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 Introduction: The present study was designed to investigate the interaction effect of 

acute and subacute ammonia toxication in different salinity levels (1 and 4 g/l) on 

oxidative enzymes in in liver of common carp and Nile tilapia.  

Materials & Methods: To investigate the interactions, fish were randomly divided 

into 10 treatment groups (each with three replicates). Temperature, pH and other water 

quality factors were kept constant during the experiments. At the end of the experiment, 

catalase (CAT), superoxide dismutase (SOD), glutathione (GSH) and MDA were 

measured.  

Results: According to the results, LC50- 96 hours of NH3 was 0.86 and 102.45 mg/l 

in Nile tilapia and common carp respectively. The results showed that the toxicity of 

ammonia and salinity in the short term induces antioxidant responses in both fish.  

Conclusion: Although salinity has an effect on reducing the amount of ammonia in 

water, but salinity and ammonia levels and their interactions during 96 hours of testing 

Indicates more stress in common carp than in tilapia. 
 

Investigation of interactive effect of salinity and ammonia poisoning on 

some hematology factors and enzymes in oxidative stress reactions of 

tilapia (Oreochromis niloticus) and common carp (Cyprinus carpio) liver
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 مقاله پژوهشی  

 
 

 

 

  کبد اکسیدانی درمقایسه اثر تداخلی شوری و آمونیاک بردفاع آنتی

 (Cyprinus carpio) و کپور معمولی (Oreochromis niloticus)تیلاپیای نیل 
 

 

 

 

  3و2تکاور محمدیان ،3و2پیغان رحیم ،*1شهریاري علی ،1محمدرضا بیگدلی
 

 

 

 اهواز، ایران چمران اهواز، شهید دانشگاه ،دامپزشکی دانشکده پایه، علوم گروه 1
 اهواز، ایران چمران اهواز، شهید دانشگاه ،دامپزشکی دانشکده درمانگاهی، علوم گروه  2
 دانشگاه شهید چمران اهواز، اهواز، ایران ،گرمابی ماهیان هایبیماری و بهداشت قطب  3
 

 چکیده  کلمات کلیدی
 مسمومیت با آمونیاک

 شوری
 یاتیلاپ

 کاتالاز
 اکسید دسیموتازسوپر 

  گلوتاتیون احیاء

 

گرم در لیتر  4و  1وری شمنظور بررسی اثر متقابل مسمومیت حاد و تحت حاد با آمونیاک در سطوح مختلف پژوهش حاضر به مقدمه: 

  طراحی شد. (Oreochromis niloticus)و تیلاپیای نیل  (Cyprinus carpio) های اکسیداتیو بافت کبد ماهی کپور معمولیبر شاخص

 pH در طول دوره آزماش دما، ند.تیمار )هر کدام در سه تکرار( تقسیم شد 10طور تصادفی در هکار، ماهیان ببرای اینها: مواد و روش

و گلوتاتیون ( SODدسیموتاز ) اکسید(، سوپر CATداشته شد. در پایان آزمایش میزان آنزیم کاتالاز )و دیگر فاکتورهای آب ثابت نگه

  گیری شد.( کبد ماهیان اندازهMDAآلدئید )( مالون دیGSHاحیاء )

د. ولی بومی تیلاپیا و کپور معترتیب در ماهگرم در لیتر بهمیلی 45/102 و 86/0 ساعت آمونیاک 96در  LC50طبق نتایج میزان نتایج: 

 شود. می مورد بررسی هایگونه اکسیدانی درهای آنتیالقاء پاسخ مدت باعثصورت کوتاهنتایج نشان داد که سمیت آمونیاک و شوری به

ها در آن ات متقابلاک و اثراگرچه شوری در کاهش میزان آمونیاک آب اثر کاهنده دارد اما سطوح شوری و آمونی گیری و بحث:نتیجه

 یلاپیا دارد.تری در ماهی کپور معمولی نسبت به تساعت آزمایش حاکی از ایجاد استرس بیش 96طول 
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 قدمهم
آبی یکی  منابعخصوص به ستیز طیدر مح ندهیمواد آلا شیفزاا       

 طیمح یهادهنیآلا نیترمهم ازامروز است.  های بشرنگرانی تریناز مهم

به  هستند که( NO3- ،NO2-+ ،NH4)دار تروژنین باتیترک، ستیز

 یهاآب هیتخل ایبا فاضلاب و  آب تماس منابع مثلطرق مختلف 

ی مواد آل ونیداسیدر رودخانه و اکس یکشاورزی هانیزم یشستشو

سبب آلودگی  ،خاص یهایکمک باکترها بهنیرپروتئیدار نظتروژنین

 گو،یو م یماه ریتکث یهاستمیدر س خصوصاً شیافزا نی. اشوندمی

ها ومیآکوار مجدد آب، گردش ای بماه متراکم پرورش فوق یهاستمیس

 اکیآمون .)51)همواره مطرح بوده است ی انتقال ماهو در هنگام 

 قیتواند از طریکه م ،است های شیرینآب ی درآلودگ نیترمتداول

کود  ،رواناب تروژن،ین یحاو یآل مواد بیتخر ،یاهیمواد زائد گ روجخ

 نیچنهم اکیشود. آمون یعیطب آبی یهاستمیس وارد یصنعت و منابع

ی استخوان انیدر ماه نیئپروت سمیولمحصول از کاتاب کیعنوان به

ها ستمیاکوس یبرا مواد نیتریاز سم (. آمونیاک یکی42)است  مطرح

باعث کاهش  تواندمی آنبالای  هایغلظت ،است یآبز یهاسمیو ارگان

 اکثر ماهیانبافتی، سرکوب سیستم ایمنی و مرگ و میر  رشد، آسیب

شود یکی یم یلتشکدر آب  اکی. دو شکل از آمون(39، 29)شود 

که برای ماهی بسیار سمی است و به آسانی  NH3زهیونیریغ آمونیاک

های از طریق خون به کبد و انداماز اپیتلیوم آبشش عبور کرده و 

باشد که سمیت می NH4 +زهیونشکل ی و دیگری شودمی دیگر منتقل

 میزان به گیکدام بست هر ینسب زانیمتری برای ماهی دارد. بسیار کم

pHمیان عوامل یاد شده  نوسانات  از .(45 ،18، 9) دارد ی، دما و شور

 تعادل یونیزاسیون  دارد. آمونیاک مسمومیت میزان در مهمی نقش شوری

( +NH4( و یونیزه غیر سمی )NH3)کل( آمونیاک به گازهای سمی )

