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 مجله ایمنی زیستی

 1400 زمستان، 4، شماره 14دوره 

چاپی  I SSN 2717-0632  الکترونیکی، I SSN 2716-9804 

 اهنیکوتوکسیو مخاطرات ما یسم اتتأثیر

 نوع مقاله: مروری 20.1001.1.27170632.1400.14.4.4.7 

 وره مظاهریمنص
پژوهشگاه سازمان ملی استاندارد،  ،یکشاورز یاهو فرآورده ییغذا عیپژوهشکده صنا ،یشناسسم یگروه پژوهش یعلم اتیه ار،یاستاد

 رانیکرج، ا ،استاندارد

mazaheri1972@gmail.com 

 15/12/1400، تاریخ پذیرش: 03/11/1400تاریخ دریافت: 

 47-68صفحه 

 چکیده

و  شذوندمیانسذان و دا  وارد  ییغذذا رهزنجی در که هستند هاقارچاز  یبرخ یسم هیثانو تیمتابول هامایکوتوکسین

فعذا   یهاگونهغلظت  شیموجب افزا ویداتیتنش اکس جادیبا ا هامایکوتوکسینسلامت انسان و دا  مضر هستند.  یبرا

، .ان.اِیبذه د رسذانیآسیباتفاق باعث  نی. اشوندیم یعیطب یهایداناکسآنتینسبت به سطح  یسلول تروژنیو ن ژنیاکس

در  یاساسذ یهذامولکو اجذزا،  نیکه اییشود. از آنجایو مرگ سلو  م نیپروتئ بیآس دها،یپیل ونیداسیپراکس شیافزا

از  یناشذ یآلذودگ. با توجه بذه شودمیسلامت و عملکرد بدن دچار مشکل  بنابراینهستند،  یکیمتابول یندهایفرآ هیکل

توانذد یآنها م یاکسیدانآنتی تیظرف دلیلبه یعیطب باتیاز ترک یبرخ یدر سراسر جهان، اثرات محافظت هامایکوتوکسین

 ویژهبذه ،یاصذل یهامایکوتوکسذین یمقالذه اثذرات سذم نیذمذوثر باشذد. در ا هامایکوتوکسذین یدر کاهش اثرات سم

 .شودمی یبررس نپاتولی و هانیزیها، فومونکوتسنیتر ن،رالنوی، زA نی، اکراتوکسB1 نیآفلاتوکس

 .اکسیدانآنتی و،یداتیآزاد، تنش اکس کا یراد ،هامایکوتوکسین: کلیدی هایواژه
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 مقدمه

هسذتند کذه  یداریناپا یهااتمآزاد  یهارادیکا 

 پذذیرواکنش تروژنیو ن ژنیاکس یهاگونهاغلب از 

عوامذل  لهوسیبه بدن در هااتم نای. اندشده لیتشک

 طیمختلذذ ، ماننذذد قذذرار گذذرفتن در معذذر  شذذرا

 ی. هنگذامشوندمی دیتول ییایمیکوشیزیگوناگون ف

نباشذد،  د آزاد در بدن متعا یهاکا یراد میکه تنظ

کذه  شذودمی جادیا ویداتیبه نا  تنش اکس یتیوضع

. شذذذودمیبذذذدن  یهاسذذذلو  بیذذذموجذذذب تخر

و  هاپروتئین ،اهچربیدر  رییآزاد با تغ یهارادیکا 

را سذذبب  هذذابیماریموجبذذات ابذذتلا بذذه  .ان.اِید

 (. Valko et al. 2007) شوندمی

 یانرژ دیتول یبرا ژناکسی از هاسلو که یهنگام

آزاد توسذذذط  یهذذذارادیکا  ،کننذذذدمی ادهاسذذذتف

فسذفات  یتذر نیآدنوز دیتول جهیدر نت یتوکندریم

(adenosine triphosphate; ATP) ندشومی جادیا .

 یهاگونذه طور معمذو بذه یمحصولات جذانب نیا

 یهاگونه نیو همچن (ROS)  ریپذواکنش ژنیاکس

 نذدی( هستند کذه از فرآRNS) پذیرواکنش تروژنین

 ایذ. مقذدار کذم شذوندمی یناشذ یولسذل شیاکسا

  یبذذر رو یدیذذاثذذرات مف RNSو  ROS متوسذذط

بدن دارند، امذا  یمنیو عملکرد ا یسلول هایپاسخ

 ویداتیتذنش اکسذ جادیبالا، موجب ا یهاظتغلدر 

 رسانندیم بیآس یسلول یو به ساختارها شوندمی

(Droge 2002; Halliwell 2007). هامایکوتوکسین 

 Peraica et) هستند یداریپا یقارچ یعیسمو  طب

al. 1999) ییمواد غذا روی هاکه در اثر رشد کپک 

 و  جذاتهیذاز جملذه غذلات، مغزهذا، ادو یمختلف

گر  و مرطذو   طیخشک، اغلب در شرا هایوهیم

انسذذان و دا   ییغذذذا رهیذذشذذده و وارد زنج جذذادیا

 . (Joubrane et al. 2020) شوندمی

 تیشذامل مسذموم هامایکوتوکسذیناثرات سوء 

مذدت ماننذد نقذ  یاثرات طذولان نیحاد و همچن

 نیتذر(. مهذمEFSA. 2009) و سرطان است یمنیا

(، aflatoxins) هذذذانیآنهذذذا شذذذامل آفلاتوکسذذذ

 رالنذذذون،ی، زA (ochratoxin A) نیسذذذاکراتوک

 والنذذذو ین یاکسذذذیشذذذامل د هذذذاکوتسذذذنیتر

(deoxynivalenoleن ،)والنونی (nivalenole) ،T-2 

(، zeralenone) رالنذذونی(، زT-2 toxinن )توکسذذی

( patolin) نی( و پذاتولfumonisins) هذانیزیفومون

 (. Surai et al. 2008هستند )

 دتوانمی هاسینمایکوتوکقرار گرفتن در معر  

سمو   نیآلوده به ا یبا خوردن غذا میمستقطور به

 یمصرف محصولات دامذ قیاز طر میرمستقیغ ایو 

 هیذتغذ هامایکوتوکسینبه  لودهکه از خوراک دا  آ

 طبذذذذق (. FAO. 2004رخ دهذذذذد ) ،شذذذذوندمی

درصذد خذوراک  80تذا  60انجا  شده  یهایبررس

آلذوده  هذانیکوتوکسیهر سا  توسط ما ایدا  در دن
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  یاثذرات سذم. (Eskola et al. 2020شذوند )یمذ

و  یمولکول هایسمیهمراه با مکان هانیکوتوکسیما

(. البتذه Assi. 2017) است آزاد یهارادیکا  دیتول

بذذذه غلظذذذت  اتتذذذرثیر نیذذذو شذذذدت ا تیذذذماه

و زمان مواجهذه  یفرد اتیخصوص ن،یکوتوکسیما

 (. Fink-Grenmels. 1999دارد ) یبستگ

 تذرثیردر مورد  یاجمال یحاضر مرور یدر بررس

آزاد و  یهارادیکا  جادیدر ا هامایکوتوکسینانواع 

و  شذذذذذودمیمذذذذذرتبط ارا ذذذذذه  یهذذذذذابیماری

 یکذاهش اثذرات سذم یکه بذرا ییهااکسیدانیآنت

 یثر باشذند، معرفذؤممکن است م هامایکوتوکسین

 .شوندمی

 

