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Резюме: В современном мире происходит замещение естественных материалов их 

искусственными аналогами. При их горении, вследствие возникновения чрезвычайных 

ситуаций, сопровождающихся пожарами, выделяется большое количество различных 

химических соединений, ингаляционное воздействие которых будет оказывать 

токсическое действие на пострадавших. Среди полимерных материалов широко 

используются хлорсодержащие соединения, при пиролизе которых в атмосферу пожара 

будет выделяется большое количество оксида углерода и хлороводорода.  

В статье описаны особенности токсического действия продуктов пиролиза 

хлорсодержащих полимерных материалов на пострадавших. Указано, что сочетанное 

воздействие оксида углерода и хлороводорода будет приводить к развитию смешанной 

гипоксии обусловленной нарушением кислородотранспортной функции крови и 

снижением диффузии кислорода через альвеолярно-капиллярную мембрану. Изучение 

особенностей сочетанного воздействия продуктов пиролиза хлорсодержащих материалов 

на пострадавших крайне необходимо для планирования и оказания медицинской помощи, 

с целью сохранения жизни и профессиональной работоспособности. 

Ключевые слова: пожар, поливинилхлорид, антипирены, хлороводород, оксид 

углерода, пульмонотоксичность, острый лёгочный отёк, гипоксия. 
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Abstract: In the modern world, natural materials are being replaced by their artificial 

counterparts. When they burn, due to emergencies accompanied by fires, a large number of 

various toxic compounds are released, the inhalation effect of which will have a toxic effect on 

the victims. Among the polymeric materials, chlorine-containing compounds are widely used, 

during the pyrolysis of which a large amount of carbon monoxide and hydrogen chloride will be 

released into the atmosphere of fire. 

The article describes the toxic effects of the products of the pyrolysis of chlorine-

containing polymer materials on the victims. It is indicated that the combined effect of carbon 

monoxide and hydrogen chloride will lead to the development of mixed hypoxia due to a 

violation of the oxygen transport function of the blood and a decrease in oxygen diffusion 

through the alveolar-capillary membrane. Studying the characteristics of the combined effects of 

the products of the pyrolysis of chlorine-containing materials on the victims is essential for 

planning and providing medical care, in order to preserve life and professional performance. 

Key words: fire, polyvinyl chloride, flame retardants, hydrogen chloride, carbon 

monoxide, pulmonotoxicity, acute pulmonary edema, hypoxia. 

 

В 2018 году на территории Российской Федерации произошло 132 тыс. пожаров, на 

которых погибло около 8 тыс. человек и более 9 тыс. получили травмы различной степени 

тяжести [49]. Один из самых трагичных случаев произошел в Кемерово, в торговом 

центре «Зимняя вишня» в результате которого погибли 64 человека, большинство из них – 

дети (41 человек) [1]. Чрезвычайные ситуации, сопровождающиеся пожарами актуальны и 

для Вооруженных Сил Российской Федерации, так, 1 июля 2019 года  

14 моряков-подводников ВМФ России погибли в результате отравления продуктами 

горения на научно-исследовательском глубоководном аппарате в Баренцевом море [11]. 

Основная причина гибели пострадавших на пожаре это воздействие химического 

поражающего фактора, при этом более чем в 80% случаев причина гибели пострадавших 

обусловлена острым отравлением газообразными продуктами горения [32]. 

Состав химических соединений, образующихся на пожаре, зависит от многих 

факторов: исходного состава материала, подвергшегося горению, температуры горения и 

концентрации кислорода в очаге пожара[36]. 
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 С учетом всё более широкого применения в повседневной жизни искусственных 

материалов, спектр токсичных веществ, образующихся в результате горения, будет 

расширяться [10].  

На сегодняшний день, в качестве искусственных материалов наиболее широко 

используются полимерные материалы: полиэтилен, поливинилхлорид (ПВХ), полистирол, 

полиакрилонитрил и др. Ежегодно, мировое производство ПВХ увеличивается более чем 

на 5 млн. тонн, что связано с постоянным возрастающим спросом на этот полимерный  

материал [16]. Поливинилхлорид – термопластичный полимер, относящийся к 

высокомолекулярным галоидопроизводным углеводородам [14]. Из этого полимера 

получают более 3 тыс. видов материалов и изделий. Основные сегменты переработки 

поливинилхлорида: профильно-погонажные изделия различного назначения (окна, двери 

и др.); напольные и настенные покрытия; изоляция проводов и кабелей; напорные, 

канализационные и дренажные трубы, трубы для электропроводки сетей, и др. [9]. 

