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  چكيده

آفلاتوكسين ها متابوليت هاي ثانيه قارچ هاي از جمله خانواده آسپرژيلوس هستند كه به عنوان آلودگي محصولات 

نسان دارند. اين تركيبات به حرارت مقاوم كشاورزي و خوراكي بحساب مي آيند و تاثيرات مخرب زيادي بر سلامت ا

بوده و به دليل ساختارهاي شميايي كوچكشان از سدهاي زيستي به راحتي عبور مي كنند. ناراحتي هاي كبدي، سرطان و 

حضور اين تركيبات در تغذيه افراد است. تحقيقات اخير مشخص نمود اين ناهنجاري هاي ژني از جمله پيامدهاي مهم 

ر به ايجاد استرس اكسيداتيو و القاء التهاب در سلول هستند. در اين تحقيق براي بررسي مكانيزم تاثيرات تركيبات قاد

در بدن انسان، از سلول هاي تك هسته اي خون )AFB1,AFB2,AFG1, AFG2(التهابي مخلوط آفلاتوكسين ها 

ش ذنجيره اي پلي مراز كمي نشان داد استفاده گرديد. نتايج بررسي هاي بيان ژني بوسيله روش واكن )PBMC( محيطي

گيرنده ژنهاي  ) پس از دو ساعت از تيمارng/ml1 ( سلول هاي تيمار شده با غلظت هاي بسيار پايين آفلاتوكسيندر كه 

به عنوان  MyD88افزايش چشمگيري يافت. همچنين براي تاييد نتايج بيان ژن هاي  2و  TLR( 4(هاي شبه تول

در سلول هاي تيمار شده و كنترل بررسي گرديد  TLR4به عنوان گيرنده هميار  CD14و پيامي پروتئين آداپتور مسير 

ساعت پس از تيمار  24بررسي ها تا  همچنينكه در اينها هم افزايش معني داري نسبت به گروه كنترل مشاهده گرديد.

هاي بيشتر در شرايط مشابه با غلظت  نشان داد كه روند افزايش همچنان در سلول هاي تيمار شده ديده مي شود. بررسي

ng/ml2  ساعت افلاتوكسين ها باعث سركوب بيان  24انجام شد. نتايج اين آزمايش نشان داد در طيTLR .ها مي شوند

نتايج اين پروژه براي اولين بار نشان داد كه مخلوط آفلاتوكسين ها در دوز بسيار پايين مي تواند در زمان بسيار كوتاه 

  كه واسطه هاي التهابي محسوب مي شوند را افزايش دهد. TLRي بيان ژنها

     گيرنده هاي شبه تول، مخلوط آفلاتوكسين هاي گروه ب، واكنش زنجيره اي پلي مراز كمي    لغات كليدي:
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  : مقدمه1- 1

مايكوتوكسين ها متابوليت هاي طبيعي قارچها هستند كه اگر مورد تغذيه، تنفس و يا جذب از طريق 
پوست انسان قرار گيرند باعث كاهش عملكرد، ايجاد حالت مريضي (ضعف) و يا مرگ در انسان و حيواناتي 

مايكوتوكسين ها يك گروه بسيار بزرگ از تركيبات بيولوژيك به  ) مي شوند.pitt 1996از جمله پرندگان (
دالتون) بوده و ساختار  700حساب مي آيند؛ به طور كلي اين مواد داراي وزن مولكولي كم (اغلب كمتر از 

شيميايي و خصوصيات فيزيكي بسيار متنوعي دارند. مي توان اينها را در گروه هاي شيميايي متفاوتي دسته 
د (به طور مثال پيرون ها، آنتراسينون ها، كومارين ها، ماكروليدها، استروئيدها و پلي پپتيدهاي چرخه بندي نمو

اي) و محصولات تبديل زيستي مايكوتوكسين ها نيز جزء اين گروه مواد زيستي بحساب مي آيند 
)weidenborner 2001; van Egmond and  speijers 1999(. اعث ب مي توانند مايكو توكسين ها

