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ПЕРЕЛІК УМОВНИХ СКОРОЧЕНЬ
АЛТ - аланінамінотрансфераза;

АОА - антиоксидантна активність;

АСТ - аспартатамінотрансфераза;

АФК - активні форми кисню;

БСА - бичий сироваточний альбумін;

ВМ - важкий метал;

ГАОС - глутатіонова антиоксидантна система;

Г-6-ФДГ - глюкозо-6-фосфатдегідрогеназа;

ГДК - гранично допустима концентрація;

ГДК
в

- гранично допустима концентрація у воді водних
об’єктів господарсько-питного водокористування;

ГДК
р.г.

- гранично допустима концентрація у водоймах рибо-
господарського призначення;

ГДК
р.з.

- гранично допустима концентрація у повітрі робочої
зони;

ГДК
с.д.

- середньодобова гранично допустима концентрація;

ГП - глутатіонпероксидаза;

ГР - глутатіонредуктаза;

ДК - дієнові кон’югати;

КФ - кисла фосфатаза;

ЛЗС - лізосоми;

ЛФ - лужна фосфатаза;

МДА - малоновий діальдегід;

МТ - металотіонеїн;

МХ - мітохондрія (мітохондріальна фракція клітини);

ПОЛ - перекисне окиснення ліпідів;

РЕМ - ретікуло-ендотеліальна мережа;

СДГ - сукцінатдегідрогеназа;

ТБК - тіобарбітурова кислота;

ТХУ - трихлороцетова кислота CCl
3
COOH;

����	$( 3)����� '(���4��
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LOAEL - lowest observed adverse effect level– пороговий
рівень шкідливої дії;

LOEL - lowest observed effect level — пороговий рівень не-
шкідливої дії;

NOAEL - no observed adverse effect level — максимальний
рівень, що не викликає шкідливого ефекту;

NOEL - no observed effect level — максимальний рівень, що
не викликає ніякого ефекту на дію;

T
0,5

- період напіввиведення речовини з організму
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ПЕРЕДМОВА
Пропонована увазі широкого кола читачів монографія є

узагальненням багаторічного досвіду авторів з комплексного
вивчення, головним чином, з медико-біологічних, токсиколого-
гігієнічних та екологічних позицій, одного з найбільш дивовиж-
них за своїми фізико-хімічними властивостями, станом і ролі у
довкіллі, біосфері та організмі людини мікроелементів, а саме -
ртуті. Незвичайний для металів фізичний стан елементу у нор-
мальних метеорологічних умовах, різноманітність форм і влас-
тивостей утворених нею органічних та неорганічних сполук при-
вертають увагу, викликають інтерес до ознайомлення та вивчен-
ня цього дивовижного металу у багатьох вчених різних спеціаль-
ностей і всього людства з давніх часів до наших днів. Тому не слід
вважати дивними численні спроби, в тому числі успішні, етапні
за своєю значимістю, використання ртуті в промисловості, тех-
нологічних системах, вимірювальних приладах і пристроях (кла-
сичний приклад - ртутні термометри), пестицидах, лікарських
препаратах, вакцинах, в стоматологічній практиці та інших сфе-
рах людської діяльності. При цьому небезпечні для здоров'я
людини і біосфери властивості ртуті, на які наполегливо вказува-
ли гігієністи, токсикологи і екологи, нерідко залишалися на дру-
гому плані (в тіні) у порівнянні зі спробами (нерідко успішними
підчас моніторингу) вирішення окремих конкретних прагматич-
них питань, в тому числі, з позицій боротьби з широким колом
різноманітних за природою захворювань та дотримання вимог
безпеки для здоров'я людини.

А якже з небезпечними властивостями? Виправдання цьо-
му людство довгий час знаходило в такий сумнівній, але триві-
альній концепції, як зіставлення, зважування по відношенню до
ртуті та її сполук понять "користь" і "шкода". Не будемо фарисе-
ями в своїх оцінках досвіду десятиліть і навіть століть. Багатов-
ікова історія видобутку і використання ртуті багата позитивними
і негативними прикладами, але навіть у ХХ-му віці застосування
ртутьвмісних пестицидів дійсно сприяло успішній боротьбі з
шкідниками запасів і вирішенню проблеми забезпечення аграр-
ної сфери якісним насінням, населення - продуктами харчуван-
ня, промисловість - вимірювальною технікою та апаратурою,

����%)���
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реалізовані хімічні технології служили науково-технічному прогре-
су, а ефективні ліки - боротьбі з важкими недугами значних кон-
тингентів населення. Накопичення і об'єктивізація наших знань
про небезпечні властивості ртуті, домінанта профілактичного
напрямку в медицині та екології сприяли критичному осмислен-
ню і перегляду відносин, оцінці ступеня небезпеки ртуті при кон-
такті з нею та її використанні навіть в мікродозах та мікроконцен-
траціях. Було запропоновано і наповнене об'єктивним змістом
при активній участі українських вчених (в першу чергу, наукова
школа ак. І.М. Трахтенберга) поняття "мікромеркуріалізм". Роз-
роблено ефективні заходи щодо демеркуризаціі, профілактики
та лікування отруєнь, захворювань і патологічних станів, викли-
каних, а також прямо або опосередковано пов'язаних з впливом
ртуті та її сполук на організм, біологічні та екологічні системи. Все
це органічно вписується в сучасні концепції про роль природних
і антропогенно модифікованих мікроелементів в біосфері і жит-
тєдіяльності людини на нашій планеті.

Як правило, досягнення науки і практики щодо ртутної
безпеки носили етапний характер. Достатньо в цьому плані уваж-
но перечитати назву дисертації І.М. Трахтенберга на здобуття
вченого ступеня доктора медичних наук: "Микромеркуриализм
как гигиеническая проблема (вопросы гигиены труда, экспери-
ментальной токсикологи и профилактики)". Тобто мова йшла про
шкідливі умови праці робітників підприємств з виробничо зумов-
леним контактом з цим високотоксичним металом. На кожному
наступному етапі ситуація змінювалася. І вже на щорічних читан-
нях, присвячених пам'яті Євгена Гнатовича Гончарука (Київ, 2007),
в доповіді ак. Ю.І. Кундієва і ак. І.М. Трахтенберга домінують такі
проблеми, як взаємозв'язок геохімічних аномалій і здоров'я на-
селення; кардіотоксичність, хімічний канцерогенез тощо. Тому й
число наукових досліджень, статей, оглядів, монографій і навчаль-
них посібників неухильно зростало.

За останні 50 років світова наука накопичила великий об-
сяг інформації щодо біологічної ролі та токсичних властивостей
хімічних елементів, виникли і активно розвиваються такі міждис-
циплінарні напрямки, як мікроелементологія, біонеорганічна хімія,
біоелементологія, металоміка, металопротеоміка. Значна части-
на цих напрацювань ще має бути критично осмислена, узагаль-
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нена на основі як редуктивного, так і проспективного аналізу. Це
дасть можливість розробити стратегію подальших досліджень для
вирішення нових актуальних завдань та прогресу у цій актуальній
для науки і практики комплексній міжгалузевій проблемі.

Нажаль, "латентний період", необхідний для усвідомлення
людством небезпеки для здоров'я, життя і природного довкілля
деяких антропогенних чинників розтягується на десятиріччя. Так,
зокрема, з моменту встановлення взаємозв'язку між забруднен-
ням ртуттю Мінаматської затоки і важкими отруєннями населен-
ня прибережних районів Японії пройшло майже 70 років, доки
тільки в 2013 році на дипломатичній конференції вповноважених
представників 163 країн в Кумамото (Японія) було прийнято Міна-
матську конвенцію ООН - глобальний договір про ефективний
захист від негативної дії ртуті (конвенція вступила в дію лише в
серпні 2017 року), тобто було усвідомлено глобальну значущість
трагедії, розставлено пріоритети у віковічній дилемі "економічна
доцільність - безпека для людини і довкілля", запропоновано
шляхи і методи подолання її наслідків.

Як показує багаторічний досвід авторів, інших українських
та зарубіжних вчених, слід безумовно погодитися з V. Branco et
al. (2017), C.A. Eagles-Smith et al. (2018), H. Hsu-Kim et al. (2018),
D. Orbist et al. (2018) та іншими авторами, що існує необхідність
в більш чутливих і вдосконалених інструментах для диференцій-
ованої оцінки шкідливих ефектів ртуті, прямого і опосередкова-
ного ризику для здоров'я населення. Традиційні біомаркери, такі
як рівні ртуті в волоссі або крові, є практичними, відтворювани-
ми і забезпечують надійну міру оцінки біодоступності, індивіду-
альної та популяційної чутливості, токсичності і впливу, але, з
огляду на мінливість всередині популяції, важко встановити точні
причинно-наслідкові зв'язки і подолати високий ступінь невизна-
ченості багатьох даних. Тому важливо подовжувати виявляти і
перевіряти нові біомаркери, які маніфестують ранні несприятливі
ефекти, перш ніж вони стануть незворотними для здоров'я лю-
дини на індивідуальному і популяційному рівнях.

Саме в цьому плані слід розглядати першу половину назви
книги - ртуть у XXI столітті. Початок завдань нового століття в науці
- це одночасно підведення підсумків, аналіз, переосмислення
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досягнутих результатів в розкритті законів, механізмів розвитку
та еволюції природи, людини і суспільства, місця Homo Sapiens
в цій системі, з одного боку, та інтеграція накопиченої інформації,
виділення, кристалізація найбільш значущих досягнень, форму-
лювання і постановка нових питань як стартовий майданчик для
синтезу, початку чергового етапу науково-технічного прогресу в
антропогенно зміненому світі на нове століття, з іншого. На по-
рядок денний поставлені питання, що поєднують епігенетичні,
фенотипічні та генетичні (геномні) аспекти проблеми взаємодії
ртуті з біотою та організмом людини. Доведено існування і особ-
ливу біологічну значущість геохімічних (аерогенного, гідрологіч-
ного і ґрунтового) екологічних циклів ртуті, завдяки яким підви-
щується її біодоступність, головним чином, за рахунок утворен-
ня і біоакумуляції монометілртуті. Встановлено взаємозв'язок між
антропогенно зумовленими змінами клімату, ландшафтів, змен-
шення лісових фондів, поводження з відходами, інших соціаль-
но-економічних факторів з величинами потенційного ризику впли-
ву ртуті на здоров'я людини і довкілля, а релевантні багатоком-
понентні математичні моделі мають переважно нелінійний харак-
тер.

У фенотиповому та генотиповому плані ключові позиції як
і раніше займають проблеми комбінованої, сполученої дії ксено-
біотиків з участю ртуті та небезпечності її малих доз. І хоча обсяг
об'єктивної інформації та прямих доказів індукції та супресії генів
щодо безпосереднього впливу ртуті на обмін нуклеїнових кислот
ще недостатній, роботи в цьому напрямку безумовно відносять-
ся до числа пріоритетних у сучасній біоелементології.

Не випадково метал отримав свою англійську назву -
mercury за ім'ям давньоримського бога Меркурія - покровителя
ремесел и торгівлі, мандрівок и комунікацій. Запропоновані у
останні десятиріччя концептуальні, логістичні та математичні
моделі дозволяють значно розширити наші уявлення про взає-
мозв'язки і взаємодію епігенетичних, фенотипових та генотипо-
вих компонентів біосфери нашої планети, її окремих індивідуаль-
них ланок від молекул до організму і популяції, а також їх ево-
люції в історичному і проспективному контексті.

По нашій планеті впевнено крокує ХХІ століття. Серед гло-
бальних проблем, які стоять перед людством, домінують ті, що
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наголошені у підсумковому документі ООН "Перетворення нашого
світу: Порядок денний в галузі сталого розвитку на період до 2030
року", в якому сформульовані 17 глобальних цілей і 169 відпов-
ідних завдань. Як зазначалося у доповіді Генерального секрета-
ря ООН Антоніо Гутерріша на сесії у вересні 2019 року "Ми сто-
їмо на порозі десятиліття, яке буде мати вирішальне значення,
як для нинішнього, так і майбутніх поколінь людства і для всього
життя на цій планеті. Зробити його десятиліттям дій і практично-
го здійснення в інтересах сталого розвитку - це борг міжнарод-
ного співтовариства, який воно взмозі виконати". Такі дії перед-
бачаються для реалізації на трьох рівнях: глобальному, місцево-
му та особистому. Цей підхід визнаний універсальним і щодо
хімічної безпеки, вирішення задач якої входить в систему досяг-
нення ряду основних цілей сталого розвитку, перш за все, еко-
номіки, комплексних і стійких методів управління природними
ресурсами і екосистемами, збереження миру, здоров'я населення
і охорони природного та антропогенно зміненого довкілля. Участь
в цьому Всесвітньому процесі та громадському русі є також
одним з пріоритетних завдань, що стоять перед членами Асоц-
іації мікроелементологів України.

В цілому ми висловлюємо надію, що читачі знайдуть у
монографії, яка пропонується їх увазі, нову наукову і практично
значущу інформацію, результати узагальнення накопиченого
досвіду в багатогранній, складній і суперечливій проблемі без-
пеки ртуті, обговорення постійно виникаючих багатьох ще неви-
рішених її аспектів і граничних питань.

Ми розглядаємо виконану роботу як етапну на шляху від
незнання через спостереження, експеримент, клініку, гіпотези,
моделі до нових теорій, закономірностей, механізмів і методів
пізнання людини і довкілля; сподіваємось на інтерес, зацікав-
леність читачів та коментарі, які будуть прийняті з увагою і подя-
кою для подальшої роботи на ниві мікроелементології, біологіч-
ної, медичної та екологічної елементології.

Редактори видання,

ак. І.М. Трахтенберг і проф. Л.М. Шафран
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ВСТУП
Умови життєдіяльності людства на нашій планеті в останні

десятиріччя характеризуються кризовими відношеннями між
антропогенним та природним середовищем, високим ризиком
для здоров’я нашого та наступних поколінь (Ю.И. Кундиев [1];
Н.Г. Проданчук [2]; А.М. Сердюк [3]; И.М. Трахтенберг [4]; Л.М.
Шафран [5], Б.М. Штабський, М.Р. Гжегоцький [6], A. Kettrup [7];
M. Nieuwenhuijsen et all. [8]).

Мрія В.І. Вернадського [9] про гармонічну ноосферу як
втілення єдності людини і природи на основі можливостей ко-
лективного розуму ще далека від свого здійснення. Тому про-
блема збереження і підвищення потенціалу здоров’я населен-
ня була і залишається надзвичайно актуальною для світової
спільноти, перш за все, для медичної науки і практики [10, 11,
12].

Пріоритетним аспектом цієї проблеми є боротьба з про-
гресивно наростаючою хімічною небезпекою у зв’язку з тим, що,
як справедливо застережують Ю.И.Кундиев і А.П.Яворовский
[13], кількість синтезованих хімічних речовин і їх сумішей вже
перевищила 5 мільйонів, із них використовуються людством
десятки і сотні тисяч найменувань. Якщо ще 100 років тому
людина контактувала з хімічними шкідливими чинниками пере-
важно на виробництві, то сьогодні основними контингентами
підвищеного ризику, поряд з робітниками багатьох підприємств,
є діти, люди похилого віку, вагітні жінки, для яких навіть віднос-
но невеликі за традиційними критеріями рівні хімічного забруд-
нення довкілля становлять підвищену небезпеку [14, 15, 16].
Саме у таких випадках, як це було, наприклад, в серпні 1998
року у Чернівцях, практично тільки клінічна картина захворюван-
ня дітей призвела до більш-менш точного виявлення причини
хімічної хвороби (Д.Д. Зербіно, А.М. Сердюк [17]). Це стосуєть-
ся перш за все глобальних забруднювачів, серед яких важливе
місце посідають важкі метали [18, 19]. Ртуть, кадмій та свинець
за даними екологічного та соціально-гігієнічного моніторингу
увійшли до списку пріоритетних забруднювачів біосфери [20, 21,
22, 23]. Серед них найбільш потенційно небезпечними є кадмій
і ртуть. Постійний кругообіг ртуті та її сполук у довкіллі обумов-
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лений високою леткістю, стійкістю, здатністю розчинятися у
атмосферних опадах, а також високою сорбцією ґрунтом та
твердими частками природних вод [24, 25, 26].

Використання ртуті людством налічує багато століть. Зав-
дяки комплексу унікальних фізичних та хімічних властивостей
ртуть є обов’язковим компонентом багатьох виробничих про-
цесів, використовується у великій кількості приладів та при-
строїв. В ряді випадків її застосування значно полегшує або
робить більш дешевим досягнення відповідних технічних та
технологічних результатів [27]. Новітні технології виробництва
хлору та їдких луг, що не використовують ртуть, у чотири — шість
разів дорожчі за ртутно-катодні [28]. Ртутьвміщуючі елементи
електроживлення є не тільки більш дешевими, але й мають кращі
вольтамперометричні характеристики, більшу ємність, дов-
говічність, ніж їх безртутні аналоги [29]. Тому не випадково, що
незважаючи на заходи з обмеження використання ртуті, перелік
небезпечних за цим показником виробництв залишається до-
сить великим та багатогалузевим, а вимоги щодо повного вик-
лючення ртуті із сфери життєдіяльності людини технологами та
експлуатаційниками вважаються передчасними [30, 31].

Необхідно також підкреслити, що коли йдеться про заб-
руднення довкілля ртуттю, потрібно враховувати також природні
джерела її надходження в атмосферу, водоймища та Світовий
океан [32]. За даними геохімії, основна частка ртуті, що надхо-
дить у довкілля, має природне походження: до 70-90 % ртуті,
яка викидається в атмосферу, надходить із глибинних прошарків
Землі завдяки дифузії крізь земну кору, а також в результаті
вулканічної діяльності [33, 34].

Практичним результатом зусиль вчених, міжнародних
організацій, громадськості стала відсутність за останні роки
гострих отруєнь у ряді країн світу, поменьшало хронічних от-
руєнь, а самі рівні знаходження ртуті у виробничому середовищі
знизилися. Принципово змінилися не тільки джерела надход-
ження ртуті в організм, але й діючі рівні [35]. Сьогодні більшість
із них відноситься практично до факторів малої інтенсивності.
Тому провідним напрямком наукових досліджень, практичної
діяльності і зусиль токсикологів і гігієністів в сфері ртутної без-
пеки стає боротьба не з меркуріалізмом (ртутними отруєння-
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ми), а з мікро- і ультрамікромеркуріалізмом, тобто ефектами
небезпечної дії на організм малих доз та концентрацій ртуті,
біологічна дія яких досі залишається актуальною проблемою
сучасної токсикології, темою гарячих наукових і громадських
дискусій, а багато аспектів і завдань — не вирішеними.

Є всі підстави вважати, що уявлення про токсичні власти-
вості ртуті виключно як «тіолової отрути» за патогенетичним
механізмом токсичної дії в значній мірі спрощені і не віддзерка-
люють всієї повноти картини її біологічних ефектів в організмі.
Для об’єктивної оцінки ступеню небезпечності ртуті необхідно
розглянути і пояснити факти вірогідної парадоксальної токсич-
ності, гормезісу, з якими стикаються дослідники перед усім в
експериментах на тваринах і, особливо, у дослідах in vitro. Не-
обхідно встановити можливу біологічну роль цього металу в
організмі, досконально вивчити токсикодинаміку і токсикокіне-
тику при надходженні, розподілі, трансформації і виведенні ртуті,
розкрити механізми, що лежать в основі впливу ртуті на біо-
логічні та функціональні системи, можливі віддалені наслідки для
сучасної популяції людства та здоров’я наступних поколінь. Слід
об’єктивно оцінити розбіжності у токсикодинаміці різних форм
ртуті, а також результати їх комбінованої дії на організм у спо-
лученні з іншими токсикантами і небезпечними факторами іншої
природи.

Незважаючи на те, що термін «мікромеркуріалізм» був
вперше введений A. Stock у 1926 р., а в нашій країні І.М.Трах-
тенбергом ще 55 років тому [36] і з того часу знайшов широке
розповсюдження серед токсикологів, до нині відсутнє його за-
гальновизнане кількісне тлумачення, не проведено граничний
розподіл між величинами мікро- і макромеркуріалізму. Всі пе-
релічені питання, а також багато інших теоретичних та практич-
них аспектів гігієни та токсикології ртуті залишаються актуаль-
ними і вивчалися нами протягом останніх 20 років.
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РОЗДІЛ 1. СУЧАСНІ ПРОБЛЕМИ ГІГІЄНИ І
ТОКСИКОЛОГІЇ ВАЖКИХ МЕТАЛІВ

Початок третього тисячоліття знаменує собою новий етап
розвитку сучасного природознавства, яке не тільки розкриває
людству все нові тайни природи і всесвіту, але й утворює фун-
даментальну базу наукоємних, маловідходних, екологічно чис-
тих технологій і нанотехнологій, які повинні у найближчому май-
бутньому кардинально змінити світову економіку і суттєво по-
кращити умови життєдіяльності людини на нашій планеті [39,
40, 41]. Важлива роль у цьому комплексі належить медико-біо-
логічним наукам, що базуються на принципах біоетики. „І це
природно, бо неконтрольоване використання досягнень сучас-
ної біологічної науки може привести до небажаних наслідків, і
навіть тоді, коли вони використовуються у благо, постає чима-
ло важливих питань щодо їх співвідношення з правами людини,
ставлення громадськості та ін.” [42, с. 3].

1.1. Важкі метали — спорідненість і розбіжності

За останні 50 років суттєво змінився кількісний і якісний
склад сполук, які потрапляють в довкілля з промислових та
побутових джерел, зросло техногене навантаження, риск авар-
ійних ситуацій тощо. Все це негативно впливає на здоров’я
людини, тваринний та рослинний світ і є провозвісником гло-
бальної екологічної кризи. Тому не випадково, що вже у 1974 р.
на основі глибокого вивчення глобальних і регіональних еколо-
гічних проблем ВООЗ були визначені 8 класів пріоритетних заб-
руднювачів компонентів природного середовища, які у
найбільшій мірі впливають на динаміку екологічної ситуації на
нашій планеті [43]. Коли йшлося про створення системи пріо-
ритетів, були враховані такі чинники, як фактичний і потенційно
можливий ефекти негативного впливу на людину, на екосисте-
ми і клімат, здатність накопичення у харчових ланцюжках,
біохімічні властивості забруднювачів і продуктів їх хімічної транс-
формації, рухливість у довкіллі, а також ряд інших факторів. До
числа пріоритетних глобальних забруднювачів увійшли, зокре-
ма, й такі добре відомі з прадавніх часів і детально вивчені ток-
сикологами важкі метали, як кадмій, свинець і ртуть.

Включення важких металів (ВМ) у цю групу екотоксикантів
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перш за все було пов’язане з їх широким розповсюдженням і
застосуванням. Становище щодо забруднення довкілля ВМ за
останнє десятиріччя дещо змінюється на краще за рахунок
вилучення із автомобільних палив тетраетилсвинцю, обмежен-
ням застосування у суднових необростаючих фарбах оловоор-
ганічних біоцидів. Однак, ні у гігієні праці, а ні в екогігієні, про-
блема контамінації ВМ не втратила своєї актуальності [44, 45].
Слід нагадати про міжнародні програми щодо моніторингу свин-
цю, кадмію та ртуті, інших ВМ, яки виконуються під егідою ВООЗ,
ЮНЕП, ЄЕС, ІМО, а також національні програми США, Канади з
важких металів [46, 47, 48, 49, 50].

Інтерес до проблеми токсикології ртуті яскраво підтверд-
жує аналіз динаміки публікацій, яка може бути проілюстрована
діаграмою на рис. 1. Деякий спад кількості досліджень на межі
століть змінився з підвищенням інтересу науковців до ртуті на
новому рівні — рівні малих та надмалих доз.

Це підтверджує невгасаючий інтерес науковців до пробле-
ми ВМ, а також демонструє можливість використання ртуті та її
хімічних сполук як інструментів для вивчення широкого кола
проблем гігієни і токсикології, патофізіології інтоксикацій, ме-
тодів діагностики отруєнь, пошуку ефективних засобів фарма-
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кокорекції тощо [52].

Прогресивне зростання потоку інформації, нові факти і
аспекти проблеми ВМ як важливого розділу сучасної загальної,
профілактичної та клінічної токсикології є основою для подаль-
шого інтенсивного розвитку цього актуального напрямку у роз-
витку сучасної профілактичної медицини. Глобальне поширен-
ня забруднення, різноманіття підходів до вивчення закономірно-
стей поведінки у довкіллі, впливу на екосистеми та їх біотопи,
складна і багаторівнева система механізмів токсичної дії — все
це робить розробки у цьому напрямку привабливою сферою
наукового пошуку для вчених багатьох країн світу, міжнародних
організацій, діяльність яких так чи інакше пов’язана з динамі-
кою суспільного здоров’я.

Особливого значення набуває випереджаюче зростання
ризику нейроповедінкових зрушень у дітей, цього найбільш
уразливого контингенту популяції, під впливом малих доз і кон-
центрацій ВМ у довкіллі та раціонах харчування [53, 54, 55, 56].
Одержані данні співпадають і суттєво доповнюються теоретич-
ними, експериментальними та клінічними дослідженнями, що
широко проводяться в нашій країні, а також з матеріалами но-
вих досліджень, що не вписуються у традиційну схему токсич-
ної дії цих хімічних елементів та їх сполук як тіолових отрут [57,
58, 59, 60, 61, 62]. Не випадково, законодавчі та контролюючі
міжнародні і національні організації в сфері охорони здоров’я
населення і довкілля дуже уважно ставляться до проблеми ВМ
в усіх ланках життєдіяльності людини [63, 64, 65, 66, 67]. Зок-
рема, йдеться про перманентний моніторинг фізичного та пси-
хічного здоров’я дітей, розробку і вдосконалення методів виз-
начення ступеню небезпеки, контроль застосування запобіжних
заходів на робочому місці, вдома і у природному середовищі, а
також поновлення нормативних документів згідно з новими
науковими даними, але не рідше як кожного десятиріччя [48,
57, 67, 68]. Тому, оскільки актуальність проблеми не зменшуєть-
ся, інтенсивність досліджень в цьому перспективному напрям-
ку залишається високою, а еколого-гігієнічний контроль пови-
нен здійснюватися у повному обсязі [48, 64].

Група токсичних важких металів, до якої зазвичай вклю-
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чають кадмій, ртуть і свинець, характеризується як схожими
фізико-хімічними, технологічними, токсичними властивостями,
так і численними розбіжностями, найбільш важливі з яких мо-
жуть бути проілюстровані даними, наведеними у табл. 1.

З наведених у таблиці даних видно, що перелічені ВМ, які
становлять найбільшу загрозу забруднення довкілля і можуть зу-
мовити токсичні ефекти в організмі людини і тварин, мають як
спільні групові властивості, так і суттєві розбіжності, які мають
велике значення у реакціях організму на контамінацію вироб-
ничо обумовленого, побутового або екологічного ґенезу. Попе-
редні дослідження також показали, що з токсиколого-гігієнічних
позицій найбільш складними є механізми біологічної дії ртуті.

З даних, наведених у таблиці, видно, що з токсиколого-
гігієнічних позицій найбільш складними є механізми біологічної
дії ртуті. Вони обумовлені в першу чергу значним різноманіттям
форм цього металу, що пов’язане з певними труднощами ана-
літичного визначення їх у біооб’єктах [95].

Різні форми ртуті мають неоднакову спорідненість до
різних видів клітин та тканин біооб’єктів, вони проявляють спе-
цифічні особливості в залежності від шляху надходження в
організм, дози та часу перебування ртуті у сенсорному полі
відповідних рецепторів. На цьому етапі токсикокінетики Hg
відмічається утворення переважно метильованої форми мета-
лу, яка характеризується підвищеними транслокаційними влас-
тивостями і легко перетинає целюлярні і субцелюлярні бар’єри
[104]. Саме переважно у такий спосіб йде накопичення ксено-
біотику у біооб’єктах.

Проте, хоча в літературі накопичено значний обсяг інфор-
мації з цього приводу, але здебільше йдеться лише про загаль-
ний вміст ртуті в об’єктах рослинного і тваринного походження,
навіть у біосередовищах серед різних контингентів населення.
Але відсутність даних щодо розподілення за провідними фор-
мами на різних етапах контамінації лежить в основі невизначе-
ності показників токсичності і потенційної небезпечності рівней
вмісту і концентрацій ртуті в біооб’єктах. Задача утруднюється
недосконалістю існуючих аналітичних методів визначення ртуті,
які використовуються у більшості лабораторій. Тому в останні
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роки саме ця проблема набуває першочергової значущості.

1.2. Ртуть у довкіллі і проблеми аналітичної
токсикології

Як добре відомо із наукової літератури [37, 105, 106],
глобальне розповсюдження ВМ, зокрема ртуті, обумовлено
природними та техногенними джерелами, різними за географ-
ічним положенням, характером функціонування і, відповідно,
потужністю викидів і ареалом забруднення довкілля. Запобіган-
ня негативного впливу ВМ на здоров’я людини і біосферу по-
требує проведення перманентного еколого-гігієнічного моніто-
рингу [107, 108]. При плануванні і проведенні досліджень у цьо-
му напрямку перш за все виникають питання про найбільш важ-
ливі об’єкти обстеження (джерела забруднення довкілля), ме-
тоди дослідження та критерії оцінки (гігієнічної значущості)
результатів моніторингу. Ряд цих питань може бути вирішено за
допомогою методів математичного моделювання [109]. Агент-
ство з реєстрації токсичних речовин і захворювань США (Agency
for Toxic Substances and Diseases, ATSDR) у 1992 році визначи-
ло отруєння як процес експозиції індивідуума контамінантом,
який виникає з специфічного джерела, що призводить до роз-
витку функціональних зрушень і появи характерних для даної
хімічної патології симптомів [110].

Згідно з прийнятою концептуальною моделлю процес
отруєння складається з 5 елементів:

1. Джерело забруднення (забруднювач надходить у довкілля
із відповідного об’єкту).

2. Зовнішнє середовище (ґрунтові та поверхневі води, повітря,
ґрунт, пил, біота), яке сприяє контакту контамінанту з лю-
диною.

3. Точка зустрічі (місце, де людина контактує з забрудненим
середовищем).

4. Шлях надходження до організму і розвиток отруєння (інга-
ляційний, пероральний або перкутанний).

5. Уражена популяція (особи, які зазнали дії хімічного факто-
ру).

Слід зазначити, що знання джерела, виду контамінанта,
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шляхів надходження до організму є необхідними, але далеко
недостатніми позиціями щодо установлення факту отруєння.
Вже на перших кроках еколого-гігієнічного дослідження вини-
кають суттєві труднощі аналітичного і токсиколого-гігієнічного
характеру. Так, ртуть у природних умовах, як правило, знахо-
диться у декількох найбільш розповсюджених формах: елемен-
тарна ртуть (Нg0), іонізована неорганічна двохзарядна ртуть
(Нg2+), менш розповсюджена іонізована неорганічна закисна
ртуть (Нg

2
2+), а також органічна, найчастіше метилмеркурхлорид

(СН
3
НgCl), хоча існують також органічні алкіл-, аріл-, алкоксі-

алкільні сполуки [111].

Хімічні сполуки Hg (II) зустрічаються в природі значно
частіше, ніж Hg (I). Саме з чотирьох основних видів (Нg0, Нg

2
2+,

Нg2+, СН
3
Нg+) утворюються численні фізичні та хімічні форми, що

значно відрізняються за своїми властивостями. Але саме ступінь
окиснення атома металу та характер хімічного зв’язку визнача-
ють розподілення, розповсюдження, біомагніфікацію і ток-
сичність сполук ртуті [93]. У водах між Нg0, Нg2+ та Нg

2
2+ уста-

новлюється рівновага, яка визначається окиснювально-віднов-
лювальним потенціалом розчину і концентрацією різних речо-
вин, що формують комплекси з Нg [112].

Іони Нg2+ утворюють стійкі комплекси з біологічно важли-
вими молекулами. Саме висока хімічна спорідненість ртуті (II)
та її метильованих сполук до біомолекул у значній мірі визнача-
ють хімічну небезпеку цього металу в умовах природного та
антропогенно зміненого довкілля [113, 114]. Ілюстрацією цього
положення можуть бути дані R.E. Farrell е.а. [115], основані на
дослідах з таким розповсюдженим у довкіллі сапрофітом, як
Pseudomonas fluorescens, що здатен метилювати неорганічну
ртуть Hg (II). Автори визначали інгібіторний ефект [IC

50
] різних

сполук ртуті на ріст P. Fluorescens і показали, що токсичність ртуті
визначалася значною мірою природою аніону. При заданій ве-
личині рН меркурацетат і нітрат показали однакову величину IC

50
,

тоді як меркурхлорид завжди характеризувався більш низьким
значенням IC

50
. Для кожної з солей токсичність була вищою при

рН = 6,0 і знижувалася при рН = 7,0 (p < 0,05). Подальше
збільшення рН до 8,0 не впливало на токсичність ацетату і нітра-
ту ртуті, але знижувало її у хлориду ртуті. Водні розчини Hg (II)
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в синтетичному живильному середовищі M-IIY (мінімальний вміст
солей з додаванням 0,1 % екстракту дріжджів і 0,1 % гліцерину)
проявляли токсичність, яку оцінювали за спеціальною програ-
мою GEOCHEM-PC і вводили у базу даних. Результати дослід-
жень показали, що комплекси Hg (II) з гістідином [Hg (H-HIS)HIS+

і Hg (H-HIS)
2
]2+, хлоридом (HgCl+, HgCl

2
0, HgClOH0, и HgCl

3
-),

фосфатом (HgHPO
4
)0, амонієм (HgNH

3
)2+, гліцином [Hg (GLY)]+,

аланіном [Hg (ALA)]+ і гідроксильним іоном є токсичними. Ток-
сичність нітрату ртуті при pH 8,0 не змінювалась при додаванні
цитрату, зростала при додаванні хлориду і знижувалася при
додаванні цистеїну. Змінена за рахунок додаткового хлориду
система HgCl+, HgCl

2
0 і HgClOH0 характеризувалася зростанням

токсичності. Лише у зміненої цистеїном системі утворення Hg
(CYS)

2
2- призводило до зниження токсичності.

На превеликий жаль, подібні дослідження з тканинами
тварин та людини (in vitro) проводяться досить рідко. Частіше
за все результати обмежені визначенням загального вмісту ртуті
у біомаркерах (кров, сеча, волосся). Зокрема, тільки у США
отримано результати аналізу проб волосся більш ніж від 1 млн.
жителів, у яких середній вміст загального металу становив 1,5
мг/кг [116] (за нашими даними в Україні цей показник не пере-
вищує 0,4 мг/кг, а рівень вище 0,7 мг/кг вважається токсичним
і потребує зясування джерела надходження). Як показали авто-
ри [117], жителі Гонконгу, які споживають рибу 4 рази на тиж-
день, одержують загалом близько 60 мг ртуті на рік. Навіть при
середньому рівні ртуті в рибі, що продається населенню, тільки
0,12 мг/кг, у людей віком 30 років волосся містить 4 мг/кг ртуті,
а у 60 років — 7,5 мг/кг. Дослідження показали, що у жителів
Гонконгу вміст ртуті у волоссі у 2 рази вищий за аналогічний
показник у США. У жителів Гонконгу, які не вживали риби, вміст
ртуті у пробах волосся дорівнював 0,38 мг/кг. ВООЗ було адап-
товано норми, що були введені ЕРА у США, згідно з якими про-
дукти, що містять більш ніж 0,5 мг/кг ртуті, не повинні продава-
тись населенню. Автори вважають, що у країнах (наприклад,
Японії), де рівень споживання риби в дієті вищий за прийнятий
у США, допустимий рівень вмісту ртуті слід обмежити величи-
ною 0,3 мг/кг. Така позиція витікає із спостережень про наявність
суттєвої кореляції (p < 0,05) між субфертильністю чоловіків і
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рівнем ртуті у волоссі у віці 25-75 років [116]. Питання потребує
подальшого детального вивчення, оскільки об’єм досліджень не
може вважатися достатнім, а загальний вміст ртуті ще не дово-
дить її впливу на статеві функції, що реагують не на всі форми
металу.

Для прикладу можна привести дані Kannan K. et all. [118],
які на великому матеріалі екологічного моніторингу показали,
що при загальному вмісті Hg у седиментах біля берегів Флори-
ди на рівні 1 — 219 нг/г сухої маси рівень MeHg не перевищу-
вав 0,77 % від загальної кількості металу. Частка MeHg не коре-
лювала з рівнем органічного вуглецю у седиментах. В той же
час загальний вміст Hg у тканинах риб у цій самій зоні становив
0,03 — 2,22 (середнє: 0,31) мкг/г маси з часткою MeHg на рівні
83 % від загальної ртуті. Наведені дані свідчать про інтенсивний
процес метилювання неорганічної Hg у тканинах риб, що, на
думку авторів, робить цей вид їжи небезпечним для здоров’я
людей, якщо в їх раціоні вміст риби перевищує 70 г на добу.

Тому зрозуміло важливість дискусії, яку стихійно прове-
дено на сторінках журналу Science у 2003-2004 роках у зв’язку
з публікацією Х Harris H.H. et all. матеріалів щодо домінуючих
форм ртуті у м’язах риб і спробою їх перенесення на тканини
людини [119]. Опоненти цілком слушно вважають, що без про-
ведення відповідних експериментальних досліджень така екст-
раполяція не може вважатися коректною [120, 121, 122]. Тим
більше, що не тільки у біологічних, але й навіть у природних
геосистемах органічні сполуки розчину активно взаємодіють зі
ртуттю, що впливає на її розчинність, рухомість і токсичність у
водному середовищі [123].

Остання позиція може бути проілюстрована добре відо-
мими розробками в аналітичній хімії, що підсумовані у моногра-
фіях Б.К. Яцимирского [124], В.А. Назаренко, В.П. Антоновича,
Е.М. Невской [125], W.B. Guenther [126], M. Henry et all. [127] та
інших авторів. В них, навіть на водних розчинах широкого кола
важких металів показано, що зі зміною рН та концентрації взя-
тої в дослідження сполуки суттєво змінюються домінуючі фор-
ми катіону металу. Причому, фізико-хімічним особливостям
аніонів в утворенні відповідної форми металу належить значна
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роль. Зростання концентрації двохлористого кадмію чи ртуті в
розчині призводить до закономірного послідовного переходу
домінуючої форми металу з першої до п’ятої координаційно
обумовленої форми. Такі зміни можна очікувати й у біологічних
системах, що мають не тільки видові, вікові, статеві, але й
органні, тканинні та клітинні особливості [128, 129, 130].

Багато зусиль прикладається щодо вивчення форм ртуті
та інших ВМ у довкіллі. Наприклад, опублікована значна кількість
робіт щодо хімічної та біологічної трансформації форм ВМ у воді,
ґрунті, атмосферному повітрі, гідробіонтах, ґрунті [131, 132, 133,
134, 135]. Ці дослідження мають велике значення не тільки суто
в екологічному, а й в аналітичному плані. Зокрема, показано
[136], що токсичність ВМ, в тому числі Hg, по-різному прояв-
ляється у різному середовищі. Навіть при моделюванні in vitro
збагачування живильного середовища розчинними органічни-
ми сполуками призводить до суттєвої зміни результатів мікро-
біологічних досліджень бактеріальної флори, яка контактує з ВМ.
В той же час змінюються показники визначення контамінантів у
самому середовищі в результаті зміни складу та співвідношен-
ня активних форм ртуті, що проявляється у зміні показника
гострої токсичності, тобто концентрації Hg, яка призводить до
50 % інгібірування росту культури Pseudomonas fluorescens, IC

50
.

Зростає ступінь невизначеності індивідуальних форм Hg у се-
редовищі. Тому результати порівнювали з даними щодо вмісту
водного розчину Hg (ІІ) у живильному середовищі. IC

50 
змінюва-

лася у дослідах з 1,48 до 14,54 мкг/мл і статистично достовірно
негативно корелювала (r = — 0,904, p = 0,05) з утворенням
комплексів Hg (ІІ) з органічними лігандами, а також позитивно
— рівнем вільних іонів Ca2+ i Mg 2+. Суттєво змінювались також
співвідношення фракцій комплексів HgCl+, HgCl

2
0, HgClOH0. І хоча

умови біотрансформації ртуті безпосередньо в біооб’єктах на-
багато складніші, таке різноманіття фракцій навіть у живильно-
му середовищі свідчить про необхідність подальшого глибоко-
го вивчення цієї проблеми у аналітичному та еколого-гігієнічно-
му плані. У цьому контексті слід нагадати застереження І.М.
Трахтенберга [137] щодо категоричних висновків за результа-
тами дослідження вмісту Hg у природних та виробничих умо-
вах. Наприклад, у ряді родовищ не знаходять елементної ртуті,
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яка активно утворюється з її природних сполук, а співвідношен-
ня техногенного викиду ртуті до вмісту елемента у гумусі ста-
новить 505,4 саме за рахунок випереджаючого надходження
пари ртуті в атмосферу в результаті інтенсивного її випарову-
вання.

Аналіз численних публікацій показує, що відмічається, з
одного боку, розширення сфер моніторингу ВМ і, зокрема, ртуті,
а з другого, розкриваються нові аспекти хімічної небезпеки
традиційних виробництв навіть при частковій зміні технологіч-
ного циклу. Так, в останні роки знову привернуло до себе увагу
виробництво хлору як джерело надходження ртуті у виробниче
та природне середовище [138, 139, 140, 141]. Хоча результати
досліджень у різних авторів дещо різняться, однак вони сходять-
ся у висновках щодо наявності ознак токсичної дії пари ртуті на
центральну і периферійну нервову систему у робітників з вели-
ким стажем роботи на цьому виробництві.

Навіть новітні технології не гарантують хімічної безпеки
щодо надходження ртуті у довкілля. Промислові технологічні,
аварійні викиди і токсичні промислові відходи залишаються
важливим джерелом її потрапляння в оточуюче середовище. Як
показали у своєму повному і всебічному огляді І.М. Трахтенберг
з співав. [58], не тільки виробництво ртуті та кольорових металів,
але й сірчаної кислоти, цементу, хлору, каустичної соди, фарб,
енергетика, медицина, приладобудування, лабораторна прак-
тика являються небезпечними галузями щодо можливих дже-
рел забруднення ртуттю. І хоча людство робить багато зусиль
щодо зменшення об’єму застосування ртуті у традиційних га-
лузях, постійно з’являються нові технології та матеріали, в яких
цей метал продовжує знаходити своє використання.

Серед джерел ВМ у довкіллі дедалі більшою стає частка
забруднених промислових та побутових відходів, що потребує
контролю, тобто проведення еколого-гігієнічного моніторингу.
У пилу відходів цементної промисловості знайдено високий
вміст Cd, Hg, Cr i Ni [142]. У компості знаходять до 25 елементів,
в тому числі ВМ [143]. І хоча за ствердженням автора концен-
трації їх у всіх випадках були нижчими за нормативні, установ-
лені Американською екологічною адміністрацією, рівень міграції
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становив (мг/кг сухої ваги): 2,1 (As), 1,2 (Cd), 20,0 (Cr), 173,0
(Cu), < 2,0 (Hg), < 22,0 (Mo), 17,0 (Ni), 92,0 (Pb), < 1,0 (Se) і 395,0
(Zn). Тобто він був на рівні середнього ступеню факторів ризику
для відповідних елементів у ґрунті.

Такі результати екологічного моніторингу кореспондують-
ся з іншими систематичними спостереженнями, що свідчать про
суттєве зниження рівнів забруднення, особливо у біооб’єктах за
останні 25 — 30 років. Так, показано, що у порівнянні з 70-ми
роками у кінці 90-х забруднення ртуттю морського середовища
в Арктичних водах Канади знизилося вдвічі [144]. Виникає пи-
тання: наскільки покращилася екологічна ситуація у зв’язку зі
зниженням рівнів експозиції ртуттю у регіоні? Відповідь неодноз-
начна, бо, по-перше, ряд показників щодо стану біоти і конта-
мінації населення залишається на рівні суттєвого ризику [113,
145, 146], і, по-друге, необхідні подальші дослідження для одер-
жання об’єктивних доказів стабілізації і зміни тенденції на оз-
доровлення біосистеми (біомаса, біорізноманіття) у різних за
рівнем забруднення регіонах.

Тим більше, що практично неконтрольованими залиша-
ються такі важливі і розповсюджені джерела надходження ВМ у
довкілля, якими являються природні ресурси (регіональні ано-
малії, видобування природних копалин) та викиди від стихійних
лих [16, 11, 43]. Тому Г. Спозіто [147] робить цілком слушний
висновок, що навіть незважаючи на невизначеність позиції щодо
фактичних концентрацій і осадження ВМ у природних середо-
вищах, сліди таких металів, як Ag, Cd, Cu, Hg, Pb, Sb, Sn, Zn,
становлять найбільш вагому регіональну і глобальну небезпеку
для здоров’я населення. «Суттєве збагачення довкілля свинцем,
ртуттю, кадмієм і сріблом поряд з низьким природним рівнем
цих металів у біосфері та їх високим ступенем м’якості як кис-
лот Льюіса у водних середовищах потребують постійного вив-
чення та контролю по відношенню до здоров’я населення» (с.
23).

Остання позиція практично повністю кореспондується з
вище згаданими матеріалами фундаментальних досліджень у
сучасній хімії водних розчинів ВМ [124, 125, 126, 127, 148], а
положення про невизначеність деяких опублікованих даних за
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аналітичними обмеженнями не тільки висувається рядом ав-
торів, але й підкреслює пріоритетне значення аналітичної ток-
сикології ВМ як одного з критичних розділів сучасної біології та
превентивної медицини [8].

Основними задачами аналітичної токсикології є детекту-
вання, ідентифікація та кількісне визначення шкідливих та не-
безпечних речовин, сполук та сумішей. І хоча світова гро-
мадськість занепокоєна зростанням рівнів забруднення вироб-
ничого середовища і довкілля, середні рівні вмісту ВМ у при-
родних, особливо у біологічних об’єктах, досить низькі (аналі-
зуємі рівні ксенобіотиків часто становлять частки на мільйон та
на мільярд).

Контроль вмісту ВМ в об’єктах довкілля потребує оновле-
них аналітичних і, можливо, токсикологічних методичних
підходів.

В останні роки, робляться поодинокі спроби порівняльних
досліджень, наприклад, свинцю і ртуті [103], в яких розгляда-
ються численні морфометричні, гістохімічні показники токсич-
ності у хронічному експерименті, які дозволили авторам пока-
зати ряд відмінностей у характері уражень, що викликали ці
екотоксиканти у досить малих (для клінічних проявів гострого і
навіть хронічного отруєння) дозах, на рівні 0,2 мг/кг для Hg і 1,5
мг/кг для Pb.

Значно більше публікацій щодо порівняння токсичної дії
свинцю та кадмію. Зокрема, показано [149150, 151], що чут-
ливість організму до цих металів залежить від фенотипової
варіабільності біосинтезу у печинці білку CYP2A6, а також експ-
ресії білків CYP4F2 and CYP2E1, що виконують регуляторні
функції у метаболізі ВМ. Проте, в онтогенезі не тільки (і не
стільки) генетично зумовлені розбіжності, але й величина еко-
логічного навантаження зумовлює якісні та кількісні особливості
у первинній контамінації організму цими ВМ, в першу чергу на
ембріональній та ранніх постгестаційних етапах розвитку люди-
ни [8, 152].

