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Продолжает оставаться актуальным изучение влия-
ния использующихся в химической промышленности
соединений на состояние здоровья работающих, кото-
рые 30-40% времени проводят в контакте с вредными
веществами, загрязняющими атмосферу рабочей зоны.
Состояние здоровья трудоспособного населения в целом
определяет возможность его социально-экономическо-
го развития. Ароматические углеводороды (АУ) широко
представлены в химической промышленности как исход-
ные, промежуточные или конечные продукты синтеза.
Они используются в качестве органических растворите-
лей в производстве лаков, красок, клеев, при производ-
стве синтетических волокон, каучука, взрывчатых ве-
ществ.

АУ, как правило, летучи, жирорастворимы. В орга-
низм они поступают преимущественно через дыхатель-
ные пути и неповрежденные кожные покровы. Вслед-
ствие своей липидорастворимости легко проникают че-
рез гематоэнцефалический барьер и оказывают прямое
повреждающее действие на ткань мозга. АУ накаплива-
ются в жировой ткани, где могут депонироваться, оказы-
вая токсический эффект в течение длительного времени.
По своему воздействию на организм АУ являются ток-
синами политропного и полиорганного действия. В кли-
нике при интоксикации этими веществами отмечены
поражения различных органов и систем (ЦНС, костного
мозга, печени, почек, кожи, слизистой оболочки дыха-
тельных путей, глаз и др.).

Основной метаболизм АУ, как и большинства ксено-
биотиков, происходит в печени. Первая фаза трансфор-
мации заключается в дополнении молекулы полярными
функциональными группами. В процессе второй фазы
происходят процессы взаимодействия с глюкуроновой
кислотой, сульфатами, а также глицином, что приводит к
образованию, как правило, малотоксичных полярных
соединений, способных к выведению из организма. Од-
нако в ходе метаболизма может происходить как деток-
сикация исходных веществ, так и образование более ток-
сичных соединений. Кроме того, нередко в процессе окис-
ления АУ в клетках активируются свободно-радикальные
процессы, перекисное окисление липидов биологичес-
ких мембран, индуцируются различного рода цитоток-
сические, канцерогенные и мутагенные реакции [22, 24,
35, 36].

Выяснению механизмов интоксикации АУ, которая
проявляется многообразием токсических эффектов, по-
священо большое количество экспериментальных и кли-
нических исследований. Доказано преобладание симп-
томов поражения нервной системы. В малых дозах АУ
оказывают возбуждающее действие на ЦНС, в больших –
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угнетающее, в редких случаях наблюдаются кома, судо-
роги [28]. Для острых отравлений характерны тошнота,
рвота, боль в животе, острая печеночная и почечная не-
достаточность, рабдомиолиз, раздражение слизистых
оболочек глаз и носовой полости, жалобы на головную
боль, головокружение, общее недомогание, утомляе-
мость, сонливость, амнезия, парезы, помрачение созна-
ния, ухудшение психомоторных функций. Внезапная
смерть может наступить вследствие рефлекторного по-
вышения возбудимости миокарда и фибрилляции желу-
дочков. При аспирации АУ развивается пневмония, плев-
рит, пневмоторакс [25, 28].

При длительном воздействии на организм развива-
ется астенический, астеноневротический синдромы, а
также токсическая энцефалопатия, фуникулярный мие-
лоз [25]. Показано влияние АУ на костный мозг [1, 35, 36].
Поражение печени характеризуется, прежде всего, жи-
ровой дистрофией, увеличением ее размера. Некоторые
авторы отмечают угнетение эндокринной функции под
влиянием АУ [19, 25, 28]. Имеются данные о нефроток-
сичности, дерматотоксичности, канцерогенном, терато-
генном и иммунотоксическом действии АУ [22, 24]. Опи-
сано нарушение обмена витаминов (прежде всего вита-
минов группы В и С) [1].

