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 چکیده
هترودایمر دارای اتصال دی سولفید متشکل از زنجیره  یک گلیکوپروتئین سم ریسین

ناپذیر کردن برگشتمتصل به سلول می باشد که بواسطه غیرفعال Bو زنجیره   Aسمی
در کند و جلوگیری می پپتیدیهای یوکاریوتی از طویل شدن زنجیره پلیریبوزوم
کرچک استخراج می شود  گیاه هایسم از دانهاین شود. باعث مرگ سلول مینهایت 

یکی از عوامل نگران کننده  ریسین شود.از وزن دانه خشک را شامل میدرصد 1-5و 
-ها و اشخاص با تکنیکدر دفاع بیولوژیک می باشد بعلت اینکه به آسانی توسط گروه

و بودجه پایین قابل تهیه است و منبع آن بصورت علف هرز و یا  هایی با تخصص کم
با توجه به اینکه ریسین به راحتی  محصول کشت شده در همه کشورها وجود دارد.

( مراکز کنترل و پیشگیری از بیماری های آمریکا) CDC توسطیابد در بدن انتشار می
حقیقات مختلفی برای ت شده است. بندیطبقه B کلاس زیستی تهدید به عنوان یک

تشخیص، درمان و ساخت یک واکسن مناسب بر علیه این عامل صورت پذیرفته 
های از روشهای بالینی، جهت تشخیص مسمومیت ریسین در نمونه است.

های کروماتوگرافی و طیف سنجی ونولوژیکی برای غربالگری و از تلفیق روشایم
در حال حاضر هیچ درمان ویژه ای برای  شود.جرمی برای تائید مسمومیت استفاده می
باشد اما دو واکسن که شباهت زیادی با زیر مسمومیت با ریسین در دسترس نمی
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     مقدمه
های سمی قوی  بسیاری از موجودات زنده پروتئین

های دیگر  ها در سلول کنند که این پروتئینای را تولید می

کنند، که گاهی اوقات هم با اثرات کشنده همراه  عمل می

ها به افزایش شانس بقا یا تکثیر و  باشند. این پروتئین می

ها  کنند. بعضی از آن تولیدمثل ارگانیسم کمک می

سموم که  باشند دقیق و خاصی را دارا می کارکردی

پروتئینی تولید شده توسط گیاهان از جمله این سموم می 

ویسکومین، ولکنسین و ریسین، برای مثال  باشند.

اند که  ها به نحوی تکامل یافته های شبیه آن پروتئین

های موجودات  های درون سلول بصورت انتخابی ریبوزوم

ای را  نتیجه اختلال کشنده در حساس را هدف قرار دهند،

کنند. این سموم قادرند با  در سنتز پروتئین ایجاد می

استفاده از مسیرهای انتقال داخل سلولی از سطح سلول 

های مرتبط با خود در سیتوزول انتقال یابند.  به بستر

ها  متعلق به گروه فیتوتوکسین ،های سمی گیاهی پروتئین

سنتز  سلولی های بوزومبا غیرفعال کردن ری که باشند می

کنند. سموم این  های یوکاریوتی را مهار می پروتئین سلول

 06هایی با وزن مولکولی حدود  گلیکوپروتئین ،گروه

اند که  باشند که از دو زیرواحد تشکیل شده کیلودالتون می

سولفیدی به هم وسیله یک باند دیه این دو زیرواحد ب

های غیرفعال کننده  پروتئینبه این سموم  شوند. مرتبط می

 RIP (Ribosome Inactivationیا  ریبوزوم

Protein) سموم گیاهی گویند.  میRIP  ممکن است به

های جنگی  عنوان یک سم قابل دسترس برای کاربرد

ها به آسانی کشت  د زیرا منابع گیاهی آنناستفاده شو

باشد.  شود و آماده سازی سم خالص آن پیچیده نمی می

هایی که پول  سموم گیاهی برای کشورها یا تروریستتهیه 

های  ای و دیگر ابزار های هسته زیادی برای تهیه سلاح

کشتار جمعی با تکنولوژی بالا ندارند قابل استفاده و در 

توان به  های این سموم می باشد. از ویژگی دسترس می

ارزان بودن، آسانی ساخت و سادگی پنهان کردن اشاره 

دار کمی از این سموم گیاهی اگر به طور کرد. حتی مق

ای را ایجاد  های گسترده تواند آسیب موثر استفاده شود می

. شود کند که باعث رسیدن آسیب به بسیاری از افراد می

بیشتر تحقیقات انجام شده و اطلاعات بدست آمده بر 

های سمی گیاهی حاصل مطالعات انجام  روی پروتئین

علت اهمیت ریسین در بین  د.باش شده بر روی ریسین می

RIP ها تولید انبوه آن در کشورهای مختلف جهت تهیه

بوده که در این بین کنجاله آن که جزء مواد روغن کرچک 

باقی مانده از فرایند جداسازی روغن است حاوی سم 

. هدف از این مطالعه معرفی سم ریسین، باشدریسین می

های تشخیص، درمان و روشمکانیسم سمیت، 

 .(1-3)باشدکاندیدهای جدید واکسنی ریسین می

 گیاه کرچک:

( که در زبان Ricinus communisگیاه کرچک )

 شود یک گیاهنامیده می castor-oil plantانگلیسی 

 آن رشد دوره طول  رویش، محل به بنا که علفی است

 سردسیری، گیاه مناطق در که صورتی به است متفاوت

 چندساله صورت به گرمسیر مناطق در ولی بوده یکساله

 رای اریبس فضای حجمی لحاظ از است ممکن و آمده در

 این .آید در درختچه یا درخت صورت به و کند اشغال

 یکساله بصورت سردسیر مناطق در) چندساله یا یک گیاه

 (Eupharbiaceae) فرفیون خانواده به متعلق که( است

متر است ولی در آب  2باشد دارای ساقه ای با ارتفاع می

 4و هوای گرم و مساعد با ظاهر درختچه مانند به ارتفاع 

رشد متر و گاهی بیشتر ممکن است  16متر و حتی  0تا 

  (.1)تصویر نماید

 آفریقكای  بكومی  کرچكک  که دهدمی نشان هابررسی

 (.4)باشكد مكی  اتیكوپی  کشكور  زیكاد  احتمكال  بكه  و شمالی

 سنگین های خاك جز به خاك نوع همه در تقریباً کرچک

میكوه آن پوشكیده از   . دهد می محصول و کرده رشد رسی

 .(5)خار و محتوی سه دانه کرچک دار است

استفاده کرچک در تولید روغن کرچک  هایدانهاز 

ها، لاك و روغن رنگ تولید می شود. روغن کرچک در

کاربرد صنعتی  موتورهای جت، اتومبیل و ماشین آلات

یکی دیگر از کاربردهای روغن کرچک مسهل کردن  .دارد
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های دانه کرچک پیرو ریسین در پالپسم . (0)است

