечени 
011ределяют возможность его аккумуляции и д11ите
лыю,,о персистирования в организме. При тгом пе
риод нонувывсдс1шя сп) од11ократ1ю�i доз1,1 варьи
рует у человека до 7� 11 лет и более. 

Молекулярuые .111еханиз.111ы токсичuости. 

В 1990 г. междунаро;щыс экс11срты установили, что 
у11икаJIЬl!Ые особе1111ости ТОКСИКОJIОJ'ИИ ДИОl(СИl!ОВ 
объясняются особыми механизмами реаJJизации их 
бишюп1ческой активности, которые сходны с меха
низмами биш101,ичсско1'0 действия м11оп1х гормо
нов � регуляторов активности генома. Действите
льно, в отличие от дру1,их ядов, неIIосрсдствешю 
11овреждающих 011рсделенные биологические 
структуры, диоксины действуют путем связывания 
с особым клеточным белком � рецептором арилуг
леводородов (Aryl hydrocarbon reccptoг, AhR). Этот 
белок входит в состав одной из регуляторных сис
тем многих клеток и обозначается далее как диокси
новый рецептор (ДР). 
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В работе клеточной системы ДР участвует мно
го биохимических реакций и партнерных белков. 
Основные функционально значимые для ДР белки 
включают цитоплазматический белок теплового 
шока с молекулярной массой 90 кДа (Heat shock pгo
tein 90, hsp90, БТШ90), который является полифун
кциональным стрессовым белковым фактором, и 
ядерный белок, названный ядерным переносчиком 
ДР (Al1R Nнclear Translocatoг, Aгnt, ЯПДР), обесне
чивающий взаимодействие комплекса ТХДД-ДР с 
ДНК и реализацию его генотропной активности. 

Выделяемый из цитозоля ДР представляет со
бой низкоемкий, высокоаффинный рецепторный бе
лок, который обратимо, насыщаемо и с высоким 
стереоспецифическим сродством (1юрядка нМ) свя
зывает наиболее аффинный ли1,а1щ -- ТХДД, дру
,,ие менее аффинные диокс,шы и мноп1с природные 
и тех1югсш1ыс аго11исп,1/zшта1·01шсл,1 ДР. 

ЦитозоJiьный партнер ДР �- БTLU90 -- явля
ется 11011ифункциональным стрессовым белковым 
фактором, который с11особен взаи!\юдействовать с 
01·ром11ым кшшчеством других бeJIKOB И BЫIIOJIIIЯTЬ 
м1южество ре1-уJ1яторных функций. В отсутствие ди
окси1юв БTLlJ90 1rоддерживает реIIрсссивпое состо
яние ДР, взш1модействуя с eI'O JJИI'аJIДсвязыва�ощим 
;юме1юм и шщавляя димеризацию с ЯПДР. Другая 
функция БTllJ90 заключается в 1юд;__1,сржании высо
коаффи1шой конформации лига1щсвязывающе1·0 
домена ДР и конформации ДР, обес11сч11вающей е,,о 
связывание с ДНК. 

Ядерный партнер ДР� ЯПДР - обес11ечива
ст снецифичное связывание лигандированной фор
мы ДР с особыми нуклеотидными последовательно
стями � диоксинчупствительными элемен1,ами 
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ДНК (Dioxiп Responsive Elcments, DH.E, ДЧЭ --
-3 '-ACGCAC-5 '-), которые расположены в регуля
торных элементах диокси11зависи�1ых генов и вы
полняют функции усишпелсй транскрипции. К на
стоящему времени наличие ра:тичного чисJ�а ДЧЭ, 
влияющих на чувствительность генов-мишеней и 
биологических систем к диоксину, выявлено нс то
лько во многих I'енах ра:шичных животных и чело
века ( US ЕРА, 1994 ), 110 и в геноме многих вирус
ных вшбу дитслей особо опасных заболеваний. Так, 
промоторные участки гена СУР 1 А l содсрж,п от 
2 (человек) до 6 (мышь) ДЧЭ. В геноме уток иденпI
фицированы 19 ДЧЭ, а в щюмоторпые участки ряда 
генов рюлич11ых вирусов входят от 1 (вирус имму
нодефицита чеJiовека) и 2 (ген белка NS 1 вируса 
11тичьего грип11а) до 1 О (цитомегаловирус) и даже 22 
(вирус Элштейна-Барра) ко1шй ДЧЭ (Tsyгlov, Po
kгovsky, 1993; Tsyгlov, 2006; Tsyгlov, Rошпаk, 2006 ). 

Биолоп1чсск11 универсальная система ДР 1-�ай
дена во мноп1х нормальных и трансформированных 
КJIСтках у всех ВИ)J,ОВ II0'3ВOIIOЧI!ЫX Ж11RОПIЫХ И че
JЮВСКа. ИссJlедовш IИЯ мутантных JIИIIИЙ мышей, пи
шенных ДР (Abl{ -/-), ноказали, что, кроме токсиче
ского ответа ш1 диоксш1ы и ада11тивного метабоJ1из
ма ксс110611от1Iков, ·па система вы110Jшяет множество 
других функциi1. Она обеспечивает 1-1ормш1ьное 
формирование иммунитета и ре11ро;1,уктив11ой сис
темы в раннем онт01,енезе, а также участвует в рс1·у
ляции роста, дифференцировки и физиологических 
функций многих органов и систем ор1·анизма путем 
модуляции экс11рессии генов независимо от воздей
ствия ДIЮКСИНОВ и других экзогенных ЛИI'аJ-iДОВ ДР. 

В отсутствие диоксинов неактивная форма ДР, 
связашrая с 2 молекулами БТШ90 и другими рсгуля-
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торными бслка�ш (ХАР2 и р23), входит в состав ци
тозолыюго коl\шлекса ДР (цДРК). Стереоспецифи
ческое связывание диоксинов трансформирует ДР с 
перестройкой цДРК и высвобождением его белков. 
Эти события нриводят к быстрой активации регуля
торного протеинкиназного фосфорилирования в ци
топлазме и к нсрспосу комплекса диоксин-ДР в 
ядро, где он образует геноактивный ядерный комп
лекс с ЯПДР и другими ядерными белками (яДРК), 
которые специфически связываются с ДЧЭ ДНК. 

ЛJехаииз.ttы форJJНtроваиия клеточиых эф
фектов. Активация системы ДР диоксинами запус
кает развитие сложных каскадов биохимических из
менений и координированных ответов м1ю1,их нор-
1\Iш1ьных и трансформированных юrеток человека и 
животных. Основные механизмы формирования 
зтих зффектов вкшочают высвобождение связа�шых 
с ДР 1н1ртнер11ых регуляторных беJiков (БTll190, 
юшдуцирусмый гипоксией белковый фактор» и др.) 
ЩJИ трансформации цДРК с активацией их IJОJIИ
фу11к11ионаш,1-10й активности, имитацией стрессо
вых во3дсi1ствr1й и ишщианией рювития многих до-
1 юm 1итсm,11 ых клеточных ответов. 

Активация регуляторных протеинкиназ в цито
ш1азмс посJ1е трансформации цДРК 1rовышает фос
форилированность и соответственно активность 
многих ре1'уJ1ятор11ых белков, в том числе играю
щих кшочсвую роль в передаче сип-1шrов о наличии 
ростовых факторов. 

Протсинкиназная активация диоксинами ре
цептора эпидермального ростового фактора и дру
п1х ключевых регуляторов деления клеток генери
рует аномально 11родолжительныи сигнал о проли
ферации, приводящи й  к з ащитной ответной 
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активации биосинтеза универсального ингибитора 
протсинкиназ. Такая одновременная генерация сиг
налов об активации и подавлении пролиферации со
здаст в клетке «сигнальный конфликт». Он блоки
рует прохождение G 1 /S фазы клеточного цикла, по
вышает нестабильность генома и частоту мутаций, 
вызывает амплификацию генов и потерю аллелей. 
Выход КJ1еток из этого состояния осуществляется 
путем а1юптоза ИJJИ трансформации. Взаимодейст
вие сигнальных систем дня ДР и ростовых факто
ров, приводящее к остановке клеточного цикла в G 1 
фазе и дифференцировке клеток лимфомы человека 
в результате р53-независимой активации экспрес
сии ингибитора цию1инзависимой киназы, rюказана 
при совместном воздействии эндогенного активато
ра ДР - индирубиш1 и фактора некроза онухшrей. 
«Сигнаньны й конфликт» рассматривается и как 
11ричи11а /'И6СJIИ T-КJICTOK чеповска от вируса имму
нодефицита, ЩJичем активация системы ДР стиму
лирует биосинтез вирусных белков и ускоряет раз
витие клинической стадии заболевания (Tsyгlov, Po
kгovsky, 1993 ). Таким образом, IIрсдстаВJrсния о 
диоксиш1х, как о «химическом СllИДс», имеют 
вполне реальные биологические основания. 