). در حقيقت FAO 1991چه قبل از برداشت و چه بعد از برداشت گردند (آلودگي محصولات كشاورزي 
تا كه متعلق به  100آلودگي هاي قارچي باعث اين عمل مي گردند، از ميان هزران گونه قارچي تنها حدود 

ه هاي اصلي هستند به عنوان توليد كنند Fusariumو  Aspergillus, Penicillumخانواده هاي 
). اين سموم به بخت غذا و فرايندهاي اينچنيني مقاومت Barrett 2000مايكوتوكسين ها شناخته مي شوند (

نشان مي دهند و بنابراين به طور كلي فعل و انفعالات تهيه عذا نمي تواند اين توكسين ها را حذف كنند 
)Ruttedge 1976; Rao et al. 1982; Bullerman 2002 .(  

هاني قارچي هاي سمي و تجارت جهاني غلات مسئولين اصلي گسترش مشاهده مايكوتوكسين پخش ج
). غلات در مناطق حاره اي و جنب حاره اي نسبت به Smith 1997ها در محل هاي مختلف مي باشد (

محيط غلات مناطق معتدله مستعدتر به آلودگي مايكوتوكسيني هستند، در واقع رطوبت و دماي اين مناطق 
 آن افزايش رشد قارچ ها و در نتيجهينه اي  براي تشكيل توكسين فراهم مي كند. از جمله ديگر منابع به

، مي توان به فعاليت هاي ضعيف، نگه داري ناصحيح و پايين تر از شرايط افزايش ريسك توليد ماكتوسين ها
 Thomson and Henke 2000; Bhat andبهينه در هنگام حمل و نقل و فروش محصولات اشاره نمود (

Vassanthi 2003 از حبوبات 25). بنابر گزارش سازمان غذا و كشاورزي فائو ايالات متحده، حدود بيش از %
مايكوتوكسين ها برروي غلات و صادي ت). با اين وجود آثار اقFAO 1996دنيا آلوده به مايكوتوكسين هستند (

  ).CAST 2003نيست (حيوانات اهلي، به علت كمبود داده جامع قابل تخمين 

)،اولين بار پس از مرگ و مير بيش از صد هزار جوجه AFsاز ميان سوموم قارچي آفلاتوكسين ها (
 Blountبوقلمون) از بقاياي وعده غذايي فندق هاي كپك زده آنها استخراج گرديد ( Xبوقلمون (مريضي 

1961; Bennet amd Klick 2003عات در مورد آثار شناخته شده و ). متون دامپزشكي منبع كاملي از اطلا
مي توانند حالاتي نظير سميت حاد،  محتمل آفلاتوكسين ها مي باشند. در حيوانات مايكوتوكسين ها

سرطانزايي، ناهنجاري هاي مادرزادي ناشي از موتاسيون و آثار استروژنيك ايجاد كنند. البته يافته هاي ميداني 
ن در مقابل اين آثار هستند. مايكوتوكسين ها به عنوان عوامل هيجان نشان دهنده حساسيت بيشتر حيوانات جوا
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آور حيوانات نيز شناخته مي شود كه تاثيرات زيادي بر روي توان توليد مثلي آنها نيز دارد كه از اين طريق 
 Goldblatt 1996; Fink 1999; WHO 1979; CASTضررهاي اقتصادي زيادي را در پي داشته است (

2003(. 

