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 بررسی اثرات سمی دی اتیل هگزیل فتالات با استفاده از روش تست جنین ماهی

(FET)  در ماهی گورخری(Danio rerio) 

 2، حسن ملوندی1نسرین حسن زاده

 و منابع طبیعی، دانشگاه ملایر  زیست یطمحنشکده ، دازیست یطمحگروه  1
 سبزواری حکیم دانشگاه محیطی، علوم و جغرافیا دانشکده ،زیست یطمح مهندسی و علوم گروه 2

 مقاله: نوع

 پژوهشی

 چکیده

سایزر )روان کننده( پلاستی عنوان بههایی است که یکی از آلاینده (DEHP)دی اتیل هگزیل فتالات 

سمی  یراتتأثهای زیادی در مورد دارد. تولید، مصرف و پراکندگی وسیع این آلاینده، نگرانی کاربرد زیادی

شناسی ( در دانش سمFETاین ماده بر موجودات زنده ایجاد کرده است. امروزه روش تست جنین ماهی )

از  DEHP. هدف این مطالعه بررسی سمیت رود به شمار میهای متداول روشی جایگزین با روش عنوان به

است. جنین  FETروزه و با روش  5در آزمایش  گورخریکشنده و غیر کشنده جنین ماهی  اتیرتأثطریق 

شامل  DEHPاز  ییها غلظتساعت پس از باروری( در مواجهه با  3) (Danio rerio) یگورخرماهی 

 یرتأثنقاط  ساعت قرار گرفت و سپس 005میکروگرم بر لیتر( به مدت  055و  55، 35، 05، 5، 55/5)

 افزار نرمبا  ها دادهو تحلیل  مختلف، بررسی یها زمانهای جنینی در کشنده و غیر کشنده و ناهنجاری

Probit های انجام شد. ارزش عددی شاخصLC50 ،NOEC  وLOEC  برای آلایندهDEHP  به ترتیب به

شامل لخته شدن جنین،  ییها یناهنجارمیکروگرم بر لیتر به دست آمد.  54/00و  50/00، 01/14مقدار 

عدم تشکیل سومیت، جدا نشدن دم از کیسه زرده، نقص در انحنای دم و عدم تشکیل ضربان قلب دیده 

(، روشی FETاست و کاربرد روش ) زاییناهنجاریای با خاصیت آلاینده DEHPشد. نتایج نشان داد که 

 .نوظهور است های یندهآلاسمیت  بینی یشپجایگزین و کارآمد در 

 مقاله: تاریخچه

 04/50/04دریافت: 

 01/00/04اصلاح: 

 04/53/09پذیرش: 

 :کلمات کلیدی

 تست جنین ماهی

 فتالات هگزیل اتیل دی

 غلظت کشنده

 اهی گورخریم
LC50 

 

 هـمقدم

افزایش یافته است.  ها یندهآلامورد سمیت این نوع از  ها در سراسر جهان، نگرانی درامروزه با افزایش تولید و مصرف پلاستیک

 های یندهآلاسمیت  یرتأثعوامل مهم در لزوم بررسی  ازجملهها شیمیایی در ساختار پلاستیکترکیبات از  انواع مختلفی وجود 

 ,.Parks et al)باشد  می 0سایزرها، پلاستیدر تولید پلاستیک پرکاربردمواد  ازجمله. (Derraik, 2002) باشدپلاستیکی می

2000; Chang et al., 2014) .عنوان به عمده طور به( اسید کربوکسیلیک دی -0،0 -بنزن استرهای دی) 0استرها فتالات 

PVC پلیمرهای ساخت در شفافیت و ییکارآ ،یریپذ انعطاف یشافزا برای( کننده روان) سایزرپلاستی
 استات، وینیل پلی و 3

 پلاستیکی، محصولات انواع ساخت در پلاستیسایزر عنوان به هافتالات. شوندمی استفاده اتیلن یپل سلولزی، صنایع پلاستیک،

 پزشکی، تجهیزات ساختمانی، مصالح ،ها کش آفت رنگ، و چسب ها،پایدارکننده کننده،ویسکوز عوامل غذایی، مواد بندیبسته

                                                           
 :نویسنده مسئول، پست الکترونیک  nasrinhassanzadeh@gmail.com 

1 Plasticizer 
2 Phtalate Esters 
3 Polyvinyl chloride 
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 از درصد 15 حدود موارد برخی در و رودمی کار به...  و منسوجات داروها، ،یباز اسباب بهداشتی، و آرایشی لوازم ها،شوینده

 ,.Adams et al., 1995; Foster et al., 2001; Sun et al)است  شده تشکیل فتالات از پلاستیکی محصول یک نهایی وزن

2013).  

