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Экологозависимая патология кожи
представляет обширную и разнообразную
группу заболеваний, вызванных воздей-
ствием различных неблагоприятных эко-
логических факторов. Число возможных
этиологических агентов очень велико, в
частности это физические факторы, хими-
ческие вещества и биологические агенты
[1, 2, 3]. Физические – это прежде всего
метеорологические факторы (перепады
температур, воздействие сухого или влаж-
ного воздуха), а также ультрафиолетовая и
ионизирующая радиация. К биологиче-
ским агентам, вызывающим экологозави-
симые заболевания кожи, относятся неко-
торые микроорганизмы (бактерии, виру-
сы), грибы (споры и особенно микотокси-
ны), кожные паразиты и продукты их жиз-
недеятельности.

Химические вещества, вызывающие
экологозависимую патологию кожи вслед-
ствие антропогенного загрязнения окру-
жающей среды (воздуха, воды, почвы),
особенно при химических авариях, ката-
строфах и чрезвычайных ситуациях,
обусловленных действием антропогенных
химических факторов, или вследствие гео-

химических особенностей воды и почвы,
подразделяются на четыре категории:
а) обладающие первично раздражающим

действием – кислоты, щелочи, раство-
рители жиров, детергенты, соли метал-
лов (мышьяк, ртуть и пр.);

б) сенсибилизаторы – металлы и их соли
(хром, никель, кобальт и др.), аромати-
ческие нитропроизводные (тринитрото-
луол и др.), производные анилина,
эпоксидные смолы, формальдегид,
винилы, акрилы, многие пестициды,
минеральные удобрения (более 3000
химических веществ, обладающих
повышенной аллергенностью);

в) акногенные вещества – диоксины,
дибензофураны, бифенилы, минераль-
ные масла, хлорированные нафталины
и др.;

г) фотосенсибилизаторы – антрацен, хло-
рированные ароматические углеводоро-
ды и пр. [4].
Цель работы – проанализировать

результаты собственных исследований и
данные литературы о частоте и клиниче-
ской синдромологии экологозависимой
патологии кожи и обобщить данные лите-
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ратуры о патофизиологических механиз-
мах ее формирования.

Материалы и методы исследований.
Обобщены результаты расследования
этиологии и обследования пострадавших в
крупных химических авариях или чрезвы-
чайных экологических ситуациях, зареги-
стрированных в Украине за последние 20
лет, в ликвидации медицинских послед-
ствий которых принимали участие сотруд-
ники ЭКОГИНТОКСа. 

Аналитический обзор научных публика-
ций выполнен с использованием рефера-
тивной базы данных научных библиотек и
текстовой базы данных методических и
биологических публикаций Pub Med.

Результаты исследований и их обсужде-
ние. Повышенный риск развития отравле-
ний токсическими ксенобиотиками, в том
числе с поражением кожи, возникает
среди населения и ликвидаторов аварий
преимущественно при массовых выбросах
ядов в окружающую среду. Это происходит
при химических авариях или катастрофах,
возникающих преимущественно на про-
мышленных предприятиях при производ-
стве, хранении и транспортировке токси-
кантов. По определению В.С. Григорьева и
соавт., «Химическая авария – это неплани-
руемый и неуправляемый выброс токсиче-
ских и химических веществ, возникающий
в результате взрыва, пожара или поломки
технологического оборудования, транс-
портной емкости или транспортного тру-
бопровода, вызывающий отрицательное
действие на окружающую природную
среду  и поражающее действие на человека
и живую природу» [2]. По мнению авторов,
в зависимости от токсических свойств и
физико-химических характеристик веществ,
которые поступают в окружающую среду в
результате аварии, могут быть разделены
по особенностям ликвидации последствий
этих катастроф  на следующие группы:

1-я – ядовитые и сильнодействующие
вещества с высокой летучестью (газы при
температуре окружающей среды); 

2-я – умеренно токсичные и малоток-
сичные газообразные вещества;

3-я – токсичные вещества средней лету-
чести и низкокипящие жидкости;

4-я – малотоксичные вещества средней
и низкой летучести;

5-я – высокотоксичные вещества с низ-

кой летучестью (высококипящие жидко-
сти и твердые вещества).

