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 ◆ Представлен обзор литературы, раскрывающий серьезную опасность распространения диоксиновых соединений 
для организма человека. При попадании на кожу возникает серьезная патология в форме хлоракне, с вовлечением в 
патологический процесс гепатобилиарной системы. Отмечаются угнетение гуморального иммунитета, повышение 
активности провоспалительных цитокинов, нарастает развитие эмбриотоксических и мутагенных эффектов, обуслов-
ливающих формирование злокачественных новообразований.
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 ◆  The article presents the literature review cocnerning a serious danger of propagation of dioxin compounds for human or-
ganism. In case of their ingress on skin a serious pathology occurs in form of chloracne involving into pathologic process the 
hepatobiliary system. The humoral immunity suppression is marked. The increment of activity of anti-infl ammatory cytokines 
is noted. The development of embryo-toxic and mutagenic effects is increased. All these processes condition the formation of 
malignant neoplasms.
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В последнюю четверть ХХ века к обширному перечню 
экологических бед, таких как радиоактивное зараже-

ние, разрушение озонового слоя планеты, парниковый эф-
фект, угрожающие цивилизации, добавилось еще и отрав-
ление высокотоксичными диоксинами, которые являются 
универсальным клеточным ядом, вызывающим тяжелые 
заболевания подчас с летальным исходом.

Диоксины обладают чрезвычайной устойчивостью к 
биологическому и химическому разложению, сохраня-
ются в окружающей среде десятки лет, беспрепятственно 
загрязняют почву, проникая в растения, планктон и разно-
образные биосубстраты, являясь фундаментальным фак-
тором техногенного заражения природы. [1—8, 21, 36].

Диоксины представляют собой полихлорированные, 
полибромированные, тетра-, пента-, гекса-, окта- заме-
щенные комплексы, в состав которых входят сложные 
галогенизированные, ароматические вещества и дибен-
зофураны, имеющие кристаллическое строение с тем-
пературой плавления 320—325ºС с латерально располо-
женными атомами хлора по периферии кристаллической 
решетки, что придает им высокую стойкость к окисле-
нию и способность растворяться в органических соеди-
нениях [4].

Проблема диоксиновой опасности, угрожающей ци-
вилизации, впервые привлекла внимание широкой обще-
ственности в период военных действий американской 
армии во Вьетнаме, где использовались хлоргербициды 
в качестве дефолиантов для уничтожения растительно-
сти. Эта война, названная Ranch hands, явилась полиго-
ном для испытания гербицидов в составе agent+orange, 
agent+green, agent+purple [10]. В связи с этим диоксиновая 
проблема обсуждалась на международных симпозиумах, 
включая и вашингтонский (1971), где используемые ве-
щества определены как суперэкотоксиканты общеплане-
тарного масштаба [2, 24].

Под влиянием диоксинов развиваются тяжелые по-
ражения кожи, важнейших органов и систем человека с 
угнетением гуморального иммунитета, проявляясь пони-
женным уровнем антител и активности репродуктивной 

функции на фоне повышенного содержания провоспали-
тельных интерлейкинов. Выявлены эмбриотоксический, 
генотоксический, мутагенный, тератогенный эффекты, 
влияние на экспрессию генов на уровне ДНК, хромо-
сомные аберрации, повышение перекисного окисления 
липидов. Обнаружено поражение печени, поджелудоч-
ной железы, повышение содержания триглицеридов и 
тироксина, высокая экспрессия цитохрома, β-эстрадиола 
гидроксилированного — маркера канцерогенеза [13, 15, 
26, 30, 32, 34].

Наиболее характерным проявлением диоксиновой 
интоксикации является вовлечение в патологический 
процесс кожных покровов в виде тяжелых хлоракне, свя-
занных с избирательным действием хлоридов на сально-
железистый аппарат [5]. Локализация хлоракне в отличие 
от вульгарных угрей наблюдается преимущественно в 
подмышечных областях, вокруг глаз, в области половых 
органов. Инфильтративно-абсцедирующие элементы име-
ют более интенсивный темно-красный цвет. Одним из до-
полнительных клинических симптомов является наличие 
черных комедонов, сально-железистых кист с метаплази-
ей, сопровождающехся некрозом эпидермиса. В элемен-
тах ткани и сыворотке крови обнаруживается диоксин. 
Развитие хлоракне сопровождается проникновением в 
очаги поражения вторичной бактериальной инфекции и 
поражением печени. Хлоракне могут быть ранним перма-
нентным биомаркером поражений, связанным с поступле-
нием диоксинов в кровь, которые с успехом определяются 
с помощью масс-спектрометрии. Это должно учитывать-
ся для своевременной ранней диагностики и проведения 
профилактических процедур при отравлении диоксинами 
[8, 12, 35, 40].