Связывание яДРК с ДЧЭ ДНК активирует био
синтез м1юп1х ферментов метаболизма, а также 
ключевых регуJJяторов 11ролиферации и дифферен
цировки клеток, включающих рсцсllторы ряда гор
монов, ростовые факторы и цс11ый ряд друп1х, шжа 
не идентифицированных llродуктов диоксинзависи
мых генов. В том числе и NS I белка вируса 1пичьс
го гриппа, обеспечивающего высокую вируJiснт
ность этих возбудитспсй (Tsyrlov, Rouшak, 2006 ). 
Вместе с тем, диоксины специфически подаш1яют 

12 

биосинтез многих других белков и регуляторных 

факторов, как в результате структурных перестроек 

хроматина после взаимодействия яДРК с ДНК, так и 

путем конкуренции яДРК с белковыми рецепторами 

некоторых генотрошrых гормонов за их связывание 

с ДЧЭ-подобными элементами ДНК в промоторах 

гормонзависимых генов. Этот эффект хорошо изу

чен для взаимодействия системы ДР с сигнальной 

системой эстрогенов и играет важную роль в фор

мировании многих клеточных эффектов диоксинов. 

Кроме таких специфических 11оследствий ак
тивации системы )J,P, опрсдеJ1сны и другие мсхшrиз
мы формирования клеточных эффектов диокси1ю
вых и нсдиоксиновых полихлорировашrых бифени
лов, которые включают эта�rы, не зависящие от ДР. 
Например, вмешательство этих соединений в про
цессы клеточной передачи сипrалов может быть оно
срсдовано и их ш11 1я11ием на системы втоrшчных 
мсссс11джсров - Са2 \ и1юзитшп11ифосфат и цАМФ. 

Еще одним биохимическим механизмом фоr
мировш1ия клеточных ответов 11а ;1иоксиш,1 и ;�ру
п1с стоi1кис ор,,а11ичсские за1,ря311итеJ1и является 
IIOBЫII ICIIИC IIJ)OOKCИ){aIIТIIOI'O статуса клетки. Этот 
эффект может вызываться как 01юсредуемой ДР ин
дукцией биоси1псза ферментов, способствующих 
развитию перекисного окисления, так и нс завися
щим от ДР окислением, например г:идроксилиро
вашrых мстабошпов ПХБ в реактивные электро
фильные семихиноны и хиноны. 

Таким образом, молекулярные исследования 
структурно-фу11кциональной организации системы 
ДР выявиJrи се принадлежность к особому классу 
систем клеточной передачи сигналов для геrrотрон
ных гормонов и принадлежность белково,·о комп-
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лекса ДР/ЯПДР к особому типу активируемых ли
гандами транскрипционных факторов. Выявлены, 
по меньшей мере, два основных механизма гормо
ноподобного вмешательства системы ДР в работу 
регуляторных систем клеток-мишеней и в процессы 
считывания наследственной информации. Они 
включают активацию []ротеинкиназного фосфори
лирования и ключевых систем нередачи сигналов 
ростовых факторов при трансформации цДРК, а 
также модуJiяцию активности и реактивности регу
ляторных элементов генома при связывании яДРК с 
ДЧЭ ДНК. Эти специфические молекулярные и 
биохимические события запускают сложные каска
ды развития КJJеточных эффектов ДИОКСИIЮВ, кото
рые включают нарушения 11ролиферации, диффе
ренцировки и чувствитепыюсти клеток к нормаль
ным регуJiяторам их жизнедеятельности, а также 
1юш,1шс11ис нсстабш1ыюсти генома с активацией 
шю11тоза и тр;:шсформа,щи. I1ачалы1ые молекуляр
ные, биохимические и КJ1сточвыс эффекты диокси-
11ов инициируют развитие 11ослсдующ11х этапов 
ШIТОI'С!Iеза диоксиновой ИIПОКСИЮЩИИ и создают 
биолопrческую основу для формирования разно
образ11ых тканевых и системных носледствий экс-
1юзиции. 

1Иио.11сествею1ые эффекты у человека и .11си
вотиых. Исследования эффектов диоксинов и меха-
11измов их фоrмирования у человека и животных 
1юзволяют установить общебиологические законо
меrности и медико-биологические основы форми
рования системных ответов организма, выявить 
ожидаемые медицинские пос11едствия экспозиции и 
оценить потенциальную 011аснос1ъ этих соединений 
для здоровья человека. 
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Чувствитель11ость человека к диоксииа.м. 

Функциональные комноненты системы ДР и специ

фические первичные молекулярные и биохимические 

эффекты диоксинов выявлены у людей в клетках

мишенях многих тканей организма. Исследования в 

культурах наказали их высокую чувствительность к 

ТХДД, сходную с чувствительностью аналогичных 

эффектов у лабораторных животных. 

Общетоксические эффеюпы. Высокая экс1ю

зиция животных диоксинами вызывает выраженные 

токсические реакции ра.зличных систем организма, 

приводит к патоморфологическим изменениям мно

гих органов и тканей, развитию синдрома истоще

ния и отсроченной Jiеталыюсти. Чувствительность 

животных к этим эффектам различается на многие 

порядки в зависимости от вида, линии, пола и ВО"Jра

ста. У шодсй высокая экспо'шция диоксинами и 

ДСЭ щшвщJJп к быстрому 111юяш1снию ряда остро

токсических эффектов, кроме летального исхоца, и 

иш1циирует rюстепенпое развитие отданснных по

следствий ИIПОКСl!ЮЩИН.

Синдром истощеиия и леталыюсть. Лстш11>

ные дозы ;J,rюкси1юв, вь13ывающие синдром истоще

ния и смерть от гипофагии, различаются на м1шп1с 

11орядки не только у разных в1щов (до 8000 р,в), но 

и линий (до 300 раз) животных. Вместе с тем у раз

личных видов животных 11абтоцастся сходство кли

нической картины и общих токсикологических ха

рактеристик летшrыюй экспозиции. Они включают: 

длителы1ый латентный 11ериод и 'Шачитслыюе 1ш

дивидуалыюе варьирование сроков развития этого 

эффекта, эквитоксичность однократной и кумуля

тивной дозы, гипофагию, истощение, гиподинамию 

и расстройства поведенческих реакций. 
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Люди, как и некоторые виды и линии живот
ных, высокоустойчивы к летальным остротоксиче
ским эффектам диоксинов, поскольку даже при 
чрезвычайно высоких уровнях экспозиции случаев 
быстрого смертельного отравления не зарегистри
ровано. 

Пато.лtорфологические из.л�епеиия. Типичные 
натоморфологические признаки отравления диокси
нами у различных видов животных включают: дист
рофические изменения, некробиозы и некрозы кле
ток печени, ночек, головного мозга, сердечной 
мышцы, эндокринных органов, а также атрофию 
лимфоидной ткани и геморрагию. Однако характер 
и степень выраженности этих изменений могут 
быть различными не только у разных видов, но и 
линий животных. В их основе лежат изменения нро
л и ф сра ци и, дифференцировки и а11оптоза кле
ток-мишеней, которые вызваны активацией систе
мы ДР и ·зшшсят ю1к от тиш1 клеток и тканей, так и 
от гено- и фенотипа живот11ых. 

Ге11атотоксичиость. В 3ависимости от уров
ня ·жспо3иции ,,с11атотоксическис Jффекты диокси
нов варьируют от обратимых и3ме11ений активности 
ферментов и функций печени до выраженных 
структурно-функциональных и·зменсний ЭТОI'О ор1,а
на с развитием некроза и гепатоканцерогенеза. 

У экс1ю11ированных диоксинами людей изме
нения обычных клинико-биохимических характери
стик состоя11ия печени достаточно вариабельны и 
чаще все,,о наблюдаются при высоких уровнях воз
действия. Так, краткосроч11ое 1ювышение уровней 
сывороточных аминотрансферю отмечено у наибо
лее экснонированных жителей г. Севезо (Италия) и 
рабочих химических предприятий в Германии и 
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США. Однако этот эффект не выявлен в умеренно

экспонированной подгруппе рабочих этих предпри

ятий или у жителей умеренно загрязненных диокси

ном районов США. 

