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Биохимические механизмы адаптации занимают ведущее место в 
процессах повышения резистентности организма к неблагоприятному 
влиянию различных факторов среды. Нормальная жизнедеятельность 
организма невозможна без развитой многоступенчатой системы ре-
гуляции и координации различных его функций, осуществляемых 
специальными веществами – биорегуляторами. Среди биорегулято-
ров, способных повышать защитно-приспособительные возможности 
организма, видное место занимают противоокислительные вещества, 
или антиоксиданты (АО) [1]. Известно, что при действии на организм 
различных неблагоприятных факторов химической и физической приро-
ды [1], биологических и социальных стрессоров чрезмерно усиливаются 
процессы свободнорадикального окисления [26].

В биологических системах можно выделить несколько типов свобод-
ных радикалов (СР). Одни из них образуются в качестве физиологических 
продуктов нормально протекающего обмена веществ, другие возникают 
при изменении условий жизнедеятельности. В числе последних – СР 
воды и органических молекул, образующиеся при действии на клетку 
ионизирующих и ультрафиолетовых излучений, различных токсических 
веществ, а также при многих заболеваниях. Процессы свободноради-
кального окисления с участием активных форм кислорода (АФК) при 
достаточно низкой интенсивности относятся к нормальным метаболи-
ческим процессам [59, 61]. СР-процессы идут при любой патологии, 
причем тому или иному виду заболевания свойственны закономерные 
и характерные изменения их интенсивности. Многообразие биохими-
ческих реакций в большой степени обусловливается способностью СР 
при взаимодействии с различными веществами превращать их также в 
СР [36]. В этой связи особое значение имеют цепные реакции – хими-
ческие процессы, протекающие с участием СР. Катализаторами таких 
реакций могут быть как конечные, так и промежуточные их продукты. 
Если в ходе цепной реакции встречаются два СР, то реакционная цепь 
обрывается, так как радикалы, взаимодействуя между собой, образуют 
валентнонасыщенную молекулу, не способную продолжать цепь. В то 
же время сколько бы раз ни происходили реакции радикалов с ней-
тральными молекулами, число радикалов не изменится, что находится 
в соответствии с известным в химии принципом неуничтожимости сво-
бодной валентности. Скорость цепного процесса будет зависеть как от 
количества образующихся СР, так и от количества гибнущих радикалов, 
точнее говоря, от соотношения этих показателей. Вот почему можно 
ускорить цепной процесс добавлением веществ, содержащих СР, или 
же путем воздействия некоторых физических факторов (например, 
ионизирующих излучений), способных индуцировать образование этих 
промежуточных соединений [24]. 
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Ароматические углеводороды (по международной номенклатуре ИЮ-
ПАК – арены) – класс органических соединений, в молекуле которых 
содержится одно или несколько ароматических колец – циклических 
групп атомов углерода с особым характером связей, более устойчивых 
по сравнению с алифатической двойной связью.

Простейшие и наиболее важные представители ароматических угле-
водородов — бензол, толуол, о-, м-, п-ксилолы, стирол – относятся 
к высокоопасным химическим веществам (II класс опасности) [2]. 
Являются компонентами эмиссий предприятий основного органическо-
го синтеза, химической, нефтеперерабатывающей, нефтехимической 
отраслей и представляют наибольший риск для здоровья населения. 
Главные источники поступления в объекты внешней среды – это 
перегонка угля и ряд нефтехимических процессов, в частности катали-
тический риформинг, перегонка сырой нефти и алкилирование низших 
ароматических углеводородов.

Характерной особенностью данных соединений являются значи-
тельная распространённость в атмосферном воздухе населённых мест 
и в воде поверхностных водоёмов, а также высокая повреждающая 
способность при длительном внешнесредовом поступлении в организм 
даже в незначительных количествах и концентрациях, не превышающих 
существующие гигиенические нормативы [4].

Основной путь поступления бензола и его гомологов в организм – 
ингаляционный. При воздействии бензола в виде паров через органы 
дыхания он сразу попадает в кровеносное русло в результате диффузии 
через альвеолярные капилляры, обходя защитные детоксикационные 
барьеры, в том числе и печень. Вследствие высокой липофильности 
бензол и его гомологи могут поступать в организм перкутанным путем 
– через неповрежденную кожу [3]. Находясь в кровеносном русле, 
бензол, его гомологи и их метаболиты оказывают негативное воздей-
ствие на широкий спектр функционально-метаболических систем на 
молекулярном, клеточном и системном уровнях [1], следствием чего 
могут являться локальные и системные токсические эффекты.

Сравнение протеома биологических образцов (тканей и жидкостей) 
индивидов, проживающих в различных условиях экспозиции, применя-
ется в клинических и биомедицинских исследованиях для установления 
белков, экспрессируемых в ответ на воздействие химических факторов 
[30]. Исследование влияния воздействия ароматических углеводородов 
на экспрессию белков позволит выявить клеточный ответ на стадиях, 
предшествующих клеточному поражению.

Бензол
Бензол – один из важнейших химических продуктов, широко ис-

пользуемый во многих отраслях промышленности, входит в число 
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наиболее распространённых загрязнителей среды 
обитания [31]. Международным агентством по изуче-
нию рака бензол признан канцерогеном человека 1-й 
категории [25].

Опасность бензола, как и ароматических углеводо-
родов в целом, для организма при длительной экспо-
зиции определяется политропностью повреждающего 
действия и способностью к образованию агрессивных 
метаболитов в процессе биотрансформации [4]. 

Биоактивация бензола может приводить к образо-
ванию электрофильных метаболитов, таких как фенол, 
гидрохинон и катехол. Катехол формирует семихиноны 
и реактивные хинины, которые, как предполагается, 
играют важную роль в образовании активных форм 
кислорода (АФК), непосредственно приводящих к из-
менениям клеточных макромолекул, включая ДНК и 
белки. Образующиеся электрофильные метаболиты 
могут формировать аддукты с гемоглобином, сыво-
роточным альбумином и белками костного мозга, 
нарушая их структуру [46]. 

Потенциальные механизмы токсичности бензола 
были исследованы в следующих направлениях:

метаболизм бензола в печени (CYP2E1 и т. д.) и  
транспорт в костный мозг для вторичного метаболизма 
(MPO, NQO1) [34, 45];

окислительный стресс, вызванный активными  
формами кислорода, образующимися при метаболизме 
ароматических соединений [47, 56];

хромосомные изменения, включая транслокации,  
делеции и анеуплоидии [54]; 

повреждения белков тубулина, гистонов, топои- 
зомеразы II и других [42]; 

дисфункция иммунной системы (TNF-  α, INF-γ, 
AhR и др.) [29, 53].

Бензол, как активный мутаген, вызывает хромо-
сомные нарушения, аналогичные тем, которые на-
блюдаются при терапиясвязанной миелодисплазии 
и остром миелобластном лейкозе [32]. Одним из 
возможных механизмов, лежащих в основе патологий, 
вызванных бензолом, является индукция генетических 
изменений, приводящих к хромосомным аберрациям, 
транслокациям, анеуплоидии и делеции длинного 
плеча [44], изменениям в дифференциации клеток и 
иммунного надзора. Различные хромосомные эффекты 
возникают после воздействия алкилирующих агентов 
и ингибиторов топоизомеразы II (текущие сбаланси-
рованные транслокации или инверсии), используемых 
в химиотерапии. С воздействием бензола или его ме-
таболитов связана делеция длинного плеча хромосом 
5 и 7 [55] и транслокации с участием участка двадцать 
первой хромосомы [43]. Достоверно установлено, что 
воздействие бензола приводит к развитию лейкемии 
по нескольким различным механизмам.

Показано, что при внешнесредовом воздей-
ствии бензола увеличивается содержание в плаз-
ме следующих белков: прекурсор коллагеназы 3, 
FK506-связывающий протеин, RAS-связывающий 
белок RAB-36, альфа субединица гуаниннуклеотид-
связывающего белка G(O), белок homer-2, белок 

ААМР-1, альфа-цепь рецептора интерлейкина-4, 
белок-адаптер-1 фосфоинозитол-4-фосфата, белок 
TERF2IP, изоформа FKB23 FK506-связывающего 
белка, А6-подобный белок, предшественник СD1b 
(гликопротеина поверхности Т-клетки), ингибитор 
циклинзависимой киназы р27, Ras-подобный белок 
Rab-3D, Т-клеточный рецептор бета-1, вариабельная 
область легкой цепи иммуноглобулина, С-область 
бета-цепи Т-клеточного рецептора [50]. Также по-
казано, что при воздействии бензола происходит 
снижение экспрессии белков PBP и APOB100, что 
указывает на снижение иммунной реактивности и 
нарушение липидного обмена [57].

В результате воздействия низких доз бензола на 
фибробласты, клеточные линии пневмоцитов А549 
и гепатоцитов HepG2 происходит экспрессия одного 
из белков стресса – GRP78, находящегося в эндо-
плазматическом ретикулуме. В то же время значимых 
изменений экспрессии других белков стресса (HSP72 
и HSP90) не наблюдается [11]. На основании этого 
предполагается, что присутствие бензола приводит 
к неправильному свёртыванию белков в эндоплаз-
матическом ретикулуме, тем самым неблагоприятно 
воздействуя на их выделение.