При токсикологической и экологичес-
кой характеристике ядов, которые могут
вызывать массовые отравления, учиты-
ваются основные физико-химические
свойства и биологическая активность ядов;
имеющиеся запасы в стране и количество
ядов, хранящихся на объектах промышлен-
ности и сельского хозяйства; характер тех-
нологии производства, в котором исполь-
зуется данное вредное вещество; причины
возникновения аварии и ситуация, которая
сложилась в этих условиях; скорость
поступления яда во внешнюю среду; наи-
более вероятные пути поступления токси-
канта в организм человека; токсичность
яда и стойкость его во внешней среде,
включая живые организмы – компоненты
экологических систем [2, 6]. 

Следовательно, яды могут стать возмож-
ным опасным последствием химических
аварий и катастроф. Их негативное воздей-
ствие на организм человека обуславливает-
ся рядом факторов: токсичностью, лету-
честью, растворимостью, персистент-
ностью, стойкостью во внешней среде,
способностью накапливаться в биообъек-
тах, а также выраженными раздражающи-
ми и аллергенными свойствами и др. [2, 6].

В большинстве случаев при химических
авариях отмечается одновременное пора-
жение двумя или большим количеством
токсических агентов, которые возникают
вследствие вторичных химических реак-
ций, из-за чего на организм человека дей-
ствует несколько токсических веществ [2].

В последние годы наблюдается накоп-
ление в окружающей среде токсикантов,
которые взаимодействуют между собой и
при действии на организм человека вызы-
вают развитие новых, не зарегистрирован-
ных раньше форм поражения, потому
необходимы новые подходы в расследова-
нии этиологии отравлений, диагностике и
лечении [1, 2, 3]. Кроме того, при аварий-
ных ситуациях, особенно сопровождаю-
щихся пожаром, токсические вещества
легко переходят из одного агрегатного
состояния в другое, чаще из жидкого в
газообразное, из твердого – в аэрозольное,
что способствует массовому поражению
людей, животных, растений и других 
объектов окружающей среды. Как прави-
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ло, химические аварии происходят в про-
мышленных зонах или мегаполисах, где
перманентно повышена антропогенная и
техногенная нагрузка на окружающую
среду за счет промышленных выбросов
заводов, фабрик, огромных накоплений
промышленных отходов, особенно гальва-
нического производства, дезактивирую-
щих средств, ракетного топлива, пестици-
дов и минеральных удобрений, аммиака,
хлора и др. [2-8]. В последние годы вызы-
вают обеспокоенность случаи отравления
людей вследствие террористических дей-
ствий, нередко с использованием
неизвестных токсических веществ. 

В мире постоянно регистрируются
крупные химические аварии с массовыми
отравлениями людей, в том числе с пора-
жением кожи. Ряд из них стали «катастро-
фами века». Так, в 1984 г. из-за утечки 43 т
метилизоцианата в индийском городе
Бхопал на заводе по производству пести-
цидов американской компании «Юнион
Карбайд» образовалось зараженное обла-
ко, которое покрыло площадь более 40 км2

и распространилось на своем пути над
одиннадцатью населенными пунктами, где
проживало свыше 200 тыс. человек. В
результате этой катастрофы погибло 3150
человек, полностью утратили трудоспо-
собность 20 тыс., преимущественно от
токсического поражения бронхо-легочной
системы, печени и кожи. От последствий
отравления в виде химической патологии
страдают около 100 тыс. человек [9, 10].

К крупномаштабным химическим ава-
риям прошлого века относится и химиче-
ская авария в г. Севезо в Италии. В резуль-
тате нарушения технологического процес-
са на заводе по производству пестицидов в
атмосферу вырвалось облако, содержащее
наряду с трихлорфенолом свыше 2 кг
высокотоксичного 2, 3, 7, 8-тетрахлорди-
бензо-n-диоксина (ТХДД). Поскольку
ТХДД является чрезвычайно стабильным
химическим соединением, опасность
отравления для людей и окружающей
среды в местности вокруг Севезо продли-
лась на многие годы. Так, всякая сельско-
хозяйственная деятельность на 300 га
земли длительное время остается под
запретом. Вследствие химической ката-
строфы в г. Севезо уже в первые годы в 187
случаях было выявлено экологозависимое

поражение кожи ТХДД в виде хлоракне (из
них у 130 детей). В последующие годы
среди нескольких сотен населения наблю-
дались единичные высыпания хлоракне в
области лица и заушной области [2, 6].

