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آبشش، کبد و کلیه بچه تاسماهی  درآمونیاك  پاتولوژیکیهیستو اتاثر
  persicus Acipenserایرانی 

   4، محمد رهاننده3اله پژند ، ذبیح2، حسین خارا1*هاشمی السادات بنی الهام
  

  چکیده
باشد که مهمترین و  هاي محیط زیست ترکیبات نیتروژنی می یکی از مهمترین آلاینده

هاي آب وجود  بندي آلاینده به طور کلی در تقسیم. باشد ا آمونیاك میترین آنه خطرناك
هاي شیمیایی معدنی در داخل آب  ، نیترات و آمونیاك دلالت بر وجود آلایندهنیتریت

هی ایرانی با میانگین در این پژوهش اثر سمیت حاد آمونیاك براي بچه تاسما .دارد
تیمار و سه تکرار و  7آزمایشات در . در شرایط آزمایشگاهی بررسی شد گرم 3وزنی 

ها در  ماهی. ساعت اجرا شد 96آب ساکن به مدت قطعه ماهی با روش  10با تعداد 
، 7، 5، 0ي مختلفی از آمونیاك که براي بچه تاسماهی ایرانی با مقادیرها غلظتمعرض 

در آمونیاك  LC50ابتدا میزان . میلی گرم در لیتر، قرار گرفتند 25و  18، 5/9،2/13
ساعت به دست آمد که براي بچه تاسماهی ایرانی به ترتیب  96و  72، 48، 24زمانهاي 

بعلت  .در لیتر آمونیاك کل محاسبه گردید میلی گرم  37/6 و 00/8، 82/9، 60/12
پس از استخراج مقادیر ، LC50ي کمتر از ها غلظتگرفتن طولانی مدت ماهیان در  قرار

LC50  یک سطح پایین)low ( غلظت % 25کهLC50  و یک سطح بالا)High ( 75که %
تکرار  3و یک گروه شاهد با تیمار  3 بابوده را انتخاب و آزمایش مجدد LC50  غلظت

 گرم در لیتر میلی 77/4 و 18/3 ،59/1ي این ماده ها غلظتدامنه  که انجام پذیرفت
یه ، کبد و کلآبششهیستوپاتولوژیک احتمالی  جراحاتسپس . بودآمونیاك کل 

نتایج . مورد بررسی قرار گرفت هاي مورد بررسی در این گونه ماهیان خاویاري نمونه
 اولیه، هاي تیغه تورم ثانویه، هاي تیغهچسبندگی  هیپرپلازي، پرخونی،نظیر  دهندهنشان 

صفراوي، نکروز سلولی و  احتباس، پرخونی، در آبشش سلولی و نکروزخونریزي 
ی، اتساع بافت بینابینی، نکروز سلول التهابپرخونی، و  ها در کبد هپاتوسیتآتروفی 

 و پرخونی، LC50ي بالاي ها غلظتدر  در کلیه وزیسفضاي بومن، هموسیدر
سلولی  و نکروزخونریزي  اولیه، يها تیغه تورم ثانویه، يها تیغهچسبندگی  هیپرپلازي،

تهاب در آبشش، پرخونی، احتباس صفراوي و نکروز سلولی در کبد و پرخونی، ال
بافت بینابینی، نکروز سلولی، اتساع فضاي بومن، هموسیدروزیس در کلیه در 

بطور کلی بیشترین صدمات مربوطه در آبشش این ماهیان . بود LC50ي پایین ها غلظت
بر تبادلات گازي و تنفس تأثیر گذاشته و در آبشش  جراحات .مشاهده شده است

هاي مجاور به یکدیگر و جلوگیري از  منجر به اتصال تیغه تواند میحالات شدیدتر 
 تخریبدهد که  نتایج نشان می. تبادلات گاز شده و در نهایت منجربه مرگ شود

ارتباط افزایش غلظت آمونیاك در طی زمان ، کبد و کلیه با آبششهیستوپاتولوژیک 
 LC50ي تعیین ها غلظتشدت عوارض ایجاد شده در  این پژوهشدر  .مستقیم دارد

   هـب که  بود   تیمار هر   در ، LC50ي زیرها غلظت  عوارض  شدت متفاوت از   ر وـبیشت
 ، ایــران کارشــناس ارشــد، آزمایشــگاه مــر کــز آمــوزش میــرزا کوچــک خــان، گــیلان، رشــت           -*1

(Elham.banihashemei@Gmail.com) 
  ، ایرانهیجان، لاهیجاندانشگاه آزاد اسلامی، واحد لا -2

  ، ایرانرشت -انستیتو تحقیقات بین المللی ماهیان خاویاري -3

   ، ایرانرشت -مرکز آموزش علمی کاربردي میرزا کوچک خان گیلان  -4

این پژوهش در  .دباش میدلیل افزایش غلظت و تاثیر سریع آمونیاك بر روي اندامها 
) N-NH4,96h(ی مسمومیت حاد با آمونیاك آمونیاك و بررس هزمینه تعیین شدت کشند
و همچنین تاثیر این ماده سمی برروي  persicus Acipenserدر بچه تاسماهی ایرانی 

  .صورت گرفت LC50ي بالا و زیر ها غلظتبافت آبشش، کبد و کلیه در 
  غلظت کشندگی شناسی، تاسماهی ایرانی ، آمونیاك، آسیب: کلیدي واژگان

