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黃麵毒素對雞隻營養分吸收代謝之影響

鄭永祥

台灣每年自美國進口大批教物，其數量高達 818萬公噸﹔穀物自收獲

、船運、裝卸至製成飼料，往往耗時數月，期間之倉財條件影物之品質：

且本省地處熱帶與亞熱帶，常年高溫多雨，極利於徵菌之繁衍。因此徵菌

毒素污染也成為台灣養雞業及飼料製造業者所高度關注 。黃翹毒素（

Aflatoxin）是由Aspergillus f lavus及Asperillus parasiticus所產生

的徵菌毒素代謝產物，被認為具有潛在性的肝毒害（ Hepatxoin）及致癌

物（ Carcin。gen）。典型之黃麵毒素中毒症狀有嗜服、垂真、體溫上升和

神經症狀。造成難隻生長性能及飼料利用效率降低，膜臟消化酵素活性減

低兔疫能力減弱，血被接固延遲，肝臟種大及脂助移動（ Mobilized）失

調等諸多毒害作用﹔對畜禽業者造成莫大的經濟損失。

二．黃麵毒素之生合成：

黃麵毒素為一族相似，自然存在之 喃氧雜奈鄰關類（ Furanoc。urna

rins），這些化合物可在食物中黃綠色徵菌Aspergillus f lavus 及 As也

pergillus parasiticus之生長而發現，所有之黃麵毒素化合物均具螢光性

：可用長滋長紫外黨員加以觀察。

黃麵毒素之生合成：巴譜曲利用 1-Cl4或 2-Cl4﹔之 acetate及 methyl

Cl4 methionine 之崗位素追蹤方法研究其合成途徑：並加以證賞。

國 1即為Aflat。xin Bl之生合成徑路。利用能阻止AFBl 形成之產黃麵

毒素變異株及形成其他一般代謝性之非產黃麵毒素菌種已可證明此生合成

徑路中之各中間產物。例如，使用A.parasiticus變異棟 ，得知 averan tin 

為 AFBl之前攝物質，其位於averufin之前而在norsolorine之後。而ver

siconal acetate為 AFBl 之生合成主要中間物， Versiconal acetate 經
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酵素作用變成Verse。lorin Ao Sterigma,t。cystin為最後中間產物。

AFBl及 AFGl之構造由Asao於 1970年應用 x-ray證實其為 dihydr。furan 
璟加以融合成順式（cis） 構形 o AFBl 之合成有不岡之方式。 M官2及AFG2

可由AFBl及 AFGl之 dihydrofuran璟織還原而成。

Lee等發現在黃翹首之基礎培養基中若有錚之存在時：其生長與產毒量

均額著增加 o Gupta 與Venkitasubramanian利用放射性元素研究黃翹毒素

之合成。發現硫酸錚濃度在 1加叫幸產毒量最高。而構酸（Phytic acid）則

有抑制作用。此乃為何大豆污染黃翹毒素情形並不嚴重的原因﹔因大豆內

含有植酸，鋒與植酸結合而失去作用所致。 Guptc21J1'指出在錚存在時，hex-
okinase ’ G-6-P dehydrogenase,aldolase,Pyruvate kinase及 Glycer

aldehyde-3- phosphate dehydrogenase等酪解酵棄活性增高：合成黃麵毒

素之前驅物因而增加。

峭的on, 1977指出黃翹菌開始生長時，初級代謝即開始進行，此時僅

有少量之黃翹毒素，後因磷、氮等初級代謝中所需之養分用聲：生長逐漸

受阻：初級代謝物於是累積，如Pyruvate , Malonate,actate和各種胺基

酸代謝物﹔引發次級代謝所需之酵素活性，次級代謝作用於焉開始，此時

polyketide生合成代謝路徑（Polyketide biosynthetic pathway）超過脂

肪酸的生合成代謝：促進Aflatoxin的生合成。

三．黃翹毒素之生體內代謝：

黃麵毒素在體內之分解代謝路徑可分為徑路一和徑路二。徑路一主

要為當齒類動物（Rodents ）體內之代謝，如圖 2所示。

黃翅毒素 Bl經由飼料進入體內，到達肝臟之微粒體（Mier。s。ime）在

NADPH2 及 02存在下氧化為 Bl-2,3 oxide ，此化合物具有高度之親核性（

nucleophilic）會攻擊悶A’與問A中之一。一或二N-grou形成RNA bound 

Bl之產物，再經由酸性水解（Acid hydrolysis ）過程轉變成毒性較低之2,

3-diOH Bl o 
徑路二 ： 主要發生於哺乳類動物：如圖 3 o Af la toxin 副總由哺乳動

物攝入後﹔通過細胞膜進入細胞內 ，在細胞質還原 Q@ （句t。plasmic

reductase）作用下及 NADPH2輔助還原處 Aflat。xicol ﹛Ro ）再與蛋白質結
合。或進入核仁與DNA鍵結，繼而抑制RNA的合成。或經過細胞質中的內質