В цьому плані значний інтерес представляє також вивчен-
ня токсичності кадмію, який є найближчим до ртуті за своїми
властивостями і безумовно є вдалим об’єктом для порівняння.
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Кадмій (Cd) — метал групи ІІВ, атомна маса якого стано-
вить 112,41 г/моль. Він існує у двох за ступенем окислення
формах: 0 або +2. У природному середовищі Cd представле-
ний у вигляді неорганічних сполук, таких як оксид кадмію (CdO),
хлорид кадмію (CdCl

2
) чи сульфат кадмію (CdSO

4
) [153]. ATSDR,

1999). Хоча Cd може змінювати хімічні форми, сам по собі іон
металу достатньо стабільний у довкіллі, тому він не тільки збе-
рігається, а й продовжує накопичуватися у кількості від 25 до
30 т Cd щорічно, з провідною антропогенною компонентою (від
4 000 до 13 000 т на рік), головним чином, за рахунок видобутку
корисних копалин і продуктів згоряння палива [154]. До 70 %
кадмію, що виробляється, надходить сьогодні у довкілля [145,
155].

Значна кількість металу надходить в організм людини за
рахунок паління: кожна сигарета містить від 1 до 2 мкг Cd, 40–
60 % якого проходить крізь епітелій, що вкриває дихальні шля-
хи, і надходить у кров. Таким чином Cd, фізіологічні функції якого
невідомі, оцінюється як глобальний забруднювач довкілля [24,
70]. Він відомий також як «класичний» нефротоксикант [156, 157,
158, 159], але в літературі є данні щодо інших проявів токсич-
ності та канцерогенності Cd2+ для людини і тварин. При внутри-
м’язовому та підшкірному введенні експериментальним твари-
нам Cd2+ індукує розвиток різних пухлин, в тому числі раку ле-
генів, генітоуретральної зони і простати. Високий ризик блас-
томогенезу спостерігається при інгаляційному, перкутанному і
пероральному шляхах надходження в організм [160, 161].

Як свідчать, наприклад, результати ретельних багаторіч-
них досліджень, що провели вчені Швеції [162], шведи отриму-
ють з їжею біля 15 мкг Cd на добу, але мають місце суттєві інди-
відуальні розбіжності. Високоволокниста їжа і багата рибою
дієта суттєво підвищують рівень надходження. За останні 100
років рівні Cd у ґрунті і зернових культурах суттєво зросли. На
даний час рівень Cd у ґрунті зростає на 0,2 % щорічно.

В легенях накопичується 10-50 % Cd, тоді як у шлунково-
кишковому тракті (ШКТ) — тільки 3-5 %. В крові людей, що
палять, вміст Cd у 4-5 разів більше, ніж у тих, що не палять (біля
1,5 мкг/л) і у 2 рази — у кортексі нефрону (20-30 мкг/г вологої
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ваги). Недостатність заліза в організмі підвищує затримку Сd, в
тому числі абсорбцію у ШКТ. Автори вважають, що при тепер-
ішньому рівні щоденного надходження кадмію в організм у
шведів (до 30 мкг/добу) не менш 1 % популяції може отримати
індуковане кадмієм пошкодження проксимальних канальців
нирок, а також розвиток остеопорозу [163]. Отже, актуальність
моніторингу Cd у довкіллі і біооб’єктах не викликає сумніву.
Причому, така позиція прийнята сьогодні для широкого кола ВМ
не тільки для окремих регіонів, але й для планети в цілому, тому
що несприятлива ситуація спостерігається в Росії [164] і Спо-
лучених Штатах [165, 166], Малайзії [167] і Бразилії [168], Швеції
[169, 170] і Зімбабве [171]. Наприклад, у 1992 р. за даними
Агенції США з реєстрації токсичних речовин і захворювань, що
ними викликаються (ATSDR), найбільш небезпечними являють-
ся забруднені відходами природні води (77 % результатів
аналізів перевищують допустимі норми) і ґрунти (58 %, відпов-
ідно). Причому критичний рівень забруднення спостерігався у
39 % зразків поверхневих вод, 6 % зразків повітря і 6 % — біоти
[172].

Тому для кадмію, як і для ртуті, одним з актуальних ас-
пектів проблеми екологічної токсикології є визначення у довкіллі
та біооб’єктах саме малих доз і концентрацій ціх надзвичайно
небезпечних токсикантів.

1.3. Особливості біологічних ефектів малих доз і
концентрацій важких металів як гігієнічна проблема

Поняття «мікромеркуріалізм», яке було вперше введено A.
Stock у 1926 р. [38], приваблює не тільки романтиків від науки,
переважно молодих вчених, але й маститих метрів-токсикологів.
Зокрема, більш ніж 50 років присвятив вивченню цієї проблеми
видатний вітчизняний токсиколог І.М. Трахтенберг. Він підкрес-
лює невизначеність питання про величину концентрації пари
ртуті, що може викликати при щоденному надходженні в
організм хронічне отруєння [38, c. 68-71] і наводить дані літе-
ратури, що відрізняються між собою на три порядки (від 1 до
0,005 мг/м3). Така ж невизначеність характерна для даних різних
авторів серед показників хронічної та навіть гострої токсичності
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різних сполук ртуті практично незалежно від шляху введення в
організм тваринам різних видів.

Завдяки дослідженням 30-х — 70-х років минулого сто-
річчя найбільш розробленим став професійний аспект пробле-
ми. Багато було зроблено для узагальнення сучасних на той час
уявлень щодо основних ознак (симптоматики) мікромеркуріал-
ізму у осіб, що мали виробничо обумовлений контакт з цим ВМ.
На основі аналізу літературних джерел цього періоду вважаємо
за доцільне виділити три позиції, що мають безпосереднє зна-
чення для проблеми малих доз:

1. характерні ознаки функціональних зрушень мають місце при
концентраціях ртуті у повітрі робочої зони на рівні або ниж-
чих за ГДК

р.з.
 (0,01 мг/м3);

2. симптоми мікромеркуріалізму носять здебільше мало виз-
начений характер, що потребує поглиблених досліджень
для їх виявлення;

3. у клінічній картині мікромеркуріалізму домінують ознаки
астено-вегетативних зрушень, що свідчить про їх дізадап-
таційний характер і можливий зв’язок з трофічними розла-
дами у нервовій системі і організмі в цілому.

Перша позиція має безпосереднє відношення до аналі-
тичної токсикології ртуті, важких металів і санітарної хімії в ціло-
му. Вона націлює, зокрема, на підвищення рівню приборної бази
лабораторії державної санепідслужби, науково-дослідних інсти-
тутів для втілення в практику принципів доказової медицини
[173]. Друга позиція відповідає на питання перманентного ха-
рактеру досліджень з вивчення механізмів токсичної дії ВМ з
використанням новітніх досягнень фундаментальних наук, перш
за все біохімії, молекулярної біології, генетики тощо. Нарешті,
третя позиція націлює лікарів на пріоритетні профілактичні за-
ходи для підвищення адаптаційних резервів і можливостей
організму щодо подолання хімічної агресії природного і антро-
погенного ґенезу [174, 175, 176]. Вона висвітлює важливий
соціальний аспект проблеми, оскільки саме соціально-еко-
номічні труднощі і негаразди викликають психо-емоційний стрес
у значної частині населення, що знижує рівень резистентності
організму до різних за походженням виробничих та екологічних
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небезпечних факторів.

Особливе значення соціальний аспект проблеми ртуті, ВМ
в цілому, набуває в умовах заглиблення екологічної кризи у
багатьох регіонах нашої планети, в тому числі і в Україні [5].
Хімічна небезпека з екологічних позицій може розглядатися
переважно як хронічна експозиція частіше за все саме малих
доз та концентрацій ксенобіотиків [3]. В цьому контексті понят-
тя «екологічний» слід розглядати у найбільш широкому плані,
коли категорія «довкілля» мислиться не тільки як природне, а й
виробниче, комунальне середовище, медична сфера тощо.
Якщо йдеться про ртуть, то контингенти підвищеного ризику
виникнення хронічних отруєнь та захворювань мають переваж-
но виробничий чи побутовий контакт з цим ВМ саме у малих
дозах і концентраціях [49, 177, 178]. Він у рівній мірі притаман-
ний стоматологам і людям з ртутною амальгамою у пломбах
зубів і контингентам населення, у яких в дієті традиційно фігу-
рує риба. Саме перелічені форми контакту з цим ВМ об’єдну-
ються за такими характеристиками, як експозиція багатьох
людей одночасно, відсутність виражених клінічних проявів (спе-
цифічних нозологічних форм захворювань чи отруєнь), а також
невизначеність термінів реалізації ризику для здоров’я [179].

Нейротоксичність для мозку дитини обумовлена метилр-
туттю. Хоча її вміст у м’язах риб в ряді випадків не перевищує
1 % від загальної кількості визначаємої ртуті [180], підвищений
ризик для здоров’я дітей залишається актуальною проблемою
і потребує перегляду існуючих нормативів [181], принаймні для
країн з підвищеним вмістом риби в раціоні. Так само, хоча у
зубних пломбах ртуть знаходиться у не розчинних формах [182],
необхідні жорсткі обмеження щодо застосування амальгами у
педіатричній стоматології [183].

Важкі метали можуть служити яскравим прикладом дина-
мічного підходу до величини безпечних доз і концентрацій у
контексті розвитку наших знань про токсичні властивості заз-
наченої групи ксенобіотиків. Оскільки у подавляючої більшості
досліджень в основу гігієнічного нормування хімічних речовин
покладено залежність «доза (концентрація) — ефект» чи «доза
(концентрація) — відгук» [8], для розкриття поняття «мала доза»
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чи «мала концентрація» доцільно прослідити історичні зміни у
величинах безпечних рівнів важких металів для здоров’я люди-
ни за останні 50 років.

На основі аналізу експериментальних та клінічних матер-
іалів Oller A. і Bates H. [184] прийшли до закономірного виснов-
ку, що поняття «мала доза» трансформується залежно від по-
ступового розкриття механізмів токсичної дії ксенобіотику і
накопичення даних щодо симптоматики отруєння.

У вітчизняній літературі це питання дискутувалося давно
і неодноразово [38, 185, 186].

На межі століть з’явилися нові дані про токсичність ртуті,
кадмію, олова та інших важких металів на рівнях, що значно нижчі
за прийняті пороги хронічної дії [56, 57, 187]. Наприклад, Уп-
равлінням охорони довкілля США рекомендований рівень ртуті
в крові не повинен перевищувати 5,8 мкг/л для вагітних жінок
та для тих, хто планує завагітнити [188]. Ця цифра розрахована
виходячи з потенційної небезпечності метилртуті для плода і
вона гарантовано нижча за концентрацію, при якій можуть спо-
стерігатися негативні наслідки для плода.

Проте актуальність проблеми важких металів не знижуєть-
ся і сьогодні. Питання про малі дози не ізольоване. Воно корес-
пондується з такими аспектами, як визначення залишків ВМ у
довкіллі, воді, харчових продуктах та інших біологічних об’єктах;
види, співвідношення форм ВМ та їх взаємний перехід. На ча-
стину питань ми спробуємо дати відповідь у нашій монографії.

1.4. Біологічне різноманіття активних форм ртуті та
їх роль у токсичних ефектах малих доз

ксенобіотику

Ртуть за своїми фізико-хімічними властивостями
відрізняється від інших ВМ перш за все різноманіттям її хімічних
форм (рис. 2). Особливості електронної будови атому Hg та її
іонів обумовлюють зміну в широкому діапазоні реактогенності,
що проявляється у великій кількості типів і класів сполук, що
утворюються за участю ртуті, та, відповідно, кількісних та якіс-
них відмінностей за біологічною активністю та токсичною дією
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на біосистеми.

Хімічні властивості представлених на рис. 2 форм визна-
чаються будовою молекул, ступенем окислення і координацією
центрального атому, типом внутрішньомолекулярного зв’язку
тощо. Саме вони обумовлюють відміни у токсичності різних
форм Hg.

Так, конденсована елементна ртуть може практично не
проявляти токсичності. Внаслідок вираженої хімічної інертності
вона при пероральному надходженні в організм не окислюєть-
ся і практично не встигає всмоктуватись за час природної елі-
мінації. В той же час елементна ртуть у пароподібному стані при
інгаляційному надходженні у легені практично повністю пере-
ходить в кров і окислюється в ході біотрансформації [36]. Як
було показано [22, 37, 49, 64], існують деякі кардинальні
відмінності у токсикодинаміці сполук органічної і неорганічної
ртуті, та ртуті у різних ступенях окиснення (Hg

2
2+) і (Hg2+), си-

метричними та несиметричними органічними сполуками, іонної
та неіонної Hg тощо.

Неорганічні катіони ртуті можуть піддаватися процесу біо-
логічного метилування, утворюючи органічні похідні. Внаслідок
метилування може істотно змінюватися абсорбція і розподіл

 

���. 2. ������	����� �������� #��� ��
�� 
 

������
���������

������	����� !����������

"���#���$��

%�#���$��

&��
��� Hg2+ &��������� Hg2
2+

'���#���� "�����#����

"����$���� ( ����
(HgS)

���$���� (���� �� 
������ �� ��	�,��,�-

(HgCl2)

.�
���, 
�������
��	��

	��
���

R-Hg+R-Hg-R



36

�.�. ��	
���, 
.�. ��������, �.�. �����������, �.�. ��!���
-�/�0 / 11� 2�
�����: �$% &�'�����(� &���	�)� %� ** ���$����+

металу в організмі, його здатність зв’язуватися з біолігандами
і, в кінцевому підсумку, токсичність. Так, і іон Hg2+ и метилртуть
(CH

3
Нg+) взаємодіють з сульфгідрильними і дисульфідними гру-

пами білків. Однак, метилпохідні ртуті додатково здатні міцно
зв’язуватися з азотом нyклеотидів в РНК і ДНК і, ймовірно,
впливають на функції нуклеїнових кислот. Іони ртуті зв’язуються
з нуклеотидами настільки міцно, що замість розкручування
подвійної спіралі іони в стехіометричних кількостях містяться між
ланцюгами, утворюючи дуже жорсткі комплекси Hg (II)-ДНК.
Металеві поперечні містки є більш стабільними, ніж відповідні
водневі зв’язкі. Такі комплекси можна розглядати як подвійні
спіралі з діаметром, збільшеним в порівнянні з діаметром неза-
комплексованої ДНК на діаметр іона металу.

Механізми, за допомогою яких метилртуть (MeHgCl) долає
гематоенцефалічний бар’єр, вивчали на білих щурах [189]. Було
показано, що одночасне внутрішньовенне введення L-цистеїну
з MeHgCl піджвищує захоплення останньої тканинами мозку. -
Так як комплекс L-цистеїну з MeHgCl подібний L-метіоніну, який
є субстратом для L-лейцин-специфічної системи транспорту
амінокислот, цей транспортер може бути залучений в процес
накопичення в мозку MeHgCl. Для перевірки цієї гіпотези авто-
ри застосували техніку прискореної каротидної інфузії у анес-
тезірованних щурів. Залежність накопичення 203Hg в мозку після
ін’єкції Me203Hg-L-цістеінового комплекса виявилася нелінійною
(з характеристикою насичуваного транспорту з константою
Міхаеліса 0,39 ммоль/л при максимальному обсязі 33 нмоль/
(г.хв)). Повільне ненасичуване накопичення комплексу інгібіру-
валося метионином і амінокислотним аналогом 2-аміно-дицикл
[2,2,1] гептан-2-карбоксильної кислотою (BCH). Виявилося, що
саме субстрат L-системи, а не б-метіламіноізомасляна кисло-
та, є кращим для системи аланина, а також виступає як інгібітор
накопичення MeHgCl. Більш того, транспорт L-[14C]-метіоніна
інгибирувався комплексом MeHgCl-L-цистеїн, але не ингибиру-
вався метилмеркурхлоридом. Істотне зростання накопичення в
мозку 203Hg відзначене при ін’єкції Me203Hg-глутатіону. Цей про-
цес інгібірував L-метіонін і BCH, але не інгибирував D-метіонін.
S-етілглутатіон також істотно знижував захоплення 203Hg ткани-
нами мозку після введення Me203Hg-глутатіону, але не впливав
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на накопичення Me203Hg-L-цистеїну.

Зовсім по іншому транспортуються в клітину і діють спо-
луки Hg2+. Основною мішенню їх дії є нирки [190]. При дії вели-
ких концентрацій сулеми на щурів відбувається руйнування
клітинної мембрани і провокується активація процесів вільно-
радикального окислення макромолекул. Це в свою чергу запус-
кає захисну антиоксидантну систему організму тварин, яка бере
участь у знищенні активних форм кисню. Дія 0,1 % -ного розчи-
ну сулеми в дозі 5 мг/кг маси тіла тварини привела до знижен-
ня глутатіонпероксідазной активності, в порівнянні з контролем,
не залежно від виду сольового навантаження. 3 % сольове на-
вантаження призводе до незначних змін показників активності
антиоксидантного ферменту глутатіонпероксидази в різних
шарах нирок, в порівнянні з показниками контрольної групи. При
0,75 % навантаженні розчином NaCI відзначено зниження глу-
татіонпероксідазной активності у всіх відділах нирки у порівнянні
з контролем [191].

Однак, роль оксидативного стресу в розвитку викликаної
HgCl

2 
нефротоксичності є непереконливою і суперечливою.

Можливо, вона залежить від дози введеної сулеми. Авторами
[192] показано, що клітини I.L.C-PK1 під впливом HgCl

2
 генеру-

ють масивні кількості пероксиду водню, який практично повністю
нейтралізуєтьсяється пируватом. HgCl

2
 викликає дозозалежну

цитотоксичність, яка повністю знімається пируватом і катала-
зою. Генерація клітками Н

2
О

2
 росте, хоча б частково, за рахунок

внеску МХ в цей процес у відповідь на введення HgCl
2
. Вона ж

стимулює поглинання МХ родаміну 123 і стимулює перехід МХ
в стан 4 по диханню. При експозиції 1 година HgCl

2
 ослабляє

життєздатність кліток, як показано по пригниченню функцій МХ.
HgCl

2
 ослабляє також функції інших клітинних органел, зокре-

ма, лізосом, які підтримують протонний градієнт. Ці ефекти
частково усуваються пируватом. Автори зіставили ці результа-
ти, одержані in vitro з даними in vivo, і показали, що HgCl

2
 сти-

мулює генерацію Н
2
О

2
. Функціональна значущість цих змін була

показана на щурах, дефіцитних по селену і вітаміну Е. Саме ці
речовини пригнічують дію гідропероксиду і знижують токсичність
ртуті. Рівень креатину в сироватці крові цих щурів був істотно
підвищений наступного дня після дії ртуті. Вивчено також ак-
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тивність важливих пероксидензимів і чутливих до окислювачів
генів. Активність каталазы не змінювалася, тоді як активність ГП
була понижена, що могло бути причиною зростання ниркового
Н

2
О

2
. Чутлива до окислювачів гемоксигеназа була істотно роз-

регульована в нирках у відповідь на введення HgCl
2
. Ртуть та-

кож індукувала гени — члени сімейства bcl, bcl2 і bclx, які захи-
щають клітини від апоптозу і оксидативного пошкодження. Інша
модель викликаного оксидантами пошкодження нирок — гліце-
ринова модель показала, що під впливом введення гліцерину
bcl2 mRNA не індукувалася протягом 6 і 24 годин після його
вживання. На закінчення визначалося, що авторам вдалося
показати, що у відповідь на введення HgCl2 експресируються
чутливі до окислювальних процесів гени, у тому числі гемокси-
геназа і члени сімейства bcl.

Вивчено ефекти органічних меркуратів (PCMBS, PCMB,
mersalyl), алкіліруючого реагенту (NEM), дісульфидів (DTP,
CPDS), а також дітіокарбамату дісульфіраму (DSF) на гепатоци-
ти в культурі клітин [193]. Високий ступінь цитокосичності заф-
іксовано у органічних меркуратів, помірний — у NEM та DTP, не
встановлено — у DSF та CPDS. Органічні меркурати та NEM
виявилися індукторами пригнічення глутатіону. Дісульфідні спо-
луки детоксифікувались шляхом зв’язування з МТ. Найбільш
значущим ефектом було пригнічення ТСА-циклу за допомогою
NEM, DTP і DSF. Гепатоцелюлярний метаболізм BSP затриму-
вався всіма сполуками, що випробовувалися в роботі. Синтез
альбуміну стимулювався піруватом і блокувався органічними
меркуратами PCMB і PCMBS шляхом інгібування гепатоцелю-
лярного захвату амінокислот. Фази І і ІІ біотрансформації інгібу-
валися PCMB і PCMBS шляхом прямого поєднання з цит.Р-450
цистеінільними залишками, а також активними сайтами UDP-
глюкуронідтрансфераз. DSF реагував шляхом зниження доступ-
ності кофактору NADPH. Ізольована ALDH (EC 1, 2, 1.3) подав-
лялася всіма сполуками, що вивчалися в експерименті. В клітин-
них системах органічні меркурати та DSF інгібували ALDH, сут-
тєво зменшуючи катаболізм етанолу. Всі сполуки у малих дозах
стимулювали анаболічну дію інсуліну, як це було показано у
дослідах in vitro на тест-системах. Експозиція NEM, DTP, CPDS,
DSF не призводила до морфологічних змін у культурі клітин.
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Однак, дія PCMBS і PCMB виражалася в екстенсивному bleb-
formation за рахунок блокування SH-груп на наружній мембрані
клітин. Автори дійшли висновку, що в культурі гепатоцитів з
печінки людини або щурів виявлено стійкість до алкілюючих
агентів, а також дисульфідних SH-реагентів до відносно висо-
ких доз (1 mM). В той же час органічна ртуть виступає тригером
у екстенсивному формуванні bleb, як результат блокування SH-
груп. Тим самим було розлагоджено осмотичний баланс шля-
хом блокування носіїв Na+/K+. Серед випробуваних агентів
найбільш токсичними виявилися органічні сполуки ртуті.

Життєздатність та фагоцитарна активність целомоцитів з
гастроінтестинального тракту олігохети Lumbricus terrestris вив-
чалися шляхом проточної цитометрії після експозиції in vitro ВМ.
Контрольні целомоцити були інкубовани 18 годин при 15 0C, 5
% CO

2
, у Ca2+-вміщуючому LBSS середовищі з добавкою 10-4-

10-9 M HgCl
2
, MeHg, CdCl

2
, ZnCl

2
, PbCl

2
, або PbCH

3
COOH (ацета-

ту свинцю). Гетерогенність популяції целомоцитів було проде-
монстровано за допомогою by forward scatter (FSC) analysis та
цитометричного профілю, які показали, що є дві різні популяції
of type I/small (60 %) and type-II/large (40 %) клітин. Експозиції
Hg, Cd і Zn виявилися високотоксичними і впливали на обидві
популяції клітин та фагоцитоз, тоді як до Pb целомоцити були
толерантними. Фракція великих целомоцитів була особливо
чуттєвою до Hg-індукованої цитотоксичності, яка в той же час
не впливала на фагоцитарну активність клітин, що залишилися
цілими. Експеримент дозволив одержати нові дані щодо токси-
кології вермікультури та імунотоксичності [194].

Кіновар — один з найбільш поширених в традиційній ки-
тайській медицині мінеральних ліків, показав себе ефективним
при лікуванні ряду хвороб на протязі 2000 років. Кіновар не
розчиняється у воді і вважається малотоксичною речовиною.
Однак, в клініці дискутується безпечність та токсичність кіноварі.
МТ містить у молекулі біля 30 % цистеїну і відіграє важливу
детоксифікаційну роль проти важких металів. Автори викорис-
тали МТ як біомаркер для оцінки акумуляції ртуті у щурів, що
одержували з харчами кіновар перорально. Кіновар давали че-
рез зонд у різних дозах та з різною експозицією за часом. Вив-
чено розподілення в тканинах ртуті, цинку та міді, а також МТ у
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тканинах печінки, нирок, міокарду, мозку, яєчок і в крові. Мета-
ли та МТ визначено за допомогою ICP-MS методу, а також спец-
іальної техніки з сатурацією ртуті. Ртуть легко накопичувалася в
тканинах після введення кіноварі, особливо в нирках. Наприк-
лад, при дозі 5 г/кг на протязі 4 неділь, концентрації ртуті у
нирках були у 13, 8,7, 21,6 і 26 разів більші за таких, що спос-
терігалися у печінці, яєчках, мозку і серці, відповідно, а при 2,5
г/кг на протязі 2 неділь, концентрації ртуті були у 21, 2,1, 3 і 21
разів більші за таких у печінці, яєчках, мозку і серці, відповідно.
Крім того, ртуть у нирках і печінці у всіх груп тварин, що одержу-
вали кіновар, були суттєво вищими за контрольні (p < 0,01).
Висока позитивна кореляція спостерігалася між концентрація-
ми МТ і ртуті у печінці і нирках (R2 = 0,9299, p < 0,02 для печінці;
R2 = 0,9923, p < 0,0008 для нирок). Досліди показали, що МТ
може бути використаний як біомаркер для ртуті у тканинах тва-
рин і людини [195].

Таким чином, ртуть залишається одним з глобальних заб-
руднювачів довкілля, представляє високий ризик отруєнь і зах-
ворювань хімічної етіології серед населення. Наша монографія
намагається підняти питання різноманіття біологічно- та
гігієнічнозначущих форм ртуті, закономірностей їх токсикокіне-
тики та токсикодинаміки, особливості потенційної небезпеки для
організму людини малих доз та концентрацій, які все що зали-
шаються розробленими недостатньо і потребують подальшого
детального вивчення.
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РОЗДІЛ 2. ЗАГАЛЬНІ ХІМІКО-БІОЛОГІЧНІ
ВІДОМОСТІ ПРО РТУТЬ

Ртуть відноситься до числа елементів, постійно присутніх
в навколишньому середовищі і живих організмах. Її вміст в
організмі людини становить близько 13 мг [196, 197]. Ртуть є
типичним важким металом (атомна вага 200,59).

Незважаючи на близькість електронної будови атома до
цинку і кадмію (знаходження в тріаді Zn-Cd-Hg в Періодичній
системіД.І.Мєндєлєєва), за своїми фізико-хімічними властиво-
стями ртуть має ряд істотних відмінностей: в нормальних умо-
вах знаходиться в рідкому стані, має дуже слабку спорідненість
до кисню, не утворює гідроксидів.У сполуках ртуть проявляє
ступінь окислення +2 і +1 (Hg (II) або Hg (I)). Володіючи високим
потенціалом іонізації, високим позитивним окислювальним по-
тенціалом, ртуть є відносно стійким в хімічному відношенні еле-
ментом. Це обумовлює її здатність відновлюватися до металу з
різних сполук і пояснює часті випадки знаходження ртуті в при-
роді в самородному стані.

На повітрі ртуть при кімнатній температурі не окислюєть-
ся. У присутності кисню в воді ртуть окислюється до іонної
форми Нg2+ (створюючи концентрації до 40 мкг/л). Розчинність
її у воді залежить також від рН розчину. Мінімальна розчинність
спостерігається при рН = 8,0. Зі збільшенням кислотності або
лужності води вона збільшується.

У природних умовах ртуть зазвичай існує в трьох основ-
них формах: Нg0 (елементарна або металева ртуть), Нg2+ (іон
ртуті), СН

3
Нg+ (іон метилртуті), а також у вигляді набагато менш

поширеного іона Нg
2

2+

Хімічні сполуки Hg (II) зустрічаються в природі значно
частіше, ніж Hg (I). У водах між Нg°, Нg2+ і Нg

2
2+ встановлюється

рівновага, яка визначається окислювально-відновлювальним
потенціалом розчину і концентрацією різних речовин, які фор-
мують комплекси з Нg. Іони Нg2+ утворюють стійкі комплекси з
біологічно важливими молекулами. Саме висока хімічна спорі-
дненість ртуті (II) і її метилованих сполук до біомолекул в істотній
мірі визначає токсикологічну небезпеку ртуті в умовах навколиш-
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нього середовища [198, 199].

Ртуть та її сполуки, які потрапляють в навколишнє сере-
довище з природних і техногенних джерел, піддаються різним
перетворенням. Пари ртуті окислюються у воді в присутності
кисню в неорганічну двовалентну ртуть (Hg2+), чому значною
мірою сприяють присутні у водному середовищі органічні речо-
вини, яких особливо багато в зонах забруднення. У свою чергу,
іонна ртуть, потрапляючи або утворюючись в воді, здатна фор-
мувати комплексні сполуки з органічною речовиною. Поряд з
окисленням парів ртуті, утворення Hg2+ може відбуватися при
руйнуванні ртутьорганічних сполук.

Неорганічна ртуть зазнає два важливих вида перетворень
у навколишньому середовищі. Перший — це відновлення з ут-
воренням парів ртуті. Цей процес, який є ключовим у глобаль-
ному круговороті ртуті, вивчений погано. Відомо, що деякі бак-
терії здатні здійснювати це перетворення. Другою важливою
реакцією, якій піддається Hg в природі, є її перетворення в
метил-і диметилпохідні і їх подальші взаємоперетворення один
в одного. Ця реакція відіграє ключову роль в локальному оберті
ртуті. Важливим є те, що метилування ртуті відбувається в са-
мих різних умовах: у присутності і відсутності кисню, різними
бактеріями, в різних водоймах, в грунтах і навіть в атмосферно-
му повітрі. Особливо інтенсивно процеси метилування протіка-
ють у верхньому шарі багатих органічною речовиною донних
відкладень водойм, в «підвішеній» в воді речовині, а також в
слизу, що покриває рибу.

Метилювання призводить до утворення монометил- і ди-
метилртутних сполук. Монометилртуть (СН

3
-Hg+, зазвичай го-

ворять і пишуть просто «метилртуть»), має високу спорідненість
до біологічних молекул, надзвичайно активно накопичується
живими організмами. Фактори біоконцентрування, тобто відно-
шення вмісту метилртуті в тканинах риб до її концентрації в воді,
можуть досягати 10000-100000. Диметилмеркурій (СН

3
)

2
Hg,

відрізняючись високою розчинністю і здатністю до випаровуван-
ня, випаровується з води в атмосферу, де може перетворюва-
тися в монометилртуть, віддалятися з дощовими опадами та
повертатися в водойми і в грунт, завершуючи таким чином ло-
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кальний кругообіг ртуті.

Типові природні (фонові) концентрації парів ртуті в при-
земному шарі в атмосферному повітрі зазвичай складають 10-
15 нг/м3 при коливаннях від 0,5-1 до 20-25 нг/м3. Мабуть, саме
такі концентрації практично безпечні для живих організмів. У
зонах забруднення концентрації зростають в десятки і сотні
разів, а в виробничих або забруднених ртуттю приміщеннях
можуть досягати екстремально високих значень (до 1-5 мг/м3).

Головною (найбільш поширеною) формою ртуті в атмос-
фері є пари металу (Нg0), менше значення мають іонна форма,
органічні і неорганічні (хлориди, йодиди) сполуки. Вона також
зв’язується з аерозолями. У зонах забруднення концентрації
ртуті в дощовій воді досягають 0,3-0,5 мкг/л і навіть більше (при
фонових значеннях зазвичай не більше 0,1 мкг/л). У містах спо-
стерігається збільшення кількості ртуті, яка переноситься з
аерозолями і атмосферним пилом. Фонові рівні ртуті в природ-
них грунтах залежать від їх типу, але в більшості випадків зна-
ходяться в межах 0,01-0,1 мг/кг. Нижні межі характерні для піща-
них грунтів, верхні — для грунтів, багатих органічною речови-
ною. Концентрації, що перевищують ці величини, пов’язані з
впливом забруднення. У зонах забруднення рівні ртуті, особли-
во у верхніх горизонтах грунтів, збільшуються в десятки-сотні
разів, іноді навіть в тисячі разів. У грунтах ртуть активно акуму-
люється гумусом, глинистими частками, може мігрувати вниз
по грунтовому профілю і надходити в грунтові води, поглинати-
ся рослинністю, в тому числі сільськогосподарською, а також
виділятися у вигляді пари і в складі пилу в атмосферу. При силь-
ному забрудненні ґрунтів концентрації ртуті в повітрі можуть
досягати небезпечних для людини величин.

Типові фонові рівні валової ртуті (розчинені форми) в
природних прісних водах складають 0,03-0,07 мкг/л; в донних
відкладеннях річок і прісноводних озер — 0,05-0,1 мг/кг; в
прісноводних рослинах — 0,04-0,06 мг/кг сухої маси. Зазвичай
там, де немає вказівок на забруднення ртуттю, її рівні в питних
водах рідко перевищують 0,1 мкг/л. Ртуть, перш за все метил-
ртуть, відноситься до речовин, які накопичуються в харчовому
ланцюгу, простим зразком якої може бути, наприклад, наступ-
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ний ряд: личинка — піскар — окунь — щука — кішка. Це озна-
чає, що в кожному наступному організмі вміст метилртуті заз-
вичай багаторазово вище, ніж в попередньому. Харчові продук-
ти, вирощені і отримані при дотриманні необхідних умов, заз-
вичай характеризуються допустимим вмістом ртуті.

Іон Нg утворює багато міцних комплексів. Для них харак-
терні координаційні числа 2 і 4. Велику спорідненістю Hg2+ має
до лигандів, які містять сірку. Ртуть також легко утворює клас-
терний іон Hg

2
2+ з ковалентним зв’язком метал-метал.

Ртуть не є біогенним елементом, але постійно виявляєть-
ся в організмі. Вміст ee в крові дорівнює 0,005-0,02 мг/л, в
м’язах — 0,02-0,17 мг/кг, в печінці — 0,077-0,25 мг/кг. Невелике
підвищення рівня ртуті викликає токсичний ефект.

В навколишньому середовищу постійно здійснюється
кругообіг ртуті, що включає перетворення металевої ртуті, не-
органічних сполук ртуті (I) і (II) і органічних сполук ртуті. Мета-
лева ртуть і її неорганічні сполуки в грунті, річкових і морських
опадах під дією мікроорганізмів піддаються як неферментатив-
ному, так і ферментативному метилюванню. Біологічне метилю-
вання здійснюється шляхом перенесення метильної групи від
коферментной форми вітаміну B12:

Hg2 + + СН
3
-Со (III)-кобаламін = CH

3
Hg + + Со (III)-кобаламін.

Окислення металевої ртуті в Hg2+ може каталізувати ката-
лаза мікроорганізмів. Вважають, що в організмі тварин катала-
за відповідальна за швидке перетворення парів металевої ртуті
в іони Hg2+ при вдиханні.
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Мікроорганізми здатні здійснювати і зворотний процес:
перетворення органічних сполук ртуті в металеву ртуть. Під дією
специфічних ліаз відбувається деметилювання метилртути (та-
кож розкладання інших алкіл- і арілртутних з’єднань). Іони Hg2+

відновлюються в металеву ртуть редуктазой, що містить ФАД.
Зазначені ферменти закодовані не в хромосомах бактерій, а в
плазмідах. Бактерії, що містять плазміди з такими генами, стійкі
до сполук ртуті.

Катіон метилртути, на відміну від діметилртуті, розчинний
у воді і поглинається одноклітинними організмами, включаючись
в харчові ланцюги. Вживання в їжу риби з високим вмістом
метилртуті було причиною хвороби Мінімата в Японії. Диметил-
ртуть, що представляє собою летючу рідину, що не змішується
з водою, не вимикається з циклу, так як в атмосфері під дією
високої температури або фотолиза розкладається до вільної
ртуті. Ртутний біоцикл існує мільйони років, але зараз він різко
посилюється через збільшення промислового забруднення на-
вколишнього середовища.

Метилртуть CH
3
Hg + і іон Hg2+, як м’які катіони виявляють

велику спорідненість до S-донорних груп білків (залишків цис-
теїну, метіоніну), що є основою їх біохімічної токсичності. Крім
того, іон метилртуті на відміну від Hg2+ здатний міцно зв’язува-
тися з азотом нуклеотидів в нуклеїнових кислотах. Ще однією
важливою відмінністю іона метилртути від неорганічних сполук
Нg2+ є його розчинність в ліпідах і, внаслідок цього, здатність
проникати через біологічні мембрани. Метилртуть накопичуєть-
ся в мозку і є потенційним нейротоксином.

Вивчення впливу ртуті на ферментативні системи показа-
ло неспецифічне інгібування цілого ряду окислювальних і гідро-
літичних ферментів. Особливо чутливі до дії Hg2+ ферменти, що
містять в області активного центру близько розташовані залиш-
ки цистеїну (ліпоаміддегідрогеназа, глутатіон- і тіоредоксінре-
дуктази). Ртуть пригнічує активність цитохромоксидази, сукци-
натдегідрогенази, порушує окисне фосфорилювання. Показа-
но, що токсична дія метилртути і неорганічних сполук ртуті за-
побігає або зменшується неорганічними сполуками селену.
Останні, ймовірно, витісняють ртуть з комплексів з биомолеку-



46

�.�. ��	
���, 
.�. ��������, �.�. �����������, �.�. ��!���
-�/�0 / 11� 2�
�����: �$% &�'�����(� &���	�)� %� ** ���$����+

лами, змінюють розподіл ртуті в організмі. Захисну дію надає
також трипептид глутатіон, який утворює з іонами Hg2+ дуже
стійкий хелатний комплекс.

Ртуть виявлено в ядрах клітін інтактних тварин, причому
вміст ее в еухроматиновій фракції хроматину на порядок пере-
віщує вміст її в гетерохроматиновій фракції. Відалення білків з
хроматину призводить до втрати спеціфічності зв’язування ртуті.
Ртуть проявляє генотоксичну дію: індукує одноланцюгові роз-
риви в ДНК, прігнічує репарацію пошкоджень ДНК.

Однією з актуальних проблем, що стоять перед світовою
наукою, є захист здоров’я людей від токсичної дії важких ме-
талів, зокрема ртуті. Фактом є те, що в силу комплексу своїх
унікальних фізичних і хімічних властивостей ртуть служить обо-
в’язковим учасником багатьох промислових процесів, компо-
нентів великого числа приладів і пристроїв, в ряді випадків її
застосування значно полегшує або здешевлює досягнення не-
обхідних результатів. Тож не дивно, що область застосування
ртуті відрізняється крайньою широтою і різноманітністю.
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РОЗДІЛ 3. СУЧАСНИЙ СТАН
ЗАБРУДНЕННЯ РТУТТЮ НА ПІВДНІ

УКРАЇНИ ЗА РЕЗУЛЬТАТАМИ
ГІГІЄНІЧНОГО МОНІТОРИНГУ У ДОВКІЛЛІ

ТА БІООБ’ЄКТАХ

2.1. Вміст ртуті в об’єктах довкілля
Джерела викидів ртуті включають як природні процеси, що

розгортаються в біосфері, так і антропогенні джерела. У 2008 році
у звіті ЮНЕП була прийнята наступна класифікація (2008, Глобаль-
на оцінка атмосферної ртуті: джерела, викиди та транспорт), яка
розрізняла три джерела викидів:

1. Поточні викиди від природних джерел

2. Поточні викиди з антропогенних джерел

3. Повторні викиди від минулих родовищ природних та антро-
погенних джерел

Оцінка викидів ртуті становить серйозні методологічні про-
блеми. Оцінюючи їх, державні установи в основному зосереджу-
ються на запасах своїх джерел, тоді як міжнародні організації за-
стосовують різні моделі, використовуючи коефіцієнти викидів та
статистичні дані щодо промислового виробництва та споживан-
ня матеріалів, що містять ртуть. Особливо важко відрізнити при-
родні та антропогенні викиди від повторних викидів із земель та
океанів [200, 201].

Значною мірою застосовуються різні моделі для оцінки
рівня викидів ртуті в атмосферу, не дивно, що рівні викидів, виз-
начені з їх використанням, істотно відрізняються. Травніков та ін.
[202, 203] порівняли глобальні рівні викидів з природних та ант-
ропогенних джерел, визначені за допомогою чотирьох моделей,
які зараз застосовуються (табл. 3).

Хоча моделі, які, ймовірно, найчастіше використовуються
в світі, тобто моделі CTM-Hg, GEOS-Chem та GRAHM, значно
відрізняються щодо сумарного визначення глобальних рівнів ви-
кидів, коливаючись між 5700 та 9230 т/рік, але ці оцінки зберіга-
ють відносну пропорцію між природними та антропогенними ви-
кидами. Модель MSCE-HM показала значно менший рівень гло-
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бальних викидів, порівняно з іншими моделями, і була єдиною,
яка дала більш високий рівень викидів антропогенного походжен-
ня, ніж викиди від природних джерел та повторних викидів. На-
ведені дані вказують на те, наскільки недосконалі методи, що
базуються на моделюванні, і наскільки ще є складними дослід-
ження ртуті в навколишньому середовищі.

За різними оцінками, загальні щорічні викиди ртуті в атмос-
феру з усіх джерел перевищують 5000–7000 т [204; 205; 206].
Пропорції між рівнями природних та антропогенних викидів не
визначаються точно. Залежно від авторів та року публікації це
співвідношення змінюється у відносно широкому діапазоні від 0,8
до 1,8 [207; 208; 209, 210, 211, 212, 213]. Порівняно широкий діа-
пазон викидів, представлений у різних дослідженнях, обумовле-
ний нестабільністю сполук, дисперсією джерел, низькими кон-
центраціями ртуті у повітрі, які значно нижчі, ніж інших основних
забруднюючих речовин, та труднощами, пов’язаними з їх визна-
чення [214; 215].

Викиди ртуті з природних джерел в атмосферне повітря є
важливим елементом її глобальних потоків і найбільшим елемен-
том глобального ртутного циклу. Багато дослідницьких команд
докладають зусиль для оцінки цих викидів, використовуючи, крім
прямих вимірювань, різні чисельні моделі. Загалом природні ви-
киди можна розділити на первинні викиди, наприклад вулканічні
викиди та вторинні викиди природного походження. Серед при-
родних джерел та процесів, які сприяють потраплянню ртуті в
атмосферу: вулканічна активність, ґрунти, поверхневі води, про-
цеси, що розгортаються в земній корі та при пожежах [216].

������� 3 
�
���
��� ������ ����� � ����	(��� �,����� �� ������#�7 �����
 ����
�� 

(�/���) (���������� �� [204]) 

:�� ������� CTM-Hg GEOS-Chem GRAHM MSCE-HM 
��������
���� 2200 (34 %) 3400 (37 %) 2200 (39 %) 2200 (55 %) 
�������� �	 
�
������� 4340 (66 %) 5830 (63 %) 3500 (61 %) 1800 (45 %) 

?�� 6540 9230 5700 4000 
�	�
��
�:  CTM-Hg Global Chemical Transport Model for Mercury [205], 
GEOS-Chem Goddard Earth Observing System [206], 
GRAHM Global/Regional Atmospheric Heavy Metals [207], 
MSCE-HM Meteorological Synthesizing Centre-East [201] 
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У Світовому океані ртуть в основному зустрічається у фор-
мах Hg0, Hg2+ та у метильній форми (CH

3
Hg+ та (CH

3
)

2
Hg) [217].

Емісія ртуті з поверхневих вод [218, 219] в основному залежить
від форм розчиненої ртуті, зокрема Hg0, інтенсивності сонячної
радіації та температури води. Вони також різняться, залежно від
часу доби, і вдень вони вищі, ніж у нічний час. Як правило, вики-
ди від озер більш інтенсивні. Це викликано більш високою кон-
центрацією розчинних форм органічного вуглецю в озерах [220].
Спираючись на свої дослідження в озерах канадської провінції
Онтаріо, Lalonde та ін. [221] підрахував, що 40–54 % ртуті було
викинуто протягом 24 годин після її осадження. Процес фоторе-
дукції ртуті до виду Hg0 насамперед передбачає сонячне випро-
мінювання в УФ-діапазоні [222].

У снігу ртуть в основному зустрічається в окислених фор-
мах: Hg2+, HgC

2
O

4
, Hg (OH)

2
 та HgOHCl, тоді як у ньому міститься

менше 1 % елементарної ртуті [223]. Емісія ртуті з грунтів відбу-
вається в основному у вигляді елементної ртуті [224, 225, 226].
На ці процеси впливають властивості ґрунтів: вміст ртуті, вміст
органічних сполук, концентрації оксидантів, переважно озону, у
повітрі, погодні умови: сонячна радіація, температура та вітри.

Найскладніше оцінити викиди ртуті з рослин, які в основ-
ному відбуваються у вигляді Hg0 [227]. Максимальна емісія ртуті
із тропічних лісів та саван (Мейсон 2009) [228]. Торф’яні болота
характеризуються відносно високим вмістом ртуті, а отже, їх по-
жежі, зокрема, можуть спричинити більш високі викиди [229]. Це
ще одна з причин високої небезпеки пожеж на торфяніках. Рос-
линний покрив ґрунту, наприклад трава, може зменшити емісію
з грунтів навіть до 26 % [230]. Nriagu та Becker [231] зібрали дані
з 200 публікацій та 10 000 одиничних вимірювань викидів ртуті
від 70 діючих вулканів і 45, де просходил только виброс газу, в
період з 1980 по 2000 рік. Найвищі викиди надходили від вул-
канів: Багана на Бугенвіль Острів в архіпелазі Соломонових ост-
ровів — 99,2 т, Кілауеа на Гаваях — 86,7 т і Рабаул на острові Нью-
Британія в Папуа-Новій Гвінеї — 80,7 т. Schuster P.F. та ін. [232]
визначив вміст ртуті в льоді в штаті Вайомінг (США). Вміст ртуті
чітко корелювався із виверженнями великих вулканів.

Таким чином, можна узагальнити висновки щодо викидів
ртуті з природних джерел [233, 234]: 60 % викидів ртуті з повер-
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хневих вод надходять з Атлантичного, Індійського та Тихого оке-
анів, найбільша кількість ртуті викидається з тропічних та субтро-
пічних регіонів — 45 %, з помірних зон — 41 %, а найменші ви-
киди — з полярних регіонів — 8 %. Викиди вулканів і геотермаль-
них районів складають 2 %.

Виходячи з рівнів викидів, природні ділянки можна упоряд-
кувати в такому порядку: пустелі > ліси > інші ділянки (тундра,
савани, чапаррал) > сільськогосподарські угіддя.

Нам було цікаво зясувати, як йдуть справи з вмістом ртуті
в довкіллі м. Одеса. В Одесі зараз практично не має підприємств,
які б використовували або зберігали значні кількості ртуті або її
сполук. Винятком є підприємство з утилізації ртутних відходів
(ртутних ламп), яке знаходиться на межі міста, та сміттєзвали-
ща, на які можуть потрапляти ртутьвміщуючі побутові відходи.
Крім того, джерелом забруднення атмосферного повітря ртуттю
є ТЕЦ, яка в останні роки працює виключно взимку.

Моніторинг ртуті у довкіллі і виробничому середовищі про-
ведено з метою визначення порядку величин вмісту металу, що
визначаються в ході аналізу проб повітря, води, грунту, а також
біооб’єктів. Саме вони є вихідними параметрами подальших ана-
літичних та експериментальних досліджень, особливо в плані хімії
та токсикології слідів, оскільки в літературі є досить аргументо-
вані докази потенційної небезпечності саме малих доз і концен-
трацій Hg та її сполук [4, 8, 23, 37], а їх кількісне визначення
визнається лімітуючим розділом сучасних токсикологічних досл-
іджень [95].

Під час проведення досліджень вмісту ВМ в атмосферно-
му повітрі м. Одеси було встановлено, що концентрації ртуті були
нижчими за ГДКс.д. майже у 8 разів (табл. 4). В окремих райо-
нах, зокрема, у рекреаційній зоні Великого Фонтану, концентрації
Hg були у 60 разів нижчими за ГДК

с.д.
.