به راحتی  ترکیبات، این منومری ماهیت دلیل به و ندارند پلاستیک تولید اولیه مواد با شیمیایی پیوند نوع هیچ استرها فتالات

 استفاده تولید، بالای حجم دلیل به هافتالات. های مختلف محیط زیست منتشر شوند قادرند از یکدیگر جدا شده و در بخش

 مختلف هایبخش در وسیع پراکنش و آسان انتقال رهاسازی، پلاستیکی، مواد خصوص به مختلف محصولات در گسترده

 امنیت ازنظر یمهم موضوع ها. اکنون فتالات(Moore, 2000; Kamrin, 2009) ندبرخوردار ایویژه اهمیت از زیست یطمح

0اکولوژیک خطرات ارزیابی برای مناسبی ترکیبات دلیل همین به و روندمی شمار به جهانی زیست یطمح
(ERA) در 

 جدا تولید، بالای حجم دلیل به استرها فتالات. (Oehlmann et al., 2009; Bhatia et al., 2015) هستند آبی هایاکوسیستم

برخوردارند  ایویژه اهمیت از آبی هایاکوسیستم به ممتد و همیشگی پیوسته، ورود و آسان پراکنش و پایه مواد از شدن
(Dillingham and Autian, 1973; Guo et al., 2015). 

(DEHP) دی اتیل هگزیل فتالات 
0

 به ییتنها به را فتالات جهانی تولید کل از درصد 15 حدود ،C24H38O4 شیمیایی فرمول با 

 ساخت در و دارد PVC پلیمرهای در یریپذ انعطاف و پلیمرها تولید در وسیعی کاربرد ترکیب این. است داده اختصاص خود

 کاربرد دلیل به .(Koch, Preuss and Angerer, 2006) رودمی کار به پزشکی زملوا ،پوش کف ،یباز اسباب ساختمانی، مصالح

 Zeng et)است  زیاد بسیار زیست یطمحمختلف  هایبخش در آلاینده این پراکنش مصرفی، کالاهای تولید در این ماده وسیع

al., 2009; Sirivithayapakorn and Thuyviang, 2010; Hassanzadeh et al., 2014) . 

 با ،(هاآلاینده از زیادی غلظت با مدت کوتاه مواجهه) حاد سمیت آزمایش هایروش بر بیشتر شناسیسم مطالعات ،گذشته در

 نقطه بودن تفسیر یرقابلغ دلیل به اکنون است. داشته یدتأک LC50 شاخص محاسبه و زنده موجود یروم مرگ بررسی هدف

 روند مرگ، و رنجش درد، ایجاد دلیل به آلاینده مواد با زنده موجود حاد رگیریدر معرض قرا بودن یراخلاقیغ و مرگ یرتأث

 زندگی از خاصی مراحل در سمی آلایندهای کشنده غیر یراتتأث بررسی و مزمن مزمن، نیمه مطالعات سمت به مطالعات

 اولیه مراحل در جانداران اکثر که است داده نشان مختلف مطالعات .(Strähle et al., 2012) است یافته تغییر زنده موجود

 بررسی رایب زمان بهترین مرحله این و دارند هامواجهه با آلاینده به بیشتری نسبت حساسیت( لارو یا جنین) 3زندگی

 .(Luckenbach et al., 2001)  است مختلف هایآلاینده شناسی سم

1ماهی جنین از استفاده با شناسیسم تست روش توکسیکولوژی، مطالعات در نوین هایروش از یکی امروزه،
(FET) است .

یک مدل  عنوان به یرگورخماهی  شده بارور تازه تخم مواجهه طریق از مختلف هایآلاینده سمیت بررسی روش این اساس

 و (Scholz et al., 2008; Lammer et al., 2009; Braunbeck et al., 2015)اکولوژیک با باروری بالا و توانایی تولید تخم زیاد 

 فراوانی مزایای دارای (FET) است. روش ماهی جنین رشد مراحل در آلاینده مختلف کشنده غیر و کشنده یراتتأث بررسی

 کم، زمان صرف بودن، ینههز کم آن، انجام سادگی معتبر، هایسازمان توسط آن بودن ییدتأ مورد توانمی ازجمله که است

 ,Nagel)برد  نام را حیوانات رفاه و حمایت به مربوط قوانین با همخوانی و کم محج با هاآلاینده از وسیعی طیف بررسی امکان

، زیست یطمحیک آلاینده با پراکنش وسیع در  عنوان بهبررسی سمیت دی اتیل هگزیل فتالات  ،این مطالعه از لذا هدف .(2002

شناسی، با استفاده از روش تست سمیت جنین یک مدل اکولوژیکی کارآمد در مطالعات سم عنوان به یگورخربر جنین ماهی 

 است.  (FET)ماهی 

 

