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Введение. В настоящее время проблема природных пожаров приобретает глобальный масштаб, причём в условиях из-
менения климата прогнозируется их дальнейшее увеличение. Постоянное возрастание масштабов природных пожаров 
и продолжительные ежегодные задымления обширных территорий диктуют необходимость изучения механизмов ток-
сичности продуктов горения, в том числе оценки их нейротоксического действия.
Цель исследования — оценка влияния острой интоксикации торфяным дымом на показатели функционального со-
стояния ЦНС белых крыс.
Материалы и методы. Исследования выполнены на 20 белых беспородных крысах самцах, подвергавшихся воздей-
ствию торфяного дыма в течение 4-х часов. Через сутки после окончания экспозиции проводили обследование жи-
вотных с применением тестов «открытое поле» и «водный лабиринт Морриса», а также оценивали показатели ЭЭГ. 
Результаты. Воздействие торфяного дыма в течение 4-х часов сопровождалось выраженным угнетением двигательной 
и исследовательской активности белых крыс, о чем свидетельствовало уменьшение пройденного пути и снижение пло-
щади исследуемой арены по сравнению с показателями группы контроля. По результатам электроэнцефалографии вы-
явлено статистически значимое снижение средней амплитуды ЭЭГ в левом и правом полушариях на 23% и 20% и сни-
жение средней мощности сигнала в диапазоне θ-частот на 10–11%, α-ритма и β1-ритма — на 22–27%.
Ограничения исследования. Исследование ограничено изучением показателей поведения и электроэнцефалографии 
у самцов белых крыс, подвергавшихся воздействию торфяного дыма в течение 4-х часов.
Заключение. Полученные нами результаты свидетельствуют о том, что при однократном 4-часовом ингаляционном 
воздействии дыма термодеструкции торфа, содержащего основные компоненты: СО — 24 мг/м3 и РМ2,5 — 0,32 мг/м3, 
происходит изменение как поведения крыс, так и показателей ЭЭГ. В формировании нейротоксичности у крыс при вдыха-
нии дыма термодеструкции торфа значительная роль принадлежит твёрдым частицам диаметром менее 2,5 мк (РМ2,5). 
Несмотря на то, что содержание СО в воздухе затравочных камер было близко к предельно-допустимому уровню в воз-
духе рабочей зоны, в совокупности с РМ2,5 и другими газами дымовой фракции, вероятно возникновение потенцирования 
токсического эффекта.
Этика. Исследование проведено в соответствии с принципами, изложенными в Европейской конвенции о защите 
позвоночных животных, используемых для экспериментов или в иных научных целях ETS N123, ГОСТ 33215-2014 
и одобрено Этическим комитетом ФГБНУ ВСИМЭИ (протокол № 7 от 15 декабря 2023 г.).
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Introduction. Currently, the problem of wildfires is acquiring a global scale, and in the conditions of climate change, their further 
increase is predicted. The constant increase in the scale of wildfires and long-term annual smoke pollution of vast territories 
dictate the need to study the mechanisms of combustion products toxicity, including the assessment of their neurotoxic effect.
The study aims to assess the effect of acute peat smoke intoxication on the indices of the functional state of the central 
nervous system of white rats.
Materials and methods. The studies were performed on 20 white outbred male rats exposed to peat smoke for 4 hours. 
A day after the end of the exposure, the animals were examined using the open field and Morris water maze tests. EEG indices 
were also assessed.
Results. Exposure to peat smoke for 4 hours was accompanied by a pronounced inhibition of the motor and exploratory 
activity of white rats, as evidenced by a decrease in the distance traveled and a decrease in the area of the studied arena 
compared to the control group. The results of electroencephalography revealed a statistically significant decrease in the 
average EEG amplitude in the left and right hemispheres by 23% and 20%, and a decrease in the average signal power in the 
θ-frequency range by 10–11%, α-rhythm and β1-rhythm — by 22-27%.
Conclusion. Our results indicate that a single 4-hour inhalation exposure to smoke from thermal destruction of peat containing 
the main components: CO — 24 mg/m3 and PM2.5 — 0.32 mg/m3 causes changes in both the rats' behavior and EEG parameters. 