Для виявлення динаміки вмісту Hg в атмосферному повітрі
міста проведено повторні щоквартальні, протягом року, дослід-
ження у точці з максимальним забрудненням — біля залізнично-
го вокзалу. Графік, поданий на рис. 3, свідчить про те, що заф-
іксовані розбіжності вмісту ртуті у повітрі були практично несуттєві
(не перевищували 35 % між max та min значеннями).
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Не менший інтерес представляють результати встановлен-
ня рівнів забруднення ртуттю повітря робочої зони на обстеже-
них підприємствах м. Одеси (табл. 5).

У перших двох випадках йшлося про можливу контаміна-
цію ртуттю приміщень, в яких зберігалися люмінесцентні лампи.
В точці 3 (термічне відділення цеху, біля електролізної ванни)

проводили контроль умов праці при атестації робочих місць, а в
точці 4 — контроль за умовами зберігання відпрацьованих люм-
інесцентних ламп.

Із даних, поданих у табл. 5, можна бачити, що на потенц-
ійно небезпечних об’єктах усіх чотирьох обстежених підприємств

������� 4 
;�#�
���� ���	� ����� � ����	(������ �������  

� �����
 ������
 �. %��	� (n = 3-7) 
B 
�/� D��:
 ������
 ���� ������� M ± m, 

���/�3 
<FJ�.�., 
���/�3 

1. �
�. D	����"���� 0,0425 ± 0,0018 

0,3 

2. 16 ��	�:�� �
������ K���	�
 0,0052 ± 0,0020 
3. �
�. ���������"���� ���	:��	 0,0513 ± 0,0017 
4. �	��� �	���������� ����	�
 0,0574 ± 0,0014 
5. �
�. Q���	 0,0328 ± 0,0021 
6. �
�. ��%
�"!��"�	 0,0445 ± 0,0021 
 U
�
��! ��	�
���:  0,0389 

 

���. 3. F��	���	 ���:
���	:�� ��
�� � 	����#
����
 ������� (����	 4 – 
�	��� �	���������� ����	�
 �. $�
��) �������� 2005-2006 ��. 
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установлені рівні забруднення повітря робочої зони ртуттю були
нижчі за ГДК

р.з.
, але перевищували величину ГДК

с.д.
 Тобто, навіть

у ртутьнебезпечних виробництвах визначаємі рівні цього ВМ
здебільше відносяться до малих доз та концентрацій.

Відомо, що важливим джерелом контамінації біосистем Hg
є питна та природні води. Моніторинг ртуті у водопровідній воді
проведено в ході експериментальних досліджень. Перед засто-
суванням води для питних цілей піддослідним тваринам прово-
дили попередній аналіз вмісту в ній ртуті (табл. 6). Дані, пред-
ставлені у таблиці, свідчать про те, що на протязі досить довгого
часу (2004-2015 роки) вміст ртуті залишався в межах гранично
допустимих рівнів.

������� 5 
����
����� �����$���� ����������� Hg ������� ����$�- ���� � �����,���� 

�������$��
 ��������
�
 �� ������4�	���
 �� ��#�����,��
 �. %��	� 

B D��:
 ������
 ����� J��:
���	:��, 
���/�3 

<FJ�.�., 
���/�3 

1 �����;
��� V���
������������ ������
�
 0,331 ± 0,042  

10,0 
2 ?��	������ $�
�"��' �	�����:� 0,411 ± 0,025  
3 3-� :
� �	���
 «U�	�"�	�	�» 0,170 ± 0,011  
4 *��	���� ���	� #���� «W�����» 1,024 ± 0,061  
 

 

������� 6 
����
����� �����$���� ��#�
���#� ���	�� ����� � ������������� ����  

�. %��	�  

� 
�/� 

;������� 
�����, ��#/
 

�����	�. 	����. 
���
�
���� 

 (P = 0,95, n = 3) 
��� ����� � ������ ����, 

��#/
 [239] 

1.  0,05 0,014 

0,5 

2.  0,04 0,022 
3.  0,03 0,028 
4.  0,02 0,037 
5.  0,04 0,018 
6.  0,03 0,030 
7.  0,02 0,039 
8.  0,02 0,041 
9.  0,03 0,028 

�	�
��
�: n — ���"����" �������	�". 
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Нами проведено також дослідження рівнів ртуті у морській
воді. Зразки морської води відбирали в акваторії порту м. Чор-
номорська (Іллічівськ) (3 проби) і в м. Южному (2 проби). Резуль-
тати досліджень наведені в табл. 7.

Як свідчать наведені у таблиці дані, величина розбіжності
між окремими визначеннями незначна, а всі отримані величини
забруднення нижчі за відповідну ГДК

р.г.
. Тому рівень забруднення

і можливого навантаження на населення з цих джерел можна вва-
жати малим.

Одночасно з дослідженням морської води ми вивчали донні
відкладення (прибережна зона м. Іллічівськ, 3 зразки) і зразки
ґрунту з території морського порту (м. Южний, 6 зразків) (табл.
8).

������� 7 
����
����� �����$���� ���	�� ��#�
���- ����� � ���	���� ���� 

:�$�� ������� ;������� �����, 
��#/
 

�����	�. 	����. 
���
�
���� 

 (P = 0,95; n = 3) 

��� ����� � 
���	���� ����, 

��#/
 [238] 
Y�������"� B 1 0,04 0,022 

0,5 
Y�������"� B 2 0,04 0,021 
Y�������"� B 3 0,03 0,034 
Z���� B 1 0,03 0,029 
Z���� B 2 0,04 0,018 

 

������� 8 
����
����� �����$���� ���	�� ��#�
���- ����� � #����� � �����
 

����
������
 

� �/� ;������� 
�����, �#/�# 

�����	�. 	����. 
���
�
���� 

 (P = 0,95; n = 3) 
��� ����� � F�����, 

�#/�# [238] 

F/�, Y�������"� B 1 0,051 0,034 

2,0 

F/�, Y�������"� B 2 0,051 0,039 

F/�, Y�������"� B 3 0,059 0,039 

<�
��, Z���� B 1 0,096 0,017 

<�
��, Z���� B 2 0,217 0,011 

<�
��, Z���� B 3 0,222 0,009 

<�
��, Z���� B 4 0,180 0,012 

<�
��, Z���� B 5 0,113 0,015 

<�
��, Z���� B 6 0,183 0,009 
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2.2. Рівні ртуті в харчових продуктах (за
результатами санітарно-гігієнічної експертизи)

Ртуть, разом з свінцем та кадмієм, підлягає обовязково-
му контролю в харчових продуктах. Допустимі рівні металів
(МДР) відрізняються для різних продуктів харчавання (табл. 9)
в залежності від природного вмісту та середньої кількості вжи-
вання протягом доби.

������� 9 
����	���� ����� ���	�� 	���,7, �����7 � ����� � �����
 #����
 
��$���
 

��������� [240 - 242] 

����� 

����	���� ����� ����
�� (I��), �� ��
�5, 
��#/�# 

��
�" J	���� U���
:" 

D��. D	��. D��. D	��. D��. D	��. 

D'���� ����
��� 30 200 50 100 300 500 

^�:� 20  10  300  

D������ ����
��� 5 20 20 200 50 100 

D��
����
��� 300 700 200 2000 1000 10000 

_
���, ��
��, ����%�� � 
����%���� ����
��� 10 30 30 100 30 500 

`
��� � :
�
���, 
������
��"�� ������ 10  50 100 1000  

<����� 50  100  500 1000 

�	�, �	�	, %����	�, 
�	�	�-����%�� 20 100 50 1000 1000 10000 

K�
���, �����, ����� � 
�	������ 20  30  400 500 

<���� 50  100  500  

j	����� ���� �������� � 
��	����� 30  50  100  

����
 (���", �	����� 
���	���) 10  100  2000  

&	��' 	������"�� 5  30  300  

&	��' �
�	������"�� 5  10 30 100 300 

U
��#�
��� 20  30  400  
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За останні 10 років нами проаналізовано більше 5000
зразків різних харчових продуктів, як індивідуальних (крупи, м’я-
со, цукор, рослинна олія, молоко, чай, кава, овочі та фрукти,
вода) так і комбінованих (готові кулінарні страви, кондитерські
вироби, солодощі тощо), Як видно з табл. 9-10, вміст важких
металів в основному не перевищує МДР. Що стосується ртуті,
переважна частина проаналізованих зразків містить Hg в межах,
що не перевищують 0,5 МДР.

За данними проведених нами опитувань при виконанні
наукових робіт, українці споживають мало продуктів з традицій-
но високими концентраціями ртути (велика дика океанська хижа
риба, дальньовосточні морськи продукті). Тому при традиційно-
му режимі харчування ртуть в продуктах не вносить суттєвого
вкладу в експозицію населення ртуттю.

2.3. Моніторинг біосубстратів населення України

За останні 20 років нами проведено вивчення вмісту ртуті
в біосубстратах мешканців України різного віку, статі, професії
тощо. Більшість з обстежених була направлена лікарями з ме-
тою уточнення діагнозу та визначення причин поганого само-
почуття (розлади сну, тривожність, слабкість тощо) та/або кос-
метичних проблем (втрата волосся). Більшість проблем носила

хронічний характер, тому у найчастіше був досліджений вміст
ртуті в волоссі. Нами проаналізовано 533 зразка (табл. 11).

Волосся накопичує ртуть із крові під час росту і показує
усереднену хронічну експозицію протягом тривалого часу. Заз-
вичай для аналізу ми відбирали волосся, яке відростало за

������� 11 
�������
 ��	������
 �� ����� 

���, �����
 ����� ��
���	�� ��	������
 
0-6 50 
7-18 51 
19-45 272 
46-60 113 
V��"%
 60 26 
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останні півроку (прядь не більше 5-6 см від шкіри голови). Ре-
зультати аналізів були статистично оброблені. Вміст ртуті в
волоссі, крові та сечі наведений в наступній таблиці (табл. 12).

З даних табл. 12 можна побачити, що значення медіани
та середнього значення значно відрізняються. Невелика кількість
випадків отруєння сполуками ртуті, при яких вміст метіалу в
біосубстраті суттєво підвищується, підвищує середнє значен-

������� 12 
&����	��$�� �����
��� ����
����� �����7���� ���	�� ����� � 

���	�������6�
 

 ����, �#/
 &�$�, �#/
 ��
�		�, 
��#/# 

J��"����" �������	�" 142 233 533 
D	����	�"�� ����
������ ���
�" < 0,025 < 0,010 < 0,7 
10 % 0,00085 0,0005 0,0194 
25 % 0,00133 0,001 0,0692 
D
��	�	  0,00295 0,0021 0,1406 
75 % 0,008825 0,0056 0,3324 
90 % 0,021 0,0146 0,7267 
U
�
��! ��	�
��� 0,0083 0,0062 0,3214 
U�	��. ������
��� 0,01294 0,0151 0,6232 
F��
��� ��"�� 0,00007 0,00006 0,0017 
D����	�"�
 ��	�
��� 0,00011 0,000018 0,000003 
D	����	�"�
 ��	�
��� 0,0782 0,1174 7,356 
J��"����" ���	���� ��
��;
��� DF? 
(%) 

9  
(6,33 %) 

28  
(12,01 %) 

56  
(10,51 %) 

 

������� 13
�������� ��������	�� ���	�� ����� � ��
�		� 

 ���	� �����, ��#/# 
 �������� q���� ��"��� 
J��"����" �������	�" 210 323 533 
D	����	�"�� ����
������ ���
�" < 0,7 < 0,7 < 0,7 
10 % 0,0221 0,01346 0,0194 
25 % 0,0682 0,06535 0,0692 
D
��	�	  0,11 0,154 0,1406 
75 % 0,2948 0,3565 0,3324 
90 % 0,7242 0,72156 0,7267 
U
�
��! ��	�
��� 0,3288 0,3106 0,3214 
D����	�"�
 ��	�
��� 0,000003 0,0001 0,000003 
D	����	�"�
 ��	�
��� 6,9994 7,356 7,356 

J��"����" ���	���� ��
��;
��� DF? (%) 23  
(10,95 %) 

33  
(10,22 %) 

56  
(10,51 %) 
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ня. Таким чином, в популяції людей, які не зазнали «аварійної»
підвищеної експозиції, концентрація ртуті в крові складає від
0,0001 до 0,008 мг/л, в волоссі від 0,005 до 0,35 мкг/г, в сечі від
0,0005 до 0,006 мг/л. Такі концентрації містяться в біосубстра-
тах людей з нормальним харчуванням, які мешкають в великих
мегаполісах (97 % обстежених — городські мешканці).

Не виявлено жодної кореляції вмісту ртуті з віком.

Відмінності вмісту ртуті в волосах у жінок та чоловіків
недостовірні (табл. 13).

Як можна побачити з рис. 4, перевищення вмісту ртуті
вище МДУ спостерігалося у 10,51 %, від числа обстежених. У 6
з 533 осіб вміст ртуті в волоссі перевищував 2,5 мкг/г. Слід ро-
зуміти, що на обстеження були направлені особи з підозрою на

інтоксикацію ртуттю, тому ці значення не віддзеркалюють стан
експозиції ртуттю населення України в цілому.

Наведений на рис. 5 розподіл сечі за вмістом ртуті пока-
зує, що у 87 % обстежених ртуть була нижче 10 мкг/л (МДР,
визначений ВООЗ). 7 осіб (3 %), вміст ртуті в сечі перевищував
токсикологічно-небезпечні рівні.

Як можна побачити з рис. 6, лише у 6 % обстежених кон-
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центрація ртуті в сечі була вище 25 мкг/л.

Проаналізований нами матеріал свідчить про те, що ви-
падки отруєння ртуттю все ще відбуваються в нашій країні.
Кількість іх невелика, але при виявлені кліничної картини ртут-
ного отруєння треба максимально швидко відібрати проби біо-
субстратів для аналіза на вміст ртуті сучасними фізико-хімічни-
ми методами. Якщо виявлені рівні ртуті в біопробах вище за
середньопопуляційні, необхідно знайти і ліквідувати джерело

 

���. 5. �������� �
�� �	 ������� ��
��, n = 233, ���/� 
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експозиції, бо тривала низькодозова експозиція (наприклад,
розбитий кілька років тому термометр) є не менш небезпечним,
ніж «гостре» отруєння.

2.4. Моніторинг біосубстратів контингентів
працюючих

Як видно з наведених вище данних, дія високих концент-
рацій ртуті на широкі верстви населення не відбувається. Хро-
нічна дія порівняно невеликих концентрацій ртутної пари (ниж-
чих за ГДК

р.з. 
і незначно перевищуючих ГДК

р.з.
) веде до розвитку

мікромеркуріалізму — змінам в організмі, що відбуваються при-
ховано, розвиваються поступово, маскуючись великою кількістю
неспецифічних ознак. За результатами дослідження [37], перші
прояви мікромеркуріалізму спостерігаються при середній кон-
центрації ртуті в крові 0,089 ± 0,003 мкмоль/л (18 мкг/л) і в сечі
0,136 ± 0,004 мкмоль/л після одного року експозиції.

У науковій літературі [21, 235] є відомості про те, що ек-
спозиція організму тим або іншим елементом може спричини-
ти підвищену екскрецію, депонування або, навпаки, мобілізацію
із депо інших елементів, що може привести до зміни вмісту в
тканинах і органах як ессенціальних, так і токсичних металів.

В останні десятиріччя проведена серйозна робота по
впровадженню нових виробничих технологій і обладнання, що
зводить до мінімуму контакт працівників з важкими металами.
У зв’язку з цим, навіть у осіб з професіонально обумовленим
контактом з важкими металами випадки гострого отруєння
рідкісні і пов’язані в основному з аварійними ситуаціями. В той
же час одним із проявів хронічної дії свинцю і ртуті на рівні ГДК
і нижче, так само, як і інших шкідливих виробничих факторів
малої інтенсивності, є важкий перебіг необумовлених виробни-
чою діяльністю захворювань, таких як пневмонія, хронічний
бронхіт, артеріальна гіпертензія, виразкова хвороба, ішемічна
хвороба серця і ін. Тривала хронічна інтоксикація малими кон-
центраціями ВМ обумовлює виражене ослаблення захисних
функцій організму, яке прямо залежить від інтенсивності і три-
валості дії чинника.

За 2004-2006 роки в ході планових медичних оглядів пра-
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цівників ОГАТС, обов’язкових для осіб, які контактують зі свин-
цем під час виробничої діяльності [39, 236, 237], нами було
обстежено 407 осіб (із них осіб чоловічої статі 220, жіночої —
187), робота яких пов’язана з паянням свинцевими припоями,
на вміст свинцю і ртуті в сечі. Відносно позначеної групи осіб
свинець, який є складовою припоїв, виступає як основний ток-
сикант; ртуть служить супутнім фактором малої інтенсивності
(підприємство використовує люмінесцентні лампи). Обстежені
особи не скаржилися на стан здоров’я. Нами проаналізовані
залежності вмісту металів в сечі від статі, віку і професійного
стажу працівників.

На основі моніторингу Hg ставилася задача виявити гру-
пи ризику по носійству ВМ в сечі для застосування профілак-
тичних заходів по збереженню здоров’я працюючих, а також
провести порівняльний аналіз одержаних даних для виявлення
впливу свинцю (як основного токсиканта) на накопичення і ви-
ведення ртуті з організму.

Концентрація ртуті в сечі обстежених коливалася від 0,1
до 35,1 мкг/л у чоловіків і від 0,1 до 141,1 мкг/л у жінок. За ре-
зультатами вимірювання вмісту Hg в сечі були виділені групи об-
стежених працівників (рис. 7).
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Виявлено, що концентрація ртуті в основному (у 78,9 %
обстежених) не перевищувала значення 10,0 мкг/л, а більше 25
мкг/л вона була лише у 5,6 % обстежених.

При цьому слід зазначити, що виробничі приміщення були
обладнані приливно-витяжною вентиляцією, і в період наших
спостережень вміст ртуті в повітрі робочої зони не перевищу-
вав установлених гігієнічних нормативів (ГДКр.з

.
 ртуті — 0,01 мг/

м3). Вміст свинцю і ртуті в сечі жінок в середньому перевищу-
вав таковий у чоловіків.

У цілому виявилося, що кореляція між вмістом свинцю і
ртуті в сечі слабка (коефіцієнт кореляції 0,207). Проте у осіб з
підвищеним вмістом ВМ в сечі коефіцієнти кореляції значно
вище і зростають з підвищенням концентрації металів (табл. 14).

З табл. 14 видно, що при рівнях вмісту Hg і Pb в сечі вище
за існуючі рекомендуємі норми [70] кореляція між ними стає
достовірною.

Вказаний факт, ймовірно, може бути пояснений, по-пер-
ше, впливом одного металу на накопичення і виведення іншо-
го, яке виявляється після деякого порогового значення вмісту
токсиканта. По-друге, у переважної частини обстежених рівень

������� 14
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ртуті не перевищував 10 мкг/л і свинцю — 40 мкг/л. Такі рівні є
нормальним фоном, тобто «шумом», при якому не спостері-
гається будь-яких кореляцій.

Представляло інтерес проаналізувати залежність рівнів
важких металів в сечі від віку працівників і від їх професійного
стажу (рис. 8 і 9).

Порівняння даних, наведених на рис. 8 і 9, дозволяє зро-
бити висновок, що залежності середніх значень концентрації
свинцю і ртуті в сечі від віку і стажу мають однаковий характер.
Крім того, продемонстровано, що середні рівні ртуті мають
більш виражену залежність від віку і стажу, ніж рівні свинцю. Це
може свідчити про переважаючий вплив екологічного фактора
на експонованість організму працівників ртуттю проти фактора
виробничого.

У зв’язку з проведеним обстеженням можна підкреслити
наступне:

1. Дія виробничих умов на здоров’я працівника носить комп-
лексний характер. При цьому разом з провідними шкідли-
вими факторами на організм впливають чинники малої
інтенсивності, внесок яких не можна недооцінювати.

2. В осіб, що мають професійно обумовлений контакт зі свин-
цем, у 12,9 % випадків знайдено вміст цього ксенобіотику
в сечі вище за 40 мкг/л, що необхідно враховувати при пла-
нуванні гігієнічних та профілактичних заходів.

3. Кореляція між рівнями Pb і Hg в осіб з підвищеним вмістом
свинцю в сечі може свідчити про взаємний вплив цих ток-
сикантів на процеси накопичення і виведення їх з організ-
му.
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4. Експозиція робітників свинцем може у ряді випадків при-
водити до мобілізації депонованої ртуті, що може мати
клініко-діагностичне значення.
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Ці дані ще раз підтверджують тезу, що захищається нами,
про те, що вміст ртуті в крові після експозиції знижується дуже
швидко, і вже через декілька днів аналіз крові на вміст ртуті є
неінформативним.

Досліди з експозицією малими дозами ртуті у експери-
ментальних дослідженнях in vivo та in vitro в ряді позицій коре-
люють і доповнюються клінічними спостереженнями серед
людських контингентів за умови виробничо зумовленого кон-
такту зі ртуттю.

2.5. Ртутні лампи — один з основних антропогенних
забруднювачів довкілля ртуттю. Моніторинг стану

довкілля та повітря робочої зони на підприємстві з
утилізації ртутних ламп.

Люмінесцентна (флуоресцентна) лампа, лампа денного
світла — газорозрядне джерело світла, світловий потік якого
визначається в основному світінням люмінофорів під впливом
ультрафіолетового випромінювання електричного розряду в
парах ртуті. Люмінесцентні лампи набрали популярності серед
населення за рахунок їх кращої світловий віддачі (в 5 разів
більше, люмінесцентна лампа у 23 Вт дає таку ж освітленість як
100 Вт лампа розжарювання) і більшого терміну служби (6000-
20000 годин проти 1000 годин), в порівнянні з традиційними
лампами з ниткою розжарювання. Це дозволяє за допомогою
люмінесцентних ламп заощаджувати значні кошти, незважаючи
на вищу початкову ціну ніж у традиційних ламп. У співвідношенні
ціна-якість люмінісцентні лампи перемагають навіть світлодіодні
за рахунок нижчої ціни.

Люмінесцентні лампи — найрозповсюдженіше й економ-
не джерело світла для створення розсіяного освітлення у при-
міщеннях нежитлових будинків: офісах, школах, навчальних і
дослідницьких інститутах, лікарнях, магазинах, банках, підприє-
мствах. З появою сучасних компактних люмінесцентних ламп,
призначених для встановлення в звичайні патрони E27 або ж E14
замість ламп з ниткою розжарювання, вони стали завойовува-
ти популярність і в побуті. Застосування електронних пускоре-
гулювальних пристроїв (баластів) замість традиційних, електро-
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магнітних, дозволяє ще більше поліпшити характеристики лю-
мінесцентних ламп — позбутися від мерехтіння і гудіння,
збільшити економічність, підвищити компактність та зручність.

Застосування люмінесцентних ламп особливо доцільне у
випадках, коли висока освітленість потрібна в приміщенні три-
валий час, оскільки вмикання для цих ламп є найнебезпечнішим
режимом і постійні вмикання-вимикання сильно знижують
термін їхньої служби. Найбільш розповсюдженим різновидом
подібних джерел світла є ртутна люмінесцентна лампа низько-
го тиску. Це скляна трубка (колба), яка заповнена парами ртуті,
з нанесеним на внутрішню поверхню шаром люмінофора. Це ще
в 1926 року запропонували Едмунд Джермер та його співроб-
ітники. Е. Джермер сьогодні визнаний як винахідник лампи ден-
ного світла. General Electric пізніше викупила патент Е. Джер-
мера, і під керівництвом Джорджа Е. Інмана забезпечила лам-
пам денного світла широке комерційне використання, почина-
ючи з 1938 року.

 

���. 11. _����%��� ������ ��
���� �	�� (�����: Christian Taube, CC 
BY-SA 2.0 de, https: //commons.wikimedia.org/w/index.php?curid = 
102772) 
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Крім загальнопоширених ламп для освітлення існують
спеціальні люмінесцентні лампи, які за рахунок використовува-
них люмінофорів та спеціального скла відрізняються за спект-
ральними характеристиками та призначенням. Колби спеціаль-
них ламп виготовляються з увіолевого скла, що пропускає про-
мені в ультрафіолетовому діапазоні хвиль [238]:

1. Лампи денного світла, що відповідають найвищим вимогам
до перенесення кольорів природного кольору при денному
освітленні 5400 К, служать для усунення ефекту колірної
мімікрії. Вона незамінна у випадках, коли потрібна атмос-
фера живого денного світла, наприклад, в друкарнях, кар-
тинних галереях, музеях, стоматологічних кабінетах, і ла-
бораторіях, при перегляді діапозитивів і в спеціалізованих
магазинах текстильних товарів.

2. Лампи денного світла, які випромінюють спектр схожий з
сонячним світлом. Дані лампи рекомендується для при-
міщень з недоліком денного світла, наприклад для офісів,
банків і магазинів. Завдяки своїй високій температурі коль-
ору (6500 К) вона ідеально підходить для порівняння фарб
та медичної світлотерапії.

3. Лампи денного світла для рослин і акваріумів з посиленим
випромінюванням в спектральному діапазоні синього і чер-
воного світла, яке ідеально впливає на фотобіологічні про-
цеси. Дані лампи з позначеннями випромінюють світло з
мінімальним вмістом ультрафіолетової складової типу А
(при абсолютній відсутності ультрафіолетових складників
типу В і С). Зазвичай комбінуються з лампами денного
світла (5400 K — 6700 K), для додання природності фоно-
вого освітлення.

4. Лампи для морських мешканців акваріумів з випромінюван-
ням в діапазоні синього кольору і ультрафіолету. Служать
для додання природного забарвлення коралів і мешканців
коралових рифів. Також, дані лампи дозволяють деяким
видам коралів флуоресцировать, що в свою чергу «ожив-
ляє» композицію. Зазвичай комбінуються з лампами ден-
ного світла (5400 K — 6700 K), для додання природності
фонового освітлення.
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5. Декоративні лампи червоного, жовтого, зеленого, синього
і малинового кольорів. Кольорові люмінесцентні лампи
особливо придатні для декоративного освітлення і створен-
ня спеціальних світлових ефектів. Колір лампи отримують
застосуванням спеціального люмінофора або фарбуванням
колби. Крім іншого, люмінесцентна лампа жовтого кольору
не містить в своєму спектрі ультрафіолетову складову. Тому
ця лампа рекомендована для стерильних виробництв, на-
приклад, для цехів з виготовлення мікросхем (в подібному
виробництві використовують фоторезисти — речовини, що
реагують з УФ), а також для загального освітлення без УФ-
випромінювання.

6. Люмінесцентні лампи, призначені для освітлення при-
міщень, в яких утримуються птахи. Спектр цих ламп містить
ближній ультрафіолет, що дозволяє створити більш комфор-
тне для них освітлення, наблизивши його до природного,
так як птахи, на відміну від людей, мають чотирьохкомпо-
нентний зір.

7. Лампи, призначені для освітлення м’ясних прилавків в су-
пермаркетах. Світло цих ламп має рожевий відтінок, в ре-
зультаті такого освітлення, м’ясо набуває більш апетитний
вигляд, що приваблює покупців [239].

8. Люмінесцентні лампи для соляріїв і косметичних салонів:

- Лампи з практично чистим ультрафіолетовим випроміню-
ванням типу А вище 350 нм. При опроміненні в цьому діа-
пазоні для нормальної шкіри небезпеки отримання опіку
практично не існує. При досить тривалому опроміненні
внаслідок прямої пігментації шкіри ефект засмаги з’являєть-
ся вже незабаром після першого сеансу опромінення.

- Лампи з високою потужністю ультрафіолетового випромі-
нювання типу А для прямої пігментації і з невеликою скла-
довою ультрафіолетового випромінювання типу В для но-
вого утворення пігменту. Завдяки мінімальному значенню
ультрафіолетової складової типу В ризик отримання соняч-
ного опіку мінімальний.

- Лампи з дією, аналогічною дії сонячного світла завдяки
значної складової УФ-випромінювання типу А і гармонійною
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складовою біологічно ефективного випромінювання типу В.
Після регулярного прийняття процедур опромінення в ре-
зультаті тривалої пігментації шкіри утворюється свіжий і
стійкий «відпускний» загар при високому ступені захисту
шкіри від опромінення. Лампа дозволяє проводити опром-
інення з метою створення ефекту натурального загару в
найкоротші терміни і тому рекомендується для професій-
ного застосування.

9. Ультрафіолетові люмінесцентні лампи з колбами з «чорно-
го» скла — незамінні джерела випромінювання для будь-
яких видів досліджень із застосуванням люмінесцентного
аналізу. Ці лампи відрізняються від стандартних люмінес-
центних ламп тим, що їх колба виготовлена зі спеціального
скла, яке практично непрозоре у видимій області і пропус-
кає ближнє УФ-випромінювання, і покрите спеціальним
люмінофором, що випромінює у вузькій спектральній об-
ласті близько 370 нм. Такі лампи випромінюють практично
тільки в довгохвильовому ультрафіолетовому діапазоні від
350 до 410 нм, яке майже невидимо оком і абсолютно не-
шкідливо. Практично все видиме випромінювання, а також
більш короткохвильовий ультрафіолет, затримуються склом
світлофільтру. Ці лампи мають спеціальне призначення і
використовуються у матеріалознавстві, текстильній промис-
ловості, харчовій промисловості (для виявлення фальсиф-
ікацій у продуктах харчування, місць гниття у фруктах (особ-
ливо в апельсинах), м’ясі, рибі тощо), сільському госпо-
дарстві (наприклад, перевірка посівного матеріалу), міне-
ралогії (перевірка дорогоцінних каменів), мистецтвоз-
навстві, криміналістиці (виявлення фальшивок серед банк-
нот, чеків і документів, а також внесених до них змін, відда-
лених плям крові, підробок картин, виявлення невидимих
секретних написів тощо), на пошті (раціональна обробка
кореспонденції за допомогою автоматичних штемпельних
машин для конвертів, перевірка достовірності поштових
марок), створення світлових ефектів на сценах драматич-
них і музичних театрів, в кабаре, вар’єте, дискотеках, ба-
рах, кафе, для реклами та оформлення вітрин тощо.

10. Опромінювачі для стерилізації та озонування (довжина хвилі
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253,7 нм). Дані опромінювачі мають завдяки своєму корот-
кохвильовому УФ-випромінюванню типу С бактерицидну
дію і тому застосовуються для стерилізації. Раціональне
застосування цих опромінювачів гарантується тільки в спец-
іальних, призначених для них установках. Області застосу-
вання: стерилізація води (в акваріумах, питної води, води
для плавальних басейнів, стічних вод), стерилізація і дезо-
дорування повітря в кондиціонерах, лікарнях, складських
приміщеннях, стерилізація поверхонь у фармацевтичній та
пакувальній промисловостях, стирання інформації з мікро-
електронних блоків пам’яті (EPROM)

11. Лампи зі спеціальними колірними характеристиками для
полімеризації пластмас, клеїв, лаків, фарб на глибину не
більше 1 мм; лікування гіпербілірубінемії, лікування псоріа-
зу; залучення комах в інсектоловушкі.

Головним недоліком всіх ртутних ламп є те, що після за-
кінчення терміну використання вони перетворюються у небез-
печні відходи. Усі люмінесцентні лампи містять ртуть (у дозах
від 2,3 до 70 мг), яка є отруйною речовиною і відноситься до I
класу небезпеки для навколишнього середовища. З цієї причи-
ни, вся продукція такого типу віднесена до небезпечних відходів
згідно з Постановою КМУ від 13.07.2000 № 1120 «Про затвер-
дження Положення по контролю за перевезеннями небезпеч-
них відходів та їх утилізації і Жовтого та Зеленого переліків
відходів».

Різні країни по-різному вирішують проблему збору та ути-
лізації люмінесцентних ламп.

Так у Німеччині працюють 3100 пунктів збору ртутьвміс-
них ламп (1715 в сфері комунального господарства і 1390 в
торгових точках), а також 400 великих пунктів, які обслуговують
промислові і громадські будівлі. Адресу найближчого пункту
прийому можна дізнатися на спеціалізованому сайті. Прийом
ламп проводять в необмеженій кількості і безкоштовно. Однак
за свідченням осіб, які проживають в Німеччині, кількість пунктів
прийому недостатня, і вони розташовані поза межами доступ-
ності. За даними Німецького інституту урбаністики в Німеччині
правильно утилізується менш 40 % всіх газорозрядних ламп.
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У Болгарії за збір та утилізацію ртутних ламп відповідальні
Іімпортери і виробники. Для населення утилізація безкоштов-
на.

У Бельгії спеціалізована компанія Recupel заснована в
2001 році виробниками та дистриб’юторами ламп. Споживач
при покупці лампи платить внесок і після закінчення служби
лампи здає її в муніципальний накопичувальний пункт при своє-
му муніципалітеті.

У Румунії збором і утилізацією ламп займається асоціація
Recolamp, заснована компаніями Philips, Osram, Narva і General
Electric. Плата за утилізацію стягується з споживача при покупці
лампи.

У Франції збір відпрацьованих люмінісцентних ламп
здійснюється збирачами відходів (55 % всіх зібраних ламп),
дистриб’юторами ламп (23 %), монтажними організаціями (15
%), а також муніципалітетами і покупцями (7 % всього збору).
Діяльність пунктів прийому контролюється безпосередньо дер-
жавою.

У Чехії збором освітлювального обладнання займається
спеціалізована громадська організація Ekolamp, створена в 2002
році. По всій країні налічується близько 1300 пунктів прийому.
Також можна здати перегорілу лампу в магазині при покупці
нової.

У США на збір і утилізацію ламп стягується еко-податок
(кілька центів за лампу). Мережі пунктів прийому організовані в
кожному штаті по-різному — прийом в магазинах або програми
збору, спонсоровані державою або комунальними службами.
Вельми успішною виявилася програма “EasyPack” — продаж
коробок, пристосованих для зберігання ламп різних типів.
Вартість транспортування та утилізації включена в ціну короб-
ки.

В Росії згідно з чинним законодавством відходи є власн-
істю того, хто їх виробляє, тому люди і організації зобов’язані
самі оплачувати утилізацію люмінісцентних ламп. Майже у всіх
регіонах пунктів прийому відпрацьованих ламп надзвичайно
мало (на весь Уральський Федеральний округ — 11), і тільки в
Москві і МО їх вистачає (приблизно 1200 пунктів). Така розви-
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нена мережа є результатом адресного розпорядження мос-
ковського уряду, випущеного в 2010 році.

Таким чином, системи утилізації відпрацьованих ламп в
різних країнах в Євросоюзі, США та світі значно відрізняються
і залежать від ставлення до них суспільства, місця розташуван-
ня і фінансових можливостей.

Проблема утилізації ртутних ламп в Україні є актуальною,
особливо по відношенню до населення, яке не має можливості
безоплатно здати свою лампу на переробку. Багато років йдеть-
ся про те, що вартість утилізації повинна бути закладена в
вартість товару та надходити державі у вигляді екологічного
налогу від підприємств, які виробляють або імпортують небез-
печну продукцію. Крім того, лампи містять і цінні метали. З на-
веденої табл. 15 можна побачити, що вміст ртуті в замежності
від моделі складає від 0,01 до 0,03 % від загальної маси відходів.
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Подібно до утилізації батарейок, для утилізації лампочок
в Україні немає достатньої інфраструктури, відсутні державні
пункти збору небезпечних відходів у населення. Але саме в Одесі
існує підприємство, яке забезпечує утилізацію відпрацьованих
ртутних ламп. НПК «УкрЕкоПром» надає послуги з організації
утилізації люмінесцентних ламп, тим самим забезпечуючи спокій
колишнім власникам лампочок і населенню в правовому полі і
щодо санітарно-епідеміологічної ситуації.

Насьогодні існує декілька підходів щодо утилізації ртутніх
ламп. Більшість з них переводять пари ртуті в нерозчинні спо-
луки з сіркою, тобто повертають ртуть в ту форму, як вона зу-
стрічається в корисних копалинах.

В перших установках утилізація полягала в тонкому под-
рібненні та багаторазовому перетиранні осколків люмінесцент-
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ної лампи сталевими валками в герметичній дробарці в присут-
ності надлишку тонкодисперсної сірки при підвищеній темпе-
ратурі. В результаті процесу виходила тонкоподрібнена суміш
склобою, люмінофора, сірки і сульфіду ртуті. Одержуваний відхід
не містив вільної ртуті, відносився до 4 класу небезпеки і бути
допущений до заховання на полігоні твердих побутових відходів.

Принцип дії так званої «холодної і сухої» вібропневматич-
ної установки «Экотром-2» заснований на поділі ртутних ламп
на головні складові: скло, металеві цоколі і ртутьвмісний люм-
інофор. Очищені від ртуті склобій і металеві цоколі (алюмінієві
і сталеві) використовуються як вторинна сировина. Люмінофор
також є сировиною для отримання ртуті на спеціалізованих
підприємствах (рис. 12 і 13).

Установка проводить нейтралізацію ртуті за рахунок пе-
реведення в сульфідну форму (HgS). Розробники гарантують
вміст ртуті в повітрі при роботі установки не більше 0,0003 мг/
м3 за рахунок міцного зв’язування ртуті з полісільфідом кальцію
та наявності додаткових вугольних фільтрів. В цій установці
рециклінг ртуті непередбачений.

Установка «УРЛ-2М» (рис. 14) призначена для термічної
демеркуризації люмінесцентних ламп всіх типів, а також паль-
ників ртутних ламп високого тиску типу ДРЛ і енергозберігаю-
чих ламп (ЕСЛ). Принцип дії установки «УРЛ-2М» заснований на
сильній залежності тиску насиченої пари ртуті від температури.

Оброблювані лампи руйнуються в камері установки, на-
гріваються до температури швидкого випаровування ртуті, а
пари ртуті відкачуються вакуумною системою установки через
низькотемпературну пастку, на поверхні якої відбувається кон-
денсація ртуті, що стікає в збірник у вигляді рідкого металу після
розморожування пастки. Таким чином, в процесі демеркурізації
ртуть термічно возгоняється і під вакуумом видаляється з по-
верхні скляного лому. Демеркурізоване скло може бути вико-
ристано в дорожньому будівництві або перероблено. Ртуть кон-
денсується в камері, яка охолоджується за допомогою зрідже-
ного азоту. Це дозволяє мінімізувати втрати ртуті на доставити
її на вторинну переробку (рециклінг). Залишковий вміст ртуті в
газах — не більше 0,0003 мг/м3, в склобої — не більше 2,1 мг/
кг (це ГДК для грунту).
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В основі роботи лежить виявлений взаємозв’язок темпе-
ратури (до 450°С) і тиску пари ртуті. Установка демеркуризації
нагріває зруйновані лампи до певного рівня, завдяки чому ртуть
починає випаровуватися і викачуватися вакуумною системою.
Конденсат, зібраний у такий спосіб на поверхні низькотемпера-
турної пастки, стікає в спеціально призначену для цього ємність.

Демеркурізірованний бій висипають, нахиливши камеру
обладнання. Виділену за допомогою УРЛ-2м металеву ртуть
можна повторно використовувати у виробництві. Устаткування
для утилізації відходів УРЛ-2м ефективно видаляє ртуть не тільки
з люмінесцентних ламп, а й з відпрацьованих ртутних приладів,
забруднених будматеріалів, металобрухту, грунту, сорбентів,
металевих амальгам. Також установка УРЛ-2м може успішно
використовуватися як вдосконалена ретортна піч для отриман-
ня золота з амальгами.

Демеркуризаційні установки доступні в двох варіантах:
стаціонарному та мобільному. Останні особливо затребувані в
установах, які в силу різних причин не можуть доставити відхо-
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ди до віддаленних цехів з переробки. Часто цьому перешкод-
жають далекі відстані, великі обсяги, ризик зараження при пе-
ревезенні. Мобільний цех монтується на вантажний транспорт
і дозволяє утилізувати РСО безпечним для людей і навколиш-
нього середовища способом. Така установка приводиться в дію
на відкритому повітрі на віддаленні від населених пунктів.

До основних недоліків обладнання слід віднести
циклічність технологічного процесу демеркуризації, обумовле-
ну необхідністю періодичного перезавантаження робочої каме-
ри установки лампами і пов’язану з цим порівняно невисоку
продуктивність. Необхідність перезавантаження камери уста-
новки є основним джерелом залпових викидів ртутної пари в
атмосферу технологічного приміщення, незважаючи на їх допу-
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стимий рівень.

Стаціонарний монтаж мобільних установок не припусти-
мий. Саме такою установкою є американська установка Bulb
Eater (рис. 15)

Установка Bulb Eater розтрощує старі люмінесцентні лам-
пи за допомогою металевого ланцюга, і згідно з рекламою ви-
робника, захоплює 99,99 % випущених парів. В приладі присут-
ня багатоступенева фільтрація, після якої в повітря не повинна
потрапляти ртуть. Операційний блок BE3L кріпиться на пласти-
кову бочку, яка герметично закривається після заповнення і
може бути транспортована за потребою або захоронена. Знімні
вхідні трубки можуть працювати з лінійними лампами T5 / T8 /
T12, лампами U-форми або CFL (одна лінійна трубка в комплекті;
інші вхідні трубки продаються окремо). Роботу прилада забез-
печує одна людина, що зменшує витрати на оплату праці.

Таку установку планували використовувати в Одесі і ми
досліджували її безпечність. Власники розташували цю установ-
ку стаціонарно на непрацюючому заводі в середині житлового
масиву. При короткотривалій роботі установки (10 ламп) ГДКр.з.
по ртуті було перевищено в 5 разів. Ми не видали дозвіл на
використання, тому що установка не забезпечує належний
рівень безпеки для персоналу та мешканців окресних будинків.
Як в подальшому склалась доля цього обладнання, нам не відо-
мо.

Крім небезпеки для працюючих і населення, ця установка
є хорошим прикладом проблем, породжених половинчастістю
методу вібропневматічного поділу, адже кінцевий продукт —
подрібнені люмінесцентні лампи — як і раніше токсичний. Такі
подрібнені лампи займають менше місця, але при їх зберіганні
все одно важко забезпечити необхідні безпечні умови. Віброп-
невматічні установки повинні супроводжуватися більш доскона-
лим установкам утилізації ртутьвміщуючих відходів, а інакше
кожна така установка, споживаючи гору відходів, лише пород-
жує поряд з собою нову гору, і є таким чином тільки проміжною
ланкою в процесі забруднення середовища. Заради справед-
ливості слід уточнити, що модернізована установка включає в
себе діагностичний контролер з РК-монітором, додаткові ета-
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пи фільтрації, усунення випадкових з’єднань, швидші зміни
фільтрів і барабанів та онлайн-сертифіковану навчальну програ-
му. Ці оновлення безпосередньо стосуються питань та проблем,
які були визначені при використанні перших моделей.

Нам не довелось спостерігати роботу оновленої установ-
ки, але нам здається, що принципово застосування малогаба-
ритних подрібнюючих пристроїв типу Bulb Eater також слід виз-
нати неприпустимим. Цей пристрій є виробом украй небезпеч-
ним з точки зору можливого впливу на навколишнє середови-
ще і здоров’я людини. Воно вимагає професійної кваліфікації
та наявності спеціальної ліцензії для експлуатуючої організації.
Поширення малогабаритних подрібнювачів призведе до знач-
ного розширення кола ліцензованих організацій і, як наслідок,
до ослаблення контролю за ними. Крім того, подрібнений не-
знешкодженими склобій вимагає для зберігання і транспорту-
вання спеціальної тари (герметичні пластикові або пофарбовані
сталеві бочки), і навіть в цій тарі становить значну небезпеку з
точки зору емісії парів ртуті. Далі, бочки зі склобоєм повинні на-
правлятися для подальшого знешкодження в демеркуризаційні
центр. Хоча центри і повідомляють в своїх «прайсах» про го-
товність приймати для знешкодження такі відходи, тим не менш,
чинне демеркуризаційні обладнання мало пристосоване для
знешкодження великої кількості ртутного склобою. Навіть про-
ста операція по завантаженню склобою з бочки в піч неминуче
буде супроводжуватися сильним виділенням пилу і викидами
ртуті в атмосферу, і в будь-якому випадку -підвищення наван-
таження на фільтруючі системи.

Слід зазначити, що і в США, де і було створено пристрій
Bulb Eater, досить насторожено ставляться до його поширення.
Для транспортування відпрацьованих люмінесцентних ламп на
переробне підприємство в США використовується в основно-
му картонна тара, що є цілком безпечним. Як наголошується в
оглядах Агентства з охорони навколишнього середовища США,
для транспортування розгерметизованих ртутьвмісних приладів
необхідна спеціальна герметична тара, при цьому небезпека
викидів ртуті при зберіганні і транспортуванні все одно зрос-
тає. У половині штатів США застосування пристроїв типу Bulb
Eater заборонено, в інших штатах персонал повинен проходити
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спеціальну підготовку і працювати під контролем природоохо-
ронних органів.

На жаль, Україна не виробляє власних установок з пере-
робки ртутьвміщуючих відходів. Саме тому мають місце стихійні
звалища неперероблених відпрацьованих ламп. На рис. 16 при-
ведені фотографіїї такого звалища в Одеській області поблизу
міста.

Важливою, а може найважливішою, ланкою в процесі ути-
лізації ламп є самі споживачі. Від їх знань і активності залежить
успіх всіх заходів щодо створення системи утилізації ртутних
ламп. Наші співвітчизники повинні знати, як поводитися з су-
часними ртутними лампами, куди їх нести після закінчення тер-
міну служби і що робити в разі механічного пошкодження кол-
би. Необхідно інформувати населення через телебачення, ра-
діо, інтернет і вуличну рекламу. На упаковку ламп слід наности
повну інформацію щодо її використання та утилізації — пам’ят-
ку для покупця — з інформацією про місця, куди можна здати
лампи, а також про правила поведінки в разі, якщо лампа роз-
билася. Таким чином, налагодження утилізації відпрацьованих
люмінісцентних ламп в Україні є першочерговою задачею бо-
ротьби з антропогенним забрудненням довкілля ртуттю.
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РОЗДІЛ 4. ВДОСКОНАЛЕННЯ
АНАЛІТИЧНИХ МЕТОДІВ ВИЗНАЧЕННЯ

РТУТІ

4.1. Форми ртуті в об’єктах дослідження та сучасні
підходи щодо їх кількісного визначення.

Методичний арсенал аналітичної хімії, якісний і кількісний
хімічний аналіз, які значною мірою визначають можливості су-
часної токсикології та гігієни, стали невід’ємною і надзвичайно
важливою частиною токсикологічних досліджень. В свою чергу
токсикологія пред’являє хімічному аналізу ряд специфічних
вимог, серед яких доступність методичного і матеріально-техн-
ічного забезпечення, експресність, що дозволяє проводити
кількісні вимірювання в масовому масштабі, порівняльна про-
стота методик тощо. З цієї точки зору взаємодія між аналітич-
ною хімією і токсикологією має великі резерви.

Швидкий розвиток інструментальних фізико-хімічних ме-
тодів визначення ряду елементів дозволив вирішувати аналітичні
задачи високої складності і прецизійності. Однак, новітні анал-
ітичні методи (такі, як нейтронно-активаційний аналіз, високо-
ефективна рідинна хроматографія, мас-спектрометрія, атомно-
емісійний аналіз з індуктивно-зв’язаною плазмою) залишають-
ся мало доступними для вирішення практичних задач моніто-
рингу і діагностики, які стоять перед гігієністами і токсиколога-
ми, у зв’язку з великою трудомісткістю, низькою продуктивні-
стю, високими вартістю устаткування і вимогами до кваліфікації
персоналу.