 هامواد و روش

                                                           
1 Ecological Risk Assessment 
2 Di(2-ethylhexyl)phthalate  
3 Early Life Stage 
4 Fish Embryo Test 
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 یگورخر یماه یو نگهدار هیته

و  ریاز مرکز تکثگرم  41/5با وزن متوسط ماهه  3حدود  ( نر و ماده،0:0گورخری ) یماه قطعه 055حدود  قیتحق نیدر ا

 0به مدت  نگیلتریممتد و ف یدههوا ستمیبا س یتریل 05 ومیآکوار 1در  هایماه نیشد. ا هیتهران ته ینتیز انیپرورش ماه

 هیشده و با تعب یم هوادهومدا طور به هاومیآکوار رهیشدند. آب ذخ ینگهدار ایط آزمایشگاهیسازگاری با شر منظور بههفته 

 یبرا ومیآب آکوار طی. شراافتیآب کاهش  یسخت ،تیو زئول تیآندز یمنبع حاو کیآب از  یو عبور دائم یچرخش ستمیس

اجرا شد.  یکیساعت تار 00و  ییساعت روشنا 00 صورت بهنور  میتنظ طبق استانداردهای مربوطه تنظیم شد. انیماه ینگهدار

 هایانجام شد. ماه گراد یسانتدرجه  09 یدما میو تنظ یآب یبخار کیقرار دادن  قیاز طر ومیم درجه حرارت آب آکواریتنظ

 ومیدات کف آکوارو زائ یاضاف یهر روز غذا انپای در و شدند هیتغذ وزنشان% 3به اندازه  وماریو ب Flake یبا غذا مرتبه 3روزانه 

 .  (Braunbeck et al., 2015) حذف شد ومیاز آکوار فونیبه روش س

 گیری از ماهیتخم

ریزی به نسبت ریزی و در زمان آغاز تاریکی، نر و ماده بالغ و آماده تخموز قبل از تخم، ریگورخرگیری از ماهی تخم منظور به

ماهی ماده  0ماهی نر و  1لیتر، تعداد  3ریزی با حجم های مخصوص تخماز آکواریوم اصلی جدا شده و در آکواریوم 0:0

پوشیده شد. در  کاملاًکواریوم با یک پوشش توری ها توسط والد، کف آجلوگیری از خورده شدن تخم منظور بهشدند. رهاسازی 

ها از کف آکواریوم با دقت کافی جداسازی و با محلول نمک رقیق ضدعفونی شدند دقیقه پس از طلوع آفتاب تخم 35روز بعد 
(OECD, 2012). 

 

 شرایط مواجهه جنین با دی اتیل هگزیل فتالات

OECD)کامل بر طبق پروتکل  طور بهاین بخش 
1
ها پس از ضدعفونی شدن با جزئیات کامل انجام شد. ابتدا تخم (2012 ,

شدند. برای های بارور نشده جدا های سالم و بارور شده از تخمبه آزمایشگاه منتقل شده و با استفاده از لوپ، تخم سرعت به

کم در آب، توسط حلال دی  به دلیل حلالیت (Sigma-aldrich)تهیه شده از شرکت  DEHPاستاندارد  انجام آزمایش محلول

یه شد. آب مورد استفاده در ته DEHPغلظت مختلف از  4های مختلف تهیه شد. سپس در غلظت (DMSO)متیل سولفوکسید 

در داخل انکوباتور قرار داده شده بود.  گراد سانتیدرجه  09ساعت قبل از استفاده، هوادهی و در دمای  01سازی از  محلول

شناسی و بر اساس استانداردهای موجود سمیت این ترکیب ین آلاینده بر اساس مطالعه منابع علمی سمدامنه انتخاب غلظت ا

تعیین  منظور بههمچنین قبل از تست اصلی، چندین تست . (Mankidy et al., 2013)در سایر موجودات زنده تعیین شد 

و  تأثیرتعیین شد که منجر به عدم بروز هر نوع  ای گونه بهبهترین دامنه غلظت انجام شد. کمترین غلظت و بیشترین غلظت 

بر لیتر میکروگرم  055و  55، 35، 05، 5، 55/5 شاملهای انتخاب شده گردد. غلظت یگورخر% در جنین ماهی 055 تأثیر

ها آزمایش شد. تکرار در میکروپلیت 3غلظت با  4چاهکی استفاده شد.  201های بود. برای مواجهه جنین ماهی از میکروپلیت

عدد  45عدد تخم بارور شده در هر چاهک قرار داده شد ) 05لیتر از محلول استاندارد ریخته شد و تعداد میلی 0در هر چاهک 

تیمار کنترل مثبت استفاده شد.  عنوان به( mg/l 1دی کلرو آنیلین ) -1و3ر این روش از ماده تخم در هر غلظت(. همچنین د

