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در مواجهه ( Cyprinus carpio)هیستوپاتولوژی کلیه، کبد و آبشش بچه ماهیان کپور

 حاد  با سولفات مس
 2، سمیه نمرودی1محمد سوداگر، 1 محمد مازندرانی

 ، دانشکده شیلات و محیط زیست، دانشگاه علوم کشاورزی و منابع طبیعی گرگانآبزیان رورشگروه تکثیر و پ 1
 دانشگاه علوم کشاورزی و منابع طبیعی گرگان  -گروه محیط زیست، دانشکده شیلات و محیط زیست 2

 مقاله: نوع

 پژوهشی
 چکیده

مورد کپور  انگشت قد ه ماهیانبچ 081بافت شناسی مواجهه حاد با سولفات مس در اثرات تحقیق  این در

در  میلی گرم در لیتر 01و  8، 6، 4، 2ماهیان گروه تیمار با دوز های به این منظور . مطالعه قرار گرفت

در طی این مدت علایم رفتاری و کلینیکی ماهیان ثبت  .روز قرار گرفتند 4معرض سولفات مس به مدت 

بافتهای کلیه، کبد و آبشش ماهیان در حال مرگ و تازه  گردید و به منظور بررسی های هیستوپاتولوژی از

ائوزین، نمونه  –تلف شده نمونه برداری صورت پذیرفت و پس از تهیه مقطع و رنگ آمیزی هماتوکسیلین 

و    mg/l 3/6ساعت به ترتیب  66و  48در این بررسی در طی   LC50ها مورد ارزیابی قرار گرفتند. میزان 

mg/l 6/4 های کلیه،کبد و آبشش تمام  اهیان کپور محاسبه گردید. در این بررسی در بافتبرای بچه م

های بافتی مشاهده  ماهیان گروه تیمار علایم آسیب بافتی ملایم تا شدید مشاهده گردید. شدت آسیب

ها با افزایش دوز و زمان سولفات مس افزایش یافت. بر اساس نتایج این تحقیق درمان  شده در تمام بافت

 در مزارع بچه ماهیان کپور معمولی پیشنهاد نمی شود. mg/l 2سولفات مس در دوزهای بالاتر از   با

 مقاله: تاریخچه

 24/18/63دریافت: 

 21/16/63اصلاح: 

 22/16/63پذیرش: 

 : کلمات کلیدی

LC50 

 مواجهه حاد

 علایم کلینیکی

 سولفات مس

 مقدمـه 

ای و شامل کپور ماهیان چینی و کپور معمولی است که در این میان  صورت چند گونهه پرورش ماهیان گرمابی در ایران عمدتاً ب

(. محیط 0362)سالنامه آماری شیلات ایران،  ( از محبوبیت و قیمت بالایی برخوردار استCyprinus carpioکپور معمولی )

. به همین دلیل همواره می باشدرس زا  پرورش استخر محیطی کاملاً متفاوت از محیط طبیعی ماهیان بوده و در نتیجه است

های پرورش متراکم محتمل است. یکی از مشکلاتی استخر احتمال بروز آلودگی ها و بیماری در استخرهای پرورش به ویژه در

 که در مزارع پرورش ماهیان گرمابی به ویژه کپورماهیان در ماه های گرم تابستان ممکن است پیش بیاید شکوفایی جلبکی در

های پرورش است که در صورت بروز منجر به تلفات بالای ماهیان می شود، این امر حتی در برخی از دریاچه های آب تخراس

(. معمولاً یکی از داروهای مناسب در کنترل گیاهان و Rose et al., 1954شیرین نیز در فصول گرم سال مشکل ساز می شود )

(. Havens, 1994; Rowe and Prince, 1983; Bartley, 1967فات مس است )های مزارع آب شیرین سول ها و ماکروفیت جلبک

های  ( در آبزی پروری برای کنترل جلبک ها و فیتوپلانکتونUSEPAمریکا )ده توسط سازمان حفاظت محیط زیست آاین ما

آبزی پروری مورد استفاده  (. به همین دلیل به صورت گسترده درStraus and Tucker, 1993آبی مورد تائید قرار گرفته است )

های آب شیرین )که عمدتاً به عنوان میزبان  گیرد، در عین حال ترکیبات مس به صورت گسترده برای کنترل حلزون قرار می

خصوص در مناطقی که گزارش آلودگی بالا است، مورد استفاده قرار ه های زئونوز بوده(  ب واسط بسیاری از بیماری ها و انگل