Нейротоксичность. Выраженные нейроток-

сическис эффекты диоксинов у взрослых людей и

животных обычно наблюдаются лишь при очень

высоких уровнях экспозиции. У людей отмечены

быстро проходящие, а в ряде случаев и долгоживу

щие изменения в центральной и периферической

нервной системе, которые проявлялись в виде го

ловных болей, бессонницы, повышенной раздражи

тельности, депрессивных состояний, снижения ли

бидо и энцефалопатий. Психиатрические обследо

вания таких лиц выявляли в различной степени

повышенную частоту симптомов тяжелого невроза,

синдрома неврастении с депрессивным компонен

том, а также синдромов де11рессив11ых и псевдонсй

роастенических состояний. Механизмы формирова

ния этих эффектов достаточно сложны и включают

как структурно-функциональные изменения в ткани

мо3га, так и изменения метаболизма предшествен

ника серотонина -- триптофана в печени и амино

ергичсских соединений в нервных кJiетках. 

Токсичиость в отно�иеиии penpoдyкt{llll. 

О связи высокой экспозиции диоксинами с выра

женными аномалиями репродуктивной функции у

взрослых людей сообщалось во многих ранних эпи

демиологических исследованиях. Наиболее убеди

тельные свидетельства токсических воздействий

диоксинов на репродуктивную функцию 11олучены

у различных видов животных в условиях хрониче

ской экспозиции даже небольшими дозами ТХДД

на ранних этапах онтогенеза. Они проявлялись в
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морфологических изменениях органов половой сис
темы, нарушениях сперматогенеза, в ановуляции и 
нарушении циклов у женских особей, а также в 
устойчивом снижении плодовитости у rrеринаталь
но экспонированных животных. Считается, что раз
вивающаяся репродуктивная система является од
ной из самых чувствительных и физиологически 
значимых мишеней для диоксшюв. 

К насгоящему времени накапливается все боль
ше данных о высокой чувствительности к диокси
нам нс только женской, но и мужской репродуктив
ной функции. К таким эффектам можно отнести не
большие, по заметные сдвиги соотношения полов 
новорожденных в некоторых группах экспониро
ванного населения. Так, повышение доли девочек в 
потомстве экспонированных отцов отмечено у жи
телей г. Ссвсзо. Аналогичный эффект зарегистриро
ван и у рабочих произ1юдства диоксинсодсржащих 
пестицидов в г. У фа. 

Диоксины нс отвечают классическим критери
ям генотоксичности химиката. Вместе с тем они с1ю
собству1от ин;{укцни сестринских хроматидных об
менов и обра,юваншо микроядер в клетках человека 
и животных даже при низкодозовых воздействиях и 
являются мощными инициаторами химического 
канцерогенеы нечсни в двухстадийной модели. 

Оценке ка�щеrюгснной ZtКТИВНОСТИ диоксинов 
было 1юсвящс1ю множество исследований. К насто
юцему времени установлено, что они являются не 
только мощным промотором, но и полным трансви
довым, транслинейным и трансполовым многоцеле
вым канцерогеном. 

Для выяснения механизмов генотоксического, 
про- и антиканuсрогешюго действия диоксинов ис-

18 

следованись многие молекулярные и биохимиче
ские эффекты этих соединений. Среди них наиболь
шего внимания 'Заслуживают возможности непрямо
го повреждения ДНК реаютшными видами кислорода 
и катсхоловыми метаболитами эстрогенов, которые об
разуются в результате индукции биосинтеза цитохро
мов 1 А, а также эпигенетические механизмы дисрс
гуляции пролиферации и дифференцировки клеток. 

Еще одним неспсцифическим механизмом ге
нотоксического воздействия диоксинов и других 
стойких органических загрязнителей, выражающе
гося в фрагментации ДНК, может быть свобод
но-радикальное разрушение и разрыв нитей хрома
тина в результате образования электрофильных сс
михинонов и хинонов из гидроксилированных 
метаболитов этих соединений. Так, увеличение ин
декса фрагментации ДНК выявлено в спермиях у 
бесплодных индусов и шведских рыбаков с повы
шенной диетной экспозицией 1юлих1юрированными 
бифенилами и другими стойкими органическими за
грязнителями (Hjgпell-Hydboш et al., 2004). Вместе с 
тем вес более очевидным механизмом реализации 
генотоксичсской и канцерогенной активности диок
синов становится прямая модуляции экспрессии 
ключевых регуляторов пролиферации и дифферен
цировки клеток гетеродимером ДР/ЯПДР. 

В целом онкологические последствия воздей
ствия диоксинов являются типичным примером 
канцерогенеза, опосредусмого рецептором в слож
ном взаимодействии с другими регуляторными сис
темами клеток и внешними факторами. 

Анализ репрезентативных эпидемиологиче
ских исследований рабочих химических предприя
тий в США и Германии выявил высокую зависи-
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масть риска онкологических заболеваний от уровня 
и продолжительности экспозиции и значительный 
латентный период развития этих эффектов. Макси
мальная заболеваемость была обнаружена в под
группах лиц с самой высокой и продолжительной 
экспозицией через 10-20 лет после воздействия. 
В таких подгруппах зарегистрировано значимое 
превышение смертности от всех видов рака и, осо
бенно, от рака соединительной/мягкой ткани и ды
хательных IIутей. 

Обобщение резуJiьтатов всех исследований он
кологических 1юследствий воздействия диоксинов 
позволило Международному агентству по исследо
ванию рака :rз 1997 г. отнести их к канцерогенам вы
сокой опасности для человека, возможно, с порого
вым действием. 

И.1J1.му11отоксич11ость. l,,lммунная система яв
JIяется (Щl!ОЙ j,J'З самых чувсТJШТСJIЬНЫХ MИIJICIICЙ

для диоксинов. Даже у животных с МIIОГОIЮрядко
вым различием в устойчивости к остротоксичным 
эффектам тп1х соединений (хомячки и мыши) отме
чена сход11ая чувствитслыюсть иммунной системы 
к ТХДД. 

Сложность взаимоопюшений между рюлич
ными компоI1еIпами иммунной: системы И '3аВИСИ
мость их функциональной активности от многих 
факторов затрудняют установление механизмов 
формирования иммуномодулирующих эффектов 
диоксинов. В целом наблюдается хорошая корреля
ция между иммунотоксичностыо различных форм 
этих соединений и их связыванием с ДР в иммуно
компетентных клетках и тканях. Активация ДР иг
рает большую роль и в таком важном механизме ре
гуляции иммунного гомеостаза, как апоптоз, а так-
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же в образовании иммунокомпетентных клеток с 
измененным поведением, функциями и чувствите
ныюстыо к регуляторным факторам. Имеются дан
ные и о нс11рямых механизмах системного влияния 
диокси�юв на иммунитет, опосредованных, напри
мер, их воздействием на эндокринную систему орга
Ш131\Ы. и экспрессию системных иммуномодуляторов. 

К иммунотоксическим эффектам диоксинов 
наиболее чувствительны дети. Эти эффекты, обу
словленные нарушениями формирования иммунной 
системы в раннем онтогенезе, можно отнести к функ
циональным последствиям нарушений развития. 
Статистически значимые и зависящие от пола измс
нс11ия субпопуляционного состава лимфоцитов не
давно выявлены в крови у 1 О-месячных японских 
детей, 1юдверпшшихся понышешюй фоновой экс
rю·31щисй диоксинами и другими стойкими ор1,ани
,1ссю1ми Заt'рЯ3нителями С MOJIOKOM матерей (Nаgау
юпа et а!., 2004 ). 

Нарушеиия развития. Внутриутробная или 
."шктацио1шая ·жс1юзюшя животных ТХДД нриво
дит к формированию разнообразных аномалий рю
вития, включающих дефекты развития репродук
тивной системы, иммунологические дисфункции и 
терагогснность. Нарушения развития орсанизма в 
раннем онтогенезе являются одними из наиболее 
чувствитеJiьных и медицински значимых 1юслсдст
вий диокс1шовой интоксикации. Проявления этих 
')ффектов, 011ределяющие многие аномалии репро
дуктивной функции, обычно подразделяют на 3 ка
тегории: 

1) эмбриональная и перинатальная смертность,
изменения роста и клинические признаки
патологии в потомстве;
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2) структурные пороки развития;
3 )  функциональные последствия нарушения

развития рюпичных систем организма. 