Широкую известность приобрела эко-
логическая катастрофа в 1991г. в Персид-
ском заливе после боевых действий с
использованием фосфорных бомб и бомб с
необогащенным ураном с последующим
поражением нервной системы и кожи
среди населения и солдат [2, 9], описанное
как «персидский синдром». Химическое
загрязнение объектов окружающей среды
нередко сопровождается и более частым
развитием онкологической патологии, в
том числе и экологозависимым раком
кожи. Так, например, в Китае из-за того,
что третья часть всех промышленных вод
химической промышленности сбрасыва-
ется в водоемы без предварительной очи-
стки, а также вследствие загрязнения воз-
духа и почв промышленными выбросами и
наличия геохимических провинций с
повышенным содержанием в почве мышь-
яка, кадмия и других химических веществ,
в этой стране зарегистрировано 247 «рако-
вых деревень» [14]. В «раковых деревнях»
Китая рак выявляется у 25-45 % населе-
ния, в структуре которого перобладает рак
кожи [15, 16, 17].

Химические аварии и чрезвычайные эко-
логические ситуации в Украине. Наиболее
крупномасштабная и чрезвычайно опас-
ная радиационная катастрофа в нашей
стране произошла в Чернобыле в 1986 г.,
вызвавшая развитие лучевой болезни и
радиационные ожоги кожи у ликвидаторов
аварии [2]. В последующие годы также
зарегистрирован ряд крупных химических
аварий или чрезвычайных ситуаций хими-
ческой этиологии.

Биосфера Украины как индустриального
государства с развитой промышленной
инфраструктурой подвергается особенно
высокой антропогенной нагрузке на еди-
ницу площади [2]. Сосредоточение про-
мышленных предприятий с использовани-
ем и производством большого количества
химических веществ, залежей промышлен-
ных отходов и многих тысяч тонн не
использованных в сельском хозяйстве
пестицидов и прочих ядохимикатов создает
огромную опасность для населения и окру-
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жающей среды. Эта химическая опасность
значительно возросла особенно в послед-
ние годы. Она связана с военными дей-
ствиями на востоке страны, где сосредо-
точены крупные химические предприятия.

Не меньшую экологическую опасность
представляет накопление в окружающей
среде с включением в биоценозы, в том
числе в пищевые цепи, промышленных
ядов, в частности тяжелых металлов (свин-
ца, ртути, мышьяка, кадмия, хрома, мар-
ганца и др.), полихлорированных бифени-
лов (ПХБ), а также применяемых в сель-
ском хозяйстве пестицидов и минеральных
удобрений. Особую негативную роль в
загрязнении окружающей среды, вызывая
риск развития интоксикаций, играют зале-
жи промышленных отходов и огромные
городские свалки мусора [1].

Примером массовых случаев экологоза-
висимой патологии кожи в Украине являет-
ся «черновицкая болезнь» в девяностых
годах с развитием алопеции у более 200
детей [1, 2, 5]. За последние десятилетия
сотрудники ЭКОГИНТОКСа принимали
участие в расследовании этиологии и об-
следовании пострадавших в ряде химичес-
ких аварий и чрезвычайных ситуаций
химической этиологии, сопровождавшихся
развитием интоксикацией с поражением
кожи. Так, химическая авария в Херсон-
ской области вследствие возгорания пере-
вернувшегося автомобиля, перевозившего
более 2 тонн технического брома, сопро-
вождалась зудом и развитием ирритативно-
го дерматоза открытых участков кожи у
ликвидаторов аварии и в отдельных случаях
среди населения прилегающих сел [9]. Из-
за химической аварии в г. Киеве с возгора-
нием автомобиля с 1,8 тонны пестицида
трефлана также появился зуд и развился
ирритативный дерматоз кожи у многих
ликвидаторов аварии и отдельных жильцов
кемпинга, на территории которого произо-
шел этот инцидент [10]. Авария на железно-
дорожном транспорте во Львовской обла-
сти с возгоранием вагонов поезда, перево-
зившего белый фосфор, также вызвала
почти у 30% ликвидаторов развитие ирри-
тативного дерматоза кожи лица, несмотря
на использование средств защиты. Зуд и
гиперемия кожи лица возникли у многих
жителей соседних сел. 

