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 خلاصه
 

های مختلف قارچی از جنس         هستند که به وسیله گونه       سموم قارچی گروهی از    ) AF(ها   سینآفلاتوک
Aspergillus        به ویژه توسط دو گونه A.Parasiticus   و    A.Flavus  و به عنوان     شوند تولید می 

 سمیت کبدی،  .محصولات کشاورزی وجود دارند     های طبیعی در طیف وسیعی از مواد غذایی و            کننده آلوده
های مختلف حیوانی    ها در گونه   ترین اثرات آفلاتوکسین   زائی و سرطانزائی عمده     جهش عیف سیستم ایمنی،  تض
 320( های گوشتی نر   آزمایشی برای ارزیابی فرایند آمونیاکی کردن ذرت آلوده به آفلاتوکسین در جوجه            .باشند می

جیره حاوی ذرت سالم آمونیاکی      : 2 ،)بدون آفلاتوکسین   (شاهد  :1( با چهار گروه آزمایشی   ) قطعه سویه راس  
جیره حاوی ذرت آلوده به      : PPm1(  ،4(جیره حاوی ذرت آلوده به آفلاتوکسین      :  3شده در سیستم پایلوت ،     

)  قطعه جوجه گوشتی   20هر یک شامل    (و چهار تکرار    )آمونیاکی شده در سیستم پایلوت    ) PPm1(آفلاتوکسین  
در انتهای هفته    .به طور هفتگی ثبت شد    ایش وزن و خوراک مصرفی      افز .در یک طرح کاملا تصادفی انجام گرفت      

گیری وزن نسبی کبد و      سوم و ششم از هر قفس سه قطعه جوجه گوشتی به طور تصادفی کشتار و پس از اندازه                   
ه نتایج نشان داد ک    .های بافتی مناسب  از کبد برداشت و در فرمالین ده درصد بافر خنثی پایدار گردید                 نمونه کلیه،

 ). P >05/0(دهد   بازدهی استفاده از خوراک و افزایش وزن را بهبود می           )4جیره  (تیمار آمونیاکی آفلاتوکسین    
 روزگی نسبت به گروه شاهد       42و21وزن نسبی کبد وکلیه در سنین        ) 3جیره    (در جیره آلوده به آفلاتوکسین       

بسیار شدید در   ) Fatty change(چربی  تغییر  در مطالعه ریزبینی      ). P >05/0(  داری داشت  افزایش معنی 
فیبروز نواحی باب و     سلولهای کبدی، کانونهای  گرد و کوچک تا بزرگ از سلولهای کبدی در حال رژنره شدن،                

ضایعات مشاهده شده در     .مشاهده گردید ) 3جیره( هیپرپلازی مجاری صفراوی کوچک در اثر وجود آفلاتوکسین       
 روزه بود ولی وسعت و تعداد کانونهای رژنره شدن          42های   ایعات در جوجه   روزه بسیار شبیه به ض     21های   جوجه

نتایج نشان داد که آمونیاکی کردن ذرت آلوده به آفلاتوکسین در            . های جوان کمتر بود    سلولهای کبدی در جوجه   
ویز  را از بین ببرد و تج        B1تواند به طور موثری اثرات سمی آفلاتوکسین        می ) کیلوگرم 200~( سطح پایلوت 

آفلاتوکسین با مقادیر کم ولی طولانی مدت سبب تغییرات شدید در متابولیسم چربی در سلولهای کبد و نیز تکثیر                   
 .گردد مجاری صفراوی کوچک  می

 
 . آفلاتوکسین،آمونیاکی کردن،جوجه گوشتی،کبد،آسیب شناسی :هاي كليدي واژه

 
 عليرضا صفامهر : مكاتبه كننده



 ١٣٨٤، سال ٥، شماره ٣٦مجله علوم كشاورزي ايران، جلد  ١٢٩٦

 مقدمه 
رخي  آفلاتوكسين به علت شيوع گسترده آن بر روي ب              

 درصد بسياري از    ٦٠ تا   ٥٠هاي غذايي، به خصوص ذرت كه        دانه
دهد، بزرگترين نگراني را در ارتباط       هاي طيور را تشكيل مي     جيره

هاي باليني   نشانه). ٢٢(با مايكوتوكسينها بوجود آورده است         
مسموميت با آفلاتوكسين شامل جراحات كالبدگشايي، ضايعات        

رات ايجاد شده بر روي         شناسي بافتي و همچنين اث         آسيب
هاي طيور در موارد وقوع تجربي و            هاي توليدي گله    شاخص

هاي گوشتي در سراسر دنيا         طبيعي آفلاتوكسيكوز در جوجه     
هاي مسموميت با        ه مهمترين نشان   . شده است     گزارش

اشتهايي، تاخير در رشد، كاهش وزن بدن و              آفلاتوكسين بي 
هاي  ها متابوليت  كسينآفلاتو). ٤(باشند مي كاهش مصرف خوراك  

 هاي قارچ آسپرژيلوس       قارچي هستند كه توسط سويه           
)A.. Parasiticus و A.Flavus (  اين سموم  . شوند توليد مي

