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 چکیده

اناد، در ققیقات ماواد    هاا شاناهته شاده   کربوکسیلیک اسید، که به عنوان فتااتت بنزن دی1،2آریل از آلکیل یا استرهای آلکیلدی

های محیطی مطرح هستند، چرا کاه در صانعت   به عنوان آتینده ی هستند که به دلیل تولید و کاربرد بات در جامعهشیمیایی صناع

تارین فتااتت در محایط    ( فراوانDEHPاتیل هگزیل(فتاتت )-2پلاستیک و محصوتت مصرفی رایج کاربرد دارد. در این بین دی)

بندی مواد غااایی، کاتهاای   تواند از طریق مواد شیمیایی مختلف از جمله بستهمیباشد. قرار گرفتن در معرض تماس با فتاتت، می

ها اتفاق بیفتد. علاوه بر این، قرار گرفتن در معرض تماس انسان باا فتااتت از   کشهای غاایی، مواد شیمیایی و قشرههانگی، مکمل

دهد، و به طور غیرمستقیم از طریق فتاتت رخ می مسیرهای مختلف، از جمله تماس مستقیم و از طریق مصرف محصوتت محتوی

تواند صورت گیرد. از لحاظ تاریخی، رژیم غاایی منبع اصلی تمااس  های زیست محیطی میشستشو با سایر محصوتت، و یا آلودگی

لاوازم پزشاکی    با فتاتت در انسان عنوان شده است، اما در تمام منابع، مسیرهای مواجهه انساان باه هاوبی شاناهته نشاده اسات.      

تواند منبع دیگری از مواجهه انسان با فتاتت باشاد. بعالاوه، محصاوتت آرایشای، محصاوتت مراقبات شخصای، ماواد دارویای،          می

ها باشد اگرچه میازان مواجهاه در ایان    ها، ممکن است باعث تماس انسان با فتاتتکشهای غاایی، داروهای گیاهی و قشرهمکمل

هاای آن در انساان، سام    ها و متابولیات . در این مقاله مروری سعی شده است به متابولیسم فتاتت در انسانزمان بسیار پایین است

بهداشتی اشاره گردد و در نهایات ارزیاابی   -ها، پایش محیطی این ترکیبات در مواد غاایی، محیط، محصوتت آرایشیشناسی فتاتت

 ار گیرد.تماس از طریق کنترل بیولوژیکی انسان مورد بحث قر

 بازی اسباب غاایی، مواد آرایشی، مواد پزشکی، تجهیزات محیط، سمیت، فتاتت، :کلمات کلیدی

 قسینی میرجمالنویسنده مسئول: 

 زنجان پزشکی علوم دانشگاه داروسازی دانشکدهزنجان،  ایران،آدرس: 

 jamal_hossini@yahoo.com: ایمیل: 

Archive of SID

www.SID.ir

http://www.sid.ir


    مجله حکیم سید اسماعیل جرجانی: سال سوم: شماره 4: پاییز و زمستان94                                                                                  مقاله مروری

