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  افراد سالم و )Hepatitis C Virus )HCV در افراد مبتلا به M1سطح ادراري آفلاتوكسين  اي مقايسه ارزيابي

  
  5، سحر سلطانپور4، عباسعلي عسگري3، محمدهادي شفيق اردستاني2پروين دهقان، 1امين سلطانپور

  
  

  چكيده
) Aflatoxin B1يا  AFB1( ،B1باشند. آفلاتوكسين  ) ميAspergillus section flaviهاي سكشن فلاوي ( ي گونه ها، متابوليت ثانويه آفلاتوكسين مقدمه:

است. با توجه به اثرات تخريبي كبد در اثر هپاتيت و  AFB1ي  )، فرم هيدروكسيله شدهM1 )AFM1هپاتوكارسينوژن، تراتوژن و موتاژن است. آفلاتوكسين 
يا  C )HCV در دو گروه افراد سالم (گروه شاهد) و مبتلايان به ويروس هپاتيت AFM1آفلاتوكسين، اين مطالعه با هدف ارزيابي ميزان ميانگين سطح ادراري 

Hepatitis C virus(گروه مورد) انجام گرفت (.  

 Enzyme-linked immunosorbent assay به روش ادرار ي شد. نمونه گرفتهخون و ادرار  ي نمونه سالم فرد 71و  HCVبه مبتلا  فرد 71 از ها: روش
)ELISA ( از نظر ميزانAFM1 .هاي  آنزيم خون از نظر ي نمونه مورد بررسي قرار گرفتSerum glutamic-oxaloacetic transaminase )SGOT ،(

Serum glutamic-pyruvic transaminase )SGPTبررسي شدروبين دايركت  روبين توتال و بيلي )، آلكالن فسفاتاز، بيلي. 

  معادل  ،HCVافراد مبتلا به  AFM1بودند. ميانگين  AFM1در ادرار خود داراي  گروه شاهداز افراد درصد  57/19 و افراد گروه مورداز درصد  57/29 ها: يافته
در دو گروه  AFM1ليتر به دست آمد. نتايج به دست آمده از سطح  پيكوگرم بر ميلي 66/1 شاهدموجود در ادرار گروه  AFM1و ميانگين ليتر  پيكوگرم بر ميلي 45/2

و اين تفاوت بود  AFM1فاقد  بيشتر از افراد AFM1و آلكالن فسفاتاز در افراد گروه مورد داراي  SGPTغلظت سرمي  .)P = 050/0(داري بود  داراي تفاوت معني
 داري نداشت. گفته تفاوت معني در دو گروه پيش مستقيمروبين  روبين توتال و بيلي ، بيليSGOT. غلظت سرمي )P = 012/0(دار بود  غلظت معني

گردد با اصلاح الگوي مصرف  گردد. از اين رو، پيشنهاد مي كبدي ممكن است سبب تسريع پيشرفت بيماري مزمن HCVبه  ياندر مبتلا AFB1وجود  گيري: نتيجه
  .ها جلوگيري گردد و در نتيجه، از سرعت پيشرفت فرم مزمن بيماري كاسته شود مواد غذايي، از مصرف آفلاتوكسين

  اختلالات عملكردي كبد، ، بيماري كبديM1 ،Hepatitis C virusآفلاتوكسين  واژگان كليدي:

  
در  M1سطح ادراري آفلاتوكسين  اي مقايسهارزيابي  .امين، دهقان پروين، شفيق اردستاني محمدهادي، عسگري عباسعلي، سلطانپور سحرسلطانپور  ارجاع:

  1275- 1281): 404( 34؛ 1395مجله دانشكده پزشكي اصفهان . افراد سالم و )Hepatitis C Virus )HCV افراد مبتلا به

  
  مقدمه

هـاي سكشـن فـلاوي     ي گونـه  ثانويـه هـاي   متابوليـت  ،ها آفلاتوكسين
)Aspergillus section flavi (باشند مي )هـا،   . اين دسته از قـارچ )1

