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 چكیده

تواند باعث مسموميت حاد در آبزيان و تاثير آمونياك و نيتريت، در مقادير بيشتر از حد مجاز، ميوجود تركيبات نيتروژني مثل 

هاي آزاد شود كه به تواند باعث توليد راديكالشود، از طرفي ورود اين مواد شيميايي به بدن ماهي مي ي آبيهاستمياكوس بر

هاي آزاد، فرم هاي فعال اكسيژن ازمهمترين راديكال .ر هستندهاي مختلف موثعنوان عوامل مساعد كننده در بروز بيماري

آنتي  شوند.هستند كه از طريق مسيرهاي مختلف متابوليكي مانند متابوليسم هوازي در زنجيره تنفسي ميتوكندري، توليدمي

هاي توانند با راديكالاحتي ميرو به باشندهاي آزاد ميهاي ناشي از راديكالعوامل محافظت كننده دربرابر آسيب ،هااكسيدان

عدم تعادل ميان توليد هاي حياتي، پايان دهند. اي آنها را قبل از هر گونه تخريب مولكولآزاد، مقابله كرده و واكنش زنجيره

استرس در واقع  .شوداكسيداني منجر به ايجاد استرسي به نام استرس اكسيداتيوميهاي آنتيهاي آزاد و دفاعراديكال

هاي زيستي هم زده كه باعث اكسيداسيون مولكولها بههارا به نفع اكسيداناكسيدانها و آنتييداتيو تعادل ميان اكسيداناكس

در اين مقاله اثر آمونياك ها و كربوهيدرات شده و منجر به آسيب سلولي مي شود. هاي نوكلئيک، ليپيدها، اسيدمانند پروتئين

اكسيداني از جمله گلوتاتيون، سوپراكسيدديسموتاز، كاتالاز، ظرفيت آنتيعوامل اكسيداني بر سيستم آنتيو نيتريت به عنوان 
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 مقدمه

 يدر طول پنج دهه ژهيبشر در طول دو قرن گذشته و به و

 تروژنيناستفاده از  شيبا افزا ياطور قابل ملاحظه، بهاخير

 يچرخه ن،يزم كره از ياديدر مناطق زآن و انتقال 

 ,.Howarth et alه است )داد رييرا تغ تروژنين يجهان

 يآلريغ تروژنين ،يعيعلاوه بر منابع طب جهيدرنت(. 2000

دست ه ب يانقطه ريو غ يامنابع نقطه قيتواند از طريم

شود.  يآب يهاستميوارد اكوس يانسان يهاتيآمده از فعال

هستند،  يااز منابع نقطه ترعموماً مهم يانقطه ريمنابع غ

 Howarth)تر است مشكل آنها و كنترل بودهتر بزرگزيرا 

et al., 2000; National Research Council, 2000) .