266

Медицина труда и промышленная экология — 2025; 65(4)
Оригинальные статьи

In the formation of neurotoxicity in rats when inhaling smoke from thermal destruction of peat, the leading role belongs to solid 
particles with a diameter of less than 2.5 μm (PM2.5). Even though the CO content in the air of the inoculation chambers was close 
to the maximum permissible level in the air of the working area, in combination with PM2.5 and other gases of the smoke fraction, 
the occurrence of a potentiation of the toxic effect is likely.
Limitations. The study is limited to examining behavioral and electroencephalographic parameters in male albino rats exposed 
to peat smoke for 4 hours.
Ethics. The study was carried out in compliance with the principles set out in the European Convention for the Protection 
of Vertebrate Animals used for Experimental and other Scientific Purposes ETS N123, GOST 33215-2014 and approved by 
the Ethics Committee of the East Siberian Institute of Medical and Ecological Research (Protocol No. 7 dated December 
15, 2023).
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Введение. Торфяные пожары не так широко освещают-
ся в средствах массовой информации, как масштабные лес-
ные катастрофы, несмотря на то что горение их начинается 
ранней весной и продолжается не только в тёплый период 
года, но и в зимнее время. Пребывание в очаге задымления 
от торфяных пожаров вызывает формирование широкого 
спектра патологических состояний, наименее изученным 
среди которых остаётся поражение центральной нерв-
ной системы. Способность токсичных компонентов дыма 
проникать в мозг через гематоэнцефалический барьер или 
обонятельные луковицы, вызывая при этом окислительный 
стресс и воспаление, представляет потенциальную угрозу 
для здоровья [1, 2]. Современные литературные данные 
свидетельствуют о том, что воздействие дыма природных 
пожаров связано с когнитивной дисфункцией, включая де-
менцию при болезни Альцгеймера [3–6]. Эксперименталь-
ные исследования показали, что 20-дневное (4 часа в день) 
воздействие твёрдых частиц дыма лесных пожаров привело 
к множественным нейровоспалительным эффектам, вклю-
чая активацию микроглии, инфильтрацию воспалительных 
моноцитов и клеток MHC-II + в паренхимы головного моз-
га, снижение нейропротекторных метаболитов и повыше-
ние уровня Aβ-42, в то время как в лёгких воспаление было 
незначительным [7, 8]. Роль ультрадисперсных твёрдых ча-
стиц в проявлении нейротоксического действия продуктов 
деструкции торфа в острых модельных экспериментах, ког-
да уровень СО находится ниже пороговых значений оста-
ётся до конца не выясненной.

Цель исследования — оценка нейротоксического 
действия продуктов термодеструкции торфа у белых крыс 
в остром 4-часовом эксперименте.

Материалы и методы. Экспериментальные исследо-
вания выполнены на 20 самцах беспородных белых крыс 
массой 180–200 г в возрасте 3-х месяцев. Животные содер-
жались в стандартных условиях вивария, со свободным до-
ступом к чистой водопроводной воде и полнорационному 
гранулированному корму. Крыс опытной группы (n=10) 
подвергали динамическому ингаляционному воздействию 
торфяного дыма однократно в течение 4-х часов в экспо-
зиционной камере объёмом 200 л, в которую подавался 
дым из дымогенератора [9]. Крысам контрольной группы 
в камеру подавался чистый воздух (n=10 самцов). В возду-

хе затравочных камер каждые 15 минут с помощью газоа-
нализатора ГАНК-4 (НПО «Прибор», Россия) регистри-
ровали содержание кислорода, диоксида углерода, оксида 
углерода, фурфурола, ацетальдегида, акролеина, сероугле-
рода, а также концентрацию твёрдых частиц диаметром 
менее 2,5 микрон (РМ2,5) с использованием анализатора 
аэрозоля DustTrak 8533 («TSI Inc.», США).

