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 4T1ر تومور پستانی رده د B1 نمشاهده اثرات ضد سرطانی آفلاتوکسی

  اطراف توموری قموش با تزری

 4ی، جمال هاشم3دهیجهاند رضای، عل2اتی، منصور ب2*یحصارک دی، سع1زاده یموس ایرو

 

 چکیده
 مشکلات یدارا یدرمان یمیش کیستمیاثرات س لیدرمان سرطان پستان به دل

 نیوکسمثل آفلات یمولکول ها با اثرات سلول کش یز برخاست. استفاده ا یادیز

B1نیا سرطان پستان داشته باشد. در یسلول ها یتواند اثرات مهلک رو ی، م 

ا رپستان  رطانس یبررو B1 نیآفلاتوکس یاستفاده موضع یمطالعه، اثر مهار

در موش  یجلد ریبه صورت ز 4T1رده  یسرطان ی. سلول هامیکرد یبررس

ز ا تریل یلیبر م کروگرمیم 500و  50 یشدند. سپس دوز ها حیلقماده ت یها

. دیردگ قیدر اطراف تومورها تزر نیسیبا دوکسوروب سهیدر مقا B1 نیآفلاتوکس

جام ا انبمختلف همراه  یها وهدر گر وانینسبت اندازه تومور به وزن ح یابیارز

 VEGFو   Ki-67شاخص  یرو منوفلورسانسیبه روش ا یستوپاتولوژیه

باعث کوچک شدن حجم،  یدار یبه طور معن B1 نیصورت گرفت. آفلاتوکس

ر د یوجود، متاستاز کبد نیشود. با ا یدر تومور م یینکروز و سرکوب رگزا

 500و  50 یموضع قیتزردر  B1 نیهمه گروه ها اتفاق افتاد. آفلاتوکس

ت. اس پستان یاثرات ضد سرطان یدر اطراف تومور دارا تریل یلیبر م کروگرمیم

م ز سا یناش یتیسیهپاتوتوکس نیتواند مانع وقوع متاستاز شود.همچن ینم یول

 یبمطالعه تجر کیاثرات در  ی.اثرات و بررسدیمشاهده گرد زین نیآفلاتوکس

 .ردیگ یصورت م

 B1 ،Ki-67 ،VEGF نیسرطان پستان، آفلاتوکس واژگان کلیدی:
 31/2/1401 تاریخ پذیرش:    7/11/1400:  تاریخ دریافت

 

 مقدمه
رطان از جمله بیماریهاای مازمن و ریرواگیاری اسات کاه س

گروه وسیعی از بیماری ها را شامل می شود. این بیمااری در 

هر فرد، گروه سنی و هرنژادی رخ می دهدوباه عناوان یاک 

معضال عمااده بهداشاتی و تاااثیر گااذار بار ساالامت جامعااه 

 (در بین انواع مختلف سارطان، سارطان1محسوب می شود.)

شایع ترین از سرطانها را شامل می شودو ٪23سرطان پستان 

 سرطان و کشنده ترین بدخیمی در بین زنان محسوب می 
 

 رانیا ،تهران،یدانشگاه آزاد اسلام قات،یواحد علوم و تحق  یدامپزشک یدانش آموخته قارچ شناس -1

 s.hesaraki@srbiau.ac.irرانیا ،تهران،یدانشگاه آزاد اسلام قات،ی، واحد علوم و تحق یولوژیپاتوب گروه  -2*

 رانیتهران، ا ،یدانشگاه آزاد اسلام قات،یواحد علوم و تحق ،یگروه علوم درمانگاه  -3

 رانیدانشگاه تهران، تهران، ا ی،دانشکده بهداشت ، دانشگاه علوم پزشک یو قارچ شناس یگروه انگل شناس -4

ده سالامتی ( و یکی از مهمترین عوامل نگاران کننا2شود.) م

( میزان بروز سرطان پساتان بطاور 3زنان در جهان می باشد.)

پیوسته در کشورهای توسعه یافته ودر حال توساعه در حاال 

ریسک فاکتورهای مهام سارطان پساتان را ( 4افزایش است.)