ي با هايورودبه عنوان  يآل تروژنيو ن ياذره تروژنين

 يد باعث آلودگنتوانيمنيز  ست،يز طيبه مح منشا انساني

 National Research) دنشوي آل ريغي تروژنين

Council, 2000). يمعدن يتروژنين باتيترك غلظت 

(-3NO ،-
2NO ،+

4NHو  ني( كه در سراسر جهان در زم

هستند، باعث اثرات قابل  شيها در حال افزاسطح آب

موجب  ت،يو در نها ياز موجودات آبز ياريدر بس يتوجه

-ييايدر يهاستميها و اكوسمصب ن،يريآب ش بيتخر

 .(Camargo and Ward, 1992شوند )يم يساحل

تواند يآب است كه م يآلودگ عامل نيترمتداول اكيآمون

 يحاو يمواد آل بيتخر ،ياهيمواد زائد گ روجخ قياز طر

 يهاستميوارد س يرواناب كود و منابع صنعت تروژن،ين

ي مواد زائد اصلاز  نيچنهم اكيشود. آمون يآب يعيطب

 کياست و به عنوان  ياستخوان انيماه متابوليسمي

 Randall) شوديم ديتول هانيئپروت سميمحصول از كاتابول

and Wrigh, 1987) .يبرا مواد نيترياز سم يككه ي 

رسد يبه نظر مو  است يآبز يهاسميها و ارگانستمياكوس

 ,Coltشته )دا يرشد موجودات آبز يرو مياثر مستق

و باعث كاهش رشد و كاهش مقاومت نسبت به  (2006

ث تلفات باع يحت ا( يLemarie et al., 2004) ها يماريب

 Wang)شود يپرورش متراكم م يهاستميدر س يماه

and Walsh, 2000). ليتشك يانيمحصول م تيترين 

است  اكيآمون ييايباكتر ونيكاسيفيترين در پروسهشده 

ي فراواني عيطب يهادر آب يتروژنيمواد ن ريسا نيكه در ب

 ،يطور كل به. (Kroupova et al., 2008) كمتري دارد

 يهاستميدر س تيترياز حد سطوح ن شيب شيافزا

، (Colt et al., 1981)تواند باعث كاهش رشد يم يپرورش

 ,Deane and Wooي )كيكولوژيزياز مشكلات ف ياريبس

هاي دفعي، ها و فرآينددر تنظيم يون اختلال، (2007

 شيافزا(، Jensen, 2003اختلالات قلبي و عروقي )

)ملايم شود  ياحتمال ريو مرگ و م يماريبه ب تيحساس

استرس اكسيداتيو تعادل ميان  .(1395رفتار و همكاران،

هم ها بهها را به نفع اكسيداناكسيدانها و آنتياكسيدان

زده و اين احتمالا منجر به آسيب سلولي شده كه باعث 

-ها، اسيدهاي زيستي مانند پروتئيناكسيداسيون مولكول

 Hintsalaشود )ها و كربوهيدرات مينوكلئيک، ليپيدهاي 

et al., 2016 حيوانات داراي توانايي براي زندگي .)

هاي آلوده هستند كه اين توانايي عمدتاً به دليل درمحل

 دفع، زدايي،هاي دفاعي است كه باعث سموجودمكانيسم

گردد اكسيدان و پاسخ به استرس ميحفاظت از آنتي

(Bard, 2000.) هاي تجمع مواد سمي باعث واكنش

هاي آزاد، به ويژه كاهش و توليد راديكال-اكسايش

هاي اكسيژن شود، ديگر گونههاي آزاد اكسيژن ميراديكال

كه موجب تغييرات بيوشيميايي در بافت ( ROS) فعال

(. به Narra, 2016گردند )ماهي شده، نيز توليد مي

هاي هوازي از يسم، ارگانROSمنظورمقابله با اثرات سمي

آنزيمي جهت از بين بردن هاي آنزيمي و غيراكسيدانآنتي

كه حال، زمانيكنند. با اينهاي آزاد استفاده ميراديكال

اكسيدان سلولي باشد، بيش از ظرفيت آنتي ROSتوليد 

باعث ايجاد استرس اكسيداتيو و آسيب اكسيداتيو خواهد 

هاي اي مكانيسمها نيز دارماهي (.Narra, 2016)شد 

توان به ها ميباشند كه از جمله آناكسيداني ميآنتي

شامل سوپر اكسايد هاي آنزيمي اكسيدانآنتي

هاي اكسيدانآنتي ( وCAT) زكاتالا(، SOD)ديسموتاز

كه به همراه  شاره كردا GSHگلوتاتون غيرآنزيمي از قبيل 

اكسيداني آنتياي از دفاع ها مجموعهتعداد ديگري از آنزيم

هاي آزاد دهند و نقش حذف راديكالسلولي را تشكيل مي

 .(Halliwell and Gutteridge, 1990) را بر عهده دارند

 گلوتاتیون

-ترين آنتيپپتيد حاوي تيول، يكي از مهمگلوتاتيون تري

هاي بيولوژيكي هاي سلولي است كه با عملكرداكسيدان

پذير را از بين هاي واكنشمختلف،انواع اكسيژن و متابوليت

تواند به عنوان يک سوبسترا براي علاوه، ميبرد. بهمي

گلوتاتيون  S –هاي گلوتاتيون پراكسيداز ترانسفرازوآنزيم

 GSHكننده سموم هستند، عمل كند. تخليه كه خنثي
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شود، كه درنهايت باعث افزايش پراكسيداسيون ليپيدي مي

اهش مقاومت در ، توقف كامل و يا كDNAبه آسيب 

 ,.Nordberg et alشود )برابرآسيب اكسيداتيو منجرمي

2001.) 