و همچنين آثار  وتوكسين ها مي توانند فرايند هاي مختلف سلولي را تحت تاثير قرار دهندمايك
توكسكولوژيك گسترده اي دارند. اين پيچيدگي در پاسخ هاي متنوع گونه هاي مختلف حيواني نمايان است و 

‐Kuiperاين احتمالاً به علت تفاوت ها در نژادهاي مختلف و اساس ژنتيكي افراد مختلف است (

Goodman 2004.(  آثار اين سموم مي توانند سيستم هاي توليدمثلي، ايمني، فعاليت هورموني و يا ارگان
هاي خاص را شامل شوند. همچنين مي توانند به عنوان نوروتوكسين عمل كنند. يكي ديگر از آثار در معرض 

وزادان باشد. در كنار اين آثار كه اين مواد قرار داشتن، مي تواند ناهنجاري ها تكويني از جمله نقص هاي ن
 Richard( خاصي را تحت تاثير قرار مي دهند عموماً ارگان 1991;  Sharma  1993;  CAST  2003; 

Kuiper‐goodman 2004(. 

 Peraica et al. 1999; CDCحاد شود ( مايكوتوكسيكوزدر انسان سموم قارچي مي تواند باعث بروز 
ر طولاني مدت شناخته شده اين سموم بر روي انسان است. تحقيقات همه ). سرطان زايي، بيشترين تاثي2004

روزه نشان دهنده افزايش بازشناخت تاثيرات بالقوه اين سموم برروي سلامتي انسان است. در سال هاي اخير 
كه به ندرت براي انسان بيماريزايي ايجاد مي كند به علت سموم قدرت مندش مورد  stachybotrysگونه 
 Jarvisرار گرفته است. تعدادي از مرگ و مير نوزادان در ارتباط با اين گونه گزارش گرديده است (توجه ق

2002; CDC 2000.( 

بيشترين راه مواجهه با سموم قارچي سيستم گوارشي است؛ با اين وجود ساير مسيرها از جمله تنفس، 
). از منابع CAST 2003رش شده است (قارچي نيز گزابرخورد مستقيم و انتقال غير فعال در نتيجه عفونت 

اصلي آلوده كننده جامعه انساني مي توان به محصولات كشاورزي آلوده همانند حبوبات و غلات (به طور 
مسقيم) و محصولات حيواني از جمله گوشت، شير و تخم مرغ (به طور غير مستقيم) ناشي از سيستم هاي 

ت زيادي نشان دهنده انتقال آفلاتوكسين ها از غذاي دام به دامپروري نادرست، اشاره نمود. نتايج تحقيقا
 ;WHO 1997از بقيه انواع حضور بيشتري دارد. ( M1محصولات شيري است كه در اين زمينه آفلاتوكسين 

Watson 1985; FAO 2001(. 

تاثيرات خطرناك در معرض مايكوتوكسين قرار گرفتن انسان به اشكال گوناگونِ شدت هاي متفاوت و 
اهميت هاي باليني ديده مي شوند. مصرف غذاهاي بسيار آلوده به سموم قارچي در بردارنده حوادث تحريك 

علائم باليني پيچيده و آرايه ها و  مايكوتوكسيكوزشديد سم در جمعيت انساني مي باشد. يك خصوصيت مهم 
پيچيده و  علائم باليني وزمايكوتوكسيك نشانه هاي مشترك با ساير بيماري ها مي باشد. در نتيجه تشخيص

منوط به انجام  مايكوتوكسيكوزآرايه ها و نشانه هاي مشترك با ساير بيماري ها مي باشد. در نتيجه تشخيص 
). تاثيرات بلند مدت آلودگي به مقادير كم Etzel 2006; Kuiper‐Goodman 2004آزمايشات دقيق است (
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به طور اصولي شامل سرطان مي شود. به هر حال، بيماري  است، اما مختلفماكوتوكسين ها بر سلامتي انسان 
هاي انساني منتج از مايكوتوكسين ها مي تواند فراي تصور، از يك مشكل بهداشتي عمومي بسيار بزرگتر گردد 
و اين به دليل باز زماني طولاني تا بروز بيماري ها حتي در صورت آلودگي با مقادير زياد توكسين است 

