
 

Clinical Excellence 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Antioxidants protective effects on oxidative stress damage induced 

by mycotoxins: A Review 
 

, 4HasanSaraei-, Azade Ghorbani*3, Leila Roozbeh Nasiraie2, Mohammad Shokrzadeh1Parvaneh Afshar  
4, Mazdak Alimi4Shahram Naghizadeh Raeisi 

 
 
 

 

1. Department of Food Science and Technology, Ayatollah Amoli Branch, Islamic Azad University, Amol, Iran.. 
2.Professor, Department of Toxicology and Pharmacology, Faculty of Pharmacy, Mazandaran University of Medical Sciences, Sari, Iran. 

3. Assistant Professor,Department of Food Science and Technology, Nour Branch, Islamic Azad University, Nour, Iran. 
4. Assistant Professor, Department of Food Science and Technology, Ayatollah Amoli Branch, Islamic Azad University, Amol, Iran. 

*. Corresponding Author: E-mail: leila_roozbeh@yahoo.com 
 

(Received 12 December 2019; Accepted 18 April 2020) 

 

Abstract 
 

   Oxidative stress identifies as the imbalance of free radicals (reactive oxygen and nitrogen 

species) and antioxidants defence. Cellular and tissue damage of oxidative stress causes 

enhances lipid peroxidation, DNA and protein damage and in finally cell death. Different 

exo/endogenous factors such as mycotoxins play a role in causing damage mechanism with an 

increase or decrease the level of the vital molecule such as malondialdehyde (MDA) and 

glutathione (GSH). Mycotoxins are one of the most common foods and feed contaminants in the 

world, which considered a serious risk factor for human and animal health. Several enzymatic 

and/or nonenzymatic natural compounds with antioxidant activity could be inhibiting/reducing 

oxidative stress damage severity due to the free radical’s imbalance via different mechanisms. 

The present study briefly reviews the oxidative stress of major mycotoxins as a potential 

pathogenic mechanism, and the protective role of some natural plant and microbial compounds 

with antioxidant capacity (either separately or in combination) in reducing the adverse effects of 

the above stress. The use of natural and indigenous compounds with antioxidant properties in 

each region can be considered in the strategies for discovering and producing novel medicines 

and processed foods that have a protective/therapeutic role as one of the goals of green 

government establishment in macro-management policies in the country. 
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 یـالینــی بــالــتع
 پژوهشی -آموزشی

 (11-22)1شماره   دهم دوره

استرس اکسیداتیو  های ناشی ازیبها بر آساکسیداننقش محافظتی آنتیمروری بر 

 هامایکوتوکسین

 4، مزدک علیمی4، شهرام نقی زاده رئیسی4، آزاده قربانی حسن سرایی*3لیلا روزبه نصیرایی ،2، محمد شکرزاده 1پروانه افشار 

 

 چكيده
اکسیژن و نیتروژن( و ظرفیت  یرپذواکنش یها)گونهیدشدهآزاد تول یهایکالاسترس اکسیداتیو به عدم تعادل بین راد   

. آسیب سلولی و بافتی منتج از استرس اکسیداتیو از طریق افزایش شودیبدن اطلاق م اکسیدانییآنت سازییخنث

ونی متفاوتی . عوامل بیرونی و درگرددینهایت مرگ سلولی ایجاد م ها و درو پروتئین DNAپراکسیداسیون چربی، آسیب 

حیاتی بدن ازجمله مالون دی آلدئید و  یهافوق و تولید مولکول زاییبآس یسمها در ایجاد مکانازجمله مایکوتوکسین

عنوان قارچی، به یهاهای ثانویه و طبیعی برخی از گونهمتابولیت هانیکوتوکسیمانقش دارند.  هیدروکسی گوانوزین

عنوان یک تهدید جدی . این ترکیبات سمی بهشوندیو خوراکی در جهان شناخته ممواد غذایی  هاییندهآلا ترینیجرا

گردند. برخی ترکیبات آنزیمی و غیرآنزیمی موجود در طبیعت و دارای فعالیت برای سلامت انسان و حیوان مطرح می

کسیداتیو ناشی از این اختلال کاهش شدت استرس او  متفاوتی منجر به مهار هاییسماز طریق مکان توانندیم اکسیدانییآنت

 بدن گردند. اکسیدانییدر سیستم دفاع آنت

عنوان یک مکانیسم احتمالی های اصلی بهطور مختصر به بررسی استرس اکسیداتیو مایکوتوکسینمطالعه مروری حاضر به

صورت مجزا یا مخلوط به)اکسیدانیروبی دارای قابلیت آنتیزا و نقش محافظتی برخی ترکیبات طبیعی گیاهی و میکآسیب

هر  اکسیدانییباهم(، در کاهش اثرات سوء استرس فوق پرداخته است. استفاده از ترکیبات طبیعی و بومی با خاصیت آنت

درمانی و  کشف و تولید داروهای نوین و غذاهای فراسودمند دارای نقش محافظتی هاییدر استراتژ تواندیمنطقه م

 کلان مدیریتی کشور است، موردتوجه قرار گیرد. هاییاستاستقرار دولت سبز در سکه ازجمله اهداف  هایماریب
 

 

 .اکسیدان، رادیکال آزاد، مایکوتوکسین، آنتیتیواکسیدس استرا :یديکل یهاواژه
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 .ران، ساری، ایرانندزمام پزشکی علوه نشگاه داروسازی، دانشکدشناسی، داسم وه گراستاد،  .2

 استادیار، گروه علوم و صنایع غذایی، واحد نور، دانشگاه آزاد اسلامی، نور، ایران  .3

 و صنایع غذایی، واحد آیت الله آملی، دانشگاه آزاد اسلامی، آمل، ایراناستادیار، گروه علوم . 4
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 مقدمه
ای از های ناشی از غذا، طیف گستردهبیماری   

ها دهند که غالباً در ایجاد آنها را تشکیل میبیماری

 گاهیزا)بیولوژیک/سموم(، عوامل خارجی بیماری

کی و در برخی عوامل طبیعی موجود در مواد خورا

های فردی موارد نیز نقص سیستم آنزیمی و حساسیت

هایی پیچیده با مولکول 1هامایکوتوکسین. (1)نقش دارند

های ثانویه قارچی وزن مولکولی نسبتاً پائین، متابولیت

های محصولات کنندهعنوان آلودههستند که اغلب به

ای مایکوتوکسین واژه. (2)شوندکشاورزی شناخته می

به معنی قارچ و  2است با ریشه یونانی مایکس یدوبخش

سم که معمولاً  به معنی 3یکوملغت لاتین توکس

مسمومیت حاصل از غذا و خوراک در انسان و دام را 

 .(3)ردیگیبرمدر 

سین جداشده نوع مختلف مایکوتوک 400در بین بیش از 

های گروه از محصولات متفاوت کشاورزی، توکسین

 ،، تریکوتسن، اکراتوکسین، فومینوزینآفلاتوکسین

پاتولین و زیرالنون در بروز اختلالات پزشکی و 

 .(4)کشاورزی نقش عمده و حائز اهمیتی دارند

ها با تولید مکانیسم ایجاد سمیت مایکوتوکسین

. (5)های آزاد و استرس اکسیداتیو مرتبط استرادیکال

های بدن در معرض طی قرار گرفتن سلول

های ها تعادل بین تولید/حذف رادیکالمایکوتوکسین

 رودیم یناکسیدانی بدن از بهای دفاع آنتیآزاد سیستم

، DNAتواند با ایجاد آسیب در ساختار شیمیایی که می

ها و لیپیدها منجر به ایجاد اختلال در متابولیسم پروتئین

یم بیان ژن، تکثیر یا مرگ سلولی، مسیرهای تنظ

مزمنی همچون  هاییماریسلول و بروز ب شدهیزیربرنامه

ناپذیر بودن با توجه به اجتناب. (6-7)سرطان گردد

و حیوانات با انواع  انسان یرمستقیمغیا  مواجهه مستقیم

ها، ایجاد راهکارهای مؤثری جهت مایکوتوکسین

، الزامی است. مطالعات مختلف هاآنکاهش اثرات سوء 

اند که ارتباط نزدیکی بین نقش انواع نشان داده

                                                 
1. Mycotoxins 
2. Mykes 
3. Toxicum 

ها و کوفاکتورها( از )کوآنزیمیرآنزیمیغآنزیمی/

درمان و کاهش ، یشگیریدر پ های طبیعیاکسیدانآنتی

ها های متفاوت منتج ازمایکوتوکسیناثرات سوء بیماری

 . (8)وجود دارد

 منابع بررسی به روش میدانی و طیمروری حاضر  مطالعه

 پژوهشی-علمی مقالات و مرجع موجود معتبر اسناد و

 المللیی اطلاعاتی بینهابانکو  هاژورنال در منتشرشده

Scince Direct، Google scholar، PubMed،Elsevier 

Scopus, Irandoc SID,،Magiran ،Iranmedex  توسط

 ,Mycotoxins, Free radicals ؛هاییدواژهکل

Oxidative Stress, Antioxidants بیان  با محوریت

های مولکولی دخیل در کنترل و تعادل مکانیسم

های آزاد در شرایط فیزیولوژیک، استرس رادیکال

های اصلی و توسط مایکوتوکسین یجادشدهاکسیداتیو ا

اکسیدانی مفید و معرفی برخی ترکیبات آنتی یتدرنها

ی با اثر کاهش یا مهار استرس اکسیداتیو و اثرات طبیع

 .است پذیرفته صورت هاآنمخرب 

 
، DNAهای آزاد و آسيب استرس اکسيداتيو، رادیكال

 ها و ليپيدهاپروتئين

و  4های فعال اکسیژنهای آزاد، گونهرادیکال   

هستند که تحت شرایط  5های فعال نیتروژنگونه

فیزیولوژیک بدن  هایهوموستاز سلولی و واکنش

در . عدم تعادل شوندیازجمله تنفس سلولی تولید م

از سلول  یدانیاکسیآنت تیاز ظرف شیبتولید 

پر  ،6ازجمله رادیکال هیدروکسیل آزاد هاییکالراد

و کاهش  9نیتریک اکسید ،8سوپراکسید ،7هیدروکسیل

 یهاواکنش هایاکسیدانیدر سطح/فعالیت آنت

ه ایجاد استرس اکسیداتیو منجر ب ،متابولیک بدن

دفاع  یهاستمیس عادی طیدر شرا گرچه. (9-10)شودیم

بدن به طریق آنزیماتیک و  اکسیدانییذاتی و آنت

فعال  یهاآنزیماتیک قادر به خنثی کردن این گونهغیر

                                                 
4. ROS 
5. RNS 
6. OH- 
7. OOH- 
8. O2- 
9. NO 
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 دیدر تول ی،عوامل خارج یواکنشی هستند لیکن برخ