 مطالعات نشان  .شودآبزی تنظیم می شوری محیط توسط عمده طوربه

بالا در چندین  ناشی از آمونیاک زیست با سمیت حیطم درکه  دهدمی

از  .(47 ،8) تعدیل شود تواند توسط نوسانات شوریگونه دریایی می

دهد که سازگاری ماهیان با درجات سوی دیگر شواهد نشان می

روند  یک (Osmoregulation)مختلف شوری  توسط تنظیم اسمزی 

درنتیجه افزایش تشکیل  سازی متابولیکی وانرژی بر است که با فعال

( همراه ROS: Reactive Oxygen Species)های اکسیژن فعال گونه

های است. رابطه مستقیمی بین شدت متابولیسم و فعال شدن آنزیم

های مختلف ماهی نسبت گونه (. تحمل51 ،43اکسیداتیو وجود دارد )

 (Euryhaline)ماهیان یوری هالین  به نوسانات شوری متفاوت است.

استنوهالین  تیلاپیا قابلیت تحمل محدوده وسیع شوری و ماهیان مثل

(Stenohaline) کمی را دارند. بنابراین  شوری تحمل محدوده کپور مثل

تری، فشار اسمزی و گروه اول در نوسانات شوری با صرف انرژی کم

، 17گیرند )تری قرار میها را تنظیم کرده و تحت استرس کمیون

نشان داده است که قرار گرفتن ماهی در  عات متعددمطال (.40 ،20

و یا کاهش دفاعی  ROSتواند با افزایش تولید معرض آمونیاک می

 .(53، 47، 19، 13، 12کند ) اکسیداتیو ایجاد اکسیدانی، استرسآنتی

میت آمونیاک، القای استرس سمکانیسم  ترینشناخته شدهدر واقع 

( ROSهای اکسیژن فعال )ونهاکسیداتیو از طریق افزایش غلظت گ

( و .HO( ، هیدروکسیل رادیکال )H2O2مانند پراکسید هیدروژن )

ها سلول در ROS حد از تولید بیش است. (41 ،35) سوپراکسیدرادیکال

و لیپیدها شده و  DNAها، تواند منجر به اکسیداسیون پروتئینمی

برخورد با (. آبزیان در 32 ،19نهایت منجر به مرگ سلولی شود )در 

دارند که شامل دفاع آنزیمی اکسیداتیو  دفاع دو اکسیداتیو هایاسترس

(SOD, CAT, GPX, GR, GS ،( و دفاع غیرآنزیمی )گلوتاتیون

های را به متابولیت  ROSکه شوند( میEو  A ،C ها، ویتامینکارتنوئید

قرار  از حاکی اتگزارش(. 57، 54، 31، 23کند )ضرر  تبدیل میبی

اکسیدانی های آنتیتواند فعالیت آنزیمتن در معرض آمونیاک میگرف

ها، کبد و را برای جلوگیری از آسیب اکسیداتیو در آبشش، ماهیچه

 های یاد شده، کبداز میان ارگان. (39 ،19)ها تغییر دهد مغز ماهی

 تولید بالای خاطرمتابولیکی است که به نظر از فعال حیاتی عضو یک

ROS اکسیدانیآنتی دفاع و اکسیداتیو استرس وضعیت یابیارز برای 

احیا گلوتاتیون  و اکسیداسیون است. سیستم مناسبزنده،  موجودات در

گلوتاتیون ، گلوتاتیون شامل   (Glutathione redox systemدر کبد )

گلوتاتیون ردوکتاز  و (GST) ترانسفراز-اس گلوتاتیون (،GPx) پراکسیداز

(GRنقش مهمی در ح ) فظ هموستاز ردوکس سلولی و محافظت از

 دارندرا  ها در برابر آسیب اکسیداتیو در طول تنش محیطیسلول

اسیدآمینه، گلیسین،  3پپتید متشکل از  (. گلوتاتیون یک تری28)

L  گلوتامیک اسید وL   سیستئین است. بسته به شرایط فیزیولوژیکی

( یا GSHاحیا )صورت سلول، گروه تیول موجود در گلوتاتیون به

یک عنوان هم به( GSH) احیا گلوتاتیونباشد. ( میGSSGاکسید )

تواند وضعیت ردوکس پروتئین اکسیدان غیرآنزیمی موثر میآنتی

های طور مستقیم اکسیژن و رادیکالها را تعدیل کرده و بهتیول

عنوان کوفاکتور چنین به(، هم21)کند  هیدروکسیل منفرد را جارو

 .و هیدروپراکسیدها را سم زدایی کند H2O2سیتوزولی،  Gpxآنزیم 

GR  یک اکسیدوردوکتاز وابسته بهNADPH تواند تبدیل که می است

GSSG  بهGSH (. تعادل دینامیکی بین 49 ،7) را کاتالیز کندGSH 

و نسبت  و بقای سلولی مهم است ROSزدایی که برای سم GSSGو 

GSH/GSSG وضعیت ردوکس  عنوان شاخصای بهگسترده طوربه که

های (، تابع فعالیت سیستم46گیرد )سلولی مورد استفاده قرار می

( است. مسیر پنتوز فسفات، NADPHتولیدکننده کوآنزیم احیایی )

داران است، اما در شرایط خاص در مهره NADPH تولید مسیر اصلی



 Journal of Animal Environment, Vol. 14, No. 4, Winter 2023               1401، زمستان 4، شماره 14زیست جانوری، سال یطفصلنامه علمی مح

213 

 Isocitrate dehydrogenaseو Malic Enzyme مسیرهای هاگونه برخی در

ماهی تیلاپیا با  نقش کمکی دارند. NADPHسیتوزولی نیز در تولید 

 2018-2020های جهانی بین سال درصدی در تولید 8/6-8/8رشد 

شده است و تولید  پروری مطرحعنوان یکی از ماهیان مهم در آبزیبه

(. 16تن بوده است ) میلیون 7 بالغ بر 2020جهانی تیلاپیا در سال 

خاطر رشد غیرقابل انکار، هب( Oreochromis niloticus) ماهی تیلاپیا

رشد سریع، امکان پرورش متراکم و کاهش نیاز به تعویض آب در 

تواند در آینده نه چندان دور به یکی شرایط کمبود کشور ایران، می

از تولیدات آبزی پروری در سطح تجاری در ایران تبدیل شود. ماهی 

یل رشد سریع و سهولت دلبهنیز  (Cyprinus carpio) کپور معمولی

 گرفتههای پرورشی آب شیرین درنظر ترین گونهیجراپرورش یکی از 

تولیدات در  لحاظ ازگونه در بین سایر کپور ماهیان است. این شده

های جاری با توجه به شور شدن بسیاری از آب مرتبه سوم قرار دارد.

