
 تحلیلی دانشکده پرستاری الیگودرز )مندیش( –نشریه پژوهشی 

 

 

ها مروری بر تماس و سمیت دی اکسین  

 4میرجمال حسینی ،3فیروزه نظری ،2سجاد چمن دوست ،1مرتضی نادری
 ، ایران، دانشگاه علوم پزشکی زنجاندسی بهداشت محیط، دانشکده بهداشتکارشناسی ارشد مهن .1

 ، ایرانزنجان، دانشگاه علوم پزشکی ت، دانشکده بهداشبهداشت و ایمنی مواد غذایی کارشناسی ارشد .2

 ، ایران ، تهران دانشگاه علوم پزشکی ایران،  معاونت غذا و دارو، شناسی دکترای سم .3

 ، ایران، زنجان دانشگاه علوم پزشکی زنجاندانشکده داروسازی، شناسی و فارماکولوژی،  گروه سم، استادیار .4

 

 

 1312/ زمستان  7و  6/ شماره چهارم/ دوره  مندیش

 

 
 

ها  از جمله آنکه  اند ترکیب مختلف تشکیل شده 414گی از ترکیبات آلی از عنوان گروه بزره ب آنو ترکیبات مشابه ها  دی اکسین

های  ( و پلی کلرینهPCDFsهای پلی کلرینه ) ، دی بنزو دی فوران (PCDDsهای پلی کلرینه ) توان به دی بنزو دی اکسین می

یند آیندهای صنعتی مانند فرآصنعت به عنوان محصولات جانبی احتراق در برخی فر درها  اشاره کرد. دی اکسین PCBs)فنیل ) بی

و  ، تجمع زیستی در زنجیره غذایی در چربیبالا گردند. حلالیت  یند ذوب تولید میآسفید کردن کاغذ و چوب با ترکیبات کلردار و فر

انسان با این ترکیبات عمدتاً از  شدنه باشد. مواج ترکیبات می ی مهم اینها از ویژگی های طولانی از منبع انتشار انتشار در مسافت

های بدن  که سبب بروز اختلال عملکردی در بسیاری از ارگان افتد خصوص غذاهای دریایی اتفاق می هطریق مصرف غذای آلوده، ب

، تعدادی  انبودن دی اکسین در انس زا دلیل سرطانه ب  گردد. مثلی می سیستم ایمنی، سیستم عصبی و دستگاه تولید مثل کبد، کلیه،

کید بر منابع انتشار این أاند و با اشاره و ت ها در محصولات غذایی تدوین نموده قیقی برای انتشار آنهای بسیار داز کشورها استاندارد

جهت پیشگیری یا فکر راهکارهایی ه ، ب ، منابع صنعتی و منابع طبیعی ، احتراقسوزی چهار گروه اصلی شامل زباله ترکیبات در

گاز ها از منابعی مانند  ها برای کاهش تشکیل و انتشار دی اکسین ترین تکنولوژی اند. جدید کاهش تولید این محصولات فرعی افتاده

باشد. این مقاله مروری  خاک و رسوبات می ء، خاکستر فرار و احیا ها خاک شامل تصفیه گاز دودکش  ، خاکستر فرار و ها دودکش

ها با انسان و استانداردهای تدوین شده در کشورهای  بندی شده به تماس و سمیت دی اکسین و جمع  طور گذراه ب سعی دارد

 مختلف اشاره نماید.

 

 ، مواجه ، سرطان، منابع ثرات سمی، ا ها دی اکسینکلیدی:  های واژه
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 مقدمه

