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التي   ،(Endocrine Society) الصماء  الغدد  جمعية  إن 

تأسست في عام 1916، هي أقدم وأكبر وأنشط منظمة في العالم 

السريرية  والممارسة  الهرمونات  حول  الأبحاث  لإجراء  مكرَّسة 

الصماء  الغدد  جمعية  عضوية  وتتألف  الصماء.  الغدد  لأمراض 

من أكثر من 18,000 من العلماء والأطباء والمعلمين والممرضين 

أعضاء  ويمثل  دولة.   100 من  أكثر  من  والطلاب  والممرضات 

في  والسريرية  والتطبيقية  الأساسية  الاهتمامات  كافة  الجمعية 

أمراض الغدد الصماء. ومن بين أعضاء الجمعية، يوجد كبار الخبراء العالميين في مجال الآثار الصحية للمواد الكيميائية 

.(EDCs) المسببة لاختلال الغدد الصماء

الصماء  الغدد  المسببة لاختلال  الكيميائية  المواد  العلمي في مجال  التقدم  الصماء في طليعة  الغدد  أعضاء جمعية  كان 

(EDCs) منذ أن تم التعرف لأول مرةعلى أن المواد الكيميائية قد تكون لها تأثيرات خارجية على الغدد الصماء. وقد 

اجتماعها  مع  بالتزامن  الصماء  الغدد  المسببة لاختلال  الكيميائية  المواد  لها حول  لقاء جماهيري  أول  الجمعية  عقدت 

السنوي المنعقد في سان فرانسيسكو في عام 2009. وكان البيان العلمي التاريخي للجمعية حول المواد الكيميائية المسببة 

الغدد  الكيميائية المسببة لاختلال  2009، أول مراجعة شاملة لأدبيات المواد  الغدد الصماء، والصادر في عام  لاختلال 

الصماء، ومثَّل أول بيان جماهيري حول تلك القضية من جمعية طبية دولية كبرى.

تمثل منظمة IPEN شبكة عالمية رائدة من 700 منظمة غير حكومية (NGOs) تعمل في أكثر من 100 بلداً من الدول 

النامية والبلدان التي تمر اقتصاداتها بمرحلة انتقالية. تعمل منظمة IPEN على وضع وتنفيذ سياسات وممارسات آمنة 

والبيئة.  الإنسان  لحماية صحة  الكيميائية  المواد  استخدام  حول 

وتقوم المنظمة بذلك عن طريق بناء قدرات المنظمات الأعضاء 

فيها لتنفيذ الأنشطة الميدانية، والتعلم من عمل بعضها البعض، 

والعمل على المستوى الدولي لتحديد الأولويات ووضع سياسات 

جديدة. أما رسالتها فهي تحقيق مستقبل خال من المواد السامة 

للجميع.

وقد شاركت المنظمة IPEN في عملية النهج الاستراتيجي للإدارة الدولية للمواد الكيميائية )SAICM) منذ عام 2003، 

عند  الكيميائية.  للمواد  الدولية  للإدارة  الاستراتيجي  النهج  لسياسات  الدولي  الإطار  العالمية في وضع  شبكتها  وساعدت 

تأسيسها في عام 1998، ركزت المنظمة IPEN على دفع عجلة التنمية وتنفيذ اتفاقية استوكهولم بشأن الملوثات العضوية 

 SAICM الثابتة. أما اليوم، فتشمل مهمتها أيضا تعزيز الإدارة السليمة للمواد الكيميائية من خلال عملية

)حيث أنها تحتل مقعد منظمة الشأن العام في مكتب SAICM(، ووقف انتشار المعادن السامة، وبناء حركة 

من أجل مستقبل خال من المواد السامة.

مبادرة مشتركة بين جمعية الغدد الصماء  (Endocrine Society)ومنظمة IPEN لرفع 

الوعي العالمي بالمواد بالمواد الكيميائية المسببة لاختلال الغدد الصماء.
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المؤلفون

نيابة عن جمعية الغدد الصماء، قاد الأشخاص التالية أسماؤهم عملية وضع المحتوى العلمي لهذه الوثيقة. 

المؤلف الرئيسي:

د. أندريا س.غور، جامعة تكساس في أوستن

د. ديفيد كروز، جامعة تكساس في أوستن

د. لوريتا ل. دوان، جمعية الغدد الصماء

د. ميشيل لا ميريل، جامعة كاليفورنيا في ديفيس

د. هيذر باتيسال، جامعة ولاية نورث كارولينا

د. آمي زوتا، جامعة جورج واشنطن

شكر وتقدير

تود جمعية الغدد الصماء ومنظمة IPEN أن تنّوه بالمساهمات المقدمةإلى هذه الوثيقة من قبل فريق الموارد في منظمة 

IPEN بقيادة الدكتورة ميريل واتس، والدكتورة أولغا سبرانسكايا، والدكتور جوزيف ديغانغي. وبالإضافة إلى ذلك، تعبرِّ 

منظمة IPEN عن شكرها للأشخاص التالية أسماؤهم لمساهمتهم في إعداد هذه الوثيقة: تاديسي أميرة، وبيورن بيلر، 

وفرناندو بيخارانو، وألكسندرا كاتربو، وجاياكومار تشيلاتون، وسامية الغربي، وماريان لويد سميث، وغوين ليونز، وبام 

ميلر، وباسكت تانسك، وكثيرون غيرهم.

وتقرّ منظمة IPEN بأنه قد تم إخراج هذه الوثيقة بمساهمات مالية من الهيئة السويدية للمساعدات التعاونية للتنمية 

العامة عبر الجمعية السويدية للحفاظ على الطبيعة )SSNC). لا ينبغي بالضرورة أخذ الآراء الموجودة هنا على أنها 

تعكس الرأي الرسمي لأي من هذه الجهات المانحة، بما في ذلك SSNC أو الجهات المانحة لها. 
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سانتين الدكتورة أولغا سبيرينسكايا،

IPEN ،الرئيس المشارك

Olga Speranskaya, PhD
Co-Chair, IPEN

تمهيد
تزايد في السنوات الأخيرة الفهم العلمي للآثار الصحية للمواد الكيميائية المسببة لاختلال الغدد الصماء )EDCs(، وفي 

عام 2012، دخلت هذه القضية إلى ساحة السياسات الكيميائية الدولية عن طريق النهج الاستراتيجي للإدارة الدولية 

للمواد الكيميائية )SAICM( كما هو موضح في الملحق الأول. يمثل SAICM إطاراً للسياسات العامة لأصحاب 

المصلحة المتعددين لتعزيز الإدارة السليمة للمواد الكيميائية بهدف ضمان أن يتم إنتاج واستخدام المواد الكيميائية، 

بحلول عام 2020، بطرق تحد من الآثار السلبية الكبيرة على البيئة وعلى صحة الإنسان.

الغدد  جمعية  جهود  تضافرت   ،)EDCs( الصماء  الغدد  لاختلال  المسببة  الكيميائية  بالمواد  العالمي  الوعي  لزيادة 

الصماء والمنظمة IPEN لوضع هذا الدليل عن المواد EDCs. يستمد الدليل نقاط القوة الموجودة لدى كل من 

المنظمتين لتقديم صورة أكثر شمولا عن التعرض العالمي للمواد الكيميائية المسببة لاختلال الغدد الصماء والمخاطر 

الصحية التي يمكن لكل منها أن تحدثها وحدها. وساهم الكتَّاب في جمعية الغدد الصماء في إعداد المحتوى العلمي 

والمتصل بالصحة؛ كما وفرت منظمة IPEN المعرفة بالسياسات العالمية ووجهات النظر من جانب البلدان النامية 

والبلدان التي تمر بمرحلة انتقالية.

ومن خلال إعداد وتوزيع هذا الدليل، نأمل في أن نساعد صانعي القرار في العالم، وقادة الحكومات، والمنظمات ذات 

الاهتمام العام في جميع أنحاء العالم على فهم أفضل لماهية المواد الكيميائية المسببة لاختلال الغدد الصماء وتأثيرها 

على صحة الإنسان. ونأمل كذلك أن تؤدي زيادة الوعي إلى خلق برامج إضافية لتعزيز المعرفة بالمواد الكيميائية 

المسببة لاختلال الغدد الصماء، وإلى تعزيز البحوث الجديدة حول آثار هذه المواد الكيميائية، والتشجيع على وجود 

المزيد من التقدير للحاجة الماسة إلى مبادئ الغدد الصماء الواجب تطبيقها في صياغة السياسات ووضع اللوائح المنظمة 

.EDCs للمواد

مع خالص التقدير،

الدكتور ريتشارد ج. 

رئيس جمعية الغدد الصماء. 

Richard J. Santen, MD
President, Endocrine Society
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مقدمة للمواد الكيميائية المسببة لاختلال الغدد الصماء )EDCs) – ديسمبر/ كانون الأول 2014   1 

الملخص التنفيذي 
تزايدت المعرفة العلمية بالمواد الكيميائية المسببة لاختلال الغدد الصماء )EDCs) بسرعة كبيرة خلال السنوات الأخيرة. 

فإلى جانب الأدلة حول تأثير هذه المواد الكيميائية على صحة الإنسان، هناك مجموعة متزايدة من الأدبيات التي تشيرإلى 

أن الاعتماد على الأساليب العلمية التقليدية لتقييم تأثير المواد الكيميائية على صحة الإنسان لا يكفي عند تقييم المواد 

الواقع، قد تؤدي إلى سياسات عامة  )EDCs) وأن مثل هذه الأساليب، في  الصماء  الغدد  المسببة لاختلال  الكيميائية 

خطيرة وخاطئة.

تعرّف المواد الكيميائية المسببة لاختلال الغدد الصماء من قبل جمعية الغدد الصماء على النحو التالي: “مواد 

الكيميائية، والتي تتداخل مع أي جانب من  المواد  المنشأ ]غير طبيعية[، أو خليط من  كيميائية خارجية 

جوانب عمل الهرمونات”. الهرمونات هي مواد كيميائية طبيعية تنتج في الخلايا داخل الغدد الصماء، والتي 

تقع في كل مكان من الجسم. 

تقوم الهرمونات بتنسيق نماء كل فرد بدءاً من خلية مخصبة واحدة وصولاً إلى عدة ملايين من الخلايا المتخصصة التي 

تكوِّن الدم، والعظام، والدماغ، والأنسجة الأخرى. وقد ثبت بعد أكثر من قرن من الأبحاث البيولوجية أنه مع نماء الفرد، 

فإن الاحتياجات الهرمونية المتغيرة لكل عضو تتطلب وجود الهرمونات بكميات دقيقة في أوقات معينة، وأن احتياجات 

الأنسجة وكل الأعضاء تتغير خلال دورة الحياة. فالهرمونات، الجائلة بتركيزات شديدة الانخفاض، تنظم استجابة الجسم 

للمطالب الغذائية المختلفة )مثل الجوع والمخمصة، والسمنة، إلخ.)؛ ولها أهمية حاسمة في وظيفة الإنجاب؛ كما أنها 

ضرورية للنماء الطبيعي للجسم والدماغ. إن الجهاز الصماوي، ككل، هو أحد وسائط الجسم الرئيسية مع البيئة، إذ يسمح 

بتطوّر وتكييف العمليات الجسدية والصحية والحفاظ عليها. وبعبارة أخرى، تلعب الهرمونات دوراً رئيسياً في تحديد 

نوعية الحياة، وهناك العديد من الهرمونات التي تعتبر ضرورية للغاية من أجل البقاء.

وبسبب الدور الحاسم لالجهاز الصماوي في الكثير من الوظائف البيولوجية والفيزيولوجية، فإن الاعتلال والضعف 

في أي جزء من الجهاز الصماوي يمكن أن يؤدي إلى المرض أو حتىإلى الموت. ولذلك، وبتدخله في الأجهزة الصماوية 
للجسم، يمكن للتعرض للمواد الكيميائية المسببة لاختلال الغدد الصماء أن يتسبب في اضطراب العديد من الوظائف. 

المسببة لاختلال الغدد الصماء مشكلة عالمية وموجودة في كل مكان. فالتعرض يحدث في   تمثل المواد الكيميائية 
المنزل، وفي المكتب، وفي المزرعة، وفي الهواء الذي نتنفسه والطعام الذي نأكله، والماء الذي نشربه. ومن أصل مئات 

الآلاف من المواد الكيميائية المصنعة، تشير التقديرات إلى أن حوالي 1000 منها قد تكون لها خصائص مؤثرة على 

الغدد الصماء. ويبين الرصد البيولوجي )قياس المواد الكيميائية في سوائل وأنسجة الجسم( أن ما يقرب من %100 

من البشر يحملون عبء جسدي كيميائي على أساس المستويات التي يمكن اكتشافها في الدم والبول والمشيمة والحبل 

السري، وأنسجة الجسم مثل الأنسجة الشحمية )الدهون(. 

 وتشمل بعض الأمثلة الشائعة عن المواد الكيميائية المسببة لاختلال الغدد الصماء مادة الـ DDT والمبيدات الأخرى؛ 
العناية  ومنتجات  الأطفال،  منتجات  صناعة  في  المستخدمة   )Phthalates( والفثالات  )BPA( A الفينول ثنائي 

الشخصية، وحاويات المواد الغذائية، ومثبطات اللهب المستخدمة في صنع الأثاث وأغطية الأرضيات. وبالإضافةإلى المواد 

الكيميائية المسببة لاختلال الغدد الصماء المعروفة، هناك عدد لا يحصى من المواد الكيميائية المسببة لاختلال الغدد 

الصماء أو المواد الكيميائية المشتبه بها التي لم يتم اختبارها بعد.

المواد  من  بأي  الملوثة  البيئات  في  نسبياً  مرتفع  المعروفة  الصماء  الغدد  المسببة لاختلال  الكيميائية  للمواد  التعرض  إن 

الكيميائية الصناعية التي ترشح في التربة والمياه؛ إذ تتناولها الكائنات الحية الدقيقة والطحالب، والنباتات، وتنتقل إلى 
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المملكة الحيوانية عندما تأكل هذه الحيوانات النباتات، وتأكل الحيوانات الكبيرة تلك الصغيرة. فالحيوانات الموجودة عند 

أعلى السلسلة الغذائية، بما في ذلك البشر، تحوي أعلى التركيزات من هذه الكيماويات البيئية في أنسجتها.

هناك سبب وجيه للشك في أن زيادة إنتاج المواد الكيميائية واستخدامها قد ارتبط بتزايد حالات اضطرابات الغدد الصماء 

لدى الأطفال على مدى السنوات العشرين الماضية، بما في ذلك المشاكل الإنجابية لدى الذكور )الخصيتين، والمبال التحتاني، 

وسرطان الخصية)، والبلوغ المبكر لدى الإناث، الابيضاض وسرطان الدماغ، والاضطرابات السلوكية العصبية. وفي الوقت 

نفسه، ارتفع الإنتاج العالمي من البلاستيك من 50 مليون طن في منتصف السبعينيات إلى ما يقرب من 300 مليون طن 

في يومنا هذا، وزادت مبيعات صناعة الكيماويات العالمية بشكل حاد وذلك من 171 مليار دولار أمريكي في عام 1970 

إلى أكثر من 4 تريليون دولار في عام 2013. ويتم اكتشاف مواد كيميائية مثل مركبات ثنائي الفينيل المتعدد الكَلوَْرةَ 

البشر في جميع  الحبل السري في  الدم، والدهون، ودم  )BPA)، والفثالات الآن في مصل   A الفينول (PCBs) وثنائي 

أنحاء العالم. وفي الواقع أنه تم إدخال مفهوم “حياة أفضل من خلال الكيمياء” من قبل شركات الصناعات الكيميائية في 

الثلاثينيات. تكمن هذه الفكرة المنتشرة وراء التزايد العالمي في مجال إنتاج المواد الكيميائية.

البرية  الحياة  أنواع  في  الميدانية  البحوث  إلى  تستند  متنامية  علمية  أدلة  هناك  كانت  الماضيين  العقدين  مدى  على 

والبيانات الوبائية على البشر، والبحوث المختبرية مع زرع الخلايا ونماذج حيوانية والتي زودتنا بتبصرات عن الكيفية 

التي تسبب بها المواد EDCs تغيرات بيولوجية، وكيف يمكن أن تؤدي إلى أمراض. وعلى أية حال، يعتقد أخصائيو 

الغدد الصماء الآن أن هناك حاجةإلى الابتعاد عن اختبار السمية التقليدي. فالعقيدة السائدة المطبقة على تقييم 

المخاطر الكيميائية هي أن “الجرعة تصنع السمية”. وتقوم بروتوكولات الاختبار هذه على فكرة أن هناك دائما 

علاقة بسيطة وطولية بين الجرعة والسمية، بحيث أن الجرعات الكبيرة تكون أكثر سمية، في حين تكون الجرعات 

الأصغر أقل سمية. ويتم استخدام هذه الاستراتيجية لتثبيت عتبة محددة بحيث يعتبر ما هو أقل من هذه الجرعة 

مادة كيميائية “آمنة”، وتجري التجارب لتحديد عتبة السلامة تلك. وتشمل الاختبارات التقليدية المواد الكيميائية 

التي يجري اختبارها واحدة تلو الأخرى على الحيوانات البالغة، ويفترض أنها آمنة إذا لم تؤد إلى السرطان أو الموت.

هناك حاجة إلى نقلة نوعية بعيداً عن هذه العقيدة من أجل إجراء تقييم كامل لتأثير المواد الكيميائية المسببة لاختلال 

الغدد الصماء وحماية صحة الإنسان.

ومثل الهرمونات الطبيعية، توجد المواد الكيميائية المسببة لاختلال الغدد الصماء في الجسم في شكل مزيج بسبب التعرض 

البيئي لفترات طويلة أو مستمرة. ومثل الهرمونات الطبيعية أيضاً، تسبب للمواد الكيميائية المسببة لاختلال الغدد الصماء 

آثارا عند جرعات منخفضة للغاية على تنظيم وظائف الجسم )عادة في نطاق الجزء لكل تريليون وصولا إلى الجزء لكل 

بليون). هذا المفهوم مهم بشكل خاص عند الأخذ بعين الاعتبار أن التعرض يبدأ في الرحم ويستمر طوال دورة الحياة. 

وهناك حاجة إلى نوع جديد من التجارب من أجل تجسيد المفهوم القائل بأن المواد الكيميائية المسببة لاختلال الغدد 

الصماء تؤثر على صحة الإنسان حتى في المستويات المنخفضة التي يواجهها في الحياة اليومية.

بدلا من أسلوب السمية القديمة بالتعرض مرة واحدة، والاستجابة للجرعة باستخدام مركبات نقية، من الأهمية بمكان 

وضع إجراءات جديدة لتقييم المخاطر بمحاكاة ما يحدث في الطبيعة عن كثب. فبدلا من مركبات نقية، نحن بحاجة إلى 

معرفة الآثار المترتبة على مزيج من المركبات أو الخلائط. علينا أيضا أن نعترف بأن بعض مراحل الحياة معرضة بشكل 

الكيميائية  المواد  آثار  المبكر، فاختبار  النمو  الغدد الصماء، وخاصة في مرحلة  الكيميائية المسببة لاختلال  للمواد  خاص 

التعرض  استقراء  إلى  يؤدي  لا  قد  المخاطر،  لتقييم  التقليدي  المعيار  وهو  البالغين،  على  الصماء  الغدد  المسببة لاختلال 

بالنسبة للجنين أو الرضع
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هناك سبب وجيه للشك في أن زيادة إنتاج المواد الكيميائية واستخدامها قد ارتبط بتزايد حالات اضطرابات الغدد الصماء لدى 

التحتاني، وسرطان  والمبال  )الخصيتين،  الذكور  لدى  الإنجابية  المشاكل  ذلك  بما في  الماضية،  العشرين  السنوات  مدى  الأطفال على 

الخصية(، والبلوغ المبكر للإناث، الابيضاض، وسرطان الدماغ، والاضطرابات السلوكية العصبية.
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على  الضوء  تلقي  والعلوم  الصحة  معاهد  كبرى   .1

لاختلال  المسببة  الكيميائية  بالمواد  المتعلقة  الهواجس 

الغدد الصماء 

أدى التقدم الكبير في مجال أبحاث المواد الكيميائية المسببة لاختلال الغدد الصماء وتأثيراتها الصحية إلى تصاعد المخاوف 

في السنوات الأخيرة بشأن هذه المواد الكيميائية في أوساط عدد من المنظمات العلمية والصحية الدولية. وكانت جمعية 

الغدد الصماء أول من اتخذ موقفاً علنياً بشأن حالة التطور العلمي للمواد الكيميائية المسببة لاختلال الغدد الصماء، مع 

نشر بيانها العلمي حول المواد الكيميائية المسببة لاختلال الغدد الصماء في عام 2009. وفي ذلك الوقت، أكد أعضاء 

الجمعية أن هناك أدلة كافية للاستنتاج بأن المواد الكيميائية المسببة لاختلال الغدد الصماء تشكل خطراً على الصحة 

الغدد الصماء وحماية الصحة  الكيميائية المسببة لاحتلال  المواد  الغدد الصماء عن “مبادئ  بيان جمعية  العامة. وأدى 

العامة “، والرسائل الموجهة إلى المفوضية الأوروبية )مارس/ آذار 2013)، و إلى “أمانة النهج الاستراتيجي للإدارة الدولية 

للمواد الكيميائية SAICM ) يونيو/ حزيران 2013) التي تشجع على العمل القائم على العلم بشأن المواد الكيميائية 

المسببة لاختلال الغدد الصماء، إلى مزيد من تطور الوعي والفهم للمواد الكيميائية المسببة لاختلال الغدد الصماء.

منذ بيان جمعية الغدد الصماء الافتتاحي في عام 2009، ازداد عدد الجمعيات الطبية التي أعربت عن قلقها إزاء المواد 

التي  الكيميائية  للمواد  السلبية  الصحية  الآثار  الكاشف عن  الأدبيات  إطار  بالتوازي مع  العالمي  الصعيد  EDCs على 

أمريكية  أكبر هيئة  الأمريكية – وهي  الطبية  الجمعية  اعتمدت  المتحدة،  الولايات  الهرمونات. ففي  تتداخل مع عمل 

للاختصاصيين الأمريكيين في الطب- سياسة في نوفمبر/ تشرين الثاني 2009 )التنظيم D-135.982 ، الخاص بالمواد 

الكيميائية المسببة لاختلال الغدد الصماء) تدعو إلى تحسين الرقابة التنظيمية للمواد الكيميائية المسببة لاختلال الغدد 

الشهر نفسه،  المنخفض والعالي على حد سواء*. وفي  التعرض على المستويين  الصماء على أساس “بيانات شاملة تغطي 

دعت جمعية الصحة العامة الأمريكية† إلى “نهج وقائي للحد من تعرض الأمريكيين للمواد الكيميائية المسببة لاختلال 

الغدد الصماء”. وأصدرت الجمعية الكيميائية الأمريكية بيانا حول سياستها العامة خلال الفترة  2012-2015بخصوص 

الاختبار،  بروتوكولات  وتحديث  والبحوث،  التعليم  نطاق  بتوسيع  التوصية  ثم  ، ومن  الصماء‡  الغدد  اختلال  اختبارات 

وتطوير بدائل أكثر أمانا للمواد الكيميائية المسببة لاختلال الغدد الصماء.

للمواد  العامة  السياسات  الدعوة لأجل تحسين  لواء  الدولية والعالمية أيضا حمل  الصحية  وقد قرر عدد من المنظمات 

الكيميائية المسببة لاختلال الغدد الصماء. ففي فبراير 2013، أصدرت منظمة الصحة العالمية )WHO) وبرنامج الأمم 

الكيميائية  للمواد  العلوم)  العلمي )واقع  التطور  2012 عن حالة  لعام  تقريرهما المشترك   (UNEP( للبيئة  المتحدة 

المسببة لاختلال الغدد الصماء§ )2). ويبين التقرير مستوى الفهم الحالي للمواد الكيميائية المسببة لاختلال الغدد الصماء 

وآثارها على صحة الإنسان؛ ويوصي أيضاً باختبارات محسّنة وبتقليل التعرض للمواد الكيميائية المسببة لاختلال الغدد 

الصماء. وفي عام 2013 أيضاً، أصدرت كلية رامازيني )Collegium Ramazzini)- وهي أكاديمية دولية يقودها 

* https://ssl3.ama-assn.org/apps/ecomm/PolicyFinderForm.pl?site=www.ama-assn.org&uri=%2fresourc
es%2fhtml%2fPolicyFinder%2fpolicyfiles%2fDIR%2fD-135.982.HTM

† http://www.apha.org/policies-and-advocacy/public-health-policy-statements/policy-
database/2014/07/09/09/03/a-precautionary-approach-to-reducing-american-exposure-to-endo-
crine-disrupting-chemicals

‡ http://www.acs.org/content/dam/acsorg/policy/publicpolicies/promote/endocrinedisruptors/2012-
05-testing-for-erine-disruption.pdf

§ http://www.who.int/ceh/publications/endocrine/en/
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خبراء مشهورون في مجال الصحة المهنية والبيئية- بيانا عن المواد الكيميائية المسببة لاختلال الغدد الصماء في الاتحاد 

الأوروبي* والذي يدعو إلى توسيع نطاق تشريع REACH )تسجيل وتقييم وترخيص وتقييد المواد الكيميائية) وتطبيق 

إجراء تقييم أكثر شمولاً لمجمل الأدلة العلمية في اتخاذ القرارات التنظيمية. وفي عام 2013 أيضاً، أصدرت مجموعة كبيرة 

من العلماء المستقلين إعلان المفوضية الأوروبية في بروكسيل، والذي أعرب فيه هؤلاء عن قلقهم إزاء المواد الكيميائية 

المواد  هذه  يحكم  الذي  الرقابي  النظام  تحسين  إلى  الأوروبية  المفوضية  الإعلان  ودعا  الصماء  الغدد  لاختلال  المسببة 

الكيميائية†. وقد وقعّ على الإعلان ما يقرب من 100 عالم من 19 دولة، بما في ذلك تشيلي، والصين، وجمهورية التشيك، 

والمكسيك، وجنوب أفريقيا وعدد من الدول الأعضاء في الاتحاد الأوروبي.