Метаболиты бензола образуют аддукты с гемо-
глобином и альбумином, присоединяясь к боковой 
цепи цистеина. Показана зависимость концентрации 
таких аддуктов от содержания бензола во внешней 
среде [33]. Модифицированные белки являются эф-
фективными биомаркерами окислительного стресса, 
поскольку представляют собой ключевые молекулы 
различных структурных и функциональных аспектов 
деятельности организма, а их функции зависят от 
структуры и конформации. Изменение структуры по-
липептидной цепи в условиях окислительного стресса 
может привести к дисфункции белков и замедлению 
их деградации (а следовательно, их накоплению), а 
также к широкомасштабным функциональным по-
следствиям, последующей клеточной дисфункции, 
повреждению тканей и патологии. По этой причине 
окислительный стресс, вызванный метаболитами 
бензола, рассматривается как основной фактор в 
бензолиндуцированной патологии [9], хотя сам по 
себе метаболизм бензола не является достаточным для 
полного описания токсичности этого соединения.

Метаболиты бензола, такие как катехол, гидро-
хинон, 1,2,4-тригидроксибензол, парабензохинон 
при воздействии на мононуклеарные клетки в экс-
перименте in vitro периферической крови челове-
ка могут стимулировать производство хемокинов, 
провоспалительных цитокинов TNF-α и IL-6, Th-2 
цитокинов IL-4 и IL-5, эотаксина, MIP-1α, белка 
RANTES [15]. В активированных клетках наблюдается 
одновременное подавление экспрессии противовос-
палительного цитокина IL-10. Увеличение уровня 
хемокина MCP-1 наблюдалось при обработке клеток 
гидрохиноном, тригидроксибензолом и бензохиноном, 
но не катехолом. Исследование влияния метаболитов 
бензола на митогенактивированные лейкоциты пока-
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т. е. большая часть пятиклассниц имеет массу тела, 
близкую к среднему арифметическому.

Обсуждение результатов
Длина тела у детей служит основным критерием 

уровня соматической зрелости и является наиболее 
консервативным признаком, в меньшей мере за-
висящим от влияния факторов внешней среды. Тем 
не менее часто болеющие дети к началу обучения 
по длине тела отстают от эпизодически болеющих 
детей (на 2,9–3,9 см, р < 0,05) [12]. Девочки, про-
живающие в районах города, различно удаленных от 
промышленной зоны, по длине тела представляют 
собой выборки из разных генеральных совокупностей. 
Причем проживающие ближе к промышленной зоне 
имеют значимо меньшую длину тела. Масса тела и 
относительные приросты двух основных соматометри-
ческих показателей также меньше у этих девочек.

Ранее мы показали, что для оценки телосложения 
девочек младшего школьного возраста целесообраз-
но использовать весоростовой индекс Рорера [16]. 
Медиана значений индекса меньше у девочек Ин-
дустриального района по сравнению с медианой у 
девочек, проживающих в Заягорбском районе (соот-
ветственно 12,16 и 12,87 кг). Эти различия значимы 
(U = 8269, z = –3,297, p = 0,001). Отмечено, что 
одной из причин увеличения числа высокорослых де-
тей является гормональный дисбаланс как следствие 
неблагоприятной экологической обстановки, высокой 
интенсивности обучения, социального напряжения в 
обществе [1]. Наши данные согласуются с выводами 
[5, 10] о тенденции к астенизации физического раз-
вития детей. Причем снижение массы тела отмечено 
у девочек, проживающих в более экологически не-
благоприятном районе города. 

23 марта 2007 года в Совете Федерации прошел 
«круглый стол» на тему «О ходе проведения обще-
российского мониторинга состояния физического здо-
ровья населения, физического развития и физической 
подготовленности детей, подростков и молодежи в 
субъектах Российской Федерации». Признана не-
обходимость закрепления в законодательном порядке 
проведения такого мониторинга на общероссийском 
уровне [14]. Обратившись к архиву этих данных, 
можно, используя предложенный нами подход, вы-
яснить особенности динамики антропометрических 

показателей детей, проживающих в разных районах 
экологически неблагополучных городов России.
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Таблица 4
Относительные приросты массы тела девочек г. Череповца за период обучения в начальной школе

Школы Индустри-
ального района

М Ме Q1 Q3
Школы Заягорб-

ского района
М Ме Q1 Q3

3 42,67 43,37 35,86 49,47 7 63,63 61,77 46,11 75,46

4 44,50 42,11 29,25 55,89 24 52,97 52,54 39,98 63,80

6 68,12 59,55 32,23 92,13 28 65,99 58,29 48,42 72,11

12 52,38 48,74 40,76 60,78 31 62,88 61,82 48,91 72,75

15 30,32 26,51 22,97 33,51 33 57,32 54,58 45,15 67,51

16 45,40 46,34 34,49 52,27 34 71,38 73,01 55,57 96,23

Среднее 
по подгруппе

48,34 43,59 30,82 59,75
Среднее 
по подгруппе

61,56 58,59 46,01 72,40
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зало увеличение производства хемокинов/цитокинов 
GM-CSF, IFN-γ, IL-1β, IL-2, IL-4, IL-5, IL-6, IL-8, 
IL-10, TNF-α, MIP-1β, MCP-1, Eotaxin, MIP-1α, 
RANTES на 1–4 порядка.

При воздействии низких доз бензола на клеточ-
ные линии A549 (эпителиальная аденокарцинома 
лёгких человека) и LL24 (человеческие фибробла-
сты лёгких) in vitro установлено, что клетки LL24 
менее устойчивы к воздействию бензола, чем клетки 
А549, что выражается в увеличении пролиферации 
в присутствии разбавленных растворов бензола 
[16]. Кроме того, бензол в низких концентрациях 
увеличивает активность теломеразы в клетках фи-
бробластов лёгких LL24, чего не наблюдается в 
клетках аденокарциномы А549. Протеолиз лёгочного 
матрикса под действием металлопротеиназ (ММР) 
может приводить к невозможности восстановления 
повреждений ДНК или устранению клетки с не-
поправимыми повреждениями путём апоптоза, что 
приводит к развитию патологии лёгких. Воздействие 
бензола повышает уровень ММР-2 и ММР-3 мРНК, а 
отношение (ММР-1+ММР-2+ММР-3)/ингибиторы 
металлопротеиназ (TIMP-1+TIMP-2) может быть ис-
пользовано в качестве показателя продеструктивной 
активности, которая находится в прямой зависимости 
от концентрации бензола. 

Четыре гена (CXCL16, ZNF331, JUN и PF4), 
экспрессируемые в мононуклеарных клетках перифе-
рической крови человека, являются потенциальными 
биомаркерами раннего ответа на повышенное, но 
не превышающее нормативов воздействие бензола 
[14].

Более поздние исследования показали, что воздей-
ствие бензола значительно влияет на экспрессию по 
меньшей мере двадцати генов, участвующих в регуля-
ции апоптоза, иммунного ответа, защитной реакции, 
реакции на стресс, воспалительного ответа, сборки 
хроматина [24]. Увеличение экспрессии наблюдалось 
для генов PLK2 (полоподобная киназа 2), ZNF331 
(белок цинковый палец 331), C19orf59 (открытая 
рамка считывания 59 хромосомы 19), SLC16A3 (член 
3 семейства переносчиков 16), NR4A2 (ядерный 
рецептор член 2 подсемейства 4 группы А), MAT2A 
(метионин аденозилтрансфераза II, альфа), CERK 
(церамидкиназа), NAB1 (NGFI-A-связывающий белок 
1 (EGR1-связывающий белок 1)), NARF (ядерный 
фактор распознавания преламина), TTC19 (тетратри-
копептид повторяющийся домен 19), ANKH (гомолог 
белка прогрессирующего анкилоза), ASMTL (аце-
тилсеротонин О-метилтрансферазаподобный белок), 
C6orf59 (открытая рамка считывания 59 хромосомы 
6), ZNF155 (белок цинковый палец 155, транскрип-
ционный вариант 1); уменьшение экспрессии наблю-
далось для генов HSPA1B (белок теплового шока 70 
kDa 1В), HSPA1A (белок теплового шока 70 kDa 1A), 
JUN (гомолог онкогена 17 вируса саркомы), KLF6 
(Круппельподобный фактор 6), C14orf181 (открытая 
рамка считывания 181 хромосомы 14), PPP1R15A 
(регулирующий (ингибирующий) субюнит 15А про-

