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 ییایمیوشیب باتیترک و بدن ساز و سوخت تیفعال در رییتغ موجب ها، کش آفت توسط یآب يها طیمح یآلودگ  
استرس  يهاشاخص بر تواتیمیدا کشنده ریز يهاغلظت اثر یبررس منظور به مطالعه نیا .شود یم يآبز  زنده اتموجود

مدت  به کمان نیرنگ يآلاقزل یماه مطالعه نیا در. است گرفته صورت کمان نیرنگ يآلاقزل یماه کبددر  ویداتیاکس
 قرارکش دایمیتوات  آفت mg L-17350/0  و mg L-1 3675 /0، mg L-1 0735/0هاي  غلظتروز در معرض  30

، کاتالاز يها میآنز شامل ،ییایمیوشیب يها شاخص .انجام گردید 30و  15، 5 يدر روزها يبردارنمونه. گرفتند
در بافت کبد  دسموتاز دیسوپراکس تی. فعالندشد يریگ اندازه نیپروت و دازیپروکس ونیگلوتات ،دسموتاز دیسوپراکس

 نیتر نییدر پا تیدر فعال يا ملاحظه قابل راتییقرارگرفته تغ تواتیمیکه در معرض دا Oncorhynchus mykiss یماه
 افتهی شیافزا mg L-1 7350/0و  mg L-1 3675/0در غلظت  و دوز دوره شیافزا با  که یحال رد نداد، نشان راغلظت 

در روز  کاتالاز تی. فعالافتیکاهش  يدار یطور معن ها به دوره هیبق، در 15در روز  جز دازیپروکس ونیگلوتات سطح بود.
 رییتغ با گروه کنترل کاهش یافت. ها در مقایسه همه گروه در نیپروتئ سطحداشت.  یقابل توجه شیافزا 15

وارده به  بیدهنده آس نشان تواتیمیدا رکشندهیز يهادر معرض غلظت انیماه کبددر  ویداتیاسترس اکس يها شاخص
 ونیگلوتات دانیاکس یآنت و mg L-17350/0  ها، غلظت انیم در. باشد میآزاد  يهاکالیسطح راد شیدر اثر افزا کبدبافت 
  .داشتند را میزان نیربالات دازیپروکس
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  مقدمه
   ي        کشـاورز                           بـا هـدف کنتـرل آفـات           هـا       کـش      آفت  

ــه        شــوند   ی   مــ      رهــا       ســت ی ز   ط ی    محــ   در       ً   عمــداً ــل         و ب        دلی
ــ ــتفاده گســـترده بـــراي            ســـریع   ی         اثربخشـ                                  و اسـ

                 و خطــرات ســمی        ســت ی ز   ط ی    محــ   ي    هــا   ی       آلــودگ
ــه گ ــا        ونـ ــه     ي     هـ ــبت بـ ــدف نسـ ــدها ی   فرا                         غیرهـ    ي       نـ

ــتند.  ــیمیایی پیشـــرو هسـ -O,O (         تـــوات ی م ی  دا                                 بیوشـ

dimethyl S-methylcarbamoylmethyl 
phosphorodithioate گســــترده دارد   اي             ) اســـتفاده                

                            ارگانوفســفره اســت کــه از    ي    هــا      کــش        حشــره       و جــز 
ــا حشــرات و       1956      ســال  ــراي مقابلــه ب    ي    هــا       کــرم                               ب

                 مـورد اسـتفاده                     گیاهـان زینتـی     و                 حبوبات کشـاورزي  
                            در درجــه اول داراي اثــرات         تــوات ی م ی  دا              بــوده اســت. 
                             اسـت کـه ناشـی از مهـار         شده          شناخته           نوروتوکسیک 

       وجــود     یی    هــا         گــزارش                 اســتراز اســت و        کــولین       اســتیل
                                  کـه در درجـه بعـد سـبب کـاهش                          دارد حاکی از ایـن 

ــدرات،  ــم کربوهیـ ــوم و                              متابولیسـ ــاران،  (بگـ همکـ
ــتوپاتولوژیک  )1995 ــرات هیسـ ــز و                                تغییـ               (رودریگـ

                               اخـــتلالات تنفســـی در مـــاهی،    ، )    1998            همکـــاران، 
 ـ ر      درون             اختلالات غـدد           (روبـر      زا         سـرطان           و اثـرات     ز   ی