                                                           
 ک:نویسنده مسئول، پست الکترونی  mazandarani@gau.ac.ir 
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(. اگر چه مس به Al-Sabri, 1993; Winger et al., 1984; Rowe and Prince, 1983; NAS, 1977; Hasler, 1949می گیرند )

 ;Li et al., 1998عنوان یکی از عناصر کمیاب ضروری در متابولیسم سلولی و عملکرد بسیاری از آنزیم ها نقش کاربردی دارد )

Baker, 1969ن می تواند ایجاد مسمومیت کند، که میزان مسمومیت و علایم کلینیکی آن (، اما در دوزهای بالاتر از نیاز بد

، سختی آب، شرایط پرورش ماهی و میزان اکسیژن محلول pHثیر عواملی مانند سن ماهی، گونه ماهی، دمای آب ، أتحت ت

های آبی  ها و حلزون جلبک (. معمولاً سولفات مس در دوزهایی کهPerschbacher and Wurts, 1999; Eisler, 1998) باشد  می

این  (، اما تعیین دوز دقیق درمانی بسیار مهم است به عنوان مثالEisler, 1998را از بین می برد باعث تلفات ماهیان نمی شود )

بسیار سمی است و باید با احتیاط استفاده شود. مسمومیت با این فلز سنگین   mg/l 21های باسختی پایین تر از   دارو در آب

مانی رخ می دهد که میزان مس موجود در آب پرورش بیشتر از ظرفیت فیزیولوژیکی خنثی کنندگی سم توسط ماهی باشد ز

(. در بسیاری از موارد به Pelgrom et al., 1995که منجر به اثرات نامطلوب و تغییرات بافت شناسی و رفتاری ماهی می شود )

ینیکی و رفتاری غیرطبیعی واضح ممکن است در ماهیان مشاهده نشود، که در ویژه در مسمومیت تحت کشنده لزوماً علایم کل

چنین مواردی بررسی های پاراکلینیکی قادر است میزان آسیب های وارده را شناسایی کند. یکی از این روش های پاراکلینیکی 

در مسمومیت ها بیشتر در معرض  هایی که بررسی های آسیب شناسی بافتی است که در بسیاری موارد می توان با پایش بافت

آسیب قرار دارند وضعیت سلامت ماهی را چه در موارد مواجهه با مسمومیت کشنده و چه در موارد مسمومیت تحت کشنده 

دوز مواجهه، گونه ماهی، زمان به های بافتی در مسمومیت با مس بسته  میزان تغییرات و آسیب مورد بررسی قرار داد. معمولاً

(. با بررسی های پاراکلینیکی می توان میزان Paris-Palacios et al., 2000رایط فیزیکو شیمیایی آب متفاوت است )مواجهه و ش

های کلیه، کبد و  سمیت و آسیب رسانی داروها را تا حد زیادی ارزیابی نمود، لذا در این بررسی اثرات آسیب شناسی بافت

 ار گرفت. آبشش در مسمومیت حاد سولفات مس مورد بررسی قر

 ها مواد و روش

  تهیه ماهی و شرایط پرورش

گرم از مراکز تکثیر و  8±3( با میانگین وزنی Cyprinus carpioعدد ماهی کپور معمولی ) 081تعداد  ،به منظور انجام آزمایش

آکواریوم  08هیان به پرورش استان گلستان تهیه شده و انتقال آنها با روش استاندارد به محل انجام آزمایش صورت پذیرفت. ما

اری مورد پرورش ماهی(. بچه ماهیان به مدت ده روز  به منظور سازگ 01)در هر آکواریوم  لیتر منتقل شدند 21با حجم آب 

( BioMare Co, France% وزن بدن با غذای بیومار فرانسه )3دهی در طی دوره پرورش دوبار در روز به میزان قرار گرفتند. غذا

)میلی  282، و سختی تام برابر pH = 4/7 ± 3/1گراد،  در جه سانتی 22 ± 2طی دوره پرورش دمای آب صورت گرفت. در 

 ( ثبت گردید. در لیتر گرم

 LC50مواجهه دوز حاد سولفات مس و تعیین 

د. ته شگروه تیمار در سه تکرار در نظر گرف 2به منظور تعیین میزان حساسیت ماهیان به سولفات مس یک گروه شاهد و  

 سولفات(  mg/l) پی پی ام (2)تیمار  01( و 4)تیمار  8(، 3)تیمار   6(،2)تیمار  4(، 0)تیمار  2های ماهیان گروه تیمار با دوز