Чрезвычайная экологическая ситуация

в г. Комсомольске Полтавской области
наблюдалась в течение нескольких лет в
октябре с появлением массовых случаев
экзогенного альвеолита, токсико-аллерги-
ческих риносинусопатий, острых конъюн-
ктивитов и дерматозов  среди населения.
Как выяснилось, такое явление было свя-
зано с тем, что в агломерационном про-
изводстве местного металлургического
комбината вместо глины стали использо-
вать бурду (отходы спиртовых заводов). В
железнодорожных цистернах с бурдой за
жаркий летний период обильно размножа-
лись плесневые грибы, особенно семей-
ства трихотеценов, имеющих свой цикл
развития и выбрасывающих миллионы
спор и микотоксины после снижения тем-
пературы воздуха во второй половине
октября ниже 5-10°С. Попадание в эти дни
агломерата, обильно смоченного бурдой, в
доменную печь завода сопровождалось
мощным выбросом в трубу доменной печи
и следовательно в атмосферный воздух –
пара, содержащего миллионы спор плес-
невых грибов и микотоксины, что вызыва-
ло развитие токсико-аллергической пато-
логии бронхо-легочной системы, слизи-
стых и кожи среди населения [11]. С запре-
том использования бурды в агломерацион-
ном процессе прекратились массовые
октябрьские случаи токсико-аллергиче-
ского поражения бронхо-легочной систе-
мы, слизистых оболочек и кожи среди
населения.

Чрезвычайная экологическая ситуация в
июне-августе 2000 г. спровоцировала  мас-
совую экологозависимую токсикодермию
населения нескольких сел Первомайского
района Николаевской области (с. Болес-
лавчик, Чаусовое-1, Подгорье и Мичу-
рино) [3]. Всего пострадало 378 особ, в том
числе 208 детей. На основе проведения
комплексного обследования зоны чрезвы-
чайной экологической ситуации, анализа
данных, полученных при проведении
исследований отечественных и зарубежных
специалистов, было установлено, что чрез-
вычайная экологическая ситуация в этом
регионе была связана с неконтролируемым
доступом к объектам захоронения остатков
коммуникаций и металлолома бывшего
военного комплекса, загрязненных про-
дуктами распада ракетного топлива.
Использование их как источника металло-
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лома после термической обработки приве-
ло к загрязнению окружающей среды
высокотоксичными соединениями, таки-
ми как бифенилы, дибензофураны, динит-
рохлор- и динитрофторбензолы, нитрозоа-
мины и др. [3]. Среди клинических про-
явлений у пострадавших превалировали
высыпания на коже в виде токсикодермии
(97%), неврологические нарушения, пре-
имущественно в виде астено-вегетативного
синдрома (96 %), дисфункция органов
желудочно-кишечного тракта (76 %), раз-
дражение слизистых оболочек верхних
дыхательных путей и глаз (42 %) [3]. 

Изучив структуру и клинические син-
дромы 647 случаев острых отравлений
пестицидами у работников сельского
хозяйства в условиях его интенификации
различными современными средствами
защиты растений  и проанализировав кли-
ническую картину, установили, что ситуа-
ция данной патологии  20-30% – это пора-
жения открытых участков кожи в виде ост-
рых ирритативных дерматозов, особенно
при отравлении синтетическими пирет-
роидами и гербицидами на основе 2,4-Д
[12, 13]. 

Клинические проявления и механизмы
формирования токсико-аллергической пато-
логии кожи химической этиологии.
Большинство раздражающих химических
веществ повреждают кожу в результате
прямого воздействия за счет изменения рН
кожи, реакции с ее белками (денатурация),
обезжиривания, снижения резистентно-
сти. Сенсибилизирующие агенты взаимо-
действуют с белками эпидермиса и в
результате образуется гаптено-белковый
комплекс, к которому вырабатываются
антитела. Акногенные вещества активи-
руют ядерный арилгидрокарбоновый ксе-
норецептор (AhR) и формируют акне, в
том числе хлоракне при интоксикации
диоксинами. Фотосенсибилизаторы повы-
шают чувствительность кожи к ультрафио-
летовому излучению [8, 18, 19, 20].

Клинические проявления экологозави-
симой, точно также как и профессиональ-
ной патологии кожи, разнообразны: пер-
вичный ирритативный дерматит, фикси-
рованная эритема, васкулярные дермато-
зы, токсико-аллергические дерматиты,
экземы, пурпурно-лихеноидные дермати-
ты, прогрессивный ангиодерматит, токси-

кодермия, лейкокератоз кожи, губ, языка,
острый некротизирующий язвенный гин-
гивит, ладонно-подошвенный пустулез,
острый солнечный дерматоз, хлоракне,
некротизирующий эпидермолиз и др., а
также различные опухоли кожи (плоско-
клеточный или базальноклеточный рак,
меланома, лейкоплакия и др. формы)
[3–6, 15, 18, 19, 20]. Экологически небла-
гоприятные факторы влияют также на ско-
рость заживления ран различной этиоло-
гии, способствуют преждевременному ста-
рению кожи и формированию морщин. 

