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 چكيده 

تواند منجر به بروز مشکلات جدی در آبزیان و انسان گردد. در پژوهش حاضر با توجه به عنوان یک آلاینده میبهآرسنیک  زمينه و هدف:

(، به ارزیابی اثرات ژنوتوکسیک آرسنیک بر این گونه با Rutilus caspicusشناختی ماهی کلمه دریای خزر )تصادی و بومارزش اق

 پرداخته شده است.  5931های کامت و میکرونوکلئوس در سال استفاده از آزمون

ار گرفتند. یک تیمار شاهد نیز که فاقد آرسنیک گرم در لیتر آرسنیک قرمیلی 3و  6، 9های ابتدا ماهیان در معرض غلظت  روش بررسی:

گیری طی دو نوبت منظور انجام تست میکرونوکلئوس، خونمواجهه انجام گرفت. به 7و  9برداری طی روزهای بود، درنظر گرفته شد. نمونه

 DNAبرداری و پارامترهای آسیب ها تعیین شد. برای انجام آزمون کامت از بافت آبشش ماهیان نمونهانجام و فراوانی میکرونوکلئوس

 ارزیابی شد. 

که در بافت آبشش گردید. به نحوی DNAها و آسیب به ها در اریتروسیتمواجهه با آرسنیک باعث القای بروز میکرونوکلئوس ها:يافته

داری افزایش با شاهد به طور معنیها و مقادیر پارامترهای آسیب در تیمارهای مواجهه یافته با آرسنیک در مقایسه فراوانی میکرونوکلئوس

، Tail Length(. میزان آسیب وارد شده وابسته به زمان و غلظت مواجهه بود. بالاترین میزان پارامترهای آسیب شامل P≤51/5یافت )

Tail Moment ،%Tail DNA و  61/13±53/9، 55/17±66/5، 5/555±11/5ترتیب ها بهو همچنین فراوانی میکرونوکلئوس

 گرم در لیتر آرسنیک مشاهده شد. میلی 3بود که در تیمار مواجهه یافته با  15/5±66/6
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ها و تواند باعث بروز میکرونوکلئوسهای تحت کشنده آرسنیک مینتایج پژوهش حاضر حاکی از آن است که غلظت گيری:بحث و نتيجه

 ک دارای اثرات ژنوتوکسیک بر ماهی کلمه است.توان بیان داشت که آرسنیدر ماهی کلمه شود. لذا، می DNAالقای آسیب 
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Abstract 

Background and Objective: Arsenic, as a pollutant, can lead to serious problems in aquatic 

organisms and human. In the present study, considering the economic and ecological value of Caspian 

roach, Rutilus caspicus, genotoxic effects of arsenic on this species were assessed using the comet and 

micronucleus assays in 2016. 

Method: At first, the fish were exposed to the concentrations of 3, 6 and 9 mg L-1 arsenic. A control 

treatment without arsenic was also considered. Sampling was done during the 3 and 7th exposure days. 

To perform micronucleus test, blood sampling was done at two times and micronuclei frequency was 

determined. To perform comet assay, sampling was done from the fish gill tissue and the DNA 

damage parameters were assessed.    

Findings: Exposure to the arsenic led to the induction of micronuclei formation in the erythrocytes 

and DNA damage in the gill tissue. So that micronuclei frequency and values of damage parameters in 

the treatments exposed to arsenic significantly increased compared to the control (P≤0.05). The 

induced damage level was dependent on the exposure time and concentration. The highest levels of 

damage parameters including Tail Length, Tail Moment, %Tail DNA and also micronuclei frequency 

were 101.1±1.55, 57.11±1.64, 59.45±3.09 and 2.26±0.58, respectively which observed in the 

treatment exposed to 9 mg L-1 arsenic.  

Discussion and Conclusion: The results from the present study indicated sub-lethal concentrations of 

arsenic can cause micronuclei formation and induction of DNA damage in Caspian roach. Therefore, it 

could be stated that arsenic has genotoxic effects on Caspian roach. 
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 مقدمه

سازگان آبی مهم در ایران مطرح عنوان یک بومدریای خزر به

های است که از نظر حیات وحش، زیستگاه تعدادی از گونه

 Rutilusباشد. در این راستا، ماهی کلمه )بومی مهم می

caspicus( از خانواده کپور ماهیان )Cyprinidaeعنوان ( به

ش تجاری بالا مطرح های بومی دریای خزر با ارزیکی از گونه

های اخیر بنا به دلایل مختلف باشد. متاسفانه طی سالمی

رویه، میزان ذخایر آن به شدت ها و صید بیهمچون آلودگی آب

کاهش یافته به طوری که این ماهی جزو گونه های در معرض 

نزدیک بودن شهرها،  (.5تهدید در منطقه محسوب می شود )