  
  13/12/91: تاریخ پذیرش    16/10/91: تاریخ دریافت

  

  مقدمه
قره برون متعلق به خانواده تاسماهیان از  تاسماهی ایرانی یا

هاي با  این ماهیان از گونه. ندباش میراسته تاسماهی شکلان 
د که متاسفانه با وجود آلودگی آب و از باش میارزش شیلاتی 

 ریزي، نسل این ماهیان در حال هاي تخم بین رفتن جایگاه
سالانه هزینه هاي هنگفتی صرف ازدیاد نسل این . انقراض است

روند تخریب ذخایر موجود تاسماهیان دریاي . گردد ماهیان می
خزر به دلایل مختلف از جمله تخریب رودخانه هاي محل 

ها به  زیست و تکثیر طبیعی این ماهیان، ورود بیش از حد آلاینده
 از یکی امروزه .)1( ارددریا و صید بدون نظارت همچنان ادامه د

آلاینده در محیط  افزایش مواد  مسئله بشر هاي نگرانی مهمترین
باشد که به صورت فاضلاب،  می ها آبزیست به خصوص 

یا مواد آلی و معدنی کارخانجات،  ها آبنشت نفت، پس
موادشیمیایی گوناگون اعم از فلزات و شبه فلزات بوده و 

ي مورد نیاز ها آبذخایر  آلودگی افزایش باشد که موجب می
این مواد  .شوند به اشکال مختلف می آبزي پروري در سطح دنیا

کنند، این  آب شده و آن را آلوده می سمی به طرق مختلف وارد
  ع آب محدود ولی رشد جمعیت به طورالی است که منابـح در
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تصاعدي درحال افزایش است و همین منابع محدود به وسیله 
مختلف فیزیکی شیمیایی و بیولوژیک آلوده  هاي کننده آلوده
گرچه عوامل آلوده کننده فیزیکی و میکروبی را  .گردد می
هاي ساده از میان  توان باصرف هزینه و بکار گرفتن تکنیک می

هاي شیمیایی در غالب  برداشت ولی برطرف ساختن آلودگی
یک  .گیر، مشکل، پرهزینه و گاه غیرممکن است موارد وقت

شود که تغییرات غیرقابل  نده به عنوان عاملی تعریف میآلوده کن
اي را در محیط اطراف ایجاد نموده و  قبول و پیش بینی نشده
احتمالاً اثرات . گردد استاندارد طبیعیباعث اختلال در روند 

ایجاد شده اثري مستقیم یا غیرمستقیم بر حیات انسان، 
اثرات . رد داردموجودات زنده، اجتماعات حیوانی و اینگونه موا

کند دامنه تخریب بسیار  آلودگی برمحیطی که انسان زندگی می
تواند از نابود شدن خطوط  محسوس و چشمگیري دارد و می

رود تا غیرقابل شرب  ساحلی که تفریحگاه انسان به شمار می
بسیار  ها بهداشتی براي سلامت انسانشدن آب و خطرات 

 .)16و  20(شدید ادامه یابد

تروژن دار به طرق مختلف نظیر تماس منابع آب با مواد نی
هاي کشاورزي در  ي شستشوي زمینها آبفاضلاب و یا تخلیه 

رودخانه و از همه مهمتر اکسیداسیون مواد آلی نیتروژن دار نظیر 
لید پذیرد، تو ها که به کمک باکترهاي خاص انجام می پروتئین

آبزي  ده دراز مشکلات عم یکی ،افزایش آمونیاك آب. شود می
این افزایش خصوصا در سیستمهاي تکثیر ماهی و  .پروري است
هاي فوق متراکم پرورش ماهی یا گردش مجدد  میگو، سیستم
ها و در هنگام انتقال ماهی همواره مطرح بوده  آب، آکواریوم

  ).16و  19( است
NH4آمونیاك در آب به دو شکل موجود است، شکل یونی که

+ 
باشد و شکل مولکولی که  ناك نمیاست و براي ماهی خطر

NH3  بوده و به راحتی از طریق پدیده انتشار از آبشش ماهی
رساند و  ها می جذب شده و از طریق خون خود را به کلیه اندام

 .بسیار کشنده است

آمونیوم (به مجموع آمونیاك یونیزه شده ) TA(آمونیاك کل 
NH4+) (IA ( و آمونیاك غیریونیزه)NH3) (UIA (لاق اط

 ،pH، درجه حرارتنسبت این دو ترکیب وابسته به . میشود
و دي اکسید کربن  pHثابت یونیزاسیون آب، چرخه روزانه 

از اهمیت ویژه اي و ثابت  pHد که در این میان باش می
بطوریکه با  یونیزاسیون از اهمیت کمتري برخوردار است،

یاك آب از مقدار آمونیوم کاسته شده و بر آمون pHافزایش 
  .گردد افزوده می

NH4
++ OH

-   NH3 +H++OH- 

همانطور که از این رابطه مشخص است تبدیل آمونیاك به 
همراه است که در ) OHعامل (آمونیوم با تولید یون هیدروکسید 

باید به سمت مصرف آن پیش رود  واکنش می pHزمان افزایش 
 کند و در نتیجه واکنش به سمت تولید آمونیاك حرکت می