نیز در پلیت اضافه شد. بعد از قرار دادن  DMSOدرصد  50/5تیمار کنترل منفی شامل آب و کنترل حلال شامل غلظت 

ها در انکوباتور با ها، پلیتوی استاندارد فتالاتساعت پس از باروری( در هر پلیت حا 3های بارور ماهی گورخری ) حداکثر  تخم

  قرار داده شدند.  گراد سانتیدرجه  09دمای 

 دهیبررسی فاکتورها و امتیاز

                                                           
1 Organization for Economic Co-operation and Development  
2 24- well plates 
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ساعت از  005و  04، 90، 10، 01های در میکروپلیت پس از قرار گرفتن در انکوباتور، در زمان یگورخرهای ماهی جنین

و ناهنجاری ثبت و  1کشنده، غیر کشنده تأثیراتو هر نوع  ومیر مرگز میکروسکوپ نوری، انکوباتور خارج شد و با استفاده ا

. OECD, 2012)) استاندارد این روش انجام شد پروتکلکشنده و غیر کشنده بر طبق  تأثیراتبررسی شد. بررسی نقطه 

های مرده از های لخته شده و یا جنینمدهی تخجلوگیری از آلودگی میکروبی و قارچی، در هر بار شمارش و امتیاز منظور به

نقطه ساعت و  04در زمان ( LC50) 3درصدی 55کشنده برای تعیین غلظت کشنده  2راتیتأثمیکروپلیت خارج شدند. نقطه 

نقطه  0ساعت استفاده شد. جدول  005در زمان ( EC50) 4درصدی 55 تأثیرگذارغیر کشنده برای تعیین غلظت  راتیتأث

ها دهد. پس از عکس گرفتن از جنینرا نشان می یگورخرهای مختلف در جنین ماهی و غیر کشنده در زمانکشنده  تأثیرات

ها وارد های مختلف و تعداد ناهنجاریهای مختلف، اطلاعات به دست آمده از غلظتو ناهنجاری ومیر مرگو ثبت و شمارش 

NOAEL تأثیر یب، حداکثر غلظت EC1-EC99و  LC1-LC99شد و مقادیر عددی  EPA Probit افزار نرم
و حداقل غلظت  5

6تأثیرگذار
LOAEL  .ها با دوربیناز جنین برداری عکسبه دست آمد Olympus DP72 4 و با بزرگنماییX .انجام شد 

(MATC)حداکثر غلظت مجاز سمیت 
های آبی است که بعد از آزمایشهای شناسی محیطیک ارزش عددی در سم 9

این شاخص با هدف تنظیم قوانین کیفیت آب برای حفاظت از حیات جانداران آبی برای د. شوها محاسبه میشناسی آلاینده سم

و غلظت  LOEC مؤثرعددی این شاخص حد واسط مقدار عددی حداقل غلظت  ازنظرهای مختلف قابل استفاده است. آلاینده

که برای  0در نظر گرفتن یک فاکتور کاربردی و LC50 96hاست. محاسبه این شاخص با تعیین مقدار  NOEC تأثیر یب

 .(Brannen et al., 2010) گردداست، لحاظ می 50/5های صنعتی این فاکتور  آلاینده

است. این شاخص معیاری  (TI) 9 اتوژنیشناسی آبزیان، شاخص ترهای سمهای مهم و قابل محاسبه در آزمایشاز دیگر شاخص

محاسبه  TI=LC25/NOECباشد و از طریق رابطه های صنعتی میهای تراتوژنی آلایندهناهنجاری یرگذاریتأثبرای محدوده 

 .باشد یمها خاصیت تراتوژنی آلاینده ییدتأ دهنده نشان TI>10شود. ارزش می
 

 های مختلفدر غلظت یگورخرهای مختلف در جنین ماهی زمانکشنده و غیر کشنده در  راتیتأثنقطه  .1جدول 

 ساعت 005 ساعت 04 ساعت 90 ساعت 10 ساعت 01 

 - - - - - کشنده یراتتأثنقطه 

 - - - • • لخته شدن تخم

 - - - • • جدا نشدن دم

 - - • • • عدم تشکیل سومیت

 - • • • - عدم وجود ضربان قلب

 - • • - - هچ نشدن

      غیر کشنده یراتأثتنقطه 

 - - - • • نقص در ستون فقرات

 • • • - - عدم وجود رنگدانه

 - - - • • ادم کیسه زرده

  • • • • - انحنای دم
 تأثیروجود نقطه •                یرتأثعدم وجود نقطه  -

 جـنتای

                                                           
1 Lethal  & sub-lethal Endpoint 
2 Endpoints 
3 Lethal Concentration 
4 Effect Concentration 
5 No-Observed-Adverse-Effect Level 
6 Low-Observed Adverse-Effect Level 
7 Maximum Acceptable Toxicant Concentration 
8 Application factor 
9 Teratogenic Index 
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ها  از جنین کی چیهدر  ریوم مرگجر به بروز من DEHPغلظت نشان داد کمترین  DEHPبا  یگورخرنتایج مواجهه جنین ماهی  