                             در موش صـحرایی شـده اسـت.       )    1984           و همکاران، 
   ي    هــا        گونــه                         نســبت بـه تعامــل بـا         هـا                   مـاکرو مولکــول 

ــی  ــاس         واکنش ــد        حس ــدید          ان ــد ش ــبب تهدی ــرا س                               زی
    .    شود   ی م           طبیعی سلول    ي        عملکردها

، یک تولید شده توسط سموم يها تیر متابولد  
در مولکول ایجاد  )-OH( مثل فعال یگروه قطب

دفع  يج برامزدو باتیترک لیتشک یکه توانای شود  یم
مستعد تبدیل  باتیترک نیهم یطرف ازشدن را داشته، 

 لیدروکسیشامل ه ژنیآزاد اکس يها شدن به رادیکال
به  بیحمله و آس یبوده که توانای ونیو سوپراکساید آن

(فوجی و همکاران،  را داراست یاجزاء مختلف سلول
1982(.  

ها، پوست  آبشش ریسه مس یط ها یماه یطورکل هب  
از  بعدکه  رندیگ یقرار م سمومدر مواجهه با  و دهان

دیگر  يها آن این سم به سرعت توسط خون به ارگان
 يفرآیندهاو دستخوش  دهیرس هیاز جمله کبد و کل

 سموماز  یبخش یول شود یم سمیو متابول ياتجزیه
و  يساختارشکل  رییمذکور دچار تغ يفرآیندها یط
(مککیم  مانندیم یموجود باق کرهیشده در پ یاییمیش

  .)1994و همکاران، 
توسط  ،وارده يها بیآستحت شرایط عادي،   
سوپر اکسید تام  مانند یدانیاکس یآنت يها میآنز

)SOD1کاتالاز ،( )CAT2 و گلوتاتیون پراکسیداز (
)GPx3 اولین خط دفاعی  عنوان بهکه  شود یم) خنثی

. آسیب به لیپید غشاء و )2001(لیوینگستون،  است
 يها سمیمکانیکی از  عنوان بهداسیون چربی پراکسی

 ینیب شیپو   ها کش آفتمولکولی درگیر در مسمومیت 
یک بیومارکر براي استرس  عنوان بهاهمیت آن 

 است شده دادهاکسیداتیو در تحقیقات مختلف نشان 
بالستروس و و  2008ها و همکاران،  (کاویت

ان آبزی ستیز طیمحدر  که آنجا از .)2009همکاران، 
یک واقعیت است تلاش براي  4ژنوتوکسینحضور 
در  ژنوتوکسینحساس به اثرات  يها شاخصتوسعه 

  موجودات آبزي اهمیت بسیار بالایی دارد. 
 تنها نه ،بیو اندیکاتور اثرات آلاینده عنوان به ها یماه  

در فراهم کردن اطلاعات مربوط  شان يسودمندعلت  به
براي مقایسه  بلکه ،موجودات مضر یشناس سمبه نتایج 

آناتومی دلیل  مورد علاقه هستند. به ،نتایج با انسان
 ،متابولیکی و نقش در تجمع اساسی آن، پتانسیل بالاي

اندام  عنوان بهکبد را  دگرگونی زیستی و دفع آلودگی،
. از سوي دیگر رندیگ یمدر نظر هدف براي مواد سمی 

ل یک هدف مشترك براي عوام عنوان بهسیستم عصبی 
                                                
1- Superoxide dismutase 
2- Catalase 
3- Glutathione proxidase 
4- Genotoxins   
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 يلاآ قزل یماه. )2001(تیمبرل،  سمی است
اکثر  یپرورش انیماهگونه آزاد  نیکمان مهمتر نیرنگ

صد درصد  بایتقرو  ایدن یسردآب انیمزارع پرورش ماه
 بخودرا  رانیا یسردآب انیمزارع پرورش ماه

 يکه با توجه به ارزش اقتصاد دهد یاختصاص م
تکش سموم آف مصرفروزافزون  شیگونه و افزا نیا

 نیدر سن انیماهمتفاوت  تیو حساس يدر کشاورز
در این تحقیق است.  يسموم ضرور نیا مختلف به