)16.(  
کنند که شامل دي  ماهیان دو ماده سمی مهم  را در آب دفع می

ترین ترکیب  آمونیاك عمده. اکسیدکربن و آمونیاك است
بقیه مواد دفعی . ماهیان است) درصد 90- 60(نیتروژنی دفعی 

این ترکیب ). 5(د باش میازته شامل اوره، اسید اوریک و کراتین 
ها و نهایتا مرگ و  یماريسمی اثرات مستقیم بر رشد و افزایش ب

به اینکه بچه ماهیان خاویاري  با توجه .میر موجودات آبزي دارد
اغلب درهنگام نقل و انتقال ازجایی به جاي دیگر میتوانند در 
معرض مسمومیت با آمونیاك قرار گیرند و یا کوددهی بیش از 

ي شهري و ها بحد در استخرهاي مزارع و یا وارد شدن فاضلا
  .تواند باعث افزایش آمونیاك  بشود می ها آبصنعتی در 

هدف از این تحقیق، مشـخص نمـودن حـداکثر غلظـت مجـاز      
شـود تـا    آمونیاك است که به طرق مختلف وارد اسـتخرها مـی  

جایی که اعداد به دست آمده در این تحقیق قابل به کارگیري در 
  .مزارع پرورش ماهی باشد

  
  کارمواد و روش 

المللی ماهیان  در انسیتیتو بین 1391ن تحقیق حاضر در تابستا
. خاویاري دکتر دادمان در استان گیلان صورت گرفت

تکرار به همراه گروه شاهد و  3تیمار و  7آزمایشات در 
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) Static Method(و  به صورت ساکن  OECDبراساس روش 
عدد از بچه تاسماهی ایرانی  120. ساعت اجرا شد 96در مدت 

 25گرم در مخازن فایبرگلاس با حجم  1-3با میانگین وزنی 
در طول مدت آزمایش  میانگین دما  .لیتري آب نگهداري شدند

 درجه سانتی گراد، اکسیژن محلول در آب 037/0±28/23
و   88/7±063/0 آب  pH،گرم در لیترمیلی 188/0±46/6

گرم در لیتر کربنات کلسیم براي بچه تاسماهی میلی 189سختی 
 5-25 دوزهاي مختلف آمونیاكدر . داشته شدایرانی ثابت نگه 

تیمار مورد آزمایش براي هر  7گرم در لیتر فواصل بین میلی
بطوریکه  تیمار یک بعنوان  .کدام از بچه ماهیان را مشخص شد

شاهد و بقیه تیمارها در معرض دوزهاي مختلف آمونیاك به 
میلی گرم به  25و  18، 2/13، 5/9، 5،7 ،0ترتیب غلظت هاي 

مقدار . ازاء هر لیتر آب براي بچه تاسماهیان ایرانی قرار گرفتند
غلظتی که ماهیان در تماس با آن قرار گرفتند به عنوان نمونه 

که ابتدا  پس از چند سري آزمایش به دست آمد به نحوي
ماهیان تحت تاثیر غلظت کم آمونیاك تا زیاد قرار گرفتند و با 

لظتی که هیچ تلفاتی در آن توجه به تلفات صددرصد ماهیان و غ
ها مورد  ساعت، آکواریوم 24 در هر. مشاهده نشد انتخاب گردید

این کار  به  .گردیدر گرفته و میزان مرگ و میر ثبت بررسی قرا
صبح انجام  9 و هر روز راس ساعت) روز 4(ساعت  96 مدت

گرفت و علائم ظاهري مسمومیت حاد با آمونیاك در ماهی ثبت 
با استفاده از روش آماري  LC90و  LC10 ،LC50 میزان. گردید

Probit Analysis لازم به ذکر است که حداکثر . محاسبه گردید
، حداقل 10بر عدد  LC50 از تقسیم M.A.C Valueغلظت مجاز 

و غلظت  hour LC10-96 مساوي با (LOEC)غلظت مؤثر 
 (MAC value)حداکثر غلظت مجاز  مساوي با (NOEC)غیرمؤثر 
  ). 18( گردد میحاصل 

به منظور بررسی ضایعات احتمالی میکروسکوپی و 
یک  LC50هیستوپاتولوژیک با آمونیاك، پس از استخراج مقادیر 

د و یک سطح باش می LC50غلظت % 25که ) low(سطح پایین 
بوده را انتخاب و در هر دز  LC50غلظت % 75که ) High(بالا 

را به مدت ) تکرار 3ار تیمار در هر تیم 3(قطعه ماهی  30تعداد 
یک هفته در محلول آمونیاك قرار دادیم،  پس از پایان این 
مراحل از هر تیمار تعدادي ماهی بصورت تصادفی جهت 

 بافتی هاي نمونه. )16( ارزیابی هیستوپاتولوژیک برداشت شد
در محلول بوئن آبشش، کبد و کلیه پس از فیکس شدن در 

ها در دستگاه اتوتکنیکون ژ بافتآزمایشگاه پس از طی مراحل پاسا
هماتوکسیلین ائوزین با ، برشگیري و براي آماده سازي بافت

  .مورد بررسی قرار گرفت شد ورنگ آمیزي 
طی این تحقیق  لازم به ذکر است که آمونیاك مورد استفاده در