 ابتدا سولفات مس روز مواجهه داده شدند. به این منظور پس از محاسبه دوز مورد نظر دارو 4مس به مدت 

(CuSO4; Merck, Co, Germany)  حل شده و استوک اولیه تهیه گردید. سپس به آرامی به هر یک از  لیتر آب 4در

ساعت قبل از مواجهه و در طی زمان آزمایش غذادهی  08های مورد بررسی  های مورد مطالعه اضافه شد. در تمام گروه آکواریوم

مختلف ثبت گردید و بر ی ها گروهساعت پایش شدند و تلفات  8صورت نگرفت پس از مواجهه ماهیان تیمار و شاهد حداقل هر 

های مختلف مواجهه تعیین  برای زمان PROBITبا کمک نرم افزار  LC50اساس میزان تلفات در تیمارهای یاد شده میزان 

 گردید.

 های رفتاری و بافت شناسی بررسی

نظور دید. به متلفات و علایم رفتاری و کلینیکی ماهیان مورد مطالعه به صورت روزانه ثبت گر ،در طی زمان مواجهه 

به این از آبشش، کلیه و کبد ماهیان در حال مرگ و یا تازه تلف شده نمونه برداری صورت گرفت.  ،بافت شناسی یها بررسی

کبدی از تمام بافت های  نمونهکلیوی از دو سوم انتهایی کلیه و های  نمونههای آبشش از دومین کمان آبششی،  منظور نمونه

 [
 D

O
R

: 2
0.

10
01

.1
.2

32
22

75
1.

13
94

.5
.1

.2
.3

 ]
 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 ja

e.
ho

rm
oz

ga
n.

ac
.ir

 o
n 

20
25

-0
7-

11
 ]

 

                               2 / 8

https://dor.isc.ac/dor/20.1001.1.23222751.1394.5.1.2.3
http://jae.hormozgan.ac.ir/article-1-219-fa.html


 ...بررسی هیستوپاتولوژی کلیه، کبد و آبشش بچه ماهیان کپور همکاران  ومازندرانی 
 

00 
 

ساعت دوباره فرمالین نمونه ها تعویض شده و به  02% فیکس شده و پس از 4ها در فرمالین  صورت پذیرفت. نمونه کبد

 Shandonدستگاه پروسسور بافتی )های نمونه برداری شده با کمک  آزمایشگاه ارسال گردید. در آزمایشگاه آماده سازی بافت

Duplex Processor .2آبگیری در الکل اتانول پارافینه شده و مقاطع ها پس از  نمونه ساخت کشور انگلستان( انجام گرفت 

هماتوکسیلین و ائوزین رنگ آمیزی شده ع بر روی لام به روش استاندارد پس از چسباندن مقاط. ها تهیه گردید میکرونی از بافت

 (.Roberts, 2012های بافتی مورد مطالعه قرار گرفتند ) های شناسایی آسیببر اساس کلید ×0111و با میکروسکوپ نوری 

 های آماری  بررسی

میزان کشندگی و بیان گردید. میانگین   ± SDصورت ه دسته بندی شده و نتایج ب  Excelدر نرم افزار از آزمایش نتایج حاصل

LC50 با نرم افزار(Statistical Analysis Syastem Institute Inc. 1985)  PROBIT  ساعت محاسبه گردید.  66و  48برای 

 جـنتای

  یم کلینیکی و رفتار شناسیعلا

های  تمام ماهیان گروه تیمار پس از مواجهه با سولفات مس در ابتدا شروع به شنای فعال کرده و افزایش حساسیت به محرک

 ،ساعت پس از مواجهه 6در مقایسه با گروه شاهد مشاهده گردید.  هاخارجی و افزایش محسوس حرکات آبششی در تمام تیمار

و  8، 6ت ماهیان مواجه شده با سولفات مس نسبت به گروه شاهد افزایش داشت. در دوزهای مواجه شده با ترشح موکوس پوس

01 (mg/l)  ساعت  02ساعت ماهیان بیشتر تمایل به کف نشینی و حرکت کمتر داشتند. اولین تلفات  24سولفات مس پس از

جز ه س ثبت گردید پس از آن تلفات در تمامی تیمارها بسولفات م mg/l 01 شده با غلضت  پس از مواجهه در تیمار مواجهه

ساعته مشاهده شد. در طی زمان آزمایش هیچ گونه تلفاتی در گروه شاهد رخ  66در طی روند  mg/l 2 تیمار مواجهه شده با 

ساعت برای  66و  48سولفات مس در طی  LC50میزان  PROBITدر نهایت بر اساس نتایج حاصل از بررسی با نرم افزار  نداد.