اکسین گروه بزرگی از ترکیبات  اکسین و ترکیبات مشابه دی دی

مشابه بوده که در محیط زیست و محیط بیولوژیکی  ا ساختارب

ن و اکسی . دیاند شدهپایدار شناخته  عنوان ترکیبات کاملاًه ب

کوچکی از گروه بزرگ مجموعه  ترکیبات مشابه آن زیر

  Polychlorinated biphenyls فنیل کلرینه های بی پلی

 کلرینه پلیهای  اکسین نوع دی بنزو دی 7،  باشند. در مجموع می

(PCDDs)،  11 کلرینه  های پلی نوع دی بنزو دی فوران

(PCDFs)  فنیل  های بی کلرینه نوع پلی 12و(PCBs)   توسط

اکسین و ترکیبات مشابه  سازمان جهانی بهداشت به عنوان دی

در گذشته تنها راه ورود  (.1اند ) اکسین مطرح شده دی

های طبیعی مانند ها به محیط زیست از طریق فرآیند اکسین دی

صد سال گذشته این ترکیبات طی  اما ها بوده است آتشفشان

حوادث صنعتی وارد محیط های انسانی و  فعالیت عمدتاً از طریق

ها  امروزه این ترکیبات در بافت بدن اغلب انسان(. 2اند ) گردیده

کم و در افرادی که در کشورهای صنعتی زندگی  در مقادیر

شوند. از آنجایی که این  بالاتر یافت می های کنند با غلظت می

های بالینی  انواع زیادی از بیماری توانند عامل ترکیبات می

 Public باشند مورد توجه سازمان بهداشت عمومی کارگران

Health Worker  (.1اند ) و متخصصان بالینی قرار گرفته 

باشند که در همایش  میهای آلی پایداری  ها آلاینده سیناک دی

این مواد . های آلی پایدار، در استکهلم معرفی شدند لایندهآ

باشند.  های صنعتی می یندآمحصولات جانبی احتراق و انواع فر

صورت طبیعی از طریق ه ها ب اکسین شایان ذکر است دی

 هایجارهای جنگلی و انف سوزی فرآیندهایی مانند آتش

ر توانند د ها می آن(. 3شوند ) آتشفشانی نیز تولید می

ی  های طولانی از منابع انتشار انتقال یابند و در زنجیره مسافت

 انسان عمدتاًشدن ه مواج(. 4د )غذایی تجمع زیستی پیدا کنن

سوزاندن (. 5 و 4د )افت از طریق مصرف غذای آلوده اتفاق می

)شهری، شیمیایی و بیمارستانی( یا احتراق مواد زائد گوناگون 

،  ها کلروبنزن کیل و انتشار پلیمواد مختلف حاوی کلر باعث تش

های  ، هیدروکربن (PCBs)ها  فنیل بی کلرو ، پلی ها فنل وکلر پلی

ها و  ، فوران ها اکسین ، دی (PAH)ای  آروماتیک چند حلقه

ها در دمای واکنش  اکسین شوند. اکثر دی های دیگر می گونه

 . (0) شوند تشکیل می Ċ 011-211بین 

ثیر أها از منابع احتراق ت اکسین که در انتشار دی عواملی

ر ماده د سازها و کلر پیش ، PCDDگذارند شامل مقدار  می

سوزانده شده، دمای احتراق، زمان ماند، در دسترس بودن 

باشد. در  ، پردازش مواد ورودی و سوخت اضافی میاکسیژن

این مواد متوقف شده است اما هنوز هم  PCBsکه تولید  حالی

کی و مواد زائد وارد ده تجهیزات الکتریاز طریق دفن گستر

خطر مواد آلوده یا  دفع بی(. شناسایی و 7شوند ) محیط می

اکسین و مواد مشابه مانند تجهیزات  تولید کننده دی احتمالاً

 ثر برای جلوگیری از انتشارؤهای م الکتریکی، ایجاد روش

پایش غذا و شیر طریق  آلودگی، جداسازی مواد غذایی آلوده از

های  ( از جمله راه FAO/WHOاستراتژی کاهش آلودگی  )نسان ا

 (.0باشد ) رای کاهش مواجهه انسان میمداخله ب

بر اساس فاکتورهای معادل سمیت  ها اکسین دیمیزان سمیت 

ترین  سمی اکسین دی ایننابرب شود اکسین مشخص می دی

مواجهه با این (. 4،7)شود  می این گروه محسوبترکیب 

 عث ایجاد سرطان، اثرات ایمنوتوکسیسیتیترکیبات با

مانند ثیر بر روی رشد پستانداران أمثلی و همچنین ت تولید

در  (.11-4) شود میها  های تنظیمی در انسان تداخل با هورمون

این مقاله سعی شده است بیشتر درباره منابع تشکیل، اثرات 

و مکانیزم سمیت  ها استاندارد ، ، مواجهه سمی، انتشار

 ها بحث شود.  اکسین دی

کمی از  های بسیار های انسانی گذشته غلظت نمونه بافت

اند. مطالعات رسوبات  اکسین را نسبت به امروزه نشان داده دی

دهد که غلظت  نزدیک مناطق صنعتی در آمریکا نشان می

سال  از و بسیار پایین بوده است 1421تا سال  اکسین تقریباً دی

حضور  .وم افزایش داشته استبه طور مدا 1471تا  1421

از طریق منابع  ترکیبات مشابه دی اکسین در محیط عمدتاً

های متنوع و در  افتد. این ترکیبات از طریق راه صناعی اتفاق می

شود.  مقادیر مختلف که به منبع بستگی دارد در محیط آزاد می

توانند در حمل و نقل  ها در یک مقیاس وسیع می اکسین دی

 (.11). تولید شوند
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 سوزی منابع زباله  2-1
اکسین در محیط  کننده دی سوزها بزرگترین منبع آزاد زباله

های  یندآفر  توانند از طریق ها می اکسین باشند. دی زیست می

 Solid Waste) سوزهای مواد زائد شهری زباله  شامل سوزی زباله

Municipal) تولید ک ، مواد زائد بیمارستانی و  مواد زائد خطرنا

توان به  از دیگر منابع می (.11د )و به محیط زیست وارد شون

، وسایل نقلیه های سیمان، سوزاندن چوب منابع احتراق کوره

منابع علاوه ه ب ، سوزاندن اجساد و زغال سنگ اشاره کرد. دیزلی

، صنایع  سازی های تولید چوب و کاغذ صنعتی شامل کارخانه

ها  اکسین ایی از منابع تولید دیفلزات و تولید ترکیبات شیمی

 باشند. می

 منابع ذخیره 2-2

ها  شود آن ث میها باع اکسین ماهیت هیدروفوب و پایداری دی

های شهری،  دفن بهداشتی زبالهمحل ، در خاک، رسوبات

 اکسین از طریق چرخه دی و سبزیجات و مواد آلی تجمع یابند

 (.10)دوباره در محیط زیست توزیع شوند 

 نابع تصادفی و منابع متفرقهم 2-3
ا اکسین در شهر سویزو ایتالیا و یوش سازی دی های آزاد حادثه