)Hesseltine 1985نتايج مادام العمر آلودگي با مواد شيميايي بر روي ). همچنان به مانند سموم آفت كش
  ).Forrest and Riley 2004; NAS 2004زندگي روزمره در حال بررسي است (

اهميت مشكلات بهداشتي ناشي از مايكوتوكسين ها از حضور طبيعي اينها به عنوان آلودگي حبوبات و 
تاسفانه بعد از دهه ها تحقيق برروي تاثيرات سموم قارچي (به عنوان آلودگي هاي غذاها نتيجه مي شود. م

اجتناب ناپذير غذايي) جنبه هاي حياتي روي اثرات بر سلامت انسان نامشخص مانده است. در اين ميان 
ا گزارشات موجود بدون وجود هيچ مدرك علمي كاملي مايكوتوكسين ها را مسئول بروز بسياري از بيماري ه

  ).CAST 1987; Kuiper‐Goodman 2004مي دانند (

  : مايكوتوكسين هاي اصلي2- 1

خيلي از مايكوتوكسين هايي كه در محصولات غذايي و كشاورزي سبب ايجاد آسيب هاي جدي به 
)، اوكراتوكسين ها و AFها (. اما از ميان همه مواردي چون آفلاتوكسين سلامت انسان و حيوانات مي شوند

 ).FAO 2001فومونيزين ها، زيرالون و تريكوتسين ها حائز اهميت بيشتري هستند (

تريكوتسين ها و پاتولين و آلكالوئيد هاي  ،و فومونيزين ها  AFS، ( FAO 2001 ) 2وتريكستين ها 1زيرالنون
 CAST )ت مرتبط با سلامت قرار دارند، مايكوتوكسين هايي هستند كه درجه اول اهميت درموضوعا 3چاودار

2003. FAO 2001. Etzel 2002 ).  

 ،عملكرد مايكوتوكسين ها در يك سيستم سه جزئي قابل بررسي است : متابوليسم و توكسيكولوژي
تنفس يا تماس پوستي ) سميت مايكوتوكسين ها بوسيله  ،سلامت و باروري بعد از آلوده شدن ( با هضم 

برهمكنش هاي مولكولي، توزيع و ترشح  ،دگرگوني ،الي مشخص مي شوند شامل جذب يكسري اتفاقات متو
  .( FAO 2001 )سموم و متابوليت

  آفلاتوكسين ها: 1-2-1

  آفلاتوكسين ها مشتقات دي فورانوكومارين هستند كه از طريق مسير پلي كتيد در بسياري از گونه هاي
Aspergillus flarus  ،A. parasiticus  و به ندرتA. nomius  توليد مي شوند كه اين قارچ ها آلوده

                                                            
١ zearalenone 
٢ trichothecenes 
٣ ergot 
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تراتوژنيك بر  ،جهش زايي  ،سرطان زايي  ،كننده هاي اصلي محصولات كشاورزيند. اينها داراي آثار سموميت 
  ( Abdel – Wahnabet al. 1998،1999b,2005،2006 ) روي حيوانات آزمايشگاهي هستند.

مهمترين سمي است كه به صورت گسترده در محصولات كشاورزي بخصوص ) AFsتوكسين ها (آفلا
 Busby and) حبوبات و آجيل ها يافت مي شود كه به طور مستقيم بر روي سلامت انسان تاثير گذار است.

Wogan 1984 . Goldblatt 1969 )  

ن ها به طور طبيعي يافت مي شوند و آلوده شناسايي شده اند تنها چهار نوع از اي AFsنوع  20اگرچه تاكنون 
  G2و  B1 ،B2 ،G1كننده هاي مهم خوراك دام و انسانند. اين چهار نوع شامل

 Aspergillus  يك سرطان زاي قدرتمند است كه به طور طبيعي در گونه هاي   .)1(شكل مي باشند  
طبقه بندي  1ان به عنوان سرطان زاي انساني گروه توليد مي شوند و توسط موسسه بين المللي تحقيقات سرط