استرس اکسیداتیو و  آزاد  یهاکالیراد نیا ازحدشیب

  .(11)منتج از آن نقش دارند

های مختلف مهار مکانیسمعلاوه بر  ROS یدتول شیافزا

آسیب تواند از طریق یم سلولیسیدانی دروناکآنتی

، DNA، دیاس کینوکلئ در یرناپذبرگشت اکسیداتیو

و ایجاد اختلال در پروتئین و لیپیدهای غشایی 

متابولیسم سلولی، انتقال پیام،  ازجملهفرآیندهای سلولی 

 شدهیزیرمرگ برنامه، سلول یرتکثبیان ژن، 

مزمن  هایارییمب یبرخسبب بروز ( سی)آپوپتوزیسلول

دخیل  هاییسممکان یگراز د. گرددهم هم چون سرطان 

، P53سازی ژن به فعال توانیدر القای آپوپتوز سلولی م

و  11، کاسپازها10شده با میتوژنزتئین کیناز فعالپرو

 .(12)م اشاره نموده Bcl-2/Bax بیان تغییرات

 یتنفس رهیزنجمهم آهن و مس از کوفاکتورهای 

 ندیدر فرآ ینقش مهماست که  یتوکندریم

ها وضعیت هوموستاز سلولو  ویداتیاکس ونیلاسیفسفور

ازحد استرس اکسیداتیو و افزایش بیش .کندیم فایا

)عمدتاً های فلزیرهاسازی یون همراه باسوپراکسیدها 

Fe2+) سبب تشدید استرس و تولید  به داخل سیتوپلاسم

جمله  )ازهای آزاد مرتبط با واکنش فنتونلسایر رادیکا

ها( عنوان یکی از مضرترین رادیکالهیدروکسیل فعال به

(. −Fe2+ + H2O2 → Fe3+ + OH•+OH)گرددیم

واحدهای ، ونیداسینقاط هدف اکس نیترمهم

و  سلولی اءفسفولیپیدی اسیدهای چرب غیراشباع غش

 ونیداسیدر واکنش پراکس و سلولی هستند یهااندامک

 عنوانبه ROSزا تابولیت سمی و بالقوه جهشم ،دهایپیل

اندوپراکسید و مالون دی  هاییممحصول نهایی آنز

تولیدشده از طریق  ROSاحتمالاً . (13)است 12آلدئید

نفوذ کلسیم خارج سلولی/انتقال ذخایر کلسیم داخل 

شده و  13سلولی باعث افزایش سطح کلسیم سیتوزولی

این افزایش کلسیم منجر به فعال شدن واحد آلفای 

                                                 
10. MAPK 
11. Casp 
12. MDA 
13. Ca2+ 

 و AP-1 ،c-Fosو القاء رونویسی  Cپروتئین کیناز 

 c-Jun (14)شودمی. 

)تیروزین کیناز، ییهای غشاوسیعی از گیرندهطیف 

ها و عوامل رشد و پروتئین تیروزین کیناز، سیتوکین

هتروترایمر( از  G های متصل شونده به پروتئینگیرنده

 کنندهیمیا ترئونین تنظ طریق واحدهای سرین و

فسفوریلاسیون/دفسفوریلاسیون موجب فعال شدن 

استرس . شودیم MAPKرسانی آبشارهای پیام

تواند های آزاد میاکسیداتیو و افزایش سطح رادیکال

 ، فاکتورهایMAPKسازی مسیر منجر به فعال

 c-Jun،JNK  وP38  و درنهایت آپوپتوز سلولی

 .(14-15)گردد

های طبیعی سلول و یک از متابولیت 14نیتریک اکسید

 است کهپذیری بسیار بالا رادیکال آزاد با واکنش

عنوان یک سیگنال بیولوژیک در طیف وسیعی از به

جمله انتقال عصبی، حفظ  فرآیندهای فیزیولوژیک از

ریتم عضلانی، دفاع، انبساط عضلات صاف، ترشح 

. (16)دارد یتیئز اهمانسولین و تنظیم ایمنی بدن نقش حا

ضمن اختلال هم  RNSازحد بیش یدتول ،ROSهمانند 

اکسیدانی سبب ایجاد استرس نیتروزاتیو در سیستم آنتی

 آسیب سلولی ناشی از استرس. (17)شودمی

 سببنیتروزیلاسیون با ایجاد تغییر در ساختار پروتئین 

شود. کاردیولیپین می آپوپتوزیس مهار عملکرد سلول و

است که یکی از اجزای مهم غشاء داخلی میتوکندری 

متابولیسم میتوکندری  از در عملکرد بهینه مسیر آنزیمی

قطع  از طریقکاردیولیپین  سطحنقش دارد. کاهش 

 یتوکندریم یریدر نفوذپذ رییانتقال الکترون، تغ رهیزنج

مکانیسم  با توزولیبه داخل س C توکرومیس یو رهاساز

 علاوه بر. (10)مرتبط است NOآپوپتوز القاشده توسط 

کننده، واکنش انفجار تیفاگوس یهااین در سلول

تولید  عنوان یکی از فرآیندهای التهابیتنفسی به

شود. می NOهای آزاد آنیون سوپراکسید و رادیکال

مولکول  ،هامتعاقب ایجاد واکنش بین این رادیکال

                                                 
14. NO 
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شود تولید می 15نیتریتیدکننده قوی آنیون پروکسیاکس

و اکسیداسیون لیپیدی  DNAقطعه شدن جر به قطعهکه من

 .(14)گرددمی

ریق افزایش بیان های آزاد از طتولید رادیکال

و متابولیسم آراشیدونیک اسید  216سیکلواکسیژناز

های پیش التهابی تواند ضمن تنظیم مقادیر سایتوکینمی

 و IL ،6- IL-1اینترلوکین  ،17فاکتور نکروز تومور

 8- IL  سبب تشدید القای پاسخ مزمن التهابی و تحریک

 . (18)های آزاد شودتولید بیشتر رادیکال

عملکرد اولیه انرژی تولیدشده در زنجیره تنفسی 

ها به فضای بین غشایی صورت انتقال الکترونبه

از این  میگریز درصد کمتعاقب میتوکندری است. 

زنجیره الکترونی از فضای فوق، سوپراکسید تولید 

در شرایط عادی، تمام آنیون سوپراکسید . (13)شودمی

تولیدشده توسط آنزیم سوپراکسید دیسموتاز تبدیل به 

لیکن تحت شرایط  (14)شودپراکسید هیدروژن می

استرس اکسیداتیو، با افزایش فعالیت نیکوتین آدنین 

، SODو کاهش سطح  18نوکلئوتید فسفاتدی

گردد. عمدتاً ز بدن تولید میازحد نیاسوپراکسیدها بیش

یتوکندری و رتیکولوم ، مزومهای پراکسیاندامک

تحت تأثیر این افزایش سطح  19اندوپلاسمیک

ها قرار های آزاد حاصل از پراکسیداسیون چربیرادیکال

زوم مرتبط با کاهش سطح گیرند. آسیب پراکسیمی

CAT  و تجمع داخل سلولیH2O2 (13،10)است .