گیری ها موجود است. اگر عصارهجداسازی روغن از دانه

در شرایط دمایی انجام شود هیچ ریسینی در روغن باقی 

-میماند و ریسین در طول جداسازی غیرفعال نمی

اگرچه ریسین در سرتاسر گیاه پراکنده است  .(7)شود

های کرچک هستند که حاوی مقادیر قابل دانه کنیل

های در صورت خوردن دانه. باشند یمتوجهی از این سم 

کرچک سمیت ریسین تنها در صورت خیساندن و یا 

 .(8)شودمی ها ایجاددانهجویدن 

دارای یک لکتین  به جز ریسین دانه گیاه کرچک

 Ricinus communisبنام گلیکوپروتئین دیگر

agglutinin (RCA )باشد که بر خلاف ریسین می

رای ب میل ترکیبیبطور مستقیم سمیت ندارد اما دارای 

باشد که منجر به لخته شدن های قرمز خون میسلول

بطور قابل  RCA. شودخون و متعاقب آن همولیز می

شود و تنها پس از تزریق میتوجهی از روده جذب ن

 .(9) شودداخل وریدی باعث همولیز قابل توجهی می

 :سم ریسین

در که یک سم بیولوژیک است  (RT)سم ریسین 

( موجود Ricinus communis) کرچکگیاه  هایدانه

کرچک  از وزن کل دانه خشک درصد 1-5باشد. می

گیاه کرچک در سراسر  .(16)باشدمی حاوی سم ریسین

از آن و  کندجهان در هوای معتدل و گرمسیری رشد می

 به عنوان یک گیاه زینتی و در تجارت برای تولید روغن

 شود، همچنین بصورت علف هرز نیزاستفاده می کرچک

کند. روغن کرچک در درجه رشد می در مناطق مختلف

اده شود و از آن به عنوان یک محرارت بالا استخراج می

کنند. پس از استخراج روغن، سم استفاده می مسهل کننده

توان از خمیر باقی مانده بوسیله ترسیب با را می

 و هیدروکسید سدیم یا بوسیله کروماتوگرافی خالص کرد

 95مرحله جداسازی با بازده شیمیایی  2با  در مجموع

 سم با این حال، حتی .شودسم خالص تولید می درصد

 آسیابهای ریسین خام بسیار سمی است، همچنین دانه

عنوان یک سلاح بالقوه زیستی محسوب می ه شده ب

 .(11)شود

قابل  و می باشد سفید رنگ سم خالص، یک پودر

 ،وسیع پایدار است pHانحلال در آب و در محدوده 

و  درجه سانتیگراد پایداراست 06در دمای کمتر از  کاملاً

غیر فعال  C˚86ساعت در دمای  1 در محلول آبی برای

تری برای غیرفعال می شود و نیاز به دما و زمان طولانی

 باشد. حتی هنگامی کهکردن فرم خام و یا پودری سم می

تواند ریسین می سمشود دوز بالای جوشانده می سم

 .(12-13)کشنده باشد

یک گلیکوپروتئین لکتین  سم ریسیندر اصل 

باشد که توسط یک می Bو  Aه تشکیل شده از دو زنجیر

اند و دارای وزن باند دی سولفید به یکدیگر متصل شده

یک  B. زنجیره (13)باشدمی kDa 05-06مولکولی 

به  و باشدمی kDa34دارای وزن مولکولی  لکتین و

ر بیان شده ب یها و گلیکولیپیدهاگالاکتوزگلیکوپروتئین

به شود که ورود ریسین روی سطح سلول متصل می

دارای وزن  A. زنجیره (14)کندسیتوزول را تسهیل می

واسطه ه از سنتز پروتئین ب وباشد می  kDa32مولکولی 

ه های یوکاریوتی بغیرفعال کردن برگشت ناپذیر ریبوزوم

 RNA s28 واسطه حذف یک باقیمانده آدنین از حلقه

 کند.جلوگیری می s06ریبوزومی موجود در زیر واحد 

و در  پپتیدیاز طویل شدن زنجیره پلی انعم این فرآیند

در نهایت منجر و  نتیجه توقف ساخت پروتئین در سلول

نتیجه سمیت جلوگیری از . (15)شودمرگ سلول میبه 

های دیگر از جمله مسیر بیان پروتئین است، اما مکانسیم

آپوپتوز، آسیب مستقیم به غشاء سلولی، تغییر ساختار و 

های شایی و آزادسازی سایتوکاینعملکرد و فرآیندهای غ

 .(10)گیردالتهابی نیز صورت می

های کرچک، سهولت استخراج و پراکندگی دانه

ای جذاب و ارزان پایداری شیمیایی، ریسین را به ماده

 ی تروریستیهاقیمت برای افراد با علم پایین و یا سازمان

برای تولید مقادیر زیاد این سم تبدیل کرده است و 
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احتمال اینکه در برخی از نقاط طی یک اقدام تروریستی 

  .(16)مورد استفاده قرار گیرد وجود دارد

بر اساس نوع در  و علائم بالینی روش انتشار ریسین

-شود. ریسین را میگرفتن انسان تعیین می قرار معرض

های خالص و یا توان بصورت عصاره خام، کریستال

در مایعات تهیه کرد.  اشکال پودری آماده و یا محلول

تواند از طریق ذرات معلق، از طریق آب انتشار عمومی می

 .(17)و غذا و یا تزریق مستقیم وریدی انجام پذیرد

 سمیت سلولی ریسین:

باشد، که ریسین یک مولکول بیوشیمیایی ساده می

های خاصی در سلول برای اعمال سمیت باید در بخش

به خوبی مورد مطالعه . پردازش ریسین (18)شکسته شود

قرار گرفته است و مسیرهای انتقال منحصر به فرد در 

مشخص شده است.  آن سلول، به ویژه انتقال معکوس

چندین مقاله مروری در توصیف پردازش درون سلولی 

های از طریق گیرنده Bزنجیره  .(19)ریسین وجود دارد

از آنجا که  .شوندها متصل میلکتین خود به سلول

سلول  ها وگلیکولیپیدهای سطحری از گلیکوپروتئینبسیا

 باشند، تقریباًهای گالاکتوزیل انتهایی میدارای باقیمانده

شود. از متصل میها به تمام انواع سلول  بی قاعده ریسین

تواند به دو باقی ریسین می هایآنجا که هر یک از مونومر

با  تواند مانده گالاکتوز متصل شود، ریسین همچنین می

های سطح سلول کراس لینک داشته برخی از مولکول

لاکتوز  مولار 1/6 های. به طور معمول از محلول(26)باشد

ریسین  و یا گالاکتوز جهت جلوگیری از سمیت سلولی

. شیر شامل یک ندکن در شرایط آزمایشگاهی استفاده می

باشد و در نتیجه از شیرهای غلظت مشابهی از لاکتوز می

جهت جلوگیری  TM BLOTTOسدود کننده بر پایه م

ها به ریسین در از اتصال غیر اختصاصی گلیکوپروتئین

که البته هنوز این. شودهای ایمنولوژی استفاده میآزمایش

تواند بعنوان پادزهر ریسین یک لیوان شیر می آیا خوردن

 هنوز مورد بررسی قرار نگرفته است. استفاده شود

همچنین ممکن است که پلی ساکاریدهای میکروبی در 

مانع از اتصال  شوند و متصل ریسین به های مخاطیبخش

 کاهش تواند برایهای انسان شوند که این میآن به سلول

استفاده  سمیت ریسین مصرف شده به صورت خوراکی

 .(19)شود

از سطح پس از ورود به بدن موجود زنده، ریسین 

ک مکانیسم متغیر از کلاترین وابسته و واسطه یه سلول ب

ه شود. بمی سلول مستقل و داینامین وابسته و مستقل وارد

ه های سطح سلول و سیگنالینگ بوسیله تداخل با مولکول

تواند تنظیمات را کینازهای سطح سلول، ریسین می واسطه

. چرا که ریسین افزایش دهددر درون سلول برای خودش 

ی از ساختارهای حاوی گلایکان سطح تواند به تعدادمی

های سرم و بافت متصل و علاوه گلیکوپروتئینه سلول، ب

های ادراکی شامل ی بالایی از مکانیسمباعث محدوده

های ورودی ریسین فاگوسیتوز و پنیوسیتوز شود. مکانیسم

های یکسان های مختلف و همچنین به سلولبه سلول

ای درون سلولی باشد که در جایگاه ه متفاوت می

بیشتر مسیرهای اصلی برون  پذیرد. می مختلفی صورت

های واسطه بخشه سلولی ریسین شامل نقل و انتقال ب

مرحله شامل ن اولی باشد.میو سه مرحله اندوزومی 

طور مشابهی ه باشد که باگزوسیتوز و دفع سلولی می

تواند حاصل شود. ایجاد تاول میباعث ایجاد تاول می

-ول برای بیرون انداختن سم باشد که این میتلاش سل

های دیگر را تواند پتانسیل ریسین را برای انتقال به سلول

تواند طی کند این ی که ریسین میدومین مسیر .نشان دهد

 شودتخریب میهای سلول میزبان لیزوزوم است که توسط

احیاء  شبکه اندوپلاسمی، ریسین در سومین مسیرو در 

-سمیت خود را در سلول اعمال میعملکرد و  شده

 .(19)کند

در که  هایکسانی از ارگان ریسین دستهجهت ورود 

، اما در شونددخیل هستند درگیر میها ترشح پروتئین

های ترشحی مورد استفاده پروتئینمسیر  جهت معکوسِ

 بهگلژی دستگاه  واسطهه ها باز اندوزوم که گیرندقرار می

در ابتدا گمان . شوندی منتقل میاندوپلاسم درون شبکه

شد که این مسیر تنزل بطور منحصر بفردی مربوط به می

 این مسیر مشخص شد که بعدها باشد امامی ریسین سم
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-یک ویژگی تنظیمی از عبور و مرور برون سلولی می

. داروهایی که بطور اختصاصی از این مسیر (21)باشد

ا هم در سلول رریسین کنند اثر دارویی ضد جلوگیری می

 .(18)از خود نشان می دهند و هم در حیوانات

رسد باید می اندوپلاسمی که به شبکه یاولین سم 

اندوپلاسمی به درون سیتوزول  غشاء شبکه واسطهه ب

منتقل شود تا بتواند سمیت خود را اعمال کند. درون 

از  A  زنجیره شود واحیاء می ریسین اندوپلاسمی شبکه

از تاخوردگی سپس  A شود. زنجیرهمی جداB  زنجیره

کند شود و از غشاء شبکه اندوپلاسمی عبور میمی خارج

 هایباید از مسیر Aو وارد سیتوزول می شود. زنجیره 

وابسته به شبکه اندوپلاسمی اجتناب کند، تا  یتخریب

ها که بخشی از لوکونترانس یزمانیکه در جریان پروتئین

واسطه استفاده ه بکار برود. اینکار بمسیر تخریب هستند 

شود، انجام می Hsp90و  Hsc70هایی مانند از چاپرون

 Aبعلاوه یک تغییر ساختار وابسته به دما در زنجیره 

 شود و باعث کاهش ساختارهای مارپیچ آلفاانجام می

به غشاء لیپیدی دو لایه  پایانه کربوکسیلهلیکس و الحاق 

در یکی از این  .(22-23)شودشبکه اندوپلاسمی می

-Nبعنوان یک  Aهای فعالیت، زنجیره جایگاه

ه ب را ریبوزومی  RNAکند کهگلیکوزیداز فعالیت می

در  RTA/sarcinدر لوپ  4324وسیله حذف آدنین 

28srRNA این آنزیم در هر دقیقه کندمی فعالغیر .

در  یکاتالتیک فعالیت .کندریبوزوم را غیر فعال می 1566

شود. مشخص می اعمال RNA ساختار متحرك بخش

یک نقش کلیدی  Aشده است که دمین مارپیچی زنجیره 

کنند که عملکرد این دمین را در حذف آدنین بازی می

وسیله یک هجوم آنتی بادی حد واسط متوقف ه تواند بمی

 ارزیابی شده است که به ازای عملکرد .(2)تصویر شود

 16666رسد، فعالیت می که به جایگاه ریسینهر مولکول 

-وسیله اگزوسیتوز یا تفکیک در بخشه مولکول دیگر ب

شوند. نتیجه های غیرمرتبط عملکردی در سلول حذف می

 مرگ سلولی بعلت جلوگیری از سنتز پروتئین و اصولاً

 .(24)گیردبوسیله آپوپتوزیس صورت می

 

 
 در حال خارج شدن از پوسته اولیه کرچکو دانه گیاه  کرچک: تصویر گیاه 1تصویر
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 : مکانیسم سمیت ریسین2تصویر

 
 کاربردهای دارویی سم ریسین: 

ای بنام ترکیب سمی موجود در گیاه کرچک ماده

ریسین است. اگرچه ریسین بسیار سمی است، ولی دارای 

کاربردهای درمانی متنوعی است و به عنوان ابزاری در 

مطالعه خصوصیات سطح سلول و نیز آزمایشات دیگر 

های ریسین برای استفاده. ردیگ یممورد استفاده قرار 

درمانی در شیمی درمانی سرطان، در پیوند مغز استخوان 

قیقات سلولی مورد استفاده قرار گرفته است. و در تح

های بدخیم نسبت دهد که سلولشواهد تجربی نشان می

ها علت اینکه آنه تر هستند ببه سم ریسین حساس

های بیشتری شامل سطوح لکتین اتصالی به کربوهیدرات

های غیربدخیم این حالت سلول. کنندها را بیان میسایت

های حاق شده به ریسین سلولبادی الآنتی را ندارند.