مايكوتوكسين هاي اصلي سمي و سرطان زا همچنان توجه يكي از به عنوان  AFs .( IARC 1993a )شدند
  ( CAST 2003 , IARC 1993a ,  Goldbaltt 1969) .اصلي تحقيقات را به خود اختصاص داده اند

 Abdel _ Wahhab et )طان زايي آفلاتوكسين هاست.كبد اصلي ترين اندام مورد هدف سميت و سر

al. 2006  تغيير شكل و انواع مختلفي از سميت  ،اولين نشانه هاي هپاتوكيستي ناشي از آفلاتوكسين ها  (
خوني است كه مي تواند در قالب بي اشتهايي، كسالت و تب خفيف نمايان شود. سميت آفلاتوكسين مي تواند 

 )ده منجر شود كه همراه است با استفراغ درد شكم تورم كبد و در نهايت مرگ.حاد و كشن 4به تورم كبد

Krishnamachari et al. 1975 , Etzel 2002 )  به تازگي در كنيا شيوع آفلاتوكسين حادي در يك منطقه
 .CDC 2004 , Azziz‐Baumgartner et al) نفر انجاميد. 123گسترده جغرافيايي گزارش شد كه به مرگ 

,2005, lewis et al., 2005 )  

  

  

  

  

  

  

  

                                                            
٤ Hepatitis 
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  الف
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  پ

  

  ت

  

  ث

  ج

  
 G1(ب)،  B2(الف)، آفلاتوكسين  B1: ساختار شيميايي آفلاتوكسين هاي مشهور. آفلاتوكسين 1-1شكل 
  (ج). M2(ث)،  M1(ت)،  G2(پ)، 
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يستم را به سرعت جذب كرده و از طريق س AFsگوارش انسان بعد از مصرف غذاي آلوده، سيستم 
هضم شده به طور  ي AFsدرصد 3تا  1بين  .( Fung and Clark 2004 )گردش خون به كبد منتقل مي كند

مانند  ؛متصل شده و محصولات جانبي ايجاد مي كند DNA غير قابل برگشت به پروتئين ها و بازهاي 
نه ژنتيكي گونه بر اساس زمي ( Skipper and Tannenbaum 1990) ومين .ليزين در آلب- Bآفلاتوكسين

متابوليزه شده و متابوليت  (5MFOs)آفلاتوكسين بوسيله اكسيژناز مخلوط با ميكروزوم ها ،هاي حيوانات 
پوكسي ايجاد مي كند. علاوه بر اين در سلول هاي كبد ردوكتاز ا- 8وAFM1 ،AFQ1 ،P1 ،B1-9  هايي مانند

 Campbell and hayes )كسيكول ايجاد مي كند.اثر كرده و آفلاتو هاي سيتوپلاسمي بر روي 

 Tandon ) در سلول هاي كبدي منجر به سميت كبد مي شود.  DNAشكست پروتئين ها و باز هاي ( 1976

et  al.  1978   عامل اصلي تعيين كننده درجه سميت و سرطان زايي( AFs  متابوليسم آنها مي باشد 

(Patterson 1978 ).  

در تمامي بافت ها و گونه ها  DNA  ،AFsرطان زايي و توانايي اتصال به ويژگي هاي جهش زايي و س
 اپوكسي مي كند-8وB1-9 نآفلاتوكسياست كه ايجاد P 450 ناشي از فعال شدن آنها با آنزيم سيتوكروم 

(WHO 2002 ) . جمعيت هاي در معرض آسيا و غرب آفريقا ويروس هپاتيتB همچنين هپاتيت ( وC  (مي 

 Wogan 1999 )ط بين هضم آفلاتوكسين و سرطان كبد را پيچيده كند. تواند ارتبا در كيودانگ چين ،  (
به صورت بومي وجود دارد. در  Bكه هم آلودگي زياد آفلاتوكسين و هم عفونت هپاتيت وجود دارد منطقه اي 

