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Аннотация 

Причиной большинства смертей или причинения ущерба здоровью людей при 

пожаре является вдыхание дыма, а не ожоги от воздействия пламени. Асфиксия 

представляет собой основной механизм интоксикации, которая развивается за 

счет лишения организма кислорода, и как следствие вдыхания угарного газа, а в 

некоторых случаях, - вдыхания  синильной кислоты. Другим основным 

механизмом токсического воздействия является воздействие вдыхания сажи и 

других продуктов сгорания, раздражающих дыхательные пути. В данной работе 

мы рассматриваем механизмы воздействия вдыхания дыма, образующегося при 

сгорании некоторых материалов, присутствующих в современных зданиях, таких 

как минеральные волокна, жесткие полиуретаны, полистирол и целлюлозные 

волокна. 

 

Введение  

В 1990 г. в США в жилых домах произошло примерно 467 000 пожаров (Orzel, 

1993). В этих пожарах погибло 4 000 человек, а свыше 20 000 человек пострадали 

(Orzel, 1993). В двух третях случаев смертельный исход явился результатам 

вдыхания дыма. В то время как число погибших от ожогов в США сократилось на  

34% по сравнению с показателями за 1979-1985 гг., количество смертей от 

вдыхания дыма почти не изменилось (Orzel, 1993). 

Неизменность показателей токсичности дыма может быть связана с тем, что в 

качестве строительного материала, материала для изготовления мебели и 

обойного материала используются синтетические полимеры. Одно из токсических 

веществ прямого действия – это синильная кислота (HCN), которая 

высвобождается из азотосодержащих полимеров, таких как полиуретан, 

сополимер аклиронитрила-бутадиена-стирола или сополимер стирола-

акрилонитрила. Все они широко используются в качестве строительных 
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материалов, а также в качестве материалов для изготовления мебели. Вместе с CO, 

ион CN¯ также прямо «отвечает» за гибель людей на пожаре и в результате 

пожара (Baud с соавторами, 1991). 

Вдыхание сажи в форме аэрозольных дымовых частиц является второй 

клинической проблемой, которой необходимо решать при лечении пострадавших 

от пожара (Masanès с соавторами, 1995).  По всей видимости, углеродистые 

частицы сажи осаждаются на поверхности альвеол и бронхов (Mitchelson, 1992), а 

для их удаления необходим фагоцитоз макрофагами легких (Moores с соавторами, 

1993). Частицы углерода токсичны для макрофагов (Herlihy с соавторами, 1995). 

Скорее всего, это обусловлено содержанием в них тяжелых металлов (Mitchelson, 

1992) за счет наличия полициклических ароматических углеводородов (ПАУ) 

(Gerde с соавторами, 1991) либо напрямую перокислением через механизм 

образования свободных радикалов (Sagai с соавторами, 1993). 

Третья основная проблема – это сильное сенсорное раздражение, вызываемое 

дымом.  Основное вещество раздражающего действия - это акролеин (см. Таблицу 

1), воздействие которого ведет к функциональным нарушениям (Malek с 

соавторами, 1987). Акролеин создает синергетический эффект токсичности 

углеродных частиц (Jakab, 1993) в дополнение к их прямому токсичному 

воздействию на легкие (Hales с соавторами, 1992). 

Обобщенные показатели концентрации основных токсичных веществ, 

отмечаемые при пожарах в жилых домах,  приведены в Таблице 1. Для защиты 

органов дыхания пожарных необходимым средством индивидуальной защиты 

является автономный дыхательный аппарат (Burgess и Crutchfield, 1995). Что 

касается факторов риска, приведших к пожарам с жертвами, то основными здесь 

оказываются неосторожное поведение самих жильцов и ненадлежащее состояние 

отопительного оборудования и обогревателей (Runyan с соавторами, 1992). 

Современные жилые дома, построенные после 1976 года,  гораздо чаще 

оборудованы детекторами дыма, чем здания более ранней постройки, что 

способствует оперативному оповещению о пожаре (Runyan с соавторами, 1992), 
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т.е. может уменьшить риск токсического воздействия дыма от горящих 

полимерных материалов. Тем не менее, выбор строительных материалов является 

ключевым фактором пассивной безопасности жилых домов в случае пожара. 

Воздействие дыма, образующегося при горении 

технических минеральных волокон  

Загрязнение воздуха минеральными волокнами происходит в случае пожара в 

здании, где такие волокна входят в состав строительных материалов (Hoskins и 

Brown, 1994). Стекловолокно и минеральная вата плавятся при температуре от  

1000 до 1500°C, поэтому при пожарах с высокой температурой они начинают 

утрачивать свою волокнистую структуру.  Во всех других случаях накопление в 

легких волокон происходит по тем же законам, что и при попадании таких 

волокон в воздух по иной причине. 

В случае пожара минеральные волокна включаются в анализ дисперсных твердых 

частиц (Таблица 1) , но с учетом того, что пока никаких результатов системных 

исследований содержания волокон в воздухе при пожарах в жилых домах не 

публиковалось. Возможность попадания минеральных волокон в органы дыхания 

остается после пожара в случае сноса или реконструкции сгоревшего здания. 

