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های خونی و بر برخی شاخص (D +MCPA -2,4)کش کشنده علفتاثیر سمیت تحت

 (Oncorhynchus mykiss) کمانآلای رنگینقزلهای کبدی ماهی آنزیم
 

 
 

 رانگروه شیلات، دانشکده علوم دریایی، دانشگاه دریانوردی و علوم دریایی چابهار، چابهار، ای :پریا اکبری 

 ایرانسنندج، کردستاندانشگاه  ،دانشکده منابع طبیعییلات، گروه ش *:فرزاد غیاثی ، 

 گروه بهداشت و بیماری آبزیان، دانشکده دامپزشکی شیراز، دانشگاه شیراز، شیراز، ایران  :محسن علی 
 

 

 

 1397 اردیبهشتتاریخ پذیرش:            1396 بهمن تاریخ دریافت:

 چکیده

های خونی هفته، بر برخی شاخص 3و  2آ طی مدت زمان سیپیام -کش توفوردیمیت تحت حاد علفمنظور بررسی اثر ساین تحقیق به       

سم با استفاده از مدل پروبیت، القای   50LC ز تعیینانجام شد. پس ا (Oncorhynchus mykiss)کمان آلای رنگینهای کبدی ماهی قزلو آنزیم

  +گرم بر لیتر توفوردیمیلی 40لیتر بر لیتر )معادل میلی 11/0میزان آ بهپیسیام –توفوردی کش ترکیبی( علف50LCکشنده )یک نهم غلظت تحت

مدت دو هفته و سه هفته گرم که به 97کمان با میـانگین وزنی آلای رنگینهای خون از قزلنمونه .پذیرفتآ( صورت پیسیگرم بر لیتر اممیلی 35

کش نبودند، گرفته شد. نتایج نشان داد که قرار داشتند و ماهیانی که در معرض علف آپیسیام -وفوردیکش تکشنده علفدر معرض غلظت تحت

کمان بعد از دوهفته و سه هفته آلای رنگینهای کبدی ماهی قزلموجب تغییرات در پارامترهای خونی و آنزیم آپیسیام -کش توفوردیعلف

های سفید، نوتروفیل و لنفوسیت در تیمارهایی که ماهیان در های قرمز، گلیولونی با کاهش گلبولهای خگردد که این تغییرات در شاخصمی

های ها، آنزیمترین مونوسیتهای قرمز خون و بیشترین میزان گلبول( کمP<05/0) همراه بود کش قرار داشت،کشنده علفمعرض غلظت تحت

مدت سه هفته بودند کش بهکشنده علفترانسفراز در تیماری که ماهیان در معرض غلظت تحتترانسفراز و آسپارتات آمینوکبدی آلانین آمینو

مدت دوهفته و سه هفته، با به آپیسیام -کش توفوردیکشنده علف(. نتایج حاصل از این تحقیق نشان داد که سمیت تحتP<05/0مشاهده شد )

کمان گردد و افزایش سطح آلای رنگیناند منجر به تضعیف فعالیت سیستم ایمنی ماهی قزلتوها میهای سفید، نوتروفیل و لنفوسیتکاهش گلبول

 دهد.های ناشی از مواجهه با این سم را نشان میهای کبدی در سرم خون نیز آسیبآنزیم

  کمانرنگینآلای قزل، های کبدیکش، سیستم ایمنی، آنزیمهای خونی، علفآ، شاخصپیام سی -توفوردی کلیدی: کلمات

 f.ghiasi@uok.ac.ir: * پست الکترونیکی نویسنده مسئول
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 مقدمه