ИССЛЕДОВАНИЕ ДИОКСИНОВОЙ ПАТОЛОГИИ 
ВО ВЬЕТНАМЕ 

В ходе многолетней операции авиации США 
(«Raпch Напd», 1962-1971 гг.) в различных регио
нах южного Вьетнама бьmо распылено свыше 90 тыс. т 
гербицидных препаратов, содержавших от 366 до 
750 ю· 2,3,7,8-ТХДД. При этом использовалось не
сколько рецептур и в основном «Оранжевый агент>, 
(ОА) - смесь п-бутиловых эфиров 2,4-ди -- и 
3,4,5-трихJiорфсноксиуксусных кислот, в которых 
содержание диоксина ( ер. 13 ррт) в десятки раз 
11рсвышшю уров11и ]ТОЙ ТСХIЮЛОП1ЧССКОЙ 11римсси В 
al!aJIOПIЧIIЫX 11рсI1аратах ССJIЬСКОХОЗЯЙСТВСШ-Юl'О на
значения. На обработанных ОА территориях сфор
мировались очаги эк011ид11ых химических катаст
роф, ИЗМСНИJ!ИСЬ 11риш,1чныс условия жизни растс
IIИЙ, животных и местного 11ассjjсния. 

Многочисленные случаи нрямых контактов 
мсстнОI'О населения с ОА и обширное за�рязнснис 
районов его проживания диоксинами привели к 
формированию 11ервичных медицинских последст
вий острой интоксикации и к 1юстснсш-юму разви-

� � 

тию отдаленных медицинских 110сJ1едствии острои 
и хронической экспозиции. 

Эти условия создали нредносылки для уснеш
ной разработки и апробации методологических 
основ оценки экосистемной опасности диоксинов 
для здоровья человека. 
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Высокое разнообрюис различных форм жизни 
(биоразнообразис) и юпснсишrыс юаимодействия 
различных видов в тропических биоценозах позво
ляют наиболее полно ИССJJедовать множсстве1шые 
пути биопереносов и биопрсвращсний экотоксикан
тов в природной среде, а также видовые особенно
сти и общебиологические закономерности форми
рования ответных и защитных реакций различных 
биосистем на ЭКОТОКСИIШIПЫ. 

Высокая чувствительность и разнообразие дол

гоживущих откликов тропических экосистем на ан

тропогенные воздействия позволяют: 
1) исследовать основные закономерности и ди

намику развития экологических последст
вий за�·рязнсния природной среды диоксина
ми;

2) проводить поиск чувствительных биологи
ческих индикаторов для оценки и прсду-
11реждения потенциально опасных дня чеJю
вска урош rей экспозиции;

3) rызрабатьшать и апробировать мстодшюп1ю
КОМI/ЛеКСJЮЙ МеДИКО-ЭКОТОКСИКОЛОГИЧеСКОЙ

оценки и прогнозирования качества за�,ряз
не1-шой окружающей среды.

с ЭIIIЩСМИОЛОГИЧеской точки зрения. ycпeш
IIO!I разработке методологий выявления, характери
стию1 и идентификации медицинских посJ1едствий 
:жосистемных воздействий диоксинов во I3ьетнамс 
сrюсобстuуют следующие обстоятельства: 

1) пысокие уровни ЭКС!IОЗИUИИ МIЮГОЧИСJlСН

ных групп не мигрирующего нассJJения, от
_,шчающегося устойчивой медико-демогра
фической структурой, консервативным об
разом жизни и трудовой деятельности;
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2) высокая зависимость профессиональной де
ятельности и уровня жизни деревенского на
селения от природных биоресурсов и состо
яния окружающей среды;

3) относительно неизменные воздействия
обычных местных факторов риска и этиопа
тогенетически значимых факторов;

4) устойчивость источников хронической экс
позиции диоксинами в окружающей среде,
достаточный период времени для формиро
вания отдаленных медицинских последст
вий и возможность исследования эффектов
у послевоенных поколений;

5) слабое вмешательство медицины в процес
сы формирования отдаленных медицинских
последствий.

Многолетние исследования последствий приме
нения ОА и за�рюнение окружающей среды диокси
ном для здоровья населения Вьетнама вьшшшяются 
большим интернациональным коллективом ученых 
Российско-Вьетнамского трсшического научно-исслс
дшзательскОI'О и техншюгичсского центра (Вьетнам), 
Института 11роблем экшюп1и и эволюции РАН, Во
ешю-мсдицинской академии им. С. М. Кирова, Мо
сковской медицинской академии им. И.М.Сеченова, 
Института экспериментальной медицины РАМН, 
Московского государственного университета им. 
М. В. Ломоносова и многих других научно-исследо
вательских учреждений Российской Федерации. 

В результате проведенных работ получены 11ер
востепенпой важности данные о токсических эф
фектах диоксина. 

Гlревращеиия диоксииов в окружающей сре
де. Химико-аналитические исследования содержа-
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ния и изомерного состава диоксинов в различных 
матрицах во Вьетнаме позволили выявить ряд но
вых важных особенностей их превращений в окру
жающей среде. Они включают: 

- длительное ( свыше 30 лет) нерсистирование в
окружающей среде, в продуктах питания и в
организме у людей, проживающих на обрабо
танных ОА территориях, а также у экспониро
ванных ветеранов войны на севере Вьетнама;

- выраженную вертикальную и латеральную
миграцию в почвах и перенос на большие рас
стояния с пылью и дождевыми потоками;

- заметное высвобождение при сжигании остат
ков обработанной растительности;

--- образование квазиколлоидных растворов в 
11очвах, обеснсчивающее аномально высокую 
растворимость этих соединений в воде с повы
шением их биодостуrшости, миграционной и, 
возможно, биологической активности. 
Эти наблюдения свидетельствуют о продолжа

ющейся экспозиции диоксинами людей с историей 
прямых контактов с ОА и не только прошлого, но и 
текущего проживания на обработанных им террито
риях; длительной сохранности старых и формирова
нии новых «вторичных» источников экспозиции в 
у дш1еш1ых от мест обработки районах; возможно
сти выявления и объективной характеристики уров
ней и источников прошлой и настоящей экс1юзиции 
населения диоксинами по текущим концентрациям 
и профилям этих соединений в объектах окружаю
щей среды, продуктах питания и 01ханизме чс1ювека. 

Назем11ые экосистемы. До начала 60-х гг. про
шлого столетия влажные высоко ствольные тропи
ческие леса определяли облик наземных экосистем 
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равнинных территорий южного Вьетнама. Эти леса 
отличались сложной структурой и доминированием 
в верхнем подъярусс ценных древесных пород из 
сем. Dipterocarpaceae. Так, в формировании дшпс
рокарпового леса участвовали свыше 400 видов дре
весных пород, 120-140 видов лиан, более 40 видов 
эпифитов, полуэпифитов и трав. Ра:шообразие дре
весных пород возрастало от верхнего к нижним 
подъярусам леса и достигало максимума на третьем 
и втором подуровнях. 

Химическая война принципиально изменила 
облик и состав на:земных экосистем. Масштабные 
ра:зрушения лесов стали очевидными сразу же rюсле 
применения фитотоксикантов. В короткий период 
времени принципиально изменился и облик природ
ной среды в обработ<1нных районах. Привычное гар
моничное сочетание дикой тронической природы и 
се11ьскохозяйственных угодий СМСНИJIОСЬ быстрым 
образованием огромных бссзжизненных пустошей. 
Дождевая и ветровая эрозия быстро уничтожили 
плодородный слой почв и обнажили железистые пи
зшrитовыс конкреции, кш1011изированные монодо
минантными ассоциапиями сорняка I111pcгata cyliпd
гical. Исследования закономерностей развития глав
ных лссообразующих пород Вьетнама 1юю13али 
пшшое отсутствие условий для их естественного 
восстановления. За более чем 30-летний нериод но
сле окончания войны на этих территориях нс появи
лись даже пионерские деревья. Разрушение привыч
ной среды обитания животных значитслыю снизило 
их численность и биоразнообразие, привело к выра
женным структурно-функциональным перестрой
кам их популяций в условиях устойчивого загрязне
ния природной среды диоксинами. 
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В целом результаты проведенных экологиче
ских и экотоксикологичесю1х исследований позво
ляют сделать следующие заключения. 

1) Применение ОА и загрязнение окружающей
среды диоксинами привеJю к новой, мало изучен
ной разновидности экосистемных химических ката
строф. 

2) Диоксины стали пеотъемнемой токсической
составляющей различных компонентов природной 
среды и организма человека, которая регистрирует
ся даже через 30-40 лет после применения ОА. 
При этом зоны онасного загрязнения распространя
ются из первичных очагов в не пострадавшие от хи
мической войны районы. 