Вторым грозным осложнением является развитие 
экссудативной эритемы, токсидермии с формированием 
мейбомиитов и гипертрихоза. Под влиянием диоксинов 
развивается дегенерация соединительной ткани в виде 
эластоза, характеризующаяся поражением эластических 
волокон с гранулярной дистрофией. Диоксины обладают 
свойствами порфириногенов, провоцирующих развитие 
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поздней кожной порфирии. Она характеризуется наруше-
нием порфиринового обмена и проявляется буллезными 
высыпаниями с положительным симптомом Никольского 
на фоне эритемы с многократным увеличением уровня 
уропорфиринов. Характерны гиперпигментация кожи, 
слизистых оболочек, гирсутизм, гиперкератоз [6, 16, 38]. 
При этом нередко наблюдаются стоматологические, оф-
тальмологические расстройства, артралгии, снижение 
подвижности сперматозоидов, эндометриоз.

Угнетение клеточного и гуморального иммунитета 
сопровождается развитием злокачественных новообразо-
ваний, таких как рак молочной и щитовидной желез, ре-
же — саркомы мягких тканей, злокачественные лимфо-
мы, эндометриоз [18, 25, 31].

Отравление диоксинами беременных приводит к раз-
витию тяжелых врожденных аномалий и пороков разви-
тия плода, включая тяжелые сердечно-сосудистые рас-
стройства и абдоминальные симптомы.

Высокотоксичные, чрезвычайно опасные диоксино-
вые соединения при авариях, выбросах, утечках сырья на 
заводах химических удобрений, нефтехимических и по-
лимерных предприятиях, в агрокомплексах могут приво-
дить к загрязнению окружающей среды [6, 33].

Серьезные экологические и санитарные проблемы 
возникли в последние годы в странах Африки в связи с 
многолетним использованием там большого количества 
хлорорганических пестицидов (ДДТ, линдан, гертохлор 
др.) в качестве инсектофунгицидов [21—24, 28]. Однако 
имеются и другие источники диоксинов. Они могут со-
держаться в полимерных отходах, изделиях из поливи-
нилхлорида, не подвергающихся природному биологи-
ческому разрушению и загрязняющих природную среду. 
Установлено, что неполное сгорание или тление выбросов 
хлорсодержащих веществ может стать причиной выделе-
ния диоксинов [12, 27, 39].

Тяжелые последствия кумулятивного воздействия ди-
оксинов возникают у грудных детей от вскармливания 
кормящими матерями, работавшими на химических пред-
приятиях, связанных с хлорорганическими соединения-
ми. Самое страшное, что, попадая в организм женщины, 
они могут повлиять на ее будущего ребенка. Диоксиновые 
поражения становятся важнейшей проблемой в сфере ох-
раны материнства и детства [25].

Приоритетами обеспечения безопасности являются 
регламентирование оптимальных диоксиновых техноло-
гий; жесткий контроль; мониторинг процессов, связан-
ных с диоксинами; внедрение специального диоксиново-
го регистра; выявление диоксиновой патологии методами 
масс-спектрометрии, иммуноферментного анализа; ран-
няя диагностика вспышек специфических хлоракне; вне-
дрение технологии утилизации (сжигания) опасных поли-
мерных отходов, содержащих диоксины, выбросов хлоор-
ганических пестицидов; координация профилактических 
мер заинтересованных служб и ведомств. Проблема без-
опасности диоксинов всесторонне отражена в Стокголь-
мской конвенции (май 2001 г.), программе ООН — United 
Nations Environment Program (UNEP), в специальной ди-
рективе Российской Федерации [1, 4, 7, 11, 19—21, 40].

Таким образом, диоксины вызывают тяжелые пораже-
ния важнейших органов и систем организма, среди кото-
рых одно из ведущих мест занимают заболевания кожи: 
специфические хлоракне, токсидермии, поздняя кожная 
порфирия, пигментации кожи и слизистых оболочек, зло-
качественные новообразования. Им сопутствуют сниже-
ние адекватного иммунитета, уровня антител, повыше-
ние продукции интерлейкинов, нарушения эндокринной 
и репродуктивной систем с типичными долгосрочными 
последствиями, что характеризует их как специфиче-
ский токсический диоксиновый синдром. Для выявления 
диоксиновых поражений используются методы масс-

спектрометрии, ИФА. Обеспечение диоксиновой экологи-
ческой безопасности достигается внедрением рациональ-
ной технологии производства высокотоксичных органи-
ческих хлорсоединений, а также ранней диагностикой 
вспышек хлоракне.
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