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های  بوشهر و نمونه آباد، جفره و بندرگاه( در شهر  )اسکله صلح  ( در سه ایستگاهScatophagus argusزروک )
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مقدمه 

آلودگی از  بسیاری  برای  مکانی  های  دریاها 

در   ساحلی  محیط  و  هستند  شهری  و  صنعتی 

دریای  معرض اکوسیستم  این   .استترین  در 

دریایی  گونه  محیط فعالیتهای  واسطه  های  به 

فزایندهانسانی   طور  معرضبه  در                  ای 

روغن،  آلودگی سنگین،  )فلزات  شیمیایی  های 

ای و غیره(  های آروماتیک چند حلقه هیدروکربن

های آنها تجمع ها در بافتگیرند. آلایندهقرار می

شرایط  ا یمی در  تغییر  سبب  و  این   زیستیبند 

می آنها  شونموجودات  رشد  و  تولیدمثل  و  را د 

می قرار  تاثیر  ,.Hassanin et al)  دهند.تحت   

مطالعات  .(2012 در    ی بیشتر  آلودگی زمینه  که 

می انجام  زیست  آنالیزهای  محیط  شامل  گیرد 

در فقط  که  است  مواد    باره شیمیایی  حضور 

آن  .استآلاینده   چه  شیمیایی  اگر  الیزهای 

امی زیادی  مقادیر  بآلودگی  زتواند  را  طور    هها 

اندازه به  دقیق  قادر  آنالیزها  این  اما  کند  گیری 

موجودات  در  آنها  فعالیت  پتانسیل  تعیین 

توانند این خلاء . نشانگرهای زیستی مینیستند

پاسخی به القای  نشانگرهای زیستی  را پر کنند.  

ها است که دارای آلایندهحضور گروه خاصی از  

از   گروه  این  هستند  سمیت  نشانگرها  خاصیت 

اندازه قابل  به  پاسخ  موجودات  واکنش  از  گیری 

 Van Der Oostدهد )مواد سمی را نشان می

et al., 2003.) 

آنزیم ژن  بیان  میزان  در  امروزه  که  هایی 

تغییر  سلولی  سطح  در  آلاینده  مواد  به  پاسخ 

گسترده به عنوان نشانگر زیستی  طور  ه  کند، بمی

آنها به    های ویژگیاند و  سازی شدهمحیطی بهینه

یک   میاعنوان  بحث  تشخیصی  در  شودبزار   .

از ایزوآنزیمی  که   P450سیتوکروم    ماهیان 

شامل    ،ها داردقابلیت بالایی در پاسخ به آلاینده

کد کننده  است که چندین ژن    CYP1  خانواده

و    CYP1A1های  آنزیمن  . در این میاداردآنزیم  

CYP1A2  به را  پاسخ  ها  PAH  بهترین 

(Polycyclic Aromatic Hydrocarbons )

پروتئین   یزیاد  مطالعات  دارند. سطح  افزایش 

CYP1A های مختلفی از ماهیان که  را در گونه

نشان     ،در معرض مواد آلاینده نفتی قرار داشتند

 ;Van De Oost et al., 2003)   دهندمی

Santana et al., 2018.) 

سمی   آثار  کردن  خنثی  برای  ماهیان 

ثری واکسیدانی مهای آزاد، سیستم آنتیلرادیکا

مهم از  آنزیمدارند.  سمیتترین  زدایی های 

ROS( هاReactive Oxygen Species)،   در

می دیسموتاز ماهیان  سوپراکسید  به  توان 

(SOD)  کاتالاز ،(CAT)  ( و پراکسیدازPOD )
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تجزیه .  کرد  اشاره دیسموتاز  سوپراکسید 

–آنزیماتیک  
2O    به می  2O2Hرا  و  تامین  کند 

کند.  و آب تبدیل می  2Oرا به    2O2Hکاتالاز نیز   

دیسموتاز کاتالاز  سوپراکسید  خط   و  اولین 

 Abele et)  اکسیدانی هستندآنزیمی دفاع آنتی

al., 2017  .)با کاهش دادن سطوح ها  این آنزیم  
–

2O   2  وO2H نقش مهمی در جلوگیری از تولید ،

هیدروکسیل دارند. تغییرات ایجاد شده در  یون  

در  تواند  میهای اکسیداتیو استرس  سطح آنزیم

ماهی شاخص  ها  بدن  عنوان  استفاده به       مورد 

گیرد  ;Faheem and Lone, 2018)  قرار 

Santana et al., 2018  .) دارای کبد  اگرچه 

آنتی بیش دفاع  تولید  اما  است،  قوی               اکسیدانی 

حد )مهار    ROS  از  دفاع  این  در  اختلال  و 

  سیون تواند باعث اکسیداهای آنزیمی( میفعالیت

شودمولکول  زیستی  اس.  های  - گلوتاتیون 

( از  GSTترانسفراز  خانواده  یک  به  متعلق   )

که  آنزیم است  آب  در  محلول  مسئول های 

درون   نقل  و  حمل  مانند  مختلفی  عملکردهای 

مهم و  بیوسنتز  آنسلولی،  از  کردن  تر  ترکیب 

سمی   مواد  با  فعالیت  استگلوتاتیون  اگرچه   .