قارچي كه ممكن است در مواد خوراكي قبل از برداشت، بين               
مرحله برداشت و خشك كردن و در انبار و يا بعد از فرآيند در                 

ه حرارت و رطوبت توليد       كارخانجات در شرايط مطلوب درج      
شوند، موجب تضعيف سيستم ايمني، مسموميت كبدي،               

 شوند  الخلقه زايي و خونريزي مي       موتاسيون، سرطانزايي، ناقص   
 از نظر بيولوژيكي فعالترين مشتق            B1آفلاتوكسين    ).٣(

  هاي شناخته شده      آفلاتوكسين از بين انواع آفلاتوكسين          
)G2,G1,B2,B1 (     نتز  است كه موجب مهار سDNA  ،RNA  و 

كاهش سنتز پروتئين و حساسيت نسبت به استرسهاي ميكروبي         
 ). ٢٢(شود  و محيطي مي

ترين ارگانهاي هدف آفلاتوكسين است و در           كبد از اصلي   
ها،  آزمايشات هيستوپاتولوژيك تغييرات چربي در هپاتوسيت          

فيبروز بافت نواحي وريد باب، تكثير بيش از حد سلولهاي                 
هاي حيواني قابل مشاهده        در برخي از گونه      مجراي صفراوي 

ها از مواد خوراكي آلوده به عنوان        حذف آفلاتوكسين ). ١٧(است  
يك مشكل اساسي در تغذيه دام و طيور بوده و روشهاي حذف              
آلودگي برمبناي تجزيه، تخريب، غير فعال كردن يا حذف                

ها از طريق روشهاي بيولوژيكي، شيميائي و يا                آفلاتوكسين
امروزه روشهاي موثر و كم     ). ١٤،  ٥(يكي متمركز شده است     فيز

هزينه جهت غير سمي كردن مواد خوراكي آلوده به آفلاتوكسين          

هاي  هر چند كه چندين روش با موفقيت       (باشد   در دسترس نمي  
بنابراين استفاده از غذاي آلوده به       ) محدودي به كار رفته است     

به همراه خسارات   آفلاتوكسين به عنوان يك مشكل قابل توجه         
فرايند سم زدايي   ). ١٣(اقتصادي ناشي از آن، باقي مانده است         

با استفاده از آمونياك به صورت مايع و گاز يكي از روشهايي                 
از . گردد است كه باعث غير فعال شدن و تخريب سم مي                

وان به كاربرد آن در ذخيره كردن دراز          تويژگيهاي اين روش مي   
هدف از اين تحقيق مطالعه ضايعات      ). ٥(ها اشاره كرد     مدت دانه 

هاي گوشتي نر تغذيه شده از         آسيب شناسي و عملكرد جوجه     
ذرت آلوده به  آفلاتوكسين و خنثي شده به روش آمونياك                 

 . باشد مي
 

 ها  روش مواد و
سيصدو بيست قطعه جوجه گوشتي نر از سويه راس به طور            

ره تجاري   قفس تقسيم و از يك روزگي با جي          ١٦تصادفي بين   
 تغذيه شدند ) ١٩٩٤ (NRCاي مطابق با توصيه جداول تغذيه      

: اين تحقيق چهار نوع جيره غذايي استفاده شد          در ).١جدول  (
هاي آزمايشي از همه نظر شبيه هم بود، به استثناء ذرت               جيره

 ):١جيره  ( جيره شاهد    -الف. كه به صورت زير در نظر گرفته شد       
حاوي : ٢ جيره   -ب).فلاتوكسينفاقد آ (حاوي ذرت سالم ايراني      

 ذرت سالم آمونياكي شده در سيستم خنثي سازي آفلاتوكسين           
 حاوي ذرت آلوده به آفلاتوكسين          : ٣ جيره     -ج.،)پايلوت(
)PPm جيره (حاوي ذرت آلوده به آفلاتوكسين      : ٤ جيره   -، د )١
). W/Wيك درصد وزني،  (آمونياكي شده در سيستم پايلوت      )  ٣

. يق به آب و غذا دسترسي آزاد داشتند           هاي مورد تحق    جوجه
 جهت توليد آفلاتوكسين از يك ويال سويه استاندارد                   

NRRL-2999  A.Parasiticus   جهت كشت  .  استفاده شد
به منظور  . اوليه قارچ از محيط سابورو دكستروز آگار استفاده شد        

توليد انبوه قارچ از فلاسكهاي يك ليتري استفاده گرديد به اين            
 ١٥٠ گرم برنج به همراه       ١٥٠ر هر فلاسك مقدار      ترتيب كه د  

ميلي ليتر آب اتوكلاوشده و سپس شرايط كاملا استريل                 
 ارگانيسم قارچي در هر     ٥/٦* ١٠ ٦سوسپانسيون قارچ كه حاوي     

ميلي ليتر  بود به داخل فلاسكهاي محتوي برنج اتوكلاو شده              
  درجه ٢٨ روز رشد در دماي ٥بعد از ). ١٥( اضافه گرديد
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دوره    تركيب جيره آزمايش در دوره آغازين و-١ول جد
 ) روزگي٤٢-٢١ و ٢١-٠( رشد