در  ریوم مرگمیکروگرم بر لیتر بیشترین تعداد  35جنینی منجر شد. در دوزهای بالاتر از  ریوم مرگبه ها نشد، اما سایر غلظت

 ساعت اول 01ها در % جنین055 ریوم مرگمنجر به  DEHPبر لیتر  کروگرمیم 055ساعت اول مواجهه ثبت و غلظت  01

جنین، عدم تشکیل سومیت،  یشدگ اهیسکشنده ایجاد شده به ترتیب شامل متلاشی شدن تخم،  راتیتأثمواجهه شد. بیشترین 

های مختلف در غلظت جنین ریوم مرگتعداد  0ساعت و جدا نشدن دم از بدن بود. جدول  90در تفریخ تخم بعد از  ریتأخ

DEHP مقادیر  3ول جددر دهد. های مختلف را نشان میدر زمانLC1-LC99 DEHP  جنین ماهی گورخری نشان ریوم مرگبر 

 .شده استداده 

 (LOEC=22.06) مؤثر، حداقل غلظت (LC50=46.14) % جمعیت55در قسمت زیر مقادیر غلظت کشنده حداقل 3نتایج جدول 

مواجهه جنین  زمان مدتا افزایش دهد که بنشان می LC50دهد. توجه به مقادیر را نشان می (NOEC=12.08) ریتأث یبو غلظت 

افزایش  یطورکل بهشود. % جمعیت می55در  ریوم مرگ، غلظت کمتری از این آلاینده منجر به بروز DEHPبا  یگورخرماهی 

از تصاویر جنین  یهاینمونه 0شکل  ها شد.بیشتر در جنین ریوم مرگمواجهه منجر به  زمان مدتغلظت آلاینده و افزایش 

 دهد.های مختلف را نشان میدر زمان DEHPدر مواجهه با  یگورخرماهی 
 

 های مختلفدر زمان DEHPهای مختلف در غلظت یگورخرماهی جنین  میرومرگتعداد  .2جدول 

 

 یروم مرگتعداد  DEHP (µg/l)غلظت 

 ساعت 04 ساعت 90 ساعت 10 ساعت 01 تعداد کل

5 45 5 5 5 5 

55/5 45 5 5 5 5 

5 45 5 3 9 00 

05 45 0 03 04 50 

35 45 05 30 19 45 

55 45 00 30 45 45 

055 45 45 45 45 45 
 

  یگورخرجنین ماهی  ریوم مرگبر  LC1-LC99 DEHPمقادیر  .3جدول 
 DEHPغلظت کشنده 

 %05با محدوده اطمینان  (µg/l) غلظت دی اتیل هگزیل فتالات

 ساعت 04 ساعت 90 ساعت 10 ساعت 01 

LC 0 55/0 90/0 34/3 50/00 نگینمیا 

LC 05  54/00 40/0 09/4 00/3 

LC 05  10/00 09/00 90/0 05/5 

LC 35  00/31 30/09 00/00 35/4 

LC 15  00/30 09/00 03/03 10/9 

LC 55  01/14 00/09 09/04 90/0 

LC 45  30/53 09/35 50/05 30/05 

LC 95  10/40 50/15 10/05 04/00 

LC 05  00/91 05/45 40/30 55/05 

LC 05  55/04 90/91 00/14 03/00 

LC 00  55/03 01/00 59/40 53/30 

 54/4 43/0 10/00 01/4 خطای استاندارد 
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غیر کشنده ایجاد شده در  راتیتأث دهد.های مختلف را ارائه میغیر کشنده این آلاینده در غلظت راتیتأث 1همچنین جدول 

به ترتیب شامل پارگی زود هنگام کوریون، ادم در ناحیه کیسه زرده و  DEHPغلظت  4جهه با در موا یگورخرجنین ماهی 

% 55 حداقل غیر کشنده غلظت مقادیر 5 جدول دم جنین و ... بود. نتایج یشدگ اهیسقلب، انحنای دم، نقص در ستون فقرات، 

 دهد.می نشان را( NOEC=16.36) ریتأث یب غلظت و( LOEC=29.12) مؤثر غلظت حداقل ،(EC50=59.07) جمعیت
 