های پرورشی، سیستم هایشوری در استخر ها، امکان نوساناتو تالاب

دهی وجود دارد. با توجه عدم مدیریت صحیح آب و غذا متراکم در اثر

و استرس  ROSدر القاء ترکیبات  به نقش مسمومیت آمونیاکی

نوسانات شوری در تعدیل این مسمومیت  سو و نقشاکسیداتیو از یک

رود که تداخل شوری و آمونیاک با کاهش از سوی دیگر، انتظار می

اکسیدان همراه باشد. از نتیآسترس اکسیداتیو و افزایش سطح دفاع ا

پذیری ماهی با نوسانات شوری یک روند مصرف نگاهی دیگر، سازش

دهد.  کننده انرژی است که بدن را در یک استرس مضاعف قرار می

افزایی بر ایجاد شوری و آمونیاک اثر هم رسد تداخلمی نظربنابراین به

عنوان یک ارگان متابولیکی کبد به رس داشته باشند.اکسیداتیو است

و نیز دارا بودن سیستم احیا گلوتایتون فعال،  ROSنظر تولید  فعال از

ارگان برای بررسی وضعیت ردوکس و نیز شناخت مکانیسم  ترینمهم

در سه سطح مسمومیت حاضر  قیلذا تحقزایی است، مسمومیت

سطح  2ت حاد و حاد( در آمونیاکی )آب بدون آمونیاک، غلظت تح

اطلاعاتی در زمینه  دست آوردنهمنظور بدر لیتر به گرم 4و  1شوری 

در  اکیآمونساعت(  96در  LC50درصد ) 50غلظت کشنده  نییتع

 . دیگرد یطراحماهی تیلاپیا و کپور معمولی 

 

 هامواد و روش
 Cyprinus) قطعه ماهی کپور معمولی 300تعداد : تهیه ماهی       

carpio)  و تیلاپیا(Oreochromis niloticus)  یوزنمیانگین با 

از یکی از مزارع پرورش  وزن(±)انحراف معیارگرم  51/40 8/5±

ماهی شهرستان اهواز تهیه و به آزمایشگاه تحقیقاتی بخش بهداشت 

 .دامپزشکی دانشگاه شهید چمران اهواز، منتقل شدند دانشکده آبزیان

های حاوی هفته در آکواریوم مدت یکهیان بهما منظور آداپتاسیونبه

ای( کشی کلرزدایی شده )در شرایط مشابه محیطی و تغذیهآب لوله

شد. برای ایجاد تعویض آب، روزانه انجام می چنینشدند. هم دارینگه

ساخت شرکت  (Cl4NH) آمونیوم کلرید از آمونیاک، نیاز مورد هایغلظت

قرار گرفت. هدایت الکتریکی  تفادهمورد اس %99 آلمان با خلوص مرک

چنین ( و هم4310مدل  JENWAYمتر )شرکت  ECبا استفاده از 

pH  با استفاده ازpH( مترMetrohm  شد.گیری میاندازه )744مدل 

: تیلاپیا و کپورمعمولی در ماهی آمونیاک 50LCتعیین        

 هایروهگر د ،لیتری مجزا 100 هایها در آکواریومکار ماهیبرای این

م گرمیلی 160، 140، 130، 120، 110، 100 یهابا غلظت تایی 10

طول  تعویض آب در .شدندمجاور  ازای هر لیتر آبکلرید آمونیم به

 هایتصورت روزانه و کامل انجام شد و در هر روز غلظساعت به 96

طی  سپس تلفات درمورد نظر کلرید آمونیم به آب تازه اضافه شد. 

 نییتع د. بعد از ثبت تلفات، اقدام بهیبررسی و ثبت گرد آزمایشات

50LC  افزارساعت با استفاده از نرم 96در spss بیترگرسیون پرو و 

ما دفیزیکی و شیمیایی آب مثل  شد. در طول دوره آزمایش فاکتور

با  pHابت نگه داشتن ثکه  pH (8/8-4/3)گراد(، درجه سانتی 25)

 4/0 نرمال و سدیم هیدروکسید 4/0سید استفاده از هیدروکلریک ا

 TANنرمال(، ثابت نگه داشته شد. میزان آمونیاک پس از محاسبه 

فاده و است کلدال شده( با روش یونیزهغیر و شده یونیزه آمونیاک مجموع)

 (.10) از جدول استاندارد محاسبه شد TANو نسبت  pHاز دما، 

های ریومماهی در آکوا تعداد مورد نیاز: بندی ماهیانتیمار       

لظت غمسمومیت آمونیاکی حاد )با  با تایی 10 هایدر گروه ،مجزا

در  %50 کشنده غلظت %30حاد ) ساعت( و تحت 96% کشنده در  50

 .(2، 1شدند ) مجاور 1 طبق جدول های مختلفساعت( در شوری 96

ر شد و د روزانه و کامل انجام صورتساعت به 96آب در طول  تعویض

 د. شضافه های مورد نیاز از کلرید آمونیم به آب تازه اروز غلظت هر

رض مع پس از شروع در ساعت 96 :هایماهکبد  از بردارینمونه       

ی هاکشی شده و نمونهآسان هوشیها پس از بیقرارگیری، ماهی

س های استرگیری شاخصسازی، برای اندازهها پس از جداکبد آن

 شدند.داری نگه -C 20°یدر دما اکسیداتیو 

 Malondialdehyde گیریاندازه :ویداتیاکس استرس یهاشاخص       

(MDA)  واکنش محصولات پراکسیداسیون لیپیدی با اسیدبراساس 

 بر، Superoxide Dismutase Activity (SOD)(، 38تیوباربیتوریک )

 gluthatione( 21) مهار احیای نیتروبلوتترازولیوم توسط آنزیماساس 

Reduced (GSH) -احیاء  : براساسDTNB  توسطGSH گیری و اندازه

 :gluthatione  Oxidized (GSSG)(؛ 15کمپلکس رنگی ) نوری جذب

 GSH کننده مانند دیتیوتریول به توسط احیا GSSG هایابتدا مولکول

گلوتاتیون تام  Elmanاحیا شده در مرحله بعد با استفاده از روش 
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(GSH+GSSG) (؛15) شودمی گیریدازهانCatalase activity (CAT) :