اکسین به اتمسفر  آزادسازی دیتوانند به عنوان حادثه  ژاپن می

ها و  سوزی جنگل علاوه آتشه مورد توجه قرار گیرند. ب

 (.17گیرند ) بندی قرار می ها  نیز در این دسته آتشفشان

 اکسین ی دیاثرات سم -3
اثرات سمی بعد از مواجهه با ترکیبات مختلف با دوز و زمان 

ترکیبات از لحاظ این مشاهده شده است.  مختلفمواجهه 

طور مزمن و گسترده با ه بنابراین انسان ب،  بودهمحیطی پایدار 

ات آن مواجهه دارد. اثرات مواجهه بالای محیطی با این ترکیب

های تولید  رخانهانفجار در کا ) در مردم بعد از حوادث صنعتی

که  اند هها نشان داد ( مشاهده شده است. بررسی مواد شیمیایی

اکسین باعث اختلال عملکرد کبد،  مواجهه با ترکیبات مشابه دی

شود.  مثلی می سیستم ایمنی، سیستم عصبی و دستگاه تولید

نیز برای انسان اثرات مواجهه مداوم با غلظت کم این ترکیبات 

تر از طریق آزمایش بر روی این اثرات بیش ئز اهمیت است.حا

های  شود، چون انسان و حیوان پاسخ حیوانات مشخص می

 .(14 ،11) دهند اکسین می مشابهی به دی

 Wasting syndrome م کاهش وزنسندر 3-1
های حیوانی در  ترین علائم مشاهده شده در گونه یکی از رایج

کاهش   Tetrachlorinated dibenzo-p-dioxin نتیجه سمیت

شامل کاهش چربی  وزن یا کاهش افزایش وزن است که عمدتاً

مرگ به  م تا زمانباشد. این سندر ای می افت ماهیچهو ب

تغذیه  TCDDدر حیواناتی که با . دهد پیشرفت خود ادامه می

آب، جذب مواد غذایی  بر کاهش مصرف غذا و  شوند علاوه می

تواند  کند، به این دلیل وزن بدن نمی از روده تغییر پیدا می

قابل نسبت دادن به  TCDDمیر ناشی از  حفظ شود. مرگ و

از طریق  TCDDکه با  ینیست زیرا حیوانات کاهش وزنسندرم 

ه کنند اما ب شان را حفظ می اند، وزن ای تغذیه شده غیر روده

 (.14) میرند زودی پس از چند هفته می

 ساز سیستم ایمنی و خون 3-2
، در  و ترکیبات مشابه TCDD،  های مطالعه شده در همه گونه

های لنفاوی  خصوص در تیموس و طحال و گره هبافت لنفاوی ب

اند.  شده ها ها به دلیل نکروز لنفوسیت سببب کاهش لنفوسیت

 های خونی یا حتی پان تمام سلول کاهش مغز استخوان در

 سیتوپنی
pancytopenia است شده  ها مشاهده در بعضی گونه

مطالعات انجام گرفته مشخص کرده است که  (.11،21)

های اصلی شیمیایی  ایجاد اختلال در مکانیسم اکسین با دی

کند. فعالسازی نامناسب  عملکرد سیستم ایمنی را مختل می

شود  رس می ها منجر به سستی و ناتوانی فرد یا مرگ زود سلول

 ایمنی است تمکه نتیجه آن از بین رفتن )ضعیف شدن( سیس

(21.) 

 اثرات روی سیستم گوارش 3-3
لاستیک پختلالات هایپرهای آروماتیک کلره باعث ا هیدروکربن

ای با اثرات ملایم تا شدید  و هایپرتروفیک موکوس روده

و ترکیبات مشابه حتی  TCDDشود.  هموراژیک و نکروزیس می

شوند.  ها می در دوزهای کم سبب هپاتومگالی در همه گونه

های  گ شدن کبد به دلیل هایپرپلازی و هایپرتروفی سلولبزر

ندوپلاسمیک آوسیله تکثیر رتیکلوم ه خصوص ب هپارانشیال و ب

شود. این تغییرات مورفولوژیکی همراه با  القاء  صاف ایجاد می

. باشد ها می روزومال و سایر آنزیمفعالیت مونواکسیژناز میک

را افزایش داده و  P-450ها قادرند فعالیت سیتوکروم  اکسین دی
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 (.14د )نسبب اکسیداسیون مواد لیپوفیل )چربی دوست( شو