 مقدمه

 بنزن1،2 از آریلآلکیل استرهای یا آلکیلدی هافتاتت 

 در کنندهنرم عنوان به که هستند اسید کربوکسیلیکدی

 آنها به دوام و انعطاف قابلیت و گردندمی استفاده هاپلاستیک

 مصالح در معموتً فتاتت قاوی هایپلاستیک. دهندمی

 غااها، بندیبسته ادکلن، آرایشی، مواد لباس، ساهتمانی،

 و هاقلال پزشکی، هایوسیله ینیل،و محصوتت بازی،اسباب

 هالص فرم در هافتاتت(. 2و1) روندمی کار به هادترجنت

 از ناشی قاد سمیت کنون تا(. 3) هستند شفاف مایعات معموتً

 به محدود آنها مزمن سمیت و است نشده گزارش هافتاتت

 ،(5و4) هپاتوتوکسیک اثرات شامل آزمایشگاهی مطالعات

 قال این با(. 10و9) است بوده کارسینوژنیک و( 6-8) تراتوژنیک

 غدد کنندگیمختل پتانسیل به فتاتت با اصلی نگرانی امروزه

 DEHP امروزه(. 11) شودمی محدود بدن ریز درون

 2003 هایسال در و است محیط در موجود فتاتت ترینفراوان

 است، گرفته قرار استفاده مورد تن میلیون 3-4 قدود جهان در

. است یافته کاهش آن مصرف و تولید اهیر هایسال در ولی

 عمدتاً فتاتت از تن هزار هشتصد از بیش سال، همین در البته

DEHP فتاتتایزونونیلدی و (DINP) و 

 استفاده مورد غربی اروپای در (DIDP) فتاتتایزودسیلدی

 ربخا یا و انتقال نشت، توانندمی ترکیبات این(. 1) گرفت قرار

 انسان. شوند غاایی یزنجیره و هوا هاک، محیط، وارد و شده

 یا آلوده محصول مصرف و مستقیم مواجهه طریق از تواندمی

 یا و محصوتت سایر درون فتاتت نشت و غیرمستقیم مواجهه

 به(. 12) گیرد قرار هافتاتت با تماس در عمومی محیط آلودگی

 ساهتمان، داهل هوای ،پوستی تماس غاا، طریق از انسان علاوه

 در آشامیدنی آب و بهداشتی-آرایشی مواد هاک، آزاد، هوای

  .(13) گیردمی قرار ترکیبات این با مواجهه

 هاانسان در فتالات متابولیسم

 مونواسترهای به بیوترانسفورماسیون 1فاز در سریعاً هافتاتت

 هایتمتابولی و مونواسترها 2فاز در و متابولیز هود یمربوطه

 شده ترکیب گلوکورونید مثل هارجی عوامل با فتاتت اکسایشی

 به بتوانند تا شوندمی تبدیل آب در محلول هایمتابولیت به و

 ،1شکل(. 1) شوند دفع بدن از مدفوع و ادرار طریق از راقتی

 .دهدمی نشان را فتاتت متابولیسم مسیر

 (14) هافتاتت متابولیسم مسیرهای: 1شکل

آلکیلاه باا طاول زنجیاره کوتااه مثال       هاای دی ، فتاتتغالباً

(، توساط  DBPفتااتت) بوتیال ( و دیDEPفتاتت)اتیلدی

هیدرولیز استرها به مونواسترهای ساده متابولیزه شده و وارد 

شوند، بدون این که وارد فاز دوم بیوترانسفورماسیون ادرار می
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 آلکیاال بااا طااول زنجیااره بلناادهااای دیشااوند. فتاااتت

 DINP( و DNOPفتااتت) اوکتیل-ان-، دی DEHPمثل

شاوند،  نیز مشابهاً به مونواسترهای مربوطه هود متابولیز مای 

گیارد. در  اما اکسایش زنجیره آلکیل جانبی بیشتر صورت می

هاای مونواساترهای فتااتت    گاشته تمرکز بر روی متابولیت

دلیل ی ثانویه )با های اکسایش یافتهبود ولی امروزه متابولیت

 (. 1تر بودن( از اهمیت بیشتری برهوردارند )فعال

 هاسم شناسی فتالات

ارزیابی هطرات ناشی از فتاتت توسط کمیته مواد شایمیایی  

(، ECB=The European Chemicals Bureauاروپا )

 EFSA=European Foodمرجاع ایمنای غااای اروپاا )    

Safety Authorityشناساای اروپااا، (، کمیتااه علماای ساام

 CSTEE =Europeanمیت اکولااوژیکی و محاایط ) ساا

Scientific Committee on Toxicity, 

Ecotoxicity and the Environment   اداره ثبات ،)

 The US Agency forبیمااری و ماواد سامی آمریکاا    

Toxic=ATSDR) Substances and Disease 

Registry مرکز ارزیابی هطر روی تولیدمثل انساان ،)The 

Center for =CERHR) the Evaluation of 

Risks to Human Reproduction   آژانا  قفاتات ،)

 EPA =The USزیسااااات آمریکاااااا )محااااایط

Environmental Protection Agency  و آژاناا )

 IARC Internationa=المللی تحقیق روی سرطان )بین

Agency on Research on Cancer   ماورد بررسای )

و  2Aتاتت در گروه دوم )(. مشتقات ف12قرار گرفته است )

2B کارسینوژن )IARC  اسات   قرار دارند. این بدین معنای

هاا در مطالعاات   که شواهد کافی جهات سارطانزایی فتااتت   

زایای  قیوانی وجود دارد ولی شواهد کافی در ماورد سارطان  

آنها در انساان وجاود نداشاته و نیااز باه تحقیاق و بررسای        

 (. 15بیشتری دارد )