کش ارگانوفسفره ثیر سم آفتأهدف بررسی ت
دایمیتوات بر روي فاکتورهاي استرس اکسیداتیو در 

  باشد. کمان می آلاي رنگین کبد ماهی قزل
  

 ها روشمواد و 
 ± g 01 /10 ( نکما نیرنگماهی قزل : مطالعه گونه

61/65،cm  97 /±61/18( مدت  شد و به يآور جمع
 .شد داشته نگه تکثیر و پرورش یک ماه در آزمایشگاه

 آلا قزلدر طی این دوره روزانه با غذاي تجاري 
ساعت  24 درصد وزن بدنشان تغذیه شدند. 2 اندازه به

ی قطع شد. کیفیت آب در قبل از آزمایش غذاده
 08/8 ±/25، 2/15±1دما گیري شده   ههاي انداز پارامتر

PHقلیایت ، mg L-141 /8 ± 43/216سختی ، mg 

L-1 9/16 ± 50 /218اکسیژن محلول ، mg L-

، اکسیژن محلول روزانه آنالیز  PH،. دما±3/7/14
  .بود 12:12و دوره نوري  شدند یم

استفاده شده در این  کش آفت: طراحی آزمایش
-O,O-dimethyl S-[2)با نام تجاري  شیآزما

(methylamino)-2-oxoethyl]  LC 5096  ساعته
 mg L-1 35/7 کمان نیرنگبراي قزل  کش آفتاین 

که براي تعیین  .)1980(جانسون و همکاران، 
در معرض سم مورد استفاده است سپس  يها غلظت

-mg L-13675/0، mg L-1 0735/  mg L سه غلظت 

، درصد 5 ،درصد 1ترتیب مربوط به  که به 7350/0 1
طور تصادفی ماهیان را  . بهباشند یم LC50 درصد 10

 .شد يبند میتقسمخازن جداگانه  عدد در 12به تعداد 
گروه  عنوان بهبود و  کش آفتگروه اول عاري از 

 مدت به 4و  3 ،2 يها گروه .کنترل در نظر گرفته شد
انتخابی  يها غلظتروز در معرض  30، 15، 5

تعویض آب چنین  هم گرفتند.نظر قرار  مورد کش آفت
(آفا و همکاران،  روزانه صورت گرفتصورت  به

1981.(  
روز  30، 15، 5هاي  در پایان دوره: بافت يریگ نمونه

 .ماهی از هر مخزن انتخاب شد 4دفی تصا صورت به
با دقت خارج گردید با سرم فیزیولوژي  کبدبافت 

 و زیفردر نیتروژن مایع  سرعت بهشستشو داده شد و 
 يدار نگهتا زمان آنالیز  گراد یسانتدرجه  -80در دماي 

 4/7در  1:5شده به نسبت  يدار نگه يها نمونهشد. 
PH=  دقیقه با دور  30بافر هموژن شدند براي  2با

که در  سانتریفیوژ شد. گراد یسانتدرجه  4در  10000
نهایت براي آنالیز بیوشیمیایی آن از اسپکتروفتومتر 

و دي دو و  2006نتیرو و همکاران، (مو استفاده شد
  ).2006همکاران، 

پراکسیداسیون لیپیدي با : پراکسیداسیون لیپیدي
غلظت اسید تیوباربیتوریک مواد واکنشی  يریگ اندازه

بعد از  ها نمونه ).1979(اوکاوا و همکاران،  دبرآورد ش
سدیم سولفات،  درصد 1/8باسیون در مخلوطی از انکو
 درصد 8/0و  )=PH 5/3استیک اسید ( درصد 20

در  ها بافت) و هموژن =PH 5/3( تیوباربیتوریک اسید
دقیقه در یخ سرد  30براي  گراد یسانتدرجه  95

دقیقه  10براي  4000و بعد با دور  شوند یم
 رهیذخنانومتر  532و با حجم  شوند یمسانتریفیوژ 

 عنوان بهپراکسیداسیون لیپید  يها سطح .شوند یم
nmol  شود یمبیان  تر وزنبه ازاي هر گرم.  
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فعالیت : )SODدسموتاز ( دیسوپراکس میآنز
) با استفاده از روش SODدسموتاز ( دیسوپراکس

