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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

ترین فتاتت در محایط  ( فراوانDEHPفتاتت ) اتیل هگزیل(-2) پلاستیک و محصوتت مصرفی رایج کاربرد دارد. در این بین دی

بندی مواد غااایی، کاتهاای   تواند از طریق مواد شیمیایی مختلف از جمله بسته، میباشد. قرار گرفتن در معرض تماس با فتاتتمی

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

م از طریق دهد، و به طور غیرمستقیوی فتاتت رخ میمسیرهای مختلف، از جمله تماس مستقیم و از طریق مصرف محصوتت محت

تواند صورت گیرد. از لحاظ تاریخی، رژیم غاایی منبع اصالی تمااس   های زیست محیطی میو یا آلودگی شستشو با سایر محصوتت

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

علاوه، محصاوتت آرایشای، محصاوتت مراقبات شخصای، ماواد دارویای،        ه تواند منبع دیگری از مواجهه انسان با فتاتت باشد. بمی

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 است. در این مقاله مروری سعی شده است به متابولیسم فتاتت در انسانزمان بسیار پایین 

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

 قرار گیرد. تماس از طریق کنترل بیولوژیکی انسان مورد بحث

 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: 
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 مقدمه

 بنزن1،2 از آریلآلکیل هایاستر یا آلکیلدی هافتاتت 

 در کنندهنرم عنوان به که هستند اسید کربوکسیلیکدی

 ها آن 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 وینیل، تمحصوت بازی،اسباب

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

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

 به محدود ها آن مزمن سمیت و است نشده گزارش هافتاتت

 ،(5و4) هپاتوتوکسیک اثرات شامل آزمایشگاهی مطالعات

 قال این با(. 11و9) است بوده کارسینوژنیک و( 6-8) کتراتوژنی

 غدد کنندگیمختل پتانسیل به فتاتت با اصلی نگرانی امروزه

 DEHP امروزه(. 11) شودمی محدود بدن ریز درون

 2113 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 فتاتت ایزونونیل دی و (DINP) ایزودسیل دی و 

(. 1) گرفت قرار استفاده مورد غربی اروپای در (DIDP) فتاتت

 محیط، وارد و شده بخار یا و انتقال نشت، توانندمی ترکیبات این

 طریق از تواندمی انسان. شوند غاایی یزنجیره و هوا هاک،

 غیرمستقیم مواجهه یا آلوده محصول مصرف و مستقیم مواجهه

 عمومی محیط آلودگی یا و محصوتت سایر درون فتاتت نشت و

 طریق از انسان علاوه به(. 12) گیرد قرار هافتاتت با تماس در

 هاک، آزاد، هوای ساهتمان، داهل هوای پوستی، ماست غاا،

 این با مواجهه در آشامیدنی آب و بهداشتی-آرایشی مواد

 (.13) گیردمی قرار ترکیبات

 

 

 هاانسان در فتالات متابولیسم

 مونواسترهای به بیوترانسفورماسیون 1 فاز در سریعاً هافتاتت

 های متابولیت و امونواستره 2 فاز 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

طااول زنجیااره کوتاااه مثاال  آلکیلااه بااا هااای دیغالباااً، فتاااتت

(، توسااط DBP) فتاااتتبوتیاال( و دیDEP) فتاااتتاتیاالدی

هیدرولیز استرها به مونواسترهای ساده متابولیزه شده و وارد ادرار 

شوند، بدون این کاه وارد فااز دوم بیوترانسفورماسایون شاوند.     می

-ان-، دی DEHPآلکیل با طول زنجیره بلند مثلهای دیفتاتت

نیز مشابهاً باه مونواساترهای    DINP( و DNOP) تاتتفاوکتیل

شوند، اما اکسایش زنجیره آلکیل جاانبی  مربوطه هود متابولیز می

هاای   گیرد. در گاشته تمرکز بر روی متابولیات بیشتر صورت می

هاای اکساایش   مونواسترهای فتاتت باود ولای اماروزه متابولیات    

اهمیاات بیشااتری  تاار بااودن( ازدلیاال فعاااله ی ثانویااه )باایافتااه

 (. 1برهوردارند )