 تاثیر آنزیم در بعد 2O2H ماندهآمونیم مولیبدات با باقی واکنش براساس

 Gluthathion  و  Gluthation peroxidaseسنجش و (22) معین مدت یک

reductase با استفاده از کیت تجاری رندوکس ((Randox  ،انگلستان

 انجام شد. 
 

 آمونیم کلرید سدیم، کلرید از هاییغلظت ماهیان با یماربندی: ت1جدول 

 تعداد ماهی گروه تیمار ماهی

 

 

 کپور
 

 آب شیرین شاهد
تکرار  3قطعه در  10

 قطعه( 30)جمعا 

 1تیمار 
و  ppt 1آب با شوری 

 آمونیاک حاد

تکرار  3قطعه در  10

 قطعه( 30)جمعا 

 2تیمار 
و  ppt 4آب با شوری 

 آمونیاک حاد

تکرار  3قطعه در  10

 قطعه( 30)جمعا 

 3تیمار 
و  ppt 1آب با شوری 

 آمونیاک تحت حاد

تکرار  3قطعه در  10

 قطعه( 30)جمعا 

 4تیمار 
و  ppt 4آب با شوری 

 آمونیاک تحت حاد

تکرار  3قطعه در  10

 قطعه( 30)جمعا 

 

 

 تیلاپیا
 

 آب شیرین شاهد
تکرار  3قطعه در  10

 قطعه( 30)جمعا 

 1یمار ت
و  ppt 1آب با شوری 

 آمونیاک حاد

تکرار  3قطعه در  10

 قطعه( 30)جمعا 

 2تیمار 
و  ppt 4آب با شوری 

 آمونیاک حاد

تکرار  3قطعه در  10

 قطعه( 30)جمعا 

 3تیمار 
و  ppt 1آب با شوری 

 آمونیاک تحت حاد

تکرار  3قطعه در  10

 قطعه( 30)جمعا 

 4تیمار 
و  ppt 4آب با شوری 

 مونیاک تحت حادآ

تکرار  3قطعه در  10

 قطعه( 30)جمعا 
 

تحقیق  حاصل از نتایج ارزیابی منظوربه: یآمار تجزیه و تحلیل       

 فسمیرناآزمون کولموگروف ها با استفاده از ابتدا نرمال بودن داده

(Smirnov-Kolmogorov) ها با استفاده از آزمون اریانسو همگنی و

از  با استفاده یبررس نیحاصل از ا جینتا ی شد.بررس )Levene) لون

های دهدا. گرفتقرار  لیو تحل هیو تجز سهیمورد مقا SPSSافزار نرم

( two-way ANOVAدوطرفه ) واریانس تجزیه از استفاده با بررسی مورد

سطح اطمینان  در توکی آزمون پسسو  Univariate)) یونیوریت آزمون و

ا آب ب های فیزیکی و شیماییند. فاکتور% مورد بررسی قرار گرفت 95

( در سطح One-way ANOVAطرفه )آزمون تجزیه واریانس یک

 درصد بررسی شدند. 95اطمینان 

 

 نتایج
در ماهی تیلاپیا و کپور نشان داد میزان غلظت  بررسی نتایج       

 30و  86/0ترتیب با ساعت به 96( در 50LCدرصد ) 50کشنده 

های فعالیت فاکتوردر این تحقیق است.  آمونیاکگرم در لیتر میلی

 سوپراکسید و گلوتاتیون کاتالاز، شامل اکسیدانیاکسیدان/آنتی

هالین( و کپورمعمولی گونه یوری عنواندیسموتاز در ماهی تیلاپیا )به

حاد  سطوح مسمومیت آمونیاکی تحتدر مواجهه )گونه استنوهالین( 

ظت کشنده( و سطوح مختلف % غل 50% غلظت کشنده(، حاد ) 30)

قسمت در هزار( و تداخل سطوح مسمومیت و  4و  1شوری در آب ) 