لا تمثلّ الأمثلة المذكورة أعلاه قائمة شاملة ولا تشمل البيانات الصادرة عن الجمعيات الطبية الكبيرة التي تتعامل مع 

أكتوبر/  ففي  السامة.  الكيميائية  المواد  أكبر من  عالم  الصماء في سياق  الغدد  المسببة لاختلال  الكيميائية  المواد  مسألة 

تشرين الأول 2013، أصدرت الكلية الأمريكية لأمراض النساء والتوليد والجمعية الأمريكية للطب التناسلي رأياً مشتركاً 

للجنة “يدعو إلى اتخاذ إجراءات في الوقت المناسب لتحديد وتقليل التعرض للعوامل البيئية السامة”‡ (3). وأصدرت 

الكلية الملكية البريطانية لأمراض النساء والتوليد ورقة التأثير العلمي لعام 2013 حول التعرض للمواد الكيميائية أثناء 

اتخاذ  إلى  دفعهن  أجل  من  الكيميائية  للمواد  التعرض  المرضعات بمصادر وطرق  أو  الحوامل  النسوة  الحمل§ ““لإعلام 

إجراءات إيجابية فيما يتعلق بتقليل الضرر على الطفل الذي لم يولد بعد” (4). وأخيراً، أصدر المؤتمر الدولي لصحة الطفل 

والبيئة بيان القدس¶ لعام 2013 حول “التزامه بحماية صحة الطفل من المخاطر البيئية.”

* http://www.collegiumramazzini.org/download/EDCs_Recommendations(2013(.pdf
† http://www.brunel.ac.uk/__data/assets/pdf_file/0005/300200/The_Berlaymont_Declaration_on_

Endocrine_Disrupters.pdf
‡ http://www.acog.org/~/media/Committee%20Opinions/Committee%20on%20Health%20Care%20

for%20Underserved%20Women/co575.pdf?dmc=1&ts=20140912T1804036966
§ https://www.rcog.org.uk/en/guidelines-research-services/guidelines/sip37/
¶ http://www.isde.org/Jerusalem_Statement.pdf

اختبارات  2015-2012 حول إجراء  العامة للأعوام  لسياساتها  بياناً  الأمريكية  الكيميائية  الجمعية  أصدرت 

لاختلال الغدد الصماء، والتوصية بتوسيع نطاق التعليم والبحوث، وبروتوكولات الاختبار المحدّثة، وتطوير 

بدائل أكثر أماناً للمواد الكيميائية المسببة لاختلال الغدد الصماء
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الصماء  الغدد  لاختلال  المسببة  الكيميائية  المواد  بشأن  لقلقه  العالمي  والطبي  العلمي  المجتمع  تعبير  تواصل  ومع 

وتأثيراتها على صحة الإنسان، فلابد أن تستند السياسات العامة إلى أحدث الأدلة العلمية المتوافرة.
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والمــواد  للإنسان  الصماوي  الجهاز  عن  مقدمة   .2

الكيميائية المسببة لاختلال الغدد الصماء  

i. خلفية حول الجهاز الصماوي البشري

يتألف الجهاز الصماوي من سلسلة من الغدد الموزعة في جميع أنحاء الجسم )الشكل 1). تنتج كل غدة هرموناً واحداً 

أو أكثر. والهرمونات هي مواد كيميائية طبيعية يتم إنتاجها في خلايا داخل غدة ومن ثم تطلق في الدورة الدموية، حيث 

تنتقل من خلال مجرى الدم إلى أن تصل إلى الأنسجة أو الجهاز المستهدف. وهناك ترتبط بمستقبلات معينة، لتثير استجابة 

مثل إنتاج هرمون آخر، أو تغيّر في الاستقلاب، أو استجابة سلوكية، أو استجابات أخرى، تبعا للهرمون المعين وهدفه. تنتج 

بعض الغدد الصماء هرموناً واحداً، في حين تنتج أخرى هرمونات صماوية متعددة )الجدول 1).  وعلى سبيل المثال، تنتج 

الغدة جار الدرقية هرموناً معروفاً واحداً )الهرمون الدريقي)، في حين تنتج الغدة النخامية ثمانية هرمونات أو أكثر، بما 

في ذلك البرولاكتين وهرمون النمو. ويشارك البرولاكتين في إنتاج حليب الثدي، ويتم تصنيعه من الغدد النخامية للنساء 

اللواتي يرضعن أطفالهن طبيعياً. وعلى النقيض من ذلك، يتم تصنيع هرمون النمو طوال الحياة، حيث أنه هرمون مهم 

للنمو والنماء في مرحلة الطفولة وبناء العضلات والهيكل العظمي والحفاظ عليها في سن البلوغ. ومن الملاحظ أيضاً أن 

الشكل 1. رسم تخطيطي للغدد الصماء الرئيسية في جسم الإنسان، كما هو موضح في الإناث )يسار( والذكور )يمين(.
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بعض الغدد الصماء لديها وظائف أخرى غير صماوية. والبنكرياس مثال جيد هنا، فهو ينتج هرمون الإنسولين، الذي يدخل 

مجرى الدم ويعتبر ضرورياً للتنظيم العادي لمستويات الغلوكوز في الدم، ويصنع الإنزيمات الهضمية التي تذهب مباشرة 

إلى الجهاز الهضمي وهي ليست جزءاً من الجهاز الصماوي لأنه لا يتم إطلاقها في الدم. إن الأجهزة الصماوية ووظائفها 

معقدة ومتنوعة، وهذا واضح، مع قيام كل غدة وهرمون بلعب أدوار فريدة من نوعها في مجال صحة ورفاهية البشر.

 هذه الأمثلة، إلى جانب المعلومات الإضافية المقدمة في الجدول رقم 1، نقطة حاسمة عن كل الغدد الصماء: أنها ضرورية 

للغاية لصحة الإنسان. فالغدد الصماء والهرمونات التي تنتجها تمكِّن الجسم من التكيف مع التغير البيئي. فهي تسمح 

بحدوث التعديلات الاستقلابية استجابة لمطالب غذائية مختلفة )مثل الجوع والمخمصة، والسمنة، إلخ.)؛ كما أنها ذات 

أهمية حاسمة في الوظيفة الإنجابية. وضرورية للنماء الطبيعي للجسم والدماغ. وبالتالي، فإن الجهاز الصماوي، ككل، هو 

أحد وسائط الجسم الرئيسية مع البيئة، والذي يسمح بنماء الجسم ونموه، إضافة إلى تكيف العمليات الجسدية والصحية 

والحفاظ عليها.

بسبب الدور الحاسم والحساس لالجهاز الصماوي في الكثير من الوظائف البيولوجية والفيزيولوجية الهامة، فإنه يمكن 

للاعتلالات في أي جزء من هذا النظام أن تؤدي إلى المرض أو حتى الموت. على سبيل المثال، إن مرضى السكري يعانون 

من قصور في إفراز و/ أو فعل الإنسولين، ويموت المصابون بالنوع الأول من الداء السكري في عدم وجود بديل للإنسولين. 

الألدوستيرون هو أيضاً هرمون حساس وحاسم بالنسبة للحياة، إذ يمكن لأمراض الغدة الكظرية التي تؤثر على وظيفة 

الألدوستيرون أن تكون مهددة للحياة. وفي كثير من الأحيان، يؤدي نقص أو الإفراط في إفراز الهرمونات مثل الهرمون 

في  الرئيسي  الدرقي  الهرمون  دور  بسبب  والعصبية،  الجسدية  التغيرات  من  والعديد  استقلابية  اضطرابات  إلى  الدرقي 

النمو،  واضطرابات  العقم،  الأخرى  الهرمونية  الاختلالات  وتشمل  الدماغية.  الوظائف  وفي  اليومي  الخلوي  الاستقلاب 

واضطرابات النوم، والعديد من الأمراض المزمنة والحادة الأخرى. وبالتالي، يجب إطلاق الهرمونات الصماوية بالكميات 

المناسبة، ويمكنها تعديل إطلاق الهرمون استجابة للبيئة المتغيرة، لتمكين البشر من عيش حياة صحية وامتلاك غدد صماء 

سليمة.

ii. ما هي المواد الكيميائية المسببة لاختلال الغدد الصماء، وكيف يتم استخدامها، وأين توجد؟ 

الصماء  الغدد  جمعية  قبل  من   )EDCs( الصماء  الغدد  لاختلال  المسببة  الكيميائية  المواد  تعريف  مؤخرا  تم 

)endocrine.org(، وهي أكبر مجموعة دولية من العلماء والأطباء والممارسين العاملين في مجال الغدد الصماء، 
على النحو التالي: “مادة كيميائية خارجية ]غير طبيعية[، أو مزيج من المواد الكيميائية، التي تتداخل مع أي جانب 

من جوانب عمل هرمون ما”)5(. هناك أكثر من 85,000 مادة كيميائية مصنّعة، والتي قد يكون الآلاف منها من 

المواد الكيميائية المسببة لاختلال الغدد الصماء. كما أن هناك قائمة قصيرة من المواد الكيميائية المسببة لاختلال الغدد 

الصماء التمثيلية وتطبيقاتها في الجدول رقم 2، بالإضافة إلى العشرات من العمليات والمنتجات الأخرى التي تشمل 

المواد الكيميائية المسببة لاختلال الغدد الصماء، وهي أكثر من أن تحصى كي تدرج في هذا الجدول.



الرئيسية الصماء  الغدد   .1 الجدول 

التأثير/ التأثيرات العامة

الهرمون/ الهرمونات الرئيسية التي 

تفرزها الغدة

الموقع في 

الجسم الغدة الصماء

 1. النمو

 2. الاستقلاب

 3. الكَربْ والاستجابات المناعية

4 و 5. التناسل في كل من الذكور 

 والإناث

 6. إنتاج الحليب

7. إفراز الحليب أثناء الرضاعة، 

 وتقلص الرحم أثناء الولادة. 

8. توازن الكهارل وضغط الدم.

 1. هرمون النمو

TSH .2 ) الهرمون المنبّه للغدة 

 الدرقية)

ACTH .3 ) الهرمون الموجه لقشر 

 الكظر 

 LH .4 )الهرمون الملوتن)

 FSH .5 ) الهرمون المنبّه للجريبات)

 6. البرولاكتين

 7. الأوكسيتوسين 

8. الفاسوبريسين 

تحت الدماغ 

تماماً وفوق 

سقف الفم

الغدة النخامية

النَظمْ البيولوجي للنوم، واليقظة 

والنشاط على مدار 24 ساعة

الميلاتونين  إلى جانب قاعدة 

الدماغ

الغدة الصنوبرية

 1. الاستقلاب

2. توازن الكالسيوم.

 الهرمونات الدرقية.

الكالسيتونين

على جانبي أسفل 

الحنجرة 

الغدة الدرقية

هرمون جار الدرقيات  متاخمة للغدة 

الدرقية

الغدة جار الدرقية 

 1. النمو

 2. الاستقلاب

 3. الكَربْ والاستجابات المناعية

 4. التناسل

5. الرضاعة )الدوبامين هو الهرمون 

المثبط للبرولاكتين).

GHRH .1 )الهرمون المطُلق لهرمون 

 النمو)

TRH .2 )الهرمون المطُلق لموجهة 

 الدرقية)

CRH .3 )الهرمون المطلق لموجّهة 

 القشرة )

GnRH .4 )الهرمون المطلق لموجهة 

 الغدد التناسلية)

5. الدوبامين 

قاعدة الدماغ الوطاء 

1 و 2. تنظيم نسبة السكر في الدم 

وتنظيم المغذيات الأخرى.

 1. الإنسولين

2. الغلوكاغون

البطن البنكرياس

 1. الكَربْ والاستجابات المناعية

 2. ضغط الدم وتوازن الماء

 3. نمو العضلات والعظام.

 1. القشرانيات السكرية )الكورتيزول)

 2. القشرانيات المعدنية )الألدوستيرون)

 DHEA( 3. الستيرويدات الجنسية

وغيرها)

فوق الكلية الغدة الكظرية

الإنجاب عند الإناث المنشطات الجنسية، وخاصة الإستروجين 

والبروجستيرون

البطن المبيضان ) الإناث)

يرتبط عدد الهرمونات في العمود الثالث، “الهرمون/ الهرمونات الرئيسية التي تفرزها الغدة”، على الأعداد في العمود الرابع “التأثيرات 

العامة”، والذي يصف وظيفة هذه الهرمونات.
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واستخداماتها الصماء  الغدد  لاختلال  المسببة  الكيميائية  المواد  بعض   .2 الجدول 

الغدد  لاختلال  المسببة  الكيميائية  المواد  على  مثال 

الصماء  الفئة/ الاستخدام

 DDT، الكلوربيريفوس، والأترازين

D-4،2 غليفوسفات

المبيدات الحشرية

الرصاص، والفثالات، والكادميوم منتجات الأطفال

ثنائي الفينول BPA( A)،والفثالات، والفينول المواد الملامسة للأغذية

مثبطات اللهب المبَُروَْمَة، وثنائي الفينيل المتعدد الكَلوَْرةَ 

(sBCP(

الإلكترونيات ومواد البناء

الفثالات  منتجات العناية الشخصية، والأنابيب الطبية

التريكلوسان مضادات الجراثيم

slacimehcorouflreP مشتقات البيرفلور الكيماوية المنسوجات والملابس

BPA: bisphenol A; 2,4-D: 2,4-dichlorophenoxyacetic acid; DDT: dichlorodiphenyltrichloroethane; PCBs: polychlorinated biphenyls :الاختصارات

الطرق  من  متنوعة  مجموعة  بواسطة  الصماء  الغدد  المسببة لاختلال  الكيميائية  المواد  مع  والحيوانات  الناس  يتلامس 

)الجدول 3)، بما في ذلك تناول الغذاء والماء، وعبر الجلد، الاستنشاق، وعن طريق الانتقال من الأم إلى الجنين )عبر المشيمة) 

أو من الأم إلى الرضيع )عبر الرضاعة) إذا كان لدى المرأة بعض المواد الكيميائية المسببة لاختلال الغدد الصماء في جسدها.
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sCDE fo sepyt fo noitartsulli rof egap knalb
 أين توجد المواد الكيميائية

 المسببة لاختلال الغدد الصماء (EDCs)؟

المبيدات الحشرية

المواد الملامسة للأغذية الإلكترونيات ومواد البناء

منتجات الأطفال
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البشر الصماء في  الغدد  المسببة لاختلال  الكيميائية  للمواد  التعرض  أمثلة عن طرق   .3 الجدول 

أمثلة على المواد الكيميائية 

المسببة لاختلال الغدد الصماء 

من أين تاتي المواد الكيميائية المسببة 

لاختلال الغدد الصماء 

كيف نتعرض للمواد الكيميائية 

المسببة لاختلال الغدد الصماء 

ثنائي الفينيل المتعدد الكَلوَْرةَ 

)PCBs)، والديوكسينات، 

المركبات المشبعة بالفلور، والـ 
DDT

النفايات الصناعية أو المبيدات الملوثة 

للتربة أو المياه الجوفية

التناول عن طريق الفم للطعام أو 

المياه الملوثة

(BFRs( مثبطات اللهب المبَُروَْمَة تسرب المواد الكيميائية من حاويات 

المواد الغذائية أو المشروبات؛ بقايا 

المبيدات في الأغذية أو المشروبات

التناول عن طريق الفم للطعام أو 

المياه الملوثة

الـ DDT، الكلوربيريفوس الأثاث المنزلي المعالج بمثبطات اللهب التماس مع الجلد و/ أو الاستنشاق

الفينكلوزولين، البيريثرويد المبيدات المستخدمة في الزراعة والمنازل، 

أو لمكافحة ناقلات الأمراض العامة

التماس مع الجلد و/ أو الاستنشاق

الفثالات  الأنابيب الوريدية عن طريق الوريد

الفثالات، التريكلوسان، البارابين، 

المواد المقاومة للحشرات

بعض مستحضرات التجميل ومنتجات 

العناية الشخصية، ومضادات البكتيريا، 

وواقيات الشمس، والأدوية

التطبيق على الجلد

يمكن للعديد من المواد 

الكيميائية المسببة لاختلال الغدد 

الصماء عبور المشيمة

عبء أجساد الأمهات بسبب التعرض 

السابق/ الحالي

الانتقال البيولوجي من المشيمة

تم اكتشاف وجود العديد من 

المواد الكيميائية المسببة لاختلال 

الغدد الصماء في الحليب

عبء أجساد الأمهات بسبب التعرض 

السابق/ الحالي

الانتقال البيولوجي من حليب الأم

لفهم كيفية تشويش المواد الكيميائية المسببة لاختلال الغدد الصماء على الجهاز الصماوي، من الضروري امتلاك فهم 

الهرمونات  من  لكل  الأبعاد  الثلاثي  والشكل  الكيميائي  فالتركيب  الجسم.  في  الطبيعية  الهرمونات  عمل  لكيفية  أساسي 

الصماوية فريدان من نوعهما. كما إن كل هرمون بدوره لديه مستقبِل مناظر )أو مستقبلات) متموضعة على الخلايا 

)هرمون) خاص  المفاتيح  أحد  فيها  يكون  التي  الطريقة  غرار  لهرمونه، على  المستقبِل مكملاً  ويكون شكل  المستهدفة. 

بقفل محدد )مستقبِلة). يتم تحديد استجابة نسيج معين أو عضو ما لهرمون من خلال وجود مستقبلات على الخلايا 

المستهدفة وتنشيط المستقبلات بواسطة هرمون رابط. تعتمد قدرة الهرمون على تفعيل مستقبلاته على عدة عوامل، بما 

في ذلك مقدار الهرمون الذي يتم تصنيعه وإطلاقه من الغدة الصماء، وكيفية نقله عبر الدورة الدموية، ومدى وصوله إلى 

العضو المستهدف، ومدى قدرته وملاءمته ومتى يكون بوسع الهرمون تفعيل مستقبلاته. تعتبر هذه الخصائص أساسية 

للإشارات الهرمونية العادية. يمكن للمواد الكيميائية المسببة لاختلال الغدد الصماء أن تتداخل مع أي- وفي كل- خطوة 

من هذه الخطوات.

غالبا ما تشوش المواد الكيميائية المسببة لاختلال الغدد الصماء على الغدد الصماء عن طريق محاكاة هرمون طبيعي أو 

تثبيطه. ففي حالة محاكاة الهرمون، يمكن للمواد الكيميائية المسببة لاختلال الغدد الصماء “خداع” المستقبلات الهرمونية 
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وجعلها تظن أن المواد الكيميائية المسببة لاختلال الغدد الصماء هي هرمونات، وهذه يمكنها تفعيل المستقبلات بطريقة 

غير مناسبة وتحفّز العمليات التي لا تنشط عادة إلا بفعل هرمون طبيعي. وفي حالة مثبطات الهرمون، يمكن لإحدى 

المواد EDCs ربط نفسها بمستقبلات هرمونية، ولكن في هذه الحالة، يتم تثبيط المستقبلات ولا يمكن تفعيلها، حتى لو 

كان الهرمون الطبيعي موجوداً.

مستقبلات  على  تعمل  والتي  الصماء،  الغدد  في  الإستروجين  هرمونات  اضطراب  هو  ذلك  على  معروف  مثال  وأفضل 

الإستروجين في الجسم )ERs). يمتلك كل من الذكور والإناث، مستقبلات للإستروجين )ERs) توجد في العديد من الخلايا 

في الدماغ، والعظام، وأنسجة الأوعية الدموية، والأنسجة التناسلية. وفي حين يمكن فهم الإستروجين بطريقة أفضل لدوره 

العظام والحفاظ  العصبية، ونمو  الوظائف  أيضا في  الذكور، ويشارك  لتناسل  الإناث، فإنه هرمون مهم  في الإنجاب لدى 

عليها، ووظائف القلب والأوعية الدموية، والعديد من الوظائف الأخرى. إن الإستروجين الطبيعي يمارس هذه الأعمال، 

بعد إطلاقه من الغدد التناسلية )المبيضين في الإناث أو الخصيتين في الذكور)، عن طريق الارتباط بمستقبلات الإستروجين 

)ERs) في الأنسجة المستهدفة.

الكيميائية  الطريقة من قبل المواد  التي تتعرض للهجوم بهذه  الوحيدة  ليست مستقبلات الإستروجين هي المستقبلات 

)التستوستيرون)،  الأندروجيات  فمستقبلات  الدراسة.  حيث  من  الأفضل  أنها  برغم  الصماء،  الغدد  لاختلال  المسببة 

والبروجسترون، والهرمونات الدرقية، وغيرها الكثير، يتم تثبيطها بواسطة المواد الكيميائية المسببة لاختلال الغدد الصماء. 

وبالإضافة إلى ذلك، ولأن المواد EDCs ليست هرمونات طبيعية، فقد يكون لواحدة منها القدرة على التأثير على عدة 

مسارات للإشارات الهرمونية. وبالتالي، فمن المرجح تماما أن يكون بامكان أحد أنواع المواد الكيميائية المسببة لاختلال 

الغدد الصماء إحداث خلل واحد، أو اثنين، أو ثلاثة، أو أكثر في وظائف الغدد الصماء، مع عواقب واسعة النطاق على 

العمليات البيولوجية التي تتحكم فيها تلك الغدد الصماء المعرضة للهجوم.
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الغدد  لاختلال  المسببة  الكيميائية  المواد  تأثيرات   .3

الصماء

i. نظرة تاريخية على المواد الكيميائية المسببة لاختلال الغدد الصماء 

منذ عام 1940، كانت هناك زيادة هائلة في عدد ووفرة المواد الكيميائية المصنّعة، والبعض منها قد تم إطلاقه )بقصد 

أو بدون قصد) في البيئة. هذه الثورة الكيميائية قد غيرت بصورة لا رجعة فيها النظم البيئية بطريقة لها آثار شديدة على 

الحياة البرية وصحة الإنسان. وكان كتاب راشيل كارسون “الربيع الصامت”، الذي نشر في عام 1962، التحذير العلني 

الأول حول التلوث البيئي، وبخاصة مبيدات الـ DDT، التي قد تكون مسؤولة عن تناقص أعداد الطيور بسبب العقم 

الناجم عن هذه المبيدات، والمواد الكيميائية السامة الأخرى.

وعلى أية حال، وعما إذا كان التعرض للمواد الكيميائية يسُبب السمية للبشر فإن ذلك لم يكن واضحاً، باستثناء التلوث 

أو التسربات الكيميائية الكبيرة. وبالإضافة إلى ذلك، وبرغم أنه من المقبول تماما الآن القول بأن بعض المواد الكيميائية 

والمستحضرات الصيدلانية يمكن أن تعبر المشيمة، فإنه كان يعُتقد قبل خمسين عاما أن المشيمة تعمل بمثابة حاجز، أي أنها 

تحمي الجنين من أي تعرض. إلا أن حدثين سريريين مؤسفين حوَّلا وأبطلا في نهاية المطاف هذا المنظور. كان الحدث الأول 

هو إدراك أن النساء الحوامل اللواتي أعطين عقار “الثاليدومايد” )thalidomide) للتخفيف من الغثيان خلال الأشهر 

الثلاثة الأولى من الحمل أنجبن في بعض الأحيان أطفالاً يعانون من تشوهات شديدة. لقد تعرضّ الجنين للأدوية المعطاة 

 ،(diesthylstilbestrol( ،(DES( للأم، وهذا واضح. أما الاكتشاف- الاختراق الثاني فكان ثنائي إيثيل ستيلبوستيرول

الذي كان يعُطى للنساء الحوامل لتفادي الإجهاض. يشبه لعقار DES في خواصه هرمونات الإستروجين الطبيعية. وفي 

كثير من الأحيان كانت لدى الفتيات اللواتي تعرضن لعقار DES في الرحم تشوهات في الجهاز التناسلي وأصيب بعضهن 

ببعض السرطانات الإنجابية النادرة في مرحلة المراهقة، والتي عادة ما تشاهد لدى النساء بعد الإياس فقط )6). وبسبب 

فترة الكمون الطويلة بين التعرض )الجنين) والمرض )المراهقة)، لم تكن الصلة بعقار DES واضحة في البداية. وعلى أية 

حال، فقد أثبتت الأبحاث التجريبية على الفئران التي تعرضت لعقار DES كأجنة حدوث اضطرابات إنجابية في التناسل 

أيضاً عندما نضجت وبلغت مرحلة البلوغ. تم ربط هذه العلاقة بين السبب والنتيجة بين لعقار DES وتشوهات الجهاز 

التناسلي والسرطان في وقت لاحق من الحياة لدى الفتيات ببعضها البعض مع آثار عقار DES التجريبية في الفئران، ومن 

هنا ولد حقل اضطرابات الغدد الصماء.

وفي الوقت نفسه، أظهرت التماسيح الأمريكية البرية في فلوريدا التي تعرضت للديكوفول )dicofol)، وهو مبيد للآفات 

مكون من الكلور العضوي المرتبط كيميائيا بالـ DDT، تشوهات تناسلية وإنجابية. كما أن اكتشاف ضفادع مشوهة 

في ولاية مينيسوتا الأمريكية من قبل تلاميذ مدرسة كانوا في رحلة ميدانية إلى منطقة طبيعة ألقى مزيداً من الضوء على 

مشكلة التلوث المزمنة من خلال الصرف الزراعي. وقد تم التأكيد، منذ ذلك الحين، على العديد من أمثلة الارتباطات 

الأخرى بين هذه والمواد الكيميائية المسببة لاختلال الغدد الصماء الأخرى في الحياة البرية في كل فئة )7).

ليس مستغرباً أن يثبت تأثير التلوث الكيميائي للبيئة على البشر وسيتم تقديم المزيد من النقاش حول هذا الأمر أدناه. 