 (14) ها فتاتت متابولیسم مسیرهای: 1شکل
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 هاسم شناسی فتالات

ارزیابی هطرات ناشی از فتاتت توسط کمیته مواد شایمیایی  

(، ECB=The European Chemicals Bureauاروپا )

 EFSA=European Foodمرجاع ایمنای غااای اروپاا )    

Safety Authority شناساای اروپااا، علماای ساام(، کمیتااه

 CSTEE=Europeanساامیت اکولااوژیکی و محاایط )  

Scientific Committee on Toxicity, 

Ecotoxicity and the Environment   اداره ثبات ،)

 The US Agency forبیمااری و ماواد سامی آمریکاا    

Toxic=ATSDR) Substances and Disease 

Registryانساان  (، مرکز ارزیابی هطر روی تولیدمثلThe 

Center for=CERHR) the Evaluation of Risks 

to Human Reproduction  آژاناااف قفا ااات ،)

 EPA=The US Environmentalزیست آمریکا )محیط

Protection Agencyالمللای تحقیاق روی   ( و آژانف بین

 IARC Internationa Agency on=ساارطان )

Research on Cancer  اسات   ( مورد بررسی قارار گرفتاه

( 2Bو  2A(. مشااااتقات فتاااااتت در گااااروه دوم )  12)

اسات کاه    قرار دارند. این بادین معنای   IARCکارسینوژن 

ها در مطالعات قیوانی شواهد کافی جهت سرطانزایی فتاتت

هاا در   زایای آن وجود دارد ولی شواهد کافی در مورد سرطان

انسان وجود نداشته و نیاز به تحقیق و بررسی بیشاتری دارد  

(15  .) 

اثرات سمیت قاد با فتاتت عمدتاً بر روی پوسات، چشام و    

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

هاای آزمایشاگاهی   ها و قورباغاه ها، هرگوشبا فتاتت در رت

دیده شده ولی اطلاعات کافی در مورد تماس انسان و اثارات  

(. همچناین  11هاا وجاود نادارد )   مضر تولیدمثلی با فتااتت 

مثلی ماردان قساسایت بیشاتری نسابت باه       دستگاه تولید

تماس با فتاتت دارند و این در قاالی اسات کاه قساسایت     

تارین   شاده  شاناهته  DEHP(. کاه  18زنان کمتار اسات )  

کمتارین قاد    (.19) باشاد مثل می فتاتت سمی برای تولید

( توساااط MRL=Minimal Risk Levelsهطااار )

ATSDR   من باااباارای تماااس ماازDEHP  معااادل 

mg/kg/d16/1   ( اعاااالام گردیااااد و دوز پایااااهRfD =

Reference Doseزیست، ( توسط سازمان قفا ت محیط

هاا  در هوکچه mg/d 12/1برای تماس مزمن با این ترکیب 

هاا را  ، ارزیابی هطر ناشی از فتاتت1(. جدول 12معین شد )

 Total Daily، کاال دریافاات روزانااه ) MRLبااا رکاار 

Intake=TDI)  وRfD (.21و12د )دهنشان می 

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

Health Canada) 

 

نوع 

 فتالات

 کشور،

 منطقه

mg/k کمیته،سال

g/d 
MRL 
TDI 
RfD 

DEHP 
(2113) 

USA US-EPA,1993 12/1 RfD 

USA ATSDR,2002 1/1 MRL 

Cana

da 

Health 

Canada,1994 
144/1 TDI 

EU CSTEE,1998 151/1 TDI 

DINP 

(2113) 

EU CSTEE,1998 25/1 TDI 

DEP 
(2113) 

USA ATSDR,1995 1 MRL 

DBP 
(2113) 

USA ATSDR,2001 5/1 MRL 

USA US-EPA,1990 1/1 RfD 

BBZP 
(2111) 

USA US-EPA,1993 2/1 RfD chronic 

exposure 

EU CSTEE,1998 2/1 TDI 

DNO

P 
(2111) 