عنوان یک هسرطانی را مورد هدف قرار داده است و ب

 .(25-20،16)عامل مورد بررسی قرار گرفته است

بصورت  (RTA) سمی آن Aو زنجیره  ریسین

زا بیماری هایسلول هدف که بازویی لیگاندهای با درمانی

-آنتیاین لیگاندها  در اغلب موارد شود.هستند استفاده می

سلول  متصل شونده به  (MAbs)مونوکلونال هایبادی

 تایج، نآن ایمونوتوکسین یا سم-لیگاند ترکیب هستند. این

در این  اند.داده نشان های بالینی موفقی راآزمایش

تحقیقات که در زمینه درمان سرطان از ریسین متصل به 

، گردد یمکلونال استفاده آنتی بادی مونوکلونال و پلی

ایمونوتوکسین وجود  -لاتی نیز در کاربرد ریسین مشک

 vascular leakدارد و آن بیماری نشت عروقی )

syndromeهای ( است که در آن مایعات از سیستم

و باعث کاهش  کنند یمگردش خون و لنفاتیک نشت 

(، افزایش وزن و hypoalbuminuriaمیزان آلبومین )

مچنین شود. ه یم( pulmonary oedemaورم ریوی )

موفقیت آمیز در تخریب  به طورریسین ایمونوتوکسین 

در مغز استخوان طی فرایند پیوند  Tهای لنفوسیتی سلول

مغز استخوان مورد استفاده قرار گرفته است و بنابراین 

احتمال پس زدن مغز استخوان پیوندی توسط گیرنده را 

)بیماری میزبان علیه پیوند(. با افزایش  دهد یمکاهش 
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تن اطلاعات در مورد حرکت ریسین در اطراف سلول یاف

 -و هدف گیری اجزای سلولی ویژه، کاربرد ریسین

ایمونوتوکسین در درمان سرطان در آینده بسیار مورد 

ریسین از توجه خواهد بود. علاوه بر این، عصب شناسان 

 انتخابی به صورت های عصبیسلولجهت از بین بردن 

های عصبی خاصی را سلول و آسیب به کنند یماستفاده 

تا جزئیات  دهد یمالقاء نمایند. این کار به محققان اجازه 

های عصبی از ها سلولهایی که در آنبسیاری از بیماری

های عصبی را مشخص و مسیر تکامل سلول روند یمبین 

 .(27)نمایند

 شرفتهیپ یهاکیتکن یریبا بکارگ ریاخ یهادر سال

 یمجدداً مورد توجه در درمان پزشک نیسی، رینودرمانیمیا

آن به  A رةیزنج ایو  یعیطب نیسیر و قرارگرفته است

 ی،سرطان یها مونوکلونال ضد سلول یهایباد یآنت

 . (2)باشد یمو در تحقیقات مورد استفاده کونژوگه 

بعنوان یک سلاح کاربردهای نظامی سم ریسین 

 : بیوتروریسم

در دفاع  ریسین یکی از عوامل نگران کننده

ها علت اینکه به آسانی توسط گروههباشد ببیولوژیک می

و اشخاص با تکنیک هایی با تخصص کم و بودجه پایین 

قابل تهیه است و منبع آن بصورت علف هرز و یا 

افزایش  محصول کشت شده در همه کشورها وجود دارد.

بعنوان یک سلاح  آگاهی و نگرانی در مورد ریسین

-ه بررسی جامعی از سم را ضروری میتروریستی نیاز ب

( ریسین را CDCکند. مراکز کنترل و پیشگیری بیماری )

-)دومین اولویت( رده بندی کرده  Bعنوان سری عامله ب

یابد و نتیجه علت اینکه ریسین به راحتی انتشار میهب اند،

باشد و آن مرگ و میر کم اما عوارض متوسط به بالا می

و ظرفیت نظارت  CDCشخیص نیاز به ارتقاء خاص ت

طور معمول رخ نمی دهد ه چنین عواملی ب بیماری دارد.

بنابراین افزایش آگاهی جامعه و مراقبت های بهداشتی و 

های بهداشت عمومی قوی برای تشخیص و زیرساخت

 .(28)واکنش لازم مورد نیاز است

های کرچک پودر شده که سمی ریسین خام از دانه

مرحله جداسازی با بازده  2د و با شوهستند، تولید می

سم از نظر  سم خالص تولید می شود.درصد  95شیمیایی 

های طولانی برای دوره دتوانشیمیایی پایدار است و می

با کاهش کمی در فعالیت در محیط غیر سرد ذخیره  مدت

ها از مسمومیت ریسین با توجه تقریبا تمام گزارششود. 

با توجه به اینکه  اما اند های کرچک بودهبه مصرف دانه

ها رشد فراوانی در سراسر جهان دارند و به راحتی در آن

در طی چندین دهه گذشته، اطلاعات  دسترس هستند

های غیر اخلاقی مختلفی از تهیه ریسین برای استفاده

وجود دارد و آخرین اطلاعات مربوط به ترور با ریسین 

این به باشد. خطر ریسین بخوبی مشخص نیست و می

علت این است که میزان تلفات آن نامشخص است و ما 

تواند نتیجه یک حمله نباید اختلال و وحشتی که می

وسیله یک ماده تک باشد را دست کم هبیولوژیکی ب

بگیریم حتی اگر این ماده باعث مسمومیت تعداد کمی از 

باید شدت اضطراب و  عمومیافراد بشود و تصمیمات 

د و بعنوان یک بازدارنده عمل تشویش را کاهش ده

 .(11)کند

های حفاظت از اثرات کشنده ریسین برای جمعیت

های نظامی و غیرنظامی متفاوت خواهد بود. برای جمعیت

غیرنظامی احتمال زیادی وجود دارد که یک حمله به 

صورت همگانی صورت گیرد که باعث مسمومیت تعداد 

ن پس از در محدودی از اشخاص شود. در این مورد درما

-معرض قرار گرفتن بسیار اختصاصی است. بعلاوه درمان

های اختصاصی توسعه داده شده است که بطور مؤثری در 

های پس از در معرض قرار گرفتن جهت ژیتاسترا

سازماندهی حوادث با اولین اعلام خطر، تایید سریع یک 

های اختصاصی، فراهم کردن حمله بواسطه آزمایش

ها همه در یک اختصاصی و تجویز آن داروهای درمانی

ساعت مورد نیاز است. علائم  24محدوده زمانی کمتر از 

شود و ها مشخص نمیمسمومیت ریسین برای ساعت

های عمومی دیگر مشکل تشخیص آن از خیلی از عفونت

باشد. یک عامل که بطور قوی خطر در معرض قرار می
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دهد، وسیله یک جمعیت بزرگ را کاهش میهگرفتن ب

یکنواخت در مقادیر کشنده  غیر انتقال ریسین بصورت

باشد. در معرض ذرات معلق ریسین قرار گرفتن ایجاد می

کند. انتقال سم بصورت محلول یا پودر علائم مهمی می

میکرون دارد، ذرات  3آسیاب شده نیاز به ذرات کمتر از 

تواند به سیستم شوند و نمیسرعت ته نشین میه بزرگتر ب

 1ذرات کمتر  با این وجود یوی بطور عمقی نفوذ کند.ر

استفاده توانند بصورت ذرات معلق مورد می که میکرون

تواند بوسیله اشخاص آموزش دیده که می قرار بگیرند

 .(29)کنند تولید شودبرای گروه دشمن کاری می

مقدار مورد نیاز برای سمیت ذرات معلق ریسین 

(g/kgµ 16در مقایسه با سم ) بوتولینیوم (ng/kg 166 )

برابر کمتر از سم  166 ریسینبا وجود اینکه  باشد.بالا می

حتی کمترین میزان آن در  اما بوتولینوم سمی است

جمعیت غیر نظامی می تواند منجر به وحشت و اخلال 

اقتصادی شود، که از اهداف اصلی تروریسم می باشد. با 

، احتمال اینکه  توجه به سابقه ی حوادث مربوط به ریسین

در برخی از نقاط طی یک اقدام تروریستی مورد استفاده 

قرار گیرد وجود دارد. برای واحدهای نظامی احتمال در 

و  معرض قرار گرفتن برای کل گروه وجود دارد

پراکندگی و پخش در میدان جنگ یا قرارگاه نظامی بطور 

های بالایی وابسته به شرایط آب و هوایی و تکنیک

ها با دشمن مواجه صی دارد. با این وجود اگر نظامیتخص

های دشمن خانهزرادشود که ریسین در تصور  و شوند

کارهای پیشگیری کننده قبل از در  بایدوجود دارد، 

تواند شامل موانع فیزیکی، مواد معرض قرار گرفتن که می

جلوگیری کننده از ترکیب اکسیژن با مواد شیمیایی و ایمن 

 باید ریسیندر کل  اشد باید طرح ریزی شود.بسازی می

 پودر سفید رنگ وجود دارد ای که در آنهرحادثه در

 ریسین سندرم بالینی ناشی از مسمومیت. شود درنظرگرفته

در حال وابسته به مسیر در معرض قرار گرفتن است. 

 اقدامات مختلفی برای جلوگیری از مسمومیتحاضر 

ها در جمعیت از آندر حال توسعه هستند و  ریسین

 نظامی یا غیرنظامی در معرض خطر استفاده خواهد شد

(31-36). 

