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ای هکشنده کلرپیریفوس بر فعالیت آنزیمهای تحتبررسی اثرات غلظت
های استرس اکسیداتیو ماهی کپور معمولی سرمی و برخی شاخص
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 13/7/1315تاریخ تصویب:      1/3/1315تاریخ دریافت: 

 چکیده
ود. هدف از این شاستفاده می کننده آفات در مزارع کشاورزیکش ارگانوفسفره است که بطور گسترده به عنوان کنترلکلرپیریفوس یک آفت

های های کبدی و آنزیمگرم بر لیتر( کلرپیریفوس بر فعالیت آنزیممیلی 1.10و  1.10، 1.0کشنده )های تحتمطالعه تعیین اثر غلظت
باشد. کش میآفتبعد از تماس با  00و  01، 7، 0در روزهای  (C. carpio)اکسیداتیو )سوپراکسیددیسموتاز و کاتالاز( ماهی کپور معمولی 

/. میلی گرم در لیتر بدست آمده است. نتایج حاضر حاکی از آن است که ماهیان 005سم کلرپیریفوس برای کپور ماهیان  50LC  96میزان 
وترنسفراز آمینو آلانین (AST)آمینوترنسفراز داری در فعالیت آسپارتاتتماس یافته با سم کلرپیریفوس در مقایسه با گروه شاهد افزایش معنی

(ALT) ( 10/1نشان دادندp<). ( همچنین فعالیت آلکالین فسفاتازALPدر غلظت )( میلی 1.0و  1.10های بالای کلرپیریفوس )گرم بر لیتر
( و CATهای کاتالاز )ها مشاهده شد. فعالیت آنزیمافزایش یافته و در روزهای اول و هفتم آزمایش، بیشترین سطح فعالیت در این غلظت

های علاوه بر این اثر متقابل زمان و غلظت سم بر روی فعالیت آنزیم .(>1.10pداری بیشتر بود )نیز بطور معنی (SOD)پراکسید دیسموتاز سو
SOD ,CAT  وAST  مشاهده شد(1.10p<).  بطور کلی نتایج این تحقیق نشان داد که افزایش مدت تماس ماهی کپور معمولی با سم

 شود.های اکسیداتیو ماهی میهای کبدی و آنزیمگرم بر لیتر سبب افزایش فعالیت آنزیممیلی 1.0و 1.10های  کلرپیریفوس در غلظت
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 مقدمه  . 5
ایی از های ارگانوفسفره گروه عمدهکشحشره

های شیمیایی هستند که امروزه در جهان کشحشره
-شوند.  این گروه از حشرهبه طور گسترده استفاده می

ها علاوه بر استفاده در مزارع کشاورزی و باغات، کش
در مناطق مسکونی نیز برای کنترل آفات، حفاظت از 

عمومی، صنعت و دامپزشکی نیز کاربرد دارد  بهداشت 
(Bonilla et al., 2008; Hoffman et al., 2006 .)

طور عمومی سمیت بالایی دارند سموم ارگانوفسفره به
ترین عامل بیماری و مرگ و میر ناشی از و مهم

ها در کشورهای جهان سوم هستند مسمومیت
(Cherian, 2000 and Peter.) 

-O,O- diethyl O-3,5,6} کلرپیریفوس

Trichloro-2-pyridylphosphorothioate } با نام
کش و حشره، Dursban EC40.8%تجاری دورسبان 

ق که از طری کش تماسی، گوارشی و تنفسی استکنه
شود. توانایی این سم در جذب می گیاهان ریشه و برگ

مهار آنزیم کولین استراز در سیستم عصبی جانوران 
قف فعالیت بیولوژیکی آنزیم کولین و سبب تو است

استراز شده و در نتیجه اختلال در سیستم عصبی 
 Farrell and)ها را به دنبال دارد مرکزی و مرگ آن

Brauner, 2014.)  مکانیسم شناخته شده
-انهاستراز در پایکولینها مهار آنزیم استیلارگانوفسفره

، ههای سیناپسی سمپاتیک و پاراسمپاتیک و در نتیج
ای هکولین در سیناپستجمع نروترنسمیتر استیل