Согласно анализу рынка ПВХ ожидается увеличение его производства в период до 2030 

года в 1,5-2 раза [16]. 

Поливинилхлорид относится к третьему классу горючести. При его нагревании в 

интервале температур 180-350°С происходит интенсивная реакция дегидрохлорирования, 

сопровождающаяся выделением хлороводорода (HCl) в окружающую среду. При 

увеличении температуры горения скорость отщепления хлороводорода увеличивается [7]. 

Присутствие кислорода ускоряет процесс термической деструкции ПВХ [22]. 

Помимо хлороводорода при горении ПВХ в воздух выделяется широкая гамма 

органических и неорганических продуктов термоокислительной деструкции: оксид 

углерода (СО), углекислый газ, хлорсодержащие мономеры (винилхлорид) и др. [6]. При 

термической деструкции ПВХ при более высоких температурах (более 600°С) в летучих 

продуктах горения обнаруживают значительное количество бензола и других 

ароматических углеводородов [22]. Стромберг А.Г. и др (1969), предположили, что 

дегидрохлорирование поливинилхлорида протекает как цепной процесс, который 

включает стадии инициирования и роста цепи (рис. 1).  
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Рисунок 1. Схема дегидрохлорирования поливинилхлорида при термической деструкции 

при температуре более 300˚С. 

Можно представить и другую цепную реакцию дегидрохлорирования при 

температурах ниже 300˚С. Связь углерод–хлор самая слабая в ПВХ и поэтому с нее 

начинается распад полимера. Вслед за разрывом связи С–Cl может произойти отрыв атома 

водорода от соседнего углеродного атома и образование двойной связи в основной цепи 

(рис. 2) [7]. 

 

 

Рисунок 2. Схема дегидрохлорирования поливинилхлорида при термической деструкции 

при температуре менее 300˚С. 

 

Включение различных примесей в исходную матрицу искусственных материалов 

приводит к изменению их свойств (повышение пластичности, устойчивости к 

воздействию факторов окружающей среды и пр.). Например, для увеличения 

пожаростойкости полимерных материалов в их состав вводят добавки, замедляющие 

горение – антипирены (вещества, которые добавляются к различным материалам 

(древесина, пластмасса, ткань) или наносятся на его поверхность для придания им 

огнестойких свойств и снижения горючести) [44]. Среди хлорсодержащих антипиренов 

наиболее часто применяются хлорированные парафины, хлорированные алкилфосфаты, 
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хлорированные циклоалифатические углеводороды. Преимуществами хлорированных 

парафинов заключается в их высокой стойкости к щелочам и кислотам, а при нагревании 

(температура < 250°C) эти вещества могут выделять негорючие (инертные) газы, 

разбавляющие пламя, или образовывать на горящей поверхности защитную 

стеклоподобную пленку. Еще одним преимуществом использования хлорсодержащих 

антипиренов является то, что они относительно дешевы, однако, требуется большое 

количество антипиренов данного типа для достижения желаемого класса 

пожаробезопасности [9].  

Хлорированные парафины представляют собой цепочки из  

10-30 атомов углерода с содержанием хлора от 40 до 70% по массе [44]. В обычных 

условиях антипирены данного типа обладают сравнительно невысокой токсичностью и 

слабовыраженным местно-раздражающим действием, однако при образовании 

короткоцепочечных фрагментов при высокотемпературной деструкции их токсичность 

существенно возрастает [9]. Температура воспламенения материалов содержащих в своем 

составе антипирены увеличивается, например, для поливинилхлорида до 260°C [14]. 

Однако температура в стадии объемного развития пожара (II фаза) внутри помещения 

достигает 800-900°С [9]. На пожаре при горении материалов, содержащих в своём составе 

хлорированные парафины, происходит высвобождение в атмосферу пожара большого 

количества хлороводорода и других продуктов термодеструкции [27]. Выделение 

токсикантов начинается при сравнительно низких температурах и усиливается по мере 

повышения температуры горения различных хлорсодержащих полимеров.  

В проведенных экспериментальных исследованиях Трушкиным Д.В. (2003) [18] с 

разложением ПВХ профиля в интервале температур 600-700°C было установлено, что 

максимальная концентрация HCl формировалась через 5 минут после начала 

термодеструкции и составляла 5500 ppm, далее, в течение 25 минут, она резко снижалась c 

4500 ppm до 500 ppm. Данные наблюдения позволяют сделать вывод о том, что 

поражающее действие HCl будет тяжело спрогнозировать, особенно при сочетанном 

действии с другими токсикантами. При этом даже постоянная регистрация токсикантов не 

сможет гарантированно исключить «токсический удар» (кратковременное, но 

значительное превышение максимального значения концентрации над средним) [18]. 