-INT )iodoها در مهار کاهش  میآنز ییبر توانا یمبتن

p- شود و با  یم يگیر اندازه بنفش) ومیتترازول تروین
 قهیدق 3 ينانومتر برا 505در  ينور تهیدر دانس رییتغ

(مککورد و  شود یم فیتوص گراد درجه سانتی 37در 
مولار  01/0شامل  یبیسنجش ترک .)1969همکاران، 

-XOD, UL(اکسیداز  نی)، زانتpH 7.0بافر فسفات (

 025/0و  نیمول زانت یلیم 05/0سوبسترا ( )80 1
 1و بافت همگن در حجم کل ) INTمول  یلیم
 يها تیفعال mU mg protein-11 باشد، یم تریل یلیم

SOD 1 شد انیب 1گرم پروتئین  یلیدر مو م U  از
SOD  درصد نرخ  50معادل مقدار آنزیمی است که
 کند. را مهار می INTرشد 

فعالیت آنزیم   : )GPx( دازیپروکس ونیگلوتات میآنز
-t وسیله گلوتاتیون پروکسیداز به

butylhydroperoxide  340درجه و  37در دماي 
(بتلر و همکاران،  دقیقه تعیین شد 5نانومتر براي 

مولار بافر  5/0. سنجش ترکیبی آن شامل )1984
و گلوتاتیون ردوکتاز  pH=8 (1/0 GSHتریس (

)GR, 10 U mL-1(، 2 مول  میلیNADPH  7و 
و آب مقطر و  t-butylhydroperoxideمول  میلی

لیتر است. یک  میلی 1ت هموژن شده در حجم کل باف
دهنده مقدار آنزیمی است  نشان GPxواحد از فعالیت 

را در هر دقیقه اکسیداز  NADPHمول  میلی 1که 
  کند.می
فعالیت کاتالاز به وسیله نرخ : )CAT( کاتالاز میآنز

 230در  CATهیدروژن پراکسیداز توسط  تجزیه
گراد در واکنش سانتی رجهد 37دقیقه در  5نانومتر در 

 pH=8 (10مولار بافر تریس ( 1ترکیبی شامل 
مول آب اکسیژنه، آب مقطر و بافت هموژن شده  میلی

 1شود. لیتر اندازه گرفته میمیلی 1در حجم نهایی 

 1عنوان مقدار آنزیمی که  به CATواحد از فعالیت 
کند دقیقه تجزیه می 1مول از آب اکسیژنه را در میلی

 mUبا واحد ( CATهاي  شود، فعالیتعریف میت

mg-1 protein(بتلر و  گیرد) مورد سنجش قرار می
  ).1984همکاران، 

سطح پروتئین بافت توسط : نیپروتئ زانیم سنجش
با استفاده از آلبومین سرم روش لوري و همکاران 

(بوري و همکاران،  عنوان استاندارد تعیین شد گاوي به
1951.(   

  
  يآمار لیحلتو  هیتجز

انجام  SPSS 16.0 يافزار با استفاده از برنامه نرم  
 الاتیا ،ينویلیا کاگو،یشرکت، ش SPSS( شد

) ANOVAتحلیل واریانس یک طرفه ( زیمتحده). آنال
 يبرا Post Hoc LSD ياسهیمقا يها همراه تست به
گروه کنترل و  نیانگیم نیب يتفاوت آمار نییتع

انجام  درصد 5ر سطح د ماریدر معرض ت يها گروه
 نییتع يبرا رسونیپ یهمبستگ بیضر زیآنال ،شد
عنوان  به جینتا ارتباط بین دو متغیر استفاده شد. تیکم

 .شد انیاستاندارد ب خطاي ± یانگینم
 

  نتایج
تغییر در فعالیت : دانیاکس یآنتآنزیم  يها تیفعال

SOD  در بافت کبد ماهیO. mykiss  در معرض
  دادهنشان  1 شکلدر  تواتیمیادسطوح زیر کشنده 

 در يا ملاحظه قابلدر بافت کبد تغییرات  است. شده
 که یحال درغلظت وجود ندارد  نیتر نییپا درفعالیت 

و  mg L-1 3675/0 در غلظت افزایش زمان و دوز
7350/0 mg L-1 درصد 340و  درصد 179ترتیب  به 