هاي محيطي، افزايش هاي بسياري از استرسازويژگي

است كه به دليل  (RNS) هاي نيتروژن فعالتوليد گونه

 ,.Federici et alشود )استرس اكسيداتيو ايجاد مي

رفتن در است كه قرار گ(. مطالعات متعدد نشان داده2007

تواند باعث هاي آبي ميمعرض نيتريت در اكوسيستم

هاي و گونه ROSهاي اكسيژن فعال افزايش تشكيل گونه

 Sun et al., 2014; Jensenشود ) RNSنيتروژن فعال 

et al., 2015 .)ROS  وRNS  قادر به حمله به سيستم

اكسيداني هستند، كه منجربه از دست دادن دفاع آنتي

 (GSHو  SOD ،CAT ،GPX) اكسيدانياجزاي آنتي

اي كه توسط (. در مطالعهBopp et al., 2008شود )مي

Jia  96روي اثر مسموميت  2016و همكاران در سال 

 8/0و  4/0، 08/0، 02/0، 0ساعته نيتريت )به ميزان 

 Scophthalmus maximusتوربوت  مولار( در ماهيميلي

، ppt 27-29گرم، شوري  3/90 ±2/8)با متوسط وزن 

گراد( انجام شد، ميزان درجه سانتي 17-18دماي 

 8/0و  4/0ه در معرض هايي كگلوتاتيون آبشش در گروه

ها بيان بودند، كاهش پيدا كرد. آنمولار قرار گرفتهميلي

تواند آسيب كه قرارگرفتن درمعرض نيتريت مي كردند

 .كند ماهي القا در را اكسيداتيو

هاي آبي به دلايل بسياري، سطح بالاي آمونياك در محيط

تواند سمي است، كه يكي از آنها اين است كه آمونياك مي

 ,.Sun et alباعث القاي استرس اكسيداتيو در ماهي شود )

2012 .)GSH  به عنوان يک بستر يا كوفاكتور براي

هاي آنزيمي مختلف چرخه وابسته به گلوتاتيون واكنش

-به آب و كاهش هيدرو 2O2Hكند و در تجزيه عمل مي

هاي چربي دخيل است. بنابراين، تغييردر سطح پراكسيد

GSH  ممكن است يک شاخص مهم از توانايي دفاعي

 Cheung etارگانيسم در مقابل استرس اكسيداتيو باشد )

al., 2001). اي كه در مطالعهSun  و همكاران در سال

روي كپور سرگنده به مدت ده روز انجام دادند  2012

 N-3NH (0 ،06/0غلظتبا افزايش  GSHافزايش ميزان 

 Yang .گرم بر ليتر( در آب را گزارش دادندميلي 264/0و 

سازي اي را روي مجاورمطالعه 2011و همكاران در سال 

، 282/0، 224/0، 178/0، 0ساعته آمونياك )به ميزان  96

)با وزن  Carassius auratus( در ماهي 501/0و  38/0

گراد( نتيدرجه سا 25 ±1، دماي68/4 ±19/1متوسط 

 گلوتاتيونها گزارش كردند كه ميزان انجام دادند، آن

موجود در بافت كبد با توجه به زمان مجاورسازي و غلظت 

آمونياك درنوسان بود، همچين بيان كردند زماني كه 

ها در معرض غلظت كم آمونياك قرار گرفتند توانايي ماهي

2ها براي از بين بردن آن
-O  2وO2H  زمان كوتاه، در يک

افزايش يافت اما زماني كه در معرض غلظت بالاي 

، كاتالاز سوپراكسيد ديسموتاز آمونياك قرار گرفتند فعاليت

-كاهش يافت كه كاهش فعاليت آنزيم گلوتاتيون و سطح

مرتبط  2Oتواند به افزايش توليد اكسيداني ميهاي آنتي

 (. Arrillo and Melodia, 1991باشد )

 یسموتازسوپراكسید د

-مي ROSاولين خط دفاعي عليه سوپراكسيدديسموتاز 

ي افزايش توليد باشد وافزايش فعاليت آن نشاندهنده

ROS ( استMishra et al., 2006 اين آنزيم با تبديل .)