( 6(، تاریخچاه خاانوادگی )5علاوه بر زمینه هاای ژنتیکای )

عملکارد رادد  برخورد بافت پستانی با استروژن ، اختلال در

مترشااحه داخلاای )اناادوکرین( خعوصااا فعالیاات هااای 

استروژنیک می دانند که یکی از دلایل بروز افزایش سارطان 

ای پیچیااده و  پدیااده تحلیاال تومااور (7پسااتان ماای باشااد.)

 صاورت بدنپس از آسیب بافت های  که  است ناشناخته ای

اداماه مای یاباد. در طای  مدت طولانیبرای  و گاهاگیرد می

ونااد تاارمیم، فرایناادهای مشااخص و هماااهنگی از قبیاال ر

صورت  تومور سلولهای پارانشیمى مرگو آپوپتوز بازسازی، 

متابولیت ثانوی اسات کاه توسا   B1آفلاتوکسین  .گیرد می

قااارچ آسااپرژیلوو فاالاووو تولیااد ماای شااود .ایاان 

مایکوتوکسین در محعولات رله ای خعوصا در محعولاتی 

سعه به عنوان رذا به طور پیوساته که در کشورهای درحال تو

ذخیره می شود ودر شرای  نامطلوب عمال آوری مای شاود 

وجود دارد. بر اساو تحقیقات انجام شده توس  عبادالرحیم 

مکاای و همکااارانش باار روی کبااد مااوش نقااش آپوپتااوزی 

 بروی سلول های کبدی مشاخص گردیاد.) B1آفلاتوکسین 

و همکارانش  در تحقیقات دیگری که توس  مزدک رازی (8

را باار اسااپرماتوژنز،  B1انجااام گرفاات، تاااثیر آفلاتوکسااین 

اسپرمیوژنز و آپوپتوز سلولی در بافات بیضاه ماوش ساوری 

باا افازایش آسایب  B1بررسی کردند و دریافتند آفلاتوکسین

آپوپتوز سلولی را در بیضه موش افزایش   DNAهای وارده به

  (9می دهد.)
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شااده دیگاار محققااین اساااو تحقیقااات انجااام همچنااین بر

باا تنیایم بیاان متیال ترانسافرازهای  B1دریافتندآفلاتوکسین

DNA ها و پاروتیین هاای  هیستون، آنزیم های اصلاح کننده

پلی کامپ باعث مرگ سلولی و یا حتی دگرگونی در سالول 

با  و B1با توجه به نقش آپوپتوزی آفلاتوکسین (.10می شود)

ازعلال مختلاف ی ناشا توماورباروز  زانیادر نیر گارفتن م

، که یکی از مشکلات مهم درمانی بارای بیمااران و ناشناخته

دساات اناادرکاران درمااانی ماای باشااد، لاازوم درک بهتاار از 

در رابطه باا تااثیر  قیبالقوه، و تحق یها یتوانمند یِریبکارگ

در جهاات کاسااتن درد و  باار روی تومورهااا B1آفلاتوکساین

در این پژوهش  باشد. یم یضرور تومور تحلیلروند  عیتسر

بار آن   B1هم با توجه باه خاصایت آپوپتاوزی آفلاتوکساین

شدیم تا تاثیر ایان توکساین را در زناده ماانی سالول هاای 

توموری در تزریق داخل توموری ، توانایی آن را در ممانعت 

از تکثیر سلول های توماوری ، کااهش تعاداد عاروق بساتر 

ر دهیم و هدف تومور و تحلیل پیکره تومور مورد ارزیابی قرا

از پژوهش حاضر معرفی وتوسعه راهی جهت استفاده بهیناه 

تساریع روناد تحلیال  در  B1از خاصیت سمی آفلاتوکساین

 تومور می باشد.