3) Образование «квазиколлоидных растворов»

диоксинов при их взаимодействии с некоторы

ми матрицами в окружающеи среде повышает их

водорастворимость, миграционную способность,

биодостушюсть и опасность для различных био

систем. 
4) В оча�·ах первичного и вторичного загрязне

ния наземных и водных экосистем диоксинами сни

жаются численность и биологическое разнообразие

ви;�ов, изменяются популяционные показатели и рс

гистри руются некоторые экотоксическис эффекты

ДИОКСИIIОВ. 

5) Деградация экосистем и перестройки биоге
оцс1юзов на обработанных территориях сформиро
ваJIИ новые химические, биологические, экологиче
ские и социальные факторы риска для здоровья на
сенсния. 

6) Очевидные начальные последствия экоцид
ного воздействия военных гербицидов со временем 
нивелируются репаративными процессами, хо:зяйст-
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венной деятельностью человека и через десятилетия 
регистрируются как объективная реальность сис
темного угнетения и разрушения биоты в виде 011ре
делен ных картин отдаленных экологических по
следствий ЭКСIЮЗ:ИЦИИ.

Одно из копцептуаJ1ы1ых положений, следую
щих из 1юнученных результатов, заключается в том, 
что присуmстr�ующий в rжру;;1сающей среде с _;�шди
фицztровшmылtu под ее в./lllЯJllieait физико-хиАшчески
_,ш свойства,ни диоксин способен воздейстrшвать 
1ш человеческии организ-14 прямо, а так.ж·е опосре
довсито через llарушенные uм .ж.:е экосистемы. 
Вследствие этого развивающиеся токсические эф
фекты могут существенным образом отличаться от 
таковых, 11олучен11ых в эксперименте, когда лабора
торным животным предъявляется химически чис
тый диоксин «из пробирки». 

Чтобы IIодчеркIIуть указаIIныс р,вличня, в с1ю
их 11у6J1икациях 1-1<1ш исследовательский кш1лсктив 
испоJiьзует термин «экосистемный диокс1-111содер
жащиir экотоксиколоп1ческий фактор» (ЭДЭФ). 
В данной работе в том же самом смысле я говорю о 
«диокси11е - загря·нrитс11е окружающей среды». 
Экосистем11ый характер действия диоксина по;\чср
кнут мною и названием настоящего доклада. 

Характеристика экcnoзиt{llll иаселеиия. Од
ной из ключевых и наиболее сложных защ1l1 иссле
дования отдаленных медицинских последствий яв
ляется разработка эпидемиологически приемлемых 
методов характеристики прямой экспозиции ди
оксинсодержащими химикатами и хронических воз
действий диоксипов. Для характеристики отда
ленной прямой экспозиции ОА и хронического воз
действия диоксина была применена специально 
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разработанная методология феноменологического

подхода. 
Его суть состоит в ти1юлогическом исследова-

пии наблюдаемых (а не IIрогнозируемых или пред

полагаемых) отношений между ситуационно, токси

кологически, биологически и/или физиологически

сопряженными компонентами комплексных воздей

ствий диоксина и других факторов среды обитания

человека и системных изменений состояния здоро

вья. Феноменологический подход позволяет оце

нить и охарактеризовать фактическую медицин

скую значимость реальных уровней и условий для

исследуемых показателей здоровья на уровне !IО

пуляции и индивидуума в каждой конкретной си-

туации. 
Характеристика ;иедицииских последствий.

Разработка эпицемиологически приемлемых с110со

бов характеристики экспо·ншии по3волюш нсрейти к

решению задач выявления, характеристики и идснти

фикании отдаJ1еш1ых медицинских последствий.

Клинические, инструментальные, лаборатор

ные и с11ециш1ьные исследования были проведены в

различных половозрастных когортах населения,

разделенных на группы риска экспозиции диокси

ном (проживающие в незагрязненных насе11е11ных

пунктах и нс имевших ранее контакта с ОА или ди

оксином � контрольные гругшы; имевшие острое

поражение ОА, по в последующем проживающие на

«чистых» территориях; имевшие острый контакт с

ОА и проживающие в загрязненных диоксином де-

ревнях). 
Всего в процессе проведенной работы обсле-

довано более 1 О тысяч взрослого населения и около

тысячи детей в северном и южном Вьетнаме.
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В докладе представлены фрагменты получен
ных данных, которые достаточно отчетливо харак
теризуют некоторые проявления отдаленных меди
цинских последствий острого и хронического дей
ствия диоксина. Установленная достоверная при
чинно-следственная связь нарушений здоровья с 
экспозицией диоксином позволила определить со
вокупность выявленных патологических состояний 
как диоксиновую патологию. 

Итак, диоксшювая патология -- это совокуп
ность патологических состояний от достаточ1ю 
специфических проявлений в виде пораж'еттй ко:J1-С
ных покроrюв (хлоракне), неход:J1-Скuнской лилtфо;ны, 
саркомы л1я,_�ких тканей и др. до широкого спектра 

с 
,. 

заоолf!вании различных органов и систе.;н с досто-
верно установлеююй причинной связью с острым 
либо хроническим воздействием диокситtа. 

Измеuеuия в ш1,1.111ут-1ой систе.ме opгauизJJta. 
Объективные свидетельства изменений иммунного 
статуса у экс11опировапных лиц получены при срав
нительном юшнико-иммунологическом исследова
нии практически здоровых мужчин из различных 
I'ру1ш риска экспозиции. Были определены показа
тели клсточНОI'О и гуморалы-ЮI'О иммунитета, а так
же факторы нсспецифической резистентности орга
низма. 

Показатеш1 клеточного иммунитета включа
JJИ характеристики уровней и функционального со
стояния:
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�- Т-J1имфоцитов и их ответ спонтанного «обра
:ювания розеток» с эритроцитами овцы; 

-- Тх- и Тс-субпопуляций Т-лимфоцитов (теофи
линовый тест); 

- иммунорегуляторного индекса (Тх/Тс);

- индекса чувствительности к иммуномодулято

рам (левамизоловый тест).
Показатели гуморального иммунитета получе-

ны путем определения:
-- концентрации В-лимфоцитов и их ответа спон

танного <<образования розетою> с эритроцита

ми мыши; 
- уровней иммуноглобулинов А, М и G ( спек-

трофотометрия-нефелометрия);
- концентрации циркулирующих иммунных

комплексов и их термостабильной фракции

( спектрофотометрический метод).
Для оценки неспецифической резистентности

организма измерялись активность спонтанного и

стимулированного окисления нитросинего тетразо

лиевого красителя нейтрофилами (НСТ-тест), а так

же активность фагоцитоза нейтрофилов е частипа-

ми шпекса. 
Анализ полученных данных показал, что для

пациентов и:з групп риска экспозиции диоксином

характерно (по сравнению с группой людей из «чис

той» деревни) увеличение содержания лейкоцитов,

абсолютного содержания лимфоцитов и нейтрофи

лов. При сравнении значений показателя процент

ное содер.J1сшше Т-л�инфоцитов не выявлено J\осто

всрных различий у пациентов с ра3лич1-юй вероят 

ностью рювития эффекта отдаленных медицинских

последствий. Отмечается лишь тенденция к повы

шению его значений в группах экспонированных

лиц. Вместе с тем оценка частот встречаемости па

циентов с определенными значениями содержа

ния Т-лимфоцитов выявила снижение доли лиц с

пониженным содержанием Т-лимфоцитов и уве 

личение доли лиц с более высокими значениями
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этого показателя в �-руппах риска экспозиции ОА и ди
оксином. 

Анализ частот встречаемости лиц с определен
ными диапазонами значений этих показателей по
зволяет говорить о двукратном увеличении процен
та людей с максимальным содержанием Т-хелперов
и о снижении доли пациентов с высоким содержа
нием Т-супрессоров в экспонированных группах.
Выявлено статистически значимое увеличение им
мунорегуляторного индекса в группе риска по срав
нению с контрольной группой. Следует отметить и
увеличение процента лиц со значениями иммуноре
гуляторного индекса <1.0 в группах риска по срав
нению с контрольной группой. Кроме того, было
установлено, что рассмотренные выше эффекты
становятся более значимыми в случае дифференци
ровки пациентов по возрастным подгрунпам (31-
40 JieT И 41----50 JieT).

Результаты исследования фагоцитарной функ
ции и функциональной активности нейтрофилов по
,зволяют отметить про,'Рессирующее снижение фа
гоцитарного индекса с повышением риска экспози
ции. При исследовании характеристик гуморального
иммунитета установлено достоверное увеличение
абсолютного содержания В-лимфоцитов в экс1юни
рован11ых груштах населения.

