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Один из наиболее смертоносных классов 
боевых отравляющих веществ – нервно-

паралитический. Такие вещества обозначаются 
общепринятыми кодами НАТО в виде аббре-
виатуры из одной или двух букв. Наиболее из
вестными представителями являются GA (табун),  
GB (зарин), GD (зоман) и VX. Буквой «G» обозна-
чаются те вещества, которые были созданы 
в Германии, а VX был получен в Великобрита-
нии во время Второй мировой войны [3].

Отравляющие вещества нервно-паралити
ческого действия относятся к группе нейроток
сикантов. Нейротоксиканты – вещества, для ко- 
торых порог чувствительности всей нервной сис
темы или отдельных её гистологических и анато
мических образований существенно ниже, чем  
других органов и тканей. Они способны, действуя 
на организм, вызывать нарушения структуры  
и/или функции нервной системы; способность 
химических веществ немеханическим путем 
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Наблюдения за военными конфликтами и локальными войнами последних десятилетий пока-
зывают нам, что понятие «химическое оружие» еще не вычеркнуто из военного лексикона различ-
ных стран, несмотря на конвенцию о его запрещении. В последние десятилетия известны случаи 
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случаи применения войсками ВСУ гранат с отравляющими веществами (хлор, аммиак). Не исклю-
чено применение в диверсионных целях или в рамках вооруженного конфликта фосфороорганических 
соединений (ФОС), как наиболее эффективной группы отравляющих веществ [1].
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NERVE AGENTS OF NERVE ACTION

Observations of military conflicts and local wars of recent decades show us that the concept of «chemical weap-
ons» has not yet been deleted from the military lexicon of various countries, despite the convention on its prohibition. 
In recent decades, there have been cases of the use of mustard gas, sarin, tabun and VX in Halabaja (Iraq), sarin  
in Tokyo (Japan) in 1995 and in Syria in 2013, 2017, incidents with substances of the Novichok group  
in 2018 and 2020, there are cases of the use of grenades with toxic substances by the Armed Forces of Ukraine 
substances (chlorine, ammonia). The use of organophosphorus compounds as the most effective group of toxic 
substances for sabotage purposes or as part of an armed conflict is not excluded. 

They form fast-acting, persistent, deadly foci with a high specific gravity of extremely severe patients 
with an unfavorable prognosis. Knowledge of the clinical manifestations of damage by toxic chemicals belonging 
to the FOV group, principles of medical care.
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нарушать процессы генерации, проведения и пе-
редачи нервного импульса [1].

Вещества, обладающие прямым нейроток-
сическим действием, могут быть разделены 
по преимущественному действию на звенья 
электрогенеза. Исходя из последовательности 
процессов проведения нервного импульса в ней-
ронных сетях, принципиально можно выделить 
два ведущих механизма действия нейротокси-
кантов на звенья электрогенеза: 

• нарушение процессов генерации и про-
ведения нервного импульса по волокну;

• нарушение синаптической передачи.
По действию нейротоксикантов на нервную 

систему выделяют две группы веществ:
1. Вещества, вызывающие функциональные 

нарушения со стороны центрального и перифе-
рического отделов нервной системы. Вещества 
этой группы не вызывают видимых деструктив-
ных процессов в тканях нервной системы даже 
при тяжелых отравлениях:

– ингибиторы ионных каналов – вещества, 
нарушающие проницаемость Na-каналов элек-
тровозбудимой мембраны;

– неэлектролиты – вещества, нарушающие 
ионную проницаемость за счет стабилизации 
липидного слоя мембран;

– синаптические яды – вещества, избира-
тельно нарушающие механизмы синаптической 
передачи. 

2. Вещества, вызывающие прямое органи-
ческое повреждение нервной ткани – демилие
низирующие агенты (вещества цитотоксиче-
ского действия, избирательно повреждающие  
миелиновый слой нервных стволов и проводя-
щих путей).

Ингибиторы ионных каналов – вещества, 
нарушающие регуляцию проницаемости кана-
лов, а следовательно, делающие невозможным 
чередование фаз поляризации-деполяризации 
мембраны нейрона. К ингибиторам ионных ка-
налов относят, например, одни из самых токсич-
ных веществ: тетродотоксин (яд рыбы фугу) и ба-
трахотоксин (яд колумбийской лягушки). Напри-
мер, тетродотоксин встраивается в наружное 
отверстие Na-канала и делает лавинообразный 
ток ионов натрия внутрь клетки невозможным и, 
следовательно, невозможной деполяризацию 
мембраны. Батрахотоксин, наоборот, откры-
вает полностью обе створки ворот Na-кана-
ла и не дает им закрыться; в результате про
исходит стойкая деполяризация мембраны,  
и проведение импульса становится невоз-
можным [4]. 