Для оценки функционального состояния ЦНС белых 
крыс, подвергавшихся воздействию торфяного дыма, че-
рез сутки после окончания экспозиции проводили тести-
рование в «открытом поле», водном лабиринте Морри-
са, а также осуществляли электроэнцефалографическое 
обследование.

Оценку показателей поведения белых крыс проводили 
в тесте «открытое поле» с использованием системы ком-
пьютерной регистрации «EthoStudio» (ООО «АИСофт-
Про», Россия) [10], оценивая в течение 3 мин автомати-
чески пройденный путь, вертикальную активность, время 
нахождения животного в центре арены и исследованную 
площадь арены.

Исследование в водном лабиринте Морриса осущест-
вляли путём четырёхкратного тестирования животных 
последовательно из различных секторов бассейна с ин-
тервалом 60 с. Регистрировали латентный период поиска 
скрытой платформы.

ЭЭГ регистрировали с помощью подкожных электро-
дов, расположенных над левым и правым полушариями 
в теменной части головы, с использованием электроэнце-
фалографа «Нейрон-Спектр-1/В» («Нейрософт», Ива-
ново, Россия). Установку электродов и запись ЭЭГ осу-
ществляли в условиях лёгкой седации после подкожной 
инъекции медетомидина гидрохлорида (Апиценна, Бала-
шиха, Россия) в дозе 0,01 мг/кг. Фоновая запись прове-
дена в течение 1 минуты в дельта (0,5–4,0 Гц), тета (4,0–
8,0  Гц), альфа (8,0–13,0 Гц), бета 1 (13,0–22,0 Гц). Гц) 
и  бета 2 (22,0–32,0 Гц) диапазонах. Границы фильтров 
высоких и низких частот составляли 0,5 и 35 Гц соответ-
ственно, частота дискретизации — 200 с–1.

Полученные материалы исследований обработаны ме-
тодами непараметрической статистики (U-критерии Ман-
на–Уитни, двусторонний критерий Фишера) с использо-
ванием ППП Statistiсa 6.1. Для принятия решения о виде 



267

	 Russian Journal of Occupational Health and Industrial Ecology — 2025; 65(4)
Original articles

распределения признаков использовали W-критерий Ша-
пиро–Уилка. Нулевые гипотезы об отсутствии различий 
между группами отвергали при достигнутом уровне зна-
чимости р≤0,05.

Результаты. Результаты химического анализа проб 
воздуха в экспозиционной камере представлены в та-
блице 1. При заданном целевом уровне СО, составлявшем 
24,6±6,80 мг/м3, содержание в камере ультрадисперсных 
твёрдых частиц РМ2,5 составляло 0,38±0,17 мг/м3. Кро-
ме того, в воздухе экспозиционных камер наблюдалось 
5-кратное превышение ПДК акролеина, в то время как 
концентрации фурфурола, ацетальдегида, бензола и се-
роуглерода не превышали допустимые уровни в воздухе 
рабочей зоны. Содержание кислорода и углекислого газа 
находилось на уровне 19% и 0,52%, соответственно.

Воздействие торфяного дыма в течение 4-х часов со-
провождалось выраженным угнетением двигательной 
и  исследовательской активности белых крыс, о чём сви-
детельствовало уменьшение пройденного пути (р=0,004, 
табл. 2) и снижением исследованной площади арены 
(р=0,007, табл. 2) по сравнению с показателями группы 
контроля. По длительности пребывания в центральной ча-
сти арены и вертикальной активности животные опытной 
группы не имели статистически значимых отличий с кон-
трольной группой (р=0,16, табл. 2).

Результаты тестирования в водном лабиринте Морриса 
показали, что латентный период поиска скрытой платфор-
мы у животных, подвергавшихся воздействию торфяного 
дыма, не имел статистически значимых различий с кон-
трольной группой (табл. 2).

