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 چکیده
تواند بر سیستم ایمنی تاثیر بگذارد. باشد و میهای ارگانوفسفریک مورد استفاده در کشاورزی میکشترین آفتدیازینون یکی از پر مصرف

-IL1)های ایمنی گرم بر لیتر(  بر بیان ژنمیلی 2/۳و  ۶/1، 8/۰سم دیازینون )شاهد، کشنده تحت هایدر این مطالعه اثر غلظتبنابراین 

TNFalfa )پایان دوره  برداری از هر تیمار درنمونهبدین منظور  روزه مورد بررسی قرار گرفت. ۳۰ر پایان دوره گورخری د اهیدر کبد م
اینترلوکین  ، سنجش بیان ژن Suprime ScriptRTaseبا استفاده از کیت cDNAاز بافت کبد و سنتز  RNAپس از استخراج  .انجام شد

تمام در  (TNFalfaو  IL1)ایمنی های ژن نتایج نشان داد که بیان نسبی .انجام شد Real Time PCRآلفا با استفاده از روش  TNFو  1
روند وابسته به غلظت  های مورد مطالعهنسبی ژن بیانچنین . همیافتداری معنیافزایش  گروه شاهددر مقایسه با تیمارهای مورد بررسی 

برابر کنترل در  ۶/۶و  9/۳، 7/۳ترتیب به ، میزان بیان ژن بهبر لیتر گرممیلی 2/۳و  ۶/1به  8/۰و با افزایش غلظت از  را نشان داده
TNFalfa برابر کنترل در  1/۵و  ۶/۴، 9۶/۳ وIL1 هر دو ژن فاکتور تومور نکروز شونده و اینترلوکین در که  نشان داد. نتایج افزایش یافت

    در نظر گرفته شوند.تغییرات اکوتوکسیکولوژی  پایشدر شاخص موثری  های اولیه سلولی،عنوان پاسخبهتوانند میسطح مولکولی 
 

 .، ژنتیکیمنیا یستمس ی،زبرا، آلودگ یماه کلیدی: واژگان

 
 مقدمه

 = EDCریز )کننده غدد درونمواد تخریب

Endocrine Disrupting Chemical در محیط )
دلیل آبزی، از جمله ترکیبات طبیعی و صنعتی، به

ریز ها در دخالت در سیستم غدد درونآنتوانایی قوی 
های ی آبزیان تبدیل به یکی از نگرانیدر طول زندگ

(. سم Xu et al., 2013اند )زیست محیطی شده
فسفره است که دیازینون یکی از مهترین سموم ارگانو

ها و مزارع کشاورزی کشور بهباغ به طور گسترده در
شود و در ر منطقه استان گلستان استفاده میویژه د
ها، ی وسیعی از آبزیان از جمله ماهیگستره

تاثیرات مخربی برجای  مهرگان آبزیپستانداران و بی
(. مکانیسم Kuivila and Foe, 1995گذارد )می

-کولینوفسفره مهار آنزیم استیلسم ارگاناصلی این 

عصبی مرکزی و  باشد که در نهایت سیستماستراز می
مچنین جزء کند. دیازینون همحیطی را تخریب می

های باشد که با ماکرومولکولعوامل آلکیله کننده می
ها و اسیدهای ا، پروتئیناصلی سلول از جمله لیپیده

ها را آننش داده و از این طریق عملکرد نوکلئیک واک
 (. 1۳89دهد )فتاحی و همکاران، تغییر می

ر معرض مواد شیمیایی طور مستقیم دها بهماهی
نامطلوب  های آبزی هستند. اثراتسمی در محیط

-های سیستم ایمنی بدن میمواد شیمیایی بر قابلیت

و در نهایت بر ثبات  ر رشد، توسعه و بقاتواند ب
 ,.Zelikoff et alجمعیت ماهی نیز تاثیر گذارد )