Основной механизм неэлектролитного дей-
ствия – мембраностабилизирующий эффект. 
Обладая выраженной липофильностью, неэлект
ролиты насыщают липидный слой мембраны 
нейрона и тем самым нарушают ионную про-
ницаемость вплоть до полного прекращения 
электрогенеза. Это проявляется в дозозави-
симом угнетении активности ЦНС. Когда данный 
процесс развивается в нейронах, регулирующих 
витальные функции (дыхательный и сосудодви-
гательный центр), наступает центральное угнете-
ние дыхания, что приводит к гипоксии, которая 
и может быть причиной смерти. По химическо-
му строению в неэлектролиты входят вещества 
из различных групп: 

– предельные углеводороды (бензин, керо-
син, природный газ и др.);

– спирты (метанол, этанол, пропанол, эти-
ленгликоль и др.);

– галогенированные (хлорированные) угле-
водороды (дихлорэтан, фреоны и др.);

– непредельные углеводороды (ацетон).
Неэлектролиты обладают рядом общих свойств:
– не растворяются в воде или их водные 

растворы не проводят электрический ток – т.е. яв-
ляются неэлектролитами;

– обладают высокой растворимостью в жи-
рах и, следовательно, липидах биомембран;

– при поступлении в организм проявляют 
свойства наркотиков – вызывают угнетение 
ЦНС, что проявляется выключением сознания 
вплоть до комы (так называемое неэлектролит-
ное действие);

– неэлектролитное действие носит дозоза-
висимый характер: чем больше доза неэлек-
тролита, тем глубже угнетение ЦНС (в зависимо-
сти от тяжести отравления развиваются сонли-
вость–оглушение–сопор–кома).

Изучение связи токсичности со структурой 
вещества позволило сформулировать правило 
Ричардсона, устанавливающее, что в гомоло-
гичных рядах седативное действие возрастает 
с увеличением числа атомов углерода – от низ-
ших членов ряда к высшим. Так, например,  
в ряду метанол-этанол-пропанол наибольшим 
седативным (неэлектролитным) действием обла-
дает пропанол [8].

Синаптические яды – вещества, избира-
тельно нарушающие механизмы синаптической 
передачи (табл. 1). Механизмы действия синап-
тических ядов принципиально можно разделить 
на два варианта: усиление активности синапса 
или снижение его активности вплоть до полной 
блокады проведения.



34  •  ВОЕННАЯ МЕДИЦИНА  •  3/2023

  Боевая терапевтическая патология

Демиелинизирующие агенты – вещества, 
вызывающие деструкцию миелиновой оболоч-
ки нервных волокон. В результате их действия 
сальтоторное проведение по волокну становит-
ся невозможным. К таким веществам относят, 
например, некоторые тяжелые металлы и их 
органические соединения. Процесс демиели-
низации достаточно растянут во времени; даже 
острые тяжелые отравления такими агентами 
не сопровождаются быстрым развитием клини-
ческих расстройств.

В зависимости от эффекта острого нейроток-
сического действия нейротоксиканты могут быть 
условно сгруппированы следующим образом:

– вещества, нарушающие регуляцию двига-
тельной активности;

– психодислептики – вещества, вызываю-
щие психические расстройства;

– физиканты – вещества, вызывающие преиму
щественно нарушения вегетативных функций.