GST  پیش نمیغیرقابل  توصیف   شود بینی 

(Hellou et al., 2012  نقش دلیل  به  اما   ،)

سم در  که  محصولات PAHsزدایی  مهمی   ،

از اکسیداسیون  استرس اکسیداتیو مشتق شد ه 

ها دارد، به  لیپید، اسیدهای نوکلئیک و پروتئین

عنوان یک نشانگر زیستی در بسیاری از مطالعات  

 Van De Oost)   شناسی استفاده شده استسم

et al., 2003.) 

ای مجموعه   (LPO)  پراکسیداسیون لیپیدی

واکنش زنجیرهاز  رادیکالهای  از  ناشی  های  ای 

هیدروکسیل   رادیکال  مانند  که    استآزاد 

توانند منجر به از دست دادن یکپارچگی غشا  می

ها، از طریق  و پروتئین  DNA  و آسیب ثانویه به

تشکیل ترکیب اضافی با آلدئیدهای سمی تولید 

  به این دلایل  ند.شوشده از پراکسیدهای لیپیدی  

LPO   به عنوان نشانگر زیستی مهمی در استرس

می شناخته  مالونشوداکسیداتیو  آلدئید  دی  . 

ترین محصول جانبی پراکسیداسیون چربی مهم

افزایش میزان مالون    . رودها به شمار میدر سلول

منزلآدی به  سلول  در  در    هلدئید  نشانگر  یک 

می سنجش  ,.Agrahari et al)  شودماهیان   

2007.) 

آلاینده و سینرژیستی  آنتاگونیستی  ها  تاثیر 

قابل   آنالیزهای شیمیایی در موجودات  انجام  با 

بررسی نیست، از این رو نشانگرهای زیستی به  

تعی  ابزاری  همنزل برای  آثار  حسـاس  سریع  ین 

آلایندهزیان کارآور  به  آبزیان  در    رود می  ها 

(Van Der Oost et al., 2003 ).    با این وجود

ویژه اندازهنشانگر  برای  مخرب ای  آثار  گیری 
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عوامل محیطی معرفی نشده است که این مشکل  

تر از  ای وسیعتوان با به کارگیری مجموعهرا می

 مولکولی حل کرد. نشانگرهای بیوشیمیایی و  

در مطالعات میدانی که مخلوطی از ترکیبات  

دارد وجود  به    ، آلاینده  نشانگر  نیاز  از  استفاده 

این  اثرات  ارزیابی  برای  چندگانه  زیستی 

موجودات  آلودگی بر  ارزیابی  استها   .

مهم  اکوسیستم  جنبه  یک  دریایی    برایهای 

از   از محیط زیست است و  نشانگرهای  حفاظت 

ها  برای ایجاد ارتباط بین غلظت آلایندهزیستی  

.  دشوو اثرات آنها در موجودات زنده استفاده می

زیستی  پاسخ نشانگرهای  مانند  زیستی  های 

توانند به تجزیه و تحلیل یک محیط به عنوان  می

ها به شرایط یک پاسخ اولیه از ورود اکوسیستم

 کمک کنند. حاد 

گذشته ارتباط بین میزان القای ژن    ات مطالع

زروک   ماهی  با    (Scatophagus argus)در 

بنزوالفاپایرن   دادهرا  میزان  )قاسمی،  اند  نشان 

گیری میزان بیان با اندازه  هدر این مطالع  (.1392

آنتیو شاخص  CYP1Aژن   اکسیدانی در  های 

بنمونه  از محیطه  های  آلوده و  های  دست آمده 

آنزیم کارایی  آنتیهاغیرآلوده،  به  اکسیدانی  ی 

نشانگر برای  عنوان  سلامت    زیستی  بررسی 

 د. شاکوسیستم ساحلی سنجش 

 

 هاروش  و   مواد

 Scatophagus)ماهی زروک    یبردارنمونه 

argus)    اطراف    سهاز در      بوشهر   شهرمنطقه 

             و   N  "3/42  '58  °28)  آباد صلح  اسکلهشامل  

E  "7/  03  '51  °50) ،  جفره  (N  "7/25' 55  °28  

 N  "9/14' 49)   و بندرگاه  (E  "0/25  '48  °50  و

  انجامتابستان    رد  (E  "5/27  '54  °50و    °28

وزن حدود   با  ی ماه  قطعه 3از هر منطقه    .گرفت

 از   یاقطعه  آبشش  واز کبد    و   شد   دیصگرم    50

 RNAlater  یو در محلول نگهدار  دش  جدا  بافت

(Qiagen  )آلمان گروه شاهد    کی.  دشت  یثب ت، 

شده از بندرگاه    د یزروک ص  یعدد ماه   5شامل  

  هی)ته  یآلودگ  بدون  شورماه در آب    ک ی  مدت ه  ب

  نیا  از   پس   . دش   یکورال( نگهدار  نمک   با   شده

  و   شد  یریگنمونه  ی ماه   3و آبشش   کبد  از  زمان

 ی بخش  و  RNAlaterاز نمونه در محلول    یبخش

ن از  ها  نمونه   .دشت  یتثب  عیما  تروژنیدر  پس 

به   فارس   آزمایشگاه انتقال  تا    پژوهشکده خلیج 

فریزر در  آنزیمی  سنجش  درجه   -80  زمان 

با  ن  گرادسانتی همزمان  شدند.  گهداری 

از رسوبات منطقه ساحلی   ،انی از ماهیرگینمونه 

شدنمونه نیز   نمونه  برداری  ظرفها  و  های  در 

  به  گرادیسانت  درجه  4ی  دما  در  رهیتی  اشه شی

 . شدند  منتقل  شگاهیآزما
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 ی نفتی هادروکربن یهی رگیاندازه 

