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земельных ресурсов. Построена тенденция изменения площади земель сельскохозяй-
ственного назначения. 
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Zinchenko Т.Е. Current state of land-use agglomeration 
The structure of land fund of Odessa metropolitan area is described. The analysis of 

the current state and identify the main problems in land use. Trend in the area of agricultu-
ral land was built. 
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ДОСЛІДЖЕННЯ МЕХАНІЗМІВ ЗАБРУДНЕННЯ 

БІОСФЕРИ ДІОКСИНАМИ 
Описано джерела та процеси, які спричиняють утворення та викиди поліхлоро-

ваних дибензо-пара-діоксинів і дибензофуранів. Також висвітлено шляхи надхо-
дження цих небезпечних токсикантів у довкілля, продукти або вироби. 
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дибензофурани, органічні забруднення, викиди. 

Висока екотоксичність, канцерогенність, мутагенність та тератогенність, 
кумулятивна дія й віддалені наслідки перебування у продуктах, ґрунтах, повітрі 
та воді – це далеко не повний перелік ознак, характерних для групи стійких ор-
ганічних забрудникв-ксенобіотиків – діоксинів, до якої входять поліхлоровані 
дибензо-пара-діоксини (ПХДД), поліхлоровані дибензофурани (ПХДФ) і поліх-
лоровані біфеніли (ПХБ), контроль утворення і викидів яких передбачено До-
датком С Стокгольмської Конвенції про стійкі органічні забруднення. 

За даними Міжнародного агентства з вивчення раку, у людей, які заз-
нали впливу дiоксинів, смертність від сарком та лейкозів зросла у 5-16 разів; 
смертність від раку мозку – в 2 рази, від раку шкіри – у 4. Встановлено вплив 
діоксинів і на імунну систему тварин та людини. Однак значення цих резуль-
татів для людини ще до кінця не вивчено [1-3]. 

У цій роботі ставиться за мету дослідити причини, джерела і механіз-
ми надходження діоксинів у біосферу. Аналіз багатьох публікацій стосовно 
епідеміологічного вивчення дії тетрахлордибензо-пара-діоксинів (ТХДД) на 
населення свідчить про те, що ця дія є реальною за умов використання гербі-
цидів на сільськогосподарських угіддях та під час оброблення водойм, а та-
кож внаслідок нагромадження гербіцидів у харчових продуктах за рахунок 
біоакумуляції ТХДД у харчових ланцюгах [5-7]. Одним з основних джерел ді-
оксинів і фуранів є процеси неконтрольованого спалювання відходів [8], од-
нак умови, джерела та шляхи знешкодження діоксинів вивчають до сьогодні. 

На сьогодні найбільш токсичним вважають 2,3,7,8 – тетрахлордибен-
зо-пара-діоксин (ТХДД), відносна токсичність якого дорівнює 1. Токсичність 
ПХДФ дорівнює 0,01-0,001 токсичності ТХДД, а менш токсичні ПХБ мають 
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токсичність, що дорівнює 0,0005-0,00001 токсичності ТХДД [1]. Високу ток-
сичність, що дорівнює токсичності ТХДД, має ще один клас сполук хлоро-
місних ксенобіотиків, виявлених у викидах сміттєспалювальних заводів і сто-
ках целюлозно-паперових виробництв, – поліхлоровані дибензотіофени [4]. 

Симетричність та плоскість молекул ТХДД та ТХДФ (рис.) сприяють 
їх високій токсичності, а оскільки їх розміри збігаються (споріднені) з актив-
ними центрами Ah-рецепторів (цитозольними білками) клітин живих організ-
мів (зокрема й ДНК), діоксини здатні вживлятися в клітини і не просто бло-
кувати нормальні функції, але й активно їх дезорганізувати, запускаючи в 
клітинах ланцюгову реакцію руйнівних процесів.  

а)  б)  
Рис. Хімічна структура молекул 2,3,7,8-тетрахлордибензо-пара-діоксину (а) та 

2,3,7,8-тетрахлордибезофурану (б) 
Оскільки не всі діоксини і фурани однаково токсичні, для оцінки ток-

сичності конкретного зразка використовують коефіцієнт токсичності ТЕ 
(токсичний еквівалент), який розраховують згідно з коефіцієнтами відносної 
токсичності (TEFi) кожного з 17 конгенерів ПХДД/ПХДФ, розрахованих і 
представлених у табл. за даними ВООЗ [9] за формулою 
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де: mi – маса і-го конгенеру; TEFi – коефіцієнт відносної токсичності для і-то-
го конгенеру ПХДД/ПХДФ відносно конгенеру 2,3,7,8-ТХДД. 