Выделяют следующие группы веществ, на-
рушающих двигательную активность (табл. 2):

Таблица 1. Классификация синаптических ядов

Группы синаптических ядов Синаптический эффект Примеры веществ

Ингибиторы синтеза (ресинтеза) 
медиатора

Литический:  
истощение запасов медиатора

Гидразины

Ингибиторы аксонального транспорта Литический:  
истощение запасов медиатора

Колхицин

Пресинаптические блокаторы 
высвобождения медиатора

Литический Ботулотоксин
Тетанотоксин

Прямые агонисты (миметики) Прямой миметический Никотин, мускарин, барбитураты, 
бензодиазепины

Прямые антагонисты (литики) Прямой литический Атропин, BZ, кураре, стрихнин
Ингибиторы синаптических ферментов 
(непрямые агонисты)

Непрямой миметический Фосфороорганические соединения

Ингибиторы обратного  
захвата медиатора

Литический:  
истощение запасов медиатора

Диэтиламид лизергиновой кислоты (LSD)

Таблица 2. Классификация веществ, нарушающих двигательную активность (нервно-паралитического действия)

Тактические группы Группы (классы) веществ, нарушающих двигательную активность Примеры веществ

Смертельного 
действия

Конвульсанты 
(судорожные 
агенты)

Действуют  
на холинергическую  
систему

Ингибиторы холинэстеразы ФОС
Прямые Н-холиномиметики Никотин

Действуют  
на ГАМК-эргическую 
систему

Ингибиторы синтеза ГАМК Гидразины
Блокаторы пресинаптического 
высвобождения ГАМК

Тетанотоксин

ГАМК-литики Норборнан
Действуют  
на глицинэргические  
структуры

Антагонисты глициновых 
рецепторов

Стрихнин

Действуют на систему 
возбуждающих аминокислот 
(глутамат, аспартат)

Агонисты NMDA-рецепторов Каиновая 
кислота

Вещества 
паралитического 
действия 

Действуют на 
холинергическую систему

Блокаторы пресинаптического 
высвобождения ацетилхолина

Ботулотоксин

Прямые Н-холинолитики Кураре
Ингибиторы  
Na-каналов

Блокаторы каналов Тетродотокин
сакситоксин

Ингибиторы ионных ворот Батрахотоксин
Временно 
выводящие  
из строя

Треморогены Оксотреморин
Иммобилизанты Производные 

фентанилов: 
суфентанил, 
карфентанил, 
лофентанил

ГАМК – ɣ-аминомасляная кислота.
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– конвульсанты (судорожные агенты) – спо-
собны вызвать судорожный синдром;

– треморогены – нарушают слитность двига-
тельного акта в результате тремора (дрожания);

– вещества паралитического действия – в ток
сических дозах приводят к полной утрате нервно-
мышечного проведения, что проявляется пара-
личом различных групп мышц;

– иммобилизанты – специальные производ
ные общих анестетиков, вызывают диссоциа-
цию активности различных зон коры, что субъек
тивно воспринимается, как «утрата схемы тела», 
и целенаправленная двигательная активность 
становится невозможной.

По скорости формирования токсического 
процесса различают ОВТВ нервно-паралитиче-
ского действия:

1. Быстрого действия (скрытый период – ми-
нуты): ФОВ, карбаматы, сакситоксин, тетродоток-
син, гидразины.

2. Замедленного действия (скрытый период 
часы-сутки): ботулотоксин, тетанотоксин.

Психодислептики (психотомиметики) специ-
фически изменяют психические функции, что 
приводит к утрате адекватности психического 
реагирования, то есть формируются состояния, 
подобные психотическому [3].

Среди известных к настоящему времени 
физикантов, способных вызвать массовые по-
ражения населения, можно условно выделить 
следующие группы:

– эметики – вещества, вызывающие рвоту;
– диарейные агенты;
– вещества, нарушающие регуляцию сосу-

дистого тонуса (вызывающие коллапс).
Вегетативные нарушения сопровождают ост

рые отравления практически любым нейроток-
сикантом. Например, для классических судорож-
ных агентов, какими являются ФОС, характерно 
развитие тяжелейшего вегетативного холино-
миметического синдрома, который существенно 
усугубляет гипоксию. Клиническая картина отрав-
лений психотомиметиками складывается из цент-
рального психодислептического действия и пери-
ферического вегетативного синдрома. Так, для 
атропина характерен вегетативный холинолити-
ческий синдром, который может быть причиной 
критических состояний (гипертермии, тяжелых 
нарушений сердечного ритма) [8].