Длительное воздействие АУ оказывает отрицательное
влияние на функциональное состояние сердечно-сосу-
дистой системы [13, 39]. Вероятно, механизм действия
обусловлен их влиянием на отделы центральной нервной
системы, обеспечивающие ритм работы сердца, авто-
номные внутрисердечные системы регуляции сердечных
сокращений, сосуды. В начальной стадии хронической
интоксикации АУ обычно наблюдается брадикардия с
наклонностью к гипотонии, сменяющаяся впоследствии
тенденцией к повышению артериального давления [1].
Описана способность АУ вызывать жировое перерож-
дение эндотелия сосудов, изменять проницаемость со-
судистой стенки, вызывать нарушение обменных про-
цессов, ангиодистонические явления [4]. Получены дан-
ные о влиянии АУ на липидный спектр сыворотки крови,
что увеличивает риск развития атеросклероза и артери-
альной гипертензии [12, 15]. У токсикоманов достаточно
часто выявляются кардиомиопатии, нарушение функции
печени, почек, заболевания дыхательных путей [11].

Одним из широко использующихся в химической про-
мышленности АУ является динил (дифенильная смесь,
даутерм) – эвтектическая смесь ароматических углево-
дородов дифенила и дифенилового эфира (26,5 : 73,5),
жидкость светло-коричневого цвета с резким характер-
ным запахом.

Испаряется динил азеотропически, то есть с сохране-
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нием соотношения компонентов, входящих в состав сме-
си, ПДК составляет порядка 0,01 мг/м3. Динил является
наиболее распространённым теплоносителем, исполь-
зуется как агент передачи высокой температуры, охлаж-
дающая жидкость в ядерных реакторах, а также как хими-
ческое промежуточное звено в производстве поверхно-
стно – активных агентов и высокотемпературных смазок
(широко используется в США, Японии, Китае, странах
СНГ, реже в Европе) [17]. Дифенил может использовать-
ся в качестве слабого фунгицида, в производстве него-
рючих трансформаторных масел, красителей [8]. В про-
изводстве химических волокон динил используется в ка-
честве теплоносителя, в том числе и при производстве
полиамидных нитей на ОАО «Гродно-Химволокно».

Через 72 часа после нанесения на кожу в органах и
тканях обнаруживается приблизительно 0,4% введенной
дозы. При этом основная часть – в желудочно-кишеч-
ном тракте (приблизительно 0,3%), печени (приблизитель-
но 0,04%), а также почках (приблизительно 0,02 %). Не-
большие количества (0,2-2,8 %) были обнаружены в вы-
дыхаемом воздухе [18]. После однократного попадания в
организм период полувыведения составляет 1,5 часа,
максимальная концентрация наблюдается в печени, в 2
раза меньшее количество обнаруживается в крови, селе-
зенке, почках, легких, в 10 раз меньше динила находится в
мышцах, мозге, сердце, жировой ткани и половых желе-
зах [29].

Метаболизм динила происходит в печени, под дей-
ствием цитохром Р-450-зависимой монооксигеназной
системы: дифениловый эфир метаболизируется до 4-гид-
роксидифенилового эфира (90%) и 4,4 -дигидроксидифе-
нилового эфира (10%). Дифенил в процессе обмена ве-
ществ превращается в 4-гидроксидифенил и другие гид-
роксидифенилы [29, 32, 38]. Из 4-гидрокси-производных,
15 % выводится в свободной форме, 63 % в виде глюко-
ронатов и 12 % сульфатов [38]; приблизительно 80% экс-
кретируется с мочой и приблизительно 10% с фекалия-
ми в течение 3 суток [32]. Некоторые метаболиты дифе-
нила могут реагировать с сульфгидрильными группами
белков, а также глутатиона [9].

Токсичность для животных
Дифениловый эфир при аппликации в конъюнкти-

вальный мешок кролика вызывает раздражение рогови-
цы, которое сохраняется до 3-х суток [30]. Накожное при-
менение дифенилового эфира приводит к возникнове-
нию эритемы и отека, сохрняющихся до 48 часов [21].
При хроническом 13-недельном применении дифенило-
вого эфира в виде накожных аппликаций наблюдается
эритема и десквамация кожи, усиливающаяся при уве-
личении дозы [18].

