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Важливим фактором суспільно-еконо-
мічних відносин під час використання
небезпечних хімічних речовин є створення
та функціонування механізмів стримувань
і правового регулювання їхнього обігу, а
також визначення заходів щодо покарання
в разі порушення встановлених норм та
правил.

У попередніх публікаціях ми зосереджу-
вали увагу на цій проблематиці, де більш
детально було описано наслідки дерегуля-
ції законодавства під час поводження з
отруйними речовинами [3], що виникла
через активізацію євроінтеграційних про-
цесів в Україні. Для поглиблення співро-
бітництва з міжнародними організаціями
щодо розвитку малого і середнього підпри-
ємництва та промисловості Україна взяла
на себе зобов’язання стосовно приведення
законодавства України у відповідність до

вимог Директив Європейського Союзу,
зокрема з питань енергоефективності та
чистого виробництва. У зв’язку із цим та з
метою виконання Плану Урядом України
прийнято постанову № 405 від 03 вересня
2014 року «Про визнання такими, що втра-
тили чинність, деяких постанов Кабінету
Міністрів України» [7], де серед інших і
Постанова Кабінету Міністрів України від
20 червня 1995 року № 440 (далі –
Постанова № 440), якою затверджувався
Порядок одержання дозволу на вироб-
ництво, зберігання, транспортування,
використання, захоронення, знищення та
утилізацію отруйних речовин, у тому числі
продуктів біотехнології та інших біологіч-
них агентів, до якого додавався Перелік
отруйних речовин, у тому числі продуктів
біотехнологій та інших біологічних аген-
тів, виробництво, зберігання, транспорту-
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РЕЗЮМЕ. Мета роботи. На підставі аналітичного огляду літературних даних виділити групу високотоксичних хімічних
речовин, котрі за останні десятиліття найчастіше використовуються в умисних кримінальних та суїцидальних інцидентах,
диверсійних і терористичних актах, обіг, зберігання, використання та утилізацію яких потрібно особливо прискіпливо конт-
ролювати правоохоронним органам.
Матеріали та методи. Аналітичний огляд наукових публікацій виконаний з використанням реферативних баз даних науко-
вих бібліотек Pub Med, Medline і текстових баз даних наукових видавництв Elsevier, Pub Med, Central, BMJ group та інших
VIP-баз даних. Використано методи системного, порівняльного та контент-аналізу.
Результати та висновки. Проаналізовано наукові публікації щодо небезпечних високотоксичних хімічних речовин, які за
останню чверть сторіччя найчастіше використовуються у світі, зокрема в умисних кримінальних та суїцидальних інциден-
тах, диверсійних і терористичних актах. Установлено, що до них переважно відносяться: рицин, сполуки талію, фосфорор-
ганічні сполуки та бойові отруйні речовини, миш’як і його сполуки, ціаніди та неорганічні водорозчинні сполуки ртуті (сулема,
мертіолят натрію), а також пестициди паракват і дикват. На основі аналізу їхньої токсичності, клінічних та морфологіч-
них проявів інтоксикації за різних шляхів надходження до організму обґрунтовано необхідність внесення їх до Переліку особ-
ливо небезпечних хімічних речовин, обіг яких, зберігання, використання та утилізація потребують більш жорсткого контро-
лю правоохоронних органів. У першій частині даної статті представлені рицин, сполуки талію, фосфорорганічні сполуки та
бойові отруйні речовини.
Ключові слова: високотоксичні небезпечні хімічні речовини, рицин, сполуки талію, фосфорорганічні сполуки.
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вання, використання, захоронення, зни-
щення та утилізація яких здійснюються за
наявності дозволу (далі – Перелік) [8].

Зазначений Перелік значно спрощував і
юридично гарантував повноваження пра-
воохоронних органів та експертних уста-
нов, які документували злочини, пов’язані
з порушенням правил поводження з
отруйними речовинами. Але після скасу-
вання Переліку, на жаль, значно зміцнили-
ся позиції, пріоритети і переваги у діяльно-
сті адвокатів, які беруть участь у досудово-
му розслідуванні, а також у ході судового
розгляду кримінальних проваджень, захи-
щаючи осіб, що недбало поводяться або
незаконно використовують отруйні речо-
вини, які безперечно є джерелом гро-
мадської небезпеки, загрозою здоров’ю і
життю людини. Але, як не прикро, законо-
давчого визначення терміну щодо такої
загрози у правовому полі не існує.

Водночас зазначена обставина практич-
но ставить під сумнів правомірність діяль-
ності органів досудового слідства щодо
документування злочинів, пов’язаних з
обігом отруйних речовин. Це дає бонуси
стороні захисту підозрюваних. У разі дове-
дення кримінального провадження до
судового розгляду, що трапляється вкрай
рідко, їхня робота зводиться нанівець
через відсутність судової перспективи,
адже суспільно-економічні та правові від-
носини за даним напрямком невизначені
та неврегульовані.

У даний час у Кабінеті Міністрів України
розглядається «Перелік отруйних речовин,
у тому числі продуктів біотехнологій та
інших біологічних агентів» за
№27421/10/1-18, до якого ввійшли 485 назв
хімічних речовин та їхніх сполук. За ними
обов’язково має бути відповідний норма-
тивно-правовий контроль, зокрема на ета-
пах ввезення до країни, як законного, так і
протизаконного виробництва, виготовлен-
ня, пересилання, зберігання, транспорту-
вання, використання, знищення та утилі-
зації відповідно до законодавства ЄС.

Поряд з розширеним списком небез-
печних хімічних речовин у кожній країні (в
тому числі й на теренах пострадянських) є
законодавчо затверджений перелік 6–
7 високотоксичних небезпечних хімічних
сполук, які за останні 25 років найчастіше
використовуються у світі у кримінальних

та суїцидальних інцидентах, диверсійних і
терористичних актах, що потребують
більш жорсткого нормативно-правового
контролю. Небезпека полягає в тому, що ці
особливо небезпечні хімічні речовини над-
ходять до країни не стільки через митний
кордон, скільки контрабандним шляхом і
розповсюджуються за допомогою оголо-
шень в інтернеті, часто виготовляються в
нелегальних лабораторіях.

Аналіз зарубіжної та вітчизняної літера-
тури показав, що останнім часом у кримі-
нальних та суїцидальних інцидентах,
диверсійних і терористичних актах вико-
ристовуються переважно такі хімічні речо-
вини: рицин, сполуки талію, фосфорорга-
нічні сполуки (ФОС) та бойові отруйні
речовини (БОВ), миш’як та його сполуки,
ціаніди, пестициди паракват і дикват, а
також ртуть та її сполуки.

Мета роботи. На підставі аналітичного
огляду літературних даних виділити групу
високотоксичних небезпечних хімічних
речовин, котрі за останні десятиліття у
світі найчастіше використовуються у кри-
мінальних та суїцидальних інцидентах,
диверсійних і терористичних актах, обіг,
зберігання, використання та утилізація
котрих потребують особливо жорсткого
контролю правоохоронних органів.

Матеріали та методи. Аналітичний огляд
наукових публікацій виконаний з викори-
станням реферативних баз даних наукових
бібліотек Pub Med, Medline і текстових баз
даних наукових видавництв Elsevier, Pub
Med, Central, BMJ group та інших VIP-баз
даних. Використано методи системного,
порівняльного та контент-аналізу.

Результати та висновки
1. Рицин. Рицин міститься в насінні

рицини (Ricinus communis, R. communis) і
є одним з найбільш високотоксичних
речовин. Рицина широко росте у тропіч-
них регіонах і культивується з прадавніх
часів для отримання касторової олії як
послаблюючого засобу, пального для олій-
них ламп [9, 10]. У даний час рицина вико-
ристовується в медицині для розробки
протипухлинних лікарських засобів, при
виробництві послаблюючого з касторової
олії, а також для виготовлення косметики,
фарб, мастил та інших промислових про-
дуктів [9, 10, 11]. Основними виробниками
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касторових бобів є Китай, Індія,
Бангладеш і США, де вони широко вико-
ристовуються для отримання касторової
олії. У самій олії рицину немає – техноло-
гія його отримання включає інактивацію
токсину шляхом нагрівання.

Очищений рицин – це білий порошок
без запаху, добре розчинний у воді, який
зберігає токсичні властивості в широкому
діапазоні рH. У водних розчинах рицин
інактивується при температурі 80°С протя-
гом години, в сухому вигляді він більш
стійкий [10, 11,12].