البشر قد تعرضوا فيها لكميات  النطاق كان  السبب والنتيجة جاء من عدة كوارث واسعة  لكن أكبر دليل مباشر على 

متفاوتة من المواد الكيميائية، بما في ذلك مستويات عالية، كانت ذات سمية حادة، ومستويات منخفضة، ثبت الآن أنها 

انفجار مصنع للكيماويات في سيفيزو، إيطاليا،  تسبب آثاراً مزمنة وخفية أكثر وأطول أمداً. أحد الأمثلة على ذلك هو 

فتشمل  التعرض  عن  المأساوية  الأمثلة  أكثر  أما  الديوكسين.  من  عالية  مستويات  إلى  السكان  جرائه  من  تعرض  والذي 
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يوشو Yusho في اليابان )ثنائيات الفينيل المتعددة الكَلوَْرةَ)، وفي يو تشنغ في تايوان )ثنائيات البنزو فيورانات المتعددة 

الكَلوَْرةَ) حيث تسببّ زيت الطهي الملوث في حدوث تسمم جماعي. ومما أثار القلق مؤخرا تسمم تلاميذ المدارس في 

الهند في يوليو/ تموز 2013 بواسطة زيت ملوث من خلال مبيدات مونوكروتوفس العضوية الفوسفاتية، والذي أسفر عن 

23 حالة وفاة. ولا يزال ينبغي النظر في آثار الاختلالات الصماوية على المدى الطويل لمادة المونوكروتوفوس، برغم وجود 

أدلة على وجود إيداق )estrogenicity) من الدراسات التي أجريت على الفئران والأسماك )9،8). أما الطريقة الشائعة 

للتعرض البشري فتتمثل في الزراعة مع الرش الموسمي المعتاد للمحاصيل بالمبيدات الحشرية. يمكن لهذه الممارسة المتبعة 

أن تخلق عبئا جسدياً يؤثر على العمال المعرضين، وعلى سكان المناطق المجاورة، بالإضافة إلى مستهلكي المواد الغذائية، 

وحتى الأجيال المستقبلية، كما هو موضح أدناه. 

ii. التعرض للمواد الكيميائية المسببة لاختلال الغدد الصماء بالنسبة للفرد والأجيال المقبلة

يكون التعرض للمواد الكيمائية البيئية لمدى الحياة. فالحيوانات والبشر الذين يعيشون في بيئات ملوثة يحملون أعباء 

أجسامهم الشخصية- أي كمية المواد الكيميائية التي تحتويها أنسجة الفرد- من التعرض المباشر المتراكم طوال حياتهم. 

يكون بعض هذه المواد الكيميائية المسببة لاختلال الغدد الصماء مستمرا ومتراكما بيولوجياً )أي تتراكم على مر الزمن في 

أنسجة الجسم). فعندما يتم اختبار البشر لوجود المواد EDCs في الدم، أو الدهون، أو البول، أو الأنسجة الأخرى، فإن 

النتائج تثبت باستمرار وجود مجموعة متنوعة من المواد الكيميائية المسببة لاختلال الغدد الصماء لدى جميع الأفراد في 

جميع أنحاء العالم. تعكس هذه القياسات التماس مع المواد الكيميائية المسببة لاختلال الغدد الصماء من خلال الغذاء 

والماء والامتصاص عبر الجلد، ومن الغلاف الجوي. تمثل الدهون خزانات ذات أهمية خاصة بالنسبة للمواد الكيميائية 

عندما يتم اختبار البشر لوجود المواد الكيميائية المسببة لاختلال الغدد الصماء )EDCs( في الدم، والدهون، 

والبول، والأنسجة الأخرى، فإن النتائج تثبت باستمرار وجود مجموعة متنوعة من المواد الكيميائية المسببة 

لاختلال الغدد الصماء لدى جميع الأفراد في جميع أنحاء العالم
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قابلة للذوبان. وبالإضافة إلى  المسببة لاختلال الغدد الصماء، حيث تميل مكونات هذه المواد الكيميائية لجعلها دهوناً 

 EDCs ذلك، لا تعكس معايير أعباء الجسم من المواد الكيميائية المسببة لاختلال الغدد الصماء التماس الحالي مع المواد

فقط؛ لكنها تشمل أيضا التعرض الماضي، وأحياناً منذ عقود، إلى المواد الكيميائية الثابتة مثل ثنائيات الفينيل المتعددة 

الكَلوَْرةَ وغيرها. أما بما يتعدى حياة الفرد الخاصة من التعرض، فهناك موروث من التعرض للمواد الكيميائية المسببة 

لاختلال الغدد الصماء من قبل أجداده/ أجدادها. وعلى سبيل المثال، فخلال فترة الحمل، قد تعبر بعض المواد الكيميائية 

المخزنة في الدهون في جسم المرأة إلى المشيمة وتؤثر على الجنين النامي في رحمها. وهناك بعض المواد الكيميائية المسببة 

لاختلال الغدد الصماء التي يتم اكتشافها في حليب الثدي، والتي يمكن أن تنتقل إلى الطفل الرضيع. وبالإضافة إلى ذلك، 

هناك الآن أدلة على أن المواد الكيميائية المسببة لاختلال الغدد الصماء تحرضّ تغيرات في الخلايا الإنتاشية- وهي سلائف 

خلايا النطاف والبويضات- مما يجعل آثارها الموروثة غير محدودة فقط بأطفالهم، وإنما تمتد لتصل أيضا للأحفاد، وأبناء 

الأحفاد، وأبنائهم. وبعبارة أخرى، يمكن للأطفال أن يرثوا الآثار السلبية الناجمة عن التعرض من أسلافهم. وهذا أمر بالغ 

الأهمية، لأنه يؤكد على نقطة هي أن إدخال مادة كيميائية في البيئة، إذا كانت تؤثر على الخلايا الإنتاشية، سيؤدي إلى 

توريثها لفترة طويلة بعد إزالة المادة الكيميائية أو تفككها.

iii. المواد الكيميائية المسببة لاختلال الغدد الصماء وأمراض الغدد الصماء

تشير التقديرات إلى أن هناك، على المستوى العالمي، ما يزيد عن 24٪ من الأمراض والاضطرابات التي تصيب الإنسان 

والتي تعزى إلى عوامل بيئية )10)، وأن البيئة تلعب دورا في 80٪ من الأمراض الأشد فتكا، بما في ذلك السرطان وأمراض 

بالنسبة لأكثر  أمر أساسي  الصماوي هو  الجهاز  )11). ولأن اضطراب  الدموية  القلب والأوعية  التنفسي وأمراض  الجهاز 

هذه الأمراض انتشاراً، فقد تكون المواد الكيميائية المسببة لاختلال الغدد الصماء المساهم الرئيسي فيها. وقد ارتفعت 

اضطرابات الأطفال المرتبطة بالغدد الصماء، بما في ذلك المشاكل الإنجابية لدى الذكور )الخصيتين، والمبال التحتاني، وسرطان 

الخصية)، والبلوغ المبكر للإناث، والابيضاض، وسرطان الدماغ، والاضطرابات السلوكية العصبية، سريعاً، خلال السنوات 

العشرين الماضية. وقد ازداد انتشار إعاقات النمو لدى الأطفال الأمريكيين من 12.84٪ إلى 15.04٪ ما بين عاميْ 1997 

2008و )12). 

وارتفع معدل الولادة المبكرة في الولايات المتحدة والمملكة المتحدة والدول الاسكندنافية بأكثر من 30٪ منذ عام 1981، 

وهي نتيجة مرتبطة بزيادة معدلات الاضطرابات العصبية، وأمراض الجهاز التنفسي، ووفيات الأطفال، وكذلك السمنة، 

من  المستقاة  البيانات  وأسفرت  البلوغ.  مرحلة  في  الدموية  والأوعية  القلب  وأمراض  الثاني،  النوع  من  السكري  والداء 

الدراسات المستندة إلى الخلايا البشرية والحيوانية، عن أدلة كثيرة تربط التعرض للمواد الكيميائية المسببة لاختلال الغدد 

الصماء بهذه الاختلالات وباضطرابات صحية أخرى لدى البشر.

العالمي  الإنتاج  تزايد  فقد  المصنعة.  الكيميائية  المواد  إنتاج  زيادة  مع  يتوازى  الصماء  الغدد  أمراض  معدلات  تزايد  إن 

اليوم. هناك اتجاهات  من البلاستيك من 50 مليون طن في منتصف السبعينيات إلى ما يقرب من 300 مليون طن 

مماثلة تحسب على مصادر كيميائية أخرى بما في ذلك المبيدات، ومثبطات الحريق، والمذيبات، والمود السطحية )المعدّة 

للاستعمال الخارجي). وقد زادت مبيعات صناعة الكيماويات العالمية بشكل حاد من 171 مليار دولار أمريكي في عام 

1970 إلى أكثر من 4 تريليون دولار في عام 2013 )13). هذه وغيرها من المواد الكيميائية مثل الكلور، وثنائي الفينول 

BPA( A)، والفثالات، يمكن اكتشافها في مصل الدم البشري، والدهون، ودم الحبل السري )16-14).

وفي حين أن الارتباط بين زيادة تعرض البشر للمواد الكيميائية وزيادة معدلات المرض يعتبر موحياً، فإنه لا يوجد “إثبات” 

الحيوانات،  بيانات مستقاة من دراسات خلوية، ودراسات أجريت على  أية حال، فقد قدمت  يربط بين الاثنين. وعلى 

وكذلك نظم تجريبية أخرى على مدى العقود القليلة الماضية عدداً وافراً من الأدلة التي تدعم هذا الرابط المباشر. فإثبات 

أن مادة كيميائية تساهم في الأمراض التي تصيب البشر يتطلب تعريض مجموعة من البشر لتلك المادة، ومن ثم مراقبة 
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الاضطرابات الناجمة عن ذلك. وبرغم أن ذلك النوع من الاختبارات يتم لأجل صنع الأدوية، فإنه سيكون من غير الأخلاقي 

والمستحيل أيضاً اختبار تأثير المواد السامة على البشر. ولذلك، فإن الاستنتاجات المتعلقة بالآثار الصحية المتعلقة بالمواد 

الكيميائية المسببة لاختلال الغدد الصماء يجب أن تتم باستخدام بيانات مستقاة من الدراسات الوبائية، التي يمكن أن 

تكشف فقط عن الارتباطات، وتكوين استنتاجات حول المخاطر المتعلقة بالبشر بناء على البيانات التجريبية التي يتم 

الحصول عليها من النماذج الحيوانية أو تلك الخلوية. ومن التحديات الأخرى التي يتعرض لها البشر مزيج معقد من المواد 

الكيميائية خلال مراحل العمر، مما يجعل من الصعب تحديد ما اذا كانت الآثار الصحية ناتجة عن التعرض لبعض المواد 

الكيميائية ذات الإشكالية أو لمزيج جماعي من المواد الكيميائية. وهكذا، فبرغم الاعتراف بأن التعرض للعوامل البيئية 

يساهم في الاضطرابات الصماوية، فإن العثور على “دليل دامغ” يربط بين أية مادة محددة من المواد الكيميائية المسببة 

لاختلال الغدد الصماء بأي مرض معين هو أمر صعب.

يوازي النقاش الحالي حول المواد الكيميائية المسببة لاختلال الغدد الصماء، في نواح كثيرة، النقاش الطويل والمثير للجدل 

المحيط بمخاطر التدخين. فقد ظهر، لأول مرة، أن دخان التبغ يسبب سرطان الرئة في عام 1950، لكن النقاش احتدم 

لعقود حول هذا الارتباط وكيفية تنظيم التبغ، مع شهادة المديرين التنفيذيين لأكبر شركات التبغ المشهورة أمام الكونغرس 

الأمريكي في عام 1994 وقولهم بأن الأدلة التي تظهر أن تدخين السجائر يسبب أمراضا كالسرطان وأمراض القلب ليست 

حاسمة. 

أما اليوم، فلا يزال التدخين أكبر مسبب لمرض السرطان في العالم ويقتل شخص واحد كل 15 دقيقة )17). وبالنسبة للمواد 

الكيميائية المسببة لاختلال الغدد الصماء، فإن البيانات المتاحة التي تربط بين المواد الكيميائية أو فئة من هذه المواد 

بمرض مزمن، لا تقل في قوتها واتساع دليلها في بعض الحالات، عن الأدلة التي تربط بين التدخين وسرطان الرئة. وهكذا، 

وبرغم إصرار بعض الجماعات على أن الأدلة غير حاسمة، فإن مجموعة البيانات التي تكشف عن الآثار الصحية المتعلقة 

بالمواد الكيميائية المسببة لاختلال الغدد الصماء تكفي لتبرير القلق من تأثير المواد EDCs السلبي على الصحة العامة

الاضطرابات العصبية والسلوكية

علم  وبرنامج  المتحدة،  الأمم  ومنظمة  العالمية،  الصحة  منظمة  ذلك  في  بما  العامة  الصحة  وكالات  من  العديد  أعرب   

السموم الوطني في الولايات المتحدة عن القلق من الآثار المترتبة للمواد الكيميائية المسببة لاختلال الغدد الصماء على 

الدماغ والسلوك )19،18). فالاضطرابات العصبية والنفسية لدى الأطفال تتزايد وتنتشر، مع وجود طفل واحد من أصل 

6 أطفال في الولايات المتحدة يتم تشخيصهم الآن باصابتهم باضطراب واحد على الأقل )12). وتشمل هذه الاضطرابات 

قصور الانتباه وفرط الحركة )ADHD)، واضطراب طيف التوحد )ASD)، وكذلك الاكتئاب واضطرابات المزاج الأخرى، 

وصعوبات التعلم، وقصور الوظائف التنفيذية، والاضطرابات السلوكية.

البشر،  العصبية. ففي  بالاضطرابات  المعروفة  الارتباطات  أقوى وأطول  الكَلوَْرةَ  المتعدد  الفينيل  ثنائي  لدى  فئة،  بصفتها 

والمهارات  والذاكرة،  الانتباه،  في  ومشاكل  الذكاء،  معدل  وانخفاض   ،(21،20( العصبي  النمو  ضعف  على  دليل  هناك 

الحركية الدقيقة مثل الكتابة. وقد أجريت بعض هذه الدراسات في المجتمعات التي تعيش بالقرب من القطب الشمالي، 

ارتفع معدل الولادة المبكرة في الولايات المتحدة والمملكة المتحدة والدول الاسكندنافية بأكثر 
من 30٪ منذ عام 1981، وهي نتيجة مرتبطة بزيادة معدلات الاضطرابات العصبية، وأمراض 
الجهاز التنفسي، ووفيات الأطفال، وكذلك السمنة، والداء السكري من النوع الثاني، وأمراض 

القلب والأوعية الدموية في مرحلة البلوغ. 
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وهو مكان كان يعتقد لفترة طويلة أنه بدائي بكر ولكنه معروف الآن بالتركيز البيولوجي لثنائي الفينيل المتعدد الكَلوَْرةَ 

والملوثات الأخرى إلى حدود بعض أعلى المستويات في العالم )22). إن بعض مستقلبات PCB تغيّر نشاط الغدة الدرقية، 

الفينيل  ثنائيات  تأثيرات  ترتبط  العصبي. وبالمثل،  النماء  زيادة خطر ضعف  المعروف منذ فترة طويلة من حيث  الأمر 

المتعددة البَروَْمَة )PBDEs) بنخفاض معدل الذكاء، ومشكلات القصور المعرفي الأخرى )23)، إذ يؤثر البروم على نشاط 

الناقلات العصبية، وتنظيم المشابك العصبية، وبقاء العصبونات مما يشير إلى أن تأثيرها ليس على نماء الدماغ فحسب، بل 

أيضا على شيخوخة الدماغ. 

العصبية مثل مرض باركنسون )24) ومع  التعرض لمبيدات الآفات والاضطرابات  وقد تم الإبلاغ عن وجود روابط بين 

)الفوسفات  الحشرية  والمبيدات  بالفلور،  المشبعة  والمركبات  المبَُروَْمَة،  اللهب  مثبطات  أما   .(25( الاكتئابية  السلوكيات 

العضوي مثل الكلوربيريفوس ومركبات الكلور العضوية) فترتبط بالاضطرابات ADHD، و ASD، وصعوبات التعلم 

وجود  التجارب  حيوانات  من  المستقة  البيانات  وتظُهر  حاسمة.  غير  تزال  لا  ذلك  على  الأدلة  لكن   ،(26( الصلة  ذات 

الخلايا  نماء  ذلك  في  بما  الصماء،  الغدد  لاختلال  المسببة  الكيميائية  المواد  عن  الناجمة  العصبية  التغيرات  من  العديد 

نماء  على  البنيوية  التنظيمية  والآثار  وإفرازها،  العصبية  النواقل  وتركيبة  العصبية،  المشابك  تنظيم  وخصائص  العصبية، 

الغدد  لاختلال  المسببة  الكيميائية  للمواد  للتعرض  السلوكية  التأثيرات  حول  المتزايدة  الأدبيات  مع  وبالتزامن  الدماغ. 

الصماء، وخصوصا خلال النمو، تؤكد هذه الدراسات على الدماغ كهدف عرضة للمواد الكيميائية المسببة لاختلال الغدد 

الصماء )27).

السمنة واضطراب الاستقلاب وما يتصل بهما من اضطرابات

تتزايد معدلات السمنة بسرعة على الصعيد العالمي. وفي حين أن عوامل نمط الحياة مثل النظام الغذائي ومستوى النشاط 

تعُد أموراً رئيسية مساهمة في ذلك بشكل واضح، فإن تراكم الأدلة يشير إلى وجود عوامل أخرى، بما في ذلك التعرض للمواد 

الكيميائية، يمكن أن تلعب دوراً في ذلك أيضاً. فالمواد الكيميائية المشار إليها باسم “مولدات السمنة” يعتقد بأنها تعزز 

زيادة الوزن عن طريق تغيير أو إعادة برمجة أجزاء رئيسية من الجهاز الصماوي التي تنظم عملية الاستقلاب، وتوازن 

الطاقة، والشهية، مما يؤدي إلى البدانة ونتائجها السلبية ذات الصلة بالصحة )31-28). 

وتظُهر الأبحاث التي أجريت على الحيوانات المخبرية أن التعرض النمائي مؤثر بشكل خاص في جعل الفرد مهيئاً لزيادة 

الوزن والنتائج الصحية السلبية اللاحقة ذات الصلة، بما في ذلك الداء السكري من النوع الثاني، وأمراض القلب والأوعية 

الدموية، وتغيير استقلاب الدهون، وتغيّر الحساسية للغلوكوز )34-32).

 TBT( القصدير  بوتيل  ثلاثي  هو  الآن  حتى  للسمنة  المولدة   sCDE المواد  عن  جيداً  دراسته  تمت  ما  معظم  إن 

تعمل  التي  الكيميائية  المواد  )30) وغيرهما من   (TPT triphenyltin( القصدير  فينيل  وثلاثي   (tributhyltin

من خلال مستقبلات هرمون يسمى PPARγ)34). إن لاختلال وظيفة الهرمون الدرقي آلية أخرى يمكن من خلالها 

للكيماويات المولدة للسمنة أن تعمل، نظراً لدور الغدة الدرقية المهم في الحفاظ الطبيعي على عملية الاستقلاب. إن بعض 

تأثيرات ثنائيات الفينيل المتعددة الكَلوَْرةَ )PCBs) والمواد PBDEs قد تتواسط عبر محور الغدة الدرقية )36،35). 

وقد بينت مثبطات اللهب المبَُروَْمَة، مثل فايرماستر 550، تغيراً في مستويات الهرمون الدرقي في إناث الجرذان الحوامل 

تشمل الاضطرابات العصبية- النفسية في مرحلة الطفولة الإصابة بالاكتئاب، واضطرابات المزاج 
وصعوبات التعلم، وقصور الوظائف التنفيذية، والاضطرابات السلوكية.



وذرياتها، مع نمو الصغار وإصابتهم بالسمنة، وأمراض القلب، والبلوغ المبكر ومقاومة الإنسولين )37). برغم أن هناك 

حاجة لتكرار البحث وتوسيع نطاقه، فمن الجدير بالذكر أن فايرماستر 550 هو الآن أحد مثبطات النيران الأكثر استخداما 

في الولايات المتحدة؛ فهو ملوث واسع الانتشار للغبار المنزلي، إذ تعرفت دراسات الرصد البيولوجي على وجود فايرماستر 

البيئية جديد نسبيا، فإن الفثالات، والمركبات المشبعة  550 في البول البشري )38). وبرغم أن حقل مولدات السمنة 

بالفلور، وثنائي الفينيل BPA( A)، والديوكسينات، وبعض المبيدات آخذة في الظهور كمولدات محتملة للسمنة، الأمر 

الذي يستحق المزيد من الدراسة.

الاضطرابات التناسلية

من بين أقوى الارتباطات بين التعرض للمواد الكيميائية المسببة لاختلال الغدد الصماء والنتائج السلبية هي تلك المتعلقة 

بالنمو الإنجابي، ووظائف الأعضاء )الفيزيولوجيا)، والأمراض )الباثولوجيا). إن زيادة معدل الانتشار على مدى السنوات 

والبلوغ  الخصوبة،  وتثبيط  والبروستاتة)،  الثدي  سرطانات  )مثل  للهرمونات  الحساسة  للسرطانات  الماضية  الخمسين 

المبكر، وعدد النطاف، والتشوهات التناسلية، ونسب الجنس غير المتوازنة )39) تعُزى، جزئياً على الأقل، إلى زيادة المواد 

الكيميائية وتزايد التعرض لها. إن تزايد معدلات البلوغ المبكر لدى الفتيات، برغم أنه يساهم فيه العديد من العوامل 

الصماء  الغدد  المسببة لاختلال  الكيميائية  للمواد  التعرض  بسبب  يكون  قد  فإنه  والعِرقْ،  والكَربْ  التغذية  ذلك  بما في 

الإستروجيني )41،40). وترتبط هذه المركبات الإستروجينية أيضاً بالأورام الليفية الرحمية، وضعف المبيضين، وانخفاض 

الخصوبة في البشر وفي النماذج الحيوانية )43،42،39). ويرتبط ثنائي الفينول BPA ( A) مع انخفاض جودة البويضات 

وغيرها من جوانب حيوية وسلامة البويضة لدى المريضات اللواتي يبحثن عن علاج للخصوبة )45،44) - وهي آثار موازية 

بشكل دقيق لتلك التي ظهرت في النماذج الحيوانية )46). فالنساء الدانمركيات تحت سن الأربعين والعاملات في صناعة 

يعتقد أن المواد الكيميائية المشار إليها باسم مولدات السمنة “obesogens” تعزّز زيادة الوزن عن طريق تغيير أو إعادة برمجة 

أجزاء رئيسية من الجهاز الصماوي التي تنظم عملية الاستقلاب، وتوازن الطاقة، والشهية، مما يؤدي إلى البدانة والنتائج الصحية 

السلبية المرتبطة بها
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البلاستيك هن أكثر عرضة للحصول على مساعدة للإخصاب من النساء من نفس الفئة العمرية وغير المعرضات لتلك المواد 

)47). أما لدى الرجال، فقد انخفضت أعداد النطاف إلى ما يصل إلى 50٪ على مدى نصف القرن الماضي في بعض المناطق 

)48 ,49). ويرتبط العديد من المواد الكيميائية، وأبرزها الفثالات، بمجموعة متنوعة من الآثار السلبية على الجهاز البولي 

التناسلي الذكري، بما في ذلك الخصيتين، والمبال التحتاني، وأمراض البروستاتة وسرطان الخصية )50) 

السرطان

مثل الأمراض المعقدة الأخرى، فإن معظم أمراض السرطان ناجمة عن التفاعل بين الاستعداد الوراثي والبيئة التي يواجهها 

الفرد. وهناك عدد قليل نسبيا من السرطانات التي ترتبط بجين واحد، مما يؤكد على الدور الرئيسي الذي تلعبه البيئة. في 

الواقع، هناك 2 من أصل 3 حالة للسرطان تتعلق بالبيئة بطريقة ما، مما أدى بجمعية السرطان الأمريكية إلى الاستنتاج 

التمارين  الغذائي، وزيادة ممارسة  النظام  الحياة مثل تحسين  تغيير نمط  الوقاية منها مع  السرطانات يمكن  بأن معظم 

الرياضية، وتقليل التدخين. وترتبط وظائف معينة بارتفاع خطر السرطان، وخاصة تلك ذات الأعباء العالية من التعرض 

للمواد الكيميائية، بما في ذلك الدهان، ومكافحة الحرائق، والعمل في صناعات الفحم، أو الصلب، أو المطاط، وفي مصانع 

المنسوجات، والورق، والتعدين.

إن قائمة المواد الكيميائية المعروفة كسبب للسرطان طويلة وتشمل المعادن، وكلوريد الفينيل، والبنزينيدين )المستخدم 

في الأصباغ)، والمذيبات مثل البنزين، والهيدروكربونات العطرية المتعددة الحلقات )PAHs)، والديوكسينات، والألياف، 

للملوثات  استوكهولم  اتفاقية  قائمة  الموجودة على  تلك  فيها  المبيدات بما  إلخ.)، وبعض  )السيليكا والأسبستوس،  والغبار 

الكيميائية )إن لم يكن  الثابتة، والعديد من الأدوية بما في ذلك الإستروجين الاصطناعي. إن بعض هذه المواد  العضوية 

كلها) هي مواد كيميائية مسببة لاختلال الغدد الصماء )EDCs). ونظراً إلى العديد من أنواع السرطان التي تشتمل على 

الهرمونات مثل سرطان البروستاتة والثدي والرحم والأنسجة التناسلية الأخرى، فقد لا يكون من المستغرب الاعتقاد بأن 

تكون المواد الكيميائية الإستروجينية والأخرى الناشطة هرمونياً مثل ثنائي الفينول BPA( A)، والفثالات، وبعض المبيدات، 

مساهمة في المخاطر المسرطنة )52،51).

أما السؤال حول أي من المواد الكيميائية المسببة لاختلال الغدد الصماء لها أعظم الأثر، وفي أي فترة من الحياة )قبل 

الولادة ،الطفولة، البلوغ) يساهم التعرض للمواد الكيميائية المسببة لاختلال الغدد الصماء إلى حد كبير في معظم مخاطر 

الإصابة بالسرطان، فلا يزال ينتظر الإجابة. وقد كشفت الدراسات باستخدام نماذج الخلايا ونماذج حيوانية إلى أن التعرض 

المبكر في الحياة للمواد الكيميائية مثل ثنائي الفينول BPA( A)، والفثالات، والمركبات المشبعة بالفلور، والكلور، وبعض 

المبيدات يمكن أن تزيد من خطر الإصابة بالسرطان في وقت لاحق من الحياة )52). بدأت الدراسات الوبائية المستجدة 

تجد علاقات ارتباطية بين الأوبئة والبشر )53). ويتسم إقامة مثل هذه الروابط مع البشر بصعوبته لأنه يتطلب وجود 

معلومات عن التعرض الذي قد يكون وقع قبل سنوات أو حتى عقود. وعلى أية حال، فليس هناك شك في أنه بناء على 

الآثار الخطيرة والواسعة للبيئة على انتشار السرطان، فإن تقليل التعرض للمواد الكيميائية سيكون له أثر إيجابي كبير على 

مخاطر الإصابة بالسرطان واحتمالات البقاء على قيد الحياة.

الأمراض والاضطرابات الأخرى

المسببة  الكيميائية  للمواد  التعرض  أن  إلى  البشر  على  الوبائية  والدراسات  الحيوانات  على  أجريت  التي  الأبحاث  تشير 

لاختلال الغدد الصماء يساهم في إحداث حالات صحية أخرى بما فيها أمراض القلب والأوعية الدموية والداء السكري. 