هاي غذايي به ويژه در ذرت و بادام زمينـي در كشـورهاي    آلوده كننده
 (آفلاتوكسين AFB1ها شامل  واع طبيعي آفلاتوكسينان باشند. فقير مي

B1،( AFB2، AFG1  وAFG2 ــي ــه   م ــند ك ــي،  AFB1باش فراوان
 ،بـه طـور تخمينـي    .)2( خاصيت سمي و كارسـينوژني بيشـتري دارد  

نفر در سـطح دنيـا در معـرض مصـرف ايـن       ميليارد 5/4-5/5حدود 
درصـد از محصـولات    25حـدود   ،همچنين. )3( باشند ا ميه توكسين

  .)4( باشند ها مي كشاورزي دنيا آلوده به اين توكسين
هـا در انسـان موجـب مسـموميت حـاد و يـا مـزمن         آفلاتوكسين

توژنيـك  موتاژنيـك و ترا  ،هـا داراي اثـرات كارسـينوژن    آن شـوند.  مي
ايجاد انواع سرطان بـه   ،ها ترين اثرات مزمن آفلاتوكسين اصلي هستند.

  .)5( باشد ويژه سرطان كبد مي

 مقاله پژوهشي
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 ي خـانواده  ،باشـد  ضرر مي چه مولكول اصلي آفلاتوكسين بي اگر
الكتروفيليـك تبـديل    ي آن را به محصولات واسـطه  P450سيتوكروم 

  .)6-7( باشند كنند كه موتاژن و كارسينوژن مي مي
AFM1  وAFM2  ــدن ــيله شـ ــول هيدروكسـ و  AFB1 محصـ

AFB2 8( شوند باشند كه در شير و محصولات لبنياتي يافت مي مي( .
AFB1          بعد از مصـرف خـوراكي بـه همـراه مـواد غـذايي آلـوده بـه

شـود و از   ثر جـذب و متـابوليزه مـي   ؤم آسپرژيلوس فلاووس به طور
جـذب شـده،    AFB1. عـلاوه بـر   گردد مدفوع و ادرار دفع مي طريق

شوند. ايـن در حـالي اسـت كـه      هاي آن نيز از ادرار دفع مي متابوليت
اي  جذب نشده و نيز جذب شـده  AFB1هاي دفع  يكي از راه ،مدفوع

شـود.   مياست كه از طريق ترشحات صفراوي به درون مدفوع ريخته 
 طبيعي،  هاي دهد كه در حالت روي مدل حيواني نشان ميبر مطالعات 

 ي وارد شده بلافاصله از فضاي دئودنال روده AFB1از دز  درصد 50
و از طريق خون پورتـال كبـدي وارد    )9-10( دوش ميكوچك جذب 

در كبد و بـه ميـزان كمتـري در كليـه      AFB1. )10-11( دگرد كبد مي
  . )12( شود تغليظ مي

و يـا   Free AFB1 در خون وريد مزانتريك به صورت ،همچنين
رسـد كـه    بـه نظـر مـي    .)10( شـود  متابوليت محلول در آب ديده مـي 

يـــا   P450 )CYPsآنزيمـــي ســـيتوكروم   ي اعضـــاي خـــانواده 
Cytochromes P450هـاي جـذب    وكسـين ول متابوليسم آفلاتؤ) مس

را بـه مشـتقات متغيـر     AFB1 ،هـا  اين آنزيم. )13-14( باشند مي شده
هـاي   نيـز متابوليـت   و Q1 ، آفلاتوكسينM1 ديگر شامل آفلاتوكسين

كننـد. ايـن    آفلاتوكسـين (آفلاتوكسـيكول) اكسـيده مـي     ي تغليظ شده
بـه   ،و بدون متابوليسـم بيشـتر   باشند ميتر  كمي غير فعال ،ها متابوليت