Анализ результатов электроэнцефалографического об-
следования показал, что в обоих полушариях животных 
в  основном преобладала медленноволновая активность, 
которая считается отражением деактивации в условиях се-
дации и может являться артефактом дыхательных движе-
ний. Амплитудный анализ ЭЭГ показал, что у белых крыс, 
подвергавшихся воздействию торфяного дыма, выявлено 
статистически значимое снижение средней амплитуды 
ЭЭГ в левом и правом полушариях на 23% и 20% (р=0,004 
и р=0,015, соответственно, табл. 3).

При расчёте количественных характеристик ЭЭГ 
у  крыс, подвергавшихся воздействию торфяного дыма, 
средняя мощность сигнала в диапазоне θ-частот снизилась 
на 10–11%, мощность α-ритма, мощность β1-ритма — на 
22–27%, по сравнению с группой контрольных животных 
(табл. 4). Статистически значимые изменения средней 
мощности в рамках δ- и β2-частот выявлены не были. Кро-
ме того, у животных опытной группы наблюдалось сниже-
ние индекса альфа-ритма в правом и левом полушариях 
(р=0,007 и р=0,013, соответственно, табл. 4).

Таблица 1 / Table 1
Содержание некоторых компонентов торфяного дыма в воздухе экспозиционных камер
Content of some components of peat smoke in the air of exposure chambers

Вещество / Substance
Опыт / Experimental group

m±sd Me(Q1;Q3) ПДК р.з. / MPC w.a.
Акролеин, мг/м3 / Acrolein, mg/m3 1,04±0,81 0,99(0,21;2,35) 0,2
Сероуглерод, мг/м3 / Carbon disulfide, mg/m3 0,91±0,17 0,82(0,57;0,90) 1
Фурфурол, мг/м3 / Furfural, mg/m3 0,91±0,73 0,62(0,05;1,23) 10
Ацетальдегид, мг/м3 / Acetaldehyde, mg/m3 2,50±2,22 1,02(0,07;2,19) 5
Бензол, мг/м3 / Benzene, mg/m3 0,70±0,71 0,44(0,07;1,04) 5

Примечания: m — среднее значение, sd — стандартное отклонение, Me — медиана, Q1 — нижний квартиль (25%), Q3 — верх-
ний квартиль (75%).
Notes: m — the mean, sd — the standard deviation, Me — the median, Q1 — the lower quartile (25%), Q3 — the upper quartile (75%), MPC w.a. 
— maximum permissible concentration of harmful substances in the air of the work area.

Таблица 2 / Table 2
Результаты тестирования белых крыс, подвергавшихся воздействию дыма в «открытом поле» и водном лаби-
ринте Морриса
Results of testing white rats exposed to smoke in an "open field" and the Morris Water Maze

Показатели / Parameters Контроль / Control group Опыт / Experimental group
Тест «открытое поле» / "Open field" test

Время в центре, % / Time in the center, % 4,6(1,3;7,4) 0,9(0,1;9,9)
Исследованная площадь арены, % / Ex-plored area of the 
arena, % 54,9(47,9;56,5) 31,5(28,9;43,9)

Пройденный путь, см / Distance traveled, cm 964,5(898,9;993,7) 806,5(678,9;876,3)
Вертикальная двигательная активность, мм / Vertical 
motor activity, mm 48,7(39,2;57,2) 36,1(29;41,8)

Водный лабиринт Морриса / Morris water maze
Количество животных, выполнивших тест, % / Number 
of animals that passed the test, % 100 90

Латентный период поиска платформы, с / Latent period 
of platform search, s 25,4(13,5;33,8) 17,3(15,2;32)