В основе механизмов формирования
большинства форм экологозависимой дер-
матологической патологии, вызванной
контактом кожи с загрязненными химиче-
скими веществами воздухом, водой, поч-
вой или пищей,  лежит токсико-аллергиче-
ский процесс. Формирование дерматита
при этом проявляется в коже каскадом
последовательных процессов, берущих
начало от активации ксенобиотиками
врожденной иммунной системы  в ответ на
гаптенизацию белков кожи и связанное с
этим самоповреждение, вызывающее вос-
палительный процесс, который пробужда-
ет дендритные клетки кожи к созреванию,
миграции в региональные лимфатические
узлы, где происходит  представление гап-
тенизированных аутопротеинов антиген-
специфическим Т-лимфоцитам. Ключевым
фактором в инициировании аллергическо-
го контактного дерматита является образо-
вание гаптен-специфических СД4+- и
СД8+- Т-лимфоцитов, которые активи-
руются, пролиферируют и дифференци-
руются в субпопуляции  Т-эффекторных
лимфоцитов. Это происходит в региональ-
ных лимфатических узлах. Гаптены, в свою
очередь, попадая в клетку, выступают в
роли лиганда и связываются с лигандсвя-
зывающим доменом соответствующих ксе-
норецепторов – прегнановым (PXR), анд-
ростановым  (CAR) или арилгидрокарбо-
новым (AhR). Ядерные ксенорецепторы
обнаружены практически во всех клетках
организма (в кератиноцитах и других клет-
ках кожи, в печени, почках, кишечнике,
легких, мышцах, в органах репродуктив-
ной, нервной, эндокринной систем, в
клетках крови и др.) [23, 24]. Ядерные ксе-
норецепторы представляют собой  класс
внутриклеточных белков, которые связы-
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ваются с ксенобиотиками (или эндоген-
ными соединениями) и регулируют в ядре
в определенных последовательностях ДНК
генома транскрипцию генов, активирую-
щих синтез различных ферментов – изо-
форм системы цитохрома Р450, обеспечи-
вающих окисление и метаболизм ксено-
биотиков (ферментов I фазы биотранс-
формации ксенобиотиков), а также синтез
ферментов II фазы – фазы конъюгации
токсикантов и синтез транспортных  бел-
ков, обеспечивающих элиминацию кон-
ъюгированных ксенобиотиков из клеток и
организма [22-24]. У лиц с дисфункцией
ядерных ксенорецепторов или их сигналь-
ных путей (врожденной или приобретен-
ной) нарушаются процессы биотрансфор-
мации и элиминации ксенобиотиков, что
влечет за собой накопление токсикантов в
клетках органа-мишени с последующим
формированием токсикоаллергического
процесса (в частности, в коже при эколо-
гозависимой патологии). 

Накопление в кератиноцитах токсикан-
тов вызывает в клетках кожи продукцию
реактогенных окислительных соединений,
которые приводят к выделению повреж-
денной клеткой АТФ, а также образова-
нию  и выделению клеткой низкомолеку-
лярной гиалуроновой кислоты. Гиалуро-
новая кислота, воздействуя на толл-подоб-
ные рецепторы (TLR2 и TLR4), а также на
ряд ядерных рецепторов окружающих кле-
ток, активирует в них синтез интерферона
(INF- и INF-β), фактора некроза опухоли
(TNF-). При сочетании с активацией
АТФ клеточного рецептора Р2Х7 способ-
ствует синтезу активных каспаз, миграции
специфических цитотоксических Т-клеток
в кожу и синтезу провоспалительных
цитокинов (IL-1β, IL-18 и др., особенно
IL-33), что запускает как первично-кон-
тактную реакцию кожи, так и воспали-
тельную реакцию, моделирующую токси-
коаллергический дерматит [19, 21, 25, 26,
28]. Показано, что IL-33 является ключе-
вым цитокином, вызывающим воспали-
тельные реакции в коже, активируя ST2
рецепторы в коротких дорзальных задних
ганглиях нейронов (DRG), играющих
основную роль в иннервации кожи [28].
При этом воспалительная реакция имеет
общие черты с иммунным воспалением.
Об этом свидетельствует появление в

инфильтрате активированных лимфоци-
тов, клеток типа иммунобластов, плазмо-
бластов и плазматических клеток, а также
большого содержания базофилов с приз-
наками дегрануляции – при гиперчувстви-
тельности немедленного типа. А преобла-
дание в инфильтрате лимфоцитов, макро-
фагов и активных белок-синтезирующих
клеток – при гиперчувствительности
замедленного типа [26, 27].