لي از جهش ديده مي شود. خيP53 جهش در ژن ( HCC ) موري بيماران با كارسينوماي سلول كبدي وبافت ت
   ( Hsu et al. 1991 ) مي باشند.  G7يا  GCهاي نقطه اي تبديل

 ) جهش ايجاد كنند P53 ژن  249در كدون  6مي توانند در نقطه داغ  HCCمور هايولاتوكسين ها در تآف

Bressac et al. 1991 ) . موتاسيون ژن P53 در نمونه خون قابل رد يابي است و به عنوان نشانگر زيستي در
  عرض بودن و تاثير آفلاتوكسين محسوب مي شود.م

(Groopman and Kensler 2005 ).  

 AFs سبب افزايش مرگ و در نتيجه و  گذاردهجفت عبور كرده و اثرات سوئي بر سيستم جذبي  از سد
  ( Maxwell 1998 , Henricks 1997 , wild et al. 1991 )مير نوزادان تازه متولد شده شوند.

خون محيطي در ليزين  -AFB1را مي توان از طريق سنجش محصولات جانبي  AFsحمي بهآلودگي داخل ر
يا خون بند ناف تشخيص داده شود. مصرف غذا هاي آلوده به آفلاتوكسين توسط مادر هنگام  ،سياهرگ مادر

ر در معرض قرا ي كهو متابوليت هاي آنها در شير شود. در جوامع AFsشير دهي مي تواند منجر به تجمع 
 دارند در شير مادران قابل تشخيص است 

                                                            
٥ microsomial mixed function oxigenase 
٦ Hot spot 
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( Navas et al. 2005 , Saad et al. 1995 )  . از 1تخمين زده مي شود كه % AF  موجود در رژيم غذايي
ترشح شده در AFB1 % متابوليت هاي 95حدود .  ( Zarba et al. 1992)حيوانات جذب شير آنها مي شود

 )هم گزارش شده است.   AFB1 ،AFM2،AFG2 رم هاييده مي شود هر چند فد AFM1شير به فرم 

Polyehronaki 2008 , Turconi et al. 2004 )  

( 1993a  )  IARC AFM1  را به عنوان يك كارسينوژن ثابت شده طبقه بندي كرده است. منتها هنوز
قرار   2Bاطلاعات كافي در مورد كارسينوژن بودن انساني آن در دسترس نيست. و به نظر مي رسد در گروه

 مي باشد.AFB1 نسبت به  AFM1 گيرد. گزارشات حاكي از سمي بودن و پايين تر بودن درجه سرطان زايي

(Neal et al. 1998) 

در كودكان  ( Jiang et al. 2005 )مايكوتوكسين ها اثرات سوئي بر وضعيت سيستم ايمني انسان دارند.
افرادي   ( Turner et al. 2003 )اق در ارتباط باشد.بز  sIgAگامبيايي آفلاتوكسين مي تواند با كاهش سطح

سرطان كبد در ابتلا به بوده اند مستعد  AFكه در دوران جنيني و در كودكي خود به طور مكرر در معرض
نيز به عنوان يك فاكتور ديگر  AFزندگي خود مي باشند. علاوه بر اين سركوب ايمني ناشي از مصرف

به  سبب افزايش حساسيت  AFSبه اين نحو.  (Maxwell 1998 , Wild et al. 1991) محسوب مي شود
 Hendricks 1997 )عفونت و نقص مصونيت زايي شود ثرات مخرب مايكوتوكسين ها براي سيستم . ا (

ايمني حيوانات به خوبي مشخص شده است. در حالي كه مدارك كافي جهت اثر اين تركيبات بر روي سلامت 
  انسان در دسترس نيست. 