و يا با كونژوگه شدن با گلوكورونيـل صـفرا    شوند ميدرون ادرار دفع 
 Aflatoxin B1- N7- guanine. )10( گردند به درون مدفوع دفع مي
  .)15- 16( شود هاي وابسته به كانسر مي ژن زايي در منجر به ويژگي جهش

HCV ، حدود باشد كه  ميدر دنيا براي سلامتي يك تهديد بزرگ
ژنوتيـپ اصـلي    6حـداقل   .)17-18(انـد   آلودهبه آن ميليون نفر  175

HCV      ــري ــدام از ديگ ــر ك ــه ه ــت ك ــده اس ــناخته ش ــون ش ــا كن   ت
است نشان داده شده  .)17، 19( درصد نوكلئوتيد تفاوت دارد 35-30

در خاورميانه و آفريقـا شـيوع بيشـتري     HCVويروس  4كه ژنوتيپ 
در  HCVتخمين سازمان بهداشت جهاني از بروز عفونت  .)20( دارد
بـروز آن در نقـاط    ،با وجود ايـن  .)21( باشد مي درصد 2حدود  ،دنيا

در  HCVرسد كه شيوع عفونت  به نظر مي. مختلف دنيا متفاوت است
  .)21-22( درصد باشد 1ايران كمتر از 

Hepatocellular carcinoma )HCC ،( ســومين عامــل شــايع
چـه بـه طـور     اگر .)23(باشد  مي سرطان در دنيا مرگ و مير مرتبط با

امـا در   ،اسـت توسعه بيشـتر  در كشورهاي در حال  HCCبروز  ،كلي

نيـز دو برابـر شـده     توسعه يافتهبروز آن در كشورهاي  ،گذشته ي دهه
وابسته به  ،در كشورهاي پيشرفته HCCافزايش بروز . )24-25( است

(كبد چرب)  و استئاتوهپاتيت HCV هاي افزايش عفونت نظيرعواملي 
 اگـر  .)26( باشـد  ها در اروپا و آمريكا رو به رشد مي است كه بروز آن

درصـد   90عامل بـيش از   ،شده است كه هپاتيت ويروسي برآوردچه 
 HCVمتعددي نيز بـا   عوامل باشد، اما يم در سراسر دنيا HCCموارد 

ــد ) HBV )Hepatitis B virusو  ــم دارنـ ــر سينرژيسـ  .)27( اثـ
در كشـورهاي   HCCمشخص شده براي  عاملها نيز يك  آفلاتوكسين

در مـدل   .)28( كمتر توسعه يافته با آب و هواي گرم و مرطوب است
افزايش  منجر به ،AFB1به همراه  HCVهاي  وجود پروتئين ،حيواني

  .)16( ده استشهاي كبدي به صورت مشخص  بروز نئوپلازي
در مطالعـات   HBVو  AFB1كه اثر سينرژيسم بين  با وجود اين

امـا ايـن ارتبـاط بـين آفلاتوكسـين و      ، مختلفي بررسي گرديده اسـت 
كبدي مثل سيروز يا هپاتوكارسينوما در بيماران مبتلا  ي بيماري پيشرفته

اي كـه در   در مطالعـه . هنوز به درستي مشخص نشده اسـت  HCVبه 
و آفلاتوكسين بررسـي   HCVارتباط بين  ،ورت گرفته استتايوان ص

كبـدي   ي سطوح آفلاتوكسين با بيماري پيشرفته و مشاهده شد كه شد
. )29( مـرتبط اسـت   ،باشـند  مي Anti HCV positive در افرادي كه

كبـدي در   ي سطح آفلاتوكسـين شـايد بـا فيبـروز پيشـرفته      ،همچنين
  .)29( مزمن مرتبط باشد Cهپاتيت مبتلا به بيماران 

 مـواد  توليـد ، يافتـه  توسـعه  كشـورهاي  درلازم به ذكر است كـه  
 غذايي مواد كيفيت كنترل مراحل واست  نظارت و كنترل تحت غذايي