های ناشی از استرس ، نقطه هدف آسیبمیتوکندری

)در فرآیندهای متابولیک داخلی/تأثیرات یداتیواکس

آسیب ناشی از استرس . (19)اکسیداتیو خارجی( است

تواند منجر به میتوکندری، می DNAیداتیو در اکس

های دخیل در انتقال الکترون، تولید کاهش پروتئین

ROS ای آنزیمی هاختلال در عملکرد سیستم یتو درنها

)نیکوتین آمید آدنین دینوکلئوتید زنجیره انتقال الکترون

اکسیداز و آدنوزین تری  C دهیدروژناز، سیتوکروم

                                                 
15. ONOO- 
16. COX-2 
17. TNF 
18. NADPH 
19. ER 

های آزاد ن اهداف عمده رادیکالعنوافسفات سنتتاز( به

 نوبه خود منجر به فعال شدن مکانیسمآن شود که به

 .(20-21)گرددآپوپتوز سلولی می

از طریق تغییر در فسفولیپیدهای  ROSهمچنین 

میتوکندریایی و پراکسیداسیون لیپیدی سبب افزایش 

 با اینکهضمن ، شودیم نفوذپذیری غشای میتوکندری

 یهای تیول موجود در واحدهااکسیداسیون گروه

( باعث MPTP)بخشی از دهنده نوکلئوتید آدنینانتقال

وذپذیری بیشتر در غشاء تشدید ایجاد منافذی با نف

هم از طریق   ONOO-یون  .(10)گردد 20میتوکندری

های آنزیمی و افزایش انتشار غیرفعال کردن سیستم

Ca2+ تواند بر روی هوموستاز و تولید میتوکندریایی می

انرژی میتوکندری، مؤثر باشد. افزایش آنی سطح کلسیم 

 ،21سیتوزولی با تغییر پتانسیل غشای میتوکندریایی

متعاقب های سوپراکسید و موجب القای تولید رادیکال

آن تضعیف چرخه گردد. افزایش سطح کلسیم 

، MPTPای در  تشکیل کنندهمیتوکندریایی نقش کمک

تورم اسمزی و پارگی غشای بیرونی میتوکندری 

. این تغییرات میتوکندریایی ناشی از استرس (22)دارد

، c-تواند همراه با رهاسازی سیتوکرومیاکسیداتیو، م

و  Bcl2)کاهش پروتئین  Bcl2/Baxتغییر در میزان بیان 

به ، Casp-3ها و  MAPKسازی (، فعالBaxافزایش بیان 

 .   (23 ،12)آپوپتوز سلولی ختم شود

شبکه اندوپلاسمیک در تنظیم ساخت پروتئین، 

سازی سموم، متابولیسم کربوهیدرات، ساخت لیپید خنثی

و هوموستاز کلسیم نقش دارد. استرس اکسیداتیو و 

 +Ca2و انتشار  ERدر عملکردهای  ROS افزایش تولید

ارتباط عملکرد . (24)کنداختلال ایجاد می به سیتوزول

با میتوکندری از طریق نقاطی غشایی  ERژیکی فیزیولو

به نام غشاء مرتبط با میتوکندری است. آسیب ناشی از 

منجر به اختلال عملکردی  ERاسترستنش اکسیداتیو در 

 . (25)شودمیتوکندری و آپوپتوز سلول می

 

 

                                                 
20. MPTP 
21. MMP 
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 های کنترلی استرس اکسيداتيوسيستم

ها اولیه و ثانویه آنزیمی سلول در شرایط فیزیولوژیک،   

 RNSو  ROSفعال  یهاگونه یدتواند ضمن مهار تولمی

های اکسیداتیو هوازی، مانع حاصل از فعالیت مکانیسم

ترین و از مهم. (14 ،10)هم گردد هاآناثرات مخرب 

کننده نی تخریباکسیداهای اولیه آنتیترین آنزیمفراوان

 22شده با گلوتاتیونهای آزاد/مواد سمی ترکیبرادیکال

 ،24کاتالاز ، 23به سوپراکسید دیسموتاز توانیم

اشاره  26و گلوتاتیون پراکسیداز 25گلوتاتیون ردوکتاز

ها مکانیسم عمل متنوعی دارند نمود. این آنزیم

با شکستن رادیکال آنیون سوپراکسید  SOD، کهیطوربه

باعث تجزیه هیدروژن  CATو  O2و  H2Oبه 

موجب  GPxشود. به آب و اکسیژن می 27پراکسید

تواند می GRشود و تبدیل هیدروژن پراکسید به آب می

GSH در مقابل، گلوتاتیون. (14)را احیا نماید-S-

ساز توکسین که یک آنزیم ثانویه خنثی 28ترانسفراز

یا  GSHبه  ROSتصال تواند از طریق ااست، می

 . (26)سازی پراکسیدهای چربی ایفای نقش نمایدخنثی

های دیگر دخیل در کنترل فیزیولوژیکی از مکانیسم

فعالیت . (14)سیستئین و گلوتاتیون هستند ROSتولید 

اکسیدان متعددی مرتبط های آنتیبا آنزیم GSHآنزیم 

تواند از طریق کاهش که کاهش آن میطوریهاست، ب

باعث تنظیم عملکرد این  GSTو  GR ،GPxفعالیت 

های دارای فعالیت بیان آنزیم ها گردد.زیمآن

 29هااکسیدانط عناصر پاسخ به آنتیاکسیدانی توسآنتی

 30 2 یتروئیدای مرتبط با ارشود. فاکتور هستهتنظیم می

عنوان به Nrf2-AREمسیر  .(27)استAREs  کنندهفعال

اکسیدانی رسانی مهم مرتبط با فعالیت آنتیامیک مسیر پی

به هسته از طریق  Nrf2شود. القاء انتقال محسوب می

هایی که تحت استرس در سلول ARE اتصال به

                                                 
22. GSH 
23. SOD 
24. CAT 
25. GR 
26. GPx 
27. H2O2 
28. GST 
29. AREs 
30. Nrf2  

های سازی ژناند، موجب فعالاکسیداتیو قرارگرفته

زدای های سماکسیدان و آنزیمهای آنتیکدکننده آنزیم

کته حائز اهمیت این شود. ن( میSODجمله  )از2فاز 

و  ROSتوسط  Nrf2است که متعاقب فعال شدن مسیر 

ها، با توجه به فعال شدن مسیر اکسیدانالقاء آنتی یشافزا

، لذا ROSرسانی آپوپتوزیس یا مرگ سلولی توسط پیام

 .(27 ،10)میزان پاسخ حاصله محدود است

وکندری از ها و میتزومهای ردوکس پراکسیفعالیت

های اختصاصی و بسیار فعال اکسیداز و طریق آنزیم

. علاوه بر شودیانجام م هاآنپراکسیداز اجزای غشایی 

و اکسید برخی از  H2O2مصرف اکسیژن، تولید 

ها از طریق تجزیه ها، عملکرد متابولیکی سلولمولکول

H2O2  و مهار تجمع داخل سلولی آن توسط آنزیم

CAT  تنفس . (10)ها مرتبط استاندامکموجود در این

منابع تولید سوپراکسید  ینترسلولی میتوکندری از مهم

توسط زنجیره انتقال  ATPاست. در طی این فرآیند، 

الکترون تولید و در حین انتقال انرژی، رادیکال آزاد 

شود که با پاتوفیزیولوژی سلول سوپراکسید تشکیل می

 .(14 ،10)ها مرتبط استدر برخی بیماری

 
 ها و استرس اکسيداتيومایكوتوکسين

 عنوانبه ROSالقاء استرس اکسیداتیو و تولید    

ها رسان مایکوتوکسینترین عوامل آسیبمهم

اند)شرح مکانیسم عمل این عوامل در شدهیینتع

 ،311Bآفلاتوکسین  قبلی آمده است(. یهابخش

34فومونیزین ، 33نیوالنول ،32دئوکسی نیوالنول
1B ،

ترین از عمده ZEAو  35A ،PATاکراتوکسین 

محصولات غذایی  کنندههای آلودهوکسینمایکوت

بر سلامت  هاآندر مورد اثرات سوء  هستند که

در این مبحث . (4)است شدهای انجاممطالعات گسترده

 الذکرفوق یهانیکوتوکسیمابه استرس اکسیداتیو 

 شود:یمپرداخته 

                                                 
31. AFB1 
32. DON 
33. NIV 
34. FB1  
35. OTA  
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 B1آفلاتوکسين 

های قارچی هستند که از متابولیت 36هاآفلاتوکسین   

و  Aspergillus flavusهای طور عمده توسط گونهبه

Aspergillus parasiticus شوند. در بین بیش تولید می

توان به شده، مینوع آفلاتوکسین شناخته 20از 

37و  1B یهاآفلاتوکسین
2B ،381G ،392G، 40

1M  و
41

M2 (28)اشاره نمود هاآنترین عنوان مهمبه .

های طبیعی غلات )ذرت، کنندهها از آلودهآفلاتوکسین

دانه و زمینی، پسته، بادام، پنبهبرنج، جو و ارزن(، بادام

)متابولیت AFM1گردو هستند. آلودگی شیر توسط 

 P450که توسط سیتوکروم  AFB1 اصلی و هیدروکسیله

 AFB1شده با غذای آلوده به در کبد گاوهای تغذیه

 .(28 ،4)گردداد می( ایجشودیتولید م

اتصال  یجهعمدتاً درنت AFB1اثرات سیتوتوکسیک 

AFB1-8,9-epoxide های فعال به ماکرومولکول

ای و ی، اسیدهای نوکلئیک هسته)میتوکندریسلول

. استرس اکسیداتیو گرددیها( ایجاد منوکلئوپروتئین

 (29)کندایفا می AFB1نقش مهمی در القاء اثرات سمی 

ای در ، ضایعات عمدهROSو درنتیجه با تولید 

DNA(30) شکلدینمایمایجاد  (31)و میتوکندری( 

با مهار فرآیندهای  AFB1(. توکسین 1 شماره

ندری، سبب کاهش فسفوریلاسیون اکسیداتیو در میتوک

MMP شود. و القای نفوذپذیری میتوکندریایی می

تغییرات میتوکندریایی مرتبط با استرس اکسیداتیو در 

سازی و فعال Bcl2/Bax، تنظیم بیان ژن Cسیتوکروم 

شود. هم منجر به آپوپتوز سلولی می 9و  3کاسپازهای 

، سطوح AFB1های تیمار شده با بررسی هپاتوسیت

و افزایش آپوپتوز سلولی همراه  P53بیان ژن  بالاتری از

 .(31-32)آن را تعیین نموده است

منجر به تغییر در  AFB1توسط  ROSافزایش تولید 

اکسیدانی داخل سلولی ازجمله مهار های آنتیمکانیسم

                                                 
36. Aflatoxins:AFs 

37. AFB2 
38. AFG1 
39. AFG2 
40. AFM1 
41. AFM2 

مهار ، CAT(31-30)و  Nrf2 ،SOD ،GPxبیان 

ان، افزایش پراکسیداسیون اکسیدهای آنتیآنزیم

علاوه . (34-33)شودمی GSHو کاهش سطح  42هاچربی

از طریق افزایش  ROSاین، تنظیم پاسخ التهابی توسط  بر

، کاهش NOو بیان  43های پیش التهابیمقادیر سایتوکاین

وکروم القاء فعالیت سیت ،IL-4بیان سایتوکاین ضدالتهابی 

P450 افزایش متابولیسم آراشیدونیک اسید، و فعال ،

و  44اکسیداز NADPHرسانی وابسته به کردن مسیر پیام

التهابی درنهایت، افزایش اتوفاژی ماکروفاژهای پیش

M1 (35،33)انجام صورت می پذیرد. 