 هامایکوتوکسینآزاد توسط  یهارادیکال جادیا

 جذذذادیاز عوامذذذل ا یکذذذی هامایکوتوکسذذذین

 جادیموجب ا ندتوانمیو  هستندآزاد  یهارادیکا 

 یدهایپیو ل هاپروتئین، .ان.اِیدر د ییایمیش بیآس

توسط  ROS یعاد طی(. در شراAssi. 2017شوند )

 ایذ( CAT، کاتذالاز )(SOD)سموتازید دیسوپراکس

از سذذذلو  پذذذاک ( GPx) دازیپراکسذذذ ونیگلوتذذذات

 رییذتغ جذهنتی در هاسلو به  یاصل بی. آسشودمی

ماننذذذذد  ROSاز  یناشذذذذ یهذذذذامولکو در ماکرو

 ،ییغشذا یدهایپیچر  اشباع نشده در ل یدهایاس

 قیذاز طر ن،یبر ا. علاوهاست اِ.ان.ید و هانپروتئی

( xenobiotic) هذاسذتیزگانهیب یستیز سازیفعا 

 وH (PHS ) نیتوسذذذذط سذذذذنتز پروسذذذذتاگلاند

، P450s کروزومذذا یم ایذذ( LPOs) ژنازهایپوکسذذلی

آزاد کذه  کذا یراد هذایواسذطهبذه هاستیزگانهیب

 واکذنش  ژنیبذا اکسذ میرمسذتقیغ ای ممستقی طوربه

(. Tafazoli. 2008) شذذوندمی دیاکسذذ نذذد،دهیمذذ

بذذا  هامایکوتوکسذذینتوسذذط  یکذذاهش دوا  سذذلول

بذذه غلظذذت و مذذدت زمذذان  ROS دیذذتول شیافذذزا

 Halliwell. 2007; Ferrer et) دارد یمواجهه بستگ

al. 2009در کذاهش  یعذیطب هذایداناکسذیی(. آنت

 اریبسذ هامایکوتوکسذیناز  یناشذ ویداتیتنش اکسذ

 (.Surai et al. 2008ثرند )ؤم

 جذادیا یبذرا ازیذموردن هاینیکوتوکسیما مقدار

سذذمو  و  نیدر بذذ یاثذذرات نذذامطلو  بذذر سذذلامت

فرد  ای وانیبدن هر ح یمنیا ستمیس یبرا نیهمچن

 دتوانمی نیکوتوکسیما تیمتفاوت است. سم اریبس

مزمن باشذد کذه بذه نذوع سذم و دوز آن  ایحاد و 

 ییمذذذذرتبط اسذذذذت. خذذذذوا  فعذذذذا  غشذذذذا

 نیذیآنهذا را تع تیّسم ل ،مخت یهاوکسینمایکوت

 یدر سذاختارها هامایکوتوکسذین ختنی. آمکندمی

. شذودمی ییدر عملکرد غشا رییمنجر به تغ ییغشا

 ،اِ.ان.یدروی  بذذر هامایکوتوکسذذین ،یکلذذ طوربذذه

 مرگ سلولی یالقا اتیو عمل نی، سنتز پروتئاِآر.ان.

 یعملکردهذادر  رییذو باعذث تغهستند  گذارترثیر
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 شذوندمیمثل  دیجمله رشد و تول از یکیولوژیزیف

(Surai et al. 2008 .) 

توسذذط  ریرپذذذیمهذذم ترث یهذذا، مکان1در شذذکل 

 نشذان داده شذده اسذت هانیکوتوکسذیما از یبرخ

(Kiessling. 1986). تذوانمیرا  هامایکوتوکسذین 

 نینوروتوکس ن،ینفروتوکس ن،یهپاتوتوکس عنوانبه

سذتیز نیکرد. همچن بندیطبقه نیمونوتوکسیا و

ماننذد  یعموم یهاآنها را در گروه یسلول شناسان

 هذاآلذرژن و زاسرطان مواد زاها،جهش ،هاتراتوژن

 (.Bennett. 2003) کنندمی بندیطبقه
 

 
 .(Kiessling. 1986) هامایکوتوکسیناز  یتوسط برخ ریپذترثیرمهم  هایمکان -1شکل 

 

 هاآفلاتوکسین

هسذتند کذه  یقذارچ هذایتیمتابول هاآفلاتوکسین

 لوسیآسذذپرژ یهذذاقارچتوسذذط  طور عمذذدهبذذه

و  لوسیو آسذپرژ (Aspergillus flavusفلاووس )

در ( Aspergillus parasiticus) کوسیتیپذذذذاراز

محصذذولات  یگذذر  و مرطذذو  بذذر رو طیشذذرا

 نتریمهم(. Saini. 2012) شوندمی دیتول یکشاورز

و  B1 ،B2 ،G1 ،G2 یهاآفلاتوکسذینآنها شذامل 

M1  .هذایگذروه یهاآفلاتوکسذینهستند B  وG ،

ولات و محصذ یدرختذ یاغلب در غذلات، مغزهذا

. شذوندمی جذادای دانذهمانند پنبه ایدانه یکشاورز

 ویداتیاکسذذ یکیمحصذذو  متذذابول M1 نیآفلاتوکسذذ
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اسذذذت کذذذه توسذذذط مصذذذرف  B1 نیآفلاتوکسذذذ

 نیذاآلوده به  هایو فرآورده یمحصولات کشاورز

شذود و در یمذ دیتول وانیسمو  توسط انسان و ح

 Lalah, et) شوندمی افتی یلبن یهافرآوردهو  ریش

al. 2019.) 