ه  یبرا  کیآرومات  یهادروکربنیاستخراج 

سوکسدست  از  یاچندحلقه  استخراج  و لگاه             ه 

دستگاه  PAH  کل  زانیم  یریگاندازه  یبرا   از 

  MS-GC  یسنجفیط  -یگاز  ی کروماتوگراف

(9933  ،Varian،  )نیا  با  .دشاستفاده   امریکا  

اده از استف  با  یجداساز  از  پس  باتیگاه ترکدست

گر تجزیه  . ندد ش  یی شناسا   یجرم  سنجف یط

از نوع  استفاده شد  ها  نمونه   زیآنال  یبراکه    جرمی

 . بودII  (Saturn II ) یونیتله 

 

 یدانیاکس ی آنتی هاشاخص ی  رگیاندازه 

ی  دانیاکسیآنتی  هاشاخص ی  رگیاندازهبرای  

از نمونهیلیم  200 آزمایشگاه  گرم  در  های کبد 

از   اسـتفاده  با  و  بافر    تریلیلیم  1وزن  محلول 

شدند.   شستشو  سرد  قرار   ها نمونه فسفات   با 

  100گرفتن روی ظرف یخ و افزودن بافر فسفات  

با استفاده    5:1  به نسبت  (pH  7/4)  میلی مولار

شدند.   هموژن  هموژنایزر  دستگاه  به از  محلول 

دمای   در  آمده  و سانتی  هدرج  4دست                       گراد 

مدت  دقیقه    دور   12000  با  دقیقه   15به 

از  شدندسانتریفیوژ   برایه  لای.  سنجش    رویی 

استفاده شد آنزیم سیتوسولی   Oliveira)  های 

et al., 2010; Regoli et al., 2011.) 

اس گلوتـاتیون  آنزیم  ترانسـفراز    -سنجش 

(GST  )  روش اساس  همکاران   Habigبر   و 

واکنش   محلول  تریلیلیم  1  انجام شد.   (1974)

پتاس  یحاو فسفات    ، مولاریلیم  50  م یبافر 

EDTA  1  مولار،یل یم  GSH  20  و  مولار  یلیم

CDNB  20  اضافه  بود  مولارمیلی با  واکنش   .

شروع شد.    یاز عصاره بافت  تریکرولیم  20کردن  

موج    راتییتغ طول  در  به   340جذب  نانومتر 

ه ب  GST  زانی م  و شد  خوانده  قهیدق  5مدت  

گزارش   روتئینپ گرم نانومول در هر میلی  صورت

 شد. 

آنزیم  برای )  سنجش    بافت (  CATکاتالاز 

روش  کبد شد  Goth  (1991)  از    بر  .استفاده 

  آنزیم   تیفعال  زانیاساس این روش هر چقدر م

CAT  نوری   جذب  باشد  شتریب  سرم  در

تنمونه  به گروه    ماریهای  در طول   شاهدنسبت 

یابد. در این روش  ینانومتر کاهش م   410موج  

فعال واحد    مقدار  با  است  برابر  یآنزیم  تیهر 

  یرا ط  ژنهیاکس  بمول آیل یم  1  بتواند  که  یآنزیم

 کند.   ل یتبد آب به دقیقه 1مدت زمان 

 یسموتاز د  دازیسوپراکس  می آنز  تیفعال

(SOD  )روش    بر    و  McCordاساس 

Fridovich  (1969  )روش    ن یشد. اگیری  اندازه

پا  از  است.    روگالولیپ   ونیداسیاکس  هیبر  پس 

موج    ،واکنش طول  در  متر نانو  420جذب 
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نوری   ب. در این روش کاهش جذدگیری شاندازه

موج   طول  در  اسپکتروفتومتر  دستگاه   420در 

. بر اساس سنجش انجام  گیری شداندازه  نانومتر

برابر است   SOD  یآنزیم  تیواحد فعال  1  ،شده

آنزیم مقدار  مهار    یبا  موجب  درصدی   50که 

 شود.  روگالولیپ  ونیداس یاتواکس

اساس   بر  پراکسیداسیون چربی کبد  میزان 

گیری  اندازه  (Ringwood et al., 2003)  روش

 شده   استخراج  ینیپروتئ  محلولبه    شد.