طور مزمن در معرض مواد شیمیایی ه حیواناتی که بکبد 

ها و اندازه و  چربی وزیکول  شود و ذخیره باشند بزرگ می می

، احتمال بد. در مواجهه افراد با دوز بالایا ها افزایش می تعداد آن

 (.21) شود ی بیشتر میبروز سیروز کبد

 عملکرد کلیوی  3-4
، پوشش اپیتلیالی TCDDها پس از مواجهه با  بعضی از گونه  در

برابر حالت  3تا  2دستگاه ادراری تکثیر شده و ضخامت آن 

ثیر ساختاری روی بافت کلیوی أیابد. این ت طبیعی افزایش می

رولی تواند با کاهش قابل توجهی در میزان فیلتراسیون گلوم می

 (.14د )همراه باش

 مثلی دستگاه تولید  3-5

رساند.  مثل آسیب می لیدبه دستگاه تو TCDDمزمن با مواجهه 

و ترکیبات مشابه سبب کاهش تولید اسپرم،  TCDD، در مردان

ساز  های اسپرم ها و همچنین تخریب لوله کاهش وزن بیضه

ه ب  ایتالیا کاهش نسبت مردان به زنان sevesoشود. در  می

در خون مردان نسبت داده شده است  TCDDهای بالای  غلظت

 (.11و14ها پس از مواجهه ادامه پیدا کند ) که ممکن است سال

ها در طی  رفولوژیکی در رحم و تخمدانوها اختلالات م در زن

مشاهده شده است، که ممکن است چرخه   TCDDمواجهه با 

ین شرایط تحریک جنسی زن را نیز مهار کند. همچنین تحت ا

هایی  یابد. یافته های استروژن و پروژسترون کاهش می غلظت

تواند آسیب سمی به  می  TCDDدهد  وجود دارد که نشان می

 (.14د )، ناهنجاری و مرگ جنین را باعث شو جنین

 عصبی –اثرات رفتاری   3-6
پایین مواد شیمیایی از نوع  های نسبتاً مواجهه با غلظت

ا اختلالات نورولوژیکی و رفتاری ارتباط اکسین ممکن است ب دی

اگر مواجهه در طی رشد اتفاق بیفتد.  داشته باشد، خصوصاً

ناشی   Developmental neurotoxicityسمیت عصبی تکاملی 

حیوانات آزمایشگاهی ی  ها و چندین گونه در انسان PCBsاز 

 (.21و11یید شده است )أت

چندین انتقال  PCBsمواجهه حیوانات بالغ با یک دوز بالای 

رسد  به نظر میکه  در حالی ،دهد مغزی را کاهش میدهنده 

بر متابولیسم  PCBsتر  های مکرر با دوزهای پایین تماس

گذارد. مواجهه کارگران صنعتی با  دوپامین مغز اثر می

اکسین با کاهش سرعت  های بالای ترکیبات شیمیایی دی غلظت

 -ست. نقص عصبیهدایت عصب حرکتی میانی در ارتباط ا

 رفتاری
Neurobehavioral deficit  شامل از دست دادن حافظه

ها  شان با ترکیبات ارگانه کلره هایی که مادران مدت در بچه کوتاه

 (.14 و 11) اهده شده استمش ،اند تماس داشته

 زایی سرطان -4
های انسانی  ایشگاهی حیوانات و مطالعات جمعیتهای آزم نمونه

دهد که ترکیبات مشابه  ین ترکیبات نشان میبا دوز بالای ا

 TCDDها  شوند. در موش اکسین باعث افزایش سرطان می دی

های تیروئید و فوق کلیوی  ، غدههای بینی در شش، دهان، حفره

رسد  چه به نظر می کند. اگر و همچنین کبد ایجاد تومور می

زای قوی است  اکسین در حیوانات آزمایشگاهی یک سرطان دی

برنامه پژوهشی  (. 21است )ها محدود  شواهد در مورد انسان اما

 International Agencyالمللی تحقیق روی سرطان  آژانس بین

for Research on Cancer  کلرینه  های پلی اکسین دیدی بنزو

بندی کرده  زا برای انسان دسته سرطان را به عنوان احتمالاً

گرانی که مواجهه است. پس از آن به دنبال نتایجی از کار

اند و همچنین بر پایه شواهد  شدیدی در حوادث صنعتی داشته

به عنوان عامل  TCDDکافی در حیوانات آزمایشگاهی، 

های بافتی  غلظت (.21)شد بندی  طبقه 1در گروه  زا سرطان

TCDD های انسانی با مواجهه شدید، یک افزایش  در جمعیت

های مواجهه  وشدهد و در م نشان می کلی خطر سرطان را

زایی پیشرفت تومور دیده شده است.  های سرطان یافته، در تست

ساله  21سازمان سلامت نیروی هوایی در یک مطالعه جامع 

ها در  کش سلامت سربازانی که مسئول سمپاشی هوایی علف

های  ویتنام بودند بررسی کرد که به طور چشمگیری سلول

که مسئول سمپاشی ها بیشتر از سربازانی بود  سرطانی آن

 (.14د )ان نبوده

مطالعات اپیدمیولوژیک افزایش خطر تومور سرطانی بافت نرم و 

بیماری هوچکین و لنفوم غیر هوچکین در کارگران کشاورزی و 

اکسین مواجهه دارند را  کش که با دی های تولید حشره کارخانه

ایتالیا که آلودگی  sevesoئید کرده است. همچنین در أت

بعد از حوادث صنعتی داشته، مرگ و میر ناشی از زیادی 
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، های مناطق اطراف ه است. در جمعیتسرطان افزایش پیدا کرد

، تومورهای هماتولوژیک( وز بعضی از تومورها )سرطان گوارشبر

برخی دیگر کاهش پیدا کرده است که این ممکن  افزایش و

 (.21و14د )، متفاوت باش های تماس مختلف است در زمان

 اختلالات متابولیک  5-1
ای از اثرات  و ترکیبات مربوطه طیف گسترده TCDDنه تنها 

ها عملکرد  کنند، بلکه آن می را ایجاد میبیوشیمیایی و س

کنند. بسیاری از  ریز را مختل می گانه غدد درونمسیرهای چند

رغم آسیب مستقیم به  این ترکیبات شیمیایی علی

ب فرآیندهای سلولی نرمال که ها با تلفیق نامناس ماکرومولکول

عث آسیب ، باکند و الگوهای تفکیک را تنظیم میرشد سلولی 

هایی بین مکانیزم عمل  شباهت شوند. ها می ماکرومولکول

ت های تیروئید و استروئید گزارش شده اس اکسین و هورمون دی

 (.21و14)