Молекулярна маса рицину – 60–65 кДа.
Рицин, як і токсини холери та кашлюку, є
бінарним токсином – належить до сімей-
ства А-В, котре має два функціонально
різні поліпептидні ланцюги А і В. Ланцюг
А – це токсин рицину А або RTA, має
молекулярну масу 32 кДА, а ланцюг В,
відомий як токсин рицину В або RTВ, має
молекулярну масу 34 кДА [9, 10, 25].
Ланцюги А і В зв’язані дисульфідним
зв’язком. Кількість рицинового токсину та
його ізоформ залежить від сорту рицини, її
зрілості та умов вирощування. Найвідо-
міші ізоформи рицинового токсину вклю-
чають аглютинін R. Communis (RСА),
рицин D (RTD) і рицин Е (РТЕ). Аглю-
тинін R. Communis зв’язується з еритроци-
тами і викликає їх аглютинацію і гемоліз
[9, 10, 11]. Субодиниці рицину А і В як такі
не токсичні, токсична дія проявляється
лише при взаємодії обох субодиниць у
складі молекули рицину. В-ланцюг – це
лектин, що зв’язується з галактозою
поверхні клітини-мішені, викликаючи
ендоцитоз і проникнення молекули рици-
ну у клітину [9, 10, 11]. З ранньої ендосоми
В-ланцюг рицину сприяє проникненню і у
транспортну мережу Гольджі (рис. 1) [11].
У свою чергу А-субодиниця рицину є
високоефективною N-глікозидазою. Її дія
спрямована на інактивацію специфічної
аденінової основи (А4324) поблизу 3-кінця
28S рибосомальної РНК. Одна А-субоди-
ниця рицину здатна за хвилину інактиву-
вати приблизно 1500 рибосом, внаслідок
чого аміноацилтранспортна РНК не
зв’язується з усіченою 28S рибосомальною
РНК, синтез білку у клітині зупиняється і
запускається механізм передчасного апоп-
тозу [10, 11, 12, 15], що обумовлює пряму
цитотоксичну дію.

Летальні дози рицину залежать від спо-
собу введення в організм тварини, від виду
тварини, ступеня очистки рицину, умов
його зберігання і наявності ізоформ у пре-
параті. LD50 дрібнодисперсного аерозолю
очищеного рицину (розмір частинок аеро-
золю 1–5 мкм) для щурів у межах 4,54–
12,7 мг хв/м3 (LD50 3,7–9,8 мкг/кг) [13, 14].
Летальні дози рицину при інгаляційному
ураженні для мавп-резусів та африкансь-
ких зелених мавп становили 15,0 і 
5,8 мкг/кг [14]. Мінімальна інгаляційна
летальна доза дрібнодисперсного аерозо-
лю рицину для людини – близько 4 мкг/кг
[14, 26]. При ентеральному отруєнні для
людини LD50 рицину становить 1–
20 мг/кг [10, 11, 12]. Зниження токсичності
рицину при потраплянні в організм через
шлунково-кишковий тракт обумовлене
його інактивацією шлунковим соком і
панкреатичними ферментами. Симптоми
отруєння і причина смерті залежать від
місця аплікації токсину [9–22]. Клінічні та
параклінічні прояви токсичності рицину у
тварин залежать від шляху введення.
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Рис. 1. Механізм токсичної дії рицину. Після
взаємодії В-субодиниці рицину з галактозою
або N-ацетилгалактозаміном на поверхні клі-
тини, молекула токсину піддається ендоцито-
зу (1, 2). Більшість молекул рицину виводить-
ся назад на поверхню клітини завдяки меха-
нізму екзоцитозу (3). Якщо везикули зли-
ваються з лізосомами, то рицин руйнується
завдяки механізму протеолізу (4). Частина
везикул, що містять рицин, зливається з
транспортною мережею Гольджі (trans-Golgi
network, TGN) (5), звідти вони також можуть
бути виведені на поверхню клітини (6).
Токсичну дію рицин проявляє тоді, коли його
молекула розпадається на субодиниці, тоді А-
субодиниця пенетрує мембрану TGN і прони-
кає в цитозоль (7), де каталізує депуринізацію
(depurination) рибосом, зупиняючи синтез
білка. (Bigalke H, Rummel A, 2005) [11].



Внутрішньом’язові ін’єкції викликають
сильний локалізований біль, ущільнення
тканин у місці ін’єкції з некрозом м’язів і
реґіонарних лімфатичних вузлів з подаль-
шим формуванням системних уражень
залежно від дози. За великих доз форму-
ється ураження печінки, нирок, шлунко-
во-кишкового тракту, серцево-судинної
системи з розвитком колапсу та смерті [9,
10,15–17].

Інгаляційна дія рицину викликає у тва-
рин (миші, кролики, примати) формуван-
ня респіраторного дистрес-синдрому з
ураженням бронхів і легень з вираженою
задишкою. При високих дозах формується
некардіальний набряк легень і смерть
внаслідок гіпоксемії протягом декількох
годин. [10, 11, 13, 14, 19]. Патоморфо-
логічна картина характеризується вираже-
ною проникністю судин, периваскуляр-
ним набряком легень, заповненням альве-
ол ексудатом з високим вмістом проза-
пальних цитокінів і гіалуронідази. Крім
того, спостерігається виражене порушення
мікроциркуляції та тромбоутворення. Уже
через декілька годин після інгаляції рици-
ну у тварин з’являється збільшення екс-
траваскулярної рідини в легенях і альвео-
лярний набряк. Імунохімічні дослідження
показали, що інгальований рицин зв’язу-
ється з війчастими клітинами, альвеоляр-
ними макрофагами та альвеолярними
обкладувальними клітинами дихальних
шляхів [27], причому неочищений рицин
викликає більші та різноманітніші пору-
шення [9, 10, 13, 14]. Інгаляційна дія рици-
ну на нелюдиноподібних приматах показа-
ла, що його інгаляційна токсичність має
дозозалежний преклінічний період 2–24
години. У клінічному періоді у тварин спо-
стерігається задишка, прогресуюче зни-
ження рухової активності та анорексія.
Через 6–48 годин після інгаляції рицину
тварини гинули від легеневої та легенево-
серцевої недостатності. Швидкість загибе-
лі тварин також залежала від інгальованої
дози. Патоморфологічно в загиблих мавп
виявлено гнійно-фібринозну пневмонію,
легені не колапсовані, але важкі, щільної
пружної консистенції, покриті рідиною.
Вісцеральна легенева плевра покрита плів-
кою фібрину. У плевральній порожнині –
серозна рідина з нитками фібрину. На
поверхні легень спостерігалися масивні

геморагії та некротичні зміни. Морфоло-
гічно в легеневій тканині мав місце гнійно
фіброзний альвеоліт з інфільтрацією ней-
трофілами, лімфоцитами та макрофагами.
Термінальні бронхіоли некротизовані та
«роздуті» міграцією еозинофілів, еритро-
цитів, макрофагів і відкладенням ниток
фібрину. У ряді мавп виявлений адрено-
кортикальний некроз.

При пероральному введенні рицину у
тварин були дозозалежні геморагічні та
некротичні порушення у шлунково-киш-
ковому тракті, токсичне ураження печін-
ки, нирок, селезінки. Гинуть тварини за
високих доз протягом 12–48 годин від
печінково-ниркової недостатності. Пато-
морфологічно – множинні геморагії та
вогнища некрозу у шлунково-кишковому
тракті, брижі, печінці, нирках, лімфовуз-
лах та асцит.