 ک یتوریوباربیت   و  درصد  1  دیاس  کیکلرواستی تر

  یدما  در  سپس  و   شد  اضافه  درصد  6/0  دیاس

  ه انکوب   قهیدق  80مدت    به  گرادیسانت  درجه   100

  خ، یشدن در مجاورت    پس از سرد  ها. نمونهشد

 در   قهیدق  20به مدت    در دقیقه  دور 1000در  

سانتی  20  یدما .  ندشد  وژیفیسانترگراد  درجه 

  535  در طول موجها  نمونه  یجذب نور  سپس

نتاخوانده  نانومتر    مول میلی  حسب  بر  ج یشد و 

 . شد انیب  نیگرم پروتئ بر  دیآلدئید مالون

 

 گیری بیان ژن اندازه 

-Realا روش  ب    به منظور بررسی الگوی بیان

time PCR  نرم با  آغازگرها   افزار طراحی 

Primer 3 Web (v.4.0.0)     توالی اساس  بر 

CYP1A  (XM_046386899.1  )های  ژن 

این    . دشطراحی   خانهژوهش،  پ در                      دار ژن 

18S rRNA  داخلی ب کنترل  عنوان  برای   ه 

 (. 1لجدو) ها استفاده شدسازی دادهنرمال

با  گرم بافت  میلی  20کل از    RNAاستخراج  

، آلمانRNA   (RBC  )کیت استخراج    استفاده از

شد احتمالی  .  انجام  در  ژنومی    DNAآلودگی 

آنزیم   از  استفاده  با  شستشو  از  قبل  مرحله 

DNase1  شد. انجام 

 

 Real-time PCR ژن با استفاده از انیب یریگ اندازه یمورد استفاده برا یهاهای آغازگر: ویژگی1 جدول

 دمای ذوب

C)o(  

طول محصول  
PCR (bp) 

 (3-5)آغازگر توالی 
نام 

 آغازگر
 )کد بانک ژنی(  ژن

60 266 AGGCCCTGTAATTGGAATGAGT 18S F1 18S rRNA 

Housekeeping gene 
(MH423481.1) 60  TTTTCAAAGTAAACGCTTCGGA 18S R 

60 257 CAGTGATGAGTTTGGTCAAGTGG ART F CYP1A 
(XM-046386899.1) 60  TCTCATCTGACACCTGGACGTTA ART R 
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تیمار    DNA  ،RNA  اطمینان از حذف  برای

به عنوان الگو به همراه    DNase1  شده با آنزیم

قرار مورد استفاده    PCR  در واکنش     آغازگر ژن

تعیین اطمینان  .  گرفت و  مطلوب  کیفیت   از 

طریق  RNAغلظت   و   از  اسپکترفوتومتری 

واکنش    . به دست آمد  الکتروفورز روی ژل آگارز

کیت  cDNA  ساخت از  استفاده  )سیناژن،   با 

شد.ایران(   ژن  به    انجام  بیان  بررسی  منظور 

CYP1A  بافت مختلفدر  -Realروش    ،های 

time PCR  ولیترمیکر   1  با استفاده از  cDNA 

 Sybr Green Master Mixمیکرولیتر    5/12و  

(Ampliqon)دانمارک هر    10  ، ،  از  پیکومول 

شامل1  )جدول  آغازگر دمایی  شرایط  با   )  5  

در   سانتی  95دقیقه  بهدرجه  منظور   گراد 

فعالواسرشته  و  اولیه،  سازی  چرخه    40سازی 

گراد  سانتیدرجه    95ثانیه در    15 حرارتی شامل  

برای اتصال  گراد  سانتیدرجه    60در    ثانیه   30  و

برای گراد  سانتیدرجه    72ثانیه در    30  آغازگر و

تنظیم   نمونهشبسط  از  یک  برای هر  سه    ها،د. 

منفی در واکنش،    شاهدتکرار در نظر گرفته شد.  

بهبا   واکنش  ترکیبات  تمامی  از  ز ج  استفاده 

cDNA   برای بررسی احتمال آلودگی نیز تهیه

 . دش

کارایی   واکنشهر  تعیین  در  آغازگر    جفت 

Real-time PCR  سهسری رقت با    4  با تهیه  

منحنی   و  cDNA  مخلوط  از  تکرار رسم 

 PCR  (E)بازده  و  تعیین شیب خط    ،استاندارد

سپس میزان بیان   .دشمحاسبه    1  بر مبنای رابطه

روش   اساس   Livak)شد    محاسبه  CT-2∆بر 

and Schmittgen, 2001 .) 

 

 :1رابطه 

E (%) = [(101/Slope – 1) × 100 

Slope  :شیب خط . 
 

 آماری  هایتجزیه و تحلیل 

واریانس    نرمال همگنی  و  به  ها  دادهبودن 

آزمون از  استفاده  با  کولموگروفترتیب   -های 

و شد  Levene  اسمیرنوف  مقایسه    . سنجش 

آنتیشاخص  میانگین در    اکسیدانیهای 

تحلیل از آزمون  استفاده  با    مختلف  هایایستگاه

در  (  One-way ANOVA)  طرفهواریانس یک

صورت    16نسخه    SPSS  افزارنرم در  و  انجام 

معنی اختلاف  گروهوجود  بین  آزموندار    ها، 

گروه  Tukey HSD  تکمیلی بندی  برای 

اختلاف میانگین دارای  استفاده  معنی  های  دار 

بین   شد. ارتباط  بررسی  برای                        همچنین 

هیدروکربن شاخصمیزان  و  نفتی  های  های 

اسپیرمن  آنتی پیرسون  همبستگی  از  اکسیدانی 

 . استفاده شد
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 نتایج 

ژنگیری  اندازه در    CYP1A  هایبیان 

های صید شده ماهی زروک  آبشش و کبد نمونه

اسکله صلح به  سه  نسبت  بندرگاه  و  جفره  آباد، 

مناطق  نمونه  تمامی  گرفت.  انجام  شاهد  های 

ژن  معنی  افزایش بیان  از  را    CYP1Aداری 

.  (1)شکل    های شاهد نشان دادندنسبت به نمونه

های بندرگاه دارای در مقایسه سه منطقه، نمونه

میزان بیان ژن در هر دو بافت آبشش و    نکمتری

آباد و جفره  های اسکله صلحو نمونهبودند  کبد  

 بیشترین بیان ژن را نشان دادند. 