2O  2بهO2H ها را از آسيب ناشي از تواند سلولميROS 

(. Langston et al., 2002محافظت كند )

ها خيلي نسبت به استرس آلايندهسوپراكسيدديسموتاز 

عنوان علامت استرس تواند بهباشد و ميحساس مي

اكسيداتيو براي هشدار اوليه آلودگي محيطي استفاده 

 به فاكتور مهم ، يکSODشود، بنابراين سنجش فعاليت 

سيستم  يک اكسيدانيآنتي هايقابليت تعيين منظور

-به SODكاهش در فعاليت  شود.مي محسوب بيولوژيكي

هاي آزاد راديكال براي از بين رفتن يعنوان شاخص

-دهد سيستم دفاعي آنتيشود، كه نشان مياستفاده مي

 Vander)است متلاشي شده ROSوسيله اكسيداني به

Oost et al., 2003.) 

Sinha  روي دفاع آنتي 2014و همكاران در سال-

ل آمونياك تحقيق اكسيداني سه ماهي آب شيرين در مقاب

نمودند و به اين نتيجه رسيدند كه ميزان آنزيم 

سوپراكسيدديسموتاز موجود در كبد در ماهي حوض و 

 84ساعت تا  48و  24ماهي كپور معمولي به ترتيب از 

آلاي كه در ماهي قزلحاليساعت افزايش پيدا كرد در

ساعت افزايش  180كمان ميزان اين آنزيم بعد از رنگين

دركبد  SODها بيان كردند كه پاسخ ضعيف . آنيافت

به  SODدهد كه، در اين ماهي آلا نشان ميماهي قزل

ايجاد  ROSعنوان اولين خط دفاعي براي مقابله با توليد 

 .باشدي آمونياك نميشده به واسطه
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در يک نگاه كلي معمولا در مراحل اوليه استرس اجزاي 

سازي اثر استرس براي خنثي ياكسيدانسيستم دفاع آنتي

يابند، اما هنگامي كه شدت طور جبراني افزايش ميبه

 ياكسيداناسترس يا مدت زمان آن زياد شود، بر دفاع آنتي

-غلبه كرده و بدين ترتيب فعاليت اجزاي دفاع آنتي

 ,Foldbjerg and Autrup) شودكم مي ياكسيدان

شود، تنها باعث آسيب اكسيداتيو مي نيتريت نه .(2013

شود. آپوپتوز ناشي  1«آپوپتوز»بلكه ممكن است باعث آغاز 

 نيتريت از نيتريت ممكن است منجر به تشيكل اكسيد

(NO)  وROS ( شودSimon et al., 2000 .) 

كه اند كه لزوماً هنگامينتايج مطالعات متعددي نشان داده

گيرد سيستم ها قرار ميآلايندهماهي تحت تاثير سموم و 

شود و از سويي ديگر اكسيداني آن فعال نميدفاعي آنتي

ها با توجه به نوع و ماهيت تغييرات فعاليت اين آنزيم

كند و در بسياري از ها در يک اندام خاص بروز ميآلاينده

ها در يک اندام كم ودر همان موارد ميزان فعاليت آن

 ,.Rosa et alگردد )زياد ميهنگام در اندامي ديگر 

2005.) 

ممكن  CATاكسيداني مانند هاي آنتيطوركلي آنزيمبه

بازي كند  SODاست نقش بيشتري را در خون نسبت به 

اولين خط دفاع در برابراسترس  SODهرچند كه 

(. Eyckmans et al., 2011شود )اكسيداتيو محسوب مي

نشان تواند مي  SODهمچنين كاهش فعاليت آنزيم

ي از دست دادن مكانيسم جبران به دليل افزايش دهنده

ممكن  ROSباشد. افزايش بيش از حد  ROS بيش از حد

اكسيد چربي و اكسيد پروتئين، غشاي است با تشكيل پر

 (. Silvestre et al., 2008سلولي را نابود سازد )