Статистический анализ уровней сывороточных
имму1ю1,лобулинов в гру�шах риска выявил тенден
цию к увеличению концентрации иммуноглобулина
м с l!ОВЬIШением риска ЭКСП03ИЦИИ ( 1.55 + 0.36;
1.74 + 0.15; 1.84 + 0.16 г/л). При этом наблюдалось
почти двухкратное увеличение процента лиц с мак
симальными значениями этого показателя. Кон
центрации иммуноглобулинов А и G оказались со-
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поставимыми во всех трех группах риска экспо
зиции. 

В целом для картины клеточных изменений 
иммунитета у клинически здоровых экспонирован
ных пациентов были характерны: лейкоцитоз, уве
личение абсолютного содержания Т-лимфоцитов, 
увеличение доли лиц с высоким содержанием 
Т-хелперов, с низким содержанием Т-супрессоров и 
значениями иммунорегуляторного индекса ( < 1.0), 
а также нейтрофилез, сопровождающийся повыше
нием микробоцидной и снижением фагоцитарной 
активности этих клеток. 

Особенности гуморального иммунитета и не
специфической защиты организма в этих группах 
населения характеризуются В-лимфоцитозом, по
вышением уровней циркулирующих иммунных 
ком,шсксов и их тсрмостабильной фракции. 

Эколого-геистические эффекты. Проводи
мые нами "жолого-генстические иссJ!едования были 
направлены на получение фактических данных о ве
роятных 11ричинах возникновения и рювития от;�а
ленных медицинских последствий; мехашвмах р,в
личий в ющивидуалыюй чувствитель11ост11 J1юдей к 
индуцирующим воздействиям; особенностях 1юсле
дующих реакций, участвующих в формировании и 
развитии диоксиновой патологии. Для решения 
этих научных задач использовали специализирован
ные, в том числе и специально разработанные э1ш
дсмиолоп1ческие, медико-генетические, цитомор
фологические и цитогенетические методы исследо
ваний. 

Изменения репродуктивной функции оценива
ли методами сравнительного эпидемиологического 
анализа с использованием генеалогических данных, 
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полученных среди когортных выборок из семей с 
11атолоп1сй дстородIJОЙ функции. Цитогснетиче
ский анализ проводили на разных типах клеток раз
личных органов и тканей человека. В качестве пока
зателей сдвигов клеточного гомеостаза в группах 
риска ·жс1юзиции ОА и/или диоксином рассматри
вали качественные и ко1шчествс1шые характеристи
ки хромосомного аrшарата и клеточных реакций. 
Показатснями интенсивности экзогенного воздейст
вия считали долю от спонтанного уровня СХО, обу
словленную в основном влиянием внешнссредовых 
факторов, т. с. (-mсшнесредовые СХО (вСХО), а так
же долю клеток с высоким числом хроматидных об
менов (КВЧО). Принципиальная разница между 
гру1шами риска экспозиции выявлена именно по 
уровню вСХО. 

Доля обусшншенных внешнесрецовыми факто-
1х1ми СХО в J(вух грушrах риска экс1ю3иции соста
вила СООТВСТСТВСIШО 41.45 ± 2.37 и 26.7'6 ± 2.78 % 
(р < 0.001 ). В контрольной группе эта доля не пре
вышала 20 <½J, rюэтому можно r·оворить о продолжа
ЮЩС!\IСЯ воздействии диоксина в качестве зшрязни
тсля окружающей среды на системы ноддсржания 
стабилыrости I'Снетичсских структур. Повышенная 
11абиJiыюсть этих показатеJiей у не попавших под 
11рямое вш:1я1шс ОА жителей загрюненного района 
110дтверждает биологическую активность ЭДЭФ в 
качестве потеrщиалыюI'О промо1ора мутагенных 
и/шш канцерогенных нроцессов в организме. 

У обсJiедованных нами во Вьетнаме людей в 
зависимости от степени экспо3иции принщшиалыю 
изменяются нрофили субпопуляций иммунокомпе
тентных клеток. Оценка вероятного участия хромо
сомных нарушений в этих процессах выявила изме-
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нения степени и направленности связей показателей 

иммунитета на момент забора крови с перестройка

ми хромосомного аппарата лимфоцитов. 

Так, если в контрольной группе наблюдалась 

положительная корреляция между частотой спон

танных СХО и процентным содержанием всех 

Т-клеток и Т-хелперов, то у людей из загрязненного 

района эта связь не только ослаблялась, по и меня

лась на ассоциацию с процентным содержанием 

Т-супрессоров. 
Таким образом, показано, что комплекс факто

ров среды обитания, содержащих диоксины, спосо

бен изменять внутри- и межклеточные взаимодейст

вия, нарушать стабильность наследственных струк

тур. Это проявляется возрастанием доли внешнс

средовых СХО и является, скорее всего, следствием 

увеличения числа первичных повреждений ДНК. 

НаибоJiес вероятно, что в основе такой rюврежлас-

мости ДНК могут быть индуцируемые диоксинами 

конформационные изменения структуры нуклсо

протеидного комплекса, повышающие его вос1rри

имчивость к воздействию других нсблагоr1риятных 

факторов. 
Микроядериый тест и ядерпо-.морфологиче

ский аиализ эпитетtm{иmов. В результате исс11с
дований с вовлечением анализа клеток рю11ичной 
локализации показаны цитогенетичсскис и морфо
логические изменения эпителиоцитов у экспониро
ванных ветеранов войны и житсnей загря'mе1111ых 
диоксинами территорий на юге Вьетнама. Присут
ствие микроядсрных структур, морфологические 
дефекты ядра (перфорация, вакуолизация, карио
рексис, пикноз и т. п.), диспластичсские изменения 
клеточного материапа свидетельствуют о дизадап-

35 



тациошrых и функциональных нарушениях слизи
стых оболочек, снижении их защитных механизмов. 
Это поцтверждается rювышешюй встречаемостью у 
экспонированных людей симптомов воспалитель
ных заболеваний слизистых обшючек, с большей 
выраженностью хронических процессов, а также 
корреляцией наблюдаемых клеточных изменений со 
снижением иммунитета и другими системпыми со
матическими нарушениями и заболеваниями. 

Ядсрно-морф01ю1,ичсские изменения, дестаби
лизация и перестройки хромосомного аппарата кор
реJiируют с уровнем эксrюзиции, возникновением и 
развитием отдаленных медицинских rюследствий 
экспозиции. Очевицно, что постоянное присутствие 
диоксина в среде обитания и в организме жителей 
загрязненных территорий способствует исчерпанию 
э11ср1ттических и других резервных возможностей 
к11сток, в том чис11с ·т счет дсстабишвации и рю
рыхления хrюмосом11ых структур, повышения их 
доступности для модифицирующих факторов. 

Хоро11�ая ICOf)j)CJIЯЦIIЯ между IIОЮ.ПатсJIЯМИ дес
табиJI�в;щии I'енстичсско1'О шшарата, нарушений 
ялерных структур и набтодасмыми и3менения
м11 rз )\руп1х тканях, ор1,::шах и системах 1ю3воляет 
рассматривать экопого-генетичсские пос11едствия 
rзо:щействия диокси1юв на организм чсJiовека как 
составную часть многоуровневых изменений гоме
оста3а. Это нодтверждает наше ·заключение о ве
роятности возниюювения нарушений в ростковых 
клетках рюличных тканей (Rouшak et al., 1994 ), ко
торые, с большой нероятно'стью, MOI'YT сохраняться 
и при дальнейшей дифференцировке клеток. Такие 
нарушения способны нс только нриводить к анома
лиям в работе рюличных систем и органов, способ-
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ствовать общей дизадаптации организма, но и вы

зывать нарушения дифференцировки и пролифера

ции тканей, сrюсобетвовать канцерогенным про

цессам в организме людей, проживающих на загряз

ненной территории. Подобные эффекты, безусловно, 

могут оказывать влияние на функциональные осо

бенности и состояние тканей и систем материнского 

организма, что может приводить к функционаJiь

ным нарушениям и ослаблению здоровья рождаю

щегося поколения, с11особствуя генетика-демогра

фическим изменениям среди населения. 
На основании цитогенетического и ядер

но-морфшюгического анализа клеток разных рост

ков можно сделать вывод о формировании у экс1ю

нированных диоксином людей поломок на субкле-
,-

точном, хромосомном и суохромосомном уровнях. 