 کنندهسذرکو  ،یحاد سذم باتیترک هاآفلاتوکسین

 زاسذرطانو  کیذ، تراتوژنزاجهذش ،یمنذیا ستمیس

 المللذذینیآژانذذب بذذ بنذذدیدسذذته طبذذق و هسذذتند

 یزاهذادر گروه سرطان (IARC) سرطان قاتیتحق

(. قرار IARC. 1987)  شوندمی یبندطبقه 1گروه 

 از ٪40حذذدود  نیگذذرفتن در معذذر  آفلاتوکسذذ

 لیدر حا  توسعه تشذک یهادر کشور را هابیماری

حاد  تیبالا  سم ریدر مقاد هانیآفلاتوکس. دهدیم

 مذزمن را از خذود نشذان  تیکذم سذم ریو در مقاد

 (. Ülger et al. 2020) دهندیم

شامل کاهش  هامایکوتوکسین تیّاز سم یریجلوگ

 شیو افذذزا ییدر مذذواد غذذذا نیکوتوکسذذیسذذطح ما

 هذا،نیتذامیوماننذد  ییغذذا میذرژ یمصرف اجذزا

 یریجلذوگ یاست که برا یها و مواداکسیدانآنتی

 (.Creppy. 2002) انذدشناخته شده ییزاسرطاناز 

غلظت سم  نیشتری، بB1نیتوکساز جذ  آفلا پب

(. Mintzlaff et al. 1974) شذودمی افذتیدر کبد 

 توسذذط  B1 نیپذذب از ورود بذذه کبذذد، آفلاتوکسذذ

از  P-450 3A4 توکرو یسذ کروزوما یم هایمیآنز

  ون،یدراسذذذذذیه ون،یلاسذذذذذیدروکسیه قیذذذذذطر

 هذایتیذبذه متابول ونیداسیو اپوکس ونیلاسیمتید

 نیذا ونیلاسذیوکسدری. هشودمی زهیمختل  متابول

 گذریانذواع د بیبه ترت 22و کربن  4در کربن سم 

 نیو آفلاتوکسذ M1 نیآفلاتوکس یعنی نیآفلاتوکس

Q1 از آن دفذع شذده و یکه بخش کندمی دیرا تول 

پستانداران  ریوارد ش زین M1 نیاز آفلاتوکس یبخش

 ونذدیشذدن پ دراتذهیو ه ونیداسذی. اپواکسشودمی

افتد که یاتفاق م زین 3 و کربن 2کربن  نیدوگانه ب

 منجر بذه  B1 نیلاتوکسفآ دیاو  اپوکس بیدر ترک

آن منجذر بذه  ونیدراسذیو محصذو  ه ییزاسرطان

 Ferreira et) شذودمی یحاد و نکروز کبد تیّسم

al. 2019) صفرا و ادرار  قیاز آن از طر یکه بخش

 ونیلاسذذیمتید زیذذن 15. در کذذربن شذذودمیدفذذع 

و  صذفرا قیذطر زا زیافتد که آن نیاتفاق م ژنیاکس

 تیذفعال یبذر رو راتییذتغ نی. اشودمیادرار دفع 

 یسذتیز یدر موارد فراهم P-450 3A4 یزوریکاتال

گذذذار اسذذت ترثیر یذذیدارو-یذذیو تذذداخلات دارو

(Guengerich. 2006.)  

نشذان  2در کبذد در شذکل  نیآفلاتوکس سمیمتابول

 .(Dhanasekaran et al. 2011) داده شده است
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(.Dhanasekaran et al. 2011در کبد ) نیآفلاتوکس سمیابولمت -2شکل 

 ن،یآفلاتوکسذذ افذذتیاز در یاشذذن یهذذابیماری

حذاد  کوزی. آفلاتوکسشودمی دهینام کوزیآفلاتوکس

مذزمن  کوزیامذا، آفلاتوکسذ ،شودمیمنجر به مرگ 

 یمذاریو وقذوع ب یمنذیا ستمیمنجر به سرکو  س

 هاآفلاتوکسذین(. Hsieh. 1998) شذودمیسذرطان 

 یهاسذلو در  یو ژنذ یویکل ی،کبد تیّباعث سم

و  یتوزیم ترخیرو منجر به شده  نیو جن کیسومات

 (. Deabes et al. 2012) شوندمیدر موش  کیوتیم

باعذذث  دیاپوکسذذ- 9 و AFB1 -8در  شیافذذزا

 یچربذذ ونیداسذذیدر پراکس یقابذذل تذذوجه شیافذذزا

(LPOکبد )یدهایپیل ونیداسیپراکس نیشده و ا ی 

 تیغشا، فعال یکپارچگیرفتن  نیباعث از ب ییغشا

 شذذودمیسذذلو   لیذذمتصذذل بذذه غشذذا و تحل میآنذذز

(Toskulkao et al. 1988; Finotti et al. 2021 .)

قابذل  طوربذه LPOگزارش شده است کذه مقذدار 

تحت مواجهه بذا  هایموش هیدر کبد و کل یتوجه

  شیبذا گذروه کنتذر  افذزا سذهیدر مقا نیآفلاتوکس

ممکذن  نی. همچنذ(Verma et al. 1999) ابذدییمذ

در  ریذدرگ ایهذمیآنز انیو ب AFB1 افتیاست در

در  ینقذذش مهمذذ AFB1 یذذیزداسذذازی/ سذذمفعا 

داشته  B تیهپات روسیو بامرتبط  نوژنزیهپاتوکارس

در  یراتییباعث تغ AFB1(. Yu et al 1991) باشند

 انیذو ب یداخذل سذلول یاکسیدانآنتی هایسمیمکان

 .Wang et al. 2017; Liu et al) شذودمیکاتذالاز 

را مهذذار کذذرده،  اناکسذذیدآنتی هذذایمی(. آنذذز2016

 شذودمی GSHو کاهش سطح  LPO شیباعث افزا

(Ma et al. 2015, Maurya et al. 2016علاوه .) بر

را از  یپاسخ التهاب AFB1توسط  ROS دیتول ن،یا

 ،TNF-α یالتهذابشیپذ هذاینیتوکیس میتنظ قیطر

IL-1α ،IL-1β  وIL-6 انیو ب NOانیذ، با کاهش ب 

 توکرو یسذ تیذفعال ءقذا، الIL-4 نیتوکیسذ یالتهاب

P450و فعا   کیدونآراشیدیاس سمیمتابول شی، افزا

 [
 D

O
R

: 2
0.

10
01

.1
.2

71
70

63
2.

14
00

.1
4.

4.
4.

7 
] 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 jo

ur
na

lo
fb

io
sa

fe
ty

.ir
 o

n 
20

25
-1

0-
31

 ]
 

                             6 / 22

https://dor.isc.ac/dor/20.1001.1.27170632.1400.14.4.4.7
https://journalofbiosafety.ir/article-1-451-en.html


 "هانیکوتوکسیاو مخاطرات م یسم راتیتاث ،مظاهری"

53 

 ریوابسذته مسذ( NOX) 2دازیاکسذ NADPH کردن

 Ma et al. 2015; Dey) دهدکاهش می رسانی،پیا 

et al. 2020.) 

 