Острая токсичность. Для крыс LD50 дифенила состав-
ляет 3,3 г, по другим данным – примерно 5 г на 1 кг массы
тела; для кроликов она составляет 2,4 г, для кошек – свы-
ше 2,6 г на 1 кг массы тела [9]. LD50 дифенилового эфира
в различных исследованиях колеблется в пределах 2450-
3990 мг/кг массы тела при однократном оральном при-
менении у крыс [20, 30, 33], и 7940 мг/кг массы тела при
накожном применении у кроликов [20].

Признаки интоксикации при однократном перораль-
ном применении дифенилового эфира в дозах 2000, 2510
и 3160 мг/кг массы тела у крыс включают снижение ап-
петита и физической активности, повышенную слабость
и коллапс. При макроскопическом исследовании умер-
ших животных выявляется гиперемия легких и печени,
острое воспаление слизистой оболочки желудочно-ки-
шечного тракта [20]. У крыс и морских свинок, выжив-

ших после острой интоксикации дифениловым эфиром
в дозах 1000-2000 мг/кг массы тела, при вскрытии обна-
руживаются патологические изменения в печени, селе-
зенке, почках, щитовидной железе и желудочно-кишеч-
ном тракте [40].

Субхроническая токсичность. Добавление 1 % дифе-
нила в корм крыс в течение 4 недель вызывает замедле-
ние развития, а также поражение печени и почек [9]. Вды-
хание паров дифенилового эфира крысами в дозах 0,35-
142 мг/м3 в течение месяца приводит к различным эф-
фектам: от раздражения слизистой оболочки носа и глаз
до изменения гематологических показателей, увеличе-
ния массы печени, причем эффекты нарастают с увели-
чением дозы. Применение дифенилового эфира в дозе
71 мг/м3 у собак не вызывает никаких эффектов, а у кро-
ликов в дозе 35 мг/м3 только раздражение слизистой обо-
лочки носа и глаз [34]. При накожном 13-недельном при-
менении дифенилового эфира в дозах 300 и 1000 мг/кг
массы тела у крыс выявляются изменения в концентра-
ции альбумина, фосфатов и холестерина. Отмечается
также увеличение относительной массы печени и почек
[18]. Оральное применение в дозе 170 мг/кг массы тела
не приводит к изменению массы печени и активности
печеночных ферментов в плазме крови [37].

Хроническая токсичность. В опытах на четырех по-
колениях крыс, которые получали корм с добавлением
1,0% дифенила, наблюдаются выраженное уменьшение
плодовитости, замедление роста потомства [9]. Обнару-
жены также признаки гиперфункции щитовидной и око-
лощитовидных желез [31]. Вдыхание паров в концентра-
ции 0,1 мг/л в течение 4 месяцев по 4 ч в день задержива-
ет рост, одновременно у животных уменьшается число
тромбоцитов и активность холинэстеразы, увеличивает-
ся число эозинофилов в крови, нарастает лейкоцитоз [2,
26].

Исследованиями, проведенными в нашей лаборато-
рии, показано, что хроническое введение животным ди-
нила (в течение 30 дней внутрибрюшинно в дозе 5 мг/кг
массы) повышает суммарное количество свободных
аминокислот и их производных в плазме крови в сред-
нем на 20%. При этом увеличивается соотношение заме-
нимые/незаменимые аминокислоты. Кроме того, в плаз-
ме крови, ткани печени и сердца происходят изменения
концентрации индивидуальных аминокислот. Несмотря
на немногочисленность выявленных биохимических из-
менений, отмечается дезорганизация обменных процес-
сов с преобладанием катаболического компонента. На-
блюдаемые сдвиги в содержании нейромедиаторов и
нейроактивных аминокислот (серотонина, тирозина и
аспарагина) в стриатуме, среднем мозге и гипоталаму-
се, характеризуются специфичностью и могут лежать в
основе неблагоприятного действия динила на функции
центральной нервной системы [3].