 

g/lµ 055 g/lµ 35 g/lµ 5 کنترل  

    

h 01 

    

h 10 

    

 h90 

    

h 04 

 های مختلفدر زمان DEHPدر مواجهه با  یگورخرماهی از تصاویر جنین  یهاینمونه .1شکل 

 های مختلفلظتدر غ یگورخربر جنین ماهی  DEHPغیر کشنده  یراتتأث .4جدول 
 

  (µg/l) غلظت
DEHP 

  غیر کشنده های یناهنجارتعداد افراد دارای 

تعداد 

 کل
 ساعت 04 ساعت 90 ساعت 10 ساعت 01

005 

 ساعت

5 45 5 5 0 3 3 

55/5 45 5 0 3 3 5 

5 45 5 3 3 3 5 

05 45 0 3 3 5 9 

35 45 0 00 00 45 45 

55 45 00 00 45 45 45 

055 45 45 45 45 45 45 

 محاسبه شد. DEHPبرای  5093/5به مقدار  MATCهای به دست آمده از این قسمت از تحقیق، شاخص با توجه به داده

 به دست آمد. 04به مقدار  DEHPبرای  TIدر این مطالعه شاخص همچنین 
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 بحث

 ;Metcalf et al., 1973)اند های مختلف را بر موجودات زنده مورد مطالعه قرار دادهتا کنون مطالعات زیادی اثرات سمی فتالات

Liu et al., 2009) .ها، دافنی و گاماروس انجام مهرگان آبزی، جلبکشناسی حاد فتالات استرها بیشتر بر بیمرور مطالعات سم

و  Mayerها انجام شده است. مطالعه بسیار محدود و در مورد فقط تعداد اندکی از فتالات گورخریو مطالعه بر ماهی مدل 

بر دافنی و گاماروس است. این مطالعه  DEHPو  DBPالات استر شناسی حاد دو فتاولین مطالعه سم 0093همکاران در سال 

DBPسمیت بیشتر 
شد.  ییدتأبر دافنی  DEHPرا نشان داد و همچنین عدم بروز هر نوع سمیت حاد توسط  DEHPنسبت به  0

حیط آبی معرفی در م یرتأث یرقابلغیک ماده ایمن و  عنوان بهرا با سمیت ناچیز بر دافنی،  DEHPنتیجه این تحقیق ترکیب 

 . (Mayer and Sanders, 1973; Urien et al., 2015)کرد 

های فیزیکی و های آب شیرین و دریا نشان داد ویژگیمهرگان آبزی، جلبک و ماهیفتالات استر بر بی 00سمیت  یرتأثمطالعه 

  .(Staples et al., 1997) دارد ها آنداری بر سمیت معنی یرتأثشیمیایی فتالات استرها 

های فتالات یطورکل بهارتباط دارد.  ها آنهای فیزیکی و شیمیایی به ویژگی مدت کوتاهبروز سمیت فتالات استرها در مواجهات 

تر و وزن مولکولی کمتر حلالیت بیشتری در آب دارند و حتی در مقادیری کمتر از مقدار حلالیت سبک با زنجیره آلکیلی کوتاه

شوند، به همین دلیل بروز سمیت حاد این ترکیبات زیاد است. از طرف دیگر های سمی میدر آب نیز منجر به بروز واکنش

حلالیت این گروه از  یطورکل بههای با زنجیره آلکیلی بلندتر با تعداد کربن بیشتر، دارای وزن ملکولی بیشتری هستند و فتالات

غلظتی بیشتر از مقدار حلالیت در آب منجر به بروز سمیت  گرم بر لیتر است. این ترکیبات فقط درمیلی 0ها کمتر از فتالات

حلالیت کم در آب و قدرت متابولیزه شدن سریع  .(Bradlee and Thomas, 2003; Magdouli et al., 2013) شوندمی

 بلندمدتکند، ولی در مواجهات ایجاد می مدت کوتاههای سنگین سمیت حاد کمی از این ترکیبات را در مواجهات  فتالات

کند. مطالب های زیست فعال در مراحل مختلف، سمیت بیشتری را ایجاد میو مزمن( به دلیل تولید متابولیت مزمن یمهن)

کمتر نسبت به سایر فتالات استرها در تست سمیت جنینی عنوان کرد. علاوه بر این  DEHP توان دلیلی بر سمیتفوق را می

دهد که پرده کوریون اطراف جنین قبل نشان می یگورخرها، بر جنین ماهی فتالات جز بههای مختلف، آلاینده یرتأثمطالعات 

کمتر  یرگذاریتأثکند که این خود عاملی برای ی بالا به داخل جنین جلوگیری میاز تفریخ، از عبور مواد با وزن مولکول