Гострі отруєння рицином у людини, в
тому числі й насінням рицини, були
достатньо поширені в минулому столітті –
описано більше 1000 випадків навмисних і
суїцидальних отруєнь [9–28], але і в остан-
ні десятиліття вони також реєструються.
Клінічна картина інтоксикації рицином –
це прояви місцевої та резорбтивної дії, в
основі яких лежать цитотоксичний і цито-
статичний ефекти, порушення процесів
метаболізму у клітинах, у які проникає ця
речовина [9, 10, 11, 28]. Клінічні прояви
інтоксикації залежать насамперед від дози
рицину і шляху потрапляння в організм,
його розрахункова смертельна доза для
людини при прийомі через рот становить
приблизно 0,3 мг/кг (біля 20 мг). При інга-
ляції дрібнодисперсного аерозолю його
токсичність значно вища – мінімальна
інгаляційна летальна доза рицину для
людини близька до 40 мкг/кг. Через
неушкоджену шкіру рицин токсично не діє
[9-16, 23, 24, 27, 28]. Рицин легко проникає
при інгаляційному надходженні через клі-
тини альвеолярно-капілярного бар’єру
бронхо-легеневої системи, дещо менше –
через слизову оболонку шлунково-кишко-
вого тракту при пероральному надходжен-
ні. Потрапивши у кров, речовина розподі-
ляється в організмі, швидко фіксується на
поверхні еритроцитів, клітин ендотелію
різних органів і тканин. Протягом декіль-
кох годин після вживання з їжею рицину
або насіння рицини (касторових бобів) в
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отруєного з’являються нудота, блювання,
біль у черевній порожнині, напади кишко-
вої коліки, потім профузний пронос з
кров’ю, нерідко – кровотеча з ануса. До цих
проявів приєднуються анурія, судоми, роз-
ширення зіниць, підвищення температури
тіла до 40-41°С, головний біль, посилене
відчуття спраги, ціаноз шкірних покривів.
До них приєднуються жовтяниця, анурія,
судинний колапс і шок. Смерть настає
через декілька годин при високих дозах, але
частіше – через 2–4 доби [9-16, 27, 28].

У літературі описано вбивство в Лондоні
в 1978 році болгарського дисидента Георгія
Маркова. Імовірно шляхом уколу у стегно
парасолькою в нього була випущена 1,7 мм
куля, що містила приблизно 500 мкг рици-
ну. Марков майже відразу відчув локаль-
ний біль у стегні, в ділянці, в яку потрапи-
ла куля. Через 10–15 годин у нього різко
підвищилася температура, з’явилися нудо-
та і блювання. На другу добу після пострілу
він був доставлений у госпіталь у важкому
стані з високою температурою, тахікарді-
єю, зі збільшеними болючими лімфовузла-
ми, з блюванням з кров’ю. На третю добу
з’явився лейкоцитоз до 32200/мм3, жовту-
ха, анурія, судинний колапс, тахікардія, на
ЕКГ виявлено повну атріовентрикулярну
блокаду. Під кінець третьої доби Марков
помер [9, 10, 29].

Запідозрити отруєння рицином можна
на основі клінічних ознак: нудота, біль у
животі, кривавий пронос, дисемінована
внутрішньо-судинна коагуляція з форму-
ванням гепатоцелюлярної, ренальної та
серцево-судинної недостатності. Ураження
аерозолем рицину можна припускати у
випадку: 1) появи через декілька годин у
хворих геморагічних явищ у сітківці очей,
ознак прогресуючої легеневої патології –
задишки, кровохаркання, виявлення на
рентгенограмах двосторонніх великих
інфільтратів, плевриту, наростаючого
набряку легень; 2) виявлення на секції
патології внаслідок дії дрібнодисперсного
аерозолю; 3) встановлення епідеміології
точкового джерела локалізованого вогни-
ща ураження [9, 10, 25, 30]. Підтвердити
факт рицинової інтоксикації, принаймні
через 24 години після інциденту, можливо
імуноферментним методом. Чутливість
ELISA по рицину – 1 нг/мл при визначен-
ні токсину в буферному розчині, у змиві

бронхів, сироватці крові та сечі [31].
Через високу токсичність і простоту

виготовлення воєнний депаратамент США
ще в 1918 році розглянув рицин як потен-
ційну зброю і назвав її «сполука W». У
Британії та США було розроблено «W
бомбу» і випробувано під час Другої світо-
вої війни, але вона офіційно ніколи не
використовувалася [9, 32]. Автори пові-
домляють також про недавні спроби зама-
хів на життя президентів США і сенатора
шляхом пересилання конвертів, що місти-
ли порошок рицину [9, 32, 33].

Ризик біотероризму при використанні
такої високотоксичної речовини як рицин
зберігається, а ефективні засоби лікування
до сьогодні відсутні, токсин діє швидко і
безповоротно. Тому, вакцинація груп висо-
кого ризику як превентивний захід є важ-
ливою захисною стратегією [9, 10, 26-28,
32]. Розроблені ефективні вакцини, що
містять антирицинові моноклональні
антитіла [9, 10, 25-28, 32-36]. В останні
роки, враховуючи потужну цитотоксичну
та цитостатичну дію рицину, модифікова-
ний його токсин використовується для
розробки хіміотерапевтичних засобів для
лікування раку. Слід також відзначити, що
в розвинутих країнах обіг, зберігання та
використання такої високотоксичної
небезпечної речовини як рицин підлягає
особливому контролю.

2. Талій і його сполуки. Талій (Tl) та його
сполуки (Tl+) до сьогоднішнього дня
широко використовують у різних галузях
промисловості. Так, в електротехнічній
галузі – при виготовленні селенових
випрямлячів, градуюваних спектральних
приладів, виробництві безелектродних
розрядних ламп. В атомній промисловості
Tl+ використовуються як активатор люмі-
несцентних лужно-галоїдних кристалів, у
сцинтиляційних лічильниках. Сплави Tl
мають високі антифрикційні властивості
та велику корозійну стійкість. Tl+ викори-
стовуються в геології при вирощуванні
кристалів, а також мурашино-малоновий
кислий Tl входить до складу спеціального
реактиву – «рідини Клеричі», яка застосо-
вується в геології для визначення наявно-
сті кольорових металів [37-41].

У приладобудуванні окремі Tl+ викори-
стовуються як джерело β-випромінюван-
ня. Tl+ активно застосовуються  у вироб-
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ництві оптичних лінз та інших оптичних
елементів, а також нових напівпровідни-
кових матеріалів з мінливими властивостя-
ми щодо їхньої провідності та у вироб-
ництві фарб і біжутерії. До 70–85-х років
сполуки Tl широко використовувалися в
різних країнах, зокрема і в Україні, в сіль-
ському господарстві в якості родентици-
дів, інсектицидів при протравлюванні
зерна (насіннєвого фонду), в дерматології
у складі засобів для епіляції при лікуванні
мікозів волосяної частини голови [37-43].

Уперше талій був виявлений у 1861 році.
Уільям Крукс під час спалювання пилу на
промисловому підприємстві по виробницт-
ву сірчаної кислоти помітив яскраво-зелену
спектральну смугу, що швидко зникала.
Новий елемент був названий талієм (від
грецького – «талос» зелений пагін) [37].

Основні сполуки талію – це талію суль-
фат, талію ацетат, талій йодистий, талій
бромистий, талію окис, талію гідроокис,
талію фторид, талію карбонат, талію мало-
нат, талію нітрат. Більшість сполук Tl від-
носиться до високотоксичних речовин 
І класу небезпеки. Ступінь їхньої токсич-
ності наростає в міру підвищення розчин-
ності у воді. Розчинні солі Tl всмоктуються
як при прийомі всередину (протягом 2–
3 годин), так і при парентеральному вве-
денні, через інтактну шкіру та бронхо-
легеневу систему при інгаляційному над-
ходженні. При цьому добре розчинні солі
Tl+ (сульфат, ацетат, карбонат) швидше
всмоктуються в кишечнику, ніж менш роз-
чинні (сульфід і йодид). Після перорально-
го надходження сульфату талію він може
бути виявлений у калі та сечі вже через
одну годину. У ранні терміни більші кон-
центрації Tl виявляються в печінці, нир-
ках, головному мозку, периферичних нер-
вах, серці, яєчках [45]. В організмі людини
і тварин Tl+ виводиться переважно нирка-
ми з сечею (до 70%) і калом, а також зі сли-
ною, потом, сльозами та грудним молоком
[46]. Період напіввиведення з організму
людини залежить від дози Tl+, віку, функції
нирок і коливається від 4-х до 30 днів, а
підвищена концентрація може спостеріга-
тися і кілька місяців [45, 46].

Смертельна доза для людини становить
10–15 мг розчинної солі Tl на 1 кг маси тіла
(біля 1 г для людини вагою 70 кг). Проте
смерть може настати і при більш низьких

дозах (9–8 мг/кг) [52]. У крові вміст Tl в
нормі не повинен перевищувати 2 мкг/л, у
сечі – від 1,5 до 10 і навіть 200 мкг/л за
даними різних авторів [37-42, 47, 48, 51].