綱在微粒體叫作用下及 NAI?PH2存在下生成生毒性較弱之AFMl及無毒性AFPl
及毒性較強之AFQl和最具毒性的Aflatoxin epoxide ，此一衍生物可與該
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酸及蛋白質結合。或epoxide經再代謝成AFB2以石碳酸鹽形式與蛋白質以

非特異性的結合 。

黃翹毒素的影響﹔對細胞不開層次的作用不一，它對蛋白質形成頓然

具有抑制作用，因為它與DNA結合阻礙RNA的合成甚至對所有蛋白質的合成

，從轉錄（ Transcription）、轉譯（ Trans lat ion）、直到加長（ Elo~ga

ti。n）各步.都會發生影響。不過當動物吸收多量及長期暴露在黃翹毒素

倩影下﹔影響最鉅的是轉錄過程受抑制，碳水化合物及脂質的代謝以及給

線總呼吸作用的改變。且黃麵毒素與大分子（核酸與蛋白質等）與細胞微器

官（緻腺體與核蜻體）之間又有交互作用。並干擾酵索及其他細胞調節物

質（Cellular regulat。rs ）。

四 ．黃翹毒素對營養分吸收代謝之影響：

黃翹毒素最主要之標的器官為肝臟：肝驗將之代謝為2.3.-oxide，此

一代謝物具強烈之肝毒性。因肝臟壞死及及平擾肝臟正常功能，膽汁產生

減少及臉臟酵棄分泌減少，致對營養分的吸收不良。此外：本節也將討論

飼料中Monensin與單寧對Aflatoxin的交互作用。

Monensin為一種 Streptomces cinnam。nesis所產生的代謝物，用於控
制球蟲病的發生﹔雞隻被球蟲攻擊後，日糧中Monensin與黃麵毒素同時存

在所導致的盲腸病變（Cecal lesion）異於單純球蟲感染者，造成田間診

斷雞隻病變上的困擾。日糧中單寧含量一般之許可限量為 2 %以下，但此

一濃度下之單寧與黃麵霉素存在具有加成性的毒性產生。

- .Aflatoxin與單寧、 monensin的交互作用

Dale, 1980連續使用兩個試驗來探討單寧與資麵毒素的關係。試驗一

使用試藥級學寧來源，試驗二則以BR-64品種之高梁來供應單寧，結果如日

禮中含0.5%及 l .0%單草和 2.5 PPm黃翹毒素時：體重顯著下降，飼料換

肉率（ FCR）亦變差，額示軍軍與黃翹毒素有加成性毒害作用。

Tarnir 及 Alumot,1970 指出軍寧與蛋白質在胃腸內形成不溶物，且

Osborne等 .97 ... ,--d仇.Aflatoxin造成L..!ii之 ιt"'－－」 mylase,trypsin活

性下降，推斷可能由此兩種原因加成所致。

wya℃t et al, 1975 探討日種中黃麵毒素及monensinJJ幸：再以球蟲

( E. tenel la） 卵亡弦背後﹔計算 6日肉之級主死亡﹛ ·P 種含monensin組死

亡率為 10% ：當添加Afla℃。xinft幸提高至 30% ﹔此時若無monensin添加則死
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亡率高達 60% 。 故黃翹毒素與球蟲症具有協間增加難隻死亡率之作用。此

外，病理學判定時，兩者同時存在時其病變記分（ Lesi。n score﹜較單獨

以球蟲感染之病變設分為低，病變記分是以盲腸中獲血塊及盲腸擴張程度

而定 。 Doerr, 1974 指出Aflatoxin干擾血礎，特別是外語性和一般血凝

途徑，可能因此造成凝血慢且盲腸較不呈擴張的外觀 。 此一特殊病變，在

田間常被誤判為非球蟲感染引起之死亡。

二 .Aflatoxin對 Cholecalciferol 、碳水化合物代謝及鐵吸收的影響。

Bird, 1978年指出 Aflatoxin含阻礙VirD3在體肉之代謝：是因肝臟破

壞後：所產生之25-hydroxylase減少所致，同時腿骨中灰分量減少，資料

經複過歸方程式（Multiple regression equation）導出一公式：

,A. 