 
 Aاکراتوکسين 

 Cو  A ،Bها با سه ایزوفرم متفاوت اکراتوکسین    

ها هستند که موجود در طبیعت گروهی از مایکوتوکسین

و  Aspergillusای مانند های رشتهتوسط قارچ

Penicillium  زاترین ایزوفرم آن . بیماریگردندیمتولید

است که در طیف  OTAبرای انسان و حیوانات 

ای از محصولات غذایی ازجمله غلات، ردهگست

های های خشک، آجیل، قهوه، نوشیدنیگوشت، میوه

اثرات سمی . (36-37)شودالکلی/غیرالکلی یافت می

OTA  بر اعصاب، کبد، سیستم ایمنی، سیستم غدد

های پستانداران ریز و نقش تراتوژنیک آن در گونهدرون

های سمیت و مکانیسم. (38-41)است شدهثابت

، (42)قاء استرس اکسیداتیوبا ال OTAزایی سرطان

و مهار  (44)اتوفاژی میتوفاژی سلولی، (43)آپوپتوز سلولی

 OTAهمراه است. عامل اصلی سمیت  (45)سنتز پروتئین

های متفاوتی در مکانیسم. (46)شده استتعیین ROSرا 

آسیب . (47)نقش دارند OTAایجاد استرس اکسیداتیو 

سازی از طریق فعال OTAمنتج از استرس اکسیداتیو 

و مهار  NADPH-cytochrome P450فلاوپروتئین 

های و رونویسی ژن و تولید رادیکال Nrf2سازی فعال

. بعلاوه گرددیهیدروکسیل طی واکنش فنتون ایجاد م

های این توکسین، متعاقب افزایش بیان آنزیم

                                                 
42. LPO 
43. TNF-α ،IL-1α ،IL-1β , IL-6 

44. NOX-2 
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و  GPx ،CAT ،SOD اکسیدانی داخل سلولیآنتی

GR سبب افزایش سطح ،MDA (47-48)شودیهم م. 

OTA  با افزایش القاء تولیدROS  حاصل از

پراکسیداسیون لیپیدهای میتوکندریایی، سبب فعال شدن 

رسانی آپوپتوزیس، افزایش نفوذپذیری غشاء، مسیر پیام

سازی فعال، (48)اختلال در پتانسیل غشای میتوکندریایی

MAPK  هایJNK (46) های کلسیم و تأثیر بر کانال

ER شود. و آزاد شدن کلسیم به سیتوزول می

رسان فوق موجب افزایش تغییرات های آسیبمکانیسم

تسهیل رهاسازی ، Baxاز طریق بیان  Bcl-2در خانواده 

در سیتوپلاسم  3سازی کاسپاز و فعال Cسیتوکروم 

 (.1 شماره )شکل (49)گرددمی

 
 T-2توکسين 

45 یکوتوکسینما   
2-T  نوعA های تولید از تریکوتسن

و عمدتاً  Fusariumهای مختلف شده توسط گونه
Fusarium sporotrichiodes ،Fusarium poae  و

Fusarium langsethiae اند است. مطالعات نشان داده

علاوه بر دستگاه گوارش، کلیه، کبد، قلب،  T-2که 

های عصبی، ایمونولوژیک و سیستم یبر روپوست، 

تولیدمثلی و رشد جنین در انسان و حیوانات نیز 

 .(50)تأثیرگذار است

ها، واحدهای ریبوزومی سننقطه هدف اصلی تریکوت

همانند سایر . (51)پپتیدی استآغازگر زنجیره پلی

طی اتصال به پپتیدیل ترانسفراز و  T-2ها، تریکوتسن

مهار فعالیت آن، سبب ایجاد اختلال در مورفولوژی 

و دیگر غشاها و درنهایت مهار سنتز  ERمیتوکندری، 

 T-2استرس اکسیداتیو ناشی از . (52)شودپروتئین می

و دخالت در پراکسیداسیون  ROSهمراه با افزایش تولید 

DNAها منجر به آپوپتوز سلولی ، پروتئین و چربی

 .(53-56)شودمی

، Fasق همراه با افزایش استرس اکسیداتیو القاشده فو

و افزایش فاکتور پیش  Bcl-2کاهش ، p53سازی فعال

، Cباعث آزادسازی سیتوکروم  Baxآپوپتوزی 

                                                 
45. T-2 Toxin 

. (57،54)شودو آپوپتوزیس می 3سازی کاسپاز فعال

، مهار Nrf2با کاهش بیان  ROSافزایش تولید 

، GPx ،GRاکسیدانی داخل سلولی های آنتیآنزیم

SOD  وCAT کاهش سطح ،GSH  و افزایش سطح

MDA رسانی آپوپتوز همراه است. از دیگر مسیرهای پیام

، T-2مرتبط با استرس اکسیداتیو القاشده توسط 

ش بیان پروتئین ، افزایJNK1،  P38 MAPKسازی فعال

و رهاسازی  iNOS، افزایش فعالیت 7046 شوک حرارتی

NO  است که منجر به آسیب میتوکندری و فعال شدن

اند این، مطالعات نشان داده شود. علاوه برمی 3کاسپاز 

های تواند از طریق افزایش بیان سایتوکاینمی T-2که 

سبب  IL-11و TNF-α, IL-6, IL-1β ؛پیش التهابی مانند

 (.1 شماره )شکل(58،56)شودتنظیم پاسخ التهابی 
 

 47نيوالنولدئوکسی

و  48های گروهها را به دو دسته تریکوتسنتریکوتسن   

 .نمایندمی یبندمیتقس 49B های گروهتریکوتسن

توکسین تریکوتسن است که  Bنوع  نیوالنولدئوکسی

 Fusariumو  Fusarium graminearumعمدتاً توسط 

culmorum قرار گرفتن در معرض . (59)شودتولید می

DON های گوارشی، ایمنی، با ایجاد تغییرات در سیستم

های حیوانی و انسان همراه اندوکرین و عصبی در گونه

در سطح مولکولی سبب استرس DON  .(60)است

، تحریک MAPKریبوتوسیک، القاء فسفوریلاسیون 

آپوپتوز، تغییر در پاسخ التهابی و کاهش بیان 

 .(61)شودهای چسبندگی سلولی میپروتئین

باواسطه ایجاد استرس اکسیداتیو و  DONاثرات سمی 

در  DON (.1 شماره )شکل (63-62)باشدمی ROSتولید 

های لنفاوی، روده و های هدف کبد، کلیه، اندامبافت

اکسیدانی داخل سلولی را خون/سرم، سیستم دفاع آنتی

و کاهش سطح  MDA (63)صورت افزایش غلظت به

GSH ،SOD ،CAT  وGPx (64) دهد. مسیر تغییر می

، از DONرسانی استرس اکسیداتیو القاشده توسط پیام

                                                 
46. Hsp 
47. DON: Deoxynivalenol 
48. T-2 toxin A 
49. DON, NIV 
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، DNAقطعه شدن ساز قطعههای زمینهطریق مکانیسم