دوره 
 (%)رشد

دوره 
(%)آغازين

 اجزاء جيره

٦٥ 
٥٣/٢٩ 

- 
٨٨/١ 
٥٨/١ 
٠٩/١ 
٠٢٥/٠ 
٠٢٥/٠ 
٠٧/٠ 
٠٥/٠ 
٣١/٠ 

 
٣٠٠٠ 
 
٧٥/١٨ 
٩٦/٠ 
٣٦/٠ 
٦٧/٠ 
٨٤/٠ 
٣٢/٠ 

٨٥/٥٩ 
٧/٣١ 

٣ 
٨١/١ 
٤١/١ 
١٦/١ 
٢٥/٠ 
٢٥/٠ 
١٤/٠ 
٠٥/٠ 
٣٨/٠ 

 
٢٩٥٠ 
 
٢٢/٢١ 
١٦/١ 
٥/٠ 
٨٣/٠ 
٩٢/٠ 
٤١/٠ 

 ذرت
 كنجاله سويا
 پودر ماهي
 روغن سويا
 پودر صدف

 دي كلسيم فسفات
 مكمل ويتامين
 مكمل معدني

  متيونين-ال-دي 
 آمپروليوم

 نمك
 مقادير محاسبه شده تركيبات و انرژي جيره

 انرژي قابل سوخت و ساز ظاهري
)AMEnكيلوكالري در كيلوگرم ،( 

 (%)م پروتئين خا
 (%)ليزين 

 (%)متيونين 
 (%)سيستئين + متيونين 
 (%)كلسيم 

 (%)فسفر قابل دسترس 
 واحد بين المللي   ٩٠٠٠٠٠: ـ هر نيم كيلوگرم مكمل ويتامين حاوي       ١

 واحد  ١٨٠٠،  D3 واحد بين المللي ويتامين       ٢٠٠٠٠٠،  Aويتامين  
، B1  گرم ويتامين  ١٨/٠ ،   K3 گرم ويتامين    ٤/٠،  Eبين المللي ويتامين   

 ، B5 گرم ويتامين     ٣،  B3 گرم ويتامين     ١،  B2 گرم ويتامين     ٨٢٥/٠
 گرم ويتامين   ١٥/٠،  B9 گرم ويتامين    ١٢٥/٠ ،   B6 گرم ويتامين    ٣/٠

B12 ،گرم ويتامين ٥/٠ H2 گرم كولين كلرايد مي باشد٥٠ و . 
 ٢٥،  %)٦٠( گرم منگنز    ١٦: ـ هر نيم كيلوگرم مكمل معدني حاوي       ٢

 گرم سلينوم و    ٢ گرم يد،    ١٦/٠ گرم مس،    ٤،   گرم روي  ١١گرم آهن،   
 . گرم كولين كلرايد مي باشد٥٠

 
فاقد ( كيلوگرم ذرت    ٤٠گـراد بـراي تامين ذرت آلوده هر          سـانتي 

 روز  ٧با محتويات دو فلاسك مخلوط شد و بعد از          ) آفلاتوكسـين 

ها خشك شده و ميزان      نگهـداري در دمـاي معمولـي انـبار ذرت         
ــرنج و  TLC و HPLC ذرت توســط روشآفلاتوكســين پــودر ب

ذرت آلوده حاوي چهار آفلاتوكسين     ).  ٢٤ ،٢١(اندازه گيري شد    
ــي  ــه   AFB1، AFB2 ،AFG1 ،AFG2طبيع ــب ب ــه ترتي ، ب
از پودر برنج آلوده به     .  درصد بود  ٢/٠و  ٧/٩،  ٤/٩،  ٧/٨٠نسبتهاي  

آفلاتوكسين جهت تامين آفلاتوكسين مورد نظر در ذرت استفاده         
نياكي كردن ذرت آلوده به آفلاتوكسين درصد       به منظور آمو  . شـد 

رسانده شد، ذرت آلوده به     % ١٨مـاده خشـك آنهـا بـه متوسـط           
به ظرفيت ) سيستم پايلوت(آفلاتوكسـين در تـانك خنثي سازي     

 كـيلوگرم ريخـته شـد و عملـيات آمونياكي كردن و خنثي              ٢٠٠
) اساس ماده خشك ذرت    بر(آمونياك  % ١سـازي با ريختن مقدار    

 ساعت  ٤٨پس از   .  تـانك خنثـي سـازي انجـام گرفت         در مخـزن  
هاي موجود در    عملـيات آمونياكـي كـردن و خنثـي سـازي ذرت           

در انتهاي هفته سوم و هفته ششم از هر         ). ٢( تانك خشك شدند  
 قطعه جوجه گوشتي نزديك ميانگين وزن قفس كشتار         ٣قفـس   

)  گرم وزن بدن١٠٠گرم به ازاي (شـده و وزن نسـبي كبد، كليه      
درصد ١٠هـاي بافـت كبد در محلول فرمالين          نمونـه . شـد ثبـت   

بافرخنثي پايدار گرديدند و سپس قطعاتي از بافتهاي پايدار شده          
انـتخاب و پـس از بـرش دادن و گذرانـدن مـراحل آمـاده سازي                 