                                                           
1 Di-buthyl Phthalate 

 یگورخر های جنین ماهی بر ناهنجاری EC1-EC99 DEHPمقادیر  .5جدول 

 غلظت غیر کشنده
DEHP 

  %05با محدوده اطمینان  (µg/l)غلظت دی اتیل هگزیل فتالات 

 ساعت 005 ساعت 04 ساعت 90 ساعت 10 ساعت 01 

       EC 1 05/5 95/0 50/0 55/5 34/04 میانگین 
EC 11  00/00 55/05 59/9 00/1 00/0 
EC 01  03/39 01/01 90/00 30/9 54/5 
EC 01  03/11 04/35 54/09 55/05 10/9 
EC 01  34/50 03/10 30/03 59/03 00/05 
EC 01  59/50 00/15 15/30 90/04 04/03 
EC 01  05/40 10/10 30/30 00/01 30/00 
EC 01  01/49 40/53 00/10 19/35 00/00 
EC 01  55/93 01/45 19/14 50/31 13/01 
EC 01  00/00 30/45 19/50 35/34 01/00 
EC 00  04/00 00/90 50/45 10/10 55/34 

خطای  

 استاندارد
00/9 01/5 00/9 00/5 30/4 
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یک حامل کمک زیادی در  عنوان به. البته در این مطالعه استفاده از دی متیل سولفوکسید (Kais et al., 2013) ها استآلاینده

 و تسهیل عبور از پرده کوریون کرد.  DEHPحلالیت در آب  افزایش

دارد. فتالات استرها پس از  ها آنفعال های زیستفتالات استرها نیاز به بررسی متابولیت یرتأثشناخت دقیق و جزئی مکانیسم 

یز برخی از فتالات استرها با شوند و بعد از این مرحله نورود به بدن در فاز اول انتقال زیستی در کبد به منواستر تبدیل می

کبد واکنش داده و محصولات نهایی با حلالیت بیشتر  0انتقال زیستی با اسید گلوکرونیک 0توجه به ماهیت ساختاری، در فاز 

 Bang, Lee and) باشندها، عامل اصلی سمیت فتالات استرها میکنند که این متابولیتدر آب، نسبت به مواد مادری تولید می

Lee, 2011)ه با فتالات استرها در دوزهای کم به دلیل متابولیزه شدن و دفع سریع از بدن منجر به بروز عوارض قابل ه. مواج

های زمانی طولانی با است که مواجهات مزمن و متوالی با این ترکیبات در دوره یدر حالاین  .شودای در جانوران نمیمشاهده

پس  DEHPفتالات  .(Mahood et al., 2007)را ایجاد خواهد کرد  یدمثلیتول آسیب ازجملهبیشتر، عوارض زیادی  یها غلظت

 MEHPها، این متابولیت ینتر مهمشود که های مختلفی تبدیل میاز ورود به بدن در چندین مرحله انتقال زیستی به متابولیت

 یک ترکیب آنتی اندروژن بررسی شده است عنوان بهموجودات مختلف  یدمثلتولسمیت این متابولیت بر  یرتأث و باشد می
(Treinen, Dodson and Heindel, 1990). 

شود. گفته می 0(PP) پروکسیزوم رکنندهیتکث ها آنزیستی متعلق به گروهی از مواد شیمیایی هستند که به  ازنظرها متابولیت

 PPARsگردند. در بافت زنده می 3(PPARs) پروکسیزومی رکنندهیتکثهای ها، منجر به فعال شدن گیرندهاین متابولیت

در کنترل هومئوستازی، برنامه تمایز سلولی، تنظیم بیان ژن، توسعه و متابولیسم ها هستند که نقش مهمی گروهی از پروتئین

ها و های مختلف در بافتتوزیع ایزوفرم .هستند γو  α ،βنوع ایزوفرم  3دارند و خود شامل  چربی، کربوهیدرات و هورمون

دهد که مکانیسم . مطالعات گسترده نشان می(Lovekamp-Swan, Jetten and Davis, 2003)های مختلف، متفاوت است سلول

 یها ندهیآلاکه  بیترت نیا بهاست.  PPARsهای فتالات استر نیز از طریق فعال کردن مسیرهای سیگنال تسمیت متابولی

EDCs  های هسته و فعال کردن بر گیرنده ریتأثاز طریقPPARs شوند های سلولی میمنجر به تغییر فعالیت بسیاری از گیرنده

ی و پاتولوژیک مثل استروئیدوژنز، هپاتوکارسینوژنز و ... دارند ها، نقش مهمی در فرآیندهای حیاتی زیستکه این گیرنده
(Andrade et al., 2006). 