теинфосфатазы 1). Некоторые из обнаруженных 
генов показали значительные изменения экспрессии 
только при низких уровнях бензола и, таким образом, 
являются потенциальными биомаркерами малых 
доз воздействия. Результаты показывают, что даже 
низкий уровень профессионального воздействия бен-
зола вызывает значительные изменения экспрессии 
генов, участвующих в иммунных и воспалительных 
реакциях. Два белка (PF4 – тромбоцитарный фак-
тор, CTAP-III – пептид активации соединительной 
ткани) – СХС-хемокины, производимые тромбо-
цитами, проявили сильную обратную корреляцию с 
индивидуальными уровнями бензола. Тромбоцитарный 
фактор 4 (PF4) также показывает снижение уровня 
ещё на стадии экспрессии генов. Следовательно, 
снижение уровня белка PF4 или CTAP-III может слу-
жить биомаркером ранних биологических эффектов 
бензола. Другие исследования [28] показывают, что 
у лиц с диагностированным отравлением бензолом 
в мононуклеарных клетках периферической крови 
происходит увеличение экспрессии генов PTGS2 
(простагландин-эндопероксид синтетаза 2), BAI3 
(специфический ингибитор ангиогенеза 3), GCL 
(гранкальцин), CYP4F3 (лейкотриен-B (4) омега-
гидроксилаза), MY047 (рецептор лептина), TRA  
(активная альфа-цепь мРНК Т-клеточного рецептора 
человека), AD022 (TRAF и TNF рецепторсвязанный 
белок), PRKCH (протеинкиназа С), RASGRP1 (RAS 
гуанил высвобождающий белок 1, регулируемый 
кальцием и DAG), FPR1 (формилпептидный рецептор 
1), TGFBR3 (бета-рецептор 3 изменяющего фактора 
роста), GRO1 (онкоген GRO1, стимулирующий рост 
активности меланомы), SEL1L (Sel-1-подобный), 
CSF2RB (рецептор колониестимулирующий фак-
торов 2, бета-, низко-близости (гранулоцитарно-
макрофагальный)), IFITM1 (интерферониндуци-
руемый трансмембранный белок 1 (9-27)), STAT4 
(переносчик сигнала и активатор транскрипции 4), 
IFITM2 (интерферониндуцируемый трансмембранный 
белок (1-8D)), ABLIM (актинсвязывающий LIM белок 
1), KIAA1382 (переносчик аминокислот 2), SPTBN1 
(неэритроцитарный спектрин бета 1), HBB (бета 
гемоглобин), PRKDC (каталитический полипептид 
ДНК-активируемой протеинкиназы); и снижение 
экспрессии – генов S100A10 (S100 кальцийсвязы-
вающий белок A10), ITGB2 (Интегрин бета-2), TKT 
(транскетолаза), VAMP8 (везикуласвязанный белок 
мембраны 8), FOSB (гомолог онкогена В мышиной 
вирусной остеосаркомы), ASAHL (N-ацилсфингози
наминогидролзаподобный белок), CDC37 (гомолог 
цикла клеточного деления 37), SLC25A6 (член 6 се-
мейства транспортёров растворённых веществ), CLN2 
(поздний детский цероид-липофусциноз (болезнь 
Бильшовского – Янского)), ACTA2 (альфа-2 актин 
гладкой мускулатуры аорты), CST3 (цистатин С), 
HLA-DMB (главный комплекс гистосовместимости, 
класса II антигенов, DM бета цепи), ALDH2 (аль-
дегиддегидрогеназа 2 (митохондриальная)), LGALS2 
(галактозидсвязывающий растворимый лектин 1 
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(галектин 1)), ARHB (член В семейства гомологов 
гена Ras), KLF4 (Круппельподобный фактор 4), 
ATF3 (фактор активации транскрипции 3). Пока-
зано, что фенол, образующийся при метаболизме 
бензола, индуцирует CYP4F3A в клетках человече-
ского промиелоцитарного лейкоза HL-60 и в клетках 
хронической миелоидной лейкемии человека К562, 
а также в человеческих нейтрофилах. Гидрохинон и 
фенол индуцируют DNA-PKcs (ДНК-зависимая про-
теинкиназа) в клетках HL-60, которая коррелирует 
с увеличением числа двойных разрывов ДНК. По-
лагается, что индукция гена CYP4F3A увеличивает 
инактивацию лейкотриена В-4 (LTB4) и, таким об-
разом, снижает хемотаксис и функции лейкоцитов; 
в то же время индукция этого гена способствует 
пролиферации клеток. Оба этих изменения вносят 
вклад в миелотоксичность бензола [52]. 

Метаболиты бензола играют большую роль 
в повреждении ДНК. Однако ДНК не является 
единственной мишенью воздействия. Некоторые 
метаболиты могут влиять на белки, участвующие в 
поддержании целостности ДНК и геномной стабиль-
ности. Это было продемонстрировано наиболее четко 
для ингибирования топоизомеразы II, приводящего 
к двунитевым разрывам ДНК. Ингибирование фер-
ментов, участвующих в репликации ДНК, таких как 
топоизомеразы, метаболитами бензола представляет 
собой один из возможных механизмов, посредством 
которого бензол может вызвать хромосомные нару-
шения. Показано, что в присутствии человеческой 
миелопероксидазы и перекиси водорода гидрохинон 
активируется и выступает в качестве мощного инги-
битора топоизомеразы II [12]. Топоизомераза II явля-
ется ядерным АТФ-зависимым ферментом, который 
играет важную роль в ряде процессов, связанных с 
обеспечением функций ДНК. Имеющиеся данные по-
казывают, что в развитии лейкозов, индуцированных 
бензолом, участвуют многочисленные механизмы, а 
ингибирование топоизомеразы II может представлять 
собой важную стадию в развитии некоторых типов 
лейкемии [17].

Другими механизмами, потенциально способствую-
щими канцерогенности, являются гиперэкспрессия 
факторов транскрипции, активация онкогенов и 
клеточной сигнализации [8]. 

НАДФН-хиноноксидоредуктаза 1 (NQO1) отно-
сится к флавинсодержащим ферментам с широкой 
субстратной специфичностью. NQO1 индуцируется 
при воздействии многих факторов, включая электро-
фильные метаболиты бензола и окислительный 
стресс, и может рассматриваться как ответ на 
воздействие внешних факторов [35]. Функции хи-
ноноксидоредуктазы включают в себя метаболизм 
ксенобиотических хинонов в гидрохиноны, метаболизм 
эндогенных хинонов в гидрохиноны в результате анти-
оксидантного действия, поддержание окислительно-
восстановительного баланса, прямое выведение 
кислородных радикалов, взаимодействие с р53 и его 
стабилизацию, стабилизацию микротрубочек. По-

скольку NQO1 участвует в метаболизме бензола и 
детоксикации его метаболитов, полиморфизм этого 
фермента (и его активность) может обусловливать 
наследственную предрасположенность к интоксикации 
бензолом и развитию различных форм лейкемии.

Будущие протеомные исследования могут выявить 
более эффективные и селективные биомаркеры 
бензола, что будет способствовать более детальному 
установлению механизмов, лежащих в основе токсич-
ности бензола и связанных с ним заболеваний.

Толуол
Толуол (метилбензол) – ближайший гомолог бен-

зола, один из самых распространённых растворителей, 
используемый во многих процессах и продуктах, в 
том числе промышленных красках, клеях, покрытиях 
и чистящих средствах. Поскольку толуол является 
ближайшим гомологом бензола, биологическое 
действие их во многом схоже. Однако толуол менее 
токсичен и не является канцерогеном для человека. 
Нейротоксичность и репродуктивная токсичность 
толуола хорошо известны, также обсуждается его 
генотоксичность.

Эпидемиологические исследования свидетель-
ствуют о значительном увеличении случаев рака 
дыхательных путей, рака легких, рака почек, рака 
мочевого пузыря и лейкемии у индивидов, подвер-
женных воздействию толуола в повышенных, но не 
превышающих гигиенических норм концентрациях 
[19]. Однако последующие исследования не выявили 
значительной связи между воздействием толуола и 
развитием онкологических заболеваний, в связи с чем 
толоул не классифицируется в качестве канцерогена 
для человека [20].

Показано, что толуол индуцирует кинетохоротри-
цательные и центромеротрицательные микроядра в 
лимфобластоидных клетках человека MCL-5, которые 
стабильно экспрессируют комплементарную ДНК, 
кодирующую человеческие белки CYP1A2, CYP2A6, 
CYP3A4, CYP2E1 и эпоксидгидролазу, а также в 
клетках h2E1, содержащих комплементарную ДНК 
для CYP2E1; кинетохорположительные микроядра ин-
дуцируются только при высоких дозах. Человеческие 
лимфобласты (AHH-1), конститутивно экспрессирую-
щие белок CYP1A1, показали небольшое увеличение 
частоты встречаемости микроядер [20].

Воздействие толуола на клеточные линии промие-
лоцитарного лейкоза человека HL-60, миелолейкоза 
K562 и лейкемической моноцитарной лимфомы U937 
вызывает экспрессию генов HMOX1 (гема оксиге-
наза-1) и NOXA (проапоптозный белок) [38]. Пред-
полагается, что HMOX1 индуцируется в условиях 
окислительного стресса и способствует ослаблению 
окислительных повреждений клетки и снижению апоп-
тоза [28]. NOXA принимает участие в апоптозе, инду-
цированном апоптозом. Белок считается посредником 
апоптоза, прямо или косвенно взаимодействующим с 
другими про- и/или анти-апоптотическими белками 
семейства Bcl-2 (например, Bax или Bak) для со-
действия изменениям митохондриальной мембраны, 
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Индустриального района имеют за период обучения 
в начальной школе меньший прирост длины и массы 
тела, чем в среднем по городу.

Более точно выявить различия можно, рассма-
тривая относительные приросты соматометрических 
показателей. Анализируя материалы табл. 3 и 4, 
отметим, что за период обучения в начальной школе 
различия по этим соматическим характеристикам у 
девочек увеличились.

Вариационные ряды у девочек Индустриального и 
Заягорбского районов положительно асимметричны. 
Рассчитаем коэффициент асимметрии Пирсона, ко-
торый зависит от асимметричности в средней части 
ряда распределений. Более выражена асимметрия в 
распределении значений массы тела девочек Инду-
стриального района (0,173 > 0,149). Это указывает 
на то, что в данной подгруппе более выражено 
слабо варьирующее по признаку массы тела ядро, 

Рис. 2. Статистические характеристики длины тела пятиклассниц г. Череповца

Рис. 3. Статистические характеристики массы тела пятиклассниц г. Череповца

Таблица 3
Относительные приросты длины тела девочек г. Череповца за период обучения в начальной школе

Школы Индустри-
ального района

М Ме Q1 Q3
Школы Заягорб-

ского района
М Ме Q1 Q3

3 14,45 13,72 11,85 17,00 7 19,90 19,60 18,15 22,02

4 14,06 12,50 11,20 16,26 24 18,37 18,11 16,72 20,42

6 14,96 14,23 11,91 16,41 28 19,87 20,33 18,00 21,69

12 15,36 16,23 14,10 16,91 31 16,13 16,07 13,96 17,08

15 5,61 4,72 3,77 6,96 33 18,43 18,33 16,98 19,67

16 14,01 13,56 12,50 16,09 34 20,23 21,71 18,76 23,30

Среднее 
по подгруппе

13,60 13,35 11,20 16,39
Среднее 
по подгруппе

18,82 18,63 16,67 21,17
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С использованием критерия Краскела – Уоллиса 
установлено, что девочки, проживающие в Инду-
стриальном районе, представляют выборку из одной 
генеральной совокупности по длине (n = 141) H = 
10,142, df = 5, p = 0,071) и массе (n = 152) H = 
7,517, df = 5, p = 0,185) тела.