USA ATSDR,1997 3 MRL acute 

oral exposure 

4/1 MRL 

intermediate 

duration 

exposure 
EU CSTEE,1998 31/1 TDI 

DIDP 
(2111) 

EU CSTEE,1998 25/1 TDI 
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پایش محیطی )موواد ذویایی، محوی ،     -هافتالات

 بهداشتی(-بازی، محصولات آرایشیاسباب

ها به علت هواص، تولید در قجام باات، اساتفاده    فتاتت

وسیع و قضور در فضاهای مختلاف محیطای، دور از انتراار    

هاای باات    نیست که شاهد وجودشاان در محایط در غلرات   

ای فتاتت هستند ترین استرهرایجDBP و   DEHPباشیم.

 (.21اند )های محیطی شناسایی شدهکه در نمونه

هشاات  یباار رو 2112در سااال  کیاادر بلژ یامطالعااه

کاه   نشاان داد  ییفتاتت عماده موجاود در محصاوتت غااا    

DEHP را  ییوارده بااه محصااوتت غاااا  مقاادار نیشااتریب

مختلف از  گروه چهار در ییغاا موادمطالعه  نیداراست. در ا

یی غااا  ماواد قرار گرفتناد کاه:    یبررس مورد DEHP لحاظ

چاااارب کاااام یی(، مااااواد غااااااµg/kg315) پرچاااارب

(µg/kg2/19مااااواد غاااااا ،)یآبکاااا یی (µg/kg16/1 و )

بودناد   یفتااتت  بیا ترکقاوی ( ng/cm21/5ها )یبندبسته

 باه بررسای   2114در ساال   نیدر چا  گرید یاالعهمط (.22)

در  اساتفاده  دماور  کیپلاست نوع 25 در عمدههشت فتاتت 

، شاده  یبررسا  نمونه 25 از. پرداهت ییغاا یها یبند بسته

 قاداقل  ،گرید مورد 24 و بود فتاتت از یعار مورد کی تنها

 بیا ترک عناوان ه ب DEHPکه  بودند دارا را فتاتت از نوع 3

   (.23)تعیین گردید  هانمونه نیا در هافتاتتغالب 

ها در آلمان در سال تای در ارتباط با میزان فتاتمطالعه

نموناه آب   115از مطالعاه   انجام شد و نتایج قاصال  2111

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 

ته جالب توجه در (. نک24میگروگرم بر لیتر( بوده است ) 5/1

 DEHP دست آمد کاه مقاادیر  ه گرد و غبار وسایل هانگی ب

گرم بر کیلوگرم( هیلای بیشاتر   میلی 111- 411) DINPو 

گارم بار   میلای  11)کمتار از   DEPهای فرار مثال  از فتاتت

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

باه بررسای    2112ای 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 241هاناه باا دبای    ورودی به تصفیه

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

قاد  نجام گردید که ها در آب و هاک نواقی مختلف افتاتت

 ERLs=Environmental Riskیطااای )هطااار مح

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

ERLs که غلرات   گزارش شد، در قالیDEHP   در اغلاب

(. 26تعیااین شااد ) ERLsبراباار باااتتر از  21تااا  3مااوارد 

در ارتباط باا غلرات    2115ای دیگر در هلند در سال مطالعه

هااای آب ( در نمونااهDBPو  DEHP) تاااتتیدو ترکیااب ف

 DBPرا باااتتر از  DEHPشاایرین انجااام گردیااد و مقاادار 

علاوه هر دو ترکیب یاد شاده بطاور میاانگین    ه گزارش داد. ب

µg/kg 8/1 ( مطالعاه 21در ماهی نیز ردیابی شدند .) ای در

نشان داد که فاضلاب، منباع اصالی    1995انگلستان در سال 

 (. 28فتاتت است ) آلودگی محیطی با

 PVCکننده در ترین نرمرایج DEHP، 1981تا اواهر دهه 

بازی کودکاان باود. طای مطالعااتی     های کاربردی در اسباب

دار در کودکاان نشاان    PVCهای بازیمیزان مکیدن اسباب

 1/5ماهه میانگین تماس روزانه  12تا  3داد که؛ در کودکان 

(. 29برآورد شاد )  µg/kg 1/1ماهه  26تا  13و در کودکان 

 Nationalشناسای ملای )  تحقیقی که توساط برناماه سام   

Toxicology Program=NTP  نشاان داد   ،( انجاام شاد

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

در دانمارک برای شناساایی   1998ای در سال (. مطالعه31)