Таким образом, при горении хлорсодержащих полимерных материалов, концентрации 

НCl в течение нескольких минут изменяются от летального уровня до уровня не 

представляющего опасности для жизни при кратковременном воздействии [4, 18]. 

Воздействие высоких концентраций хлороводорода обуславливает развитие 

химических ожогов слизистых оболочек, кожных покровов, поражение всех отделов 
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дыхательных путей [19]. Хлороводород, попадая в дыхательные пути, взаимодействует с 

водой слизистых оболочек и превращается в соляную и хлорноватистую кислоты, что 

приводит к резкому изменению рН среды и денатурации макромолекул [47]. В цитоплазме 

клеток хлорноватистая кислота образует хлорамины, имеющие достаточно высокую 

биологическую активность, может взаимодействовать с ненасыщенными связями 

фрагментов жирных кислот фосфолипидов, блокировать сульфгидрильные группы 

олигопептидов и белков, активировать процессы образования свободных радикалов путем 

формирования гипогалоидов. Данные патогенетические механизмы обуславливают 

развитие химического ожога дыхательных путей и поражение альвеолярно-капиллярной 

мембраны [5]. Это приводит к нарушению функций дыхательной системы вплоть до 

формирования острого лёгочного отёка (код J 68.1 по МКБ-10) [20]. 

Таким образом, клиника интоксикации у пострадавших, находящихся в атмосфере 

пожара хлорсодержащих полимерных материалов будет обусловлена в первую очередь 

воздействием оксида углерода и хлороводорода [30].  

Клинические проявления интоксикации оксидом углерода зависят от парциального 

давления этого токсиканта во вдыхаемом воздухе и экспозиции, также имеет значение и 

скорость нарастания концентрации СО во вдыхаемом воздухе (градиент концентрации). 

Высокий градиент концентрации СО в воздухе ускоряет развитие клинических 

проявлений отравления [3]. 

Важно отметить, что помимо острого периода интоксикации у пострадавших могут 

развиваться выраженные нарушения в отдалённом периоде после воздействия. Так, при 

увеличении содержания карбоксигемоглобина более 25% и/или потери сознания после 

отравления СО в отдалённом периоде интоксикации у пострадавших могут развиваться 

нарушения функций центральной нервной системы и сердечно-сосудистой системы, 

которые существенно снижают качество жизни [15]. 

Воздействие продуктов горения, содержащих большое количество хлороводорода, 

будет приводить к выраженным нарушениям функций дыхательной системы у 

пострадавших.  

Хлороводород обладает выраженным алгогенным действием за счет способности 

раздражать рецепторы кожи, глаз, верхних дыхательных путей, что приводит в условиях 

пожара к резкому изменению поведения людей, панике, дезориентации [31]. Это же 

обстоятельство затрудняет спасательные работы при ликвидации последствий 

техногенных аварий.  

Среднесмертельная токсодоза (LCt50) хлороводорода для человека составляет 2000 

ppm, при экспозиции 5 минут. Мгновенно-опасная концентрация хлороводорода (IDLH) 
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составляет 50 ppm. Минимальная концентрация токсиканта, при которой отмечается 

специфический запах – 10 ppm. Раздражение слизистых оболочек глаз начинается при 

концентрации хлороводорода во вдыхаемом воздухе более 30 ppm [43]. Признаки острого 

лёгочного отёка развиваются при воздействии хлороводорода в токсодозе более 6000 

ppm*мин [43].  

Следует отметить, что ярко выражены общие проявления ингаляционных 

поражений, которые наблюдаются у пострадавших: обусловленные удушьем и резкой 

болью, особенно при кашле, шоковые реакции, симптомы дисфункции ЖКТ – тошнота, 

рвота, боли в надчревной области (встречаются примерно в 10% случаев). В абсолютном 

большинстве случаев при интоксикации хлороводородом пострадавшие предъявляют 

жалобы на чувство жжения и рези в глазах, слезотечение, конъюнктива гиперемирована, 

выраженный отёк век – признаки ирритации слизистых оболочек, одного из наиболее 

тягостных ощущений [29, 43]. Изо рта и носа происходит отделение обильного количества 

слизи (компенсаторная реакция, направленная на удаление продуктов гидролиза из 

верхних дыхательных путей). Пострадавшие отмечают чувство першения в горле, жжение 

в носовой полости. Кашель, может быть слабым, умеренным или ярко выраженным, 

проявляющийся особенно во время глубокого вдоха [39]. Выраженное раздражение 

слизистых оболочек дыхательных путей развивается при концентрации хлороводорода 

более 100 ppm [43]. Возможно развитие кратковременной задержки дыхания, вследствие 

спазма голосовой щели в ответ на раздражение рецепторов нервный окончаний слизистых 

оболочек [39].  

