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Проведен анализ литературных сведений по токсичности и опасности производных фтале-
вых кислот. Показано, что фталаты широко используются в различных отраслях хозяй-
ства в качестве пластификаторов.  При однократном поступлении в организм фталаты, 

как правило, являются малотоксичными и малоопасными веществами. Повторное воздействие 
этими соединениями приводит к их накоплению в организме, оказывая политропное действие, с 
поражением печени, почек, легких, обладают эмбриотоксическим и гонадотоксическим эффек-
том. 

Показано, что изученные фталаты представляют опасность для работающих при воздействии в ви-
де аэрозолей в воздухе производственных помещений.   По итогам анализа и обобщения литератур-
ных сведений сделаны основные выводы: для объективной оценки опасности производных фталевых 
кислот необходимо изучение токсического действия этих соединений в подостром и хроническом 
экспериментах. Установление класса опасности фталатов на основе изучения лишь острой токсично-
сти может привести к ошибочному заключению, с негативными последствиями для здоровья и жизни 
персонала и населения. 

Ключевые слова: фталаты, токсичность, опасность. 

Шкаева Ирина Евгеньевна (Shkaeva Irina Evgenievna), кандидат медицинских наук, ведущий научный сотрудник ФГУП «НИИ ГПЭЧ» ФМБА России, 
ieshkaeva@list.ru
Солнцева Светлана Андреевна (Solntseva Svetlana Andreevna), младший научный сотрудник ФГУП «НИИ ГПЭЧ» ФМБА России
Никулина Ольга Сергеевна (Nikulina Olga Sergeevna), младший научный сотрудник ФГУП «НИИ ГПЭЧ» ФМБА России
Николаев Анатолий Иванович (Nikolaev Anatoliy Ivanovich), кандидат химических наук, старший научный сотрудник ФГУП «НИИ ГПЭЧ» ФМБА России
Дулов Сергей Анатольевич (Dulov Sergey Anatolievich), кандидат медицинских наук, доцент, заместитель заведующего отделом токсикологии ФГУП «НИИ 
ГПЭЧ» ФМБА России, niigpech@rihophe.ru
Земляной Александр Васильевич (Zemlyanoy Aleksandr Vasilievich), кандидат медицинских наук, заведующий лабораторией общей токсикологии 
и гигиенического регламентирования ФГУП «НИИ ГПЭЧ» ФМБА России

Фталаты по химической структуре являют-
ся производными фталевых кислот, по физи-
ко-химическим свойствам представляют собой, 
в основном, малолетучие, высококипящие жид-
кости, малорастворимые в воде [1 – 4].

Вследствие уникальных эксплуатационных ха-
рактеристик, эти вещества широко применяют-
ся в различных отраслях хозяйства в качестве 
пластификаторов в составе разнообразных по-
лимерных материалов (в косметике, медицине, 
в  производстве игрушек, обуви, строительных 
материалов и др.).

Столь широкое использование фталатов опре-
деляет необходимость оценки их опасности для 
человека на основе анализа и обобщения весьма 
разрозненных данных о токсическом действии 
этих соединений. 

Анализ литературных сведений об особенно-
стях проявления токсических свойств произво-
дных фталевых кислот [1 – 4] показал, что при 
однократном внутрижелудочном, внутрибрюш-
инном, накожном воздействии фталаты являют-
ся малотоксичными соединениями (табл. 1).

При этом фталаты с числом атомов углерода 
до 6 являются более токсичными по сравнению 
с  соединениями, содержащими более 6 атомов 
углерода в молекуле. Параметры острой ингаля-
ционной токсичности для большинства соедине-
ний фталевых кислот не установлены в связи с их 
низкой летучестью.

В условиях длительного поступления в орга-
низм фталаты способны накапливаться и вызы-
вать хроническую интоксикацию, иногда с ле-
тальным исходом [10]. Общетоксическое действие 
этих веществ характеризуется политропностью: 
нарушаются трофические процессы, функции 
печени, почек, системы крови, ЦНС. Некоторые 
из них хорошо проникают через неповрежден-
ную кожу.