Табл. Коефіцієнти відносної токсичності TEF конгенерів ПХДД і ПХДФ  
№ Конгенер ПХДД TEFі № Конгенер ПХДФ TEFі 
1 2,3,7,8-тетраХДД 1 8 2,3,7,8-тетраХДФ 0,1 
2 1,2,3,7,8-пентаХДД 1 9 2,3,4,7,8-петнаХДФ 0,5 
3 1,2,3,4,7,8-гексаХДД 0,1 10 1,2,3,7,8-пентаХДФ 0,05 
4 1,2,3,6,7,8-гексаХДД 0, 11 1,2,3,4,7,8-гексаХДФ 0,1 
5 1,2,3,7,8,9-гексаХДД 0,1 12 1,2,3,6,7,8-гексаХДФ 0,1 
6 1,2,3,4,6,7,8-гептаХДД 0,01 13 1,2,3,7,8,9-гексаХДФ 0,1 
7 1,2,3,4,6,7,8,9-октаХДД 0,0001 14 2,3,4,6,7,8-гексаХДФ 0,1 
   15 1,2,3,4,6,7,8-гептаХДФ 0,01 
   16 1,2,3,4,7,8,9-гептаХДФ 0,01 
   17 1,2,3,4,6,7,8,9-октаХДФ 0,0001 

Таким чином, серед багатьох ПХДД, ПХДФ і ПХБ токсичними є тіль-
ки компланарні сполуки. 

Недостатньо вивчено також фармакодинаміку і кінетику діоксинів, не 
з'ясовано їх вплив на ферментну систему, механізм дії діоксинів на організм 
людини, очікуваний ризик дії малих доз на населення. Вважають [10-12], що 
2,3,7,8-ТХДД взаємодіє з Ah-рецептором, який подібно до рецепторів стероїд-
них гормонів, після взаємодії з лігандом транслокується з ядром і взаємодіє зі 
специфічними доменами ДНК. Така взаємодія з ДНК приводить до порушен-
ня експресії специфічних генів. Але ця гіпотеза не пояснює усіх аспектів ток-



Національний лісотехнічний університет України 

Збірник науково-технічних праць 124

сичності діоксинів, зокрема надто виражених видових відмінностей їхньої дії 
на організм. Так LD50 ТХДД для морської свинки становить 1 мкг/кг ваги тіла, 
для миші – 114, собаки – більше 300, а жаби – 500 мкг/кг ваги тіла. Екоток-
сичність діоксинів підтверджує той факт, що для риб летальною є концентра-
ція ТХДД у воді 0,1÷0,3 мкг/дм3, птахів – пероральна доза 0,5 мкг/кг ваги тіла, 
а розвиток їх зародків припиняється за дози близько 0,05 мкг/кг [6, 11, 13]. 

Вважають, що харчовий ланцюг є основним шляхом надходження ді-
оксинів і фуранів у організм людини, тоді як з атмосферним повітрям надхо-
дить лише 1-5 %. Дослідження, проведені у Німеччині, Канаді та Японії, 
свідчать про те, що з основними харчовими продуктами (м'ясо, молоко) в ор-
ганізм людини надходить у середньому 98 пг/добу діоксинів і фуранів [12-
14]. Серед продуктів тваринного походження найбільше ПХДД та ПХДФ ви-
явлено у рибі та рибних продуктах. В організмах наземних тварин ТХДД на-
копичується переважно в молоці та в м'ясі [15]. Американські дослідники 
вважають, що надходження ТХДД з харчовими продуктами у 500-1000 разів 
перевищує ті, які надходять з атмосферним повітрям навіть за найбільших 
викидів сміттєспалювальних заводів [17], однак у харчові продукти вони пот-
рапляють із забрудненого довкілля. Таким чином, на сьогодні доведено, що 
потужним джерелом надходження в організм людини ПХДД та ПХДФ є про-
дукти тваринного походження, причому одержана доза ТХДД є у 10 разів 
більшою, ніж за умови споживання продуктів рослинного походження, що 
варто враховувати під час розробки стандартів вмісту цих супертоксикантів у 
навколишньому середовищі. 