زمان با رشد روزافزون جمعیت جهان، نیاز به مواد غذایی، هم       

گویی به این کشاورزی افزایش یافته است. برای پاسخ ویژه محصولاتبه

های کاشت سازی روشنیاز جهانی، افزایش بازده تولید از طریق بهینه

ای میت ویژهو برداشت و مبارزه با آفات محصولات کشاورزی از اه

 محصولات آفات (.Crafts، 1981 و Ashton) است شده برخوردار

ها، حشرات و جوندگان های هرز، قارچکشاورزی در چهار دسته: علف

اند و مواد شیمیایی مورد استفاده برای مقابله با این بندی شدهطبقه

های نام برده، کنترل رشد اند. در میان آفتکش نامیدهآفات را آفت

های هرز، سهم قابل توجهی در افزایش بازده محصولات کشاورزی لفع

توجهی از این گونه ترکیبات سمی دارد که درنتیجه آن، مقادیر قابل

آب به شدن از سطح خاک و گیاه و زهدرنتیجه فرآیند شسته

اند، که در نهایت منجر به ایجاد آثار های آبی وارد شدهاکوسیستم

شوند می هاموجود در این اکوسیستم آبزی هاینهگو بر جمعیت زیانباری

 کشعلف سموم ترینپرمصرف یکی از .(1388، فرو شکوه شریفی)حاجی

، فرشریفی و شکوهآ است )حاجیپیسیام -در ایران و دنیا توفوردی

کش هورمونی نوعی علف سم این (.2010 ،و همکارانAylward ؛ 1388

شود و فرم نمک و استر فرموله می )اکسین سنتتیک( است که به دو

روز تخمین زده شده است  333نیمه عمر آن در محیط فاقد اکسیژن 

(Grabinska- Sota  2003و همکاران.) کش ترکیب این علف ساختار در

( دارای پتانسیل سمیت بالایی برای موجودات Phenoxyفنوکسی)

یا معرفی شدند دن به 1940 سال در ،ترکیبات شود. اینزنده مشاهده می

های های انتخابی هستند که برای از بین بردن علفکشو جزو علف

براساس آیوپاک  .(Ware ،2000) شوندکار گرفته میهرز پهن برگ به

بخش توفوردی سم مذکور، دی کلرو فنوکسی استیک اسید است 

(2،4-dicholorophenoxy acetic acid in ammonium salt و بخش )