Високотоксичні сполуки Tl+ ще з почат-
ку ХХ століття – це одна з основних при-
чин поодиноких і групових випадкових,
навмисних і суїцидальних гострих отруєнь,
котрі в 15–25% випадків донині закін-
чуються летальним результатом [37-43, 44-
52]. Через широке їх застосування в сіль-
ському господарстві, медицині, космето-
логії та в інших галузях промисловості ці
сполуки були достатньо доступні. Але
через високу токсичність і потенційний
ризик для здоров'я сполуки Tl (Tl+) з 75–
85 років були заборонені або значно обме-
жені для використання в сільському госпо-
дарстві, а також у медичній сфері в більшо-
сті розвинутих країн, зокрема і у країнах
пострадянського простору, що сприяло
деякому спаду числа гострих отруєнь. Але
слід відзначити, що в більшості країн пів-
денної Азії збереглося виробництво та
використання високотоксичних сполук
Tl+ в сільському господарстві в якості
інсектицидів і особливо родентицидів [37-
39]. У зв'язку з розширенням мережі інтер-
нету у двохтисячних роках і особливо за
останні 20 років доступність сполук Tl і
поширення гострих отруєнь Tl+ [37-42, 45,
46, 52-61, 68-71] знову зросли в усіх краї-
нах, зокрема і в Україні [48, 50]. Це стало
можливим у зв'язку з розміщенням оголо-
шень про роздрібну та оптову торгівлю Tl+

з Китаю та інших країн в мережі інтернету,
що знову підвищило його доступність [48,
50]. У ряді країн почастішали як поодино-
кі, так і групові випадки умисних (кримі-
нальних), випадкових і суїцидальних
гострих отруєнь сполуками Tl [38-42, 45,
48-61, 68-71]. Так, Г.А. Ліванов і співавт.
[61] описують гострі пероральні групові
тяжкі отруєння Tl+ у Росії в Ярославлі 
(14 чоловік), Москві (8 осіб), Санкт-
Петербурзі (5 осіб) кримінального характе-
ру. Л.Б. Завалій і співавт. [39] описують 
44 випадки перорального гострого отру-
єння Tl+ на заводі в Таганрозі, при цьому
припущено кримінальний пероральний
шлях потрапляння Tl+ з питною водою з
офісного кулера. Описані випадкові та
умисні отруєння Tl+ при вживані нарко-
тичних засобів в Ірані, особливо тих, що
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містять опій, які потрапляють з
Афганістану, коли для збільшення ваги або
умисно до наркотичних засобів додаються
сполуки талію або свинцю [78, 79].

Почастішання в Україні за останні роки
розвитку як поодиноких, так і групових
випадків гострих пероральних та інгаля-
ційних отруєнь Tl+ випадкового та кримі-
нального характеру описано нами в
попередніх номерах журналу [48, 50, 64-67].
Увагу було зосереджено на сучасних
уявленнях про механізми токсичної дії Tl+,
клініці, діагностиці гострих отруєнь, дина-
міці вмісту талію в біосередовищах (крові,
сечі, волоссі і нігтях) хворих з пероральни-
ми та інгаляційними гострими отруєннями
сполуками талію, що знаходилися під
нашим спостереженням. Показано, що в
Україні за останні роки почастішала поява
і розвиток гострих пероральних отруєнь
Tl+, у тому числі тяжкої форми, а також
зафіксовано незвичайний груповий випа-
док гострого інгаляційного отруєння пара-
ми сульфату талію.

Найвідомішим випадком групового
перорального отруєння Tl+ була кримі-
нальна пригода в березні 1987 року в одній
із київських шкіл, де посудомийка Іва-
нютина Тамара через особисту неприязнь
вирішила отруїти кухаря і в їжу, що зали-
шилася після обіду, додала рідину Клерічі
(найбільш високотоксична сполука талію).
Цю трагічну історію широко висвітлено в
пресі і на телебаченні [64-67], на одному з
телеканалів демонструвався документаль-
ний серіал «Отруйна школа» [67]. На біду,
пізніше до їдальні прийшли 13 осіб (шко-
лярі та кілька педагогів), яких нагодували
отруєним обідом. За кілька годин у всіх
почалися блювання, інтенсивні болі в
животі, діарея, озноб, підвищення темпе-
ратури, болі в м'язах кінцівок. Хворих з
підозрою на харчову інтоксикацію госпіта-
лізовано до реанімаційного відділення.
Симптоми при госпіталізації – збудження,
гіперемія обличчя, лихоманка, нудота,
блювання, інтенсивні болі в животі, діа-
рея, генералізовані болі в м'язах, болісні
хворобливі парестезії в кистях і стопах,
судоми. Двоє школярів і двоє педагогів
померли в першу добу від наростаючої
легенево-серцевої недостатності, інші 
9 осіб продовжували лікування з приводу
харчової токсикоінфекції в реанімації. На

4–8 день почалося інтенсивне випадіння
волосся, було запідозрено отруєння Tl+,
вміст Tl+ в сироватці крові у 9 обстежених
коливався від 4660 до 22840 мкг/л.
Отруєння Tl+ підтверджено під час ексгу-
мації і у дієтсестри цієї школи, яка померла
за два тижні до даного інциденту, нібито
від серцево-судинної патології. Слідством
встановлено, що за 11 років Іванютина з
сестрою отруїла Tl+ 40 осіб, з них 13 – зі
смертельними наслідками (була засуджена
до смертної кари) [64-67].

За останні роки нами спостерігалися 3
випадки пероральних отруєнь Tl+ у тяжкій
формі, з них 2 – кримінального характеру і
1 – внаслідок випадкового вживання роз-
чину сульфату талію, приготованого ніби-
то для дератизації. У всіх трьох випадках
захворювання почалося з болю в животі,
нудоти, блювання, проносу, лихоманки,
інтенсивних м'язових болів у кінцівках,
болісних парестезій в кистях і стопах,
судом у кінцівках. Через 5–8 днів у всіх
трьох постраждалих з'явилася алопеція,
переважно в тім'яно-потиличній області,
піодермія обличчя, тріщини в кутах рота,
гіперкератоз у ділянці кистей і стоп, слаб-
кість у кінцівках. Через 8–10 днів з'явилася
дизартрія, атаксія, млявий парез верхніх і
особливо нижніх кінцівок, зниження
активності сухожильних рефлексів рук,
зникнення колінних, ахіллових і черевних
рефлексів. У двох з них відзначалося зни-
ження гостроти зору, порушення мови. В
усіх трьох випадках з'явилася виражена
гіпотрофія м'язів гомілок, стегон, плечей і
передпліч, порушення функції тазових
органів. У двох хворих визначення Tl в сечі
було виконано через 10–14 днів після
початку захворювання і становило 2840 і
2160 мкг/л відповідно. У третього хворого
інтоксикацію Tl+ запідозрили лише через
місяць, вміст Tl в сечі в цей період стано-
вив 1425 мкг/л. У перших двох хворих нев-
рологічна симптоматика протягом 1-го
року наростала, потім стабілізувалася зі
збереженням енцефаломієлополірадику-
лоневропатії зі слабкістю в руках і млявим
парезом нижніх кінцівок, з вираженою
атаксією і здатністю пересуватися тільки в
колясці протягом 3-х років спостережен-
ня. Проведення комплексної терапії з
включенням антидоту фероцину сприяло
зниженню вмісту Tl в сечі до 100-
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120 мкг/л. Протягом місяця регресу невро-
логічних розладів не спостерігалося, про-
гресували зниження зору, депресія, когні-
тивні порушення, зберігалися порушення
функції тазових органів. Після вираженої
алопеції через 4–6 місяців у всіх трьох
випадках виросло густе волосся. У третього
хворого неврологічна симптоматика наро-
стала до 6–8 місяців, потім після тривалої
реабілітації дещо зменшилася. При конт-
ролі через 1 рік – зберігалися млявий парез
нижніх кінцівок, атаксія, але хворий став
пересуватися за допомогою милиць. Всім
трьом хворим визначено  І групу інвалідно-
сті. При проведенні ЕНМГ виявлено озна-
ки вираженої моторно-сенсорної полінев-
ропатії аксонального характеру. Слід
зазначити, що першим двом хворим, яким
талотоксикоз встановлено через 10–14 днів,
і своєчасно проведено антидототерапію
фероцином, виявлено зниження рівня Tl+ в
сечі, але регресу неврологічної симптома-
тики практично не відбулося. У третього
хворого талотоксикоз встановлено лише
через місяць, а до цього він лікувався в різ-
них клініках Києва з діагнозом «поліневро-
патія неясної етіології» з призначенням 
гормонів, антибіотиків і плазмоферезу 
(№ 5). Антидот фероцин йому був при-
значений через місяць, коли Tl+ у сечі ста-
новив 1425 мкг/л, після лікування з вклю-
ченням фероцину Tl+ у сечі знизився до 
116 мкг/л, через рік хворий став пересувати-
ся за допомогою милиць. Якщо через
місяць рівень Tl+ у сечі був 1425 мкг/л, то
можна припустити, що в гострий період
його рівень був значно вищим. Крім того,
специфічну терапію він отримав через
місяць, проте регрес неврологічних розла-
дів у нього був більш помітним у порівнянні
з двома першими випадками.