Крім харчового ланцюга, можемо виділити ряд джерел надходження 
діоксинів. По-перше, це – процеси виробництва хімічної продукції, наприк-
лад, виробництво хлорованих фенолів і оксихлорування змішаної сировини 
для виробництва деяких хлорованих розчинників, а також виробництво це-
люлози і паперу. Надходження діоксинів у цьому випадку контролюється 
шляхом зміни технології самого процесу або ж заміщенням продуктів вироб-
ництва. Друге джерело – термічні процеси і процеси спалювання (високотем-
пературне спалювання відходів, спалювання твердого і рідкого палив і тер-
мічне оброблення металів). Більшість дослідників вважає, що основний меха-
нізм утворення ПХДД/ПХДФ у процесі спалювання, пов'язаний із заміною 
радикалів, циклізацією та ароматизацією молекул до температури 600 °C, 
конденсацією попередників ПХДД/ПХДФ, і вільно-радикальними реакціями, 
що відбуваються на поверхні золи-винесення (de novo synthesis) за температу-
ри понад 300 °С. 

Необхідно зазначити, що діоксини, які утворюються під час виробни-
чого процесу, можуть перевищувати норми переважно в одному потоці від-
ходів, тоді як в інших потоках їх концентрації будуть нижчими або ж незнач-
ними. Наприклад, під час термічних процесів діоксини часто концентруються 
в залишках очистки димових газів (пилу, золи), у той час, коли зола на пічній 
решітці містить діоксини в малих кількостях. Тому під час нормування та 
досліджень джерел утворення діоксинів вказуються конкретні умови їх утво-
рення. Наприклад, згідно з вимогами, пов'язаними з найкращими доступними 
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методами і найкращими практичними рішеннями в галузі охорони довкілля 
(BAT/BEP – Best Available Techniques/Best Environmental Practices) для кон-
тролю ПХДД/ПХДФ у димових газах промислових об'єктів термічної утилі-
зації відходів вміст ПХДД/ПХДФ не повинен перевищувати 0,1 нг ТЕ/м3 за 
нормальних умов (237 К, 101,3 кПа, 10 % О2) [18]. Для знищення діоксинів 
використовують каталітичне дехлорування і спалювання за температури 
>1200 °C. Ці методи вимагають спрямованих контрольованих умов, з метою 
уникнення утворення токсичних сполук, внаслідок реакцій, таких як димери-
зація і реконденсація в зоні охолодження печі [8, 17, 18]. 

Потенційні можливості викликати забруднення довкілля або піддати 
його впливу діоксинів дуже залежать від того, що відбувається з відходами і 
як їх видаляють. До прикладу, тоді як ефективне високотемпературне спалю-
вання забруднених відходів хімічної промисловості практично знищує всі на-
явні в них діоксини, захоронення таких відходів може призвести до створен-
ня вторинного джерела забруднення (сховища). Щобільше, відходи одного 
процесу можуть використовуватися як сировина в іншому процесі, а без на-
лежного контролю викиди діоксинів можуть потрапити у повітря, воду або 
до продуктів. Контроль за вмістом діоксинів та фуранів – складне аналітичне 
завдання, трудомістке, коштовне і тривале (близько 7 днів), оскільки необхід-
но визначати ультрамалі кількості цих супертоксикантів. 

До третього типу джерел можемо віднести біогенні процеси, за яких із 
первинного матеріалу можуть утворюватись діоксини, оскільки існуюють да-
ні про подібні процеси, які відбуваються в компості [19]. До четвертої групи 
джерел надходження діоксинів належать забуті сховища хімічних відходів, 
закинуті звалища, а також ґрунти і відклади, в яких протягом тривалого пері-
оду накопичувались діоксини. Період напіврозпаду ТХДД у ґрунті становить 
приблизно 3-5 років, а повний розпад на глибині 15 см настає через 14 років. 
На зменшення кількості ксенобіотиків типу ПХДД/ПХДФ/ПХБ значний 
вплив має ультрафіолетове випромінювання, яке руйнує їх поверхневі скуп-
чення. Найшвидше цей процес проходить на поверхні листя дерев і трав, по-
вільніше – на склі і камінні. Після 6-годинного опромінення зразків ТХДД на 
листі відбулося повне руйнування цього токсину, тоді як на скляній основі 
розпалося лише 60 %, а в ґрунті – 15 % [19, 20]. Реакції розпаду діоксинів від-
буваються за донорно-акцепторним механізмом. Воскоподібні речовини, що 
покривають листкову пластинку дерев, кущів і трав є донорами атомів вод-
ню, які активізуються під дією УФ-випромінювання і руйнують ПХДД/ 
ПХДФ/ПХБ. 