 ( MCPA : 4-chloro -2-methylphenoxy acetic acidآ )پیسیام

(. از اثرات مخرب 1985و همکاران Alexander ) شودگذاری مینام

آمین های تولیدکننده پلیتوان به مهار آنزیماین سم در حیوانات می

منظور تامین انرژی های میتوکندری بهسنتز پروتئین، مهار آنزیم جهت

و همکاران  (Salvoاشاره نمود  DNAمهار سنتز مورد نیاز متابولیسم و 

کش، های آزاد شده از فرآیند متابولیسم این علفرادیکال. (2015

موجب تخریب غشاء فسفولیپیدی سلول طی فرآیند پراکسیداسیون 

چنین دنبال خواهد داشت هملیپید شده که در نهایت مرگ سلول را به

وموزومی، شکست زنجیره های کراین سم منجر به افزایش ناهنجاری

DNAسلولی و اختلال در چرخه تقسیم  های درون، افزایش ریزهستک

آلاینده از  طورکلی سمیت یک(. بهBukowska ،2006شود)سلولی می

وسیله آن غلظت لازم گردد که بهطریق سنجش زیستی ارزیابی می

جهت ایجاد تلفات نیمی از موجودات مورد آزمایش در یک دوره زمانی 

شود و وظیفه آن قضاوت مشخص )کوتاه مدت و بلندمدت( معلوم می

آور این مواد بر درباره توان بالقوه مواد آلاینده و بررسی تاثیرات زیان

و همکاران  Bahmaniباشد )اکوسیستم و موجودات زنده در آن می

 96آ طی پیسیگزارش شده سم توفوردی ام 50LC (  مقادیر2001

خصوص دما متغیر است که این شرایط محیطی و بهساعت با توجه به 

گزارش شده است  ppm  377کمانآلای رنگینمقدار در ماهی قزل

(Carpenter و Eaton  ،1983یکی از مهم .)های وضعیت ترین شاخص

گیری پارامترهای بیوشیمیایی خون ماهی فیزیولوژیک ماهی اندازه

زنده منجر به تغییر قابل  ها در پیکره موجودباشد. ورود آلایندهمی

گردد که بازتابی داری از پروفایل بیوشیمیایی خون میتوجه و معنی

از ایجاد تغییرات در فرآیند متابولیسم طبیعی بدن موجود است که 

زدایی حاصل های آزاد ناشی از فرآیند سمدرنتیجه تشکیل رادیکال

وترانسفراز و های کبدی آلانین آمین(. آنزیمEdsall ،1999شود )می

آزمایشگاهی جهت بررسی  های مهمشاخص آمینوترانسفراز از آسپارتات

آمینوترانسفراز های آلانینباشند. آنزیمموجودات می در کبدی اختلالات

و آسپارتات آمینوترانسفراز که در ماهیان وجود دارند عضوی از خانواده 

شوند. مقادیر ظ میها در بافت کبد تغلیترانس آمیناز هستند. این آنزیم

ها در بیماری نکروتیک حاد کبد در اثر تماس با سموم کبدی این آنزیم

که مقادیر جایی(. از آنVenkateswara Rao ،2006)یابد افزایش می

تر از خارج سلول ها در حالت طبیعی در داخل سلول بیشاین آنزیم

لولی و پلاسما ها در مایع بین ساست، بنابراین افزایش مقادیر جزئی آن

گر وقوع آسیب سلولی در مواجهه با عنوان شاخص حساس، بیانبه

و  Parmaباشد )های وارد شده به بدن موجود زنده میانواع آلاینده

سی کش توفوردی امدر یک ارزیابی سمی بودن علف (.2007همکاران 

نشان  Metynnis rooseveltiهای کبدی ماهی اولیه سلول کشت آ درپی

رسانی های پایین این سم موجب کاهش اکسیژند که حتی غلظتدا

هموستاز سولی شده و استرس اکسیداتیو را نیز  پایه مورد نیاز  ATPو

ای تاثیر چنین در مطالعههم (.2015و همکاران Salvo ) دنبال داردبه

  Channa punctatusسم توفوردی بر پارامترهای هماتولوژیک ماهی 
هموگلوبین شد  یر در مقدارگلبول قرمز کل وگموجب کاهش چشم

صورت کاهش وابسته به دوز سم مذکور نشان داده شد. ازطرفی هکه ب

های سفید متناسب از نتایج دیگر این مطالعه افزایش شمار کل گلبول

توجه به  با .(2016و همکاران  kumar) با افزایش غلظت سم مذکور بود

کمان آلای رنگینآ و اهمیت قزلپیسیام -مصرف بالای سم توفوردی

ها در های ماهیان پرورشی و حساس به آلایندهعنوان یکی از گونهبه

کش توفوردی ایران، این تحقیق، به بررسی تاثیر سمیت حاد علف

آلای رنگین های کبدی در قزلهای خونی و آنزیمآ بر شاخصپیسیام

  هفته  پرداخته است.    3و  2کمان در طی مدت 
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 هامواد و روش