ر اما این فعالیت دوز را د) >p/01( است شده  مشاهده
تغییر  در بافت کبد) >p/01( .دهد یمکاهش  30روز 

 مشاهده نشده است 5در روز  GPxخاصی در فعالیت 
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)05/p>(. و در روز  ابدی یمافزایش  15 دوز در روز
  ).>p/01( ابدی یمکاهش  يدار یمعنطور  به 30

 54و  درصد 134 عنوان بهبیشترین نرخ مقایسه   
فزایش دوز ا  CATفعالیت .است شده گزارش درصد

 در) >p/01( دهد یمنشان  15را در بافت کبد در روز 
مشاهده نشده  يا ملاحظه قابلتغییر  5در روز  که یحال

 88و  درصد 32و  درصد 17نرخ مقایسه  .است
 7350/0و  3675/0، 0735/0 يها غلظتبراي  درصد

mg L-1  است که  شده  مشاهده .است شده زدهتخمین

غلظت  نیتر نییپادر سطح کنترل براي  CATفعالیت 
 18 اندازه به 30 و در روز ابدی یمکاهش  کش آفت

در ). >p/01( ابدی یمبالاترین غلظت کاهش  درصد
تفاوت بین  a, b, c, dتمامی نمودارها حروف 

 ها دورهتفاوت بین  x, yو  دهد یمرا نشان  ها غلظت
در ستاره  علامت نیچن هم. )>p/05( دهد یمرا نشان 

را نشان  )>p/01( در سطح يدار یمعننمودارها 
  .دهد می

 
  کش کمان در معرض سم آفت آلاي رنگین ماهی قزل SOD دسموتاز دیسوپر اکستغییرات سطح فعالیت آنزیم  -1 شکل

  دار است. معنا*>P /05ارگانوفسفره دایمیتوات همبستگی در سطح 

 
کش ارگانوفسفره  کمان در معرض سم آفت آلاي رنگین ماهی قزل GPxز پروکسیداسطح فعالیت آنزیم گلوتاتیون  تغییرات -2 شکل

  دار است.معنا*>P /05دایمیتوات همبستگی در سطح 
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  کش  کمان در معرض سم آفت آلاي رنگین ماهی قزلCAT  سطح فعالیت آنزیم کاتالازتغییرات  -3 شکل

 است. دار معنا*>P /05ارگانوفسفره دایمیتوات همبستگی در سطح 

 
  کش ارگانوفسفره دایمیتوات کمان در معرض سم آفت آلاي رنگین ماهی قزل TBARS سطح فعالیت آنزیمتغییرات  -4 شکل

  دار است. معنا*>P /05همبستگی در سطح 
  

براي  ضریب همبستگی پیرسون: TBARSغلظت 
و فعالیت  TBARS کسب اطلاعات از تغییر غلظت

 کبددر بافت  نیتئپروبه سطح  دانیاکس یآنتآنزیم 
 تواتیمیداکه در معرض  کمان رنگین يآلا قزل یماه

در بافت کبد  .شود یم کاربرده بهباشد  گرفته قرار

 30مثبت بود و در روز  15در روز  TBARSغلظت 
 CATو فعالیت  SOD  ،GPXکه با هستمنفی 

 يدار یمعن و یمنفرابطه  که یحال درهمبستگی دارد 
تخمین زده  نیپروتئ و سطح TBARSبین غلظت 
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در  يآلا قزلماهی  کبددر بافت  نیپروتئبه سطح  دانیاکس یآنتو فعالیت آنزیم  TBARS بین غلظت ضریب همبستگی پیرسون -5شکل 

  است. معنادار**  >P/01و  *>P 05/0همبستگی در سطح کش دایمیتوات،  سم آفتمعرض 
 

تفاوت  در گروه کنترل نیپروتئسطح : نیپروتئسطح 
اما تابع زمان  ).6 شکل( دهد ینمرا نشان  يدار یمعن

که در  افتهی کاهششده  کاربرده به يها غلظتدر تمامی 

 .)>p/01( در بافت کبد مشاهده شد 30و  15روز 
براي بافت کبد  شده گزارشبیشترین مقدار تغییرات (

  .)بود درصد 48

  
  کش ارگانوفسفره دایمیتوات،  کمان در معرض سم آفت آلاي رنگین ماهی قزل سطح فعالیت پروتئین تغییرات -6 شکل