 

 کارمواد و روش

 جداسازی قارچ

ها و مراحل اجرایی تحقیق به صاورت در این مطالعه فعالیت

ام برای انجا (.1زمان بندی شده انجام گرفت )جدول شماره 

گارم انتخااب  18±2موش بالبسی ماده باا وزن  18آزمایش 

میکرولیتر محای   200معلق در  1T4سلول  1×510گردید و 

RPMI 1640 در روز به صورت زیرجلدی تزریق شد. وقتای 
 mm3 20∽دهم پس از تزریاق، حجام تومورهاا باه حادود 

(. تزریاق 11)رسید بعنوان روز اول تحقیق در نیر گرفته شد

و شانه  انجام شد. معمولا در بررسای تومورهاای  بین گردن

پستانی در مدل موشی، سلول های توموری باه درون بافات 

چربی پستان تزریق می شود. ولی به دلیل خاصیت تحریاک 

و امکاان خارانادن توسا  پاهاای  B1کنندگی آفلاتوکساین 

موش وجود داشت، سالول هاای توماوری  در فاصاله باین 

 گردید. گردن و شانه ها تزریق 

گاروه مطالعااتی تقسایم شادند. در  4بطور کلی موش ها به 

در  PBS میکرولیتار محلاول  200گروه اول که شااهد باود، 

اطراف تومور و به روش تیمارها تزریق می شد. در دو گروه 

 آفلاتوکسین  میکروگرم بر میلی لیتر 500و 50تیمار بترتیب 

B1 کبار در هفتاه ر اطراف تومور تزریق گردید. تزریقات ید

میلی  1و برای سه هفته متوالی انجام شد. در گروه کنترل نیز 

گرم بر میلی لیتر داروی ضاد سارطان رایاک دکسوروبیساین 

تزریقات اطراف توموری یکبار در هفته و برای ساه بعورت 

 (.13،12هفته متوالی انجام شد)

 ها و مراحل اجرایی تحقیقبندی فعالیتزمان: 1جدول 

زمان  لیت شرح فعا

 کل

 )ماه(

 زمان اجرا 

 به 

 ماه

 فروردین B1 1تهیه آفلاتوکسین 

 اردیبهشت 1 تهیه سلول توموری و کشت آن

 خرداد 1 عملیات جراحی، کاشت و پیگیری رشد تومور 

 تیر 1 جمع آوری نمونه

 مرداد 1 ائوزین –تهیه لام و رنگ آمیزی هماتوکسیلین 

 مهرو شهریور 1 تهیه عکس از تغییرات بافتی

 

برای بررسی اثر مهاری بررسی مهار رشد تومورها : 

توکسین بر رشد تومورها، بعد از اولین روز تحقیق به مدت 

روز سایز تومورها با کالیبر دیجیتالی اندازه گیری و حجم  28

محاسبه شد سپس برای  V= L×W2/2با فرمول تومورها

 (.11) لحاظ گردید  VT/V0مقایسه حجم تومورها نسبت 
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 گروه ها و نحوه کاربرد مواد مختلف موثر در تومور – 2جدول 
عملیات انجام شده  نام گروه شماره 

 روی گروه ها

محلول  تریکرولیم PBS 200کنترل  1

PBS در اطراف تومور 

میلی  1هفته ای یکبار  دوکسوروبیسین 2

گرم دوکسوروبیسین به 

مدت سه هفته در اطراف 

 تومور تزریق شد

میکرو  50هفته ای یکبار  میکروگرم 50 3

به  B1گرم آفلاتوکسین 

مدت سه هفته در اطراف 

 تومور تزریق شد

 500هفته ای یکبار  میکروگرم 500 4

میکرو گرم آفلاتوکسین 

B1  به مدت سه هفته در

 اطراف تومور تزریق شد

 

همه موش ها بوسیله  روز 28بعد از بررسی آسیب شناسی: 

شدند و کبد، ریه  (euthanasia)رین کشی داروی بیهوشی مه

و تومورهای آنها جهت بررسی های آسیب شناسی و روش 

فیکس شدند و پس از رنگ  ٪10ایمنوفلورسانس در فرمالین

یه میزان هپاتوتوکسیسیتی و متاستاز در کبد و ر H&Eآمیزی 

 (.  14،15ها بررسی گردید )

یق بیان  در این تحقبررسی میکروسکوپی ایمنوفلورسانس :