اد با فتاتت عمدتاً بر روی پوسات، چشام و   اثرات سمیت ق 

(. عقیمی 16باشد )غشای موکوزی دماغ و دستگاه تنف  می

هاای آزمایشاگاهی   ها و قورباغاه ها، هرگوشبا فتاتت در رت

دیده شده ولی اطلاعات کافی در مورد تماس انسان و اثارات  

(. همچناین  17هاا وجاود نادارد )   مضر تولیدمثلی با فتااتت 

ولیادمثلی ماردان قساسایت بیشاتری نسابت باه       دستگاه ت

تماس با فتاتت دارند و این در قاالی اسات کاه قساسایت     

ترین فتاتت شدهشناهته DEHP(. که 18زنان کمتر است )

(.کمتارین قاد هطار    19باشاد) سامی بارای تولیادمثل مای    

(MRL =Minimal Risk Levels  توساط )ATSDR 

اعالام   mg/kg/d06/0 معادل  DEHPبرای تماس مزمن با

( توسااط RfD =Reference Doseگردیااد و دوز پایااه )

زیست، بارای تمااس مازمن باا ایان      سازمان قفاتت محیط

(. جادول  12ها معین شاد ) در هوکچه mg/d 02/0ترکیب 

، کال  MRLهاا را باا رکار    ، ارزیابی هطر ناشی از فتااتت 1

 RfDو  (Total Daily Intake =TDIدریافات روزاناه )  

 (.20و12)دهد نشان می

-ATSDR, US) هافتاتت هطر ارزیابی(: 1) جدول

EPA, EU-CSTEE, Health Canada) 

نوع 

 فتالات

 کشور،

 منطقه

 mg/kg/d MRL کمیته،سال

TDI 

RfD 

DEHP 
(2013) 

USA US-EPA,1993 02/0 RfD 

USA ATSDR,2002 1/0 MRL 

Canad

a 

Health 

Canada,1994 

044/0 TDI 

EU CSTEE,1998 050/0 TDI 

DINP 

(2013) 
EU CSTEE,1998 25/0 TDI 
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DEP 
(2013) 

USA ATSDR,1995 7 MRL 

DBP 
(2013) 

USA ATSDR,2001 5/0 MRL 

USA US-EPA,1990 1/0 RfD 

BBZP 
(2007) 

USA US-EPA,1993 2/0 RfD 

chronic 

exposure 

EU CSTEE,1998 2/0 TDI 

DNOP 
(2007) 

USA ATSDR,1997 3 MRL 

acute oral 

exposure 

4/0 MRL 

intermedia

te duration 

exposure 

EU CSTEE,1998 37/0 TDI 

DIDP 
(2007) 

EU CSTEE,1998 25/0 TDI 

 

پایش محیطی )مواد غذایی، محیط،  -هافتالات

 بهداشتی(-بازی، محصولات آرایشیاسباب

ها به علت هواص، تولید در قجم بات، استفاده وسایع  فتاتت

و قضور در فضاهای مختلف محیطای، دور از انتااار نیسات    

هااای بااات  کااه شاااهد وجودشااان در محاایط در غلااات    

ی فتاتت هستند ترین استرهارایجDBP و   DEHPباشیم.

 (.21اند )های محیطی شناسایی شدهکه در نمونه

هشات فتااتت    یبار رو  2012در سال  کیدر بلژ یامطالعه

 DEHPکاه   نشاان داد  ییعمده موجود در محصوتت غااا 

 نیرا داراست. در ا ییوارده به محصوتت غاا مقدار نیشتریب

 DEHP مختلف از لحاظ گروه چهار در ییغاا موادمطالعه 

 پرچااربیی غاااا مااوادقاارار گرفتنااد کااه:   یبررساا مااورد

(µg/kg305مواد غاا ،)کم یی ( چاربµg/kg2/19  ماواد ،)