y =40 . 44962一0.27464Xl+0.0197X2

Xl ：為 AFBl的 PPrn

X2 ：為VitD3 ICU 

計算知日禮中含 lPPrn AFBl時，須額外增加 8.84 ICU Vi℃D3方可使骨中灰

分維持不變，如圖 4所示。

體肉之碳水化合物代謝亦受黃麵毒素影響。 Raj,1974 的研究發現：

黃翹毒素會造成雞隻肝圖書生成量減少，肝臟無法迅速將葡萄糖轉為肝筒，

故其葡萄糖耐性減低 。 另外在碳水化合物代謝過程中相當重要的輔解作用

( Glycolysis ) ，昏睡解作用主在雞肝臟及肌肉中進行以產生高能化合物

(ATP）供能暈所需 o 黃翅毒素降低館解過程中幾個重要之key enzymeo 如

hexokinase, phosphoglucoisomerase, fruct。sediphosphate ald。lase,

pyruvate kinase 等酵素治性：可見黃翹毒素症爆發時：難隻無法請自蜻

解來產生能量：但糖質新生﹛Glucone。genesis）過程中重要之key enzyme, 

,pyruva℃e carb。xylase及 PEP carboxykinase活性顯著地升高。可知難隻

對能量來海’，而由胺基酸代謝供應，如表 1，表 2所示 。

自黃翹毒素中毒所造成之貧血 ， 先前之研究認為是形成不全性貧血

(Aplastic）。 Tung , 1975 及 Smith, 1970均指出隨atla七。xin劑量之揖高
血球容積比（PCV）隨之下降。 Tung等認為是溶血性貧血（her叫ysis ）。 Lan

za,1979用同位素的Fe餵與自肉雞探討 Af latoxin對pα樹影響：結果。～

3wks齡時黃麵毒素處理組之PCV顯著較低﹔ 3-6wks齡時卻無此現象出現 ：與

Lanza, 1978發現隨適齡增加： Aflatoxin所造成之貧血反應較不敏感。試
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驗中也發現 Fe 的主動運輸減少：主動運輸需要 transfe口泊的媒介：