Основную барьерную функцию кожи,
как известно, выполняют кератиноциты,
предотвращая проникновение токсикантов
в организм. Дисфункция ядерных ксеноре-
цепторов кератиноцитов способствует
накоплению токсикантов в них, наруше-
нию и элиминации ксенобиотиков. Кроме
того, этому способствует врожденная или
приобретенная дефектная форма гена
филаггрина. Он участвует в структуриза-
ции цитоскелетных белков, формирующих
оболочку роговых клеток. У животных с
дефектным геном филаггрина отмечается
высокий уровень реакции на чрезкожную
иммунизацию белками и гаптенами, что
приводит к снижению порога для развития
токсикоаллергического дерматита.

Кроме того, барьерная функция кожи
нарушается вследствие образования и
выброса реактогенных оксигенных соеди-
нений в кератиноцитах при проникнове-
нии гаптенов. Нарушению барьерной
функции кожи и формированию токсико-
аллергического процесса способствует
также активированная экспрессия TLR,
TNF и ряда цитокинов. Их экспрессия
вызывает гаптениндуцированную мута-
цию дендритных клеток с последующей их
миграцией в региональные лимфоузлы.

Отмечено, что кератоциты в воспали-
тельном инфильтрате продуцируют тими-
ческий стромальный лимфопоэтин (TSLP).
TSLP стимулирует дендритные клетки,
активируя дифференцирование наивных
Т-клеток в Т-хелперы-2 (Th2), вызываю-
щие аллергические реакции. У мышей с
генетическим дефектом TSLP проявляется
низкий уровень реакции контактной
гиперчувствительности. TSLP повышено
экспрессируется кератиноцитами, полу-
ченными от пациентов с аллергическим
дерматитом и считается одним из ключе-
вых факторов формирования данной пато-
логии [21, 22].
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ЛИ ТЕ РА ТУ РА

Одновременно при Т-клеточной реак-
ции повышается продукция кератоцитами
активатора связи ядерных рецепторов с
лигандом – NF-kBL (RANKL), который
обычно экспрессируется при развитии
воспалительной реакции. Чрезмерная экс-
прессия RANKL кератоцитами увеличи-
вают число Т-регуляторых клеток (Treg.).

Более выраженным токсико-аллергиче-
ский процесс формируется в коже при
генетически обусловленной пониженной
секреции кератоцитами противовоспали-
тельного пептида кателицидина, который
ингибирует гиалуронаиндуцированное
выделение провоспалительных цитоки-
нов. В тоже время более активный токси-
ко-аллергический процесс отличается при
генетически обусловленном пониженном
синтезе кератоцитами иммунодепрессив-
ного цитокина IL-10, который ограничи-
вает выраженность контактной гиперчув-
ствительности [20, 21].

В последние годы показано, что про-
грессированию токсико-аллергического
процесса в коже и апоптозу кератиноцитов
способствовуют не только цитотоксиче-
ские Т-лимфоциты, цитокины и TNF, но и
ряд цитолитических белков. Так, цитоток-
сические лимфоциты (преимущественно
СД8 + цитотоксические Т-клетки) выде-
ляют такие деструктивные белки, как пер-
форин и гранзим [22, 26, 27]. Перфорин
прикрепляется к мембране кератиноцитов
и создает цилиндрические поры для про-
хода в клетку других литических и воспа-
лительных молекул, в том числе гранзи-
мов, которые являются членами семейства
серинпротеаз и обладают высоким цито-
литическим потенциалом. 

Развитию и прогрессированию воспа-
лительного процесса в коже способствует
также такой цитолитический белок, как
гранулизин – катионный цитолитический
белок, содержащийся в лизосомах и обла-
дающий хемоаттрактными и провоспали-
тельными свойствами и способствующий
апоптозу кератиноцитов [21, 27].