در خيلي از كشور هاي پيشرفته يكي از بيماري هاي مهم بشمار مي آيد. به تازگي  ( NNJ )يرقان نوزادي
يك ريسك فاكتور براي اين بيماري مي باشد. بسياري از مطالعات اپيدميولوژيك    AFsمشخص شده است كه
 Hadhoud et al. 2001 , Golal et ) نشان نداده اند. AFو در معرض بودن  NNJارتباط مشخصي را بين

al. 2006 )و در واقع آفلاتوكسين ها همچنين مي توانند با لكنت زبان اوليه دوران كودكي در ارتباط باشند 
  .( Turner et al. 2003 ) افزايش لكنت زبان است  AFيكي از پيامد هاي احتمالي در معرض قرار گرفتن

AFs ه كه منجر به سيروز مي شوند.همچنين مي توانند سبب القا آسيب هاي كبدي گشت  
( Amla et al. 1971 , Shank 1978 )  

    Aاوكراتوكسين: 1-2-2

يك   OAيافت شدند.  AFs) اولين گروه از مايكوتوكسين ها بودند كه پس از2اوكتراتوكسين ها (شكل 
اصلي ترين غذا هاي  .يافت مي شود Penicilliumو   Aspergillus متابوليت ثانويه قارچي است كه در

و    ( Petezinger and Weidenbach 2002 )گوشت خوك ،قهوه  ،حبوبات  ،شامل آبجو   OAحاوي
  ( Wanigasuriya et al. 2008 , Tafuri et al. 2004 )محصولات نارگيل .
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  . A: ساختار شيميايي اوكراتوكسين نوع 2-1شكل 

  

رده است و مي تواند در حيوانات آزمايشگاهي باعث ايجاد حالاتي از جمله در غذا ها گست  OAحضور
 نفروتوكسيستي هپاتوتوكسيك و تراتوژنتيك و سرطان زايي شود. ( Kuiper_ Goodman  , Abdel_ 

Wahhab 2000 and Scott 1989  مي تواند ايجاد تومور هاي   OAهمچنين در معرض قرار گرفتن (
مي تواند با سرطان بيضه در ارتباط   OAعقيده بر اين است كه ( WHO 2001 ) ايد.مجاري ادراري بالايي بنم

باشد. اطلاعات اپيدميولوژي پيشنهاد مي كنند چنانچه افراد در اوايل زندگي در معرض عوامل سرطان زا قرار 
 .Schwartz 2002 , Drew et al )گيرند در استعداد پيشرفت اين سرطان در سنين بالا حائز اهميت است. 

1983 ).  

  IARC ، OA  را جزء تركيبات احتمالي براي انسان( گروهb2 .تقسيم بندي كرده است ( ( IARC 

2003 b ) در انسان سطحOA   خون بند ناف دو برابر خون مادر است كه نشان مي دهد انتقال فعال از طريق
 )جفت صورت مي گيرد. Jonsyn et al. 1995  , Zimmerli and Dick 1995  )  OA در شير موجود

 Skaug )را تقويت كندپستان مي تواند آسيب عملكرد كبد و پيشرفت تومور هاي مسير ادراري در انسان 

1999 ).  

  : فومونيزين ها1-2-3

  Fusariumگونه قارچي 11) مايكوتوكسين هايي هستندكه توسط حداقل 3-1فومونيزين ها (شكل 
توليد مي شوند. فومونيزين ها از   F. Proliferatum،F. verticilliodesدو تا از پاتوژن هاي ذرتشامل 
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معرفي مي   P , C , B ,Aگروه با عناوين 4لحاظ ساختاري به گروه هاي كاملا متفاوتي تقسيم بندي مي شوند. 
 ( Musser and Plathner 1997 , Rheeder et al. 2002 )شوند.