وهناك جبهة جديدة في الأبحاث هي الآثار المناعية والالتهابية للمواد الكيميائية المسببة لاختلال الغدد الصماء. يرتبط 

الالتهاب بمجموعة واسعة من الأمراض المزمنة بما في ذلك السمنة، والنقائص المعرفية، وأمراض القلب والأوعية الدموية، 
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التصدي  في  معا  والصماوي  المناعي  الجهازان  يعمل  ما  وغالباً  التوحد.  وحتى  والسرطان،  التنفسي،  الجهاز  واضطرابات 

للتحديات البيئية، كما أن التقارب بين مسارات الإشارات قد يكمن وراء بعض الآثار الالتهابية.

بالنظر إلى الكم الذي ينطوي عليه العديد من أنواع السرطان على الهرمونات مثل سرطان البروستاتة والثدي 

كيميائية  ومواد  الإستروجين  بأن  الاعتقاد  المستغرب  من  يكون  لا  فقد  الأخرى،  التناسلية  والأنسجة  والرحم، 

التسبب  تساهم في خطر  المبيدات،  وبعض  والفثالات   ،)BPA(  Aالفينول ثنائي  مثل  أخرى،  نشطة  هرمونية 

بالسرطان
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لتحديد  ملائمة  غير  كونها  في  والسبب  الكيميائية  الاختبارات  في  التقليدية  المفاهيم   .4 الجدول 
الصماء. للغدد  المثبّط  النشاط 

لماذا هذا النهج غير كاف بالنسبة للمواد الكيميائية 

المسببة لاختلال الغدد الصماء.

النهج التقليدي للاختبارات الكيميائية: "الجرعة 

هي السم".

كل شخص في العالم يحمل الآن جسماً مثقلاً بعبء المواد 

الكيميائية التي لم تكن موجودة قبل عام 0491. وجار 

إنتاج وتسريب العديد من هذه المواد إلى البيئة في كل 

عام. إن اختبار المواد الكيميائية واحدة تلو الأخرى لا 

يمكنه مواكبة مدى التعرض ولا الأخذ بعين الاعتبار كيفية 

اختلاط المواد الكيميائية داخل الجسم وتأثيرها على 

النماء البشري أو الصحة.

اختبارات المواد كيميائية المنفردة، واحدة في كل مرة

ينظم الجهاز الصماوي، تقريبا، كل جانب من جوانب 

صحة الإنسان، بدءاً من النماء في الرحم، وصولاً إلى النمو، 

فالإنجاب، والصحة العامة. ويظهر العلم الحديث أنه 

حتى كميات ضئيلة للغاية من هذه المواد الكيميائية 

أو خليط من هذه المواد الكيميائية يؤدي إلى اختلال 

الجهاز الصماوي، وإلى تدني نسبة الذكاء، واختلال الجهاز 

التناسلي، والتسبب في مشاكل صحية أخرى. وفي الواقع 

أنه قد لا يكون هناك مستوى آمن، وخصوصا عندما 

يكون لدى الأفراد مئات من هذه المواد الكيميائية في 

أجسامهم.

مواد كيميائية خاصة مفترضة لديها مستوى "آمن أو 

مقبول" من التعرض دون حدوث أي تأثير سلبي

تنظم الهرمونات أجهزة الجسم بداية من الرحم ومن ثم 

في جميع مراحل العمر. إن التجارب التي أجريت على 

الحيوانات البالغة فقط لا يمكنها اكتشاف تأثير المواد 

الكيميائية على الجهاز الصماوي طوال دورة الحياة في 

الجسم.

تركز التجارب على الحيوانات البالغة

المواد الكيميائية التي تسبب اختلال الغدد الصماء لها 

تأثيرات عديدة تتعدى الموت أو المرض

الجرعات المفترضة التي تقل عن الكميات التي تتسبب 

في موت حيوانات التجارب أو حدوث مرض مستهدف 

)عادة السرطان) هي جرعات "آمنة"
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4. التطورات الحديثة في علم المواد الكيميائية المسببة 

لاختلال الغدد الصماء، والحاجة إلى نموذج علمي جديد 

لتقييم مخاطر المواد الكيميائية المسببة لاختلال الغدد 

الصماء
 

هناك اتفاق حاسم، وعلى نطاق واسع، حول المخاطر التي يشكلها دخان السجائر، والرصاص، والمواد المشعة، والكثير من 

المواد الكيميائية. وقد وفرت عقود من البحوث المختبرية، إلى جانب الأدلة السريرية على الأفراد والمعطيات الوبائية لدى 

البشر، دليلاً قاطعاً على الروابط الموجودة بين السبب والنتيجة، بين التعرض والمرض أو الوفاة. وفي حالة تقييم وإدارة المواد 

الكيميائية، فإن القدرة على الربط المباشر بين التعرض وهذه النتيجة السلبية على الصحة، أو الوفاة، يمكن إثباتها في حالات 

التعرض المعروفة لمستويات عالية من مادة كيميائية معينة. وعلى سبيل المثال، إن الأمثلة الواسعة التي وصفت في وقت 

سابق بشأن التلوث الصناعي في سيفيزو، وزيت الطبخ )يوشو ويوشينغ)، أدت إلى عيوب خلقية شديدة وإلى الضعف 

العصبي في الأطفال الذين وضعتهن نساء تناولن، أثناء الحمل، زيوتا ملوثة أو تعرضن مباشرة للديوكسين. وبالتالي، فقد 

كان اختبار السمّية التقليدي بالغ الأهمية في تحديد وتوصيف هذه المواد الكيميائية التي تشكل خطرا على البشر والحياة 

البرية. وعلى أية حال، ولأن معظم الناس يتعرضون لمجموعة متنوعة من المواد الكيميائية المسببة لاختلال الغدد الصماء، 

عادة في جرعات منخفضة، وفي شكل مزيج، وفي مراحل الحياة المختلفة، فإن القدرة على الربط المباشر بين مرض في مرحلة 

البلوغ- على سبيل المثال، الداء السكري من النوع الثاني- وبين التعرض للمواد الكيميائية المسببة لاختلال الغدد الصماء 

خلال الحياة، وخصوصا خلال فترات النمو الحرجة، هو أمر أكثر صعوبة بكثير. وتصف الأقسام التالية كيف ولماذا تدعو 

الحاجة إلى طريقة جديدة في التفكير من أجل التوصل إلى فهم صحيح لآثار التعرض للمواد الكيميائية المسببة لاختلال 

المزمنة،  المؤذية، والأمراض  الضعيفة  الحياة  الطويل، من حيث نوعية  التعرض على المدى  الغدد الصماء وتجليات هذا 

والسرطانات )الجدول 4). يرد ملخص إضافي موجز لهذه المفاهيم في نهاية هذا القسم )الإطار 2).

i. الحاجة إلى نقلة نوعية للدفع قُدُماً بفهمنا العلمي للمواد الكيميائية المسببة لاختلال الغدد 
الصماء

والماء.  الهواء  وتلوث  الثقيلة،  بالمعادن  والتسمم  السرطانات  إلى  أدى  الذي  البيئة  تلوث  مع  الكيميائية  الثورة  ترافقت 

وهذا بدوره أدى إلى الحاجة لإجراء تجارب لوضع معايير لسلامة الجمهور. وقد أشار، وبنجاح، اختبار السمية للمواد 

الكيميائية النقية بجرعات متفاوتة إلى بعض المواد الكيميائية الموجودة في البيئة، والتي تسبب سميّة واضحة، وأمراض 

السرطان، والوفاة. واستناداً إلى المعلومات المستقاة من منحنيات الاستجابة للجرعة، بذُلت جهود لتحديد العتبة التي لم 

يسفرالتعرض تحتها عن أية سمية حادة واضحة، واستخدام هذه المعلومات للاستنباط وتحديد مستوى “آمن” للتعرض. 

النوع من الاختبارات ومجموعة الجرعات المستخدمة في معيار تقييم المخاطر السمية غالباً  نحن نعرف الآن أن هذا 

ما تكون غير دقيقة عند تطبيقها على المواد الكيميائية المسببة لاختلال الغدد الصماء )54). إن نهج “العلم القديم” 

تنفيذ  يتم  المثال،  سبيل  وعلى  واقعية.  غير  تعتبر  التي  الاختبار  بروتوكولات  إلى  ويستند  الافتراضات  من  العديد  يضع 

معظم التجارب المجراة على الحيوانات البالغة )مثل الفئران) باستخدام التعرض الحاد لمادة كيميائية واحدة. وعلى أية 
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حال، يتعرض كل إنسان وحيوان إلى مجموعة متنوعة من المواد الكيميائية المسببة لاختلال الغدد الصماء في مستويات 

وبتوليفات مختلفة طوال حياتهم. وهكذا، ففي حين أن الطرق التقليدية لعلم السموم قد تكون مفيدة، إلا أنه يجب 

تجاوزها في التعرف على المواد الكيميائية المسببة لاختلال الغدد الصماء وتحديد نتائجها.

وعلى مدى العقدين الماضيين، كانت هناك أدلة علمية متنامية تستند إلى البحوث الميدانية التي أجريت على أنواع الحياة 

البرية والبيانات الوبائية على البشر، والبحوث المخبرية على النماذج الحيوانية، مما وفر نظرة ثاقبة حول الكيفية التي 

تسبب بها المواد الكيميائية المسببة لاختلال الغدد الصماء تغيرات بيولوجية، وكيف يمكن أن تؤدي إلى المرض. نحن نعرف 

الآن أن تعرض الفرد المباشر للمواد الكيميائية المسببة لاختلال الغدد الصماء يسبب مجموعة من المشاكل في السلوك 

المثال،  العصبية. وهذا يتطلب نقلة نوعية في كيفية إجراء تقييم للمخاطر. وعلى سبيل  والغدد الصماء، والاضطرابات 

التعرضّ لمرة واحدة والاستجابة للجرعة باستخدام مركبات  القديم لعلم السموم، والمتمثل في نهج  فبدلاً من الأسلوب 

نقية، فمن الأهمية بمكان أن تحاكي إجراءات تقييم المخاطر الجديدة، وعن كثب، ما يحدث في الطبيعة. فبدلا من مُركَّب 

واحد، نحن بحاجة إلى معرفة الآثار المترتبة على مزيج من المركبات أو المخاليط. علينا أيضا أن نعترف، لأن بعض مراحل 

الحياة معرضة بشكل خاص للمواد الكيميائية المسببة لاختلال الغدد الصماء وخاصة في مرحلة النمو المبكر، بأن اختبار 

المواد الكيميائية المسببة لاختلال الغدد الصماء لدى البالغين قد لا يؤدي إلى استقراء تعرضّ الجنين أو الرضيع. وسوف 

نتوسع في هذه المفاهيم أدناه.

ii. التعرض في مرحلة النمو ونوافذ التعرض

تقوم الهرمونات بتنسيق نمو ونماء كل فرد، بدءاً من خلية مخصبة واحدة ووصولا إلى عدة ملايين من الخلايا المتخصصة 

التي تكوّن الدم والعظام والدماغ والأنسجة الأخرى. هذه المواد الكيميائية الداخلية، أولاً من الأم، والمشيمة، ومن وضع 

الجنين نفسه، تعمّم في تركيزات شديدة الانخفاض، عادة في نطاق جزء لكل تريليون إلى جزء لكل بليون. فالهرمونات 

تعطي إشارة متى تحتاج الجينات لأن تكون نشطة ومتى تكون صامتة. وبينما يبُنى هذا الجسم المعقد، يضمن الخليط 

المتغير للهرمونات الطبيعية النماء الطبيعي؛ إذ يؤدي القليل جدا أو الكثير جدا من هذه الهرمونات إلى الاعتلال والمرض. 

وقد أثبتت الأبحاث البيولوجية لأكثر من قرن من الزمن أن برمجة وتنظيم العمليات البيولوجية تتطلب وجود هرمونات 

بكميات معينة في أوقات معينة، والأكثر من ذلك أن كل حاجة من احتياجات الأعضاء والأنسجة تتغير خلال دورة الحياة.

يمثل أوائل العمر، وخاصة لدى الجنين والرضيع، فترة من الضعف، وعند أي اضطراب في العمليات الطبيعية، فقد تتغير، 

أحيانا بطريقة لا رجعة فيها، بنية و/ أو وظائف الأعضاء ) المنظومة الفيزيولوجية). إن “توقيت” إطلاق الهرمون، بالإضافة 

الكيميائية المسببة  البديهي إذن أنه بسبب تدخل المواد  الطبيعي. ومن  النمو  بالغة في  إلى كميته يمثل أمرا ذا أهمية 

لاختلال الغدد الصماء مع عمل الهرمون، فإن هذا التعرض للهرمونات خلال فترة النمو الحساسة قد تكون له كل النتائج 

الفورية فضلا عن تلك الأكثر بطئا. إن توقيت التعرض هو المفتاح لفهم الأعضاء والأنسجة التي تأثرت، حيث يحدث نماء 

الأجزاء المختلفة من الجسم بمعدلات مختلفة. وهكذا، فإن العضو الذي ينمو خلال فترة التعرض الضار يكون تأثره أقرب 

احتمالا من العضو الذي أتم نموه بالفعل.

قد تكون نتائج التعرض أثناء فترات الضعف عبارة عن تشوهات جسدية، أو عيوب وظيفية، أو كليهما. ولنأخذ مجدداً 

مثال لعقار DES الذي كان يعُطى للنساء الحوامل، والذي تسببّ في كثير من الأحيان في حدوث تشوهات بنيوية في 

الجهاز التناسلي للأجنة الإناث، إلى جانب ميل متزايد لسرطان نادر من سرطان المهبل وعنق الرحم في وقت لاحق من 

الحياة. وهناك جانب آخر حقيقي تماما ومعقد للغاية من نوافذ مفهوم التعرضّية، وهو هو أن نفس التعرض قد تكون له 

تأثيرات مختلفة اعتماداً على الفترة من النماء التى حدث فيها التعرض. وعلى سبيل المثال، ففي القوارض، يمكن للتعرض 

في الأشهر الثلاثة الأولى من عمر الجنين للمبيد الحشري كلوربيريفوس، وهو أحد المواد الكيميائية المسببة لاختلال الغدد 
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الصماء المعروفة، أن يغير بنية ووظيفة الغدة الدرقية في النسل عندما يصل الجنين إلى مرحلة البلوغ، في حين أن التعرض 

الثاني للكلوربيريفوس في الأشهر الثلاثة الأولى من عمر الجنين يمكن أن يزيد من مستويات الإنسولين في النسل البالغ.

قد لا تسبب بعض الاضطرابات في مستويات الهرمون تغيرات بنيوية واضحة، ولكنها مع ذلك قد تؤدي إلى تغيرات وظيفية 

أو إلى المرض أو العجز في وقت لاحق في الحياة. ويشار إلى هذا المفهوم لنوافذ التعرض لأشكال مختلفة باسم “الأساس 

ويحظى هذا   .(1 )الإطار   ”(DOHaD( والمرض  للصحة  التطورية  “الأصول  أو   ”(FeBAD( البالغين  الجنيني لمرض 

المجال بقبول جيد من قبل الباحثين الذين يعترفون بأن الأطفال هم أكثر عرضة من البالغين للمواد الكيميائية المسببة 

لاختلال الغدد الصماء لأن أجسامهم لا تزال في طور النمو. والأطفال هم أيضا أكثر عرضة لخطر التعرض من البالغين 

لعدة أسباب منها ما يلي: 1) إنهم معرضون للعديد من الملوثات التي تذوب في الدهون في حليب الثدي أو في الحليب 

الصناعي؛ 2) أنهم يضعون أيديهم وأشياءً في أفواههم بوتيرة أكبر بكثير مما يفعل البالغون؛ 3) أنهم يعيشون ويلعبون على 

مقربة من الأرض؛ و4) أن مساحة الجلد لديهم أكبر من البالغين بالنسبة لوزن أجسامهم، مما يسمح بمزيد من امتصاص 

المواد الكيميائية )55). وبذلك، فإن ضرر التعرض لدى الأطفال ينتج عن الاختلافات في الطرق التي يمكن أن يتعرضوا لها، 

وبسبب ضعفهم في مرحلة النمو، مع توقعات بعمر أطول مع أفق أطول بكثير للتعرض قبل التجسد والتجلي كمرض. 

وبالإضافة إلى ذلك، يمتلك هؤلاء فهما محدودا للمخاطر، وهم عاجزون، من ناحية التعقل، عن تجنب التعرض.

نحن نعرف الآن أن تعرض الفرد المباشر للمواد الكيميائية المسببة لاختلال الغدد الصماء )EDCs( يسبب 

مجموعة من المشكلات السلوكية، ومشاكل الغدد الصماء، والمشاكل العصبية. وهذا يتطلب نقلة نوعية في 

كيفية إجراء تقييم للمخاطر.
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في حين ركزت هذه المناقشة على الضعف المعين للمضغة، والجنين، والرضيع، والطفل، فإن كل من مراحل دورة الحياة، 

من الطفولة إلى المراهقة، فمرحلة البلوغ، والشيخوخة، تعتبر حساسة إزاء الهرمونات و المواد الكيميائية المسببة لاختلال 

علمية  تبصرات  وتشير   .(4 )الجدول  السمية”  تصنع  “الجرعة  بمفهوم  التقليدي  السمية  اختبار  ويحتج  الصماء.  الغدد 

جديدة للمواد الكيميائية المسببة لاختلال الغدد الصماء إلى أن “التوقيت يصنع السمية” عند النظر إلى ضعف الكائن 

الحي النامي.

iii. العتبات، والجرعات المنخفضة ومفهوم لا جرعة آمنة

أدت الفرضية القائلة بأن لكل مادة كيميائية “تعرض آمن أو مقبول” إلى عقيدة مسلم بها عموما بأن لدى كل مركب 

عتبة، وأن التعرض لمستويات أقل من هذه العتبة أمر آمن. ويؤكد نموذج “العلم القديم” الذي يستند اليه هذا الاستنتاج 

على مؤشر السرطنة/ البقاء على قيد الحياة، واختبارات المركبات النقية الواحدة وحدها، ويتجاهل آثار الخليط، ويفترض 

العتبة )NOAEL). ففي الاختبارات لتحديد عتبة  وجود عتبة للجرعة وبأنه لا يوجد تأثير ضار ملاحظ تحت هذه 

آمنة، يتم إدخال تركيزات مختلفة من مادة كيميائية واحدة. وعادة ما يتم تثبيت السمية في دراسة مزمنة لمدة عامين 

في القوارض )عادة البالغة) التي تحدد الجرعة والتي يموت بها نصف الحيوانات أو تصاب بالمرض الهدف )عادة ما يكون 

السرطان). من هذه النقطة تثبت الدراسات أعلى جرعة ليس لها سمية ملحوظة )مرة أخرى، نقطة النهاية هي عادة 

السرطان أو فشل الأعضاء). وتنقسم هذه الجرعة بدورها بواسطة “عامل أمان “ اعتباطي، عادة 100. فبالنسبة للمواد 

الكيميائية التي لم تنل سوى القليل من الاختبار، فمن الممكن الاستفادة من عامل إضافي من 10 )المؤدي إلى عامل أمان 

قدره 1000). ويتم استنباط تعريف “آمن” من هذه الدراسات عن الموت والاحتضار برغم الحقيقة بأن آثاراً أخرى 

أكثر خفاء قد تسببها حتى عند هذه المستويات الدنيا. فمن دون البحث فعلا عن اضطرابات في نقطة النهاية والتي لا 

تكون واضحة كالوفاة، فمن غير الممكن معرفة ما إذا كانت مستويات الهرمونات قد تأثرت، وما إذا كان/ كيف يمكن 

تغيير الاستعداد للإصابة بالمرض. وبالنظر إلى أنه قد لا يمكن ملاحظة النتائج المترتبة على بعض اضطرابات الغدد الصماء 

لمدة أسابيع أو شهور أو سنوات، فإن عدم القدرة على اختبار السمية لقياس هذه النتائج غير الملحوظة يمثل قيدا خطيرا 

على هذا النهج لتحديد المخاطر.

بدأ نهج “عتبة التعرض الآمن” يصبح موضع شك وتساؤل في الثمانينيات، عندما بدأ العلماء يفهمون بشكل أفضل كيفية 

عمل الهرمونات الطبيعية في الجسم، وعلى وجه التحديد كيفية تنظيم تخليق وإفراز الهرمونات الصماوية الموجودة لدينا 

وكيفية تغير الجسم خلال مرحلة النمو. )على سبيل المثال، هناك فترات من الحياة قد لا يكون الفرد فيها معرضاً، بشكل 

طبيعي، لهرمون طبيعي معين على الإطلاق، ويكون التعرض للمواد الكيميائية المسببة لاختلال الغدد الصماء يعمل على 

مسارات من شأنها خلاف ذلك أن تكون غير فعالة تماما في تلك المرحلة من الحياة. في هذه الأوقات، وحتى في التركيزات 

الشديدة الانخفاض، فإن أية مادة EDC خارجية سوف تتجاوز مستويات الهرمون الطبيعية الذاتية في الجسم، والتي 

هي صفر). وأدى ذلك إلى الدعوةلتطوير نماذج الاستجابة للجرعة على أساس بيولوجي )مقابل الافتراضي) والذي يمكن أن 

يعكس واقعياً كيفية استجابة الجسم للهرمونات والمواد الكيميائية.

وقد أعاق تطوير عمليات تقييم المخاطر الدقيقة للسلامة تكلفة الاختبارات البيولوجية في الحيوانات. وعلى أية حال، 

فإن التجربة الأولى والأهم تثبت أنه لا يمكن أن يكون هناك مكان لعتبة المواد الكيميائية المسببة لاختلال الغدد الصماء 

في التسعينيات. ففي السلحفاة ذات الأذنين الحمراوين المنزلقتين، فإن درجة الحرارة خلال منتصف الأشهر الثلاثة للنمو 

 X هي التي تحدد ما إذا كانت السلحفاة ستتطور لتصبح ذكرا أو أنثى، على غرار الكيفية التي يحدد فيها الكروموسوم

و Y الجنس في البشر. مع هذا الاستثناء، )كروموسوم الجنس مقابل درجة الحرارة)، فإن العمليات البيولوجية المتبقية 

للنماء الجنسي متشابهة بشكل ملحوظ بين السلاحف والبشر، وهذا يجعل من السلحفاة نموذجاً طبياً بيولوجياً فريداً في 

تحديد الجنس.
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 EDCs والأهم من ذلك، هو أن تأثير درجة الحرارة يمكن التغلب عليها من خلال تطبيق الهرمونات )57) أو المواد

)58،56) على المضغة )الجنين). ولاختبار ما إذا كانت الجرعات المنخفضة من الهرمونات أو المواد EDCs يمكن أن تغير 

ما إذا كان الفرد سيصبح ذكرا أم أنثى أم لا، تم تعريض 2,400 بيضة من بيض السلاحف للمواد الكيميائية المسببة 

لاختلال الغدد الصماء والتي تحاكي الإستروجين خلال فترة النمو الرئيسية عندما يتم تحديد الجنس )56). وعلى سبيل 

المثال، إذا ما تمت إضافة الإستروجين، أو مادة EDC إستروجينية مثل ثنائي الفينيل المتعدد الكَلوَْرةَ )PCB)، إلى البيض 

النسل سيكون من الإناث. وفضلاً عن ذلك،  الذكور فقط، فإن كل  التي تنتج عادة  الحرارة  الموجود في حضانة بدرجة 

فإن هذه الإناث ستكون عقيمة عندما تبلغ. وباستخدام هذا النموذج، تم إجراء تجربة أساسية دلت على أن الجرعات 

المنخفضة للغاية من الهرمونات أوالمواد الكيميائية المسببة لاختلال الغدد الصماء، بالنظر إلى فترات النمو الرئيسية عندما 

يتم تحديد الجنس، يمكن أن تغير بشكل دائم ما اذا كان الفرد سيصبح ذكراً أم أنثى )56).

ولفهم هذا، تذكَّر أن الإستروجين هو الهرمون الطبيعي الذي يؤثر على الكائن الحي في تركيزات منخفضة للغاية. ولذلك، 

فإن أي تعرض إضافي إلى مادة EDC اصطناعية يحاكي تأثيرالإستروجين قد يؤدي إلى مستويات تتجاوز افتراضيا عتبة الآثار 

السلبية في ذلك الكائن الحي. ولاختبار فرضية السمية التقليدية لمستويات التعرض الآمنة، أجريت دراسة ضخمة شملت 

أكثر من 2,400 بيضة )57). وأسفرت عن نتيجة هي أن أقل جرعة حتى من الإستراديول الخارجي قد رفعت نسبة 

الإناث المتوقعة بأكثر من 10٪ إلى ما بعد التحكم في درجة الحرارة. أما الميزة الأكثر أهمية من هذه الدراسات فهي أنها 

تمثل أول دليل على أن جرعة العتبة قد لا تكون موجودة عندما تحاكي المواد الكيميائية المسببة لاختلال الغدد الصماء 

هرموناً ذاتياً يعمل عن طريق نفس الآلية الذاتية.