Примечание: * — различия статистически значимы по сравнению с контролем при р<0.05.
Note: * — differences are statistically significant compared to the control at p<0.05.
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Обсуждение. Дым при горении лесной биомассы 
представляет собой сложную смесь, содержащую более 
100 химических соединений, больше половины из кото-
рых, такие как полициклические ароматические углево-
дороды, бензол, альдегиды, летучие органические соеди-
нения, металлы (Hg, Cu, Pb, Ni, Cd, Cr, и Zn ) и другие, 
признаны нейротоксичными для людей и/или подопыт-
ных животных [11–14]. Вместе с тем исследования нейро-
токсических эффектов дыма крайне малочисленны. Тради-
ционно считается, что токсическое действия дыма в пер-
вую очередь обусловлено содержанием в смеси угарного 
газа. Однако токсический эффект дыма в значительной 
степени может обусловлен воздействием ультрадисперс-
ных твёрдых частиц, которые способны глубоко прони-
кать в организм, оказывая неблагоприятное действие на 
метаболическом, клеточном и гормональном уровнях. Па-
тологические изменения возникают и/или усугубляются 
из-за токсических эффектов, связанных с воздействием 
этого типа частиц, поскольку они могут вызывать ряд ре-
акций, таких как воспалительные процессы, окислитель-
ный стресс и генотоксичность [15–17].

Длительное воздействие на мышей в течение 4-х или 
8  недель со средней суточной концентрацией РМ2,5 рав-
ной 0,14 мг/м3 вызывало системное воспаление, актива-
цию микроглии, характеризующуюся чрезмерным высво-
бождением TNFα, и индуцировало апоптоз каспазы-3, 
опосредованный TNFα, что привело к гибели нейронов 
у животных с депрессивно-подобным поведением [18]. 

По мнению авторов, активация микроглии, характеризу-
ющаяся высвобождением TNFα, играет решающую роль 
в нейротоксичности, вызванной РМ2,5. В работе Ji S. с со-
авт. (2024) установлено тревожное и депрессивное по-
ведение у самцов мышей, подвергавшихся длительному 
ингаляционному воздействию (в течение 18 недель по 
6 часов/день) РМ2,5 в средних концентрациях от 0,06 до 
0,18 мг/м3 [19]. В целом в представленных исследовани-
ях показано, что твёрдые частицы в широком диапазоне 
концентраций могут оказывать патологическое действие 
на различные органы и системы. Следует отметить, что не-
благоприятные эффекты со стороны нервной системы бы-
ли выявлены при воздействии частиц РМ2,5 в концентраци-
ях значительно меньших, чем в моделируемых нами усло-
виях, однако при более длительном периоде воздействия.

В ходе настоящего исследования проведена оценка 
влияния дыма, образующегося при термодеструкции тор-
фа, на показатели поведения, когнитивные способности 
и биоэлектрическую активность головного мозга белых 
крыс при однократной 4-часовой экспозиции в условиях 
экспериментального моделирования. Опираясь на данные 
литературы, мы высказали гипотезу о ведущей роли РМ2,5 
в формировании нейротоксичности у крыс при вдыхании 
дыма термодеструкции торфа. С учётом этого мы стреми-
лись сохранять в воздухе экспозиционных камер уровень 
СО ниже порогового значения, при котором у крыс возни-
кает отравление угарным газом [20], содержание РМ2,5 при 
этом находилось на уровне 0,38±0,17 мг/м3. Выявленные 

Таблица 3 / Table 3
Амплитудные характеристики ЭЭГ белых крыс, подвергавшихся воздействию торфяного дыма
Amplitude characteristics of the EEG of white rats exposed to peat smoke

Показатели / Parameters
ЛП / LH ПП / RH

Контроль / Control 
group

Опыт / 
Experimental group

Контроль / Control 
group

Опыт / 
Experimental group

Максимальная амплитуда, мкв 
/ Maximum amplitude, µV 156(149;159) 162(102;234) 149(144;154) 146(100;255)

Средняя амплитуда, мкв / 
Average amplitude, µV 34 (33;41) 26(25;31)* 34(32;40) 27(25;32)*

Примечание: * — различия статистически значимы по сравнению с контролем при р<0.05; ЛП — левое полушарие; ПП — пра-
вое полушарие.
Note: * — differences are statistically significant compared to the control at p<0.05; LH — left hemisphere; RH — right hemisphere.