 A (OTA) نیاکراتوکس

 یهذذذا، اغلذذذب توسذذذط قذذذارچA نیاکراتوکسذذذ

 Aspergillus) وسآسذذذذذپرژیلوس اکراسذذذذذئ

ochraseuse)  ورکوزو  و یلیسیپنو (Penicillium 

verrucousm) شذذذودمی دیذذذتول .OTA  در انذذذواع

 ماننذد غذلات، قهذوه و  یاهیذگ ییمحصولات غذذا

-Pfohl) شذذذودمی افذذذتیخشذذذک  هذذذایوهیذذذم

Leszkowicz et al. 2007دارمقذ نیشتری( ب OTA 

، کبذد ه،یذدر کل بیترتو به شودمی افتیدر خون 

و در ادرار و  شذودمی عیتوز یعضله و بافت چرب

دفذع  یکمتذر زانیذبذه م ریدر شذ نیصفرا و همچن

 کیذدر گروه  IRAC ،OTA. طبق گزارش شودمی

(. IARC. 1987شود )یم یبندمواد سرطان زا طبقه

 تیّمکه سذ دهدمینشان  تیمطالعات ساختار فعال

OTA و گذروه  نیزوکوماریممکن است به بخش ا

ممکذن  OTA تیّسم لاکتون مرتبط باشد. لیکربون

 جذادیدر ا ویداتیتذنش اکسذ دجذایا قیذاست از طر

 نقذذش داشذذته باشذذند یویذذکل یهذذابیماری یبرخذذ

(Krogh. 1992 .) نتوانسته  زین یاکسیدانآنتیدرمان

 هذایدر مذد  OTAاز  یناشذ یتومورها جادیاز ا

 .Marin-Kuan et al)کنذذد  یریجلذذوگ یوانیذذح

 نیحاد دوپذام هیباعث تخل OTA نی(. همچن2011

 (.Doi et al. 2011) شودمیآن  هایتیو متابول

اسذت و  دهیذچیپ OTA یعملکذرد هایسمیمکان

مهار  ،یتوکندریاختلا  در م و،یداتیشامل تنش اکس

 .ان.اِیتک رشته دشکست در  دیتول ن،یسنتز پروتئ

اسذذذت  OTAبذذذا  .ان.اِیداتصذذذالات  لیو تشذذذک

(Dirheimer et al.1991; Gautier et al. 2001 .)

OTA دیرا تشد هیکل در ییزاسرطانو  تیّمسموم 

 پیا انتقا   ریمس کی توسط است ممکن که کندمی

(. Marin-Kuan 2011شود ) جادیا Nrf2وابسته به 

 بیاسذت کذه باعذث آسذ یتوکنذدریسم م کی نیا

شذده و در  LPO و ویداتیاکسذ وعیشذ ،یتوکندریم

 کنذدمی جذادیتذداخل ا ویداتیاکسذ ونیلاسیفسفور

(Petzinger et al. 2000). 

آهن است  ونی( chelatingکننده )تهسم شلا نیا

مثبت به آهن  بار 3( آهن ایکاهش )اح لیو در تسه

 ژن،یبار مثبت مذوثر اسذت و در حضذور اکسذ 2با 

 کنذذدمی جذذادیرا ا LPOفعذذا  آغذذازگر  یهاگونذذه

(Omar et al. 1990اکس .)ونیداسی OTA  منجر به

 شذودمی ROS دیذو تول ونیداسیاکس چرخه جادیا

(Dai et al. 2002 .) 

OTA بدن قبذل از  یمنیا ستمیباعث سرکو  س

 یمواجهذه در زنذدگ یتولد، پب از تولذد و در طذ
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شامل کاهش  اتترثیر نی. اشودمیبزرگسالان  یبرا

 یتیلنفوس یو مارکرها (phagocytosis) توزیفاگوس

(Müller et al. 1999 )بذه  تیحساسذ شیو افذزا

پاسذخ در  تذرخیر نیو همچن ییایباکتر هایعفونت

 Stoev etاست ) واناتیح یدر برخ سازیمنیبه ا

al. 2009 .)OTA  در انواع  مرگ سلولیباعث بروز

زنذذده و  یسذذلول طیراشذذ در هاسذذلو مختلذذ  

 ینذذدهایفرآ قیذذکذذه از طر شذذودمی یشذذگاهیآزما

شذذذود یمذذذ جذذذادیا .ان.اِید بیذذذدر تخر یسذذذلول

(Seegers et al. 1994 .)تیذفعال ن،یذا بذرعلاوه 

اندا  بر ترثیربا  OTA یمنیا ستمیس ندهکنسرکو 

طحذا  و  مذوس،یمانند غذده ت ،یاتیح یمنیا های

در  رییتغ ،بادییآنت هایکاهش پاسخ ،یغدد لنفاو

 دیذتول کاهشو  یمنیا یهاسلو تعداد و عملکرد 

 هیذعل یسذم تیذ. فعالشذودمیمشذخ   نیتوکیس

به دنبا   یاحتمالاً به علت مرگ سلول OTA یمنیا

 یهاسذلو نذد کُ ینیگزیبذا جذا بیذز در ترکنکرو

است  نیاز مهار سنتز پروتئ یناش دهیدبیآس یمنیا

(Alanati et al. 2006 .) 

OTA یهذذارادیکا  دیذذتول قیذذاز طر دتوانذذمی 

  نیتوسذذط واکذذنش فنتذذون، همچنذذ لیدروکسذذیه

 NADPH-cytochrome P450 یسذذذذازفعذذذذا 

 یسذیو رونو Nrf2 سازیفعا و مهار  نیفلاوپروتئ

 OTA شیبا افزا ROS دیشود. تول بیژن باعث آس

از  مرگ سذلولی رسانیپیا  ریباعث فعا  شدن مس

رفتن  نیاز ب ،یتوکندریم دیپیل ونیداسیپراکس قیطر

غشا  یرینفوذپذ شیو افزا یتوکندریغشا م لیپتانس

(Bhat et al. 2016)  میکلسذ هذایبر کانا  ترثیرو 

ER سذذمت  بذذه میکلسذذ سذذازیآزاد جذذهیو در نت

 نیذذا(. Sheu et al. 2017) شذذودمی توزو یسذذ

 انیاختلا  در ب جادیباعث ا انبخشیز یهاسمیمکان

کذه بذه دنبذا  آن  شوندیم Bcl-2خانواده  نیپروتئ

و فعا  شدن کاسپاز  C توکرو ی، ترشح سBax انیب

شده و ممکن است که موجب  ءالقا توزو یدر س 3

 .Gengyuan et al) و سرطان شذود یجهش سلول

2020). 

 

 (ZEA) رالنونیز

هذایی است که اغلب توسط گونه یسم نونرالیز

 فوزاریذو (، ماننذد: Fusarium) از قارچ فوزاریذو 

 ( وFusarium graminearum) گرامینذذذذذارو 

تولید  (Fusarium culmorum) فوزاریو  کالمورو 

باعذث  رالنذونی، ز(Yazar et al. 2008) شذودمذی

 ،یاز جملذذه نابذذارور ،یاثذذرات اسذذتروژن جذذادیا

کاهش سطح تستوسترون سر  و  یهورمون راتییتغ

 شودمیدر سطح پروژسترون  رییتعداد اسپر  و تغ

(Liu et al. 2020) اثرات نامطلو . ZEA یتا حد 

دفذع  رایذز ،شذودمی نیذیدفع تع یندهایتوسط فرآ
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( کیذذاتی)انتروهپ کبذذدی–یاچرخذذه روده صذذفرا و