های کولینرژیک عصبی و تحریک بیش از حد گیرنده
 ,.Shadnia et al;نیکوتینی و موسکارینی است 

2005) et al., 1997 Civen اثرات مخرب ترکیبات .)
شوند، بلکه ارگانوفسفره به این موارد محدود نمی

لول، به غشاهای س تاثیرات غیرکولینرژیکی مانند آسیب
یدانی اکستولید رادیکال آزاد و اختلال در سیستم آنتی

 ,Zhang and Sultatosنیز مشاهده شده است )

هایی که بسیار مورد توجه قرار (. یکی از مکانیسم2005
های آزاد توسط این گرفته است، تولید رادیکال

کسیدانی اترکیبات و به دنبال آن تغییر در سیستم آنتی
باشد ل و پراکسیداسیون لیپیدهای غشاء میسلو

(Saulsbury et al., 2009.) 
های ارگانوفسفره کشتحقیقات نشان داده حشره

( ROSهای فعال اکسیژن )موجب افزایش تولید گونه

های اکسیژن فعال با پراکسیداسیون شده و رادیکال
دمه به غشاء سلولی و مرگ سلول لیپیدها باعث ص

اثرات مضر احتمالی  (.Rauen et al., 1999)شوند می
از طریق سیستم حمایتی آنتی  ROSترکیبات 

 سیداک هایی مانند سوپراکسیدانت سلولی شامل آنزیم
شود ( خنثی میCAT( و کاتالاز )SODدیسموتاز )

(Salehi et al., 2010مجموعه آنزیمی سوپر .) اکسید 
 برابردیسموتاز و کاتالاز اولین خط دفاعی سلول در 

 SODباشد. آنزیم های آزاد میسمیت ناشی از رادیکال
شود می 2O2Hباعث تبدیل رادیکال سوپراکسید به 

(Abbasnezhad et al., 2009 و خصوصیت مهم )
آن، قابل القاء بودن تحت شرایط استرس اکسیداتیو 

 (.Oruc and Usta, 2007باشد )می
تحقیقات محققین نشان داده است از جمله 

تورهای موجود در سرم خون که میزان آنها در اثر فاک
 هایی از قبیلگردد آنزیمسموم مختلف دچار تغییر می
از و فسفاتاستراز، آلکالینلاکتات دهیدروژناز، کولین

 Purgholam etباشند )آمینوترانسفراز میآسپارتات

al., 2001; Khoshbavar Rostami et al., 2006; 
Ciesieslski and Loomis, 1994; USEPA, 

1993 Banaee et al., 2008های (. . آزادسازی آنزیم
های کبد، کلیه و تواند به وسیله آسیبپلاسما می

ها در پلاسما به طحال باشد و افزایش بسیاری از آنزیم
 ,.Banaee et alدلیل نکروز کبدی خواهد بود )

2008.)  
کشها باید اذعان نمود که در بعضی موارد آفت

اثرات مخرب بیشتری روی موجودات غیر هدف 
)آبزیان( نسبت به موجودات هدف )آفات( داشته که 

تر و این خود در حساسیت بالاتر و مرگ و میر سریع
بیشتر آبزیان نهفته است. طیف وسیعی از اثرات 

ست. ا متفاوت برای ترکیبات ارگانوفسفره گزارش شده
( مشخص شد که 2013و همکاران ) Wangدر مطالعه 

با افزایش غلظت سموم کلرپیریفوس و آترازین فعالیت 
سفاتاز و فاسیدفسفاتاز، سوپراکسیددیسموتاز، آلکالین

در ماهی کپور معمولی  ATPaseپتاسیم -پمپ سدیم
کاهش یافته است. از طرف دیگر، در مطالعه 

سیستم دفاعی و  مالاتیون بر اثرکلرپیریفوس و
، افزایش Oxya chinensisاکسیدانی در آنتی
تر و های پاییندر غلظت CATو  SODهای آنزیم

های بالاتر گزارش شده است کاهش آنها در غلظت



        031                                                        1021 پاییز، 0، شماره 92شیلات، مجله منابع طبیعی ایران، دوره 

 

(Haihua et al, 2011 .) 
لذا با توجه به مطالب ذکر شده هدف از مطالعه 
حاضررر، بررسرری سرررمیت تحت حاد کلرپیریفوس بر   