Загрязняющее 
вещество 

Концентрация, ppm                   
(частей на млн.) 

Концентрация, 
смертельно опасная 

для жизни и здоровья, 
ppm   (частей на млн.) 

Средняя Максимальная 

Акролеин 1,9 98 5 
Бензол 4,7-56 250 3000 
СО 246-1450 27000 1500 
НС1 0,8-13 280 100 
HCN 0,14-5,0 75 50 
NO2 0,04-0,7 9,5 50 
SO2 2,3 42 100 
Дисперсные твердые 
частицы 

232 15000 Нет данных 

                       Таблица 1: Типичная концентрация продуктов сгорания при пожарах 

в жилых домах 
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*Данные по твердым частицам приводятся в мг/м3. Данные приводятся по 

Burgess и Crutchfield (1995). 

Поскольку минеральные волокна не горят, токсичность дымовых газов от горения 

технических изделий  в основном обусловлена горением  связующих элементов, 

покрытий и пароизоляции (Таблица 2). Таким образом, использование 

нескольких слоев волокнистых материалов не увеличивает, а, скорее, уменьшает, 

токсичность дыма при пожаре по результатам расчета такой токсичности для 

дозы или времени воздействия (Таблица 2). Как явствует из таблицы, такой 

строительный материал, как например, стекловата, в этом отношении может 

классифицироваться как один из самых безопасных (Levin и Purdom, 1983). 

Материал LC50 LT50 CO HCN Замечания 

(г) (мин) (%) ppm 

(частей на 

млн.) 

ППС (EPS) 5,8 11 1,95 --  

ПУР (PUR) 7,5 17 1,20 130 Со вспениванием 
фторуглеродами, не 
обладающие 
огнестойкостью 

Целлюлоза 11,9 21 4,0 -- Со вспенивающими 
волокнами для 
изоляции 

Стекловолокно 35,7 25 Нет 

данных 

-- 4,4 см на изоляционных 
панелях со слоем 
бумаги и 
пароизоляцией 

Таблица 2: Сравнительная токсичность дыма, образующегося при горении 

различных строительных материалов 

Показатель LC50 (т.е. «летальная концентрация-50») обозначает количество 

материала, которое вызывает концентрацию дыма, смертельную для 50% крыс в 

случае горения материала при 822°C. LT50 (т.е. «летальное время-50») обозначает 

время до гибели крыс при вышеуказанных условиях. 1% =  10 000 частиц на млн., 

об./об.). ППС (или EPS) – сокращение, обозначающее пенополистирол, а ПУР 
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(или PUR) – сокращение, обозначающее жесткий полиуретан. Добавление 

огнестойкого вещества продлевает летальное время LT50 для ППС и ПУР. Данные 

взяты из источников Alarie, 1985, и Levin с соавторами, 1987a. 

 

Воздействие дыма, образующегося при сгорании 

жесткого полиуретана  

Термическое разложение жесткого полиуретана начинается уже при температуре 

250°C (Rosenberg и Savolainen, 1986). Продукты такого разложения включают в 

себя мономер изоцианата (МДИ (или MDI), т.е. метилен-дифенил-изоцианат), и 

соответствующий амин (МДА (или MDA), т.е. метилен-дианилин), CO и HCN 

(Rosenberg и Savolainen, 1986; Orzel с соавторами, 1989). Содержание CO и 

цианида в продуктах горения зависит от температуры терморазложения (Zitting с 

соавторами, 1982). Совместное воздействие HCN и CO имеет скорее 

синергетический, а не кумулятивный эффект при оценке токсичности дыма в 

экспериментах на крысах (Esposito и Alarie, 1988; Prager с соавторами, 1994). В тех 

случаях, когда образцы полиуретана, использовавшиеся в экспериментах, 

защищались огнестойкими материала, токсичность дыма немного уменьшалась, 

либо оставалась без изменений (Hilado с соавторами , 1976; Hilado и Huttlinger, 

1980a). 

Дым, образующийся при горении жесткого полиуретана, содержит большое 

количество аэрозольных частиц (Zitting с соавторами, 1982). Большинство из них 

представляют собой мельчайшие капли жидкости, содержащиеся остаточные 

полиолы (Orzel с соавторами, 1989) и, по всей видимости, короткие олигомерные 

цепи первоначальных полимеров (Skarping с соавторами, 1994). Воздействие 

продуктов пиролиза жестких полиуретанов на людей приводило к 

респираторному раздражению и повышению температуры (Littorin с соавторами, 

1994), а также к обструктивным легочным заболеваниям (Voumard с соавторами, 
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1995). В экспериментах по воздействию дыма от горящих полиуретанов на мышей 

были отмечены значительные изменения в метаболизме поверхностно-активных 

веществ в легких подопытных животных (Oulton с соавторами, 1994). 