Всі перелічені позиції цілком і повністю відносяться до
проблем аналітичної токсикології ртуті. Як показано вище, саме
цей метал характеризується різноманіттям сполук і форм як
джерел небезпечної дії на організм зі значними відмінностями
у токсикокінетиці, токсикодинамічних властивостях та особли-
востях біотрансформації. Деякі з цих форм відносяться до кла-
су високо- і надзвичайно небезпечних і проявляють токсичні
властивості в дуже низьких дозах і концентраціях. Це обумов-
лює необхідність їх виявлення в слідових кількостях і диферен-
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ційованого визначення у довкіллі та біооб’єктах.

Згідно з існуючими підходами, визначення форм Hg вклю-
чає наступні кроки, на кожному з яких існують певні особливості:

1. відбір, попередня обробка, консервування, зберігання
зразків;

2. екстракція ртуті з матриці, попереднє збагачення (наприк-
лад, дистиляція, екстракція розчинником, випаровування
надлишку води);

3. поділ форм ртуті

4. виявлення вмісту ртуті аналітичним методом.

Теоретично, вибір аналітичного методу залежить від при-
роди зразка і очикуваної концентрації ртуті, але на практиці в
арсеналі лабораторії є, як правило, один прилад для кінцевого
визначення ртуті, тому другий і третій крок найбільш важливі.
Особливо складно визначення форм ртуті в біооб’єктах і грунті.

Наприклад, екстракція — дуже примхливий процес, тому
що:

1. повна екстракція різних форм практично неможлива,

2. виникають артефакти за рахунок взаємного перетворення
ртутьорганічних сполук, окиснення та відновлення неорга-
нічних сполук в багатому активними речовинами середо-
вищі.

Слід розуміти, що ми визначаємо в кінцевому зразку ча-
стіше за все вже продукти взаємодії речовин після відбору проб,
які відбуваються при зберіганні, транспортуванні та підготовці
проб.

4.1.1. Природні, питні та стічні води

Для точного кількісного вмісту ртуті в зразках з низьким
вмістом (вода) все роботи повинні проводитися в умовах особ-
ливої чистоти по ртуті (посуд, реактиви, повітря тощо). Наприк-
лад, в приміщеннях для визначення ртуті небажано встановлю-
вати люмінесцентні лампи для освітлення.

Кожний об’єкт для визначення ртуті, а особливо її форм,
потребує своїх підходів щодо відбору та зберігання проб.

При аналізі природних, питних та стічних вод кращі мате-
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ріали для типового зберігання і обробки — пірекс і тефлон. При
цьому слід виконати кілька попередніх очищувальних процедур
(наприклад, вимити посуд «царською горілкою», хромовою кис-
лотою, азотною кислотою або BrCl) для переводу всіх можли-
вих сполук ртуті, сорбованих з попередніх проб, в розчинний
стан Hg2+, та їх видалення перед відбором нової проби. Після
цього необхідно провести прогрівання тефлонового посуду в
гарячому (70 ° С) 1 % -ної розчині HCl, яке видаляє всі сліди
сорбованних раніше окислювачів, які можуть трансформувати
метилртуть в розчині і спотворити результати [241, 242].

4.1.2. Атмосферне повітря та повітря робочої зони

Найбільшим антропогенним джерелом потрапляння ртуті
в атмосферне повітря є спалювання кам’яного вугілля на теп-
лових електростанціях. Середній вміст ртуті у вугіллі з Китаю,
США і Південної Африки становить 0,20, 0,17 і 0,20 мг/кг відпо-
відно, що вище, ніж середнє світове значення вмісту ртутті в
вугіллі 0,1 мг/кг [243]. Саме американський і південноафри-
канський уголь спалюється в Україні в останні 5 років.

При відборі проб повітря зазвичай потрібно проводити
відбір в різних умовах для визначення різних форм. Так пари Hg
і диметилртуть найбільш рухливі і повинні бути віддалені зі
зразків негайно після абсорбції поглинаючою рідиною або ад-
сорбції на золотому сорбенті. Так Schroeder, W.H. вважає, що
для визначення загальної Hg рідини для абсорбції при відборі
проб повинні бути підкисленими HCl, HNO

3
 бажано з додатко-

вим введенням оксиданта (BrCl, KMnO
4
); тоді як для ємності для

відбору проб на монометілртуть не повинні містити окислювачів,
вони можуть бути підкисленими HCl або зберігаютися незакон-
сервованими за умови швидкої заморозки [244]. Але ми розу-
міємо, що при цьому неможливо уникнути часткової втрати ртуті
за рахунок сорбції та трансформації в процесі заморожування-
розморожування.

Таким чином, хоча існують методики визначення вмісту
загальної ртуті в повітрі, що дозволяють провести аналіз з ви-
сокою акуратністю і точністю [245], існує безліч проблем, по-
в’язаних з поділом її форм в повітрі. Загалом, можуть викори-
стовуватися два підходи:
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1. методи вибіркової адсорбції (які більш складні і мають
більше обмежень, але не потребують коштовного обладнан-
ня, якого немає в більшості вітчизняних лабораторій науко-
вого, екологічного, токсикологічного та медичного проф-
ілю).

2. коштовні сучасні хроматографічні методи (особливо масс-
хроматографічні), які дозволяють проводити ідентифікацію
органічних сполук ртуті [246].

В останні роки все більш доступною стає мас-спектромет-
рія з індуктивно зв’язаною плазмою (ICP-MS). Висока чутливість
методу дозволила показати, що при визначенні ртуті, пов’яза-
ної з частинками в повітрі, використання органічної сполуки з
високим вмістом сірки в якості консервуючого агента, дозво-
ляє уникнути втрат і при визначенні низьких рівнів ртуті. На 600-
1000 % більше ртуті було виявлено з використанням добавки
тетратіафульваленкарбоксілата літію (LiCTTF) на стадії обробки
проби до кислотного розщеплення за допомогою мікрохвильо-
вого випромінювання. При цьому визначені концентрації інших
елементів не змінювались. Середня концентрація ртуті стано-
вила 0,05 нг/м3 та 0,4 нг/м3 при відсутністі і в присутності LiCTTF
відповідно. Стабілізація іонів ртуті за допомогою консерванту
привела до підвищення точності вимірювань ICP-MS при зна-
ченнях відносного стандартного відхилення (RSD) в діапазоні від
1,07 % до 4,36 %. Результати, отримані в цьому дослідженні
[247], наголошують на необхідності використання консерванту
в атомно-спектроскопічному визначенні ртуті для запобігання
втрат, що особливо важливо при низьких концентраціях, таких
як ті, які зазвичай існують в навколишньому середовищі.

Крім того, сучасне виробництво може сприяти потраплян-
ню в атмосферу ртуті у вигляді наночасток неорганічних спо-
лук. Антропогенні точкові джерела можуть виділяти окислену
ртуть або ртуть, присутню в вигляді неорганічних сполук. Ці
викиди характеризуються більш високою часткою окисленої
ртуті, ніж те, що зазвичай міститься в атмосфері, оскільки газо-
подібна елементарна ртуть зазвичай становить 90 % або більше
від загальної атмосферної ртуті [248]. Стурбованість з приводу
несприятливого впливу ртуті та антропогенного внеску в її ви-
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киди спонукли 128 країн підписати Мінаматскую конвенцію Про-
грами дій Організації Об’єднаних Націй з навколишнього сере-
довища 2013 року щодо ртуті [249].

До недавнього часу визначення хімічних форм, в яких
присутня окислена ртуть в повітрі, було неможливо аналітично,
оскільки окремі види ртуті присутні тільки в ультранизьких кон-
центраціях. Атмосферні вимірювання ртуті були обмежені виз-
начанням газоподібної елементарної ртуті (Hg0), газоподібної
окисленої ртуті (Hg2+) і ртуті, що пов’язана з частинками (Hg

P
).

Вміст газоподібної Hg0 вимірюється найчастіше за допо-
могою попереднього концентрування за допомогою амальгами-
рування в пастках золота, термодесорбції і детектування з ви-
користанням атомно-абсорбційної спектроскопії холодної пари.
Такі вимірювання проводяться навіть в найвіддаленіших місцях
протягом десятиліть.

Хімічна детекція інших видів ртуті в атмосфері, крім газо-
подібного Hg 0, включаючи всі окислені сполуки ртуті, була
складнішою. Неорганічні сполуки ртуті зазвичай збирають, ви-
користовуючи кільцеві денудери з покриттям KCl [250], де окис-
лені частки ртуті (наприклад, хлорид ртуті HgCl

2
) утворюють

комплекс у вигляді аніонів ([HgCl
3
]- і [HgCl

4
]2-) і включаються в

матрицю KCl [251]. Денудер нагрівають вище 500 °C, що при-
зводить до термічного розкладання цих стабільних комплексів
до газоподібного Hg0, який згодом вимірюється як написано
вище. В результаті цього перетворення в газоподібну Hg0 вся
інформація про хімічну форму захоплених видів окисленої ртуті
втрачається [257].

З прогресом в методах хімічного аналізу в даний час іден-
тифікуються хімічні різновиди, які включають газоподібну окис-
лену ртуть, а саме хлорид ртуті (HgCl

2
), бромід ртуті (HgBr

2
) [252,

253, 254], сульфат ртуті (HgSO
4
) [255]. оксид ртуті (HgO), азо-

товмісні сполуки ртуті [260, 256], а також ртутьорганічні сполу-
ки [260, 257, 258]. Кожна хімічна сполука, яка містить газопод-
ібну окислену ртуть, має різні ступені ефективності уловлюван-
ня, утримування і розкладання KCl, що ускладнює точне кількісне
визначення кожного виду неорганічних сполук. Денудерам та-
кож заважають вологість і озонові перешкоди, які викликають
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втрату ртуті [259], і саме покриття KCl також може служити
місцем гетерогенних реакцій.

Хоча існування пов’язаної з частинками ртуті (Hg
P
) відомо

протягом десятиліть, до недавнього часу ртутьвміщуючі нано-
частинки не розглядалися всерйоз. Ще 20 років тому частинки
ртуті збирали на мембранних, волокнистих або кварцових
фільтрах з розмірами пір в діапазоні від 200 нм до 10 мкм [260].
Після цього фільтри піддають «мокрому озоленню» кислотою,
або піролізу, а вловлені види ртуті відновлюються до газопод-
ібного Hg0, який вимірюється за допомогою метода «холодної
пари». Які саме хімічні різновиди ртуті присутні в цих частинках,
а також розподіл ртутьвмісних частинок за розмірами не визна-
чається, так як вимірюється тільки загальний вміст сорбованої
на частинках ртуті. Особливу занепокоєність викликають дрібні
частинки, найменші розміри яких є наночастками (діаметром
менше 100 нм в одному вимірі), які несуть в собі небезпеку для
здоров’я людини і визначені Всесвітньою організацією охорони
здоров’я як значна причина передчасної смертності серед лю-
дей [261]. В нашій країні визначенням токсичної дії наночасток
різних металів займаються в Інституті медицини праці АМНУ ім
Кундієва [262, 263]

Поведінка ртуті, що сорбована на наночастках,
відрізняється від елементної ртуті. Перетворення між газопод-
ібною і дисперсною ртуттю впливають на долю ртуті в атмос-
фері, час її перебування і її можливе осадження в наземних і
водних середовищах. Частинки (сажа, пил тощо) забезпечують
поверхню для елементарної газоподібної ртуті, газоподібної
окисленої ртуті та інших газоподібних атомів і молекул для ад-
сорбції, концентрування і протікання реакцій [264, 265]. Нано-
частки схильні до коагуляції, що призводить до збільшення їх
розміру [266, 267], до того ж ртутьвміщуючі наночастинки мо-
жуть виступати ядрами конденсації льоду і хмар, сприяючи су-
хому і вологому осадженню в морське і наземне середовища
[268]. Але найбільш небезпечним є дія наночасток з ртуттю на
людей при вдиханні забрудненого повітря. Поведінка наночас-
ток може суттєво відрізняться від пари елементарної ртуті за
токсикологічними параметрами.
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Нанорозмірні частки, які мають більш високе відношення
поверхні до об’єму, демонструватимуть значне виділення био-
доступной окисленої ртуті в атмосферу і водне середовище в
залежності від видів сполук, адсорбованих на поверхні частин-
ки або абсорбованих в об’ємі. Хоча такі частинки присутні в уль-
тра-невеликій концентрації в повітрі, нанорозмірні частки вди-
хаються людиною, відкладаються глибоко в легенях, проника-
ють в тканини [269] і переносяться з кровотоком. Вони навіть
можуть потрапляти в плаценту [270]. Таким чином, фізичні і
хімічні процеси трансформації ртуті на поверхні наночасток
мають потенційно далекосяжні наслідки для відновлення, здо-
ров’я людини, клімату і біогеохімічного моделювання.

На сьогодні жоден метод не може повністю охарактери-
зувати як фізичні, так і хімічні властивості нанорозмірних части-
нок з ртуттю. В науковому звіті про визначення наночасток ртуті
в повітрі Монреаля [256] з використанням скануючої просвічу-
ючої електронної мікроскопії високого дозволу з методом енер-
годисперсійної рентгенівської спектроскопії (HR-STEM) було
доказано існування наночастинок ртуті в міському повітрі і дос-
ліджений їх елементний склад.

4.1.3 Біологічні зразки

Саме для біологічних зразків та харчових продуктів розд-
ільне визначення різних форм ртуті є найбільш актуальним.

У великій рибі Північного моря монометілртуть може ста-
новити в середньому 95 % загальної ртуті [271]. В останні роки
розроблений ряд комбінованих методів, наприклад, визначен-
ня вмісту неорганічної ртуті, метилртути, етілртуті і фенілртуть
морських продуктах методом молекулярної спектроскопії з
мікрорідинною екстракцією. Для концентрування елюента ви-
користовуються попередня обробка, ультразвукова екстракція,
C 18 колонка і роторний випарник, а для аналізу — рідинна
хроматографія — ультрафіолетове (УФ) розщеплення, молеку-
лярна спектрометрія. Умови виявлення різних форм сполук ртуті
оптимізовані, вміст і умови УФ-розщеплення кожного компонен-
та в рухомій фазі встановлюються за допомогою експериментів.
Стандартна швидкість відновлення експериментальних зразків
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зазвичай знаходиться в діапазоні 90-106 %; результати вимірю-
вань є задовільними і мають менші перешкоди, що забезпечує
надійну технічну підтримку для аналізу видоутворення ртуті в
морських продуктах [272]. Існують і інші методи кількісного виз-
начення метилртуті (MeHg) в рибі, наприклад, з використанням
електронно-захватного детектування при газово-хроматографи-
ческом дослідженні (GC-ECD). Цей метод потребує великої
кількісті хімічних речовин і вимагає тривалого часу на поперед-
ню пробопідготовкиу через декілька складних етапів екстракції
MeHg. Ще один метод заснований на використанні прямого
ртутного аналізатора (DMA) після повного видалення MeHg
шляхом екстракції органічним розчинником і зворотної екст-
ракції у водне середовище. Метод DMA підходить для аналізу
як твердих, так і рідких матеріалів і має хорошу межу виявлен-
ня. Розроблений метод дозволяє одночасно аналізувати загаль-
ний вміст Hg і MeHg тільки за допомогою обладнання DMA [273].
Нещодавно був розроблений напівавтоматичний аналізатор з
мінімальною участю хіміка для автоматичного визначення ме-
тилртуті в біологічних матеріалах. Щоб поліпшити і полегшити
визначення метилртуті (MeHg) за допомогою ручного методу
газової хроматографії Tenax — Атомної флуоресценції
Headspace — HS-Tenax-GC-AFS, був спроектований і побудова-
ний недорогий напівавтоматичний прилад (SA-GC-AFS). Розроб-
лений метод визначення MeHg був оптимізований і затвердже-
ний відповідно до рекомендацій Eurachem. Параметри валідації
розробленого методу: лінійність: 0,9997, межа виявлення ме-
тоду: 1,4 нг/г; повторюваність: 5,6 %. Розрахункова сукупна не-
визначеність методу U = 11,2 %. У порівнянні з ручним методом
повторюваність була поліпшена і було досягнуто зниження зу-
силля аналітика. Система SA-GC-AFS є хорошою недорогою
альтернативою дорогим комерційним автоматизованих систем
визначення MeHg [274]. Але такий аналізатор не скоро з’явить-
ся в українських лабораторіях.

Насправді, яякий би метод детекції не був використаний,
основну помилку вносить неналежне транспортування та збер-
ігання зразків. В ідеалі, повинно пройти якомога менше часу до
початку аналізу після виділення зразку, тому що мало відомо про
вплив зберігання на стабільність метилртути в біологічних зраз-
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ках. Свіжі зразки зазвичай глибоко заморожують, ліофілізують
в темряві або, іноді, стерілізують (тому що саме бактерії найча-
стіше здатні утворювати органічні сполуки ртуті з неорганічних).
У деяких організмах монометілртуть може разлагатися при
повторенні циклів заморожування-розморожування (особливо
в двостулкових молюсків).

4.1.4. Грунти да донні відкладення

У відкладеннях і ґрунтах відсоток монометілртуті зазвичай
дуже низький, і визначається рівновагою між реакціями деме-
тилирования і метилування. Зразки зазвичай аналізують свіжи-
ми, або, якщо потрібно тривале зберігання, зразки повинні збе-
рігатися в темряві при низьких температурах або в ліофілізова-
ному стані. Існують різні думки щодо впливу типової поперед-
ньої обробки на отримані рівні монометілртуті. У деяких випад-
ках не були знайдені відмінності між вмістом ртуті в свіжих і
ліофілізованих відкладеннях, тоді як, в інших випадках, в вису-
шених відкладеннях були знайдені набагато більш високі кон-
центрації, в порівнянні з вологими відкладеннями [275, 276,
277]. Потрібні подальші дослідження в цій області.

4.1.5. Екстракційні процедури

Найбільш часто для екстракції органічної ртуті з екологі-
чних зразків використовується кислотна екстракція (головним
чином об’єдненана з екстракцією розчинником), дистиляція і
лужна екстракція. Екстракція — все ще один з найкритичніших
кроків аналізу, а для біоти і відкладень, майже напевно найкри-
тичніший. Існують дві проблеми: отримання адекватного віднов-
лення процесів; і, запобігання втрат, особливо при деструкції
сполук [278]. Екстракція повинна бути проведена таким чином,
щоб речовина, яке визначається при аналізі, було відокремле-
на від матриці без втрати, забруднення, або зміни форми. Ки-
п’ятіння з кислотою, об’єднане з екстракцією розчинниками
було спочатку запропоновано ще в 1966 р. [279] для екстракції
монометилртуті із харчових продуктів. Метод використовує
виділення сполук ртуті з зразка з використанням концентрова-
ної соляної кислоти з екстракцією сполук металу в бензол. Те-
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пер частіше для полегшення переміщення органічних сполук
ртуті використовують цистеїн, тіосульфат або деякі інші тіолвм-
іщуючі реактиви [280].

В наступних розділах ми представимо результати наших
досліджень в ході розробки матеріалів для впровадження в
лабораторну практику. Ряд пропозицій та зауважень добре
відомі в аналітичній хімії, але вони не були наведені в методич-
них матеріалах і практично не враховувались у гігієнічній прак-
тиці.

4.2. Пробовідбір та пробопідготовка

Як свідчать дані лабораторної практики, а також і резуль-
тати проведених нами досліджень на модельних розчинах, втра-
ти ртуті у розбавлених нейтральних розчинах при зберіганні обу-
мовлені її сорбцією на внутрішній поверхні посудини. Втрати
спостерігаються завжди і залежать від матеріалу посудин та
тривалості зберігання розчину (рис. 17).

З наведених на рисунку даних можна побачити, що сор-
бція Hg матеріалом, поверхня якого насичена полярними гідрок-
сильними групами (пірекс), є максимальною, тоді як в матері-
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алі, в якому відсутні функціональні групи, що здатні до комп-
лексоутворення (поліетилен), вона мінімальна.

Підкислення модельного розчину, тобто внесення азотної
кислоти в концентрації 0,1 моль/л подавляє сорбцію, як це видно
з даних на рис. 18. Таким чином, консервування видібраних

водних проб для аналізу на вміст Hg може бути здійснено за
рахунок їх підкислення, що буде позитивно впливати на точність

���. 18. _	�
�����" ��
�
�� ���	� Hg � ������ ���� (���
�"��� 
������) ��� ��
���	��� 
 ���
���	� � ���
��
 � �	�
������ ��� 
����������� �
�
����;	 (0,1 D HNO3; ��
�
�	 Hg �� 
���:
���	:�' 5,0 ���/�; t = 20 ± 3 °C; n = 3; P = 0,95) 
 

������� 16 
�������� ���	�� ����� � ,�
���� ����� 
7���� ��� �����#���� (	����� � 

�����	�, ������� #�������, t = 0 °C) 

L�	 ���,�����,�� �����, ��#/
 �����	�� 	��������� ��
���� 
Sr (P = 0,95; n = 3) 

0 � 6,31 0,137 
2 � 6,28 0,144 
4 � 6,28 0,145 
8 � 6,32 0,135 

24 � 6,34 0,129 
2 ���� 6,27 0,145 
4 ���� 6,31 0,162 
7 ��� 6,25 0,133 

31 ���	 6,32 0,138 
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одержаних результатів.

Методичні підходи щодо зберігання проб, призначених
для кількісного аналізу на вміст Hg, повинні враховувати приро-
ду об’єкту досліджень та їх мету. Так, зберігання зразків грунту,
природних вод або біологічних матеріалів у герметичній упаковці
перед аналізом на загальний вміст ртуті може проводитися на
протязі тривалого часу при кімнатній температурі. Однак, при
аналізі на вміст різних форм ртуті час зберігання стає обмеже-
ним (табл. 16)

Реакції взаємопереходу форм ртуті, особливо їх біотран-
сформації, суттєво залежать від температури, як це проілюст-
ровано на прикладі аналізу зразків крові людини (табл. 17).
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 (n = 3; P = 0,95) 

J���	��	 
�
��
�	�
�	 

0 0,26   
0,5 0,29 0,041 
1 0,28 0,069 
2 0,30 0,047 
4 0,31 0,024 
8 0,32 0,031 
24 0,37 0,028 
48 0,51 0,020 
96 0,72 0,008 

0 °C 

0 0,26   
0,5 0,26 0,024 
1 0,27 0,047 
2 0,27 0,049 
4 0,28 0,040 
8 0,27 0,036 
24 0,28 0,059 
48 0,30 0,022 
96 0,29 0,048 
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При кімнатної температурі кількість органічної форми ртуті
збільшується у 2,5 рази за 4 доби, в той час як при температурі
0 °C — практично залишається незмінною.

4.3. Аналіз.
4.3.1. Удосконалення приладу «Юлія-2»

У процесі практичного виконання вимірювань з викорис-
танням стандартного аналізатора ртуті «Юлія-2», який в даний
час є найпоширенішим на Україні засобом вимірювання концен-
трації ртуті в лабораторіях екологічного і санітарно-епідеміоло-
гічного профілю, нами був виявлений ряд конструктивних не-
доліків приладу, які помітно знижували достоїнства методу хо-
лодної пари.

У першу чергу це стосується кварцової кювети приладу,
яка в процесі роботи покривається з внутрішньої сторони кра-
пельками конденсату із проби, що в свою чергу веде до падіння
відбивної здатності стінок кювети і, на сам кінець, до падіння
інтенсивності падаючого на фотоприймач променя. На практиці
це виражається в нестабільності показань приладу і у зменшенні
чутливості аналізатора ртуті протягом сеансу роботи.

Другим недоліком був невірний, на наш погляд, напрям
роботи компресора, який всмоктував аналізовану повітряну
суміш разом з парами кислот, розчинників, інших агресивних
речовин, що містяться в ній. Це приводило до окислення мета-
левих частин компресора і швидкого виходу з ладу гумових
мембран.

Нарешті, до недоліків була віднесена необхідність підклю-
чення аналізатора «Юлія-2» до зовнішнього потенціометра, що
вимагає проведення додаткових операцій при вимірюванні (обо-
в’язкове градуювання приладу по стандартних розчинах перед
кожною серією вимірювань), громіздких обчислень (переведен-
ня відносних безрозмірних одиниць оптичної густини в одиниці
концентрації) і необхідність наявності додаткового устаткуван-
ня.

Названі конструкційні недоліки аналізатора ртуті були
виправлені провідним інженером ФХІ НАН України А.А.Кучером
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таким чином.

Конденсації пари рідини на внутрішній поверхні кварцо-
вої кювети запобігли шляхом внесення до конструкції приладу
електронагрівального елементу, який прогріває кювету на 25-
30 °С вище температури навколишнього середовища. В таких
умовах конденсація рідини на поверхні кварцу стає неможли-
вою.

Подовження термінів працездатності гумових і металевих
частин компресора було досягнуте завдяки зміні напряму по-
вітряного потоку, який аналізується. Тепер компресор не всмок-
тує паро-повітряну суміш із кювети, а видуває безпосередньо у
барботер, звідки вона потім поступає в кювету. Таким чином
забезпечується необхідний рух паро-повітряної суміші усередині
кювети та виключається контакт агресивної пари з компресо-
ром.

Важливим удосконаленням стало винесення на панель
аналізатора цифрового табло, що показує результат вимірюван-
ня. В комплексі з установкою в приладі мініатюрного аналого-
цифрового перетворювача це дозволило відкалібрувати аналі-
затор ртуті безпосередньо в одиницях концентрації. В резуль-
таті після внесення в барботер аліквоти аналізованого розчину
на панелі приладу висвічується шукана концентрація ртуті в
розчині в мкг/л.

Здійснена модифікація аналізатора ртуті «Юлія-2» дозво-
лила значно поліпшити такі характеристики приладу, як чут-
ливість, збіжність і точність результату вимірювання (табл. 18),
полегшила проведення і підвищила експресність аналізів, зро-
била роботу з приладом помітно більш зручною.

Зазначені конструктивні зміни приладу були взяті до ува-
ги розробниками, і в даний час серійно вироблювані прилади
випускаються з урахуванням наших пропозицій.

4.3.2. Аналіз виникнення похибок вимірювання.

Методика кількісного визначення ртуті, так само як і будь-
яка інша аналітична методика, характеризується, по-перше, чут-
тєвістю (межею визначення) і, по-друге, надійністю (відтворю-
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ваністю, достовірністю).

Кількісне визначення ртуті методом холодної пари в будь-
якому середовищі (в повітрі, питний і стічній водах, в ґрунті,
продуктах харчування, в біологічних середовищах, будівельних
матеріалах і т.д.) технічно зводиться до одного процесу —
відновленню двохлористим оловом іонів ртуті у водному роз-
чині з подальшою аерацією цього розчину і фотометрируван-
ням пари, що утворюється.

Природа досліджуваного середовища впливає на аналіз
лише на стадії пробовідбору і пробопідготовки. Об’єкти аналізу
приводяться до одного стану — до водного гомогенного роз-
чину, в якому визначувана ртуть знаходиться в іоногенному виг-
ляді. У зв’язку з цим чутливість і надійність методики визначен-
ня ртуті теоретично не залежать безпосередньо від природи об-
’єкту аналізу.

Проте на практиці доводиться стикатися зі значним впли-
вом типу (природи) аналізованого об’єкту на кількісні показни-
ки визначення. Так, наприклад, величина відносного стандарт-
ного відхилення при аналізі атмосферного повітря на вміст за-
гальної ртуті помітно нижче, ніж при аналізі будматеріалів і ґрун-
ту, і вище, ніж при аналізі питних вод.

Причиною такої різниці в значеннях відносного стандар-
тного відхилення результатів аналізу є нерівноцінність складу
приготовлених для аналізу проб, в першу чергу хімічний склад
розчинів, який визначається процесами пробовідбору і пробо-
підготовки, кількістю стадій цих процесів і різницею у викорис-
танні хімічних реагентів. Наприклад, аналіз питної води на вміст
ртуті практично не вимагає додаткової пробопідготовки, єди-
ний реагент, що використовується при пробовідборі — азотна
кислота кваліфікації ч.д.а., що вноситься у досліджуваний зра-
зок як консервант (до концентрації 0,5 %). Вплив стадій пробо-
відбору і пробопідготовки, а також колькісті і природи реагентів,
що вносяться, на результат аналізу в цьому випадку буде
мінімальним, що і обумовлює низьке значення S

r
.

Навпаки, аналіз таких об’єктів, як біосубстрати, грунт, бу-
дівельні матеріали, передбачає обов’язкову пробопідготовку з
метою мінералізації цих об’єктів, що вимагає використання
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сильних кислот і енергійних окислювачів. Аналіз атмосферного
повітря додатково передбачає стадію абсорбції ртуті поглиналь-
ним розчином з великого об’єму повітря, що також потребує
додаткового використання кислот і окислювачів. Аналіз ґрунту
і будівельних матеріалів часто вимагає для повного розчинення
зразка використання також сірчаної, плавикової і хлорної кис-
лот.

Як наслідок, робочі розчини, підготовлені безпосередньо
для аналізу на вміст ртуті методом холодної пари, помітно роз-
різняються за своїм складом, що відбивається на протіканні
основної хімічної реакції, що лежить в основі методу:

Hg2+ + Sn2+ �� Hg0 + Sn4+

Присутність в системі окислювачів (HNO
3
, MnO

4
-, ClO

4
- і ін.)

веде до ряду побічних реакцій, в результаті яких іони Sn2+ окис-
люються без участі ртуті і виводяться із основної реакції, наприк-
лад:

Sn2+ + 2 HNO
3
 + 2 H+ �� Sn4+ + 2 NO

2
- + 2 H

2
O

Наявність в робочому розчині високих концентрацій лет-
ких кислот (HCl, HNO

3
), агентів, що окислюють, або напівпро-

дуктів (Cl
2
, ClNO, O

3
) і продуктів їх відновлення (NO

2
, N

2
O

3
, NO)

,

які можуть мати в спектрі поглинання лінії, що перекриваються
з лінією поглинання елементної ртуті (253,7 нм), приводить до
спотворення аналітичного сигналу, і це негативно позначається
на відтворюваності та інших метрологічних показниках методи-
ки.

Для перевірки цього припущення нами були проведені
паралельні вимірювання вмісту загальної ртуті в зразках питної
води: перша серія — без додаткової пробопідготовки, друга
серія — з включенням стадії пробопідготовки, характерної для
аналізу біосубстратів (мокре озоління в середовищі 57 %-ної
HNO

3
 в автоклаві при 225 °С протягом 2 годин). Результати

визначень показані в табл. 19.

З приведених в таблиці даних можна побачити, що вклю-
чення в процес аналізу стадії мокрого озоління веде до
збільшення відносного стандартного відхилення. Можна відміти-
ти деяке підвищення знайденої концентрації ртуті при викори-
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станні стадії мокрого озоління. Це може пояснюватися:

— переведенням при озолінні в іоногенну форму зв’язаних і
органічних форм ртуті, присутніх в зразку питної води;

— забрудненням аналізованого зразка ртуттю, що міститься
в реактивах, які вносяться (в даному випадку — в азотній
кислоті);

— завищенням результату аналізу, яке викликане наявністю
пари HNO

3
 і NO

2
 у системі, яка піддається фотометруван-

ню.

Найзначущими ми вважаємо перший і третій чинники.

4.3.3. Розробка експрес-методу кількісного визначення
різних форм ртуті

Для виявлення внеску в загальний токсичний ефект різних
форм ртуті була поставена задача розробити експрес-метод
кількісного визначення її в біологічних об’єктах, який дозволяв
би вимірювати окремо вміст органічної і неорганічної ртуті при
їх сумісній присутності і доступний для використання в рядових
лікувальних установах і лабораторіях системи державного са-
непіднагляду.

Рішення цієї задачі вимагало:

1. В експериментальних дослідженнях вивчити стійкість орган-
ічних сполук ртуті, умови її трансформації в неорганічну і
назад, а також кінетику і термодинаміку таких переходів.

2. Порівняти окислювально-відновні властивості ртутьорга-
ничних сполук і підібрати умови, при яких іоногенна ртуть
здатна відновлюватися до елементарного стану без зміни
металоорганічних сполук.

������� 19 
����
����� �����$���� ���	�� ��#�
���- ����� � ������ ���� � 

������	������ � ��� ������	����� 	����- ��������#������  

B �/� ��������������	 
����� 

����	�
�" 
n 

_�	��
�
 Hg Sr (P = 0,95) 

1 ����
���� 5 0,028 ���/� 0,038 
2 D���
 �������� 5 0,030 ���/� 0,076 
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3. Оптимізувати процес переведення органічних форм ртуті в
неорганічну форму, придатну для кількісного визначення
даного металу методом холодної пари і модифікувати існу-
ючу методику відновлення неорганічної ртуті до елементар-
ної.

4. За результатами досліджень обґрунтувати і розробити
метод диференційованого визначення вмісту органічної і
неорганічної форм ртуті в біооб’єктах, доступний для ши-
рокого круга дослідницьких і практичних лабораторій, у тому
числі і лабораторій санепіднагляду.

Існуючий загальнопоширений метод визначення ртуті —
неполум’яний «метод атомно-абсорбції холодної пари» — пе-
редбачає як обов’язковий етап відновлення ртуті до елемент-
ного стану взаємодією досліджуваного розчину з солянокислим
розчином двохлористого олова згідно реакції

Hg2+ + Sn2+ ��  Hg0 + Sn4+.

При цьому в елементний стан переходить вся ртуть — як
неорганічні сполуки (іоногенные і неіоногенні форми), так і
органічні, які малостійкі в сильнокислому середовищі.

Саме етап відновлення ртуті представляв інтерес для
вирішення нашої аналітичної задачі. Роздільне визначення
органічної і неорганічної форм ртуті можливе, якщо підібрати
такий відновник або такі умови процесу відновлення, щоб:

— відновити лише органічну ртуть, а неорганічну залишити в
окисленому стані

������� 20 
��
�$��� 	���������
 ���	
7��
���-��������
 �����,��
�� �����
 

��#���$��
 ��$���� 

��$����� &���������� ���	
7��
���-��������� 
�����,��
 E0, � 

K���	�"�
��� +0,610 
�:
�	�"�
��� +0,228 
<��������	��� +0,405 
<��������� +0,485 
<���	��� +0,362 
����������	 ������	 +0,313 
D
���
����� ����� ��� +0,011 �� +0,530 (�	�
��� ��� pH) 
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— або навпаки — відновити тільки неорганічну ртуть.

Нами був досліджений ряд відновників різної природи
(табл. 20).

Цей ряд був сформований відповідно до таких вимог:

— стандартний окислювально-відновний потенціал кожного
члена ряду повинен бути менше +0,854 В (E

0
 (Hg2+/Hg0) =

+0,854 В);

— всі представники ряду  повинні добре розчинятися у воді.

Було встановлено, що альдегіди, гідроксиламін і гідрохі-
нон відновлюють ртуть до елементного стану дуже поволі, а
гідразин, аскорбінова кислота і метиленовий синій в дослідже-
них умовах не відновлювали помітно ртуть зовсім, мабуть, че-
рез причини кінетичного характеру.

Через неможливість практичного використовування по-
значених відновників ми уважно вивчили процес відновлення
ртуті традиційним двохлористим оловом. Виявилося, що тер-
модинамічно всі сполуки ртуті відновлюються хлоридом олова
(II), проте кінетично ці процеси залежать від реакції середови-
ща і протікають по-різному для органічних і неорганічних спо-
лук ртуті. Органічні сполуки ртуті проявляють значно більшу
стійкість до відновлення при підвищенні значення pH середо-
вища, ніж неорганічні.

Виникло припущення, що при нейтральній реакції сере-
довища неорганічна ртуть відновлюватиметься, тоді як органі-
чна залишиться незміненою і буде виключена з подальшого
процесу аналізу.

Проблема створення нейтральної реакції середовища при
відновленні ртуті пов’язана з тим, що водний розчин двохлори-
стого олова сам по собі через процеси гідролізу

Sn2+ + (m+n) H
2
O ��  [Sn (H

2
O)

n
 (OH)

m
]2-m +m H+

має кислу реакцію. Ситуація ускладнюється тим фактом,
що відновний розчин двохлористого олова з технологічних при-
чин готують в середовищі концентрованої соляної кислоти.

Названу проблему було розв’язано розчиненням двохло-
ристого олова в диметилсульфоксиді (ДМСО). ДМСО є мало-
летким апротонним розчинником, необмежено змішується з
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водою, добре розчиняє багато органічних і неорганічних речо-
вин (у тому числі SnCl

2
·2H

2
O — до 40 % за нормальних умов), не

має виражених власних окислювально-відновних властивостей,
не схильний до гідролізу, нетоксичний.

Нами встановлено, що 20 %-ний розчин SnCl
2
·2H

2
O в

ДМСО, не міняючи значення реакції середовища аналізованої
проби, кількісно відновлює неорганічні сполуки ртуті до форми
Hg0 і не відновлює органічні сполуки з ковалентним зв’язком
Hg—C.

Таким чином, принципова схема методу кількісного роз-
дільного визначення органічної і неорганічної ртуті виглядає так.

Аліквота аналізованої проби обробляється розчином со-
лянокислого двохлористого олова, пари відновленої ртуті із
барботера надходять у кювету і фотометруються при 253,7 нм.
Визначається кількість загальної (суми органічної і неорганіч-
ної) ртуті в пробі. Паралельно друга аліквота аналізованої про-
би обробляється розчином хлориду олова (II) в ДМСО, після чого
фіксується кількість тільки неорганічної ртуті в пробі. Вміст
органічної ртуті розраховується за різницею цих значень.

Для збільшення експресності або за наявності обмеженого
об’єму проби можна використовувати таку модифікацію мето-
ду.

Аліквота аналізованої проби обробляється розчином хло-
риду олова (II) в ДМСО (визначаемо вміст тільки неорганічної
ртуті), після чого в цю ж пробу вноситься розчин солянокисло-
го двохлористого олова (визначаемо вміст органічної ртуті).

4.3.4. Дослідження різних видів пробопідготовки
(автоклавирування, кип’ятіння з кислотами і

окислювачами, сухе озоління)

У процесі розробки методу диференціального визначен-
ня різних форм ртуті ми зіткнулися з необхідністю вирішувати
проблеми пробопідготовки зразків для аналізу і розглядати
питання удосконалення існуючого апаратурного забезпечення.

Різноманітні аспекти підготовки проби до аналізу на вміст
ртуті широко освітлені в літературі [281]. Проте практика рутин-
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них аналізів вимушує вирішувати задачі, відповіді на які нам не
вдалося знайти в літературних джерелах.

Так, більшість методик рекомендує розкладати проби біо-
логічного походження шляхом мокрого озоління мінеральними
кислотами (сірчаною, азотною, соляною, хлорною) у присутності
окислювачів (перманганату калію, хлорату калію, перекису вод-
ню, біхромату калію і ін.) для запобігання відновлення і втрат
ртуті. При цьому сам процес озоління проводиться, як прави-
ло, кип’ятінням в колбі на відкритому вогні до закінчення розк-
ладання і розчинення твердих тканин. Мокре озоління в авто-
клаві авторами вітається, але не вважається обов’язковим.

Нами ж в при проведенні пробопідготовки численних
зразків біологічного походження було відмічено і потім доведе-
но експериментально, що при мокрому озолінні без викорис-
тання автоклава проби з високим вмістом білків (кров і її похідні,
тканини тваринного походження) розкладаються не повністю і
не достатньо. Розкладання білків в цих умовах протікає голов-
ним чином по шляху гідролізу. Не дивлячись на прийнятний
зовнішній вигляд (прозорий розчин без осаду і опалесценції) такі
гідролизати містять значні кількості поліпептидних і олігопептид-
них ланцюжків, білків і амінокислот, що не розклалися, які утво-
рюють з іонами ртуті міцні комплекси і аддукти, Зв’язана в такі
комплекси ртуть випадає з подальшого процесу визначення, що
веде до заниження результатів аналізу (від 2 % до 60 %). При
озолінні в автоклаві розкладання білків не обмежується лише
гідролізом, а йде до повного окислення всіх органічних речо-
вин.

Таким чином, ми встановили, що при дослідженні вмісту
ртуті у зразках, які мають велику кількість білків, використання
автоклава в процесі пробіпідготовки необхідне.

Далі, нами було встановлено, що, всупереч твердженням
[289], у процесі мокрого озоління зразків біологічного поход-
ження в тефлоновому автоклаві (t = 225 °С, 2 години, середови-
ще 57 %-ной азотної кислоти) відбувається часткова втрата ртуті
за рахунок абсорбції її іонів матеріалом тефлонового стаканчи-
ка (контейнера), з яким дотикається проба. Причиною цього
явища є зміна структури тефлону при нагріванні вище 200 °С,
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коли збільшується пористість полімерної маси, полімерна маса
розм’якшується і набуває властивості молекулярного сита.

Побічним ефектом названого процесу служить забруднен-
ня проб раніше абсорбованою тефлоном ртуттю. Такий ефект
«пам’яті» тефлону описаний для деяких інших металів, і як засіб
боротьби з цим явищем рекомендовано після кожного сеансу
озоління двічі витримувати автоклав протягом години в гарячо-
му стані із завантаженою в нього чистою азотною кислотою.

Проте такий рецепт не усуває основного недоліку мето-
дики — втрат ртуті при озолінні. Крім того, повторне двократне
нагрівання автоклава є неекономічним і забірає багато часу
(особливо з урахуванням часу, необхідного для нагрівання і
охолодження посудин), що веде в цілому до значного зниження
експресності всього методу визначення ртуті.

Проблема була нами вирішена шляхом заміни тефлоно-
вого контейнера на кварцовий або пірексовий, для чого ми ви-
користовували відповідно кварцові і пірексові стаканчики
місткістю 25 мл чеського виробництва. Автор [282] стверджує,
що скляний посуд може бути джерелом забруднення досліджу-
ваної проби ртуттю; в нашому випадку ми цього не спостеріга-
ли.

Позначені вище прийоми техніки аналізу були застосовані
на практиці у ряді досліджень, а саме:

— при моніторингу працівників ОГТС (два обстеження; досл-
іджувалася сеча на вміст важких металів);

— при дослідженнях повітря робочої зони на забруднення
ртуттю різних підприємств і установ (7 досліджень);

— при аналізі біосубстратів пацієнтів, направлених до нас об-
ласним центром профпатології і іншими лікувальними ус-
тановами, на вміст ртуті та інших важких металів (236 осіб,
досліджувалися кров, сеча, волосся, нігті);

— при санітарно-гігієнічній експертизі продуктів харчування.

Систематизація досвіду, отриманого в ході досліджень и
розробки методу диференційного визначення різних форм ртуті,
дозволила скласти схему відбору, зберігання і підготовки різних
об’єктів аналізу (табл. 21).
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Розділ 4. Вдосконалення аналітичних методів визначення ртуті

Та
бл
иц
а 

21
 

За
пр

оп
он

ов
ан

а 
на

м
и 

сх
ем

а 
ві

дб
ор

у,
 з

бе
рі

га
нн

я 
і п

ід
го

то
вк

и 
пр

об
 р

із
ни

х 
об

'є
кт

ів
 а

на
лі

зу
 н

а 
вм

іс
т 

рт
ут

і 
О

б'
єк

т 
За

да
ча

 а
на

лі
зу

 
Ре

ко
ме

нд
ац

ії 

П
ри

ро
дн

а 
во

да
 

В
из

на
че

нн
я 

за
га

ль
но

го
 

вм
іс

ту
 р

ту
ті

 

Ві
дб

ір
 п

ро
б 

пр
ов

од
ит

ьс
я 

в 
по

лі
ет

ил
ен

ов
ий

 а
бо

 
по

лі
ет

ил
ен

те
ре

ф
та

ла
тн

ий
 п

ос
уд

; п
ро

ба
 к

он
се

рв
ує

ть
ся

 а
зо

тн
ою

 
ки

сл
от

ою
 з

 р
оз

ра
ху

нк
у 

5 
м

л 
57

 %
-н

ої
 H

N
O

3 н
а 

1 
л 

во
ди

; м
ож

е 
зб

ер
іга

ти
ся

 п
ри

 к
ім

на
тн

ій
 т

ем
пе

ра
ту

рі
 д

о 
1 

м
іс

яц
я.

 Б
ез

по
се

ре
дн

ьо
 

пе
ре

д 
ан

ал
із

ом
 п

ро
ба

 р
оз

ба
вл

яє
ть

ся
 5

7 
%

-н
ой

 H
N

O
3 у

дв
іч

і і
 

до
во

ди
ть

ся
 д

о 
ки

пі
нн

я 
дл

я 
ру

йн
ув

ан
ня

 з
ва

ж
ен

их
 ф

ор
м

 р
ту

ті
, а

 т
ак

ож
 

ко
м

пл
ек

сі
в 

ф
ул

ьв
о-

 і 
гу

м
ін

ов
ы

х 
ки

сл
от

. 

Ви
зн

ач
ен

ня
 в

м
іс

ту
 о

кр
ем

их
 

ф
ор

м
 р

ту
ті

 

Ві
дб

ір
 п

ро
б 

пр
ов

од
ит

ьс
я 

в 
по

лі
ет

ил
ен

ов
ий

 а
бо

 
по

лі
ет

ил
ен

те
ре

ф
та

ла
тн

ий
 п

ос
уд

; п
ро

ба
 н

е 
ко

нс
ер

ву
єт

ьс
я 

ки
сл

от
ам

и 
аб

о 
ок

ис
лю

ва
ча

м
и 

(щ
об

 у
ни

кн
ут

и 
ру

йн
ув

ан
ня

 о
рг

ан
іч

ни
х 

сп
ол

ук
 р

ту
ті

). 
Зр

аз
ок

 п
ус

ка
єт

ьс
я 

в 
ан

ал
із

 м
ак

си
ма

ль
но

 ш
ви

дк
о;

 п
ри

 н
ео

бх
ід

но
ст

і 
тр

ив
ал

ог
о 

тр
ан

сп
ор

ту
ва

нн
я 

аб
о 

зб
ер

іга
нн

я 
пр

об
у 

сл
ід

 з
ам

ор
оз

ит
и.

 

А
тм

ос
ф

ер
не

 
по

ві
тр

я 

В
из

на
че

нн
я 

за
га

ль
но

го
 

вм
іс

ту
 р

ту
ті

 

Кі
ль

кі
сн

е 
по

гл
ин

ан
ня

 р
ту

ті
 із

 п
ов

іт
ря

 в
ід

бу
ва

єт
ьс

я 
пр

и 
ба

рб
от

ир
ув

ан
ні

 в
 

0,
3 

%
-н

ий
 р

оз
чи

н 
пе

рм
ан

га
на

ту
 к

ал
ію

 в
 1

0 
%

-н
ій

 H
2S

O
4. 

Ш
ви

дк
іс

ть
 

пр
ок

ач
ув

ан
ня

 п
ов

ітр
я 

че
ре

з 
по

гл
ин

ал
ьн

ий
 п

ри
ла

д 
з 

по
ри

ст
ою

 
пл

ас
ти

но
ю

 №
 1

 а
бо

 №
 2

 н
е 

по
ви

нн
а 

пе
ре

ви
щ

ув
ат

и 
0,

5 
л/

мі
н.

 
П

ог
ли

на
ль

ни
й 

ро
зч

ин
 м

ож
на

 з
бе

ре
га

ти
 д

о 
дв

ох
 т

иж
ні

в 
в 

те
м

но
ті

. 
Ви

зн
ач

ен
ня

 в
м

іс
ту

 о
кр

ем
их

 
ф

ор
м

 р
ту

ті
 

М
ет

од
ик

а 
ви

зн
ач

ен
ня

 в
м

іс
ту

 о
кр

ем
их

 ф
ор

м
 р

ту
ті

 в
 а

тм
ос

ф
ер

но
м

у 
по

ві
тр

і н
ам

и 
не

 р
оз

ро
бл

ял
ас

я.
 