В свою очередь девочки из Заягорбского района 
также составляют однородную выборку из другой 
генеральной совокупности по длине (n = 151) H = 
5,118, df = 5, p = 0,402) и массе (n = 151) H = 
3,602, df = 5, p = 0,061) тела.

С помощью критерия Шапиро – Уилка выявили, 
что значения длины тела имеют гаусовское рас-
пределение у девочек-жительниц обоих районов: 
W (Индустриальный район) = 0,991, р = 0,527 и 
W (Заягорбский район) = 0,993, р = 0,623. Распре-
деление значений массы тела отличается от нормаль-
ного: W (Индустриальный район) = 0,892, р < 0,001 
и W (Заягорбский район) = 0,866, р < 0,001.

По окончании начальной школы и переходе в 
5 класс те же девочки были повторно обследованы 
(табл. 2). 

Результаты статистического анализа подтвердили 
выявленную ранее тенденцию: у жительниц двух 
районов г. Череповца статистически значимо разли-
чаются показатели длины (U = 4306, z = –8,793, 
p < 0,001) и массы тела (U = 5875, z = –6,617, 
p < 0,001).

На рис. 2 и 3 можно заметить больший разброс 
и меньшие значения роста и массы тела у девочек 
Индустриального района. Характер распределения 
значений длины и массы тела у пятиклассниц обоих 
районов не изменился.

Ранее нами при обработке показателей физиче-
ского развития девочек, обучавшихся в 29 школах 
города, получено, что в среднем за период обучения в 
начальной школе относительный прирост длины тела у 
них составил 16,4 %, массы – 52,7 %. Жительницы 

Таблица 2
Показатели длины и массы тела пятиклассниц г. Череповца

Школы Индустриального района Школы Заягорбского района

№ n М Ме Q1 Q3 № n М Ме Q1 Q3

Длина тела

3 22 143,9 144,0 141,3 147,0 7 28 151,5 150,5 147,8 154,3

4 37 140,5 140,0 137,0 145,0 24 24 148,5 150,5 142,0 154,3

6 27 146,0 147,0 137,5 153,0 28 28 150,9 151,0 145,8 156,6

12 18 143,7 145,5 139,0 147,8 31 24 149,6 149,5 146,8 152,8

15 14 135,8 136,5 131,1 142,6 33 36 150,8 151,0 146,0 156,0

16 23 140,6 140,5 136,8 143,5 34 11 152,0 152,0 144,3 156,5

Масса тела

3 22 37,55 35,80 31,63 41,25 7 28 44,11 43,00 36,00 47,25

4 37 35,62 33,00 29,00 41,00 24 24 42,00 42,00 36,50 47,25

6 27 37,90 37,00 29,00 47,00 28 28 46,02 42,10 39,00 51,68

12 18 39,72 37,00 32,00 45,00 31 24 43,75 44,00 36,75 48,00

15 14 30,04 29,90 25,30 34,50 33 36 40,89 39,00 34,50 43,20

16 23 34,65 33,00 30,00 36,00 34 11 46,09 48,00 44,10 49,00

Рис. 1. Статистические характеристики массы тела первоклассниц г. Череповца
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приводящим к её пермеабилизации и истечению 
апоптогенных белков [58].

Установлено, что воздействие толуола на кле-
точные линии миелолейкоза K562 и гистоцитарной 
лимфомы U937 значительно изменяет экспрессию 
генов, которые регулируются через сигнальные пути 
толлподобных рецепторов (TLR), сигнальные пути 
Т-клеточных рецепторов, цитокин-цитокиновых 
рецепторных взаимодействий, а также естествен-
ными киллерами клеточной цитотоксичности. 
Установлены дозозависимые различия экспрессии 
генов IFIT1 (интерферониндуцированный белок с 
тетарикопедным повтором 1), IFIT2 (интерферонин-
дуцированный белок с тетарикопедным повтором 
2), IFIT3 (интерферониндуцированный белок с 
тетарикопедным повтором 3), USP18 (убиквитинспе-
цифичная пептидаза 18), INFGR2 (интерфероновый 
гамма-рецептор 2), PMAIP1 (форбол-12-миристат-
13-ацетатиндуцируемый белок 1), GADD45а (ин-
дуцируемый блокировкой роста и повреждениями 
ДНК, альфа), NFKBIа (ингибитор ядерного фактора 
kB альфа), TNFAIP3 (белок 3, альфа-индурованный 
фактором некроза опухоли) и BIRC3 (белок, со-
держащий 3 повтора бакуловирусного ингибитора 
апоптоза) от воздействия толуола, которые являются 
потенциальными кандидатами на роль биомаркеров 
воздействия летучих ароматических соединений, в 
том числе толуола [37].

Наиболее чувствительными к воздействию толуола 
являются гены, относящиеся к интерферону (IFIT1, 
IFIT2 и IFIT3). Функции генов IFIT1, IFIT2 и IFIT3 
недостаточно изучены, но в некоторых работах по-
казано, что IFIT1 и IFIT2 широко используются в 
качестве маркерных генов для обнаружения сигналь-
ного пути JAK / STAT [49]. Анализ также показал, 
что толуол индуцирует гены рецепторов цитокин-
цитокиновых взаимодействий, которые были связаны 
с членами семейства JAK, конечными посредниками 
биологического ответа через STAT (трансдуктор 
сигнала и активатор транскрипции). На основании 
вышеизложенного показано, что воздействие толуола 
индуцирует интерферонсвязанные гены как часть 
иммунного ответа через путь JAK–STAT.

Исследование воздействия толуола на клетки 
LLC-PK1 (почечные проксимальные трубчатые эпи-
телиальные клетки) показало увеличение активности 
каспазы-9 [7]. Это увеличение сопровождается по-
вышением уровня проапоптотических белков (Вах) 
и снижением уровня антиапоптотических белков 
(Bcl-2). Кроме того, ингибирование фрагментации 
ДНК ингибиторами каспазы-9 имеет дозозависимый 
характер. Толуолиндуцированный апоптоз клеток 
LLC-PK1, как мера фрагментации ДНК, сопровожда-
ется перекисным окислением липидов и активацией 
цитохрома P4502E1 (CYP2E1) [5]. Следовательно, 
толуол индуцирует каспазу-9 и способствует увеличе-
нию уровня Вах, который, в свою очередь, запускает 
почечной апоптоз через митохондриальный путь. Од-
нако было установлено, что увеличение концентрации 

толуола до 5 мМ вызывает некроз через активацию 
CYP2E1 и окислительный стресс [5].

Толуол, как и бензол, реализует токсическое 
действие через окислительный стресс, вызванный 
активными формами кислорода, которые образуются 
при метаболизме и детоксикации электрофильных 
метаболитов.

Ксилол 
Ксилолы – общее название для группы диметил-

замещённых бензолов (орто-, мета- и параксилол), в 
гомологическом ряду расположенные после толуола. 
Ксилол является одним из продуктов переработки 
угля и нефти, широко используется в качестве рас-
творителя и входит в состав автомобильного топлива. 
В связи с этим создаются широкие возможности его 
для внешнесредового воздействия на организм.

Обладая сходством в строении с толуолом, кси-
лол имеет схожее биологическое действие. Ксилол 
относится к умеренно опасным веществам (3 класс 
опасности), обладает нейротоксическим, репротокси-
ческим действием и не классифицируется в качестве 
канцерогена [21].

Длительное воздействие ксилола в дозах, не 
превышающих гигиенических нормативов, может 
вызывать необратимую потерю слуха [41]. Однако 
более подробные исследования показали, что ото-
токсическим действием обладает только параксилол, 
а воздействие орто- и метаксилола не приводит к 
потере волосковых клеток.

Исследование воздействия ортоксилола на клетки 
промиелоцитарного лейкоза человека HL-60 по-
казало, что он вызывает значительные изменения в 
экспрессии генов, участвующих:

в иммунном ответе  : IFIT1, IFIT2, IFIT3 (интер-
ферониндуцированный белок с тетарикопептидным 
повтором 1, 2, 3), IL8 (интерлейкин 8), IFNGR2 
(рецептор гамма-интерферона 2), USP18 (убикви-
тинспецифичная пептидаза), CXCR4 (хемокиновый 
рецептор 4), NCF2 (цитозольный фактор нейтро-
филов 2);

апоптозе  : BCL2A1 (BCL2-связывающий белок 
A1), BIRC3 (белок, содержащий 3 повтора бакулови-
русного ингибитора апоптоза), PMAIP1 (форбол-12-
миристат-13-ацетатиндуцируемый белок 1), FILIP1L 
(филамин А взаимодействующий белок 1-подобный), 
GADD45a (индуцируемый блокировкой роста и по-
вреждениями ДНК, альфа), NFKBIa (ингибитор 
ядерного фактора kB альфа), TNFAIP3 (белок 3, 
альфа-индурованный фактором некроза опухоли);

регуляции транскрипции  : RELB (гомолог B 
онкогена V-rel вирусного ретикулоэндотелиоза), 
EGR3 (белок раннего ростового ответа 3), NFAT5 
(ядерный фактор активированных Т-клеток, 5), NFIB 
(ядерный фактор I-B), XBP1 (Х-box-связывающий 
протеин 1);