Среди производных фталевых кислот наиболее 
выраженным токсическим действием обладают 
диметилфталат и  диметилтерефталат (первые 
члены ряда фталатов с 2 атомами углерода в мо-
лекуле). Эти соединения заслуживают внимания 
и в плане сравнительной оценки изомеров фта-
латов.
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Диметилфталат (ДМФ) представляет собой 
маслянистую жидкость, температура кипения 
282°С, плотность 1,189 (20°/4°), растворимость 
в воде 0,45 % (20°). 

При однократном воздействии ДМФ является 
малотоксичным, DL50 при внутрижелудочном вве-
дении составляет, по различным данным [1 – 3], от 
5500 до 9000 мг/кг для белых мышей и от 4390 до 
9000 мг/кг для крыс, причем самки более чувстви-
тельны к действию вещества. При 4-часовом инга-
ляционном воздействии CL50 установлена на уров-
не 10000 мг/м3. Клиническая картина при остром 
отравлении характеризуется снижением коорди-
нации движений, гиподинамией, кифозом, слезот-
ечением, сужением глазной щели, образованием 
красной корочки вокруг носа и глаз.

ДМФ оказывает кожно-резорбтивное действие. 
DL50 при однократном нанесении на кожу крыс – 
12000 – 14000 мг/кг [3], при повторных апплика-
циях (в течение 90 дней) > 4 мл/кг [2]. При субхро-

ническом внутрижелудочном введении крысам 
DL50 составила  3600 мг/кг, у подопытных жи-
вотных отмечали снижение массы тела, измене-
ние гемоглобина крови, увеличение массового 
коэффициента печени [1]. NOEL установлен на 
уровне 1862 мг/кг/день. 

Хроническое ингаляционное воздействие ДМФ 
(по 5 ч ежедневно в течение 4 месяцев) в концен-
трации 2 мг/м3 вызывало у животных функцио-
нальные сдвиги в нервной системе и печени, из-
менения периферической крови [3]. У кошек при 
ингаляционном воздействии вещества в концен-
трации 2000 мг/м3 (в виде тумана) – раздражение 
слизистых оболочек, слюнотечение, легкое воз-
буждение; при 10000 мг/м3 эти явления усилива-
лись, после окончания опыта – вялость, рвота. 

Диметилтерефталат (ДМТФ) представляет со-
бой белый порошок с кристаллами, температу-
ра плавления 140°С, температура кипения 288°С, 
в воде нерастворим.

Таблица 1
Параметры токсичности фталатов

Название вещества (по ИЮПАК), № СAS DL50, в/ж, (н/к ,в/в, мг/кг) СL50, мг/м3

Диметилфталат (диметилбензол-1,2-
дикарбоксилат),* 131-11-3

5500 -  9000, 6800 (н/к 12000 
-14000) 10000

Диметилтерефталат (диметилбензол 
1,4-дикарбоксилат), 120-61-6  3200  6000 

Диэтилфталат (диэтилбензол-1,2-дикарбоксилат), 
84-66-2 8600 - 6172 -

Дибутилфталат (дибутилбензол-1,2-дикарбоксилат), 
84-74-2 8000 – 23000, (в/б 3570, в/в – 720) 4250 -25000

Дипентилфталат (дипентилбензол-1,2-
дикарбоксилат), 131-18-0 - -

Дигексилфталат (дигексилбензол-1,2-
дикарбоксилат), 84-75-3 29600 -

Диоктилфталат (бис(2-этилгексил) бензол-1,2-
дикарбоксила),  53306-52-8 35500 -

Дигептилфталат (бис(3- метилгексил) бензол-1,2-
дикарбоксилат), 117-81-7

30000 - 36000 (в/б - 30700 - 14000, 
в/в - 250 – 1060) 10600

Диоктилтерефталат (бис(2-этилгексил) бензол-1,4-
дикарбоксилат), 6422-86-2 - -

Динонилфталат (динонилбензол-1,2-дикарбоксилат), 
84-76-4 21500 (н/к > 3160 ) > 4400

Примечание: * - в российской литературе фталаты ошибочно обозначены как бензолдикарбонаты. Эфиры терефталевой и 
фталевой кислот по номенклатуре ИЮПАК называются карбоксилатами.