2002; Segner et al., 2012 هاماهی(. همچنین 
 سیستم دارای که هستند یندارمهره گروه اولین
 خط اولین ذاتی ایمنی سیستم. باشندذاتی می ایمنی
-می فراهم خطرناک مهاجم عوامل برابر در را دفاعی

 انطباقی ایمنی پاسخ تقویت برای نیازپیش یک و کند
 ماهی پیچیده (. ایمنی ذاتیXu et al., 2013است )

 طیف علیه که دارد مختلفی هایمکانیسم و است
 این از یکی. کنندمی عمل هابیماری از وسیعی
 شامل که است سیتوکین یخانواده ها،سیستم
-گلیکوپروتئین یا ساده هایپپتیدپلی از گروه چندین

 (،TNF-alfaتومور آلفا ) کنندهنکروز فاکتور مانند ها
باشد. این ها میاینترلوکین ( وIFNs) هااینترفرون
و  هستند دخیل ذاتی ایمنی سیستم در فاکتورها
 کنندتطبیقی را القا می ایمنی هایواکنش

(, 2016.et alYarahmadi )تومور ناباروری . فاکتور 
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 ماکروفاژ طریق از که است ضدالتهابی سیتوکین یک
-محرک طول در مجاور کلیوی هایسلول و نفوذپذیر

 ,.Summers et al) شودمی منتشر پاتولوژیک های

 اثر هایمولکول ها،کیموکین و هاسیتوکین (.2012
 التهابی حالت ایجاد برای ذاتی، ایمنی پاسخ گذار

 میزبان هایسلول از پاتوژن کردن کنریشه در حیاتی
 عنوانبه همچنین هامولکول این. هستند ضروری

 سیستم سلولی اجزای برای شیمیایی هایکمپلکس
-می عمل هانوتروفیل و ماکروفاژها یعنی ذاتی، ایمنی

 ,Thelen, 2001; Zhang and Huang) کنند

 پاتوژن تخریب موجب ایمنی هایسلول (. این2006
واکنشی  اکسیژن هایگونه تولید و فاگوسیتوز توسط

(ROS) شناخته ضروری مکانیزم یک شوند کهمی-

 یکی ROS انتشار .تنفسی است انفجار عنوانبه شده
-می ایمنی هایسلول تخریب برای ضروری دلایل از

 که دهدمی نشان اخیر مطالعات این، بر علاوه. باشد
ROS برای سیگنال هایمولکول عنوانبه میتوکندری 
 عمل هاسلول در التهابی ضد هایسیتوکین تولید

 (.Xu et al., 2013) کندمی
ی بنایی و مختلفی از جمله مطالعهمطالعات 

 (، خوش باور رستمی و همکاران1۳87) همکاران
( بر کپور 2۰۰8و همکاران ) Ahmadi ( و1۳8۴)

(، اوزون برون Cyprinus carpio) ماهی
(Acipenser stellatusو قزل )کمان آلای رنگین
(Oncorhynchus  mykiss تضعیف سیستم ایمنی )

دگی با سم دیازینون را نشان های در معرض آلوماهی
شده ناشی از های آزاد تولید اند. در واقع رادیکالداده

تواند در سیستم بیولوژیک متابولیسم این سم می
(. 1۳9۶آبزیان بسیار خطرناک و جدی باشد )ربیعی، 

بنابراین تلاش شده است که بیومارکرهای سمیت 
-ی آسیببینیستی در ماهیان برای بررسی و پیشز

های آبی مختلف بررسی یندهای سم شناختی آلاه
(. در حال حاضر ماهی Xu et al., 2013شود )

گورخری به دلیل اندازه کوچک، هزینه کم غذا، 
کوتاه و تکثیر آسان، برای آزمایش  آزمونچرخه 

( و ارزیابی Ali et al., 2011سمیت حاد و مزمن )
 ,.Hallare et al., 2005; Liao et alکیفیت آب )

شود. همچنین استفاده میعنوان گونه مدل ( به2012
های شفاف و در دسترس بودن توالی کامل جنین