در کبد در تمامی    CYP1Aمقایسه بیان ژن  

معنی اختلاف  داشتمناطق  شاهد  با  در  .  داری 

نمونه در  بیان  میزان  مناطق  اسکله بین  های 

اما هر دو منطقه   ،دار نبودو جفره معنیآباد  صلح

های بندرگاه نشان  بیان بالاتری را نسبت به نمونه 

در آبشش    CYP1A. بیان ژن  (P<01/0)دادند  

افزایش  ماهی شاهد  به  نسبت  زروک  های 

داد  معنی نشان  را  همچنین   .(P< 01/0)داری 

منطقه   سه  در  ژن  بیان  میزان  افزایش 

معنینمونه  اختلاف  یکدیگر  برداری  با  داری 

در    CYP1Aبیشترین میزان بیان ژن    .داشتند

آّباد  های اسکله صلحدر نمونهماهی زروک  آبشش  

بیان  مشاهده شد و کمترین در   ژن  این  میزان 

مشاهده  نمونه  آبشش بندرگاه  منطقه    دش های 

(01/0P< 1 شکل؛.) 

اندازهن هیدروکربنتایج  سطوح  های  گیری 

نشان داده شده    2  حلقوی در جدول  آروماتیک

  های آروماتیکسطح هیدروکربنبیشترین    است.

مشاهده شد. آباد و جفره  ایستگاه صلحدر 

 

 
 شاهد بندرگاه  جفره آباد صلح

  ±)میانگین های محیطیهای آبشش و کبد ماهی زروک در نمونهدر بافت CYP1A: مقایسه بیان ژن 1شکل 

 .(P<05/0در هر بافت است )دار اختلاف معنیوجود (. حروف غیرمشابه نشان دهنده خطای استاندارد
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های نفتی در بافت کبد ماهی زروک در  و میزان هیدروکربناکسیدانی های آنتیمیانگین شاخص: 2  جدول

 خطای استاندارد(  ±)میانگین برداری های مختلف نمونهایستگاه

 PAH (ng/g) SOD (µ/mL) CAT (µ/mL) ستگاهیا
LPO 

(µmol MDA/mg 

Protein) 

GST 
(µmol CDNB/min.mg 

Protein) 

 d 00 /0 c 19 /0 ± 80 /3 b 45 /0 ± 09 /43 c 07 /1 ± 09 /55 d 38 /0 ± 33 /2 شاهد 

 c 37 /1 ± 98 /33 c 13 /0 ± 92 /3 b 51 /0 ± 50 /43 b 00 /2 ± 99 /67 c 35 /0 ± 22 /5 بندرگاه 

 b 97 /19 ± 00 /685 b 05 /0 ± 19 /3 a 91 /0 ± 91 /34 a 87 /2 ± 45 /85 b 77 /0 ± 82 /8 جفره 

 a 57 /55 ± 07 /921 a 31 /0 ± 65 /2 a 32 /0 ± 47 /33 a 48 /2 ± 33 /78 a 52 /0 ± 43 /12 آباد  صلح

 (.>05/0Pدار در هر ستون است )حروف متفاوت نشان دهنده وجود اختلاف معنی

PAHsهای نفتی؛  : هیدروکربنSOD:  ؛  سوپراکسید دیسموتازGST ترانسفراز؛    -: گلوتاتیون اسCAT  کاتالاز؛ :LPO  :

 پراکسیداسیون لیپیدی.

 