Гр
ун

т 
і д

он
ні

 
ві

дк
ла

де
нн

я 
В

из
на

че
нн

я 
за

га
ль

но
го

 
вм

іс
ту

 р
ту

ті
 

Зр
аз

ки
 ґ

ру
нт

у 
м

ож
ут

ь 
зб

ер
іга

ти
ся

 в
 б

уд
ь-

як
ом

у 
чи

ст
ом

у 
ге

рм
ет

ич
но

 
за

кр
ит

ом
у 

по
су

ді
. В

ст
ан

ов
ле

но
, щ

о 
пр

и 
зб

ер
іга

нн
і в

 п
ол

іе
ти

ле
но

ви
х 

па
ке

та
х 

м
ож

е 
ві

дб
ув

ат
ис

я 
вт

ра
та

 р
ту

ті
. Р

оз
кл

ад
ан

ня
 ґ

ру
нт

у 
в 

пр
оц

ес
і 

пр
об

оп
ід

го
то

вк
и 

—
 н

ай
ск

ла
дн

іш
ий

 п
ро

це
с,

 з
да

тн
ий

 п
ри

ве
ст

и 
як

 д
о 

вт
ра

т 
ви

зн
ач

ув
ан

ог
о 

ел
ем

ен
ту

, т
ак

 і 
до

 з
аб

ру
дн

ен
ня

 з
ра

зк
а.

 
П

ер
ев

ед
ен

ня
 в

 р
оз

чи
н 

м
ін

ер
ал

ьн
их

 к
ри

ст
ал

іч
ни

х 
ск

ла
до

ви
х 

ґр
ун

ту
 

(п
іс

ок
, к

ам
ін

ня
) в

им
аг

ає
 п

оп
ер

ед
нь

ог
о 

ро
зт

ир
ан

ня
 в

 а
га

то
ві

й 
ст

уп
ці

 і 
тр

ив
ал

ог
о 

ки
п'

ят
ін

ня
 з

 с
ір

ча
но

ю
, х

ло
рн

ою
, а

зо
тн

ою
 а

бо
 п

ла
ви

ко
во

ю
 

ки
сл

от
ам

и 
аб

о 
з 

їх
 к

ом
бі

на
ці

єю
. С

лі
д 

зв
ер

ну
ти

 н
ай

пи
ль

ні
ш

у 
ув

аг
у 

на
 

чи
ст

от
у 

ре
ак

ти
ві

в.
 П

ри
 ін

ш
ом

у 
пі

дх
од

і м
ож

ли
ве

 в
из

на
че

нн
я 

вм
іс

ту
 

ру
хо

м
ої

 р
ту

ті
 (б

ез
 р

оз
чи

не
нн

я 
ін

ер
тн

их
 к

ри
ст

ал
іч

ни
х 

ск
ла

до
ви

х)
. 

 



104

Д.В. Большой, О.Г. Пихтєєва, І.М. Трахтенберг, Л.М. Шафран
РТУТЬ У ХХІ СТОЛІТТІ: від постановки проблеми до її вирішення

О
б'

єк
т 

За
да

ча
 а

на
лі

зу
 

Ре
ко

ме
нд

ац
ії 

 
В

из
на

че
нн

я 
зм

іс
ту

 о
кр

ем
их

 
ф

ор
м

 р
ту

ті
 

Щ
об

 у
ни

кн
ут

и 
вз

ає
м

оп
ер

ет
во

ре
нн

я 
ф

ор
м

 р
ту

ті 
зр

аз
ки

 ґ
ру

нт
у 

і д
он

ни
х 

ві
дк

ла
де

нь
 с

лі
д 

ан
ал

із
ув

ат
и 

не
га

йн
о 

аб
о 

за
м

ор
оз

ит
и 

пр
об

у.
 П

ро
це

си
 

м
ет

ил
ю

ва
нн

я 
H

g 
в 

зр
аз

ка
х 

до
нн

их
 в

ід
кл

ад
ен

ь 
йд

ут
ь 

ве
ль

м
и 

ш
ви

дк
о.

 
П

ро
ба

 д
іл

ит
ьс

я 
на

 д
ві

 ч
ас

ти
ни

, о
дн

а 
з 

як
их

 а
на

лі
зу

єт
ьс

я 
на

 з
мі

ст
 

за
га

ль
но

ї р
ту

ті
, і

нш
а 

пі
дд

ає
ть

ся
 е

кс
тр

ак
ці

ї д
им

ет
ил

су
ль

ф
ок

си
до

м
. 

Ек
ст

ра
кт

 а
на

лі
зу

єт
ьс

я 
на

 з
м

іс
т 

ор
га

ні
чн

их
 ф

ор
м

 р
ту

ті
. П

ри
 ц

ьо
м

у 
з 

ан
ал

із
у 

ви
па

да
ю

ть
 к

ри
ст

ал
іч

ні
 ін

ер
тн

і с
кл

ад
ов

і ґ
ру

нт
у,

 п
ро

те
 в

он
и 

за
зв

ич
ай

 н
е 

м
іс

тя
ть

 о
рг

ан
іч

ни
х 

сп
ол

ук
. 

Кр
ов

 

В
из

на
че

нн
я 

за
га

ль
но

го
 

вм
іс

ту
 р

ту
ті

 

Кр
ов

 в
ід

би
ра

єт
ьс

я 
в 

пл
ас

ти
ко

ви
й 

од
но

ра
зо

ви
й 

ш
пр

иц
. В

 з
ак

ри
то

м
у 

ш
пр

иц
і к

ро
в 

м
ож

на
 б

ер
ег

ти
 д

ос
та

тн
ьо

 д
ов

го
 п

ри
 к

ім
на

тн
ій

 т
ем

пе
ра

ту
рі

, 
єд

ин
а 

ск
ла

дн
іс

ть
 п

ол
яг

ає
 в

 т
ом

у,
 щ

о 
пр

и 
тр

ив
ал

ом
у 

зб
ер

іга
нн

і к
ро

в 
зг

ор
та

єт
ьс

я,
 р

оз
ш

ар
ов

ує
ть

ся
 і 

ва
ж

ко
 в

ит
яг

ує
ть

ся
 із

 ш
пр

иц
а.

 В
 ц

ьо
м

у 
ви

па
дк

у 
де

нц
е 

ш
пр

иц
а 

з 
го

лк
ою

 с
лі

д 
ві

др
із

ат
и.

 М
ок

ре
 о

зо
ле

нн
я 

кр
ов

і 
пр

ов
од

ит
ьс

я 
об

ов
'я

зк
ов

о 
в 

ав
то

кл
ав

і в
 а

тм
ос

ф
ер

і а
зо

тн
ої

 к
ис

ло
ти

 п
ри

 
те

м
пе

ра
ту

рі
 1

50
 °

С
 п

ро
тя

го
м 

дв
ох

 г
од

ин
. П

ри
 в

ит
яг

ан
ні

 з
 а

вт
ок

ла
ва

 
ро

зч
ин

 н
ео

бх
ід

но
 р

оз
ба

ви
ти

 у
дв

іч
і б

ід
ис

ти
ль

ов
ан

ою
 в

од
ою

. 

Ви
зн

ач
ен

ня
 в

м
іс

ту
 о

кр
ем

их
 

ф
ор

м
 р

ту
ті

 

За
по

вн
ен

ий
 к

ро
в'

ю
 ш

пр
иц

 а
бо

 п
ро

бі
рк

и 
з 

ф
ра

кц
ія

м
и 

кр
ов

і 
щ

он
ай

ш
ви

дш
е 

вв
од

ят
ьс

я 
в 

ан
ал

із
, д

о 
ан

ал
ізу

 з
бе

рі
га

ю
ть

ся
 в

 
хо

ло
ди

ль
ни

ку
. Д

о 
2,

0 
см

3  п
ро

би
 д

од
аю

ть
 1

8 
см

3  3
,0

 %
 р

оз
чи

ну
 а

зо
тн

ої
 

ки
сл

от
и,

 п
ер

ем
іш

ую
ть

 д
о 

по
вн

ог
о 

зг
ор

та
нн

я 
кр

ов
і і

 го
м

ог
ен

із
ую

ть
 з

а 
до

по
м

ог
ою

 м
ік

ро
по

др
іб

ню
ва

ча
 т

ка
ни

н 
пр

от
яг

ом
 5

 х
ви

ли
н.

 

С
еч

а 

В
из

на
че

нн
я 

за
га

ль
но

го
 

вм
іс

ту
 р

ту
ті

 

П
ро

ба
 с

еч
і п

ід
ки

сл
яє

ть
ся

 с
ол

ян
ою

, с
ір

ча
но

ю
 а

бо
 о

цт
ов

ою
 к

ис
ло

то
ю

 д
о 

ко
нц

ен
тр

ац
ії 

0,
1 

м
ол

ь/
л.

 П
ри

 ц
ьо

м
у 

се
ча

 з
бе

рі
га

єт
ьс

я 
не

 д
ов

ш
е,

 н
іж

 з
 

не
ї п

оч
не

 в
ип

ад
ат

и 
ос

ад
 (я

к 
пр

ав
ил

о,
 н

е 
до

вш
е 

за
 д

ві
 д

об
и)

. М
ок

ре
 

оз
ол

ін
ня

 с
еч

і п
ро

во
ди

ть
ся

 а
на

ло
гіч

но
 т

ак
ом

у 
дл

я 
кр

ов
і. 

Ви
зн

ач
ен

ня
 в

м
іс

ту
 о

кр
ем

их
 

ф
ор

м
 р

ту
ті

 

Дл
я 

ан
ал

із
у 

по
тр

іб
ні

 5
-1

0 
см

3  с
еч

і, 
м

ін
ім

ал
ьн

о 
не

об
хі

дн
ий

 о
б'

єм
 п

ро
би

 
дл

я 
ан

ал
ізу

 с
кл

ад
ає

 1
 с

м
3 . 

Дл
я 

ві
дб

ор
у 

пр
об

 в
 е

кс
пе

ди
ці

йн
их

 у
м

ов
ах

 в
 п

ол
іе

ти
ле

но
ві

 м
ік

ро
пр

об
ір

ки
 

з 
пр

об
ко

ю
 м

іс
тк

іс
тю

 1
,5

 с
м

3  з
аз

да
ле

гід
ь 

вн
ос

ят
ь 

0,
01

 с
м

3  5
7 

%
-н

ої
 

аз
от

но
ї к

ис
ло

ти
, щ

іл
ьн

о 
за

кр
ив

аю
ть

 і 
до

ст
ав

ля
ю

ть
 в

 д
ос

лі
дж

ув
ан

ий
 

ре
гіо

н.
 Н

а 
мі

сц
і д

од
аю

ть
 1

 с
м

3  с
еч

і, 
щ

іл
ьн

о 
за

кр
ив

аю
ть

 п
ро

бк
ою

 і 
до

 
пр

ов
ед

ен
ня

 а
на

лі
зу

 з
бе

рі
га

ю
ть

 в
 х

ол
од

ил
ьн

ик
у.

 
  



105

Розділ 4. Вдосконалення аналітичних методів визначення ртуті

О
б'

єк
т 

За
да

ча
 а

на
лі

зу
 

Ре
ко

ме
нд

ац
ії 

В
ол

ос
ся

 

В
из

на
че

нн
я 

за
га

ль
но

го
 

вм
іс

ту
 р

ту
ті

 

Ві
дб

ір
 в

ол
ос

ся
 (0

,2
-1

,0
 г)

 п
ро

во
дя

ть
 з

 р
із

ни
х 

ді
ля

но
к 

го
ло

ви
. П

ри
 ц

ьо
м

у 
дл

я 
ді

аг
но

ст
ик

и 
хр

он
іч

но
ї і

нт
ок

си
ка

ці
ї в

ід
би

ра
ю

ть
ся

 п
ас

м
а 

м
ак

си
м

ал
ьн

ої
 д

ов
ж

ин
и,

 у
 р

аз
і д

іа
гн

ос
ти

ки
 го

ст
ро

го
 о

тр
ує

нн
я 

ан
ал

ізу
 

пі
дд

аю
ть

 п
ри

ко
ре

не
ву

 ч
ас

ти
ну

 в
ол

ос
ся

. 
Зр

аз
ки

 в
ол

ос
ся

 з
бе

рі
га

ю
ть

 в
 п

ап
ер

ов
их

 к
он

ве
рт

ах
. Т

ер
м

ін
 з

бе
рі

га
нн

я 
не

 
об

м
еж

ен
ий

. 
У 

ав
то

кл
ав

 з
ав

ан
та

ж
ую

ть
 2

0 
см

3  5
7 

%
-н

ої
 а

зо
тн

ої
 к

ис
ло

ти
 і 

на
ва

ж
ку

 
пр

об
и 

у 
пі

ре
кс

ов
ом

у 
(к

ва
рц

ов
ом

у)
 с

та
ка

нч
ик

у. 
А

вт
ок

ла
в 

на
гр

ів
аю

ть
 д

о 
(2

00
-2

50
) °

С
 і 

ви
тр

им
ую

ть
 (1

,5
-2

) г
од

ин
и.

 А
вт

ок
ла

ву
 д

аю
ть

 о
хо

ло
ну

ти
, 

пі
сл

я 
чо

го
 й

ог
о 

ро
зк

ри
ва

ю
ть

, р
оз

чи
н 

з 
ст

ак
ан

чи
ка

 п
ер

ен
ос

ят
ь 

в 
гр

ад
уй

ов
ан

у 
пр

об
ір

ку
 і 

ро
зб

ав
ля

ю
ть

 б
ід

ис
ти

ль
ов

ан
ою

 в
од

ою
 у

дв
іч

і. 
Ви

зн
ач

ен
ня

 в
м

іс
ту

 о
кр

ем
их

 
ф

ор
м

 р
ту

ті
 

М
ет

од
ик

а 
ви

зн
ач

ен
ня

 в
м

іс
ту

 о
кр

ем
их

 ф
ор

м
 р

ту
ті

 в
 е

кт
од

ер
м

ал
ьн

их
 

тк
ан

ин
ах

 н
ам

и 
не

 р
оз

ро
бл

ял
ас

я.
 

Ко
нд

ен
са

т 
ал

ьв
ео

ля
рн

ої
 

рі
ди

ни
 

В
из

на
че

нн
я 

за
га

ль
но

го
 

вм
іс

т у
 р

ту
ті

 
Ві

дб
ір

 п
ро

б 
ал

ьв
ео

ля
рн

ої
 в

ол
ог

и 
пр

ов
од

ят
ь 

в 
м

од
ер

ні
зо

ва
ни

й 
по

гл
ин

ач
 

П
ол

еж
ає

ва
, п

ом
іщ

ен
ий

 в
 с

ум
іш

 л
ьо

ду
 з

 х
ло

ри
ст

им
 н

ат
рі

єм
 д

ля
 п

ов
ні

ш
ої

 
ко

нд
ен

са
ці

ї. 
Во

ло
га

 в
ід

би
ра

єт
ьс

я 
пр

от
яг

ом
 (2

0-
25

) х
ви

ли
н 

пр
и 

не
ф

ор
со

ва
но

м
у 

ди
ха

нн
і д

о 
до

ся
гн

ен
ня

 н
ео

бх
ід

но
го

 о
б'

єм
у 

(1
,5

-2
,0

) с
м

3 . 
М

ож
е 

зб
ер

іга
ти

ся
 в

 з
ам

ор
ож

ен
ом

у 
ви

гл
яд

і в
 з

ах
ищ

ен
ом

у 
ві

д 
св

іт
ла

 
м

іс
ці

. 

Ви
зн

ач
ен

ня
 в

м
іс

ту
 о

кр
ем

их
 

ф
ор

м
 р

ту
ті

 

Б
іо

ло
гіч

ні
 т

ка
ни

ни
, 

па
то

ло
го

ан
ат

ом
іч

ні
 

м
ат

ер
іа

ли
 

В
из

на
че

нн
я 

за
га

ль
но

го
 

вм
іс

ту
 р

ту
ті

 

П
ро

би
 п

ат
ол

ог
оа

на
то

м
іч

но
го

 м
ат

ер
іа

лу
 в

ід
би

ра
ю

ть
ся

 с
пі

вр
об

ітн
ик

ам
и 

па
то

ло
го

ан
ат

ом
іч

ни
х 

сл
уж

б 
ві

дп
ов

ід
но

 д
о 

за
га

ль
но

пр
ий

ня
ти

х 
м

ет
од

ик
 і 

до
ст

ав
ля

ю
ть

ся
 в

 л
аб

ор
ат

ор
ію

 в
 з

ам
ор

ож
ен

ом
у 

ви
гл

яд
і. 

М
ін

ім
ал

ьн
о 

не
об

хі
дн

а 
м

ас
а 

пр
об

и 
дл

я 
ан

ал
ізу

 с
кл

ад
ає

 0
,5

 г 
(б

аж
ан

о 
5-

10
 г)

. 
М

ін
ер

ал
із

ац
ію

 п
ро

б 
пр

ов
од

ят
ь 

в 
ав

то
кл

ав
і п

ри
 1

50
 °

С
 в

 а
тм

ос
ф

ер
і 

аз
от

но
ї к

ис
ло

ти
. Ч

ас
 п

ро
бо

пі
дг

от
ов

ки
 м

ож
е 

бу
ти

 р
із

ни
м

 —
 м

'я
кі

 т
ка

ни
ни

 
по

вн
іс

тю
 о

зо
ля

ю
ть

ся
 з

а 
(1

,5
-2

,0
) г

од
ин

и,
 т

ве
рд

і (
кіс

тк
и,

 з
уб

и)
 —

 д
о 

4 
го

ди
н.

Ви
зн

ач
ен

ня
 в

м
іс

ту
 о

кр
ем

их
 

ф
ор

м
 р

ту
ті

 

Д
о 

пр
ов

ед
ен

ня
 а

на
лі

зу
 п

ро
би

 с
лі

д 
зб

ер
іга

ти
 в

 х
ол

од
ил

ьн
ик

у.
 

Д
о 

2,
0 

г т
ка

ни
ни

 д
од

аю
ть

 1
8,

0 
см

3  3
 %

 р
оз

чи
ну

 а
зо

тн
ої

 к
ис

ло
ти

 і 
го

м
ог

ен
із

ую
ть

 з
а 

до
по

м
ог

ою
 м

ік
ро

по
др

іб
ню

ва
ча

 т
ка

ни
н 

пр
от

яг
ом

 5
 

хв
ил

ин
. 

 



106

�.�. ��	
���, 
.�. ��������, �.�. �����������, �.�. ��!���
-�/�0 / 11� 2�
�����: �$% &�'�����(� &���	�)� %� ** ���$����+

4.3.5. Обробка результатів.

Дослідження метрологічних характеристик показали, що
розроблений метод цілком забезпечує вимірювання масової
концентрації загальної ртуті в питних, природних і очищених
стічних водах з довірчими абсолютними похибками вимірювань
(при довірчій вірогідності Р = 0,95), що не перевищують значень,
приведених в табл. 22.

������� 22 
;�
����	�� �����$�- ��	�
7���- ��
���� �����7���� ��� ��	���- 

���,�����,�- ��#�
���- ����� 

I�	��� ���,�����,�� ��#�
���- 
�����, ��#/
 

�����$� ��	�
7��� ��
���� 
�����7���� (± ��), ��#/
 (� = 0,95) 

0,01 0,007 
0,03 0,010 
0,04 0,008 
0,05 0,009 
0,1 0,014 
0,3 0,021 
0,5 0,025 
0,7 0,029 
1,0 0,062 

 

������� 23 
I����
�#�$�� 
��������	���� ������ 

I�	��� 
���,�����,�� 

��#�
���- �����, 
��#/
 

"������� 
����������#� 

������
7 
������7����	�� 

r, ��#/
 
 (� = 0,95; � = 2) 

"������� 
����������#� 

������
7 
�������7����	�� 

R, ��#/
 
 (P = 0,95; m = 2) 

"������� 
����������#� 

������
7 
��$��	�� K, ��#/
 

 (� = 0,95) 

0,01 0,005 0,010 0,007 
0,03 0,008 0,013 0,010 
0,04 0,009 0,015 0,008 
0,05 0,010 0,017 0,009 
0,1 0,017 0,023 0,014 
0,3 0,022 0,027 0,021 
0,5 0,024 0,030 0,025 
0,7 0,036 0,045 0,029 
1,0 0,061 0,077 0,062 
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Знайдене значення вмісту ртуті визнають за достовірне,
якщо відмінність між результатами двох паралельних вимірю-
вань не перевищує значення нормативу оперативного контро-
лю повторюваності r, приведеного в табл. 23.

За результатами розробки даного методу підготовлені
«Методичні вказівки по визначенню ртуті в біологічному матер-
іалі, атмосферному повітрі, питній воді, продуктах харчування і
об’єктах навколишнього середовища» [94], які можуть бути ви-
користані в лабораторіях НДІ, контрольних лабораторіях медич-
ного і санітарно-епідеміологічного профілю.
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РОЗДІЛ 5. ТОКСИЧНІСТЬ РІЗНИХ ФОРМ
РТУТІ ТА ЇХ ГІГІЄНІЧНА ЗНАЧИМІСТЬ

Нами було вивчено особливості токсикокінетики і токси-
кодинаміки різних форм та типів сполук ртуті (дві органічні (етил-
меркурхлорид і тімеросал) та чотири неорганічні (хлорид, нітрат,
ацетат і фосфат)) на експериментальних моделях, виділення
чутливих та інформативних біомаркерів ртутної інтоксикації для
їх подальшого використання у профілактичній токсикології і
практиці державного санепіднагляду.

Вирішення поставленої задачі було здійснено на двох
типах експериментальних моделей в дослідах in vitro на прикладі
альбуміну сироватки крові і культури клітин, а також на білих
щурах в дослідженнях in vivo.

5.1. Модельні дослідження in vitro
5.1.1. Вивчення зв’язування іонів Hg2+ у біологічному

середовищі

Відомо [283], що на відміну від лужних металів, які не
схильні до комплексоутворення і існують у тканинах тільки у
вигляді однозарядних іонів, від лужноземельних металів і маг-
нію, які знаходяться у біосередовищах переважно у вигляді ак-
вакомплексів або нерозчинних неорганічних солей (фосфати,
фториди), іони перехідних, в тому числі важких металів в
організмі знаходяться переважно у зв’язаному вигляді. Вони

������� 24 
�����$���� ��
���	�� ����� � ����	������ ������ ��	
� ����
���� ��
�� � 
��
����	�� ��� ��
���	�� ���	���- � 	�	���� ����� (��#� U&V = 4 �#, pH 4,5, 

���’������; n = 3, P = 0,95) 

� 
�������� 

���	��� �����, 
��# 

;������� ����� � 
����	���$��� ������, 

��# 

�����	�� 
	��������� 

���
�
����, Sr 

1 0,00 0,0197 0,0036 
2 0,01 0,0273 0,0596 
3 0,10 0,0167 0,0271 
4 1,00 0,0250 0,0167 
5 10,0 0,0647 0,0146 
6 100,0 — — 
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утворюють більш-менш тривкі комплекси і аддукти з білками,
амінокислотами, вуглеводнями, іншими органічними та неорга-
нічними лігандами, а також з молекулами розчинника.

Поява іону перехідного металу в біологічному середовищі
у вільній формі можлива лише на короткий час в результаті
розпаду комплекса, обумовленого термодинамічними або
хімічними причинами. Таким чином, концентрація вільних іонів
перехідних металів обумовлена відносною стійкістю комплексів,
в яких пов’язані ці метали.

Нами був проведений експеримент для вирішення питан-
ня щодо повноти і тривкості зв’язування іонів ртуті (Hg2+) у
модельному середовищі, що вміщує білок, — водному розчині
бичого сироватного альбуміну (БСА). Результати вимірювань
представлені в табл. 24.

Як можна бачити з даних табл. 24, знайдена в надоса-
дочній рідині кількість ртуті практично не залежить від того,
скільки її було внесено в систему спочатку, і визначається го-
ловним чином рівнем чистоти реактивів. Це підтверджує тезіс
про те, що внесена в пробу ртуть цілковито кількісно зв’язуєть-
ся з білком і під час денатурації осаджується разом з ним.
Прочерки в останньому рядку обумовлені тою обставиною, що
в присутності надлишку ртуті альбумін втрачає здатність до
коагуляції при підвищенні температури.

Відомо [284], що молекула альбуміну містить лише одну
вільну меркаптогрупу, яка здатна безпосередньо зв’язуватися
з іоном ртуті з утворенням тривкого зв’язку Hg—S. Крім того, в
молекулі альбуміну налічується 17 дисульфідних зв’язків, які

������� 25 
���	� ����� � ��
������ �	���� ��	
� ��������,�- ��
��  

(��	� U&V = 4 �#, pH 4,5, ���’������; n = 3, P = 0,95) 

� 
�������� ���	��� �����, ��# 

;������� ����� � 
��
������ �	���, 

��# 

�����	�� 
	��������� 

���
�
����, Sr 

1 0,00 0,0109 0,0117 
2 0,01 0,0153 0,0092 
3 0,10 0,0970 0,0032 
4 1,00 0,9941 0,0022 
5 10,0 — — 
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підтримують третичну структуру білку. Ми припускаємо, що зі
зростанням концентрації ртуті метал зв’язується переважно з
вільними меркаптогрупами. Після перевищення стехіометрич-
ного співвідношення Hg: БСА = 1: 1 (що відповідає внесенню 12
мкг Hg на 4 мг БСА) починають розриватися дисульфідні зв’яз-
ки, що й приводить до порушення процесу коагуляції білку.
Звичайно, не можна не приймати до уваги можливість утворен-
ня хелатних зв’язків, а також донорно-акцепторної взаємодії з
іншими функціональними групами, які входять до складу білко-
вої молекули.

Для перевірки висновку щодо кількісного зв’язування ртуті
білком було проаналізовано на її вміст білкові осади. Для цього
відділені центрифугуванням і промиті білкові фракції розміщу-
вали в автоклаві з азотною кислотою і піддавали мокрому озо-
лінню при температурі 225 °С протягом 2 годин. Отримані роз-
чини аналізували на вміст ртуті. Результати представлені в табл.
25.

Результати аналізу підтверджують зроблений вище вис-
новок про те, що ртуть практично повністю зв’язується з білком
незалежно від внесеної кількості Hg. Прочерки в останньому
рядку таблиці обумовлені тою обставиною, що аналіз зразків з
таким високим вмістом ртуті (10 мкг) виявився технічно не
можливим в умовах досліду.

Нами було висунуто припущення, що така значна ступінь
сорбції ртуті білком може спостерігатися лише у слабокислих
розчинах. У дуже кислому середовищі значення констант

������� 26 
���	� ����� � ����	������ ������ ��	
� ��������,�- ��
�� � ��
����	�� ��� 

��
���	�� ���	���- � 	�	���� �����  
(��	� U&V = 4 �#, pH 4,5, ��������,�� ��	
���7; n = 3, P = 0,95) 

� 
�������� 

���	��� �����, 
��# 

;������� ����� � 
����	���$��� ������, 

��# 

�����	�� 
	��������� 

���
�
����, Sr 
1 0,00 0,0202 0,0341 
2 0,01 0,0516 0,0306 
3 0,10 0,0423 0,0228 
4 1,00 0,0684 0,0161 
5 10,0 0,2197 0,0129 
6 100,0 0,3335 0,0055 
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стійкості комплексів ртуті повинні зменшуватися. Тому в системі
буде підвищуватися доля вільних іонів металу. З метою пере-
вірки вказаної гіпотези було повторено розглянутий вище дослід
з тою відмінністю, що стадія денатурації білку моделювалася не
термодеструкцією, а шляхом створення дуже кислого середо-
вища. Для цього після поєднання розчинів білку та солі ртуті,
перемішування і експонування на протязі 10 хвилин у пробірки
вносили по 2 мл 30 %-го розчину ТХУ. Осадок білку відділяли
від надосадової рідини центрифугуванням, після чого проводи-
ли аналіз останньої на вміст ртуті. Результати аналізу представ-
лені в табл. 26.

Наведені дані показують, що при денатурації білку через
внесення в систему сильної кислоти, в надосадовій рідині дійсно
виявляються більш високі, у порівнянні з термічною деструкцією,
рівні ртуті. Основною причиною підвищення концентрації ртуті
в надосадовій рідині найбільш вірогідно слід вважати зменшен-
ня величини констант тривкості комплексів і аддуктів металу з
органічними лігандами при знижені pH.

Втім, слід звернути увагу на той факт, що навіть в дуже
сильно кислотному середовищі ступінь сорбції ртуті білком є
дуже високою. Особливо чітко цей феномен просліджується при
високих концентраціях металу, коли систематичні похибки ре-
зультатів визначення, наприклад, такі, що обумовлені обмеже-
ністю чистоти реактивів, маскуються загальним високим рівнем
ртуті. Саме в цих випадках можна бачити, що в надосадовій
рідині присутня лише незначна частка доданого металу.

В подальших дослідах необхідно було відповісти на такі
питання: Наскільки ртуть, що сорбована білком, зберігає свої
хімічні (наприклад, відновно-окислювальні) властивості? На-
скільки вона, після зв’язування з органічними лігандами, зали-
шається доступною для взаємодії з іншими речовинами? Для
того, щоб оцінити реакційну здатність іонів ртуті, зв’язаних з
білком, нами у розбавлений розчин БСА (0,5 мг/мл, pH 4,5) було
внесено сіль ртуті (кінцева концентрація 10,0 мкг/л), а після
цього спробували, не осаджуючи білок, провести в тому ж роз-
чині реакцію відновлення ртуті двохлористим оловом.

Реакцію проводили у реакційній камері модифікованого
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аналізатора ртуті «Юлія-2», що давало змогу безпосередньо
детектувати утворювану металеву ртуть у реакторі. Як показа-
ли проведені дослідження, ртуть в реакторі не відновлюється
або майже не відновлюється. Зареєстрований аналітичний сиг-
нал показав наявність тільки 3,5 нг елементарної ртуті, тобто на
рівні природного вмісту в пробі.

Проведений експеримент показав, що ртуть в середовищі,
яке містить білок, зв’язана повністю і вельми міцно. Сорбційна
місткість альбуміну по відношенню до іонів Hg2+ вкрай висока:
навіть при масовому співвідношенні Hg: БСА = 1: 40, що відпо-
відає 7 атомам ртуті на одну молекулу альбуміну. Насичення
сорбенту не спостерігається.

Зниження значення pH середовища не міняє, по суті, за-
гальної картини зв’язування. Іони ртуті, сорбовані на поверхні
білкової молекули, втрачають свою реакційну здатність, зокре-
ма здатність відновлюватися двохлористим оловом до елемен-
тарного стану. Звідси витікає важливий практичний висновок:
при аналізі біооб’єктів на вміст ртуті методом «холодної пари»
необхідно на стадії пробопідготовки ретельно проводити озол-
іння зразків, доводячи його до кінця, оскільки навіть незначна
присутність речовин білкової природи здатна зв’язати іони ртуті
і виключити їх з аналізу.
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5.1.2. Дослідження процесу метилювання ртуті в
організмі

В літературі накопичуються дані щодо біотрансформації
ртуті, яка надходить до організму у вигляді неорганічної або ме-
талевої форм, в органічні форми з утворенням її монометил- та
диметилпохідних [285]. Цей процес особливо притаманний
морським рибам, в організмі яких більш ніж 85 % всієї ртуті
знаходиться у метильованій формі [85].

З другого боку, автори [177] вказують на те, що після
експозиції щурів органічною формою ртуті (монометилмеркур-
хлоридом) з сечею і калом елімінуються неорганічні форми ртуті.

Це може свідчити про існування в живому організмі різнос-
прямованих процесів: з одного боку, процесів метилювання
неорганічної ртуті, і процесів деметилювання органічної ртуті —
з другого боку (рис. 19). Подібні процеси, що зумовлюються
мікроорганізмами, відомі і описані для донних відкладень
прісноводних водоймищ. Докладного вивчення переходу орган-
ічної ртуті в неорганічну і назад для організмів теплокровних в
літературі не знайдено.

Оскільки процеси, відповідальні за такий перехід, мають
важливе значення для питання про токсикологію форм ртуті,
нами проведений експеримент на білих щурах з метою вивчен-
ня біотрансформацію органічної ртуті в неорганічну і навпаки в
живому організмі.

В досліді було використано три групи тварин (білі безпо-
родні щури, самці, вага від 180 до 210 г). Першу групу (12 тва-
рин) експонували неорганічною ртуттю (HgCl

2
, 5,0 мг/кг у пере-

рахунку на метал), другу группу (також 12 тварин) експонували
органічною ртуттю (C

2
H

5
HgCl, 5,0 мг/кг у перерахунку на метал),

третя група (3 тварини) була контрольною.

Виведення тварин із досліду проводили по три особі із
першої та другої групи через 2 години, 8 годин, 24 години та 48
годин після експозиції (внутришлунково). У всіх тварин відразу
після декапітації відбирали печінку та головний мозок і аналізу-
вали на вміст роздільно органічної та неорганічної форм ртуті.

Визначення органічної і неорганічної форм ртуті проводи-
ли на модифікованому аналізаторі ртуті «Юлія-2» по розробле-
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ному нами методу диференційованого визначення органічної і
неорганічної форм ртуті [94].

Результати визначення представлені в табл. 27.

Як можна бачити з даних, представлених у таблиці, при
гострому отруєнні будь-яким з представлених експозиційних
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агентів вміст як органічної, так і неорганічної ртуті і в печінці, і
в головному мозку монотонно збільшується. За інших рівних
умов загальний вміст ртуті в печінці вище, ніж в мозку. Проте
співвідношення між рівнями органічної і неорганічної ртуті в цих
органах відрізняється і, більш того, змінюється в часі. Наглядно
динаміка таких змін представлена на рис. 20.

З рис. 20 можно бачити, що введена в організм тварини
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������� 27 
���	� ��#���$��- � ����#���$��- ����� � ��$��,� 6���� ��	
� ��	����,�- 
���
������

������ �� 	�
���7 (5 �#/�# � ������
���� �� ����
) 

��	����
,. �#��� L�	 

;������� Hg, ��#/# 
�
����	 <������� ����� 

$��. Hg &
���. Hg $��. Hg &
���. Hg 

HgCl2 

�
�
� 2 � 0,019 ± 
0,001 

8,216 ± 
0,153 

0,004 ± 
0,001 

0,054 ± 
0,002 

�
�
� 8 � 2,756 ± 
0,052 

22,068 ± 
0,492 

0,039 ± 
0,001 

0,135 ± 
0,003 

�
�
� 24 � 7,582 ± 
0,124 

26,766 ± 
0,506 

0,086 ± 
0,002 

0,198 ± 
0,005 

�
�
� 48 � 15,664 ± 
0,292 

37,756 ± 
0,671 

0,266 ± 
0,005 

0,225 ± 
0,005 

C2H5HgCl 

�
�
� 2 � 2,941 ± 
0,056 

0,189 ± 
0,004 

0,117 ± 
0,003 

0,004 ± 
0,001 

�
�
� 8 � 9,353 ± 
0,203 

2,271 ± 
0,042 

0,306 ± 
0,007 

0,036 ± 
0,001 

�
�
� 24 � 16,31 ± 
0,341 

10,205 ± 
0,208 

1,045 ± 
0,019 

0,432 ± 
0,010 

�
�
� 48 � 25,574 ± 
0,568 

31,832 ± 
0,529 

2,739 ± 
0,056 1,91 ± 0,043 

 

неорганічна ртуть частково перетворюється в органічні форми,
а після введення органічної ртуті в органах виявляються неор-
ганічні її сполуки. Можна говорити про існування динамічної
рівноваги між цими двома формами. Причому константа рівно-
ваги залежить від локалізації процесу: в печінці вміст неорган-
ічних форм в ліміті прагне до 65 %, а в головному мозку — до
40 %. Це може пояснюватися ліпофільністю органічних сполук
ртуті, які, будучи на відміну від неорганічних жиророзчинними,
набагато легше долають гематоенцефалічний бар’єр.

5.2. Дослідження in vivo

5.2.1. Дослідження розподілення ртуті в органах при
експозиції різними формами елементу

Дослідження розподілення ртуті в органах експеримен-
тальних тварин при експозиції різними її формами проведено в
досліді на білих безпородних щурах-самцях масою 185-210 г. В
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������� 28 
���	� ����� � ��#���
 ��
�
 6���� ��	
� ��	����,�- ������� 	��
����� ����� 

(0,1 �# Hg �� �#; 30 ����; ������
����; n = 3; P = 0,95) 

*�������� 
	�
�� 

����� � ��	����, ���/� (�� �
�	�
) 

�
����	 &���� 
<�����

�� 
����� 

U
�
���
�	 U
�:
 J��� 

U�
���
�	  

�����	 

�����
��
�-
������ 

4,44 ± 
0,11 

23,31 ± 
0,38 

3,05 ± 
0,06 

4,11 ± 
0,10 

1,23 ± 
0,03 

0,19 ± 
0,01 

0,08 ± 
0,01 

*��
���	� 4,58 ± 
0,10 

19,13 ± 
0,32 

2,56 ± 
0,06 

4,04 ± 
0,07 

0,94 ± 
0,02 

0,16 ± 
0,01 

0,07 ± 
0,01 

j����� ��
�� 3,83 ± 
0,07 

13,01 ± 
0,23 

0,28 ± 
0,01 

2,70 ± 
0,06 

0,77 ± 
0,02 

0,12 ± 
0,01 

0,06 ± 
0,01 

&���	� ��
�� 4,23 ± 
0,10 

13,81 ± 
0,29 

0,30 ± 
0,01 

3,00 ± 
0,07 

0,84 ± 
0,02 

0,13 ± 
0,01 

0,07 ± 
0,01 

K��#	� ��
�� 4,31 ± 
0,08 

15,47 ± 
0,25 

0,30 ± 
0,01 

3,10 ± 
0,07 

0,89 ± 
0,02 

0,13 ± 
0,01 

0,07 ± 
0,01 

�:
�	� ��
�� 3,61 ± 
0,08 

12,36 ± 
0,22 

0,26 ± 
0,01 

2,54 ± 
0,05 

0,71 ± 
0,02 

0,11 ± 
0,01 

0,06 ± 
0,01 

J����. ��
�	 0,12 ± 
0,01 

0,14 ± 
0,01 

0,07 ± 
0,01 

0,08 ± 
0,01 

0,02 ± 
0,01 

0,01 ± 
0,01 

0,01 ± 
0,01 

 

досліді використано 21 щура — 7 груп по 3 особі. Кожну групу
експонували розчинами етилмеркурхлориду, тимеросалу, хло-
риду, нітрату, фосфату і ацетату ртуті (II) відповідно. Сьома гру-
па була контролем.

Експозицію здійснювали внутришлунково із розрахунку 0,1
мг/кг протягом 30 днів 6 разів на тиждень. Після закінчення
експозиції здійснювали декапітацію тварин і відбирали печінку,
нирки, головний мозок, селезінку, серце, кров і стегнову кістку
для дослідження на вміст ртуті.

Аналіз на вміст ртуті здійснювали відповідно до Методич-
них вказівок МВ 10.1-115-2005 «Візначення вмісту ртуті в об-
’єктах навколишнього середовища і біологічних матеріалах» [91].

Результати аналізів представлені в табл. 28.

Дані табл. 28 показують, що:

1. При субхронічній експозиції будь-якою формою ртуті основ-
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ним депо цього металу служать нирки і печінка. Накопичен-
ня Hg в крові і депонування в кістковій тканині практично не
відбувається.

2. Помітних відмінностей в накопиченні ртуті при експозиції
неорганічними її похідними не спостерігається. Аналогічні
відмінності при експозиції органічними сполуками ртуті та-
кож невеликі.

3. Спостерігається помітна різниця в накопиченні між орган-
ічними і неорганічними сполуками. У разі використання
органічних експозиційних агентів збільшується накопичен-
ня ртуті в нирках, головному мозку і селезінці. Зміни в на-
копиченні металу в печінці, кров і в кістковій тканині не-
істотні.

Із табл. 28 можна побачити, що найбільша концентрація
ртуті в усіх випадках виявляється в нирках. Рівні вмісту металу
в печінці в 3-5 разів менше. Проте якщо взяти до уваги масу
органів (табл. 29) і перерахувати на загальний вміст ртуті в
органі, то розподілення ртуті в організмі виглядатиме таким
чином (табл. 30):

З табл. 30 можна бачити, що накопичення ртуті в печінці,
якщо розраховувати на орган в цілому, перевищує такий показ-

������� 29 
&������ ��	� ��#���� ��
�
 6���� ��	
� ��	����,�- ������� 	��
����� ����� 

(0,1 �# Hg �� �#; 30 ����; ������
����; n = 3; P = 0,95) 

:��	�$��� �#��� 
&������ ��	� ��#���, # 

�
����	 &���� <������� 
����� U
�
����	 U
�:
 

�����
��
������� 10,02 ± 
0,93 

1,46 ± 
0,14 1,8 ± 0,12 0,8 ± 0,07 0,76 ± 

0,06 

*��
���	� 9,77 ± 
0,87 

1,47 ± 
0,13 

1,95 ± 
0,15 

0,74 ± 
0,05 

0,92 ± 
0,08 

j����� ��
�� 9,91 ± 
0,77 

1,65 ± 
0,12 

1,69 ± 
0,15 0,8 ± 0,05 0,79 ± 

0,05 

&���	� ��
�� 8,99 ± 
0,86 

1,6 ± 
0,10 1,8 ± 0,12 0,75 ± 

0,06 
0,78 ± 
0,05 

K��#	� ��
�� 9,63 ± 
0,74 

1,68 ± 
0,13 

1,93 ± 
0,16 

0,73 ± 
0,06 

0,89 ± 
0,06 

�:
�	� ��
�� 9,72 ± 
0,66 

1,62 ± 
0,10 

1,89 ± 
0,14 

0,73 ± 
0,07 

0,91 ± 
0,08 

J����. ��
�	 9,05 ± 
0,86 

1,42 ± 
0,11 

1,65 ± 
0,15 0,7 ± 0,06 0,76 ± 

0,07 
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ник у нирках.

Слід брати до уваги той факт, що нами в даному експери-
менті визначався валовий вміст загальної ртуті в органах, без
диференціації на органічну і неорганічну. Виходячи з набутих
значень рівнів Hg в різних тканинах можна зробити висновок,
що виведення ртуті з організму відбувається інтенсивніше при
експозиції неорганічними сполуками Hg.

5.2.2. Вивчення кінетики перерозподілу і виведення

Важливе значення для характеристики токсикологічних
властивостей того або іншого сполуки мають його токсикокіне-
тичні параметри. Ігнорування складової часу в класичній фор-
мулі «доза-час-ефект» часто завдає шкоди виявленню суттєво-
го характеристик токсиканта і об’єктивних механізмів його дії.

З метою вивчення кінетики перерозподілу і виведення
різних сполук ртуті нами був проведений відповідний експери-
мент.

У досліді використовували три групи тваринні. Перша
група (15 тварин) експонувалася неорганічною ртуттю (щури,
Hg(NO

3
)

2
)

 
внутришлунково, гостро — 0,1 мг/кг по металу), дру-

������� 30 
;�#�
���� ���	� ����� � ��#���
 ��
�
 6���� ��	
� ��	����,�- ������� 
	��
����� ����� (0,1 �# Hg �� �#; 30 ����; ������
����; n = 3; P = 0,95) 

:��	�$��� �#��� 
���	� � ��#���
, ��# (�� ����
�) 

�
����	 &���� <������� 
����� U
�
����	 U
�:
 

�����
��
������� 44,43 ± 
0,81 

34,10 ± 
0,69 

5,51 ± 
0,10 

3,31 ± 
0,07 

0,94 ± 
0,02 

*��
���	� 44,81 ± 
0,92 

28,20 ± 
0,45 

4,99 ± 
0,10 

2,98 ± 
0,06 

0,86 ± 
0,02 

j����� ��
�� 37,98 ± 
0,75 

21,44 ± 
0,46 

0,47 ± 
0,01 

2,17 ± 
0,04 

0,61 ± 
0,02 

&���	� ��
�� 38,01 ± 
0,84 

22,11 ± 
0,47 

0,55 ± 
0,02 

2,24 ± 
0,04 

0,66 ± 
0,02 

K��#	� ��
�� 41,48 ± 
0,79 

26,06 ± 
0,56 

0,58 ± 
0,02 

2,27 ± 
0,05 

0,79 ± 
0,02 

�:
�	� ��
�� 35,07 ± 
0,68 

20,01 ± 
0,37 

0,48 ± 
0,01 

1,85 ± 
0,04 

0,65 ± 
0,02 

J����. ��
�	 1,09 ± 
0,03 

0,20 ± 
0,01 

0,12 ± 
0,01 

0,06 ± 
0,01 

0,02 ± 
0,01 
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га група (15 тварин) піддавалася дії органічних сполук ртуті
(щури, C

2
H

5
HgCl внутришлунково, гостро — 0,1 мг/кг по мета-

лу), третя група була контрольною.

Тварини першої і другої груп виводилися із досліду по три
тварини через 0,5, 1, 2, 4 і 8 годин після експозиції. У них, а
також у тварин контрольної групи, відбиралися печінка, нирки і
кров для аналізу на вміст загальної ртуті. Крім того, протягом
експерименту контролювався рівень загальної ртуті в сечі.

Результати вимірювань показані в табл. 31 і 32.

Як випливає з даних табл. 31 і 32, рівні вмісту ртуті в крові
починають збільшуватися одразу після моменту експозиції,
досягають максимуму через 1 годину, після чого знижуються.

������� 31 
;�
����	�� 	�������#� ���	�� ��#�
���- ����� � �����
 ��#���
 ������ ��� 

$�	� (6���, Hg (NO3)2 ������5
������, #�	��� — 0,1 �#/�# �� ����
�;  
n = 3; P = 0,95), �#/# 

%�#�� L�	 ��	
� ��	����,�-, #���� 
0 0,5 1 2 4 8 

J��� 24,2 ± 
0,5 

145,3 ± 
3,0 

270,0 ± 
5,2 

177,4 ± 
4,1 

134,1 ± 
3,1 

73,5 ± 
1,4 

�
����	 42,7 ± 
0,9 

86,6 ± 
2,0 

330,1 ± 
5,8 

421,0 ± 
9,6 

680,3 ± 
12,9 

973,4 ± 
15,2 

&���� 86,8 ± 
1,5 

193,6 ± 
3,4 

309,1 ± 
4,8 

1 031,0 ± 
16,1 

3 713,0 ± 
78,8 

4 485,0 ± 
95,7 

U
�	 15,0 ± 
0,3 

14,6 ± 
0,4 

23,6 ± 
0,5 

28,9 ± 
0,7 

107,6 ± 
1,9 

195,7 ± 
4,4 

 

������� 32 
;�
����	�� 	�������#� ���	�� ��#�
���- ����� � �����
 ��#���
 ������ ��� 
$�	� (6���, C2H5HgCl ������5���5
������, #�	��� — 0,1 �#/�# �� ����
�;  

n = 3; P = 0,95), �#/# 

%�#�� 
L�	 ��	
� ��	����,�-, #���� 

0 0,5 1 2 4 8 

J��� 25,3 ± 
0,6 

92,8 ± 
1,5 

220,0 ± 
5,0 

199,2 ± 
3,4 

143,7 ± 
3,2 

109,7 ± 
2,2 

�
����	 43,6 ± 
1,0 

170,0 ± 
3,9 

203,3 ± 
3,4 

475,4 ± 
8,6 

596,6 ± 
10,1 

872,8 ± 
19,3 

&���� 84,9 ± 
1,7 

140,7 ± 
3,3 

196,7 ± 
3,1 

316,7 ± 
7,1 

2 350,0 ± 
53,4 

3 344,0 ± 
65,6 

U
�	 15,4 ± 
0,4 

20,1 ± 
0,5 

12,9 ± 
0,3 

22,5 ± 
0,5 

52,8 ± 
1,0 

160,0 ± 
3,3 
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Зростання рівнів ртуті в печінці, нирках і сечі відбувається мо-
нотонно, без екстремумів, проте не відразу після експозиції, а
через деякий час. Особливо наочно це видно на рис. 21а і 21б,
де вміст Hg в тканинах виражений у відносних одиницях (мак-
симальне значення прийнято за 100 %).