С точки зрения медико-биологических последствий, 

значимосп, таких ::шоl\1а1шй несомненна, так как 

именно они мо1у1 быть в основе медико-, снстиче

ских и канцеро1,е1шых эффектов. 
Нарушеиия репродуктивиой функции. А11а

.1111з экотоксикологической ситуации в селитебных 

районах 1юслс нрименения ОА позволиJI 11редпо1ю

жить, что именно во Вьетнаме легче всего выявить 

вероятность таких системных нарушении у чеJJове

ка, как нарушения репродуктивной функции. Это 

связано с достаточно крупными размерами 11опуля

ции, 1юдвергавшейся воздействию диоксиrюв и все 

еще имеющей достаточно высокие их уровни в тка

нях, а также с длительным периодом, нрошедшим 

пocJJe 3аI'рязнения отдельных районов Вьетнама. 

При этом северные районы страны предоставляют 

исследователям возможность достаточно широкого 

выбора контрольной нопуляции с низким уровнем 
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диоксинов в тканях. Аналогичные гrуппы срав
нения могли быть найдены и в ряде мест южного 
Вьетнама. 

Очевидно, что при эпидемиологических обсле
дованиях населения загрязненных регионов особое 
внимание следует уделять изучению частоты встре
чаемости патологических исходов репродуктивной 
функции - таких как спонтанные аборты, мертво
рождения и рождение детей с пороками развития. 

Число бсремешюстей в среднем на одну жен
щину во вьетнамской деревне до последнего време
ни оставалось достаточно высоким. Несмотря на 
тенденции к снижению этот показатель все еще со
ставляет 5-6 беременностей в возрасте 35�-40 лет 
и до R-l О за весь репродуктивный 1/ериод, что 
дает возможность получить достаточно предста
вительные выборки 11rи анашве жителей одной де
ревни. 

Как быJ10 установлено, с11сктr наrушсний ре
продуктивной функции оказался сходным в 3агря3-
ненн ых диокси11ом и IIС'3агря:шенных диоксинами 
населенных пунктах. Специфических т1шов пораже
ш1й выявлено нс быJJо, однако наблюдшшсь рюли
чия в целом - между контрОJ1ьным и :шгрюненным 
районом. В за�,рязнеш-юй деревне выявлено увели
чение частоты встречаемости семей с патологией 
рсIIродуктивной функции, возрастшше чисJ�а спон
тшшых абортов и мертворождсний, а также отмече
на тенденция увсJrичсния числа детей с 11ороками 
рювития. Стратификация пока3ателей по возраст
ным грунпам позвонила устюrовить большую зна
чимость этих изменений у молодых женщин и у тех, 
кто имеет контакт лишь с диоксином-загрязнителем 
за счет проживания на 3агря3пенной территории. 
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В обработанном ОА районе были отмечены 
снижение процента женщин с нормальным физио
логичссю1м циклом, нарушения регулярности мен
струаций, высокая частота встречаемости нсспе
цифических гинекологических 'Заболеваний, хро
ническое течение воспалительных 3аболеваний. 
С ростом экспозиции в группах риска набJrюдается 
и ухудшение общего состояния здоровья жсшцин. 

Исследования последнего времени были на
правлены на выяснение вероятных rrричиш-ю-след
стве1шых связей отдаленных медицинских послед
сгвий, наблюдаемых на 3агрязненных диоксинами 
территориях, с наследственными особенностями на
селения этих территорий, которые способствуют 
нроявлсш110 эколога-генетических последствий экс
по3иции диоксинами. В качестве во3можных инди
каторов нарушения процессов эмбрионалыюпJ рю
вития в J)С'{улыатс ВОЗДСЙСТВl!Я ДIЮКСИIЮВ рассмат-
ривапи встречаемость показателсii вро.ж·()енных. 
пороков развития (ВПР) и вро:;1сдс1тых "1юрфогеие
тuчсс1шх вариштшв (ВМГВ). Специалыrо разрабо
та1шые и ада�rтированные к исполь:юванию во Вьет
наме анкеты и 1\tсдициш.:кис карты ребенка 1юзволи
ли собрать материалы для оценки экотоксиколо
гической ситуации на обследованных территориях, 
провести сравнительный анали3 показателей здо
ровья детей и их родителей. 

Следует заметить, что исследования фенопши
чсских особенностей послевоенных поколений на
селения 3агрязненного района выполнены чере3 
30 лет нослс 3авершсния химических обработок 
территории. В 3агрюненной деревне за это время 
появилось много мш·рантов И3 северных районов 
Вьетнама. Медико-генетические исследования свы-
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ше 600 семей продемонстрировали достаточно вы
сокий процент приезжего населения. Вместе с тем 
большая часть населения относится к национально
сти кинь (или вьеты). Все последующие материалы 
рассматривались с поправкой на национальность -
медико-генетические данные и приведенные резу
льтаты анализа фенотипа касаются только семей 
вьетов. 

Учет ВМГВ - достаточно новый, современ
ный подход к анали3у изменений, происходящих в 
популяциях (Бочков и др., 1994; Ревазова и др., 
2001; Жученко и др., 2004, 2006). ВМГВ или малые 
аномалии развития возникают как следствие не
бопьшого нарушения морфогенеза (развития тканей 
и органов) в процессе эмбрионального развития ре
бенка. Нарушение может быть либо генетического 
характера - за счет унаследованных мутаций, либо 
эмбриогенетической 11рироды -� за счет тератоген-
1101'0 повреждения ю,еток в процессе внутриутроб
но,,о развития. ВМГВ �-� это, как правило, стойкие 
морфологические И'Зменения органа, его части или 
части те11а, которые выходят 'За IIределы нормаль
ных вариаций 1ю1ювозрасп1ых границ или находя
щиеся у крайних ,,ра�шц вариации его нормального 
строения, нс нарушающие функции органа (Жучен
ко и др., 2006 ). 

Э11идсмио1югические, фенотипические и кли
нические исследования бьши проведены в 2002-
2004 1т. в деревнях Бинь Ми ('Загрязненный район) и 
Чань Ми (контрольный район). Всего в двух дерев
нях было обследовано 945 детей в возрасте 3-
11 лет. Известно, что у здоровых детей старше 3 лет 
можно учитывать свыше 80 основных ВМГВ на че
репе, туловище и конечностях с дальнейшим опре-
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делением частоты их встречаемости, а также рас

пределения детей по числу ВМГВ. Выяснилось, что

большинство предлагаемых к учету малых анома

лий развития достаточно четко диагностируется у

обследуемых детей во Вьетнаме. 
Полные карты фенотипа в 2003 г. были полу

чены для 940 детей из двух деревень. В дерев

не Бинь Ми на наличие ВМГВ обследовано 504 ре

бенка, в деревне Чань Ми - 436. Анализ феноти

пических особенностей детей продемонстрировал

повышенную частоту встречаемости малых анома

лий развития (ВМГВ) среди обеих детских когорт,

превышающую средние показатели, регистрируе

мые в других выборках. Кроме того, статистически

значимые особенности распределения ВМГВ в двух

населенных llунктах, различающихся но истории за

гря3нс11ия диоксинами, позволяют предполагать и

выде11ять в качестве одной из возможных 11ричин

ЭТОI'О события изменения реактивности развива�о

щегося организма в ответ на воздействия присутст

вующих в окружающей среде дополнительных фак

торов риска. 13нссенная при дальнейшем анапизс

фенотина 11011равка 11а национальные особс11ност11 

выборки позволила выявить значимые разJшчия ,ю

уровню средних суммарных показателей ВМГВ

между груш1ами детей И3 двух деревень. Аналогич

ную связ1, среднего уровня ВМГВ с ухудшением

среды обитания за счет присутствия диокси1юв на

блюдали при обсJiедовании населения г. Ча11асвска 

(Ревазова и др., 2001; Ревич и др., 2002). 

Иифекциоииая заболевае.wость. О медицин

ской значимости устойчивого повышения чувстви

тельности людей к натогенам после воздействий ди

оксинов в целом и скрытых изменений иммунного
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гомеостаза, в частности, свидетельствует возраста
ние частоты инфекционных заболеваний дыхатель
ной системы у экспонированных крестьян южного 
Вьетна.\ш в эпидемические периоды. Аналоги[пюе 
превышение распространенности частых острых 
ресrшраторных заболеваний в группе ;шц с исто
рией отдаленной прямой экспозиции ОА было вы
явлено и у ссверовьетпамских ветеранов, проживав
ших после войны на непострадавшсй от химической 
войны территории. Дальнейшая стратификация об
следованных групп населения по истории воздейст
вия обычных факторов риска (возраст, 11итание, ку
рение, прошлые з<1болевания малярией) поюнала ве
дущую роль экс1юзиции ОА. 