مشاهده نشده است، به همین دلیل مبنایی برای مقایسه این  تاکنون یگورخربر جنین ماهی  DEHPشناسی مس یرتأثبررسی 

انجام شده  یگورخربر ماهی  DBP یرتأثشناسی ای در مورد سماما مطالعات پراکنده؛ شتاتحقیق با مطالعات مشابه وجود ند

از آغاز  DBPنبوده است و مربوط به مواجهه این گونه با  FETروش  از این مطالعات در غالب استفاده از یک یچهکه البته  است

 3به مدت  DBPساعت پس از باروری با  1مواجهه جنین ماهی گورخری از زمان  یرتأثای از بلوغ بوده است. جنینی تا مرحله

روز  5فقرات جنین تا قبل از هفته، علاوه بر ایجاد پروکسیزوم کبد، به هایپرتروفی در کیسه زرده جنین و دفرمه شدن ستون 

بر جنین  DBPزایی ناهنجاری یراتتأثهمچنین مطالعه بررسی  .(Ortiz-Zarragoitia and Cajaraville, 2005) ه استمنجر شد

-Wntβمسیر سیگنال  ازجمله 1شکمی -بر محور پشتی مؤثربر بیان ژنوم  یرتأثنشان داد که این آلاینده با  یگورخرماهی 

catenin شودها و بدشکلی در جنین میهرهمنجر به بروز نقص در تشکیل ستون م (Fairbairn, Bonthius and Cherr, 2012) .

 دیده شد. DEHPها در تیمار در مطالعه حاضر نیز بدشکلی و دفرمه شدن ستون مهره

نیز نشان داد که این  یگورخرروز بر ماهی  00ساعت پس از باروری و به مدت  90در مواجهه جنین از  DBPسمیت  یرتأث

ریک سیستم ایمنی و تولید آنتی منجر به تح (ROS) 5آلاینده با خاصیت استرس اکسیداتیو، با تولید گونه اکسیژن فعال

نیز نشان داد  DBPرخری تا مرحله بلوغ با سمیت ایمنی مواجهه مزمن جنین ماهی گو .(Xu and Li, 2008)شود اکسیدان می

یک بازدارنده تشکیل نوتروفیل و ماکروفاژ، نقش مهمی در کاهش کارکرد سیستم ایمنی ماهی  عنوان بهکه این ترکیب 

زیادی  یراتتأثبر سیستم ایمنی در مراحل جنینی خود منجر به بروز  یرتأثدارد. تولید رادیکال اکسیژن فعال و  یگورخر

                                                           
1 Glucuronic Acid 
2 Peroxisome Proliferators (PP) 
3 Peroxisome Proliferator Activated Receptors (PPARs) 
4 Dorsal–Ventral axis 
5 Reactive Oxygen Specie 
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های سلولی، بافت و تری در سلول، گیرندهگیری تغییرات بزرگ. هر تغییر در جنین در مراحل اولیه رشد منجر به شکلشود می

شود تاثیر کشنده، غیر کشنده و یا ناهنجاری در جنین ظاهر میشود که این تغییرات به شکل نقاطهای مختلف میاندام
(Scholz et al., 2008.) 

برای سمیت غیرکشنده جنین  EC50 96hبرای سمیت کشنده و شاخص  LC50 96hطور که نتایج نشان داد، ارزش عددی همان

به ترتیب به دست آمد. همچنین مقادیر حداکثر غلظت بدون  90/04و  90/0به مقدار  DEHPماهی گورخری در مواجهه با 

 کرد. ییدتأنیز نتایج فوق را  (LOEC) یرتأثو حداقل غلظت با کمترین  (NOEC) یرتأث

(MATC)حداکثر غلظت مجاز سمیت 
های های آبی است که بعد از آزمایششناسی محیطیک ارزش عددی در سم 0

محاسبه شده در مطالعه حاضر  TIو  MATCهای شاخص. (Brannen et al., 2010)د شوها محاسبه میشناسی آلاینده سم

شناسی این دو ترکیب با شاخص تراتوژنی نشان داد. به دلیل عدم بررسی سم ازنظرهای آبی و را در اکوسیستم DEHPسمیت 

به  FETمحاسبه شده در مطالعه حاضر، برای اولین بار با استفاده از روش  TIو  MATC، دو شاخص FETروش اختصاصی 

در آب و رسوب  DEHPهای آبی که مقادیر تواند کاربرد زیادی در ارزیابی خطرات اکولوژیکی اکوسیستمو می دست آمده است

مشخص شده است، داشته باشد. در ایران تنها مطالعه انجام شده در مورد آلودگی فتالات استرها در محیط آبی، مطالعه  ها آن

 (.Hassanzadeh et al., 2014ده است )بو DBPو  DEHPآلودگی آب و رسوبات تالاب انزلی به 

تغییرات ظاهری، استفاده از این  صورت بهها کمی از آلاینده یرتأثو بروز هر نوع  یگورخربه علت حساسیت زیاد جنین ماهی 

ا کامل انجام نشده است، ضروری است. لذ طور به ها آنشناسی های مختلفی که تا کنون مطالعات سمروش برای بررسی آلاینده

صورت  ها آنمطالعات زیادی بر هنوز ها که در ایران تواند در ارزیابی خطرات اکولوژیک این گروه از آلایندهنتایج حاصل می

 نگرفته است، کاربردی باشد.
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