( ng/cm21/5هاا ) یبند( و بستهµg/kg16/0) یآبک ییغاا

 نیدر چا  گار ید یاالعهمط (.22بودند ) یفتاتت بیترکقاوی 

 ناوع  25 در عماده هشت فتااتت   به بررسی 2004در سال 

 از. پرداهت ییغاا یهایبندبستهدر  استفاده مورد کیپلاست

 و باود  فتاتت از یعار مورد کی تنها، شده یبررس نمونه 25

کاه   بودناد  دارا را فتااتت  از ناوع  3 قاداقل  ،گرید مورد 24

DEHP هاا نموناه  نیا ا در هاا فتااتت غالاب   بیترک بعنوان 

   (.23)تعیین گردید 

در آلماان در ساال    هاا ای در ارتباط با میزان فتااتت مطالعه

نموناه آب   115از مطالعاه   انجام شد و نتایج قاصال  2001

بجاز یاک ماورد،     نمونه رسوبی نشاان داد کاه   35سطحی و 

در  DEHPهااا بیشاتر از قااد مجاااز )بااویژه  میازان فتاااتت 

در محدوده  DBPمیکروگرم بر لیتر و  3/2محدوده متوسط 

لب توجه در (. نکته جا24میگروگرم بر لیتر( بوده است ) 5/0

و  DEHPگرد و غبار وسایل هانگی بدست آمد کاه مقاادیر  

DINP (700- 400 هیلی بیشاتر از  میلی )گرم بر کیلوگرم

گارم بار   میلای  10)کمتار از   DEPهاای فارار مثال    فتاتت

گرم بر کیلوگرم( نشان میلی 45)کمتر از  DBPکیلوگرم( و 

بررسای  باه   2002ای در دانمارک در سال (. مطالعه12داد )

ای پرداهت. میزان شش فتاتت در پساب و لجن تصفیه هانه

باود کاه در جریاان    DEHP نتایج قاکی از بات بودن میزان

گیاری شاد   انادازه  g/d 240هاناه باا دبای    ورودی به تصفیه

در هلند در ارتباط باا وجاود    1999ای در سال (. مطالعه25)

قاد  د که ها در آب و هاک نواقی مختلف انجام گردیفتاتت

 ERLs =Environmental Riskیطااای )هطااار مح

Limits در آب و هاااک باارای ) DBP بااه ناادرت باااتتر از

ERLs    گزارش شد، در قالیکاه غلااتDEHP   در اغلاب

(. 26تعیااین شااد ) ERLsبراباار باااتتر از  20تااا  3مااوارد 

در ارتباط باا غلاات    2005ای دیگر در هلند در سال مطالعه

هااای آب ( در نمونااهDBPو  DEHPدو ترکیااب فتاااتتی)
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 DBPرا بااتتر از   DEHPشیرین انجام گردید و مقدار 

گزارش داد. بعلاوه هر دو ترکیاب یااد شاده بطاور میاانگین      

µg/kg 8/1 ( مطالعاه 27در ماهی نیز ردیابی شدند .) ای در

نشان داد که فاضلاب، منباع اصالی    1995انگلستان در سال 

 (. 28)آلودگی محیطی با فتاتت است 

 PVCکننده در ترین نرمرایج DEHP، 1980تا اواهر دهه 

بازی کودکاان باود. طای مطالعااتی     های کاربردی در اسباب

دار در کودکاان نشاان    PVCهای بازیمیزان مکیدن اسباب

 7/5ماهه میانگین تماس روزانه  12تا  3داد که؛ در کودکان 

(. 29شاد ) برآورد  µg/kg 7/0ماهه  26تا  13و در کودکان 

 Nationalشناسای ملای )  تحقیقی که توساط برناماه سام   

Toxicology Program =NTP  انجام شد و نشاان داد )

شاود  که در دوزهای بات منجر به سرطان کبد در ماوش مای  

در دانمارک برای شناساایی   1998ای در سال (. مطالعه30)

 GCبازی توسط دساتگاه  اسباب 17ده فتاتت در پلاستیک 

دار محتاوی   PVCهاای  بازیشد که نشان داد اسباب انجام

و  DEHP ،DINPاسااترهای فتاااتت هسااتند. کااه میاازان 

DIDP در  %40در غلات های باتیPVC هاا  باازی اسباب

در  2002ای در ساال  (. همچنین مطالعاه 31وجود داشتند )

بازی کودکان انجام شد گیری فتاتت در اسبابی اندازهزمینه

(. طبق 32شناسایی شدند ) DEHPو  DINP ،DIDPکه 

 Consumerمطالعه کمیسیون ایمنای تولیادات مصارفی )   