تاریخچه مختصری از استفاده ریسین و تهدیدات 

  حاضر:

-استفاده جهتاطلاعات مختلفی از تهیه سم ریسین 

های غیراخلاقی وجود دارد و آخرین اطلاعات مربوط به 

یخچه در اینجا به تار باشدترور با سم ریسین می

در مورد  استفاده ریسین و تهدیدات حاضرمختصری از 

  کنیم:ریسین اشاره می

 در  های باستانسمیت دانه های کرچک از زمان

 .(3)شناخته شده بود آفریقا، مصر، روم و یونان

  این توکسین اولین بار توسط دانشمندی بنام

 .(3)میلادی گزارش شد 1888در سال  استیلمارك

  آمریکا ریسین را ابتدا در سال وزارت جنگ

 .(32)بعنوان جنگ افزار شیمیایی در نظر گرفت 1918

  در اواخر جنگ جهانی اول نتیجه کار مشترك

درجنگ جهانی دوم  W bombآمریکا و انگلیس تولید 

شد. این سلاح مورد آزمایش قرارگرفت ولی هرگز در 

 .(33)جنگ واقعی استفاده نشد

  تایید نکرد، از سم هرچند هیچ آزمایشگاهی

جهت ترور  1978ریسین بعنوان عامل اتیولوژیک در سال 

روزنامه نگار بلغاری بنام جرجی مارکو در بریتانیا استفاده 

 .(3)کردند

  در عراق ذرات خالص و  1986در اواخر دهه

قابل استنشاق ریسین تولید و در حیوانات آزمایشگاهی و 

مورد استفاده قرار  آتش توپخانه در محدوده ی آزمایشی

 .(32)گرفت

  سه مورد استفاده از سم  1997-1991از سال

عامل تروریسم زیستی در آمریکا گزارش  ریسین بعنوان

 .(32)شده است

  گمرگ کانادا یک کانتینر حاوی  1995در سال

را پس از دستگیری یک قاچاقچی اسلحه  سم ریسین

 .(32)کشف کردند
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  سته بندی ریسین در یک محل د 2664در سال

نامه ها در کارولینای شمالی، در یک اتاق نامه ها که 

مربوط به دفتر سناتور بیل فست بود، پیدا شد که در 

 .(32)داخل نامه ای خطاب به کاخ سفیدکشف شد

  وجود انبارهای ریسین در سراسر  2611در سال

جهان که توسط القاعده تولید بمب های ریسین می کند 

 .(24)گزارش شده استتوسط نیویورك تایمز 

 ها در دست همچنین ریسین در طول این سال

های ضد دولتی و در کشورهای افراد وابسته به گروه

مختلف در دست افرادیکه احتمالاً مرتبط با سازمان های 

به خلاصه  1در جدول  .(24)تروریستی بودند، کشف شد

ای از مسمومیت های عمدی و تصادفی و تعداد مرگ و 

 .(3)د مسموم اشاره شده استمیر افرا

 نحوه سنتز ریسین در گیاه کرچک:

چندین ایزوفرم از ریسین وجود دارد از قبیل ریسین 

D  و ریسینE  که این سموم بوسیله یک خانواده چند

ژنی کوچک در ژنوم این گیاه که تقریباً هشت عضو دارد، 

ها غیرفعال هستند. ریسین  شود و برخی از این تولید می

در بافت اندوسپرم درطول تشکیل دانه روغن کرچک 

های اندوسپرم  شود و در اندام پروتئینی سلول تولید می

های کریستالوئید ذخیره وتئینها و پر همراه با آلبومین

درصد  5. در داخل این اندام ریسین تا حدود (5)شود می

شود و در مراحل اولیه بعد  های آن ذخیره میکل پروتئین

رود. ریسین درگیاه به  از رشد تولید مثلی گیاه از بین می

سپس به دو  وشود  شکل یک پلی پپتید منفرد سنتز می

شود. زنجیره کامل قبل از  برش داده می Bو  Aزنجیره 

شود ولی قادر به  برش خوردن به گالاکتوز متصل می

باشد. ریسین از  نمی rRNA S28جداکردن پورین از 

است سنتز  Bو  Aکه شامل زنجیرة  mRNAیک 

 35اسیدآمینه است که  570شود. این قسمت شامل  می

اسید آمینه اول سکانس سیگنال برای هدایت به شبکه 

اسیدآمینه  207( است. ERرتیکولوم آندوپلاسمیک )

دهند که از طریق  ریسین را تشکیل می Aبعدی زنجیره 

اسیدآمینه  202با  Bاسیدآمینه متصل کننده به زنجیره  12

(. ریسین درطول ترجمه به شبکه 3تصویرشود ) متصل می

هدایت شده و در آنجا سیگنال پپتید آن جدا اندوپلاسمی 

باند دی  5شود. پپتید باقیمانده کلیگوزیله شده و  می

-چهار باند دی. (34)گیرد سولفیدی درآن شکل می

شود و یک  ایجاد می Bسولفیدی در داخل توالی زنجیره 

را به انتهای آمین  Aیل از زنجیره باند نیز انتهای کربوکس

کند. ریسین شکل گرفته سپس از  متصل می Bاز زنجیره 

های ذخیره سازی داخل واکوئلطریق دستگاه گلژی به

ها پپتید  شوند. در داخل این گویچه پروتئین منتقل می

اسیدآمینه متصل کننده دو زنجیره از  12و  آمینانتهای 

د و هترودایمر ریسین با شون طریق آنزیمی برش داده می

که از طریق باند دی سولفیدی به  Bو   Aدو زنجیره 

 .(35)گردد اند، آزاد می یکدیگر متصل شده

 :ریسین راه های انتشار

قرار روش انتشار ریسین بر اساس نوع در معرض 

توان بصورت شود. ریسین را میگرفتن انسان تعیین می

اشکال پودری های خالص و یا عصاره خام، کریستال

-آماده و یا محلول در مایعات تهیه کرد. انتشار عمومی می

تواند از طریق ذرات معلق، از طریق آب و غذا و یا تزریق 

انجام  و همچنین از مسیر چشم و پوست مستقیم وریدی

های ذرات پذیرد. میزان پراکندگی ریسین در محدوده

قرار  های نظامی مورد آزمایشکمتر از میکرون در محیط

گرفته است، هر چند اطلاعات کمی در این زمینه وجود 

دارد. ریسین ماندگاری کمی در محیط دارد، اما ذرات در 

توانند برای چندین ساعت بصورت های میکرون میاندازه

جهت  µm16در هوا باقی بمانند. ذرات کمتر از  سالم

استنشاق ذرات معلق بکار رفته است، با کاهش اندازه 

یابد. مسمومیت قدرت افزایش می µm1ا حدود ذرات ت

 ریسین مسری نیست و انتقال فرد به فرد رخ نمی دهد

(30). 

اثرات بالینی مسمومیت با ریسین در حیوانات و 

 انسان:

 مسمومیت خوراکی سم ریسین:
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تا کنون هیچ گزارشی از مسمومیت ریسین خالص 

به واسطه خوردن گزارش نشده است. همه گزارشات 

کنند، بالینی به مسمومیت با خوردن دانه کرچک اشاره می

 ( از مسیر خوراکی در موشLD50متوسط دوز کشنده )

mg/kg 36  می باشد، یا تقریبا هزار برابر بیشتراز میزانی

است که باعث مسمومیت به وسیله مسیرهای تزریقی یا 

استنشاقی می شود. در گزارشات در رابطه با خوردن دانه 

سط انسان، دوز کشنده خوراکی در انسان بین کرچک تو

mg/kg 26-1  از وزن بدن تخمین زده شده است )تقریبا

دانه کرچک(، اما دوز ریسین تخمین زده شده برای  8

تعداد دانه ها بدلیل تنوع در اندازه، وزن و درصد رطوبت 

ها، فصل و سن گیاه و همچنین میزان جویدن متفاوت دانه

های مصرفی گزارش شده در مستندات نهباشد. تعداد دامی

 36تا  5/1ای از علائم بالینی )خفیف تا کشنده( محدوده

ها در ارتباط با مرگ برابر باشد. کمترین تعداد دانهدانه می

باشد. در مطالعات حیوانی، ریسین خورده شده عدد می 2

های خونی ساعت بوسیله غدد لنفاوی و رگ 2در عرض 

یابد و تاً در کبد و طحال تجمع میشود و عمدجذب می

درصد از آن بدون هیچ تغییری توسط  26-45تقریباً 

ساعت  4- 0شروع علائم در عرض  شود.مدفوع دفع می

ساعت هم  16دهد اما تا پس از خوردن ریسین رخ می

کشد. علائم اولیه پس از خوردن غیر اختصاصی طول می

ال، استفراغ و تواند شامل درد شکمی، اسهباشد و میمی

تواند منجر به عدم سوزش سردل باشد. ضایعات آبکی می

تعادل الکترولیتی بدن، از دست دادن آب، افت فشار خون 

ها و نقص در گردش خون شود. همچنین ناهنجاری

افزایش میزان ترانس آمینازها و  منجربهممکن است 

 .(32،24)کراتینین کیناز، نارسایی کلیوی و کم خونی شود

 مومیت تزریقی سم ریسین:مس

اطلاعات کمی از اثرات تزریقی ریسین بر روی 

در موش در مسیر تزریقی  LD50انسان وجود دارد. 