Приведені рисунки показують, що має місце послідовне
перерозподілення ртуті в організмі: вміст її в крові зростає відра-
зу після експозиції, вміст в печінці починає зростати через 1 го-
дину після введення ртуті, в нирках — через 2-4 години, а в сечі
— лише через 4-8 годин після введення ртуті в організм. Оче-
видно, щотака послідовність пов’язана з механізмами активно-
го транспорту і виведення ртуті і відображає основний шлях
елімінації цього металу.

Інші спостереження, представлені в табл. 31 і 32 і на рис.
21а і 21б, говорять про те, що:

· При однаковій експозиції органічною і неорганічною
ртуттю при одноразовому введенні вміст ртуті в тканинах вище
у випадку неорганічної форми;

· Швидкість перерозподілення металу в організмі при ек-
спозиції неорганічною ртуттю вища, ніж при експозиції органі-
чною.

���. 21	. _	�
�����" �����
 �	�	�"��' ��
�� � �
���� ���	�	� 
��	��� ��� �	�
 (;
��, Hg (NO3)2 ��
���%�
�����, ������ — 0,1 
��/�� �� �
�	�
), ����.��. 
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5.2.3.Токсикокінетика і токсикодинаміка кадмію і ртуті

Дослідження проводили на статевозрілих білих щурах-
самцях лінії Вістар масою 220-250 г, які були розділені на чоти-
ри групи по 15 тварин в кожній. Тваринам основних груп вводи-
ли внутришлунково CdCl

2
 або Hg (NO

3
)

2 
в дозі 0,1 мг/кг ваги (в

перерахунку на метал) протягом 30 днів 6 днів на тиждень. По
5 тварин були виведені з експерименту на 3-й, 15-й і 30-й день
спостереджень.

Для порівняння розподілення і накопичення ТМ в органах
і тканинах лабораторні тварини піддавалися експозиції солями
кадмію і ртуті в однакових умовах (вік, маса, стать, спосіб вве-
дення, доза (в перерахунку на метал), час введення), що доз-
воляє достатньо коректно зіставляти отримані дані.

У динаміці субхронічного експерименту у щурів, що отри-
мували кадмій, мало місце його прогресивне накопичення в
тканинах печінки, нирок і головного мозку, як це видно з даних,
приведених на рис. 22.

���. 21�. _	�
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При цьому максимальне накопичення відбувалося в нир-
ках, де на 30 день досліду рівень Cd зріс в 15,8 рази у порівнянні
з контролем. Причому найбільше накопичення мало місце в

першій половині експерименту. Протягом перших 15 діб досл-
іду вміст кадмію в нирках збільшився на 1,437 мкг/г (в 12,6 рази),
а з 15 по 30 добу експерименту — всього на 0,401 мкг/г (в 1,3
рази).

Щодо печінки простежується та ж сама тенденція, проте
абсолютні значення вмісту кадмію тут були достовірно нижчи-
ми (p < 0,05).

У тканинах головного мозку суттєва зміна вмісту кадмію
відмічена лише в першу половину досліду. Надалі простежуєть-
ся стабілізація цього показника на рівні удвічі меншому, ніж в
нирках.

Таким чином, підтверджені відомі дані [286, 287] про
відмінності в міжорганному розподіленні Cd, що є в літературі,
а також про найвище накопичення цього металу в тканині ни-
рок.

Рівень вмісту кадмію в крові впродовж експерименту та-
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кож зазнавав істотної зміни, хоча абсолютне значення вмісту
було на 2 порядки нижче, ніж в досліджених тканинах. Для по-
рівняння динаміки змінювання концентрації Cd в крові і в орга-
нах ми зіставили кінетичні криві даного показника по крові і
тканинах. Через значну різницю концентрацій металу в крові і
тканинах органів вісь значень кінетичної кривої для крові взята
в іншому масштабі. Як можна побачити з представлених на рис.
22 даних, максимальна концентрація Cd в крові спостерігалася
на 3 добу досліду (зростання концентрації по відношенню до
контролю в 2,3 рази). Надалі мало місце зниження даного по-
казника.

При введенні ртуті експериментальним тваринам установ-
лено, що ряд показників токсикокінетики даного металу одно-
типні з такими у кадмію. Як можна бачити з даних, представле-
них на рис. 23, кінетичні криві для ртуті повторюють багато в
чому відповідні кінетичні криві для кадмію.

Зокрема, максимальне накопичення досліджуваного ме-
талу відбувалося в тканинах нирок, де вміст ртуті на 30 добу
досліду збільшився в 13,7 рази по відношенню до контролю. Для
всіх тканин характерне переважне накопичення ртуті в перші 15
діб досліду.
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Проте при такій однотипності у спрямованості змін по
абсолютних значеннях між розподіленням і накопиченням кад-
мію і ртуті спостерігаються істотні відмінності. Найбільш ілюст-
ративно вони простежуються при зіставленні даних через 30 діб.
Це перш за все стосується накопичення металів в нирках. При
введенні щурам Cd і Hg в однаковіх дозах абсолютне накопи-
чення ртуті в нирках на 30 добу досліду було в 6,7 рази вищим,
ніж кадмію, в печінці — лише в 3,0 рази вищим ніж кадмію.

Кінетика розподілення Hg в тканині мозку носить більш
монотонний характер, ніж в печінці і нирках, і, крім того, з ура-
хуванням відносно невеликої тривалості експерименту, отримані
дані не дозволили встановити будь якоких суттєвих змін в про-
цесі накопичення.

Характер змінювання вмісту у Cd і у Hg в крові був одно-
типним, а кількісно вміст ртуті в крові на був порядок вищим
(рис. 24).
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5.3. Роль металотіонеїнів при дії низьких доз
кадмію та ртуті

5.3.1. Дослідження кінетики синтезу МТ при субхронічній
дії низьких доз кадмію та ртуті

За численними літературними даними, солі Hg і Cd відно-
сяться до речовин, що індукують синтез металотіонеїнів в
організмі [149, 288]. Для вибору дози при досліджені кінетики
росту вмісту МТ та ВМ в органах-мішенях при дії сполук кадмію
та ртуті проведено розрахунок надходження ртуті та кадмію з
їжею, водою та повітрям за умови, що вміст металів у цих об-
’єктах перебуває на границі відповідних ГДК та МДУ. Теоретич-
но, людина в таких умовах здатна отримати по 0,35 мг металів
на добу, що відповідає приблизно 0,005 мг/кг. Для введення тва-
ринам ми збільшили цю дозу в 20 разів, тобто вводили 0,1 мг/
кг (з урахуванням короткого (30 днів) часу експерименту). Зав-
дяки цьому вже за 30 днів експерименту нам вдалося спосте-
рігати біохімічні зміни, що відбуваються у лабораторних тварин
при дії низьких доз ртуті та кадмію. Введення металів проводи-
ли внутришлунково, тому що при цьому способі введення мак-
симально точно моделюється їх надходження з водою і їжею.

Не дивлячись на близьку електронну будову та основні
хімічні властивості, існує певний ряд відмінностей, які забезпе-
чують різні токсикологічні властивості сполук цих металів, а
саме:

1. Ртуть, на відміну від кадмію, схильна утворювати органічні
сполуки, які в силу підвищеної ліпофільності і розчинності
в жирах значною мірою долають гематоенцефалічний
бар’єр і вражають центральну нервову систему. В організмі
сполуки органічної та неорганічної ртуті переходять один в
одного аж до встановлення динамічної рівноваги;

2. Ртуть, на відміну від кадмію, здатна перебувати в різних
ступенях окислення (від Hg0 до Hg+2) і брати участь в окис-
но-відновних реакціях. В організмі сполуки ртуті з різними
ступенями окислення переходять один в одного аж до вста-
новлення окислювально-відновної рівноваги.

3. Ртуть і кадмій відрізняються один від одного за своїми ком-
плексоутворюючими властивостями. Наприклад, спорід-
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неність до сірки у ртуті помітно вище, ніж у кадмію, і ртуть
здатна витісняти кадмій з його комплексів з тіоловими гру-
пами.

Цими відмінностями пояснюється більша різноманітність
одночасно присутніх в організмі форм ртуті в порівнянні з чис-
лом форм кадмію, що веде не тільки до відмінності у механіз-
мах токсичної дії названих металів, а й до неспівпадання органів-
мішеней. Спільним для сполук ртуті і кадмію є їх здатність до
індукції синтезу МТ.

Для вивчення кінетики і динаміки індуктивного синтезу МТ
при субхронічній дії солей кадмію та ртуті нелінійним білим
щурам вводили розчин відповідної солі 5 разів на тиждень (всьо-
го 30 разів), контрольній групі вводили відповідний об’єм ізото-
нічного розчину NaCl. Тварин виводили з експерименту після 3,
15, 30 введень. Визначали концентрації відповідного токсикан-
ту в крові, печінці, нирках. В якості біомаркерів експозиції ВМ
визначали вміст металотіонеїнів, рівень ПОЛ в тканинах, ак-
тивність лізосомальних ферментів і систем антиоксидантного
захисту, а також процеси зв’язування ВМ альбуміном плазми і
МТ.

На рис. 25 та 26 представлені залежності середнього
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вмісту кадмію та ртуті в різних органах щурів після введення
відповідного токсиканту в дозі 0,1 мг/кг (по металу) щодня (внут-
рішньошлунково) від тривалості експозиції.

Як можна побачити з рис. 25, максимально сильно кадмій
накопичується в тканинах печінки і нирок, при чому концентра-
ція в нирках і печінці монотонно зростає. Якщо провести роз-
рахунок кількості кадмію, який в середньому знаходиться в
нирках і печінці, можна побачити, що наприкінці досліду в печінці
міститься близько 16 мкг кадмію (1,45·11 = 15,95), а в нирках —
лише близько 4 мкг (1,95·2,1 = 4,095), тобто сумарна кількість
кадмію в печінці в 4 рази більше.

Дещо інша картина спостерігається при введенні солі ртуті
(рис. 26).

При введенні солі ртуті ріст концентрації максимальний
для нирок і відрізняється від печінки настільки сильно, що на
рис. 26 для них зроблена різна шкала. Сумарний вміст ртуті в
нирках наприкінці експерименту в середньому складає близько
29 мкг (13,7·2,1 = 28,77), а в печінці — 2,64 мкг (0,24·11 = 2,64).
Таким чином, сумарна концентрація ртуті в нирках в 10,9 разів
перевищує таку для печінки.
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Якщо розглянути динаміку вмісту металів у крові (рис. 27),
то можна помітити, що при однаковій експозиції рівень ртуті на
порядок вище, ніж кадмію.

Це можна пояснити підвищеною в порівнянні з кадмієм
лабільністю сполук ртуті та їх розмаїттям, що веде до більш по-
вного поглинання ртуті з шлунково-кишкового тракту.

У той же час ми спостерігаємо більш швидке та інтенсив-
не накопичення ртуті в нирках, що видно з рис. 28.

Через 30 діб після щоденного введення солей ВМ в дозі
0,1 мг/кг вміст ртуті в нирках зростає відносно контролю більш
ніж в 15 разів, в той же час відносне зростання вмісту кадмію
майже вдвічі менше. Вміст кадмію в нирках наприкінці досліду
зростає в 8,3 рази.

Абсолютний і відносний (до контролю) вміст МТ в органах
при введенні металів представлено в табл. 33. Така кінетика
накопичення важких металів свідчить про відміну механізмів ви-
ведення цих ВМ. Вірогідно, для ртуті характерне більш вираже-
не виведення з сечею, в той час як кадмій з сечею виводиться
значно повільніше. Про це свідчать і максимально допустимі
рівні для людей цих ВМ в сечі (МДУ (Cd) 2 мкг/л, МДУ (Hg) 25
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(50) мкг/л)) та крові (МДУ (Cd) 10 мкг/л, МДУ (Hg) 10 (25) мкг/
л)).

Як видно з табл. 33, кадмій вже на 3 добу викликає зро-
стання рівня МТ в печінці в 9,2 рази, а ртуть — в 3,5 рази, тобто
для печінки кадмій є більш потужним індуктором МТ.

Динаміку росту вмісту МТ в органах в залежності від
кількості введень можна побачити на рис. 29.
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Зіставлення рис. 28 і 29 показує, що кінетика зміни вмісту
МТ і ВМ у нирках піддослідних тварин носить симбатний харак-
тер. Хоча із збільшенням кількості введень темпи зростання
концентрації МТ падають, сама тенденція до зростання збері-
гається, причому при введенні ртуті вона більш виражена. Так,
якщо після перших трьох введень ртуті концентрація МТ в нир-
ках в 1,3 рази перевищує таку при введенні кадмію, то після 30
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0,03 

0,69 ± 
0,04 

19,3 ± 
0,9 

42,8 ± 
2,3 414,3 685,7 380,0 840,0 
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введення вміст МТ в нирках у тварин, які отримували ртуть,
більше вже в 1,9 разів.

Після 15 введень в сечі різко зростає кількість МТ порівня-
но з інтактними тваринами, що свідчить про початкову стадію
ушкодження нирок. Ці зміни більш виражені при введенні ртуті
(табл. 34), що може свідчити про її більшу нефротоксичність.

Перенесення ртуті та кадмію в нирки здійснюється за
рахунок діяльності металотранспортних білків, зокрема МТ,
синтез яких в організмі індукується підвищенням рівня цих важ-
ких металів.

При цьому зростання концентрації МТ у цільної крові може
бути інформативною додатковою ознакою отруєння. В крові МТ
розподілявся між еритроцитами та плазмою в контрольній групі
як 0,92: 0,08. Після 1, 3, 5 введень рівень МТ в плазмі значно
зростав, та перерозподіл змінювався до 0,78: 0,22 (для кадмію)
та 0,81: 0,19 для ртуті. Після 10, 20, 30 введень рівень МТ в ерит-
роцитах підвищувався і розподіл наближався до такого у інтак-
тних тварин, але концентрації були в 2,2-2,7 разів вище. Це
можна пояснити синтезом МТ в еритроцитах на стадії еритро-
поезу, який носить компенсаторний характер та спрямований
на зниження токсичної дії кадмію та ртуті.

Наші експериментальні дослідження показують, що індук-
ція синтезу МТ при дії розглянутих ВМ носить стійкий і досить
тривалий характер (рис. 30). Динаміка наростання концентрацій
Cd і Hg (рис. 25-26) корелює зі зростанням рівня МТ в крові (рис.
30).

Адаптивний і антистресовий характер спостережуваних
змін признається більшістю авторів, які вивчали токсикодинам-
іку експозиції в експерименті та клініці [289, 290]. При цьому
захисна роль МТ або прямо і безпосередньо пов’язана з пулом
біодоступного цинку, або реалізується через антиоксидантний
і протизапальний компонент. У першому випадку токсикокіне-
тика цинку являє узгоджений з рівнем індукції МТ механізм, а в
другому — зміна його концентрації може і не повною мірою ко-
релювати зі ступенем експресії даного білка. Дослідження рівня
МТ в биосубстратах суттєво доповнює дані про вміст мікроеле-
ментів і служить чутливим показником напруги даної ланки
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метаболічного статусу організму під впливом будь-яких екзо-
генних або ендогенних стимулів.

Проведений експеримент підтвердив на прикладі МТ важ-
ливу роль специфічних транспортних білків у процесах зв’язу-
вання, транспорту і токсичної дії ВМ. Існує певна етапність в
процесі транспорту ВМ в організмі, в яких беруть участь різні
транспортні білки. По-перше, ряд ВМ первинно зв’язується з
високомолекулярними білками (в основному з альбуміном).
Зв’язування ВМ з альбуміном відіграє роль першого захисного
бар’єру. Воно не специфічно і не міцно. Провідну роль у спе-
цифічному транспорті Cd2+ та Hg2+ грають МТ.

Нами підтверджено, що при підвищенні кількості Cd2+ або
Hg2+ в крові відбувається мобілізація передіснуючого МТ і одно-
часно в печінці та нирках індукується його синтез. При введенні
Hg2+ індуктивний синтез в нирках активніше, ніж при введенні
Cd2+. Міцне зв’язування ТВМ з МТ сприяє відносно швидкому
зниженню концентрації ВМ в крові. У той же час, комплекси Cd-
МТ і Hg-МТ легко транспортуються в нирки, де піддаються
метаболічному розкладанню з виділенням низькомолекулярних

 
���. 30. _	�
�����" ���:
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�
�" 
�D. 
 



134

�.�. ��	
���, 
.�. ��������, �.�. �����������, �.�. ��!���
-�/�0 / 11� 2�
�����: �$% &�'�����(� &���	�)� %� ** ���$����+

сполук ВМ, що може сприяти накопиченню Cd і Hg в клітинах
нирок, і виступати одним з механізмів нефротоксичності. МТ,
зв’язаний з ВМ, через 24 години після введення визначається
в ядерній і цитозольній, але не в мікросомальній і мітохондрі-
альній фракції клітин, що підтверджує лізосомальну концепцію
при інтоксикації ВМ, і вказує на аутоіндуктівну роль комплексів
ВМ-МТ.

Стосовно до ряду ВМ, які не беруть участі в нормальному
метаболізмі клітин, МТ здійснює функцію «впізнавання», сигна-
лізуючи таким чином про необхідність запуску процесу їх елім-
інації. Найбільш чітко ця функція МТ простежується в клітинах
епітелію проксимальних канальців нирок. Комплекс МТ з ток-
сичним металом вибірково надходить в зазначені клітини, взає-
модіє з рецепторами мембран лізосом, ініціюючи процес акти-
вації первинних і утворення вторинних лізосом, а також регу-
люючи активність численних ферментів, що містяться в них.
Цікаво відзначити, що подібну роль МТ виконує в епітеліальних
клітинах дихальних шляхів, кишечника, де відбуваються проце-
си первинного зв’язування і виведення ВМ. Ця функція МТ, на
наш погляд, не може бути зведена лише до процесів транспор-
ту іонів металів. Вона може бути охарактеризована як сигналь-
на або ініціююча, відносно до включення або активації складно-
го багатоетапного і багатокомпонентного механізму видалення
ВМ з організму.

Таким чином, при субхронічній дії малих доз кадмію та
ртуті (на рівні 1/200 LD

50
) вміст металів у крові та сечі стабілі-

зується на певному рівні, а в органах мішенях (нирках, печінці)
монотонно зростає, викликаючи порушення біохімічних про-
цесів. Це означає, що для більш об’єктивної оцінки стану осіб,
що піддавалися професійному контакту з кадмієм і ртуттю не-
обхідно використовувати поряд з даними про вміст металів-
токсикантів у крові та сечі також дані про кількість у крові низь-
комолекулярного білка — металотіонеїну, тому що саме він може
виступати біологічним маркером порушень, що відбулися в
організмі при впливі кадмію та ртуті.

Проведені дослідження показали, що після тривалої екс-
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позиції солями кадмію і ртуті рівні важких металів в крові пере-
стають адекватно відображати ступінь ураження організму.
Вимірювання концентрації металів в крові може служити інди-
катором отруєння важкими металами у разі гострої інтоксикації,
при хронічній же експозиції їх малими дозами даний показник
стає менш інформативним. Навпаки, такий параметр, як рівень
МТ в крові, позбавлений названого недоліку і добре корелює з
експонованою дозою. В той же час слід пям’ятати, що індукцію
синтезу МТ можуть викликати різні чинники — стрес, тепловий
шок, деякі органічні розчинники [291, 292]. Тому підвищений
рівень МТ в крові не може вважатися вибірковим діагностичним
критерієм при підозрі на отруєння важкими металами. Він по-
винен поєднуватися з результатами хімічного аналізу рівня дос-
ліджуваних токсикантів в біосередовищах.

Висновки

1. Токсикокінетика Cd і Hg в організмі експериментальних тва-
рин носить складний характер, відображаючи фазність про-
цесів зв’язування і виведення їх з організму.

2. Разом з взаємодією досліджуваних металів з тіоловими гру-
пами білків в токсикокінетиці кадмію і ртуті важлива роль
належить транспортним протеїнам, серед яких як біоінди-
катор отруєння одним з самих інформативних показників є
металотіонеїни.

3. У зв’язку з особливостями процесів розподілення, накопи-
чення і виведення Cd і Hg в організмі визначення їх вмісту
в біологічних об’єктах (кров, сеча і ін.) є необхідним, але
недостатнім показником в діагностиці носійства і отруєння
цими ксенобіотиками. Хіміко-аналітичні дослідження по-
винні бути доповнені визначенням рівня МТ в крові, що
істотно підвищує валідність результатів лабораторних дос-
ліджень.
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5.3.2. Вивчення індукції металотіонеїнів при експозиції
різними формами ртуті

Як відомо, ртуть відноситься до числа екзогенних фак-
торів, що викликають індукцію МТ в організмі. Як нами було
показано вище (рис. 30.), порівняно з кадмієм ртуть є більш
сильним індуктором МТ. Більш того, процеси і механізми транс-
порту, біотрансформації в організмі і виведення ртуті тісно по-
в’язані з наявністю і рівнем цього металотранспортного білка. У
зв’язку з цим представляється вірогідним, що здатність того або
іншого сполуки ртуті викликати індукцію МТ значною мірою
визначає токсикодинаміку цього токсиканта. Тому представля-
ло інтерес вивчити співвідношення індукційних здібностей різних
форм ртуті.

Для дослідження були взяті розчини етилмеркурхлориду,
тимеросалу, хлориду, нітрату, фосфату і ацетату ртуті (II), які вво-
дилися білим щурам внутришлунково щодня протягом 14 діб з
розрахунку 0,1 мг/кг. По закінченні двох тижнів тварини виво-
дилися із експерименту, у них відбирали кров і досліджували на
вміст металотіонеїну. Результати дослідження представлено в
табл. 35.

Представлені дані свідчать про те, що всі сполуки ртуті
незалежно від хімічної форми викликають індукцію МТ. При цьо-
му індуктивний ефект групи органічних сполук слабкий, ніж гру-
пи неорганічних. Відмінності між сполуками ртуті усередині обох
груп недостовірні.
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5.4. Порівняння токсикологічних характеристик різних
сполук ртуті за біохімічними показниками

Для вивчення токсикодинаміки різних сполук ртуті нами,
окрім індукції МТ, було досліджено змінювання ряду біохімічних
показників організму під впливом експозиції нітрату, фосфату,
хлориду і етилхлориду ртуті, а саме: активність лужної фосфа-
тази в печінці, нирках і мозку; активність кислої фосфатази в
печінці і нирках; активність глутатіон-редуктази і глутатіон-пе-
роксидази в печінці, нирках, мозку і в крові; зміна вмісту мало-
нового діальдегіду і кількість SH-груп в печінці, нирках, мозку і
в крові. В експерименті брали участь 9 тварин (білі безпородні
щури-самці масою 200-220 г), троє з яких (контрольна група)
не піддавалися експозиції сполук ртуті, троє були виведені з ек-
сперименту на 15-й день, інші — на 30-й день. У всіх тварин після
виведення були відібрані кров, печінка, нирки і головний мозок.
Експозиція проводилася п’ять разів на тиждень з розрахунку 0,1
мг метали на кг маси тіла. Результати експерименту представ-
лені на рис. 31-36.

З Рис. 31-Рис. 36 можна бачити, що по своїм токсикокі-
нетичним і токсикодінамичним характеристикам етилмеркурх-
лорид помітно відрізняється від решти досліджених сполук ртуті.
Особливо яскраво такі відмінності відображаються на змінію-
ванні активності глутатіон-редуктази і вмісті малонового діаль-
дегиду в нирках, крові і головному мозку.

Тут зміни, що спостерігались, булимаксимальними і
свідчили про підвищену здатність органічних сполук ртуті пору-
шувати ГАОС, спричиняючи порушення дихання і енергетично-
го обміну на клітинному рівні.

Не можна не відзначити, що, як правило, на 30-й день
експерименту біохімічні показники за значенням менше відрізня-
ються від контрольних значень, ніж на 15-й день. Очевидно,
протягом досліду у тварин вступають в дію адаптаційно-компен-
саторні механізми, які зменшують порушення рівноваги, що
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спричинені токсичною дією ртуті.

Висновки

1. Іони ртуті у біологічному середовищі знаходяться у зв’яза-
ному стані, у вигляді комплексів і аддуктів з білками та інши-
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ми органічними молекулами, тоді як вільні іони Hg2+ у біо-
системах практично відсутні.

2. Підтверджено дані літератури щодо біотрансформації ртуті
в організмі. Установлено існування динамічної рівноваги між
органічною та неорганічною формами ртуті.

3. Установлено суттєві (p < 0,05) відміності у розподіленні і
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накопиченні органічних і неорганічних форм ртуті у різних
органах і тканинах, тоді як між окремими представниками
всередині цих класів хімічних сполук розбіжності були не-
суттєвими.

4. Міжорганий розподіл ртуті в організмі та основний шлях її
елімінації можна схематично представити так: кров — пе-
чінка — нирки — сеча. Причому швидкість проходження не-
органічної ртуті таким шляхом вища за органічну.

5. Експериментально встановлено, що ртуть є більш сильним
індуктором МТ, ніж кадмій. При цьому індуктивний ефект
органічних сполук Hg є істотно слабшим за неорганічні.

6. Кількість вільних SH-груп, інтенсивність ПОЛ, зміни в актив-
ності ферментів у печинці, нирках, головному мозку і крові,
які є чутливими біомаркерами токсичної дії ртуті, в субхро-
нічному експерименті проявляють залежність не тільки від
дози та форми відповідної сполуки, але й від тривалості
експозиції, відтворюючи співвідношення процесів ушкод-
ження і адаптації в експонованій біосистемі.

7. Токсикокінетика і токсикодинаміка різних форм ртуті в ек-
спериментальних дослідженнях проявляють суттєві
відмінності, що особливо чітко просліджується при зістав-
ленні органічних і неорганічних форм.
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РОЗДІЛ 6. ОСОБЛИВОСТІ КЛІТИННИХ
МЕХАНІЗМІВ ТОКСИЧНОЇ ДІЇ МАЛИХ ДОЗ

РТУТІ
В багатьох сучасних наукових і популярних публікаціях

широко використовується поняття «мала доза» [293, 294, 295].
Воно кореспондується з низкою синонімічних словосполучень,
таких як «низькорівневий вплив», «фактор малої інтенсивності»,
«низькі концентрації» тощо. Перелічені словосполучення, незва-
жаючи на їх розповсюдження у біології та медицині, стражда-
ють недостатньою визначеністю та інформативністю, практич-
но не несуть на собі вантажу конкретики. При цьому важко ви-
ділити діапазон (навіть порядок) величини доз і концентрацій,
які задовольняють поняттю «мала доза». Які саме малі дози
надходять до в організму, як вони себе проявляють і за якими
показниками їх можна розрізнити між собою залишається акту-
альним завданням сучасної токсикології.

В цьому контексті слід нагадати, що у вітчизняній проф-
ілактичній токсикології традиційно виділяють три діапазони доз
[296, 297, 298]:

- область смертельних доз і концентрацій, у центрі якої зна-
ходяться відповідні середні смертельні величини (LD

50 
i

LC
50

);

- область порогу гострої дії (Lim
ac

), дуже важлива, зокрема,
для такого актуального напрямку невідкладної та клінічної
медицини, як гострі отруєння і відповідна патологія хімічної
етіології;

- область порогу хронічної дії (Lim
chr

), яка представляє інте-
рес і вкрай актуальна одночасно для медицини праці, проф-
ілактичної медицини в цілому, експериментальної, еколог-
ічної і теоретичної токсикології тому, що саме в цій зоні по-
шкодження конкурує із захистом, гомеостаз — з проявами
адаптації, а від вибору біомаркерів нерідко залежить інтер-
претація функціонального стану, оцінка ризику і прогноз
безпосередніх та віддалених наслідків. Саме такі рівні екс-
позиції організму хімічними речовинами прийнято відноси-
ти до верхньої границі малих доз і концентрацій.
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На практиці більш широкого розповсюдження для вирі-
шення широкого кругу завдань органів держсанепіднагляду,
охорони праці, довкілля, проектно-конструкторських та інших
організацій, зазнав діапазон гігієнічних регламентів — ГДК, що
включає досить широкий набір офіційно визнаних «норматив-
них» величин з масштабом абсолютних значень від сотен і ти-
сяч мг/м3 для малонебезпечних речовин у повітрі робочої зони
до кількох мкг/м3 і навіть їх часток для надзвичайно токсичних
речовин, тобто з розбіжностями ряду на 6-7 порядків. Всі нор-
мативні величини підрозділяються за видом контакту (профес-
ійно зумовлений або екологічний), але визначаються незалеж-
но від інших нормативних величин, чи то ГДК

р.з.
, чи ГДК

с.д.
, ГДК

в
.

Від відповідних порогових величин вони відрізняються в серед-
ньому на порядок, незалежно від того, що нормативи у робочій
зоні орієнтуються на пороги шкідливої дії, а комунальні (еколо-
гогігієнічні) — на пороги нешкідливої дії. Б.М. Штабський та М.Р.
Гжегоцький [299] провели порівняльні дослідження величин
ГДК

р.з.
 та ГДК

с.д.
 для великої кількості експериментальних даних

щодо нормованих речовин, а також за допомогою численних
розрахункових методів і показали, що пороги шкідливої дії пе-
ревищують пороги нешкідливої дії від 10-20 до 100-200 разів.

У міжнародній практиці еквівалентами порогових величин
є такі поняття, як: LOEL (lowest observed effect level), LOAEL
(lowest observed adverse effect level), NOEL (no observed effect
level) та NOAEL (no observed adverse effect level). Спосіб вста-
новлення порогових (підпорогових) рівнів пошкоджуючої LOАEL
(LOEL) та неефективної NOАEL (NOEL) дії в хронічному довгот-
ривалому експерименті за біохімічними, гематологічними, па-
томорфологічними показниками (1-2 роки) [300, 301] дозволяє
оцінити кумулятивну здатність досліджених ксенобіотиків. Од-
нак, він не передбачає оцінки змін показників функціонального
стану організму в ранні терміни дослідження, за допомогою яких
можна визначити вплив речовин на захисно-пристосувальні
реакції організму та врахувати розвиток стадії первинної деком-
пенсації. Тим більше, що, як підкреслював Н.В. Лазарев [302],
а потім неодноразово наголошував Б.М. Штабский [305, 303],
«існує певний рівень доз і концентрацій, нижче якого при будь-
який тривалості взаємодії речовини з організмом ніяких проявів
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її шкідливої дії не виникатиме».

Така концептуальна позиція, яка практично одностайно
прийнята вітчизняними токсикологами, більш детально була
свого часу сформульована И.В.Саноцким [304], який розуміє
поріг шкідливої дії як мінімальну концентрацію або дозу, що
викликають зміни в організмі за наявністю таких ознак:

- зміни вірогідно (p < 0,05) відрізняються від контролю і ви-
ходять за межі (> 2s) фізіологічних коливань визначаємого
показника;

- вірогідні зміни у порівнянні з контролем відсутні, однак
спостерігаються приховані порушення рівноваги організму
з довкіллям (звуження зони адаптації), що виявляються за
допомогою функціональних навантажень (реакції виходять
за межі ± 2s відповідної норми);

- зміни вірогідно відрізняються від контролю, знаходяться в
межах фізіологічних норм, однак стійко зберігаються (в
експериментальних дослідженнях на лабораторних твари-
нах більше одного місяця після закінчення експозіції).

Для виявлення перелічених видів функціональних зрушень
традиційно вивчають біохімічні, фізіологічні та морфологічні
показники, а в останні роки використовують також біомаркери
ключових ланок клітинного метаболізму [305], молекулярної
біології [306] та токсикогеноміки [307]. Оскільки багато аспектів
проблеми малих доз ВМ і, зокрема, ртуті, залишаються вивче-
ними недостатньо, а функціонально їх вирішення тісно пов’яза-
не з проблемами аналітичної токсикології ртуті і її форм, дос-
лідження особливостей токсикокінетики та токсикодинаміки
малих доз ртуті становило одну з провідних задач нашої дисер-
таційної роботи. Для її вирішення були застосовані деякі нетра-
диційні підходи. Вони, на нашу думку, дозволили суттєво допов-
нити і уточнити сучасні уявлення, перш за все, щодо клітинних
механізмів, які лежать в основі функціональних фізіологічних і
патологічних зрушень в організмі. Розвиток останніх залежить
не тільки від діючого хімічного агенту, але й стану організму,
просторово-часових взаємовідносин, достатності адаптаційних
резервів, що й визначають процес саморозвитку захворювання
хімічної етіології або збереження індивідуального здоров’я ек-
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спонованої людини.

Перш за все, представляло інтерес в цьому плані про-
слідити інтервали доз і концентрацій ртуті, які найбільш часто
використовуються в практиці токсикологічних досліджень. З
цією метою було проаналізовано 210 наукових статей з бази
даних світової токсикологічної інформації за 2000-2006 рр., в
яких йшлося про експериментальні дослідження на лаборатор-
них тваринах і були вказані величини доз, що використовували-
ся авторами. Результати проведеного аналізу представлені в
табл. 36.

Як можна бачити з наведених у таблиці даних, найбільша
частка авторів (78,6 %) застосовує в своїх дослідженнях дози
ртуті від 0,1 до 10,0 мг/кг, із них практично половина викорис-
товує дози від 0,1 до 1,0 мг/кг 0,1-1,0 мг/кг, тобто в межах 1/20
— 1/200 LD

50
 при введенні per os.

6.1. Дослідження in vivo на білих щурах

Оскільки в наших дослідженнях одною з основних задач
було вивчення особливостей механізмів токсичної дії малих доз
ртуті, їх діапазон було розширено саме в сторону зменшення
на три порядки (табл. 37). Далі, виходячи з одержаних нами і
опублікованих в літературі даних про те, що ПОЛ є достатньо
чутливим индикатором впливу ВМ на організм [308], було про-
стежено змінювання вмісту МДА в печінці щурів після 30-добо-
вої експозиції.

Як можна бачити з наведених у табл. 37 даних, дозоза-
лежний характер величини часу виведення ртуті з організму чітко
просліджується у всьому діапазоні досліджених доз (хоча кіне-

������� 36 
�������
���� ��� �����, 6� (�#���7�� � �������
 ���
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 � 

����
������� ���	���
�#�$��#� ��	���������, �� 2000-2006 ���� 

����, �#/�# ��
���	�� ���
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 < 0,1 23 10,95 

0,1 — 1,0 78 37,14 
1,0 — 10,0 87 41,43 

 > 10,0 22 10,48 
 

 



146

�.�. ��	
���, 
.�. ��������, �.�. �����������, �.�. ��!���
-�/�0 / 11� 2�
�����: �$% &�'�����(� &���	�)� %� ** ���$����+

тика процесу в кожному випадку має експоненціальний харак-
тер).

Приведені дані підтверджують важливу роль вільно-ради-
кального окислення, його суттєвої інтенсифікації в механізмі ток-
сичної дії ртуті. Визначення характеру змін ПОЛ у співставленні
з активністю ферментів антиоксидантних систем, а також про-
цесами транспорту ртуті в організмі можуть бути використані
як чутлива система біомаркерів при експозиції організму її спо-
луками у різних формах і широкому діапазоні доз та концент-
рацій. Причому, поряд з неспецифічним транспортом, обумов-
леним, головним чином, зв’язуванням металу з альбуміном (роз-
глянуто в розділі 5), слід вивчати також особливості специфіч-
ного транспорту, зокрема МТ, індукція синтезу якого у печінці
під впливом ртуті суттєво зростає [309].

Нами було спеціально сплановано і поставлено окрему
серію експериментальних досліджень для вивчення ролі МТ у
процесах транспорту ртуті і клітинному метаболізмі. Схема ек-
сперименту і його основні результати представлено на рис. 37.

На підготовчому етапі готували витяжки із гомогенату
печінки інтактних і експонованих Hg білих щурів, для чого ос-
таннім вводили в/б водний розчин хлориду ртуті в дозі 10 мг/кг,
через добу тварин декапітували, готовили на холоду гомогенат,
центрифугували (10 хвилин, 6000 об/хв), надосадову рідину деп-
ротеїнізували на водяній бані. Вміст МТ після індукції його син-
тезу ртуттю був у три рази вищий за контроль (0,986 ± 0,053 і
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2. 1/100 0,2 6,0 163,6 ± 7,0** 
3. 1/1000 0,02 0,6 112,3 ± 8,2** 
4. 1/10000 0,002 0,06 106,2 ± 10,4 
5. 1/100000 0,0002 0,006 99,5 ± 8,8 
6. J������" 0 0 — 

�	�
��
�: * _	���
�" ��	��� �� �	����
��� 
���
���
��
 (�	 16-22 ���
); 
         ** ����������� ��� �������� ��������� (p < 0,05) 
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0,309 ± 0,042 відповідно)

Далі вміст металотіонеіну в гомогенаті печінки визначали
у чотирьох групах білих щурів: І — вводили в/б фізіологічний
розчин (1-й контроль); ІІ — вводили надосадову рідину (цент-
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рифугат гомогенату інтактної печінки) з нативним рівнем МТ; IIІ
— вводили надосадову рідину (центрифугат гомогенату печін-
ки) з підвищеним вмістом МТ (попередня індукція синтезу МТ,
рівень МТ в 3 рази вищий за контроль); IV — вводили водний
розчин хлориду ртуті в дозі 0,75 мг/л, тобто співпадаючий з
дозою ртуті, що міститься в гомогенаті печінки експонованого

щура Б (див. рис. 37). Результати дослідження представлені у
табл. 38.

Як можна бачити з наведених у табл. 38 даних, у тварин,
яким вводили в/б фізіологічний розчин (І) і які слугували вихід-
ним контролем, вміст металотіонеїну в печінці практично не
відрізнявся від інтактних щурів. В нирках вміст МТ був у 2,2 рази
вищий за показники в печінці. Після введення щурам в/б вод-
ного розчину фракції гомогенату печінки інтактних щурів з на-
тивним МТ вміст останнього в гомогенаті печінки тварин II-ї
групи достовірно зростав, але залишався у 2,7 рази нижчим,
ніж у нирках, де він збільшився на 45,3 %. Після введення тва-
ринам ІІІ-ї групи фракції гомогенату з підвищеним рівнем попе-
редньо індукованого МТ і слідами Hg (подвійний індуктор)
відмічалася інтенсивна індукція синтезу МТ у печінці (майже у
27 разів!), тоді як у нирках рівень МТ зростав лише у 2,4 рази.
Це не тільки підтверджує відомий факт щодо місця індуковано-
го синтезу МТ (печінка), але й показує важливу роль комплексів
ВМ з цим специфічним транспортним білком у процесі індукції.
Підвищення ж рівню МТ у нирках вказує на основний напрям
транспорту металотіонеїнового комплексу, який виконує функ-
цію виведення ВМ із організму. Незначне підвищення вмісту МТ
у щурів IV групи (вміст МТ у печінці лише на 13,8 % вищий за

������� 38 
���	� ����
������-�� � #���#����� ��$���� ��
�
 6���� ��	
� �����,�- ��#� 

	������ � ��	����,�47 24 #����� 

%�’4��  
��	
������� 

����� ������, ���	� I: � ���
�/# ������� 
Y� YY YYY YV 

�
����	 0,326 ± 0,024 0,405 ± 0,025* 10,80 ± 0,92* 0,371 ± 0,044 
&���� 0,753 ± 0,041 1,094 ± 0,053* 1,82 ± 0,11* 1,256 ± 0,072* 

�	�
��
�: � ����	�
��� ��
� — � �
����; * p < 0,05 
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контроль, у нирках — на 16,7 %) демонструє, що сплеск індукції
МТ у тварин III групи спричинений не ртуттю, що міститься в
гомогенаті, а саме комплексом Hg-МТ.

Таким чином, проведені дослідження показали, що малі
дози ртуті виконують роль регулятору індукції синтезу МТ в
печінці і підтримують функцію виведення ВМ з організму, яка
притаманна гепато-ренальній системі. Суттєве підвищення
рівню ртуті в печінці може виконувати роль інгібітору процесу
синтезу МТ і тим самим пригнічувати антитоксичну функцію
системи.

Формування системи транспорту, детоксикації і виведен-
ня Hg з організму відбувається на клітинному рівні. Оскільки ці
функції просторово розподілені (компартменталізовані) у різних
субклітинних фракціях, в спеціальній серії досліджень вивчено
дію малих доз ртуті (1/200 DL

50
 — 0,1 мг/кг) на функціональний

стан маркерних ферментів мітохондрій (СДГ) і лізосом (КФ та
ЛФ).

У виділених диференційованим центрифугуванням суб-
клітинних фракціях печінки, нирок і мозку експонованих ртуттю
(1/200 DL

50
) білих щурів спочатку визначали вміст ртуті (табл.

39).

������� 39 
���	� ����� � 	���
������
 (���,��
 ��
�
 6����, ��#/# ��. (n = 3; p < 0,050) 

%�#�� 
&���
������ 

(���,�� 
����� ������, ���	� Hg, ��#/# ������� 

J������" F����� 

�
����	 

^��	 0,0755 ± 0,0034 2,304 ± 0,094 

W_U + ��D 0,0120 ± 0,0005 24,843 ± 0,899 

D���������' 0,0062 ± 0,0002 6,015 ± 0,225 

&���� 

^��	 0,0694 ± 0,0027 1,811 ± 0,085 

W_U + ��D 0,0155 ± 0,0007 35,623 ± 1,600 

D���������' 0,0228 ± 0,0011 22,425 ± 0,727 

<������� 
����� 

^��	  < 0,01 0,027 ± 0,001 

W_U + ��D  < 0,01 0,253 ± 0,012 

D���������'  < 0,01 0,219 ± 0,010 
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Як можна бачити з представлених у таблиці даних, мали
місце суттєві, статистично достовірні відмінності вмісту ртуті в
усіх без виключення субклітинних фракціях щурів основної гру-
пи у порівнянні з контролем. Більш детальний аналіз показує,
що розподілення контамінанту у компартментах клітин усіх об-
стежених органів було не рівномірним. Найменший рівень на-
копичення Hg відмічався в ядерній фракції. Проте, у порівнянні
з контролем рівень накопичення ртуті збільшився у печінці у 30,3,
у нирках — у 26,2, а в мозку — більш ніж у 2,7 рази. В мітохон-
дріях рівень вмісту ртуті виріс у мозку не менш як на порядок,
а в печінці і нирках — майже у 1000 разів. Але найбільший рівень
зростання вмісту ртуті серед клітинних компартментів відміче-
но у лізосомальній фракції нирок — у 2300 разів. Слід вважати,
що одержані дані не випадкові, тому що:

- фоновий вміст ртуті у компартментах клітин паренхіматоз-
них органів білих щурів контрольної групи був надзвичайно
низьким (нерідко, як у головному мозку, на межі чутливості
методу);

- в літературі є повідомлення про накопичення у клітинах еп-
ітелію проксимальних ниркових канальців краплин ВМ у
електронейтральній формі;

- в проведених нами дослідженнях різко підвищувався також
вміст Hg у МХ клітин нирок (майже у 1000 разів);

- мало місце також значне підвищення активності маркерних
ферментів МХ і ЛЗС, що можливо лише при різкому підви-
щенні проникливості і деструкції відповідних клітинних орга-
нел.

В цьому плані представляло інтерес проаналізувати деякі
особливості змінення активності ферментів у клітинних компар-
тментах паренхіматозних органів експонованих тварин. Дослід-
ження показали наявність суттєвих розбіжностей у характері
спостерігаємих змін активності ключових ферментів МХ і ЛЗС
печінки і нирок експонованих ртуттю тварин (рис. 38).

Як можна бачити з представлених на рис. 38 діаграм, як
в гомогенаті печінки, так і в клітинних фракціях найбільш вира-
жені зміни стосувалися у активності СДГ. Особливо чітко це про-
сліджується у МХ, де активність гідролаз (КФ і ЛФ) по відно-
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шенню до контролю практично зовсім не змінювалась. Проте, у
гомогенаті і фракції ЛЗС активність маркерного лізосомально-
го ензиму ЛФ суттєво підвищувалась (на 152 і 244 %, відпові-
дно).

У гомогенаті головного мозку експонованих ртуттю щурів
активність СДГ знижувалася на 30, а ЛФ — на 81 %, тоді як
активність КФ практично не зазнала змін. У фракції лізосом
суттєвих змін зазнала лише активність ЛФ (маркерний ензим),
тоді як в лімітуючій фракції МХ, що забезпечує енергетичні по-
треби ЦНС, спостерігалося підвищення активності СДГ і ЛФ (на
9 і 75 % по відношенню до контролю, відповідно), а також різке
пригнічення активності КФ (на 53 %).

Інакша картина спостерігалася у нирках. Як у гомогенаті,
так і у досліджених субклітинних фракціях (МХ і ЛЗС) спостер-
ігали суттєве, у порівнянні з контролем, зниження активності всіх
досліджених ключових ферментів енергетичного метаболізму та
детоксикаційної функції. Причому, активність СДГ була пригніче-
на приблизно у 2 рази менше за рівень інгибірування лізосо-
мальних ферментів КФ і ЛФ.

Формування системи транспорту, детоксикації і виведен-

���. 38. _���� (�� �����%
��� �� ��������, %) 	��������� #
��
���� � 
�����
�	�� � � ��������� #�	�:��� ��	��� ;
��� (�����	 
������:�� 
�������� ��
��, 10 ��/��, ���
�
��� � 
���
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ня токсичних ВМ з організму відбувається на клітинному рівні.
Оскільки ці функції просторово розподілені (компартменталізо-
вані) у різних субклітинних фракціях, в спеціальній серії дослі-
джень вивчено дію ртуті (0,5 мг/кг) на функціональний стан
маркерних ферментів мітохондрій (СДГ) і лізосом (КФ та ЛФ).
Для цього двом групам білих безпородних щурів (по 4 тварини
в кожній групі) одноразово інтраперітонеально вводили водний
розчин HgCl

2
 (0,1 мг/кг по металу), в одної з яких було попе-

редньо індуковано синтез МТ в/ш введенням хлориду цинку в
дозі 50 мг/кг за 3 доби до досліду. Третя і четверта групи тва-
рин (інтактні і такі, що одержували тільки цинк) служили конт-
ролем.

У печінці і нирках спочатку визначали вміст МТ (табл. 40).

Як можна бачити з представлених у таблиці даних, через
3 доби після в/ш введення хлориду цинку в дозі 50 мг/кг підви-
щується вміст МТ в печінці та нирках в 7,66 та 3 рази, відпов-
ідно. Експозиція HgCl

2 
через добу

 
також

 
викликала зростання

вмісту МТ в 1,54 разів в печінці та в 1,97 — в нирках. Зміна вмісту
МТ при введенні HgCl

2 
на фоні ZnCl

2
 була недостовірною щодо

контролю-2 в печінці, а в нирках — спостерігався рост близько
25 % у порівнянні з контролем-2. Це свідчить про те, що синте-
зований в печінці після введення цинку МТ ефективно зв’язує
ртуть, в той час як в нирках, які є основною мішенню комплекса
Hg-МТ та інших транспортних форм ртуті, є потреба в додат-

ковій кількості МТ для її детоксикації, що ми і спостерігаємо в
нашому досліді.