 و فاکتور رشد اندوتلیال عروقی (Ki-67)فاکتور تکثیر شونده 

 (VEGF)  در بافت تومور به روش ایمنوفلورسانس بررسی

، ابتدا برش ها از موم منوفلورسانسیاشد. جهت تهیه لام 

 مایکروویوخارج و آبدهی شد و پس از اینکه تحت تاثیر

و  Ki-67 ی قرار داده شدند، در دو سری لام مجزی با آنت

با رقت  ZSGB-BIO, Beijing, China)موشی VEGF  آنتی 

( در طول شب انکوبه شدند. سپس نمونه ها با آنتی 200/1

مواجه گردیده شد  FITC-anti mouse antibodyبادی ثانویه 

با رنگ زمینه ای برای هسته ها  PBSو پس از شستشو در 

آبی رقیق شده  میلی گرم بر میلی لیتراز محلول DAPI (1بنام 

در اتانول خالص(رنگ آمیزی  1000/1با رلیت یک به هزار 

شدند در پایان لام ها پس از شستشو در آب، فیکس شدند و 

 AX 70 کروسکوپیم کیبا استفاده از توس  پاتولوژیست 

Olympus  با نرم افزارSISدر همان منطقه  یمتوال ری، تعاو

وروکروم مختلف طول موج فلوئ یلترهایگرفته شد که با ف

 ریهر منطقه انتخاب شده، تعاو یشدند. برا لیو تحل هیتجز

 انیرا ب VEGAکه  ییهاهم قرار گرفتند. سلول یرو یمتوال

شدند و در نیر گرفته  اندوتلیال یهاسلول ،کردند

 در حال تکثیر یهاسلول ،کردند انیرا ب Ki-67که  ییهاسلول

  (.16شدند)در نیر گرفته 

 Image J با  VEGFو میزان  Ki-67های درصد سلول 

software   مشخص گردید. هر چقدر میزان بیان این دو

مارکر بافتی کمتر بود دلالت بر محدود شدن رشد تومور می 

 (.17کرد)

 به های داده: ها داده تحلیل و تجزیه و آوری جمع روش

  آزمونهای کمک به و SPSSافزاری  نرم برنامه با آمده دست

یرسون دو طرفی برای مقایسه رواب  نسبت حجم پ آماری

یک طرفه با تست  ANOVAتومور به وزن بدن و 

 قرار بررسی مورد مطالعه مورد گروههای در کروسکالوالیس

 .گرفت

 

 نتایج

این نسبت  در هفته چهارم: وزن بدن نسبت اندازه تومور به

میکروگرم بر میلی لیتر  50در گروه تحت درمان با 

در مقایسه با گروه کنترل، کاهش داشت ولی  B1آفلاتوکسین 

و  50(. در گروه های تیمار با تزریق 1معنی دار نبود )شکل
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نسبت به گروه  B1میکروگرم بر میلی لیتر آفلاتوکسین  500

دوکسوروبیسین به طور معنی داری کاهش نداشت )نمودار 

(. همچنین اختلاف معنی داری در کاهش اندازه تومور ها 1

میکروگرم بر میلی  500و  50وه های تیمار با تزریقبین گر

   .(p<0.05)لیتر مشاهده نشد 

 

 50که  یو گروه PBSکه  یتومور در گروه زیسا سهی: مقا1نگاره  

ر در کردند. حجم تومو افتیدر B1 نیآفلاتوکس تریل یلیبر م کروگرمیم

د نکرد افتیدر B1 نیآفلاتوکس تریل یلیبر م کروگرمیم 50که  یگروه

 کاهش داشت.

 

 

ز م پس ااندازه تومور و وزن بدن در هفته چهار نیب  سهی:  مقا1ر نمودا

ه ولفمدو  نیا نیب یدار یارتباط معن چیدهد که ه یشروع مطالعه نشان م

 (.SPSS 26نرم افزار  -ی دو طرف رسونیشود )پ ینم دهید

در بررسی بعمل آمده مشخص  تظاهرات آسیب شناسی :