 ميكرون تهيه   ٥هاي پارافين مقاطعي به قطر       بافتـي و تهيه بلوك    
ايشات  هيستو   شـده و با روش هماتوكسيلين و ائوزين جهت آزم         

خوراك مصرفي و افزايش وزن به . پاتولوژيكـي رنگ آميزي شدند    
طـرح آزمايش مورد استفاده در اين       . طـور هفتگـي ثبـت شـدند       

 قطعه  ٢٠هر تكرار   ( تكرار   ٤مطالعه كاملا تصادفي و به هر تيمار        
ها  تجزيه و تحليل داده  . اختصـاص داده شد   ) جوجـه گوشـتي نـر     

هاي خطي و     و به روش آناليز مدل     SASتوسـط نرم افزار آماري      
 ).٢٠(مقايسه ميانگين به روش دانكن انجام گرفت 

 
 نتايج و بحث

 افزايش وزن، مصرف خوراك و ضريب تبديل غذايي 
هاي غذايي برافزايش وزن، مصرف خوراك       اثرات تغذيه جيره  

 به  ٣ هفتگي به شرح جدول       ٦ و   ٣و ضريب تبديل غذايي در       
 ٢دن بر ميزان آفلاتوكسين آنها در جدول        همراه اثر آمونياكي كر   
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براساس اين نتايج افزايش وزن بدن در        . نشان داده شده است      
با ) فاقد آفلاتوكسين ( هاي گروه تغذيه شده با جيره شاهد         جوجه

گروه تغذيه شده با جيره حاوي ذرت  آلوده به  آفلاتوكسين                
) P>٠٥/٠(داري نداشت    تفاوت معني ) ٤جيره  (آمونياكي شده   

) ٣جيره  (ولي وزن بدن در اثر مصرف جيره  آلوده به  آفلاتوكسين         
براساس نتايج  ). P >٠٥/٠(داري كاهش يافته است      به طور معني  

هاي گوشتي تغذيه شده     بدست  آمده، مصرف خوراك در جوجه      
 هاي ديگر است    كمتر از گروه  )  آفلاتوكسين PPm ١ (٣با جيره   

)٠٥/٠< P .(    ٤و٢هاي   در حالي كه بين جيره)     ذرت سالم و آلوده
داري مشاهده   و جيره شاهد تفاوت معني    ) تيمار شده با  آمونياك   

اين تحقيق نشان داد كه ضريب تبديل غذايي        ). P <٠٥/٠(نشد  
در گروه تغذيه شده با ذرت       ) خوراك مصرفي به افزايش وزن     (

داري نسبت به بقيه     به طور معني  ) ٣جيره  (آلوده به آفلاتوكسين    
هاي  در حالي كه بين بقيه گروه        . ا افزايش يافته است     ه گروه

پائين آمدن  . داري ملاحظه نشد   آزمايش با شاهد تفاوت معني     
مصرف خوراك و سرعت رشد به علت كاهش فعاليت برخي از              

ها و   ها، ليپيدها، پروتئين    هاي مهم در هضم كربوهيدرات       آنزيم
مواد اسيدهاي نوكلئيك و اختلال و نقص در جذب برخي از                

مغذي است و در نتيجه با بروز كمبود اين مواد و كاهش مصرف              
علت كاهش سنتز پروتئين تحت تاثير         . خوراك ارتباط دارد   

آفلاتوكسين ممكن است به دليل اختلال در رونوشت برداري از           
mRNA            و انتقال اسيدهاي آمينه باشد كه بدين ترتيب از سنتز 

از آنجائيكه   ).٢٣(ايد  نم  جلوگيري به عمل مي    DNAپروتئين و   
 پلي مراز را در داخل بدن مهار           RNA آنزيم   B1آفلاتوكسين  

گردد، در   كند، متعاقب آن سنتز پروتئين دچار نقص مي             مي
نتيجه بدن با كاهش سنتز آلبومين و گلوبولين و در نهايت                 

دار  وزن    كاهش معني ). ٧(ها مواجه خواهد بود       ايمونوگلوبولين
تواند با آمونياكي    مقايسه با گروه شاهد مي    بدن و سرعت رشد در      

كردن ذرت آلوده به آفلاتوكسين جبران شود لذا آمونياكي كردن          
) ٢جدول  (ذرت آلوده به آفلاتوكسين موجب كاهش آفلاتوكسين      

بيان ) ٢٠٠١(گالوانو و همكاران    . و بهبود افزايش وزن شده است     
لاتوكسين را  كردند آمونياك مايع يا گاز به طور موثري ميزان آف          

هاي  جوجه) ١٩٩٨(وازان و همكاران  . دهد كاهش مي %٩٩تا سطح 
، ٥/٠ ،٢٥/٠،  ٠ (B1هاي محتوي آفلاتوكسين     گوشتي را با جيره   

. به مدت چهار هفته تغذيه كردند      ) گرم در هر كيلوگرم     ميلي ١
 كاهش افزايش وزن، مصرف خوراك و بازدهي خوراك در                

 را وابسته   B1فلاتوكسين  هاي تغذيه شده از جيره حاوي آ        گروه
گزارش ) ٥(برك و همكاران     . به مقدار مصرف آفلاتوكسين بود     