Поскольку среди всех исследовавшихся строительных материалов только 

полиуретан выделял HCN (Таблица 2), существует вероятность того, что горение 

данного вещества, а также других азотосодержащих полимеров, приводит к 

повышению концентрации HCN в воздухе при пожарах (Таблица 1), а также – в 

некоторых случаях – к гибели людей на пожаре от смертельных доз цианида 

(Baud с соавторами, 1991). Также следует помнить, что почти во всех случаях 

жертвы пожара вдыхали CO, и в их легкие попало значительное количество сажи 

(Shusterman, 1993). Это обуславливает необходимость наличия специальных 

стратегий лечения и специализированных лечебных учреждений (Crapo и Nellis, 

1980). В результате воздействии дыма, образующегося при пожаре, также может 

развиваться долговременная  бронхиальная гиперреактивность (Kinsella с 

соавторами, 1991; Moisan, 1991). 

Воздействие дыма, образующегося при сгорании 

полистирола  

Терморазложение полистирола вызывает выделение CO и аэрозолей в 

зависимости от температуры горения (Pfäffli с соавторами, 1978). Также 

выделяется свободный стирол и бензальдегид. Аэрозоль содержит олигомерные 

полистирольные цепи (Pfäffli с соавторами, 1978). Стирол по результатам 

экспериментов на животных признан веществом, обладающим умеренной 

нейротоксичностью (Savolainen и Pfäffli, 1977; Savolainen с соавторами, 1980). 

Газы, выделяющиеся при терморазложении полистирола, вызывают уменьшение 

содержания глютатиона в изолированных клетках печени, что подтверждается 

экспериментами in vitro (Zitting с соавторами, 1980). На основе 

вышепеерчисленного можно сделать вывод о том, что важнейшей причиной 
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токсичности полистирольного дыма является наличие в нем аэрозольных частиц 

и CO. 

При горении полистирола выделяется густой черный дым (King, 1975), который 

затрудняет видимость и может помешать спасательным работам. Воздействие на 

здоровье дымовых частиц, образующихся при горении полистирола, в деталях 

неизвестно, но при сравнительном исследовании оно было признано менее 

опасным, чем воздействие дыма, образующегося при сгорании дерева, пробки, 

кожи и резины (Hofmann и Oettel, 1968). Токсичность дыма от горящего 

полистирола, по-видимому, обусловлена сопутствующим воздействием CO (Larsen 

с соавторами, 1994). Авторы также поднимают вопрос об усилении воздействия  

CO при одновременном поражении CO2. Синергетический токсический эффект 

также наблюдался при проведении более ранних независимых исследований 

(Levin с соавторами, 1987b). Один из механизмов токсичности определялся как 

включающий в себя изменения кислородосвязывающей способности 

гемоглобина. 

В заключении следует отметить, что токсичность дыма, образующегося при 

сгорании полистирола в условиях пожара, измеряется в основном по количеству 

выделяемого из материала CO. Токсичность полистирола в терминах летальности 

от воздействия дыма сравнивается с летальностью полиуретана (Таблица 2). 

Воздействие дыма, образующегося при горении 

целлюлозных волокон  

Целлюлоза представляет собой полисахарид, поэтому содержание в ней 

кислорода выше, чем в полиуретане или полистироле.  Термическое разложение 

целлюлозных полимеров начинается при 250°C (Nousiainen, 1983). 

Первоначальные продукты горения включают в себя различные продукты 

разложения глюкозы и фурана с последующим образованием акролеина и других 

веществ, раздражающих органы дыхания (Morikawa, 1976). Акролеин оказывает 
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сильное токсическое воздействие на легкие (Hales с соавторами, 1992; Jakab, 

1993). Фураны также токсичны, а основное вещество, производное от фурана –

фурфуриловый спирт – демонстрирует нейротоксичность в зависимости от дозы 

при эксперименте по вдыханию дыма, содержащего данное вещество (Savolainen и 

Pfäffli, 1983). Данные о воздействии производных фурана на токсичность, от 

которой пострадали реальные жертвы пожара, отсутствуют. 

Аэрозольный дым, образовавшийся в результате горения целлюлозы, содержит 

свободные радикалы, обусловленные наличием кислорода (Lachocki с соавторами, 

1988). В зависимости от их стабильности, они могут повышать токсичность частиц 

сажи, осаждающихся в легких. Это, в свою очередь, может запускать 

синергетический механизм токсичности взаимодействия акролеина и углеродных 

частиц (Jakab, 1993). 

Огнестойкие добавки в целлюлозе замедляют выделение CO в дыме, причем этот 

эффект зависит от их содержания (Hilado и Huttlinger, 1980b). Вопрос о том, 

способствуют ли эти добавки тушению тлеющей целлюлозы (Fielding с 

соавторами, 1975), остается открытым. 

Выводы  

При сравнении различных материалов минеральные волокна 

продемонстрировали меньшую токсичность при пожаре, чем другие полимеры. 

Поскольку минеральные волокна не горят, токсичный дым при горении 

строительных материалов выделяется за счет сгорания связующих смол, 

пароизоляции и обшивки таких материалов. Что касается других сравнивавшихся 

материалов, то токсичность выделяемого ими при пожаре дыма в принципе 

сходна, несмотря на то, что механизмы выделения токсичных веществ и сам 

состав таких веществ различается довольно существенно. 
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