است. حداقل دوز کشنده در موش  µg/kg 16-5 حدود

باشد. می µg/kg 75/1-1و در سگ  µg/kg 2-7/6 بین

در جوندگان پس از تزریق، بخش اعظمی از ریسین در 

درصد  2اول توسط ادرار و کمتر از ساعت  24طول 

های غیر شروع علائم و نشانه شود.توسط مدفوع دفع می

تواند شامل تب، سر اختصاصی پس از تزریق ریسین می

درد، سرگیجه، تهوع، بی اشتهایی، افت فشار خون، درد 

تواند در حدود شکم باشد و حتی با دوزهای بالاتر نیز می

افتد. همچنین آسیب بافتی نیز ساعت به تاخیر بی 12تا  16

های آزمایشگاهی دهد. ناهنجاریدر محل تزریق رخ می

شامل ترانس آمینازهای کبدی، آمیلاز و کراتینین کیناز و 

تواند باشد. میزان نارسایی کلینیکی مینارسایی کلیوی می

های تا نارسایی در چندین ارگان نیز پیشرفت کند. یافته

ات و تحقیقات حیوانی یکسان پس از مرگ که در مطالع

ها، مغز، قلب و است، شامل خونریزی مرکزی در روده

ها و های لنفاوی، کلیهباشد. همچنین در گرهپرده جنب می

ها نیز ممکن است نکروز، خونریزی و تورم ایجاد روده

 .(32،24)شود

 مسمومیت استنشاقی سم ریسین: 

رسوب در ریه و مرگ پس از استنشاق ریسین، 

باشد. ذرات کمتر ای به اندازه ذرات وابسته میبطور ویژه

تری نفوذ کرده های عمیقتوانند به بخشمیکرون می 3از 

و در نتیجه باعث مرگ و میر بالاتری شوند. ذراتی که به 

یابد، به طور معمول ها افزایش میای قطر آنطور فزاینده

طی در مسیرهای هوایی باقی مانده و توسط سیستم مخا

در  LD50شوند.جاروب شده و پس از آن بلعیده می

 5مسیر استنشاقی در موش برای اندازه ذرات کمتر از 

هایی باشد. میمونمی µg/kg 5-3در حدود میکرومتری 

استنشاقی با قطر ریسین  µg/kg 42-21که در معرض 

ساعت  26-24قرار گرفتند پس از میکرومتری  1-2 ذرات

، 46، 30میمون طی  3ته شدند و دچار تنگی نفس پیشرف

های پس ساعت بعد از استنشاق ریسین مردند. بررسی 48

از مرگ شامل تورم ریوی پراکنده با چندین ناحیه نکروز 

ها در مسیرهای هوایی و التهاب در بدن بود. در کل آسیب

ها شدیدتر بود. نتایج حاصل از سمیت دیستال و آلوئول

های آزادسازی واسطهجلوگیری از سنتز پروتئین، 

سایتوکان و آسیب مستقیم به غشاء اپی تلیالی بود. پس از 
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 های نوع استنشاق ریسین هدف اولیه سمیت، پنوموسیت

باشد. هیچ جذب سیستیمیک مهمی پس از در می و 

شود و مسمومیت معرض استنشاق قرار گرفتن انجام نمی

اه تنفسی در مطالعات حیوانی در درجه اول به دستگ

شود و به احتمال زیاد نارسایی تنفسی پس از محدود می

تواند منجر به مرگ شود. استنشاق ریسین توسط انسان می

فقط یک گزارش ضعیف از مسمومیت استنشاقی در 

 4-8نفر که به مدت  8، 1946انسان وجود داردکه در دهه 

وی ریسین ساعت در معرض احتمالی استنشاق مواد حا

قرار گرفته بودند دچار تب، حالت تهوع، سرفه، تنگی 

نفس، تنگی قفسه سینه و درد مفاصل شدند. بر اساس این 

گزارش و مطالعات حیوانی، بیماران ممکن است علائم 

ساعت بعد از در معرض قرار گرفتن نشان  4-0تنفسی را 

ساعت پس از در معرض  24دهند، اما شروع علائم جدی 

شود. استنشاق ذرات معلق ریسین رفتن ایجاد میقرار گ

همچنین ممکن است باعث واکنش آلرژیک شود که منجر 

های هوایی، ورم غشاء مخاطی بینی و به التهاب راه

شود. همچنین اطلاعاتی در رابطه با سوزش چشم می

واکنش آلرژیک در افرادی که در نزدیکی گیاه کرچک، 

 2جدول  .(32،24)ود داردکار یا زندگی می کنند نیز وج

سم ریسین برای موش های آزمایشگاهی  LD50میزان 

 را از مسیرهای مختلف نشان می دهد.

 مسمومیت از طریق جذب پوست یا چشم:

در مطالعات پوستی/چشمی مشخص شده است که 

و واکنش آلرژیک پس از دست زدن  IgEواسطه کهیر، به

به دانه گیاه کرچک و یا گرد و غبار یا تفاله دانه کرچک 

تواند ایجاد شود. همچنین سوزش چشم و ایجاد می

-غشاءهای التهابی پس از قرار گرفتن در معرض غلظت

های خیلی کم از ریسین در حیوانات آزمایشگاهی 

 .(32)گزارش شده است

 میت ریسین:تشخیص آزمایشگاهی مسمو

 تشخیص در نمونه های زیستی:

هایی از در مطالعات حیوانی، ریسین در بخش 

وسیله های بینی و مایعات بههای بافتی، سوابنمونه

های ایمونولوژیکی شناسایی شده است و امروزه روش

تشخیص سم به روش الیزا به عنوان روشی دقیق و 

ایمونولوژیکی ای های پایهروش .مطمئن مورد نظر است

های مایعات انسان و حیوان، پتانسیل بکار رفته در نمونه

را داشته  ng/ml 1/6های کمتر از گیری غلظتاندازه

با این وجود چنین کاربردهایی بصورت  (.37)است

ها پس از در معرض سم باشد و غلظتکلینیکی معتبر نمی

-MALDIقرار گرفتن نامعلوم است. همچنین روش 

MS (Matrix-Assisted Laser Desorption-

Ionization Mass Spectrometry ) که بر پایه

بعنوان جرم سنجی جرمی می باشد  -کروماتوگرافی گازی

یک روش نوید بخش برای شناسایی حضور سم در نمونه

همچنین شناخته شده است. و غیر زیستی های زیستی 

بکارگیری آزمون های عملکردی مانند روش های زیست 

( حیوانات آزمایشگاهی و یا استفاده Bioassayنجی )س

وجود   in vitroاز روش های سمیت سلولی به صورت 

دارد که با توجه به توانایی ریسین در غیرفعال کردن 

ریبوزوم ها، یکی از روش ها جهت تمایز بین اشکال 

فعال و غیرفعال مولکول، مجاورت سم با ریبوزوم ها در 

در حال  .ی از سلول می باشدو عار in vitroمحیط 

حاضر هیچ آزمایش تجاری قابل دسترسی برای ریسین در 

وجود ندارد. همچنین آزمایش ادرار  زیستی هاینمونه

برای تشخیص آلکالوئید ریسینین دارای یک پتانسیل 

-تشخیص جهت در معرض ریسین قرار گرفتن است. به

ی علت اینکه ریسین و ریسینین از منبع گیاهی یکسان

تواند به عنوان خالص سازی می شوند، ریسینین می

شاخص جایگزینی جهت اثبات حضور ریسین باشد. 

ساعت پس از در معرض قرار  48تشخیص ریسینین 

 (.3،38)تواند صورت پذیردگرفتن می

 های محیطی:تشخیص در نمونه

ای توسط های شبکهپاسخ آزمایشگاهی، آزمایشگاه

 time-resolvedهایو آزمون PCRانجام تست 
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immunofluorescence   برای تشخیص ریسین در

های زیستی بر پایه سلول محیط بکار می رود. آزمایش

بعضی مواقع جهت تایید فعالیت کشندگی سم ریسین در 

های ایمنی رود. همچنین روشهای محیطی بکار مینمونه

، یا (Hand-Held-Assay) سنجش دستی سنجی که

smart tickets شوند نیز وجود دارند که در نامیده می

اند. همراه با تست اولیه، اختیار ارتش آمریکا قرار گرفته

های آزمایشی دیگر آزمایش تاییدی مورد نیاز است. کیت

در وزارت امنیت داخلی آمریکا در حال توسعه و توزیع 

مجموع روش  3در جدول  . (32)تجاری محدود است

های تشخیصی برای تشخیص سم ریسین در نمونه های 

 LOD (limit ofزیستی و محیطی با میزان 

detection) .یا محدوده تشخیص آورده شده است 

 

 

 [3: خلاصه ای از مسمومیت های عمدی و تصادفي و تعداد مرگ و میر افراد مسموم ]1جدول

 نمونه های عمدی)مجموع/کشته شده( ونه های تصادفی)مجموع/کشته شده(نم نمونه های انسانی

 0/5 13/875 خوراکی

 5/6 0/1 تزریقی

 درصد( 5/45) 5/11 درصد( 5/1) 13/876 مجموع

 

 

 و پپتید متصل کننده A ،B: حاوی سیگنال پپتید، دو زنجیره Preproricinکدکننده  mRNA: ساختمان شماتیک 3 تصوير 

 

 

 

 

 يشگاهيدرموش آزما نیسير LD50: میزان 1جدول

 زمان مرگ LD50دوز   مسیر تجویز

 ساعت μg/kg  10-5 90 یداخل رگ قیتزر

 ساعت μg/kg  22 100 یداخل صفاق قیتزر

 ساعت μg/kg  24 100 یرجلدیز قیتزر

 ساعت mg/kg  30-20 85 یخوراک زیتجو

 ساعت μg/kg   5 -3 60 استنشاقی زیتجو
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 (31) : روش های تشخیص ريسین در نمونه های زيستي و محیطي3جدول

 مدت زمان LOD محیط نمونه روش غنی سازی ریسین روش تشخیص ریسین

Sandwich-type ELISA بافر و مایع بدن انتی بادی تثبیت شده بر روی میله های سیلیکونی fmol 100-10 10 ساعت 

Colorimetric and 

chemiluminescence ELISA 
 ساعت ng/ml 5/0 – 1/0 24-3 بافر و مایع بدن آنتی بادی متصل شده به صفحات میکرومتری

Fiber optic-based biosensor بافر و آب رودخانه آنتی بادی متصل شده به فیبر نوری ng/ml 1- 1/0 20 دقیقه 