ي مورد نیاز ها غلظترسیدن به و براي  بودبه صورت محلول 
 شد،میآکواریوم اضافه  به هر میزان حجم محلولی کهمحاسبه 

  .تعیین گردید
  

  نتایج
یت با ممسمو اولین نشانه هاي  LC50ي بالا و زیر ها غلظتدر 

و ماهیان نزدیک به  بودهآمونیاك شامل ناآرامی و افزایش تنفس 
و ناآرامی آنها توام با  نددبلعی و هوا را می شدهسطح آب جمع 

و با یک مرحله  دیدهگر، تنفس نامنظم شدحرکات سریع بیشتر 
نهایتا، ماهیان کمی از سطح آب . فتیا فعالیت شدید ادامه می

د یرس به نظر می خورده وتکان  و عضلاتشان، پریدهبیرون 
ها شدیدا پرخون شده و  آبشش. عضلات آنها منقبض شده است

اندامهاي داخلی بدن . بودندحاوي مقادیر قابل توجهی مخاط 
نهایتا سطح بدن رنگ پریده و د یرس پرخون و متورم به نظر می

  .ردم و ماهی می گردیده
تعداد ماهیان مرده در هر غلظت،  LC50پس از آزمایش تعیین 

بر این اساس  .)2و1جداول(  شمارش و در جدولی ثبت گردید
براي بچه  LC50با استفاده از نمودارهاي تعیین  LC50میزان 

راي هر دوره زمانی ب) 4 و 3، 2، 1نمودارهاي (تاسماهی ایرانی 
  . به دست آمد

آبشش ماهیان شاهد و مقایسه آن با  هیستوپاتولوژينتایج 
ي مختلف بافت آبشش ماهیانی که تحت تاثیر غلظت ها
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نشان دهنده ضایعات هیستوپاتولوژیک آمونیاك کل قرار داشتند 
ي ها غلظتبطوریکه بچه تاسماهیان ایرانی که در  ،در آبشش بود

 هاي نکروز سلولی در لیتر آمونیاك کل پدیده گرم میلی 7و  5
و در  ثانویه و پرخونی يها تیغه، هیپرپلازي، چسبندگی )کم(

میلی گرم در لیتر آمونیاك کل علاوه بر موارد ذکر  5/9غلظت 
مشاهده شد و در ) کم(، و خونریزي)زیاد(شده تورم لایه اولیه 

پرخونی  میلی گرم در لیتر آمونیاك کل 18و  2/13غلظت هاي 
و نکروز سلولی و هیپرپلازي و چسبندگی رشته هاي آبششی 

میلی گرم در لیتر آمونیاك کل  25در غلظت ) زیاد(ثانویه 
  مشاهده گردید )زیاد(پرخونی، هیپرپلازي و چسبندگی 

کبد ماهیان شاهد و  هیستوپاتولوژينتایج . )2و  1هاي نگاره(
هاي  اثیر غلظتمقایسه آن با بافت کبد ماهیانی که تحت ت

 احتباسضایعات پرخونی، . مختلف آمونیاك کل قرار داشتند
گرم در لیتر  میلی 5/9و در غلظت  2و 1 تیماردر  صفراوي

آمونیاك کل علاوه بر موارد ذکر شده نکروز سلولی مشاهده شد 
میلی گرم در لیتر آمونیاك کل  25و  18، 2/13هاي  و در غلظت

. )4و  3هاي نگاره( هده گردیدخونریزي و آتروفی سلولی مشا
در بررسی اسلایدهاي تهیه شده از بافت کلیه بچه تاسماهیان 

چون ضایعات پاتولوژیکی  و مقایسه آن با بافت شاهد ایرانی
پرخونی، دژنرسانس بافت بینابینی، نکروز سلولی، اتساع فضاي 

بیشترین  در تیمارها دیده شده است و وزیسبومن، هموسیدر
  .)5نگاره ( دیده شده است 6و  5یمارهاي عارضه در ت

از  ضایعات پاتولوژیکیبطور کلی در آبشش تاسماهی ایرانی  
 قبیل هیپرپلازي، پرخونی، خونریزي، چسبندگی لاملا، نکروز

اولیه آبشش در آنها مشاهده گردید ولی  تیغهسلولی و تورم 
بیشتر بوده  6به سمت تیمار  1شدت این عوارض از تیمار 

  .است
به  LC50غلظت % 75و  %50،%25آزمایشات مجدد با دزهاي 

تکرار بر روي بچه  3تیمار و در هر کدام با  3دست آمده طی 
تاسماهی ایرانی صورت گرفت که در طی بررسی اسلایدهاي 
تهیه شده از بافت آبشش، کبد و کلیه در سه تیمار مورد آزمایش 

دربرداشت که در  و مقایسه آن با نمونه بافت شاهد این نتیجه را
میلی گرم در لیتر آمونیاك کل عوارضی همچون  59/1غلظت 
 و نکروز سلولی ثانویه هاي تیغه ، هیپرپلازي، چسبندگیپرخونی

میلی گرم در لیتر آمونیاك کل  77/4و  18/3ي ها غلظتو در 
، ثانویه يها تیغهی، هیپرپلازي، چسبندگی پرخونپدیده هاي 

در آبشش  وخونریزي اي اولیهنکروز سلولی، تورم رشته ه
طی بررسی اسلایدهاي تهیه شده از بافت کبد . مشاهده گردید