كردند كه آمونياك مايع به طور موثري سميت حاد آفلاتوكسين           
كند و هيچ    را در ذرتي كه به طور طبيعي آلوده بوده حذف مي            

هاي  ، جوجه ) روز ٤(اثر سوئي به هنگام مصرف در اردكها              
 .ندارد)  ماه٤(لا آاهي قزل و م)  هفته٣(گوشتي 

 
هاي   در ذرت و در جيرهppb)(١ها  ميزان كل آفلاتوكسين-٢جدول 

 غذائي مورد استفاده

غلظت نهائي آفلاتوكسين پس از 
آمونياكي كردن ذرت و مخلوط كردن

 با بقيه اجزاي جيره

 آمونياكي كردن
)W/W(  

 

 ميزان آفلاتوكسين
 در ذرت

 

 جيره
 )تيمار(

 

 صفر
 صفر

٧/٨٠ (٦٥٠ %AFB1( 
٣    

- 
١% 
- 
١% 

 صفر
 صفر
١٠٠٠ 
١٠٠٠ 

١ 
٢ 
٣ 
٤ 

، به   AFB1   ، AFB2  ، AFG1  ، AFG2 ميزان چهار آفلاتوكسين  : ١
 . درصد بود٢/٠و ٧/٩ ، ٤/٩ ، ٧/٨٠ترتيب  به نسبتهاي 

 
با توجه به اينكه در تحقيق حاضر مصرف جيره آلوده به                 

وجب م) PPm١  حاوي ذرت آلوده در سطح       (آفلاتوكسين  
هاي تغذيه   دار مصرف خوراك در مقايسه با جوجه        كاهش معني 

شده با جيره غذايي فاقد آفلاتوكسين شده است و آمونياكي               
 كردن ذرت آلوده به  آفلاتوكسين موجب كاهش آفلاتوكسين           

 ،)٣جدول( و بهبود در مصرف خوراك شده است         ) ٢جدول (
ناشي توان گفت كه علت پايين آمدن ميزان مصرف خوراك             مي

) ٣جيره  (هاي مبتلا به آفلاتوكسيكوز      از كاهش اشتها در جوجه    
 باشد و اين كاهش در نتيجه نقص و اختلال در متابوليسم              ي م

كبد به علت آسيب ديدگي بافت كبد به وسيله آفلاتوكسين روي           
اين موضوع با نتايج آزمايشات هيستوپاتولوژي بدست         . دهد مي

در تحقيق حاضر تغذيه      . آمده از اين تحقيق مطابقت دارد         
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١٢٩٩ 

حاوي ذرت آمونياكي شده و ذرت آلوده به آفلاتوكسين          هاي جيره
آمونياكي شده موجب بهبود در مصرف خوراك شده است كه             

 ). ٢جدول( باشد بيانگر حذف آفلاتوكسين از ذرت آلوده مي
 ضايعات آسيب شناسي

كبد اندام هدف اثرات سمي آفلاتوكسين بوده و در مقادير             
 آفلاتوكسين وزن نسبي آن نسبت به اندامهاي ديگر                پايين

آفلاتوكسين مسموميت  ). ١٢(گيرد   سريعتر تحت تاثير قرار مي     
كبد و كليه ايجاد كرده  وظايف و ظاهر عمومي آنها را تغيير                  

دراين تحقيق وزن نسبي كبد و كليه تحت تاثير          ). ٢٥(دهد   مي
). ٤جدول  (داشت  ) P >٠٥/٠(داري   آفلاتوكسين افزايش معني  

افزايش وزن نسبي كبد در طي         ) ١٩٨٧(مركلي و همكاران      
آفلاتوكسيكوز را به تجمع ليپيدهاي خنثي، عمدتا                     

در اين تحقيق سندرم    . گليسيريد ها در كبد نسبت داده است      تري
كبد اندام  ). ١٦( گذار مشاهده شد   هاي تخم  كبد چرب در مرغ    

در . باشد  مي هدف اصلي در خلال بروز آفلاتوكسيكوز در طيور         
معرض بودن با مقادير كم ولي طولاني مدت آفلاتوكسين سبب           

بدون اينكه  . گردد كاهش ميزان رشد و افزايش اندازه كبد مي          
بزرگ شدن كبد   . علائم درگيري كبدي به طور آشكارا بروز نمايد       

ها  مربوط به هيپرتروفي شبكه آندوپلاسميك صاف در هپاتوسيت       

 ). ٢عكس (باشد  ذخيره ميو نيز تغيير ميزان چربي 
خنثي سازي ذرت آلوده به آفلاتوكسين در سيستم پايلوت               
موجب بهبود اوزان نسبي كبد و كليه گرديد و اين بيانگر  حذف             

هاي تغذيه شده از جيره         اثرات سمي آفلاتوكسين در جوجه       
جدول (باشد   حاوي ذرت آلوده به آفلاتوكسين آمونياكي شده مي       

باشند  ست آمده در اين بررسي بيانگر آن مي        نتايج به د  ). ٤ و   ٢
تيمار(هاي گوشتي    كه وجود آفلاتوكسين در جيره غذايي جوجه      

هاي  موجب افزايش وزن نسبي كليه در مقايسه با جوجه             ) ٣
گروه ( تغذيه شده به وسيله جيره غذايي فاقد آفلاتوكسين             