 ZEAهسذتند کذه بذر سرنوشذت  یمهم یندهایفرآ

 اناتویح نیمتفاوت ب تیو حساس گذارندیم ترثیر

 (. D’Mello et al. 1999) از آن است یشنا

و  نیبا مهار سذنتز پذروتئ رالنونیز هایتیمتابول

از  شیبذ انیذو ب ویداتیاکس بیآس جادی.ان.ا و اید

. شذوندمی یسذلول تیّباعذث سذم ،هاپروتئینحد 

 یرهایاز مس یکی عنوانبه ویداتیاکس بیاحتمالاً آس

اسذذت کذذه ممکذذن اسذذت  ZEA تیمسذذموم یاصذذل

 تیو سذم کیاثرات ژنوتوکس سمیمکان دهکننشروع

و  ZEA(. Hassen et al. 2007)باشذذد  یسذذلول

اتصذا   هذایمحل یبرا یموثر طوربهمشتقات آن 

 هذای( در انذدا ERاسذتروژن ) هذایرندهیخا  گ

 سذمیمکان مذرگ سذلولی. کننذدمیمختل  رقابذت 

دنبذا  قذرار گذرفتن در معذر  هاست که بذ یاصل

ZEA  ضذهیب یا و آتروفذیذزا یهالو سدر کاهش 

  (.Kim et al. 2003) نقش دارد

ZEA  تذرثیر یتوکندریو م .ان.اِید یکپارچگیبر 

و پاسذخ  دهذدمیسلو  را کاهش  ریتکث گذارد،یم

 Marin et al. 2015; Liu) دهدمی رییرا تغ یالتهاب

et al. 2018.) تیذاز مطالعات ظرف یبرخ ZEA  را

 جذادیا دها،یذپیل ونیداسذیو پراکس ROS ءالقا یبرا

مذذرگ  ،یتوکنذذدریم بیو آسذذ ویداتیاکسذذ .ان.اِید

ضذدالتها  نشذان  هذاینیتوکیسذ لیو تعد سلولی

 .Qin et al. 2015; Abid-Essefi et al) انذدداده

2004 .) 

 

 (TCs) هاکوتسنیتر

 هاتریکوتسذذن ،هامایکوتوکسذذیناز  گذذرید یکذذی

 ن،یتوکسذ T-2هستند که شامل چند سم از جملذه 

HT-2 بوده و توسط  والنو ین یاکسیو د نیتوکس

 هذایشذده و در دانذه دیذتول و یذفوزار یقارچ ها

حاد  تیّ(. سمKushiro. 2008) هستند جیغلات را

بذذا اسذذها ، اسذذتفرا ،  TCs از یبذذا دوز بذذالا ناشذذ

و شوک گردش خذون )افذت  یزیخونر توز،یوسلک

و کم شذدن حجذم خذون( و  یفشار خون سرخرگ

مذزمن  تیّسذم کهیدر حال ،شودیممرگ مشخ  

 راتییذکذاهش وزن، تغ ،اشتهایییبا ب نییبا دوز پا

 شذودمیمشذخ   کیذمونولوژیو ا نینورواندوکر

(Pestka. 2007; Eriksen. 2003; Larsen et al. 

2004; Yazar et al. 2008 .) 

 شذودمیترانسفراز متصذل  لیدیسمو  به پپت نیا

 S60حذذذد واریاز ز ریناپذذذذییجذذذدا یکذذذه بخشذذذ

 سذمیهذا در متابولTC پستانداران است. یبوزومیر

کبد  LPOو  کنندمیتداخل  ییغشا یدهایپیفسفول

 یبرخ ن،ی. همچندهندیم شیرا در داخل بدن افزا

 یعصذب سذتمیرا در س نیسروتون تیها فعالTC از

(. Eriksen et al. 2004) دهنذدیمذ رییذتغ یزمرکذ
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 ییزاتیمهذذم سذذذم سذذذمیمکان ویداتیتذذنش اکسذذ

 ;Krishnaswamy et al. 2010است ) هاتریکوتسن

Wu et al. 2011 سذطح  یقابذل تذوجه طوربه( که

 برعلاوه. دهدمی شیفعا  را افزا ژنیاکس یهاگونه

داده و منجر به  شیرا افزا دیپیل ونیداسیپراکس ن،یا

 شذذذذوندمی .ان.اِیشکسذذذت در تذذذذک رشذذذذته د

(Chaudhari et al. 2009 .) 

 عنوانبذه زیذن هایتوکندریم ها، بوزویر برعلاوه

 والنذو ین یاکسذید از جملذه هاتریکوتسذنهدف 

((DON شوند )یدر نظر گرفته مBin-Umer et al. 

2014; Li et al. 2014.) 

 

DON 

DON و دفذع  عیذبه سرعت در بدن جذذ ، توز

باعذث  دتوانذمی DONحاد با  تیّ. مسمومشودمی

 در  )ماننذذد اسذذتفرا ( شذذود یمشذذکلات گوارشذذ

که قرار گرفتن در معر  دوز کذم در مذدت یحال

 یمذذاریب جذذادیباعذذث ا دتوانذذمی یزمذذان طذذولان

رشذذد،  تذذرخیر(، یعصذذب ییاشذذتها ی)بذذ ایآنورکسذذ

اخذذتلا  در  و یمنذذیا سذذتمیس میتنظذذاخذذتلا  در 

(. مهذار Bin-Umer et al. 2014مثل شذود )دیذتول

در نظر  DON هیاول یاثر سم عنوانبه نیسنتز پروتئ

 ن،یبذر سذنتز پذروتئ DON. اثذرات شذودمیه گرفت

طحا  گرفته شده از  هایدر برش و آر.ان.اِ .ان.اِید

 یمطالعه شده و اثر مهارکنندگ ییصحرا هایموش

 (.Friend et al. 1986)شده است  اتآن اثب

متصذل  بذوزو یبذه ر DON ،یدر سطح مولکذول

 کیبوتوکسذذیتذذنش ر جذذادیو باعذذث ا شذذودمی

(rribotoxic stress response; RSR)  و اسذترس

آن توقذ  چرخذه  جذهیشذود کذه نتیمذاکسیداتیو 

 .Wang et al) شذودمی مذرگ سذلولیو  یسذلول

2014; Kövesi et al. 2020مشذخ   نی(. همچنذ

شده توسط  جادیا کیبوتوکسیشده است که تنش ر

DON یسازفعا  قیطر زرا ا مرگ سلولی دتوانمی 

p38 در MAPK کنذذد ) کیذذتحرPestkaet al. 

2008.) 

 

 (NIV) لوالنوین

NIV کیذذذو  هاتریکوتسذذذناز  یگذذذرینذذذوع د 

اسذذذت کذذذه در  DON زیسذذذتیفعذذذا   تیذذذمتابول

 .Bennett et alوجود دارد ) یمحصولات کشاورز

 یشذذگاهیو آزما یدرون سذذلول مطالعذذات(. 2003

، باعذث مهذار DON، ماننذدNIV کذه دهدمینشان 

 یتوکندریم بی، آسآر.ان.اِ و .ان.اِیسنتز د ن،یپروتئ

 یبذر پاسذخ التهذابو  شودمیسلو   مرگ سلولیو 

 یمذرتبط بذا القذا ROS دیتول دلیلبه طور عمدهبه

و بر دسذتگاه گذوارش، دسذتگاه و  ویداتیتنش اکس

 اسذذت گذذذارترثیربذذدن  یمنذذیا سذذتمیس هذذایانذذدا 
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(Alassane-Kpembi et al. 2015; Del Regno et 

al. 2015). 