سررترس اکسرریداتیو و آنزیم های کبدی های اشرراخص
در مرراهی کپور معمولی  ALPو  ALT ،ASTنظیر 

 باشد.می
 

 . مواد و روشها2 
در هریک از مراحل آزمایش، ماهی کپور معمولی 

(C. carpio)  گرم از یک  10±01با میانگین وزنی
کارگاه تکثیر و پرورش خصوصی واقع در شهرستان 

آکواریم دانشگاه علوم ساری خریداری و به سالن 
کشاورزی و منابع طبیعی ساری انتقال داده شد. پس 

ها جهت سازگاری با شرایط از انتقال، ماهی
 mg/lit ، اکسیژن محلولC°0±00آزمایشگاهی )دما 

 و  ds/m1.1 ، شوری ppm 18/282 ، سختی5.12

pH1.1 ± 2 های ونیرو با روز در تانک 7( به مدت
ی آب نگهداری شدند. در طی درصد 01تعویض روزانه 

ها با جیره غذایی پلت )شرکت دوره سازگاری، ماهی
وزن بدن  %0بهدانه( به صورت دو بار در روز و به اندازه 

 تغذیه شدند.
  

 تعیین سمیت حاد .2.5
آزمایش تعیین سمیت حاد و مقدار عددی 

LC50  براساس روش استاندارد(OECD, 1992)  و
 LC50بصورت استاتیک انجام گرفت. به منظور تعیین

سم کلرپیریفوس بر روی بچه ماهی کپور، تیمار و   96
تکرارهای مختلف در نظر گرفته شدند که بر اساس 

( و تکرار مجدد آزمایشات، 0)رابطه محاسبه لگاریتمی 
تیمار و یک شاهد بدست  0تیمارهای نهایی برای سم 

، 1.2های هایی با غلظتآمدند. سپس آزمایشات ن
گرم بر لیتر و گروه میلی1.5و  1.00، 1.12، 1.27

 کنترل انجام شدند.
 

  0رابطه 
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1C=غلظت در تیمار اول ،nC= غلظت در تیمار آخر 
X= قدر نسبت لگاریتمی 

2C= غلظت در تیمار دوم 

C2= Antilog (LogC1+X) 

3=C غلظت در تیمار سوم 
 C3= Antilog (LogC2+X) 

 

 آزمایش سمیت تحت حاد .2.2
به منظور انجام آزمایش سمیت تحت حاد، تعداد 

 لیتر آب 71آکواریوم به حجم  00عدد ماهی در 021
عدد(، در سه گروه تیماری بر اساس  00هر آکواریوم )

 50LC (1.005از  01/0و  01/0، 0/0 هایغلظت

(LC50=  با سه سم کلرپیریفوس و یک گروه شاهد
روز صورت پذیرفت و پس از گذشت  00تکرار به مدت 

 8ها با سم، روز پس از مواجهه ماهی 00و  01، 7، 0
ماهی از هر  تکرار( بطور تصادفی  2ماهی از هر تیمار )

ری گیصید و پس از بیهوشی با پودر گل میخک، خون
های حاوی نمونه خون از آنها صورت گرفت. لوله

 2011ه منتقل و پس از سانتریفوژسریعا ًبه آزمایشگا
دقیقه، سرم آنها جدا شد. سپس سرم  01دور به مدت 

لیتری منتقل و تا زمان میلی 0های خون به ویال
درجه سانتی گراد نگهداری  -01آزمایش در فریزر 

 شدند.
 

 گیری آنزیم های کبدیاندازه .2.3
-آمینوترانسفراز، آسپارتاتهای آلانینآنزیم

آمینوترانسفراز با استفاده از کیت شرکت پارس آزمون 
 010در طول موج  Reitman-Frankelو طبق روش 

فسفاتاز با استفاده از کیت شرکت نانومتر و آلکالین
)استاندارد انجمن  DGKCپارس آزمون و طبق روش 

-نانومتر اندازه 110بیوشیمی آلمان( و در طول موج 

 گیری شد.
 