Отравляющие вещества судорожного  
действия – ингибиторы холинэстеразы  

(фосфорорганические  
отравляющие вещества, карбаматы)

Из всех этапов передачи нервного импуль-
са в холинергическом синапсе наиболее уязви-
мыми для действия высокотоксичных веществ 

служат этапы выделения ацетилхолина в синап-
тическую щель, его взаимодействия с холиноре-
цепторами и разрушения ацетилхолинэстеразой. 
Перевозбуждение центральных холинергиче-
ских механизмов приводит к развитию судо-
рожного синдрома. Наибольшей активностью 
в этом плане обладают ингибиторы ацетил-
холинэстеразы, способные проникать через 
гематоэнцефалический барьер (ГЭБ). К таким 
веществам относят органические соединения 
5-валентного фосфора – фосфороорганиче-
ские соединения.

ФОВ являются частью широко распростра-
ненных в природе, промышленности, сельском 
хозяйстве, медицине, быту фосфорорганиче-
ских соединений. В общебиологическом пла-
не они являются составной частью мембраны 
клетки (нуклеиновые кислоты, фосфолипиды, 
фосфопротеиды). Большой набор инсектици-
дов, использующихся в мирное время, также по 
своей химической природе является ФОС, его 
обозначают как ФОИ (хлорофос, карбофос, ме-
тафос, тиофос, меркаптофос). Лекарственные 
ФОС (фосфакол, пирофос, нибуфин и др.) имеют 
единый механизм действия с боевыми отравля-
ющими веществами, также как ФОИ и другие 
ФОВ. Различают ОВТВ преимущественно судо-
рожного действия – прежде всего ФОВ, карба-
маты; ОВТВ паралитического действия – ботуло-
токсин, сакситоксин, тетродотоксин (схема 1). 

Отравления ФОС по данным токсикологи-
ческого центра БСМП г. Минска ежегодно со-
ставляют от 1 до 2% в структуре острых отрав-
лений: в 2021 г. количество отравлений ФОС  
в Республике Беларусь среди взрослых соста-
вило 7 (из них 1 – со смертельным исходом), сре-
ди детей – 3. Знание механизмов, клиники, раз-
вивающейся при отравлениях ФОВ, принципов 
терапии и, особенно, неотложной медицинской 
помощи необходимо и для мирного времени [6]. 

В военное время ФОВ – табельное боевое 
отравляющее вещество номер один. С 1980 по 
1990 годы также резко возрастала токсикома-
ния ФОС.

История создания

Впервые ФОС были синтезированы фран-
цузским химиком Луи-Жак Тенаром в 1846 г. 
Значительный вклад в изучение этих соедине-
ний внес профессор Казанского университета 
Александр Ерминингельдович Арбузов. Высо-
кую биологическую активность ФОС впервые 
отметили в 1932 г. приват-доцент Берлинско-
го университета Вальтер Ланге и его ученица 
Г. Крюгер. Они установили, что вдыхание паров 
эфиров монофторфосфорной кислоты даже  
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в малых концентрациях быстро приводит к при-
ступам удушья, нарушению зрения и помраче-
нию сознания. Дальнейшие исследования ФОС 
в Германии стали проводить под руководст-
вом Герхарда Шрадера, сотрудника концерна  
«I. G. Farbenindustrie», который занимался разра-
боткой новых типов инсектицидов. Была выделе-
на группа высокотоксичных веществ: табун, за-
рин, зоман, которые массово производились 
в виде боеприпасов в строжайшей секретности. 
С 1942 г. до конца Второй мировой войны было 
изготовлено около 10 000 т табуна и зарина. 
В конце войны все германские промышленные 
и научные архивы, касающиеся разработки ФОВ, 
попали в руки союзников.

Новое поколение ФОВ – VХ (Ви-газы) или 
«яды Таммелина» – было впервые синтезиро-
вано и изучено химиком Таммелином в Швед-
ском исследовательском институте националь-
ной обороны в середине 1950-х годов. Эта группа 
ФОВ отличается высокой токсичностью, стойко-
стью, способностью легко преодолевать кож-
ные барьеры [7, 1].

В период с начала 1970-х по начало 
1990-х годов в СССР и ряде стран НАТО в каче-
стве БОВ разрабатывались вещества семей-
ства фторфосфорорганических производных 
ацетамидина или гуанидина. Они приобрели 
широкую известность после отравления в Вели-
кобритании в марте 2018 г. бывшего агента ГРУ 
Сергея Скрипаля и его дочери Юлии, и затем 
отравления российского оппозиционера Алек-
сея Навального в августе 2020 г. Информация 
о токсических свойствах веществ данной груп-
пы противоречива: по одним данным, вещест-
ва группы «Новичок» в 5–10 раз более ядовиты, 
чем VХ, по другим – их боевая активность, 
как и способность проникать в организм че-
ловека через кожные покровы существенно 
уступает VХ [9].