رودخانه رزی و همچنین جریانهای کشاوصنایع مختلف، زمین

ها، مواد معلق و های منتهی به دریای خزر که حاوی پساب

ها مانند سموم و رسوبات هستند، باعث تخلیه بسیاری از آلاینده

های شهری و صنعتی و همچنین های شیمیایی، پسابکود

فلزات  (. 6تجمع فلزات سنگین در این محیط آبی شده است )

ترین آلاینده های عنوان یکی از مهمبه توانسنگین را می

تواند های مختلف درنظر گرفت که میخطرناک در اکوسیستم

(. این 9منجر به بروز مشکلات جدی در آبزیان و انسان گردد )

های فیزیولوژیکی ها ممکن است ساختار و سیستمآلاینده

-موجودات را تحت تاثیر قرار داده و با تجمع در بدن جاندار به

ور مستقیم و یا از طریق شبکه های غذایی و انتقال به سطوح ط

تاکنون  صورت غیر مستقیم تاثیر گذار باشند. ای بعدی بهتغذیه

های مختلفی برای تعیین غلظت فلزات مختلف در دریای بررسی

و  Bagheriدر این راستا،  (.6-7خزر انجام یافته است )

در اعماق مختلف همکارانش، میزان آرسنیک در خلیج گرگان 

(. آرسنیک به عنوان یک 6گزارش نمودند ) mg L-17/7-1 را 

(. این 5آلاینده گسترده در نواحی مختلف دنیا مطرح است )

ای در محیط زیست آبی داشته و ترکیبات عنصر، شیمی پیچیده

متفاوت بسیاری از هر دو گونه آلی و غیر آلی آن شناخته شده 

ویژه در کشورهای سراسر جهان به ها نفر در(. میلیون3است )

های سطحی و زیرزمینی در معرض آسیایی به دلیل آلودگی آب

(. ورود 55( قرار دارند )μg L-1 15<مقادیر سمی آرسنیک )

های آبی ناشی از عوامل طبیعی و انسانی آرسنیک به اکوسیستم

ها نشان داده که بخشی از فلزاتی همچون (. بررسی55باشد )می

در نواحی جنوبی دریای خزر، نشأت گرفته از فرسایش  آرسنیک

باشد. علاوه بر عوامل طبیعی، عوامل های حوضه آبریز میسنگ

انسانی نیز نقش مهمی در افزایش ورود آرسنیک به دریای خزر 

تواند بر ها نشان داده که آرسنیک می(. بررسی56دارند )

(. 59)سیستم عصبی، خون و کلیه موجودات اثرگذار باشد 

های پایین آرسنیک مشخص شده که مواجهه مداوم با غلظت

ویژه در کبد و کلیه موجودات آبزی منجر به تجمع زیستی به

تواند روی فعالیت گردد. بنابراین آرسنیک میهمچون ماهی می

ها و عملکرد صحیح سیستم ایمنی اثرگذار باشد و منجر آنزیم

(. در این راستا 55های مزمن و حاد شود )به القای سمیت

شناسی هایی دال بر تاثیرپذیری پارامترهای خونگزارش

Channa punctatus ( القای 56تحت مواجهه با آرسنیک ،)

 Clariasشناسی در های بیوشیمیایی و خونپاسخ

batrachus (51( افزایش استرس اکسیداتیو ،)آسیب 56 ،)

شر شده ( منت57) Danio rerioکبد و تغییرات متابولیک در 

 است.  

های مختلفی به منظور بررسی اثرات ژنوتوکسیک فلزات روش

های در این میان، آزمون در آبزیان وجود دارد که

هایی با حساسیت و دقت عنوان روشمیکرونوکلئوس و کامت به

ها قطعات کروموزومی میکرونوکلئوسباشند. بالا مطرح می

ه سلول های دختر هستند که طی مرحله آنافاز تقسیم سلولی ب

(. ارزیابی 55مانند )منتقل نشده و در سیتوپلاسم مادر باقی می

ای تعیین ها برروشقیقترین از دیکی ها سنوکلئوومیکراین

به میزان تجمع پایین و همچنین نوتوکسیک ترکیباتی با ات ژثرا

ها لسلوکی وارد شده به نتیی ژهاسیبای آشاخصی بران عنو

ر، کاآزمون، سادگی روش ین ده از استفاا(. علت 53باشد )می

و نومی ات ژتغییرزی سارشکادر آسرعت بالا ، حساسیت کافی

باشد میمختلف م ثر سموزی در امیتوی هات دوکختلالاا

(. آزمون کامت نیز به عنوان روشی با حساسیت و سرعت 65)