 آنزیم های اکسیداتیوگیری اندازه .2.4
های سوپراکسیددیسموتاز و کاتالاز نیز با آنزیم

و دستگاه الایزا در  Zelbioاستفاده از کیت شرکت 
 گیری شدند.نانومتر اندازه 101طول موج 

 

 تجزیه و تحلیل آماری .2.1
ها و با توجه به شرایط آزمایش که در زمان

رای ب های مختلف سم کلرپیریفوس انجام گردید،غلظت
ها از آزمایش فاکتوریل در قالب طرح مقایسه آنزیم
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کاملا تصادفی استفاده شد. برای مقایسه بین تیمارهای 
مورد آزمایش نیز از از آنالیز واریانس یک طرفه و برای 

درصد  0ها از آزمون دانکن در سطح مقایسه میانگین
 انجام شد.  SPSS, v16در نرم افزار 

 

 نتایج .3
سم  96h 50LCبر اساس نتایج بدست آمده  

 1.005کلرپیریفوس بر روی ماهیان کپور معمولی 
-میلی گرم بر لیتر محاسبه گردید. فعالیت آنزیم آلانین

-ها و زمانآمینوترانسفراز سرم ماهیان کپور در غلظت

های مختلف نشان داد که در روزهای اول، هفتم و 
آنزیم در تیمار  چهاردهم آزمایش بیشترین میزان این

مشاهده  1.10شاهد و در روز بیست و یکم در تیمار 

برداری (. در هر چهار دوره نمونه>1.10pگردید )
( در ASTآمینوترانسفراز )بیشترین سطح آسپارتات

مشاهده شده است و بطور کلی با افزایش  0/1تیمار 
روند افزایشی داشته است  ASTغلظت سم، سطح 

(1.10p<در روزها .) ی هفتم، چهاردهم و بیست و یکم
فسفاتاز در تیمار آزمایش بیشترین میزان آلکالین

-میلی 0/1گرم بر لیتر و در روز اول در تیمار میلی1.10

گرم میلی 1.0گرم بر لیتر مشاهده شده است. در تیمار 
بر لیتر با گذشت زمان کاهش فعالیت این آنزیم 

ایش مدت ( به علاوه افز>1.10pمشاهده شده است )
و AST زمان آزمایش نیز سبب افزایش فعالیت آنزیم 

ALT .در تیمارهای در معرض کلرپیریفوس شده است 
ترحاصل از این پژوهش، میزان فعالیبر اساس نتایج 

 
 (C. carpioهای کبدی ماهی کپور معمولی )های مختلف بر آنزیمهای کلرپیریفوس در زمان: تاثیرات غلظت1جدول

 یآزمایش تیمارهای
 روزهای

 آزمایش
 فعالیت آنزیممیانگی 

ALT((U/L 

فعالیت میانگین 

 AST((U/L آنزیم
 میانگین فعالیت آنزیم

ALP((U/L 

 شاهد

0 b21/2±20/70A a10/2±00/01A a00/005±01/0100A 

7 a07/8±20/72A a55/2±00/02A a00/008±81/000A 

01 a25/00±01/21A a71/0±05/00A a02/000±0201A 

00 a20/05±10/81A a87/2±58/08A a02/000±8/0280A 

mg/l 10/1 

0 a20/1±22/22A ab18/1±0/00A a88/027±7/0222A 

7 a5/02±02/01AB b07/5±10/10B a02/558±2/0002A 

01 a08/00±17/70BC a25/7±82/20AB a02/205±0070A 

00 a20/01±50/87C ab00±10/27AB a0050±1/0721A 

mg/l 10/1 

0 a85/5±50/27A bc21/2±80/20A a0/0708±0/0871AB 

7 a05/00±02/55B b22/5±58/15A b0/0552±2/5011B 

01 a58/02±71/78BC b02/02±21/00A a0107±7/0101A 

00 a20/00±0/010C b21/07±18/17A b88/200±0/2102A 

mg/l 0/1 

0 a18/5±58/25A c02/8±05/25A b7/0800±5/0050B 

7 a15/2±05/07B b12/05±00/00AB a00/0800±0/2002B 

01 a07/2±80/70B b 02/0±21/52B a21/502±5/0115A 

00 a22/01±10/88C b80/01±20/07AB ab87/257±8/0201A 
Mean ± SD))  های مختلف و حروف برداری در غلظتیک روز نمونهدر  داروجود اختلاف معنی دهنده وجود یا عدمحروف کوچک انگلیسی نشان؛