Физико-химические свойства

По химическому строению все вещества 
данной группы являются органическими соеди-
нениями, производными кислот фосфора. Боль-
шинство ФОС в нормальных условиях – бесцвет-
ные жидкости, обладают слабым фруктовым за-
пахом. Основные боевые ФОВ – зарин, зоман, 
VХ – хорошо растворяются в жирах, липоидах, 
органических растворителях (дихлорэтане, бен
зине, спирте), легко резорбируются через ко
жу, особенно VХ. Более высокую токсичность  
VX-газов объясняют структурным сходством 
с ацетилхолином.

Среди реакций, в которые могут вступать 
ФОС, особое значение имеют фосфорилиро-
вание, гидролиз и окисление. Эти реакции об-
условливают механизм токсического действия, 
биотрансформацию этих токсикантов в орга-
низме, а также некоторые принципы дегазации 
и антидотной терапии.

ФОС фосфорилируют аминокислоты. В ор-
ганизме фосфорилированные таким образом 
ферменты теряют свою активность. Основу ме-
ханизма токсического действия ФОС составляет 
фосфорилирование холинэстеразы на постси-
наптической мембране холинергических синап-
сов нервной системы.

Все ФОС хорошо подвергаются гидролизу  
с образованием нетоксичных продуктов. Данная 
реакция значительно ускоряется в присутствии ще-
лочей, поэтому для дегазации этих ОВ используют 
растворы, содержащие щелочи (KOH, NaOH) [7].

Некоторые ФОС подвержены процессу леталь-
ного синтеза. Биоокисление ферментами печени 
тионовых соединений (фосфотионатов) ведет к об
разованию более токсичных веществ – токсифи-
кация ксенобиотика. Примером такого летально-
го синтеза может служить превращение в организ
ме паратиона в высокотоксичный параоксон [8].

Схема 1



3/2023  •  ВОЕННАЯ МЕДИЦИНА  •  37 

  Боевая терапевтическая патология

Ви-газы (VX) объединяют ряд веществ, близ-
ких по химическому строению, и имеют хими-
ческое название фосфорилтиохолины, фосфо-
рилхолины. Это янтарного цвета жидкости, на-
поминающие машинное сало с температурой 
кипения 300 °С, плохо растворимые в воде, но 
хорошо растворимые в органических раствори-
телях (в горючих и смазочных материалах), впи-
тываются в лакокрасочные покрытия и резино-
технические изделия. Летучесть незначительна. 
Пары в 9,2 раза тяжелее воздуха. По токсично-
сти фосфорилтиохолины значительно превосхо-
дят зарин и зоман, особенно при попадании на 
кожу. Стойкость на местности летом от несколь-
ких часов до нескольких недель, зимой – от 1 
до 16 недель. На местности образуют стойкий 
быстродействующий очаг при ингаляционном 
поражении и замедленного действия – при по-
ражении через кожу. Дегазируются хлорсодер-
жащими дегазаторами [2].

Сравнительная токсичность ФОВ представ-
лена в табл. 3.

Таблица 3. Сравнительная токсичность ФОВ

ФОВ Поражение через органы дыхания 
LCt50, мг·мин/л

Поражение через кожу
LD50, мг/чел.

Зарин 0,10 1480
Зоман 0,05 100
VХ 0,01 7

Токсикокинетика

ФОС могут проникать в организм через 
кожу, желудочно-кишечный тракт, ингаляцион-
но. При применении ФОВ в виде аэрозоля ос-
новной путь поступления – ингаляционный, но 
возможно попадание яда в организм через кожу 
и слизистые оболочки. Следовательно, в очаге 
поражения должны применять не только фильт
рующий противогаз, но и средства защиты кожи.

Способность яда быстро проникать через ГЭБ, 
распределяться в организме в жирах во многом 
определяет характер и выраженность клиниче-
ских нарушений нервной системы. 

Токсикодинамика

Патогенетические аспекты интоксикации 
фосфорорганическими соединениями представ-
лены на схеме 2.