آلای قطعه ماهی قزل 180تعداد : کشندهتعیین غلظت تحت       

گرم از یکی از مزارع پرورش ماهی  97کمان با میانگین وزنی رنگین

های آزمایشگاه گروه شیلات در استان کردستان تهیه شدو به آکواریوم

هت در دانشکده منابع طبیعی دانشگاه کردستان انتقال داده شدند ج

آ به شیوه آزمون و خطا پیسیام -کش توفوردیعلف 50LC تعیین

یکسان در  قطعه ماهی در شش گروه و شرایط کاملاً 72تعداد 

قطعه ماهی بودند در  12لیترکه هر کدام دارای  140های کواریومآ

  کش توفوردیساعت تحت تاثیر مقادیر مختلف علف 96طی مدت  

گرم میلی 720و 360، 180، 90، 45، 5/22، 0) درصد 5/67آ پیسیام

 50LCبر لیتر( قرار گرفتند و سپس با استفاده از مدل پروبیت، میزان 

 (.Stevens  ،1984وFinney دست آمد )ساعت به 96سم پس از 

سم،  50LCاز تعیین  پس: داریطراحی آزمایش و شرایط نگه       

های ونی و آنزیمکشنده سم بر فاکتورهای خجهت بررسی اثرات تحت

مانده قطعه ماهی باقی 108کمان،  تعداد آلای رنگینکبدی ماهی قزل

طور تصادفی در سه گروه مساوی شاهد و تیمار با سه تکرار تقسیم به

آکواریوم  9طور تصادفی در قطعه ماهی به 12که هر طوریشدند، به

گرم میلی 8ها با آب چاه حاوی لیتر تیماربندی شدند. آکواریوم 140

، CaCO3برحسب  205، سختی کل pH 3/8بر لیتراکسیژن محلول، 

گراد درجه سانتی 12درجه حرارت  گرم بر لیتر ومیلی 195قلیائیت 

آبگیری شدند. ماهیان گروه اول )گروه شاهد( در آب عاری از سم 

مدت دو هفته که دو گروه دیگر )تیمار اول بهداری شدند. درحالینگه

لیتر از سم  لیتر برمیلی 11/0مدت سه هفته( در معرض م بهو تیمار دو

کشنده معادل یک نهم درصد )مقدار تحت 5/67آ پیسیتوفوردی ام

50LC  گرم بر لیتر سم توفوردی  میلی 40درنظر گرفته شد(: شامل

ذکر است که هر آ قرار گرفتند. لازم بهپیسیگرم بر لیتر اممیلی 35و 

 315گرم بر لیتر توفوردی و میلی 360مذکور معادل گرم از سم میلی

منظور هوادهی و نیاز اکسیژن باشد. بهآ میپیسیگرم بر لیتر اممیلی

ها یک سنگ هوا که به منبع هواده متصل مخزن ها به هر یک ازماهی

های مورد استفاده در تحقیق حاضر با غذای بود نصب گردید. گروه

کمان )کارخانه بیضاء شیراز( تغذیه نگینآلای رتجاری مخصوص قزل

وزن بدن )توده زنده( محاسبه  توجه به درصد روزانه با مقدار غذای شدند

شد و در نوبت صبح و عصر در حد سیری در اختیار ماهیان قرار گرفت. 

مانده غذایی صورت یک روز در میان انجام و باقیعمل سیفون کردن به

میزان چنین روزانه بهرج گردید. همها از مخازن خاو مدفوع ماهی

 گرفت.درصد تعویض آب صورت می10

گروه شاهد و تیمارها در پایان هفته سوم  یری ازگخون خونگیری:       

قطعه ماهی از هر تیمار( با  6از ورید ساقه دمی )

های انجام شد. بخشی از نمونه در لوله 20سرنگ و سر سوزن نمره 

شناسی  ضدانعقاد هپارین برای مطالعات خون لیترحاوی مادهمیلی 5/1

مورد استفاده  هپارین برای تهیه سرم و مطالعات آنزیمی فاقد خون بقیه و

به  g  1000های جدا شده با استفاده از سانتریفوژ دورگرفت. سرم

گراد سانتی درجه -20 در دمای آنزیم گیریاندازه تا زمان دقیقه 15 مدت

 داری شدند.نگه

جهت : سرمی هایآنزیم گیریو اندازه شناسیخون هایروش      

های سفید از روش های سفید و شمارش تفریقی گلبولشمارش گلبول

Svobodova ( و جهت شمارش تعداد گلبول قرمز 2008و همکاران )

 .استفاده شد (1991همکاران ) وSchaperclaus و هماتوکریت از روش 

 آمینو آسپارتات و (ALT) انسفرازآمینوتر آلانین سرمی هایآنزیم

ساخت کشور ایتالیا  BT 1500 ( با دستگاه اتوآنالایزرASTترانسفراز )

 گیری شدند.  براساس دستورالعمل کشور سازنده دستگاه اندازه

پس از حصول اطمینان از نرمال بودن : تجزیه و تحلیل آماری       

 ها با استفاده از آزمون ادهتجزیه د اسمیرنف، کالموگراف آزمون از هاداده

One Way Anova درصد، مقایسه بین میانگین  5دار در سطح معنی

انجام شد.   16SPSS افزار آماریکمک نرمها از تست دانکن و بهداده

های استفاده شد. داده  Probit analysisافزاراز نرم 50LCبرای تعیین 

انحراف معیار بیان شده  ± نصورت میانگیمختلف به هایمربوط به آنالیز

آ با پیسیام توفوردی سم 50LC میزان براساس حاد سمیت ابتدا است.

و  72، 48، 24 هایاستفاده از برنامه آماری تجزیه پروبیت در زمان

 میر و مرگ عبارتی دیگر ابتدا درصدبه ساعت ثبت و محاسبه شد. 96

یت عدد مربوطه پروب جدول از و محاسبه شد شاهد به نسبت ماهیان

 .(Stevens ،1948و  Finneyاستخراج شد )

 

 نتایج
لیتر میلی 11/0درطی دو و سه هفته مجاورت ماهیان در معرض        

 های تیمارگونه تلفاتی در گروهآ، هیچپیسیام -بر لیتر سم توفوردی

قراری تغییرات رفتاری ازجمله بی ولی شده با سم و شاهد مشاهده نشد.