آمونياكي كردن ذرت موجب    ). P >٠٥/٠( گرديده است ) شاهد
هاي  و تغذيه جيره  ) ٢جدول  ( نثي سازي آفلاتوكسين كاهش و خ  

حاوي ذرت سالم آمونياكي و ذرت آلوده به آفلاتوكسين                  
اثر بر وزن نسبي كليه     ) آفلاتوكسين كاهش يافته  (آمونياكي شده   

 داري با گروه شاهد ندارند     نداشته است به طوري كه تفاوت معني      
)٠٥/٠> P .(          اي  ضايعهبررسي آسيب شناسي در اين تيمار نيز

آفلاتوكسين مسموميت كبد و كليه ايجاد       ). ١ شكل(نشان نداد   
). ٢٥(دهد   كرده و وظايف آنها و ظاهر عمومي آنها را تغيير مي            

فرناندز ) ١٩٩٣(هاي هاروي و همكاران      نتايج اين تحقيق با يافته    
 .مطابقت دارد) ١٩٩٤(و همكاران 

 
 تلف بر افزايش وزن و ميزان مصرف غذا و ضريب تبديل غذاييهاي غذايي مخ تاثير استفاده از جيره -٣جدول 

 ) خطاي استاندارد از ميانگين±( روزگي ٤٢ و ٢١در سن 
 )گرم درروز(افزايش وزن بدن )گرم در روز(خوراك مصرفي ضريب تبديل غذايي

  روزگي٢١-٠  روزگي٤٢-٠  روزگي٢١-٠  روزگي٤٢-٠  روزگي٢١-٠  روزگي٤٢-٠
تيمار 
 آزمايشي

a ٩/١±/٠٦٥ 
a ٢±/٠٢٥ 
b ٢/٢±/٠٢١ 

a ٢±/٠٥٩ 

a ٨/١±/٠٨٢ 
a ٧/١±/٠٧٩ 

b ٢±/٠٣٥ 
a ٧/١±/٠٥ 

a ٧٥±١٢/٢ 
a ١/٧٩±٩/٣ 

b ٦٦±١/٤ 
a ٥/٧٨±١/٢ 

a ٢/٣٦±٩/١ 
a ٦/٣٥±٣/١ 
b ٧/٣٠±/٥٥ 
a ٤/٣٦±/٩٩ 

a ٥/٣٨±/٦٧ 
a ٣٩±١/٢ 
b ٣٠±٠٢/٢ 
a٢/٣٨±٣٥/١ 

a٣/٢٠±/٥٣٩ 
a ٨/٢٠±/٨٥ 
b٣/١٥±/٣٨ 
a ١/٢١±/٦٤ 

١ 
٢ 
٣ 
٤ 

 ) P< 0.05( باشد دار مي اند داراي اختلاف آماري معني اعدادي كه با حروف غير مشترك نشان داده شده
 

 اثر جيره آلوده باآفلاتوكسين آمونياكي شده بر وزن نسبي كبد و كليه جوجه هاي گوشتي  -٤جدول
 ) گرم وزن بدن١٠٠گرم در (كبد ) گرم وزن بدن١٠٠گرم در (كليه 

 )تيمار(جيره  روزگي٢١  روزگي٤٢  روزگي٢١ وزگي ر٤٢
a ٨/٠ ±/٠٢ 

a ٩٤/٠ ±/٠٢٩ 
b ٢٤/١ ±/٠٣٥ 

a ٨٣/٠ ±/٢٨ 

a ٥/١ ±/٢٧١ 
a ٦٧/١ ±/٢٧٥ 

b٨/٢ ±/٢٧٢ 
a ٨/١ ±/٢٤٨ 

b٢/٣ ±/٢٢ 
b ٤٥/٣ ±/٢٣ 
a ٩٧/٥ ±/٢٦ 
b ٢٨/٣ ±/٢٦ 

a ٩/٥ ±/٦١ 
a ٥/٥ ±/٦٧ 

b ٦/٨ ±/٧ 
a ٩/٥ ±/٧٢ 

١ 
٢ 
٣ 
٤ 

 ). P< 0.05( ف غير مشترك نشان داده شده اند داراي اختلاف آماري معني دار مي باشد           اعدادي كه با حرو



 ١٣٨٤، سال ٥، شماره ٣٦مجله علوم كشاورزي ايران، جلد  ١٣٠٠

در تحقيق حاضر سلولهاي كبدي در اثر تغذيه جيره حاوي            
 بسيار شديدي بود به طوري كه        1آفلاتوكسين دچار تغيير چربي   

هاي درشت چربي كه تمام سيتوپلاسم       در اغلب سلولها ، واكوئل    
جلب ) هسته و ضمائم سلولها را به كنار رانده       (ه  سلول را فرا گرفت   

رسيد كه تغيير چربي در       ي به نظر م   ) ٢شكل  (كند   توجه مي 
. باشدي تر و شديدتر م       اطراف نواحي وريد مركزي گسترده        

 . كانونهاي نكروز وجود نداشت
آثار رژنره شدن در بافت كبد به صورت ايجاد كانونهاي گرد            