نکروز سطح تومور به درصد در گروه های شد که میزان 

میکروگرم و شاهد  500میکروگرم،  50دوکسوروبیسین، 

ز است. میزان نکرو ٪25/21و  ٪58، ٪63،  ٪61 بترتیب

گروه های درمان در مقایسه با گروه شاهد به طور معنی 

داری بیشتر بوده است ولی نسبت به گروه دوکسوروبیسین 

  .(p<0.05)معنی دار نبودند 

متاستاز کبدی در همه گروه های بافتی مشاهده شد 

در  (. متاستاز ریه در هیچ گروهی مشاهده نشد. فق 2)نگاره

 دریافت کردند پنومونی B1ریه گروه هایی که آفلاتوکسین 

ه کبد در (. با اینکه متاستاز ب2بینابینی مشاهده گردید )نگاره

 ها اتفاقمیکروگرم نیز مشابه سایر گروه  50گروه تیمار 

افتاد، ولی شدت و وسعت آن مقداری کمتر از کبد گروه 

 500و 50شاهد بود. در بین گروه های دکسوروبیسین، 

میکروگرم از نیر متاستاز کبد اختلاف خاصی دیده نشد. 

 B1روی هم رفته مشاهدات ما نشان داد که آفلاتوکسین 

 خاصیت محافیت کننده ای بر علیه متاستاز کبد ندارد. 

. روگرممیک 50گروه ( موش B( و ریه )Aمقطع بافتی از کبد ): 2نگاره    

 رتیل یلیبر م کروگرمیم 50که  یدر گروه یتومورمتاستاز سلول های 

تاز مشاهده شد در حالیکه به ریه متاسکردند  افتیدر B1 نیآفلاتوکس

 (.×40و ریه  ×400ئوزین، کبدا-نداشت )هماتوکسیلین

 روش ایمنوفلورسانس

Ki-67 :  در گروه شاهد، درصد بیانKi-67  به طور معنی

در  Ki-67داری بیشتر از سایر گروه ها بود. جالب اینکه بیان 

، حتی کمتر از گروه B1گروه های تیمار با آفلاتوکسین 
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با این وجود در گروه های  (.p<0.05)دوکسوروبیسین بود 

میکروگرم اختلاف معنی داری از لحاظ  500و 50تیمار 

 (.A3، نگاره2دیده نشد ) نمودار  Ki-67یزان بیانم

VEGF  : بیانVEGF  و درنتیجه آنژیوژنزیس، در گروه های

و گروه دکسوروبیسین کمتر از گروه  B1تیمار با آفلاتوکسین 

میکروگرم  500و 50شاهد شد. درگروه های تیمار با تزریق 

اختلاف معنی داری از نیر  B1برمیلی لیتر آفلاتوکسین 

، 2وجود نداشت ) نمودار  VEGFاهش میزان بیان ک

(.B3نگاره

 

 

 50گروه های دهد  یعه نشان مدر هفته چهارم پس از شروع مطال Ki-67 و  VEGFدر صد مثبت شدن سلول های بافت توموری از نیر دو مارکر : 2ر نمودا

 (.SPSS 26رم افزار ن -کروسکالوالیس )  PBSو  aتفاوت با =  PBS / bتفاوت با =  aمیکروگرم تاثیرات مهاری زیادی روی تومور دارد.  500و 

 

 نیآفلاتوکس تریل یلیبر م کروگرمیم 50که  یدر گروه یتومورمتاستاز سلول های . میکروگرم 50گروه موش  (B)و ریه  (A)مقطع بافتی  از کبد : 3نگاره

B1 (.×40و ریه  ×400ائوزین، کبد-ماتوکسیلینمشاهده شد در حالیکه به ریه متاستاز نداشت )هکردند  افتیدر 

 بحث

تحقیقات نشان داده اند در موش هایی که دارای تومور 

هستند ولی تحت درمان نیستند، وزن و حجم تومور افزایش 

می یابد در حالیکه قوای بدنی حیوان افت می کند. اگر 

دارویی برعلیه تومور موثر باشد می تواند از این حالت 

و مهم هست دارویی استفاده شود که ضرر  جلوگیری کند

کمتری داشته باشد. در مطالعه حاضر سعی کردیم از یک 

عامل بیولوژیک و سیتوتوکسیک برای درمان موضعی سرطان 

استفاده کنیم و چون مهم بود که بر علیه سلول های توموری 

یک عامل کشنده را در نیر بگیریم به همین علت توکسین 
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را انتخاب کردیم. این  B1آفلاتوکسین  بیولوژیکی به نام