خوردن تعادل  همدر سطح آب، شنای غیرعادی، حرکات تند و بهو شنا 

های در معرض سم مشاهده شد. نتایج حاصل اشتهایی در ماهیو بی

 رنگین آلایقزل ماهی کبدی هایآنزیم و خونی هایشاخص گیریاندازه از

های گلبول گلبول قرمز، خونی هایکه مقادیر شاخص داد نشان کمان

لنفوسیت در تیمارهای هفته دوم و سوم نسبت به  سفید، نوتروفیل و

که مقادیر (. درحالیP<05/0تر بودند )داری کمطور معنیبه شاهد گروه

 آمینو ترانسفراز و آسپارتات آمینو های کبدی آلانینمونوسیت و آنزیم

کش کشنده علفترانسفراز در  گروه  ماهیان در معرض غلظت تحت

طور ت دو و سه هفته نسبت به گروه شاهد بهمدآ بهپیسیتوفوردی ام
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(. تغییر در تعداد بازوفیل در بین P<05/0) داری بالاتر بودندمعنی

ترین میزان (. بیشP>05/0دار نبود )های تیمار با شاهد معنیگروه

و آسپارتات آمینوترانسفراز در گروهی های آلانین آمینوترانسفرازآنزیم

کشنده سم توفوردی فته در معرض تحتمدت سه همشاهده شد که به

 دارکه این میزان دارای اختلاف معنیطوریآ قرار داشتند بهپیسیام

(. P<05/0) سازی با سم بودبا گروه شاهد و تیمار دو هفته مواجه

ترین میزان گلبول قرمز و هماتوکریت متعلق به تیمار سه هفته کم

ری را با تیمار دو هفته مواجه دابودکه اختلاف معنی سازی با سممواجه

طورکلی به (.1( )جدول P<05/0و گروه شاهد نشان داد ) سازی با سم

 نتایج مطالعه حاضر جهت بررسی تاثیر مدت زمان آزمایش بر سمیت

پارامترهای  دارمعنی اختلافدهنده آ نشانپیسیتوفوردی ام کشعلف

به  .مایش استبا گذشت دو و سه هفته پس از شروع آز سنجشمورد 

عبارتی دیگر ارتباط مستقیمی بین افزایش طول دوره مواجهه با 

های خونی و افزایش سطح هر دو آنزیم کاهش مقادیر برخی شاخص

 دست آمده مشاهده شد.هکبدی در نتایج ب

 

لیتر بر لیتر میلی 11/0کشنده تحت کمان گروه شاهد و در معرض غلظتآلای رنگینهای کبدی در ماهی قزلهای خونی و آنزیمشاخص: 1جدول 

 آ پس از طی مدت دو و سه  هفته پیسیام -کش توفوردیعلف

 تیمار

 هاشاخص

 سه هفته مواجهه سازی با سم دو هفته مواجهه سازی با سم شاهد

 a 610×44/1  b 510×60/9 c 510×24/6 گلبول قرمز

 a 08/36 a 81/30 b 38/20 هماتوکریت

 a 8599±62200 b 5067±26860 b 9626±21769  گلبول سفید

 a 58/1±80 c 35/5±20/39  b 06/4±49  لنفوسیت

نوسیتوم  c 48/1±80/8  a 26/6±41  b 39/3±36 

 a 92/1±2/18 b 34/1±40/12 b 48/1±20/12        نوتروفیل

 a 83/0±20/3 a 22/1±3 3/4±1/14 a بازوفیل

(واحد بر لیترآلانین آمینوترانسفراز )  c 13/0 ±22/23 b 65/0± 66 /51 a 84/0±20/180 

(واحد بر لیترآسپارتات آمینوترانسفراز )  c 7/0 ±20/108 b 55/0± 85/176 a 52/0±80/224 
                          (.P<05/0باشد )دار بین  تیمارها میدهنده اختلاف معنیحروف نامشابه در هر ردیف نشان