، باعذث آزاد شذدن NIVاز یناش ویداتیاکس تنش

ROS دازیاکس رسانیا پی ریمس قیاز طر NADPH 

هموسذتاز  ،دهدمیرا کاهش  GSHسطح  ،شودمی

+2Ca کاپذا بتذا  یاو عامذل هسذته دهدمی رییرا تغ

(NF-kB  را فعذا )کنذدمی (Del Regno et al. 

و  .ان.اِید بیباعذذذث آسذذذ ROS دیذذذ( و تول2015

شود یم مرگ سلولیباعث  جهیو در نت یتوکندریم

(Marzocco et al. 2009ت .)از  یناش ویداتینش اکس

NIV 1-ژنازیاکسذذذهذذذم شیبذذذا افذذذزا (HO-1 و )

درون  یدفذذاع هذذایسذذمی، مکانNrf2 سذذازیفعا 

 Del) کنذدمی کیذرا تحر یاکسذیدانآنتی یسذلول

Regno et al. 2015.) 

 

T-2 نیتوکس 

T-2 و  اسذت هاتریکوتسناز دسته  زین نیتوکس

 .Desjardins et alغلات را آلوده کنذد ) دتوانمی

 قیاز طر نیمهارکننده سنتز پروتئ T-2(. سم 1993

اسذت ترانسفراز  لیدیآن به پپت یاتصا  بالا لیتما

کذه  کیبوتوکسذیواکنش تذنش ر جادیا جهیو در نت

 را فعذا   تذوژنیشذده بذا مفعذا  ینازهایک نیپروتئ

(. Shifrin et al. 1991) کند، شناخته شده استیم

 یدهایپیفسذفول سمیبا متابول T-2سم  ن،یا برعلاوه

 شیکبذذد را افذذزا LPOو  کنذذدمیتذذداخل  ییغشذذا

 هایمیآنز T-2(. سم Chang et al. 1998) دهدمی

 Guerre) دکنیرا سرکو  م GSTمانند  سمیمتابول

et al. 2002 .) 

شذذذامل حالذذذت تهذذذوع،  T-2 یعمذذذوم علا ذذذم

اسذها ،  ،یلذرز، درد شذکم جه،یسذرگ ،یفرورفتگ

 ریناپذذبرگشذت بیآس ن،یسقط جن ،ینکروز پوست

خذون و  دیسف هایبه مغز استخوان، کاهش گلبو 

 بذرعلاوه(. Moss 2002) اسذت نیمهار سنتز پروتئ

بذدن  یمنیا ستمیس یبر رو T-2اثرات سمو   ن،یا

، (leukocyte) هذاتیلکوسذ عذداددر ت رییشامل تغ

 دکننذدگانیکذاهش تول ،یترخیر تیحساس شیافزا

 depressed لیتشذک و یانتخذاب یخذون یهاسلو 

antibody ( استGyongyossy-Issa et al. 1985 .)

T-2 در  مذذرگ سذذلولیباعذذث  دتوانذذمی نیتوکسذذ

 شیافذزابالا و  ریبا توان تکث یهاسلو از  یاریبس

مذرگ و  ویداتیمربذو  بذه تذنش اکسذ هایژن انیب

 Shinozuka et) شذود یکبد یهاسلو در  سلولی

al. 2007.) 

 

 (FBs) هافومونیزین

هسذتند  هامایکوتوکسیناز  یگروه هانیزینفومو

(، ماننذذد: Fusarium) و یذذفوزار یهاگونذذهکذذه از 

و  (Fusarium moniliforme) فور یلیمون و یفوزار
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، (Fusarium Poliferalum) فرالذذو یپل و یذذفوزار

 نیذا یآلذودگ یعی. احتما  وقوع طبشوندمی دیتول

از  FB1غذلات اسذت.  ریاز سا شتریت بسم در ذر

 .Surai et alاسذت ) تذریسذم گذرید نذواعا ریاسذ

داشته، به سرعت از  یفیسم جذ  ضع نی(. ا2008

از آن  یکمذ ریو مقذاد رودیم نیمدفوع از ب قیطر

 ی. مطالعذات سذلولمانذدیم یها باقهیدر کبد و کل

 ،ییسذم در مذوش صذحرا نینشان داده است که ا

 کیذذتراتوژن یخرگذذوش در نسذذل بعذذد ایذذمذذوش 

 اسذت یوالد سذم یبالا برا یهار دوزاما د ست،ین

(Voss et al. 2001) .FB1 به  یرسانبیموجب آس

که  شودمی ویداتیاکس یهاواکنش قیاز طر .ان.اِید

و اتصذالات  .ان.اِیرشذته د شکسذت در شیبا افزا

 مذوش مشذاهده هیذدر کبذد و کل دیذآلد یمالون د

  (.Abel. 1998) شودمی

 جذادیمل اشذا FB1عملکذرد  نیگزیجا سمیمکان

بذا  دیذجد دیپینگولیاسذف وسذنتزیب ریاختلا  در مس

 ییغشذا نیپذروتئ یسنتاز )نوع دیسرام میمهار آنز

 .Merrill et al( است )یشبکه آندوپلاسم وستهیپ

2001; Doi et al. 2011بذذا  دهایپینگولی(. اسذذف

 یغشذا یدیذپیل هیدو لا یرونیب وارهید کی لیتشک

و مقذاو   داریذپا ییایمیکه در برابر مواد ش لاسماپ

 یطیاست، از سطح سلو  در برابر عوامل مضر مح

 دیپینگولیاسذذف وسذذنتزیکننذذد. مهذذار بیمحافظذذت مذذ

 رسانیپیا  یرهایمختل  سلو  و مس یعملکردها

 ،کنذدمیرا مختذل  تذوزیو م مرگ سلولیاز جمله 

در  رییذتغ جذادیا قطریذ از بذالقوه طوربذه نیبنابرا

بذذه  ،یندسذذازمذذرگ سذذلو  و همان نیتعذذاد  بذذ

مذرگ علا ذم  ن،ی. همچنکندمیکمک  ییزاسرطان

تکذه شذدن پروتئذاز و تکذه تیذماننذد فعال سلولی

 Stockmann-Juvala et) ابذدییم شیافزا .ان.اِید

al. 2004 .)اخذذتلا  در سذذاختار  ن،یذذا بذذرعلاوه

 شیو افذذزا ییغشذذا توزیاندوسذذ شیافذذزا ،ییغشذذا

هذذا، در ماکروفاژ FB1از  یناشذذغشذذا  یرینفوذپذذذ

کذه  یابذالقوه یهامکانیسمدر مورد  یشتریب نشیب

ممکذذن اسذذت تذذنش  هذذافومونیزین ،توسذذط آن

 جذادیدهند، ا شیرا افزا یسلول بیو آس ویداتیاکس

 (.Ferrante et al. 2002) کندمی

FB1 شیرا افذزا ونیداسیقادر است سرعت اکس 

 آزاد را گسذذذترش و  یهذذذارادیکا  دیذذذداده، تول

 دیپیل ونیداسیمرتبط با پراکس ایرهیزنج هایواکنش

(. Hassan et al. 2015کنذد ) عیرا در غشذا تسذر

با مهار  FB1از  یناش ROS دیتول شیافزا نیهمچن

 Wang) .ان.اِیو قطعه قطعه شدن د .ان.اِیسنتز د

et al. 2016)نی، مهذار سذنتز پذروتئ (Bhat et al. 