Product Safety Commission =CPSC ،)DINP 

ها و دیگر محصوتت کودکاان،  بازیاسباب PVCمصرفی در 

هطر معنی داری را برای کودکان نشان نداد. شواهد علمی از 

محصوتت کودکان  کننده دربعنوان نرم DINPادامه کاربرد 

 (.33کند )قمایت می

اساترهای فتاااتت در محصاوتت آرایشاای بهداشاتی اعاام از    

ها، لوازم آرایشی پوست و صورت، لاوازم آرایشای ماو،    ادکلن

 (.34ها و شامپوها وجاود دارد ) لوازم آرایشی ناهن، لوسیون

DEP ها مواد کاربردهای صنعتی بسیاری دارد، که در قلال

شود و های  ناوع سامیتی باا     ها استفاده مینآرایشی و ادکل

(. 35دیده نشده است ) DEPکاربرد این محصوتت محتوی 

تواناد بعلات اساتفاده از    وجود فتاتت در لوازم آرایشای مای  

محصوتت هاام اولیاه آلاوده و یاا اساتفاده از پلاساتیک در       

، DBP ،DEHPبناادی آنهااا باشااد. هشاات فتاااتت )بسااته

BBP    تت(، )بوتیال بنزیال فتااDMEP    دی متیال اتیال(

)دی  DIPPپروپیاال فتاااتت(، -)دی ان DNPPفتاااتت(، 

 DIBP)دی پروپیل فتااتت( و   DPPپروپیل فتاتت(، -ایزو

اناد کاه توساط    بنادی شاده  طبقه H361یا  H360بعنوان 

اناد.  مقررات اروپایی در مورد محصوتت آرایشی ممنوع شاده 

وتت آرایشی توسط فتاتت موجود در محص 12ای در مطالعه

GC/MS (Gas Chromatography/Mass 

Spectrometryگیااری شااد و مقااادیر فتاااتت در ( اناادازه

، DBP =µg/g  7/4 ،DIBP =µg/g 8/2شااااااامپو )

DEHP =µg/g 6/5( کااااااااارم ،)DMEP =µg/g 3/6 ،

DIPP =µg/g 2/1( ژل قمام ،)DPP =µg/g 1  گازارش )

بار   2011ر ساال  ای دیگار در کاناادا د  (. مطالعاه 36گردید )

بهداشتی میزان فتااتت را  -نمونه محصول آرایشی 252روی 

 (.  34بر قسب میگروگرم بر گرم بصورت ریل گزارش داد )

DEP< (252/103 )DNBP< (252/15 )DIBP< 

(252/9 )DEHP< (252/8 )DMP (252/1) 

محصااول  52تعیااین فتاااتت در  2005در ایتالیااا در سااال 

مایع باا کاارایی    اه کروماتوگرافیآرایشی ناهن با روش دستگ

 HPLC=High-Performance Liquidبااااات )

Chromatography    بررساای گردیااد. در ایاان مطالعااه )

مااورد و  6در  DEPنمونااه،  16اسااید در اسااترهای فتالیااک

DBP  وDEHP  3/0-1/2مورد دیگر یافت شد، که  10در 

ک کنناده ت فتاتت در پاک % 1-3فتاتت در تک ناهن و  %

باا   2007ای در چاین در ساال   (. مطالعاه 37وجود داشات ) 
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، DEP ،DBP ،BBPهاادف تعیااین هفاات فتاااتت )  

DEHP ،DPPسااایکلوهگزیل، دی ( فتااااتتDCHP و )

نااوع محصاول آرایشاای   15(( در DOPفتااتت ) اوکتیال دی

نمونه عااری از   15بهداشتی انجام شد. تنها یک مورد از این 

هاا را  تا از این فتااتت  3قداقل  مورد دیگر 14فتاتت بود و 

، DEP ،DBPنمونااه  15داشااتند. عمااده فتاااتت ایاان    

DEHP  و DCHP( 38بودند.) 

 های تماس در هوای آزاد ارزیابی تماس با مدل کردن داده

تماس اولیه با فتاتت از طریق هوردن غاا مخصوصاً غااهای 

ا هایی بباشد. اما فتاتتچرب مثل شیر، کره و گوشت می

(، ممکن است از DEP ،DBP ،BBZPوزن مولکولی کم )

طریق پوست جاب شوند و فتاتتی که بیشتر فرار هستند از 

شوند. ارزیابی تماس توسط مرکز طرق استنشاق جاب می

شناسی برنامه ملی سم-ارزیابی هطرات تولیدمثل انسانی

(The National Toxicology Program-Center 

for the =NTP-CERHR Evaluation of Risks 

to Human Reproduction قد مجاز فتاتت برای )

DBP  را در محدودهµg/kg/day10-2 ،DNOP  و

DIDP  کمتر ازµg/kg/day 30  وDEHP  باتی 

µg/kg/day30 ( بطور کلی، تماس 12تعیین نموده است .)