  دار است. معنا*>P 05/0همبستگی در سطح 
  

  يریگ جهینتو بحث 
تغییر  5در روز Catalase (CAT) آنزیم  فعالیت  

 15که در روز  قابل ملاحظه را نشان نداد در حالی
که افزایش یافته بود و همچنین مشاهده شده بود 

ترین غلظت  در سطح کنترل براي پایین CATفعالیت 

 18به اندازه  30 یابد و در روز کش کاهش می آفت
کاتالاز یکی  .یابد لاترین غلظت کاهش میا باب درصد
اکسیدانی است که  هاي سیستم آنتی ترین آنزیم از مهم

در تجزیه پراکسید هیدروژن به آب و مولکول اکسیژن 
و و حفظ یبراي جلوگیري از استرس اکسیدات
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طور کلی کاهش  ، بههموستازي سلول نقش دارد
به افزایش تولید رادیکال سوپر  فعالیت کاتالاز منجر

راس و ( شود هیدروژن می اکسید و سپس پر اکسید
طبیعی در طی متابولیسم  در حالت). 2008همکاران، 

گردد که  هاي آزاد اکسیژنی تولید می بدن رادیکال
، ها اي مهم بدن نظیر لیپیده ولکولقادرند با ماکرو م

هاي نوکلئیک واکنش دهند. در  ها و اسید پروتئین
اي آزاد ه  شرایط طبیعی بین تولید و حذف رادیکال

. عدم تعادل در این اکسیژنی تعادل وجود دارد
یداتیو و تغییرات سها منجر به استرس اک فرآیند

 هاي مختلف از طریق پاتولوژیک در سلول
   .شود می اکسیژنیهاي آزاد  رادیکال

طی پژوهشی القائ دوز تحت حاد سموم آترازین   
و کلرپریفیوس بر بافت کبد و آبشش ماهی کپور 

روز  40) پس از گذشت Cyprinus caprioمعمولی (
شد و دلیل آن  CATباعث افزایش سطح فعالیت 

تحریک و تولید این آنزیم در مواجهه با افزایش 
(ژینگ و  ون ذکر شدیهاي سوپراکساید آن مقادیر یون
  ).2012همکاران، 

مثبت  15در روز  TBARSدر بافت کبد غلظت   
 Superoxide باشد که با منفی می 30بود و در روز 

dismutase (SOD) ،(GPX) Glutathione 

proxidase  و فعالیتCAT  همبستگی دارد در
داري بین غلظت  و معنی که رابطه منفی حالی

TBARS مین زده شدین تخئو سطح پروت.TBARS  
عنوان نشانگر استرس اکسیداسیون آخرین محصول  به

دهنده  ها است و افزایش سطح آن نشان تجزیه لیپید
دلیل تمایل به  افزایش آسیب غشاي سلولی است و به

د در هاي تیول و آمین موجو واکنش زیاد با گروه
ها و اسید نوکلئیک  ، آنزیمها ساختار بیوشیمیایی پپتید

 باشند ها برخوردار می یت بالایی براي سلولاز سم
   .)2009(اوروپسا و همکاران، 

اي که توسط اوروپسا و همکاران  در طی مطالعه  
بالا رفتن انجام شد، مشخص گردید  2009در سال 

طر تولید بیش از ممکن است به خا TBARSسطح 
عنوان یک اکسید کننده قوي و  زاد بههاي آ حد رادیکال

ها  در شروع فرایند اکسیداسیون لیپیدعامل کلیدي 
همچنین تولید محصولات پراکسیداسیون  باشد و

(اوروپسا و  به استرس اکسیداتیو باشد منجر لیپیدي که
  ).2009همکاران، 

عنوان اولین سد دفاع اختصاصی  به SODآنزیم   
هاي سوپر اکساید  دیکالاکسیدانی در مواجهه با را  آنتی

اي در  بد تغییرات قابل ملاحظهدر بافت ک .آنیون است
نداشت ترین غلظت وجود  در در پایین SOD فعالیت

 mg L-1غلظت  در افزایش زمان و دوز با که در حالی
 مقادیر ترتیب بهافزایشی  mg L-1 7350/0 و 3675/0
ده شد ولی فعالیت آن مشاه درصد 340و  درصد 179