 اختلالات هورمونی   5-1-1
سترون پلاسما را ، غلظت استروژن و پروژ TCDDمواجهه با 

کاهش و غلظت کورتیکواستروئیدهای پلاسما را افزایش 

اکسین باعث کاهش در غلظت  دهد. ترکیبات مشابه دی می

به شود. کاهش تیروکسین سرم وابسته  سرم می T4تیروکسین 

 (.14د )یپرتیروئیدی بالینی شوتواند منجر به ه دوز است و می

 اختلال در متابولیسم گلوکز 2 -5-1
های مختلف  اکسین روی گلوکز در گونه ثرات سمی دیا

و  In Vivo   ها در تست حیوانات مطالعه شده است. در خوک

نشان داده شده که حتی در دوزهای  In Vitro  همچنین تست

وسیله بافت ه خیلی پایین هم کاهش شدیدی در جذب گلوکز ب

ش شود. دلیل عمده برای کاه می ایجاد، کبد و پانکراس  چربی

ه این است که اثر القاء شده ب TCDDوسیله ه در جذب گلوکز ب

های گلوکز را کاهش  دهنده تیتر انتقال ین، اکس ی دی وسیله

دهد. بهترین توضیح محتمل برای این اثر این است که  می

TCDD  مستقیم یا غیر مستقیم مانع از رونویسی و ترجمه

انتقال  شود. می Ahی  بعد از اتصال به گیرنده GLUTهای  ژن

کنند و علاوه بر  مین میأها را ت های گلوکز، گلوکز سلول دهنده

سازی و متابولیسم سلولی را در اکثر  این انرژی فرآیندهای فعال

های  کنند. بنابراین توقف فعالیت انتقال دهنده ها تنظیم می بافت

تواند بازدارندگی انتقال  ، می TCDDوسیله ی ه گلوکز ب

ز از طریق غشای سلولی و اثرات سمی القاء های گلوک دهنده

های محیطی را  در بافت شده توسط دی اکسین روی متابولیسم

های  کاهش در غلظت انتقال دهنده(. 14 و 11) مشخص کند

ها  ترین بافت در ماهیچه اسکلتی )که از مهم GLUT4گلوکز 

برای دفع گلوکز در پاسخ به انسولین است( ممکن است افزایش 

اکسین را مشخص  به انسولین بعد از تماس مزمن با دی مقاومت

وسیله حسگرهای ه ب کند. در پانکراس تولید انسولین عمدتاً

ها کنترل  سل Bوسیله ه گلوکز درون سلولی و متابولیسم ب

شود. بنابراین کاهش در جذب گلوکز به علت کاهش در  می

تواند  ها می سل Bهای گلوکز بیان شده در  غلظت انتقال دهنده

ه که تولید و ترشح انسولین ب TCDDی  وسیلهه اثر القاء شده ب

دهد، مشخص کند. سرانجام به  وسیله پانکراس را کاهش می

وسیله ه در جذب گلوکز ب TCDDعلت کاهش القاء شده توسط 

وسیله کاهش در غلظت انتقال ه های کبدی )که ب سلول

بدی های ک سلول بیان شده در GLUT4های گلوکز  دهنده

رود توانایی کبد در تشخیص تغییرات  شود( انتظار می ایجاد می

 (.21د )های گلوکز پلاسما را از بین ببر غلظت

در سرم سربازان نیروی هوایی که مسئول  TCDDغلظت 

ماده شیمیایی  (agent orange)پاشی هوایی با عامل نارنجی سم

است که در جنگ ویتنام برای از بین بردن برگ درختان 

زا است( در  تشخیص داده شد سرطان شد که بعداً ستفاده میا

طول جنگ ویتنام بودند، مشخص شده است که با بروز شدید 

اکسین  دیابت ملیتوس رابطه دارد. در سربازانی که غلظت دی

ها در متابولیسم گلوکز مانند  ها بالا بود ناهنجاری خون آن

وع پیدا کرد که شی دو، دیابت ملیتوس نوع  مقاومت به انسولین

منجر به افزایش استفاده از داروهای خوراکی برای کنترل دیابت 

 (.14د )ش

 متابولیسم چربی 5-1-3

ایجاد  TCDDکاهش در جذب گلوکز در بافت چربی توسط 

گذارد و باعث کاهش  شود که روی متابولیسم لیپید اثر می می

 چشمگیر در فعالیت
Lipoprotein Lipase (LPL )شود.  میLPL 

کند و یک آنزیم  تشکیل چربی را کنترل می -میزان سوزاندن

گلیسرید در بافت چربی است.  کلیدی در فرآیند ذخیره تری
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القاء  wastingدر بافت چربی با سندرم  LPLکاهش فعالیت 

در هایپرلیپیدی  مرتبط است و احتمالاً TCDDشده توسط 

دیگر مانند های  گلیسرید در بافت تری اًسرمی نقش دارد. اکثر

شود.  تر شدن آن می یابد که باعث بزرگ کبد تجمع می

باشند که در نتیجه  می سفولیپیدها نوع دیگری از لیپیدهاف

 (.14یابند ) در سرم تجمع می  TCDDمواجهه با 

 استرس اکسیداتیو -6-1-3
استرس اکسیداتیو عبارتی است که برای توصیف فرآیندهای 

های فعال  افزایش تشکیل گونهمضر ناشی از عدم تعادل بین 

تشکیل   (.21رود ) اکسیدانتی به کار می اکسیژن و دفاع آنتی

و استرس Reactive Oxygen Species  های فعال اکسیژن گونه

در  TCDD اکسیداتیو نقش مهمی را در سمیت ناشی از

های پستانداران دارد چون باعث تحریک تکثیر سلولی،  سلول

از طرفی میتوکندری نقش  (.22د )شو توقف رشد و آپوپتوز می

از طریق   مهمی را در ایجاد مرگ سلولی از نوع آپوپتوز

د دار Cهای پروآپوپتوتیک مثل سیتوکروم  آزادسازی پروتئین

، ال اکسیژن آزاد شده از این ارگانهای فع گونههمچنین  (.23)