سلول مطرح  DNAهای وارد شده به بالا برای شناسایی آسیب

 DNAشناسایی آسیب وارد شده به است. در این روش، 

باشد مبتنی بر مهاجرت قطعات آسیب دیده از هسته سلول می

هایی در خصوص اثرات ژنوتوکسیک (. تاکنون گزارش65)
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توان ها منتشر شده که از آن جمله میآرسنیک بر برخی گو.نه

Danio rerio (66 ،)های به مطالعات صورت گرفته روی گونه

Oreochromis mossambicus (69 ،)Channa 

punctatus (66 ،)Carassius auratus  وC.  

punctatus (61 ،)O. niloticus (66 و )Cirrhina 

mrigala (67 ،65 .اشاره نمود ) در تحقیق حاضر، با توجه به

شناختی و ارزش اقتصادی ماهی کلمه و خلاء اهمیت بوم

این  تحقیقاتی در خصوص اثرات ژنوتوکسیک فلزات سنگین بر

گونه ارزشمند و همچنین با درنظر گرفتن ورود روزافزون 

های مختلف از جمله فلزات سنگین از کشورهای حاشیه آلودگی

دریای خزر، به ارزیابی اثرات ژنوتوکسیک آرسنیک بر ماهی 

کلمه دریای خزر با استفاده از آزمون کامت و تست 

 میکرونوکلئوس پرداخته شده است.

 

 هامواد و روش

 . تهيه بچه ماهيان کلمه0.0

گرم  7±5وزن متوسط قطعه بچه ماهی کلمه با 665تعداد 

ازمرکز تکثیر و پرورش ماهیان استخوانی سیجوال تهیه شد که 

و ارزیابی  LC50قطعه به منظور تعیین  695از این تعداد، 

سمیت ژنتیکی آرسنیک مورد استفاده قرار گرفت. ماهیان به 

فایبرگلاس  عدد تانک 6جدید در  منظور سازگاری با شرایط

 95داری شدند. در هر تانک روز نگه 7لیتری به مدت  655

طور  عدد ماهی قرار داده شد. در طول دوره سازگاری، ماهیان به

مداوم تحت شرایط هوادهی قرار داشتند و دوبار در روز غذادهی 

ساعت انجام گرفت.  66)غذای بیومار( شدند. تعویض آب هر 

ای فیزیکوشیمیایی آب نیز طی مدت نگهداری بدین هشاخص

، pH :63/5±95/7گراد، درجه سانتی 69±5شرح بود: دما: 

گرم در لیتر و سختی آب: میلی 5/7±96/5اکسیژن محلول: 

 گرم در لیتر. میلی 3/6±619

 LC₅₀. تعيين 2.0

کشنده آرسنیک های کشنده و تحتتعیین غلظتمنظور به

تیمار همراه با  6آزمایش در قالب م شد. انجا LC₅₀آزمایش 

 7تکرار برای هر تیمار و  9) یک گروه شاهد انجام پذیرفت

آکواریوم با ابعاد  65تعداد منظور، بدیننمونه برای هر تکرار(. 

گیری شدند. لیترآب، آب 55 با متر مکعبسانتی 65×95×65

، mgL-1 5 ،1های ساعت در معرض غلظت 36ماهیان به مدت 

آرسنیک قرار گرفتند. مرگ و میر  61و  91، 61، 51، 55

ساعت ثبت و بر  36و  76، 65، 66های ماهیان طی زمان

اساس آن درصد تغییرات مرگ و میر ماهی نسبت به شاهد 

های آزمایش با استفاده از روش پروبیت در محاسبه شد. داده

 مورد تجزیه و تحلیل قرار گرفت. در این SPSS 19افزار نرم

و آنالیز رگرسیونی پروبیت  SPSSخصوص، آزمون رگرسیون 

، LC₁ ،LC₁₀ ،LC₃₀ ،LC₅₀ ،LC₇₀انجام شد. مقادیر 

LC₉₀  وLC₉₉  به صورت میانگین به همراه دامنه بالا و پایین

تعیین  33و  35، 75، 15، 95، 55از طریق رگرسیون اعداد 

 (.63شد )

 . طراحی آزمايش3.0

-As2O3, Sigmaاکسید )تری در پژوهش حاضر، از آرسنیک

Aldrich به عنوان پرکاربردترین ترکیب تجاری آرسنیک )

های دست آمده از آزمایش( استفاده شد. با توجه به نتایج به61)

تیمار  9، در قالب یک طرح تصادفی LC₅₀اولیه و آزمایش 

-به 9و  6، 5کشنده )تیمار های تحتآزمایشی شامل غلظت

گروه به  5گرم در لیتر آرسنیک( و میلی 3و  6، 9ترتیب حاوی 

عنوان شاهد )بدون  آرسنیک( در نظر گرفته شد. برای هر تیمار 

نمونه  7و همچنین گروه شاهد، سه تکرار در نظر گرفته شد )

مواجهه پس از  7و  9های برداری طی روزبرای هر تکرار(. نمونه

( mgL-1655هوشی ماهیان با استفاده از پودر گل میخک )بی

از غذادهی به  ساعت قبل از شروع آزمایش 66انجام پذیرفت. 