Особливий інтерес представляють три
випадки розвитку гострого інгаляційного
отруєння парами Tl+ у водіїв легкового
автомобіля. Їхня машина ремонтувалася у
дворі приватної особи, котра мала кількох
собак, які заважали жити сусідам.
Ймовірно, хтось із них вирішив знищити
собак і накидав отруєної каші через пар-
кан. Каша потрапила на автомобіль і через
відкритий капот – на двигун. Господар
витер машину від каші зовні, і на ній почав
працювати його двадцятитрьохрічний син.
Через 1,5–2 доби у нього з'явилося інтен-

сивне відчуття печіння в горлі, по ходу тра-
хеї, за грудиною, в області діафрагми,
утруднене дихання, інтенсивні болі в
м'язах кінцівок, періартикулярних ткани-
нах, болісні парестезії в пальцях кистей і
стоп, болі в животі, різка слабкість у ногах.
Спочатку хворий лікувався з підозрою на
нейроінфекцію, після появи алопеції лабо-
раторно було підтверджене гостре отру-
єння Tl+ і потерпілого перевели до лікарні
швидкої медичної допомоги (ЛШМД).
При наростанні легенево-серцевої недо-
статності хворий помер наприкінці літа
2018 року з діагнозом гостре отруєння Tl+,
однак зв'язок розвитку інтоксикації з
водінням автомобіля не був встановлений.
Після смерті юнака на даному автомобілі
періодично стали працювати його 42-річ-
ний батько і 48-річний напарник. У листо-
паді 2018 р. при настанні холодів вони
почали включати кондиціонер для нагрі-
вання салону автомобіля, після чого відчу-
ли печіння в горлі, по ходу трахеї, за груди-
ною, потім у обох з'явилися інтенсивні
болі в м'язах, парестезії в пальцях кистей і
стоп, слабкість у ногах, почала розвивати-
ся алопеція. Батько померлого юнака
поступив до токсикологічного відділення
ЛШМД Києва восени 2018 р., де лікувався
протягом 1,5 місяця з діагнозом гостре
отруєння солями Tl+, синдром енцефало-
полірадикулоневропатії II–III ст., токсич-
ний гепатит І–ІІ ст. Через тиждень з анало-
гічними скаргами до цього ж відділення
поступив його напарник по роботі на
даному автомобілі, який знаходився на
лікуванні протягом 20 днів з діагнозом
гостре отруєння солями талію, синдром
полірадикулоневропатії II ст., токсичний
гепатит І–ІІ ст. В обох хворих при обсте-
женні в нашому Науковому центрі рівень
Tl+ у волоссі був більше ніж у 10 разів
вищим за норму, а в сечі – 320–280 мкг/л.
Після комплексної детоксикаційної тера-
пії з проведенням гемодіалізу, курсу анти-
дотної терапії фероцином, ноотропів,
анальгетиків, антиконвульсантів, анти-
оксидантів, вітамінів групи B, PP стан хво-
рих покращився, відзначався істотний
регрес неврологічних розладів, зникли
болі за грудиною, м'язові болі, припинило-
ся випадіння волосся. Хіміко-токсиколо-
гічна оцінка вмісту Tl+ у волоссі і нігтях
хворих, проведена в нашому Науковому
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центрі через 2,5 місяці після гострого отру-
єння, виявила вміст Tl+ у одного хворого у
волоссі – 800 мкг/кг, у нігтях – 2230 мкг/кг,
в епітелії шкіри – 190 мкг/кг. В іншого хво-
рого з більш вираженими неврологічними
порушеннями рівні Tl+ були вищими: у
волоссі – 3980 мкг/кг, у нігтях – 9080 мкг/кг,
в епітелії шкіри – 620 мкг/кг, що свідчить
про певну залежність вираженості клініч-
них проявів від вмісту Tl+ у біосередови-
щах, переважно в сечі і нігтях. Слід
зазначити, що через 2,5 місяця після отру-
єння найвищі рівні Tl+ були у волоссі і
особливо нігтях пацієнтів. Через рік – збе-
рігалися периферична поліневропатія,
легка атаксія, тремор пальців витягнутих
рук, гіпорефлексія, депресія.

Хіміко-токсикологічну оцінку повер-
хонь салону машини, на якій працювали
всі троє постраждалих, на жаль, проведено
в Науковому центрі тільки через півроку
після виникнення першого з трьох випад-
ків гострого отруєння Tl+. Зроблено екс-
тракцію 5% HCl зрізів штучної шкіри з
передніх сидінь і килимків, що лежали на
підлозі салону. У 3-х пробах, взятих з
сидінь через півроку, виявлено досить
високі концентрації Tl+ – до 68060 мкг на
30 мл екстракту (або 2269 мкг/мл). У про-
бах з килимків, що лежали на підлозі сало-
ну, концентрації Tl+ в екстрактах були
трохи нижчими. З огляду на забруднення
салону машини Tl+, яке півроку тому,
мабуть, було більш вираженим, гостре
отруєння Tl+, ймовірно, виникло інгаля-
ційним шляхом, причому клінічні прояви у
двох останніх хворих з'явилися вже при
настанні холодів, на початку листопада,
коли вікна машини закривалися і включав-
ся підігрів салону. Слід зазначити, що в
Науковому центрі проведено дослідження
вмісту Tl+ у біопробах ексгумованого трупа
чоловіка, який помер у 2019 р. від невроло-
гічної патології неясної етіології (за напо-
ляганням родичів, що підозрювали отру-
єння). У біопсованій ділянці шкіри ексгу-
мованого трупа рівень Tl+ досягав 8000
мкг/кг, а в зрізаних нігтях – 9000 мкг/кг, що
дозволило встановити, що причиною його
смерті також було отруєння Tl+.

Описані випадки інтоксикації Tl+ свід-
чать про те, що доступність придбання
його сполук в інтернеті сприяє зростанню
гострих отруєнь серед населення, крім

того, не можна виключити, що в багатьох
випадках хворі загинули до встановлення
точного діагнозу.

Почастішали групові отруєння Tl+ кри-
мінального характеру і в Японії [72, 73, 77],
Китаї [58, 62, 64, 75, 76] та багатьох інших
країнах [40-46, 52, 55, 58-60]. У ряді робіт
описані терористичні інциденти групових
гострих отруєнь, пов’язаних зі споживан-
ням забруднених Tl+ продуктів харчуван-
ня – алкоголю в Іраку [59], солодощів в
Сирії [60].

Механізм токсичної дії Tl+ узагальне-
ний нами в попередніх номерах журналу
[48, 50]. В основі токсичності Tl+ лежить
іонна схожість з калієм, причому сполуки
талію майже в 10 разів активніші за калій,
тому вони заміщують калій і конкурують з
ним за місце в мітохондріальних та інших
клітинних мембранах, численних фермен-
тах, взаємодіють з Na+/K+-АТФ-азою,
викликаючи енергетичний дефіцит та
активацію перекисного окиснення ліпідів.
Цим процесам сприяють блокада SH-груп,
наростання концентрації внутрішньоклі-
тинного кальцію, наростання глютаматер-
гічного компоненту в Tl+-індукованій ток-
сичності у структурах головного мозку, а
також підвищення збудливості нервових
клітин з формуванням у них дегенератив-
них порушень.