توکسین بر روی کشت سلول های کبدی و سایر سلول ها 

 .(13)اثر کشنده دارد  4T1حتی کشت سلولی سرطان پستان 

داد  نشان 2020 و همکاران در سال  Ruggebergتحقیقات 

لی می 1تا  5/0به میزان   B1تزریق داخل عروقی آفلاتوکسین 

گدولی کشنده در موش های اسپرا گرم بر کیلو گرم

یلی میکروگرم بر م 500و  50(. بنابراین ما از دوز 18است)

و  50 آفلاتوکسین استفاده کردیم. در این مطالعه تزریق لیتر

نسبت به  B1آفلاتوکسین میکروگرم بر میلی لیتر 500

دکسوروبیسین به طور معنی داری باعث کاهش حجم تومور 

عنی داری از در موش های تیمار شده است. ولی اختلاف م

و  50لحاظ کاهش حجم تومور در بین گروه های با تزریق 

 وجود نداشت. B1آفلاتوکسین  میکروگرم بر میلی لیتر 500

ی برای پی بردن به این مطلب که آیا میتوان از اثرات سم

 آفلاتوکسین جهت از بین بردن سلول های توموری استفاده

  طبیعی، کرد، تحقیق حاضر را انجام دادیم. در شرای

interleukin-1β اکنش های التهابی خاصیت به سبب ایجاد و

 با سرکوب ایمنی باعث 10ضد توموری دارد و اینترلوکین 

(. در تحقیق حاضر نیز 20،19پیشرفت تومورها می شود)

ی ممکن است با آزاد شدن سایتوکاین های فعال کننده ایمن

و نیز از لکوسیت ها بعلت حضور سم  IL1β و  TNFα نییر

تاثیر مستقیم آن روی حیات سلولی خاصیت ضد توموری 

  2019سال و همکاران در    Meiyantoموضعی توجیه شود. 

ز گزارش کردند که بعضی از بیومولکول های استخراج شده ا

  4T1گیاهان و میوه ها مثل زردچوبه بر روی سلول های 

تومور موشی دارای خاصیت سیتوتوکسیک و ضد متاستاز 

ای ه(. سرکه آب نارگیل با تحریک تولید سایتوکاین 21د)دار

و متاستاز  4T1ضد سرطانی می تواند پیشرفت سرطان پستان 

دیم با (. و ما در این بررسی سعی کر22را به تاخیر بیاندازد)

فعالیت  B1تحریک تولید سایتوکاین ها توس  آفلاتوکسین 

 ضد سرطانی آن را مورد ارزیابی قرار دهیم.

نشان داد  2019و همکاران در سال   Qinشدهانجام  تحقیق

در تومورها باعث تحریک آپوپتوز  Yulangsan پلی ساکارید

(. یک 23را در آنها کاهش می دهد) VEGFمی شود و بیان 

پروسه از رشد تومورها پیشرفت رگزایی جدید می باشد. 

بر روی رشد تومور  VEGFآنتی بادی های اختعاصی ضد 

یان (. در این تحقیق مشاهده شد ب24ثر هستند)و متاستاز مو

VEGF  عروق کوچک بافت توموری کاهش یافته است

 .چنین اتفاق مشابهی توس  عوامل بیولوژیک دیگر نیز به

 اثبات رسیده است. 

 LPS (7.4 x 106نتایک به دست آمده ازیک تحقیق نشان داد 

EU/kg)  یاAFTB1 (1 mg/kg)  با تحریک ترشحTNFα   از

اکروفاژها باعث مسمومیت کبدی می شوند. جالب بود م

می تواند برای کشتن سلول های  B1بدانیم آیا آفلاتوکسین 

توموری مورد استفاده قرار گیرد یا خیر. ما دریافتیم که این 

توکسین می تواند باعث مرگ سلول های توموری شود. 