ماهیان خودداری شد تا از آلودگی محیط آزمایش جلوگیری 

 (. 95، 63شود )

 . تست ميكرونوکلئوس0.0

گیری از محل ساقه خونمنظور انجام تست میکرونوکلئوس، به

ای گسترش خونی روی اسلایدهای شیشهدمی انجام شد و 

تهیه گردید. سپس اسلایدها در معرض هوا خشک و با  تمیز

آمیزی، استفاده از اتانول خالص تثبیت شدند. پس از رنگ

ها با استفاده از میکروسکوپ اینورت مشاهده شدند. برای نمونه
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هر ماهی یک لام گسترش خونی تهیه و فراوانی 

سلول اریتروسیت برای هر ماهی  5555ها در میکرونوکلئوس

ها، عدم معیارهای شناسایی میکرونوکلئوس(. 95)ثبت شد 

تر از یک ارتباط با هسته اصلی، رنگ و شفافیت و اندازه کوچک

ها ( بود. در نهایت، فراوانی میکرونوکلئوس96سوم هسته اصلی )

  سلول بیان گردید. 5555برای هر اسلاید در هر 

 . آزمون کامت5.0

کامت قلیایی  از روش سنجش DNAگیری آسیب برای اندازه

و  Tice( و همچنین 99و همکاران ) Singhپیشنهادی توسط 

(  با کمی تغییرات استفاده شد. بدین منظور، ابتدا 96همکاران )

 6/7به عنوان هموژنایزر ) PBSبافرهای مورد نیاز شامل بافر 

:pH( )5/5  ،566/5گرم کلرید پتاسیم،  56/5گرم کلرید سدیم 

گرم دی هیدروژن  566/5فات و گرم دی سدیم هیدروژن فس

گرم تریس( و  pH( )5/6: 1/7پتاسیم فسفات(، بافر خنثی )

گرم هیدروکسید سدیم،  56یافر الکترولیت برای الکتروفورز )

 55( تهیه شد. همچنین بافر لایزیز )EDTAگرم  976/5

:pH گرم  766/9گرم کلرید سدیم،  5/56( با ترکیبی شامل

EDTA ،56/5  گرم هیدروکسید سدیم، به  5/5گرم تریس و

برداری تهیه گردید. پس از صورت تازه به ازای هر زمان نمونه

، PBSجداسازی قسمتی از بافت آبشش و شستشو با 

تهیه شد. پس از  PBSسوسپانسیون سلولی با استفاده از 

اضافه و سانتریفیوژ  EDTA %(61/5 ،)FBS-افزودن تریپسین

(0C 6 ،min 55 ،rpm 5575انج ) .میکرولیتر  555ام یافت

، 0C 6بافر هموژنایزر به رسوب سلولی اضافه و سانتریفیوژ )

min 7 ،rpm 5595 55( انجام گرفت. پس از افزودن 

میکرولیتر آگار نقطه ذوب پایین،  555میکرولیتر هموژنایزر و 

%( بارگذاری 6/5هایی با پوشش آگارز نرمال )محتویات روی لام

گراد قرار گرفت. درجه سانتی 6دمای ساعت در  5و به مدت 

ولت به  65پس از تیمار با بافر لایزیز، الکتروفورز با جریان 

دقیقه با بافر  6ها به مدت دقیقه انجام گرفت. لام 65مدت

سلول برای هر فرد مورد  555آمیزی، خنثی تیمار و پس از رنگ

 Tailشامل  DNAبررسی قرار گرفت. پارامترهای آسیب 

length (TL) ،Tail moment (TM) و(%TDNA)  

%Tail DNA افزار با استفاده از نرمCASP  5.6.6نسخه 

 (. 91مورد ارزیابی قرار گرفت )

 ها. تجزيه و تحليل داده9.0

انجام  SPSS 19افزار ها به کمک نرمتجزیه و تحلیل داده

ها در قالب طرح کاملا تصادفی به کمک آزمون گرفت. داده

در زمان مورد آزمون قرار گرفت. مقایسات  اسپلیت پلات

انجام  P≤51/5میانگین نیز به کمک آزمون دانکن در سطح 

 یافت. 
 