مهار ساخت پروتئین و افزایش محتوای کربونیل سلولی، 

علاوه . (64-65)شودآپوپتوزیس و مرگ سلولی انجام می

ر به براین، تغییرات سطحی غشای لیزوزومی منج

، افزایش MMPها، کاهش شکنندگی لیزوزوم

نفوذپذیری غشائی و درنتیجه برهم خوردن تنظیم بیان 

Bcl-2/Bax  که منجر به رهاسازی سیتوکروم(C  و

و فاکتور میتوکندریایی  8،9، 3سازی کاسپازهای فعال

تنش  .(63،66)دگردشود( میالقای آپوپتوز می

آپوپتوز را از طریق تواند می DONریبوتوسیک ناشی از 

استرس . (67)تحریک نماید P38 و  MAPKفعال کردن 

تواند پاسخ التهابی را از می DONاکسیداتیو منتج از 

، IL-1βهای پیش التهابی مانند طریق افزایش سایتوکین

IL-2 ،IL-6 ،IL-8 ،TNF-α ،های سایتوکین کاهش

 ERKسازی انتخابی فعال ،IL-10و  IL-4ضدالتهابی 

MAPK ،NFκB  وAP-1  و افزایش سطح و کاهش بیان

ایمنی ذاتی، مانند های داخل سلولی دخیل در پروتئین

تنظیم  51و القاء نیتریک اکسید سنتتاز 50سیکلواکسیژناز

 .(69, 68)کند

 
 52نيوالنول

متابولیت دارای فعالیت زیستی از گروه یک نیوالنول    

B های منتج از تریکوتسنDON  در محصولات

نسبت  NIV کمترشیوع  رغمیعل. (70)کشاورزی است

 بیشتر  NIVسمیت حادشدت ولی  DON به

القاء  ینتایج مطالعات تعیین نموده که ط. (71)باشدیم

تولید  از طریق DON، همانند NIV ویداتیتنش اکس

ROS ،باعث مهار سنتز پروتئین ،DNA  وRNA آسیب ،

ز سلولی، کاهش بقای سلولی میتوکندریایی، آپوپتو

(. همچنین این توکسین بر 1شماره  )شکلشودمی

م ههای سیستم ایمنی بدن دستگاه گوارش و اندام

 .(71-72)تأثیرگذار است

                                                 
50. Cox-2 
51. iNOS 
52. NIV 

از  ROSطی رهاسازی  NIVاسترس اکسیداتیو ناشی از 

اکسیداز، سبب کاهش  NADPHرسانی طریق مسیر پیام

ل نمودن و فعا +Ca2، تغییر هوموستاز GSHسطح 

طی  ROSتولید . (72)شودمی 53ای کاپا بتافاکتور هسته

میتوکندریایی و فعال شدن کیناز  DNAایجاد آسیب در 

موجب  ،54MAPKشده توسط پیام خارج سلولی تنظیم

 Baxبالا بردن بیان ژن ، Bcl-2 ژن ایجاد تغییرات در بیان

شود و از این طریق آپوپتوز می 3سازی کاسپاز و فعال

 استرس اکسیداتیو ناشی از. (73)دهدولی را افزایش میسل

NIV اکسیدانی های دفاع آنتیباعث تحریک مکانیسم

و  155داخل سلولی از طریق افزایش بیان هم اکسیژناز 

این ، نکهیبر اعلاوه . (72)شودمی Nrf2سازی فعال

 ،NF-κBاسترس اکسیداتیو با تنظیم پاسخ التهابی 

 ,IL-1α ؛های پیش التهابی مانندسایتوکاینسطح افزایش 

IL-1β, IL-8, IL-17A, IL-22،αINF-  و افزایش بیان

iNOS (73-27،74)همراه است. 

 
 561Bفومونيزین 

های توکسیک ها گروهی از مایکوتوکسینفومونیزین   

 Fusariumو کارسینوژنیک تولیدشده توسط قارچ 

verticillioides  وFusarium proliferatum (75)هستند .

شده مرتبط با ترکیب شناسایی 15از بین حدود 

به دلیل سمیت و شیوع بالایی که دارد  FB1فومونیزین، 

. (76)ترین نوع فومونیزین تعیین شده استعنوان مهمبه

و مهارکننده سرامید سنتتاز،  FB1در سطح سلولی، 

ای از لیپیدهای )دستهمسدودکننده سنتز اسفنگولیپیدها

غشایی دارای نقش مهم در مسیرهای انتقال پیام سلولی و 

مهار سرامید . (76-77)رشد، تمایز و مرگ سلولی( است

سنتتاز منجر به کاهش سطح سرامید و تجمع داخل 

شود. این می 58ینگانینو اسپ 57یپیدهاسلولی اسفنگول

پتوزی، اسفنگوئیدها بعنوان فاکتورهای پایه پیش آپو

و ایمونوتوکسیک  مهارکننده رشد سیتوتوکسیک

                                                 
53. NF-κβ 
54. ERK 
55. HO-1 
56. FB1 
57. Sphingolipids 
58. Sphinganine 
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اثرات سیتوتوکسیک، ایمونوتوکسیک و . (75،78)هستند

حاصل از استرس  ROSآپوپتوز با پتانسیل تولید 

لیکن برخی . (79-81)اکسیداتیو فومونیزین همراه است

در افزایش اکسیداسیون،  FB1مطالعات نشان از نقش 

های های آزاد و تسریع واکنشافزایش تولید رادیکال

ای مرتبط با پراکسیداسیون لیپید در غشاء زنجیره

های حیوانی مختلف با این تغییرات در مدل. (82)دارد

 MDA، افزایش تولید SODو  GPXتغییر وکاهش بیان 

 .(80)ثابت شده است GSHو کاهش سطح 

و  DNAبا مهار سنتز  FB1ناشی از  ROSافزایش تولید 

های آسیب، (83)مهار سنتز پروتئین، DNA(5)قطعه شدن 

میتوکندریایی همراه با بهم خوردن هوموستاز کلسیم و 

و  P450، القاء فعالیت سیتوکروم 3فعال شدن کاسپاز 

افزایش متابولیسم اسید آراشیدونیک و تنظیم پاسخ 

برخی مطالعات نشانگر . (80 ،32)التهابی هم مرتبط است

تواند است که می FB1افزایش حالت ردوکس ناشی از 

MAPK  ها وHsp 25/70  را فعال کند. این دو مسیر

توانند میرسانی با تحت تأثیر قرار دادن بقای سلولی، پیام

منجر به اختلال در تنظیم آپوپتوز سلولی 

 (.1 شماره )شکل(80،84)شوند

 

 59پاتولين

های مختلف قارچی از توسط گونه PAT مایکوتوکسین

و  Penicillium ،Aspergillus ،Paecilomycesجنس 

Byssochlamys  تولید و عموماً از سیب و محصولات

شده جدا ذخیرهشده و پنیر آن، میوه فاسد، خوراک پخته

و فعال  ROSبا تولید  PATاثرات سمی  .(85)شودمی

-88)مرتبط است 3و شکستن کاسپاز  P53شدن پروتئین 

های به گروه PATبه دلیل تمایل بالای . (86

احتمالاً تهاجم الکتروفیلیکی توکسین به  (85)سولفیدریل

داخل سلولی حاوی گروه  اکسیدانهای آنتیآنزیم

 ROS( با سرعت بالای تولید GSH)و عمدتاً سولفیدریل

و  SODموجب کاهش فعالیت  PAT. (87)مرتبط است

CAT  و افزایش سطحMDA (89)شودمی. 

                                                 
59. PAT 

 P38منجر به پراکسیداسیون لیپید، تنظیم بیان  ROSتولید 

MAPKب غشای سلولی و آسیب ، آسیDNA 

است،  p53فعال ساز آغازگر  ROSتولید . (87)شودمی

)فیدبک حلقوی( ناشی از  ROSهمراه با افزایش تولید 

مهار القا آنزیم   6053P القاشده توسط 3ژن  افزایش بیان

علاوه براین، . (87)رخ می دهد CATاکسیدان آنتی

سبب القای آسیب میتوکندریایی و  P53سازی فعال

زمینه آپوپتوز سلولی که پیش 3سازی کاسپاز فعال

های این توکسین همچنین مکانیسم. (90)گرددهستند، می

و  Bcl-2دیگر مرتبط با آپوپتوز را از طریق کاهش بیان 

تنظیم  450Pو  Cهای و سیتوکروم Baxافزایش بیان 

هم  PATالقاشده توسط  ERاسترس . (87،90)کندمی

منجر به آسیب  ROSتواند متعاقب تولید می

 شکل) (90-91)شود 3سازی کاسپاز میتوکندریایی و فعال

 (.1 شماره

 
 61زئرالنون

مایکوتوکسین مشتق از لاکتون اسید  زئرالنون   

های رزورسیلیک است که معمولاً توسط قارچ

Fusarium نشده تولید  فراوریهای ذرت دردانه

ساختاری مشابه  62های آنو متابولیت ZEAشود. می

 استروژن و با فعالیت استروژنیک تائید شده، 

 (.92-93)دارند

با فعالیت استروژنی  ZEAهای القا اثرات سمی مکانیسم

 DNAبا تأثیر روی یکپارچگی  ZEAآن ارتباطی ندارد. 

سلول و میتوکندری، موجب کاهش تکثیر سلولی و 

احتمالاً این اثرات سوء . (94)شودتنظیم پاسخ التهابی می

اکسیداتیو  سیتوتوکسیک و ژنوتوکسیک با استرس

این مایکوتوکسین . (95)مرتبط است ZEAحاصل از 

و پراکسیداسیون لیپید باعث  ROSواسطه القای تولید به

و میتوکندری، آپوپتوز و  DNAایجاد آسیب اکسیداتیو 

های پیش التهابی و ضدالتهابی تنظیم سایتوکین

(. مهار پروتئین و سنتز 1 شماره شکل) (94-95)شودمی

                                                 
60. PIG 3 
61. Zeralenon: ZEA 

62. α و β 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 c

e.
m

az
um

s.
ac

.ir
 o

n 
20

26
-0

6-
14

 ]
 

                            10 / 25

https://ce.mazums.ac.ir/article-1-501-fa.html


 

 مروری                                                                                                     افشار و همکاران

 
       1399 تابستان، 1، شماره دهمدوره                                                                                                                            تعالی بالینی      

DNA ناشی از استرس اکسیداتیو ZEA مرتبط با خرد ،

 DNAها و تشکیل ، تولید میکرو هستهDNAشدن 

adduct این، کاهش تکثیر سلولی  علاوه بر. (96)است

 G2/Mتواند نتیجه القاء توقف تقسیم سلول در مرحله می

 .(97))میتوز( توسط آن باشد

و  iNOSمنجر به افزایش بیان  ZEAتوسط  ROSتولید 

Cox-2 های پیش التهابی و کاهش و افزایش سایتوکاین

نتایج . (95)شودهای ضدالتهابی میسایتوکین

 MDAنشان داده که افزایش سطح  (94،98-95)مطالعات

اکسیدانی های آنتیبه دلیل تنظیم مکانیسم ZEAتوسط 

، SODو فعالیت  GSHکاهش سطح  داخل سلولی طی

گردد. این ایجاد می CAT و GPxافزایش فعالیت 

اکسیدانی داخل سلولی های آنتیها در فعالیتآنزیم

 کهیطورتبدیل پراکسید هیدروژن دخیل هستند، به

تواند سلول می CATو  GPxدرنتیجه افزایش فعالیت 

سلولی، تولید طی مکانیسم جبرانی فیدبک منفی درون

ROS  ازZEA تولید . (95)را مهار کندZEA-ROS 

، کاهش بیشتر MMP، کاهش P53باعث افزایش بیان 

و  Baxنهایت، بیان  ضد آپوپتوز و در Bcl-2بیان ژن 

لذا آسیب میتوکندریایی . (99)شود 3فعال شدن کاسپاز 

تواند منجر به فرآیند یمنتج از این استرس اکسیداتیو م

 آپوپتوز سلولی گردد.