-های سمالعات بیشتری را در مورد مکانیزمژنوم، مط

های ماهیان شناسی در سطح مولکولی برای گونه
. با توجه به ( et alZheng.2016 ,کند )تسهیل می

دیازینون بر بیان ای در زمینه اثر سم مطالعهکه این
در ماهی گورخری  (TNFalfaو  IL1)های ایمنی ژن

ته است، مطالعه حاضر با هدف بررسی اثر صورت نگرف
 صورت پذیرفت. این آلاینده بر سیستم ایمنی 

 

 هامواد و روش
های در این آزمایش جهت بررسی بیان ژن ماهی:

، بچه ماهیان گورخری (TNFalfaو  IL1)ایمنی 
 1۵/۰±۰1/۰میانگین وزنی ماه و  2ماده با سن حدود 

کلا از مرکز تکثیر و پرورش ماهیان زینتی شصتگرم 
پروری شهید فضلی برآبادی خریداری و به سالن آبزی

دانشگاه علوم کشاورزی و منابع طبیعی گرگان منتقل 
شدند. ماهیان برای سازگاری با شرایط آزمایشگاهی 

هفته در آکواریوم پرورش و نگهداری شدند.  2مدت هب
قطعه در هر  ۴۵ها با تراکم هفته ماهی 2بعد از 

لیتر از آن  2۵لیتری که  2۵۰آکواریوم شیشه ای 
 ۳تیمار و  ۴طور تصادفی در به ،گیری شده بودآب

منظور هوادهی آکواریوم ها از تکرار رهاسازی شدند. به
گراد درجه سانتی 2۶در  تنظیم دمای آب سنگ هوا و

بود.  ۳/8آب  pHاز هیتر برقی استفاده شد. میانگین 
ها از غذای بیومار )فرانسه( استفاده برای تغذیه ماهی

درصد میانگین وزنی  ۴شد که مقدار آن براساس 
طور روزانه غذادهی به نوبت ۵ماهی محاسبه و در 

 شدند.
در روز  مشخصات تیمارها و مدت انجام تحقیق:

اول شروع تحقیق تزریق سم درون آب انجام شد و هر 
درصد از آب آکواریوم تعویض  9۰ساعت یکبار  ۴8

(Di Giulio and Hinton, 2008 و سم تجدید )
برای سم دیازینون پس از انجام  50LCشد. میزان 

گرم میلی1۶روی گونه ماهی گورخری،  50LCتست 
نظر  بر لیتر )درویشی و همکاران، منتشر نشده( در

 50LCدرصد از  2۰و  1۰، ۵، ۰گرفته شد که میزان 
عبارت دیگر تفاده شد. بهمورد نظر برای تیمارها اس

 درصد  ۵بر لیتر، تیمار دوم  گرمتیمار اول صفر میلی

50LC =8/۰ درصد  1۰گرم بر لیتر، تیمار سوم میلی
50LC  =۶/1 2۰گرم بر لیتر و تیمار چهارم میلی 

  بود. گرم بر لیترمیلی 50LC   =2/۳ درصد
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روزه پس از  ۳۰در پایان دوره  برداری:نمونه
های ماده به منظور بیهوشی، از بافت کبد ماهی

-نمونه (TNFalfaو  IL1)های ایمنی بررسی ژن

های جداگانه منتقل شدند برداری و هر کدام به تیوپ
-و بلافاصله در تانک ازت قرار گرفتند. در پایان نمونه

های حاوی نمونه تا زمان استخراج تیوپبرداری 
RNA  ـ نگهداری شدند.8۰در فریزر  

از  RNAمنظور استخراج به: RNA استخراج 
پروتکل کیت بایوزول طبق دستورالعمل شرکت 

( استفاده شد و Biozol- Bioflux- Bioerسازنده )
قرار گرفتند.  کمیت و کیفیت  -8۰نمونه ها در فریزر 

RNA  استخراجی با استفاده از اسپکتروفتومتری و
 ژل آگاروز انجام شد. 