  بحث

طور هفته نسبت به شاهد به 3و  2که در هر دو تیمار با این       

تر بودند ولی نتایج حاصل از پژوهش حاضر نشان داد داری کممعنی

  کشنده سم توفوردیکه با افزایش مدت مجاورت ماهی با مقدار تحت

های سفید، نوتروفیل گلبول های قرمز،تعداد گلبول هفته(، 3آ )پیسیام

دهد نشان می این امر گروه شاهد کاهش یافتند. هو هماتوکریت نسبت ب

 شده و مسلماً   (Anemia) که ماهیان در معرض قرار گرفته، دچار آنمی

آ بر ظرفیت حمل اکسیژن سیپیبیانگر تاثیر مخرب سم توفوردی ام

خوبی انجام ماهی نتواند انتقال اکسیژن را به شودمی باعث که خون است

 هایکشعلف و کشحشره مواد که است شده ثابت چنیندهد. هم

 موثر کاهش و هموگلوبین آسیب به باعث کشاورزی در استفاده مورد

 زمان مواجهه باعث طول با افزایش که گردندها میاریتروسیت مقادیر در

طی یک مطالعه . (Federal Insecticide USA ،2003شود )آنمی می

 (D-2،4)ستیک اسید دی کلروفنوکسی ا-4و2کش اثر مقدار حاد علف

موجب  Tinca tinca گرم در لیتر بر گونه ماهیمیلی 400میزان به

دار درصد هماتوکریت و سطح هموگلوبین بعد از گذشت کاهش معنی

 .(1998 ،و همکاران Gomez) روز مواجهه نسبت به گروه شاهد شد 12

ران بهابادی و همکابا تحقیق انجام شده توسط نفیسی مطالعهاین  نتایج

کشنده ها گزارش کردند که  غلظت تحت( مطابقت داشت آن1395)

چون توفوردی ها بوده و همکشترین علفسم بوتاکلرو که از پر مصرف

رود کار میههای هرز پهن برگ بآ و برای از بین بردن علفپیسیام

های قرمز، هماتوکریت های سفید، گلبولروز مقادیر گلبول 6 مدت طی

 طرف دیگر از یافتند. کاهش کمانرنگین آلایماهی قزل وبین درو هموگل

(Hymavathi  وRao ،2000) های سفید کردند که تعداد گلبول گزارش

سیستم دفاعی ایمنی  تحریک دلیلهای محیطی بهمواجهه با آلاینده در

دلیل ایجاد های قرمز بهیابد و افزایش تعداد گلبولبدن افزایش می

رسانی در اثر آسیب به آبشش نظور رفع نقصان اکسیژنممسمومیت به

و  Fareeباشد )ها از محل ذخیره خود در خون میو آزاد شدن آن

(. علت تناقض نتایج این تحقیق با موارد گزارش شده 2009 ،همکاران

های های خونی تولید شده و یا آسیبتوان به تخریب گلبولفوق را می

ا مانند کبد و طحال در اثر مجاورت هآن تولیدکننده هایاندام
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هفته و سه  2آ در مدت پیسیکشنده سم توفوردی امبا غلظت تحت

(. نتایج مطالعه حاضر با Altindag ،2004و  Shahهفته نسبت داد )

 یوشیمیاییب هایپاسخ بر دیازینون کشاورزی سم از آمده دستبه هاییافته

 ،همکاران و Banaee) (Cyprinus carpio) کپورمعمولی ماهی خون

های ایمنی ماهی کپورمعمولی ( و سم تری کلروفون بر پاسخ2008

(Siwicki 1990 ،و همکاران) طی مطالعه دیگری گزارش  دارد. مطابقت

های فرآیند تخریب به منجر داخلی هایکه اثر مستقیم سم بر اندام کردند

. )Oginni ،2010و  Ololade) شودمی هاگلبول تجزیه همانند سازیخون

بروز استرس  هنگام در ماهیان قرمز در آبشش هایگلبول تجمع چنینهم

های قرمز در ها منجر به کاهش تعداد گلبولناشی از حضور آلاینده

 Cyprininonگردد. در مطالعه دیگری تاثیر مالاتیون بر گونه خون می

wabosoni  موجب بررسی شد و نتایج نشان داد که سموم ارگانوفسفره

ساز که باعث کاهش فعالیت بافت خون شونددر بدن ماهی می تغییراتی

 ،HafeeznوKhattak شود )می ماهی در خونیکم سبب نتیجه اولیه و در

های سفید، مقادیر چنین، در طی شمارش افتراقی گلبول(. هم1996

در تیمارهفته  20/39در گروه شاهد به  80ها از میانگین لنفوسیت

در گروه  2/18ها از در تیمار هفته سوم و تعداد نوتروفیل  49دوم و 

در تیمار هفته سوم تنزل کرده است . این کاهش در   20/12شاهد به 

هنده تواند نشان دشمار تعداد لکوسیت ها و نوتروفیل بترتیب می

طی  (Neutropenia)نوتروپنیو  (Leukopenia)لکوپنی  ایجاد عوارض

مواجهه با سم مذکور بوده و منجر به تضعیف سیستم ایمنی ماهی 

( نشان دادند که میانگین تعداد نوتروفیل 1393) و همکاران گردد. علی

کمان در گروه شاهد و گروه تیمار شده با آلای رنگیندر ماهی قزل

 بود، که نشان 43/8و  66/7ترتیب برابر با غلظت حاد به این سم در

توان گفت که دار بین این دو گروه بود و میدهنده عدم اختلاف معنی

ها نداشته غلظت حاد این سم در این مطالعه، تاثیری بر تعداد نوتروفیل

 در مدت که دادند ( نشان1975) و همکاران Verschuurenکه حال است.