регуляции клеточного цикла  : BCL6 (B-клеточная 
лимфома 6), SESN2 (сестрин 2), BTG1 (белок 
B-клеточный белок транслокации гена 1), DNAJB9 
(Dnaj гомолог члена 9 подсемейства В), MAD (белок 
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1 димеризации myc-связанного фактора X), MAP3K8 
(митогенактивированная протеинкиназа 8), PRNP 
(прионный белок (p27-30)), NEDD9 (белок, экс-
прессируемый предшественником нейрона белок 9, 
снижающий умственное развитие), PTGER2 (рецеп-
тор 2 простогландина Е), ZCCHC2 (цинковый палец, 
содержащий CCHC домен 2);

транспорте  : STX11 (синтаксин 11), SLC7A11 
(член 11 семейства переносчиков 7), SLC38A2 (член 
2 семейства переносчиков 38), CYP1B1 (полипептид 
1 подсемейства В семейства 1 цитохрома Р450);

прочих функциях  : ELOVL6 (ELOVL элонгаза 
жирных кислот 6), HERC5 (Е3 убиквитин-лигаза 5, 
содержащая домены HECT и RLD), HMOX1 (гема 
оксигеназа-1), ZC3HAV1 (цинковый палец 1 СССН-
типа, антивирусный), PELI1 (гомолог Pellino 1), 
CTH (цистатионин гамма-лиазы), EVI2A (сайт 2А 
интеграции экотропного вируса), HIVEP2 (белок 2, 
усиливающий связывание ВИЧ типа 1), HNRPLL 
(гетерогенный ядерный рибонуклеопротеин L-типа), 
ZCCHC2 (цинковый палец 2, содержащий домен 
CCHC), RAB6IP1 (RAB6-взаимодействующий белок 
1), RAB8B (RAB8B, член семейства онкогенов RAS), 
RNF149 (безымянный палец белка 149) [37].

Краткосрочное воздействие параксилола приводит 
к повреждению клеток почечных канальцев, повыше-
нию оксидативного стресса и увеличению активности 
CYP2E [6]. То обстоятельство, что клеточная смерть 
происходит в результате некроза, свидетельствует 
об образовании летального уровня оксидативного 
стресса, вызванного метаболизмом параксилола. Это 
подтверждается и отсутствием апоптоза, поскольку 
для осуществления апоптоза требуется хронический 
сублетальный уровень окислительного стресса. 

Воздействие ароматических соединений сти-
мулирует выделение провоспалительных белков 
эпителиальными клетками лёгких. Показано, что 
метаксилол при воздействии на клетки карциномы 
лёгких (А549) в концентрациях, соответствующих 
концентрациям в закрытых помещениях, вызывает 
увеличение производства белка MCP-1 (моноцитар-
ный хемоаттрактантный белок 1). При более высоких 
концентрациях возрастает секреция IL-8 (интерлей-
кин-8) [13]. Показано, что воздействие метаксилола 
не вызывает каких-либо цитотоксических или про-
лиферативных эффектов в клетках А549. Из этого 
следует, что воздействие метаксилола не влияет на 
жизнеспособность и пролиферацию клеток лёгких 
даже при высоком уровне воздействия. Однако при 
воздействии высоких концентраций метаксилола на-
блюдается изменение функциональной активности, 
в частности, увеличение секреции IL-8 и снижение 
секреции MCP-1 и IL-6 клетками A549. Снижение 
секреции IL-6 и MCP-1, вероятно, указывает на 
субтоксическое влияние очень высоких концентра-
ций. Несмотря на то, что наблюдаемая индукция 
MCP-1 и IL-8 была не очень сильной (максимум 
в 1,4 раза), этот эффект был стабильным и вос-
производимым.

Поскольку гиперэкспрессия связанных со стрессом 
генов выступает как плейотропный ответ на целый 
ряд экологически обусловленных повреждений, растет 
интерес к рассмотрению стрессовых белков в каче-
стве биомаркеров для обеспечения количественных 
признаков того, что организм подвержен воздействию 
загрязнений окружающей среды. Так, воздействие 
ксилола на клетки человеческой аденокарциномы 
лёгких (А549) тормозит рост клеток [11]. При этом 
наблюдается прямая связь между степенью инги-
бирования роста клеток и гиперэкспрессией белка 
GRP78, одного из белков теплового шока. Показано, 
что гиперэкспрессия GRP78 была значительна только 
при дозе ксилола, приводящей к замедлению роста 
более 40 %. Такие концентрации слишком высоки 
и не встречаются в окружающей атмосфере и/или 
профессиональной среде. Отсюда следует, что ги-
перэкспрессия GRP78 не может быть адекватным 
биомаркером воздействия ксилола. Аналогичные 
результаты получены на клеточной линии гепатоцитов 
HepG2 и нормальных фибробластов.

Воздействие ортоксилола на клетки промиелоци-
тарной лейкемии (HL-60), эритробластоидной лейке-
мии (К562) и лейкемической моноцитарной лимфомы 
(U937), подобно воздействию толуола, приводит 
к увеличению экспрессии генов HMOX1 и NOXA 
[38]. Также установлено, что экспрессия HMOX1 и 
NOXA полностью зависит от образования активных 
форм кислорода. Таким образом, экспрессия генов в 
результате воздействия ортоксилола является ответом 
на окислительный стресс, вызванный АФК, образую-
щимися в процессе метаболизма ксенобиотика.

Изучение воздействия параксилола на клетки 
LLC-PK1 (почечные проксимальные трубчатые эпи-
телиальные клетки) показало увеличение активности 
каспазы-9, подобное наблюдаемому при воздействии 
толуола [7]. Предполагается, что параксилол путём 
активации каспазы-9 и повышения уровня Вах ин-
дуцирует почечный апоптоз через митохондриальный 
путь. Также установлено, что увеличение концентра-
ции параксилола до 5 мМ вызывает некроз через 
активацию CYP2E1 и окислительный стресс [5]. Эти 
результаты показывают, что каспаза-9 может служить 
посредником апоптоза почечных клеток, индуцирован-
ного длительным воздействием параксилола, и может 
иметь отношение к апоптозу почечных клеток как 
общей черте хронического тубуло-интерстициального 
повреждения. Активность каспазы-9 является хоро-
шим предиктором апоптоза, связанного с поврежде-
нием проксимальных канальцев после воздействия 
органических растворителей. Поэтому каспаза-9 
может быть терапевтической мишенью для про-
филактики повреждений почечных клеток в резуль-
тате апоптоза и последующего почечного фиброза. 
В данном случае воздействие параксилола аналогично 
воздействию толуола.

Стирол
Стирол (винилбензол, этенилбензол) от ближайших 

гомологов бензола (толуола и ксилола) отличает-
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Методы 
В октябре 2006 года в рамках городской целе-

вой программы «Здоровый город» под патронажем 
комитета по физической культуре и спорту мэрии 
г. Череповца оценен уровень физического развития 
школьников первых классов. Под нашим руковод-
ством были проведены семинары для медицинских 
работников и учителей физической культуры, учителей 
начальных классов, принимавших участие в измерении 
антропометрических показателей и педагогических 
тестах. Длину и массу тела у детей измеряли обще-
принятыми антропометрическими методами в соот-
ветствии с рекомендациями [11]. В конце сентября 
– начале октября 2010 года в рамках реализации 
программы «Здоровый город» медицинскими работ-
никами школ города были собраны данные о физи-
ческом развитии пятиклассников. Для исследования 
использованы данные 292 девочек, обучавшихся в 
12 школах города, которые отобраны в соответствии 
с их расположением вблизи или вдали от санитарной 
зоны. Тип исследования – естественный лонгитюдный 
эксперимент с дизайном повторяющихся показателей 
и вторичным анализом данных.

Наряду с оценкой изменений абсолютных значений 
показателей изучены их относительные скорости 
роста. Эта величина равна отношению разницы 
между последовательным и предыдущим измерением 
и предыдущего измерения [3]:

CP = 
P2 – P1

P2

Оценка основных антропометрических данных 
непараметрическим методом считается наиболее 
объективной [2, 11]. В последние годы для изучения 
физического развития детей широко применяется ме-
тод перцентилей. За средние или условно нормальные 

принимаются значения, свойственные половине здо-
ровых детей данного пола и возраста, – в интервале 
от 25 до 75 центиля [2]. Поэтому с помощью пакета 
Statistica 6.0 вычислялись не только средние арифме-
тические значения массы и длины тела, но и значения 
соответствующих квартилей. В связи с тем, что вы-
борки по каждой школе не превышали 60 девочек 
и являлись малыми, не было возможности оценить 
характер распределения статистическим методами. 
В этом случае использовались непараметрические 
методы Краскела – Уоллиса и Манна – Уитни [13]. 
Критический уровень значимости р  0,05.

Результаты 
В табл. 1 представлены значения длины и массы 

тела 141 первоклассницы, проживающей в Индустри-
альном районе, в небольшом удалении от санитарно-
защититной зоны, и 151 сверстницы из Заягорбского 
района г. Череповца.

С помощью критерия Краскела – Уоллиса мы про-
верили гипотезу о принадлежности девочек, обучаю-
щихся в 12 школах, к одной генеральной совокупности 
по длине и массе тела. Приведем выборочное значение 
статистики критерия H при сравнении длин тела (n = 
292) H = 23,07, df = 11, p = 0,017. Следовательно, 
нулевая гипотеза отклоняется и нужно признать, что 
существуют статистические различия в значениях 
медиан длины тела у первоклассниц, обучающихся в 
рассматриваемых 12 школах города. Подтвердилась 
альтернативная гипотеза и при сравнении медиан 
массы тела первоклассниц (n = 292): H = 35,97, 
df = 11, р < 0,001. Причем нулевая гипотеза откло-
нена на более высоком уровне значимости.