 نتايج

 LC₅₀نتايج تعيين .0.0

بر اساس مقادیر مرگ و میر ثبت شدده ماهیدان کلمده مواجهده     

افزار پروبیت آنالایزر،  یافته با آرسنیک و همچنین استفاده از نرم

و  LC₉₀, LC₇₀, LC₅₀, LC₃₀, LC₁₀, LC₁مقدادیر  

LC₉₉  سدداعت  36و  76، 65، 66هددای آرسددنیک طددی زمددان

 (. 5صورت پذیرفت )جدول 

 

 ساعت برای ماهی کلمه  69و  92، 02، 20( آرسنيک طی mg/l) های کشنده و محدوده کشندگیغلظت -0جدول

Table 1.Lethal concentrations and lethal range (mg/l) during 24, 48, 72 and 96 hours for Caspian roach 

LC 20 ساعت 69 ساعت 92 ساعت 02 ساعت 

LC1 (99/66-5)61/55 (66/51-5)59/3 (55/65-5)63/51 (65/55-5)55/56 

LC10 (73/66-5)56/63 (66/65-6/6)66/51 (51/65-5)65/55 (76/65-96/9)5/56 

LC30 (65/661-59/96)57/66 (65/66-19/59)69/65 (66/69-5)99/65 (97/69-56/55)63/55 

LC50 (55/939-75/65)35/19 (76/65-76/55)71/69 (61/56-5)73/65 (56/66-3/59)55/65 

LC70 (16/166-55/66)71/69 (3/99-5/66)56/67 (79/63-5)66/69 (33/63-61/56)95/65 
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LC90 (57/555-56/16)77/36 (55/66-66/67)51/95 (7/79-15/65)97/61 (63/96-63/53)65/69 

LC99 (93/5567-97/61)17/37 (53/16-65/96)66/95 (11/565-61)63/65 (67/67-76/65)56/61 

ساعته، LC₅₀ 65ساعته، LC₅₀ 66، مقادیر 5طبق نتایج جدول 

LC₅₀ 76 ساعته وLC₅₀ 36ترتیب برابر با ساعته آرسنیک به

دست گرم در لیتر بهمیلی 55/65و  73/65، 71/69، 35/19

، 65، 66آمد. محدوده کشندگی آرسنیک برای ماهی کلمه در 

-76/65، 75/65-55/939ساعت به ترتیب برابر با  36و  76

گرم در لیتر تعیین میلی 3/59-56/66و  61/56-5، 76/55

 شد. 

 . نتايج تست ميكرونوکلئوس2.2

نشان دهنده نمونه حاوی میکرونوکئوس در ماهی کلمه  5شکل 

تحت مواجهه با آرسنیک است. مواجهه با آرسنیک منجر به 

که نحویها در ماهی کلمه شد بهالقای بروز میکرونوکلئوس

ها در تمامی تیمارهای مواجهه یافته با یکرونوکلئوسفراوانی م

داری بالاتر از تیمار شاهد بود طور معنیآرسنیک، به

(51/5≥Pبا افزایش غلظت آرسنیک، فراوانی میکرونوکلئوس .)-

( افزایش یافت و بالاترین میزان P≤51/5داری )طور معنیها به

 3فته با غلظت در هر دو نوبت نمونه برداری در تیمار مواجهه یا

(. همچنین، با 6گرم در لیتر آرسنیک مشاهده شد )جدول میلی

ها افزایش افزایش مدت زمان مواجهه، فراوانی میکرونوکلئوس

یافته است که برای تمامی تیمارهای مواجهه یافته با آرسنیک 

 (. P≤51/5دار بود )معنی

 
 هه يافته با آرسنيکنمونه حاوی ميكرونوکلئوس در ماهی کلمه مواج  -0شكل 

Figure 1. the sample containing micronucleus in Caspian roach exposed to Arsenic 

 

 های مختلف مواجهه با آرسنيکها و زمانها در ماهی کلمه تحت غلظتفراوانی ميكرونوکلئوس  -2جدول 

Table 2. Micronuclei frequency in Caspian roach under different concentrations and times of exposure to 

Arsenic 

 غلظت

 گرم در ليتر()ميلی

 زمان مواجهه )روز(

3 9 

 Da 15/5 ± 66/5 Da15/5 ± 99/5 شاهد

9 Cb15/5 ± 79/5 Ca515/5 ± 59/5 

6 Bb51/5 ± 66/5 Ba15/5 ± 19/5 

3 Ab5/5 ± 73/5 Aa15/5 ± 66/6 

باشدد.  دار در هدر ردیدف مدی   دار در هر ستون و حروف بالانویس کوچک نشان دهنده اخدتلاف معندی  اختلاف معنیحروف بالانویس بزرگ نشان دهنده 