 كاتالاز

ي موجودات زنده و است كه تقريباً در همه آنزيمي كاتالاز

سبب اين آنزيم . شودهاي بدن يافت ميدر اكثر ارگان

( به آب 2O2Hهاي آزاد پراكسيد هيدروژن )تبديل راديكال

 .(Chelikani et al., 2004) شودو اكسيژن مي

 
روي  2011و همكاران در سال  Yangاي كه در مطالعه

 Carassius auratusالقاء بلند مدت آمونياك در ماهي 
انجام دادند، گزارش نمودند كه ميزان آنزيم كاتالاز موجود 

                                                      
poptosisA-1 

داري را در ساعت، اختلاف معني 96در كبد در پايان 

اك در مقايسه با ميلي گرم در ليتر آموني 282/0 غلظت

 2014در سال  Metwallyها، نشان داد. ساير غلظت

، 4، 2، 0اي را بر روي اثر آمونيوم كلرايد )به ميزان مطالعه

اكسيداني ماهي گرم بر ليتر( بر فعاليت آنتيميلي 10و  8

ها گزارش روز انجام داد. آن 14تيلاپياي نيل به مدت 

هاي كاتالاز در گروه نمودند كه در اين ماهي ميزان آنزيم

در معرض آمونيوم كلرايد نسبت به گروه شاهد در سرم، 

و  Hegaziاي كه يابد. در مطالعهكبد و عضله افزايش مي

روي غلظت تحت كشنده  2010همكاران در سال 

روز( در  70گرم بر ليتر به مدت ميل 10و  5آمونياك )

انجام  Oreochromis niloticusماهي تيلاپياي نيل 

دادند، بيان نمودند كه ميزان آنزيم كاتالاز دركبد و عضله 

هاي داراي آمونياك با داري را در گروهسفيد افزايش معني

 Koteswaraاست. همچنين غلظت پايين و بالا پيدا كرده

گزارش نمودند القاء آمونياك  2014و همكاران در سال 

روز( باعث افزايش  14گرم بر ليتر به مدت ميلي 24/3)

فعاليت آنزيم كاتالاز موجود در بافت مغز ماهي كپور 

هاي در معرض آمونياك نسبت به گروه معمولي در گروه

 شود. شاهد مي

روي اثر  2016و همكاران در سال  Jiaاي كه در مطالعه

ر استرس اكسيداتيو در ماهي القاء نيتريت را ب

Scophthalmus maximus  ساعت انجام  96به مدت

داري دادند، گزارش نمودند كه آنزيم كاتالاز كاهش معني

ميلي مولار  8/0و  4/0هاي را در پايان آزمايش در گروه

هاي نيتريت نسبت به گروه شاهد نشان داد و در غلظت

اين آنزيم افزايش مولار نيتريت ميزان ميلي 02/0و  08/0

ها بيان است. آندار نبودهداشته اما اين افزايش معني

تواند آسيب كردند كه قرارگرفتن درمعرض نيتريت مي

 .اكسيداتيو را در ماهي القا كند

با توجه به اينكه نيترات نسبت به نيتريت تقريباً غير سمي 

تواند به عنوان نيتريت ميباشد، توليد آن در واكنش با مي

زدايي براي نيتريت مشاهده شود. جهت يک مكانيسم سم

سيستم شناخته  توليد نيترات از نيتريت در حيوانات چند

توان به كاتالاز اشاره كرد ها ميي آناست كه از جملهشده

(Kroupova et al., 2005همان .)كه بيان شد طور

كاتالاز آنزيمي است كه در همه جا و در همه نوع از 

موجودات زنده وجود دارد و بهترين راه حل براي تسريع 

. باشدبه آب و اكسيژن مي H2O2تجزيه 

https://fa.wikipedia.org/wiki/%D8%A2%D9%86%D8%B2%DB%8C%D9%85
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هاي هم پورفيرين در حال، كاتالاز شامل گروهاين با

هاي مختلف، از تواند گيرندهمركزخود است و در نتيجه مي

ريت را توسط عملكرد شبه عنوان پراكسيداز با جمله نيت

ها، اكسيد توجه به واكنش سه مرحله كلاسيک پراكسيداز

 (. Silanikove et al., 2014كند )