Выделены две группы школ. Первая – школы, 
расположенные в Индустриальном районе города 
(3, 4, 6, 12, 15, 16), вторая – школы Заягорбского 
района (7, 24, 28, 31, 33, 34) (рис. 1).

Таблица 1
Показатели длины и массы тела первоклассниц г. Череповца

Школы Индустриального района Школы Заягорбского района

№ n М Ме Q1 Q3 № n М Ме Q1 Q3

Длина тела

3 22 125,8 127,0 123,3 128,8 7 28 126,4 126,0 121,8 130,1

4 37 123,3 123,0 120,0 127,0 24 24 125,5 125,7 123,9 129,4

6 27 127,3 128,0 123,0 132,5 28 28 126,0 125,0 121,0 130,0

12 18 124,6 125,0 120,3 128,0 31 24 128,9 128,5 125,0 133,1

15 14 125,1 124,5 121,0 129,0 33 36 127,3 128,0 124,5 129,5

16 23 123,3 122,5 120,3 125,8 34 11 126,5 125,0 122,5 131,0

Масса тела

3 22 25,15 24,45 22,80 25,83 7 28 27,05 25,55 23,68 28,68

4 37 24,59 23,60 21,10 26,40 24 24 27,46 26,35 24,60 28,78

6 27 23,06 22,60 20,40 24,45 28 28 28,08 25,50 23,15 31,75

12 18 25,94 25,35 22,68 27,58 31 24 26,90 25,75 23,75 30,25

15 14 23,01 22,30 20,83 24,30 33 36 26,12 24,10 22,80 27,60

16 23 23,72 22,40 20,60 24,70 34 11 27,35 28,00 23,50 31,50

Примечание для табл. 1–4. М – среднее арифметическое, Ме – медиана, Q1– 1-й квартиль, Q3 – 3-й квартиль.
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Физическое развитие является одним из показателей состояния 
здоровья ребенка. Хорошо известно, что по его уровню и динамике 
можно оценить соответствие условий воспитания и обучения возрастным 
и индивидуальным особенностям детей. Динамическое наблюдение за 
физическим развитием детей позволяет выявлять влияние меняющихся 
условий жизни на их рост и развитие, поэтому является актуальным 
отслеживать тенденции в физическом развитии детей в различных 
регионах Российской Федерации [6]. Два фундаментальных показа-
теля физического развития – длина и масса тела могут быть легко 
и с достаточной точностью измерены у детей. Длина тела зависит от 
формирования костной системы и тесно связана с темпом возрастного 
развития. Масса тела определяет прочность опорных структур и тре-
бования к мышечной системе.

Череповец – крупный индустриальный центр Европейского Севера 
России. Городская целевая программа «Снижение воздействия факто-
ров окружающей среды на здоровье населения, проживающего в зоне 
влияния промышленных предприятий, на 2004–2015 годы» включает 
67 мероприятий, направленных на снижение загрязнения атмосферного 
воздуха. Тем не менее в атмосфере г. Череповца отмечаются загряз-
нения, превышающие гигиенические нормативы, установленные для 
ряда веществ в атмосферном воздухе населённых мест [8, 9]. Ранее 
выявлено угнетающее воздействие длительного химического загрязнения 
атмосферного воздуха на развитие детей 4–7 лет в г. Магнитогорске 
[4]. При загрязнениях воздуха замедляется скорость биологического 
созревания школьников, наблюдается дисгармоничность физического 
развития [6]. Дети, проживающие в районах с различной степенью за-
грязнения атмосферы, имеют худшие антропометрические показатели 
по сравнению с детьми контрольной группы, что можно объяснить про-
явлением защитно-компенсаторных реакций организма, направленных 
на его оптимальное приспособление к окружающей среде [7]. 

Стадия активизации гонад начинается у девочек с 10–11 лет [15]. 
Причем с 10 лет фиксируется тотальное увеличение размеров тела. 
В 11 лет дети заканчивают начальную школу, поэтому важно оце-
нить динамику длины и массы тела как для определения особенности 
реакций организма на комплекс внешнесредовых нагрузок, так и для 
планирования работы на следующем этапе среднего образования. 
В большинстве исследований анализируются данные по конкретной 
школе или в целом по городу. Тем не менее представляется важным 
сопоставить показатели по группам детей, обучающихся в разных 
районах города с отличающейся антропогенной нагрузкой. Исходя из 
этого цель нашего исследования – оценить динамику длины и массы 
тела школьниц 7–11 лет, жительниц двух районов г. Череповца.

УДК [612:616]-053.5-055.2-073.1(470.12):614.78(470.12)
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Целью нашего исследования было 
оценить динамику длины и массы 
тела девочек 7–11 лет, обучающихся 
в школах, расположенных 
в двух районах г. Череповца 
с разным уровнем загрязнения 
атмосферного воздуха. Длину 
и массу тела общепринятыми 
антропометрическими методами 
измеряли медицинские работники 
школ. Было установлено, что 
по окончании начальных классов 
девочки, обучающиеся в школах 
Индустриального района, 
имеют статистически значимо 
меньшие длину и массу тела, 
а также величины прироста этих 
соматометрических показателей 
по сравнению со сверстницами 
из школ Заягорбского района.
Ключевые слова: динамика 
соматометрических показателей, 
девочки 7–11 лет, загрязнение 
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ся наличием непредельной боковой цепи, которая 
обусловливает высокую реакционную способность. 
По воздействию на организм относится к высо-
коопасным веществам (II класс опасности). Между-
народным агентством по исследованию рака стирол 
квалифицируется в качестве возможного канцерогена 
для человека (группа 2В) [18]. По предварительным 
результатам исследований репродуктивной токсич-
ности, стирол не является репротоксикантом [23], 
однако подтверждение этих данных требует дальней-
ших исследований.

Стирол является важным химическим продуктом, 
широко используемым в производстве синтетических 
каучуков, смол и пластмасс. В связи с этим возможно 
поступление стирола с выбросами стационарных про-
мышленных источников в атмосферный воздух.

Результаты лабораторных исследований in vitro 
показали, что провоспалительные эффекты стирола 
реализуются посредством измененных форм иммуно-
модулирующих цитокинов [13].

Хотя наиболее важным путем воздействия стирола 
является ингаляционный, метаболические преобразо-
вания происходят преимущественно в печени. Мета-
болизм стирола инициируется CYP-опосредованным 
окислением до стирол-7,8-оксида при участии моно-
оксигеназ системы цитохрома Р450. Образующиеся 
в процессе электрофильные интермедиаты способны 
ковалентно связываться с белками (альбумином, 
глобулином) [51]. Считается, что эти интермедиаты 
несут прямую ответственность за генотоксические 
эффекты стирола [27]. Дальнейший метаболизм про-
текает двумя путями [48]:

при участии микросомальной эпоксидгидролазы,  
алкогольдегидрогеназы и альдегиддегидрогеназы 
(основной путь);

при участии глутатион-S-трансферазы,  
γ-глутамилтранспептидазы, глицинилцистеиназы и 
N-ацетилтрансферазы (вспомогательный путь).

Биомониторинговые исследования генотоксиче-
ского риска воздействия стирола показали, что по-
лиморфизм генов, кодирующих ферменты, которые 
участвуют в метаболизме ксенобиотиков или в репара-
ции ДНК, могут влиять на восприимчивость к стиролу. 
Это касается цитохромов Р-450 (CYP1A1, CYP2E1, 
CYP2C, CYP2D6) микросомальной эпоксидгидро-
лазы (EPHX1), глутатион S-трансферазы (GSTM1, 
GSTM3, GSTP1, GSTT1), N-ацетилтрансферазы 
(NAT1, NAT2), NAD(P)H хинон оксидоредуктазы 
(NQO1), фермента эксцезионной репарации ДНК 1 
(ERCC1), фермента эксцезионной репарации ДНК 2 
(ERCC2/XPD), ферментов репарации ДНК (XRCC1 
и XRCC3) [36]. 

В серии экспериментов установлено, что реком-
бинантные клеточные линии с гиперэкспрессией 
генов GSTM1 (глутатион-S-трансфераза М1) или 
mEH (микросомальная эпоксидгидролаза) могут 
противостоять генотоксическому действию стирол-
7,8-оксида. Значительная разница в индукции мутаций 
между метаболически дефицитными и избыточными 

клеточными линиями показывает, что и mEH, и 
GSTM1 может нейтрализовать стирол-7,8-оксид in 
vitro [40]. Также наблюдается небольшое различие 
в цитотоксичности стирол-7,8-оксида при воздей-
ствии на GSTM1-дефицитные и GSTM1-избыточные 
клеточные линии [39]. Это было подтверждено в 
рекомбинантной клеточной линии FB7 (человеческие 
лимфобласты), которая показала существенную за-
щиту против цитотоксичности стирол-7,8-оксида по 
сравнению с материнской линией WIL2NS.

Мониторинг клеточной экспрессии p53, p21, Bcl-2 
и Bax после воздействия стирол-7,8-оксида показал, 
что высокий его уровень создаёт задержку клеточ-
ного цикла, вероятно, чтобы индуцировать систему 
восстановления, а не запрограммированную смерть 
клетки [22].