transf errin由肝，最所製造：肝臟壞死情形下鐵運輸即因 transferrin之

減少而下降，因而有PCV低及貧血現象產生。

五 ．黃麵毒素引起發白鳥症之機制：

Af latoxin毒性試酸中發現會降低血中的胡蘿葡血症（ Hypocaroteno

idrnia），引起自鳥症﹛ Pale bird syndrome）。白鳥症之難隻可視粘膜如

，眼險、冠、瞬膜、皮膚、腳腔之色素褪除（Depletion）：顯現出蒼白外

觀。然除黃麵毒素會引起外，其他如給黃毒素（Ochratoxin ）、球蟲感

染、里奧病毒（ Reovirus）和日種不平衡均會發生。本節乃討詣黃麵毒素

誘發白鳥症之機轉。

Osborne,1982以各種徵菌毒素（T2-toxin, Aflatoxin,Ochratoxin）餵

于自肉雞發現有低葫鑫蔔血症﹔因此認為aflatoxin可能導致白鳥症之發生

。 因對 C訂otenoids的吸收及沉積機構瞭解甚少，一般成認為其伴隨脂肪

被消化吸收及代謝。 Tyczkowski,1986試駿指出難對玉米黃素（ C可P℃oxa

nthin）吸收差，以其為參考值比較 Zeacrotene/Crypt。xan℃hin 及 Lu℃e

in/Cryp℃oxanthine之比 ，在各段腸道消失之位置。結果得知 Zeacarotene

和葉黃棄（L的ein）吸收部位不悶，前者主在十二指腸及空腸，後者則為過

腸中後段，如國 5所示。
Tyczkowski 在探討葉黃葉於體內運輸、代謝及沉積型式指出 Lutein 

di ester 進入難體內後，於腸中進行去鑽基化（ Deacylation）後以Lute

in及單醋（Lutein mon。es℃er）形式進入血中，肝臟所堆積之型式為游離葉

黃素（Free lutein）佔 88 9后 ，腳跟部份主要為 Lutein diester 及 mono

ester 0 

Tyczkowski, 1987證實Aflatoxin 使Lutein diester 收大為減少，

且影響各部位中 Lutein之型式，遂有自鳥症之產生。 Schaeffer,1988即

利用藥物動力學方法（Pharmacokinetic method），探究表皮中 Lutein!~

化沉積的速率。以肥，K2’的代表速率常數：
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Kl K2 

Serum Lu℃ein 一一一－－－？ integurnen℃ary 一一一一今 Lutein integwnent。ry

血清中游離葉黃棄 表皮中游離葉黃紊 Lut~in monoester 

表皮中草藥黃葉

K3 

一－一一→ integumentary Lutein diester 
表皮中雙酪葉黃索

結果顯示經黃麵毒素處理後 K2’的值降低，顯示裘皮之鐘化（Acylation) 
對黃翹毒素相當敏感，但是Kl不被影響。由於肝臟中主要為游離態之葉黃

素﹔但黃麵毒素致使肝臟中主要為酪化型態使得運送到表皮的Luteim無法

進行。
以上所知均為對Lutein蓄積的抑制：是否黃麵毒素亦會加速色素在體肉

之總除： Schaeffer 研究顯示黃翹毒素對空腸中、血清中及掰踐中色素褪

除均無影響。藥物動力學研究亦額示， Af latoxin!f Kl, K2及的值之模式型

態（Kl最慎， K2次之’的最快）與對照組相悶。 Day.與Williams, i9s吋旨出

白種中添加5%牛泊可增加色素沉積，Health及 Shaffner,1972 於日糧中添

加犬豆泊時可刺激oxycarotenoid在背部皮膚之蓄積 。 Han et al, 1987餵

予玉米變異種，合高暈j自可刺激即腔和血漿色素況著。

Schaeffer,(1990）指出日種中脂肪含量增加，血清中Lutein及 Lutein

代謝物 3' -oxolutein 均增加且於 6%脂肪添加時達到最高。日禮中含

有Aflatoxin 時亦有相同之結果。顯示脂肪增加可促進Lutein溶於脂助及

乳康微組（micelle）之形成。
脂肪來源中富合飽和短鏈脂酸（如Capric acid ClO: O ; Laurie acid 

C12:0）對於因黃翹毒素而造成 Lutein 吸收下降具有錯抗效果﹔而長鍵不

飽和脂酸效果較飽和短鏈者為差。 Aflatoxin 因降低雞隻對脂IO消化過程

中形成乳.微粒之能力，乃膽鹽減少，臉臟lipase活性下降所致。所以脂
肪被分解游離脂酸和軍酸甘油儲量減少，是以 micelles 形成減少。被有

osborn~D Hamilton, ( 198la）所觀察到之脂肪荊現舉產生。

脂肪水灌提高時， Lutein吸收增加，反應出但ycarotenoids吸收須脂

肪來溶解，並形成micelles再將。xycarotenoids 運入腸細胞 af latoxin 
JllJ烈的降低血清中脂質含量，故亦可能降低內海性脂肪和單酸甘泊臨在自信

汁中形成的量。在日糧脂肪缺乏時，內海性的說水位及親水性脂質之形成
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相形減少，僅能接供有限度的micelle：形成及有限的日糧oxycarotenoid 的

運輸 。

而日種中接高脂肪對黃麵毒素的毒害有抵抗的效果，乃增加本來就有限

的說水性及親水性脂質（受aflatoxin而減少者） 。

六．結論：

1 .黃麵毒素為Aspergillus f lavus與Aspergillus parasiticusflj用酪

酸鹽作為基質，糟的lyketide 生合成代謝路徑所合成之次級代謝產

物﹔在合成過程中錚離子與產毒素量具有密切之關係：可能為其中間

代謝酵素之輔因子﹔黃麵毒素較重要的有 Bl,B2,Gl,G2 ：其中以黃麵

毒素Bl之毒性最強：危害亦最大。

2 .黃麵毒素進入動物體內有兩種不同之代甜徑路。分別為發生於w齒類
動物及哺乳類動物之肝驗：黃麵毒素 Bl 總代謝為毒性極強之 afla

℃oxin epoxide再與核酸和蛋白質結合，並干擾 D蝕的’，錄、轉譯過

程 。 故其可導致突變、致畸胎與致癌性。

3 .黃翹毒棄造成肝壞死、肝細胞退化、膽小管主皮細胞增生 ， 膽汁產生

減少及臉臟酵棄分泌變小故影響到動物體對營養分之吸收和代謝。如

阻礙維生素03在體肉之代謝：葡萄糖耐性減弱﹔鐵吸收減少等。

4 .自鳥症的發生乃因黃翹毒素影響葉黃素（ Lutein）在腸管之運輸和瞳

基化使之與正常之代謝過程不開﹔使得Lutein dies℃er和monoeste:r均

沉積於肝臟中無法去碰基化成free Lutein 運輸至裘皮和腳腔中沉積

，但對於色素之褪除﹔黃翹毒素則無影響。藉由自種中摸供合飽和短

鏈脂酸和不飽和長鏈脂酸時：可提高葉黃葉之吸收﹔對黃翹毒索之阻

礙吸收作用有節約效果﹛ Sparing effect）。
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Table 1 .賞遍看素 B l對難隻肝，按中聽解酵素活性之