Вода як продукт, який особливо широко використовують люди з різ-
ною метою, також може піддаватися забрудненню діоксинами як природно-
го, так і техногенного, однак найчастіше – комбінованого походження. У віт-
чизняній практиці серйозним джерелом новоутворення діоксинів у водопро-
відних комунікаціях може стати процес знезараження питної води шляхом 
оброблення її молекулярним хлором. У процесі хлорування питної води утво-
рюються сполуки, здатні трансформуватися в діоксинові. Як виявилося, при-
сутні у воді гумінові і фульвокислоти – природні джерела фенолових речо-
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вин – в процесі хлорування перетворюються в 2,4,5-ТХФ, ПХФ й інші хлор-
феноли [20]. Витрату гумінових і фульвокислот внаслідок хлорування води 
на водозаборі було визначено прямим дослідом: якщо до оброблення води 
вміст гумінових і фульвокислот в р. Тобол був на рівні 3,82 і 6,71 мг/л, відпо-
відно, то після первинного оброблення хлором він знизився до 2,19 і 
3,85 мг/л, а після вторинного оброблення – до 1,56 і 2,63 мг/л [21]. 

Опубліковано також результати [21-23], одержані як у лабораторії, так 
і безпосередньо на станціях водопідготовки, які повністю підтверджують 
факт, що хлорування води молекулярним хлором за звичайних температур-
них умов навіть без спеціального підбору каталізаторів, наприклад заліза, 
призводить до утворення небезпечно великих кількостей ПХДФ і ПХДД. Та-
ким чином, було експериментально підтверджено можливість трансформу-
вання хлорфенолів у діоксини в реальних умовах водопровідних мереж. 

Сучасні методики виявлення діоксинів вимагають високоефективного 
очищення зразків від багатьох фонових речовин, екстракційного вилучення 
діоксинів із проби, високоефективного хроматографічного розділення та мас-
спектрометричного детектування на хромато-мас-спектрометрі, що дає змогу 
визначати їх у повітрі, воді, ґрунті, рослинах, продуктах і промислових това-
рах, тканинах людини на рівні 10-12-10-15 г та менше [23]. Складність виявлен-
ня і відповідно, знешкодження діоксинових забрудників полягає в тому, що 
вони, як правило, з'являються у вигляді мікродомішок у всіх частинах біос-
фери, а їх накопичування проходить непомітно, однак стабільно, без істотних 
перешкод. Відсутність в Україні лабораторій для виявлення діоксинів, низь-
кий рівень очищення викидів та скидів техногенних забрудників, недостатня 
поінформованість щодо токсикантів як науковців, так і пересічних громадян 
на тлі економічного занепаду і нехтування владгою здоров'ям нації – це пере-
думови проникнення в біосферу різних ксенобіотиків, зокрема хлорпохідних 
екотоксикантів діоксинової групи. Знання причин, джерел і механізмів над-
ходження у біосферу, а також можливих методів знешкодження або знижен-
ня їх емісії може істотно покращити ситуацію із надходженням цих надток-
сичних речовин до біосфери. 
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Мазурак О.Т., Шкумбатюк Р.С., Лозовицкая Т.М., Хрунык С.Я. Ис-
следования механизмов загрязнения биосферы диоксинами 

Описаны источники и процессы, приводящие к образованию и выбросам по-
лихлорированных дибензо-пара-диоксинов и дибензофуранов. Также показаны пути 
попадания этих опасных токсикантов в среду обитания, продукты или изделия. 

Ключевые слова: диоксины, токсичность, полихлорированные дибензо-пара-
диоксины и дибензофураны, органическое загрязнение, выбросы. 

Маzurак О.Т., Shkymbatiuk R.S., Lozovitska Т.М., Khrunyk S.Y. Study 
of the mechanisms the pollution of the biosphere dioxins 

The sources and processes that are known to release polychlorinated dibenzo-p-di-
oxins and furans are shown. It is also highlights the pathways of these hazardous toxicants 
into the environment or other matrices. 

Keywords: dioxins, toxicity, polychlorinated dibenzo-p-dioxins and furans, organic 
pollution, emission. 

 