و به  2و  1صفراوي در تیمار  احتباسعواضی چون پرخونی، 
مشاهده  3غیر از عوارض یاد شده نکروز سلولی در تیمار 

گردید و طی بررسی اسلایدهاي تهیه شده از بافت کلیه 
نکروز سلولی،  من، پرخونی،اتساع فضاي بو عوارضی چون

 و به جز 2و  1بافت بینابینی در تیمار التهاب نکروز گلومرول و 
  .مشاهده گردید 3در تیمار  وزیسعوارض یاد شده هموسیدر

، اثر Probit valueپس از ثبت تلفات، با استفاده از جدول 
تیمارهاي مختلف آمونیاك روي مرگ و میر بچه ماهیان مقایسه 

، LC10ه از خط رگرسیون و ضرایب خاص آن مقادیر و با استفاد
LC50وLC90  ساعت براي این ماده محاسبه نموده و  24در هر

، 1و نمودارهاي 1جدول ( ه شدنمودار نمایش داد در جدول و
  ).4و  3، 2

لازم به ذکر است که با توجه به آزمایش هاي انجام شده، 
اي نرم افزاري با استفاده از برنامه ه LC50نمودارهاي تعیین 

SPSS  و روش تحلیل آماريProbit Analysis  رسم گردید و
  .مورد تجزیه وتحلیل قرار گرفت

و ) MATC( ،)NOEC(همچنین حداکثر غلظت مجاز 
)LOEC ( به ترتیب با توجه به مقدارLC50  براي بچه تاس

 .میلی گرم در لیتر  تعیین شد  62/3و  63/0،  63/0ماهی ایرانی 
حداکثر غلظت مجاز و حداقل غلظت مؤثر در  بدین ترتیب

شرایط بهینه براي بچه تاسماهی ایرانی در مزارع پرورشی تعیین 
  .گردید
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  ساعت 96در طی ) تکرار 3میانگین (گرمی تاسماهی ایرانی  1-3مقایسه اثر تیمارهاي مختلف آمونیاك روي مرگ و میر بچه ماهیان  - 1جدول 
  

 غلظت تیمار
ppm 

ساعت 24 ساعت 48  ساعت 72  ساعت 96   
 تعداد تلفات تعداد تلفات تعداد تلفات تعداد تلفات

 0 0 0 0 0 شاهد
I 5 33/0  33/1  33/2  33/4  
II 7 66/1  66/2  3 33/5  
III 5/9  4 66/5  7 66/7  
IV 2/13  6 7 8 33/9  
V 18 33/7  33/8  33/9  66/9  
VI 25 33/8  9 66/9  10 

  
نشان دهنده ارتباط  Probit valueـ  ظتنمودار لگاریتم غل

د، بطوریکه هر چه باش میبین غلظت ماده مصرفی با تلفات 
نزدیکتر باشد ارتباط  1به عدد ) R²(ضریب همبستگی 

در بچه . غلظت ماده و مرگ و میر بچه ماهیان بیشتر است
تاسماهیان ایرانی ارتباط بین مرگ و میر و غلظت آمونیاك 

ساعت با شدت نسبتا زیادي مشاهده  96و 72، 48، 24در 
با افزایش غلظت میزان تلفات افزایش پیدا شد بطوریکه 

  .کند می
  

    
معادله خط رگرسیون و ضریب همبستگی لگاریتم غلظت و   - 1 نمودار

probit value   ساعت  24تاثیر آمونیاك در تاسماهی ایرانی در
  )میانگین سه تکرار(

 
معادله خط رگرسیون و ضریب همبستگی لگاریتم غلظت و  -2نمودار

probit value   ساعت  48تاثیر آمونیاك در تاسماهی ایرانی در
  )میانگین سه تکرار(

  

 
معادله خط رگرسیون و ضریب همبستگی لگاریتم غلظت و  -3نمودار

probit value   ساعت  72تاثیر آمونیاك در تاسماهی ایرانی در
  )ین سه تکرارمیانگ(



JCP
  اله پژند، محمد رهاننده هاشمی، حسین خارا، ذبیح السادات بنی الهام

 988

 
معادله خط رگرسیون و ضریب همبستگی لگاریتم غلظت و  -4نمودار

probit value   ساعت  96تاثیر آمونیاك در تاسماهی ایرانی در
  )میانگین سه تکرار(

  
  آمونیاك در گونه تاسماهی ایرانی LC50مقادیر  - 2جدول 

  
)ساعت(زمان   ردیف   )LC50 )ppmمیزان  

1 24 60/12  

2 48 82/9  

3 72 00/8  

4 96 37/6  
  

نتایج در مورد این ماده نشان می دهد که با گذشت زمان از 
کاهش می یابد LC90و  LC10، LC50ساعت  96تا  24

ها در مدت زمان کوتاه بالاتر است  مقاومت ماهی بنابراین
وماهیها غلظت بالاتري را می توانند تحمل کنند و با گذشت 