تتسم الأبحاث المجراة على السلاحف بأهميتها لسببين اثنين: الأول، أنه يضع حداً للحجة بأنه ليس من الممكن تحديد 

النمو  عمليات  استقراء  بالإمكان  الثاني،  عتبة.  يوجد  لا  بأنه  الجدل  يقبل  لا  بما  تثبت  الدراسات  هذه  لأن  “العتبة،” 

البيولوجية في هذا النوع، مباشرة، في جميع الأنواع الأخرى، بما في ذلك البشر. ومنذ العمل المبكر مع السلاحف، كانت 

)DOHaD( الإطار 1: الأصول التطورية للصحة والمرض

البالغين”  لأمراض  الجنيني  “الأساس  باسم  أيضاً  إليها  ويشار  والمرض،  للصحة  التطورية  الأصول  تستند 

)FeBAD)، إلى أدلة علمية تفيد بأن جذور الكثير من الأمراض والاختلالات تحدث في وقت مبكر للغاية 

من الحياة، وخصوصا في مرحلة النطفة، فالجنين، فالرضيع، فالطفل. وعلى سبيل المثال، إن سوء تغذية، أو 

الاستقلابية بما في ذلك  بالاضطرابات  الإصابة  إلى  الجنين  ميل  تأثير على  له  الحامل  المرأة  تغذية  الإفراط في 

السمنة، والداء السكري، وغيرها، في وقت لاحق من الحياة. وتم توسيع هذا البحث منذ ذلك الحين، ليشمل 

البيئية. وقد أظهرت أدلة أخرى أن الخلايا الجرثومية  البيئية مثل التدخين والتلوث والكيماويات  التأثيرات 

للاختلال حتى من الجرعات المنخفضة من  النطاف والبويضة للجنين- معرضة تماماً  النامية- سلائف خلايا 

المواد الكيميائية المسببة لاختلال الغدد الصماء. وفي الآونة الأخيرة، وُجد أن الجهاز العصبي، الذي يبدأ نماؤه 

في المرحلة المبكرة من الحمل ويستمر كذلك في مرحلة الطفولة، يكون شديد الحساسية إزاء التعرض للمواد 

الكيميائية المسببة لاختلال الغدد الصماء. ويبدو أن بعض أنواع السرطان، وخاصة السرطانات التناسلية، لها 

أصولها المبكرة من الحياة. وفي حين أن أي مظهر من مظاهر المرض أو الاضطرابات قد لا يكون واضحاً عند 

التعرضات واضحة، غالبا في مرحلة المراهقة، أو في  نتائج هذه  الولادة، فإنه بعد فترة الكمون هذه تصبح 

مرحلة البلوغ أو الشيخوخة. وبالتالي، فإن مفهوم الأصول التطورية للصحة والمرض يعد مفهوماً أساسيا لفهم 

تأثير التعرض للمواد الكيميائية المسببة لاختلال الغدد الصماء خلال فترات الضعف هذه.
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هناك العديد من الدراسات التي تبين أنه حتى الجرعات المنخفضة للغاية من المواد الكيميائية المسببة لاختلال الغدد 

الصماء يمكن أن تغير النتائج البيولوجية، والأهم من ذلك أنه لا يمكن التنبؤ بآثار الجرعات المنخفضة من خلال الآثار 

الملحوظة عند تناول جرعات عالية )54).

vi. الأمزجة ]الخلائط[

في المختبر يكون التشديد على التحكم الصارم في البيئة، بحيث يمكن التلاعب بالعناصر وتقيَّم نتائج. على سبيل المثال، 

يجري عمل ما في عمليات الزرع المتجانسة لصف من الخلايا، النامية في ظل ظروف مماثلة من رقاقة زرع واحدة إلى أخرى 

تالية. جار العمل على الحيوانات في المختبر صفاً بعد صف من أقفاص الفئران، بعضها متطابق وراثيا مع البعض الآخر، مع 

نوع خاص جدا من الفراش والغذاء والماء، ودورة الضوء، ودرجة الحرارة المحكومة. إن جوهر الأساليب التقليدية لعلم 

السموم هو إعطاء مادة كيميائية نقية واحدة بجرعات دقيقة، مع تساوي جميع الشروط الأخرى للسماح بإجراء المقارنة 

بين المادة الكيميائية بالمجموعة الضابطة )الدواء الغُفل).

وعلى أية حال، فالعالم ليس كالمختبر؛ فالبشر فريدون من نوعهم وراثيا )ما عدا التوائم المتماثلة)؛ فهم يعيشون في بيئات 

مختلفة تماما، ويهاجرون إلى بيئات جديدة، وكل شخص لديه/ لديها تعرض غذائي وتغذوي خاص، وما إلى ذلك. ويتعرض 

كل شخص لخليط من المواد الكيميائية المسببة لاختلال الغدد الصماء في فترات النمو المختلفة- مما يعني أن كل شخص 

لديه “تعرضوم” )”exposome“) فريد من نوعه، أي مجموع كل شيء يتعرض له المرء، سواء كان ذكرا أم أنثى. و”العلم 

الجديد” للمواد الكيميائية المسببة لاختلال الغدد الصماء يقر هذه الحقائق: أن التعرض في الطبيعة مزمن؛ وأن المواد 

الكيميائية المسببة لاختلال الغدد الصماء موجودة في كل مكان وعلى الصعيد العالمي؛ وأن هناك تراكما بيولوجياً للمواد 

الكيميائية المسببة لاختلال الغدد الصماء في السلسلة الغذائية. وفضلاً عن ذلك، وباستثناء حالات التعرض المهنية، فمن 

النادر أن ينطوي التعرض البيئي على مركبات نقية، بل ينطوي على مزيج من المركبات، فضلا عن نواتج تحلل مركبات 

واحدة.

الإطار 2: موجز عن الفجوات الموجودة بين العلم الحديث والسياسات التنظيمية

برغم وجود إجماع على الكيفية التي يعتبر بها التعرض للمواد الكيميائية المسببة لاختلال الغدد الصماء ذي 

صلة بالبشر، فلم يتم حل جميع الخلافات. أما إحدى القضايا فهي تلك التي تدور حول صعوبة فهم الكيفية 

التي يكون بها التعرض لجرعة شديدة الانخفاض ذا صلة بالعمليات البيولوجية. يتسم هذا المفهوم بكونه 

أسهل للفهم في سياق النماء. هناك أوقات في الحياة لا يكون فيها هناك أي تعرض، بالمعنى الحرفي للكلمة، 

بحكم  سيغيّر،  هرمونيا  الفعالة  المواد  من  ضئيلة  لكميات  حتى  تعرض  أي  فإن  وبالتالي،  طبيعي.  لهرمون 

التعريف، الخلايا المستهدفة التي تعتبر حساسة إزاء الهرمونات. وما أن أصبح باحثو العلوم الأساسية والأطباء 

ذوي الخبرة في مجال الغدد الصماء منخرطين على نحو متزايد في الأبحاث وممارسات المواد الكيميائية المسببة 

لاختلال الغدد الصماء، ازدادت الأدلة على آثار الجرعة المنخفضة. ومع ذلك، فلا تزال هناك فجوة بين علم 

الغدد الصماء والسياسات التنظيمية. ومن المهم أن تقوم القرارات بشأن تنظيم المواد الكيميائية على أساس 

الفهم العلمي الأكثر حداثة للطريقة التي تتصرف بها الهرمونات، وكيف أن المواد الكيميائية المسببة لاختلال 

الغدد الصماء تعطلّ هذه الأفعال.
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وبالتالي، يجب أن يتضمن العلم الحديث دراسات حول آثار مركبات واحدة، ولكن الأهم من ذلك، الخلائط، لتقريب 

الصورة بشكل أفضل حول الآثار المضافة أو التآزرية المستمرة للمركبات في الجسم. لا يزال هناك بعض الجدل حول ما 

تآزرياً. وتنبع حدة هذا النقاش من حقيقة أن  إذا كانت المواد الكيميائية المسببة لاختلال الغدد الصماء تبُدي نشاطاً 

عددا من المواد الكيميائية المسببة لاختلال الغدد الصماء لديها قوة أقل من الهرمونات الطبيعية، وعند النظر إليها بشكل 

إفرادي، فإن هذه المواد الكيميائية قد توجد في البيئة بتركيزات يعتقد بأنها أقل من أن تشكّل مصدراً للقلق. وعلى أية 

حال، وفي ظل عدم وجود ما يطلق عليه اسم “جرعة آمنة”، فإن هذه المستويات البيئية المنخفضة قد يكون لا يزال لديها 

فعلاً بيولوجياً ما. وقد استند الكثير من النقاش الدائر في هذا المجال على العلم القديم باستقراء آثار الجرعات المنخفضة 

من تجارب الجرعة العالية، بدلا من التركيز على الوظائف الفيزيولوجية لعمل الهرمون في الحياة الحقيقية، أو طبيعة 

العالم الحقيقي للتعرض- النقلة النوعية الحديثة الضرورية لفهم الإجراءات البيولوجية للمواد الكيميائية المسببة لاختلال 

الغدد الصماء.



30

لاختلال  المسببة  الكيميائية  للمواد  البشر  تعرض   .5

الغدد الصماء
التعرض في المنزل، وفي  الكيميائية المسببة لاختلال الغدد الصماء مشكلة عالمية واسعة الانتشار؛ إذ يحدث  تمثل المواد 

المواد  الذي نشربه. ومن مئات الآلاف من  نأكله، والماء  الذي  نتنفسه، والطعام  الذي  الهواء  المزرعة، وفي  المكتب، وفي 

الكيميائية المصنعة، تشير التقديرات إلى أن حوالي 1000 منها قد يكون لها خصائص شبيهة بفعل الغدد الصماء. ويظُهر 

الرصد البيولوجي )قياس المواد الكيميائية في سوائل وأنسجة الجسم) أن ما يقرب من 100٪ من البشر يحملون عبء 

الجسم الكيميائي. وبالإضافة إلى المواد الكيميائية المسببة لاختلال الغدد الصماء المعروفة، هناك عدد لا يحصى من المواد 

الكيميائية المسببة لاختلال الغدد الصماء أو المواد الكيميائية المشتبه بها والتي لم يتم اختبارها بعد.

يكون التعرض للمواد الكيميائية المسببة لاختلال الغدد الصماء المعروفة مرتفعا نسبيا في البيئات الملوثة التي تتسرب فيها 

المواد الكيميائية الصناعية إلى التربة والمياه، وتتناولها الكائنات الحية الدقيقة والطحالب، والنباتات، وتنتقل إلى المملكة 

البيئية  الكيميائية  العليا، بما في ذلك البشر، لديها تركيزات من هذه المواد  الغذائية. فالضواري  الحيوانية عبر السلسلة 

في أنسجتها هي من بين أعلى التركيزات. ومن بين أكبر الهواجس وجود دليل على أن بعض المواد الكيميائية ينتقل عبر 

تيارات الهواء والماء إلى أجزاء أخرى من العالم بعيدة تماما عن مصدرها الأصلي. وفي الواقع أن هناك مناطق لم يكن فيها 

أبداً أي من الصناعات الكيميائية، مثل المناطق القطبية، لكن البشر والحيوانات الذين يعيشون في تلك المناطق لديهم 

مستويات يمكن اكتشافها من بعض المواد الكيميائية المسببة لاختلال الغدد الصماء في أجسامهم. فضلاً عن ذلك، فإن 

استمرار وثبات بعض المواد الكيميائية، وخاصة تلك المواد الكيميائية التي هي ملوثات عضوية ثابتة )POPs)، يعني أنه 

حتى بعض المواد الكيميائية المحظورة سوف يستمر وجودها في البيئة لسنوات، إن لم يكن لعقود. وبعض هذه الملوثات 

العضوية الثابتة مثل مركبات ثنائي الفينيل المتعدد الكَلوَْرةَ )PCBs) والديوكسين، والـ DDT، معروفة بتسببها باختلال 

الغدد الصماء.

قد يحدث التعرض للمواد الكيميائية المسببة لاختلال الغدد الصماء أيضا في شكل مبيدات الآفات، أو مبيدات الطحالب، 

وغيرها من المواد الكيميائية المصممة لقتل الكائنات الحية غير المرغوب فيها. يؤدي رش المنازل والمحاصيل الزراعية والبرك 

إلى إطلاق المواد الكيميائية المحمولة جوا والمترسبة التي يتم استنشاقها، ومن ثم تصل إلى الجلد، إضافة إلى أنه يتم تناولها 

وهضمها من الغذاء المرشوش. وليس مستغرباً أن تكون بعض هذه المواد الكيميائية هي مواد كيميائية مسببة لاختلال 

القوارض،  أو  الحشرات  )لإبادة  الآفات  المستخدمة لمكافحة  تلك  منها، وخصوصا  )EDCs)؛ فقسم كبير  الصماء  الغدد 

م خصيصا ليكون ذيفانات عصبية )neurotoxicants) أو سموماً إنجابية. إن الحساسية  على سبيل المثال)، قد صُمِّ

العالية للجهازين التناسلي والعصبي إزاء الهرمونات الطبيعية، وتشابه هذه العمليات الفيزيولوجية في كل من الفقاريات 

مة لتعطيل هذه الوظائف في نوع حي بعينه سوف تؤثر على نوع  واللافقاريات، يعني أن هذه المواد الكيميائية المصمَّ

آخر- بما في ذلك البشر. فمبيدات الأعشاب المستخدمة على نطاق واسع- مثل الأترازين، و D-4،2، والغلايفوسات- تعتبر 

من المواد الكيميائية المسببة لاختلال الغدد الصماء، كما إن مبيد الفطريات فينكلوزولين هو أحد المواد الكيميائية المسببة 

لاختلال الغدد الصماء المعروفة. ومع تزايد النقاش حول اثنين من المبيدات، هما الـ DDT والكلوربيريفوس، فقد حُظر 

الأول في أجزاء كثيرة من العالم، لكن الثاني لا يزال مسجلاً في معظم البلدان، ويظهر هذا أدناه. 

هناك سبل أخرى للتعرض للمواد الكيميائية المسببة لاختلال الغدد الصماء وتشمل حاويات الغذاء والماء التي تحتوي 

 (BPA( A على مواد كيميائية والتي يمكن أن تتسرب إلى المواد الغذائية والمشروبات. ومن الأمثلة المعروفة ثنائي الفينول

الغدد الصماء. وتحتوي  الكيميائية المسببة لاختلال  BPA هي أيضا من المواد  الـ  وهناك أدلة متزايدة على أن بدائل 
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الأنابيب الطبية الوريدية وغيرها على بعض الفئات من المواد الكيميائية المسببة لاختلال الغدد الصماء المعروفة مثل 

الفثالات، مما يتيح التماس المباشر بين المواد الكيميائية ومجرى الدم.

فئات:  ثلاث  من  عادة  المستخدمة  الصماء  الغدد  لاختلال  المسببة  الكيميائية  المواد  على  أمثلة  التالية  الأقسام  وتشمل 

المبيدات ) الـ DDT، الكلوربيريفوس)، المنتجات )منتجات الأطفال الرصاص غير العضوي، الإلكترونيات- مثبطات اللهب 

المبَُروَْمَة)، والمواد الملامسة للأغذية )BPA). وهذه الفئات ليست سوى عدد قليل من كثير من المصادر المعروفة للمواد 

الشخصية  العناية  الفئات الأخرى منتجات  الجدولين 2 و 3). وتشمل  )انظر  الغدد الصماء  الكيميائية المسببة لاختلال 

)الفثالات، والتريكلوسان، والزئبق، وعديد إيثوكسيلات الألكيل فينول)، والمنسوجات والملابس )مواد كيميائية فلورية)، 

ومنتجات البناء )استخدام كميات كبيرة من مثبطات اللهب المبَُروَْمَة والمواد الكيميائية في العزل)، وغيرها. 

قد يحدث التعرض للمواد الكيميائية المسببة لاختلال الغدد الصماء أيضا في شكل مبيدات الآفات، أو مبيدات 

الطحالب، وغيرها من المواد الكيميائية المصممة لقتل الكائنات الحية غير المرغوب فيها. يؤدي رش المنازل 

والمحاصيل الزراعية والبرك إلى إطلاق المواد الكيميائية المحمولة جوا والمترسبة التي يتم استنشاقها، ومن ثم 

تصل إلى الجلد، إضافة إلى أنه يتم تناولها وهضمها من الغذاء المرشوش. وليس مستغرباً أن تكون بعض هذه 

.)EDCs( المواد الكيميائية هي مواد كيميائية مسببة لاختلال الغدد الصماء
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أ( المبيدات الحشرية

)DDT( ثنائي كلورو ثنائي فينيل ثلاثي كلورو الإيثان .i

؟ م يُستخد ين  أ

الـ DDT هو من المبيدات الحشرية العضوية الكلورية التي كانت مستخدمة على نطاق واسع في جميع أنحاء العالم 

في الأربعينيات والخمسينيات والستينيات من القرن العشرين. ويضمن استخدامه مكافحة الحشرات في الإنتاج التجاري 

والخاص للمحاصيل الزراعية والمواشي، والمنازل، والحدائق، والأماكن العامة، والمؤسسات. ونظراً لسمية الـ DDT على 

 DDT في السبعينيات. وبرغم هذا، فلا يزال الـ DDT الحياة البرية واستمرارها، حظرت العديد من الدول استخدام الـ

مستخدماً على نطاق واسع، وخاصة في الهند وأفريقيا، لمكافحة الحشرات التي تنقل الأمراض التي تصيب الإنسان مثل 

الملاريا، وداء الليشمانيات، وحمى الضنك، ومرض شاغاس.

وكان الغرض من اتفاقية استوكهولم بشأن الملوثات العضوية الثابتة، التي اعتمدت في عام 2001 وصادقت عليها حتى 

التوجيهية لمنظمة  DDT لمكافحة نواقل الأمراض وفقا للمبادئ  للـ  العالمي  179 دولة، هو الحد من الاستخدام  الآن 

الصحة العالمية كبخاخ للرش الموضعي داخل الأماكن المغلقة إلى حين توفر بدائل قابلة للتطبيق. برغم أن الهدف هو 

تقليل استخدام الـ DDT وبالتالي القضاء على كل استخدام له، فإن الاستخدام العالمي لم يتغير كثيرا منذ دخول اتفاقية 

استوكهولم حيز التنفيذ )59). وفضلاً عن ذلك، وبرغم تقييد استخدام الـ DDT في مكافحة ناقلات الأمراض فقط، تشير 

تقارير الرصد إلى أن الاستخدام الزراعي غير الشرعي قد يكون لا يزال جارياً في بعض البلدان مثل الهند، وإثيوبيا، وغانا 

.(63-60(

واعتبارا من ديسمبر 2013، كانت البلدان التي أبلغت عن عزمها على استخدام الـ DDT في إطار اتفاقية استوكهولم هي 

بوتسوانا، وإريتريا، وإثيوبيا، والهند، ومدغشقر، وجزر مارشال، وموريشيوس، والمغرب، وموزمبيق، وناميبيا، والسنغال، 

 ،DDT الـ وجنوب أفريقيا، وسوازيلاند، وأوغندا، وفنزويلا، واليمن، وزامبيا*. وسحبت ميانمار إخطارها عن استخدام 

* Stockholm Convention ,DDT Register Pursuant to Paragraph 1 of Part II of Annex B of the Stockholm 
Convention: http://chm.pops.int/Implementation/Exemptions/AcceptablePurposesDDT/tabid/456/
Default.aspx

DDT الإطار 3: الآثار الصحية على البشر من جراء التعرض لمشتقات الـ

انخفاض الخصوبة.	 

العيوب الخلقية التناسلية )الذكور(.	 

قصور الرضاعة الطبيعية.	 

الداء السكري من النوع الثاني .	 

السرطان	 
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وأبلغت الصين عن توقفها عن إنتاجه واستخدامه*. وأبلغت إثيوبيا، والهند، وناميبيا عن وجود إنتاج فعلي أو مقترح للـ 

 .† DDT

طر لمخا ا توجد  ين  أ  ، لتعرض ا على  لدليل  ا  ، س لنا ا يتعرض  ين  أ

 DDT لمكافحة الملاريا معرضين للـ DDT الـ الناس الذين يعيشون ويعملون في المناطق حيث يتم استخدام  يكون 

ومستقلبه الـ DDE )يسميان معا DDTs) في بيوتهم وأماكن عملهم. على سبيل المثال، فإن البالغين في جنوب أفريقيا 

الذين يعيشون في منازل رشُت بمادة الـ DDT لديهم متوسط تركيز من مادة الـ DDT في الدم أقل بقليل من 100 

ميكروغرام/ غرام من المواد الدهنية في مصل الدم، مقارنة بأقل من 10 ميكرو غرام/ غرام من الـ DDT لدى الناس 

.(65،64( DDT الذين يعيشون في المجتمعات المجاورة من دون رش الـ

لا زالت الغالبية العظمى من الناس في جميع أنحاء العالم معرضين للـ DDTs من خلال إمداداتهم الغذائية؛ إذ يتم 

تخزين الـ DDTs في الدهون الحيوانية، وبالتالي فإن الأطعمة التي تحتوي على كثير من الأحيان على أعلى مستويات 

الـ DDTs هي اللحوم، والأسماك، والدواجن، والبيض، والجبن، والزبدة، والحليب. ولا تزال مشتقات الـ DDTs تمثل 

ملوثات غذائية على نطاق واسع، ويمكن للمستويات أن تكون كبيرة في مجالات الاستخدام المستمر للـ DDT وإنتاجه، 

فضلا عن الإنتاج الماضي )66). ونظراً لفترة العمر النصفي الأطول للـ DDE من الـ DDT، قد يكون هناك كشف عن 

وجود للـ DDE حتى لو كان لم يعد بالإمكان الكشف عن الـ DDT ذي العمر النصفي الأقصر )67). وكدليل على 

الفوائد الصحية العامة لمنع استخدام الـ DDT، فإن متوسط تركيز الـ DDE في دماء الناس في البلدان التي تحظره منذ 

فترة طويلة هو >1 ميكروغرام/ غرام من الدهون في الدم، بالمقارنة مع مستويات الـ DDE في دم الناس الذين يعيشون 

في مساكن رشُت بمادة الـ DDT )215 ميكروغرام من الـ DDE/ غرام من الدهون في الدم) )67).

لدى الأطفال مستويات من الـ DDTs في أجسامهم أعلى من تلك الموجودة لدى البالغين الذين يعيشون في مكان قريب، 

سواء كانوا يعيشون في مجتمع يستخدم بنشاط الـ DDT )61)، أو في بلد حظره منذ فترة طويلة )67). فالتعرض يمكن 

أن يبدأ منذ أن كان المرء لا يزال جنيناً من خلال الانتقال بالمشيمة، أو عند إرضاع الأطفال طبيعياً )68). ووفقاً لقياسات 

أجراها برنامج الأمم المتحدة للبيئة ومنظمة الصحة العالمية من 2001- 2013، تم العثور على مستويات عالية من الـ 

DDT في حليب الثدي البشري في إثيوبيا )2013)، وطاجيكستان )2009)، وجزر سليمان )2011)، والهند )2009)، 

وهايتي )2005)، ودول المحيط الهادي )2011)، وهونغ كونغ )2002)، وموريشيوس )2009)، ومالي )2009)، 

ومولدوفا )2009)، وتوغو )2010)، وأوغندا )2009)، وفيجي )2002)، والسودان )2006)، والفلبين )2002)، 

وأوكرانيا )2001)، وجيبوتي )2011) وساحل العاج )2010)، وغيرها )المدرجة من أعلى مستوى أولاً) )الشكل 2). وعلى 

أية حال، فإن الرضاعة الطبيعية لها فوائد صحية هامة جدا للأطفال، بما في ذلك انخفاض مخاطر العدوى، متلازمة موت 

الرضيع الفجائي، والسمنة في مرحلة الطفولة )69). وتوصي منظمة الصحة العالمية النساء بإرضاع أطفالهن مدة لا تقل 

عن السنتين الأوليين من الحياة.

يميل المسنون أيضا إلى امتلاك مستويات أعلى من الـ DDTs في أجسامهم، لأن هذه المواد )DDTs) تتراكم في جميع 

مراحل الحياة، ولأن التعرض في الماضي أميل لأن يكون أكبر بكثير مما هو عليه في الوقت الحاضر في كثير من البلدان. في 

الواقع، فإن العمر غالبا ما يكون المؤشر الأقوى عن مستويات الـ DDTs )70). على سبيل المثال، وفي مجتمع يعيش 

بالقرب من مصنع قديم للـ DDT، كان لدى الشخص البالغ العادي 159 نانوغرام من الـ DDT/ مل من مصل الدم، 

بينما كان متوسط مستوى الـ DDT في الناس فوق عمر السبعين 350 نانوغرام/ مل )66). يطرح هذا إمكانية أن يكون 

* Stockholm Convention, Withdrawal from the DDT Register http://chm.pops.int/Implementation/Ex-
emptions/AcceptablePurposesDDT/DDTRegisterWithdrawnnotifications/tabid/2684/Default.aspx

† Stockholm Convention, DDT Register. See link to Annex B above.



لدى المسنين، الذين يحملون عبء أمراض مزمنة أعلى، حساسية أكبر إزاء أعباء أجسادهم من الـ DDT من تلك التي 

.DDTs لدى البالغين الأصغر سناً، وهذا يجب أن يوضع في الاعتبار عند العمل مع السكان المعرضين للـ

 DDTs من استخدامات سابقة، إلى جانب أنماط الهجرة العالمية للبشر، في ارتفاع مستويات الـ DDTs يسهم استمرار الـ

في الناس حتى في البلدان التي حظرتها منذ فترة طويلة. إذ يستغرق الأمر ما بين 4 إلى 10 سنوات كي تنخفض تركيزات 

الـ DDTs في الناس  إلى النصف )ما يسمى بـ “العمر النصفي” )71). ومن هنا، وفي حين أثبتت الدراسات الرصدية أن 

حظر الـ DDT ينجح في خفض التعرض البشري، فإن مستويات الـ DDTs تظل مرتفعة لدى الناس بعد سنوات )67). 

وعلى سبيل المثال، وبعد أكثر من 30 عاما من حظر الـ DDT في الولايات المتحدة وقرب موعد التخلص التدريجي منه 

وحظر الـ DDT في المكسيك، فإن لدى العمال الزراعيين الذين هاجروا من المكسيك مستويات من الـ DDTs أعلى 

بكثير مما يشاهد عادة في الولايات المتحدة. فضلاً عن ذلك، إن الناس الذين يعيشون في مجتمع أمريكي على بعد 10 

كلم من موقع تصنيع يسُتخدم لإنتاج الـ DDT لديهم أيضا مستويات أعلى بكثير من الـ DDTs في أجسامهم من تلك 

الموجودة لدى عموم السكان )66). وهكذا، فإنه ينبغي حتى للدول التي لا تستخدم الـ DDT التعرف على إمكانية 

التعرض العالي لـ DDTs ضمن سكانها، مثل المهاجرين والأشخاص الذين يعيشون في المجتمعات التي تكون بالقرب من 

 .DDT مواقع إنتاج سابقة للـ

هناك تعرض مرتفع للـ DDTs في المناطق القطبية لأن هذه المواد الكيميائية هي مواد شبه متطايرة وتخضع لانتقال 

بعيد المدى، وهذا يعني أنها ترتفع في الهواء في المناطق المعتدلة وتترسب على سطح الأرض في المناطق الباردة. تتراكم 

هذه المصادر البيئية للـ DDTs في الحيوانات وتتضخم في السلسلة الغذائية. وفي الواقع أن تناول شعب الإسكيمو للـ 

DDTs مشابه لتناوله من قبل الأشخاص الذين يعيشون في المناطق التي يستخدم فيها الـ DDT لمكافحة الملاريا )72).