Colloidal 

immunochromatographic 

assay 

 دقیقه ng/ml 50-1/0 10 بافر نیتروسلولزآنتی بادی متصل شده به غشاء 

Inca bioanalytical 

microarray platform 
 دقیقه ng/ml 1-5/0 90 بافر و شیر IncaSlideآنتی بادی متصل شده به 

xMAP microspheres 

immunoassay 

به گوی های میکرومتری   آنتی بادی متصل شده
xMAP 

 ساعت ng/ml 03/0-01/0 2.5 بافر و شیر

DNA aptamer and Raman 

scattering technique 
 گزارش نشده ng/ml 25 بافر و شربت به ذرات مغناطیسی  آپتامر متصل شده

SPR به چیپ   آنتی بادی متصل شدهSPR حیطی بافر و نمونه های ng/ml 1/0 15 دقیقه 

Hand-held SPR به چیپ   آنتی بادی متصل شدهSPR بافر ng/ml 200 10 دقیقه 

Localized SPR 
بتا گالاکتوزیداز پوشش داده شده با نانوذرات طلا 

 SPRدر چیپ 
 دقیقه ng/ml 30 7.5 بافر

SPR به چیپ   گلیکان های متصل شدهSPR بافر pg/ml 10 5 دقیقه 

SPR sdAb   متصل شده به چیپSPR بافر ng/ml 7/0 6-2 دقیقه 

sdAb-QD 

fluoroimmunoassay 
sdAb   بافر تایی 96متصل شده به پلیت های ng/ml 1 گزارش نشده 

Microring resonator array 
sdAb  متصل شده به تشدید کننده های 

microring array 
 دقیقه pM 300 15 بافر

Lectin pull-down بافر و سرم گالاکتوز -نانوپارتیکل های مغناطیسی اکسید آهن ng/ml 4-2 3 ساعت 

Sandwich-type glyco 

immunoassay 
 دقیقه ng/ml80 20 بافر چیپ لاکتوز

Immuno-PCR گوشت گاو، شیر، تخم  آنتی بادی متصل شده به صفحات میکروتیتراسیون

 مرغ
ng/ml 01/0-1/0 گزارش نشده 

Nano LC–MS 
لاکتوز تثبیت شده به ستون های چرخشی یک 

 پارچه
 ساعت ng/ml8 5 محلول پروتئینی

Immunocapture and 

MALDI-TOF/MS 
 ساعت ng/ml50 6 بافر و شیر ذرات مغناطیسی به  آنتی بادی متصل شده
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 درمان:

های دفع آلودگی قبل از درمان، بیمارانی توصیه

 اند:که در معرض ریسین قرار گرفته

خواص هایی برای دفع آلودگی براساس صیهتو

در جلوگیری از های ریسین، روشو شیمیایی فیزیکی 

رویکرد بالینی هایی براساس عرض قرار گرفتن و روشم

وجود دارد. خواص فیزیکی و  یو عمومی بهداشت

دهد که پس از ضدعفونی کاملاً شیمیایی ریسین نشان می

شود و بیماران و کارکنان بهداشت در معرض دفع می

 (.32)خطر ثانویه ریسین نیستند

 مدیریت درمانی:

علت شناسایی ریسین در بیمار مسموم شده به

دهد کار را هایی که بطور معمول رخ میشباهت با بیماری

کند. تشخیص متکی بر ظن پزشک با توجه به مشکل می

های گوارشی یا یک تهدید ریسین و یا شیوع بیماری

باشد. جهت کنترل یک تهدید موثق با تنفسی شدید می

مسمومیت ریسین، همه بیمارانی که دارای سوء ظن به 

باشند باید در بیمارستان بستری علائم مسمومیت می

شوند. دوره بالینی پس از بلع و استنشاق بطور معمول 

باید فردی که کند و ساعت پیشرفت می 30تا  4بیش از 

در یک واحد احتمال مسمومیت با سم ریسین را دارد 

. بیمارانی که پس از شدتحت کنترل باهای ویژه مراقبت

ساعت از مصرف خوراکی و یا استنشاق ریسین بدون  12

علامت باقی بمانند، بعید است که مسموم شده باشند و 

ها را ترخیص توان آنبا اقدامات احتیاطی مناسب می

دهد که احتمال تاخیر شواهد تجربی نشان می (.46)نمود

ریسین ساعت پس از استنشاق  24تا  26علائم تنفسی 

وجود دارد، بنابراین باید تمامی بیماران مرخص شده 

آموزش داده شوند که در صورت بروز علائم باید به 

بخش اورژانس مراجعه کنند. تشخیص و درمان افرادی 

تواند با توجه به سن، که در معرض ریسین قرار دارند می

 های پیش زمینه متفاوت باشدعوامل اساسی و بیماری

(8) .  

 درمان بیماران:

هیچ پروتکل درمانی خاصی برای مواجه شدن با 

ریسین وجود ندارد و درمان تا حد زیادی با توجه به 

باشد. در صورتی که های بیماری و کمکی مینشانه

خوردن در یک ساعت یا کمتر رخ داده باشد شستشوی 

تواند انجام شود. برای جلوگیری از جذب معده می

ناشناخته، یک دوز واحد از ذغال سیستمیک مواد سمی 

کنند در نظر گرفته می فعال برای بیمارانی که استفراغ نمی

شود. حتی اگر میزان جذب ریسین توسط ذغال مشخص 

شود. اما هنگامی که بیمار نباشد باز هم اینکار انجام می

کند احتمال رفع آلودگی معده مبهم شروع به استفراغ می

 (.41)باشدمی

باشد و هیچ پادزهر تجاری ل دیالیز نمیریسین قاب

درحال حاضر در دسترس ندارد. اهداف عمده درمان 

برای بیمارانی که بصورت خوراکی با ریسین مسموم 

واسطه مایعات احیاء کننده، رسانی بهاند بهبود خونشده

باشد و ها میدرمان وازوپرِسورها و تجدید الکترولیت

گیرد و مایعات ام میدرمان عمدتاً بصورت کمکی انج

عنوان مثال داخل وریدی و افزایش دهنده فشار خون )به

همچنین  .روددوپامین( بعلت کاهش فشار خون بکار می

اند نیز بیمارانی که در معرض استنشاقی ریسین قرار گرفته

و  شوند و برای هر شواهدی از میوگلوبینوریاکنترل می

ند. درمان عمومی گیرنارسایی کلیه تحت درمان قرار می

ها، لوله شامل استفاده از اکسیژن، گشاد کننده برونش

در  .باشدگذاری و مکمل نهایی بازدم با فشار مثبت می

ا ی موضعی آب و یشستشو نیز ارتباط با تماس چشمی

دقیقه توصیه می شود. درمان  15 نرمال سالین به مدت

نیز عروقی -حمایتی انعقادی، ریوی، کبدی، کلیوی و قلبی

  .(32،3)باید صورت پذیرد

 ایمنی در برابر مسمومیت ریسین:

دهد که امکان حفاظت در مطالعات حیوانی نشان می

برابر مسمومیت خوراکی، استنشاقی و تزریقی ریسین از 
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های ویژه ریسین( و بادیسازی غیرفعال )آنتیطریق ایمن

سازی سازی فعال توسط واکسن وجود دارد. ایمنیا ایمن

تواند موجب حفاظت در برابر مسمومیت غیرفعال می

ریسین شود اگر پیش از در معرض قرار گرفتن تجویز 

پس از در معرض  سازی شود، با این حال مزایای ایمن

ریسین قرار گرفتن هنوز مشخص نشده است. چندین 

سازی فعال را بررسی کرده است که مطالعه حیوانی، ایمن

-که سطوح مناسبی از آنتینشان دهنده این بوده است 

کننده ریسین تولید خواهند شد. های محافظ خنثیبادی

جهت تولید واکسنی علیه ریسین تحقیقات زیادی صورت 

هایی شامل سم ریسین توان به واکسنپذیرفته است که می

دگِلیکوزیله،  Aغیرفعال شده توسط فرمالین، زنجیره 

های حاوی توکسوئید ریسین و میکروذرات و لیپوزوم

های زیر واحدی نوترکیب ریسین و یا واکسن Aزنجیره 

-50)عنوان واکسن علیه مسمومیت ریسین اشاره کردبه

42) . 

 Aایمنی زایی توسط توکسوئید و زنجیره 

 :دگلیکوزیله شده ریسین

در تحقیقات انجام شده جهت تولید یک واکسن 

ا از سم غیرفعال شده علیه مسمومیت ریسین، محققان ابتد

-دگِلیکوزیله به Aتوسط فرمالین )توکسوئید( و زنجیره 

عنوان واکسن جهت ایمنی زایی فعال استفاده کردند که 

حفاظت کامل علیه ذرات معلق ریسین را در حیوانات از 

هایی که برای خود نشان داد. البته با توجه به نگرانی

تانسیل اثرات سمیت، سم غیرفعال شده توسط فرمالین و پ

دگِلیکوزیله شده ریسین وجود دارد،  Aجانبی زنجیره 

-های ایمنمحققان تحقیقات خود را برای ساخت واکسن

 . (42)تر جهت استفاده در انسان گسترش دادند

های حامل ایمنی زایی توسط میکروپارتیکل

 دگلیکوزیله شده: Aتوکسوئید و زنجیره 

های میکروپارتیکلکِندا و همکارانش نشان دادند که 

(Lactide-co-glycolide) Poly دهانی  از مسیرکه

تجویز شدند توانایی تسهیل حفاظت علیه ذرات معلق 

های موشی دارند. همچنین کشنده سم ریسین را در مدل

-درصد ایجاد شده، برنامه ایمن 166علاوه بر حفاظت 

از سم ریسین غیرفعال شده با  gµ56سازی با هفت دوز 

ین مقایسه شد. اثر نیمی از این دوز و کوتاه شدن فرمال

 56برنامه ایمن سازی به نصف، میزان زنده ماندن را به 

درصد رسانید. در حالیکه حفاظت ایجاد شده مدرکی دال 

بر پتانسیل سیستم انتقال است، سیستم انتقال واکسن 

بصورت دهانی بطور مهمی وابسته به میزان دوز و برنامه 

-lباشد. همچنین میکروسفرهای )یز میو فواصل تجو

lactide) Poly حاوی توکسوئید ریسین برای انتقال

که نشان داد که  درون بینی سم ریسین بکار رفته است

پیرو ایمن سازی با دو دوز از میکروسفرهای حاوی سم، 

مدت ها علیه سم کشنده ریسین بهدرصد موش 166

توکسوئید یکسال حفاظت شدند. در صورتی که دو دوز 

ریسین محلول منتقل شده از طریق بینی هیچ حفاظتی را 

ایجاد نکرده است. در تحقیقات گزارش شده الحاق سم 

-Lactide-coریسین درون میکروسفرهای )