Зміни в концентрації МТ в органах мішенях узгоджуються

������� 40 
���	� I: � �����
��������
 ��#���
 ��
�
 6���� ��	
� �����,�- ��#� 	������ 

5
�
�� ��	����,�- ,����� (n = 4) 

                        ��	
������ ��#��� 
����� ������ 

���	� I:, ���
�/# (����
�/�#) 
�
����	 &���� 

Y��	���� (�������"-1) 4,1 ± 0,2 6,3 ± 0,3 
Y��
�:�� ����
�
 D* :����� (�������"-2) 31,4 ± 1,9 19,1 ± 1,3 
�������:�� HgCl2 6,3 ± 0,5 12,4 ± 1,1 
�������:�� HgCl2 ����� ��
�
��� :���
 29,2 ± 2,1 24,8 ± 1,7 
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з вмістом ртуті в клітинних компартментах печінки і нирок (табл.
41)

З представлених у таблиці даних видно, що мали місце
суттєві, статистично достовірні відмінності вмісту Hg в усіх без
виключення субклітинних фракціях щурів основних груп у по-
рівнянні з контролем. Більш детальний аналіз показує, що роз-
поділення токсиканту у компартментах клітин усіх обстежених
органів було не рівномірним.

Найменший рівень накопичення Hg відмічався в ядерній
фракції. Проте, у порівнянні з контролем рівень накопичення
ртуті збільшився у щурів без попередньої індукції МТ в печінці
у 3,1, у нирках — у 2,6, а після індукції — в 1,4 рази в печінці та
майже в 1,65 — в нирках. В мітохондріях (МХ) печінці і нирок
рівень вмісту ртуті виріс у 9,7 і 10,1 разів відповідно у щурів без
індукції МТ і в 6,2 та 6,8 разів відповідно після індукції МТ. Аналіз
результатів досліду свідчить про те, що попередня індукція МТ
суттєво захищає найбільш чутливі компартменти клітин від по-
трапляння ртуті. Найбільший рівень зростання вмісту ртуті се-
ред клітинних компартментів відмічено у лізосомальній фракції
(ЛЗС) нирок — у 14 разів без індукції МТ та у 22 рази після
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^��	 0,755 ± 0,034 2,304 ± 0,094 1,075 ± 0,071 

W������� 1,200 ± 0,005 24,843 ± 
0,899 33,711 ± 0,774 

D���������' 0,620 ± 0,002 6,015 ± 0,225 3,872 ± 0,179 

&���� 

^��	 0,694 ± 0,03 1,811 ± 0,085 1,141 ± 0,072 

W������� 1,550 ± 0,007 35,623 ± 
1,600 56,122 ± 1,920 

D���������' 2,228 ± 0,011 22,425 ± 
1,727 15,244 ± 0,524 
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індукції, та печінки (у 11,3 та 15,3 разів, відповідно). Отримані
результати підтверджують гіпотезу щодо направленого транс-
порту комплексів Hg-MT в лізосоми для виведення з клітини.

Дослідження особливостей змінення активності ферментів
у клітинних компартментах паренхіматозних органів експонова-
них тварин показали наявність суттєвих розбіжностей у харак-
тері змін активності ключових мітохондріальних і лізосомальних
ферментів печінки і нирок, що можливо лише при різкому підви-
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щенні проникливості і деструкції мембран відповідних клітинних
органел (рис. 39).

Як видно з наведених на рисунку даних, відмічається не
тільки органна (в залежності від потужності активності фермен-
ту), а й компартментальна (переважне знаходження маркерно-
го ензиму) розбіжність у токсичних ефектах ртуті та антитоксич-
ної дії МТ (хоча деякий вплив на останній має й навантаження
організму цинком — тобто результат реалізується завдяки спо-
лученій дії Zn+МТ).

Кисла фосфатаза реагує і є інформативним біомаркером
ртутної інтоксикації через свою лізосомальну компартменталі-
зацію [310]. Оскільки експеримент був поставлений на щурах-
самцях, можна вважати, що реакція ферменту, яка визначалася
в наших дослідах, сумарно відбиває токсичний ефект (і, відпо-
відно, антитоксичну дію) дослідженого токсиканту і, відповідно,
антитоксичної дії МТ, що відбувається за участю КФ печінки,
еритроцитів, тромбоцитів і простати. Проте, найбільші кількісні
зрушення, як в деструктивному, так і у відновлювальному на-
прямку, простежується в нирках, що пов’язане з органоспеци-
фічною дією застосованого металу-токсиканту.

Лужна фосфатаза, яка реагує на експозицію ртуттю, пе-
реважно гепатобіліарного та ренального походження [311].
Ефект токсичної дії складається з безпосереднього блокування
сульфгідрильних груп у активному центрі ферменту та заміщен-
ня в ньому цинку на ртуть (внаслідок більш високої афіності ртуті
до апоферменту). Тому діє подвійний механізм металотоксико-
зу — ферментотоксичність та вторинна нестача біоактивного та
біодоступного цинку. Ефективність в цьому сенсі замісної дії
екзогенного цинку не викликає сумнівів внаслідок подвійної
антитоксичної дії комбінації цинку та експресії синтезу МТ.

Сукцинатдегідрогеназа, як відомо [312], є одним з
найбільш інформативних і надійних біомаркерів дисфункції МХ.
І хоча він характеризується як найбільш потужний і незалежний
від оксидно-відновлювального коферментного комплексу NAD
”! NADH [313], ртутна інтоксикація призводить до суттєвих змін
(інгібування) його активності, а підключення МТ-залежного ан-
титоксичного механізму вже в досить короткочасному досліді
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(до 7 діб) дає змогу захистити організм піддослідної тварини
від металотоксикозу на органному та субцелюлярному рівнях.
Це досить чітко простежено у представлених на рис. 39 резуль-
татах наших досліджень.

Одержані експериментальні данні поглиблюють наші уяв-
лення про патогенетичні механізми токсичності малих доз ртуті.
По-перше, це стосується енергозабезпечення провідних органів
і систем при експозиції організму Hg. Як можна бачити з наве-
дених на рис. 39 даних, саме в печинці, де проходять найваж-
ливіші процеси детоксикації ксенобіотиків, активність СДГ зро-
стала на 64 %. Енергетика гепатоцитів, очевидно, переходить
на більш енергопродуктивний, другий вузловий пункт переносу
електронів у енергетичному ланцюзі. Підвищується активність
всіх флавопротеідів, що мають ферментативні властивості, до
яких, поряд з суто мітохондріальними ензимами, такими як СДГ
та NADH-дегідрогеназа, належать також супероксиддісмутази.

Сигнали для активації СОД можуть мати однакову приро-
ду при дії різних чинників. Але пул СОД у клітинах дуже ліміто-
ваний. ВМ його не тільки швидко використовують, призводять
до зниження активності ферменту, відсутність або інгибіруван-
ня якого призводить до підвищення швидкості реокислення
відновленого флавіну з продукцією пероксидів (головним чином,
H

2
O

2
) [314]. Тому оксидативний стрес тісно пов’язаний з недо-

статньою енергопродукцією саме мітохондріальної ланки забез-
печення клітини АТФ та інших сполук з багатими енергією зв’яз-
ками [315]. В цьому плані дуже важливими представляються
результати щодо активності ферментів у мітохондриальній
фракції, де ензиматична активність мала виражену тенденцію
до зниження, в тому числі СДГ достовірно (p < 0,05). Оксида-
тивний стрес починається з ретикуло-ендотеліальної мережі,
викликає відкриття пор, пошкодження мембран МХ і вихід міто-
хондриальних ферментів у цитоплазму. Однак, доза занадто
мала, викиду СДГ та інших ферментів не спостерігається, що
проявляється у достовірно (p < 0,05) зниженій активності СДГ
у надосадочній фракції.

Серед найбільш чутливих до рівню забезпечення киснем
і енергопродукції формуванне організму є ЦНС. Тому законо-
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мірно, що за виключенням ЛФ, відповідальної за виведення ртуті
з тканій мозку, ферментативна активність більшості представ-
ників енергетичного пулу клітин, що забезпечують трофічні
функції нейронів, була знижена. Саме при таких умовах полег-
шується транспорт ртуті крізь гематоенцефалічний бар’єр, тим
більше, що й іонізовані, і органічна (метильована) форми ртуті
перетинають цей бар’єр у зв’язаних з тіоловими сполуками
комплексах [316]. Особливо важливу роль в цьому процесі
відіграє цистеін, який утворює з ртуттю досить тривкі кон’юга-
ти [317]. Таке явище одержало назву «мімікрія важкого мета-
лу», що є притаманним і для ртуті.

Оскільки функцію транспорту Hg в нирки цілеспрямовано
здійснює МТ, це призводить не тільки до найбільш високого
вмісту ртуті у всіх субклітинних фракціях нирок, але й до тоталь-
ного зниження ферментативної активності в них, в середньому
на (25-50) %. Тому й феномен нефротоксичності чітко про-
сліджується у всіх серіях наших експериментальних досліджень.

Інтегрально процеси токсикодинаміки та біотрансформації
ртуті у клітинах епітелію проксимальніх канальців нирок піддос-
лідних тварин представлені на рис. 40.

При розгляді поданої на малюнку схеми видно, що в ток-
сікодінамікі ртуті в клітці беруть участь практично всі клітинні
компартменти, її енергетичний і біосинтетичний компоненти, що
формують інтегральну системи детоксикації та виведення з
організму надходить ртуті.

Не випадково, А. Leiva-Presa et al. [318] підкреслюють, що,
на відміну від поведінки в розчинах, в біологічних системах і
організмі людини та тварин провідну роль в проявах токсичності
грають не стехіометрія і тип координаційних зв’язків іона мета-
лу з відповідними лігандами, а компартменталізація металобі-
лкових комплексів зі значною зміною рН. Важливо також врахо-
вувати час контакту, який визначає включення в процеси по-
шкодження і детоксикації різноманітних (взаємопов’язаних)
регуляторних клітинних систем, які формують систему взаємодії
на молекулярному рівні. Найбільш детально наявні з даної про-
блеми дані були проаналізовані R.K. Zalups [319].

Проведений аналіз охоплює практично всі основні аспек-
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ти прояву токсичних властивостей конкретним металом, і в той
же час розкриває все різноманіття механізмів, що включаються
в формування патогенетичного процесу (металлонефропатіі), в
яких активно бере участь МТ і утворені ними комплекси з відпо-
відним токсичним металом.

Положення про високу динамічность разом зі складністю
тіолатних комплексів ртуті дозволяє припускати наявність спе-
цифічної стехиометрии і координатної геометрії комплексів Hg-
МТ. Ймовірно, саме ця особливість може служити поясненням
труднощів, що виникають при спробі використання ртуті в якості
індикатора при визначенні МТ в біологічних об’єктах методом
насичення. При моделюванні взаємодії Hg з МТ in vitro при
відносно високих концентраціях ртуті (1-10 ммоль/л), вивчено
[149] взаємодію Hg з комплексом Zn

7
-МТ. При рН 7 відбуваєть-

ся перекомплексоутворення в Hg
15

-МТ і Hg
16

-МТ через проміжну
серію Zn-Hg-містячих комплексів різного стехіометричного скла-
ду. Кінетика процесу така, що повне заміщення цинку ртуттю
відбувається за 24 год. Стадийність цього процесу і залежність
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від кількості атомів цинку в вихідному Zn-МТ комплексі дозво-
ляє певною мірою пояснити постуловану багатьма авторами
тезу про регуляторну роль цинку в детоксикації важких металів
МТ. Ймовірно, кількість обмінюваного цинку визначає інтен-
сивність зв’язування і подальшої елімінації ТМ за участю МТ.
Зниження рН до 3 істотно впливає на стехіометрію і структуру
утворених комплексів, змінюючи конформацію молекули МТ. Це
може відігравати важливу роль в процесах метаболизації ком-
плексу Hg-МТ в лізосомах in vivo. Залежність складу утворених
комплексів Hg-МТ від часу взаємодії (кінетика комплексоутво-
рення) підкреслює поетапний характер взаємодії ртуті (а ймо-
вірно, і інших металів) з білками, що здійснюють транспорт до
клітин-мішеней і вторинний розподіл металів у клітинах. Це,
певною мірою, визначає здійснення МТ захисних функцій, що
виходять за рамки транспорту і підтримки гомеостазу есенці-
альних і токсичних металів в клітині.

Як можна бачити на схемі (рис. 40), існують декілька про-
відних шляхів транспорту Hg у клітину. На першому епапі дос-
тавка ртуті в клітину здійснюється за рахунок переважно білко-
вого, тіолового транспорту, сінтранспорту з катіонами ессенц-
іальних металів, аніонів, а також ендомітозу вміщуючих ртуть
макромолекул.

На другому етапі ртуть визволяється від макролігандів
головним чином завдяки дії широкого спектру лізосомальних
пептідаз та гідролаз, що супроводжується пошкодженням лізо-
сом, МХ з відкриттям мембранних пор і активацією зворотньо-
го транспорту K+ та Na+. Утворення АФК веде до оксидативного
стресу з виходом цитохрому С, який є однєю з сигнальних спо-
лук, відповідальних за запуск процесу апоптозу. Останній при-
зводить до проліферації епітеліальних клітин, а за умови подаль-
шого підвищення вмісту ртуті — до програмованої смерти і
відторгнення контамінованих Hg клітин.

HgCl
2
 широко використовується для експериментального

моделювання гострої ниркової недостатності («сулемовая нир-
ка») [320]. Було зроблено морфометричне дослідження для
вивчення впливу двох сублетальлними доз (T

1
 = 1 мг/кг і T

2
 = 3,5

мг/кг) HgCl
2
 в проксимальних канальцях щурів. Проводили
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кількісне визначення ендоплазматичний і ядерних перетворень
в епітеліоцитах контрольних і піддослідних тварин. У перших
спостерігалися поодинокі пошкодження клітин, а зміни в ядер-
цях були відсутні. HgCl

2
 викликав прогресивно зростаючу атро-

фію проксимальних канальців. У групі T
1
, некроз був обмеже-

ний клітинами прямого канальця, в яких спостерігалася частко-
ва сегрегація ядерець. У групі T

2
 атрофія була особливо велика

в звивистих і прямих канальцях, ядерце було повністю сегрего-
ваного і перетворено в видимі під мікроскопом скорочення
включення. Ультраструктурних аналіз підтвердив поява дозоза-
лежних змін проксимальних канальців, мали місце некроз, апоп-
тоз, сегрегація ядерець, набухання мітохондрій, вакуолізація.
Таким чином, в нирці щури HgCl

2
 викликала дозозалежні зміни

не тільки в цитоплазмі, але також і в ядрах клітин проксималь-
них канальців. A. Stacchiotti et al. вважають [321], що ці резуль-
тати допоможуть краще зрозуміти патогенез нефротоксичнос-
ти ртуті.

Процес апоптозу і некрозу клітин епітелію найбільш чітко
спостерігається в дослідах in vitro.

6.2. Дослідження in vitro

Чутливість до ртуті епітелію проксимальних канальців ни-
рок не є винятковим феноменом, а представляє біологічну за-
кономірність, характерну для впливу ряду важких металів, в тому
числі, кадмію [322]. Оскільки нефрон для звичайних токсиколо-
гічних досліджень є досить важко досяжним, в нашій лабора-
торії для вивчення особливостей реалізаціїї клітинних механізмів
токсичної дії малих доз ртуті широко застосовується як модель
для досліджень in vitro переживаючий відрізок порожньої кишки
білих щурів у живильному середовищі Хенкса [323]. На такий
спосіб проводяться дослідження і в інших лабораторіях [324].
Вибір об’єкту дослідження обумовлений тією обставиною, що
існує відносно близька аналогія між різними видами епітелію,
перш за все, між нирковим та інтестинальним епітелієм за по-
ходженням, структурою і багатьма функціональними особливо-
стями. Але в останньому випадку відслідити динаміку метало-
токсикопатії набагато легше.
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Досліди проводили з різними концентраціями ртуті у за-
повнюючому розчині (0,1 мг/л, 0,5 мг/л, 5,0 мг/л и 50,0 мг/л в
фіз. розчині), для двох форм ртуті — неорганічної (сулема) і
органічної (тимеросал), а також з різною за тривалістю експо-
зицією (15, 30, 45 хвилин, 1 і 2 години). Порівняльні досліджен-
ня проведені з розчином хлориду кадмію (0,5 мг/л). Після екс-
позиції визначали вміст кадмію і ртуті у внутрішньому, зовніш-
ньому розчинах і стінці кишки, вміст вільних SH-груп, активність
ПОЛ, антиоксидантних ферментів, а також число апоптозних
клітин епітелію, число лейкоцитів у розчині з середовищем
Хенкса.

Дослідження показали, що більша частина введеного в
розчин ВМ (як ртуті, так і кадмію) поглинається з заповнюючого
кишку розчину тканинами її стінки (табл. 42). У зовнішньому
розчині Хенкса не було помітного збільшення концентрації ВМ.

Серед показників, що використовували як біомаркери, за
основний було прийнято число апоптозних епітеліальних клітин,
які надходять із стінки кишки у внутрішній розчин. При цьому
ми виходили з сучасної концепції загибелі клітин, згідно з якою
процес апоптозу розглядається як фізіологічне та перехідне
явище з можливістю елімінації клітин, що закінчили свій життє-
вий шлях або зазнали пошкодження, без розвитку основних
патологічних симптомокомплексів (наприклад, запалення). Ос-
танні є показниками включення патофізіологічних механізмів, які
за звичай ведуть до некротизації клітин і відповідної тканини

������� 42 
�������
���� ����� ��� �
�������� 	�������6� �� 	�#����� ��������- 

��5��, HgCl2, ��	����,�� 30 
��
��, n = 3, P = 0,95 
���,�����,�� Hg � 

������5����� ���$���, �#/
 
���,�����,�� Hg � 

�����5����� ���$���, �#/
 
���	� Hg � 

	���,� 
��5��, 
��#/# 

F� 
�����. ����� 
�����. F� 
�����. ����� 
�����. 

K�������� 0,0002 ± 0,0001 

0,0005 ± 
0,0001 

0,0013 ± 
0,0001 

0,018 ± 
0,002 

0,1 0,0211 ± 0,0007 0,81 ± 0,04 
0,5 0,086 ± 0,003 4,2 ± 0,1 
5,0 0,95 ± 0,02 40,5 ± 0,8 

50,0 11,4 ± 0,8 386,0 ± 7,4 
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(рис. 41).

Проведені дослідження дозволили обґрунтувати опти-
мальний термін експозиції (табл. 43). Як видно із представле-

них в таблиці даних, при концентрації ртуті 0,1 мг/л і короткому
часі експозиції апоптозні епітеліальні клітини в розчині були
відсутні. Довгострокова експозиція з C

Hg
 = 50,0 мг/л викликала

виражений некроз клітин епітелію. Порівняння одержаних да-
них дозволило аргументувати 30-хвилинну експозицію як опти-
мальну для вивчення початкового етапу та розвитку апоптозно-

 

���. 41. U��������%
��� ��������� �
�	������ �������
 �	���
�� ������ 
��� ��' �	��� ��� �	���� �
�	��� 
 

������� 43 
�����$���� ������
���#� $�	� ��	����,�- ��� �������� HgCl2 � ���	��� 

��5�� � �����
 ���,�����,��
  

L�	 ��	����,�-, 

��
��� 

��
���	�� ���������
 �
���� 
� ���$��� � ���	���� �������� ��5�� 

CHg = 0,1 ��/� CHg = 0,5 ��/� CHg = 5,0 ��/� CHg = 50,0 ��/� 
15 — — 6 93 
30 3 9 24 112 
45 5 21 66 — 

120 7 41 145 — 
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������� 44 
��
�� 	�
���, ������	�
� � 

����� �����7 � �����
 ���,�����,��
 �� �����
�� 

	
�����- ���
���� �����- ��5�� 
���,., 
�#/
 U�������� �����. &�
��� :�����	�
 .
���� 

�����7 

0,1 

J��"����" 	��������� ������, ��./��3 0 3 0 0 
J��"����" �
���:����, ��./��3 20 135 121 112 
���������" JK, ����. ��. 100,00 204,28 164,69 160,26 
���������" WK, ����. ��. 100,00 119,82 105,60 97,03 
���������" <�, ����. ��. 100,00 96,54 108,29 91,57 
���������" <�, ����. ��. 100,00 110,19 90,92 84,79 
���������" <6KF<, ����. ��. 100,00 108,75 132,50 149,05 
���������" U$F, ����. ��. 100,00 128,53 105,38 96,55 
����� DF� (#
��), ����. ��. 100,00 116,42 98,35 129,50 
����� DF�, (�
#
��), ����. ��. 100,00 121,43 105,64 134,76 
����� ���"��� SH-��
�, ����. ��. 100,00 88,31 135,95 95,40 

0,5 

J��"����" 	��������� ������, ��./��3 0 9 4 4 
J��"����" �
���:����, ��./��3 19 206 189 185 
���������" JK, ����. ��. 100,00 54,37 62,59 71,62 
���������" WK, ����. ��. 100,00 267,02 215,02 216,86 
���������" <�, ����. ��. 100,00 68,61 87,42 75,90 
���������" <�, ����. ��. 100,00 62,64 85,84 60,11 
���������" <6KF<, ����. ��. 100,00 84,75 112,55 90,15 
���������" U$F, ����. ��. 100,00 68,35 85,94 65,85 
����� DF� (#
��), ����. ��. 100,00 162,27 118,50 129,50 
����� DF�, (�
#
��), ����. ��. 100,00 132,74 109,53 145,64 
����� ���"��� SH-��
�, ����. ��. 100,00 61,99 185,84 74,12 

5,0 

J��"����" 	��������� ������, ��./��3 2 24 48 49 
J��"����" �
���:����, ��./��3 21 300 242 201 
���������" JK, ����. ��. 100,00 36,11 43,13 47,39 
���������" WK, ����. ��. 100,00 75,33 81,13 82,93 
���������" <�, ����. ��. 100,00 62,48 81,75 75,86 
���������" <�, ����. ��. 100,00 46,46 78,04 56,76 
���������" <6KF<, ����. ��. 100,00 74,35 82,15 76,25 
���������" U$F, ����. ��. 100,00 63,45 65,41 58,83 
����� DF� (#
��), ����. ��. 100,00 162,27 126,50 149,85 
����� DF�, (�
#
��), ����. ��. 100,00 256,74 132,63 223,25 
����� ���"��� SH-��
�, ����. ��. 100,00 33,31 211,70 42,55 

50,0 

J��"����" 	��������� ������, ��./��3 0 112 104 99 
J��"����" �
���:����, ��./��3 19 558 516 462 
���������" JK, ����. ��. 100,00 14,95 18,07 17,76 
���������" WK, ����. ��. 100,00 6,28 7,95 7,98 
���������" <�, ����. ��. 100,00 38,29 47,77 48,45 
���������" <�, ����. ��. 100,00 7,98 8,94 9,44 
���������" <6KF<, ����. ��. 100,00 54,37 72,25 66,45 
���������" U$F, ����. ��. 100,00 40,56 65,41 58,83 
����� DF� (#
��), ����. ��. 100,00 132,85 165,47 128,52 
����� DF� (�
#
��), ����. ��. 100,00 196,69 174,06 212,76 
����� ���"��� SH-��
�, ����. ��. 100,00 8,59 192,02 11,65 

 



164

�.�. ��	
���, 
.�. ��������, �.�. �����������, �.�. ��!���
-�/�0 / 11� 2�
�����: �$% &�'�����(� &���	�)� %� ** ���$����+

го процесу при експозиції ВМ відрізку тонкої кишки.

Оскільки визначення кількісних параметрів процесу апоп-
тозу в останні роки стало цілковито доступною методичною
процедурою [325], ми використали цей біомаркер не тільки для
встановлення факту ушкодження Hg слизової оболонки тонкої
кишки, але й для порівняльного аналізу метаболічних зрушень
при дії різних сполук ВМ. Отримані дані подано в табл. 44.

Наведені в табл. 44 результати досліджень ілюструють і
підтверджують той факт, що у всьому діапазоні експерименталь-
но перевірених концентрацій спостерігається монотонна за-
лежність активності ГП, ГР, вмісту МДА, числа лейкоцитів и апоп-
тозних клітин від концентрації агенту, що був введений в сег-
мент кишки. При цьому, насупротив, активність КФ і ЛФ має
екстремум, як воно можна бачити на рис. 42.

Мова може йти про прояв правила, згідно з яким великі
дози токсиканту сприяють неспецифічній цитотоксичній дії з
пригніченням лізосомальних ферментів, тоді як при низьких до-
зах відмічається специфічна дія ртуті, яка проявляється у пере-
важно транзиторній активації ферментів. Наявність такого ета-
пу токсичної дії малих доз ртуті, поряд з індивідуальними роз-
біжностями у чутливості організму до хімічної агресії, лежить в

 

���. 42. _	�
�����" 	��������� �����' �	 �
���' #��#	�	�� 
 ��	���	� 
������ �����' ��%�� ��� ���:
���	:�' ���������� 	�
��
 (�	 �����	�� 
���
���	�
, ��� 
������:�' 30 ������). 
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основі парадоксальної токсичності, а також розкриває тимча-
совий характер адаптації до отрут, гормезісу тощо.

В ряду біохімічних показників залежність вмісту вільних
SH-груп від концентрації токсичного агенту займає особливе
місце (рис. 43).

За умови експозиції хлоридами ртуті та кадмію вміст
вільних SH-груп в тканинах стінки тонкої кишки з підвищенням
концентрації токсиканту зміньшується, в той час як тімеросал
призводить до зростання вмісту вільних SH-груп. Така динаміка
може пояснюватись тим фактом, що ртуть і кадмій, за своєю
хімічною будовою активно зв’язують вільні SH-групи, а тімеро-
сал сам містить сульфідні зв’язки і може слугувати джерелом
SH-групп.

Хронічна дія порівняно невеликих концентрацій ртутної
пари (нижчих за ГДК

р.з.
 і незначно її перевищуючих) веде до

розвитку мікромеркуріалізму — змін в організмі, що протікають
повільно, розвиваються поступово, маскуючись великою
кількістю неспецифічних ознак. За результатами дослідження
[326], перші прояви мікромеркуріалізму спостерігаються при се-
редньому вмісті ртуті в крові 0,089 ± 0,003 мкмоль/л і в сечі 0,136
± 0,004 мкмоль/л після одного року експозиції. При хронічній
інтоксикації парами ртуті виникає класична тріада, яка включає

 

���. 43. _	�
�����" �����
 ���"��� SH-��
� � ��	���	� ������ ��%�� ��� 
���:
���	:�' ���������� 	�
��
 (
������:�� 30 ������). 
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еретизм (психічні порушення), тремор і стоматит.

Чим менша діюча доза ртуті, тим більш різноманітні і не-
специфічні симптоми ураження. Такий висновок витікає не тільки
з наших експериментальних досліджень, але і підтверджується
матеріалами клінічних спостережень і лабораторного аналізу.

Висновки

1. Серед учених немає єдиної думки з приводу кількісних
значень «малих доз» важких металів. Про це свідчать чис-
ленні дані літератури, в яких під поняттям «малі дози» фігу-
рують величини не тільки Lim

ch.
 і нижче, але і дози, що пе-

ревищують поріг хронічної дії у декілька разів.

2. Дія малих доз ртуті і її сполук звичайно в літературі визна-
чається поняттям «мікромеркуріалізм».

3. На нашу думку, «мала доза» або «низький рівень» важкого
металу — цей такий вміст його в оточуючому, виробничому
і інших середовищах, яке викликає мінімальні зміни в
організмі, що піддаються індикації, або не викликають та-
ких.

4. У зв’язку з необхідністю кількісного вираження «мала доза»
доцільно використовувати показник Lim

ch.
 як мінімально

діючу або відповідні значення ГДК як максимально недіючі
рівні дії і як еквівалент поняттю «малі дози». В зарубіжній
літературі їм відповідають величини NOAEL, NOEL, LOAEL і
LOEL.

5. Завдяки удосконаленню і модернізації найпоширенішого в
практиці лабораторій системи санепіднагляду аналізатору
ртуті «Юлія», а також завдяки систематизації і оптимізації
комплексу заходів по пробовідбору, збереженню і транс-
портуванню проб, пробопідготовки, проведенню аналізу ме-
тодом холодної пари і обробки одержаних результатів був
підготовлений і затверджений Міністерством охорони здо-
ров’я України нормативно-методичний документ МВ 10.1-
115-2005 «Візначення вмісту ртуті в об’єктах виробничого,
навколишнього середовища і біологічних матеріалах», що
послужило кроком до скорочення невідповідності між до-
сягненнями аналітичної хімії ртуті і можливістю її визначен-
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ня в організаціях і установах системи санепіднагляду.

6. Розроблений нами метод диференційованого визначення
органічної і неорганічної форм ртуті, що увійшов до вище-
названого документа, може стати передумовою для більш
інформативному, правильному і точному визначенню сані-
тарного значення рівнів ртуті в аналізованих об’єктах.
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РОЗДІЛ 7. ВИПАДКИ ОТРУЄННЯ РТУТТЮ
В УМОВАХ ВИРОБНИЧОЇ ДІЯЛЬНОСТІ ТА У

ПОБУТІ
Про токсичні, отруйні властивості ртуті було відомо дав-

но. З розвитком наукових методів пізнання, з накопиченням
емпіричних даних практичного використання ртуті в різних сфе-
рах життя і діяльності людини, з виникненням екологічної скла-
дової масової свідомості громадська думка з середини двад-
цятого століття схиляється до визнання необхідності обмежен-
ня використання ртуті і її сполук. До теперішнього часу ряд
екологів, в тому числі провідних, світового рівня, закликають
повністю виключити ртуть з усіх сфер застосування — від ви-
робничої до побутової. Рішення рекомендаційного і законодав-
чого характеру про витіснення ртуті з промислових, медичних,
культурно-побутових, військових та інших технологічних циклів
приймаються комісіями парламенту Європейської співдруж-
ності, ЮНЕСКО, ВООЗ. Це призвело до того, що, незважаючи
на значний загальний ріст промислового виробництва, світове
виробництво і споживання ртуті за останні 20 років зменшила-
ся на порядок. Просвітництво населення в питаннях небезпеки
ртуті досягло такого рівня, що про токсичність цього металу
відомо переважній більшості населення.

Практичним результатом зусиль, спрямованих на витіс-
нення ртуті з усіх сфер людської діяльності стало зниження
питомої частоти гострих отруєнь ртуттю і її сполуками. На да-
ний момент випадки гострого отруєння ртуттю, тим більше з
летальним результатом, відносяться до виключних, і акту-
альність цієї проблеми помітно знизилася. На сьогоднішній день
основними факторами токсичного впливу ртуті є фактори малої
інтенсивності. Основною областю інтересів токсикологів, що
займаються дослідженням ртутної тематики, стає боротьба не
стільки з меркуріалізмом, скільки з мікромеркуріалізмом і уль-
трамікромеркуріалізмом.

В останні роки випадки виробничо-зумовленого досить
тривалого контакту зі ртуттю стали, на щастя, надзвичайно
рідкісними. Але в середині січня 2006 р. в лабораторію відділу
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токсикології УкрНДІ медицини транспорту за направленням
судмедекспертизи звернулися 15 членів екіпажу італійського
судна MSC «Carmen» (жителі Одеси і Одеської області) з про-
ханням провести аналіз на вміст ртуті в біосубстратах. Вік мо-
ряків від 20 до 45 років. За словами моряків, на судні викори-
стовувалися несправні ртутні прилади, призначені для дистан-
ційного вимірювання рівня рідин в цистернах і танках. Витік
металевої ртуті з цих приладів відбувався в такій мірі, що краплі
Hg знаходилися на підлозі багатьох приміщень у значних кілько-
стях. Металева ртуть перебувала у закритих непровітрюваних
робочих приміщеннях. Ситуація погіршувалася високою денною
температурою повітря, яка в широтах плавання коливалася в
межах 30-40 °С і постійною вібрацією, що викликало підвищену
випаровуваність ртуті. Крім того, вираженість токсичного ефек-
ту при спільному впливі з підвищеною температурою залежалі
від інших багатьох причин, серед яких зміна функціонального
стану організму, порушення терморегуляції, втрата води при по-
силеному потовиділенні, зміна обміну речовин і прискорення
багатьох біохімічних процесів. Почастішання дихання і посилення
кровообігу призводили до збільшення надходження парів ртуті
в організм через органи дихання. Розширення судин шкіри і
слизових підвищувало швидкість всмоктування токсичних речо-
вин через шкіру і дихальні шляхи. Крім того, динамічні фізичні
навантаження активізували основні вегетативні системи життє-
забезпечення — дихання і кровообіг, підсилювали активність не-
рвово-ендокринної системи, а також ферментативні процеси.
Більш швидкому розподіленню ртуті в організмі сприяло також
пов’язане з фізичними навантаженнями збільшення швидкості
кровотоку і хвилинного об’єму серця.

Після тритижневого періоду контакту зі ртуттю члени ек-
іпажу стали скаржитися на погіршення стану здоров’я: головні
болі, металевий присмак у роті, порушення сечовипускання, в
окремих членів екіпажу почалися дерматити. Під час стоянки в
Кейптауні моряки звернулися в медичну службу з проханням
провести аналіз крові, волосся, сечі, а також повітря робочої
зони на вміст ртуті. Після проведення досліджень моряки були
відправлені додому до закінчення контракту.

Таким чином, в наш інститут моряки звернулися через 5-
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7 днів після припинення контакту зі ртуттю.

Нами проведено визначення загальної ртуті в крові та сечі.
Вміст ртуті в крові та сечі більшості обстежених не перевищу-
вав токсикологічної норми (50 (25) мкг/л для крові і 25 (10) мкг/
л для сечі), однак був помітно вище середньопопуляційних зна-
чень для мешканців Одеси [327]. Під середньопопуляційними
ми маємо на увазі величини, що спостерігаються нами у здоро-
вих неекспонованих осіб (n = 25) і в середньому складають для
крові та сечі відповідно 11,2 ± 0,4 мкг/л і 4,1 ± 0,3 мкг/л. У об-
стежених нами моряків максимальна концентрація ртуті була
виявлена у старшого механіка — 124,14 мкг/л у крові і 89,6 мкг/
л у сечі.

Оскільки потрапляння ртуті в організм викликає індукцію
синтезу МТ, нами були визначені концентрації цього білку в сечі
та крові. Як можна побачити з даних табл. 45, вміст МТ в ерит-
роцитарній масі розподілився в широкому діапазоні значень від
56,3 до 232,3 мкг/г білку, та в сечі від 0,11 до 0,72 мг/л. Коре-
ляційний аналіз даних табл. 45 і 46 показав наявність кореляції
між вмістом ртуті в крові і сечі (коефіцієнт 0,75; p < 0,005), ртуті

������� 45 
���,�����,�- Hg � ����� �� 	�$� �������, ��	��������
 �����7 

�  
������ 

���,�����,�� Hg, ��#/
 
J��� U
�	 

D1 18,55 ± 0,82 7,22 ± 0,35 
D2 10,58 ± 0,61 4,70 ± 0,23 
D3 16,14 ± 0,68 6,36 ± 0,42 
D4 124,14 ± 4,12 89,60 ± 3,14 
D5 7,02 ± 0,33 10,00 ± 0,62 
D6 37,43 ± 1,56 25,76 ± 1,12 
D7 14,36 ± 0,53 7,17 ± 0,37 
D8 61,83 ± 2,12 51,81 ± 2,62 
D9 31,00 ± 1,32 29,24 ± 1,17 
D10 38,60 ± 1,88 49,03 ± 2,33 
D11 38,35 ± 1,89 12,95 ± 0,97 
D12 71,61 ± 2,61 29,60 ± 1,61 
D13 39,40 ± 1,36 34,78 ± 1,83 
D14 29,25 ± 1,19 8,90 ± 0,54 
D15 23,57 ± 1,12 67,50 ± 2,94 
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в крові та МТ в еритроцитах (коефіцієнт 0,74; p < 0,005), МТ в
крові та сечі (коефіцієнт 0,70; p < 0,005).

Максимальний коефіцієнт кореляції спостерігався між
вмістом ртуті та МТ в сечі (коефіцієнт 0,89; p < 0,001) (рис. 44).
Цей факт можна пояснити строками проведення досліджень (5-
7 діб після закінчення дії токсиканта) та тривалістю дії парів ртуті
(більше 1 місяця). Саме концентрація ртуті в сечі в цей час відоб-
ражає ступінь експозиції. Вона була максимальною у моряків,
що працювали в машинному відділенні і мінімальною — у па-
лубних матросів. Підвищені концентрації МТ в сечі підтверджу-
ють той факт, що цей показник може бути раннім біомаркером
початкової стадії тубулоінтерстиційного нефриту, викликаного
дією важких металів. Поява МТ в сечі в помітних концентраціях
передує вираженій протеїнурії, і у обстежених моряків була
виявлена тільки у двох випадках.

Таким чином, при субхронічній експозиції ртуттю відбу-
вається індукція синтезу МТ, яка залежить від дози. При нор-
мальному вмісті ртуті в крові та сечі через декілька днів після

������� 46 
���,�����,�- ����
������-��� � ����� �� 	�$� �������, ��	��������
 �����7 

�  
������ I:��., ��#/# ��
�� I: � 	�$�, �#/
 

D1 87,9 ± 9,1 0,14 ± 0,02 
D2 56,3 ± 6,3 0,13 ± 0,01 
D3 74,1 ± 8,1 0,18 ± 0,02 
D4 232,3 ± 19,7 0,67 ± 0,05 
D5 69,1 ± 7,1 0,28 ± 0,03 
D6 101,9 ± 9,5 0,32 ± 0,03 
D7 62,1 ± 6,9 0,16 ± 0,02 
D8 215,3 ± 22,5 0,33 ± 0,03 
D9 67,2 ± 6,8 0,39 ± 0,04 
D10 112,3 ± 12,1 0,35 ± 0,03 
D11 72,5 ± 6,9 0,34 ± 0,03 
D12 133,9 ± 12,4 0,31 ± 0,03 
D13 176,8 ± 11,9 0,40 ± 0,03 
D14 112,8 ± 12,3 0,11 ± 0,01 
D15 187,1 ± 14,6 0,72 ± 0,04 
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закінчення потрапляння токсиканта в організм, підвищений
рівень МТ в еритроцитах може бути єдиним критерієм експо-
зиції, а підвищений рівень МТ в сечі є симптомом початкової
стадії ниркової дисфункції, викликаної дією парів ртуті [328].

Ще один випадок дії низьких доз ртуті в умовах вироб-
ництва ми виявили в Управлінні Одеської залізниці. Адміністра-
ція звернулася в нашу лабораторію з проханням провести аналіз
біосубстратів і повітря офісних приміщень на вміст ртуті у зв’язку
з скаргами на погіршення стану здоров’я деяких працівників, а

 

���. 44. _	�
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саме на часті головні болі, підвищену стомлюваність, зниження
потенції, депресивні стани, загальну слабкість.

Було обстежено 10 офісних приміщень і визначено вміст
ртуті в крові, сечі і волоссі 32 працівників. Дійсно, в одному з
приміщень було визначено вміст ртуті вище за ГДК

с.д.
. На діаг-

рамі (Рис. 45) представлений вміст ртуті в повітрі в трьох точ-
ках приміщення в залежності від близькості до контамінованої
кімнати.

На рис. 46. представлена залежність вмісту ртуті в крові
людей, що постійно знаходяться в кімнаті протягом робочого
часу, від концентрації ртуті в повітрі офісного приміщення.

Коефіцієнт кореляції між вмістом ртуті в крові і в повітрі
0,94. Слід підкреслити, що вміст ртуті в крові людей, які звер-
нулися зі скаргами на погане самопочуття, не перевищував до-
пустимих значень, що рекомендуються ВООЗ (50,0 мкг/л), але
був значно вищим, ніж у неекспонованих працівників з сусідніх
«чистих» приміщень. Після проведених досліджень були прове-
дені демеркурізаційні заходи і повний ремонт приміщення, який

���. 46. _	�
�����" �����
 Hg � ����� ���
� ��� ���:
���	:�' '' � 
�������. 
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включав видалення штукатурки. Після цих заходів вміст ртуті в
приміщеннях на перевищував ГДК

с.д.
 Працівники, в крові яких

було знайдено концентрації ртуті вище за 15 мкг/л, пройшли
реабілітацію в Одеському центрі профпатології.

Окрім випадків групових обстежень, за останні 10 років
нами проведений аналіз на ртуть 879 біосубстратів людей різно-
го віку з підозрою на ртутну інтоксикацію в побуті і на робочому
місці. На відміну від обстежених працівників ОГАТС, ці люди
скаржилися на стан свого здоров’я і були направлені лікарями
різних спеціальностей. В більшості випадків ртуть визначалася
як один з вірогідних токсикантів в числі інших потенційно не-
безпечних металів (кадмію, свинцю, талію і т.д.).

При обстеженні людей не варто забувати, що при наяв-
ності важких металів, в т.ч. ртуті, в тканинних депо концентрація
цих елементів у крові та сечі може знаходитися в межах токси-
кологічної норми. Однак, при зміні зовнішніх умов (детоксика-
ційна терапія — хелатування, зміна режиму харчування (неста-
ча кальцію або білкової їжі), голодування, менопауза або
вагітність у жінок і багато інших причин), можливий вихід мета-
лу з тканинних депо, його повторне потрапляння в кров і вто-
ринний розподіл в органи. У нашій лабораторії ми спостерігали
зростання вмісту свинцю в крові вагітних жінок вище среднепо-
пуляціонних значень [329], а також погіршення стану пацієнтів
з раніше (кілька років тому) діагностованими отруєннями ртут-
тю при проведенні «профілактичних курсів детоксикаційної те-
рапії». При цьому вміст ртуті в крові (нормальний до початку
лікування) різко зростав, і пацієнти скаржилися на симптоми,
що характерні для гострого отруєння ртуттю [330].

Практично в будь-якому місті в середньому не менше 20
% будівель шкільних і дошкільних установ характеризуються
наявністю локальних джерел забруднення внутрішнього повітря
ртуттю. У великих промислових містах ртутне забруднення ви-
являється в 30-50 % шкіл і в 25-30 % дитячих садків. Ртуть
виявляється в повітрі житлових приміщень, офісів, магазинів
тощо.

Наявність парів ртуті і її джерел особливо притаманна
старому житловому фонду, колишнім і діючим лікарням, пол-
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іклінікам і стоматологічним кабінетам (часто розташованим в
житлових будинках), науковим установам, організаціям по ре-
монту побутової техніки, офісам і складським приміщенням, що
знаходяться в колишніх виробничих будівлях.

Значна частина побутових джерел парів ртуті носить при-
хований характер. Небезпека їх негативного впливу посилюєть-
ся тим, що органи чуття людини не в змозі зареєструвати на-
явність парів ртуті в повітрі. Саме такі джерела є причиною
хронічної інтоксикації і виникнення микромеркуриализма у лю-
дей, які довго перебувають в забруднених ртуттю невиробни-
чих будівлях і приміщеннях, але особливо у дітей, підлітків, ва-
гітних жінок, матерів-годувальниць, хворих людей.

Як підкреслювалося вище, сіль ртуті — сулема (ртуті дих-
лорид) не дисоціює на іони [331, 332] і завдяки цьому легко
проникає через мембрану клітини [333].

В роботі [334] наведені такі офіційні дані про метаболізм
ртуті. Приблизно 80 % ртутної пари, що надійшла інгаляційно,
поглинається. Інформація щодо поглинання через легені інших
форм ртуті у людини недостатня. Поглинання неорганічних спо-
лук ртуті з харчових продуктів — приблизно 7-10 % прийнятої
внутрішньо дози. Метилртуть в шлунково-кишковому тракті
поглинається фактично повністю. Інформації про поглинання
через шкіру недостатньо, хоча прийнято вважати, що більшість
форм ртуті може в деякій мірі проникати через шкіру. У разі
метилртути, отруєння наставало після нанесення на шкіру. Дані,
отримані експериментально на тваринах, вказують, що найвищі
концентрації накопичують нирки незалежно від того, яка форма
ртуті застосовується. Розподіл ртуті між червоними клітинами і
плазмою залежить від форми ртуті. Відношення вмісту в ерит-
роцитах до вмісту в плазмі найбільш високо для метилртуті
(приблизно 10) і найнижче для неорганічної ртуті (приблизно 1)
для людини.

Індикатором отруєння людей, хронічно експонованих ме-
тилртуттю, може виступати волосся. Концентрація ртуті в во-
лоссі пропорційна концентрації в крові під час формування
волосся. Більшість форм ртуті переважно виводиться із сечею
та калом. У дорослих час напіввиведення неорганічних сполук



176

�.�. ��	
���, 
.�. ��������, �.�. �����������, �.�. ��!���
-�/�0 / 11� 2�
�����: �$% &�'�����(� &���	�)� %� ** ���$����+

ртуті приблизно 40 днів. Виділення відбувається головним чи-
ном з калом, але при хронічному впливі роль виділення з сечею
підвищується. Індивідуальна чутливість до неорганічних сполук
ртуті (ІІ) мало вивчена [335].

Існує тільки слабка кореляція між вмістом ртуті в крові або
сечі і змістом її в цільовому органі [336, 337, 338]. При погли-
нанні парів виведення ртуті з крові відбувається швидко (період
напіврозпаду в крові — 10 секунд, [339]) і відбувається накопи-
чення в інших органах (мозок, нирки, печінку, щитовидна зало-
за, гіпофіз, і т.д.). Таким чином, дослідження крові дозволяє
виявити головним чином недавню експозицію. Оскільки пошкод-
ження нирок зустрічається через якийсь час, і ртуть виводиться
менш ефективно [340, 341], вміст ртуті в сечі не надійний для
діагностування через тривалий час після експозиції. Кращим
індикатором хронічної ртутної інтоксикації є волосся [342, 343],
хоча волосся — більш надійний індикатор для органічної ртуті,
ніж для неорганічної. У початковій стадії ртутної інтоксикації
зазвичай спостерігається високий гемоглобін, гематокрит, ви-
сока активність лужної фосфатази, і лактатдегідрогенази; а на
більш пізніх термінах — критичний гемоглобін, гематокрит плюс
низький оксигемоглобін [344].

Американська організація FDA (U.S. Food and Drug
Administration) для діагностики токсичної дії ртуті пропонує ви-
користовувати фракційне визначання порфирина [345, 346].
Ртуть блокує ферменти, які здатні перетворювати деякі типи
порфиринів в гемоглобін і АТФ. Структура кожного з порфіринів
є високочутливим індикатором токсичної експозиції [347].Ток-
сичну експозицію ртуттю майже завжди супроводжує високий
рівень предкопропорфіріну і часто — копропорфіріну.

Для виявлення ртутної інтоксикації можна використовува-
ти пробу з провокацією з допомогою хімічних хелатних комп-
лексів типу DMPS або DMSA (2,3-дімеркапто-1-пропансульфо-
новая кислота, або унітіол) [348],але DMPS може бути небез-
печний для деяких людей — особливо тих, у які всі ще є амаль-
гамні пломби або алергія на препарати сірки або сульфіти.
Показники з використанням DMPS або DMSA показують кращу
кореляцію з навантаженням організму і симптомами токсич-
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ності, такими як концентрація уваги, пам’ять і порушення мото-
рики. У США іноді використовують 16 мкг/л в сечі як верхню
межу для ртуті після DMPS-провокації, і вважають більш високі
рівні наслідком інтоксикації [349]. Однак одне дослідження [350]
описує значні ефекти при більш низьких рівнях. Деякі дослід-
ження показують велику ефективність DMSA при видаленні ртуті
з мозку [351].Зараз прийнято вводити DMSA по 50 мг перораль-
но кожні 4 години протягом 3 днів і потім через 11 днів.