هناك جوانب عديدة من التنبؤات بتغير المناخ تشير إلى أن التعرض للـ DDTs سوف يزيد على مدى العقود المقبلة، 

برغم أن هذه العمليات معقدة. ومن المتوقع أن يزيد تغير المناخ من معدلات الإصابة بالملاريا، مما قد يؤدي إلى زيادة 

الطلب على استخدام الـ DDT )73). وقد ساهم ذوبان الأنهار الجليدية بدخول 46٪ من الـ DDTs إلى الأرخبيل 

الكندي، ودخول أكثر من 60٪ من الـ DDTs إلى البحيرات الواقعة عند السفوح الكندية. ويوفر ذوبان الجليد البحري 

والجليد السرمدي المزيد من الـ DDT)75،74). كما يزيد تغير المناخ من انقسام الملوثات العضوية الثابتة من المياه 

والتربة إلى الغلاف الجوي وتزيد سرعة الرياح العالية من عملية الانتقال الجوي، لذلك فمن المرجح أن يزداد الترسب في 

منطقة القطب الشمالي مرة أخرى. ولأن الـ DDTs تتراكم في أعلى السلسلة الغذائية إلى مستويات أعلى بآلاف المرات من 

عرض السلسلة في الأسفل، وأعلى بمئات آلاف المرات عما هي عليه في المياه، فمن المرجح أن تزيد الـ DDTs المنطلقة من 

جراء ذوبان الأنهار الجليدية من تركيزات الـ DDTs في الناس الذين يأكلون من السلسلة الغذائية في القطب الشمالي. 

وبالإضافة إلى ذلك، فقد ثبت أن التعرض للمواد الكيميائية المسببة لاختلال الغدد الصماء يؤثر على منظومة الهرمونات 

الدرقية، والتي نظراً لدورها في الحفاظ على درجة حرارة الجسم قد تؤثر على القدرة على الحياة البرية في القطب الشمالي 

للتكيف مع تغير المناخ )76).

لـ  ا كون  عن  يقوله  وما  لعلم   ا

ء لصما ا د  لغد ا ل  لاختلا لمسببة  ا ئية  لكيميا ا د  لموا ا من   DDT

مجموعة  بسبب  عليها،  التعرف  تم  التي  الصماء  الغدد  لاختلال  المسببة  الكيميائية  المواد  أوائل  أحد   DDT الـ  كان 

واسعة من الآثار على الإنجاب والنظم الهرمونية؛ فقد كان يستخدم كمبيد للآفات بشكل عشوائي على مدى عقود، إلى 

أن تم الانتباه إلى تخريبه وتدميره نظماً إيكولوجية بأكملها، وذلك عن طريق راشيل كارسون في كتابها التاريخي “الربيع 

 DDTs الـ  بين  الارتباط  وجود  باستمرار،  البشرية،  والملاحظات  المخبرية  الحيوانات  على  الدراسات  وتظهر  الصامت”. 

والآثار السلبية على الصحة، مما يجعل الـ DDTs واحدة من أكثر فئات المواد الكيميائية المسببة لاختلال الغدد الصماء 
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والأندروجين،  الإستروجين،  الدرقية، وهرمون  النظم  بتعديل   DDTs الـ  تقوم  الخلايا،  الحيوانات وسلالات  ففي  تقبلاً. 

العادية،  الإنجابية  العمليات  في  منخرطة  المسارات  هذه  العصبية.  الصماء  والغدد  والإنسولين،  والرينين-أنجيوتنسين، 

والقلب والأوعية الدموية، والتمثيل الغذائي، وغيرها. إن بعض آثار الـ DDTs تحُاكي هرمون الإستروجين، وتتداخل الـ 

DDTs أيضا مع مسارات الأندروجين )التستوستيرون) في الجسم )77). وفي الثدييات )بما في ذلك البشر)، تصنع الغدد 

التناسلية للإناث )المبيضين) والذكور )الخصيتين) الإستروجين والأندروجين، ولو على مستويات مختلفة. فالإستروجين لدى 

الإناث أعلى والأندروجين أقل، بينما هرمون الأندروجين لدى الذكور أعلى والإستروجين أقل. وعن طريق تعطيل الهرمونات 

 DDTs الجنسية الطبيعية الرئيسية في الجسم بشكل فردي، وبالتسبب بتغيرات في نسب الهرمونات الجنسية، ترتبط الـ

بمجموعة كبيرة من مشاكل الإنجاب. وتشير العديد من الدراسات إلى أن التعرض العالي للـ DDTs يقلل من الخصوبة 

لدى الذكور، وربما الإناث، بما في ذلك البشر )67). وعلى سبيل المثال، فإن الرجال الذين يعيشون في منازل مرشوشة بالـ 

DDT قد انخفضت لديهم جودة السائل المنوي )64) الأمر الذي قد يؤدي إلى تناقص الخصوبة. وهناك أيضا بعض 

الأدلة التي تشير إلى أن التعرض للـ DDTs يقصر فترة الرضاعة )67). ويرد موجز مختصر لتلك والآثار الصحية الأخرى 

للـ DDT على البشر في الإطار رقم 3.

مثل معظم المواد الكيميائية المسببة لاختلال الغدد الصماء، فإن الآثار الصحية المترتبة على التعرض للـ DDT تكون 

أكثر وضوحا عندما يحدث التعرض عند نمو الأجنة والأطفال. فعندما تتعرض الفتيات للـ DDTs في أوائل عمرهن وقبل 

نضوج الثديين تماما، فإن هذا يرتبط بزيادة خطر الإصابة بسرطان الثدي في وقت لاحق من الحياة )78). وتشير العديد 

من الدراسات البشرية إلى أن الـ DDT يزيد من خطر العيوب الخلقية التناسلية مثل الخصيتين )الخصية غير النازلة)، 

وأظهرت دراسة أجريت على الفئران أيضا أن تعرض الجنين إلى الـ DDT يسبب تشوهات تناسلية لدى الذكور )67). 

إن الدليل على أن التعرض المبكر للـ DDTs قد يسهم في البلوغ المبكر )بدء الإحاضة) لدى الفتيات، إلى جانب دراسات 

تظهر أن الـ DDTs مرتبط بفترات حيض أطول وانقطاع الطمث المبكر، يشير إلى أن الـ DDT قد يعطل الدورة الطمثية 

طوال الحياة )67). وأظهرت دراسة حديثة أجريت على الفئران أن الجرعات العالية من الـ DDT للفئران الأجداد أدت 

إلى زيادة السمنة لدى أحفادهم )79)؛ برغم أن الجرعة كانت أعلى بكثير مما عثر عليه لدى الناس، إلا أنها تلفت الانتباه 

بالتأكيد إلى الأثر المحتمل للاستخدام المرتفع للـ DDT في جميع أنحاء العالم في منتصف القرن الماضي على وباء السمنة 

الحالي المنتشر عبر العالم.

ني  لثا ا ع  لنو ا من  لسكري  ا ء  ا لد ا  : ء لصما ا د  لغد ا على  لصحية  ا لسلبية  ا ئج  لنتا ا

)T2D (

أثبتت الدراسات الوبائية العديدة وجود علاقة إيجابية قوية بين الـ DDT ومستقلب DDE ومخاطر الإصابة بالداء 

السكري من النوع الثاني )T2D) )80). وجاءت هذه الدراسات من الدول التي حظرت استخدام الـ DDT على مدى 

عقود، وكذلك من المناطق الملوثة بمستويات أعلى من الـ DDTs. فوباء السكري في ازدياد مستمر بشكل كبير في البلدان 

التي لا يزال فيها الـ DDT قيد الاستخدام، مثل جنوب أفريقيا والهند )81-83). إن هذه الارتباطات البشرية الموثقة 

تدعمها دراسات تثبت أن التعرض المنخفض قبل الولادة والتعرض العالي عند البلوغ، على حد سواء، للـ DDT قد تسبب 

بظهور سمات الداء السكري من النوع الثاني )T2D) في القوارض البالغة )84-86). وقد أظهرت الدراسات التجريبية، في 

الواقع، أن الـ DDT يزيد من انتشار الغلوكوز في الدم، وهي السمة المميزة للداء السكري، وذلك، جزئياً، من خلال زيادة 

الإنزيمات التي تصنع الغلوكوز )85). ففي ظل الظروف العادية، تؤدي زيادة مستويات الغلوكوز إلى جعل البنكرياس 

ينتج الإنسولين، وهذا بدوره يقلل من الغلوكوز. أما الفئران التي تعرضت للـ DDT فإنها تصبح مقاومة للإنسولين، وهي 

سمة أساسية للداء السكري من النوع الثاني، لأن التعرض للـ DDT يقلل من القدرة الطبيعية للبنكرياس على إفراز 

الإنسولين كاستجابة لارتفاع نسبة الغلوكوز )84).
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)Chlorpyrifos( الكلوربيريفوس .ii

؟ م يستخد ين  أ

العالم،  أنحاء  جميع  في  استخداما  الأكثر  الحشرية  المبيدات  إحدى  هي   (OPs( العضوية  الفسفورية  المبيدات 

والكلوربيريفوس هو مبيد فسفوري عضوي نموذجي. ويتم استخدام هذه المبيدات لمكافحة الآفات والحشرات المنزلية 

مثل الصراصير، والذباب، والنمل الأبيض، ونمل النار، والبعوض، والقمل. ويستخدم الكلوربيريفوس زراعيا لمكافحة الآفات 

ودور  الغابات،  في  يستخدم  كما  والخضار.  والنبيذ،  والفاكهة،  والمكسرات،  والبذور،  والحبوب،  القطن،  المضرة بمحصول 

الحضانة، ومصانع تجهيز الأغذية، وملاعب الغولف، وإمدادات المياه لمكافحة اليرقات، وخاصة البعوض. وله العديد من 

الاستخدامات الأخرى، مثل الأكياس المشبعة لتغطية الموز الناضج في المزارع، وفي لصقات آذان الماشية، والطلاء. وهو شديد 

السمية لبعض الأنواع الحية التي تعود بالفائدة على الزراعة، مثل ديدان الأرض والنحل. 

؟ طر لمخا ا توجد  ين  وأ  ، س لنا ا يتعرض  ين  أ

بالنسبة للمبيدات الحشرية الكلورية العضوية، يتحلل الكلوربيريفوس بسرعة أكبر في البيئة. وعلى أية حال، فإنه يظل 

باقياً، ملبياً لمعايير اتفاقية استوكهولم بالاستمرار في ظل بعض الظروف ]على سبيل المثال )87-91)[. اذ يمكن أن يتسبب 

الاستخدام المنتظم للكلوربيريفوس في مجال الزراعة والحدائق المنزلية في تراكمه في التربة والماء والغذاء والهواء )92). 

فبعد تطبيقات المشاريع السكنية، تم الكشف عن وجود الكلوربيريفوس في الأرضيات، والأثاث، ولعب الأطفال، والغبار، 

والهواء )93). وفي دراسة أجريت على الشقق في المناطق الحضرية، بقي الكلوربيريفوس على السطوح الماصة والناعمة 

عينات  كانت كل  ذلك،  إلى  وبالإضافة   .(93( مباشرة  ترش  لم  التي  المساحات  ذلك  بما في  التطبيق،  بعد  أسبوعين  لمدة 

الهواء والغبار في الأماكن المغلقة التي تم جمعها في دراسة عن المنازل ومراكز الرعاية النهارية الأمريكية تفيد بوجود 

الكلوربيريفوس فيها، برغم أن غالبية تلك المنازل والمراكز لم تستخدم فيها المبيدات لمدة أسبوع على الأقل )94). وفي 

استعماله  بعد ثماني سنوات من  المنازل  داخل  الهواء  الكلوربيريفوس في  قياس  بالإمكان  يزال  لا  كان  الدراسات،  إحدى 

لمكافحة النمل الأبيض )95).

هناك بعض الأدلة على أن الكلوربيريفوس يمكن أن يتراكم في السلسلة الغذائية في بعض الأنواع، وقد تم قياسه في الأسماك 

في القطب الشمالي نتيجة للانتقال العالمي )96،87-98). وتوجد البقايا عادة في الخضروات والفواكه والأرز، ومنتجات 

البلدان. كما وجد الكلوربيريفوس في الأسماك، ومنتجات الألبان، ومياه الشرب، وحتى المشروبات  الحبوب في كثير من 

الغازية في بعض البلدان. ووجد استطلاع للكلوربيريفوس في الحليب المبستر في المكسيك أن 8٪ من عينات الحليب قد 

تجاوزت العتبة التنظيمية، وهي نسبة كبيرة عند الأخذ في الاعتبار مدى شيوع الحليب بين الأسر التي لديها أطفال )99).

) لتعرض ا على  لدليل  ا ( لجسم  ا ء  عب / لبيولوجي  ا لرصد  ا ت  سا را د

يعيش الكلوربيريفوس فترة قصيرة نسبياً في البشر )تتم تصفية نصفه من الدم والدهون في غضون حوالي 24 إلى 60 

ساعة، على الترتيب). وبدلا من تراكمه في الجسم، يتحول الكلوربيريفوس إلى مستقلبات )نواتج الاستقلاب) التي يمكن 

أيضا أن تسبب الأذى. فقد تم العثور على الكلوربيريفوس وعناصره في البول، ولدى الأم ودم الحبل السري، وفي العقي 

)البراز الأول) لدى الأطفال حديثي الولادة، وحليب الثدي، وسائل عنق الرحم، والنطاف، وشعر الرضّع )105-100).

يحدث التعرض للكلوربيريفوس من الاستخدام الزراعي والمنزلي، واستخدامه على المواشي والحيوانات الأليفة، ومن خلال 

ومراكز  والمنازل  السيارات  في  والغبار  الهواء  واستنشاق  الرش،  انحراف  عن  ينتج  أن  والماء. ويمكن  الغذاء  في  المخلفات 
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هناك بعض الأدلة على أن الكلوربيريفوس )chlorpyrifos( يمكن أن يتراكم في السلسلة الغذائية في 

بعض الأنواع الحية، وقد تم قياسه في أسماك القطب الشمالي نتيجة للنقل العالمي.
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رعاية الأطفال وغيرها من المباني التي يتم استخدامه فيها. وأظهر مسح لتلاميذ المدارس في تشيلي أن 80٪ منهم لديهم 

مستقلبات الكلوربيريفوس في البول. وهذا الأمر كان مرتبطاً بتناول الفاكهة والخضروات )106).

يمكن اكتشاف المركبات OPs لدى جميع العمال الزراعيين الذين تم فحصهم تقريباً، بما في ذلك العمال الزراعيين من 

التي  البيولوجي  الرصد  دراسة  ووجدت   .(107( الانخفاض  في  آخذ   OPs المركبات  استخدام  فيها  يكون  التي  البلدان 

أجريت في مصر بين العمال الزراعيين الذين يعملون ويتعاملون بشكل أساسي مع الكلوربيريفوس أن مستويات التعرض 

للـ OP تختلف وفقا لمدى التماس مع المركبات OPs ضمن واجبات وظائفهم )107). وقد وجدت مستويات عالية من 

مركبات الكلوربيريفوس في البول لدى كل من البالغين والأطفال المشاركين في زراعة الموز على نطاق صغير في نيكاراغوا 

.(108(

ويعتقد أن السبيل الرئيسي للتعرض للكلوربيريفوس يتم عبر الجلد بالنسبة لمعظم حالات التعرض المهنية للكلوربيريفوس. 

تامبون  المزارعون فى  الذي يستنشقه  الهواء المحيط  الكلوربيريفوس في  أية حال، فقد وجدت قياسات مستويات  وعلى 

بانج رينغ، تايلاند، أن المزارعين كانوا يستنشقون تركيزات تصل إلى 0.61 ملغ/ متر مكعب، أي أكثر بمرتين من الاستهلاك 

اليومي المقبول لكل طرق التعرض )109).

يعد الاستخدام المنزلي للكلوربيريفوس مصدرا رئيسيا من مصادر التعرض للأطفال والعمال غير الزراعيين. وقدرت إحدى 

الدراسات عن المدن في الولايات المتحدة أن 140 ميكروغرام من التعرض اليومي للكلوربيريفوس يأتي من الطعام في حين 

كان التعرض اليومي للكلوربيريفوس من الهواء 72 ضعف ذلك المقدار )93). يكون الأطفال معرضين للمزيد من خطر 

التعرض للكلوربيريفوس عن طريق الهواء لأنه بعد المعالجة بالكلوربيريفوس، تكون تركيزات هذه المادة أقرب بكثير إلى 

الأرض في المناطق المنخفضة حيث يتنفس الأطفال مقارنة مع المناطق التي يتنفس فيها البالغون )92). في الواقع، لقد 

امتص الأطفال الرضع في المنازل الأمريكية المعالجة بالكلوربيريفوس حوالي 2.7 ملغ/ كغ )92)، وكان الاستقلاب البولي 

بشكل  أعلى  )94). وهذا  الأطفال  يوميا في  الجسم  وزن  من  كغ  استقلاب/  نانوغرام   120 الكلوربيريفوس حوالي  من 

ملحوظ من مستويات الاستقلاب البولية من الكلوربيريفوس التي وجدت في النسوة الحوامل في كل من الولايات المتحدة 

والمكسيك )معدل  1.4 – 1.8 نانوغرام/ مل، على الترتيب) )110).

يفوس لكلوربير ا كون  سبب  عن  يقوله  وما  لعلم   ا

ء لصما ا د  لغد ا ل  لاختلا لمسببة  ا ئية  لكيميا ا د  لموا ا من   

السمية العصبية النمائية هي النتائج الضارة الأولية بالصحة الملحوظة في دراسات قائمة على الملاحظة التجريبية والبشرية 

(cholinesterase( الكولينستراز  إنزيم  إشارة  خلال  من  جزئيا،  الأقل  على  حصلت،  الآثار  وهذه  للكلوربيريفوس، 

في  العصبية  الإشارة  في   (acetylcholine( كولين  الأسيتيل  العصبي  الناقل  ويشارك   .(111( الداخلية  الكنابينويدات 

الدماغ، ويتم استقلابه بواسطة إنزيم الكولين. إن مسارات الكنابينويدات الداخلية في الدماغ مهمة للوظائف العصبية 

أيضاً. وهذا هو السبب في أن التأثيرات الأقوى للكلوربيريفوس تكون على الدماغ. فالتعرض في مرحلة النمو للكلوربيريفوس 

في المستويات التي سجلت عادة لدى البشر تسبب بفرط النشاط وانخفاض التعلم لدى القوارض، وهذه الأخيرة مرتبطة 

بتغيرات في الهرمون الدرقي )113،112). فالاختلال الإضافي في الغدد الصماء بسبب الكلوربيريفوس تطرحه التغيرات التي 

تطرأ على وزن وبنية الغدة الكظرية )وهي غدة صماء) في الاختبارات التي أجريت على القوارض.

إن الأعراض الكولينية الفعل، على سبيل المثال، من سيلان اللعاب، والتبول، والتبرز، واضطراب الجهاز الهضمي، والقيء 

التي تنتج عن تلف الجهاز العصبي، موجودة في حالات التسمم الحادة بالكلوربيريفوس لدى البالغين، ولوحظ حصول 

تلف للأعصاب بعد أسابيع. ويستخدم العمال الزراعيون البالغون مبيدات OP كمزيج، ويوجد لدى العمال ذوي التعرض 

المعتدل للـ OP، بما في ذلك الكلوربيريفوس، علامات على السمية العصبية، مثل اعتلال الجهاز العصبي الطرفي )114). 
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المنزلي للكلوربيريفوس بسبب خلل النمو العصبي الناجم عنه )92). وعلى سبيل المثال، يرتبط التعرض قبل الولادة وفي 

الطفولة للكلوربيريفوس باضطرابات نقص الانتباه وفرط النشاط، وضعف تطور المهارات العقلية- الحركية عند الأطفال 

الصغار )110،92). كما تدعم الدراسات الواسعة على الحيوانات الدور القوي للكلوربيريفوس في إحداث السمية العصبية 

خلال فترة النمو* )118).

الدهون واستقلاب  تنظيم  أيضاً  يغير  للكلوربيريفوس  النمو  التعرض في مرحلة  أن  إلى  المستجدة  التجريبية  الأدلة  تشير 

الغلوكوز. فالفئران النامية التي عُرِّضت لجرعات مماثلة لمستويات نموذجية لدى الناس ارتفعت لديها نسبة الكولسترول 

والغلسريدات الثلاثية، والإنسولين في مرحلة البلوغ )119). هذه النتائج تطرح إمكانية أن يكون لدى الأشخاص المعرضين 

للكلوربيريفوس خطر متزايد بالإصابة بالداء السكري من النوع الثاني وأمراض القلب والأوعية الدموية. وحتى الآن، لم يتم 

بعد تقييم هذا التوقع في دراسات ذات تصميم جيد على البشر. 

رقية لد ا ة  لغد ا ت  با ضطرا ا  : ء لصما ا د  لغد ا على  لسلبية  ا لصحية  ا ئج  لنتا ا

تركز معظم دراسات الكلوربيريفوس على سميته للجهاز العصبي، لكن هناك تقارير مستجدة عن آثاره على منظومة 

الهرمونات الدرقية، وهي تشير إلى أن الكلوربيريفوس قد يكون عامل خطر في قصور الغدة الدرقية. وفي إحدى الدراسات، 

ارتبط استقلاب الكلوربيريفوس بانخفاض الهرمون المنشّط للغدة الدرقية وزيادة في هرمون الثيروكسين )T4) في الرجال 

الدراسات  الرجال في دراسة أخرى )120). وتشير  الدرقية لدى  الهرمونات  ارتباط معاكس مع هذه  له  )120)، وكان 

التجريبية على الحيوانات أيضا إلى أن التعرض في مرحلة النمو للكلوربيريفوس يغير منظومة الهرمونات الدرقية )121). 

تغيرات  أو  الفعل  كولينية  أي سمية  ينتج  الذي  المستوى  الولادة، دون  قبل  للكلوربيريفوس  للغاية  المنخفض  فالتعرض 

سلوكية، قد أدى إلى انخفاض مستويات الهرمون الدرقي في الدماغ في بواكير العمر حتى سن البلوغ لدى الفئران )121). 

وهذا يتفق مع العديد من الدراسات التي أجريت على الفئران، مما يدل على أن التعرض في مرحلة النمو للكلوربيريفوس 

* http://www.panap.net/sites/default/files/monograph-chlorpyrifos.pdf
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وقد أسفرت دراستان عن السكان الأمريكيين المعرضين لخليط من المبيدات عن ارتباط الكلوربيريفوس بالإصابة بمرض 

باركنسون )116،115). برغم أنه يصعب العثور على دراسات على البشر تبحث في الآثار السمية العصبية للكلوربيريفوس 

اختباراتهم  ينجزوا  لم  أنهم  الكلوربيريفوس  لمادة  المطبقين  دراسة عن  فقد وجدت  الأخرى،  الآفات  مبيدات  بمعزل عن 

العصبية بشكل جيد مقارنة مع الأشخاص الذين يعانون من تعرض أقل بكثير للكلوربيريفوس )117). وذكرت التقارير 

أيضا وجود مشاكل في الذاكرة، والتعب، وفقدان قوة العضلات )117).

للكلوربيريفوس.  بالتعرض  المرتبطة  البشرية  العصبية  للسمية  بالنسبة  مهم  اختطار  عامل  التطورية  القابلية  أن  يبدو 

والواقع أن غالبية الخبراء العلميين في لجنة علمية حول سمية الكلوربيريفوس قد اتفقوا على وجوب حظر الاستخدام 

)Phthalates( الإطار 4: الفثالات

البولي فينيل كلورايد )PVCs)، ولإضافة عطر  الملدّنات المستخدمة لترقيق مركبات  الفثالات هي فئة من 

لمنتج ما أو تعزيز اللدونة في صناعة البلاستيك وغيرها من المنتجات. تصنف الفثالات باعتبارها ذات وزن 

جزيئي منخفض ) هيكل مؤلف من 3-6 ذرات من الكربون) أو وزن جزيئي مرتفع )هيكل مؤلف من 

أكثر من 6 ذرات من الكربون)، مع الاعتقاد بأن الأوزان الجزيئية المنخفضة تشكل المخاطر الصحية الأخطر. 

تعمل الفثالات عن طريق التداخل مع إنتاج الأندروجين )التستوستيرون). ولأن الأندروجينات بالغة الأهمية 

في نماء الذكور، بما في ذلك النماء التناسلي، فإنه يعُتقد بأن الأولاد أكثر عرضة لهذا التعرض. ومع ذلك، فإن 

الأندروجينات تلعب أيضاً أدواراً هامة في الإناث، مما يجعل الفثالات مهمة بالنسبة لكلا الجنسين. وقد تم 

منع استخدام بعض الفثالات في صنع الألعاب منذ عام 1999 في الاتحاد الأوروبي وعام 2008 في الولايات 

المتحدة. وتوجد الفثالات في:

الشامبو، والغسول (Lotion)، وطلاء الأظافر وغيرها من منتجات العناية الشخصية؛	 

مستحضرات التجميل؛	 

منتجات الأطفال بما في ذلك الغسول، والشامبو والمساحيق وحلقات التسنين (teethers)؛	 

الألعاب؛	 

المنتجات المعطرة مثل الشموع والمنظفات ومعطرات الهواء؛	 

السيارات )الفثالات هي المسؤولة عن رائحة “السيارة الجديدة”(؛	 

المعدات الطبية، بما في ذلك الأنابيب وأكياس الدم، والمواد البلاستيكية المستخدمة في وحدة العناية 	 

المركزة للأطفال حديثي الولادة (NICU)؛

مواد البناء بما فيها أرضيات الفينيل، وورق الحائط، والطلاء، والغراء والمواد اللاصقة؛	 

التلبيسات المعوية للأدوية؛	 

اللوازم الفنية بما في ذلك الألوان، والصلصال، والشمع، والحبر.	 

ويرتبط التعرض للفثالات بما يلي:

تشوهات الأعضاء التناسلية عند الذكور؛	 

انخفاض عدد الحيوانات المنوية؛	 

انخفاض التمثيل “النمطي الذكوري” في الأولاد؛	 

الانتباذ البطاني الرحمي؛	 

عناصر الاضطرابات الاستقلابية، بما في ذلك السمنة.	 
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يقلل أيضاً من مستويات الهرمونات الدرقية في الفئران الذكور والإناث )123،122). وذكرت التقارير وجود نشاطات 

العصبي)، والتأثيرات الإستروجينية،  الهرموني  )التكيف  العصبية  الغدد الصم  تأثيرات  أخرى للكلوربيريفوس، بما في ذلك 

والتأثيرات الأندروجينية.