 در قـانون  و گيرد مي صورت زيادي  هزينه صرف با و كامل صورت به
 در ايـن . )30( گـردد  مي اجرا گيرانه سخت صورت به آن رعايت مورد
 انجـام  كـه  ايـن  دليل به، توسعه حال در كشورهاي در كه است حالي
 بـه  مقـرون  اقتصـادي  نظـر  از غـذايي  مواد توليد كيفيت كنترل مراحل
 زيـاد  سـطح  در سـنتي  غـذايي  موادو از طرفي، چون  باشد نمي صرفه
 مشكل غذايي مواد توليد كنترل مورد در قانون اجراي، شوند مي توليد

 شـده  مصرف غذايي مواد در آفلاتوكسين سم مجاز حد ميزان واست 
 مـواد  در B1آفلاتوكسين  مجازبالاترين سطح  .)31( شود نمي رعايت
 المللـي  بـين  اسـتاندارد  اسـاس  بر حيوان و انسان قارچ به آلوده غذايي
 در ايـن د. باش مي مختلف غذايي مواد در گرم در نانوگرم 5-15، ايران
 در هـا  فلاتوكسـين آ انـواع  مجموع مجازبالاترين ميزان  كه است حالي
، بالاترين همچنين .باشد مي گرم در نانوگرم 5-50بين  غذايي مواد اين

اين  اساس بر لبني محصولات و شير در M1آفلاتوكسين  مجازميزان 
 لبنــي محصــولات انــواع در گــرم در نــانوگرم 02/0-5/0، اســتاندارد

 مواد در B1سين آفلاتوك مجاز ح. همچنين، بالاترين سط)32( باشد مي
، بعـد  به 2010 سال از اروپا استاندارد اساس بر حيوان و انسان غذايي

بيشـترين ميـزان    و مختلف غذايي مواد در گرم در نانوگرم 2-12بين 



 

  

  
www.mui.ac.ir  

و همكاران امين سلطانپورو افراد سالم HCVدر ادرار افراد مبتلا به  M1آفلاتوكسين 

 13951277چهارم آذري/ هفته404ي/ شماره34سال–مجله دانشكده پزشكي اصفهان 

 4-15بـين   غـذايي  مـواد  ايـن  در هـا  آفلاتوكسين انواع مجموع جازم
  .)33( باشد مي گرم در نانوگرم

خطـر ابـتلا بـه     HCVو  AFM1با توجه به اين كه هر دو عامل 
HCC دهند، اين مطالعه با هدف ارزيابي ميزان ميـانگين   را افزايش مي

در دو گروه شاهد (سالم) و مورد (مبتلايان بـه   AFM1سطح ادراري 
HCV( انجام گرفت.  
  

  ها روش
با همكاري متوليان امـر در   Cپس از شناسايي بيماران مبتلا به هپاتيت 

فـرم   ،ها در استان چهارمحـال و بختيـاري   ثبت و نظارت بر درمان آن
تعداد  ،نامه جهت ورود به مطالعه تنظيم شد. افراد مورد مطالعه رضايت

از نظـر  فـرد سـالم    71و تعداد (گروه مورد)  HCV بيمار مبتلا به 71
HCV ) بودند. )شاهدگروه  

ي  سال بودند. بيماري همه 23-53شركت كنندگان در گروه سني 
ــه روش       ــته بـ ــال گذشـ ــول دو سـ ــورد در طـ ــروه مـ ــراد گـ   افـ

Enzyme- linked immunosorbent assay )ELISA  شناسـايي (
ــه روش   ــده و ب    Real time polymerase chain reactionش

)Real time PCR   تأييــد شـده بــود و همچنـين، ايــن بيمــاران در (
ي مزمن بيماري قرار داشتند. عدم ابتلاي افراد شركت كننده در  مرحله

 HCVكه آزمايش غربالگري تشخيص  ELISAگروه شاهد به روش 
  است، مشخص شده بود.