Наші спостереження показують, що використання унітіо-
лу при давній або хронічній низькодозовій експозиції може вик-
ликати суттєве погіршення стану за рахунок мобілізації ртуті з
депо і повторної інтоксикації, а також зниження кількості есен-
ціальних мікроелементів, у великій кількості виведених при ви-
користанні унітіолу. Наслідком такої хелатотерапіі є повне роз-
балансування елементного гомеостазу, для нормалізації якого
потрібен значний час. Шкідливу дію ртуті при використанні ун-
ітіолу також описано раніше нашими колегами [352].

Використання EDTA (Трилон Б) має бути обмежена випад-
ками з високими рівнями ртуті. Для зниження токсичності ртуті
ефективно введення N-ацетилцистеїну (NAC) для збільшення
клітинних рівнів глутатіону [353, 354, 355, 356, 357, 358], а та-
кож введення додаткового цинку [354], який викликає синтез
МТ. МТ не тільки пов’язує ртуть в міцні малотоксичні комплек-
си, але і виступає потужним антиоксидантом, нейтралізуючи
наслідки оксидативного стресу, викликаного ингибирующим
впливом ртуті на про- та антиоксидантні ферменти [359].Ліпоє-
ва кислота різко збільшує виділення неорганічної ртуті (більше
ніж в 12 разів), але знижує виділення органічної ртуті і міді. Ліпоє-
ва кислота проявляє захисний ефект від свинцевої або неорга-
нічної ртутної інтоксикації завдяки антиоксидантним властиво-
стям, але не повинна використовуватися при підвищеній кон-
центрації міді.

На початку експозиції ртуттю організм, як система, що
володіє імунітетом та іншими адаптивними механізмами, реа-
гує підвищенням індикаторів; після тривалої експозиції тіло і
імунна система неминуче адаптуються до хронічного отруєння
і показники індикаторів знижуються. При цьому високий рівень
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експозиції ртуттю з низьким вмістом ртуті в волоссі або сечі
через тривалий час (декілька місяців) зазвичай не виключає
ймовірність токсичного ураження органів-мішеней і потрібно
використовувати додаткові маркери.

Наші численні вимірювання вмісту ртуті у людей різної
статі, віку, стану здоров’я та способу життя дозволили виявити
середнє значення в крові жителів Одеси і Одеської області. У
неекспонованих людей воно становить 1-5 мкг/л. Вміст ртуті в
крові визначається швидкостями двох процесів — надходжен-
ня і виведення. У разі перевищення концентрації вище 10,0 мкг/
л пацієнт повинен шукати джерело контакту зі ртуттю. Повто-
рюємо, це не означає, що людина отруїлася, і це обов’язково
завдасть шкоди його здоров’ю. Це означає тільки, що в його
організм надходить більше ртуті, ніж в середньому в регіоні.
Правда, слід зазначити, що аномально високі концентрації ртуті
в крові спостерігаються також у пацієнтів з порушеними функ-
ціями печінки (порушене виведення). Такі дані ми отримали при
обстеженні 8 пацієнтів гепатоцентру, які перенесли інфекційні
гепатити. Середній вміст ртуті в їх крові наближався до 20 мкг/
л.

Американська програма досліджень при підозрі на отрує-
ння металевою ртуттю включає наступні показники:

1. - вміст лейкоцитів > 7500 або < 4500

2. – гематокрит > 50 % або < 40 %

3. – лімфоцити > 2800 або < 1800

4. - вміст білка в крові > 7,5 г / 100 мл

5. - тригліцериди > 150 мг % ml

6. - ртуть в волоссі > 1,5 ppm або < 0,4 ppm (не зрозуміло,
чому рівень 0,4 ppm вважається маркером експозиції)

7. - рівень оксигемоглобіну < 55 %

8. – карбоксигемоглобін > 2,5 %

9. - Індекс Т-лімфоцитів < 2000

10. - Пошкодження ДНК /рак

11. - вміст алюмінію в волоссі > 10 ppm

12. - вміст нікелю в волоссі > 1,5 ppm
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13. - вміст марганцю у волоссі > 0,3 ppm

14. - імунна реактивність до ртуті, нікелю, алюмінію, і т.д.

15. - високий гемоглобін і гематокрит, висока лужна фосфата-
за і лактатдегидрогеназа протягом початкових фаз експо-
зиції; і низький гемоглобін і гематокрит плюс низький окси-
гемоглобін після тривалого терміну хронічної експозиції.

Якщо існує підозра, що інтоксикація викликана наявністю
амальгамних пломб, то в Європі призначають дослідження сли-
ни [360].

Висновки

1. Проведений аналіз літератури, результати гігієнічного мо-
ніторингу підтверджують актуальність проблеми ртуті як
глобального природного і антропогенного екотоксиканту,
який, незважаючи на запобіжні та обмежувальні заходи, зав-
дяки своїм особливим фізико-хімічним та технологічним
властивостям широко застосовується у виробництві, на
транспорті, в медицині, забруднює довкілля і потребує
подальших досліджень, особливо малих доз и концентрацій,
підвищеної уваги вчених, органів державного санітарно-
епідеміологічного і екологічного нагляду.

2. Моніторинг ртуті в об’єктах довкілля, гідробіонтах, харчо-
вих продуктах, результати експериментальних та клінічних
аналізів (9350 визначень) показали, що пов’язана з ртуттю
потенційна хімічна небезпека обумовлена різноманіттям її
форм, впливом на організм переважно малих дозх і кон-
центрацій, кількісне визначення яких за допомогою тради-
ційного лабораторного аналізу є досить утрудненим і по-
требує необхідність удосконалення існуючих та розробки
нових методичних підходів до визначення ртуті та її про-
відних форм.

3. Поопераційний аналіз методичних прийомів при викорис-
танні безпламеневого атомно-абсорбційного методу виз-
начення ртуті (методу холодної пари), який найбільш часто
застосується у вітчизняній та міжнародній практиці, виявив
ряд недоліків, які усунени завдяки удосконаленій пробопі-
дготовці, використанні модифікованого аналізатору ртуті
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«Юлія-2», що дозволило запобігти втратам та зміни хімічної
форми Hg при дослідженні, підвищити на порядок чут-
ливість, покращити відтворюваність і надійність вимірювань,
а також розробити методику роздільного визначення орган-
ічної та неорганічної форм ртуті.

4. Результати вивчення токсикокінетики ртуті в організмі екс-
периментальних тварин підтвердили дані літератури і вия-
вили деякі нові факти щодо фазового первинного (кров —
печінка > нирки > селезінка > головний мозок > серце >
кістки) і вторинного (нирки > печінка > селезінка > голов-
ний мозок > серце > кістки > кров) розподілення ртуті в
органах і тканинах, зв’язування і транспортної функції аль-
буміну крові та металотіонеїнів. При введенні органічних
форм ртуті білим щурам її вміст в тканинах головного моз-
ку на порядок перевищував такий показник при експозиції
солями ртуті.

5. Токсикодинаміка ртуті в організмі тварин носить дозозалеж-
ний характер: великі дози в субхронічному експерименті
викликають неспецифічну цитотоксичну дію з інгібуванням
лізосомальних ферментів у тканинах печінки на (50-90) %,
нирок — на (40-80) %, головного мозку — на (35-90) %,
причому в печінці ці зміни досягали максимуму на 15-у добу
експерименту і зберігалися до 30-ї доби, тоді як при дії
малих доз спостерігалася переважно транзиторна актива-
ція лізосомальних гідролаз і оксидоредуктаз на 15-у добу з
тенденцією до нормалізації на 30-у добу експерименту.

6. Відмінності в токсикодинаміці між органічними і неорганіч-
ними формами ртуті більш значущі, ніж серед різних неор-
ганічних сполук (хлорид, нітрат, фосфат, ацетат) між собою,
що проявляється не тільки у ступені вираженості, але й в
направленості змін біохімічних маркерів (вміст в органах
вільних SH-груп, металотіонеїнів, інтенсивність процесів
вільнорадикального окислення, активність лізосомальних
ферментів та системи антиоксидантного захисту тощо).

7. Важливим механізмом клітинного токсикогенезу ртуті є
оксидативний стрес, показниками розвитку якого слугують
суттєві зміни інтенсивності процесів вільно-радикального
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окислення і активності антиоксидантних систем: введення
неорганічних сполук ртуті призводило до активації переваж-
но процесів неферментативного ПОЛ в печінці, нирках,
крові і головному мозку лабораторних тварин на (20-90) %
з одночасним інгибіруванням у (1,0-1,5) разів супероксид-
дісмутази, глутатіонпероксидази, глутатіонредуктази, глю-
козо-6-фосфатдегідрогенази; органічні форми ртуті викли-
кали активацію як ферментативного, так і неферментатив-
ного ПОЛ на (90-280) % з більш вираженим пригніченням
активності ферментів. Вказані відмінності можуть бути ви-
користані як індикатори ртутної інтоксикації за рахунок
переважно органічних або неорганічних форм.

8. Дія малих доз ртуті за результатами експериментальних
досліджень in vivo реалізується переважно за лізосомаль-
ним механізмом, недостатність якого веде до апоптозу і
наступного некрозу епітеліальних клітин проксимальних ка-
нальців нирок. Про вірогідну універсальність вказаного па-
тогенетичного механізму свідчать результати дослідів in vitro
на переживаючих відрізках тонкої кишки, у яких чітко про-
сліджується монотонна залежність активності ГП, ГР, вмісту
МДА, числа лейкоцитів и апоптозних клітин від концентрації
агенту, що був введений в сегмент кишки. У моряків, екс-
понованих в рейсі розлитою ртуттю, за умови відсутності
виражених клінічних ознак отруєння, такого роду найбільш
ранні біохімічні та клінічні зміни укладалися у синдром ток-
сичної нефропатії (протеїнурія, пошкодження осмотичної
функції нирок і реакції на водно-сольове навантаження).

9. Матеріали проведених досліджень дозволяють віднести до
категорії малих доз і концентрацій ртуті такі, що знаходять-
ся на рівні та нижче порогів хронічної дії і визначені за до-
помогою системи хімічних та біологічних маркерів (рівень
вільних SH-груп, металотіонеїну, ПОЛ, активності ферментів
глутатіонової антиоксидантної системи, супероксиддісму-
тази тощо), які віддзеркалюють комплекс функціональних
змін в організмі, що відносяться до категорії «мікромерку-
ріалізму». Ці біомаркери можуть використовуватися з ме-
тою гігієнічного нормування, оцінки стану здоров’я експо-
нованих ртуттю контингентів населення, а також при про-
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веденні лікувально-оздоровчих та реабілітаційних заходів.

10. На основі результатів проведених досліджень вдосконалені
існуючі, а також обгрунтувані та розроблені нові методи
визначення малих доз і концентрацій ртуті, її гігієнічно зна-
чущих форм, а також металотіонеїнів, що підтверджено па-
тентами України № 60439 А від 15.10.2003 р. і № 4328 U від
17.1.2005 р.) і включено у Методичні вказівки МВ 10.1-115-
2005 «Визначення вмісту ртуті в об’єктах виробничого се-
редовища, у довкіллі та біологічних матеріалах», затверд-
жених Міністерством охорони здоров’я України.
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РОЗДІЛ 8. ПИТАННЯ ДЕМЕРКУРІЗАЦІЇ ТА
ПРАВИЛА ПОВЕДІНКИ ПРИ РОЗЛИВАХ

РТУТІ
На щастя, гострі отруєння ртуті зустрічаються вкрай рідко,

але необхідно знати, як діяти при розливах ртуті в побуті та на
підприємствах.

Гострі ураження людей можливі при концентрації парів
ртуті в повітрі в межах 0,13-0,8 мг/м3 (нагадаємо, що ГДКв ат-
мосферному повітрі 0,0003 мг/м3, максимально разова ГДК в
робочій зоні 0,01 мг/м3, а середньозмінна 0,005 мг/м3). Залеж-
но від кількості парів ртуті, що потрапила в організм, а також
тривалості її впливу можуть спостерігатися гострі або хронічні
отруєння. Як було вказано вище, ртуть вражає центральну не-
рвову систему, серцево-судинну систему, шлунково-кишковий
тракт, органи дихання, печінку, селезінку, нирки. Вражаюча дія
проявляється, як правило, через певний проміжок часу (при
гострому отруєнні — через 8-24 години). Симптомами гострої
інтоксикації ртуттю є підвищена стомлюваність, загальна
слабкість, сонливість, запаморочення, головний біль, слиноте-
ча, нудота, блювота, болі при ковтанні, почервоніння, набухан-
ня і кравоточівость ясен, поява в них темної облямівки меркурій
сульфіду, стоматиту, набухання лімфатичних і слинних залоз,
диспепсичні явища, коліт, тенезми, підвищується температура.
При хронічному отруєнні при дії низьких концентрацій парів ртуті
протягом тривалого часу спостерігається зниження працездат-
ності, швидка стомлюваність, послаблення пам’яті і головний
біль; в окремих випадках можливі катаральні прояви з боку
верхніх дихальних шляхів, кровотеча ясен, легке тремтіння рук
та розлад шлунку. Тривалий час ніяких ознак може й не бути,
але потім поступово підвищується стомлюваність, слабкість,
сонливість; з’являються — головний біль, апатія й емоційна
нестійкість; порушується мовлення, тремтять руки, повіки, а у
важких випадках — ноги і все тіло. Ртуть уражає нервову систе-
му, а довгий вплив її викликає навіть божевілля.

При суттєвих розливах ртуті демеркурізацію повинні про-
водити фахівці, які мають необхідні засоби захисту органів ди-
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хання (панорамний маска (фільтруючий протигаз) з коробкою
марки Г (при концентрації парів ртуті в приміщенні до 0,1 мг/
м3); ізолюючий дихальний апарат (при концентрації парів ртуті
в приміщенні більше 0,1 мг/м3 або при невідомій концентрації).

Під незначним розливом ртуті розуміється розгерметиза$
ція (бій) побутового (лабораторного) термометра, або іншого
приладу із загальною кількістю пролитої ртуті не більше 3 г. При
незначних розливах ртуті необхідно:

1. евакуювати всіх людей із зони зараження;

2. провести ізоляцію приміщення з розлитої ртуттю від сусідніх
(суміжних) приміщень (щільно закрити двері, суміжні вен$
тиляційні отвори);

3. зробити вимір концентрації парів ртуті в приміщенні з роз$
литої ртуттю і суміжних приміщеннях;

4. відкрити навстіж вікна в приміщенні;

5. помістити розбитий прилад і осколки скла, що легко зби$
раються в герметичну тару з водою;

6. уважно оглянути шви, стики, плінтуса на наявність ртуті (при
необхідності — підняти плінтуса і провести обробку під
ними);

7. вибрати вид демеркурізатора, виходячи з хімічної стійкості
конструктивних матеріалів, узгодити метод з квартиронай$
мачем (хімічну демеркуризацію можна проводити тільки з
письмової згоди господарів приміщення).

8. дати господарям приміщення рекомендації по подальшій
обробці приміщення) і необхідності постійного провітрюван$
ня приміщення протягом декількох діб.

Прибирання приміщення ведеться від периферії (від вхо$
ду і стін) до центру розливу. Великі краплі ртуті змітають спец$
іальними пристосуваннями (совок, щітка, гумова груша з тон$
ким наконечником і ін.) Методом «від себе», дрібні краплі зби$
рають мокрою поролоновою губкою (у міру накопичення ртуті
на губці, губка промивається в банку з водою). Після закінчення
збору частинок ртуті, що можна побачити оком, всі матеріали
(губку, тряпки тощо), які використовували для прибирання, по$
міщають в герметичну тару під шар води (наприклад, банка на
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3 л з кришкою). При попаданні ртуті на килим він виноситься на
вулицю для вибивання, надалі проводиться його провітрюван$
ня протягом 2$3 днів.

При значних розливах ртуті (3 гр і більше) або великий
площі зараження необхідно проводити демеркуризаційні робо$
ти по універсальної або комплексної технології, виходячи з
результатів обстеження місця розливу і наявності необхідних
реактивів. Додатково до наведених вище заходів необхідно
звільнити приміщення, де проводяться демеркуризаційні робо$
ти, від меблів і піддати її демеркуризації; якщо ртуть перебува$
ла в розлитому вигляді в приміщенні тривалий час, може виник$
нути необхідність в знятті і утилізації підлогового покриття,
шпалер, штукатурки. Необхідно забезпечити складування заб$
рудненого ртуттю будівельного сміття на водонепроникній
підстилці (толь, руберойд) і термінове вивезення його в місця,
відведені для захоронення твердих відходів, закріпленим для
цього транспортом. Нам довелося спостерігати, як в Управлінні
Укрзалізниці в Одеській області за результатами вимірювань
ртуті в повітрі робочих приміщень після розливу ртуті довелося
проводити ремонт зі зняттям шару штукатурки зі стін та покриття
з підлоги.

Підходи до хімічної демеркурізації суттєво відрізняються
в різних країнах. Так Державна служба України з надзвичайних
ситуацій України (https: //www.dsns.gov.ua/ua/Oberezhno—
rtut.html) рекомендує для хімічної демеркурізації у побуті вико$
ристовувати міцний розчин перманганату калію (2 г/л). Таким
розчином необхідно обробити місця розливу після збору основ$
ної ртуті, обробиті взуття після виходу з забрудненого приміщен$
ня. Цей метод переводить дрібні краплі літкої елементної ртуті
Hg0 в нелітку форму Hg2+, яка далі вимивається з приміщення.

Такий спосіб хімічно обгрунтований і дієвий, але він має
низку суттєвих недоліків:

1. Перманганат калію в Україні є прекурсором, він не про$
дається в аптеках і магазинах реактивів, тому використан$
ня його найчастіше неможливе.

2. Якщо вдалось знайти невелику кількість перманганату, об$
робка його розчином приміщення призведе до появи
стійких плям, які зіпсують підлогу та стіни.
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Ми пропонуємо для первинної обробки приміщення після
збору ртуті, яку можна побачити очима, використовувати роз$
чин гіпохлодиту натрію («Белізна»). Гіпохлоріт натрію є сильним
окислювачем, який лише трохи поступається перманганату ка$
лію. Але розчин його безбарвний і не пошкодить підлогу. Таким
розчином необхідно залити підлогу та залишити на кілька го$
дин для протікання реакції. Норма використання 1,0$1,5 л/м2.
Суть методу полягає в поетапному перекладі металевої ртуті в
хлориди ртуті, а потім — в малорозчинний у воді і малотоксич$
ний сульфід ртуті. У даній технології особливе значення має
вологе прибирання приміщення. Роботи проводяться при по$
зитивних температурах. Для приготування 10 л 20 % розчину
хлорного заліза 2 кг речовини розчиняють в 8 л води. Щоб
зменшити гідроліз, розчинення солі проводиться при охолод$
женні. Хлорне залізо додається в воду невеликими порціями і
при постійному перемішуванні. Водний розчин хлорного заліза
викликає сильну корозію металевих нефарбованих поверхонь,
псування дерев’яних і деяких полімерних покриттів. Для запо$
бігання цьому в приготований розчин за 1$2 години до застосу$
вання додають 50$60 г/л технічної крейди. У обприскувач зали$
вається освітлений розчин. На поверхню, оброблену хлорактив$
ним розчином («Белізна») і розчином хлорного заліза, наносить$
ся 10 % розчин сульфіду натрію або 5 % розчин полісульфідів.
Для приготування 10 л 10 % розчину сульфіду натрію в 9 л води
розчиняють 1 кг Na

2
S. За допомогою обприскувача на зараже$

ну поверхню наноситься методом зрошення або методом зро$
шення з одночасним протиранням капроновою щіткою освітле$
ний розчин «Білизни». Експозиція демеркуризації становить 8$
10 годин. Після закінчення зазначеного часу на оброблену по$
верхню з обприскувача методом зрошення або методом зро$
шення з одночасним протиранням капроновою щіткою нано$
ситься водний розчин хлорного заліза. У разі інтенсивного пе$
ремішування розчин надає емульгуючу дію, в результаті чого
“кульки” ртуті втрачають свою рухливість, деформуються і з
часом перетворюються в дрібний сірий порошок. Норма витра$
ти розчину демеркурізатора становить 2,5 — 3,0 л/м2. Розчин
залишають на поверхні на 1$2 доби до повного висихання. Після
цього поверхню ретельно очищають від продуктів реакції.
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При неможливості з будь$яких причин проводити експо$
зицію протягом 1$2 діб в приміщенні допускається видалення
розчину хлорного заліза з емульгованою ртуттю через 4$6 го$
дин струменем води або щіткою. Всі змивні води повинні бути
в обов’язковому порядку зібрані і згодом знешкоджені. На по$
верхню, що оброблена розчином гіпохлориту кальцію і розчи$
ном хлорного заліза, наноситься 10 % розчин сульфіду натрію
або 5 % розчин полісульфіду натрію (калію). Поверхня постійно
змочується протягом 8$10 годин. На похилих поверхнях для
збільшення часу існування рідкої фази розчину демеркурізато$
ра можна використовувати деревна тирсу. Сумарний час знеш$
кодження великих розливів ртуті комбінованим способом ста$
новить 1,5 — 3,0 доби (без підготовчих операцій і вологого
прибирання приміщення). На заключному етапі проводиться
ретельне вологе прибирання, в ході якго легко видаляється
нерозчинний у воді сульфід ртуті. Всі поверхні протираються
ганчіркою насухо. Потім кілька разів підлога промивається. Всі
ганчірки після прибірання необхідно помістити в пакет та гер$
метично зав’язати.

Дуже цікаву універсальну технологію демеркуризації —
переведення металевої ртуті в водонерозчинні, малотоксичні і
хімічно інертні при нормальних умовах дійодид або комплексні
сполуки ртуті — пропонують білоруські рятівники [ 361]. Ця
технологія дозволяє також одночасно здійснювати візуальну
індикацію місць скупчень ртуті на оброблюваній поверхні і про$
водити об’ємну обробку парами йоду всіх поверхонь, конст$
рукцій, обладнання та інтер’єру приміщень зараженого об’єкту.
При проведенні обробки не потрібно зняття підлог, шпалер,
штукатурки, фарби і т.п. Дана технологія демеркуризаційної
роботи може бути застосована на всіх без винятку об’єктах
закритого (ізольованого) типу.

У універсальній технології демеркуризації використову$
ються 10 % водні розчини сульфату міді (мідний купорос, яск$
раво$сині кристали, знаходиться у вільному продажі) і йодиду
калію (білий порошок). Для приготування 1 літру таких розчинів
потрібно 100 г речовини розчинити в 900 мл води. У результаті
протікання реакції між розчинами сульфату міді і йодиду калію
безпосередньо на забрудненій ртуттю поверхні виділяється



188

Д.В. Большой, О.Г. Пихтєєва, І.М. Трахтенберг, Л.М. Шафран
РТУТЬ У ХХІ СТОЛІТТІ: від постановки проблеми до її вирішення

газоподібний йод, який є ефективним демеркурізатором у всьо$
му обсязі зараженогооб’єкту. Для нанесення робочих розчинів
на забруднену ртуттю поверхню застосовуються різні розпилю$
вальні пристрої з резервуарами для рідин (розпилювачі). При
обробці сильно пористих поверхонь норма витрати вихідних
робочих розчинів повинна збільшуватися в 1,5 рази. На оброб$
леній двома вихідними розчинами поверхні після висихання
можливо візуально визначити місця скупчення металевої ртуті
(депо), які мають червоно$бурий колір (експозиція прояви фар$
бування коливається від 1 до 5 діб). Поверхня, не забруднена
ртуттю, після висихання має блідо$рожеве забарвлення суміші
солей. У виявлених «депо» при необхідності, додатково прово$
диться її механічний збір. Для більш повного видалення ртуті з
«депо» через 5$7 діб проводиться повторна обробка із застосу$
ванням шару тирси, оброблюваних послідовно тими ж розчи$
нами демеркурізаторов (шар тирси може досягати 5$8 мм, ек$
спозиція контакту з “депо” — 5$10 діб). Нанесення нових погли$
наючих шарів тирси триває доки на поверхні і всередині шару
тирси не перестануть з’являтися червоно$бурі плями. Рекомен$
дована норма витрати вихідних робочих розчинів повинна за$
безпечувати повне змочування шару тирси. Зазвичай залежно
від характеру підстильної поверхні 3$5 разового нанесення по$
глинаючого шару тирси досить для повного видалення проли$
тої (депонованої) і зв’язаної сорбірованої матеріалами ртуті.
Максимальний термін обробки (15$30 діб) можливий у випадку
розливу великої кількості ртуті на пористу або дерев’яну повер$
хню з затіканнями в мікротріщини. Видалення тирси здійснюєть$
ся скребками від периферії до центру. Зібрані тирсу та інші
тверді матеріали після завершення всіх заходів завантажують в
герметичну тару і видаляють з аварійного об’єкту для утилізації
з дотриманнями заходів безпеки. У приміщеннях, які мають
ртутьнепроникне покриття підлог (лінолеум, граніт, залізобетон,
кахельна плитка), в залежності від кількості пролитої ртуті, може
виявитися достатнім одноразового проведення обробки без за$
стосування деревної тирси.

Такий спосіб обробки є досить коштовним за рахунок
помірно$високої ціни сульфату міді і йодиду калію, але ці витра$
ти суттєво нижчі у порівнянні з тими, що виникають при прове$
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денні ремонтних робіт, до того ж реактиви є у вільному продажі
в магазинах лабораторних реактивів.

В табл. 47 наведено якісні характеристики будівельних
матеріалів щодо поведінки при контакті з парами ртуті.

З наведеного вище можна зробити наступні висновки:
використання ртуті в побуті і у виробничих умовах технологічно
і економічно виправдані, але вони вимагають додержання за$
собів безпеки. При аварійних розливах ртуті необхідно прове$
сти демеркурізацію, основні техніки якої добре відпрацьовані і
дозволяють очистити приміщення до безпечних рівнів ртуті у
повітрі при грамотному проведенні.

Таблица 47 
Відношення деяких матеріалів до ртутної пари [366] 

Матеріали Проникність Адсорбція Десорбція 
Азбестовий картон дуже хороша Хороша Дуже хороша 
Азбофанера Погана Дуже хороша - 
Бетон простий Хороша Погана Хороша 
Бетон озалізнений Дуже погана Погана - 
Папір пористий Дуже хороша хороша Дуже хороша 
Дерево (дошка, фанера) Середня Погана Погана 
Картон Хороша Хороша Хороша 
Цегла червоний Хороша Погана Хороша 
Фарба на пористій 
основі Погана Середня Середня 

Лінолеум Дуже погана Дуже погана - 
Олійні фарби і лаки Середня Середня Середня 
нітрофарби Дуже погана Погана - 
плитка Дуже погана Дуже погана - 
Гума прокладкові: 
червона 
сіра 

 
Дуже погана 
Дуже погана 

 
Погана 

Дуже хороша 

 
- 
- 

Гума мікропориста Хороша Середня Середня 
Текстовініли Середня Дуже хороша Середня 
Тканини: 
білі 
чорні 

 
Дуже хороша 
Дуже хороша 

 
Середня 
Середня 

 
Дуже хороша 

Погана 
Толь Погана Погана Погана 
Фибра Погана Погана Погана 
Штукатурка 
неофарблена Дуже хороша Погана Дуже хороша 

Хлорвініл червоний Дуже хороша Дуже хороша - 
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УЗАГАЛЬНЕННЯ.
НОВІ ВИКЛИКИ В ПРОБЛЕМІ

ТОКСИКОЛОГІЇ РТУТІ. МІНАМАТСЬКА
КОНВЕНЦІЯ

В світі нових даних про механізми і маніфестацію токсич-
ної дії ртуті на організм людини та тварин, у зв’язку зі змінами
у структурі добування, виробництва, застосування та викорис-
тання металу та його сполук, заміною багатьох ртутьвміщуючих
промислових процесів і приладів на безртутні аналоги, а також
виникненням нових галузей їх застосування, необхідно перегля-
нути деякі прийняті раніше положення щодо екологічної і вироб-
ничої небезпеки металу, а також відповісти на ряд нових та ще
не вирішених питань. Серед них особливої уваги заслуговують
такі, як встановлення біологічного значення малих та ультрама-
лих доз і концентрацій ртуті у довкіллі та біосистемах, співвідно-
шення і біотрансформація різних форм, їх індикація і оцінка
патогенетичної ролі у розвитку інтоксикацій, обґрунтування,
розробка і впровадження в практику стандартизованих аналі-
тичних методів дослідження для визначення вмісту ртуті в біо-
логічних об’єктах і системах тощо.

Зазначені позиції віддзеркалюють провідні риси цієї гос-
трої для всього людства багатоаспектної проблеми. Їй приділя-
ють неослабну увагу ООН, ВООЗ, ЮНЕП, МРПТХР, МОП, інші
міжнародні та національні організації [46, 47]. Інформованість
суспільства у питаннях поводження з особливо небезпечними
хімічними речовинами, в тому числі ртуттю, суттєво зросла після
підписання і ратифікації Орхусської та Роттердамської конвенцій
[362, 363, 364]. В 2003 р. був прийнятий міждержавний договір,
спрямований на захист здоров’я людей і навколишнього сере-
довища від антропогенних викидів та вивільнень ртуті і її спо-
лук, які можуть призводити до отруєнь ртуттю — Мінаматская
конвенція про ртуть (англ. Minamata Convention on Mercury).
Згідно з конвенцією має регулюватися використання ртуті, ско-
рочуватися виробництво деяких ртуть-вміщуюючих приладів
(медичних, люмінесцентних ламп). Також обмежується ряд про-
мислових процесів і галузей, в тому числі гірничодобувна (особ-
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ливо непромисловий видобуток золота), виробництво цементу
[365]. З 2020 року конвенція забороняє виробництво, експорт
і імпорт декількох різних видів ртутьвмісної продукції, в тому
числі електричних батарей, електричних вимикачів і реле, дея-
ких видів компактних люмінесцентних ламп (КЛЛ), люмінесцен-
тних ламп з холодним катодом чи із зовнішнім електродом,
ртутних термометрів і приладів вимірювання тиску. Вкрай важ-
ливо добитися того, щоб такі амбітні рішення не залишилися
«романтичними» деклараціями. В цьому плані достатньо нага-
дати, що як діагноз «хвороба Мінамато» було надано наприкінці
60-х, а систему оздоровчих (для природного довкілля) і проф-
ілактичних (для здоров’я) заходів було розпочато в повному
обсязі тільки на порозі 70-х — 80-х років минулого століття.

 «Чи є в Росії хвороба Мінамато?» — з таким питанням у
1997 р. звернулася громадський активіст і журналістка Ольга
Подколзина до громадян Росії та інших країн на пострадянсь-
кому просторі через сайт Союзу «За хімічну безпеку», організо-
ваного і офіційно зареєстрованого у 1992 році під керівницт-
вом д.х.н. Л.А. Федорова [F]. Приводом для публікації стала
стаття у газеті «Известия» від 29.08.1997 р. під назвою “С бухты
Минамата снимают карантин”. В ній було повідомлено, що “21
серпня влада японської префектури Кумамото почали знімати
мережі, що закривають вхід в бухту Минамата більше двох де-
сятків років, повідомляє газета” Асахісімбун “. Їх поставили в
1974 р., щоб перекрити доступ рибі, зараженої ртутними відхо-
дами промислового виробництва. З 1932 р компанія “Чіссов
корп.”, Яка виробляє хімічні добрива, пластмаси та фармацев-
тичні продукти, скидала свої неочищені відходи у воду бухти.
Минуло чимало часу, перш ніж проявилися неминучі наслідки
цього екологічного злочину. З 1953 р. стали хворіти люди — у
них наступав параліч кінцівок, порушувалися мовні функції...
Різко збільшилася кількість немовлят з вродженими дефекта-
ми. Діагноз: метілртутное отруєння, отримане в результаті вжи-
вання зараженої риби. Тільки в 1969 р, коли захворювання на-
було характеру епідемії і отримало назву “хвороба Мінамата”,
японський уряд офіційно визнав екологічний характер катаст-
рофи. У 1988 р Верховний суд Японії оголосив компанію “Чіссов
корп.” винною, що дало можливість постраждалим вимагати в
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судовому порядку відшкодування шкоди у керівництва компанії
і уряду країни. Наслідки злочину жахливі: в результаті отруєння
померли 1022 людини, а 752 до сих пір страждають від його
наслідків. Знадобилося 40 років з моменту появи перших сим-
птомів екологічного лиха, щоб риба і молюски бухти стали без-
печні для здоров’я. Їх можна вживати в харчуванні. Мережі,
перегородивши 4,4 км, приберуть до кінця вересня. Знадоби-
лося 70 млн. ієн, які надали префектура і компанія “Чіссов корп.”

Надалі авторка надає перелік нещасних випадків при по-
водженні з ртуттю на теренах колишнього СРСР, серед яких,
наприклад, такі, як: «…за неопублікованими у відкритій пресі
даними, тільки в 1960-х роках в СРСР відбулося 5063 гострих
отруєнь ртутноорганічними пестицидами, в першу чергу,
найбільш популярним протравлювачем зерна гранозаном
(НІУІФ-2). Для порівняння зазначимо, що від хлорорганічних
пестіцідов в той же період отруїлося 1097 осіб, а від фосфо-
рорганічних пестицидів — 1022. У Новосибірській області осно-
ву групи з 69 дітей з клінічною картиною інтоксикації ртуттю
склали 54 дитини, які їли протравлене гранозаном насіння со-
няшнику. Крім 69 дітей з явними ознаками отруєння, були вияв-
лені 283 — зі стертими формами отруєння. В Україні група з 181
осіб взимку 1968 року протягом 3-х місяців харчувалася м’ясо-
молочними продуктами, забрудненими гранозаном, який по-
трапляв у корм худоби. У отруєних було виявлено ураження
нервової системи — енцефало-невротичний синдром, енцефа-
лопатію, астенічний синдром, енцефалополірадікуліт, вегетосу-
динну дистонію тощо». До цього можна додати більш свіжі дані.
Так, при виробництві хлору ртутним методом, який був засто-
сований на заводі «Радикал» у м. Києві майже до кінця 20-го
століття, зафіксовані значні втрати ртуті, які надходять у навко-
лишнє середовище до сьогодення [Q]. Тому Мінаматська, як і
всі інші міжнародні конвенції, поряд з прямою науково-практич-
ною значимістю, повинна унеможливлювати примат політико-
економічних інтересів перед медико-екологічними, що дає змогу
зберігати загрозу реалізації еколого-гігієнічних катастроф [366,
367].

Міжнародні конвенції відіграють істотну роль у захисті прав
і свобод людини, на них, в свою чергу, можуть посилатися НКО
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і активісти для відстоювання громадських інтересів. Міжнародні
норми, ратифіковані у внутрішньому праві, є інструментом ун-
іфікації, стандартизації та контролю, а також дозволяють поси-
лити міжнародне співробітництво, наприклад, в технічних або
наукових питаннях, пов’язаних з управлінням екологічними ри-
зиками. На сьогодні цей документ підписало 128 країн (серед
яких немає України). Росія підписала, але не ратифікувала дану
конвенцію.

В Росії, Україні та інших країнах колишнього СРСР право-
ва база для охорони здоров’я людини від впливу ртуті існує ще
з 01.01.1989 року, коли вступив в дію Государственный стандарт
Союза ССР ГОСТ 12.1.005-88 «Система стандартов безопасно-
сти труда. Общие санитарно-гигиенические требования к воз-
духу рабочей зоны. (Occupational safety standards system. General
sanitary requirements for working zone air)». В Україні цей стан-
дарт досі не переглянуто, і новий документ не прийнятий. В
Росії, на відміну від України, з 2006 року вимоги ГОСТ придбали
більш глобальний характер, позначивши правила визначення
ртуті в парфюмерно-косметичної продукції. Постановою Уряду
РФ від 2010 року визначено також правила поводження з дея-
кими відходами виробництва і споживання, такими як ртутьвм-
іщуючі лампи, які можуть призвести до завдання шкоди життю,
здоров’ю громадян, шкоди тваринам, рослинам і довкіллю. І все
це ще до вступу конвенції в силу.

Чи готова Україна до підписання Мінаматської конвенції?
Вважаємо, що не в повній мірі. В країні немає повноцінної си-
стеми прийому ртутьвмісних відходів, як немає і ефективного
інформування фізичних осіб про правила і місця їх утилізації.
Якщо підприємства мають можливість заключити договори для
утилізації ртутних відходів, то для населення є тільки один спосіб
утилізації — вибросити у побутові відходи. Робота активістів-
екологів щодо налогодження пунктів безкоштовного збору та
утилізації опасних відходів у населення не знаходить підтримки
місцевої влади навіть у великих місцях, що ж казати про неве-
ликі населені пункти. Скільки громадян в України знають, що
лампи, термометри, манометри потрібно здавати на перероб-
ку і куди взагалі їх здавати? Очевидно, що органи місцевого са-
моврядування не намагаються зробити таку важливу інформа-
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цію доступною для громадян. Саме тому можливі наступні ви-
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падки. На рис. 47 приведені фотографії стихійного звалища
відпрацьованих ртутних ламп, що розташовано на межі Одеси,
поблизу селища Красноселка. Скільки таких звалищ по всій
Україні?

Стаття 3 Конвенції вимагає проведення процедур щодо
виявлення окремих запасів ртуті або ртутних сполук, а також
джерел поставок ртуті. О.М. Семерак, міністр Кабінету Міністрів
України в уряді Арсенія Яценюка з 27 лютого по 2 грудня 2014,
міністр екології та природних ресурсів України з 14 квітня 2016
року в 2018 р. написав пояснювальну записку до проекту Зако-
ну України «Про ратифікацію Мінаматської конвенції про ртуть»
(29.03.2018), в якому указав, що Проект Закону розроблено
Міністерством екології та природних ресурсів України зважаю-
чи на нагальну потребу щодо необхідності вживання заходів та
визнання серйозних наслідків для здоров’я людини та навко-
лишнього середовища, що виникають в результаті забруднен-
ня ртуттю, а також необхідність забезпечення належного регу-
лювання діяльності з використанням ртуті. Необхідність право-
вого регулювання даного питання в першу чергу пов’язана з
відсутністю нормативно-правових актів в правовій системі Ук-
раїни, які б комплексно регулювали поводження з ртуттю, про-
вадженням господарської діяльності, пов’язаної з використан-
ням ртуті, містили положення щодо обмеження або виведення
з обігу продукції, що містить ртуть.

Загальна оцінка тексту Конвенції свідчить про глобальний
консенсус, який полягає в тому, що ртутне забруднення загро-
жує здоров’ю людини і довкіллю. Для мінімізації загроз у цій
сфері, необхідні дії для обмеження та усунення викидів ртуті. У
тексті Конвенції містяться положення, якими можуть скориста-
тися урядові структури, неурядові організації та інші сторони для
мінімізації викидів і скорочення застосування ртуті.

Конвенція спрямована на встановлення строку поетапно-
го виведення з користування продукції, що містить ртуть, з 2020
року, строку поетапної зупинки виробничих процесів, у яких
використовується ртуть або сполуки ртуті — з 2018 року.

Міністерство екології запропонувало уряду провести ра-
тифікацію Конвенції, яка набрала чинності 16.08.2017 — на
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дев’яностий день після здачі на зберігання п’ятдесятого доку-
мента про ратифікацію, прийняття, затвердження або приєднан-
ня. Станом на 12.09.2017 Конвенцію підписали 128 країн і рати-
фікували 74 країни.

Механізм реалізації законопроекту включає розробку но-
вого підзаконного акту, який транспонує до законодавства Ук-
раїни положення Конвенції, серед яких найважливішими є:

1. систематизація виробничих процесів, пов’язаних з ртуттю;

2. систематизація кустарного та дрібномасштабного видобут-
ку золота;

3. контроль та скорочення викидів ртуті;

4. скорочення вивільнення ртуті, її зберігання;

5. розробка стратегій по виявленню та оцінці ділянок, забруд-
нених ртуттю або сполуками ртуті;

6. забезпечення фінансовими ресурсами національних за-
ходів, спрямованих на реалізацію положень Конвенції;

7. співпраця для забезпечення своєчасного та належного
зміцнення потенціалу та надання технічної допомоги Сто-
ронам, які є країнами, що розвиваються;

8. розробка та реалізація стратегій, та програм для виявлен-
ня та захисту населення групи що знаходиться в зоні ризи-
ку, особливо вразливих груп населення;

9. обмін технічною, економічною та правовою інформацією
Сторонами, щодо ртуті та сполук ртуті;

10. запровадження органів Конвенції, серед яких є Конферен-
ція Сторін, Секретаріат, Комітет з питань реалізації та дот-
римання;

11. відкритість публічної інформації, підвищення обізнаності та
просвіта громадськості

На правовому рівні на сьогодніі в Україні діють:

1. Базельська конвенція про контроль за транскордонним
перевезенням небезпечних відходів та їх видаленням;

2. Роттердамська конвенція про процедуру Попередньої об-
ґрунтованої згоди відносно окремих небезпечних хімічних
речовин та пестицидів у міжнародній торгівлі;
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3. Стокгольмська конвенція про стійкі органічні забруднювачі;

4. Конституція України;

5. Закон України «Про міжнародні договори України»;

6. Закон України «Про відходи»;

7. постанова Кабінету Міністрів України від 10 березня 2017
р. № 139   «Про затвердження Технічного регламенту об-
меження використання деяких небезпечних речовин в елек-
тричному та електронному обладнанні».

Реалізація проекту Закону України передбачає розроблен-
ня нового підзаконного акту, що приведе у відповідність регу-
лювання даного питання до положень Конвенції. Проект Закону
України потребує погодження з Міністерством закордонних
справ України, Міністерством охорони здоров’я України,
Міністерством фінансів України, Міністерством юстиції України,
Міністерством економічного розвитку і торгівлі України, Держав-
ною службою України з надзвичайних ситуацій, Державною
службою України з питань безпечності харчових продуктів та
захисту споживачів, Державною службою геології та надр, Дер-
жавною екологічною інспекцією України.

В результаті реалізації законопроекту Україна отримає
необхідні правові підстави для виконання внутрішньодержавних
процедур, необхідних для набрання чинності Конвенцією, що, у
свою чергу, дозволить посилити співробітництво України з Кон-
ференцією Сторін Мінаматської конвенції, що в кінцевому ре-
зультаті сприятиме захисту здоров’я людини та покращенню
стану навколишнього середовища.

Крім того, доречно відмітити, що виконання Українською
Стороною положень Конвенції посилить політичний вплив краї-
ни та авторитет на міжнародній арені.

Громадське обговорення законопроекту «Про ратифікацію
Мінаматської конвенції про ртуть» відбулося 31 липня 2018 у
інформаційно-просвітницькому Оргуському центрі при Мінпри-
роди. На зустрічі були відсутні відомі в світі українські вчені
(І.М.Трахтенберг, Л.М.Шафран, спеціалісти з гігієни та токсико-
логії ртуті), яких не повідомили і не запросили на слухання.
Заступник міністра екології та природних ресурсів України з
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питань європейської інтеграції Микола Кузьо заявив, що прий-
няття Мінаматської конвенції допоможе врятувати довкілля від
антропогенних викидів ртуті та знизить ризики здоров’ю люди-
ни. “За нашими оцінками, для бізнесу впровадження конвенції
не буде критичним. На сьогодні в Україні виробництво приладів,
які забороняє конвенція, відсутнє — мова лише про імпорт. І ми
бачимо, що його обсяги на сьогодні — мізерні. З іншого боку,
у тих галузях де вміст ртуті має бути заміщено до 2020 року,
ратифікація конвенції сприятиме більш швидкому пошуку аль-
тернатив та активізації інвестицій у безпечні технології. Підприє-
мствам у свою чергу буде запропоновано найкращі практики та
технології із заміщення ртуті та та її сполук” — зазначив Сергій
Лук’янчук, директор Департаменту екологічної безпеки та доз-
вільно-ліцензійної діяльності Мінприроди.

Насьогодні в Україні працює ПрАТ “Львівський електро-
ламповий завод “ІСКРА”, який виробляє великий асортимент
люмінісцентних ламп.

Також обмеження торкнуться й виробництва цементу,
застосування хлор-лужних технологій та роботи вугільних ТЕС,
діяльність яких пов’язана з викидами ртуті. В Україні нарахо-
вується 11 родовищ ртуті, останнє активне родовище в До-
нецькій області припинило свою роботу ще в 90-х роках ХХ
століття. Окремий аспект у впровадженні Конвенції полягає у
забезпеченні належної утилізації. У рамках здійснюваної урядом
реформи з управління відходами передбачається впроваджен-
ня нових методів поводження із такими небезпечними відхода-
ми як ртуть та її сполуки. Однак, належне впровадження Кон-
венції має забезпечити перший принцип ієрархії управління
відходами — запобігання їх утворенню. На сьогодні документи
із ратифікації знаходяться на внутрішньо урядовому погодженні,
і важливо провести громадське обговорення саме зараз — коли
ми маємо розуміння яким чином ратифікувати і головне — впро-
ваджувати положення конвенції. Ми сподіваємося на підтримку
громадськості у подальших консультаціях та обговореннях для
найшвидшої ратифікації документу”, — підкреслив Микола Ку-
зьо.

Вчені-токсикологи, на відміну від урядовців, вважають, що
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шлях до безпечного використання сполук ртуті лежить не через
заборону використання ртуті там, де це економічно і технолог-
ічно необхідно, а через державну програму управління ртутьв-
міщуючими отходами, яка повинна починатись з екологчно-
просвітницької діяльності у процесі навчання і виховання дітей
і дорослих, включати в себе державний контроль за збором та
утилізацією ртутьвміщуючих відходів, на державному рівні за-
безпечити роботу пунктів збору небезпечних відходів у населен-
ня, розробити та прийняти акти, які регулюють штрафні санкції
за неналежне поводження з небезпечними відходами.

Роботу у даному напрямку слід продовжувати, щоб дове-
сти необхідну інформацію про токсичні властивості і джерела
надходження цього металу в організм до кожного жителя нашої
планети і цим сприяти її швидшому розв’язанню.

Ратифікація більшістю країн Мінаматської конвенції має
також важливе значення для розширення пов’язаних з пробле-
мами ртуті, інших металів та мікроелементів, наукових дослід-
жень в напрямках різних наук природознавчого комплексу на
найближче десятиліття і подальші роки. Йдеться, перш за все,
про вдосконалення методології та методичної бази досліджень,
від хіміко-аналітичних, фізичних до молекулярної біології, гене-
тики, комплексу омікс-дисціплин та технологій, а також біоін-
формаційного забезпечення роботи з великими масивами фак-
тичних даних в плані їх подальшого використання в епідеміо-
логії, токсикології, екології, клінічній медицині.

Представлені увазі читачів різного фаху, рівню підготовки
матеріали монографії, одержані результати і зроблені виснов-
ки, з одного боку, є необхідним узагальненням проведеної ро-
боти, а з іншого, дозволяють обгрунтувати основні напрямки
подальших досліджень і шляхи їх досягнення в найближчому
доступному для огляду майбутньому. Дослідження в цьому пріо-
ритетному напрямку слід нарощувати і прискорювати. Памятай-
мо: Ars longa, але… vita brevist est.

 .
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