 انحراف معیار نشان داده شده است. ±صورت میانگین مقادیر به

 . آزمون کامت3.2

بافت  DNAمواجهه با آرسنیک منجر به القای آسیب به 

مشاهده شده از (. اختلاف 9آبشش ماهی کلمه گردید )جدول 

نظر میزان آسیب وارد شده، بین گروه شاهد و تیمار حاوی 

(. با P≤51/5دار بود )ترین غلظت مورد بررسی معنیپایین

نیز افزایش یافت  DNAافزایش غلظت آرسنیک میزان تخریب 

که افزایش مشاهده شده در پارامترهای مورد بررسی به نحوی



 

 و همكاران ندانشيا                  0011ارديبهشت ماه ، 015علوم و تكنولوژی محيط زيست، شماره                            201      
 

از  TDNA%نای افزایش برداری )به استثدر هر نوبت نمونه

(. P≤51/5دار بود )در آخرین روز مواجهه( معنی 9به  6تیمار 

مربوط به تیمار سوم  TDNA%و  TL ،TMبالاترین مقادیر 

 بود.  

 DNAبررسی اثر زمان مواجهه با آرسنیک بر میزان آسیب 

حاکی از روند افزایشی میانگین پارامترهای مورد نظر در تمامی 

بررسی با افزایش زمان مواجهه )به استثنای های مورد غلظت

%TDNA  در تیمار سوم( بود. افزایش مشاهده شده با گذشت

 TDNA%)در هر سه تیمار( و  TLزمان تنها در پارامتر های 

(. در این خصوص، در گروه P≤51/5دار بود )( معنی5)در تیمار 

 (.  P>51/5شاهد تغییر چندانی مشاهده نشد )

 

 های مختلف مواجهه با آرسنيکها و زماندر ماهی کلمه تحت غلظت DNAمترهای آسيب پارا -3جدول 

Table 3- Parameters of DNA damage in Caspian roach under different concentrations and times of exposure to 

Arsenic 

 Tail length (TL) Tail moment (TM) %Tail DNA (%TDNA) 

 9روز  3روز  9روز  3روز  9روز  3روز 

56/1±56/5 شاهد  Da 95/5±55/6  Da 65/5±6/5  Da 99/5±67/5  Da 69/5±91/1  Da 76/5±57/1  Ca 

55/65±36/5 5تیمار   
Cb

 96/5±35/66  
Ca 59/5±66/5  

Ca 55/6±76/55  
Ca 59/6±96/93  

Cb
 17/5±66/65  

Ba
 

69/19±65/5 6تیمار   Bb 56/5±59/11  Ba 55/6±55/66  Ba 65/9±55/96  Ba 63/5±56/15  Ba 75/6±65/16  Aa 

53/31±35/5 9تیمار   Ab 11/5±5/555  Aa 75/6±75/16  Aa 66/5±55/17  Aa 53/9±61/13  Aa 55/6±56/17  Aa 

باشدد.  دار در هدر ردیدف مدی   دار در هر ستون و حروف بالانویس کوچک نشان دهنده اخدتلاف معندی  حروف بالانویس بزرگ نشان دهنده اختلاف معنی

 انحراف معیار نشان داده شده است. ±صورت میانگین مقادیر به

 

 بحث 

های بشر در سراسر جهان، هزاران آلاینده مختلف در اثر فعالیت

-(. در این میان، رشد فعالیت96شود )های آبی میوارد محیط

های اخیر، منجر به های کشاورزی و صنعتی مختلف طی سال

-(، به55های طبیعی شده )افزایش ورود آرسنیک به محیط

های طبیعی و مشکلات که افزایش ورود این عنصر به آبنحوی

های اساسی در زمینه ناشی از آن به عنوان یکی از دغدغه

(. نتایج 55باشد )سلامت بشر و محیط زیست مطرح می

پژوهش حاضر حاکی از آن بود که مواجهه با آرسنیک منجر به 

بافت آبشش ماهی کلمه  هایدر سلول DNAالقای آسیب 

شده است. این امر در تطابق با  نتایج حاصل از مطالعات پیشین 

Carassius auratus (97 ،)های صورت گرفته روی گونه

Cirrhina mrigala (67 و همچنین رده سلولی کبد ماهی )