اکسیدانی در  های آنتیشاخصبررسی  نتایج  

های مختلف ایستگاه  در  زروکماهی    کبد بافت

شده  2جدول    در نتایج  بر.  است ارائه    ،اساس 

بافت  و کاتالاز    آنزیم سوپراکسید دیسموتاز  میزان

ایستگاه در  و  کبد  جفره  گروه    آبادصلحهای  از 

و ب  شاهد  معنیه  بندرگاه  بود طور  کمتر   داری 

(05/0P<  .)اس گلوتاتیون  آنزیم    -سطوح 

ایستگاه  ترانسـفراز تمام  در  بهکبدی  نسبت    ها 

نشان  نمونه  افزایش  شاهد   همچنین   داد.های 

  مختلف تفاوت  هایسطوح این آنزیم بین ایستگاه

داشتمعنی سطح    (.>05/0P)  داری  بیشترین 

آباد مشاهده  های ایستگاه صلحاین آنزیم در نمونه

پراکسیداسیون چربی کبد در  بررسی  نتایج    د.ش

نشان    2  جدولمورد مطالعه در    های بین ایستگاه

بر است.  شده  بین  ا  داده  نتایج  این  تمام  ساس 

معنیها  ایستگاه شد تفاوت  مشاهده    داری 

(05/0P<  .)  تمام سطج  ایستگاههمچنین  ها 

به  نسبت  را  بالاتری  چربی  پرکسیداسیون 

نشان  نمونه  شاهد  بیشترین   دادند.های 

پراکسیداسیون چربی در ایستگاه جفره مشاهده  

بررسی همبستگی    د.ش از  آمده  به دست  نتایج 

های مختلف همبستگی  نشان داد که در ایستگاه

هیدروکربن میزان  بین  و  مثبتی  نفتی  های 

اس  پراکسیداسیون گلوتاتیون   - لیپیدی، 

وجود داشت، اما    CYP1Aترانسفراز و بیان ژن  

سوپر   و  کاتالاز  میزان  با  را  منفی  همبستگی 

(.3اکسید دیسموتاز نشان داد )جدول 
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در کبد    یدانی اکسیآنتهای شاخص  زانیو م طیدر مح ینفت یهادروکربنی ه زانیمبین  یهمبستگ  :3 جدول

 زروک یماه

 Pمقدار  ی همبستگ بیضر ها شاخص

PAHs  وSOD 97/0- 03/0 

PAHs  وCAT 98/0- 02/ 

PAHs  وMDA 84/0 03/0 

PAHs  وGST 96/0 01/0 

PAHs  وCYP1A 95/0 02/0 

 

 بحث

پیش اکوتوکسیکولوژی  اصلی  بینی  هدف 

اثرات آلودگی بر موجودات زنده و اقدامات موثر 

آنها  جلوگیری و مقابله با هر گونه اثر مضربرای  

ها است. رویکردهای کلاسیک، بر  بر اکوسیستم 

اندازه و  پروتئین  مقدار  آنزیمتعیین  ها  گیری 

در دهه    اما  تحت تاثیر سمیت مواد تمرکز داشت.

ها و  بسیاری از ژن   mRNAاخیر تغییرات سطح  

هستند    ها مقادیر آلاینده  هکه وابسته ب  یهای آنزیم

به عنوان نشانگر مولکولی مورد توجه قرار گرفت. 

در ماهی    CYP1Aبیان ژن  در مطالعه حاضر نیز  

سه   درآلودگی    زیستینشانگر    عنوانه  بزروک  

میزان آلودگی   با آباد، جفره و بندرگاه  اسکله صلح

PAH  شد   ،متفاوت   میزان   بررسی  .انتخاب 

رسوباتهیدروکربن در  نفتی  های  ایستگاه  های 

ها  ایستگاه  ترینمورد مطالعه نشان داد که آلوده

که با  بودند  بندرگاه    و آباد، جفره  به ترتیب صلح

)  Bagheriنتایج   همکاران  مطابقت  2014و   )

می نظر  به  و  آلایندهدارد  میزان  که  در  رسد  ها 

 حال افزایش باشند. 

ژن   بیان  بافت  CYP1Aمیزان    هایدر 

صورت نسبی ه  آبشش و کبد در ماهی زروک ب

نمونه و  منطقه  سه  یکدیگر  در  با  شاهد  های 

ژن  بیان  میزان  بیشترین  نتایج  شد.  مقایسه 

CYP1A  آباد  را در کبد و آبشش در اسکله صلح

که   است  آن  بیانگر  نتایج  همچنین  داد.  نشان 

ژن  بیان  مقدار    CYP1Aهای  میزان  با 

محیطهیدروکربن در  نفتی  همبستگی   های 

دارد کفال=95/0R)  مثبت  در  چشم  (.  ماهی 

( ژن  Liza haematocheilaقرمز  بیان   )

CYP1A  جمع ماهیان  کبد  از  در  شده  آوری 

ی  هامناطق دارای ترکیبات نفتی بیشتر از بافت
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)  دیگر شد  در An et al., 2011گزارش   .)                 

 Oncorhynchus)کمان  آلای رنگینماهی قزل

mykiss)   های  الگوی بیان ژنCYP1   در آبشش

اما در    بود،ها در محیط  همرتبط با میزان آلایند

در حد بالایی    CYP1های  کبد میزان بیان ژن 

(. در ماهی گوپی  Jonsson et al., 2010)  نبود

بیان (  Poecilia vivipara)  برزیلی میزان 

مانگرو  کبد    CYP1های  ژن  مناطق  دارای در 

بود بیشتر  بیان   ،آلاینده  میزان  آبشش  در  اما 

کبد    1Cو    CYP1Aهای  ژن  از    بودبیشتر 

(Dorrington et al., 2012  ماهی در   .)

Barbus graellsii    میزان بیان ژنCYP1A    با

فعالیت   -EROD  (  Ethoxyresorufinمیزان 

O-deethylase  )  همبستگی مثبت داشته و هر

های محیطی  میزان آلایندهها با  این شاخص  یدو

 (. Quiros et al., 2007ند )شترابطه مستقیم دا

حاضر   مطالعه  ژن در  بیان  میزان  تغییرات 

CYP1A   در آبشش بیشتر از کبد بود. اما میزان

ب القا  پایه و حالت  ه  بیان ژن در کبد در حالت 

آزمایشگاهی شرایط  در  بنزوآلفاپایرن    وسیله 

از آبشش بود. کبد عضو اصلی متابولیسم   تربیش

بیان هیدروکربن نتیجه  در  است،  نفتی  های 

ژن   از  می  CYP1Aبالایی  نشان  در  را  دهد. 