  افراد مورد مطالعـه بـه ميـزان حـداقل      ي بعد، از كليه ي در مرحله
از هـر نفـر    ،آوري گرديد. همچنين هي جمعسي ادرار صبحگا سي 15

خون اخـذ   ي خون لخته گرفته شد. نمونه ي سي نمونه سي 3به ميزان 
هاي كبدي بررسي و نتايج به دست  بلافاصله از نظر سطح آنزيم ،شده

ادرار اخـذ شـده تـا زمـان انجـام       ي نمونه ،آمده ثبت گرديد. همچنين
در فريـزر بـا    M1ين از نظر بررسي سطح آفلاتوكس ELISAآزمايش 

  .)34( گراد نگهداري شد سانتي ي درجه -20دماي 
ادرارهـاي فريـز    ،هاي مورد نيـاز  نمونه ي پس از جمع شدن همه

 شـتاب بـا   ،و سپس ندگراد ذوب شد سانتي ي درجه 37شده در دماي 
دور در دقيقه جهت جداسازي ذرات معلق سانتريفيوژ گرديدند  3500
  بالايي نمونه جهت انجام مراحل بعدي جدا گرديد. ي و لايه
  ELISAبه روش  M1 گيري آفلاتوكسين اندازه

كـدام از   بر طبـق دسـتورالعمل موجـود در كيـت هـر      ،در اين مرحله
با آب مقطر رقيق شدند. يك هولدر  1:20 ها به نسبت استانداردها و نمونه

براي هر نمونه و استاندارد قـرار داده شـد.    Non- coatedهاي  از چاهك
يز به ن Antibody coated microtiter wellsهاي  يك هولدر از چاهك

ميكروليتـر از بـافر درون هـر     200صورت معادل در نظر گرفته شـد.  
Mixing well  ميكروليتر از هر اسـتاندارد و   100 ،و سپسشد ريخته

هاي حاوي بافر اضافه و حـداقل  Mixing wellرقيق شده به  ي نمونه
 Mixing wellميكروليتر از محتويات هر  100سه بار مخلوط گرديد. 

منتقل و به مدت يك ساعت  Antibody coated microtiter wells به
در دماي اتاق نگهداري شد. محتويات هر چاهك دور ريخته و به تعداد 

 )PBST )Phosphate buffered saline/Tween سـه مرتبـه بـا بـافر    
ــد.   ــو داده ش ــر    100شستش ــه ه ــه ب ــول كونژوگ ــر از محل ميكروليت

Antibody coated microtiter wells      اضـافه گرديـد و بـه مـدت  
سـه   ،دقيقه در دماي محيط قرار داده شد. بعد از گذشت اين زمان 15

ــافر ــا ب ــار ب ميكروليتــر از محلــول  100شستشــو داده شــد.  PBST ب
به هر چاهك اضافه و پس از پوشانده شدن با كاور به مدت  ،سوبسترا

وليتـر  ميكر 100دقيقه در دماي محيط و در تاريكي نگهداري شد.  15
از محلول متوقف كننده با تناوب و سرعت يكسان نسـبت بـه اضـافه    
  كــردن سوبســترا درون هــر چاهــك اضــافه گرديــد. بعــد از گذشــت 

نـانومتر   450از اضافه كردن متوقف كننـده بـا طـول مـوج      ،دقيقه 15
  .خوانده شد ELISA readerتوسط دستگاه 

ــدازه ــت انـ ــين   جهـ ــزان آفلاتوكسـ ــري ميـ ــت از  M1گيـ   كيـ
Aflatoxin M1 ELISA Kit for Urine )Sigma- Aldrich ,USA (

سازي نتايج به دسـت آمـده از    جهت يكسان ،استفاده گرديد. همچنين
  .شداستفاده ، ايران) شركت پارس آزمون( هاي كبدي آزمايش
ــ داده  21 ي نســخه SPSSافــزار  نــرم ا اســتفاده ازهــاي مطالعــه ب

)version 21, SPSS Inc., Chicago, IL( 2هـاي آمـاري    و آزمونχ 
(جهـت  t هاي كيفي و اسمي بـين دو گـروه) و    داده ي (جهت مقايسه