باشدمیدر یک تیمار در روزهای مختلف  داروجود اختلاف معنی دهنده وجود یا عدمبزرگ انگلیسی نشان
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دیسموتاز سرم ماهیان کپور در  اکسید آنزیم سوپر
های مختلف نشان داد که در روزهای ها و زمانغلظت

و بیست و یکم بیشترین سطح فعالیت این آنزیم اول 
گرم بر لیتر و در روز چهاردهم در میلی 1.0در تیمار 

گرم بر لیتر و در روز هفتم در تیمار میلی 1.10تیمار 
(. بیشترین سطح >1.10pشاهد مشاهده گردید )

فعالیت کاتالاز در روزهای اول و هفتم به ترتیب در 
رم بر لیتر و در روزهای گمیلی1.10و  1.0تیمارهای 

گرم بر لیتر میلی 1.0چهاردهم و بیست و یکم در تیمار 
(. گذشت زمان سبب افزایش >1.10pمشاهده شد )

دیسموتاز و کاتالاز در داری در سطح سوپراکسیدمعنی
تیمارهای در معرض کلرپیریفوس شده است. همچنین 

های اثر متقابل زمان و غلظت بر روی فعالیت آنزیم
سپارتات آمینوترانسفراز، سوپراکسیددیسموتاز و آ

 (.>1.10pکاتالاز مشاهده شده است )
 

 و نتیجه گیری بحث. 4
 آنزیم های اکسیداتیو .4.5

، SODهای نتایج نشان داد که بین فعالیت آنزیم
CAT ،AST ،ALT  وALP  و سم کلرپیریفوس

داری وجود دارد. تجویز این سم باعث ارتباط معنی
های نامبرده در داری در فعالیت آنزیمافزایش معنی

 های کنترلسرم ماهی کپور معمولی در مقایسه با گروه
گردید. همچنین اثر متقابل غلظت و زمان در فعالیت 

مشاهده شده است.  ASTو  SOD ،CATهای آنزیم
Oruç ( نشان دادند که مصرف 0101مکاران )و ه

فعالیت سوپراکسیددیسموتاز را در  کلرپیریفوس،
افزایش داده ولی Oreochromis niloticus  تیلاپیا

ای هتغییری در فعالیت کاتالاز ایجاد نکرده که یافته
سوپراکسیددیسموتاز با  حاضر از نظر افزایش فعالیت

نتایج این تحقیق مشابهت دارد. در مقابل در پژوهشی 
( انجام شده بود 0102و همکاران ) Wangکه توسط 

فعالیت سوپراکسیددیسموتاز در طحال و کلیه قدامی 
با افزایش غلظت سم  (C. carpio)کپور معمولی 

کاهش یافته که نتایج حاضر با تحقیق آنها همسو نبود. 
( مشاهده 0100و همکاران ) Archana العهدر مط

شده که افزایش غلظت متیل پاراتیون سطح کاتالاز در 
را افزایش داده  ((Poecilia reticulateآبشش گوپی 

و سطح کلرپیریفوس در کبد و مغز بالا رفته و همچنین 

 یداکس متیل پاراتیون و کلرپیریفوس سطح سوپر
اده است. در این دیسموتاز را در مغز و کبد افزایش د

 فعالیت سوپر ( نیز0110) و همکاران Zikicراستا 
 ها ودیسموتاز و کاتالاز را در اریتروسیت اکسید
 (Carassius auratus gibelio ماهی قرمز یپلاسما

(bloch و نشان  در معرض کادمیوم بررسی کردند
ای هدیسموتاز در سلول اکسید فعالیت سوپر دادند که

ی تدا روند کاهشی و سپس افزایشقرمز خون در اب
 ها بهدر اریتروسیت فعالیت کاتالاز داشت. همچنین

های حاضر با نتایج آنها که یافته تدریج افزایش یافت
مطابقت دارد. با توجه به نتایج این مطالعه احتمالا 

های آزاد تجویزکلرپیریفوس باعث افزایش رادیکال
ه و در سوپراکسید در سرم ماهی کپور معمولی شد