 
هرچند كه فعاليت كاتالاز پاسخ متفاوتي را در مطالعات 

طوري ها نشان داده است بهمختلف در مواجهه با آلاينده

رخي ديگر فعاليت كه در برخي مطالعات كاهش و ب

فعاليت افزايشي آن نشان دهنده  .است افزايشي نشان داده

اكسيداني در مقابله با آسيب استرس اكسيداتيو پاسخ آنتي

  (.Cao et al., 2010) باشدمي

 اكسیدانی كلظرفیت آنتی

اكسيداني موجود در بدن طوركلي تمامي عوامل آنتيهب

سلولي و چه تركيبات هاي درونموجود زنده چه آنزيم

همگي تحت  (عوامل غير آنزيمي)اكسيداني مغذي آنتي

 شوندناميده مي (TAC)اكسيداني كل عنوان ظرفيت آنتي

(Mahfouz et al., 2009 .)عبارتي اين فاكتور  به

اكسيداني كل بيوشيميايي بيانگر ميزان ظرفيت آنتي

 هاي آزاد استموجود زنده جهت از بين بردن راديكال

(Miller et al., 1993بنابراين اندازه .)تواند گيري آن مي

اطلاعات مفيدي را در رابطه با چگونگي تغييرات سيستم 

اكسيداني كل و واكنش  بدن موجود زنده در دفاعي آنتي

مواجهه با آن عامل )مفيد يا مضر(، در اختيار محققين 

 قرار دهد.

ي از تواند ناشاكسيداني كل ميكاهش ظرفيت آنتي

هاي آزاد توسط سازي و مهار راديكالهاي پاكفرآيند

اكسيداني و آنزيمي سيستم دفاع آنتيعوامل آنزيمي و غير

-درمجموع مي .ها باشدمصرف اين عوامل در داخل سلول

هاي توان چنين استدلال كرد كه با افزايش فرآيند

( ميزان ROSهاي اكسيژن فعال )اكسيداتيو توسط گونه

 Monteiroيابد )اكسيداني كل نيز كاهش مينتيظرفيت آ

et al., 2006 .) 

 آلدئیدمالون دي

اي هاي زنجيرهواكنش هاي اكسيداتيو،نمونه بارز آسيب

هاي آزاد، ها است كه طي آن راديكالاكسيداسيون ليپيد

ربايند و موجب هاي غشاء سلولي ميالكترون را از ليپيد

شوند، كه اين روند به شكل يک آسيب به غشاء سلولي مي

 (.Pereira et al., 1995) يابداي ادامه ميواكنش زنجيره

 آلدهايدت اين فرآيند توليد مالون دياز جمله محصولا

(MDA ) است كه رابطه مستقيم با صدمات وارده به

تواند در سلول در طي القاء استرس اكسيداتيو داشته و مي

 ,.Doba et al) اني نمايدها كمک شايارزيابي اين آسيب

1985.) 

ي استرس منعكس كننده MDAبالابودن سطح 

-ها در بافتاكسيداناكسيداتيو توليد شده و تخليه آنتي

و  Sun(. Üner et al., 2001باشد )هاي مختلف مي

اي را روي مسموميت حاد مطالعه 2014همكاران در سال 

ليتر( به گرم بر ميلي 30و  15، 1/0نيتريت )به ميزان 

 Megalobramaساعت در ماهي  48مدت 

amblycephala دار ميزان انجام دادند و افزايش معني

MDA اي كه را گزارش نمودند. همچنين در مطالعهJia  و

ساعته نيتريت  96روي اثر القاء  2016همكاران در سال 

مولار نيتريت( بر ميلي 8/0و  4/0، 08/0، 02/0، 0)

 Scophthalmus maximusاسترس اكسيداتيو در ماهي 
ساعت انجام دادند، گزارش نمودند كه ميزان  96به مدت 