ДиоксuuО(mя патология и yxyt)u1eнue каче
ства :ш:изни. Эпидемиологические и клинические 
иссjjедовш1ия выявили раз1юобрпзоыс наруrнения 
'3,ЦОровья И l'OMCOCTa'{a, связа1шыс С 'ЖCIIOЗlЩИeii ди
оксином, в различных гру1шах ш1сслеш1я Вьетнама. 
Установлено, что, кроме 1ювышения с11ецифичс
ской и 11сс11ецифичсской :ш60J1свасмости, основные 
потери здоровы, у жс1ю11нрован11ых индивидуумов 
обус1ювлены рю1юобра3НЫ!\111 субкпшшческими но
Jшморфными 1�атшюп1ю,н1. Они характери3уются 
стойкими расстройствами и дисфункциями различ
ных систем оргШ!И3!\Ш (сердечно-сосудистая, дыха
тельная, ш1щеваритсльная, нервная, эндокринная, 
ИМ1\1у1шая, мочевыдслитслышя, костrю-мышечная и 
репродуктивная) и целым рядом специфических 
1\Шогоуровнсвых нарушений гомеостаза. 

lllирокая рuс11ространешюсть именно таких 
составляющих отдаленных медицинских последст
вий должна вносить основной вклад в потери здоро
вья и качества жизни экспонированного диоксином 

42 

населения Вьетнама. Действительно, распростра

нешюсть небольшого числа тяжелых редких заболе

ваний, которые свюаны с воздействием диоксинсо

дсржащих гербицидов, составляет от 2 до 50 случа

ев на 100 ООО насс:rения в общей популяции. Вместе

с тем у вьетнамских крестьян даже текущая частота

встречаемости симптомов и признаков патологиче

ских состояний ра:шичных систем организма, свя

занных с экспозицией диоксином, достигает нескш1ь

ких десятков процентов при значимых величинах

отношений шансов от 1 .5 до 6. 
Регистрируемые в настоящее время потери

здоровья экспонированных ОА/диоксином-загряз

нителем взрослых вьетнамцев от различной сомати

ческой патологии могут в десятки раз превышать

потери, вьпванные традиционно выявляемы1;:и ред

кими преимуществсшю онкологическими заоолева

ннями. Соотвсгствснно высокая медицинская ша

чимость всего ком1шекса разпообрюпых мсц�щи11-

ских последствий ра:звития диоксиновой патонопш

требует разработки особых подходов к получению

социально ориентированных оценок ее вкш1да в

ухудшение качества жизни населения при воздейст

виях диоксинов. 
Наш ко,1лсктив показаJI воз:чожность решения

этой задачи, используя концепции и мстод01юпн1

оценки состояния здоровья, как основного элсмс1п<1

высокого качества жизни (ЕВРО ВОЗ, 1993). Коли

чественная оценка потерь здоровья и качества жи:з

ни экспонированного ОА/диоксином населения

Вьетнама от всех видов соматической натшюгии

проведена вами на основе .модифицированного вы

числения индекса статуса здоровья в величинах ко

личества человеко-лет благополучной жизни. Этот
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метод позволяет определить ожидаемую продолжи
тельность благополучной жизни на основе «качест
венной шкалы благополучия»; классов функцио
налыюго состояния организма; симптомов и при
знаков, характеризующих субъективное здоровье, и 
весовых коэффициентов, которые отражают их от
носительную медико-социальную значимость. 

Приведенный анализ показал, что экспозиция 
диоксином нривела к значительным потерям здоро
вья и качества жизни населения Вьетнама. В сред
нем экс1юнированные люди теряют от 1 до 1.4 года 
благополучной жизни за каждые нрожитые 1 О лет. 
Если учесть, что только от прямых контактов с во
е,шыми фитотоксикантами во Вьетнаме пострадало 
свыше 4 млн человек, то общие потери здоровья 
даже в настоящее время, особенно от субклини
ческих патологий, могут быть достаточно велики. 
Потери :щоровья экс1ю1111ровшшого 11асепе11ия Вьет
нама только от субкли11ических соматических пато
ло,,ий, цажс 11ри текущем уроrше их расщюстранен-
1юсти, составляют не менее 94 лет бла,,оrr<шучной 
жи,з11и за I каJJс11дар11ый год на каждую 1 ООО че1ювек 
ш1сс11е11ия (Антшrюк, 1995; Л1по11юк и цр., 1997). 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

Изучение современного состояния проблемы

«Диоксины и здоровье человека» в сочетании с мно

голетними исследованиями медицинских и экологи

ческих последствий применения ОА во Вьетнаме

позволили выявить и охарактеризовать основные

опасности, которые несет здоровью человека за

грязнение окружающей среды диоксинами.

Опасность диоксинов для здоровья человека

определяется их принадлежностью к особому клас

су высокотоксичных персистентных политрош-1ых

гормононодобных дисрегуляторных и дизадапто

генных сунерэкотоксикантов. Результаты комплекс

ных многоуровневых экотоксикологичсских, эколо

го-эпидемиологических, эколога-генетических, кли

нических и клинико-лабораторных исследований

представительных выборок различных половозраст

ных когорт крестьян и ветеранов войны во Вьетна

ме показали высокую медицинскую и социальную

значимость прямых контактов населения с ОА/ди

оксинами и/или проживания на обработанных им

территориях, как для военного, так и для первых по

слевоенных поколений. Впервые получены всесто

ронние характеристики множественных полиморф-
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ных изменений состояния здоровья и гомеостаза у
экспонированного населения. 

Существующее несоответствие традиционных
методологий оценки и прогнозирования фактиче
ской опасности диоксинов для здоровья человека в
реальных ситуациях потребовало разработки, обо
снования и апробации более адекватных подходов к
решению этих задач. Проведенные фундаменталь
ные и научно-практические исследования позволи
ли сформировать новые подходы к решению проб
лемы. Они включают: 
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- исследование диагностируемых медицинских
последствий воздействия диоксинов как новой
самостоятельной нозологии - диоксиновой
патологии, представляющеи совокупность этио
патогенетически общих функциональных, кли
нических и морфологических ответов различ
ных систем ор1,анизма на экспозицию;

- конце1щию экосистсмной опасности диокси
нов и понятие «диоксин-загрязнитель» для ха
рактеристики комплексного воздействия су
перэкотоксикантов с этиопатогенетически зна
чимыми токсикологическими, экологическими,
медико-биологическими и медико-социальны
ми слагаемыми данной экотоксикологической
ситуации;

-- методологию феноменологического подхода к
системному типологическому анализу комп
лексных диоксинсодержащих воздействий
окружающей среды и множественных поли
морфных ответов организма, наблюдаемых в
данной ситуации; 

- концепцию индивидуального риска и алгорит
мы выявления, характеристики и идентифика-

ции соматических и эколога-генетических по
следствий диоксиновой интоксикации на уров
не популяции и индивидуума. 
Эти научные положения дают возможность: 

- проводить оценку и прогнозирование фактиче
ской опасности диоксинов и диоксинсодержа
щих экотоксикантов для здоровья человека на
уровне популяции и индивидуума;

-� вести поиск эффективных средств и способов
защиты окружающей среды и здоровья населе
ния от этих соединений и других политропных 
суперэкотоксикантов; 

- создают предпосылки для успешной реализа
ции государственных программ по обеспече
нию химической, экологической и биологиче
ской безопасности населения.

Проведенные исследования показали, что 
предлагаемая методология исследований диоксино
вой патологии открывает перспективы изучения 
здоровья каждого индивидуума, оценки состояния 
здоровья населения конкретного региона, проведе
ния сравнительного анализа здоровья в динамике 
поколений, определения путей профилактики, пре
дунреждения и минимизации медицинских послед
ствий экспозиции населения диоксипами. У спешная 
многолетняя апробация этой методологии во Вьет
наме открыла перспективы создания целевых про
филактических и терапевтических мероприятий по 
защите здоровья человека от диоксинов па всех ста
диях развития диоксиновой патологии. 

Завершая выступление, хотел бы сказать о сво
ей сердечной признательности моим дорогим друзь
ям и коллегам - профессору В. С. Румаку, д.б.н. 
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С. П. Познякову, д. б.н. Н. В. Умновой, к.м .н. 
В. В. Антонюку, к.м.н. А. В. Епифанцеву, к.б.н. 
А. Н. Кузнецову, к.м.н. Д. Ю. Лазаренко, к.б.н. Нгу
ен Куок Ану, к.б.н. Хоанг Ань Туэт, к.т.н. Чинь 
Куок Кханю за большое счастье многие годы вместе 
трудиться над решением рассматриваемой в докла
де проблемы. 
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