وانند باعث اختلال در متابوليسم اسفنگوليپيد ها شوند كه در ساختار ليپو پروتئين و غشاء و اين مواد مي ت
 Merrill et al. 2001 )تمايزي و سايتوكسين ها نقش دارند. ،به عنوان پيامبر ثانويه فاكتور هاي رشد  ) 

   ( Shephard 2008 )وسرطان مري مي شود. B1مطالعات اپيدميولوژيك ارتباط بين فومونيزين

  الف

  

  ب

  

  

 (ب).  B2(الف)، فومونيزين B1: ساختار شميايي فومونيزين ها. فومونيزين3-1شكل
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   : پاتولين ها1-2-4

  Byssochlamysو گونه هاي  Aspergillus ، Penicilliumمايكوتوكسين هاي توليد شده توسط
ين گونه توليد كننده اينها مي باشد. اين قارچ عامل اصلي پوسيدگي اصلي تر  P. expansumمي باشد. اما

اثرات سمي پاتولين به طور  ( Steinman et al. 1989 , Davis and Diener 1987 ). سيب مي باشد 
مستقيم بر روي سطح گلوتاتيون سلولي و عملكرد ميتوكندري اثر مي گذارد. علاوه بر اين اثرات مستقيم بر 

 )مي باشد.  DNAايي نيز دارد. همچنين داراي اثرات سركوب كننده سيستم ايمني و مهار سنتزغشاء پلاسم

Sharma 1993 )   پاتولين داراي ويژگي هاي سرطان زايي مي باشد در مجموع مي توان گفت كه احتمالا
  است.د لازم جهت اعلام سرطان زا بودن اين تركيب براي انسان را بدست نياورده اهشو  IARCاگرچه

  تريكوتيسن ها: 1-2-5

متابوليت مي باشند كه از لحاظ ساختاري شبيه سركوئي  200اين تركيبات گروهي شامل بيش از 
ترپنوئيد ها هستند. اين تركيبات ناشي از غذا و يا توسط قارچ هاي محيطي توليد شده و بوسيله سيستم حلقه 

   ( Grove 2007 )شناسايي مي شود. ان  _ 9 _ كسي تركوتكاپو 13و  12تتراسيكيك 

استفراغ و بيماري  ،مشكلات معده  ،اثر سميت مرتبط مايكوتوكسين ها در انسان و حيوانات شامل بي اشتهايي 
سيستم ايمني به اين سم ها حساسيت زيادي دارد.  ( Pestka and Casale 1990 )هاي خوني مي باشد.
سبب القا سريع و ناپايدار سايتوكين هاي پيش التهابي شده كه منجر به تحريك سيستم  مقادير كم اين ماده

ايمني مي شوند. در حاليكه مقادير بالاي تريكوتيسن سبب آپوپتز بافت هاي لنفاوي شده كه منجر به تحريك 
  (Pestka et al. 2004 , CAST 2008)سيستم ايمني مي شود.

    T-2سم: 1-2-5-1

نماينده گروه بزرگي از تريكوتيسن ها كه متعلق به كلاس شيميايي نوع يك از )4-1(شكل اين سم 
مي  T‐2   ،F. sporotrichioidesسمقارچ اصلي مسئول توليد  تريكوتيسن هاي غير چرخه اي مي باشند.

بط كه متعلق به يك گروه از سويه هاي اين قارچ ها مايكوتوكسين هاي مرت بعضي ، ( CAST 2003 )باشد
و ساير تريكوتسين ها مهار سنتز پروتئين   T‐2شيميايي هستند را توليد مي كنند. يكي از اثر اصلي سميت

همراه است. اين عملكرد بر روي تقسيم سلول هايي مانند سلول هاي   DNA , RNAهاست كه با اختلال سنتز
سيت ها اثر مي گذارد. همچنين منجر به كاهش سطح آنتي موجود در لوله گوارش ، پوست ، لنفوئيد و اريترو

 .Niyo et al )بادي ، ايمنو گلوبولين ها و فاكتور هاي همورال مشخصي از جمله سايتوكسين ها مي شود.

1988 , Richard 1991 )  