  کاهش یافت.  30در روز 
یسیک و همکاران بر اي که توسط ا مطالعه طی  

هاي  کمان در مواجهه با غلظت  آلاي رنگین روي قزل
، 24گرم در لیتر دیازینون در طی مدت  میلی 5/0-1

انجام شد،  SODساعت با کاهش سطح  72، 48
 تواند میدلیل کاهش این آنزیم مشخص گردید که 

افزایش میزان رادیکال سوپراکساید آنیون حاصل از 
و مصرف این آنزیم در جهت  متابولیسم دایمتوات

(ایسیک و  باشد حذف رادیکال سوپراکساید آنیون
  ).2008همکاران، 

در  GPxتغییر خاصی در فعالیت  در بافت کبد  
 15 در روزکه  در صورتی مشاهده نشده است 5روز 

داري کاهش  طور معنی به 30و در روز  یافتافزایش 
این  بهتواند  علت کاهش فعالیت این آنزیم می .یافت

دلیل باشد که گلوتاتیون پراکسیداز آخرین آنزیمی 
(اسچنیور  شود است که وارد واکنش ضد اکسایشی می

   .)2005و همکاران، 
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اي که توسط هابیگ و همکاران  طی مطالعه  
 GPxکاهش صورت گرفت مشخص گردید که 

دهنده نارسایی سیستم دفاعی  احتمالا نشان
رادیکال آزاد و آسیب اکسیدانی براي مقابله با  آنتی
چون  )1974هابیگ و همکاران، ( باشد یداتیو میاکس

اکسیدانی که جزیی از سیستم دفاعی  هاي آنتی آنزیم
حذف رادیکال آزاد  اکسیدانی هستند به مقابله و آنتی
  پردازد. می

را  يدار یدر گروه کنترل تفاوت معن نیسطح پروتئ  
 يها لظتاما تابع زمان در تمامی غ دهد ینشان نم

در  30و  15که در روز ، افتهی کاربرده شده کاهش به
  . بافت کبد مشاهده شد

در طی تحیقیقی که توسط فاطما و همکاران   
صورت گرفت مشخص شد که با افزایش سمیت 

شود  هاي آزاد می محلول کادمیوم سبب بروز رادیکال
 طور قابل توجهی کاهش یافت و میزان پروتئین کل به

  ).2004و همکاران، ش دمردا -(ال
 کبددر  ویداتیاسترس اکس يهاشاخص رییتغ  
 تواتیمیدا رکشندهیز يهادر معرض غلظت انیماه

 شیدر اثر افزا کبدوارده به بافت  بیدهنده آس نشان
 ها، غلظت انیم در. باشد میآزاد  يهاکالیسطح راد
mg L-1 7350/0 دازیپروکس ونیگلوتات دانیاکس یآنت و 

  .داشتند را یزانم نیبالاتر

  
 منابع

1. APHA-AWWA-WPCF. 1981. Standard methods for the examination of water and 
wastewater. APHA American Public Health Association 

2. Ballesteros, M., Durando, P., Nores, M., Díaz, M., Bistoni, M., and Wunderlin, D. 2009. 
Endosulfan induces changes in spontaneous swimming activity and acetylcholinesterase 
activity of Jenynsia multidentata (Anablepidae, Cyprinodontiformes). Environmental 
Pollution, 157(5): 1573-1580. 

3. Begum, G., and Vijayaraghavan, S. 1995. Carbohydrate metabolism in hepatic tissue of 
freshwater catfish Clarias batrachus L. during dimethoate exposure. Food and chemical 
toxicology, 33(5): 423-426. 

4. Beutler, E. 1984. Catalase. Red cell metabolism: a manual of biochemical methods, 105-106. 
5. de Duve, C. 1971. Tissue fraction-past and present. The Journal of cell biology, 50(1): 20. 
6. El-Demerdash, F.M., Yousef, M.I., Kedwany, F.S., and Baghdadi, H.H. 2004. Cadmium-

induced changes in lipid peroxidation, blood hematology, biochemical parameters and semen 
quality of male rats: protective role of vitamin E and β-carotene. Food and chemical 
toxicology, 42(10): 1563-1571. 

7. Fujii, Y., and Asaka, S. 1982. Metabolism of diazinon and diazoxon in fish liver 
preparations. Bulletin of environmental contamination and toxicology, 29(4): 455-460. 