 GCه بازی توسط دساتگا اسباب 11ده فتاتت در پلاستیک 

دار محتاوی   PVCهاای  بازیانجام شد که نشان داد اسباب

و  DEHP ،DINPاسااترهای فتاااتت هسااتند. کااه میاازان 

DIDP   در  درصاااد 41در غلرااات هاااای بااااتیPVC 
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ای (. همچنین مطالعاه 31ها وجود داشتند ) بازیاسباب

بازی گیری فتاتت در اسبابی اندازهدر زمینه 2112در سال 

شناسایی  DEHPو  DINP ،DIDPد که کودکان انجام ش

(. طبق مطالعه کمیسیون ایمنی تولیدات مصارفی  32شدند )

(Consumer Product Safety Commission = 

CPSC ،)DINP  مصرفی درPVC ها و دیگار   بازیاسباب

محصوتت کودکان، هطر معنی داری را برای کودکان نشاان  

عنااوان  هباا DINPنااداد. شااواهد علماای از ادامااه کاااربرد  

 (.33کند )محصوتت کودکان قمایت می کننده درنرم

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 مواد  هاکاربردهای صنعتی بسیاری دارد، که در قلال

شود و های  ناوع سامیتی باا     ها استفاده میآرایشی و ادکلن

(. 35دیده نشده است ) DEPکاربرد این محصوتت محتوی 

علات اساتفاده از   ه تواند با وجود فتاتت در لوازم آرایشی می

محصوتت هاام اولیاه آلاوده و یاا اساتفاده از پلاساتیک در       

، DBP ،DEHPهاا باشاد. هشات فتااتت )     بندی آنبسته

BBP     ،)بوتیال بنزیال فتااتت(DMEP    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 

فتاتت موجود در محصوتت آرایشی توسط  12ای در مطالعه

GC/MS (Gas Chromatography/Mass 

Spectrometryگیااری شااد و مقااادیر فتاااتت در ( اناادازه

، DBP=µg/g  1/4 ،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   2111ای دیگار در کاناادا در ساال    ه(. مطالعا 36گردید )

بهداشتی میزان فتااتت را  -نمونه محصول آرایشی 252روی 

 (. 34صورت ریل گزارش داد )ه بر قسب میگروگرم بر گرم ب

DEP< (252/113 )DNBP< (252/15 )DIBP< 

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

محصااول  52تعیااین فتاااتت در  2115در ایتالیااا در سااال 

مایع باا کاارایی    آرایشی ناهن با روش دستگاه کروماتوگرافی

 HPLC=High-Performance Liquidبااااات )

Chromatography    بررساای گردیااد. در ایاان مطالعااه )

مااورد و  6در  DEPنمونااه،  16اسااید در اسااترهای فتالیااک

DBP  وDEHP  3/1-1/2مورد دیگر یافت شد، که  11در 

فتاااتت در  درصااد 1-3فتاااتت در تک ناااهن و   درصااد

ای در چاین در  (. مطالعاه 31کننده تک وجود داشات ) پاک

، DEP ،DBPبا هادف تعیاین هفات فتااتت )     2111سال 

BBP ،DEHP ،DPPفتاااااااتت ساااااایکلوهگزیل، دی

(DCHPو دی )اوکتیااال( فتااااتتDOP در ))ناااوع  15

محصول آرایشی بهداشتی انجام شد. تنها یاک ماورد از ایان    

تا از  3مورد دیگر قداقل  14از فتاتت بود و  نمونه عاری 15

، DEPنموناه   15ها را داشتند. عمده فتاتت این این فتاتت

DBP ،DEHP  و DCHP( 38بودند.) 