Poeciliopsis lucida (PLHC-1( )95می ) باشد. میزان

وابسته به غلظت مواجهه آسیب مشاهده شده در این بررسی، 

با  TDNA%و  TL ،TMکه مقادیر پارامترهای نحویبود به

گرم در لیتر افزایش یافت. در میلی 3افزایش غلظت آرسنیک تا 

( نیز افزایش وابسته به 69و همکاران ) Ahmedاین خصوص، 

 Oreochromisدر گونه  TDNA%غلظت 

mossambicus مودند. تحت مواجهه با آرسنیک را گزارش ن

-تاکنون در ارتباط با ساز و کار سمیت ژنتیکی آرسنیک، مدل

های بالقوه مختلفی برای پستانداران شناسایی شده است، این 

های صورت گرفته در در حالیست که با وجود برخی پژوهش

خصوص اثرات سیتوتوکسیک و ژنوتوکسیک آرسنیک بر آبزیان، 

ارهای دقیق دخیل در مطالعات انجام یافته برای تعیین ساز و ک

ژنوتوکسیسیتی آرسنیک در آبزیان محدود است. بر اساس 

های پستاندار و همچنین مطالعات صورت گرفته روی مدل

های آبزی، ساز و کارهای احتمالی سمیت ژنتیکی برخی گونه

توان به دو صورت ساز و کارهای غیر مستقیم آرسنیک را می

( در DNAتقیم بر ساختار ها( و مستقیم )اثر مس)القای واسطه

تواند منجر به تولید نظر گرفت. مشخص شده که آرسنیک می
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( و استرس اکسیداتیو شود، هرچند ROSگونه اکسیژن فعال )

ساز و کارهای دقیق دخیل در این امر هنوز نامشخص است 

(. در این خصوص، متیلاسیون اکسیداتیو آرسنیک که 93)

باشد، به عنوان مرتبط می DNAاحتمالا با آسیب اکسیداتیو 

پیشنهاد  ROSگیری یکی از ساز و کارهای احتمالی در شکل

تواند از می ROSبا  DNA(. اکسیداسیون 65شده است )

 DNAگیری بازهای اکسیده منجر به تخریب بازی طریق شکل

ناشی از مواجهه با  DNA(. علاوه بر این، آسیب 65گردد )

-ایی آرسنیک در واکنش با تیولتواند مرتبط با توانآرسنیک می

(. این امر 55ها باشد که نقش اساسی در عملکرد سلول دارند )

-تواند از طریق ممانعت از لیگاسیون یا کاهش بیان ژن آنزیممی

، ßمراز پلی DNAویژه آنزیم به DNAهای دخیل در ترمیم 

(. همچنین 66اثر گذار باشد ) DNAبر ساز و کارهای ترمیم 

ها ممکن است منجر به تخلیه سنیک به اتصال با تیولتمایل آر

اکسیدان نانوپروتئینی مبتنی بر گلوتاتیون به عنوان یک آنتی

های دخیل در (. تحت تاثیر قرار گرفتن آنزیم69تیول نیز شود )

همراه با کاهش سطح گلوتاتیون، روی ساز و  DNAترمیم 

-ه و میاثر گذار بود ROSکارهای حفاظتی سلول در مقابل 

تواند به عنوان عامل محرک در افزایش استرس اکسیداتیو و 

(. علاوه بر این موارد، 97نقش داشته باشد ) DNAآسیب 

آرسنیک ممکن است مستقیما از طریق محل اتصال آمید یا 

باند شده و با تاثیر مستقیم بر ساختار  DNAکربونیل با 

DNA( با وجود این، 69، منجر به آسیب آن شود .) برخی

های پستاندار حاکی از غیر مطالعات صورت گرفته روی مدل

فعال بودن آرسنیک و عدم توانایی آن در واکنش مستقیم با 

DNA رفته، با توجه به اطلاعات موجود، هم(. روی66باشد )می

توان به عنوان عامل عمده در بروز استرس اکسیداتیو را می

رفت. القای استرس سمیت ژنتیکی ناشی از آرسنیک در نظر گ

اکسیداتیو در ماهیان ناشی از مواجهه با آرسنیک در مطالعات 

( نیز گزارش 61و همکاران ) Ventura-Limaقبلی توسط 

هر حال، مطالعات بیشتر برای نمایان ساختن ساز شده است. به

ناشی از مواجهه  DNAو کارهای دقیق دخیل در بروز شکست 

 رسد. نظر میماهیان، مهم بهویژه با آرسنیک در آبزیان به

طور معمول برای شناسایی و تست میکرونوکلئوس در ماهیان به

های مختلف های ژنوتوکسیک ناشی از آلایندهبرآورد آسیب

(. نتایج حاصل از تست 66گیرد )مورد استفاده قرار می

های میکرونوکلئوس حاکی از آن بود که مواجهه با غلظت

ها در القای بروز میکرونوکلئوسمختلف آرسنیک منجر به 

های های ماهی کلمه شده است. با وجود تفاوتاریتروسیت

ها در تیمارهای مورد مشاهده شده، فراوانی میکرونوکلئوس

بررسی در سطح نسبتا پایینی قرار داشت که این امر در 

 Rocha( و 67و همکاران ) Grisoliaمطالعات پیشین توسط 

ها نشان داده که بررسی ارش شده است.( نیز گز65و همکاران )