Одночасно формується рибофлавінова
недостатність, яка поряд з високою спо-
рідненістю Tl+ до меланіну порушує про-
цес епідермальної кератинізації, пригнічує
клітинну проліферацію, особливо фоліку-
лярних меланоцитів і спричиняє розвиток
одного із специфічних для отруєнь Tl+

синдромів – алопеції.
Клінічні прояви отруєння Tl+ у перші

години та дні досить неспецифічні, однак
поєднання ряду симптомів і синдромів, а
також послідовність їх розвитку має змуси-
ти лікаря запідозрити гостре отруєння
даною небезпечною речовиною і почати
проведення хіміко-токсикологічного обсте-
ження. Послідовність розвитку основних
симптомів інтоксикації Tl+ обґрунтовано
нами в попередніх номерах журналу [48, 50]:

– у перші години отруєння Tl+ найчасті-
ше спостерігаються гастроінтестинальні
розлади, що супроводжуються інтенсив-
ним болем у животі, нерідко кишковою
колікою, як при інтоксикації свинцем,
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нудотою, блюванням, діареєю, анорексі-
єю, що імітує картину харчового отруєння,
рідше спостерігаються закрепи, здуття
живота. Однак слід звернути увагу, що ці
шлунково-кишкові розлади передують або
поєднуються з болісними парестезіями в
пальцях кистей і стоп, інтенсивними роз-
пираючими болями в підошвах стоп, судо-
мами, наростаючим тремором, при вели-
ких дозах – психічними розладами, пору-
шенням сну, головним болем, ураженням
черепно-мозкових нервів зі зниженням
корнеальних і глоткових рефлексів, а
також підвищенням температури тіла до
37,6–38°С; окрім того, в перші години,
особливо за дії великих доз, сеча набуває
зеленуватого забарвлення;

– на 2–10 день прогресують неврологіч-
ні порушення, наростає тремор, атаксія,
посилюються болі в кінцівках, особливо в
ділянці литкових м’язів і м’язів внутрі-
шньої поверхні стегна, набуваючи ознак
нейропатичних, з’являються м’язові атро-
фії, переважно в області верхнього плечо-
вого пояса, гомілок і стегон, наростають
розлади функції черепно-мозкових нервів,
можливі параліч лицьового нерва, птоз,
диплопія, ретробульбарний неврит, пору-
шення зору. Якщо в перші 2–3 дні сухо-
жилкові рефлекси зберігаються, то пізніше
вони зникають, при великих дозах з’яв-
ляються в’ялий параліч, тетрапарез, розла-
ди функції тазових органів, а також при-
єднуються порушення функції серця,
нирок, нерідко наступає смерть від серце-
во-дихальної недостатності;

– через 7–14 днів у хворих, які залиши-
лися живими, з’являється алопеція, пере-
важно в тім’яній і скроневих ділянках
голови (рис. 2), також зникає волосяний
покрив у пахвовій і лобковій ділянці, меді-
альній і латеральній третині брів, має місце
лущення шкіри, гіперкератоз долонь і
підошов, тріщини у кутках рота, коричнева
пігментація, відкладення темного пігменту
на шкірі навколо волосяних цибулин, роз-
вивається піодермія (гнійничкові висипи і
дрібні фурункули, особливо на обличчі,
рідше на грудях і спині), різко сповіль-
нюється ріст нігтів, вони тьмяніють, жов-
тіють, з’являється горизонтальна звиви-
стість з білими поперечними смугами
(смуг Меєса, рис. 3).

На жаль, у більшості описаних випадків

гострих отруєнь Tl+ діагноз встановлюєть-
ся пізно, найчастіше через 1–2 тижні, коли
з'являється алопеція, нерідко і через півто-
ра-два місяці. Через це відтерміновується
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Рис. 2. Алопеція волосяної частини голови у
хворої на гостре отруєння талієм (Yumoto T et
al, 2017) [69]

Рис. 3. Ураження нігтів з формуванням попе-
речних смуг Меєса у хворого на гостре отру-
єння талієм (Almassri I, Sekkarie M, 2018) [60]



призначення антидоту фероцину (берлінсь-
кої лазурі) і екстракорпоральної детоксика-
ції, як наслідок формуються грубі порушен-
ня з боку центральної та периферичної нер-
вової системи з розвитком парезів і паралі-
чів, що призводить до інвалідизації. У даній
роботі не розглядається випадок хімічної
екзогенної інтоксикації в Чернівцях 1988
року, найвірогіднішою причиною якої
могло бути потрапляння талію в організм
інгаляційним шляхом в ультрамікродис-
персному (нано-) стані.

Враховуючи представлені літературні
дані та результати власних досліджень
високої токсичності сполук талію, їх
доступність через мережу інтернет, несвоє-
часне встановлення точного діагнозу і
часту інвалідизацію або летальний резуль-
тат при розвиткові гострих отруєнь
обґрунтовано потребу особливого контро-
лю за обігом Tl+, їх зберіганням, викори-
станням та утилізацією.

3. Інгібітори холінестераз. У даний час
фосфорорганічні сполуки (ФОС) широко
використовуються у всьому світі: в хіміч-
ній промисловості – як розчинники і пла-
стифікатори, в сільському господарстві – в
якості інсектицидів і акарицидів, у фарма-
цевтичній промисловості – як лікарські
засоби, в оборонній галузі – як бойові
отруйні речовини. В останні два десятиліт-
тя у багатьох країнах світу широке застосу-
вання ФОС стало однією з причин гострих
і хронічних отруєнь (професійних, побуто-
вих, суїцидальних і кримінальних) [80-87].
За даними ВООЗ, щорічно у світі реєстру-
ється 3 млн. людей, які перенесли отру-
єння ФОС, при цьому для 200 000 чоловік
отруєння мали летальні наслідки [88, 89].
Крім того, зростання активності міжна-
родного тероризму підвищує ризик засто-
сування як відомих фосфорорганічних
отруйних речовин, так і нових сполук з
невідомою хімічною структурою, що вима-
гає екстреної медичної допомоги, точної
діагностики, ефективного лікування і про-
гнозу наслідків інтоксикацій, а також нау-
кових розробок стратегії ефективного
захисту здоров'я людей у випадку застосу-
вання ФОС [90-93].

Про масштаби загрози тероризму свід-
чать випадки отруєнь у містах Мацумото
(1994), Токіо (1995), Аммані (1997), Нью-
Йорку (2001), Москві (1997, 2002, 2003) та

ін. В останні десятиліття масовий теро-
ризм переріс у міжнародний. Відомі транс-
національні терористичні угрупування,
зокрема «Аум Сінрікьо», «Аль-Каїда» й ін.,
які мають можливість використовувати
будь-які способи масового тероризму для
знищення людей, тварин, рослинності,
матеріальних цінностей [94], а також теро-
ристичні акти окремих кримінальних еле-
ментів або спецслужб, зокрема в Солсбері
(2018) і Тюмені (2020), з невідомими висо-
котоксичними ФОС, наприклад такими як
«Новачок».

Серед фосфорорганічних речовин, здат-
них швидко викликати гостре отруєння з
летальним результатом, важливе місце
посідають блокатори холінестераз (ХЕ),
зокрема бойові отруйні речовини – зарин,
зоман, табун, V-гази, які можуть потрапи-
ти до рук терористів шляхом захоплення
об'єктів їхнього зберігання або пошкод-
жень місць зберігання в результаті зброй-
них дій або при утилізації. Крім того, не
виключено використання хімічних речо-
вин іншого призначення (промислові
хімічні речовини, пестициди та ін.), які
більш доступні. Використання сучасних
знань, підготовки, технічного забезпечен-
ня і фінансових можливостей суб'єкта,
який виступає в якості терориста, не
виключає синтезу токсичних речовин у
підпільних лабораторіях [94, 95].

До речовин, що володіють антихоліне-
стеразною дією, крім ФОС, відносяться
речовини нарізноманітнішої хімічної
будови і з дуже різними біологічними вла-
стивостями. Понад половину антихоліне-
стеразних речовин (в залежності від тієї
функціональної хімічної групи, яка визна-
чає їх антихолінестеразні властивості)
поділяють на 4 основні групи: четвертинні
амонієві сполуки, складні ефіри карбамі-
нової кислоти (уретан і карбамати), фос-
форорганічні речовини та інші. Досить
виразною антихолінестеразною дією
можуть володіти й інші речовини, наприк-
лад наркотики, стрихнін, речовини кура-
ророподібної і місцево подразнюючої дії,
азотистий іприт та інші. Однак цю дію
вони виявляють тільки в порівняно висо-
ких концентраціях, в зв'язку з чим здат-
ність пригнічувати активність ХЕ не є
визначальною щодо механізмів біологічної
дії [96-99].
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Більшість антихолінестеразних сполук
мають високу фізіологічну активність, у
зв'язку з чим багато з них (езерин, прозе-
рин, фосфакол, армін, піридостигмін і ін.)
застосувуються в медичній практиці для
лікування захворювань, а деякі знаходять-
ся на озброєнні як високотоксичні бойові
отруйні нейропаралітичні речовини
(табун, зарин, зоман, V-гази). В даний час
фосфорорганічні пестициди і похідні кар-
бамінової кислоти становлять значну
частину асортименту препаратів, які
широко використовуються в сільському і
лісовому господарстві, в тваринництві як
активні інсектициди і акарициди [98] і
тому широко доступні для населення.