Исследование воздействия стирола на человеческие 
клетки лёгочного эпителия (А549) in vitro [26] пока-
зало изменение в экспрессии белков, вовлечённых:

в окислительный стресс  : альдегидредуктаза, 
альдегиддегидрогеназа, белок DJ-1, биливердинредук-
таза А, пероксиредоксин-1, фосфоглицератмутаза 1, 
тиоредоксинредуктаза 1, Cu/Zn-супероксиддисмутаза, 
пероксиредоксин-4, субъединица 75 кДа НАДН-
хиноноксидоредуктазы, изоцитратдегидрогеназа 
(НАДФ), внутриклеточный белок хлоридный канал 
1, трансальдолаза, ингибитор 2 диссоциации гуано-
зиндифосфата, 6-фосфоглюконатдегидрогеназа;

воспаление: аннексин А7, моэзин, белок тепло- 
вого шока бета 1, аннексин А2;

клеточную смерть  : эзрин, аннексин А4, субъе-
диница β-1 ламинина, рибосомальный белок L5, 
ламин-В2, аннексин А5, трансляционно контролируе-
мый опухолевый белок 1, зависящий от напряжения 
белок 2 анион-селективного канала, нуклеозидди-
фосфаткиназа;

контроль качества белков  : аннексин А1, эндо-
плазмин, эукариотический фактор инициации транс-
ляции 4В, субъединица 11 не-АТФазной протеасомы 
26S, субъединица β Т-комплексного белка 1;

метаболизм: АТФ-синтаза,   α-енолаза, глицил-
тРНК-синтетаза, гликогенфосфорилаза, гельзолин, 
тяжёлая цепь кинезина 1, фактор элонгации 2b, 
L-лактатдегидрогеназа, ретинальдегидрогеназа 1, 
гетерогенный ядерный рибонуклеопротеин H1 (Н), 
основной белок убихинол-цитохром с редуктазы.

В этом исследовании показано, что наибольшие 
изменения в экспрессии после воздействия субток-
сических концентраций стирола происходят у белков, 
участвующих в ответе на окислительный стресс. 
Дальнейшие изменения приводят к увеличению со-
держания белков, отвечающих за воспалительную 
реакцию и апоптоз. Естественно, что результаты 
данного исследования не позволяют определить 
точной цепи событий после воздействия стирола, но 
с учетом специфических молекулярных изменений 
тиоредоксин редуктазы 1 ответ на окислительный 
стресс является наиболее вероятным кандидатом на 
начальный молекулярный механизм реагирования на 
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субтоксические, но иммунологически эффективные 
концентрации стирола.

Выводы и перспективы дальнейших исследова-
ний

Токсичность большинства органических соедине-
ний, в том числе ароматических, обусловлена обра-
зованием активных форм кислорода и последующей 
индукцией антиоксидантных ферментов [10]. Однако 
действие различных ароматических углеводородов 
характеризуется низкой селективностью. Поэтому 
определение связи их воздействия с нарушениями 
состояния здоровья, особенно на ранних стадиях, 
является достаточно проблематичным. Установление 
биомолекулярных и клеточных механизмов, подвер-
женных влиянию ароматических углеводородов и 
включающих процессы синтеза различных белков, 
позволяет обосновать показатели, изменение которых 
в биологических средах организма даёт возможность 
более точно и в более ранние сроки обнаружить 
предпатологические состояния, возникшие в резуль-
тате неблагоприятного воздействия факторов среды 
обитания, в том числе ароматических углеводородов. 
Эти показатели могут использоваться в качестве 
принципиально новых молекулярных биологических 
маркеров, использование которых приведёт к значи-
тельному повышению эффективности диагностических 
и профилактических мероприятий.
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PREVALENCE OF ALLERGIC DISEASES IN CHILDREN 
IN NORTHERN AND CENTRAL REGIONS OF EUROPEAN 
PART OF RUSSIA

I. V. Popova, *V. I. Makarova, Е. V. Lyapunova, 
*А. K. Kopalin, *V. G. Chernozemov
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*Northern State Medical University, Arkhangelsk, Russia

There has been done a comparative assessment of preva-
lence of the main symptoms of bronchial asthma (BA), al-
lergic rhinitis (AR) and atopic dermatitis (AD) according to 

the standardized program «International Study of Asthma 
and Allergy in Children» (ISAAC) in children living in the 
northern and central regions of the European part of Rus-
sia. As pilot territories, there have been chosen the cities of 
Arkhangelsk and Kirov. There have been questioned 6 126 
children aged 10-11 and 13-14 y.o., who were separated 
into two groups: the first group (n = 3 690, 1 813 boys 
and 1 877 girls) included the children living in Arkhangelsk. 
The second group (n = 2 436, 1 180 boys and 1 256 girls) 
included the schoolchildren from Kirov. The results of the 
study have detected high morbidity rates among the children’s 
population in Arkhangelsk and Kirov. The main symptoms 
of BA and AR among the children from the second group 
occurred more often than among the children from the first 
group. The symptoms of AD were observed more often in the 
representatives of the first group.
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atopic dermatitis
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сенная лихорадка до исследования был установлен у 
(2,3 ± 0,2) % детей первой и второй групп. Срав-
нительный анализ распространенности АР показал, 
что у школьников первой группы симптомы АР на-
блюдались реже, чем у детей второй.

Таблица 2
Частота симптомов аллергического ринита по опроснику 

ISAAC, %

Признак
Группа

Первая
(n = 3690)

Вторая
(n = 2436)

Наличие чихания, насморка, зало-
женности носа когда-либо 

30,46±0,70* 36,3±0,8

Наличие чихания, насморка, зало-
женности носа за последний год

25,07±0,70* 28,6±0,7

Нарушение качества жизни из-за 
симптомов аллергического ринита 

8,13±0,40* 9,4±0,5

АР, диагностированный когда-либо 2,3±0,2 2,3±0,2

При обследовании выявлены (7,5 ± 0,4) % школь-
ников с симптомами АД, диагностированного когда-
либо, в первой группе и (6,9 ± 0,4) % во второй 
(табл. 3). Анкетирование показало, что «за последний 
год распространенная сыпь с зудом» регистрировалась 
у (4,5 ± 0,3) детей первой группы и (4,6 ± 0,3) % 
второй. На нарушение сна из-за зудящей сыпи указали 
(3,6 ± 0,3) % учащихся первой группы, что в 3 раза 
чаще по сравнению со школьниками второй (1,1 ± 
0,2) % (р < 0,05). У (5,8 ± 0,4) % детей первой 
группы с симптомами АД на приеме у врача при об-
ращении в медицинские учреждения был установлен 
диагноз: экзема, нейродермит, АД. Во второй группе 
таких детей было в 1,9 раза меньше (3,1 ± 0,4) %. 

Таблица 3
Частота симптомов атопического дерматита по опроснику 

ISAAC, % 

Признак
Группа

Первая
(n = 3690)

Вторая
(n = 2436)

Наличие зудящей сыпи когда-либо 7,5±0,4 6,9±0,4

Наличие зудящей сыпи за послед-
ний год

4,5±0,3 4,6±0,3

Нарушение ночного сна из-за зудя-
щей сыпи

3,62±0,30 1,1±0,2*

АД, диагностированный когда-либо 5,77±0,40 3,1±0,2*

Обсуждение результатов 
Сравнительный анализ показал: у детей, про-

живающих в Кирове, основные симптомы БА и АР 
встречаются в 1,4–1,7 раза чаще, а рецидивы БА 
– в 2 раза чаще, чем у жителей г. Архангельска, 
что указывает на различную степень антропогенной 
нагрузки двух промышленных регионов России. Брон-
хообструктивный синдром при физическом усилии 
зарегистрирован преимущественно у северян, что, 
возможно, связано с особыми климатическими усло-
виями (влажность и низкая температура). Сниженная 
проходимость воздушного потока на уровне мелких 
бронхов и бронхиол у детей-северян, по-видимому, яв-

ляется компенсаторным структурно-функциональным 
компонентом, выполняющим функцию защиты ткани 
легких от переохлаждения и, очевидно, наклады-
вающим отпечаток на уровень легочной вентиляции. 
Напротив, признаки АД, экземы и нейродермита в 
2 раза реже встречаются у детей, проживающих в 
средней полосе России. Имеющееся различие требует 
дополнительного изучения доступности специализи-
рованной медицинской помощи и обеспеченности 
детского населения врачами аллергологами.

Таким образом, результаты проведенного по 
международной программе ISAAC изучения основных 
симптомов бронхиальной астмы и аллергии у детей, 
проживающих в северном и центральном регионах, 
свидетельствуют о значительной распространенности 
этих заболеваний среди городского детского населе-
ния и являются вполне сопоставимыми с данными, 
полученными при проведении исследований по этой 
же программе в других регионах России.
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татов этой программой для участия в исследовании 
предусмотрена случайная выборка школ, в которых 
проводится сплошное анкетирование детей опреде-
ленного возраста. 

Для решения поставленных в работе задач обсле-
дованы 6 126 детей, которые были разделены на две 
группы. Первая (3 690 детей, из них 1 813 мальчиков 
и 1 877 девочек) включала детей, проживающих в 
Архангельске, вторая (2 436 детей, из них 1  180 маль-
чиков и 1 256 девочек) – школьники из Кирова. 
Возраст детей ограничен 10–11 и 13–14 годами. Он 
оценивается как окончание периода детства, начало 
пубертата и характеризуется максимальным уровнем 
аллергической заболеваемости. 

Обследование предварял анкетный скрининг с ис-
пользованием опросника ISAAC. Основной принцип 
исследовательской работы состоял в том, что школь-
ники были опрошены о кардинальных симптомах, а 
не установленных диагнозах. 

Эпидемиологическое исследование включало 
следующие этапы: методический, организационный, 
основной и аналитический. 

Математическую обработку проводили на основа-
нии анализа созданной компьютерной базы данных 
с помощью Microsoft Excel и статистической про-
граммой «SPSS for Windows» (версия 17) с исполь-
зованием параметрических и непараметрических 
критериев. Параметрический метод вариационной 
статистики позволил вычислить среднюю величину, 
стандартное отклонение, ошибку средней. Полу-
ченные данные представляли в виде М ± m, где 
M – среднее арифметическое и m – стандартная 
ошибка среднего арифметического. Уровень зна-
чимости различий и статистическую достоверность 
результатов оценивали с использованием t-критерия 
Стьюдента для независимых выборок (при нормаль-
ном распределении – согласно критерию Колмого-
рова – Смирнова). Анализ качественных признаков 
проводили непараметрическим методом с помощью 
критерия χ2 с оценкой значимости по Стьюденту, 
точного критерия Фишера. Различия всех видов 
анализа считали значимыми при р < 0,05. 