5

При внутрижелудочном введении крысам DL50, 
по одним данным [2],  3200 мг/кг, по другим [3] – 

 6500 мг/кг, LOEL установлен на уровне 86,4 мг/
кг в день. При внесении ДМТФ в конъюнктиваль-
ный мешок отмечается раздражение слизистых 
оболочек глаз. При однократном и четырехкрат-
ном ингаляционном воздействиях аэрозоля кон-
денсации и паров диметилтерефталата отмечено 
выраженное раздражающее действие на слизи-
стые оболочки глаза и дыхательных путей с уме-
ренными гемодинамическими расстройствами. 
Установлена CL50 для крыс 70 мг/м3 [2].

При хроническом воздействии ДМТФ в  кон-
центрациях 70 – 40 мг/м3 обнаружены нарушения 
функции нервной и сосудистой систем, печени, 
анемия, ретикулоцитоз и гипотония, в органах 
дыхания обнаружен хронический воспалитель-
ный процесс [11], 30 % животных погибали от 
нарушения кровообращения. Кроме этого, ве-
щество обладает репродуктивной токсичностью 
[24]. LOEL диметилтерефталата установлен на 
уровне 0,08 мг/м3, Limch – 1 мг/м3.

Показано также, что ДМТФ обладает раздра-
жающим действием. Повторное многократное 
нанесение на кожу кроликов вызывает измене-
ния типа дерматита; при проникновении через 
кожу появляются нарушения функций нервной 
системы и кровообращения.

Сравнительная характеристика ДМФ и ДМТФ 
показала, что по характеру проявлений острого 
и хронического отравлений эти соединения близ-
ки, однако диметилфталат несколько токсичнее 
диметилтерефталата (табл. 2).

Из соединений фталевых кислот с числом ато-
мов углерода более 6 заслуживает внимания ши-
роко используемый диоктилфталат (диоктило-
вый эфир ортофталевой кислоты, ДОФ), C24H38O4 
представляет собой прозрачную маслянистую 
жидкость, температура кипения 400оС, мало рас-
творим в воде. В экспериментах на лабораторных 

животных (мыши, крысы) при однократном вну-
трижелудочном введении показана низкая ток-
сичность ДОФ, DL50 > 9800 – > 40 000 мг/кг. CL50 
для мышей при однократном 4-часовом ингаля-
ционном воздействии превышала 10620  мг/м3. 
После экспозиции отмечали раздражение слизи-
стых оболочек, гиподинамию, нарушение коор-
динации движений. Восстановление подопытных 
животных происходило в течение 24 часов [16]. 
По данным других авторов у крыс при однократ-
ном ингаляционном воздействии ДОФ в течение 
4 часов обнаружено снижение массы тела, кро-
воизлияния в легких, пороговая концентрация – 
LOAEC составила 300 мг/м3 [11].

По мнению исследователей, при ингаляцион-
ном воздействии ДОФ обладает высокой прони-
кающей способностью – 75 % вещества прони-
кает в слизистые оболочки, 11 % в легкие, 2 % 
в другие ткани [24].

При внутривенном введении вещества сред-
несмертельная доза для крыс составила 250  – 
1060 мг/кг. Обнаружено также, что внутривенное 
введение ДОФ индуцировало отек альвеолярных 
стенок, кровоизлияния и лейкоцитарные инфиль-
трации в легочной ткани [24]. Через 4 часа после 
воздействия вещество и его метаболиты обнару-
живали в кишечнике мышей, желчном пузыре, 
легких, печени, жировой ткани. У крыс через 2 
часа после воздействия вещества метаболиты на-
ходились в крови, печени и легких (60 – 70 %). 

На основании полученных данных исследовате-
ли предположили, что ДОФ индуцирует патоло-
гию легких при внутрижелудочном, ингаляцион-
ном и внутривенном пути воздействия, вещество 
относится к соединениям, токсичным для орга-
нов дыхания.