Основные механизмы токсического дей-
ствия ФОС:

1. Антихолинэстеразное действие:
• конкурентное необратимое угнетение ак-

тивности холинэстеразы;
• старение холинэстеразы – необратимые кон

формационные изменения белковой молекулы.
2. Холинергическое неантихолинэстеразное 

действие:
• прямое холиномиметическое действие 

(преимущественно на М-холинорецепторы);
• холиносенсибилизирующее действие – по-

вышение чувствительности преимущественно 
М-холинорецепторов к ацетилхолину;

• холинолитическое действие (преимущест-
венно для Н-холинорецепторов).

3. Нехолинергическое действие:
• нарушение межмедиаторного баланса, при-

водящее к нарушениям в нехолинергических 
медиаторных системах мозга;

• опосредованное мембранотоксическое 
действие;

• иммуносупрессивное действие.
Антихолинэстеразное действие ФОС осно-

вано на их способности фосфорилировать ами-
нокислоту серин, входящую в активный центр 
холинэстеразы холинергических синапсов. Срод-
ство ФОС к холинэстеразе необычайно высо-
ко. При взаимодействии ФОС с холинэстеразой  
на I стадии образуется фермент-ингибиторный 
комплекс (фермент-ФОС). При этом каталитиче-
ская активность фермента теряется. В последу- 
ющем происходит фосфорилирование фермента. 
Образовавшийся комплекс отличается высокой 
прочностью: дефосфорилирование происходит  
очень медленно. Инактивация холинэстеразы 
более выражена у VХ. В процессе ингибирова-
ния холинэстеразы ФОС возможность реактива-
ции фермента убывает пропорционально вре-
мени угнетения. Этот процесс называют старе-
нием холинэстеразы. Считают, что в процессе 
старения происходят конформационные изме-
нения молекулы фермента, исключающие как 
спонтанную, так и индуцированную реактива-
цию фермента. Активность восстанавливается 
пропорционально ресинтезу фермента de-novo. 
Поэтому реактиваторы холинэстеразы приме-
нимы в первые сутки интоксикации [8].

Холинергические неантихолинэстеразные 
эффекты могут быть связаны со способностью 
ФОС фосфорилировать активные участки холи-
норецептора, так как и ацетилхолинэстераза, 
и холинорецепторы взаимодействуют с одним 
и тем же субстратом – ацетилхолином. Холино-
рецепторы, как и ацетилхолинэстераза, могут 
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стать мишенью для ФОС. В соответствии с об-
щепринятыми представлениями, вариантами 
неантихолинэстеразного действия ФОС счи- 
тают холиносенсибилизирующее, -миметическое 
и -литическое действие. Считают, что прямое 
холиномиметическое действие характерно для 
М-холинорецепторов. Холиносенсибилизиру-
ющее действие – повышение чувствительности 
М-холинорецепторов к ацетилхолину – также 
приводит к холиномиметическому действию. 
Холинолитическое действие считают характер-
ным для нервно-мышечной передачи, то есть 
для Н-холинорецепторов. Между холиномиме-
тическим и холинолитическим действием ФОС 
на рецепторы противоречие кажущееся. Образ-
но можно сравнить рецептор с клавишей. Однако 
рецептор – клавиша пианино, а не клавиша 
органа. Длительное «давление» на клавишу не дает 
длительного звучания, звук постепенно гаснет, 
но рецептор остается оккупированным и не спо-
собен отвечать на действие ацетилхолина. Ми-
метическое действие сменяется литическим [8].

Дисфункция холинергических нейромедиа
торных систем, несомненно, – основа патоге
нетических нарушений, сопровождающих инток
сикацию антихолинэстеразными ядами. Однако 
при воздействии ингибиторов холинэстеразы 
наблюдают значительные изменения в нехо-
линергических медиаторных системах. Эти из-
менения возникают как результат нарушения 
межмедиаторного баланса, прежде всего, в ЦНС. 
Воздействие ФОС сопровождается нарушения-
ми содержания в мозге норадреналина, дофа-

мина, серотонина, нейромедиаторных амино-
кислот, ГАМК, нейропептидов.

ФОС изменяют активность ряда ферментов: 
трипсина, тромбина, липазы, альдолазы, нейро
токсической эстеразы, аденозинтрифосфотазы  
и др. Интоксикация ФОС сопровождается усиле-
нием перекисного окисления липидов мембран, 
что обусловливает опосредованное (непрямое) 
мембранотоксическое действие антихолинэсте-
разных ядов.