 ه، که مقادیر بندمورد بررسی قرار گرفت ساعت 96مدت بهشوری 

و  2جداول در  انحراف معیار±میانگین صورتبه، هادست آمده از آن

در  ماهی تیلاپیاآلدهید  دی میزان فعالیت مالون ارائه شده است. 3

داری افزایش معنی ( ppt 1سوم )مسمومیت تحت حاد، شوری تیمار 

نتایج در فاکتور کاتالاز روند  (.P<05/0) داشت شاهدنسبت به گروه 

 که میانگین فعالیت آنزیمی  درنحویثابتی در بین تیمارها داشت به

تر ها بیشتیمار ( نسبت به سایرppt 1حاد، شوری  )مسمومیت 1 تیمار

ها کاهش نشان نسبت به سایر تیمار شاهدو تیمار  (P<05/0)بود 

دهد که نتایج حاصل از مقایسه نشان می 2 . جدول(P<05/0)دادند 

)مسمومیت  1 تیمار در کل گلوتاتیون آنزیمی فعالیت فاکتور هایمیانگین

 ppt)مسمومیت حاد، شوری  2( نسبت به تیمار ppt 1حاد، شوری 

اما فاکتور فعالیت آنزیمی احیا گلوتاتیون . (P<05/0)تر بود ( بیش4

)مسمومیت تحت حاد،  4 شیرین( نسبت به تیمار)آب شاهددر تیمار 

های میانگین مقایسه از حاصل نتایج .(P<05/0) بود تربیش (ppt 4 شوری

فعالیت آنزیمی اکسایش گلوتاتیون در بین تیمارهای آزمایشی  فاکتور

دهد که نشان می 2(. جدول P>05/0)داری نشان نداد اختلاف معنی

های فعالیت آنزیمی احیا گلوتاتیون نتایج حاصل از مقایسه میانگین

 1شیرین( نسبت به تیمار )آب شاهدبه اکسایش گلوتاتیون در تیمار 

حاد، شوری  تحت )مسمومیت 4 ( و تیمارppt 1 حاد، شوری )مسمومیت

ppt 4تر بود( بیش (05/0>P) داری ها اختلاف معنیولی با سایر تیمار

اکسیدان کل مشاهده نشد. اما نتایج در فاکتور فعالیت آنزیمی آنتی

که میانگین نحویتیلاپیا روند ثابتی در بین تیمارها داشت به ماهی در

تر ها بیشتیمار ( نسبت به سایرppt 4حاد، شوری  )مسمومیت 2 تیمار

ی فعالیت آنزیمی هامیانگین مقایسه . نتایج حاصل از(P<05/0)بود 

شیرین( و سایر )آب شاهد( در تیمار SODسوپراکسید دیسموتاز )

)مسمومیت تحت حاد، شوری  4های آزمایشی نسبت به تیمار گروه

ppt 4تر بود ( بیش(05/0>P).  نتایج در فاکتور فعالیت آنزیمی

نحوی گلوتاتیون پراکسیداز کل روند ثابتی در بین تیمارها داشت به

( نسبت به سایر ppt 1)مسمومیت حاد، شوری  1گین تیمار که میان
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. در ماهی کپورمعمولی نتایج متفاوتی (P<05/0)تر بود ها بیشتیمار

که نتایج فاکتور فعالیت آنزیمی کاتالاز  در کبد طوریهدست آمد ببه

 4ماهی کپور نشان داد که همه تیمارهای آزمایشی نسبت به تیمار 

میزان  ترینتر بودند و بیش( بیشppt 4شوری حاد،  تحت )مسمومیت

)مسمومیت تحت حاد، شوری  3کاتالاز مربوط به تیمار  فعالیت آنزیم

ppt 1باشد ( می(05/0>P)نتایج فاکتور فعالیت آنزیمی مالون دی . 

)مسمومیت حاد،  1آلدیید در کبد ماهی کپور نشان داد که تیمار 

 pptیت تحت حاد، شوری )مسموم 4( نسبت به تیمار ppt 1شوری 

 .(P<05/0)تر بود ( بیشppt 1)مسمومیت تحت حاد، شوری  3( و 4

نتایج فاکتور فعالیت آنزیمی گلوتاتیون کل در کبد ماهی کپور نشان 

( نسبت همه ppt 4)مسمومیت تحت حاد، شوری  4داد که تیمار 

)مسمومیت حاد،  2تر بود و با تیمارهای تیمارهای آزمایشی بیش

( اختلاف ppt 1)مسمومیت تحت حاد، شوری  3( و ppt 4ی شور

. نتایج فاکتور فعالیت آنزیمی کاهش (P<05/0)داری داشت معنی

گلوتاتیون در کبد ماهی کپور نشان داد که همه تیمارهای آزمایشی  

تر بودند ( کمppt 4)مسمومیت تحت حاد، شوری  4نسبت به تیمار 

کاهش گلوتاتیون مربوط به تیمار  ترین میزان فعالیت آنزیمی و کم

. نتایج فاکتور فعالیت آنزیمی (P<05/0)باشد شیرین( می)آب شاهد

)مسمومیت  4 داد که تیمار کپور نشان ماهی کبد در گلوتاتیون اکسایش

جز تیمار ه( نسبت همه تیمارهای آزمایشی بppt 4تحت حاد، شوری 

. (P<05/0)داشت  ریدامعنی افزایش (ppt 1شوری  حاد، )مسمومیت 1

فعالیت آنزیمی احیا گلوتاتیون به اکسایش  کهدهد نشان مینتایج 

)مسمومیت  4شیرین( نسبت به تیمار )آب شاهدگلوتاتیون در تیمار 

ولی با سایر تیمارها  (P<05/0)تر بود ( بیشppt 4تحت حاد، شوری 

آنتی  داری نداشت. اما نتایج در فاکتور فعالیت آنزیمیاختلاف معنی

اکسیدان کل کبد ماهی کپور معمولی روند ثابتی در بین تیمارها 

( ppt 4)مسمومیت حاد، شوری  2که میانگین تیمار نحویداشت به

در فاکتور فعالیت  . نتایج(P<05/0)تر بود ها بیشتیمار نسبت به سایر

آنزیمی سوپراکسید دیسموتاز کبد ماهی کپور معمولی روند ثابتی 

)مسمومیت حاد،  1که میانگین تیمار نحویارها داشت بهدر بین تیم

( نسبت به ppt 1)مسمومیت تحت حاد، شوری  3( و ppt 1شوری 

فاکتور فعالیت آنزیمی گلوتاتیون   نتایج .(P<05/0) تربیش هاتیمار سایر

)مسمومیت  4داز در کبد ماهی کپور نشان داد که تیمار پراکسی

همه تیمارهای آزمایشی افزایش  ( نسبتppt 4تحت حاد، شوری 

 . (3)جدول  (P<05/0)داری داشت معنی

 

 ساعته  96های مختلف آزمایش بعد از یک دوره : میزان سوپر اکسید دیسموتاز، کاتالاز و گلوتاتیون احیاء کبد ماهی تیلاپیا تیمار2جدول

 میانگین(±)انحراف معیار

 Catalase تیمار
mU/mgPr 

MDA 
µmol/mgPr 

tGSH 
µmol/mgPr 

rGSH 
µmol/mgPr 

TAC 
µmol/mgPr 

SOD 
µmol/mgPr 

GPX 
µmol/mgPr 

C 57.2±12.8a 0.17±0.02b 0.143±0.036ab 0.04±0.009a 0.5810.14a 12.8±109a 2.92±2.5a 

T1 72.6±26.9a 0.24±0.07ab 0.158±0.037a 0.037±0.01ab 0.57±0.1a 15.3±3.9a 8.08±3.19a 