 ثبت گردید.   mg/l6/4 و  mg/l3/6 بچه ماهیان کپور به ترتیب  

 های بافت شناسی یافته

ه شده های تیمار مواج ماهیان گروهدر بررسی مقاطع بافتی هیچ گونه عارضه ای در ماهیان گروه شاهد مشاهده نگردید. اما در  

های تیمار شامل  ابل مشاهده بود. علایم شایع در بافت آبشش گروهبا سولفات مس درجات متفاوتی از التهاب و نکروز آبشش ق

ساعت اول تلف شدند. در عین حال درجات مختلفی از جداشدگی  24های ثانویه در تمامی ماهیانی که در پرخونی در لاملا

ت پس از مواجهه تلف شدند ساع 66و   72، 48 در ماهیانی که در لاملاهای ثانویه( و نکروز در Epithelial lifting)اپیتلیوم 

در ( Telangiectasia( و مواردی از تلانژیکتازی )Hyperplasia)مشاهده گردید. از جمله علایم دیگر قابل مشاهده هایپرپلازی

تیمار  های گروهتری از جداشدگی اپیتلیوم و هایپرپلازی نسبت به سایر  درجات خفیف mg/l 2لاملاهای ثانویه بود. در تیمار 

به گونه ای که در  های یاد شده با افزایش دوز مواجهه سولفات مس از شدت بیشتری برخوردار بودند، عارضههمچنین  .ثبت شد

روند نکروز را نشان  کل اپیتلوم آبشش جدا شده و لاملاهای ثانویه کاملاً سولفات مس عملاً (mg/l) 01و  8ه شده با تیمار مواج

سولفات مس علایم خفیف واکئوله شدن هپاتوسیت ها و پر   mg/l 2تیمار مواجه شده با  دادند. در بررسی مقاطع بافتی کبد در

های بالاتر، این روند شدیدتر بود به گونه مواجه شده با دوز خونی سینوزوئیدهای کبدی مشاهده گردید. اما در سایر تیمارهای

ها تجمع  مراکز ملانوماکروفاژها و نیز در برخی نمونههای کبدی به همراه تجمع  نکروز وسیع هپاتوسیت 2و  4ای که در تیمار 

 0( از علایم شایع قابل مشاهده بود. در بررسی مقاطع بافتی کلیه در گروه شاهد و تیمارEGCهای گرانولار ائوزینوفیلیک ) سلول

از علایم شایع قابل  یهای کلیو نکروز ملایم تا شدید توبول 4تا  2علایم پاتولوژیک خاصی مشاهده نگردید، اما در تیمار 

کلیوی از شدت بالاتری برخوردار بود. از علایم دیگر تجمع های  توبولمشاهده بود به گونه ای که با افزایش دوز شدت نکروز 

آماسی در بافت بینابینی کلیه ها از علایم قابل مشاهده در  های کلیوی به همراه نفوذ سلولهای  توبولدر لومن  0اکسودا

                                                           
1. Exudate 

 [
 D

O
R

: 2
0.

10
01

.1
.2

32
22

75
1.

13
94

.5
.1

.2
.3

 ]
 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 ja

e.
ho

rm
oz

ga
n.

ac
.ir

 o
n 

20
25

-0
7-

11
 ]

 

                               3 / 8

https://dor.isc.ac/dor/20.1001.1.23222751.1394.5.1.2.3
http://jae.hormozgan.ac.ir/article-1-219-fa.html


 1931، تابستان 1، شماره 5دوره                             مجله بوم شناسی آبزیان       دانشگاه هرمزگان

  

01 
 

های گروه شاهد عوارض آسیب شناسی بافتی تیپیک مشاهده نگردید  دند. در بررسی مقاطع بافتی نمونهبو 2 و 4تیمارهای 

 (.0)شکل 

 
 

 
 

: بافت آبشش نمونه شاهد . 3تصویر -: بافت کلیه نمونه شاهد2تصویر -: بافت کبد نمونه شاهد0(. تصویر 0- 3مقاطع بافتی گروه شاهد )تصاویر  .0شکل 
Bar = 40µm 
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o و دمای 282( mg/lه شده با سولفات مس در بچه ماهیان کپور معمولی در سختی )تصاویر مقاطع بافتی مواج. 2شکل 
C 2 +22 .بافت آبشش 