های پاتولوژیک است و  یک فرآیند مرتبط در بسیاری از حالت

ی قلبی، تغییر در فشار  سلولی و مرگ ناشی از حمله  در آسیب

د های نورودژنراتیو نقش دار  اکسیژن، دیابت، سرطان و بیماری

در مطالعات مختلف هم بر نقش میتوکندری و استرس (. 24)

کسین نقش دارد. ا های مختلف دی اکسیداتیو در سمیت بافت

به عنوان  ، نقش استرس اکسیداتیو را و همکاران Linی  مطالعه

در  DNAیک فاکتور تعیین کننده در القای آسیب اکسیداتیو 

ید کرد أئت TCDDدر تماس با  ی انسان های سرطان سینه سلول

زایی این  و در سرطانی نقش استرس اکسیداتی که نشان دهنده

در مطالعات انجام شده بر جوندگان نشان (. 22ترکیبات است )

پراکسیداسیون وسیع  دباعث بروز لیپی TCDDداده شد که 

و در کبد  DNAکبدی و خارج کبدی، افزایش آسیب 

های سوپراکساید و کاهش  ماکروفاژها، افزایش تولید آنیون

گلوتاتیون شد. همچنین مطالعات نشان دادند که آسیب 

نقش  TCDDاکسیداتیو ممکن است در آسیب بافتی ناشی از 

های کم همچنین تجویز تحت مزمن دوز (.25د )داشته باش

TCDD  سبب القای استرس اکسیداتیو در بافت مغزی شد که

در بررسی (. 20د )در سمیت عصبی این ترکیبات نقش دار

زایی این ترکیبات نشان داده شد  نقش میتوکندری در سرطان

 ATPهای پتاسیم حساس به  با تداخل با کانال TCDDکه 

(mitoKATP)  در تنظیم استرس اکسیداتیو و تولیدROS  در

زایی  در بروز سرطانها و  موشهای ایزوله از قلب  میتوکندری

 (.27دارد )این ترکیب نقش 

 عوارض جانبیبروز دیگر نقش استرس اکسیداتیو در  در مطالعه

TCDD مثل مردان را بررسی کرد. تجویز  بر سیستم تولید

   ng/kg/day 100 ,10 ,1دوزهایبا  TCDDخوراکی تحت مزمن 

های آنتی اکسیدانت شامل  اهش فعالیت آنزیمباعث ک موش به 

دسموتاز، گلوتاتیون ردوکتاز و گلوتاتیون  کاتالاز، سوپراکسید

پراکسیداز و افزایش فاکتورهای استرس اکسیداتیو در اسپرم 

 (.24د )رت شده بو

 مواجهه -6

طور عمده فرآیندهای صنعتی ه اکسین ب چه منابع عمده دی اگر

فقط از طریق مصرف  عادی تقریباًاست، مسیر مواجهه مردم 

غذاهای حیوانی مانند گوشت، ماهی و محصولات لبنی است. 

مواجهه انسان از طریق رژیم غذایی اتفاق  درصد 41 تقریباً

ها در چربی محلول  اکسین که دی (. از آنجایی14افتد ) می

اکسین  تواند مقدار دی باشند، کاهش مقدار چربی غذا می می

دهد. در شیر بدون چربی دی اکسینی وجود ورودی را کاهش 

های بالاتر  که شیر چرب حاوی غلظت نخواهد داشت در حالی

اکسین بسیار کمتری  چرب دی اکسین خواهد بود. ماست کم دی

شیر خواهد داشت. سرخ کردن )کباب کردن( گوشت یا  از سر

طور قابل ه ، ب ماهی و فرصت دادن به اینکه چربی از غذا بچکد

های موجود را کاهش خواهد  یناکس مقدار باقیمانده دیتوجهی 

اکسین بسیار کمی دارند. بنابراین  ، دی ها سبزیجات و میوه داد.

در مواجهه طولانی مدت کسانی که غذاهای گیاهی مصرف 

کنند،  کنند نسبت به افرادی که غذاهای حیوانی استفاده می می

تانه چون کنند. خوشبخ اکسین بسیار کمتری دریافت می دی

اکسین نیز با سرعت  بدن کودکان رشد سریعی دارد و دی

شود حتی با سه برابر مواجهه  ها حذف می بیشتری از بدن آن

کند  ها از بزرگسالان تجاوز نمی ، بار بدن آن بیشتر از بزرگسالان

 (.2و1)
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ها توسط حیوانات، این مواد  اکسین با مصرف غذای آلوده به دی

ذکر شد   طور که قبلاً همان فت خواهند شد.در زنجیره غذایی یا

تماس انسان با این  درصد 41تخمین زده شده است که 

ترین راه  افتد که مهم ترکیبات از طریق رژیم غذایی اتفاق می

با  مصرف غذاهای حیوانی است. حیوانات عمدتاً، تماس

، آب و سطح گیاهان  اکسین انتشار یافته که در خاک دی

یابند. رسوبات خاک وارد  ت مواجهه مینشین شده اس ته

ی حیوانات خورده  وسیلهه ی غذایی شده و سپس ب زنجیره

لبنیات،   اکسین را از طریق گوشت، ها دی سانشوند و ان می

های کم  کنند. در طول زمان غلظت ها دریافت می ماهی و تخم

کنند تا  طور پیوسته در بدن انسان تجمع پیدا میه مواجهه ب

 (.24 و 21کند ) رات نامطلوب بهداشتی بروز میاث که زمانی

 استانداردها
ها به اتمسفر  اکسین ، کنترل روی انتشار دیهای گذشته در سال

TEQ/m تر شده است. در اروپا حد انتشار گسترده
تعیین  1/1 3

 استانداردهای انتشار  EPA،1445(. در سال 31)شده است 

PCDD/PCDF و جدید منتشر  را برای همه واحدهای موجود

ng TEQ/mکرد. حد انتشار 
سیسات أتبرای منابع  2/1 -4/1 3

 (.31احتراقی تعیین شده است )