Отравления ФОС нередко сопровождаются 
инфекционными осложнениями: пневмониями, 
ангинами, острыми респираторными заболева-
ниями, бронхитами и т.д. Это свидетельствует  
о выраженном угнетении иммунитета. Возможной 
причиной этого служит ингибирование эстераз 
иммунокомпетентных клеток.

Итак, анализ механизмов токсического дей-
ствия антихолинэстеразных ядов показывает, 
что основным механизмом, безусловно, служит 
ингибирование ацетилхолинэстеразы синапсов. 
По мере ингибирования активности ацетилхо-
линэстеразы во всех холинергических синапсах 
начинает накапливаться ацетилхолин. Это при-
водит к возбуждению постсинаптических М- и 
Н-холинергических структур. Соответственно, 
выделяют мускарино- и никотиноподобное дей-
ствие ФОС. При этом М-холиномиметическое 
действие определяется преимущественно ан-
тихолинэстеразным эффектом ядов (непрямое 
холиномиметическое действие), а Н-холиноми-
метическое – сенсибилизацией Н-холиноре-
цепторов. Однако при купировании проявлений 

Схема 2
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острейшего и острого периодов интоксикации 
все большее значение приобретают нарушения 
структуры биологических мембран, изменения  
межмедиаторных взаимоотношений. Учет пере
численных изменений необходим для совер
шенствования методов профилактики и лече-
ния острых поражений антихолинэстеразными 
ядами [8].

Механизмы, лежащие в основе развития 
симптомов острого поражения ФОВ, представ-
лены в табл. 4.

Патогенез острого отравления

Влияние ФОС на ЦНС. Ингибирование аце-
тилхолинэстеразы и накопление ацетилхолина 
приводит к быстрому изменению функциональ-

ного состояния холинергических систем («инток-
сикация эндогенным ацетилхолином»). Клини-
ческие проявления отравления зависят от дозы 
ФОС и, следовательно, степени тяжести отрав-
ления. При легких отравлениях возникают лишь 
некоторые изменения психических функций: 
эмоциональная неустойчивость, беспокойство, 
возбуждение, тремор. При тяжелых отравлениях 
развиваются генерализованные клонико-то-
нические судороги на фоне полного угнетения 
сознания – комы. Судороги при интоксикации 

ФОС носят центральный холинэргический генез. 
В развитии судорог важную роль играют стрио-
паллидонигральная система, ретикулярная фор-
мация ствола мозга, а также нисходящие поли-
синаптические пути спинного мозга.

Таблица 4. Признаки острого поражения ФОВ и механизмы их развития

Анатомическое образование Развивающиеся эффекты

МЕСТНОЕ ДЕЙСТВИЕ
Воздействие на мускариночувствительные синапсы

Зрачок Миоз, иногда максимальный (размер с «булавочную головку»), анизокория
Цилиарное тело Боль в области глаз, нарушение даль него зрения (спазм аккомодации)
Слизистая оболочка носа Гиперемия, ринорея
Дыхательные пути 
(слизистая обо лочка, 
гладкомышечные волокна)

Затруднение дыхания, кашель, бронхоспазм, усиление секреции  
бронхиальных желез

Кожа Локальное усиление потоотделения, пилоэрекция
Желудочно-кишечный тракт  
(слизи стая оболочка, 
гладкомышечные во локна) 

Тошнота, рвота

РЕЗОРБТИВНОЕ ДЕЙСТВИЕ
1. Воздействие на периферические мускариночувствительные синапсы

Дыхательные пути Нарушение дыхания с затрудненным выдохом (как следствие бронхоспазма и повышенной 
секреции бронхи альных желез), диспноэ, боли в груди, кашель, отек легких

Желудочно-кишечный тракт Анорексия, тошнота, рвота, схваткообразные боли в животе, боли в эпи гастрии, 
понос, тенезмы, непроизвольная дефекация

Потовые железы Усиленное потоотделение
Слюнные железы Слюнотечение
Сердце Брадикардия
Зрачок Миоз, анизокория
Цилиарное тело Нарушение зрения, боли в области 

Глаз
Мочевой пузырь Непроизвольное мочеиспускание

2. Воздействие на периферические никотинчувствительные синапсы
Произвольная мускулатура Слабость, фасцикуляции, непроизвольные сокращения отдельных групп мышц, 