پرخونی  ،(A: تلانژیکتازی )2تصویر .(Bکروز در لاملاهای ثانویه )(. آغاز روند نA) ادم و جداشگی بافت اپیتلیوم لاملاهای ثانویه: 0تصویر .(0-3)تصاویر 

های  واکئولیزاسیون خفیف در هپاتوسیت :4تصویر .(4-7)تصاویر  (. بافت کبدA) های ثانویهگسترده در لاملا : هایپرپلازی3تصویر .(Bلاملاهای ثانویه )

های  : نکروز گسترده در هپاتوسیت6(. تصویرB) مراه پرخونی سینوزوئیدهای کبدی( به هA) های کبدی : واکئولیزاسیون هپاتوسیت2تصویر .(A) کبدی

تجمع اکسودا در  ،EGC (A) نفوذ سلولهای ائوزینوفیلیک گرانولار :7(. تصویرB) ( به همراه پرخونی در بافت کبد و سینوزوئیدهای کبدیAکبدی )

: نکروز گسترده توبولهای کلیوی 6(. تصویرB) ( و نکروز بافت بینابینیAولهای کلیوی ): نکروز تب8تصویر(. 8-6)تصاویر  (. بافت کلیهB) عروق خونی

(Bو نکروز شدید بافت بینابینی به همراه نفوذ سلولهای آماسی ) (A.) Bar = 40µm 

 

 بحث 

ه با مسمومیت با . در رابطباشد میهای وارد شده در مسمومیت ها  های مؤثر در بررسی آسیب مطالعات بافت شناسی یکی از راه

 ,.Fernandes et al., 2007; Baker, 1969; Li et al)مس مطالعات متعددی در گونه های مختلف ماهیان صورت گرفته است 

1998;  Patel and Bahadur 2010; ).  معمولاً آبشش اولین بافت در مواجهه با مسمومیت توسط فلزات سنگین و آلودگی ها

نجر به جذب این آلاینده ها از طریق آبشش شده و اثرات آسیبی قابل مشاهده در این بافت را است و مواجهه طولانی مدت م

(. در مطالعه حاضر در آبشش ماهیان مواجه شده با سولفات مس جداشدگی لایه Perry and Laurent, 1993سبب خواهد شد )

م بافتی بود. نتایج مشابهی در برخی بررسی ها در مواجهه با سولفات پلازی از واضح ترین علایهای ثانویه و هایپراپیتلیوم لاملا

(. Van et al., 2004; Deboeckm et al., 2001در بافت آبشش در ماهی کپور و قزل آلای رنگین کمان گزارش شده است ) مس

در این حالت بین  ؛ی شودادم در آبشش ماهیان به حالتی اطلاق می شود که لایه اپیتلوم از سطح لاملاهای ثانویه جدا م

ین طریق ماهی سعی می کند تا از یک عمل دفاعی بوده و به ا اپیتلیوم و عروق خونی فاصله می افتد در حقیقت این واکنش

های  ادم در آبشش ماهیان یکی از واکنشپلازی نیز مانند هایپر(. Arellano et al., 1999مسمومیت بیشتر در امان بماند )

 های مختلف قابل مشاهده بوده است های مضر است که در بررسی ها و آلاینده سخ به مسمومیتدفاعی بدن در پا

(Laurèn and McDonald 1985, Van et al., 2004با افزایش مدت زمان مواجهه و .)  یا افزایش دوز عامل مسمومیت
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در مواجهه با  ضر نیز در بافت آبشش ماهیانشدگی کامل بافت اپیتلیوم و نکروز در این بافت اتفاق می افتد. در بررسی حاجدا

سولفات مس عملاً روند نکروز بسیار شدید بود. از طرفی هاییپرپلازی و نکروز بافت آبشش روند  ppm 2های بالاتر از دوز

از در تبادلات اکسیژنی بین خون و آب محیط پرورش را دچار اختلال می کند، بنابراین شاید بتوان علت مرگ ماهیان با دهان ب

 مطالعه حاضر را تا حدی به این امر نسبت داد.