Таким образом, в формировании и про-
грессировании токсико-аллергического
процесса при химически обусловленной
патологии кожи важную роль играют как
цитотоксические Т-лимфоциты, так и
большой комплекс прововоспалительных
медиаторов – цитокинов, фактора некроза
опухоли и ряда цитолитических белков
(перфорина, гранзима, гранулизина и др.).
Развитию патологического процесса спо-
собствуют как снижение барьерной функ-
ции кожи, так и нарушения процессов
биотрансформации ксенобиотиков в кера-
тиноцитах, связанные с врожденной или
приобретенной дисфункцией ядерных
ксенорецепторов. Дальнейшее уточнение
механизмов формирования токсико-
аллергических дерматозов будет способ-
ствовать оптимизации их лечения и про-
филактики.

Уже в ближайшие годы терапевтической
мишенью для лечения экологозависимой
патологии кожи, как и других форм токси-
ко-аллергических дерматитов, будут такие
ядерные структуры, как ядерные ксеноре-
цепторы и их сигнальные пути, провоспа-
лительные цитокины и ряд цитолитичес-
ких белков (перфорин, гранзим, гранули-
зин и др.).
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ЕКОЛОГОЗАЛЕЖНА ПАТОЛОГІЯ ШКІРИ ХІМІЧНОЇ ЕТІОЛОГІЇ ТА ПАТОФІЗІОЛОГІЧНІ 
МЕХАНІЗМИ ЇЇ ФОРМУВАННЯ

Г.М. Балан, В.О. Бубало, Н.М. Недопитанська, О.О. Бобильова, Н.М. Бубало,
В.А. Бабич, О.А. Харченко, І.В. Лепьошкін, 

ДП "Науковий центр превентивної токсикології, харчової та хімічної безпеки 
імені академіка Л.І.Медведя МОЗ України", м.Київ, Україна

РЕЗЮМЕ. Мета. Проаналізовано та узагальнено результати власних досліджень і дані літератури щодо  частоти і клі-
нічної синдромології екологозалежної патології шкіри, а також узагальнено та опрацьовано дані літератури про патофі-
зіологічні механізми її формування.
Матеріали і методи. Узагальнено результати вивчення етіології і обстеження постраждалих у великих хімічних аваріях
або надзвичайних ситуаціях, зареєстрованих в Україні за останні 20 років. Аналітичний огляд наукових публікацій вико-
наний з використанням реферативної бази даних наукових бібліотек і текстової бази даних методичних і біологічних пуб-
лікацій PubMed.
Результати. Проаналізовано основні екологічні фактори, які стали причиною масових випадків екологозалежних патоло-
гій шкіри за кордоном і в Україні. Узагальнено сучасні механізми формування токсико-алергічного дерматиту, що є під-
ґрунтям формування екологозалежної патології шкіри і є оптимальною мішенню для впливу терапевтичних засобів.
Ключові слова: хімічні фактори довкілля, екологозалежна патологія шкіри та механізми її формування.
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ECOLOGY DEPENDENT SKIN PATHOLOGY WITH CHEMICAL ETIOLOGY 
AND PATHOPHYSIOLOGICAL MECHANISMS OF DEVELOPMENT

G. Balan, V. Bubalo, N. Nedopytanska, O. Bobyleva, N. Bubalo, 
V. Babych, О. Harchenko, I. Lepeshkin

State Enterprise " L.I.Medved`s Reseach Center of Preventive Toxicology, 
Food and Chemical Safety Ministry of Heath Ukraine" (State Enterprise), Kiev, Ukraine

SUMMARY. Objective. To analyze and summarize the results of own researches and the literature data about the frequency and clin-
ical syndromology of ecology dependent skin pathology, as well as generalize and investigate the literature data about pathophysiolog-
ical mechanisms of its development.
Materials and methods. The results of investigation of the etiology and examination of affected in the large chemical accidents or emer-
gency situations, which was registered in Ukraine over the past 20 years. Analytical review of scientific publications executed using
abstracts database of scientific libraries and textual database of methodical and biological publications at PubMed.
Results. The main environmental factors were analyzed, which were the cause of mass cases of the ecology dependent skin pathology
abroad and in our country. We summarized the existing mechanisms for the formation of toxic-allergic dermatitis, underlying the eco-
logical dependent skin pathology being  an optimal target for the effects of therapeutic agents.
Key words: the chemical environmental factors, ecology dependent skin pathology, the mechanisms of its development.
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