 .یابد زمان مقاومت کاهش می

  
و  3، چسبندگی لاملاي ثانویه2، هیپرپلازي1پرخونیمشاهده  -1نگاره 

میلی گرم در  7و  5در آبشش تاسماهی ایرانی در غلظت  4نکروز سلولی
  )40x ،H&E (لیتر

    
 3ي ثانویهها تیغهو چسبندگی  2، هیپرپلازي1مشاهده پرخونی -2نگاره 

، 40x( یترمیلی گرم در ل 25تاسماهی ایرانی در غلظت در آبشش 
H&E( 

    
در کبد  3صفراوي احتباسو  2، نکروز سلولی1پرخونی -3نگاره 

  )40x ،H&E( میلی گرم در لیتر 5/9تاسماهی ایرانی در غلظت 
  

    
تاسماهی ایرانی در در کبد  2صفراوي احتباس، 1پرخونی -4نگاره 

  )10x ،H&E( میلی گرم در لیتر  59/1غلظت 
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، 3، اتساع فضاي بومن2نکروز گلومرول، 1مشاهده پرخونی -5نگاره 

 گرم در لیتر میلی  7تاسماهی ایرانی در غلظت در کلیه  4نکروز سلولی
)40x ،H&E(   

  بحث
به منظور تعیین غلظت نیمه کشنده و کشنده آمونیاك و بررسی 

در بچه ) N-NH4 96h(شناسی مسمومیت حاد با آمونیاك  آسیب
تاکنون اطلاعاتی در . تاسماهی ایرانی این تحقیق اجرا شد

خصوص سمیت با آمونیاك در بچه ماهیان خاویاري گزارش 
از اینرو افزایش و حفظ ذخایر تاسماهیان و بهبود . نشده است

نسبت به آمونیاك  درصد بقا ماهیان جوان که حساسیت بالاتري
  .اي برخوردار است دارند، از اهمیت ویژه

هی در خروج حلالیت آمونیاك در آب بالا است، لذا هواد
لذا در آزمایشات از ). 16( آمونیاك آب نقش چندانی ندارد

سنگ هوا به عنوان هواده به منظور تامین بخشی از نیاز هاي 
غلظت آمونیاك شدیدا تحت تاثیر . تنفسی ماهی استفاده گردید

و مواردي دیگر از قبیل سطوح اکسیژن محلول،  pHدما و 
علاوه بر آن ). 1( ی استشوري، گونه جانوري، سن و سایز ماه

  ).5( است Co2و  pHتابعی از چرخه روزانه 
هاي  در مطالعات مختلفی به بررسی تاثیر آمونیاك بر رفتار گونه

بطور کلی بعد از وارد شدن . مختلف ماهیان پرداخته شده است
استرس ناشی از حضور آمونیاك در محیط گله هاي ماهیان به 

نها به طور چشمگیري کاهش سمت اعماق متمایل و پراکنش آ
می یابد، سپس با افزایش غلظت آمونیاك به اعماق بالاتر 

بروز این حالت در نتیجه بروز آسیب در . مهاجرت می نمایند

هاي تحرکی در غلظت کم آمونیاك،  آبششها، کاهش فعالیت
، تیره شدن رنگ پوست )آثار مخرب در رشد( کاهش اشتها

ن هوا از سطح، شناي سریع در بدن، بروز حالات عصبی، بلعید
یی بالاي آمونیاك، شدت تنفس و باز و بسته شدن ها غلظت

). 1، 6 و 11(سریع سرپوش آبششی و نهایتا مرگ ماهی است 
  .کند تحقیق فوق مطالب عنوان شده را تایید می

 EIFAC) 1970(و ) 1976(سازمان حفاظت محیط زیست 
)EUROPEAN INLAND FISHERIES ADVISORY 

COMMISSION ( حداقل و حداکثر مجاز غلظت آمونیاك را
میلی گرم بر لیتر در  021/0میلی گرم بر لیتر و  016/0به ترتیب 

سطح آمونیاك غیر  ).16( طولانی مدت معرفی نموده است
به ترتیب براي قزل آلاي  شود مییونیزه که باعث کاهش رشد 

ماهی رنگین کمان، خورشید ماهی، ماهی پهن توربوت و مار 
بوده و میلی گرم در لیتر  12/0و  1/0، 06/0، 10/0اروپائی 

 24غلظت نیمه کشنده آمونیاك غیر یونیزه براي آزاد ماهیان در 
و  نصیري .)12( می باشد میلی گرم در لیتر 5/0-8/0ساعت بین 

غلظت نیمه کشنده آمونیاك غیر یونیزه براي ) 1386( همکاران
میلی گرم در لیتر عنوان  20/2ساعت بین  24کپور معمولی در 

با استفاده از منحنی تغییرات درصد تلفات در  ).3( کردند
ي مختلف آمونیاك و معادله خط رگرسیون غلظت ها غلظت

 60/12ساعت براي بچه تاسماهی ایرانی  24نیمه کشنده در 
این تحقیق حساسیت . میلی گرم در لیتر آمونیاك کل بدست آمد

را در برابر آمونیاك در شرایط بهینه گونه هاي مختلف ماهی 
در شرایط پرورشی عوامل نامساعد محیط از . نشان می دهد

قبیل کمبود اکسیژن محلول، افزایش درجه حرارت، وجود مواد 
سمیت آمونیاك را  تواند می) متان و سولفید هیدروژن( سمی