های تماس در هووای  ارزیابی تماس با مدل کردن داده

 آزاد  

تماس اولیه با فتاتت از طریق هوردن غاا مخصوصاً غااهای 

هایی با  باشد. اما فتاتتشت میچرب مثل شیر، کره و گو

(، 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 
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Human Reproduction قد مجاز فتاتت برای )

DBP  را در محدودهµg/kg/day11-2 ،DNOP  و

DIDP  کمتر ازµg/kg/day 31  وDEHP باتی 

µg/kg/day31 ( ب12تعیین نموده است .) طور کلی، ه

(. 12) تن استتماس با فتاتت در کودکان بیشتر از بزرگسا

های مختلف  با توجه به تنوع منابع تماس در گروه

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 

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

( باعث بروز سمیت و درصد 95ریق غاا )بیشتر از عمدتاً از ط

پا با ستند. اگرچه نوزادان و کودکان نوها هتماس با فتاتت

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

هستند. نگرانی در رابطه DEHP و   DBP(درصد 31-21

با منابع تماس بسیار متنوع  DIDPو  BBZP ،DINPبا 

ان، کودکان نوپا و بزرگساتن وجود دارد. در بین نوزاد

هوردن گرد و غبار بیشترین منبع تماس برای نوزادان و 

 95و بیشتر از  BBZP درصد 15کودکان نوپا )بیشتر از 

( و یک منبع قابل اغماض برای DIDPو  DINP درصد

 DEHP(. میزان جاب روزانه 12بزرگساتن شناهته شد )

 (.3، آورده شده است )2در جدول

 

 

 

 

 

 

 

 DEHP (ng/kg/day)جاب روزانه  یزان( : م2جدول )

 Pediatric exposure and potential}برگرفته شده از مقاله

toxicity of phthalate plasticizers. Pediatrics. 

2003} 

 سن )سال( سطوح

سالگی  21

تا 

 سالگی11

سالگی  12

تا 

 سالگی19

سالگی  5

 11تا 

 سالگی

ماهگشش

 4ی تا 

 گیسال

لحره تولد 

تا 

 ماهگیشش

هوای 

 آزاد

3/1-13/1 1.3-1.13 4/1-

14/1 

3/1-13/1 3/1-13/1 

هوای 

 داهلی

851 951 1211 991 861 

آب 

آشامید

 نی

61-21 11-21 111-31 181-61 381-131 

 1911 18111 13111 1211 4911 غاا

 164/1 142/1 114/1 114/1 113/1 هاک

کل 

 جاب

5811 8211 14111 19111 9111-

8911 

 

 ارزیابی تماس از طریق کنترل بیولوژیکی انسان 

های داهل گیری تماسروش دیگر برای ارزیابی تماس، اندازه

 های ویژه در ادرار است. فتاتت بدن از طریق آنالیز متابولیت

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

که  شوند. درقالییمونواسترهای هود تبدیل شده و دفع م

، DEHP ،DNBPهای با وزن مولکولی زیاد )فتاتت

DINPی هود هیدرولیز ( ابتدا به مونواسترهای پایرنده

های  شده و سپف در یک مسیر چندگامی به متابولیت

ی کاربرد شوند. در نتیجهاکسایشی هیدروفیل متابولیزم می

تواند تت میهای فتاوسیع فتاتت و آلودگی با آن، متابولیت

های منتشر در ادرار عموم مردم دیده شود. بسیاری از داده

شده از مطالعات انجام شده در آلمان و آمریکا قاکی از این 

ای که توسط سازمان تغایه و مطلب است. در مطالعه

 National Health And Nutritionبهداشت ملی )
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Examination =NHANES Survey در سال )

، MBPنجام شد، کودکان سطوح باتتری از ا 2111-1999

MBZP ،MEHP  و سطح کمتری ازMEP  مونو اتیل(

و  MEPهای باتتری از  فتاتت( داشتند. زنان غلرت

MBZP  را نسبت به مردان داشتند ولی سطح مشابهی از

MEHP  را نشان دادند که سطوح باتیMEP  ًاقتمات

 مصرفی محتوی بیشتر وابسته به کاربرد روزانه محصوتت

DEP باشد. بزرگساتن اقتماتً از محصوتت آرایشی می

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 )