T2 58.01±7.41a 0.20±0.06ab 0.111±0.018b 0.02±0.009ab 0.60±0.2a 12.3±2.3a 5.47±1.9a 

T3 60.4±13.5a 0.28±0.04b 0.140±0.007ab 0.03±0.01ab0 0.56±0.109a 13.9±2.1a 6.30±3.03a 

T4 71.2±14.5a 0.23±0.09ab 0.127±0.012ab 0.02±0.008b 056±0.09a 0.6±0.09b 7.17±2.81a 

 

 ه ساعت 96های مختلف آزمایش بعد از یک دوره : میزان سوپر اکسید دیسموتاز، کاتالاز و گلوتاتیون احیاء  کبد کپور معمولی تیمار3جدول 

 میانگین(±)انحراف معیار

 Catalase تیمار
mU/mgPr 

MDA 
µmol/mgPr 

tGSH 
µmol/mgPr 

rGSH 
µmol/mgPr 

TAC 
µmol/mgPr 

SOD 

µmol/mgPr 
GPX 

µmol/mgPr 
C 53.77±7ab 0.133±0.38ab 0.198±0.064ab 0.071±0.036e 8.77±2.67a 6.98±1.55a 0.527±0.142b 

T1 40.86±10.46bc 0.174±0.096a 0.265±0.055ab 0.118±0.014d 8.59±3.03a 8.66±1.55a 0.468±0.205b 

T2 53.27±7.27ab 0.124±0.048ab 0.181±0.078b 0.164±0.014c 8.01±2.53a 5.42±0.787a 0.242±0.075b 

T3 62.79±17.58a 0.084±0.031b 0.187±0.093b 0.210±0.014b 9.95±1.52a 8.78±2.45a 0.490±0.207b 

T4 28.49±7.50c 0.079±0.049b 0.330±0.158a 0.256±0.014a 8.33±1.00a 5.65±2.45a 1.80±0.988a 

 

 بحث

ی از آمونیاک پروری، یافتن غلظتیکی از مشکلات اساسی آبزی       

چنین ایجاد محیطی باشد که برای آبزی خطرناک نباشد و هممی

ترین آسیب را به آبزیان وارد است که با وجود این سموم در آب کم

حاد آمونیاک بر ماهی کپور معمولی  سمیت در این تحقیق اثراتکند. 

دست آمده هو تیلاپیای نیل پرورشی مورد بررسی قرار گرفت. نتایج ب
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ساعت( نشان داد که با  96در مدت چهار روز متوالی ) LC50ی برا

افزوده شدن آمونیاک تا غلظت مورد مطالعه، میزان مرگ و میر بچه 

ساعات آزمایش  این، با افزایش علاوه بر است. یافته کپور افزایش ماهیان

از جمعیت ماهیان  %50لازم است تا  تری از آمونیاککم میزان غلظت

 %50ساعت برای  96طی  کشنده آمونیاک درن غلظتتلف شود. میزا

گرم در میلی 0.86و  30.45ترتیب از بچه ماهیان کپور و تیلاپیا به

بر ، Azary Takamiو  Peyghanلیتر آمونیاک بود. در پژوهشی که 

سمیت حاد آمونیاک در ماهی کپور معمولی انجام دادند، میزان 

50LC 24  رم بر لیتر آمونیاک کل گمیلی 123ساعته آمونیاک را

کپور معمولی و تیلاپیا  مطالعه حاضر، ماهیان . در(37) گزارش کردند

سری تغییرات رفتاری ازجمله بر اثر مسمومیت با آمونیاک یک

افزایش سرعت تنفس، حرکات تشنجی، افزایش ترشح موکوس و 

و  Thangamای که توسط تغییر رنگ از خود نشان دادند. در مطالعه

بر مسمومیت حاد و تحت حاد ترکیبات آمونیاکی در ماهی  ان،همکار

Cirrhinus mrigala چنین علائم مشابهی مشاهده شد شد، نیز انجام 

. در مسمومیت مزمن با آمونیاک، معمولاً میزان رشد و درصد (49)

زا ها نسبت به عوامل عفونتیابد و ماهیبقاء ماهیان کاهش می

رسد در نظر میهدست آمده، بهبه نتایج ببا توجه شوند. تر میحساس

ماهی کپورمعمولی و تیلاپیا در شرایط آب و هوایی استان خوزستان، 

 تر از دیگر مناطق باشدمراتب کماحتمال تلفات ناشی از آمونیاک به

توان به بالا بودن نسبی شوری آب منطقه و (. این موضوع را می2)

همین دلیل است که ید بهسختی قابل توجه آب آن نسبت داد. شا

رغم پرورش وسیع ماهیان گرمابی در استان، مسمومیت به مواد علی

 زمانیاست.  نشده گزارش کنونخوزستان تا در ماهیان استان وژنینیتر

گیرند که حیوانات آبزی در معرض استرس های نامناسبی قرار می

اد استرس افتد که منجر به ایجبعضی تغییرات فیزیولوژیکی اتفاق می

های تجمع مواد سمی باعث واکنششود. ها میاکسیداتیو در بدن آن

های آزاد ویژه رادیکالهای آزاد، بهکاهش و تولید رادیکال-اکسایش

( که ROSهای اکسیژن فعال )چنین دیگر گونهشوند، هماکسیژن می

 ،36شوند )ماهی شده، تولید می تغییرات بیوشیمیایی در بافت موجب

آمونیاک و شوری است  هایاسترس شامل آبی محیط هایاسترس (.44

(. 4) و بایستی واکنش متقابل بین این دو فاکتور را کاملاٌ متوجه شد

مدت در معرض قرارگیری این دو فاکتور مطالعه اثرات کوتاه در این ما

های استرس اکسیداتیو در ماهی ها بر روی پاسخرا با اثرگذاری آن

رسد، که نظر میبه ر معمولی مورد بررسی قرار دادیم.تیلاپیا و کپو

، (GHS)گلوتاتیون )شامل  اکسیدانیهای آنتیگیری شاخصاندازه

و  (GST)ترانسفراز -، گلوتاتیون اس(GPx)گلوتاتیون پراکسیداز 

 (( و درگیر در استرس اکسیداتیو به26)، (GR)گلوتاتیون ردوکتاز 

توانند اثرات مسمومیت می های حساس به مسمومیتعنوان شاخص

خوبی ها بر وضعیت سلامت بهآمونیاکی و شوری و اثرات متقابل آن

( در کبد در هر دو GSHدر مقادیر گلوتاتیون احیاء )مشخص کنند. 