Результаты
До эпидемиологического исследования в учреж-

дениях практического здравоохранения диагноз БА 
был поставлен (3,2 ± 0,3) % детей первой группы 
и (3,0 ± 0,5) % второй. В течение года, предше-
ствовавшего обследованию, признаки бронхиальной 
обструкции были отмечены у (5,6 ± 0,4) % пред-
ставителей первой группы. Данные, полученные 
в результате анкетирования детей второй группы 
(9,8 ± 0,3) % (р < 0,05), оказались в 1,7 раза 
выше показателей, зарегистрированных в первой 
группе. Изучение анамнеза показало, что у (16,2 ± 
0,6) % детей первой группы были когда-либо вы-
явлены симптомы БА (табл. 1). Во второй группе 
этот показатель был в 1,4 раза выше (22,0 ± 0,8) % 
(р < 0,05).

Таблица 1
Частота астмоподобных симптомов по опроснику ISAAC, %

Признак
Группа

Первая
(n = 3690)

Вторая
(n = 2436)

Свистящее дыхание когда-либо 16,15±0,60* 22,0±0,8

Свистящее дыхание за последний год 5,58±0,40* 9,8±0,3

Частота приступов свистящего 
дыхания:

от 1 до 3
от 4 до 12 
более 12 

3,31±0,30*
0,76±0,10
0,41±0,01

7,1±0,6
1,5±0,1

0,40±0,01

Нарушение ночного сна 
из-за свистящего дыхания 9,2±0,3 2,9±0,2*

Наличие затрудненного хрипящего 
свистящего дыхания с ограничением 
речи 0,6±0,1 1,0±0,1

Наличие одышки при физической 
нагрузке 8,08±0,40* 12,4±0,5

Наличие сухого, не связанного 
с простудой кашля по ночам 13,52±0,60

1
2,9±0,5

БА, диагностированная когда-либо 3,17±0,30 3,0±0,5

Примечание для табл. 1–3. * – р < 0,05 при сравнении 
между первой и второй группами.

Частота рецидивирования БА у детей не превышала 
трех обострений в год: в первой группе – у (3,3 ± 
0,3) %, во второй – у (7,1 ± 0,6) % респондентов, что 
было в 2 раза чаще (р < 0,05). У школьников первой 
(0,76 ± 0,10) % и второй (1,5 ± 0,1) % групп воз-
никало от 4 до 12 приступов затрудненного свистящего 
дыхания. Ежемесячные и более частые обострения БА 
в течение последнего года встречались у (0,4 ± 0,1) % 
детей, как в первой, так и во второй группе.

Ночные эпизоды бронхиальной обструкции в 3 раза 
чаще регистрировались у детей первой группы (9,2 ± 
0,3) %, чем у детей второй (2,9 ± 0,2) % (р < 
0,05). Кроме того, в первой группе у (0,6 ± 0,1) % 
учащихся тяжелое затрудненное свистящее дыхание 
с ограничением речи до 1–2 слов между вдохами 
возникало в 1,6 раза реже, чем у школьников второй 
группы (1,0 ± 0,1) %.

У представителей первой группы (8,1 ± 0,4) % 
в 1,5 раза реже (р < 0,05), чем у детей второй 
(12,4 ± 0,5) %, наблюдалась бронхообструкция при 
физической нагрузке. Сухой не связанный с простудой 
или инфекцией дыхательных путей кашель по ночам 
был отмечен у (13,5 ± 0,6) % детей первой группы 
и у (12,9 ± 0,5) % второй. 

При исследовании распространенности АР наличие 
чихания, насморка, заложенности носа когда-либо 
выявлено у (30,5 ± 0,7) % детей первой группы и 
(36,3 ± 0,8) % второй (табл. 2). Данные симптомы 
в течение последних 12 месяцев фиксировались 
у (25,1 ± 0,7) % школьников первой группы и 
(28,6 ± 0,7) % второй, с значимым преобладанием 
распространенности симптомов АР у представителей 
второй группы (р < 0,05). Имеющееся заболевание 
оказывало сильное влияние на повседневную жизнь у 
(8,2 ± 0,4) % детей первой группы и (9,4 ± 0,5) % 
второй. Диагнозы: поллиноз, сезонный ринит или 
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В последнее десятилетие отмечается резкое увеличение частоты 
аллергических болезней (АБ), причем чаще ими страдают дети [1, 
2]. В детском возрасте наиболее распространены бронхиальная аст-
ма (БА), аллергический ринит (АР) и атопический дерматит (АД). 
По сведениям Всемирной организации здравоохранения (ВОЗ), аллерги-
ческие болезни, протекающие в виде БА, АР и АД, в настоящее время 
занимают первое место среди самых распространенных хронических 
заболеваний в детском возрасте. По официальной статистике, число 
детей, страдающих АБ, за последние десять лет увеличилось прак-
тически в 3 раза [3, 5]. Исследования, проведенные в ряде регионов 
России, показали, что данные статистики не всегда отражают истинную 
картину распространенности АБ [4, 6]. Поздняя диагностика приводит 
к нарастанию тяжести течения болезни, инвалидизации и неэффек-
тивности терапии. Эпидемиологическое исследование по стандарти-
зированной международной программе «ISAAC» («International Study 
of Asthma and Allergy in childhood») позволяет определить истинную 
распространенность БА, АР и АД у детей, проживающих в различных 
регионах и с разной экологической обстановкой [7]. Использование 
единых критериев в оценке симптомов АБ у детей, разработанных 
комитетом ISAAC с применением унифицированных подходов к эпи-
демиологическим исследованиям, дает возможность получить данные, 
характеризующие распространенность основных симптомов АБ у детей, 
проживающих в одном регионе, и сопоставить их с аналогичными 
результатами, полученными в любом другом населенном пункте. Это 
имеет важное значение в формировании групп риска и определении 
стратегии предупреждения данных заболеваний. 

Изучение распространенности АБ среди детского населения, про-
живающего в разных городах, создает основу для своевременного 
выявления факторов, оказывающих основное влияние на развитие 
этих патологических процессов в регионах, позволяет определить по-
требности в специализированной медицинской помощи, разработать 
эффективные мероприятия первичной и вторичной профилактики. 

Цель исследования – провести сравнительный анализ распространен-
ности основных симптомов БА, АР и АД по программе ISAAC у детей, 
проживающих в центральном и северном регионах европейской части 
России. В качестве пилотных территорий выбраны города Архангельск 
(северный регион) и Киров (центральный регион). 

Методы
Для получения достоверной информации использована программа 

ISAAC, которая представляет собой международное изучение АБ у 
детей на основе стандартизированных методик, рекомендованное и 
одобренное ВОЗ (Burney P. B., 1989). Для наиболее значимых резуль-
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81,93 см2/см3 и являются, скорее всего, частицами 
песка.

Выводы
Полученные данные позволяют провести первич-

ное эколого-гигиеническое районирование города 
Благовещенска по содержанию и гранулометрии 
частиц атмосферных взвесей. 

В итоге, исходя из размерного состава взвесей и 
их опасности для здоровья, в Благовещенске можно 
условно выделить три группы районов: 

неблагоприятные для проживания (содержащие  
в атмосфере частицы 1, 2 и 3 размерного класса) – 
станции 3, 4, 7, 13, 19, 21;

условно неблагоприятные для проживания (со- 
держащие частицы 3 и 5 размерного класса) – стан-
ции 5, 8, 9, 11, 12, 14, 16, 22, 24;

условно благоприятные для проживания (со- 
держащие преимущественно частицы 5, 6 и 7 раз-
мерного класса) – станции 1, 2, 6, 10, 15, 17, 18, 
20, 23, 25.

Более подробная характеристика взвесей с при-
вязкой к источникам пыления будет опубликована 
после вещественного анализа.

Работа выполнена при поддержке Программы 
«Научный фонд» ДВФУ» (проект №12-04-13002) 
и Гранта Президента для молодых ученых МК-
1547.2013.5.
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GRANULOMETRIC ANALYSIS OF ATMOSPHERIC 
SUSPENSIONS OF BLAGOVESHCHENSK CITY 

1,2K. S. Golokhvast, 3T. N. Chaplenko, 1P. A. Nikiforov, 
1V. V. Chayka, 4I. E. Pamirsky, 1N. K. Khristoforova, 
1,2A. N. Gulkov
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2JSC DVNIPI-Neftegas, Vladivostok
3Allergo-immunological Centre «Immunovital», 
Blagoveshchensk
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Blagoveshchensk, Russia

The paper has presented the results of a study of nano- and 
microparticles of suspended air contained in snow in winter 
2011-2012, Blagoveshchensk. The application of the laser 
particle analyzer for the study of qualitative and quantitative 
composition of atmospheric precipitation has been shown. The 
distribution of the particles different by sizes and genesis in 
the city areas with differences in anthropogenic impact has 
been revealed.

Keywords: suspension, microparticles, laser granulometry, 
ecological factor

Контактная информация:

Голохваст Кирилл Сергеевич – кандидат биологических 
наук, доцент кафедры нефтегазового дела и нефтехимии 
Инженерной школы ФГАОУ ВПО «Дальневосточный 
федеральный университет» Министерства образования и 
науки Российской Федерации

Адрес: 690990, г. Владивосток, ул. Пушкинская, д. 37
Тел./факс (423) 222-64-51
E-mail: droopy@mail.ru