Поскольку определяемые сдвиги ряда метаболитов
при поступлении динила в течение месяца, вероятно,
носят функциональный характер, можно рекомендовать
коррекцию формируемых под влиянием динила нару-
шений препаратами метаболической терапии. Так, кур-
совое введение таурина на фоне интоксикации динилом
вызывает существенные сдвиги в концентрациях нейро-
трансмиттерных аминокислот, биогенных аминов, их
метаболитов и предшественников [16]. Применение ком-
позиции, содержащей таурин и цинка сульфат, в услови-
ях хронического введения динила приводит к общей ин-
тенсификации обменных процессов с преобладанием
анаболического компонента. На фоне применения тале-
рина происходит нормализация обмена нейроактивных
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аминокислот и их производных, оптимизация в условиях
интоксикации динилом процессов биосинтеза белка и
фосфолипидов, уменьшение на уровне отделов ЦНС
образования тормозных нейротрансмиттерных амино-
кислот и нейромедиаторов [5, 6].

Влияние на организм человека
Имеются лишь единичные литературные данные о

воздействии динила на организм человека. Кратковре-
менное воздействие (1 минута или меньше) на человека
5 0/00 аэрозоля дифенилового эфира (содержащего 0,01-
0,04% дифенила) было установлено как допустимое [34].
При применении дифенилового эфира у 25 доброволь-
цев в виде 4% вазелиновой мази никаких кожных реак-
ций не наблюдается [30].

Для острого отравления динилом характерны присту-
пы головной боли, головокружения, боли в области сер-
дца, озноб или чувство жара, падение артериального дав-
ления [7, 23]. Последствия перенесенной острой инток-
сикации динилом описаны в виде вегето-сосудистой фор-
мы гипоталамического синдрома. Пациенты предъявля-
ли жалобы на головокружение, головную боль, сонли-
вость, озноб, слюнотечение, тошноту с позывами на рво-
ту, сжимающие боли в области сердца. Объективно ре-
гистрировались гипергидроз, нистагм, асимметрия су-
хожильных рефлексов, гипертонус, повышение артери-
ального давления (от 150/90 до 250/140 мм рт.ст.), дистро-
фические изменения миокарда на электрокардиограм-
ме [7].

Длительное воздействие высоких концентраций ди-
фенила приводит к повреждению гепатоцитов, особен-
но чувствительны пациенты с уже имеющимися заболе-
ваниями печени. Описан случай фатального некроза пе-
чени у пациента, который подвергался регулярному воз-
действию высоких концентраций дифенила (около 100 мг/
м3). При длительном воздействии дифенил может вызы-
вать дерматит, повреждение центральной нервной сис-
темы. Так как выведение дифенила в большей степени
происходит с мочой, для хронической интоксикации ха-
рактерно поражении почек. Повторные воздействия вы-
соких концентраций дифенила вызывают гастроинтести-
нальные нарушения и выраженные изменения на элект-
роэнцефалограмме и электромиограмме. У пациентов,
страдающих хронической обструктивной болезнью лег-
ких вдыхание дифенилового эфира может вызывать обо-
стрение и усиление симптомов легочной недостаточно-
сти [23, 27].

У лиц, работающих в длительном контакте с динилом,
в дозах, близких к ПДК, развиваются нарушения амино-
кислотно-белкового обмена, характеризующиеся повы-
шением общего аминокислотного пула с преобладани-
ем катаболического компонента. При этом отмечается
повышение содержания как незаменимых, так и замени-
мых аминокислот. Изменения обмена аминокислот при
длительном контакте с динилом носят фазовый характер
в зависимости от стажа работы и являются отражением
общих адаптационных процессов. Длительность работы
в контакте с динилом влияет на качество жизни работаю-
щих, как на физический, так и на психологический его
компоненты. Снижение психологического компонента
качества жизни взаимосвязано с повышенным уровнем
нейроактивных аминокислот в плазме крови, что может
быть специфичным признаком воздействия динила на
организм работающих [10, 14].

Заключение
Таким образом, несмотря на достаточное количество

публикаций, описывающих влияние на организм АУ, не-

многочисленные исследования посвящены их влиянию
на сердечно-сосудистую систему, при этом можно от-
метить возрастание интереса к данной проблеме в пос-
ледние годы, что свидетельствует о ее актуальности. Кос-
венные данные указывают на влияние динила на состоя-
ние сердечно-сосудистой системы, однако исследований
по этой теме нами не найдено. Хотя описано воздействие
АУ на метаболизм липидов, состояние аминокислотно-
белкового, углеводного обмена, состав биогенных ами-
нов при интоксикации динилом и его компонентами не
изучен.
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