های ماهیان پایین بوده و اصولا نرخ میتوتیک در اریتروسیت

ها در ها و فراوانی پایه آنگیری میکرونوکلئوسنرخ شکل

های ها پیکره(. میکرونوکلئوس63باشد )ماهیان پایین می

کوچک کروماتینی سیتوپلاسمی هستند که در اثر شکست 

یا نقص در فرایند میتوز  DNAاز آسیب  کروموزوم ناشی

تواند مرتبط با ها میشوند. پیدایش میکرونوکلئوستشکیل می

ها، نقص در ها یا آنوژناسترس اکسیداتیو، مواجهه با کلاستوژن

(. در این 66ها باشد )و جدایی کروموزوم DNAهای ترمیم ژن

سیک ( در ارزیابی توان ژنوتوک15) Trivediو  Yadavراستا، 

 .Cاکسید آرسنیک، کلرید جیوه و سولفات مس در ماهی تری

punctatusها تحت ، بیان نمودند که فراوانی میکرونوکلئوس

طور قابل مواجهه با آرسنیک در مقایسه با دو فلز دیگر به

( بیان داشتند 15و همکاران ) Vanzellaتوجهی بالاتر بود.. 

های ی آسبکه بهترین زمان مواجهه به منظور ارزیاب

ساعت است چرا که این مدت زمان برای  66ژنوتوکسیک، 

-در سلول DNAسازی موثر ساز و کارهای ترمیم کننده فعال

باشد. این درحالی است که های آسیب دیده کافی نمی

Udroiu (16بیان داشت که اریتروسیت ) های واجد

میکرونوکلئوس برای قابل تشخیص بودن نیازمند پاساژ طی 

 9تا  6ها حداقل باشند که این فرایند در اغلب گونهز میمیتو

( نیز بازه زمانی 19) Metcalfeو  Al-Sabtiبرد. روز زمان می

ها در ماهیان روزه را برای حداکثر القای میکرونوکلئوس 1تا  5

و  Ahmedزا معرفی نمودند. پس از مواجهه با عامل استرس
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ها در ی میکرونوکلئوس( بیان نمودند که فراوان69همکاران )

روز مواجهه  6پس از  Oreochromis mossambicusگونه 

که میزان فراوانی با آرسنیک روند افزایشی نشان داد، در حالی

ها پس از روز هشتم رو به کاهش نهاده است.. میکرونوکلئوس

و همکاران  Sayedای دیگر، این در حالی است که در مطالعه

 .Oها در گونه فراوانی میکرونوکلئوس ( افزایش متداوم در66)

niloticus  گرم در لیتر میلی 7هفته مواجهه با  9را پس از

آرسنیک گزارش نمودند. در پژوهش حاضر نیز روند افزایشی در 

های مشاهده شده با گذشت زمان تا روز تعداد میکرونوکلئوس

هفتم مواجهه مشاهده شد. با توجه به نتایج تحقیقات مختلف، 

رسد عواملی همچون شرایط مواجهه و نوع گونه روی ه نظر میب

ها با گذشت زمان روند تغییرات در فراوانی میکرونوکلئوس

 اثرگذار باشد. 

 

 گيرینتيجه

نتایج حاصل از پژوهش حاضر حاکی از آن بود که مواجهه با 

 DNAها و آسیب آرسنیک منجر به القای بروز میکرونوکلئوس

است. در این خصوص، اگرچه سطح آسیب  در ماهی کلمه شده

شناسایی شده از طریق آزمون کامت نسبت به تست 

سو و در تر بود، اما نتایج هر دو روش هممیکرونوکلئوس نمایان

که نتایج هر دو آزمون کامت و نحویتطابق با یکدیگر بودند، به

میکرونوکلئوس نشان داد که اثرات ژنوتوکسیک مشاهده شده 

ها با افزایش مدت و بروز میکرونوکلئوس DNA شامل آسیب

روز، افزایش یافت. با توجه به اثرات  7زمان مواجهه تا 

ژنوتوکسیک مشاهده شده، مطالعات آتی در خصوص تعیین ساز 

و کارهای دقیق بروز سمیت ژنتیکی ناشی از آرسنیک در 

-شود. همچنین ارزیابی روند تغییرات آسیبماهیان توصیه می

تر برای های زمانی طولانیتوکسیک وارد شده در بازههای ژنو

در ماهی کلمه در مواجهه با  DNAتعیین توانایی ترمیم 

رفته، با توجه به نتایج همرسد. روینظر میآرسنیک مهم به

توان بیان داشت که آرسنیک دارای حاصل از پژوهش حاضر می

به کاربرد  توان ژنوتوکسیک بالایی در ماهی کلمه است.  با توجه

های مختلف صنعت و کشاورزی، در گسترده آرسنیک در بخش

نظر گرفتن تدابیر مدیریتی مناسب به منظور کنترل استفاده از 

های آبی، امری آرسنیک در صنایع مختلف و ورود آن به محیط

 رسد. نظر میمهم به
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