ب( المواد الكيميائية في المنتجات

وجدت المواد الكيميائية المسببة لاختلال الغدد الصماء في العديد من المنتجات المنزلية والشخصية الشائعة الاستعمال 

الأطفال،  منتجات  المثال،  سبيل  على  عملنا.  وبيئات  بيوتنا  وفي  حولنا  من  موجودة  هي  التي  أو  الجسم  تلامس  التي 

والإلكترونيات، والمواد الملامسة للأغذية، ومنتجات العناية الشخصية، والمنسوجات/ الملابس، ومنتجات البناء هي جزء من 

 .(www.ipen.org/site/toxics-products-overview( الحياة اليومية العادية في جميع أنحاء العالم

وجدت المواد الكيميائية المسببة لاختلال الغدد الصماء في العديد من المنتجات المنزلية والشخصية الشائعة الاستعمال 

الأطفال،  منتجات  المثال،  سبيل  على  عملنا.  وبيئات  بيوتنا  وفي  حولنا  من  موجودة  هي  التي  أو  الجسم  تلامس  التي 

والإلكترونيات، والمواد الملامسة للأغذية، ومنتجات العناية الشخصية، والمنسوجات/ الملابس، ومنتجات البناء هي جزء من 

الحياة اليومية العادية في جميع أنحاء العالم. 

سوف نركز هنا على فئتين تمثيليتين من المنتجات: منتجات الأطفال والإلكترونيات. ولكل واحدة منهما اخترنا مثالا واحدا: 

المعادن الثقيلة، وبشكل أكثر تحديداً الرصاص، في حالة منتجات للأطفال؛ ومثبطات اللهب المبَُروَْمَة )BFRs) في حالة 

الإلكترونيات. الرصاص مادة سامة معروفة على نطاق واسع، ويرتبط تعرض الأطفال للرصاص، وبقوة، بالاختلالات العصبية 

فهي موجودة   (BFRs( المبَُروَْمَة  اللهب  مثبطات  أما   .EDC أيضا كمادة  الدنيا  المستويات  يعمل في  وقد  والمعرفية، 

في مجموعة متنوعة من الأدوات التي تتلامس مع البشر عادة من خلال الحواسيب والإلكترونيات وغيرها، والأقمشة، 

والملابس. هناك العديد من المواد الكيميائية الأخرى في هذه المنتجات- مثل الكادميوم والفثالات )الإطار 4) في منتجات 

الأطفال، لا يتسع المجال لذكرها في هذا الدليل.

i. منتجات الأطفال- الرصاص غير العضوي

؟ م يستخد ين  أ

الرصاص عنصر طبيعي موجود في القشرة الأرضية، ووجوده على نطاق واسع في البيئة هو، و إلى حد كبير، نتيجة للنشاط 

غير  التدوير  وإعادة  والتكرير  والصهر  والتعدين،  العملات،  بالرصاص  الرئيسية  البيئي  التلوث  مصادر  وتشمل  البشري. 

الحمضية  الرصاص  بطاريات  واستخدام  وإنتاج  )البنزين)؛  الرصاص  على  المحتوي  البترول  واستخدام  للرصاص؛  الرسمي 

والمنزلية؛  الرسمية  غير  الصناعات  في  المرصّص  الزجاج  وصناعة  والسيراميك،  واللحام،  المجوهرات،  وصنع  الطلاء؛  ومواد 

والنفايات الإلكترونية؛ واستخدامها في أنابيب المياه والتلحيم. ولا تزال أهم مصادر التعرض للرصاص في البلدان النامية 

والانتقالية )124). وتبين التجارب في البلدان المتقدمة أن تقليل استخدام الرصاص في البنزين، والطلاء، والسباكة، واللحام 

يمكن أن يؤدي إلى انخفاضات كبيرة في مستويات الرصاص في الدم.

طر لمخا ا توجد  ين  أ  ، لتعرض ا على  لدليل  ا  ، س لنا ا يتعرض  ين  أ

الملوث  الهواء  واستنشاق  الملوث؛  المنازل  وغبار  الملوث  والماء  الطعام  تناول  الجسم عن طريق  إلى  الرصاص  يدخل  قد 

الفخار  للرصاص  للتعرض  الأخرى  الهامة  المصادر  للرصاص. تشمل  التعرض  أيضا من  التبغ  تدخين  يزيد  بالرصاص. وقد 

الدم  في  الرصاص  مستويات  وتعكس  الكحل).  )مثل  التجميل  ومساحيق  التقليدية،  الأدوية  وبعض  بالرصاص،  المزجّج 
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مستوى التعرض الحالي، في حين أن مستويات الرصاص في العظام قد تمثل مؤشرا أفضل على التعرض لفترة طويلة بما أن 

الرصاص يتراكم في العظام والهيكل العظمي بمرور الوقت، مما يشكل 90-95٪ من عبء الرصاص لدى البالغين و80-

59٪ لدى الأطفال )125). إن توزيع الرصاص في العالم يبلغ أقصاه في المناطق النامية، وخاصة في البلدان التي لا تزال 

تستخدم البنزين المحتوي على الرصاص. وقد تواجه مجموعات سكانية فرعية إضافية مخاطر مرتفعة تشمل أطفال الأسر 

ذات الدخل المنخفض الذين يعيشون في مساكن متدهورة، والمجتمعات التي تعيش في “المناطق الساخنة” )مثل بعض 

الأنشطة الصناعية)، والفئات المهنية )126). قد يختلف أيضا التعرض وكذلك المخاطر بكل مرحلة من مراحل الحياة؛ 

فالنسوة الحوامل والأطفال الصغار معرضون بشكل خاص لخطر التسمم بالرصاص؛ فمخازن الرصاص في العظام تتحرك في 

فترة الحمل والرضاعة بالنسبة للمرأة ذات التعرض المسبق للرصاص، وهو أمر مقلق بما أن الرصاص الذي يسري في دم الأم 

وحليبها يمكن أن يؤثر سلبا على الجنين أو الوليد )127). ويمثل الأطفال الصغار فئات سكانية فرعية أخرى معرضة أيضاً 

)الإطار رقم 5) لأنه في الأطفال تكون: 1) كمية الرصاص أعلى في كل وحدة من وحدات وزن الجسم؛ 2) إمكانية ابتلاع 

المزيد من الغبار؛ 3) فرصة امتصاص الرصاص في الجهاز الهضمي أعلى؛ 4) الحاجز الدموي الدماغي لم يكتمل نموه بعد؛ 

و5) حدوث الآثار العصبية عند مستويات تعرض أقل منها عند البالغين )124).

ل  لاختلا لمسببة  ا ئية  لكيميا ا د  لموا ا من  ص  لرصا ا كون  سبب  عن  يقوله  وما  لعلم  ا

ء لصما ا د  لغد ا

الرصاص مادة سامة تؤثر على العديد من أجهزة الجسم، بما في ذلك الجهاز العصبي، والدموي، والهضمي، والقلبي-الوعائي، 

والكلوي. ويقدر التعرض للرصاص بنحو 0.6٪ من عبء المرض العالمي، وذلك بسبب آثاره السلبية على التخلف العقلي 

عند الأطفال وعواقب ارتفاع ضغط الدم لدى البالغين )128). وللتعرض المنخفض المزمن للرصاص آثار صحية ضارة أيضاً 

على الأطفال والبالغين ولم يتم تحديد عتبة لمستوى الرصاص في الدم بالنسبة لهذه الآثار )127).

ومع أن معظم معرفتنا بشأن الرصاص مركزة على خصائصه كمعدن ثقيل فإن الرصاص هو أيضا مادة من المواد الكيميائية 

المسببة لاختلال الغدد الصماء. إنه معروف بسميته الإنجابية )129)، ويمكنه العمل على الغدد الصماء )130). فالرصاص 

يمتلك القدرة على تنشيط مستقبلات الإستروجين وبدء نسخ الجينات التي تنشط الإستروجين. وقد لوحظ وجود تغيرات 

إستروجينية موازية في النماذج الحيوانية التجريبية. وتدعم النماذج الحيوانية، في الدراسات المختبرية، والدراسات الوبائية 

الإطار رقم 5: الرصاص في منتجات الأطفال

في العديد من البلدان، يتمثل طريق مهم لدخول المواد الكيميائية والمعادن في المنتجات الاستهلاكية، وخاصة 

المنتجات التي تستهدف الأطفال. فأكثر من 100 من أصل 569 )18٪) من منتجات الأطفال التي تم اختبارها 

من قبل المنظمة IPEN )2012) في أرمينيا، وبيلاروسيا، وكازاخستان، وقيرغيزستان، وروسيا، وأوكرانيا تحتوي 

على مستويات من الرصاص تتجاوز الحدود التنظيمية المحلية للرصاص في التربة. ففي الفلبين، تضمن ٪15 

من أصل 435 منتج من منتجات الأطفال التي تم اختبارها من قبل المنظمة IPEN في عام 2011 وجود 

 IPEN الرصاص عند أو فوق الحد التنظيمي في الولايات المتحدة. وكشفت اختبارات مماثلة من قبل المنظمة

لنحو 500 من منتجات الأطفال في خمس مدن في الصين في عام 2011 عن أن 48 من هذه المنتجات )٪10) 

تحتوي على الرصاص عند، أو أعلى، من الحدود التنظيمية في الصين وأن 82 منها )16٪) تجاوز الحد التنظيمي 

 المتمثل في 90 جزء في المليون )ppm) بالنسبة لمحتوى الرصاص في الطلاء المستخدم في الولايات المتحدة وكندا 

.(http://www.ipen.org/site/toxics-products-overview)
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الهرمونات  الرصاص  يغير  البشر،  ففي  للرصاص؛  التعرض  جراء  من  للإناث  التناسلية  للوظيفة  العكسية  الآثار  البشرية، 

التناسلية لدى الفتيات شبه البالغات )131) والنساء قبل انقطاع الطمث الصحي )132).

ث للإنا بية  لإنجا ا لصحة  ا  : ء لصما ا د  لغد ا على  لسلبية  ا لصحية  ا ئج  لنتا ا

تذكر الدراسات الوبائية وجود رابط بين التعرض للرصاص والآثار الصحية الإنجابية لدى النساء على امتداد العمر الافتراضي 

)133). وتدرس معظم هذه الدراسات آثار التعرض المزمن على مستوى منخفض عند النساء في الولايات المتحدة. فقد 

أظهرت دراستان متقاطعتان أن التعرض للرصاص على مستوى منخفض يترافق مع تأخر بداية أحداث البلوغ الرئيسية 

التعرض  مستوى  انخفاض  ارتبط  حديثة،  دراسة  وفي   .(135  ،134( العانة  شعر  ونمو  الثدي،  ونمو  الإحاضة،  بدء  مثل 

المنخفض التراكمي للرصاص )يقاس بمستويات الرصاص في العظام) بالإياس المبكر من بين 434 إمرأة )136). وأسفرت 

دراستان أخريتان عن العلاقة بين التعرض للرصاص وسن انقطاع الطمث عن نتائج مماثلة؛ إذ كانت إحدى الدراستين 

عن عاملات سابقات في معمل لصهر المعادن اللواتي تبين أنه قد حدث لديهن انقطاع الطمث المبكر مقارنة بالمجموعة 

الضابطة المجتمعية )137). وكانت الدراسة الثانية عبارة عن تحليل متقاطع لعدد 1,782 امرأة في الولايات المتحدة 

يمثلن الوضع الوطني حيث ترافقت زيادة احتمالات انقطاع الطمث المبكر الطبيعي مع ارتفاع مستويات الرصاص في الدم 

)138). وتشير الأدلة الجماعية على تأخير توقيت البلوغ إلى جانب تلك المتعلقة بانقطاع الطمث المبكر إلى أن التعرض 

للرصاص، حتى عند مستويات منخفضة، قد يقصر من العمر الإنجابي للمرأة.

ii. الإلكترونيات

م تستخد ين  أ

الأثيرات ثنائية الفينيل المتعدد البَروَْمَة )PBDEs) هي ملوثات عضوية ثابتة استخدمت على نطاق واسع كمثبطات 

للهب في المنتجات الاستهلاكية منذ السبعينيات، بما في ذلك الحواسيب، والإلكترونيات، والمعدات الكهربائية، والمنسوجات، 

ورغوة الأثاث، والرغاوي العازلة، ومواد البناء الأخرى )139). وعلى الصعيد التاريخي، كان هناك ثلاث خلائط مختلفة 

 ،(OctaBDE( وثماني البروم ثنائي الفينيل ،(PentaBDE( متوفرة تجارياً، والمعروفة باسم خماسي البروم ثنائي الفينيل

وعشاري البروم ثنائي الفينيل )DecaBDE). كان الاستخدام السائد لخماسي البروم ثنائي الفينيل )PentaBDE) في 

رغوة البولي يوريثان )polyurethane) في الأثاث، في حين استخدم ثماني البروم ثنائي الفينيل )OctaBDE) وعشاري 

البروم ثنائي الفينيل )DecaBDE) في مجال الإلكترونيات وغيرها من المنتجات البلاستيكية. وقد تخلصت العديد من 

البلدان من خماسي البروم ثنائي الفينيل وثماني البروم ثنائي الفينيل وحل محلهما مثبطات لهب مبرومة أخرى، بما في ذلك 

فايرماستر Firemaster 550( 550)، ورباعي البروم ثنائي الفينيل TBBPA( A)، وسداسي البروم حلقي دوديكان 

)HBCD) )140،38). ونظرا للخصائص الثابتة والتراكم البيولوجي لهذه المواد وقدرتها على الانتقال لمسافات طويلة، 

 ،PentaBDE( البروم حلقي دوديكان  الفينيل وسداسي  ثنائي  البروم  الفينيل، وثماني  ثنائي  البروم  إضافة خماسي  تمت 

HBCD ،OctaBDE) إلى الملحق “أ” من اتفاقية استوكهولم للإزالة العالمية )141). ويجري حالياً تقييم عشاري البروم 

ثنائي الفينيل )DecaBDE) لإضافته إلى الاتفاقية، ولا تزال هذه المادة متوفرة على نطاق واسع في البلدان النامية. وتم 

عرض ملخص موجز لبيان سان أنطونيو الصادر مؤخرا حول مثبطات اللهب المبَُروَْمَة )BFRs) في الإطار رقم 6. 

طر لمخا ا توجد  ين  أ  ، لتعرض ا على  لدليل  ا  ، س لنا ا يتعرض  ين  أ

ليست مثبطات اللهب المبَُروَْمَة )BFRs) منضمة كيميائيا إلى المنتجات، وبالتالي فهي تطلق في البيئة حيث يمكن أن 

تدخل جسم الإنسان عن طريق ابتلاع أو استنشاق غبار المنازل و/ أو الطعام الملوث. برغم أن التعرض لثنائي الفينيل 
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المتعدد البَروَْمَة )PBDE) يتناقص في أوروبا والولايات المتحدة بما أنه تم التخلص منه تدريجياً على مدى عشر سنوات 

)142)، إلا أنه يظل مصدر قلق على الصحة العامة باعتبار أن التخلص من العمر النصفي للبروم )PBDE) في الجسم 

الغذائية  الشبكة  البيولوجي في  التركيز  يعظم  أن  )145)، ويمكن  الداخلية  البيئة  تستمر في  144)، وقد   ،143( أطول 

)146). بالإضافة إلى ذلك، فقد يكون هناك وقت لاستبدال بطيء للمنتجات الاستهلاكية التي تحتوي على ثنائي الفينيل 

المتعدد البَروَْمَة في المنزل. ثمة مصدر إضافي للتعرض لثنائي الفينيل المتعدد البَروَْمَة )PBDE) في البلدان النامية، وهو 

معالجة 20- 50 طن من النفايات في أفريقيا وآسيا بشكل رئيسي*.

واستخدامها في صناعات  تدويرها  بإعادة  تسمح  استثناءات محددة  استوكهولم  اتفاقية  المركبات في  إدراج هذه  يشمل 

المواد المعاد تدويرها المحتوية على هذه المواد الكيميائية )141). تؤدي إعادة تدوير المعدات الكهربائية والإلكترونية، 

والتي تتم في أفريقيا وآسيا، إلى تعرض العمال لمثبطات اللهب المبَُروَْمَة )BFR) خلال مرحلة إعادة التدوير واستخدام 

المنتجات المعاد تدويرها )147). وعلى سبيل المثال، أسفرت احدى الدراسات عن البلاستيك المعاد تدويره في الهند عن 

اكتشاف تركيزات عشاري ثنائي الفينيل متعدد البرومDeca-PBDE) ) في 50٪ من العينات التي تم فحصها )148). 

إن تلوث منتجات البلاستيك المعاد تدويره بمثبطات اللهب المبَُروَْمَة يحدث أيضاً في أوروبا. وعلى سبيل المثال، فقد أسفرت 

 ،(TBBPA( A ورباعي البروم ثنائي الفينيل ،( (Deca-PBDEدراسة حديثة عن وجود عشاري البروم ثنائي الفينيل

ومجموعة متنوعة من المواد الكيميائية الأخرى المثبطة للهب في الأكواب الحرارية السوداء وأدوات المطبخ المعاد تدويرها 

في الأسواق الأوروبية )149).

البَروَْمَة   المتعددة  الفينيل  ثنائيات  وبواسطة  الحياة  مراحل  عبر  التعرض  ومسارات  مصادر  تختلف  أن  الممكن  من 

)PBDEs) )144، 150). على سبيل المثال، ترتبط تركيزات مصل الدم من -47، -99، و-BDE 100 )والمميّز للمواد 

ثانوي  ]عنصر   BDE-153 يظهر  المقابل،  وفي   .(152  ،140( كبير  حد  إلى  للغبار  بالتعرض   (151(  (PentaBDE

لخماسي البروم ثنائي الفينيل وثماني البروم ثنائي الفينيل )151)[ وجود ارتباطات قوية بالتعرض الغذائي )بما في ذلك حليب 

* http://www.basel.int/Implementation/PartnershipProgramme/PACE/Overview/tabid/3243/Default.
aspx
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)153)؛  البالغين  المتوسط، لديهم تركيزات أعلى بثلاث مرات من  للغبار. فالأطفال، في  بالتعرض  أقل قوة  الأم) وعلاقة 

أفواههم  في  أيديهم  وضع  سلوكيات  بسبب  الغبار  كمية  وزيادة  الثدي،  لحليب  التعرض  إلى  الأرجح  على  هذا  ويرجع 

والوقت الذي يقضونه على مقربة من الأرض )154).

إن التعرض في أمريكا الشمالية، من حيث ترتيب الحجم، هو أكبر مما عليه في أوروبا وآسيا )155). فسكان ولاية كاليفورنيا 

 (PentaBDE( لديهم، تاريخيا، أعلى نسبة من التعرض غير المهني في العالم لمتجانسات خماسي البروم ثنائي الفينيل

من  أعلى  تركيزات  وجدت  وقد   .(156( الأثاث  لرغوة  الفريد  الاشتعال  قابلية  عن  الولاية  هذه  لدى  المعيار  بسبب 

متجانسات خماسي البروم ثنائي الفينيل )PentaBDE) أيضا في أوساط المجتمعات ذات الدخل المنخفض )154) وبين 

الأشخاص المعرضين مهنيا )157). وتشمل المهن ذات التعرض العالي إطفاء الحرائق، والشركات المصنعة لمثبطات اللهب، 

والأشخاص المشاركين في إعادة تدوير منتجات مثبطات اللهب، وفنيي الحاسوب، وعمال تركيب السجاد )160-157). 

إن متوسط عبء الجسم من المواد PBDE بين الأطفال العاملين في مجال إعادة تدوير النفايات في نيكاراغوا يتراوح بين 

500-600 نانوغرام/ غرام من الدهن، وهو أعلى بحوالي 10 أضعاف من الأطفال الأمريكيين ويعد من بين بعض أعلى 

المعدلات المسجلة حتى الآن )161).

د  لموا ا من   )BFRs ( مَة  وَ لمبَُرْ ا للهب  ا ت  مثبطا كون  سبب  عن  يقوله  وما  لعلم  ا

ء لصما ا د  لغد ا ل  لاختلا لمسببة  ا ئية  لكيميا ا

مثبطات اللهب المبَُروَْمَة هي مواد كيميائية مسببة لاختلال الغدد الصماء محتملة لأن مركباتها الأصلية وكذلك مستقلباتها 

)TH) دوراً  الدرقية  الهرمونات  تلعب  إذ  الدرقي.  الجهاز  تتداخل مع  قد  المتحللة، على حد سواء،  استقلابها)  )نواتج 

الإطار 6: بيان سان أنطونيو

اللهب  مثبطات  حول  أنطونيو  سان  “بيان  على  الآن  حتى  دولة   22 من  عالما   150 من  يقرب  ما  وقعّ 

 San Antonio Statement on Brominated and Chlorinated(  “ والمكَُلوَْرةَ  المبَُروَْمَة 

Flame Retardants) التي عرضت في الندوة الدولية الثلاثين بشأن الملوثات العضوية المهلجنة الثابتة 

)Halogenated Persistent Organic Pollutants)، التي عقدت في عام 2010 في سان أنطونيو 

بولاية تكساس. ويتناول بيان سان أنطونيو القلق المتزايد في الأوساط العلمية حول الخصائص الثابتة والسامة 

والمتراكمة بيولوجيا لمثبطات اللهب العضوية المبَُروَْمَة والمكَُلوَْرةَ )CFRs BFRsو، على الترتيب)، وتعرض 

البشر والحياة البرية لها نتيجة الاستخدام المكثف.

إن العلماء الموقعين على هذا البيان هم خبراء في الآثار الصحية والمصير البيئي الناجم عن مثبطات اللهب 

العضوية المبَُروَْمَة والمكَُلوَْرةَ والملوثات البيئية بشكل عام. وقد صادق أيضاً على البيان الفريق الدولي المعني 

بالتلوث الكيميائي )IPCP)، وهي شبكة دولية من العلماء الذين يجرون أبحاثهم على جوانب مختلفة من 

التلوث الكيميائي.

ودعا البيان إلى الانتباه إلى استمرار نمط استبدال أحد مثبطات اللهب بآخر خطير، ويوصي بتحسين استخدام 

أفضل  وتوافر  تصنيف  وكذلك  أمناً،  أكثر  بدائل  واستخدام  والمكَُلوَْرةَ،  المبَُروَْمَة  العضوية  اللهب  مثبطات 

للمعلومات حول مثبطات اللهب العضوية المبَُروَْمَة والمكَُلوَْرةَ في المنتجات الاستهلاكية. وأخيراً، يدعو البيان إلى 

المزيد من الاهتمام العلمي للحاجة الفعلية لمثبطات اللهب في المنتجات.
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عن  فضلا  الفينيل  ثنائي  البروم  خماسي  مزيج  يقلل  الحيوانية،  الدراسات  ففي   .(162( والطفل  الجنين  نمو  في  حاسماً 

مكوناته من الهرمونات الدرقية في نمو القوارض البالغة، وربما من خلال تفعيل إنزيمات الكبد التي تزيد تصفية الهرمونات 

 OH-PBDEs[ من مصل الدم )163-165). ولنواتج هذه المركبات المسماة البروم الهيدروكسيلية (TH( الدرقية

المواد  الدرقية  والهرمونات  البروم  بين  البنيوي  التشابه  ويمكِّن  الدرقية،  الغدة  نظام  على  فعالية  أكثر  أنشطة   ](166(

الكيميائية للتفاعل مع البروتينات المنضمة إلى الهرمونات الدرقية )167). وبالإضافة إلى ذلك، يمكن لبعض مركبات البروم 

الهيدروكسيلية )OH-PBDEs) الانضمام إلى مستقبلات الهرمونات الدرقية والإستروجين )169،168).

باضطرابات  ترتبط  العمر  أوائل  البَروَْمَة في  المتعددة  الفينيل  لثنائيات  التعرض  أن  الوبائية  الدراسات  العديد من  وجد 

الهرمونات الدرقية في أوائل العمر، وأن الجنين يكون عرضة لذلك بشكل خاص )170-173). ويمثل الحمل فترة من زيادة 

الطلب على الغدة الدرقية. وتزداد مستويات الهرمونات الدرقية في مصل الدم بنسبة 05 في المئة خلال الأشهر الثلاثة 

الأولى )174). إن قصور الهرمونات الدرقية أثناء الحمل يمكن أن يؤثر سلبا على صحة الأم والأبناء )175). وترتبط حتى 

الانخفاضات المتواضعة في الهرمون الدرقي لدى الأمهات أثناء أوائل الحمل بحدوث عجز نمائي طويل الأمد في أطفالهن، 

البَروَْمَة قد يضعف وظيفة  الفينيل المتعددة  لثنائيات  التعرض  الذكاء )176). وهكذا، فإن  بما في ذلك انخفاض معدل 

الغدة الدرقية لدى النسوة الحوامل، وهو الأمر الذي قد تكون له آثار طوال الحياة على الصحة العصبية الحيوية لنسلهن.

كسة لمعا ا لعصبية  ا ئية  لنما ا ئج  لنتا ا  - ء لصما ا د  لغد ا على  لسلبية  ا لصحية  ا ئج  لنتا ا

من بين أكبر مشكلات الصحة العامة لثنائيات الفينيل المتعددة البَروَْمَة )PBDEs) هي السمية العصبية النمائية. وتجد 

الدراسات التجريبية على الإنسان والحيوان أن المركبات PBDEs يمكن أن تسبب السمية العصبية النمائية عن طريق 

تغيير نمو الدماغ بشكل مباشر وعن طريق التدخل في تنظيم الهرمونات الدرقية على حد سواء )23). ففي الدراسات التي 

أجريت على البشر، ترتبط مخاطر التعرض قبل الولادة و/ أو ما بعد الولادة المبكرة للبروم مع ضرر النمو العصبي لدى 

الأطفال بما في ذلك نقص التركيز، والتنسيق الحركي المتناغم، والإدراك )177-179). وعلى سبيل المثال، ففي أكبر دراسة 

أجريت حتى اليوم، درس إسكنازي وآخرون )178) الارتباط بين التعرض قبل الولادة وفي الطفولة لثنائي الفينيل متعدد 

البروم والنماء السلوكي العصبي في عمر 5 و 7 سنوات في أوساط مجتمع عمال المزارع المهاجرين في كاليفورنيا في الولايات 

المتحدة. ووجد الباحثون أن الزيادة بمقدار عشرة أضعاف في التعرض لثنائي الفينيل متعدد البروم قبل الولادة والطفولة 

على حد سواء ترتبط بمتوسط انخفاض في خمس نقاط في حاصل الذكاء )IQ). وتشبه آثار النمو العصبي هذه في حجمها 

تلك التي لوحظت نتيجة للتعرض للرصاص والإثير ثنائي الفينيل المتعدد الكَلوَْرةَ خلال النمو المبكر.