Таблица 4 / Table 4
Показатели ЭЭГ белых крыс, подвергавшихся воздействию торфяного дыма
EEG parameters of white rats exposed to peat smoke

Диапазон частот ЭЭГ 
/ EEG frequency range

Средняя мощность, мкВ2 / Average power, μW2 Индекс, % / Index, %
ЛП / LH ПП / RH ЛП / LH ПП / RH

δ 84(66;88) 
78(64;87)

78(62;90) 
78(56;86)

1,6(1,2;1,9) 
1,1(0,6;1,9)

1,3(0,9;1,5) 
1,0(0,5;1,6)

θ 55(49;59)* 
60(59;68)

55(48;62) 
61(56;66)

11,3(9,5;13,5) 
12,9(11,9;15,3)

10,7(8,4;11,9) 
12,6(11,1;14,4)

α 34(31;38)* 
44(41;49)

36(33;37)* 
44(41;48)

26,6(25,5;30,7)* 
37,8(34,5;39,6)

24,9(21,7;27,2)* 
34,1(31,5;37,5)

β1 21(20;24)* 
29(27;30)

23(21;25)* 
30(28;31)

19,2(18,6;21,4) 
21,3(18,9;22,1)

17,7(15,9;20,0) 
20,8(18,5;22,7)

β2 16(13;20) 
13(12;17)

21(17;23) 
15(13;20)

21,4(16,80;25,0) 
14,6(13,5;19,2)

25,6(14,9;29,7) 
17,9(13,0;22,3)

Примечания: * — различия статистически значимы по сравнению с контролем при р<0.05; ЛП — левое полушарие; ПП — пра-
вое полушарие.
Notes: * — differences are statistically significant compared to the control at p<0.05. LH — left hemisphere; RH — right hemisphere.
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нами нарушения амплитудно-спектральных характеристик 
по результатам ЭЭГ свидетельствовали о токсическом вли-
янии дыма горения торфа на крыс в заданных параметрах 
экспозиции. Снижение мощности тета- и альфа-ритмов, 
а  также индексов альфа-ритмов могут свидетельствовать 
о нарушении исследовательской активности и запоми-
нания [21, 22]. У крыс выявлены достоверные снижения 
средней амплитуды сигнала правого и левого полушарий. 
Изменения биоэлектрической активности головного моз-
га согласуются с изменениями видоспецифического пове-
дения белых крыс в условиях тестирования в «открытом 
поле». Опытные животные показали достоверное сниже-
ние двигательного и исследовательского компонента по-
ведения. В то же время когнитивные способности крыс по 
результатам нахождения платформы в тесте Морриса при 
воздействии торфяного дыма в исследуемой концентрации 
не изменились. Крысы опытной и контрольной групп оди-
наково быстро находили скрытую платформу в бассейне.

Заключение. Результаты проведённого исследования 
свидетельствуют о том, что при однократном 4-часовом 

ингаляционном воздействии дыма термодеструкции торфа, 
содержащего основные компоненты: СО — 24 мг/м3 и РМ2,5 
— 0,32 мг/м3, происходит изменение как поведения крыс, 
так и показателей ЭЭГ. По нашему мнению, данные нару-
шения в первую очередь обусловлены патологическим воздей-
ствием мелкодисперсных частиц, которые кроме основного 
повреждающего эффекта твёрдой фракции содержат орга-
нический углерод, способный, вероятно, усугубить неблаго-
приятный эффект. Несмотря на то, что содержание СО 
в воздухе затравочных камер было близко к рекомендуемо-
му предельно-допустимому уровню в воздухе рабочей зоны, 
в совокупности с ультрадисперсными твёрдыми частицами 
и другими газами дымовой фракции, вероятно возникновение 
потенцирования токсического эффекта.

Таким образом, всесторонний анализ влияния дыма, об-
разующегося при горении лесной биомассы, а также реали-
зация действенных мер профилактики и защиты помогут 
снизить вероятность возникновения проблем со здоровьем 
у  работников лесоохраны, спасателей МЧС, пожарных 
и других лиц, занятых на тушении.
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