از کیت  cDNAبرای سنتز : cDNA سنتز
Superscript RTase  استفاده شد. بدین صورت که 

µl۵  ازRNA ًهمراه آماده شده بود به که قبلا µl1 
های جدید اضافه و با آب عاری آغازگر الیگو به تیوپ

رسید. سپس بر روی بلوک  µl1۰ از نوکلئاز به حجم 
 1مدت گراد بهدرجه سانتی ۶۵حرارتی در دمای 

دقیقه انکوبه گردید و بعد از آن بر روی یخ انتقال 
مستر حاوی آنزیم ریورس  µl1۰داده شد. 

 ۵۰ترانسکریپتاز به آن اضافه و در نهایت با دمای 
درجه  7۰دقیقه و  ۶۰مدت گراد بهدرجه سانتی

دقیقه انکوبه شد. سپس  1۰مدت گراد بهسانتی
 -8۰به دمای  µl2۰ به حجم  c DNAمحلول حاوی 

 منتقل شد. 
-ای پلیواکنش زنجیره: Real_time PCRواکنش 

مراز کمی با استفاده از کیت سایبر شرکت بیوپارس 
)دانشگاه علوم کشاورزی و منابع طبیعی( در دستگاه 

iQ5 شرکت (BIO-RAD, USA)  تکرار  ۴در
 µl1۰ یتر با استفاده از ل یکروم 2۰تکنیکی در حجم 

ژن هدف و  یشروآغازگر پ µl1 ین، گر یبربافر سا
آغازگر پسرو ژن هدف و  µl1 پیکومول(،  1۰) رفرنس

 µl 2/۰مقطر،  آب µl 8/2پیکومول(،  1۰) رفرنس
 2شده )یقرق µl ۵ cDNA ( وU۵یمراز )تگ پل یمآنز

درجه  ۵8میکرولیتر( در دمای اتصال نانوگرم در 
  (.1گراد انجام شد )جدول سانتی

: qPCRهای آنالیز کمی تجزیه و تحلیل داده

با  IL-1و  TNF-alfaهای تغییرات نسبی بیان ژن
 Livak andمحاسبه گردید ) Ct∆∆استفاده از روش 

Schmittgen, 2001ها با (. سپس نرمال بودن داده
اسمیرنوف تست شد و -کولوموگروفاستفاده از آزمون 

ها مورد آزمون لون نیز جهت بررسی برابری واریانس
های توسط آنالیز استفاده قرار گرفت. آنالیز داده

طرفه صورت گرفت. مقدار خطای نوع واریانس یک
ها در نظر گرفته شد. جهت مقایسه میانگین ۰۵/۰اول 

-یج بهای دانکن استفاده شد. نتااز آزمون چند دامنه

انحراف معیار نمایش داده شد  ± صورت میانگین
 SPSS (Versionها با استفاده از نرم افزار آنالیز داده

 ( انجام شد.16
 

  نتایج
 TNF-alfaارزیابی بیان ژن : TNF-alfa بیان ژن

های تیمار شده با سم افزایش بیان این ژن را در گروه
 این¬بهدیازینون نسبت به گروه کنترل نشان داد. 

های تیمار شده با سم دیازینون در گروهصورت که  
-میزان بیان ژن به بر لیترگرم میلی 2/۳و  ۶/1، 8/۰

برابر گروه کنترل بود که  ۶/۶و  9/۳، 7/۳ترتیب 
دهد. الگوی افزایش وابسته به دوزی را نشان می

 2/۳تیمار داری در میزان بیان در یمعناختلاف 
میلی گرم بر  ۶/1و  8/۰گرم بر لیتر با دو گروه میلی

 (.1لیتر مشاهده شد )شکل 
افزایش بیان  IL-1ارزیابی بیان ژن : IL-1بیان ژن 

های تیمار شده با سم دیازینون این ژن را در گروه
های تیمار نسبت به گروه کنترل نشان داد. در گروه