  .هاي كمي بين دو گروه) مورد ارزيابي قرار گرفت داده ي مقايسه
  

  ها افتهي
نفر  14و  مورداز افراد شركت كننده در گروه درصد)  57/29نفر ( 21

در ادرار خود داراي مقـاديري از  درصد) از افراد گروه شاهد  57/19(
از  ،هاي به دسـت آمـده در ايـن مطالعـه     بودند. داده M1آفلاتوكسين 

داري  . براي آزمودن معنـي )P=  175/0( برخوردار بودند طبيعيتوزيع 
اسـتفاده و   Independent tهـا از آزمـون آمـاري     تفاوت ميانگين داده

و  شـاهد در دو گـروه   M1بين سـطوح آفلاتوكسـين    مشاهده شد كه
ــورد ــي داري وجــود داشــت  م ــاوت معن ــانگين  .)P > 050/0( تف مي

داراي مقـاديري از   مـورد آفلاتوكسين موجود در افرادي كه در گـروه  
 )001/2-304/3(ليتـر   پيكوگرم بر ميلي 45/2 ،بودند M1آفلاتوكسين 
در گـروه شـاهد    M1آفلاتوكسـين  ). همچنين، ميانگين 1بود (جدول 

  ) به دست آمد.222/1-156/2ليتر (/ كوگرم بر ميليپي 66/1
هاي انجام شده با اسـتفاده   در ميان نتايج به دست آمده از آزمايش

در دو گــروه داراي  SGPTبـين ســطوح   Independent tاز آزمـون  
AFM1  ــدون ــي AFM1و بـ ــاوت معنـ ــت  تفـ ــود داشـ   داري وجـ
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)012/0  =P .(    گـروه نيـز   همچنين، بين سـطوح آلكـالن فسـفاتاز در دو
)، اما در نتايج به دسـت آمـده از سـه    P=  002/0داري بود ( تفاوت معني

 Bilirubin totalيا  Bilirubin direct ،BILTيا  BILDآزمايش ديگر (
  ).2داري وجود نداشت (جدول  ) تفاوت معنيSGOTو 

  
  مورد و شاهدگيري شده در دو گروه  . مقادير آفلاتوكسين اندازه1دول ج

 )M1)pg/mlآفلاتوكسين  گروه

  ميانگين  كمينه  بيشينه
 45/2 001/2  304/3 مورد
 66/1 222/1  156/2 شاهد

  
  بحث

انجـام   HBVو  AFB1مطالعات زيادي بر روي اثر سينرژيسـم بـين   
 بر روي كبد به اثبات رسيده اسـت  عاملشده و اثر سينرژيسم اين دو 

 اما مطالعات بسيار كمتري در جهـت بررسـي ارتبـاط بـين     ،)37-35(
AFB1 و HCV اي كـه   در مطالعه ،با اين وجود .رت گرفته استوص

ــش ــر روي نق ــت   آفلاتوكســين ب ــاري هپاتي ــا و بيم ــاري  Cه در بيم
 كـه نسـبت  مشـاهده شـد    ،كبدي در تايوان صورت گرفت ي پيشرفته

تـر   در افرادي كه داراي كبد سـخت به ويژه  آلبومين /B1آفلاتوكسين 
افزايش  Cمبتلايان به هپاتيت در  ،افراد و همچنين ي در همهباشند،  مي

نشـان داده اسـت كـه آلـودگي بـا       ،هاي اين مطالعـه  داشته است. يافته
كبدي در بيماران مبتلا به نـوع   ي آفلاتوكسين شايد با بيماري پيشرفته

  .)29( در ارتباط باشد Cمزمن هپاتيت 
در  آفلاتوكسـين/ آلبـومين   گيـري  از اندازه گفته، پيش ي در مطالعه

لـودگي بـا آفلاتوكسـين اسـتفاده شـد.      آسرم براي نشـان دادن ميـزان   
حاضـر مـورد    ي در ادرار كه در مطالعـه  M1گيري آفلاتوكسين  اندازه