 خذوردن هذماز به یناش یتوکندریم بی، آس(2016

، 3و فعذا  شذدن کاسذپاز  میهموستاز کلسذ متنظی

 سمیمتابول شیبا افزا P450 توکرو یس تیفعال یالقا
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همذراه  یپاسذخ التهذاب رییذو تغ دیاس کیدونیآراش

 .(Domijan et al. 2011; Mary et al. 2017است )

 

 (PAT) نیپاتول

 لوسیآسذذذپرژ یهذذذاقارچتوسذذذط  نیپذذذاتول

 و (Aspergillus bisoclamis) بیوسذذذذوکلامیبا

 Aspergillus) و یلیسذذذذذیپن لوسیآسذذذذذپرژ

penicilium)و  بیو در سذذذذ شذذذذودمی دیذذذذتول

 افذتیممکن اسذت  بیشده از سمشتق محصولات

 ستمیس یبر رو نیکوتوکسیما نیشود. مواجهه با ا

 Puel etاست ) گذارترثیر یو گوارش یعصب ،یمنیا

al. 2010). و سذذوء عملکذذرد  یویذذاخذذتلالات کل

  هذذای، در مذذد PAT از یدسذذتگاه گذذوارش ناشذذ

 .Mahfoud et alنشان داده شذده اسذت ) یوانیح

مختل  با  یهاسلو بر  PAT ی(. اثرات سم2002

مذرتبط  SH یدیسذولف هایگروه روی هاآن تیفعال

مشذاهده  ن،یذا بذرعلاوه(. Liu et al. 1996) است

 قیاز طر PATاز  یناش مرگ سلولی کهشده است 

 لیتسذذه p53 یریذذبذذدون درگ یتوکنذذدریم ریمسذذ

 یهذاگروهبذا  اکنشو. (Wu et al. 2008) شودمی

 دیذذو تول PATتوسذذط  لیدریمذذاکرومولکو  سذذولف

ROS مذرگ را در رونذد  یبه دنبا  آن نقش اصذل

ممکذن  کی. اثذرات ژنوتوکسذکنذدمی یباز سلولی

 یهذذابذذا گذذروه نشآن در واکذذ ییاسذذت بذذه توانذذا

 مرتبط باشذد ویداتیاکس بیآس جادیو ا لیدریسولف

(Liu et al. 2007در سذذطح مولکذذول .)ی، PAT 

را  یارتباطذات درون سذلول ای/ و  ونی یرینفوذپذ

و مذرگ  ویداتیو باعذث تذنش اکسذ دهذدمی رییتغ

 (.Riley. 1998) شودمی یسلول

 لیدریسذولف یهاگروهبه  یادیز لیم PAT چون

 PAT تیّدر سذم ROS عیسر دیتول ن،یدارد، بنابرا

 هذایمیاز آنذز یلذیلکتروفحملذه ا دلیلبذهاحتمالاً 

گذذذروه  یحذذذاو یداخذذذل سذذذلول اکسذذذیدانآنتی

 .Jin et alاسذت ) GSH طور عمدهبه ل،یدریسولف

از مطالعذات نشذذان داده اسذت کذذه  ی(. برخذ2016

و فعا  شذدن  یتوکندریم بیآس اعثب ROS دیتول

استرس شبکه  جادیهمراه ا که به شودمی 3کاسپاز 

 حیصذح یریذاز عذد  شذکل گ یناش یآندوپلاسم

تذذداخل در  جذذادیاسذذت و منجذذر بذذه ا هذذانیپروتئ

 ودشذیسذلو  مذ یعیطب یکیولوژیزیف یعملکردها

(Diplock et al. 1998 .) 

 

توسااط  هامایکوتوکسااینسااو   اتثیرتاا  کاااه 

 هااکسیدانآنتی

  یعذذیو رشذذد طب ریذذاز تکث نذذانیبذذه منظذذور اطم

 ROS زانیم ها،گنا یس حیصح عملکرد و هاسلو 

 (.Banerjee et al.2020کنتر  شذود ) دیدر بدن با

 یسوبستراها ریقادر به رقابت با سا هااکسیدانآنتی
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نسبتاً کم هستند و  یهاغلظتدر  ونیداسیقابل اکس

 تذذرخیرسوبسذذتراها را بذذه  ونیداسذذیاکس نیبنذذابرا

(. Diplock et al. 1998) کنندمیمهار  ایانداخته و 

از  یریجلذوگ هایداناکسذآنتی یکیولذوژیزینقش ف

 هذایاز واکذنش یناشذ یسذلول یبذه اجذزا بیآس

آزاد اسذت. مطالعذات  یهارادیکا شامل  ییایمیش

و  ویداتیتذذنش اکسذذ دیذذنشذذان داده اسذذت کذذه تول

، RNS و ROSعمذذده  طوربذذهآزاد،  یهذذارادیکا 

از جملذذه  ،ییهذذابیماریدر توسذذعه  ینقذذش مهمذذ

 عملکذذرد .دارنذذد (Zuo et al. 2015سذذرطان )

 طور عمذدهبذهها کذه اکسیدانآنتیمشابه  یمحافظت

 نیچنذد یدارند، در برابر اثذرات سذم یعیطب رمنش

 .Sorrenti et alمشاهده شده است ) نیکوتوکسیما

2013 .) 

 دلیلبهها احتمالاً اکسیدانآنتی یخوا  محافظت

برنذذده نیاز بذذ عنوانبذذهعمذذل  یآنهذذا بذذرا ییتوانذذا

، .ان.اِیمحافظذذت د جذذهیآزاد، در نت یهذذارادیکا 

 یناش بیآس رابردر ب دهایپیو ل یسلول یهاپروتئین

 یعذیاز مذواد طب یاریاست. از بس نیکوتوکسیاز ما

از  یناشذذ ویداتیتذذنش اکسذذ لیتعذذد ییتوانذذا یبذذرا

 نیذاستفاده شده است، از جملذه ا هامایکوتوکسین

، توکوفرو  (Cنیتامیبه آسکوربات )و توانمیمواد 

( و A نیتذذذذامی)و دیذذذذوتنو ، کار(E نیتذذذذامی)و

 ;Diplock et al. 1998)کذرد اشذاره  دهایذفلاونو 

Sorrenti et al. 2013; Strasser et al. 2013 .)

 ن،یکورکذوم ن،یکروسذ ییتوانذا زیمطالعه ن نیچند

 ن،یتیکذذارن د،یاسذذ کیذذتیف کذذوپن،یسذذبز، ل یچذذا

تذذنش  لیتعذذد یرا بذذرا یو مذذواد معذذدن نیملاتذذون

نشان داده اسذت  نیتوکسکویاز ما یناش ویداتیاکس

(Salem et al. 2016; Silva et al. 2014; Sorrenti 

et al. 2013; Meki et al. 2004; Zheng et al. 

2013.) 