Острый токсический бронхит характеризуется диффузным поражением 

бронхиального дерева. Первые признаки поражения, как правило, появляются сразу после 

воздействия токсиканта [26]. Клиническая картина определяется глубиной поражения 

стенки бронхов и его распространенностью. В легких случаях пострадавшие жалуются на 

сухой болезненный кашель, першение в горле, стеснение и жжение в груди, затрудненное 

дыхание [2, 34]. Одновременно появляются признаки раздражения верхних дыхательных 

путей. При аускультации определяют жесткое дыхание, иногда с бронхиальным оттенком, 

на фоне которого выслушивают сухие рассеянные хрипы. Легкие случаи поражения, как 

правило, имеют непродолжительное течение и заканчиваются выздоровлением в течение 

3–7 дней [2]. Острый токсический бронхит тяжелой степени по клиническим проявлениям 

значительно отличается от инфекционного бронхита: характеризуется диффузным 

поражением бронхиального дерева и распространением воспалительного процесса за 

пределы слизистой оболочки, нередко на всю толщу бронхиальных стенок и окружающую 

соединительную ткань [25]. Объективно у пострадавших отмечаются выраженный цианоз, 



MEDLINE.RU, ТОМ 20, КЛИНИЧЕСКАЯ ТОКСИКОЛОГИЯ, 25 МАРТА 2019 

 

218 

 

стридор (свистящее шумное дыхание), обусловленное турбулентным воздушным потоком 

в дыхательных путях [26], признаки остро развивающейся эмфиземы легких: 

экспираторная одышка с затрудненным выдохом воздуха прогрессирующего характера, 

возникающая сначала при нагрузке, а затем и в спокойном состоянии [24, 34]. Возможны 

сопутствующие токсическому бронхиту изменения со стороны других органов (сердечно-

сосудистая система, паренхиматозные органы, признаки интоксикации ЦНС), 

обусловленные эндогенной интоксикацией. Значимое отличие от инфекционного 

бронхита - отсутствие температурной реакции и изменений со стороны системы крови [2]. 

Cлизистые оболочки верхних дыхательных путей эффективно задерживают 

хлороводород, однако при его воздействии в высоких концентрациях образующиеся 

кислоты «стекают» в нижние дыхательные пути, вплоть до альвеолярно-капиллярной 

мембраны [33], что приводит к её структурно-функциональным нарушениям и 

повышению проницаемости аэрогематического барьера [29, 35].  

Раздражающее действие хлороводорода также приводит к бронхоспазму и 

нарушению газообмена в нижних отделах дыхательных путей [42]. Возникающий отек – 

это следствие активации воспалительного каскада, ведущего к обструкции дыхательных 

путей, нарушению вентиляционно-перфузного отношения (V/Q), вызывая внутрилегочное 

шунтирование и, в конечном счете, нарушая оксигенацию. Следует отметить, что 

системная воспалительная реакция гораздо более интенсивна, когда ингаляционное 

повреждение сопровождается ожогом кожи [29]. 

При вдыхании продуктов горения в ранние сроки начинается гиперемия слизистой 

оболочки дыхательных путей. В результате увеличения кровообращения в правом 

главном бронхе до 20 раз и прогрессирующего воспаления уменьшается эффективное 

пространство дыхательных путей за счет образования фибрина и слизи, нарушая 

оксигенацию [33]. Парциальное давление кислорода в артериальной крови снижается до  

65 мм рт.ст. и менее [37]. За счет усиления бронхиального кровотока повышается 

микрососудистое давление и проницаемость капилляров, а концентрация белка плазмы во 

внутрисосудистом пространстве снижается. В результате происходит увеличение 

трансваскулярного потока жидкости (лимфотока) и заполнение альвеол экссудатом [23, 

31]. 

Нарушение газообмена, вызванного сужением дыхательных путей, вследствие 

воспаления слизистой оболочки усиливается бронхоспазмом. Кроме того, нарушение 

обмена сурфактанта приводит к спадению альвеол и появлению очагов ателектаза.  