-نزیمآشوند. زیرا نتیجه منجر به استرس اکسیداتیو می

اکسیدان یکی از خطوط دفاعی مهم بدن در های آنتی
ن در میان ای باشند.مقابله با استرس اکسیداتیو می

کاتالاز نقش مهمی در  و  سوپراکسیددیسموتاز هاآنزیم
های آزاد دارند و بطور هماهنگ عمل برداشت رادیکال

هنگام بروز استرس  (.Ceriello, 1996) کنندمی
از  های مختلفی،تواند با مکانیسماکسیداتیو، بدن می

 اکسیدان و در نتیجههای آنتیجمله افزایش بیان آنزیم
ها واکنش نشان دهد ها در بافتفعالیت آنزیم

(Ceriello, 1996 مطالعات نشان داده است که .)
ژن هیدروکسیدافزایش میزان آنیون سوپراکسید و پرا

ها به ترتیب باعث القای بیان آنزیم در سلول
 ,Meilhacشود )سوپراکسیددیسموتاز و کاتالاز می

2010 ;Marrotte, 2010 آنزیم .)
سوپراکسیددیسموتاز باعث تبدیل آنیون سوپراکسید به 

شود و کاتالاز با تبدیل کردن هیدروژن میپراکسید
ن را خنثی ن به آب اثرات سمی آپراکسیدهیدروژ

 (. Hsieh, 1998 ؛Turrens, 1984)کند می
 

 کبدیآنزیم های  .4.2
و  ALPو  AST ،ALTهای بین فعالیت آنزیم

داری وجود دارد. سم کلرپیریفوس ارتباط معنی
 داری دربطوریکه تجویز این سم باعث افزایش معنی

 معمولی در سرم ماهی کپور های نامبردهفعالیت آنزیم
 ثرکه اهای کنترل شده است. درحالیمقایسه با گروه در

 AST مرت آنزیرابل غلظت و زمان فقط در فعالیرمتق



 

 (C. carpioهای اکسیداتیو ماهی کپور معمولی )های مختلف بر آنزیمهای متفاوت کلرپیریفوس در زمان: تاثیرات غلظت2جدول

تیمارهای 

 یآزمایش
روزهای 

 آزمایش
 CAT  (U/ml)میانگین فعالیت آنزیم SOD (U/ml) فعالیت آنزیم میانگین

 شاهد

0 a00/1±02/00A a82/1±88/02A 

7 a21/1±27/00A a10/0±20/07A 

01 a11/1±07/00A a08/0±27/05A 

00 a12/1±71/00A a50/1±2/07A 

mg/l 10/1 

0 a10/0±15/00A a07/1±80/08A 

7 a20/1±52/00AB a28/0±01/02A 

01 b20/1±02/01B ab07/0±25/01A 

00 b57/1±5/05C ab10/1±87/00A 

mg/l 10/1 

0 a70./±80/00A a00/2±20/00A 

7 a81/0±17/00A a72/1±01/02A 

01 b51/1±25/02A b18/2±02/07AB 

00 b02/0±12/05B b1/0±21/08B 

mg/l 0/1 

0 a05/1±7/00A b08/2±20/07A 

7 a17/1±71/00A a01/5±87/00A 

01 b10/1±78/02A b55/0±02/21A 

00 b22/0±50/05B c21/7±10/10B 
(Mean ± SD) های مختلف و حروف برداری در غلظتدر یک روز نمونه داروجود اختلاف معنی حروف کوچک انگلیسی نشان دهنده وجود یا عدم؛

 .باشددر روزهای مختلف میدر یک تیمار  داروجود اختلاف معنی وجود یا عدم بزرگ انگلیسی نشاندهنده 

( و ASTآمینوترانسفراز )آنزیم آسپارتات مشاهده شد.
( نقش مهمی در مراحل ALTآمینوترانسفراز )آلانین

کند ایفا می ATPنهایی تجزیه پروتئین جهت تولید 
(et al., 1996 Petrovic به عبارت دیگر، افزایش .)