كـه بتـوان بـر     سـازد  مياين امكان را فراهم  ،استفاده قرار گرفته است
ــوه ــين   ي روي نح ــدن آفلاتوكس ــيله ش ــز   B1هيدروكس ــد ني در كب

بر روي اين  Cهايي انجام داد و تخميني از اثر بيماري هپاتيت  بررسي
بـر  گفتـه، تنهـا    پـيش ي  عمل به دست آورد. در صورتي كه در مطالعه

تمركـز   Cآفلاتوكسـين و هپاتيـت    عاملزمان دو  حضور همروي اثر 

  شده است.
 در خون مبتلايـان بـه   M1سطح آفلاتوكسين ديگر، اي  در مطالعه

HCV  روش بـه High performance liquid chromatography 
)HPLC( بر اساس نتـايج بـه دسـت آمـده در آن      .بررسي شده است

 ،دارند HCVدر افرادي كه تيتر بالاي  M1سطح آفلاتوكسين  ،مطالعه
هـر   .اسـت بـوده  بيشـتر   شاهددر مقايسه با افراد سالم به عنوان گروه 

تري از آفلاتوكسـين   سطوح پايين ،HCVچند كه افراد با تيتر متوسط 
M1 ي حاضـر نيـز    ). در نتايج به دست آمده از مطالعـه 17شتند (را دا

در بيماران مبتلا به هپاتيـت  نتايج مشابهي در مورد سطح آفلاتوكسين 
C  .اين در حالي است كه بر اساس نتـايج  و گروه شاهد به دست آمد

رسد كه عملكرد كبد در مبتلايان به هپاتيـت    به نظر مي ،به دست آمده
C  در هيدروكسيله كردن آفلاتوكسينB1   و تبديل آن به آفلاتوكسـين

M1 يي بيمـاران  بلكه شايد نقـش بهداشـت غـذا    ،دچار اختلال نبوده
  ثر بوده است.ؤم M1در بالاتر بودن سطح آفلاتوكسين  HCVمبتلا به 

تري جهت سـنجش   كه آزمايش اختصاصي SGPTميانگين سطح 
هـاي غربـالگري اسـت، در بـين      عملكرد كبد در ميان سـاير آزمـايش  

بودنـد و   M1كه داراي مقاديري از آفلاتوكسين  Cمبتلايان به هپاتيت 
بودنـد،   M1كـه فاقـد آفلاتوكسـين     Cان به هپاتيت آن دسته از مبتلاي
ــي  ــاوت معن ــت ( تف ــي P=  016/0داري داش ــن رو، م ــوان  ). از اي ت

زمـان ايـن دو عامـل     گيري كرد كـه ممكـن اسـت حضـور هـم      نتيجه
) در انسان سبب افزايش سطح اين آنـزيم  HCVو  M1(آفلاتوكسين 
  در كبد شود.

همچنين، با توجه به اين كه ميانگين سطح آنزيم آلكالن فسـفاتاز  
و مورد فاقـد آفلاتوكسـين    M1در دو گروه مورد داراي آفلاتوكسين 

M1 001/0داري بوده است ( نيز داراي تفاوت معني  =P اين تفاوت ،(
زمان اين دو عامـل   گردد كه حضور هم موجب تقويت اين موضوع مي

يشرفت بيماري مزمن كبدي گردد. بنابراين، ممكن است سبب تسريع پ
رود كه با اصلاح الگوي مصرف مـواد غـذايي، از مصـرف     احتمال مي

هـا و پيشـرفت سـريع فـرم مـزمن بيمـاري        مواد آلوده به آفلاتوكسين
  جلوگيري شود. Cهپاتيت 

  
  در ادرار AFM1 فاقدو  )Aflatoxin M1 )AFM1 داراي C مبتلا به هپاتيتهاي كبدي در بيماران  ميانگين غلظت آنزيم .2جدول 