افت بیضه و فلز روی موجود به بررسی اثرات فتاتت بر روی ب

 های صحرایی پرداهتند. از آندر این بافت بر روی موش

جایی که روی، فلز ضروری برای رشد سیستم تولیدمثل 

باشد، واضح است که پف از تخلیه محتوای روی مردان می

ید ناسلی آسیب هواهد دید که نتایج مؤدر این بافت، اندام ت

-ی و تخریبی دیاثر کاهش DBPاین مطلب در مورد 

فتاتت بر محتوای روی و هگزیلان-فتاتت و دیپنتیلان

 2111(. در فرانسه در سال 41و39تخریب این بافت بود )

زن باردار  251سمیت تولیدمثلی فتاتت بر روی بیش از 

در ادرار  DEHP دهنده بات بودن مقادیرانجام شد که نشان

بر  2111آمریکا در سال ای در (. مطالعه41زنان باردار بود )

روی افراد بزرگسال انجام شد که مونواسترهای هفت فتاتت 

مهم را در ادرار مورد ارزیابی قرار دادند که بیشترین مقدار 

( بود. چون µg/g191/6فتاتت )مربوط به مونواتیل

به فراوانی در محصوتتی با  DBPو   DEPترکیباتی مانند

ری مو و برق ناهن بکار ترکیبات فرار مثل ادکلن، اسپ

روند که در هنگام استفاده از این محصوتت، ترکیبات می

ای مطالعه 2113(. 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

نی شده بود. در قالیکه دو متابولیت بیتر از مقدار پیشپایین

اوکسو هگزیل( -5-اتیل-2، اعم از مونو )DEHPدیگر 

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

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

در آمریکا انجام  2112ای دیگر که در سال (. در مطالعه43)

توسط کروماتوگرافی مایع در ادرار افراد شد هشت فتاتت 

ادرار در میزان  MEPگیری شد و نشان داد که میزان اندازه

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

اند محاسبه شود. جاب روزانه از تومی DEHPداهلی با 

 تواند محاسبه شود:طریق فرمول زیر می

 (E×mg/g  1111 ×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

مقادیر تماس از طریق کنترل بیولوژیکی انسان بیشتر از 

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

های  ها در وسیلهای که به استخراج فتاتتطبق مطالعه

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

 گلیکولیل)بوتیل BGBPآدیپات( و هگزیلاتیل

(. 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 سیژنفتاتت و دیالیز هون و اک
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(=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 

ویی در آلمان مورد استفاده بزرگساتن و کودکان قرار دار

ای سطح کراتنین در ادرار یکی از گیرد و در مطالعهمی

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

برابر غلرت مجازی است که در بزرگساتن مرد  15تقریباً 

(. طی 12میگروگرم بر گرم( است ) 451قابل مشاهده )

 MEHPانجام شد میزان  2115ای که در سال همطالع

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

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

در تماس بودند به ترتیب  DEHPکم، متوسط و زیاد با 

دست آمد. ه ب =p 114/1با  86و  ng/ml 4 ،28برابر با؛ 

این میزان متابولیت فتاتت در ادرار نوزادان بعلت وجود 

DEHP (. 46های پزشکی بود )در پوشش وسیله

اند معروف PVC های پلی وینیل کلراید که بهپلاستیک

های تجهیزات پزشکی را از پلاستیک درصد 25بیش از 

 DEHPکار رفته ه شوند و مهمترین فتاتت بشامل می

نشان داد  2114ای در آمریکا در سال (. مطالعه41باشد )می

 (Asacolدر ادرار مردانی که از داروی  DBPکه میزان 

اسید( برای آمینوساسیلیک-5فرم آهسته رهش مزاتمین یا 

 Inflammatoryهای التهابی روده ) درمان بیماری

Bowel Diseases مانند اولسر کولیت به مدت سه ماه )