8. Habig, W.H., Pabst, M.J., and Jakoby, W.B. 1974. Glutathione S-transferases the first 
enzymatic step in mercapturic acid formation. Journal of biological Chemistry, 249(22): 
7130-7139. 

9. Isik, I., and Celik, I. 2008. Acute effects of methyl parathion and diazinon as inducers for 
oxidative stress on certain biomarkers in various tissues of rainbowtrout (Oncorhynchus 
mykiss). Pesticide Biochemistry and Physiology, 92(1): 38-42. 

10. Johnson, W.W., and Finley, M.T. 1980. Handbook of acute toxicity of chemicals to fish and 
aquatic invertebrates: Summaries of toxicity tests conducted at Columbia National Fisheries 
Research Laboratory, 1965-78, US Fish and Wildlife Service. 

11. Kavitha, P., and Rao, J.V. 2008. Toxic effects of chlorpyrifos on antioxidant enzymes and 
target enzyme acetylcholinesterase interaction in mosquito fish, Gambusia affinis. 
Environmental Toxicology and Pharmacology, 26(2): 192-198. 



 1397) بهار 1)، شماره (7یان (برداري و پرورش آبز بهره
 

52 

12. Livingstone, D. 2001. Contaminant-stimulated reactive oxygen species production and 
oxidative damage in aquatic organisms. Marine pollution bulletin, 42(8): 656-666. 

13. Lowry, O.H., Rosebrough, N.J., Farr, A.L., and Randall, R.J. 1951. Protein measurement 
with the Folin phenol reagent. J biol Chem, 193(1): 265-275. 

14. MacCord, J., and Fridovich, I. 1969. Superoxide dismutase: an enzymatic function for 
erythrocuprein (hemocuprein). J. Biol. Chem, 244: 6049-6055. 

15. McKim, J.M., and Nichols, J.W. 1994. Use of physiologically based toxicokinetic models in 
a mechanistic approach to aquatic toxicology (Pp: 469-519). Lewis Publishing, Boca Raton 
FL. 

16. Monteiro, D.A., De Almeida, J.A., Rantin, F.T., and Kalinin, A.L. 2006. Oxidative stress 
biomarkers in the freshwater characid fish, Brycon cephalus, exposed to organophosphorus 
insecticide Folisuper 600 (methyl parathion). Comparative Biochemistry and Physiology 
Part C: Toxicology and Pharmacology, 143(2): 149-141.  

17. Ohkawa, H., Ohishi, N., and Yagi, K. 1979. Assay for lipid peroxides in animal tissues by 
thiobarbituric acid reaction. Analytical biochemistry. 95(2): 358-351. 

18. Oropesa, A.-L., García-Cambero, J.P., and Soler, F. 2009. Glutathione and malondialdehyde 
levels in common carp after exposure to simazine. Environmental toxicology and 
pharmacology, 27(1): 30-38. 

19. Reuber, M.D. 1984. Carcinogenicity of dimethoate. Environmental research. 193(2): 193-
211.  

20. Rodrigues, E.d. L., Fanta, E. 1998. Liver histopathology of the fish Brachydanio rerio 
Hamilton-Buchman after acute exposure to sublethal levels of the organophosphate 
Dimethoate 500. Revista Brasileira de Zoologia, 15(2): 441-450. 

21. Ruas, C.B.G., dos Santos Carvalho, C., de Araújo, H.S.S., Espíndola, E.L.G., Fernandes, 
M.N. 2008. Oxidative stress biomarkers of exposure in the blood of cichlid species from a 
metal-contaminated river. Ecotoxicology and environmental safety, 71(1): 86-93. 

22. Schneider, C.D., Barp, J., Ribeiro, J.L., Belló-Klein, A., and Oliveira, A.R. 2005. Oxidative 
stress after three different intensities of running. Canadian journal of applied physiology, 
30(6): 723-734. 

23. Timbrell, J. 2001. Introduction to toxicology. CRC Press 
24. Xing, H., Li, S., Wang, Z., Gao, X., Xu, S., and Wang, X. 2012. Oxidative stress response 

and histopathological changes due to atrazine and chlorpyrifos exposure in common carp. 
Pesticide biochemistry and physiology, 103(1): 74-80. 

 
 