کش در مجاورت علف Wistarپس از قرار گرفتن موش زمان کوتاهی 

Mecoprop (MCPPکه ) همانند توفوردی دارای ساختار کلروفنوکسی 

است تعداد نوتروفیل کاهش یافت که با نتایج حاصل از این تحقیق 

در  80/8خوانی داشت مقادیر مونوسیت در این تحقیق از میزان هم

در تیمار هفته سوم افزایش  36 در تیمار هفته دوم و 41گروه شاهد به 

( با بررسی 1393چنین علی و همکاران )داری داشته است. هممعنی

دی کلروفنوکسی استیک اسید و  4و2کش ترکیبی )مقادیر حاد علف

کلرو فنوکسی استیک اسید( بر فاکتورهای خونی نشان  4متیل  2

وفیل لوکوسیت، مونوسیت و ائوزین شامل خونی دادند که مقادیر شاخص

داری نسبت به گروه شاهد افزایش طور معنیدر گروه تحت تیمار به

در مقایسه با گروه شاهد کاهش  که مقادیر لنفوسیتحالییافت در

ای داشت. با توجه به نتایج مطالعه قابل ملاحظه

کمان در آلای رنگینها در ماهی قزلحاضر، میانگین تعداد بازوفیل

داری را نشان ه دوم و سوم اختلاف معنیگروه شاهد و تیمارهای هفت

خوانی ( هم1390)  سیف که با نتایج حاصل از تحقیق مدرسی و ندادند

دار ها نشان دادند که سم آندوسولفان منجر به کاهش معنیداشت. آن

که تغییری در حالیگردید در شاهدها در مقایسه با گروه لنفوسیت

اهد ایجاد نکرد. دلایل کاهش تعداد بازوفیل در مقایسه با گروه ش

آور سم توفوردی توان به اثرات زیانها در این تحقیق را میلنفوسیت

چنین این هم .های لنفاوی و غده تیموس نسبت دادآ بر گرهسیپیام

شده و  های تحت تیمارسرکوب سیستم ایمنی بدن ماهی سم منجر به

 لنفوسیتوپنی یا نیلنفوپ نوعی به که هالنفوسیت کاهش از ناشی اثرات

(Lymphocytopenia) در مطالعه شود را به همراه دارد. آن یاد می نیز از

آلانین آمینوترانسفراز   کبدی ها و آنزیممقادیر میانگین مونوسیت حاضر،

های مجاورت داده شده با سم و آسپارتات آمینو ترانسفراز در تیمار

داری را در مقایسه افزایش معنی آ در هفته دو و سومسیپیتوفوردی ام

( گزارش 1391با گروه شاهد نشان دادند، شموشکی و همکاران )