Показана низкая проникающая через кожу 
способность ДОФ – 87 % вещества остается на 
коже, меньше 1,5 % проникает в кожу и мышеч-
ную ткань [32].

Таблица 2
Сравнительная характеристика параметров острой токсичности диметилфталата 

и диметилтерефталата

Показатели Диметилфталат Диметилтерефталат

LD50, мг/ кг, в/ж 5,840 - 4,390 > 6500

LD50, мг/кг, накожно 38000 -

CL50,  мг/м3 10000   6000 

NOEL, мг/кг/день, в/ж 1862 660
1277 мг/кг/день (F)
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Субхроническое ингаляционное воздействие 
аэрозоля ДОФ вызывало у крыс обратимое уве-
личение массы легких, изменение в альвеоляр-
ных перегородках, пролиферацию тучных кле-
ток, LOAEC = 1000 мг/м3, NOAEC = 50 мг/м3 [25]. 
Пороговые уровни – LOAELs по летальному эф-
фекту для крыс, кроликов и мышей при внутри-
желудочном введении ДОФ в течение 5 – 14 дней 
составляли от 1000 до 5000 мг/кг/день [26]. 

Хроническая энтеральная интоксикация 
ДОФ, путем добавления в  корм лаборатор-
ным животным, проявлялась дозозависи-
мым увеличением веса легких, LOAEL со-
ставила 146,6  – 1266,1  мг/кг/сут, NOAEL 
28,9 – 292,2 мг/кг/сут [27, 28]. По данным дру-
гих авторов, после 108 недель энтерального 
воздействия ДОФ на крыс NOAEL установле-
на на уровне 2000 мг/кг/день [29]. Сделано за-
ключение о низкой токсичности вещества при 
внутрижелудочном введении [3].

При оценке токсичности диоктилфталата на 
крысах, получавших вещество в концентрациях 
0,1, 0,5 и 1,0 % путем добавления в корм в тече-
ние 90 дней обнаружено снижение гемоглобина, 
гематокрита, глюкозы в сыворотке крови и уве-
личение относительной массы печени у всех жи-
вотных при воздействии ДОФ в высокой дозе [29]. 

Анализ литературных сведений по влиянию 
фталатов на репродуктивную функцию подо-
пытных животных позволил выявить гонадо-
тропный, эмбриотоксический эффекты, кото-
рые проявляются при относительно высоких 
дозах, что не позволяет оценивать их как специ-
фические [11]. Обнаружено также тератогенное, 
мутагенное действие отдельных фталатов [12]. 
Так, например, исследователи регистрирова-
ли изменения в семенниках плодов беремен-
ных крыс при воздействии ди-(н-бутил)фталата 
[14, 15].

Имеются сообщения о  нарушении фертиль-
ности крыс при потреблении питьевой воды, со-
держащей фталаты в концентрации 1 мг/л [18, 
20]. При изучении способности дибутилфталата 
(ДБФ) влиять на фертильность в опытах на сам-
ках крыс (в течение двух месяцев во время пубер-
татного периода вещество поступало с кормом 
в дозе 12 и 50 мг/кг массы тела в день) обнаружено 
нарушение полового созревания потомства (сни-
жение относительной массы семенников, задерж-
ка открытия влагалища и начала первого эстру-
са). В эксперименте на самках крыс и кроликов 
доказано, что под влиянием фталатов подавля-
ется секреция эстрадиола, происходит супрессия 
овуляции, расстройство эстрального цикла, нару-
шение фолликулогенеза с формированием поли-
кистоза яичников [20]. При применении диэтил-
гексил- и дибутилфталатов беременным самкам 
крыс и мышей обнаружено повышение частоты 