Механізм реакцій ФОС з холінестера-
зою, холінорецепторами (ХР), залежність
їхньої дії на організм від структури деталь-
но висвітлено у багатьох роботах Aldridg
W.N. (1950, 1981), Brain О. (1964, 1976),
Fukuto T. (1972), Casida J.E. (1973), Голіков
С.Н. (1970, 1972, 1973), Eto M. (1974),
Narahashi T. (1976) та інших, і узагальнені в
публікаціях [98, 100-104]. Доведено, що
при взаємодії з ФОС холінестеразний
центр міцно зв'язується із залишком фос-
форної кислоти, що призводить до утво-
рення надзвичайно стійкого до гідролізу
фосфорильованого ферменту, нездатного
реагувати з молекулами ацетилхоліну (АХ)
через втрату своєї основної каталітичної
функції. В результаті інактивації ХЕ відбу-
вається накопичення АХ в холінергічних
синапсах, гіперстимуляція рецепторів,
порушення проходження і блокада прове-
дення нервового імпульсу через синаптич-
ну мембрану, що веде до порушення діяль-
ності центральної і периферичної нервової
системи, інших життєво важливих органів,
згодом до летальності. Інгібування холіне-
стераз є головним у механізмі токсичної дії
ФОС. Однак, оскільки ХЕ і ХР мають у
своїй будові багато загального, то в меха-
нізмі дії антихолінестеразних сполук певне
значення може мати їх взаємодія не тільки
з ферментом, а й з ХР. При цьому деякі
ФОС (фосфакол, ДФФ, паратіон, армін та
ін.) можуть проявляти як збудливу, так і
блокуючу дію на ХР [98, 105-107].

Серед ФОС є речовини з різним ступе-
нем токсичності. По токсичності ФОС
поділяють на:

1. Сильнодіючі токсичні речовини 
(LD50 – 10–50 мг/кг) – тиофос, меркапто-

фос, метилетилтиофос.
2. Високотоксичні речовини (LD50 –

50–200 мг/кг) – метилмеркаптофос, фос-
фамід, ДДВФ, базудин, антіо, цидеал, фта-
лофос, бензофосфат.

3. Помірно токсичні речовини (LD50 –
200–1000 мг/кг) – хлорофос, метилнітро-
фос, карбофос, трихлорметафос-3, сай-
фос.

4. Малотоксичні речовини (LD50 – біль-
ше 1000 мг/кг) – вінілфосфат, бромофос,
абат, цианокс, валексон, демуфос.

В окрему групу виділяють бойові
отруйні речовини (LD50 менше 10 мг/кг) –
зарин, зоман, VX [93, 108-110].

Залежно від дози, що надійшла до орга-
нізму, ознаки інтоксикації ФОС можуть
розвиватися відразу або через кілька
годин. Для більш ліпофільних сполук, які
вимагають метаболічної активації, симп-
томи інтоксикації розвиваються повільно і
можуть зберігатися кілька діб. Залежно від
структури речовини, швидкості та спрямо-
ваності метаболізму може змінюватися
вираженість тих чи інших порушень з боку
центральної нервової системи.

При гострій інтоксикації ФОС симпто-
ми холінергічної кризи включають: муска-
ринові ефекти (нудота, блювання, діарея,
абдомінальні судоми, нетримання сечі,
міоз, бронхорея, бронхоконстрикція,
дихальна недостатність, слюно- і сльозоте-
ча, гіпотонія, брадикардія, аритмія); ніко-
тинові ефекти (м'язова слабкість, тремор,
парез діафрагми, гіпертензія, тахікардія,
мідріаз); зміни центральної нервової
системи (стурбованість, збуджений стан,
головний біль, запаморочення, атаксія,
втрата пам'яті, судоми, коматозний стан).

Перші ознаки холінергічних симптомів
з'являються тоді, коли активність ацетил-
холінестерази (AХE) в крові знижується на
50%, пригнічення активності ферменту на
75% призводить до тяжкого ступеня інток-
сикації та є індикатором небезпеки, що
вимагає прийняття термінових заходів
щодо усунення впливу речовини [87, 98].

Загальним в дії багатьох ФОП як при
гострому, так і хронічному впливі є залеж-
ність "доза-ефект". Зі збільшенням дози
введеної речовини посилюється ефект
незалежно від шляху надходження до орга-
нізму. Ступінь вираженості інгібування
при введенні однакових доз залежить від
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видової та індивідуальної чутливості орга-
нізму. Речовини з високим антихолінесте-
разним ефектом in vitro виявляють токсич-
ну дію в перші години після введення
речовини. Для речовин з менш виражени-
ми антихолінестеразними властивостями
in vitro, а також речовини, які вимагають
попередньої активації (тіонофосфати),
токсична дія і антихолінестеразний ефект
проявляються в більш пізні терміни.

Оскільки ФОС вибірково блокують ХЕ
в усіх холінергічних структурах (М- і Н-
холінорецептивні системи), до патологіч-
ного процесу можуть залучатися практич-
но всі фізіологічні системи та органи. При
цьому зміни діяльності центральної та
периферичної нервової системи, а також
як наслідок – порушення дихання та сер-
цевої діяльності мають вирішальний вплив
на наслідки отруєння.

Слід зазначити, що однією з ранніх
ознак впливу ФОС на організм можуть
бути зміни вищої нервової діяльності. Такі
отрути як зарин, зоман, дихлофос, пара-
тіон й ін. при введенні навіть у невеликих
дозах – від 0,1 до 0,3 LD50 впливають на
регулярність і відтворення мимовільних
вроджених реакцій (сприйняття слухових і
зорових стимулів, споживання води та їжі)
[111]. Розвиток клоніко-тонічних судом
при гострому отруєнні ФОС (фосфакол,
ДФФ, зарин, табун, паратіон, ДДВФ,
хостаквік і ін.) може свідчити про залучен-
ня до патологічного процесу спинного
мозку. Слід також зазначити, що ФОС з
вираженою антихолінестеразною дією 
(I50 = 1×10-7-1×10-9 М) є сильними міоти-
ками. Міоз може слугувати критерієм тяж-
кості стану хворих. При важких отруєннях
"точкові" зіниці зберігаються довго, реак-
ція на світло відсутня, відзначається верти-
кальний і горизонтальний ністагм [108].

Нехолінергічні механізми проявляються
в основному при повторних надходженнях
до організму невеликих доз препаратів,
нездатних викликати виражені холінергіч-
ні реакції, і відіграють зазвичай більшу
роль в дії менш токсичних ФОС, до яких
відносяться багато пестицидів [98].

Низка ФОС різної структури – фосфа-
ти, фосфонати, амідофосфати здатні
викликати віддалену нейротоксичну дію
(ВНД). Цей ефект проявляється після
латентного періоду (14-21 день, а іноді

через кілька років після перенесеного
гострого отруєння) і характеризується
виникненням атаксії, м'язової слабкості,
парезів і паралічів кінцівок, демієлінізації
волокон провідних шляхів спинного мозку
і периферичних нервів. Класичними ФОС,
які володіють ВНД є тріортокрезилфосфат
(ТОКФ) і лептофос. Нині описано понад
40 тисяч випадків виникнення парезів і
паралічів у людей через дію ФОС (ТОКФ,
міпафокс, лептофос, хлорпірифос, хлоро-
фос і ін.) [112-116].

Механізм ВНД ФОС остаточно не з'ясо-
ваний. Важливою патогенетичною ланкою
порушень вважають фосфорилювання
білка, який відноситься до карбоксилесте-
раз і названий нейротоксичною естеразою
(EC 3.1.1.5, НТЕ) [112, 113, 117, 118].
Віддалені нейропатії виникають лише в
разі впливу таких ФОС, які пригнічують
НТЕ на 70-80%, причому розвиток ВНД
пов'язаний не тільки з пригніченням НТЕ,
але і з подальшим її "старінням" [119].
Останнім часом тривають дослідження
структури НТЕ та її функціональної ролі.
Виявлено деяку гомологію НТЕ з Ca-неза-
лежною фосфоліпазою А. Показано, що
для ФОС, які викликають ВНД, інгібуван-
ня НТЕ супроводжується порушенням
гомеостазу мембранних фосфоліпідів, що
призводить до пошкоджень аксонального
транспорту [118]. Обговорюється роль
НТЕ в гідролізі лізофосфатидилхоліну та
участі ліпаз у детоксикації деяких ФОС
[120].