паралич мускулатуры (включая дыхательную)
Симпатические ганглии Бледность кожных покровов, транзиторный подъем артериального давления, 

сменяющийся гипотензией
3. Воздействие на центральные холинергические синапсы

Остро развивающиеся 
эффекты 

Общая слабость, гипотермия, потеря сознания, судороги, кома, угнетение дыхательного  
и сосудодвигательного центров (диспноэ, цианоз, гипотензия, остановка дыхания)

Отсроченные эффекты Головокружение, напряженность, беспокойство, возбуждение, эмоциональная 
лабильность, бессонница, кошмарные сновидения, головная боль, тремор, 
депрессия, заторможенность, затруднение концентрации внимания, спутанность 
сознания, на рушение речи, атаксия

4. Нехолинергические механизмы
Остро развивающиеся 
эффекты 

Прогрессирующая кома, тканевая гипоксия, ацидоз, отек мозга

Отсроченные эффекты Нарушение функций печени и почек, пневмония, невропатия, энцефалопатия
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Влияние ФОС на систему дыхания (схема 3). 
Причиной нарушения внешнего дыхания высту-
пает обструкция трахеобронхиального дерева  
в результате тотального бронхоспазма и обиль-
ной бронхореи. Обструктивные нарушения брон-
холегочной проводимости развиваются вслед
ствие действия накапливающегося ацетилхолина 
на М-холинорецепторы гладких мышц бронхов 
(непрямое М-холиномиметическое действие ФОС). 

Действие ФОС на систему внешнего дыха-
ния приводит к формированию гипоксической 
гипоксии. Интоксикация антихолинэстеразными 
ядами нередко сопровождается снижением ин-
тенсивности сокращений межреберных мышц  
и диафрагмы. При отравлениях тяжелой степе-
ни возможно полное прекращение дыхатель-
ных движений (периферический паралич ды-
хания), обусловленный Н-холинолитическим 
действием ФОС.

Изменения функции сердечно-сосудистой 
системы при поражениях ФОС нередко при
обретают фатальный характер. Причины наруше-
ний связаны с воздействием ядов на регулятор-
ные структуры, сосуды и сердце (брадикардия 
и снижение силы сокращений) – возбуждение 
блуждающего нерва антихолинэстеразным дей-
ствием ядов (схема 4). 

Изменения артериального давления у отрав-
ленных носят фазный характер: в начальный 
период поражения возникает довольно устойчивая  

компенсаторная гипертензивная реакция. Од-
нако механизмы компенсации, особенно в усло- 
виях тяжелой гипоксии, быстро исчерпываются, 
что обусловливает развитие гипотонии. В усло-
виях сниженного сердечного выброса и гипо-
тонии гипоксия становится смешанной: гипок-
сической (обструктивные нарушения) и циркуля-
торной (гипотензия и брадикардия).

Влияние ФОС на желудочно-кишечный тракт. 
В результате М-холиномиметического действия 
существенно возрастает интенсивность мото-
рики ЖКТ, усиливается секреция желез. Возни-
кают тошнота, рвота, другие диспепсические 
расстройства, кишечные спазмы. 

Влияние ФОС на зрение. При местной ап-
пликации, резорбтивном действии в достаточ-
ных дозах ФОС вызывает миоз (сужение зрач-
ка) в результате сокращения круговой мышцы 
радужки. Выраженное сужение зрачка («була-
вочная головка») – патогномоничный симптом 
для поражения ФОС, так как практически все 
бессознательные состояния сопровождаются 
расширением зрачка в результате гипоксии. 
Спастическое сокращение цилиарной мышцы 
глаза приводит к спазму аккомодации: ближай-
шая точка ясного видения устанавливается на 
уровне 1–3 см. Сужение диаметра зрачка, неа-
декватное уровню освещенности, спазм аккомо-
дации (невозможность видеть вдаль) субъективно 
воспринимаются как «потемнение в глазах», «ту-

Схема 3
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ман», «слепота». Сокращения мышц глаза со-
провождаются также интенсивными болевыми 
ощущениями: резью в глазах, головной болью. 
Все это оказывает на пострадавших мощное 
психотравмирующее действие.

Мы рассмотрели основные принципы пато-
генеза отравлений ФОВ, знание которых дает 
возможность понять клиническую картину, 
принципы лечения и профилактики. Но это бу-
дет темой другого сообщения. 

Схема 4
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