пренатальной гибели плодов, мертворождаемо-
сти, врожденных пороков, в том числе половой 
системы (крипторхизма и гипоспадии); снижение 
веса плодов, у самцов – веса яичек и эпидидими-
са; уменьшение диаметра семенных канальцев 
и числа клеток Сертоли; в дальнейшем сниже-
ние продукции сперматозоидов у потомства. Вве-
дение ДБФ в дозе 500 и 1000 мг/кг самцам крыс 
приводило к  существенному снижению массы 
яичек в течение 4 – 6 дней [19 – 22]. По мнению 
авторов, причиной нарушений половой системы 
самцов является снижение продукции тестосте-
рона эмбриональными яичками вследствие ан-
тиандрогенного действия производных фтале-
вой кислоты. Исследователи отмечают большую 
чувствительность беременных самок к действию 
ДОФ (снижение массы тела), LOAEL  – 666  – 
856 мг/кг/день, NOAEL – 357 мг/кг/день [29 – 31].

При изучении процесса трансформации фтала-
тов показано, что в организме эти соединения по-
степенно превращаются в метаболиты, которые, 
по мнению авторов, негативно влияют на печень, 
почки, органы дыхательной системы [13, 16, 17]. 
Так, например, ДОФ в высоких дозах накаплива-
ется в печени, почках, жировой ткани, в послед-
ствие подвергается трансформации с образова-
нием 15 – 29 метаболитов.

 Показано также, что из организма подопыт-
ных животных при однократном поступлении 
ДОФ выводится в течение 72 часов с мочой – 51 % 
и с фекалиями – 43 % [32, 33]. 

Вероятной точкой приложения фталатов ис-
следователи считают митохондриии, функция 
которых нарушается в результате изменения про-
ницаемости внутренней мембраны и ингибиро-
вания сукцинатдегидрогеназы.

У человека отравление фталатами в субклини-
ческой стадии проявляется снижением кожной 
чувствительности, особенно болевой, преиму-
щественно в дистальных отделах конечностей. 
Позже присоединяются боли в конечностях, су-
дороги, наступающие периодически в  состоя-
нии покоя. В дальнейшем формируется чувстви-
тельная форма полиневрита (полиневропатия). 
Наряду с этим, (например, при воздействии, ди-
бутилфталата) могут появляться вегетативно-со-
судистые нарушения: похолодание и синюшность 
кистей и стоп, потливость и др. 

Выраженные формы отравления фталатами 
сопровождаются гипотрофией мышц в дисталь-
ных отделах конечностей, парезами, фасцикуля-
цией, сгибательной контрактурой пальцев, на-
рушениями чувствительности. Отмечают также 
астению: головную боль, тяжесть в голове, на-
рушение памяти, внимания, сна, снижение рабо-
тоспособности. В ряде случаев обнаружено на-
рушение менструальной функции, уменьшение 
числа беременностей, повышение числа само-
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произвольных абортов [17 – 19]. У работающих 
с ДМФ выявлены полиневриты. В случае попа-
дания ДМФ в глаза человека возможен химиче-
ский ожог.

В воздухе производственных помещений фта-
латы могут представлять серьезную опасность 
для персонала, поскольку обладают широким 
диапазоном токсического действия. Выделение 
в воздух рабочих помещений резко усиливается 
при всех операциях, связанных с нагреванием, 
особенно до 200 °C и выше. Все изученные фта-
латы отнесены к высоко опасным соединениям 
(2 класс опасности).

При регламентировании производных фтале-
вых кислот в воздухе рабочей зоны установлены 
следующие гигиенические нормативы:

– ПДК максимальная разовая 1 – 1,5 мг/м3, ПДК 
среднесменная 0,5 – 0,3 мг/м3 для фталатов с чис-
лом атомов углерода менее 5;

– ПДК максимальная разовая 3,0 мг/м3, ПДК 
среднесменная – 1,0 мг/м3 для фталатов с числом 
атомов углерода в молекуле 5 и более за исключе-
нием диоктилфталата, для которого установлена 
максимальная разовая ПДК – 1,0 мг/м3 (табл.3). 

В атмосферном воздухе для этих соединений 
утвержден ОБУВ на уровне 0,1 мг/м3 [7].

Следует отметить, что 6 фталатов (ди-2-этилгек-
силфталат, дибутилфталат, бензилбутилфталат, 
диизононилфталат, ди-изодецилфталат, ди-н-ок-
тилфталат) запрещены Европейским союзом (с 
июля 2005 г.) к использованию при изготовлении 
продукции для детей и  ограничены к  примене-
нию – не более 0,1 % в другой продукции.