  .تشدید کند
Otto Paust  اثر قرار گرفتن در  2011و همکاران در سال

ي کم آمونیاك بر روي رشد، بازده، تبدیل غذا ها غلظتعرض م
و فیزیولوژي خون در نوجوانان نوعی ماهی پهن بزرگ اقیانوس 

 بطوري ،را نشان دادند) HippoglossushippoglossusL(اطلس 
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که بر عملکرد رشد بی تاثیر و برروي فاکتورهاي دیگر تاثیر 
   ).14( قابل توجهی داشت

Brown )1968 (درجه  3ان نمود که کاهش دما به زیر عنو
سانتیگراد منجر به افزایش حساسیت ماهیان به آمونیاك 

رسد علت وقوع این پدیده  غیریونیزه می گردد و بنظر می
با  ).16(است در ماهیان  تاثیر آمونیاكکاهش سرعت 

 بر روي قبلی مطالعاتانجام  و خون پارامترهايگیري  اندازه
 اختلالات عمده، که است شده شاهدهم اقیانوس اطلس ماهی

 پس از مصرف غذاآمونیاك  سطح دو ناشی از فیزیولوژیکی
کاهش رشد به دلیل قرار گرفتن در معرض  .)8و  9(  است

سطح زیر کشنده آمونیاك در مطالعات متعدد در ماهی دریایی 
مطالعات نشان داده است که این مشاهده شده است، و 

آمونیاك و قرار گرفتن در معرض همبستگی نزدیک بین سطوح 
 Person-Leتحقیقات  ).7و  15 ( غذا وجود داردمصرف 

Ruyet )1997(  و همکاران برروي ماهیان سیم دریایی، توبروت
گرم به  6دریایی نشان میدهد که در فاصله رسیدن این ماهیان از 

گرم، حساسیت آنها نسبت به آمونیاك تغییر نکرده  و  160
   .)15( دباش میازه ماهی نوابسته به اند

Wang & Walsh  تحمل آمونیاك را در ماهی  1999در سال
مورد  Batrachoididae(Toadfish and Midshipmen)خانواده 

سه گونه ماهی از خانواده  LC50- 96hبررسی قرار داد و 
Batrachoididae ماهی دهان گشاد دریایی خلیج فارس ،

)Opsanus beta(دریایی صدف  ، ماهی دهان گشاد)Opsanus 

tau ( وplainfin midshipman (Porichthys notatus)  به ترتیب
 میلی گرم در لیتر آمونیاك کل محاسبه شد 6و  72/19، 75/9

)20  .(Miron  اثرات آمونیاك و  2008همکارانش در سال و
PH  و بر برخی از پارامترهاي متابولیک و بافت شناسی آبشش

را   Rhamdiaquelen (Heptapteridae) اي، گربه ماهی نقره
، آمونیاك غیریونیزه در 96h-LC50. مورد بررسی قرار دادند

pH44/0به ترتیب  2/8و  5/7، 0/6هاي )CI 38/0 -49/0( ،
45/1 )CI 25/1-65/1 ( 09/2و )CI 85/1 -36/2(بدست آمد ،  .

بافت  تغییرات دژنراتیوقرار گرفتن در معرض آمونیاك باعث 
و ادم در مقایسه با گروه  هاتیغه چسبیدنآبشش مانند اپیتلیوم 

نصیري و همکاران  ).13( هاي مختلف شدpHشاهد در 
سمیت آمونیاك بر بافتهاي آبشش و کبد ماهی کپور  )1386(

میزان غلظت ) 1387( فرهنگی). 3( معمولی را بررسی نمودند
ي آلا براي قزلساعت را  24در نیمه کشنده آمونیاك غیر یونیزه 

میزان غلظت  ).2( کردمیلی گرم در لیتر بیان  28/0رنگین کمان 
و فیل ) گرمی 26(نیمه کشنده آمونیاك براي تاسماهی ایرانی

 26و دماي  pH=2/8(ساعت  96در مدت ) گرمی 46(ماهی
میلی گرم در لیتر  22/29و  65/18به ترتیب ) درجه سانتیگراد

اهی در بدین صورت سن م). 5( آمونیاك کل عنوان شد
حساسیت آن به آمونیاك در تاسماهیان موثر است، بطوریکه 

LC50 -96h  با افزایش سن تاسماهیان، افزایش می یابد و بچه
همینطور فاکتورهاي . ندباش میتر  ماهیان از بزرگترها حساس

قادر ...) ، اکسیژن، دي اکسید کربن و  pHدما، (زیست محیطی 
نیاك و حساسیت ماهیان به تحت تاثیر قرار دادن سمیت آمو

  .نسبت به آن است
Jeney )1992 ( سمیت آمونیاك بر بافتهاي آبشش در کپور

در عوارضی چون پرخونی و خونریزي  ماهیان را بررسی و
با مطالعه روي ) 1996( Knoph. )10( آبششها را ملاحظه نمود

شناي سریع و ي بالاي آمونیاك ها غلظتدر  اسمولتماهی 
 نجات عصبی که نهایت منجرکند آبششی و تشناموزون، تهویه 

آسیب به آبششها در . را مشاهده نمود به مرگ ماهی میشود
ي مختلف آمونیاك سبب کاهش انتقال اکسیژن به ها غلظت

). 11( شود میمنجر به مرگ گردد که نهایتا  ها می خون و بافت
تشنجات عصبی شدید ماهیان در آزمایش، شاید به همین دلیل 