در (. 3، 2 ولادار دیده شد )جدمتغیر شوری، آمونیاک تفاوت معنی

طور ( بهrGSHمطالعه حاضر در ماهی تیلاپیا میزان گلوتاتیون احیا )

 ترانسفرازکه گلوتاتیون کاهش یافت درحالی چهارم گروه در داریمعنی

(tGSHبه )بعد از  شاهدداری در گروه اول نسبت به گروه طور معنی

شوری آمونیاک افزایش   با ساعت در محل قرارگیری با سمیت 96

 متفاوت از تیلاپیا پیش رفت کپورمعمولی شرایط تقریباً داشت. اما در

( و گلوتاتیون ترانسفراز rGSHکه میزان گلوتاتیون احیا )طوریبه

(tGSHبه )شیرین( کاهش یافت داری در گروه شاهد )آبطور معنی

گرم در لیتر،  4گروه چهارم )شوری  داری درکه افزایش معنیدرحالی

ساعت  96بعد از  شاهدنسبت به گروه  (حاد آمونیاکتحت سمیت 

با  شوری آمونیاک افزایش داشت. با سمیتمحل قرارگیری با  در

های بالا عاملی افزایش شوری در غلظت توجه به نتایج فوق، احتمالاً

های آزاد یا افزایش اکسیداسیون چربی باشد و در تشکیل رادیکال

در دو ماهی را به تفاوت  GSHتفاوت در نتایج میزان روند تغییرات 

سیستم دفاعی  .تفاوت دانستم ها در مواجه با شوریفیزیولوژیکی آن

که حالیطور عمده وابسته به گلوتاتیون است دردر ماهی تیلاپیا به

عنوان عامل ضداکسیداتیو و آسکوربات به SOD ،CAT از کپورمعمولی

اکسیدانی استرس اکسیداتیو و پتانسیل آنتی اینکند. بنابرمی استفاده

تحقیقات  (.47است ) های تیلاپیا و کپور متفاوتوضوح بین گونهبه

های محیطی که سیستم تنظیم اسمزی نشان داده است که استرس

های د باعث تشکیل مقدار زیاد رادیکالنتوانکنند، میرا درگیر می

اولین خط دفاعی علیه سوپراکسید دیسموتاز  .(31، 30)آزاد شوند 

ROS دهنده افزایش تولید باشد و افزایش فعالیت آن نشانمیROS 

دست آمده در انتهای آزمایش در ماهی کپور ه(. نتایج ب33) است

های مختلف با گروه شاهد داری را میان گروهمعمولی، اختلاف معنی

این عدم تفاوت در میزان آنزیم سوپراکسید دیسموتاز نشان نداد. 

  های شوری باشد.کم در تیمار ROSدهنده میزان تواند نشانمی

روی القاء  ،و همکاران Yangکه  ایر مطالعهسو با مطالعه حاضر، دهم

و  0.38، 282/0، 0.224، 0.178، 0میزان ساعته آمونیاک )به 96

، 4.68 ±1.19)با وزن متوسط  Carassius auratusماهی  در (0.501

گراد( انجام دادند، گزارش نمودند که میزان درجه سانتی 25±1دمای

داری را در اختلاف معنی خون آنزیم سوپراکسید دیسموتاز موجود در

های مختلف آمونیاک نشان نداد و میزان این آنزیم در خون با غلظت

. اما (54) داری را نشان ندادمدت زمان آزمایش نیز اختلاف معنی

نتایج نشان داد که القاء سمیت آمونیاک باعث کاهش این آنزیم در 

به گروه گرم در لیتر و آمونیاک تحت حاد( نسبت  4)شوری  4گروه 

تر مقادیر کم آمونیاک باعث تحریک بیش شاهد در ماهی تیلاپیا شد.
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شود و در نتیجه فعالیت بالای تر میبیش ROSها در تولید اندام

SOD تر با در راستای مقابله هرچه بیشROS (11) شوددیده می. 

اما در مطالعه حاضر میزان این آنزیم در گروه تحت حاد آمونیاک به 

های در دوز SOD فعالیت احتمالاً .کاهش یافته است داریعنیمیزان م

در غلبه  SODتوان بخاطر ناتوانی یابد که میبالا شوری کاهش می

را  SODتواند بیش از اندازه ماهی تیلاپیا می ROSباشد و  ROSبر 

شاخص توانایی  عنوانبه تواندمی SOD در فعالیت کند. کاهش غیرفعال

دهد که آزاد مورد استفاده قرار گیرد و نشان میهای حذف رادیکال

 (.50است )ضعیف شده ROSوسیله اکسیدانی بهسیستم دفاعی آنتی

ساعت در  96داری در کاتالاز بعد از در مطالعه حاضر تفاوت معنی

معرض قرار گیری آمونیاک و شوری در ماهی تیلاپیا مشاهده نشد. 

رگیری با عوامل استرسی آب تغییر در فعالیت کاتالاز در معرض قرا

چنین تواند به ویژگی شیمیایی، زمان در معرض قرار گیری و هممی

دار در میزان عدم افزایش معنیباشد. غلظت آن ماده سمی وابسته 

فعالیت آنزیم کاتالاز در تیمارهای ماهی تیلاپیا شاید ناشی از تجمع 

مواد و مصرف های آزاد در بدن در مواجهه با این سنگین رادیکال

. های آزاد تولید شده باشدرادیکالکردن  خنثی دلیلتر کاتالاز بهبیش

هالین بودن ماهی باعث افزایش مقاومت نسبت به چنین یوریهم

های آزاد باشد. در تر رادیکالتغییرات شوری و در نتیجه تولید کم

مسمومیت تحت حاد ) 4توجیه کم بودن میزان کاتالاز در گروه 

توان بیان داشت که احتمالاً کاهش فعالیت کپور، می ( ماهیاکیآمونی

علت کاهش در سرعت واکنش کاتالاز به تولید بیش از این آنزیم به

در راستای  ،سرمآنزیم در  این در اثر فعالیت زیادباشد یا  2O2Hحد 

. در ماهی های آزاد، مقادیر آن کاهش پیدا کرده استحذف رادیکال

دار طور معنیه( ب3تیمار سمویت تحت حاد )در م CATمیزان کپور 

که نتایج تحقیقات نشان داده  تر بود( بیش1 از مسمومیت حاد )تیمار

های کم در غلظت ROSها در تولید است که میزان تحریک اندام

نحوی موید نتایج تحقیق حاضر که به (19) تر استآمونیاک بیش

( با افزایش شوری )تیمار 2 نتایج این تحقیق نشان داد )جدول است.