 Pمقدار   طبيعي  (+)AFM1)-( AFM1  آزمايشنوع 

SGPT )U/L(  00/39 12/70 41 < 012/0 

SGOT )U/L(  21/33 00/43 37 < 060/0 

 U/L(  33/101 01/293 306-80 002/0( آلكالن فسفاتاز

 mg/dl( 01/1 00/1 2/1-1/0 001/0( روبين توتال بيلي

 mg/dl( 18/0 22/0 2/0 <  063/0( روبين دايركت بيلي

AFM1: Aflatoxin M1; SGPT: Serum glutamic-pyruvic transaminase; SGOT: Serum glutamic-oxaloacetic transaminase 
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توان نتيجه گرفـت بـا توجـه بـه ايـن كـه ميـانگين         مي  در پايان،
بيشتر اسـت و در نتيجـه    HCVدر ادرار مبتلايان به  M1آفلاتوكسين 

و تبـديل   B1كبد عملكرد مناسبي در هيدروكسيله كردن آفلاتوكسين 
دهد، پس ممكن اسـت علـت بـالاتر     انجام مي M1آن به آفلاتوكسين 

، بيشتر بودن مصرف سم آفلاتوكسـين  M1بودن ميانگين آفلاتوكسين 
B1   در رژيم غذايي روزانه به علت سطح پايين بهداشت مواد غـذايي

  .در مبتلايان به هپاتيت باشد

  تشكر و قدرداني
ي  ي كارشناسـي ارشـد بـه شـماره     ي دوره نامـه  اين مقاله حاصل پايان

ــوم پزشــكي  مصــوب در دانشــكده 394572 ي پزشــكي دانشــگاه عل
وسيله، از همكاري معاونـت محتـرم تحقيقـات و     است. بديناصفهان 

ــن ــن  ف ــگاهآوري اي ــرح     دانش ــن ط ــراي اي ــت از اج ــت حماي   جه
 .گردد سپاسگزاري مي
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Abstract 

Background: Aflatoxins are the secondary metabolites produced by the flavi section of Aspergillus. Aflatoxin 
B1 (AFB1) is hepatocarcinogen, teratogen and mutagen. Aflatoxin M1 (AFM1) is the hydroxylated metabolite 
of AFB1. The liver protects the body by lowering the toxicity of AFB1 to form different hydroxylates like 
AFM1. According to the synergistic effect of hepatitis and also AFB1 as the parent molecule of AFM1, the main 
purpose of this study was to assess the relationship between the mean levels of AFM1, in the hepatitis-C-virus 
(HCV)-positive patients compared to healthy individuals.  

Methods: After the tests of liver function enzymes, the level of AFM1 was measured and compared in the urine 
sample of 71 patients with HCV and 71 healthy individuals. The AFM1 of urine samples were tested using 
enzyme-linked immunosorbent assay (ELISA) method. Besides, the levels of serum glutamic-oxaloacetic 
transaminase (SGOT), serum glutamic-pyruvic transaminase (SGPT), alkaline phosphatase, total bilirubin and 
direct bilirubin were assessed in the blood samples. 

Findings: The urine of 29.7% of HCV-positive patients and 19.71% of healthy individuals consisted of some 
amount of AFM1. The mean level of AFM1 was 2.45 and 1.66 pg/ml in patients and controls, respectively; 
which was significantly different (P = 0.005). The mean levels of SGPT and alkaline phosphatase were 
significantly more among HCV-positive patients with AFM1 compared to those without AFM1 (P = 0.012). But, 
there was not any significant difference between the mean levels of SGOT and total and direct bilirubin between 
the HCV-positive patients with and without AFM1. 

Conclusion: The mean levels of SGPT and Alkaline phosphatase, which are more exclusive to survey of liver 
function, were significantly different between HCV-positive patients with and without AFM1. Consequently, 
progression of the chronic liver disease is caused by the existence of AFB1 in HCV-positive patients; therefore, 
the reduction of AFM1 via improving the food consumption pattern can prevent this progression. 
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