 لیتسذه هامایکوتوکسذین اتتذرثیراز  گرید یکی

 ونیلاسذیبریاست. ف هاپروتئین ونیلاسیبریف ندیفرآ

 مذر،یماننذد آلزا ییهذایمذاریب جادیها در انیپروتئ

 یبررسذ کیذمذوثر اسذت. در  ابتیو د نسونیارکپ

موجذب  M1 نینشان داده شده است که آفلاتوکس

 نیذامذا ا ،شودمی هاپروتئینشکل  رییو تغ دیتشد

شذذود مهذذار  نیتوسذذط کورکذذوم دتوانذذمی تذذرثیر

(Mazaheri et al. 2015a; Mazaheri et al. 

2015b .) 

توسذذط  نیکذذاهش جذذذ  آفلاتوکسذذ نیهمچنذذ

 ;Rahaie et al. 2010) لوسیکتوباساز لا ییهاگونه

Rahaie et al. 2012) گزارش  از مقالات یدر برخ

ماننذد  یاهیذگ هذایاز اسذانب یبرخذ شده اسذت.

 یهاداشته و قارچ یکشاثر قارچ زین رهیو ز شنیآو

 .Fakoor et al) برندیم نیرا از ب نیمولد آفلاتوکس

2007; Fakoor et al. 2012.) 
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 گیرینتیجه

را  ایدهیذچیپ یسم هایتیفعال هاتوکسینمایکو

کذه شذامل  کننذدیمذ جذادیحسذاس ا یهاگونهدر 

 سذتمیسرکو  س ن،یمهار سنتز پروتئ ،ییزاسرطان

اغتشاشذذات  ریو سذذا یپوسذذت کیذذتحر ،یمنذذیا

از  طور معمو به هامایکوتوکسیناست.  یکیمتابول

اما  ،شوندمیآلوده وارد بدن  یغذاها دنیبلع قیطر

 یپوست میسمو  و تماس مستق یاسپورهااستنشاق 

از  یهسذتند. شذواهد افتیدر هایراه گریاز د زین

 یانسان کیولوژیدمیاپ هایو داده یوانیح یهامد 

سذلامت  یبذرا هامایکوتوکسذینکذه  دهدمینشان 

. رونذدیبذه شذمار مذ یبزرگذ دیذانسان و دا  تهد

واحذد بذزرگ  ریاتصا  به ز قیاز طر هاتریکوتسن

18sِ) یبوزومیر مهذم مهذار  سمیمکان کی، ( آر.ان.ا

 .شوندمیمحسو   نیسنتز پروتئ

سذم  قیاز طر مرگ سلولی یالقا یاصل سمیمکان

T-2 لیدیذآن بذه پپت یاتصذا  بذالا لیذتما دلیلبه 

اخذذتلا  در  جذذادیترانسذذفراز اسذذت کذذه باعذذث ا

و پاسذذذخ  ییغشذذذا یدهایپیفسذذذفول سذذذمیمتابول

 دیپیل یدهایپراکس نیو همچن شودمی کیبوتوکسیر

از  یناش دیمآ. مهار سنتز سردهدمی شیکبد را افزا

FB1 از  یعیوسذ  یذط جذادیمنجذر بذه ا دتوانمی

وابسته به  یرهایو مس یچرب سمیدر متابول راتییتغ

 یعملکذرد یهامکانیسذم یدارا OTAشود.  دیپیل

 ،یتوکنذدریاست که شامل اخذتلا  در م ایدهیچیپ

 یو القا اِ.ان.ید-OTA یاضاف هایبیترک لیتشک

 سازیفعا  قیاز طر مرگ سلولیو  ویداتیتنش اکس

 تیذفیک قیذاساس، کنتذر  دق نیاست. بر ا ازکاسپ

 یو در حا  توسعه بذرا یصنعت یغذا، در کشورها

 است. یضرور کوزیکوتوکسیاز ما یریجلوگ

از  یناشذ RNSو  ROS دیذتول و،یداتیاکسذ تنش

هذا بذر آن یسذلول تیبا اثرات سم هامایکوتوکسین

همراه اسذت.  یتوکندریو م نی، سنتز پروتئ.ان.اِید

 یغشا یمختل  بر رو هایدر سنجش اتترثیر نیا

شده  دییتر کینوکلئ یدهایاس ای هاپروتئین ،یسلول

 یرهایفعذذا  در مسذذ یهامکانیسذذماسذذت، امذذا 

 شیافذزا ایذکه منجذر بذه مذرگ سذلو   رسانیپیا 

 مختلذذ   یهامایکوتوکسذذین یبذذرا یرینفوذپذذذ

 یهاگونذهشوند. دوز، مذدت زمذان مواجهذه و یم

 بذرعلاوهموارد هسذتند کذه  نیاز ا یبرخ یجانور

مذورد  دیذبا هامایکوتوکسذین یمولکول هاییژگیو

 هذایداده شذتریب ن،یا برعلاوه. رندیقرار گ یبررس

مذوش/  یبذر رو یشذگاهیموجود از مطالعات آزما

 به دست آمده است.  ییموش صحرا

 دیذذذاثذذذرات مف یشذذذگاهیزمامطالعذذذات آ در

 ایذذذدر کذذذاهش و /  یمختلفذذذ یهااکسذذذیدانآنتی

نشذان  هامایکوتوکسذین یاز اثرات سذم یریجلوگ

 یرهایو مس هامکانیسمداده شده است، اما باز هم 
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کامذل شذناخته  طوربذهاثرات هنذوز  نیدر ا ریدرگ

شده، اثذرات شده است. اگرچه در مطالعات انجا ن

بذذر تذذنش  هااکسذذیدانتیآن رانهیشذذگیپو  یمحذذافظت

نشان داده شده  هامایکوتوکسیناز  یناش ویداتیاکس

 ایهیذتغذ هایروش نتریاست، اما انتخا  مناسب

 یهااکسذذیدانآنتیبذذه دانذذش در مذذورد نذذوع  ازیذذن

و منذابع  یسذتیز یفراهمذ ،ییغذا میموجود در رژ

به  یابیدست یبرا از،یمورد ن قیو مصرف دق ییغذا

 .دارد یتاثرات محافظ نیا
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Abstract 

Mycotoxins are toxic secondary metabolites of some fungi that enter the human and animal food chain 

and are harmful to human and animal health. Mycotoxins increase the concentration of reactive oxygen 

species and cellular nitrogen relative to the level of natural antioxidants that result from oxidative stress. 

This causes damage to DNA, increased lipid peroxidation, protein damage, and cell death. Because these 

components are the basic molecules in all metabolic processes, the health and function of the body is 

impaired.  Regarding the worldwide contamination of mycotoxins, the protective effects of some natural 

compounds due to their antioxidant capacity can be effective in reducing the toxic effects of mycotoxins. 

In this eview article, the toxic effects of major mycotoxins, especially aflatoxin B1, ochratoxin A, 

zearalenone, trichothecene, fumonisins, and patulin have been discussed. 

Keywords: Mycotoxins, Immunity, Free radical, Oxidative stress, Antioxidant. 
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