 لیترگرم بر میلی 2/۳و  ۶/1، 8/۰شده با سم دیازینون 

 (.Safari et al., 2016مطالعه ) ینمورداستفاده در ا یمرهایمشخصات پرا -1جدول 

 نام پرایمر                             توالی                              (   ˚Cکاربرد          دمای اتصال )         شماره دسترسی                        
TNF-a q-PCRF            CTGCTTCACGCTCCATAAGA            58             Immune                           AY427649.1 

TNF-a q-PCRR            CTGGTCCTGGTCATCTCTCC 
IL-1b q-PCRF              CGTCTCCACATCTCGTACTCA          58            Immune                           AY340959.1 
IL-1b q-PCRR             GTGTCTTTCCTGTCCATCTCC 

b-Actin q-PCRF          AGCAGATGTGGATCAGCAAG           58            Housekeeping gene NM_   131031.1 
b-Actin q-PCRR          TACCTCCCTTTGCCAGTTTC 
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برابر گروه  1/۵و  ۶/۴، 9۶/۳میزان بیان ژن به ترتیب 
کنترل بود که الگوی افزایش وابسته به دوزی را نشان 

داری در میزان بیان در تیمار دهد. اختلاف معنیمی
میلی  ۶/1و  8/۰میلی گرم بر لیتر  با دو گروه  2/۳

 (.2لیتر مشاهده شد )شکل گرم بر 
 

 بحث 
مهم فیزیولوژیکی حیوانات برای  سازوکارایمنی 

ین تعادل و هموستاز تأمها و محافظت در برابر عفونت
 صورتبهباشد که ممکن است داخلی می

ترین بخش در یراختصاصی و یا اکتسابی باشد. مهمغ
سیستم دفاع ماهی، سیستم ایمنی ذاتی است. این 

بخش مهم ایمنی همورال و سلولی  سیستم از دو
 ,Biller- Takahashi and Urbinati)تشکیل شده 

خ التهابی صورت گرفته به وسیله ( و پاس2014
از پاسخ ایمنی سلولی در  ها، بخش مهمیسیتوکین
 .(Whyte, 2007)باشد ماهی می

ه که عملکرد اصلی سم دیازینون کجاییاز آن
استراز است، از طریق این مهار بر کولینمهار استیل

-بادی و اینترلوکینسیستم ایمنی از جمله تولید آنتی

و  Tهای ها تاثیر گذاشته و با تحریک در تکثیر سلول
در  احتمالاً +CD26و  +CD5های افزایش سلول

های خود ایمنی نقش دارند ایجاد بیماری
(Galloway et al., 2003 در مطالعه حاضر .)

 (IL-1و  TNF-alfaهای ایمنی )بیان ژنارزیابی 
های تیمار شده با ها را در گروهافزایش بیان این ژن

سم دیازینون نسبت به گروه کنترل نشان داد. 
مشاهده شد.  ن الگوی افزایش وابسته به دوزهمچنی

Xu پاسخ ایمنی ذاتی را در  (2۰1۳) و همکاران
های جنین ماهی گورخری پس از مواجهه با غلظت

و نونیل فنل مورد بررسی قرار  A-مختلف بیوسفنل
های مربوط به دادند که در این بررسی رونویسی ژن

 ،IFNg، IL1b، IL10، Mxپاسخ ایمنی از جمله 
TNFa، CC-chemokine و CXCL-clc طور به

تأثیر قرار گرفتند. همچنین ای تحتقابل ملاحظه
( در BPF) F( و بیسفنل BPS) Sبیسفنل 

یر قرار تأثماهی گورخری منجر به تحت هایینجن
ی مربوط به ایمنی حتی در هاژندادن بیان 

 Qiu etگرم بر لیتر( شدند )میلی 1ی پایین )هاغلظت

al., 2018.)  بررسی اثرات سمی همچنین
Thifluzamide  در ماهی گورخری اثرات منفی در

ساختار و عملکرد آنزیمی میتوکندری را نشان داد که 
ی هاژنن است منجر به اختلال در عملکرد این ممک