 هاها در برابر مایکوتوکسیناکسیداننقش محافظتی آنتی

های دفاعی بدن در برابر ها مکانیسماکسیدانآنتی

ها هستند. جهت حفظ وضعیت ردوکس و اکسیدان

های های فعال و برقراری تعادل بین واکنشحذف گونه

واد در مقادیر نسبتاً کم کاهش در بدن، این م -اکسایش

صورت رقابتی با سوبستراهای قابل اکسید شدن و به

مهار اکسیداسیون ، توجهی سبب تأخیرطور قابلبه

 .(16)شوندسوبستراها می

های ها در مهار واکنشداناکسینقش فیزیولوژیکی آنتی 

های آزاد و آسیب واردشده شیمیایی حاصل از رادیکال

اخیر نشانگر  یهابه اجزای سلولی است. مطالعات دهه

)عمدتاً های آزادرس اکسیداتیو و رادیکالنقش مهم است

ROS  وRNSهای مختلف، ازجمله ( در ایجاد بیماری

برای  یاشدهثابتی نقش محافظت. (100 ،18)سرطان است

)و عمدتاً با منشأ یهای خارجاکسیدانبرخی آنتی

های مختلف طبیعی(، در برابر اثرات سمی مایکوتوکسین

احتمالاً  هااکسیدانیوجود دارد. خواص حفاظتی آنت

کننده عنوان حذفبه هاآنناشی از توانایی عملکردی 

های ، پروتئینDNAرادیکال آزاد و نقش محافظتی 

های مایکوتوکسیک ولی و لیپیدها در برابر آسیبسل

است. از برخی مواد طبیعی دارای توان تعدیل استرس 

توان به ویتامین ها میاکسیداتیو ناشی از مایکوتوکسین

C ویتامین ،E ویتامین ،A و فلاونوئیدها اشاره 

دی نیز توانایی کورکومین، مطالعات متعد. (64،101)نمود 

کارنیتین، -Lکروسین، چای سبز، لیکوپن، اسید فیتیک، 

پروبیوتیکی را  یهاملاتونین، مواد معدنی و حتی سلول

توسط  جادشدهیادر تعدیل استرس اکسیداتیو 

 .(102-107)اندها نشان دادهمایکوتوکسین

 
 هاویتامين

و پیش سازهای  Eو  A ،Cها، ویتامین در بین ویتامین  

 اکسیدانیعنوان یک آنتای را به، نقش عمدههاآن

رادیکال  طبیعی در کاهش استرس اکسیداتیو، حذف

ازجمله  زایبآزاد و آسیب ناشی از مواد آس

. ویتامین (64)نمایندسلول ایفا می ها را درمایکوتوکسین

A تینوئیک ل، رتینال و ردارای سه فرم فعال رتینو

)رتینوئید( است و برای عملکرد فیزیولوژیکی اسید

سیستم ایمنی، بینایی، پوست، دندان و استخوان ضروری 

بخصوص در  Aاکسیدانی ویتامین . اثرات آنتیباشدیم

ها با مهار متابولیسم ترکیبات نقش محافظتی چربی

، در P450واسط سیتوکروم  توکسیک تولیدشده با

های موتاژنیک با اتصال اپوکسیواکنش رقابتی مانع 

DNA در صورت مواجهه شدن بدن . (108-109)گرددمی

ویتامین  ،ZEAو  AFB1 ،DON ،OTAهای با توکسین

A های آنزیم از طریق افزایش سطح تواندیم

و کاهش فعالیت زیستی  GSH ،GPxاکسیدانی آنتی

ها و مرگ سلولی سبب کاهش اثرات مایکوتوکسین

 .(110-112 ،64)ها گرددسمی این متابولیت
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ها شده در کبد بسیاری از گونه، لاکتون ساختهCویتامین 

اکسیدان سطح دو، عنوان یک آنتیاست. این ماده به

اهای سلولی، اثرات مفیدی ازجمله حفاظت از غش

ها و اسیدهای نوکلئیک در برابر اکسیداسیون پروتئین

اکسیدانی این ماده به دارد. اثر بیولوژیکی و ویژگی آنتی

. (113 ،109)دلیل توانایی آن در دهندگی الکترون است

عنوان یک به Cدر سطوح فیزیولوژیکی، ویتامین 

های آزاد اکسیژن مانند آنیون کننده قوی رادیکالپاک

، رادیکال هیدروکسیل و H2O2رادیکال سوپراکسید، 

شود. ا و بافت شناخته میمولکولی در پلاسماکسیژن تک

این، اسید آسکوربیک ماده مؤثری برای حذف  علاوه بر

های اکسید نیتروژن فعال است که سبب مهار گونه

 Cشود. ویتامین استرس نیتروزاتیو و آسیب سلولی می

دهد که تولید آن را کاهش می GSHطی واکنش با 

نوبه خود باعث کاهش استرس اکسیداتیو به

بر کاهش  Cنقش اصلی ویتامین . (113)شودمی

ها از طریق کاهش توکسیسیته مایکوتوکسین

اکسیدانی های آنتیپراکسیداسیون لیپید و افزایش آنزیم

، کاهش adductاست و علاوه بر آن کاهش تشکیل 

شده آپوپتوز و افزایش فاگوسیتوزیس نیز گزارش

 .(116-114 ،110 ،108 ،64)است

ها و مشتقات مواد حاوی توکلبه گروهی از  Eویتامین 

 ،Eتوکوترینول اشاره دارد. دو نوع از ویتامین 

 γ- توکوفرول وα- .توکوفرول وجود داردα- توکوفرول

است و عملکرد اصلی  Eترین فرم زیستی ویتامین فعال

های رادیکال کنندهعنوان حذفاکسیدان بهاین آنتی

. علاوه های آزاد استپروکسیل و مهار انتشار رادیکال

های فعال اکسید نیتروژن و با گونه Eاین، ویتامین  بر

اکسیژن تکی برهمکنش داده و سبب حفظ یکپارچگی 

غشای سلولی  نشدهاشباعاسیدهای چرب 

مطالعات نشانگر عملکرد مطلوب . (64،113)شودمی

، AFB1 ،DON)در برابر هفت مایکوتوکسین Eویتامین 

FB1 ،OTA ،PAT ،T-2  وZEA ) است. عملکرد این

این  است، علاوه بر Cو  Aهای ویتامین شبیه به ویتامین

در آسیب  DNAاز کاهش قطعه شدن  ییهاگزارش

و  Hsp70و کاهش بیان  OTAو  DON ،FB1ناشی از 

وجود  T-2 toxinها در افزایش تولید لنفوسیت

 .(117-119 ،64-39،65)اردد

 
 فلاونوئيدها

ترین مواد فنلی هیدروکسیله ها رایجفلاونوئید   

ها، تولیدشده توسط گیاهان هستند. مرکبات، انواع توت

منابع  ینترحبوبات، آجیل، ماءالشعیر و چای مهم

دارای  هاآنهای باشند. زیرگروهفلاونوئیدی می

 رستینوئ)کهاتارهای متفاوت ازجمله فلاونولساخ

Quercetinکائمپفرل ، Kaempferolینیریست، م 

Myricetin ،)کاتچینهافلاونول( Catechin و 

 )ژنیستین(، ایزوفلاونEpicatechin یکاتچیناپ

Genisteinینژن)آپیها(، فلاون Apigeninین، هسپرت 

Hesperetinینژنین)نارها(، فلاونون Naringenin، 

 )سیانیدینهایا آنتوسیانیدین ( وTaxifolin یفولینتاکس

Cyanidinیدین، مالو Malvidinباشند. عملکرد ( می

و  هاآنفلاونوئیدها با ساختار  اکسیدانییبیولوژیکی آنت

)پروکسیل و های آزادبا ظرفیت حذف رادیکال

کردن فلزات در واکنش هیدروکسیل( از طریق شلاته

رستین یکی از مؤثرترین وئفنتون مرتبط است. فلاونول ک

های و گونه ROSمواد پلی فنولی مرتبط با کاهش سطح 

استرس  ینکوئرست (.120-121)فعال نیتروژن است

را از طریق  OTAو  T-2 ،AFB1اکسیداتیو حاصل از 

و نیز سطوح  GPxو  SOD، فعالیت Nrf2افزایش بیان 

GSH اکسیدانی سلول را اصلاح و وضعیت کلی آنتی

رستین با وئاز سوی دیگر، ک. (122 ،47 ،43)دهدارتقاء می

، میزان ROS، تولید ERکاهش استرس اکسیداتیو 

MAD فعالیت ،P450  وNADPHزی ، رهاسا

، بیان Casp-3سازی ، آپوپتوز سلول، فعالCسیتوکروم 

COX-2  وNO ،TNF-α ،IL-6  وIL-2  و کاهش

 .(122 ،47 ،43)مرتبط است DNAآسیب به 

 یشپروانتوسیانیدین از طریق افزا اکسیدانیینقش آنت

و  GSHو سطح  SOD ،GPx ،CAT، فعالیت Nrf2بیان 

های و بیان سایتوکین DNA، آسیب MDAمیزان  کاهش
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اوی شده با خوراک حآلوده یهادر موش پیش التهابی