glycolide)Poly  بطور بارزی شامل تیتر بالاتر آنتی

بادی در مقایسه با آنتی ژن محلول بصورت مجزا بود که 

مه ایمن سازی و افزایش سرعت باعث تسهیل در برنا

 . (43-45)شدایجاد حفاظت می

های حامل توکسوئید و ایمنی زایی توسط لیپوزوم

 :دگلیکوزیله شده Aزنجیره 

بکاربردن یک فرمولاسیون لیپوزومی برای لیپوزوم 

حاوی توکسوئید ریسین مشخص کرد که لیپوزوم حاوی 

 Aتوکسوئید ریسین در مقایسه با لیپوزوم حاوی زنجیره 

اختصاصی ریسین بیشتری را در ریه  IgAسم میزان 

ها علت اینکه لیپوزومها با ارزش بود بهتولید کرد. کار آن

سم ریسین متصل کردند که بر خلاف  Aرا به زنجیره 

شد. به آسانی در لیپوزوم گنجانیده نمی Aسم، زنجیره 

بطور  Aهای حاوی زنجیره بطور جالب توجهی لیپوزوم

تنها  Aقوی برای مسیر درون نایی در مقایسه با زنجیره 

تقویت شد. بر طبق مقالات و تحقیقات مشابه توکسوئید 

اکسن خوب و بهینه ریسین لیپوزومی یک کاندیدای و

باشد. این بر شده برای انتقال ریوی بوسیله استنشاق می
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پایه مشاهداتی بود که توکسوئید ریسین لیپوزومی یک 

کیفیت بهتری را برای حفاظت با یک کاهش تاثیر 

های پلی مرفونوکئار و تورم ریوی کم )و لوکوسیت

احتمال کاهش آسیب ریوی( را در مقایسه با فرمولاسیون 

 . (40-47)کردرا ایجاد می Aیپوزوم / زنجیره ل

های زیر واحدی ایمنی زایی توسط واکسن

 نوترکیب ریسین:

 25در یک تحقیق با اضافه کردن یک زنجیره شامل 

ریسین یک  Aباقیمانده آمینواسیدی در داخل زنجیره 

سم ریسین تولید شد که بطور قابل توجهی واکسن ضد 

 در آن کاهش یافته بودسمیت  برابر( 366)در حدود 

کاهش در ر مطالعه دیگر یک مشتق عملکردی )د. (48)

برابر کوچک شدن اندازه سم( از زنجیره  3فعالیت سم با 

سم ریسین برای حضور در یک اپی توپ حفاظتی ویژه 

 عنوان واکسندرصد به 166بکار رفت. این مشتق بطور 

علیه ذرات معلق کشنده ریسین در حیوانات محافظت 

در تلاش برای تولید یک واکسن  .(49)ایجاد کرد

خطر قابل قبول، زیر واحدهای غیرسمی و یک پروتئین بی

و  Small shawوسیله نوترکیب موتانت به Aزنجیره 

موتانت حفاظت  3همکارانش بررسی شدند. دو تا از 

د نشان دادند و که بر طبق ها علیه ریسین را از خوموش

گفته نویسنده فاقد سمیت بود که در نهایت یک واکسن 

معرفی شد که یک  RiVaxپروتئینی نوترکیب بنام 

پروتئین دارای دو جهش در دو جایگاه اعمال سمیت 

به آلانین و   86باشد که در آن تیروزین می Aزنجیره 

های گاهبه متیونین تغییر پیدا کرده بود و جای 70والین 

و همچنین موتیفی که باعث  Aسمیت ریبوزومی زنجیره 

شود غیر فعال شده است. ایجاد سندرم نفوذ رگی می

و در ارتباط  RiVaxمطالعات مختلفی در رابطه با ایمنی 

با پایداری و میزان ایمونوژنیسیتی و مسیرهای ارسال آن 

های بالینی به بدن صورت پذیرفته است. همچنین آزمایش

ن واکسن پروتئینی بر روی موش، خرگوش، میمون و ای

انسان نیز صورت گرفته است که نتایج خوبی را در ایجاد 

ایمنی علیه ریسین نشان داده است و منجر به امیدهایی 

برای استفاده از این واکسن پروتئینی علیه مسمومیت سم 

همچنین .(56-53)ریسین در انسان شده است

نشان داده است که  کریستالوگرافی اشعه ایکس

باشد، تقریباً می RTAبا آنچه در   RiVaxساختار

ای های نقطهکه این نشان می دهد که جهش یکسان است،

یک اثر حداقل در ساختار سوم پروتئین آن داشته است 

(54). 

RVEc  باشد که نیز پروتئین نوترکیب دیگر می

انتهای است که فاقد منطقه   RTA ای ازمشتق کوتاه شده

( و یک حلقه 199-207هایآبگریز )باقی ماندهکربوکسیل 

-( می34-43)باقی مانده انتهای آمین  آبگریز کوچک در

باشد و در نتیجه یک مولکول با افزایش حلالیت و 

هایی که شامل موتاسیون RVEcپایداری حرارتی است. 

کنند، نمی شود را غیرفعال می های فعالجایگاهمستقیماً 

های آزمایشگاهی مشخص شده است که ر مدلاما د

حذف این دو بخش منجر به غیرفعال شدن فعالیت 

آنزیمی مولکول و همچنین کاهش و یا حذف توانایی 

. هر دو واکسن (55)شودمولکول برای نشت عروقی می

های بالینی در مطالعات حیوانی، تولید پیشرفته و آزمایش

  RiVaxسنفاز یک تحت بررسی هستند. هر دو واک

باشند و منجر در موش بسیار ایمونوژنیک می  RVEcو

به برانگیختن ایمنی حفاظتی در برابر قرار گرفتن در 

-معرض ریسین از طریق استنشاق، گاواژ و یا تزریق می

 .(55،31)شوند 

های ساختاری بین این دو واکسن با وجود تفاوت

ها نشان داده است که زیرواحدی، مقایسه سر به سر آن

RiVax  وRVEc  جذب می زمانی که به آلهیدروژل-

شوند، تجویز می  LT-IIشوند و یا همراه با ادجوانت

های بادیهای یکسانی برای القاء آنتیدارای ظرفیت

-57)ها هستندکننده و برای محافظت از در موشخنثی

50). 

هیچ مقایسه سر به سری از این دو واکسن هنوز در 

ها انجام نشده است هر چند که مشخص شده پریمات

 درجذب شده  RiVax است که تجویز عضلانی
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ادجوانت هیدروکسید آلومینیوم، میمون رزوس را در برابر 

 .(54)کندمحافظت می استنشاق آئروسل ریسین

تجویز شده توسط تزریق  RiVaxهمچنین 

ها در برابر قرار گرفتن در معرض عضلانی از موش

کند، که این نشان دهنده این شاق ریسین محافظت میاستن

تواند از ترشحی اختصاصی ریسین می  IgAاست که

های اپیتلیوم حفاظت کند ولی مطالعات در موش سلول

دهد که ممکن است شدت دوز بالای واکسینه نشان می

ریسین کاهش یابد، اما آسیب بلند مدت به سطوح 

این رو واکسیناسیون . از (52)رودمخاطی از بین نمی

عضلانی همراه با تجویز مخاطی ممکن است حفاظت 

بهتری را ارائه دهد. همچنین ممکن است که دوزهای 

رژیمی درمانی بهتری با استفاده از مسیر عضلانی بکار 

برود که نتیجه آن حفاظت بهتر از سطوح مخاطی با 

کننده باشد. های خنثیبادیافزایش کل سطح آنتی

طبیعی برابر است، اما  RTAتقریباً با   RiVaxهمچنین

های آبی به سرعت ، در محلولRVEcدر مقایسه با 

 RTA . بی ثباتی ذاتی(58-59)آنفولد و دناتوره می شود

و تمایل به آنفولد، دناتوره یا اگریگیت شدن نشان می 

 RiVax دهد که تکنیک های ایجاد ثبات در ساختار

عنوان واکسن بسیار مهم  های آینده آن بهبرای موفقیت

های اخیر در تکنولوژی پایدارسازی مولکولی تلاش .است

طور بالقوه شرایط زنجیره سرد را بهبود داده است و به

تواند اثر بخشی را با نگهداری بهبود یافته ساختار می

بر روی   RiVaxطبیعی افزایش دهد. همچنین تثبیت

برای افزایش ادجوانت هیدروکسید آلومینیوم در تلاشی 

پایداری در ساختار و جلوگیری از آنفولد شدن و 

دهد، انجام شده است دناتوراسیونی که در محلول رخ می

(53). 