ج( المواد الملامسة للأغذية

)BPA( A ثنائي الفينول .i

م يستخد ين  أ

وجد ثنائي الفينول BPA( A) في مجموعة متنوعة من حاويات المواد الغذائية مثل البلاستيك القاسي والصلب، وبطانة 

الإيبوكسي )epoxy) للأطعمة المعلبة. فحتى السنوات القليلة الماضية، كانت معظم الحاويات البلاستيكية الصلبة القابلة 

لإعادة الاستخدام، مثل زجاجات المياه، مصنوعة من البولي كربونات، تحتوي على ثنائي الفينول BPA( A). أما الآن، فإن 

المنتجات البديلة الخالية من ثنائي الفينول BPA( A) المصنوعة من مواد مختلفة متاحة بسهولة. وبسبب تزايد المخاوف 

الصحية، فإن استخدام الـ BPA في بعض الحاويات أو الأواني البلاستيكية مثل زجاجات حليب الأطفال، محظور الآن في 

العديد من البلدان ويجري تخفيضه طوعا أو التخلص منه في مناطق أخرى. ويبقى الـ BPA عنصراً مشتركاً لراتنجات 
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والفاصوليا. هذه  المعلبة  الحساء والخضروات  المعلبة مثل  الأطعمة  الداخلي من حاويات  الجزء  تبطن  التي  الإيبوكسي 

البطانة مهمة لأنها تساعد على حماية المحتويات من التلوث عن طريق الجراثيم، والتي يمكن أن تسبب أمراضا خطيرة 

منقولة عن طريق الأغذية مثل التسمم الوشيقي. ليست كل البطانات تحتوي على الـ BPA ولكن ليس من المستحيل 

بالنسبة للمستهلك أن يعرف أي منها تحويه وأي منها لا. يمكن لثاني الفينول BPA( A) أن يتسرب من هذه البطانات 

 BPA إلى الطعام، وبالتالي تعريض المستهلكين لهذه المادة. وتشمل المنتجات المنزلية الشائعة الأخرى التي تحتوي على الـ

نظارات البولي كاربونات، والإيصالات الورقية الحرارية، وأنابيب المياه البلاستيكية.

طر لمخا ا توجد  ين  وأ  ، لتعرض ا على  لدليل  ا  ، س لنا ا يتعرض  ين  أ

ثنائي الفينول BPA( A) هو مادة كيميائية تنُتج بكميات كبيرة، حيث يتوقع أن يتجاوز الإنتاج العالمي منها 5.4 مليون 

الأمريكية  المراكز  )الإطار 7)؛ قدرت  عالمية  التعرض ستكون  أن مسألة  ويبدو من ذلك   .2015 بحلول عام  طن متري 

الـ  اكتشاف  تم  وقد   .(180( أجسامهم  BPA في  لديهم  الأمريكيين  96٪ من مجموع  من  أكثر  أن  الأمراض  لمكافحة 

BPA في البول، والدم، ودم الحبل السري والسائل السلوي المحيط بالجنين. ولأن الأطفال هم أكثر عرضة لتناول الطعام 

والشراب من البلاستيك، وقضاء الكثير من الوقت على الأرض، ووضع الكثير من الأشياء في أفواههم، فإن مستويات التعرض 

تكون أعلى عادة في الأطفال منها لدى البالغين. وفي المقابل، فإن الأشخاص الذين يستخدمون البلاستيك ومنتجات العناية 

الشخصية بشكل أقل، ويجرون تغيرات أخرى في نمط الحياة تقلل من ملامسة المواد التي تحتوي على الـ BPA تكون 

أعباء أجسامهم أقل )182،181).

الـ BPA من الحاوية. ومما  الناس معرضون بسبب استهلاكهم للمواد الغذائية والمشروبات التي يترسب إليها  معظم 

يعزز الرشح عوامل بيئية مثل الحرارة وأشعة الشمس، والحموضة، بحيث أن الأطعمة الحمضية، مثل الطماطم، تكون 

أقرب احتمالاً للتعرض لترسب الـ BPA من بطانات الحاويات. ومن المعروف أن الأنشطة الشائعة مثل إعادة تسخين 

الطعام في أو على وعاء بلاستيكي في أفران الميكروويف، وتخزين زجاجات المياه في سيارة ساخنة يعزز انتقال الـ BPA من 

البلاستيك. وهناك طرق أخرى محتملة للتعرض، ولكن لم تتم درسها بشكل جيد، والتي تشمل استنشاق أو ابتلاع الغبار 

.BPA المنزلي الملوث، وتعرض البشرة بسبب التعامل مع الإيصالات الورقية الحرارية التي تحتوي على الـ
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يستخدم الـ BPA في الكثير من المنتجات التي يعُتقد بأن التعرض لها موجود في كل مكان، ومستمر تقريبا. وعلى عكس 

الـ DDT وبعض المواد الكيميائية المسببة لاختلال الغدد الصماء الأخرى، يتم استقلاب ثنائي الفينول BPA( A) بسرعة 

ولا يتراكم في الجسم، وبالتالي فإن تقليل التعرض يمكن أن يخفض بسرعة عبء الجسم من هذه المادة. وقد أظهر العديد 

من الدراسات أن تغيير نمط الحياة الأساسية، مثل التقليل من استخدام الأطعمة المعلبة والحاويات البلاستيكية، يمكن 

182). إن زيادة توافر المواد  البول وسوائل الجسم الأخرى )181،  BPA في  الـ  أن يقلل بشكل سريع من مستويات 

البلاستيكية الخالية من الـ BPA وبطانات الحاويات سيقلل على الأرجح من التعرض، ولكن أثيرت مخاوف بشأن المركبات 

المستبدلة وعما إذا كانت هي الأخرى من المواد الكيميائية المسببة لاختلال الغدد الصماء )183).

وبرغم أن إدخال حاويات المواد الغذائية الخالية من الـ BPA إلى الأسواق العالمية أمر مفيد بشكل واضح للحد من 

التعرض البشري، إلا أن الإنتاج الكيميائي للـ BPA لا يزال مرتفعاً، لذا فإن المصادر البديلة للتعرض لا تزال مصدر قلق 

كبير. التلوث البيئي هو أيضا مشكلة مستمرة. وللأسف، فإن أقل من ثلث إجمالي قناني البلاستيك يعاد تدويرها في الولايات 

المتحدة، لذا فإن الكثير منها ينتهي في مكبات النفايات أو النظم المائية. ففي عام 2000، تم الكشف عن وجود ثنائي 

الفينول BPA( A) في 41٪ من 139 نبع للمياه في 30 ولاية أمريكية )184) وهذه القمامة تذهب في نهاية المطاف 

لتصب في المحيط. إن أكثر من 90٪ من إجمالي قمامة المحيط هي من البلاستيك، ويمكن أن تبقى هناك لعقود أو أكثر 

)185). ويزداد الوضع سوءا في البلدان النامية. وتم الكشف عن الـ BPA، المتسرب من بعض هذه النفايات، في مياه 

البحر والأنواع البحرية، وهذا يعني أن هذه المادة سوف تبقى ملوثاً بيئياً كبيراً لأن الأمر سيستغرق قرونا قبل أن تتحلل 

كل هذه القمامة البلاستيكية.

ل  لاختلا لمسببة  ا ئية  لكيميا ا د  لموا ا من   BPA لـ  ا كون  سبب  عن  لعلم  ا يقوله  ما 

ء لصما ا د  لغد ا

الغدد  الكيميائية المسببة لاختلال  المواد  المواد المدروسة والمعروفة بكونها من  الفينول BPA( A) هو أحد أكثر  ثنائي 

الصماء على نطاق واسع. ومع بدء تصنيعه لأول مرة في عام 1891، تم تحديد الـ BPA باعتبار أنه يحاكي الإستروجين 

 BPA في أوائل عام 1930، لذا فإن خصائصه المسببة لاختلال الغدد الصماء كان معترفاً بها على مدى عقود. يمكن للـ

أن يتداخل مع الإستروجين بالاشارة عبر عدة آليات مختلفة. إذ يمكنه الارتباط بمستقبلات الإستروجين )ERs) وتحفيزها، 

الإطار 7: ثنائي الفينول BPA( A(، في روسيا

 Chapaevsk Medical Association( الطبية  تشابايسك  جمعية  أجــرت   ،2010 عام  في 

 ،(BPA(  A الفينول  ثنائي  لمستويات  روسية  مدن  ثلاث  من  غذائية  عينة   21 على  اختباراً   (CMA)

أعلى  من  بعضاً  تحتوي  المعلبة  الرضع  أغذية  أن  وُجد  فقد  ملوثة.  كانت  العينات  من   ٪81 أن  ووجدت 

والكيميائيين  الأطباء  مع  العمل  وورش  الندوات  من  العديد  في  النتائج  مشاركة  وتمت  التلوث.  مستويات 

بين  ومن  ــرى.  الأخ الحكومية  غير  والمنظمات  الصناعية،  الشركات  ــاء  ورؤس الحكوميين  والمسؤولين 

الرضع)  سيما  )ولا  البشر  في  المستمر  الحيوي  الرصد   CMA الجمعية  اقترحت  الأخــرى،  التوصيات 

بحملة  والبدء  الجمهور،  عموم  في  الوبائي  الأثر  دراســات  وتنفيذ   ،(BPA(  A الفينول  ثنائي  لمستويات 

الاستهلاكية. والمنتجات  الغذائية  المواد  )BPA) في   A الفينول ثنائي  مخاطر  وتوعية حول  عامة   معلومات 

http://www.ipen.org/project-reports/survey-bisphenol-russian-foods



50

وإن كان أكثر ضعفاً بالمقارنة مع الإستروجين الطبيعي )187،186). إن التعرض للـ BPA، حتى عند مستويات منخفضة، 

يمكن أن يغير كثافة مستقبلات الإستروجين في الأنسجة مثل الدماغ )188)، وهو التأثير الذي يغير بالتالي حساسية الأنسجة 

للإستروجين الطبيعي. ولأن الإستروجين يلعب دورا حاسما في نماء أنسجة عديدة، بما في ذلك الدماغ، والغدة الثديية، وحتى 

الخصية، فإن التداخل مع نشاط الإستروجين خلال النماء يمكن أن يؤدي إلى تغيرات دائمة تؤثر على الوظائف الإنجابية 

في وقت لاحق من الحياة. وعلى سبيل المثال، فإن التعرض في أوائل العمر للـ BPA يغير كثافة العصبونات التي تنتج 

ناقلاً عصبياً مهماً، هو الدوبامين، في منطقة الوطاء في الدماغ، والذي يتسم بأهميته البالغة للإباضة والسلوك لدى الإناث 

)190،189). يعد هذا واحدا من العديد من الأمثلة على آثار الـ BPA على الأنسجة الحساسة للإستروجين. وبالنظر إلى 

أن الذكور والإناث على حد سواء ينتجون ويستجيبون للإستروجين الطبيعي، إلا أن هناك اختلافات جنسية كبيرة في هذه 

العمليات، فمن غير المستغرب أن تكون أنشطة الـ BPA غير متطابقة بين الجنسين.

إن الآلية الجزيئية البيولوجية التي يعمل بها ثنائي الفينول BPA( A) تتم من خلال الدنا )DNA) ؛ فكل إنسان )ما عدا 

التوائم المتماثلة) لديه مجموعة فريدة من الجينات. فداخل أجسامنا، يختلف التعبير عن هذه الجينات إلى حد كبير- مما 

يعني، ما إذا كانت منشطة وتؤدي إلى التعبير عن بروتين ما داخل خلية. وعلى سبيل المثال، يكون الدنا متطابقا بين خلايا 

الجلد والخلايا العصبية، لكن البروتينات التي يتم إنتاجها في هذه الأنسجة الشديدة التباين تكون فريدة من نوعها لكل 

نوع من الخلايا. إنه “تعبير” الجينات الذي يحدد هذه الاختلافات؛ فمثيلة الدنا هي إضافة مجموعة كيميائية صغيرة، 

تسمى مجموعة الميثيل، إلى الدنا. ويحدد مقدار ومكان مجموعات الميثيل ما إذا كان سيتم تعبير الجينات، ومستويات 

التغيرات في  BPA، تحث على هذه  الـ  المعلومات عن  EDCs، حيث توجد معظم  الـ  التعبير. هناك عدة مواد من 

الجينات. إن الـ BPA يجعل الدنا يغير مسارات الغدد الصماء العصبية الأساسية للصحة الإنجابية، كما يغير توازن الطاقة، 

والسلوك، بما في ذلك المسارات الحساسة للإستروجين )191،46-193). قد تمثل أنماط الدنا المتغيرة في الجينات الرئيسية 

المتعلقة بنمو الخلايا آلية ممكنة لشرح السبب في كون التعرض في مرحلة النمو لمستويات منخفضة من الـ BPA ذات 

الصلة بالإنسان يزيد من خطر الإصابة بسرطان الرحم وسرطان البروستاتة في النماذج الحيوانية )194-196). كما تم 

تحديد اضطرابات مماثلة في الكبد والدماغ والمبيضين.

وقد أظهر ثنائي الفينول BPA( A) لاحقاً، وذلك باستخدام مجموعة متنوعة من النماذج المرتكزة على الخلايا، عرقلة 

 BPA لعمل الهرمونات الستيرويدية الأخرى، بما في ذلك هرمون التستوستيرون والهرمون الدرقي. أما في القرود، فإن الـ

يمنع التعزيز المعتمد على الأندروجين للعمود الفقري الجذعي في الحُصين )hippocampus)، وهو الأثر الذي يشير إلى 

أن الـ BPA قد يتداخل مع اللدونة العصبية )197). وقد أظهرت الدراسات البشرية الارتباط بين مستويات الأندروجين 

المرتفعة وبين مستويات الـ BPA في الرجال والنساء والأطفال، وهو التأثير الذي ما زال شرحه متواضعا إلا أنه قد ينتج عن 

تغير استقلاب الأندروجين، أو خلل في حلقات التغذية الراجعة التي تنظم إنتاج الأندروجين، أو تعزيز إنتاج الأندروجين 

من المبيضين )198). كما لوحظ في التجارب المخبرية أن الـ BPA قد يكون 80 مرة أكثر قوة وفعالية على الإستروجين 

المتعلق بمستقبلات غاما )ERRγ) من مستقبلات الإستروجين الكلاسيكية )199). ولا يعرف الكثير عن الدور الوظيفي 

للمستقبلات غاما )ERRγ) لكنه معبر عنه بشدة في دماغ الجنين والمشيمة، وهو توزيع يدعم القلق من أن الجنين 

.(BPA( A حساس بشكل خاص إزاء ثنائي الفينول

بية لإنجا ا لصحة  وا لسلوك  ا  : ء لصما ا د  لغد ا على  لسلبية  ا لصحية  ا ئج  لنتا ا

اعتبارا من عام 2014، تم نشر ما يقرب من 100 دراسة وبائية تربط الـ BPA بالتأثيرات على صحة الإنسان، أبرزها 

الاضطرابات الإنجابية والسلوكية وتوازن الطاقة )198). وأكثر ما يدعم القلق السائد هو أن للتعرض في مراحل النمو 

آثاراً هي الأكثر عمقاً. وقد تم ربط الـ BPA مع انخفاض جودة البويضة في المرأة الخاضعة لعلاج الخصوبة، بما في ذلك 

التخصيب في المختبر )45،44)، وهي تأثيرات تتفق مع الآثار المبيضية الملحوظة في النماذج الحيوانية )200). وأظهرت 
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الأدلة المستقاة من النماذج الحيوانية أيضاً، بما في ذلك الثدييات )الرئيسات) غير البشرية التي هي في تناسلها البيولوجي 

متطابقة تقريبا مع البشر، أن التعرض للـ BPA في مرحلة النمو يهدد نماء المبيض، وبنية الرحم، وانغراس الجنين )201-

203). وقد ارتبطت مستويات الـ APB المرتفعة مع متلازمة تكيس المبيضين )PCOS) ومستويات الأندروجين المرتفعة، 

وهي السمة المميزة لهذا الاضطراب الإنجابي الشائع لدى النساء. برغم أن الـ BPA ارتبط باضطرابات الخصوبة الأخرى 

لدى النساء بما في ذلك التهاب بطانة الرحم، والإجهاض، والولادة المبكرة، وانخفاض الوزن عند الولادة، فإن الأدلة غير 

حاسمة وتعاني الدراسات المتاحة من ضعف في التصميم بما في ذلك أحجام العينات الصغيرة وتأثير الأحجام. وبالمثل، تم 

ربط الـ BPA، لدى الرجال، بانخفاض جودة النطاف والوظيفة الجنسية بعد التعرض لتلك المادة في جو مهني، ولكن 

ليس هناك أدلة كافية لإثبات ما إذا كانت للـ BPA آثار مماثلة في الجرعات التي يتعرض لها عموم الجمهور.

 National( وبرنامج علم السموم الوطني (WHO( وقد أعرب العديد من الوكالات، بما في ذلك منظمة الصحة العالمية

Toxicology Program) عن القلق بشأن تأثير ثنائي الفينول BPA( A) على نمو دماغ الجنين وعلى السلوك. وقد 

أظهرت الأدلة من العديد من النماذج الحيوانية أن التعرض للـ BPA عند النمو يزيد من القلق والعدوانية وغيرها من 

السلوكيات )204)، وهي الآثار التي تم الإبلاغ عنها حتى الآن لدى الأطفال )205-207). وقد أدى ذلك بالبعض إلى 

الافتراض بأن ثنائي الفينول BPA( A) قد يسهم في الاضطرابات السلوكية مثل ASD ADHDو ) 205-207). كما 

لوحظت تأثيرات على التمايز الجنسي في الدماغ وعلى لدونة المشابك العصبية في الحيوانات.

تعتبر الروابط بين الـ BPA وأمراض القلب والأوعية الدموية وارتفاع ضغط الدم قوية إلى حد ما، بحسب ما هو موثق 

في العديد من الدراسات الوبائية، وتدعمها الدراسات الميكانيكية في الحيوانات )209،198). والأهم من ذلك أن هذه 

هي نقطة النهاية بما يتعلق بأن هناك أدلة قوية تربط تعرض البالغين )وليس من هم في طور النمو) للـ BPA مع المرض. 

وتم الإبلاغ عن ارتباط ملموس )علاقة سببية) لدى مجموعة متسقة من السكان عبر أفواج منهم خضعت للدراسة، وهي 

الملاحظة التي تعزز الثقة في وجود تلك العلاقة. ولأن الارتباط بالسمنة يعتبر واهياً، تبدو تأثيرات القلب والأوعية الدموية 

مباشرة وليس نتيجة ثانوية للزيادة في وزن الجسم.
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الملحق الأول
تم تبني قرار بشأن المواد الكيميائية المسببة لاختلال الغدد الصماء في المؤتمر الدولي الثالث حول إدارة المواد الكيميائية.

تم تبني القرار التالي حول المواد الكيميائية المسببة لاختلال الغدد الصماء من خلال الاتفاق بإجماع أكثر من 80 حكومة، 

إلى جانب مختلف المنظمات الحكومية الدولية والمنظمات غير الحكومية المعنية بالشأن العام والصناعة في المؤتمر الدولي 
الثالث حول إدارة المواد الكيميائية الذي عقد في نيروبي، كينيا، ما بين 17-21 سبتمبر/ أيلول 2012.*

ء لصما ا د  لغد ا ل  لاختلا لمسببة  ا ئية  لكيميا ا د  لموا ا

وإذ يضع في اعتباره الهدف الشامل لخطة تنفيذ مؤتمر القمة العالمي للتنمية المستدامة، على النحو المبين في الفقرة 23، 

لضمان أنه بحلول عام 2020 سيتم إنتاج واستخدام المواد الكيميائية بطرق تحد من الآثار السلبية كبيرة على البيئة 
وصحة الإنسان،†

وإذ يضع في اعتباره أيضا الطبيعة غير الملزمة والطوعية لأصحاب المصلحة المتعددين لـ “النهج الاستراتيجي للإدارة الدولية 

الذي   ،(  Strategic Approach to International Chemicals Management( الكيميائية”  للمواد 

يهدف إلى تحقيق الإدارة السليمة للمواد الكيميائية طوال دورة حياتها،

واذ يسلم بالآثار السلبية المحتملة لاختلال الغدد الصماء على صحة الإنسان والبيئة،

وإذ يسلم أيضا بالحاجة إلى حماية البشر، والنظم الإيكولوجية ومكوناتها المعرضة بوجه خاص، على النحو المبين، ضمن 

 Overarching Policy( ”جملة أمور، في الفقرة 14 )ب) من “الاستراتيجية الجامعة لسياسات للنهج الاستراتيجي

،(Strategy of the Strategic Approach

وإذ يأخذ في الاعتبار الاحتياجات الخاصة للبلدان النامية والبلدان التي تمر اقتصاداتها بمرحلة انتقالية،

وإذ يعترف بالجهود المستمرة لأصحاب المصلحة في “النهج الاستراتيجي” بما في ذلك الحكومات، والمنظمات الحكومية 

الدولية، والمجتمع المدني، والمجتمع العلمي، والمنظمات غير الحكومية المعنية بالشأن العام، والنقابات والقطاع الصحي، 

فإنه:

يوافق على أن التعاون الدولي لبناء الوعي والفهم وتعزيز الإجراءات بشأن المواد الكيميائية المسببة لاختلال الغدد   .1

الصماء هي قضية مستجدة تتعلق بالسياسات؛ 

يعتبر أن نشر المعلومات وزيادة الوعي بشأن المواد الكيميائية ذات أهمية خاصة وأن تحسين توافر المعلومات عن   .2

هذه المواد الكيميائية والحصول عليها يمثل أولوية؛

يسلم بوجود الفجوات المعرفية الحالية حول التعرض، وآثار المواد الكيميائية المسببة لاختلال الغدد الصماء؛  .3

* Resolution III/2: Emerging policy issues; F: Endocrine-disrupting chemicals; 3rd International 
Conference on Chemicals Management, Nairobi, Kenya, 17–21 September 2012 http://www.saicm.org/
images/saicm_documents/iccm/ICCM3/Meeting%20documents/iccm3%2024/K1283429e.pdf

† Report of the World Summit on Sustainable Development, Johannesburg, South Africa, 26 August–4 

September 2002 (United Nations publication, Sales No. E.03.II.A.1 and corrigendum(, chap. I, resolu-
tion 2, annex.
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يسلم أيضا بالصعوبات الحالية التي تواجهها بعض البلدان في حشد الموارد اللازمة للتعامل مع المواد الكيميائية   .4

المسببة لاختلال الغدد الصماء كقضية تتعلق بالسياسات المستجدة؛

يقرر تنفيذ الإجراءات التعاونية بشأن المواد الكيميائية المسببة لاختلال الغدد الصماء مع الهدف العام المتمثل في   .5

زيادة الوعي والفهم بين أوساط واضعي السياسات وأصحاب المصلحة الآخرين؛

Inter-( يدعو المنظمات المشاركة في البرنامج المشترك بين المنظمات للإدارة السليمة للمواد الكيميائية  .6

Organization Programme for the Sound Management of Chemicals)، ضمن إطار 

صلاحيتها كجزء من برامج عملها، لقيادة وتسهيل الإجراءات التعاونية بشأن المواد الكيميائية المسببة لاختلال 

الغدد الصماء في أسلوب منفتح وشفاف وشامل بناء على الأنشطة القائمة من قبل جميع المشاركين في النهج 

الاستراتيجي الذي من شأنه:

توفير أحدث المعلومات بالاضافة إلى مشورة الخبراء العلمية لأصحاب المصلحة ذوي الصلة بغرض تحديد،  )أ) 

أو التوصية، بالتدابير المحتملة التي يمكن أن تسهم في خفض التعرض لآثار المواد الكيميائية المسببة لاختلال 

الغدد الصماء، وخاصة بين الفئات الضعيفة من السكان، وذلك، ضمن جملة أمور، من خلال تحديثات 

في الوقت المناسب لتقرير 2012 عن حالة علم المواد الكيميائية المسببة لاختلال الغدد الصماء، المنشور 

بالاشتراك مع برنامج الأمم المتحدة للبيئة ومنظمة الصحة العالمية، مع إيلاء اهتمام خاص لاحتياجات البلدان 

النامية والبلدان التي تمر اقتصاداتها بمرحلة انتقالية ؛

زيادة الوعي وتسهيل تبادل المعلومات القائمة على العلم ونشرها والتواصل بشأن المواد الكيميائية المسببة  )ب) 

لاختلال الغدد الصماء، وذلك، ضمن جملة أمور، من خلال أنشطة على جميع المستويات، واستخدام غرفة 

تبادل المعلومات الخاصة “بالنهج الاستراتيجي”؛

توفير الدعم الدولي لأنشطة بناء القدرات في البلدان، ولا سيما البلدان النامية والبلدان التي تمر اقتصاداتها  )ج) 

بمرحلة انتقالية، لتوليد المعلومات وتقييم القضايا ذات الصلة بالمواد الكيميائية المسببة لاختلال الغدد الصماء 

من أجل دعم عملية صنع القرار، بما في ذلك تحديد أولويات الإجراءات اللازمة لتقليل المخاطر؛

تيسير الدعم المتبادل في مجال البحوث، وتطوير دراسات القضية والمشورة بشأن ترجمة نتائج البحوث إلى  )د) 

إجراءات للتحكم والسيطرة؛ 

يدعو أيضا المنظمات المشاركة في “البرنامج المشترك بين المنظمات للإدارة السليمة للمواد الكيميائية” لوضع خطة   .7

عمل للإجراءات التعاونية بشأن المواد الكيميائية المسببة لاختلال الغدد الصماء وبالتشاور مع المشاركين في مكتب 

المؤتمر )Bureau of the Conference)، في وضع ونشر خطة على موقع غرفة تبادل المعلومات التابعة 

“للنهج الاستراتيجي” ؛

يطلب من جميع الجهات المعنية والمنظمات المهتمة تقديم الدعم، بما في ذلك الخبرة والموارد المالية والعينية،   .8

على أساس طوعي، لأجل إجراءات تعاونية، بما في ذلك عن طريق المشاركة في تطوير وتوفير المعلومات ذات الصلة 

والتوجيه؛ 

يدعو المنظمات المشاركة في “البرنامج المشترك بين المنظمات للإدارة السليمة للمواد الكيميائية”)إلى رفع تقريرعن   .9

الإجراءات التعاونية بشأن المواد الكيميائية المسببة لاختلال الغدد الصماء وإنجازاتها وتوصياتها لتنفيذ مزيد من 

الإجراءات التعاونية الممكنة لدراستها في المؤتمر في دورته الرابعة.
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