دلیل ه های کلیوی در متابولیسم و غیرفعال سازی سموم نقش اساسی دارند در عین حال ب های کبدی و سلول هپاتوسیت 

در  و قرار می گیرندرسانی بالای این بافت ها در صورت مسمومیت با فلزات سنگین بیشتر در معرض مواجهه با سموم  خون

میزان این  .نهایت اثرات آسیب شناسی در سلولهای این بافت ها نسبت به سایر بافت های داخلی سریع تر قابل مشاهده است

آسیب بسته به نوع مسمومیت، دوز مواجهه، گونه و سن ماهی، زمان مواجهه و شزایط فیزیکوشیمیایی آب پرورش متفاوت است 

(Paris-Palacios, 2000 لذا پایش و .) بررسی وضعیت آسیب سلول های کبدی و کلیوی یکی از روش های مناسب با حساسیت

بالا برای شناسایی مسمومیت ماهیان و شرایط نا مناسب محیط آبی زندگی آنها است که می تواند به عنوان یک نشانگر زیستی 

 برای شناسایی اولیه در مسمومیت آبزیان مورد استفاده قرار گیرد.   

ت زایی سولفات مس در ماهیان در شرایط مختلف محیطی و گونه های مختلف گزارشات متعدد و پراکنده ای برای مسمومی

ساعت در کپور  72برای مدت  سولفات مس را  LC50میزان  2100در سال   Arunaو Balambigaiموجود است. به عنوان مثال 

 ماهیگونه کپور  4ساعت برای  66مس در کلرید  LC50گزارش کردند. در بررسی دیگری میزان  ppm 8معمولی 

Labeo rohita، mrigala Cirrhinus ، catla Catla و idella Ctenopharyngodon  72/02تا  07/2بین ppm  متغیر بود در

گزارش شد  L  .rohitaو کمترین حساسیت به کلرید مس در ماهی  C. idellaاین بررسی بیشترین حساسیت در ماهی 

(Kousar and Javed, 2012 در ماهی .)Chana punctatus  در یک بررسی میزانLC50  درجه  22ساعت در دمای  66در

در این مطالعه مواجهه با دوز مزمن تحت کشنده به کم خونی  .ثبت گردید  mg/l  6/3به میزان mg/l 001  سانتیگراد و سختی

( میزان 2112و همکاران )  Vutukuru(. در بررسی Singh et al., 2008ماکروسیتیک هایپوکرومیک در این ماهیان منجر شد )

محاسبه کردند. در بررسی  mg/l  221 در سختی آب ppm 2/2به میزان  Esomus danricusبرای ماهی  LC50ساعته  66

 محاسبه گردید که با mg/l 6/4 ساعت مواجهه با سولفات مس 66ماهیان در ن دوز میانه کشنده برای بچه کپورحاضر میزا

های مختلف همخوانی دارد. بر اساس بررسی برخی محققین  به نظر می رسد آزادماهیان  گزارشات محققین یاد شده در گونه

ساعت در ماهی  24در طی  LC50حساسیت بیشتری به مسمومیت با سولفات مس دارند. به عنوان مثال در یک مطالعه میزان 

(. این میزان دوز کشنده در بررسی Brown and Dalton, 1970) ت گردیدثب mg/l  72/1به میزان  Salmo gairdneriآزاد 

 Chapmanمحاسبه شد )  mg/l 10/1ساعت  66برای ماهی قزل آلای رنگین کمان در طی  mg/l 03دیگری در سختی آب 

and McCrady, 1977 ساعت در سختی آب  66(. در بررسی دیگری این میزان در طیmg/l  246 گرمی  3ن برای بچه ماهیا

( در 0683و همکاران )  Metelev(. همچنین در مطالعهGundugdu, 2008گزارش شد ) mg/l 16/1قزل آلای رنگین کمان 

به نظر دقیقه روند تلفات آغاز شد.   033 از سولفات مس بعد mg/l 22بچه ماهیان قزل آلای رنگین کمان مواجهه داده شده با 

آستانه مسمومیت زایی سولفات مس در شرایط اقلیمی و محیطی پرورش بسیار ضروری و  می رسد که تعیین آستانه اطمینان و

که برای هر گونه به صورت جداگانه نتایج این بررسی در دسترس باشد. همان گونه که عنوان  این شرطمفید خواهد بود به 

 شدهز در مواردی متفاوت گزارش بر اساس مطالعات محققین مختلف این سطح مسمومیت زایی حتی در یک گونه نی گردید

و  mg/l 282دست آمد حاکی از این امر است که در درمان با سولفات مس در سختی آب ه آنچه بر اساس این مطالعه ب .است

ساعت  24برای بیش از  mg/l 2 ترجیحاً دوز بالاتر ازبرای بچه ماهیان کپور معمولی  درجه سانتیگراد 22دمای پرورش 

     د. با توجه آسیب های التهابی آبشش در تمامی تیمارها در صورت درمان اکسیژن دهی آب ضروری است.   پیشنهاد نمی شو
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