По результатам проведенного анализа литера-
турных сведений сделаны следующие выводы:

– фталаты представляют опасность при посту-
плении через дыхательные пути (воздействие на 
легкие) в виде аэрозоля;

Таблица 3 
Гигиенические нормативы фталатов в воздухе рабочей зоны (р.з.), атмосферном воздухе (а.в.)

Название вещества
№ СAS

ПДКр.з. мг/м3 м.р./
с.с, кл. опасн. Утв. № ГН

ПДК а.в. мг/м3

м.р./с.с,
кл. опасн.

Утв. № ГН

Диметилфталат 
131-11-3

1/0,3, п+а,
 2 кл. 2.1.5.3532-18 №743 0,03 /0,007, рефл.–

рез., 2 кл. 2.1.6.3492-17 №198

Диметилтерефталат
120-61-6

0,1, п+а,
 2 кл. 2.1.5.3532-18 №745 0,05 /0,01, рефл–

рез., 2 кл 2.1.6.3492-17 №200

Диэтилфталат 
84-66-2

1,5/0,5, п+а, 
2 кл. 2.1.5.3532-18 №1001 ОБУВ 0,01 2.1.6.2309-07 №603

Дибутилфталат 
84-74-2

1,5/0,5, п+а,
 2 кл.

2.1.5.3532-18
№668 ОБУВ 0,1 2.1.6.2309-07 №396 

Дипентилфталат
131-18-0

3/1, п+а, 
2 кл. 2.1.5.3532-18 №892 - -

Дигексилфталат 
84-75-3

3/1, п+а, 
2 кл. 2.1.5.3532-18 №674 ОБУВ 0,01 2.1.6.2309-07 №400

Дигептилфталат
 53306-52-8

1, п+а,
 2 кл. 2.1.5.3532-18 №1004 - -

Диалкил (С8-С10) 
фталаты

3/1, п+а,
 2 кл. 2.1.5.3532-18 №639 - -

Диоктилфталат 
117-81-7

1, п+а,
2 кл. 2.1.5.3532-18 №327 - -

Диоктилтерефталат 
6422-86-2

3, п+а, 
3 кл. - ОБУВ 0,1 2.1.6.2309-07 №606

Динонилфталат 
84-76-4

3/1, п+а,
2 кл. 2.1.5.3532-18 №883 - -
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- наибольшую опасность фталаты представля-
ют при длительном поступлении в организм;

- большинство фталатов оказывают негатив-
ное влияние на репродуктивную функцию жи-
вотных и человека;

- для объективной оценки опасности произ-
водных фталевых кислот необходимо изучение 
токсического действия этих соединений в подо-
стром и хроническом экспериментах;

- установление класса опасности фталатов 
на основе изучения лишь острой токсичности 
может привести к ошибочному заключению, 
с  негативными последствиями для здоровья 
персонала и населения. Полученные данные 
определяют тактику проведения исследова-
ний при гигиеническом регламентировании 
фталатов в условиях производства и приме-
нения.
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The analysis of literature data on toxicity and hazard of phthalic acid derivatives is carried out. It is shown that 
phthalates are widely used in various industries as plasticizers. With a single intake, phthalates, as a rule, are low-
toxic and low-hazard substances. Repeated exposure to these compounds leads to their accumulation in the body, 
having a polytropic effect with damage to the liver, kidneys, lungs, as well as embryotoxic and gonadotoxic effect.

It is shown that the studied phthalates are dangerous for workers exposed to aerosols in the air of industrial 
premises. Based on the results of the analysis and summary of the literature, the following main conclusions are 
made. For an objective assessment of the danger of phthalic acid derivatives it is necessary to study the toxic effect 
of these compounds in subacute and chronic experiments. Establishing a hazard class for phthalates based only 
on the study of acute toxicity can lead to wrong conclusions with negative consequences for the health and lives of 
staff and the public. 
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