كبدي در حال رژنره شدن        و كوچك تا بزرگ از سلولهاي           
اين كانونها بوسيله بافت همبند ظريفي احاطه        . ملاحظه گرديد 

هاي درشت و سيتوپلاسم اندك و         شده و از سلولهاي با هسته       
در حالي كه سلولهاي    . هاي چربي تشكيل شده بودند     فاقد واكوئل 

كبدي اطراف كانونهاي مذكور تغيير چربي شديدي را نشان              
هاي  واحي، سلولهاي رژنره شده داراي هسته       دراين ن . دادند مي

درشت و فعال با تفاوت در اندازه آنها، هستك درشت و                     
 بر شوند علاوه    كروماتين فراوان و سيتوپلاسم اندك مشاهده مي      

اين، برخي از سلولهاي كبدي داراي هسته هاي درشت                  
كه احتمالا  ) ٣ شكل(و كروماتين فراوان بودند       ) مگالوسيتوز(

 . نشانه توقف اين سلولها در مرحله تقسيم سلولي باشدتواند مي
فيبروز نواحي باب به صورت افزايش بافت همبند دراين              
نواحي همراه با پروليفراسيون مجاري صفراوي كوچك مشاهده          

هيپرپلازي مجاري صفراوي كوچك نسبتا شديد بود و در         . گرديد
ابالغ و  نواحي باب تعداد زيادي از مجاري مذكور با سلولهاي ن             

هاي درشت و سيتوپلاسم كمي داشتند جلب           جوان كه هسته   
هر يك از مجاري تازه تشكيل داراي         ) ٤شكل  (كرد   توجه مي 

 سلول در ديواره    ٤ الي   ٢باريك بود و از     ) لومن(مجاري مركزي   
) اپيتليال(سلولهاي مفروش كننده       . خود تشكيل يافته بود      

 و ترتيب كامل     مجاري صفراوي تازه تشكيل شده و فاقد نظم          
هاي  هاي مذكور، در نواحي باب نفوذ سلول       علاوه بر يافته  . هستند

ها و ماكروفاژ    آماسي مشاهده گرديد كه غالبا از نوع لنفوسيت          
بودند هر چند در برخي از آنها كانونهايي از حضور سلولهاي                

هم چنين احتباس صفرا به صورت      . شد گرانولوسيت نيز ديده مي   
                                                                                    

1. Fatty change   

اي مايل به سبز تيره و         راوي به رنگ قهوه    هاي صف  تجمع رنگ 
 به هر حال در   . شود  ديده مي  2هاي صفراوي  كثيف در كاناليكول  

ها گسترش كانونهاي گسترده نكروز و خونريزي             اين جوجه 
 روز تغذيه با جيره      ٢١ها پس از       در كبد جوجه    .مشاهده شد 

آلوده  ضايعات مشاهده شده بسيار شبيه به ضايعات ايجاد شده            
 روز مصرف جيره آلوده به آفلاتوكسين         ٤٢ها پس از       جوجه در

بود ولي وسعت و تعداد كانونهاي رژنره شدن سلولهاي كبدي در           
كمتر )  روز با جيره آلوده تغذيه شدند       ٢١كه  ( هاي جوان  جوجه

 .بود
 

 
سلولهاي كبدي سالم با هسته هاي درشت .كبد سالم -١شكل

باب طبيعي با يك مركزي و سيتوپلاسم يكنواخت و ناحيه 
مجراي صفراوي ،يك وريد پر خون و سه آرتريول مشاهده 

 ).H&E X٤٠٠رنگ آميزي (ميشود
 

 
تغيير چربي .آفلاتوكسيكوزيس تجربي در جوجه گوشتي -٢شكل 

سيتو پلاسم سلولهاي كبدي از . بسيار شديد در سلولهاي كبدي
 ساير واكوئل هاي چربي انباشته شده وهسته اين سلولها همراه با

 ارگانل ها به حاشيه سلول رانده شده است
 ).٤٠٠ H&E Xرنگ آميزي (

                                                                                    
2. Bile Canaliculi. 
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تغيير چربي در . آفلاتوكسيكوزيس تجربي در جوجه گوشتي -٣شكل 

سلولهاي كبدي همراه با آثار دژنره شدن سلولهاي كبدي مشاهده 
به يك هسته بزرگ سلول كبدي )پيكان(نوك فلش. گردد مي
 ).٤٠٠ H&E Xرنگ آميزي (اشاره مي كند)مگالوسيتوز(

 

 
فيبروپلازي .  آفلاتوكسيكوزيس تجربي در جوجه گوشتي-٤شكل 

همراه با هيپرپلازي مجاري صفراوي در ) تكثير بافت همبندي(
جوجه ها مبتلا به آفلاتوكسيكوز، مجاري صفراوي تازه تشكيل به 

زياد و ) اپيتليال(صورت مجاري با لومن باريك و سلول هاي پوششي 
ن كه داراي هسته هاي درشت و پررنگ مي باشند، ديده مي شود جوا

 )٤٠٠ H&E Xرنگ آميزي (
 

شدت فيبروز نواحي باب و هيپرپلازي مجاري صفراوي و             
 روزگي بود و تغيير چربي نيز        ٤٢نفوذ سلولهاي آماسي كمتر از      