MDA هاي داري را در گروهدر بافت آبشش افزايش معني

 ريت نسبت به گروه شاهد نشان داد. در معرض نيت

تواند بيانگر بالا رفتن سطح افزايش سطح اين شاخص مي

هاي در معرض سم به دليل پراكسيداسيون ليپيد در سلول

به عنوان يک  OH هاي هيدروكسيلتوليد راديكال

اكسيدكننده قوي و عامل كليدي در شروع فرآيند 

و  Yangي كه ادر مطالعه .ها باشداكسيداسيون ليپيد

روي القاء بلند مدت آمونياك در  2011همكاران در سال 

انجام دادند، گزارش نمودند  Carassius auratusماهي 

مدت آمونياك منجر به كه قرار گرفتن در معرض طولاني

در آبشش و خون شد، اما روند  MDAتغييرات قابل توجه 

آن بين اين دو بافت معكوس بود. دليل آن ممكن است 

اين باشد كه قرار گرفتن طولاني مدت در معرض آمونياك، 

منجر به تغييرات پاتولوژيک در آبشش، ايجاد پراكسيد 

شود. به داخل خون مي MDAليپيد و پس از آن انتشار 

اي را روي مطالعه 2014در سال  Metwally همچنين 

اكسيداني ماهي تيلاپياي اثر آمونيوم كلرايد بر فعاليت آنتي

ها گزارش نمودند كه در روز انجام داد. آن 14ه مدت نيل ب

هاي در معرض آمونيوم در گروه MDAاين ماهي ميزان 



 21 ،صفحه99، بهار و تابستان 4سال چهارم، شماره  دریاییفصلنامه ماهیان دو 
 

كلرايد نسبت به گروه شاهد در سرم، كبد و عضله افزايش 

هايي كه بوسيله آمونياك باعث حال، مكانيسماينيافت. با

-هاي آزاد و استرس اكسيداتيو در ماهي ميتوليد راديكال

 ، اندك است. شود

MDA باشدمحصول نهايي پراكسيداسيون چربي مي .

هاي به عنوان شاخصي براي ارزيابي فرآيند MDAغلظت 

و  Doyotteهاي آزاد است )سمي ناشي از راديكال

ها (، كه گاهي اوقات حتي به مرگ سلول1997همكاران، 

-پراكسيد. و تغييرات پاتولوژيک در بافت منجرخواهد شد

چربي علت اصلي آسيب سلولي ناشي از مواد سمي هاي 

(. علاوه Doyotte et al., 1997است )در نظرگرفته شده

( PUFAغيراشباع ) چند چرب ترين اسيدهاياين، شايعبر

 هاي ماهي حضور دارد، ايكوزاپنتانوئيک اسيدكه در گونه

(EPA ) است كه به پراكسيداسيون ليپيدي بسيارحساس

دهنده نشان MDAكاهش (. Rau et al., 2004باشد )مي

اكسيداني و غلبه بر فعال شدن سيستم دفاعي آنتي

 متعدد مطالعات نتايج باشد.پراكسيداسيون ليپيدي مي

 پراكسيداسيون فقدان يا پائين سطوح كه دهدنشان مي

-آنتي هايآنزيم محافظتي اثرات كننده ليپيدي، منعكس

  .(Oruc and Usta, 2007) اكسيدان است

 هاي ترویجیتوصیه

هاي راهكارهايي براي حذف آمونياك و نيتريت در محيط

 پرورش آبزيان عبارتند از:

 كاهش براي روش سريعترين و آب: مؤثرترين تعويض -1

 آب تخليه آب خصوصاً و نيتريت تعويض آمونياك غلظت

 مي استخرها به تازه آب كردن وارد و استخرها كف از

 .باشد

 طريق از توان مي آمونياك حذف هوادهي: براي -2

 هاي دستگاه با آمونياك گاز به آمونيوم تبديل و هوادهي

 .كرد اقدام هواده

 مقدار و مناسب استخرها: غذاي در غذادهي كنترل -3

 محيط كيفي بهبود و آبزيان رشد در تواندمي آن كافي

 به اندازه از بيش غذاي توزيع. باشد مؤثر كاملاً پرورشي

 منابع از يكي تواند مي آن، مصرف عدم به توجه با آبزيان

 .شود آب در آمونياك توليد

 ها استخرها: فيتوپلانكتون فيتوپلانكتوني تراكم كنترل -4

 مؤثر آب آمونياك غلظت تعديل در آمونيوم، يون دريافت با

 غلظت افزايش سبب آنها تراكم افزايش ولي: باشد مي

 تراكم هميشه بنابراين. شد خواهد آب در آمونياك

  گرفت. نظر در مطلوب حد در بايد را پلانكتوني

 بر علاوه سازي ذخيره بالاي تراكم: تراكم تنظيم -5

 و دفعي مواد توليد افزايش سبب غذائي، مواد زياد مصرف

 .گردد مي آمونيوم توليد نتيجه در

 با استخرها كف استخرها: رسوبات خاك اصلاح و بهبود -6

 يكي عنوان به آن در موجود آلي مواد بالاي درصد به توجه

. باشندمي مطرح استخرها در آمونياك مهم منابع از

 مواد حاوي هايخاك تخليه با استخرها اينگونه در بنابراين

 كمک استخرها كف خاك بهبود به توانمي فراوان آلي

 .نمود

 اكسيژن، از بعد كه شده بيولوژيک: مشخص فيلترهاي -7 

 عامل متراكم، فوق و بسته مدار هاي سيستم در آمونياك

 شدن اكسيد نيتريفيكاسيون، عمل. باشد مي محدودكننده

 عمل كه بوده نيترات به نيتريت و نيتريت به آمونياك

 .باشدمي بيولوژيک فيلترهاي اصلي

 نتیجه گیري كلی

ماهيان در حال حاضر صنعت پرورش آبزيان به ويژه 

گرمابي در كشور در حال گسترش است. در اين بين 

بسياري از آلاينده ها تاثير منفي بر پرورش ماهيان گرمابي 

 باعث آزاد هايراديكال توليد با هاي مختلفدارند. آلاينده

 و سلول اكسيدان هاي آنتيسيستم در تغيير

 .شوند زنده مي موجودات غشاء ليپيدهاي پراكسيداسيون

 هايسيستم در تغيير و ع استرس اكسيداتيودر واق

 زنده موجودات و ساير آبزيان اكسيداني آنتي و اكسيداني

توسط  شده ايجاد سميت در مهم فاكتورهاي از يكي

باشد.  مي آلاينده هاي مختلف از جمله آمونياك و نيتريت

 خاكي استخرهاي در آبي، كم ايران بدليل از طرفي در

صورت  اندكي بسيار آب تعويض گرمابي، ماهيان پرورش

عوامل آسيب  از يكي هاييمحيط چنين در كه گيرد، مي

و نيتريت در محيط پرورش است  آمونياك افزايش رسان

 كاتابوليسم نهايي محصول ميزان آنها، افزايش عمدتاً كه

 ماهيان و هاميكروارگانيسم توسط كه است هاييپروتئين

آمونياك و  با ماهي بنابراين مسموميتشود. مي مصرف

 در ماهيان مير و مرگ دلايل ترين عمده از يكي نيتريت

در مجموع با جمع بندي  .است پرورش هايمحيط

مطالعات صورت گرفته مي توان نتيجه گرفت وجود 

تواند باعث بر هم خوردن نيتريت و آمونياك در آب مي

هاي فعال نهاكسيدان و افزايش گوآنتي/توازن اكسيدان
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اكسيژن، در ماهيان مختلف شود. بنابراين، فعاليت عوامل 

توانند به عنوان يک بيوماركر حساس در اكسيداني ميآنتي

هاي پرورشي و همچنين در ماهيان مختلف در محيط

 .هاي بيومانيتورينگ مورد استفاده قرار بگيرندبرنامه
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Abstract 

The presence of the nitrogen compounds such as ammonia and nitrite, in excess of the limit, can cause 

acute toxicity inaquatic animalsand affect aquatic ecosystems and organisms. On the other hand, the 

entry of these chemicals into the body of fish can produce free radicals that are effective factors in the 

incidence of various diseases. The most important free radicals are reactive oxygen species that are 

considered as free radicals and are produced by various metabolic pathways such as aerobic 

metabolism in the mitochondrial respiratory chain. Antioxidants are protective agents against the 

damage caused by free radicals and can easily withstand free radicals and end their chain reaction 

before any degradation of vital molecules. The imbalance between the production of free radicals and 

antioxidant defense leads to stress called oxidative stress. In fact, oxidative stress disturbs the balance 

of oxidants and antioxidants in favor of oxidants, which causes the oxidation of biological molecules 

such as proteins, nucleic acids, lipids, and carbohydrates and leading to cellular damage. In this paper, 

the effects of ammonia and nitrite as oxidative agents have been discussedon the antioxidant system 

such as glutathione, superoxide dismutase, catalase, total antioxidant capacity and malondialdehyde in 

different fish. 
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