Цілком ймовірно, що до речовин, які
чинять ВНД, можна віднести і хімічну
речовину «Новачок», яка в останні роки
була використана як засіб отруєння людей.

Згідно з даними доступними в Інтернеті,
отруйна речовина «Новачок» (https://m.pik-
abu.ru/ story/otravlyayushchee_veshchest-
vo_quotnovichokquot_5778177) за своєю
структурою і механізмом дії відноситься до
фосфорорганічних речовин нервово-пара-
літичної дії, а за токсичністю в 5-8 разів
перевершує відому бойову отруйну речо-
вину VX. За механізмом дії серія отруйних
речовин під назвою «Новачок» – це незво-
ротні інгібітори ацетилхолінестерази. Про
симптоми отруєння «Новачками» відомо
мало, вважається що клінічна картина
отруєння така ж, як і при ураженні звичай-
ними нервово-паралітичними бойовими
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отруйними речовинами (БОР) – зарин,
зоман, VX та ін. Однак існують і відмінно-
сті, які полягають в тому, що ураження
цими речовинами були фактично невилі-
ковними. Люди, які свого часу зазнали
впливу цієї речовини, ставали непрацез-
датними, тобто інвалідами внаслідок роз-
витку паралічів і пошкодження внутрішніх
органів. Ці явища виникають відтерміно-
вано після отруєння деякими фосфорорга-
нічними речовинами, вони характерні для
ВНД і, на жаль, практично не лікуються
відомими засобами.

Виходячи з механізму ВНД ФОС, поряд
з загальновизнаними способами лікування
і антидотною терапією (реактиваторами
периферичної та центральної дії) [91, 108],
у ранні терміни отруєння доцільно засто-
совувати гемокарбоперфузію і імунодепре-
санти з метою попередження ускладнень і
виникнення парезів і паралічів [121-124] .

З огляду на високу токсичність, велику
поширеність і доступність ФОС, існує
високий ризик використання їх кримі-
нальними особами з метою отруєння
людей, тварин, нанесення шкоди навко-

лишньому середовищу. У зв'язку з цим,
необхідно підвищити відповідальність
осіб, зайнятих зберіганням, застосуван-
ням, транспортуванням та утилізацією цих
небезпечних речовин. Особливо жорстко-
го контролю потребують такі високоток-
сичні речовини як метилнітрофос, мета-
фос, тіофос, метилмеркаптофос, метиле-
тилтіофос, октаметил, трикрезилфосфат, а
також БОР.

Беручи до уваги тяжкість уражень при
гострих інтоксикаціях, високу інвалідиза-
цію, можливість летальних випадків,
необхідно удосконалювати комплексний
підхід до швидкої і надійної ідентифікації
отруйних речовин, лікування гострих
отруєнь, розробити стратегію багаторівне-
вого захисту населення і об'єктів навко-
лишнього середовища в разі використання
ФОС не за призначенням. Особливої акту-
альності набуває підготовка медичної
служби до швидкого реагування на терори-
стичні акти з використанням цих отруйних
речовин, діагностика, евакуація та надан-
ня першої медичної допомоги.
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К ОБОСНОВАНИЮ ПЕРЕЧНЯ ОПАСНЫХ ВЫСОКОТОКСИЧНЫХ ХИМИЧЕСКИХ ВЕЩЕСТВ, 
ТРЕБУЮЩИХ ОСОБОГО КОНТРОЛЯ НАД ИХ ОБОРОТОМ, ХРАНЕНИЕМ, 

ИСПОЛЬЗОВАНИЕМ И УТИЛИЗАЦИЕЙ 
Часть 1 (рицин, соединения таллия и фосфорорганические соединения)

Н.Г. Проданчук1, Г.М. Балан1, А.П. Кравчук1, П.Г. Жминько1, И.Н. Максимчук2, Н.П. Чермных1

1ДП «Научный центр превентивной токсикологии, пищевой 
и химической безопасности имени академика Л.И. Медведя МЗ Украины», г. Киев, Украина

2Национальная полиция Украины, г. Киев, Украина

РЕЗЮМЕ. Цель работы. На основании аналитического обзора литературных данных выделить группу высокотоксичных
химических веществ, которые за последние десятилетия чаще всего используются в преднамеренных криминальных и суи-
цидальных инцидентах, диверсионных и террористических актах, оборот, хранение, использование и утилизация которых
требуют особенно жесткого контроля правоохранительных органов.
Материалы и методы. Аналитический обзор научных публикаций выполнен с использованием реферативных баз данных
научных библиотек Pub Med, Medline и текстовых баз данных научных издательств Elsevier, Pub Med, Central, BMJ group
и других VIP-баз данных. Использованы методы системного, сравнительного и контент-анализа.
Результаты и выводы. Проанализированы научные публикации по опасным высокотоксичным химическим веществам,
которые за последние 25 лет наиболее часто используются в мире, в частности в преднамеренных  криминальных и суици-
дальных инцидентах, диверсионных и террористических актах и установлено, что к ним относятся преимущественно
рицин, соединения таллия, фосфорорганические соединения и боевые отравляющие вещества, мышьяк и его соединения,
цианиды и неорганические водорастворимые соединения ртути (сулема, мертиолят натрия), а также пестициды парак-
ват и дикват. На основе анализа их токсичности, клинических и морфологических проявлений интоксикации при различ-
ных путях поступления в организм обоснована необходимость внесения их в перечень особо опасных химических веществ,
оборот которых, хранение, использование и утилизация требуют более жесткого контроля правоохранительных органов.
В первой части данной статьи представлены рицин, соединения таллия, фосфорорганические соединения и боевые отрав-
ляющие вещества.
Ключевые слова: высокотоксичные опасные химические вещества, рицин, соединения таллия, фосфорорганические соеди-
нения, боевые отравляющие вещества.

TO SUBSTANTIATION OF THE LIST OF HAZARDOUS HIGHLY TOXIC CHEMICALS THAT ARE SUBJECT 
TO SPECIAL CONTROL REGARDING HANDLING, STORAGE, USE AND DISPOSAL

Part 1 (ricin, thallium compounds and organophosphorus compounds)
M. Prodanchuk1, G. Balan1, O. Kravchuk1, P. Zhminko1, I. Maksymchuk2, N. Chermnykh1

1L.I. Medved’s Research Centre of Preventive Toxicology, Food and Chemical Safety, 
Ministry of Health, Ukraine (State Enterprise), Kyiv, Ukraine

2National Police of Ukraine, Kyiv, Ukraine

ABSTRACT. The Aim of the Research. Based on an analytical review of literature data, to identify a group of highly toxic chemicals
which over the past decades are most often used in deliberate criminal and suicidal incidents, sabotage and terrorist act; the traffic,
storage, use and disposal of which must be especially carefully monitored by law enforcement agencies.
Materials and Methods. An analytical review of scientific publications was carried out using the abstract databases of scientific
libraries Pub Med, Medline and text databases of scientific publishing houses Elsevier, Pub Med, Central, BMJ group as well as other
VIP databases. Methods of systemic, comparative, and content analysis were used.
Results and Conclusions. The scientific publications on hazardous highly toxic chemicals, which over the past quarter century are most
often used in the world, notably in deliberate criminal and suicidal incidents, sabotage, and terrorist acts, are being analysed. It was
found that these chemicals mainly include ricin, thallium compounds, organophosphorus compounds, as well as chemical warfare
agents, arsenic and its compounds, cyanides, and inorganic water-soluble mercury compounds (mercury bichloride, sodium merthio-
late), as well as paraquat and diquat pesticides. Based on the analysis of their toxicity, clinical and morphological expression of intox-
ication with various routes of entry into the body, the need to include them in the List of Highly Hazardous Chemicals, whose traffic,
storage, use, and disposal require stricter control of law enforcement agencies, is justified. The first part of this article presents ricin,
thallium compounds, organophosphorus compounds, and chemical warfare agents.
Key Words: hazardous highly toxic chemicals, ricin, thallium compounds, organophosphorus compounds, chemical wаrfare agents.

Надійшла до редакції 23.11.2020

ПРОБЛЕМНА СТАТТЯ

UKRAINIAN JOURNAL OF MODERN PROBLEMS OF TOXICOLOGY 1/2021 39