 ,.Yang et alمرتبط با آپتوپوز و ایمنی شود )

های فاکتور نکروز کننده افزایش بیان ژن(. 2016
( و   IL-8) 8، اینترلوکین (TNF- alfa)تومور آلفا 

Lyz   در ماهی گورخری در مواجهه با فلزات سنگین
در مواجهه با  Lyz مس و کادمیوم و افزایش بیان ژن

بنزودیوکسین کلرو دیو تترا A-سموم بیسفنل
(TCDD در ) مطالعهSu (2۰18) و همکاران 

ی هاژنهمچنین کاهش قابل توجه بیان  شد. مشاهده
، فاکتور نکروز کننده تومور آلفا و 8اینترلوکین 

های نر گورخری و یماهدر کبد  b1-اینترلوکین
پس از مواجهه با جیوه  هامادهدر کبد  8اینترلوکین 

مشاهده شده  (2۰17) و همکاران Chenی مطالعهدر 
در . باشدیممهار فرآیندهای التهابی  دهندهنشانکه 

 (2۰۰8) و همکاران Nakayamaی مطالعه
 Paralichthysدر کلیه های ماهی  8اینترلوکین 

olivaceus  پس از مواجهه با نفت سنگین افزایش

در  TNF-alfaژن  یان( بمعیار انحراف ±) یانگینم - 1شکل 

روزه با  ۳۰در مواجهه  یگورخر یبرابر کنترل در بافت کبد ماه

 .یازینونمختلف سم د هایغلظت

 

در برابر  IL-1ژن  یان( بیارمع انحراف ±) یانگینم - 2شکل 
روزه با  ۳۰در مواجهه  یگورخر یکنترل در بافت کبد ماه

 .یازینونمختلف سم د یدوزها
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تواند یک پاسخ می 8اینترلوکین  یافت. افزایش میزان 
کتریایی باشد، زیرا تعداد دفاعی علیه عفونت با

ها در موکوس پوست همان ماهی افزایش باکتری
 و همکاران Chen(. Song et al., 2008یافته بود )

نیز گزارش کردند که عفونت باکتریایی  (2۰۰۵)
در طحال  8اینترلوکین  mRNAموجب تحریک 

 I. furcatusو  Ictalurus punctatusگربه ماهی 
شود. قرار گرفتن ماهی گورخری در معرض می

برابر بیان  ۴تا  ۵/2آرسنیک، نشان دهنده کاهش 
در  1اینترلوکین  فاکتور نکروزکننده تومور وهای ژن

 بود.  (2۰۰7) و همکاران Nayakی مطالعه
از  1اینترلوکین  فاکتور نکروزکننده تومور و

مکانیسم دفاعی میزبان در پاسخ  های مهمسیتوکین
 Scapigliati) هستندها به استقرار و یا حمله پاتوژن

et al., 2011.)  جزئی از فاکتور نکروز کننده تومور
پروتئین است  1۵یک خانواده بزرگ، شامل حداقل 

 2۴که اعمال مختلفی داشته و در ارتباط با حداقل 
صورت یک باشند. این فاکتور بهپذیرنده متفاوت می

شود و سپس در درون سلول، پیش پپتید ساخته می
 فاکتور نکروز کننده توموروسیله یک آنزیم مبدل به

( پردازش شده، به فرم بالغ خود بدل TACEآلفا )
اسید آمینه طول  1۵7شود که ترشحی است و می

آلفا همانند سایر  فاکتور نکروز کننده توموردارد. 
ی ت یک تریمر به پذیرندهصوراعضای خانواده خود به

شود. این حالت موجب اتصال متقاطع خود متصل می
شود که سپس موجب وسیله لیگاند میها بهپذیرنده