AFB1(123)  وZEA(124) باشد. سیانیدین باعث می

، هیدروپرکسید ROS، تولید DNAکاهش آسیب 

های و گروه HO-1و افزایش فعالیت  iNOSلیپیدها و 

های سلولی صحرایی، رده غیر پروتئینی تیول در موش

 OTAهای انسانی آلوده به و فیبروبلاست 63کلیه خوک

در  66یدینو هسپر 65ینوگون، 64بایکالئین. (101)شده است

 قرارگرفته AFB1های عصبی در معرض موش و سلول

منجر به افزایش بقای سلول و کاهش فعالیت 

. (125-127)شودمی Casp-3ژنوتوکسیک و فعال شدن 

تیمار شده با   67های انسانی جنینی انساندر سلول آپیژنین

PAT موجب تولید مجدد ،MMP افزایش ، 

و رهاسازی  p53سازی ، فعالBax، کاهش Bcl-2بیان 

شود. افزودن سیلیمارین به رژیم غذایی می Cسیتوکروم 

و  TNF-αها نشانگر کاهش بیان موش FB1آلوده به 

 .(128)بود 8سازی کاسپاز فعال

 
 ،فيتيک دياس ،، ليكوپنکاتچينکروسين، کورکومين، 

 L-ملاتونينو  کارنيتين 

 ینترکروسین یک ترکیب فعال زیستی و مهم   

 Gardeniaکاراتنوئید گیاه زعفران و گل گاردنیا 

jasminoides  ،است. عصاره آبی و اتانولی کروسین

و  -O2های اکسیدانی قوی در برابر رادیکالفعالیت آنتی

OH و محافظتی کروستین  اکسیدانییاثر آنت. (129)اردد

از طریق القا   ZENو  AFB1در برابر اثر مخرب 

کسیداسیون و مهار لیپید پرا ROSآپوپتوزیس با حذف 

 تائید شده است.

فنول هیدروفوب مشتق از زردچوبه کورکومین یک پلی

 Curcuma longaشده گیاه است که از ریزوم خشک

. عملکردهای متنوع بیولوژیک کورکومین شودیتهیه م

فعالیت آنتی اکسیدانتی و جاروب رادیکال  بالأخص

آزاد با ساختار فنوکسی و پیوندهای دوگانه کونژوگه 

                                                 
63. LLC-PK1 
64. Baicalein 
65. Wogonin 
66. Hesperidin 
67. HEK 293 

مرتبط است. کورکومین علاوه بر حذف مستقیم  آن

 تواندیآزاد از طریق به دام انداختن آن، م هاییکالراد

داخل سلولی  اکسیدانییآنت هاییمبا افزایش فعالیت آنز

دسموتاز، کاتالاز و گلوتاتیون  دیسوپراکسمانند 

کردن برخی از فلزات داخل سلولی پراکسیداز و شلاته

رای نقش اکسیداتیو داخل سلولی مانند آهن و مس دا

 .(130)نقش آنتی اکسیدانتی خود را ایفا نماید تواندیم

و حاوی  Camellia sinensisچای سبز از مشتقات برگ 

طیف وسیعی از ترکیبات فعال زیستی است. حدود 

م غالب ها با فرفنولسوم ترکیبات فعال از گروه پلییک

از فلاونوئیدهای اصلی  68هافلاونوئیدها هستند. کاتچین

اکسیدانی بسیار قوی و ضد چای سبز و با ظرفیت آنتی

 ROS واسطه القا آپوپتوزیس با حذفسرطانی قوی به

 از کاروتنوئیدها از عضو یک لیکوپن .(131)است

طبیعی است ی دانهرنگ یک و هافیتوکمیکال یخانواده

تبدیل  A که برخلاف دیگر کاروتنوئیدها، به ویتامین

 هایوه. لیکوپن مسئول رنگ قرمز در بسیاری از مشودینم

لیکوپن یکی از  .است یفرنگو مخصوصاً گوجه

شده که ناختهطبیعی ش هایاکسیدانیآنت ترینیقو

در  یاکنندگیواسطه خواص احخواص بیوشیمیایی آن به

فلزی و با  هاییوننقش دهنده هیدروژن، شلات کننده 

 .(132)های منفرد استبیشترین کارایی در حذف اکسیژن

اسید فیتیک یک اسید حلقوی اشباع با شش مولکول 

منبع فسفات در سبوس و  ینتراسید فسفوریک، مهم

گندم است. این اسید در  بالأخصهای گیاهی دانه

ها مجاورت عناصری مثل کلسیم، آهن و روی با آن

. شودیدر بدن م هاآنو موجب کمبود  شدهیبترک

یو طی عملکرد محافظتی در برابر آسیب اکسیدات

کنندگی یون انبارداری، اساساً از طریق ظرفیت شلاته

آهن موجود، مهار واکنش فنتون و تولید رادیکال 

مانع پراکسیداسیون  یتهیدروکسیل است که درنها

مطالعات متفاوتی . (133)شودمی ROSلیپیدی و تولید 

اکسیدانی چای سبز، لیکوپن و اسید فیتیک اثرات آنتی

بر روی استرس اکسیداتیو ناشی از مایکوتوکسین را 

                                                 
68. GTCs 
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اکسیدانی سلول اند. ارتقا وضعیت آنتیتعیین نموده

توسط اسید فیتیک با مهار استرس اکسیداتیو حاصل از 

 Patulinو  AFB1، FumB1 ؛جمله ها ازمایکوتوکسین

، افزایش فعالیت GSH, GSTز طریق افزایش سطح ا

SOD ،CAT  وGPx  و کاهش استرس اکسیداتیوER ،

، بیان فعالیت سیتوکروم MAD، میزان ROSتولید 

P450  وNADPH کاهش بیان ،COX-2،Casp-3  و

Hsp 70 ، کاهشTNF-α ،IL-1β ،IL -6  وIL-2 ، کاهش

به  ، آپوپتوز سلول، آسیب واردهCرهاسازی سیتوکروم 

 ،131 ،129 ،126 ،120 ،118 ،103)است DNAپروتئین و 

132، 135-134). L- کارنیتین یک ترکیب اندوژن غشای

میتوکندری است که از اسیدهای آمینه لیزین و متیونین 

شده و از طریق تسهیل نمودن انتقال اسیدهای ساخته

چرب بلند زنجیره به داخل میتوکندری و مسیر 

اکسیداسیون نقش مهمی در روند متابولیسم چربی بدن 

کارنیتین موجب کاهش استرس -L. (136)دارد

ی اندوژن، اکسیداناکسیداتیو، افزایش ظرفیت دفاع آنتی

محافظت از میتوکندری در برابر اکسیداسیون لیپیدی و 

کاهش آپوپتوز از طریق مهار تورم میتوکندریایی و 

در موش و . (136)شودمی Cکاهش رهاسازی سیتوکروم 

، FBیا  AFB1 ،T-2شده با غذای حاوی بلدرچین آلوده

، MDA، سطح ROSتولید  این ترکیب باعث کاهش

و پروتئین در کنار  DNAآسیب ، Casp-3 فعالیت

 .(137-138، 102 ،5)گردید GSHو  MMPافزایش میزان 

)پینه از غده صنوبری یدشدهملاتونین یک هورمون تول

آل( در مغز است که عملکرد تولیدمثلی را کنترل، 

زایی را محدود و فعالیت سیستم ایمنی را تنظیم، تومور 

. (139)کندطور مؤثر استرس اکسیداتیو را مهار میبه

هایی که در اکسیدانی ملاتونین در موشاثرات آنتی

اند، قرار داشته OTAو  AFB1معرض خوراک آلوده به 

، CAT ،GPx ،GSHو فعالیت  GHSبا افزایش سطح 

GST ،GR  وSOD(140-142) ،اهش میزان کMDA  و

LPO  و کاهش بیانNO، Hsp 70  وCasp-3  همراه

 .(140-143)است

 