علاوه بر آن این توکسین دارای فعالیت التهابی و ضد 

ی بود. ژن های آپوپتوز در کبد حیواناتی که رذای رگزای

(. بیان 25می خورند بیان می شود) B1آلوده به آفلاتوکسین 

توموری در تحقیق 4T1 روی سلول های  Ki-67خیلی کم 

مانع تکثیر سلول  B1حاضر، بیانگر این است که آفلاتوکسین 

لخته  B1های توموری می شود. به سبب تاثیر آفلاتوکسین 

خونی زیادی درتومور تشکیل شدند که منجر به های 

 پیشرفت نکروز و آپوپتوز سلول های توموری شد. 

Chen  گزارش کردند سلنیت  2013و همکاران در سال

سدیم ، یک سلنیوم ریرآلی ، در کاهش زخم های ناشی از 

در تیموو جوجه نقش دارد. همچنین  B1آفلاتوکسین 

شدت زخم های کبدی  B1ترکیب ملاتونین با آفلاتوکسین 

(. کاربرد بعضی آنتی اکسیدان ها نییر 26را کاهش می دهد)

نمک های سلنیوم یا ویتامین ها در کنترل اثر سمی 

بر روی سلول های پارانشیمال مفید است  B1آفلاتوکسین 
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ولی با میزان دوزی که ما جهت اثر روی سرطان وارد کردیم، 

 .نکندممکن است که از هپاتوکسیسیتی ممانعت 

درگیری لنف و گره های لنفاوی نشان از متاستاز سرطان 

دارد. مشاهدات آسیب شناسی علاوه بر نکروز تومور،  

 نییجهت تعتهاجم سلول ها به عروق لنفاوی را نشان داد. 

 بیاز لحاظ آس یویو ر یکبد یمتاستاز، بافت ها زانیم

 ی. متاسفانه متاستاز در تومورها دیگرد یبررس یشناس

نتوانستند مانع  نیبا توکس ییاتفاق افتاد و درمان دارو یشمو

سلول های توموری حتی در گروه های از متاستاز کبد شوند. 

تحت درمان به راحتی و به سرعت متاستاز شدند و نتایک 

اثر مهاری بر روی متاستاز  B1نشان داد که آفلاتوکسین 

لتهاب در سلول های توموری ندارد. البته نکروز، ترومبوز و ا

 میکروگرم بر میلی لیتر 500و  50گروههای تیمار با 

به طور معنی داری بیشتر از گروه شاهد بود،  B1آفلاتوکسین 

اما در مورد متاستاز تفاوتی بین این گروه ها وجود نداشت. 

 500و  50متاستاز و التهاب ایجاد شده در دو گروه تیمار با 

مشابه یکدیگر بود.  B1آفلاتوکسین  میکروگرم بر میلی لیتر

زیاد در بافت های رگزایی دلالت بر وجود  VEGFبیان زیاد 

را بیان  VEGFسرطانی پستان دارد. سلول های سرطانی که 

می کنند نشان دهنده کاهش رشد و آپوپتوزیس 

در گروه های  VEGFدرمطالعه حاضر بیان  (.27،24نیستند)

 B1آفلاتوکسین  میکروگرم بر میلی لیتر 500و  50تیمار با 

خیلی کمتر از گروه های شاهد و حتی گروه دوگسوروبیسین 

بود. این یافته ها دلالت بر اثرات ضد آنژیوژنیک قوی 

دارد که به موجب آن  گسترش عروق  B1آفلاتوکسین 

خونی در بافت توموری کاهش می یابد. به طور کلی نتایک 

که  بدست آمده از این بررسی نشان دهنده آن می باشد 

به طور موضعی اثر ضد سرطانی B1 استفاده از آفلاتوکسین 

قوی بر روی سرطان پستان دارد. ولی مسیله اصلی اثر 

بر متاستاز کبد می باشد که نمی تواند مانع  B1آفلاتوکسین

متاستاز گردد.با این وجود میتوان روی سمیت آن روی 

با  تومور حساب باز کرد به شرط اینکه پیرو آزمایشات نانو

دوز خیلی کم و همراه با تجویز همزمان آنتی اکسیدان ها 

 تحقیق شود. 
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