ها، نقش موثری در استفاده از سطح فعالیت این آنزیم
اسیدهای آمینه در فرآیند اکسیداسیون یا گلوکوژنز 

  .((Rao, 2006کند بازی می
تماس ماهیان با سموم مختلف سبب افزایش 

آمینوترانسفراز آنها می شود. به آسپارتات فعالیت آنزیم
عنوان مثال می توان به افزایش این آنزیم ناشی از سم 

 کمانآلای رنگینماهی قزلدر  دیازینون
(Oncorhynchus mykiss) (Banaee et al., 

 Rutilus frisii(، مولدین نر ماهی سفید 2012

kutum (Mohhamadnezhad Shamoshaki et 

al., 2013 و ماهی کپور معمولی )(C. carpio) 
(2008 ،Banaee et al. اشاره کرد. همچنین در )

( انجام شده 0101و همکارن ) Aliپژوهشی که توسط 

-رنگینآلایلکش با قزبود، نشان داد که تماس علف

 آمینوهای آسپارتاتافزایش فعالیت آنزیم کمان،
 آمینوترانسفراز باعث می شود.ترانسفراز و آلانین

شوند و ها در کبد جذب میکشازآنجایی که آفت
فسفاتاز در ها مثل آلکالینساخت و ساز تمام آنزیم

گیری گیرد، در نتیجه اندازهصورت میداخل کبد 
تواند فسفاتاز سرم به صورت عمومی میفعالیت آلکالین

به عنوان شاخصی برای عملکرد کبد در پاسخ به سموم، 
-آلکالین (.Poet, 2003)مورد استفاده قرار گیرد 

های پوششی و مجاری فسفاتاز در کبد به وسیله سلول
یافت می شود  کوچک صفراوی تولید و در تمام بدن

(Pagana, 1998.) فسفاتاز در بیماریمقدار آلکالین-
یابد های کبدی و استخوانی در سرم خون افزایش می

(Mohamadiha, 1998)  که این افزایش احتمالا
ناشی از کولستاز و توقف ترشح اسیدهای صفراوی است 

(2000 Mojabi,.) Jaroli and sharma  (0110 )
و  01، 01های پیریفوس در غلظتاعلام کردند که کلر
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روز سبب افزایش فعالیت  00طی  50LCدرصد  21
شده بود که  Channa punctatusفسفاتاز در آلکالین

باشد. بر اساس های حاضر همسو با آن تحقیق مییافته
(، فعالیت 0101و همکاران )  Kayaگزارش
 (C. carpio)فسفاتاز ماهی کپور معمولی آلکالین

توسط فوزانول افزایش یافته بود که نتایج حاضر با 
و همکاران  Luscova  های آنها همخوانی دارد.یافته

 (C. carpio)( تاثیر دیازینون را بر ماهی کپور 0110)
فاتاز فسبررسی کرده و نشان دادند که فعالیت آلکالین

بدون تغییر باقی مانده است. همچنین افزایش فعالیت 
 اهیردر مولدین نر م شی از سم دیازینوناین آنزیم نا

 R. frisii kutum (Mohhamadnezhade))سفید 

Shamoshaki et al., 2013) ی رور معمولرو کپ(C. 

 carpio) (Banaee et al, 2012)  به اثبات رسیده
اختلاف نتایج تغییرات آنزیمی در مطالعات  است.

ماهی، مختلف احتمالا ناشی از اختلاف  نژاد و گونه 
وزن ماهی، مقدار و زمان مواجهه با ماده سمی، شرایط 
فیزیکی و شیمیایی آب می باشد. بعلاوه، میزان تاثیر 

تواند تحت تاثیر سم در یک گونه از ماهی می
 فاکتورهای مختلف فردی و محیطی قرار گیرد. 

عنوان نمود که افزایش سطح  تواندر نهایت می
( در سرم خون ASTو  (ALT, ALPهای کبدی آنزیم

را به دلیل اثرات مخرب سم بر کبد و تخریب آن ذکر 
دان اکسیهای آنتیکرد. همچنین افزایش فعالیت آنزیم

دیسموتاز که در مطالعه حاضر کاتالاز و سوپراکسید
 تواند نوعی پاسخ دفاعی در مقابلمشاهده شده، می

  استرس اکسیداتیو ایجاد شده در برابر سم باشد.
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