Снижение проходимости дыхательных путей затруднено попаданием  сгустков 

крови, слизи и расслоенного легочного эпителия в дыхательные пути, которые 

https://www.krasotaimedicina.ru/symptom/dyspnea
https://www.krasotaimedicina.ru/symptom/dyspnea/exhalation-difficulty
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невозможно экскретировать из-за нарушения эвакуаторной функции эпителия слизистой 

оболочки [41]. Образовавшиеся сгустки, оседая на стенке в нижних дыхательных путях, 

вызывают гиповентиляцию альвеол и шунтирование крови, что приводит к развитию 

системной гипоксии [25]. Обструкция дыхательных путей опасна для жизни, и даже 

обструкция некоторых проксимальных бронхов может вызвать гиповентиляцию всего 

легочного сегмента [41]. Кроме того, потеря целостности эпителия в дополнение к 

нарушенной функции клеток в дыхательных путях уменьшает бактериальный клиренс, 

что повышает риск возникновения инфекционных осложнений в дыхательных путях [35]. 

Вышеуказанные патологические процессы приводят к повышению давления в 

легочных капиллярах, в том числе и компенсаторных неповрежденных отделах, что 

способствует увеличению проницаемости жидкости через слой эндотелиоцитов сосудов и 

прогрессированию острого легочного отека [41].  

Отмечается выраженное тахипноэ, появляется продуктивный кашель 

сопровождающийся отделением большого количества пенистой мокроты, часто с 

примесью крови [2, 29, 48]. Кожные покровы цианотичны, отмечается включение в 

дыхательный акт вспомогательной мускулатуры. При перкуссии выявляется опущение 

нижней границы лёгких, перкуторный звук приобретает коробочный оттенок. При 

аускультации в нижних отделах легких выслушивают влажные мелкопузырчатые хрипы, 

количество которых по мере ухудшения состояния увеличивается. Появляются средне и 

крупнопузырчатые влажные хрипы. Со стороны сердечно сосудистой системы 

происходит увеличение частоты сердечных сокращений, артериальной давление остается 

нормальным или незначительно повышается. В лабораторных анализах определяют 

гипергемоглобинемию, эритроцитоз и лейкоцитоз, активацию свёртывающей системы 

крови. Парциальное давление кислорода в крови снижается ниже 65 мм.рт.ст. 

Рентгенологически определяют снижение прозрачности легочной ткани, нечеткость и 

размытость сосудистобронхиального рисунка, очаговые пятнистые затемнения [2]. По 

мере утяжеления состояния происходит нарастание содержание углекислоты в крови. 

Развивается симптомокомплекс «серой гипоксемии». Кожные покровы пострадавшего 

становятся пепельно-серыми, покрываются холодным потом. Слизистые оболочки 

приобретают своеобразный землистый оттенок. Конечности холодные и влажные на 

ощупь. Пульс частый, нитевидный, определяется с трудом. Артериальное  давление резко 

снижено. Тяжелые формы интоксикации могут приводить к летальному исходу через 24–

48 ч после отравления. Особенно неблагоприятна в прогностическом отношении «серая 

гипоксемия» [2, 34]. 
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В более легких случаях и/или при проведении своевременного лечения начинается 

стадия обратного развития - обычно на 3-е сутки после отравления. Выздоровление 

наступает в течение нескольких недель. На этом этапе возможно присоединение 

вторичной инфекции с развитием бронхопневмоний [2, 23]. 

Заключение. Проблема гибели и травмирования пострадавших на пожаре весьма 

актуальна в наши дни, как в Российской Федерации, так и во всём мире. Спектр 

химических веществ, образующихся в результате горения различных естественных и 

искусственных материалов весьма разнообразен. При этом вследствие всё более широкого 

использования полимерных материалов в повседневной жизни, спектр токсичных 

продуктов горения будет увеличиваться. При горении хлорсодержащих полимерных 

материалов в атмосферу пожара выделяется большое количество оксида углерода и 

хлороводорода. Ингаляционное воздействие этих токсикантов на пострадавшего будет 

приводить к выраженной смешанной гипоксии, вследствие нарушения газообмена на фоне 

утолщения альвеолярно-капиллярной мембраны и нарушения кислородотранспортной 

функции крови. Изучение особенностей сочетанного воздействия продуктов пиролиза 

хлорсодержащих материалов на пострадавших крайне необходимо для планирования и 

оказания медицинской помощи, с целью сохранения жизни и профессиональной 

работоспособности.   
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