影 響 。

(Raj et al,197 4 ) 

En7.ymc activity Control Treated P value 

/fr.、·11/i﹒ina.rr

U11i1,’g liver ~ ）（）土 t﹜ l (i 0 . 5 ＜＞ 土 0.04 0.001 
Specific activi l)' 19 22 士 1.41 的.09 + 0.5~ 0.0 1 

/'li11l'ph1111/11rm：“’，’，們＇（1\1'
Unit~ ，＇g liver 145. 90 :t -U7 (19 40 土 U.1 0.05 
Spct.:i lic 訕ιtivi ty l( ](}.0 ± 20.~0 Mm 0 ± 19.5 0.05 

Fr11c1oudip/U1.f(lha1c• uli/1!10.tl' 

Unit~！g livc1 5.97 + 0.19 .I 27 ± () 05 0.0。︱
Srecilic aιtivi ty 5~.JJ 主 1.7.5 J4.77 .:!. 1,77 0.001 
P1'1'/wa1e J..i11n.1<' 

U11i1~ lg liver 6.1!~ 士 l ﹞1 的 l .00 ± :! . 16 0 .001 
Sr.:cific activity 2 67 ±{uo 24 20 ± 0. 1'~ 0.001 
I ttrtflfl' delt_rdru1tt•11n.l'1' 

υnitstg liver 18日 .4 士 200 1.571}.. 200 N.S. 
υ1111sig protein 141.7 士 .ll .O 1 .540 士 i90 N.S. 

Specific activity is C電rrcsscc1 as u帥，， , 'g protein r:a..:11 、甘luc i且 tbc mc:in ± S. F. 
fo1 '' birds. P ~ 0.05 時 C的nsidcrcd ~igni tic:ant. 
N .S . ”、ca’，sno t si且的 iii叫nr.

Table 2 .黃翹霉素 B l對 難隻肝歸中 f r uctose-1,6 -

d i p h o s p h a t a s e , p y r u v a t e c a r b o x y 1 a s e f U 

phosphoenol pyruvate carboxykinas e 之影

響 之

(Raj et al ,1974 ) 

Enzyme assay叫 Control Treated P va lue 

Frui-t1IS<'lliplt1 •主philltJ.11•

Units g Ii 、 I!( 11. I 5 士。」令 l~ . .15 土.：！ . 5ll N.$ 
Six.:i自.： a.:1i、 ii ~ 9~.~2 司，，； I~ ~.U I 主 j力l N.S. 

Pl'rt1l'Otr rarbu’、hlase 
Unns g Ii, er 了75 .0 ± 56.:U 6:\$ .0 主 21.67 。αJ I 
Speci趴： activity 5.220 ± 240 J I ,7.\0 ± l.J!lll 0 .以j I 

pεp rorhoxyki11u~e 

Uni1s/g liver 2.4 x 10~ 4.4 × 10$ 0.001 
Src:dfic activity ~I x 10' 47 x IQ> 0'. 001 

Specific activity 峙expressed as units川、gprotcin . V.i l ue~cxprc~scdarc mean ± 
S f for 6 ct11d：電 Pζ0.05 問 con~1dered ~ •！！圳的（JOt

N .S . n、can' 1101 sii;nific:anl. 
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Fig . 4 骨灰分百分比 （ y ）對黃麵霉素濃度 p pm(Xl ） 與 日 糧

維生素的水 準 I CU(X2）經多次迴歸之平面園 ， 虛錄（一 個－－）
表示 在不同雄 生素的水准 之 迺歸方程式 5%信 賴區悶 。

1.20 

是：﹞ 1\ \J-1 

0 

FEED A B C 。 E 

INTESTINAL SεGMENT 

Fig. 5 Zea car o ten e及 L u tein在腸管

眼岐之 位 置，腸管分為 5段， A段十

二 指腸 端 到 E段洩殖腔，每段均分

析 Z e ac a roten e 與 L u t e i n的含量 。

( Tyzkowsk1 et a l,19 8 6 ) 
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