الگو مشاهده مینیز هم  بیشتر ماهیان .  شودین 

قزل ماهی  رنگیناما در  )آلای   Jonssonکمان 

et al., 2010 ( و گوپی برزیلی )Dorrington 

et al., 2012  مناطق میان  (  آلوده، همبستگی 

ژن  آلاینده  CYP1های  بیان  میزان  های  با 

. کمی  بودمحیطی در آبشش نسبت به کبد بالاتر  

دلیل متابولیزه شدن ه  افزایش بیان ژن در کبد ب

های نفتی توسط آبشش است  سریع هیدروکربن

(Jonsson et al., 2010 ترکیبات وجود   .)

ژن القای  باعث  آبی  محیط  در    هایآلاینده 

CYP1  بافت با آب میدر    شودهای در معرض 

(Smolowitz et al., 1992.)  در بافت    ،بنابراین

آبشش که در معرض مستقیم آلاینده است القای  

 د.  شوبیشتر ژن مشاهده می

                 که  (GST)  ترانسفراز  -سا  ونیگلوتات

دوم    ی هامیآنز  نیترمهم  از  یکی مرحله 

عنوان    ،است  ونیورماسف وترانسیب                   نشانگر به 

م   شودیم   استفاده  یآبز  وجوداتدر 

(Livingstone, 1998)  .اختلافمطالعه    ن یا  در  

 مناطق   نیب  میآنز  نیا  زانیم  در  یداریمعن

  مشاهدهشاهد  یهانمونه  با  یبردارنمونه   مختلف

با    ییبالا   یهمبستگ  GST  شیافزا  نیهمچن.  دش

مناطق   یدروکربنیه  ندهیآلا  زانیم رسوبات  در 

داشت   مطالعه   - اس  ونیگلوتات.  داشتمورد 

به ترکیبات    GSH  هایافزودن گروه  با  ترانسفراز

  هاافزایش قابلت حلالیت متابولیت ،هیدروکربنی

راحت دفع  به  کمک  و  آب  باعث  تدر  آنها،  ر 
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افزایش این آنزیم در    ، بنابرین  . دشوزدایی میسم

دهد  رخ میزدایی  ها و سمپاسخ به حضور آلاینده

(Faheem and Lone, 2018در .)    بسیاری از

در    کبد  GSTمطالعات گذشته افزایش فعالیت  

 Santana)  گزارش شده است هامواجه با آلاینده

et al., 2018.)  مطالعه    درBagheri  همکاران   و 

 ون یگلوتات  تیفعال   از  یداریمعن   اختلاف(  2014)

شاهد    ستگاهیا   نیبکفال    یماه  در  ترانسفراز  -اس

صلحهای  ایستگاهو   و  شد.  جفره  گزارش  آباد 

مطالعه  نیهمچن کفالکه    یادر     ماهیان  در 

Mugil cephalus    وLiza aurata    سواحل

دریای سیاه در ترکیه در سه سال متوالی انجام  

میزان  ،شد آنزیم    در  اسفعالیت   - گلوتاتیون 

های آلوده نسبت به ایستگاه  ترانسفراز کبدی در

چهار برابری مشاهده    افزایش دو تا   شاهدایستگاه  

 - افزایش میزان فعالیت آنزیم گلوتاتیون اس  د.ش

ها نسبت کبد و آبشش در تمام ایستگاه  ترانسفراز

 Bagheri et)  دشگزارش    شاهد  ایسـتگاه  هب

al., 2014)  .اکسیدانیسیستم آنتیز آنجا که  ا  

م دفاعی  رادیکال  یثرومکانیسـم  برابر  های  در 

رود، افزایش در القای  اکسیژنی به شمار می  آزاد

سازگاری ماهی نسبت    ه دهند  ها نشانآنزیم  این

مدت و    های کوتاه استرسی در استرس   به شرایط

 (. Almeida et al., 2010)است  مدت    بلند

ترانسفراز   -گلوتاتیون اس  فزایش فعالیت آنزیما

های  ها را از آسیبسلول  تواند می  موجود زنده در  

مصون نگه دارد. از این    ناشی از رادیکالهای آزاد

  هاین آنزیم در مطالع  رسد افزایشبه نظر می  ،رو

پذیری ماهیان  انطباق   توانایی   ه دهند  حاضر نشان

 . باشد های محیطیبا استرس زروک

ترین  عنوان یکی از مهمآلدئید به  مالون دی

و زیستی  برای   نشانگرهای  کلی  شاخص  یک 

لیپیدی   پراکسیداسیون  موجودات  میزان  در 

افزایش میزان .  (Santana et al., 2018)است  

MDA    در کبد  و  صلح  هایایستگاهبافت  آباد 

هیدروکربن بالای  میزان  دارای  که  های  جفره 

محیطی  شمشاهده    بودند،  نفتی مطالعه  در  د. 

Bagheri  ر ماهی کفال در  ب  (2014)  و همکاران

ایستگاه نخل تقی افزایش پراکسیداسیون چربی 

این افزایش را نتیجه بالا بودن  که    دشمشاهده  

در مقابله با    ماهیها و عدم توانایی  میزان آلاینده

عنوانآلاینده نفتی    ها  ترکیبات  سبب کردند. 