گردد )کیهانی و درون سلول میانتقال پیام به
(. هر یک از اعضای این ابر خانواده 1۳82همکاران، 

دنبال تحریک نقش مهمی در ایمنی دارد که به
شود و از گلبول های سفید ترشح می سیستم ایمنی

های کشنده ، سلولTهای برای عملکرد طبیعی سلول
های دندریتیک حیاتی طبیعی، ماکروفاژها و سلول

(. این فاکتور علاوه بر خون So et al., 2006است )
میزان زیادی تجمع و ترشح دارد در کلیه نیز به

 ( و سلول های فاگوسیتیک1۳9۵)صفری و همکاران، 
از  C-را برای فرآیندهای وابسته به پروتئین کیناز

 Dewasها اولویت بندی می کند )ROSجمله پاسخ 

et al., 2003.) 
تواند بر تنش بیش از حد و طولانی مدت نیز می

سیستم ایمنی ذاتی در سطح مولکولی و هومورال 

و  Yarahmadiتاثیر گذار باشد. نتایج مطالعه ی 
نده سرکوب رونویسی ژن نشان ده (2۰1۶) همکاران

-LyzII، TNF-1α، IL-1β، ILهای مرتبط با ایمنی 

 و همچنین کاهش برخی از پارامترهای IFN- γ1 و 8
آلای رنگین کمان ایمنی هومورال در ماهی قزل

(O. mykissبر اثر تنش بیش از حد می ) باشد که در
ویژه طولانی مدت از طریق ایجاد هورمون استرس، به

ها را های ایمنی و فعالیت آنبیان ژنکورتیزول، 
تواند سیستم ایمنی بدن کاهش داده و در نتیجه می

کلی سیستم ایمنی ماهی از طوربه را مختل کند.
ی بسیار تخصصی تشکیل هاها و اندامها، بافتسلول

ها ها در برابر بیماریشده است که از ارگانیسم
هنگامی کند. محافظت و یکپارچگی بدن را کنترل می

ها در برابر مواد سمی قرار می گیرند، که ارگانیسم
اجزای سیستم ایمنی ممکن است تغییر کند. بنابراین 
عملکرد سیستم ایمنی تعادل را مختل کرده و در 

شود نتیجه موجب افزایش ایمنی و یا عدم ایمنی می
(Zhang et al., 2016.)  

نتایج مطالعه حاضر نشان داد که سم دیازینون 
های کش ارگانوفسفره در غلظتعنوان یک آفتبه

تحت کشنده در مواجه یک ماهه بر سیستم ایمنی در 
-سطح مولکولی تاثیر گذاشت و باعث افزایش بیان ژن

و  IL1فاکتور تومور نکروز شونده و اینترلوکین )های 
TNFalfa) های دفاعی در غلظتعنوان مکانیسمبه-

 های مورد مطالعه گردید. 
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Abstract  
Diazinon is one of the most important organophosphoric pesticide used in agricultural fields and can effect on 

immune system. In this study, the effects of sub lethal doses of diazinon (0.8, 1.6 and 3.2 mg/l) on the 

expression of immune genes (TNFalfa and IL-1) in the liver of zebrafish (Danio rerio) were assessed during 30 

days. For this purpose, sampling were done from each treatment at the end of trail. RNA extracted from liver, 

cDNA synthesized using Suprime ScriptRTase kit and genes expression was assayed using Real-time PCR. The 

result showed that relative expression of both studied genes significantly increased (P<0.05) in all studied 

treatments compared to control group. The amount of both studied gene expression was increased in the highest 

dose and amount of expression was 3.7, 3.9 and 6.6 fold of the control in TNFalfa and 3.96, 4.1 and 5.1 fold of 

control in IL-1. The results showed that TNFalfa and IL-1 in molecular level as the first cellular response, could 

be considered as an effective factor for monitoring of ecotoxicological alternations.   
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