در کبد ماهی تیلاپیا نسبت به تیمار شاهد افزایش  TAC( میزان 2

دار نبود که احتمالاً افزایش شوری تنهایی باعث داشت، اما معنی

نتایج مطالعه  مخالفاست.  شده ماهی چالش اکسیداتیو برای ایجاد یک

دان کل اکسیگزارش کردند که سطح آنتی ،و همکاران  Zhangحاضر

روز در ماهی  7مدت دنبال در معرض قرارگیری با آمونیاک بهبه

Pelteobagrus fulvidraco ها . دلیل این تفاوت(58) یابدکاهش می

دلیل تفاوت غلظت شوری و اکسیدان کل، احتمالاً بهدر میزان آنتی

آمونیاک، زمان در معرض قرارگیری، نوع بافت مورد مطالعه و گونه 

کبد ماهی کپور معمولی در مسمومیت  TACمیزان اشد. بماهی می

( و مسمومیت آمونیاکی تحت حاد )تیمار 2و 1آمونیاکی حاد )تیمار 

چه داری نداشت. چنان( نسبت به تیمار شاهد اختلاف معنی4و  3

 ROSبه تولید های آمونیاکی کم، نسبت ذکر شد، کبد در غلظت

در مسمومیت  TACیش شوند که علت این افزاتر تحریک میبیش

 توانمی تواند مربوط به این قضیه باشد. در مجموعتحت حاد می

 افزایش عوامل موثر در پدیدار شدن شرایط با که کرد استدلال چنین

 ظرفیت ( میزانROS) فعال اکسیژن هایگونه توسط اکسیداتیو

 MDAدر مطالعه ما مقدار (. 34) یابدمی کاهش نیز کل اکسیدانیآنتی

گرم درلیتر و  1داری در گروه سوم )شوری طور معنید تیلاپیا بهکب

بعد از در معرض  شاهدمسمومیت تحت حاد( در مقایسه با گروه 

یافت. آمونیاک  آشوری افزایش-آمونیاک ساعته با سمیت 96 قرارگیری

داری استرس اکسیداتیو را افزایش دهد که در طور معنیتواند بهمی

منجر  SODچنین کاهش آنزیم ق مشاهده شد. هممطالعه ما این اتفا

سو با شود. هممی MDAبه تولید پراکسیداسیون لیپیدی و تشکیل 

در آبشش، مغز و  MDAنشان دادند که سطح  ،Yuمطالعه حاضر، 

داری بعد از در طور معنیبه  Rhynchocypris lagowskiطحال ماهی

 .(56) یابدیش میساعته آمونیاک افزا 96قرارگیری با سمیت  معرض

نتایج تحقیق نشان داد که با افزایش شوری میزان مالون دی آلدهید 

(MDAکبد ماهی کپور کاهش معنی )های حاد سمویتداری را در م

(. با توجه به این نتایج، با مسمومیت 3جدول و تحت حاد نداشت )

های کبد کاهش یافت. چربی آمونیاک در آب، اکسیداسیون حاد تحت

نسبت به  MDA( میزان 2گرم در لیتر )تیمار  4ش شوری تا افزای

دهد افزایش شوری باعث کاهش کاهش  داشت که نشان می 1تیمار 

در بررسی  ،همکاران و Ding اکسیداسیون لیپید در کبد شده است.

پشت اثر استرس شوری بر سیستم آنتی اکسیدان یک نوع لاک

(Trachemys scripta elegans) گرم  15که در شوری  نشان دادند

داری کبد افزایش معنی MDAساعت میزان  48تا  6در لیتر از 

. تفاوت (14) نداشتدار روز تغییرات معنی 30داشت و پس از آن تا 

 های مورد بررسی،گونه مربوط به تفاوت حاضر احتمالاً نتایج با تحقیق

نتایج این مطالعه  مدت در معرض قرارگیری و مقدار شوری است.

که در معرض قرارگیری با سمیت آمونیاک و شوری  دهدپیشنهاد می

اکسیدانی در ماهیان های آنتیمدت باعث القاء پاسخصورت کوتاهبه

شود. علاوه بر این ما دریافتیم که سمیت کپور معمولی و تیلاپیا می

تواند باعث تغییرات استرس اکسیداتیو بالای آمونیاک و شوری می

عنوان یک ا شود اما سمیت پایین و شوری پایین بهدر ماهی تیلاپی

تواند باعث ایجاد استرس اکسیداتیو  حالت استرسی غیر نرمال که می

 دست آمده در این تحقیق نشان داد اگرهنتایج ب. شوددر این ماهی 

چه شوری در کاهش میزان آمونیاک آب اثر کاهنده دارد اما سطوح 

ساعت آزمایش  96ها در طول ل آنشوری و آمونیاک و اثرات متقاب
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تری در ماهی کپور معمولی نسبت به حاکی از ایجاد استرس بیش

 است.تیلاپیا 

 

 شکر و قدردانیت

 مرانچ شهید دانشگاه معاونت پژوهشی حمایت مالی با کار این       

هیان و قطب علمی ما( scu.vc98.299: قرارداد پژوهانه شماره) اهواز

 این نویسندگان. شد تأمین اهواز چمران هیدش دانشگاه گرمابی،

 را هاآزمایش و دانشگاهی تبعیت کردند هایاز دستورالعمل تحقیق

 .پذیرفت انجام آزمایشگاهی حیوانات اخلاقی دستورالعمل براساس
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