. به صورت كانوني بود و از شدت و وسعت كمتري برخوردار بود             
شان داد آمونياكي كردن ذرت تغييري        بررسي آسيب شناسي ن    

به عنوان يك عامل هپاتوتوكسين حضور      . كند در كبد ايجاد نمي   
آفلاتوكسين در جيره غذائي بر روي پارامترهاي ظاهري و                

سالم و يا    (آمونياكي كردن ذرت    .  ميكروسكوپي كبد تاثير دارد   
هيچ اثر قابل توجهي در وزن نسبي كبد         ) آلوده به آفلاتوكسين  

يجاد نكرد به عبارت ديگر در اثر تيمار آمونياكي بهبود در وزن              ا
افزايش وزن نسبي كبد    ). ٣جدول(نسبي كبد حاصل شده است      

توان به افزايش تجمع و ذخيره چربي در كبد به دليل                را مي 
مشاهدات ماكروسكوپي  . اختلال در متابوليسم چربي نسبت داد      

آمونياكي كردن  . كنند و ميكروسكوپي نيز اين نتيجه را تائيد مي        
ذرت آلوده به آفلاتوكسين موجب كاهش و خنثي سازي                 

و آثار آفلاتوكسيكوزيس در بافت      ) ٢جدول  (آفلاتوكسين شده   
هاي آسيب شناسي    در مطالعه حاضر، يافته   . كبدي مشاهده نشد  

ريدل و  . بدست آمده با مطالعات ساير محققين همخواني دارد         
هاي كبدي را از          سلول  نكروز گسترده  ) ٢٠٠١( همكاران

هاي آفلاتوكسيكوزيس حاد و مجاري صفراوي تزايد يافته،          نشانه
تشكيل نواحي نوزايش، فيبروز و حضور جمعيت متراكمي از             

هاي آفلاتوكسيكوزيس   سلولهاي لنفوسيت و هتروفيل را از نشانه       
همچنين ايشان به بروز       . اند مزمن در پرندگان ذكر كرده        

هاي طولاني   ر و كلانژيوم در مسمومسيت      دا هاي كپسول  هپاتوم
اند كه در بررسي حاضر آثاري از        مدت با آفلاتوكسين اشاره كرده    
، )٢٠٠١( مكگوين و همكاران   . بروز اين تومورها ملاحظه نشد      

ليپيدوزيس و نكروز سلولهاي كبدي، هيپرپلازي صفرواي،              
 را از علائم       ١فيبروز و اشكال غيرهمسان سلولهاي كبدي          

. آفلاتوكسيكوز مزمن در سگها برشمرده است         وپيكميكروسك
، منظره توري مانند سيتوپلاسم سلولهاي       )١٩٩٦( رندل و ريس  

كبدي ناشي از تغيير چربي شديد و نيز تكثير مجاري صفراوي             
پري پورتال را از تغييرات مهم آفلاتوكسيكوزيس طيور                  

، تكثير مجاري صفراوي     )١٩٩٧(جونز و همكاران     . اند برشمرده
ترين  ترين و ثابت    هاي كبدي را مهم      كوچك در اطراف لوبول     

. دانند هاي حيوانات مي   نشانه مسموميت مزمن در بين تمام گونه      
ها نظير تغيير چربي، تورم و نكروز         همچنين تغييرات هپاتوسيت  

كند هر چند وسعت     در مسموميت مزمن با آفلاتوكسين بروز مي      
ت و پر از پيشرفت       و شدت آن به اندازه مسموميت حاد نيس          

ضايعات، ايجاد بافت همبندي فيبروواسكولار كه باعث فيبروز           
پري پورتال يا سيروز در كبد گشته و همراه با رژنره شدن ندولر              

هاي  ها با تفاوت در اندازه هسته و تشكيل هپاتوسيت          هپاتوسيت
  به نظر كالنك و همكاران       . گردد  مشاهده مي   ٢مگالوسيتيك

                                                                                    
1. Cellular Atypia. 
2.  Megalocytic hepatocyte. 



 ١٣٨٤، سال ٥، شماره ٣٦مجله علوم كشاورزي ايران، جلد  ١٣٠٢

وان به   تا آفلاتوكسين را در پرندگان مي       مسموميت ب ) ١٩٩٧(
 تقسيم كرد كه در حالت اخير            ٢  و تحت حاد      ١اشكال حاد 

هيپرپلازي ندولر پارانشيم كبد، هيپرپلازي مجاري صفراوي،           
تغيير چربي شديد، فيبروز نواحي باب همراه با نفوذ سلولهاي              

اي مهم شمرده    التهابي از نوع هتروفيل و سلولهاي تك هسته          
                                                                                    

1.  Acute.  
2. Subacute. 

ضايعات مشابه توسط ساير محققين نيز مشاهده شده        . استشده  
 .  است

 
 سپاسگزاري

از مسئول بخش طيور موسسه تحقيقات علوم دامي كشور و           
كه در انجام اين تحقيق       واحد مراغه    معاونت پژوهشي    حوزه  

 .  شود نهايت همكاري را مبذول داشتند سپاسگزاري مي
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