بود که این غلرت دو  µg/g 6181استفاده نموده بودند 

-2111در سال  NHANESبرابر مقداری بود که توسط 

 (.48گزارش شده بود ) 1999

 

 

 گیرینتیجه

، PVCها بخصاوص  پلاستیک ها در سراسر جهان درفتاتت

-باازی، محصاوتت آرایشای   بندی مواد غااایی، اساباب  بسته

روناد. منباع   کار مای ه بهداشتی، داروها و تجهیزات پزشکی ب

لی تماس انسانی با فتاتت از طریق مصارف ماواد غااایی    اص

های محتاوی  بندی( و پلاستیکآلوده )تولید، فرآوری و بسته

های شیمیایی فتاتت، تماس باشد. به دلیل ویژگیفتاتت می

هاااااا منجااااار باااااه بزرگنماااااایی زیساااااتی  ا آنبااااا

(biomagnificationنماای )   شااود )بزرگنمااایی زیسااتی

ی یایی در بادن از طریاق زنجیاره   فرآیند تغلیظ مااده شایم  

که نگرانی در ارتباط با سمیت  (. درقالی49باشد )غاایی می

ریز بادن، ناه تنهاا در     مثلی و مختل کردن غدد درون تولید

های  ها، قتی در غلرت قیوانات آزمایشگاهی بلکه در انسان

محیطی وجود دارد. بنابراین مطالعات بیشتری بارای روشان   

 باشد.ها در انسان ضروری میرر فتاتتکردن اثرات مض

 پیشنهادات

-2)-های عاری از فتاتت اعم از؛ دی PVCاستفاده از . 1

 (، دی ایزونونیل سیکلوDEHTترفتاتت ) اتیل هگزیل(

 ها.بنزوات (، دیDINCHدی کربوکسیلات )-2 و1-هگزان

 های جایگزین فتاتت نریر؛ استیل استفاده از پلاستیک. 2

 اوکتیل، دیDINCH(، ATBCسیترات ) وتیلب تری

(، ASEاستر )فنیلسولفونیک(، آلکیلDOTPترفتاتت )

 بوتیل-(، دیTETMملیتات ) تری هگزیل اتیل-2-تری

بازی کودکان و سایر ( و ... در اسبابDBAآدیپات )

 محصوتت مصرفی.

(، PEاتیلن )هایی اعم از؛ پلی استفاده از جایگزین. 3

های  ( در کیسهEVAاستات ) وینیل لن و اتیلپروپی

 و ...(. IVپزشکی )کیسه هون، محلول 
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( DEHAآدیپات ) اتیل هگزیل(-2)-استفاده از دی. 4

آمید، استایرن، پلی(، پلیPVdCکلراید ) وینیلیدن و پلی

بندی مواد  فتاتت در بستهجای ه الکل؛ ب وینیل اتیلن

 غاایی.
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Abstract 

The dialkyl- or alkyl/aryl esters of 1, 2-benzenedicarboxylic acid, which are known as 

Phthalates, are high-production volume synthetic chemicals and considered as environmental 

pollutants, due to high production and uses in community, plastics industry and common 

consuming products. Di-(2-ethylhexyl) phthalate (DEHP) is the most abundant phthalate in the 

environment. Human exposure with DEHP could be done via different chemical compounds 

including food packaging, household furnishings, nutritional supplements, cleaning materials and 

insecticides. Besides, exposure of human with phthalates occurs through different pathways such 

as direct contact and using Phthalate-containing products, and indirectly through leaching into 

other products, or general environmental contaminations. Historically, the diet has been 

considered the major source of phthalate exposure in the general population, but in all sources, 

pathways, and their relative contributions to human exposures are not well understood. Medical 

devices are other source of significant exposure in human. Furthermore, cosmetics, personal care 

products, pharmaceuticals, nutritional supplements, herbal remedies and insecticides, may result 

in significant but poorly quantified human exposure with this compounds. In the present review 

article, we tried to discuss about metabolism of phthalates in human, toxicity, monitoring of 

phthalates in foods, environment, and cosmetic products and then metabolites of phthalates. 

Finally, evaluation of human exposure through biological control is discussed. 
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