 مواد معدنی

طور مواد معدنی مختلفی موجود در مواد غذایی به   

زدای های سمیش آنزیمبا افزا میرمستقیغمستقیم و یا 

اکسیدانی ایفای عنوان یک سیستم دفاع آنتیبدن، به

اکسیدان های آنتیفعالیت آنزیم. (101)کنندینقش م

GPx  وSOD   وابسته به حضور سلنیوم، مس  و روی

 .(144-146)است

، تیرودوکسین ردوکتاز، یدوتیرونین GPxهای در آنزیم

تتاز سلنیوم یک جزء ضروری دیدیناز و سلنوفسفات سن

شده توسط سلنیوم تعدیل سیستم ایمنی سرکوب. (5)است

DON های گوشتی را های خوک و جوجهدر لنفوسیت

 ,CAT, GSHاکسیدانی از طریق افزایش عملکرد آنتی

GPx  وSOD افزایش سطح ،GSH  و کاهش میزان

MDA شدههای آلودهدر موش. (146-147)دهدانجام می 

 GPxسلنیوم سبب افزایش فعالیت  ZEAبا غذای حاوی 

 MDA ،Baxکاهش بیان ، Bcl-2، افزایش بیان SODو 

 .(148)شد Casp-3و 

در دو حالت سریع و  Znاکسیدانی فعالیت آنتی

شود. در مدت اعمال میمدت و یا کند و طولانیکوتاه

های سولفیدریل از طریق تثبیت گروه Znفرم اول، 

)مس و یداسیونتبادل فلزات فعال اکس یهها، علپروتئین

، سبب و در حالت دوم (149 ،106)کندآهن( فعالیت می

های )گروهی از پروتئینهاتحریک بیان متالوتیونین

استرس با نقش حفاظت سلولی در برابر فلزات سنگین( 

عنوان کوفاکتور آنزیم به Znاین،  شود. علاوه برمی

SODهایی به متابولیتهای سوپراکسید ، با تبدیل آنیون

موجب تنظیم فعالیت  (،H2O2و  O2)با سمیت کمتر

GPx یق فعال شدن و گلوتامیل سیستئین سنتتاز از طر

 اثر. (150)شودمی 169عامل رونویسی پاسخ 

قرارگرفته  HepG2های اکسیدانی روی، در سلولآنتی

و  SODصورت افزایش فعالیت به OTAدر معرض 

 .(106) بود DNAو آسیب  ROSکاهش تولید 

 

 

                                                 
69. MTF-1 
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 هاپروبيوتيک

های بالأخص باکتری)هاها و قارچباکتری   

و مخمرهای  71و بیفیدوباکتریوم 70اسیدلاکتیک

ترین از معمول( 72ساکارومایسس سرویسیه

هایی زنده، مفید، های پروبیوتیکی، سلولمیکروارگانیسم

زا و غیر سمی و غالباً جزء فلور نرمال روده غیر بیماری

المللی حضور تیتر معینی از بین هستند. استانداردهای

را در ( cfu/ml 107)حداقل های پروبیوتیکیسوش

 های مصرفی فراسودمند، الزامی فراورده

ها و مخمرهای پروبیوتیک باکتری (151-152)انددانسته

وارش انسان به در محتوای لومن دستگاه گ کهیدرصورت

عنوان اکوسیستم برسد، به CFU/ml1012-1011میزان 

میکروبی بدن نقش محافظتی خود را جهت حفاظت بدن 

، با هاآنهای زا و متابولیتمیزبان در برابر عوامل بیماری

جمله فلزات  ها ازسازی و حذف ژنوتوکسینخنثی

 ها در روده و باها و مایکوتوکسینسنگین، سیانوتوکسین

های تقویت سیستم ایمنی، سبب القای مرگ سلول

سرطانی در شرایط آزمایشگاهی و کاهش خطر ابتلا به 

های اسیدلاکتیک از باکتری .(157-153)گرددسرطان 

بات ضد میکروبی نظیر اسیدهای آلی، قابلیت تولید ترکی

دیاستیل، استون، پراکسید هیدروژن، پپتیدهای ضد 

قارچی و باکتریوسینها برخوردارند که در مقابل طیف 

زا مؤثر کننده و بیماریوسیعی از عوامل آلوده

ها ایمونوتوکسیسیته و پروبیوتیک. (159-158)است

در طحال  FB1و  AFB1یو ناشی از استرس اکسیدات

 ,CATاکسیدانی موش را از طریق افزایش عملکرد آنتی

GSH, GPx  وSOD که خود منجر به  افزایش سطح ،

GSH  و کاهش میزانMDA شود، و یا توسط می

و بیان  MDA، کاهش سطح Cas3کاهش فعالیت 

به حد نرمال  و mRNAکننده های تنظیمسیتوکاین

 .(107، 80)کنندرهای فوق، تعدیل میرساندن مارک

 
 

 

                                                 
70. Lactic acid bacteria 
71. Bifidobacteria 
72. Saccharomyces cerevisiae 

 اکسيدانهمراهی چند آنتی

اکسیدان در تشدید کاهش ترکیب مواد طبیعی آنتی   

استرس اکسیداتیو ناشی از انواع ضایعات 

طور مثال میزان اثر ها نقش دارد. بهمایکوتوکسین

، سلنیوم، Eکارنیتین، ویتامین -Lمحافظتی مواد 

، DNAو تاموکسیفن بر  Q10ملاتونین، کوآنزیم 

در  OTAها و لیپیدها در برابر سمیت ناشی از پروتئین

ین تعی هاآنحالت ترکیب با هم بیش از حالت مجزا 

این، ترکیب  علاوه بر .(160-161 ،140،143 ،114)شد

کارنیتین، آلفا توکوفرول و سلنیوم، -Q10 ،Lکوآنزیم 

سیر و کورکومین، چای سیاه و کورکومین اثرات 

در برابر اثرات سوء  ترییاکسیدانی بسیار قوآنتی

AFB1  (162-163)نشان دادند. 

   

 گيرینتيجه 

ها، با تولید استرس اکسیداتیو ناشی از مایکوتوکسین   

ROS  وRNS  و ایجاد عوارض توکسیک بر روی

DNA .سنتز پروتئین و میتوکندری همراه است ،

ها، مکانیسم اثرات سوء تائید شده این توکسین رغمیعل

، عوامل دخیل در افزایش نفوذپذیری سلول هاآنایجاد 

های مختلف یا فعال شدن مسیرهای مایکوتوکسین به

طور شوند، بهرسانی که به مرگ سلولی منجر میپیام

صورت هوشمند و کامل مشخص نیست. بدن انسان به

جهت مهار  اکسیدانییذاتی مجهز به مکانیسم دفاعی آنت

با  RNSو  ROSآزاد و مخرب  هاییکالواکنش بین راد

ستفاده از برخی ترکیبات ترکیبات بیولوژیکی است و ا

بر پایه مواد طبیعی  بالأخصدرمانی و  اگزوژن محافظتی

کاهش شدت استرس اکسیداتیو ناشی از و  برای مهار

بدن از اهداف  اکسیدانییاختلال در سیستم دفاع آنت

علم نوین در استقرار نظام مدیریت سبز است. استفاده از 

دهای منابع ، ترکیبات فنولیک و کاروتنوئیهایتامینو

 هاییسمهای سلولی ارگانها و متابولیتگیاهی و سلول

عنوان ها( به)پروبیوتیکزایماریباکتریایی یا قارچی غیر ب

ترکیبات اگزوژن طبیعی با خاصیت  ینترمتداول

شده، ارائه راهکاری منطقی از شناخته اکسیدانییآنت

طبیعت جهت مقابله و بازگرداندن تعادل اکسیدانی از 
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ها، است. لذا تدوین رفته توسط مایکوتوکسین ینب

جدید منطبق با فرهنگ و اقلیم هر منطقه  هاییاستراتژ

و اجرای دولت سبز و  سازییادهاز کشور با رویکرد پ

زمان و ضمن در نظر گرفتن چگونگی استفاده، مدت

منظور افزایش های طبیعی، بهاکسیداندوز مصرف آنتی

دن در پیشگیری و درمان ب اکسیدانییدفاع آنت

منتج از استرس اکسیداتیو مفید و ضروری به  هاییبآس

 .رسدینظر م

 

Abbreviations 
Casp Caspases 

MDA Malondialdehyde 

COX-2 Cyclooxygenase-2 

TNF Tumour necrosis factor 

IL Interleukin 

ER Endoplasmic reticulum 

MPTP Mitochondrial permeability transition pore 

MMP Mitochondrial membrane potential 

ROS Species Oxygen Reactive 

RNS Reactive Nitrogen Species 

SOD Superoxide dismutase 

CAT Catalase 

GR Glutathione reductase 

Abbreviations 
GPx Glutathione peroxidase 

GSH Glutathione 

GST Glutathione S-transferase 

AREs Antioxidant response elements 

Nrf2 Nuclear factor erythroid 2-related factor 2 

LPO Lipid Peroxidation 

DEp2 Detoxifying enzymes of phase II 

iNOS Inducible nitric oxide synthase 

INF Interferon 

Hsp Heat shock protein 

PIG 3 P53-induced gene 3 

MAPK Mitogen-activated protein kinases 

 

 
 

 ها و آسیب سلولی مرتبط با آن.اکسیداتیو ناشی ازمایکوتوکسین خلاصه: 1تصویر شماره 

AFB1:Aflatoxin B1; FB1: Fumonisin B1; OTA: Ochratoxin A; PAT: Patulin; ZEA; Zearalenone; DON: Deoxynivalenol; NIV: 

Nivalenol; T-2: T-2 toxin; ROS: Reactive oxygen species; Nrf2: Nuclear factor erythroid 2-related factor 2; CAT:Catalase; GPx: 
glutathione peroxidase X; SOD:Superoxide dismutase; GP: glutathione peroxidase; GR: Glutathione reductase; HO: Hydroxyl radical; 

GSH: Glutathione; MDA: Malondialdehyde; Casp: Caspases; Cox-2: Cyclooxygenase-2; IL: Interleukin; TNF: Tumour necrosis factor; 

IFN: Tumor necrosis factor;NO: Nitric oxide: AP-1: Activator protein 1; Hsp: Heat shock protein; NF-κB: Nuclear factor kappa beta 
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