این روش تثبیت شامل لیوفیلیزه کردن ادجوانت 

در حضور ترهالوز   RiVaxآلومینیوم متصل به آنتی ژن

شود که به راحتی با باشد، که یک واکسنی تولید میمی

 .(06)شودیدراته و آماده مصرف میآب ه

ها پس از ماه  RiVaxاز آنجایی که این فرمول

گراد در موش موثر بوده درجه سانتی 46 انکوباسیون در

های متصل به ژنشود که آنتیاست، حدس زده می

ژن باشند و هر آنفولدشدنی از آنتیادجوانت بی ثبات نمی

آبی رخ داده  که قرار بود رخ دهد در طول فرایند فاز

است. به احتمال زیاد اثر بخشی این پروتئین به این علت 

های مسئول توپباشد که به طور کامل یا بخشی از اپیمی

. در مورد (53)القاء ایمنی حفاظتی واکسن حفظ شد

RVEc رسد، اتصال به سطح ادجوانت به نظر می

ال، . با این ح(59)بردآلومینیوم پایداری مولکول را بالا می

های تا کنون هیچ مقایسه بیوفیزیکی مستقیمی بین پروتئین

هنوز انجام نشده  RVEcو   RiVaxتثبیت شده از

 .است

در  RTAهای مشتق شده از استفاده از واکسن

 های انسان:نمونه

، در  RiVaxخطر بودن و ایمنی زاییاز منظر بی

انجام شده است. در یکی  اندکیفاز یک انسانی مطالعات 

بدون ادجوانت و در گروه   RiVaxاز گروه های انسانی

دیگر همراه با ادجوانت آلومینیوم هیدروکسید فرموله شده 

 .(01،36)است

 1-166در هر دو آزمایش، سه دوز مختلف 

میکروگرم استفاده شد. در تمام داوطلبان واکسینه شده در 

هایی که کمترین دوز هفته به جز آن 20، و 0، 6روزهای 

بادی ترشح شد. ها تجویز شده بود، آنتیژن به آنآنتی

بادی ضد ریسین وابسته به میزان دوز تجویزی پاسخ آنتی

بود و در داوطلبان دریافت کننده واکسن همراه با 

تر بود. با این ادجوانت آلومینیوم بیشتر و طولانی مدت

داوطلبان دو  کننده درهای خنثیبادیحال ترشح آنتی

هفته پس از سومین واکسیناسیون توسعه یافت و در طول 

کننده بادی خنثیسال پس از اولین واکسیناسیون آنتی یک

ها کاهش بادیای نسبت به مجموع آنتیبا سینتیک آهسته

 .(02)یافت

بالینی  1نیز یک مطالعه فاز  USAMRIID مرکز

ت همراه با ادجوان RVEcدر انسان را که توسط 



 ...                                                        های تشخیصمکانیسم سمیت، روش :سم ريسین    111

 

 6931 ،6ۀ ، شمار61ۀ شاپور، دورعلمي پزشكي جندی ۀمجل

 

آلومینیوم بکار رفته بود را انجام داد که در آن نشان داده 

میکروگرم و  26شد که این واکسن پروتئینی در دوزهای 

تجویز شده  50و  28، 6میکروگرم که در در روزهای  56

باشد. دو هفته پس از خطر و ایمونوژنیک میبود، بی

 بادی تولید شد،واکسیناسیون سوم، در همه داوطلبان آنتی

کننده با تیتر های خنثیدرصد از آنتی بادی 56اما تنها 

 56توسعه یافت. چهار نفر در گروه دوز  1:56بیش از 

ماه پس از واکسیناسیون  26میکروگرم، یک دوز دیگر را 

خطر و قابل اول دریافت کردند. این دوز دریافتی بی

 تحمل بود و هر چهار نفر یک پاسخ آنامنستیک قوی

(robust anamnestic response)  را ارائه دادند و

ماه  0( را تا 1:1666سازی )بیش از تیتر بالایی از خنثی

های بادیپس از آخرین بوستر ارائه دادند. پس از آن آنتی

افراد واکسینه شده بصورت واکسیناسیون غیرفعال به 

به  ها با دوز کشنده ریسینها منتقل شد و این موشموش

ند که منجر به حافظت حیوانات از مرگ چالش کشیده شد

 .(02)شد

با وجود این نتایج امیدوار کننده، چندین مانع مهم 

برای واکسن ریسین  FDA که از اخذ مجوز وجود دارد

-کند. عوامل کلیدی در این میان نیاز به مدلجلوگیری می

باشد که علیه های حیوانی مناسب مشابه به انسان می

ی حفاظت شوند، کیفیت بهتر و آلودگی ریسین به خوب

های تر مواد مرتبط با حفاظت و شناسایی ادجوانتمطلوب

باشد که بتواند تر از نمک آلومینیوم میافزودنی مناسب

کننده ریسین در بدن را های خنثیبادیشدت تولید آنتی

 .(02)بالا ببرد

 گیرینتیجه
گروه وسیعی از سموم گیاهی و باکتریایی همانند 

باشند میB و  Aریسین دارای ترکیبات پروتئینی زنجیره 

مانند دیفتری، بوتولینیوم و سیاه زخم که تحقیقات 

-05)مختلفی بر روی این سموم صورت پذیرفته است 

های دو زنجیره . ریسین جزو گروهی از توکسین(03

ینی غیر فعال کردن ریبوزوم که دارای فعالیت پروتئاست 

هایی سم گروه و درد باش( میRIP-II) Aتوسط زنجیره 

مانند شیگاتوکسین، آبرین، مودسین، ولکن سین، 

ریسین از قوی ترین . (00)شود طبقه بندی می ویسکومین

 .باشدو کشنده ترین سم های ممکن در طبیعت می

با ) سهولت در تهیه گیاه کرچک و خالص سازی ریسین

بسیاری  روش تهیه آسانتری نسبت بهتوجه به اینکه 

این سم  (سم سیاه زخم و بوتولینیوم دارد سموم از جمله

است.  کردهبه یک سلاح بیولوژیکی جذاب تبدیل را 

تهدیدات اخیر در انتشار ریسین بعنوان یک سلاح 

تروریستی برجسته نیاز به این دارد که پزشکان و 

ومی اطلاعات بیشتری در کارمندان بخش بهداشت عم

سم  ریسین داشته باشند. قرار گرفتن رابطه با در معرض

های جانداران ریسین توانایی اتصال به سطح تمامی سلول

مسمومیت ریسین می تواند از طریق را دارا می باشد و 

خوردن، استنشاق یا تزریق رخ دهد و منجر به اسهال، 

 لیه ها و کبد بشوداستفراغ، بیماری تنفسی و یا آسیب به ک

سیرهای در مالبته علائم بالینی ریسین با توجه به  که

  معرض ریسین قرار گرفتن متفاوت می باشد.

در کنترل یک تهدید معتبر، پزشکان باید مسمومیت  

ریسین در بیماران دارای بیماری دستگاه گوارش و 

وص اگر علائم صدستگاه تنفسی را در نظر بگیرند، بخ

پیشرفت کرده و عملکرد اندام با اختلال مواجه بتدریج 

شد. به منظور سهولت در تشخیص زود هنگام و کاهش 

 وم وهای کنترل سمعوارض و مرگ و میر کمتر، سازمان

بهداشت عمومی باید با بیماری هایی که بعلت در معرض 

مشابه ریسین قرار گرفتن ایجاد شده و با شیوع مسمومیت 

حال حاضر هیچ پادزهر و یا درمان در  مطلع باشند. است،

 و خاصی برای مسمومیت ریسین در دسترس نمی باشد

های ویژه برای کاهش با مراقبت های کمکیدرمان

عوارض و مرگ و میر مورد نیاز است. کارکنان مراقبت 

های بهداشتی و مقامات بهداشت عمومی باید بیماری 

های دستگاه گوارش و تنفسی را در جهت تنظیم 

همچنین جهت تشخیص  دیدات موثق در نظر بگیرند.ته

های زیستی و غیر زیستی باید از سم ریسین در نمونه

کل تلفیق چند روش برای تائید نهایی استفاده شود. در 
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ناشی از سم ریسین  مسمومیتبهترین راه جلوگیری از 

مناسب علیه سمیت  تفاده از واکسن هایسپیشگیری با ا

برای تولید یک یقات مختلفی تحقمی باشد که ریسین 

های انجام شده است که بهترین واکسنواکسن مناسب 

و  REVcپروتئینی های واکسنشامل  آزمایش شده

RiVax مورد باشد که هنوز به صورت گسترده می

و باید بررسی های بیشتری بر استفاده قرار نگرفته است 

-بادیزایی و خصوصیات آنتیخطر بودن، ایمنیروی بی

های آنها انجام شود که با استفاده از دوزهای متفاوت و 

های های جایگزین و سیستماحتمالاً استفاده از ادجوانت

تحویل نوین خواهد بود و تحقیقات بر روی شدت پاسخ 

کننده تمرکز خواهد های خنثیبادیتر آنتیزودتر و قوی

های تحویلی نوین توان از سیستمیافت که در این میان می

ها به صورت نانوذرات جهت افزایش کارایی این واکسن

 علیه سم ریسین استفاده کرد.
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Abstract 
Ricin toxin is a disulfide-linked heterodimeric glycoprotein 

consisting of the toxic A chain and the cell-binding B chain that 

acts through the irreversible inactivation of eukaryotic 

ribosomes and inhibition of the polypeptide chain elongation, 

which finally leads to cell death. The toxin is extracted from 

castor plant beans (Ricinus communis) and it consists of 1–5% 

of the beans’ dry weight. Ricin is of concern in the area of 

biodefense because it is readily available to individuals or 

groups with little technical expertise or funding and its source is 

ubiquitous in the weed and in the cultivated crop in many 

countries. Since ricin can easily be distribute in the body, it has 

been classified by the CDC (US center for Disease Control and 

Prevention) as a class B biothreat. There has been much 

investigation on the diagnosis, treatment and production of a 

potent vaccine against this agent. For diagnosis of ricin 

poisoning in clinical cases, immunological techniques have 

been used for screening of samples and combination of high 

tech chromatographic and mass spectrometric methods could be 

used for poisoning confirmative analysis. There is currently no 

specific treatment available for poisoning with ricin but two 

closely related RTA-based subunit vaccines, contain RiVax and 

RVEc, are now under development. The aim of this study is 

presentation of ricin toxin, diagnosis methods, treatment and 

new vaccine candidates against it. 
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