(. با 12) با فتاتت در کودکان بیشتر از بزرگساتن است

های مختلف منابع تماس در گروهتوجه به تنوع 

توان یک الگوی ثابت برای چهار تا از هشت کننده، میمصرف

در هوا، قداکثر DMP فتاتت یافت: قداکثر تماس با 

توسط محصوتت مصرفی شخصی  DEPتماس با 

 DEHP و DBP )محصوتت درمانی پوست، شامپوها و...(، 

روز سمیت و ( باعث ب% 95عمدتاً از طریق غاا )بیشتر از 

ها هستند. اگرچه نوزادان و کودکان نو پا با تماس با فتاتت

هوردن گرد و غبار در مواجهه با مقدار مشخصی )کمتر از 

30-20 %)DBP   و DEHP هستند. نگرانی در رابطه با

BBZP ،DINP  وDIDP  با منابع تماس بسیار متنوع در

رد. هوردن بین نوزادان، کودکان نوپا و بزرگساتن وجود دا

گرد و غبار بیشترین منبع تماس برای نوزادان و کودکان نوپا 

( DIDPو  DINP %95و بیشتر از  BBZP %75)بیشتر از 

(. 12و  یک منبع قابل اغماض برای بزرگساتن شناهته شد )

، آورده شده است 2در جدول DEHPمیزان جاب روزانه 

(3.) 

 DEHP جاب روزانه  یزان( : م2جدول )

(ng/kg/day) برگرفته شده از مقاله{Pediatric exposure 

and potential toxicity of phthalate plasticizers. 

Pediatrics. 2003} 

 سن )سال( سطوح

سالگی  20

تا 

 سالگی70

سالگی  12

تا 

 سالگی19

سالگی  5

 11تا 

 سالگی

ماهگی شش

 سالگی 4تا 

لحاه تولد 

تا 

 ماهگیشش

 03/0-3/0 03/0-3/0 04/0-4/0 0.03-0.3 03/0-3/0 هوای آزاد

 860 990 1200 950 850 هوای داخلی

آب 

 آشامیدنی

60-20 70-20 100-30 180-60 380-130 

 7900 18000 13000 7200 4900 غذا

 064/0 042/0 014/0 004/0 003/0 خاک

-9100 19000 14000 8200 5800 کل جذب

8900 

 

کی ارزیابی تمااس از رریاک کنتارل بیولاو ی    

 انسان 

های داهل گیری تماسروش دیگر برای ارزیابی تماس، اندازه

های ویژه در ادرار  است. بدن از طریق آنالیز متابولیت

( و نسبتاً قطبی ابتدا DBPهای با وزن مولکولی کم )فتاتت

شوند. درقالیکه به مونواسترهای هود تبدیل شده و دفع می

، DEHP ،DNBPهای با وزن مولکولی زیاد )فتاتت

DINPی هود هیدرولیز ( ابتدا به مونواسترهای پایرنده

های شده و سپ  در یک مسیر چندگامی به متابولیت
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ی شوند. در نتیجهاکسایشی هیدروفیل متابولیزم می

های فتاتت کاربرد وسیع فتاتت و آلودگی با آن، متابولیت

های داده تواند در ادرار عموم مردم دیده شود. بسیاری ازمی

منتشر شده از مطالعات انجام شده در آلمان و آمریکا قاکی 

ای که توسط سازمان تغایه و از این مطلب است. در مطالعه

 National Health And Nutritionبهداشت ملی )

Examination =NHANES Survey در سال )

، MBPانجام شد، کودکان سطوح باتتری از  2000-1999

MBZP ،MEHP طح کمتری از و سMEP  مونو اتیل(

و  MEPهای باتتری از فتاتت( داشتند. زنان غلات

MBZP  را نسبت به مردان داشتند ولی سطح مشابهی از

MEHP  را نشان دادند که سطوح باتیMEP  ًاقتمات

 بیشتر وابسته به کاربرد روزانه محصوتت مصرفی محتوی 

DEPتت آرایشی باشد. بزرگساتن اقتماتً از محصومی

ها از طریق کنند. این دادهبیشتر از کودکان استفاده می

ارزیابی تماس با کنترل محیطی که اهیراً در اروپا انجام شده 

(. در انگلستان و آمریکای جنوبی 12به اثبات رسیده است )