فعالیت   های آزاد و کاهش افزایش تولید رادیکال

آنتی دفاعی  نتیجه  سیستم  در  و  اکسیدانی 

لیپیدی و ایجاد استرس   افزایش پراکسیداسیون

تیمارها   بقیه  با  مقایسه  در  بیشتری  اکسیداتیو 

دهنده  است.    شده نشان  چربی  پراکسداسیون 

برای   جانداراکسیدانی  عدم توانایی سیستم آنتی

 ,.Santana et al)است  های آزاد  حذف رادیکال

2018). 
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ب های  آنزیموسیله  ه  سوپراکسید و پراکسید 

  (SOD)  سوپراکسید دیسموتاز  و (  CAT)کاتالاز  

می آنزیم  .ندشواحیا  این  نقش  افزایش  ها 

برای   و    یهامیآنزدارد.    جاندارحفاظتی  کاتالاز 

آنز  سموتازید  دیسوپراکس در   یدیکل  یها میاز 

  لیدر رابطه با تبد  یدان یاکسیآنت  یدفاع   ستمیس

هستند   ژنیو اکس  آب  به   2O2Hآزاد    یهاکالیراد

(Abele et al., 2017).    در مطالعه  این  در 

از صلحهای  ایستگاه میزان کمتری  و جفره  آباد 

دا وجود  کبد  در  آنزیم  دو  آنزیمشتاین  های  . 

SOD-CAT  در  هستند که    یی هااز اولین آنزیم

افزایش  یاکساسترس   در  یابندمیداتیو  اما   .

کاتالاز گزارش   انیکاهش ب  بسیاری از مطالعات

 Sayeed et al., 2003; Faheem)شده است  

et al., 2012; Chitra and Maiby 2014; 

Chitra and Sajitha, 2014; Faheem and 

Lone, 2018). کاهش سطح   لیدلاست  ممکن

  دادن تر از دست  آلوده  یهاستگاهیدر ا  میآنز  نیا

  هاROS  یبالا  سطح  لیدله  ب  یمیآنز  تیفعال

کاهش    .(Pigeolet et al., 1990)  باشد

ناشیم  یدانیاکسیآنت  یهامیآنز                 از   ی تواند 

افزا  یبرا  سلولتلاش   با   سطح   شیمواجهه 

 . باشد دهایپیل ونیداسیپراکس

مجموع،   اکسیداز در  سیتوکروم  ژن  بیان 

(CYP  )  با مستقیمی  ارتباط  آبشش  و  کبد  در 

این آنزیم    .های هیدروکربنی داشتمیزان آلاینده

این نوع آلاینده  ب القا میهوسیله  آنزیم    .دشوها 

اس حذف    -گلوتاتیون  نقش  تراسفراز 

ارتباط لاکرادی نتیجه  در  که  دارد  را  آزاد  های 

  مطالعهدر این   .ها داردانواع آلایندهمستقیمی با 

  نشانگرعنوان یک  ه  ب  Aاکسیداز    سیتوکروماز  

  استفاده شدهای هیدروکربنی  اختصاصی آلاینده

آنزیم   همچنین  با    GSTو  بالایی  همبستگی 

اما الزاما افزایش   .های هیدروکربنی داشتآلاینده

آلاینده واسطه  به  نیست   یهاآن  هیدروکربنی 

کند.  زیرا تحت تاثیر فلزات سنگین نیز تغییر می

است   نهایی  یک شاخص  چربی  پراکسیداسیون 

آلاینده  مدت  بلند  اثر  دهنده  نشان  در  که  ها 

همچنین نشان    این مطالعه،نتایج    است.محیط  

میزان بالای  توانایی مقابله با    ماهی زروک که    داد

نداآلاینده را  ایستگاه  شت، ها  در  با  زیرا  های 

میزان پراکسیداسیون چربی بالایی    ،آلودگی بالا 

بشدمشاهده   میه  .  کلی  ژن طور  بیان  توان 

CYP1A،  GST  ه و پراکسیداسیون چربی را ب

عنوان شاخص آلاینده های هیدروکربنی در این  

گونه معرفی کرد. 
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Abstract  

Monitoring of the pollutant effects in the biological environment requires the 

identification of a suitable biomarker. In this study, the efficacy of the expression 

of the CYP1 gene and the antioxidant enzymes in the Scatophagus argus were 

studied as biomarker of oil pollutants at three stations (Bandargah, Solhabad and 

Jofreh) and the control samples. CYP1A gene expression in liver was 

significantly different from control samples in all regions. The highest CYP1 

gene expression was measured in Solhabad station. CYP1A gene expression in 

the gills of green scat fish showed a significant increase compared to control 

samples. The highest and lowest CYP1A gene expression was observed in the 

gills in Solhabad and Bandargah samples, respectively. The amount of superoxide 

dismutase and catalase of liver tissue in Jofrah and Solhabad stations were 

significantly lower than the control (P<0.05). In contrast, the rate of lipid 

peroxidation and GST were directly correlated with the amount of polycyclic 

aromatic hydrocarbons (P<0.05, R=0.96). Due to the relationship between 

CYP1A gene expression and antioxidant markers and the level of contamination, 

CYP1A gene expression and antioxidant markers can be used as a suitable 

biomarker for PAH contaminants in this species. 

Key words: Green Scat Fish, Scatophagus argus, Biomarkers, Antioxidant 

Enzyme, Bushehr. 
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