کشنده سم دیازینون بر روی ماهی سفید کردند که تاثیر مقادیر تحت

(Rutilus frisiiتحت تیمار، می )های کبدی تواند موجب افزایش آنزیم

که مقادیر حالیدد درو آلکالین فسفاتاز گر آسپارتات آمینو ترانسفراز

( Huso huso) ماهیفیل و (Cyprinus carpio) کپور در ماهی هاآنزیم این

کاهش یافتند که با کشنده سم دیازینون در مجاورت با غلظت تحت

که آسپارتات  گفت توانمی خوانی نداشت.حاصل از این تحقیق هم نتایج

گروه ترانس  هایآنزیم ینترآمینوترانسفراز و آلانین آمینوترانسفراز مهم

 اسید را به آمینوکتوها هستند که با انتقال واحدهای آمین، آلفاآمیناز

های کبد طور عمده در سلولها بهکنند. این آنزیماسیدها کاتالیز می

ها و عضلات اسکلتی تری در قلب، کلیهمقدار کمشوند و بهیافت می

های کبد موجب افزایش حضور دارند. هر گونه آسیب یا نکروز سلول

رو از اینگردد. ها به پلاسما میها و وارد شدن آنترشح این آنزیم

های بافتی ها در پلاسما حاکی از آسیبافزایش سطح فعالیت این آنزیم

جمله چنین ازهم (.Venkateswara Rao ،2006ویژه کبد باشد )به

ور زمان اشاره توان به فاکتپارامترهای موثر در مسمومیت آبزیان می

فوردی توتاثیر مدت زمان آزمایش بر سمیت نیز مطالعه حاضر کرد. در 

اختلاف  جز بازوفیلبه پارامترهای مورد بررسی یبرای تمامآ پیسیام

که در یک غلظت ثابت از سم طوریه. بنشان دادرا  با شاهد داریمعنی

، ریتمذکور با افزایش مدت مواجهه، کاهش گلبول قرمز، هماتوک

های سفید، نوتروفیل و لنفوسیت مشاهده شد. از طرفی میزان گلبول

ترانسفراز و آسپارتات آمینوترانسفراز با دو آنزیم کبدی آلانین آمینو

داری طور معنیافزایش طول دوره مواجهه نسبت به گروه شاهد به

دهند با افزایش طول دوره مواجهه  ها نشان میافزایش یافت. پژوهش

برای تاثیر تری ، سم فرصت بیشان با سموم در یک غلظت ثابتماهی
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های حیاتی و اندام هدف ماهی را خواهد  داشت و گذاری بر مکانیسم

از سوی دیگر مقاومت ماهیان تحت تیمار برای حفظ هموستاز بدن 

تحلیل رفته و دستخوش تغییرات نامطلوب برای ادامه حیات خواهد 

در مطالعه حاضر،  تغییرات رفتاری . (1382پور و همکاران، )شریف شد

آ مشابه پیسیکشنده سم توفوردی امماهیان در معرض غلظت تحت

( در Astacus leptodactylus) تغییرات رفتاری مشاهده شده در لابستر

کشنده سم مذکور و تغییرات رفتاری مشاهده مجاورت با غلظت تحت

کش ه با سمیت حاد علفمعمولی ناشی از مواجهشده بر رفتار کپور

توان به شنای چرخشی، که می اسید بوداستیک کلروفنوکسیدی -4و2

حرکات جهشی، پرش به بیرون آب و حرکاتی مشابه به علائم کمبود 

چنین . هم(Yılmaz ، 2003و  (Sarikaya اکسیژن در آب اشاره نمود

ار توان گفت که عواملی نظیر سن، گونه ماهی، کیفیت آب، ساختمی

های محیطی )دما و فصل( بر اثرات ناشی از شیمیایی سم و ویژگی

 (.1994و همکاران  Neskovidگذار است )مواجهه با این سم تاثیر

کش کشنده علفکه سمیت تحتنتایج حاصل از این تحقیق نشان داد 

تواند بر وضعیت سلامت میآ در هفته دوم و سوم پیسیام -توفوردی

 گذار باشد چرا که با کاهشکمان تاثیرآلای رنگینقزل و ایمنی ماهی

ها سفید، توتروفیل و لنفوسیت هایگلبول هماتوکریت، قرمز، هایگلبول

تواند منجر به تضعیف سیستم ایمنی ماهی شود و از طرف دیگر می

های کبدی نظیر آلانین آمیتوترانسفراز و آسپارتات میزان آنزیم افزایش

دلیل اثرات مخرب سم بر بافت کبد و تخریب به احتمالاًآمینوترانسفراز 

آن است. از سوی دیگر افزایش طول دوره مواجهه با سم مذکور کاهش 

ها را ، درصد هماتوکریت و لنفوسیت، سفیدهای قرمزکل گلبول شمار

ساز های خونرسد ناشی از آسیب به اندامنظر میهدنبال داشت که بهب

. از طرف دیگر با ورود اندل عملکرد شدهتدریج دچار اختلاهاست که ب

خون و فعال شدن مکانیسم  گردش کش مذکور به سیستمعلف تدریجی

ترتیب شاخص کبدی به  ASTوALT زدایی کبد، سطح دو آنزیم سم

دلیل آزاد شدن هب یابد که احتمالاًای دوم و سوم افزایش میدر هفته

عبارتی دیگر . بهی استهای کبدها از میتوکندری هپاتوسیتاین آنزیم

 شدن آزاد موجب کبد هایسلول نکروز یا التهاب خفیف، آسیب هرگونه

  خواهد شد. پلاسما در آن افزایش سطح و هاآنزیم این

دست آمده از پژوهش حاضر اهمیت ههای بکلی یافتهطورهب       

کش را به اکوسیستم آبی را نشان جلوگیری از ورود این گونه علف

ها بستگی کشایی که میزان سمیت این دسته از علفجاز آن دهد.می

به گونه ماهی، دمای آب و وزن ماهی دارد، این موضوع نیاز به مطالعات 

های حیاتی ماهی و بررسی اثرات پاتولوژیک سم بر روی اندامتر بیش

 دارد.  
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