به بررسی اثرات فتاتت بر روی بافت بیضه و فلز روی موجود 

ی صحرایی پرداهتند. از آنجایی هادر این بافت بر روی موش

که روی، فلز ضروری برای رشد سیستم تولیدمثل مردان 

باشد، واضح است که پ  از تخلیه محتوای روی در این می

بافت، اندام تناسلی آسیب هواهد دید که نتایج موید این 

-اثر کاهشی و تخریبی دی DBPمطلب در مورد 

بر محتوای روی و فتاتت هگزیلان-فتاتت و دیپنتیلان

 2011(. در فرانسه در سال 40و39تخریب این بافت بود )

زن باردار  250سمیت تولیدمثلی فتاتت بر روی بیش از 

در ادرار  DEHPدهنده بات بودن مقادیرانجام شد که نشان

بر  2000ای در آمریکا در سال (. مطالعه41زنان باردار بود )

مونواسترهای هفت فتاتت روی افراد بزرگسال انجام شد که 

مهم را در ادرار مورد ارزیابی قرار دادند که بیشترین مقدار 

( بود. چون µg/g 790/6فتاتت )مربوط به مونواتیل

به فراوانی در محصوتتی با  DBPو   DEPترکیباتی مانند

ترکیبات فرار مثل ادکلن، اسپری مو و برق ناهن بکار 

ز این محصوتت، ترکیبات روند که در هنگام استفاده امی

ای مطالعه 2003(. در آمریکا در سال 42شوند )استنشاق می

نفر نشان داد که برهلاف کاربرد وسیع  2541بر روی ادرار 

DEHP( فتاتت -2، میزان متابولیت آن مونو )اتیل هگزیل

بینی شده بود. در قالیکه دو متابولیت تر از مقدار پیشپایین

اوکسو هگزیل( -5-اتیل-2مونو ) ، اعم ازDEHPدیگر 

هیدروکسیل هگزیل( فتاتت -5-اتیل-2فتاتت و مونو )

اتیل هگزیل( فتاتت بودند -2برابر باتتر از مونو ) 4تقریباً 

در آمریکا انجام  2002ای دیگر که در سال (. در مطالعه43)

شد هشت فتاتت توسط کروماتوگرافی مایع در ادرار افراد 

ادرار در میزان  MEPد و نشان داد که میزان گیری شاندازه

شود اسپرم می DNAمحیطی منجر به افزایش تخریب 

های ثانویه (. با در دست داشتن مقادیر متابولیت44)

DEHP ها در ادرار، تماس در ادرار و نسبت این متابولیت

تواند محاسبه شود. جاب روزانه از می DEHPداهلی با 

 ند محاسبه شود:تواطریق فرمول زیر می

 (E×mg/g  1000 ×D( / )C×B×A(  = )µg/kg/day )

 جاب روزانه

Aدفع متابولیت =( ها از ادرارµg/g ،)B دفع نرمال =

استر،  = وزن مولکولی دیC(، mg/kg/dayکراتنین از بدن )

D  ،نسبت دفع از ادرار به کل قاف =E وزن مولکولی =

 متابولیت

یولوژیکی انسان بیشتر از مقادیر تماس از طریق کنترل ب

های تماس در هوای آزاد، مخصوصاً تماس با مدل کردن داده

 (. 12باشد )در کودکان، می

تماس با تجهیزات  -های هطرمشکلات هاص در گروه

 پزشکی و داروها
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های ها در وسیلهای که به استخراج فتاتتطبق مطالعه

-2-)دی DEHP ،DEHAپزشکی پرداهت. سه فتاتت 

 گلیکولیل)بوتیل BGBPآدیپات( و هگزیلیلات

(. تجهیزات پزشکی 45فتاتت( شناسایی شدند )بوتیل

یک منبع مهمی برای تماس با فتاتت در  DEHPمحتوی 

افراد قساس، مخصوصاً افراد تحت درمان شدید، تزریق 

دهی زیاد غشاء بدنی فتاتت و دیالیز هون و اکسیژن

(=ECMO Extra Corporeal Membrane 

Oxygenation در نوزادان، هستند. تماس با )DEHP  از

طریق تجهیزات پزشکی، مخصوصاً تماس نوزادان و کودکان 

تواند به یک دوز سمی برسد که تحت درمان شدید، می

محصول  64در  DBPنگرانی جدی را به همراه دارد. اهیراً 

 دارویی در آلمان مورد استفاده بزرگساتن و کودکان قرار

ای سطح کراتنین در ادرار یکی از گیرد و در مطالعهمی

گرم بر گرم گزارش گردید که میلی 5/2بیماران در قدود 

برابر غلات مجازی است که در بزرگساتن مرد  15تقریباً 

(. طی 12میگروگرم بر گرم( است ) 450قابل مشاهده )