ها نیز توسط  وز هایپرپلازي در بافت آبششبر. است
Larmoyeux  وPier )1973( بعلت قرار گرفتن طولانی مدت ،

 و17(ي کمتر از حد کشنده حاد گزارش گردیدها غلظتدر 
16.(  
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مقدار پایین تر از حد (در مسمومیت مزمن ماهی با آمونیاك
ضایعات (ازدیاد سلولی ها آبشش، در بافت پوششی )کشنده

کاهش میزان رشد و درصد بقاي ماهیان، حساسیت ، )آبششی
 ).9( شود نی، ضایعات کبدي و کلیوي مشاهده میبه عوامل عفو

Milne  اثرات کوتاه مدت در  1999و همکارانش در سال
در . معرض پالسهاي آمونیاك بر ماهی را مورد بررسی قرار داد

ر معرض مداوم دزهاي بالاي آمونیاك، مواردي از قبیل اختلال د
 درشد، آبشش، وزن و هماتوکریت بیشتر در ماهیان دیده ش

)12(.  
 Walson  نشان دادند قرار گرفتن کپور ) 1990(و همکاران

هفته  5ي کم آمونیاك در مدت ها غلظتمعمولی در معرض 
منجر به بروز اختلالاتی در ترکیب خون و بافتهاي خونساز به 

هاي  ب لولهتخری .شود ویژه راس کلیه و طحال ماهیان می
 شود میکلیوي و گلومرولها باعث مختل شدن عملکرد کلیه 

 .)11 و 20(

که سبب افزایش  شود میآمونیاك باعث استرس در ماهی 
به همین . شود میآدرنالین، نورآدرنالین و کورتیکواستروئیدها 

باعث کاهش ایمنی، کاهش تولید  تواند میدلیل آمونیاك 
به غذا شودکه خود عاملی براي  اینترفرون و کاهش تمایل ماهی

وجود آمونیاك، . هاي مختلف است مستعد شدن ماهی به بیماري
به  تواند میکند، این حالت  بیماري کلومناریس را تشدید می

دلیل کاهش ایمنی ماهی و ضایعات آبششی ناشی از مسمومیت 
  ).10( با آمونیاك باشد

ویت حاد با ها در مسم بطور کلی در ارتباط با علت مرگ ماهی
  :یل ذیل ارائه شده استآمونیاك تا کنون دلا

هاي کلیوي و  بهم خوردن تعادل اسمزي بدن ماهی در اثر آسیب
یون آمونیوم در رقابت با سدیم جذب آن را کاهش . آبششی

. ها به آب افزایش می یابد از طرفی نفوذ پذیري آبشش. دهد می
هاي  ا و لولهه هاي کلیوي نیز بدلیل ضایعات گلومرول آسیب

 کاهش قابلیت حمل اکسیژن توسط خون، )4( باشد کلیوي می
هاي  کاهش ورود اکسیژن به بدن ماهی در اثر آسیب، )16(

اختلالات (اختلال در متابولیسم سلولهاي مغزي و ) 4( آبششی
 ).16) (عصبی

ها در اثر اختلال در خواص الکتروشیمیایی غشاي  این آسیب
ترها و فعالیتهاي یمنساآمونیاك بر نروتر هاي عصبی و تاثیر سلول

  .بیوشیمیایی مغز است
هاي بیوشیمیایی مغز را مختل کند از  فعالیت تواند میآمونیاك 

 pHجمله تغییرات بیوشیمیایی ایجاد شده در ماهیان افزایش 
خون ماهی بود که باعث اختلال در واکنش هاي آنزیمی غشاء 

عامل  تواند میاین تغییرات شود که به دلیل حساسیت مغز به  می
 ).4( ایجاد علایم عصبی باشد

ي طبیعی ها سنگها در واقع یک نوع رزین معدنی از  زئولیت
 هاي موجود در محیط از جمله آمونیاك هستند که قادرند کاتیون

در  تواند میتحقیق جاضر . را گرفته و یون سدیم آزاد کنند
یت با آمونیاك و تعیین میزان زئولیت لازم براي کاهش مسموم

حذف آمونیاك در مراکز پرورش ماهی خاویاري بسیار مناسب 
ي لب شور و شور مقدار مورد نیاز به شدت ها آبدر . باشد

گرم در لیتر  2مقدار قبلی و طبق تحقیقات  یابد افزایش می
زئولیت در آب شیرین توانسته است غلظت آمونیاك را از دو 

در لیتر برساند در صورتیکه در میلی گرم  76/1گرم در لیتر به 
میلی گرم در لیتر آن را  08/0گرم در لیتر فقط  32شوري 

دلیل آن اینست که هر چه شوري بیشتر شد . کاهش داده است
هاي بیشتري وجود دارند که با یون آمونیوم در اتصال به  کاتیون

  .کنند زئولیت رقابت می
  

  سپاسگزاريو  تشکر
که  محمدحسین طلوعیمهندس  از استاد محترم جناب آقاي

اند سپاسگزار  مجدانه و صمیمانه اینجانب را راهنمایی نموده
  .ممنونم و

از جناب آقاي مهندس علی حلاجیان که در انجام این پروژه 
  .نمایم مرا راهنمایی و کمک کردند تشکر و قدردانی می
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