محیط زیست  حفاظت سازمان 1013در اکثر مطالعات روش 

ها توسط ترقیق  ها و فوران اکسین آمریکا برای تشخیص دی

 High ایزوتوپ با روش گاز کروماتوگرافی با تجزیه بالا

resolution gas chromatography  و اسپکترومتری جرمی با

کار رفته ه ب High resolution mass spectrometryتجزیه بالا 

کمیته مشترک تخصصی  2112در سال (. 32ت )اس

میزان دریافت قابل تحمل FAO/WHO های غذایی  افزودنی

 Toxic Equivalence حسب را بر PCBsاکسین و فوران و  دی

Factor مثلی  اثرات تولید پایه ، برpg/kg 71  وزن بدن در ماه

 Maximum حداکثر غلظت مجاز (.31ن کردند )تعیی

Concentration Level (MCL) اکسین ترین ترکیب دی سمی 

TCDD)-4 معادل در آب )2و3و 7و  mg/L 8-11×3 ( 33است.) 

 ها اکسین حداکثر استاندارد دی 2111اتحادیه اروپا در سال 

( در گوشت و محصولات گوشتی، PCDFsو   PCDDsمجموع )

ماهی و محصولات ماهی، شیر و محصولات آن، تخم پرندگان، 

ها، سبزیجات و حبوبات ارائه داد  ها، میوه ها و روغن چربی

(. این استانداردها سختگیرانه تدوین شده، قابل 1)جدول شماره 

ای نیز  های زمینه دستیابی هستند و با توجه به اینکه آلودگی

های مواجه غیر قابل قبول در  وجود دارد، این رهنمود از غلظت

کند. به منظور  جلوگیری می  ها میان جمعیت حیوانات و انسان

در مواد و مواد غذایی، اتحادیه اروپا  PCDD/Fsکاهش حضور 

ها باید به وسیله  کند که حداکثر غلظت پیشنهاد می

مل تنظیم فعال شا های محرک یک رویکرد پیش گیری اندازه

های هدف در ترکیب با  ثر و غلظتؤهای م غلظت

ثر ؤهای م های محدود انتشار هماهنگ شوند. غلظت گیری اندازه

های قابل  کید در مواردی که غلظتأبه عنوان یک ابزاری برای ت

ای مشاهده شده عمل  بالاتر از غلظت زمینه PCDD/Fsملاحظه 

دگی شناسایی شده کنند. در اینجا ضروری است که منبع آلو می

ها برای کاهش یا حذف آن انجام گیرد. زمانی که  گیری و اندازه

اکسین توسط اتحادیه اروپا تدوین  ثر برای دیؤهای م غلظت

کاربرد داشت و در این  PCDD/Fsشد، این رهنمود فقط برای 

را اطلاعات بسیار در نظر گرفته نشده بود زی PCBsرهنمود 

 (.34)کمی وجود داشت 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 n

dh
j.l

um
s.

ac
.ir

 o
n 

20
25

-0
7-

17
 ]

 

                             7 / 12

http://ndhj.lums.ac.ir/article-1-86-fa.html


2931، زمستان 7و 6مندیش، دوره چهارم، شماره   

 

 کارانی و همنادر مروری بر  تماس و سمیت دی اکسین ها

 

 41 

 (34اتحادیه اروپا ) در( در مواد غذایی  PCDFSو  PCDDSمجموع  ها ) اکسین ثر دیؤهای حداکثر و م غلظت -1شماره  جدول

 حداکثر غلظت محصول
(Pg WHO-PCDD/F-TEQ/g fat) 

 ثرؤغلظت م
(Pg WHO-PCDD/F-TEQ/g fat) 

گوشت و محصولات گوشتی شامل: 

 گاو و گوسفند(، نشخوار کنندگان )

 طیور

 خوک

 کبد و محصولات آن

 

3 

2 

1 

0 

 

2 

5/1 

0/1 

4 

 )وزن تر( 3 )وزن تر( 4 گوشت ماهیچه ماهی و محصولات آن

 شیر و محصولات آن شامل:

 روغن کره و 

 

3 

 

2 

 2 3 مرغ و محصولات آن تخم

 ها: ها و چربی روغن

 نشخوار کنندگان  چربی حیوانی از

 طیور

 خوک

 چربی مخلوط حیوانی

 هیروغن گیا

 روغن ماهی برای مصرف انسانی

 

3 

2 

1 

2 

75/1 

2 

 

2 

5/1 

0/1 

5/1 

5/1 

5/1 

 

 گیری نتیجه
ای عمومی است که برای توصیف گروهی از  اکسین واژه دی

کند،  های محیطی سمی که سلامت عمومی را تهدید می آلاینده

تواند باعث صدمه به  اکسین می رود. مواجهه با دی کار میه ب

 .های عفونی شود افزایش حساسیت به بیماریسیستم ایمنی، 

های مختلف بدن را مختل  ونتواند عملکرد هورم همچنین می

های جنینی و رشد نامناسب کودک،  ، ناهنجاری باروریکند. نا

وسیله ه تواند ب دیابت، اختلالات تیروئیدی و سرطان هم می

ترین منابع ورود  بزرگ .ها رخ دهد اکسین مواجهه با دی

،  ، ذوب فلزات سوزهای شهری سین به محیط زیست زبالهاک دی

، باشد. این مواد شیمیایی سمی ا میه کش تولید و کاربرد آفت

باشند و  میشوند(  ه نمی)در محیط به آسانی شکستپایدار 

قادرند وارد زنجیره غذایی شوند(. مطالعات  تجمع زیستی دارند )