 MEHPانجام شد میزان  2005ای که در سال مطالعه

نوزاد تازه به دنیا  54فتاتت( را در ادرار هگزیلتیلا-2-)مونو

آمده اندازه گرفتند. که میزان آن در سه گروهی که به مقدار 

در تماس بودند به ترتیب  DEHPکم، متوسط و زیاد با 

بدست آمد. این  =p 004/0با  86و  ng/ml 4 ،28برابر با؛ 

 DEHPد میزان متابولیت فتاتت در ادرار نوزادان بعلت وجو

های پلی (. پلاستیک46های پزشکی بود )در پوشش وسیله

از  %25اند بیش از معروف PVC وینیل کلراید که به

شوند و های تجهیزات پزشکی را شامل میپلاستیک

(. 47باشد )می DEHPمهمترین فتاتت بکار رفته 

نشان داد که میزان  2004ای در آمریکا در سال مطالعه

DBP ردانی که از داروی در ادرار مAsacol)  فرم آهسته

اسید( برای درمان آمینوساسیلیک-5رهش مزاتمین یا 

 Inflammatory Bowelهای التهابی روده )بیماری

Diseases مانند اولسر کولیت به مدت سه ماه استفاده )

بود که این غلات دو برابر  µg/g 6180نموده بودند 

 1999-2000ل در سا NHANESمقداری بود که توسط 

 (.48گزارش شده بود )

 گیرینتیجه

، PVCها بخصوص ها در سراسر جهان در  پلاستیکفتاتت

-بازی، محصوتت آرایشیبندی مواد غاایی، اسباببسته

روند. منبع بهداشتی، داروها و تجهیزات پزشکی بکار می

اصلی تماس انسانی با فتاتت از طریق مصرف مواد غاایی 

های محتوی بندی( و پلاستیک، فرآوری و بستهآلوده )تولید

های شیمیایی فتاتت، تماس باشد. به دلیل ویژگیفتاتت می

( biomagnificationبا آنها منجر به بزرگنمایی زیستی )

شود )بزرگنمایی زیستی فرآیند تغلیظ ماده شیمیایی در نمی

(. درقالیکه 49باشد )ی غاایی میبدن از طریق زنجیره

نی در ارتباط با سمیت تولیدمثلی و مختل کردن غدد نگرا

ریز بدن، نه تنها در قیوانات آزمایشگاهی بلکه در درون

های محیطی وجود دارد. بنابراین ها، قتی در غلاتانسان

ها مطالعات بیشتری برای روشن کردن اثرات مضرر فتاتت

 باشد.در انسان ضروری می

 پیشنهادات

-2)-ی عاری از فتاتت اعم از؛ دیها PVCاستفاده از  -1

(، دی ایزونونیل DEHTاتیل هگزیل(ترفتاتت )

(، DINCHدی کربوکسیلات )-2و1-سیکلوهگزان 

 ها.بنزواتدی

های جایگزین فتاتت نایر؛ استفاده از پلاستیک -2

 اوکتیل، دی DINCH(، ATBCسیترات )بوتیلتریاستیل

(، ASEاستر )یلفنسولفونیک(، آلکیلDOTPترفتاتت )

-(، دیTETMملیتات )تریهگزیلاتیل-2-تری
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بازی کودکان و ( و ... در اسبابDBAآدیپات )بوتیل

 سایر محصوتت مصرفی.

(، PEاتیلن )هایی اعم از؛ پلیاستفاده از جایگزین -3

های پزشکی ( در کیسهEVAاستات )وینیلپروپیلن و اتیل

 و ...(. IV)کیسه هون، محلول 

( و DEHAاتیل هگزیل(آدیپات )-2)-ستفاده از دیا -4

آمید، استایرن، پلی(، پلیPVdCکلراید )وینیلیدنپلی

 بندی مواد غاایی.الکل؛ بجای فتاتت در بستهوینیلاتیلن
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