دهد که این  یمختلفی که در کودکان انجام شده است نشان م

و ، نارسایی وارضی مانند کاهش وزنترکیبات سبب بروز ع

سر و بروز عارضه پوستی  یریزش مو، افزایش  اختلالات رفتاری

، دلیل تکثیر سلولی سریعه کان بدرسد کو نظر میه گردد. ب می

، سایز کوچک و سطح تماس بالا مغزی -عدم تکامل سد خونی

افت کبدی نسبت به زدایی ب و عدم رشد کامل قدرت سم

کل مواجهه در معرض خطرات بیشتری هستند. در  بزرگسالان

اکسین بیشتر از طریق غذای ورودی است. تتراکلرو دی  با دی

المللی تحقیق روی سرطان  اکسین از سوی آژانس بین بنزو دی

IARC زا برای انسان شناخته شده است.  به عنوان یک سرطان

دانشمندان مخالف نظریات اخیر از  گروهیحال امروزه  با این

زا بودن این ترکیبات پیشنهاد  ر سرطانیها در تفس هستند آن

دهند که این مطالعات اغلب در حیوانات آزمایشگاهی انجام  می

علاوه ه ها قابل مقایسه با انسان نیست. ب شده است و عمر آن

میزان غذای خورده شده به انسان نسبت به حیوانات کمتر است 

عنوان مکانیزم محافظتی موقت ه بافت چربی در بدن ب و وجود

 کسین نسبت بها انسان به دیدر انسان عمل کرده و حساسیت 

اثر این  ترین از طرفی ثابت شده. های حیوانی کمتر است گونه

. ولی این های پوستی است ترکیبات در انسان بروز آکنه و راش

ببرد که این ال ؤتواند نظریات این گروه را زیر س توضیح می

در زایی  ر در بروز سرطانوعنوان پروموته ترکیبات حداقل ب

اند. حتی کاهش سطح اسپرم در  ید گردیدهأئخیلی از مطالعات ت

مطالعات انسانی در کشور انگلستان و افزایش سطوح این 
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های عفونی و  بیماری  ترکیبات در شیر مادر و حتی افزایش

در در برخی نواحی آنمی و تضعیف سیستم ایمنی بدن ما

کید بر کاهش مواجهه با این ترکیبات سمی را أآمریکا همگی ت

علاوه امروزه تنها راهکارهای کاهش این ه سازد. ب مطرح می

غذایی شامل عدم استفاده از ظروف پلاستیکی  سموم در مواد

باشد چرا  میویژه در مورد غذاهای حاوی چربی  هدر ماکروویو ب

شوند و  کسین در داخل ماده غذایی میکه باعث آزادسازی دیو

عنوان یک راه پیشگیری پیشنهاد ه استفاده از ظروف پیرکس ب

علاوه غذاهای آماده بیرون از ظروف فوم مانند ه شده است. ب

بار مصرف خارج شده و به ظروف کاغذی انتقال  یونولیتی یا یک

اکسین  پیشنهاد کرده است که دریافت دی WHO یابند.

باشد. اثرات  pg/kg /day 4–1در محدوده بزرگسالان 

مدت و نامطلوب این مواد شیمیایی، اهمیت مقررات  طولانی

محیطی و نظارت بر استفاده و سطوح آزاد شده به محیط  زیست

کند. بنابراین بهداشت عمومی  المللی را مشخص می محلی و بین

و اقدامات کنترلی مانند همایش استکهلم برای کاهش انتشار 

 خصوص کودکان مورد نیاز است. همواد و مواجهه انسان ب این

 

 تشکر و قدردانی
گونه پشتوانه مالی از طرف سازمان یا مراکز  بدون هیچ لهااین مق

است و نویسندگان کمال تشکر و قدردانی  تهیه شدهتحقیقاتی 

را از خانم دکتر شکی هیئت علمی محترم دانشکده داروسازی 

 دارند.یی مقاله ساری در ویرایش نهاشهر 
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Abstract 

 

Dioxins and dioxin-like chemical composed of 419 compounds are a large group of compounds 

including polychlorinated dibenzo-pdioxins (PCDDs), dibenzofurans (PCDFs), and biphenyls 

(PCBs) and related compounds. They are byproducts of combustion and various industrial 

processes, such as chlorine bleaching of paper pulp and smelting. Soluble in fat, Persistent in 

environment and disperse in long distances from the source of emission and bioaccumulation in 

food are important properties of dioxins. Besides, human exposure often occurs through diet 

specially sea foods. Dioxins and dioxin-like compounds exposure cause disorder in many organs of 

human such as liver, kidney, immune system, reproductive system, neurotic system and metabolic 

disorder. Due to classification of dioxins as carcinogen in human, a number of countries have 

introduced stringent emission standards. They imply in new methods for prevention or amelioration 

of dioxins from four major source such as, incineration, combustion, industrial and reservoir 

sources. State-of-the-art remediation technologies available for reducing dioxins formation and 

emission from the important sources such as, flue gas, fly ash and soil are Treatment of flue gases, 

Treatment of fly ash and Remediation of soil and sediment. This review paper tries to talk generally 

about dioxin exposure and toxicity and then points to emission standards in other countries. 

Key words: Dioxins, Toxic effects, Cancer, Sources, Exposure     
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