
( تحت تاثیر بنزوآلفاپایرن Epinephelus coioidesتغییرات هیستوپاتولوژیک کلیه ماهی هامور معمولی )

  (alginolyticus Vibrio)و باکتری 

 2، نگین سلامات1*،مهین صادقی

 25/11/1394تاریخ پذیرش28/10/1394تاریخ دریافت 

 چکیده

آبی، موجب تضعیف سیستم ایمنی  هایاکوسیستماست که با آلودگی ترین ترکیبات موجود در نفت خام یسماز  (BaPبنزوآلفاپایرن)

های فرصت طلب این پاتوژنای از گونه V. alginolyticus یشود. باکترهای فرصت طلب میاهش مقاومت آنها در برابر پاتوژنآبزیان و ک

ولوژیک ناشی از منظور بررسی تغییرات هیستوپاتبهگردد. ی ویبریوزیس در موجودات مختلف میزا، موجب بیمارکه در شرایط استرس است

طور بهقطعه از این ماهیان  140معمولی، تعداد یه ماهی هاموربر کل V. alginolyticus باکتری                  و BaPتاثیر دو استرسور 

فقط روغن روز بررسی شدند. در تیمار شاهد هیچ تزریقی انجام نشد، در تیمار کنترل حلال،  16به مدت  تیمار قرار گرفتند و 7تصادفی در 

 mg/kgهای به ترتیب غلظت 5و  4تزریق شد. به تیمارهای  V. alginolyticuscfu/ml  710 غلظت نارگیل و در تیمار باکتری

BaP20 به ترتیب 7 و 6 و به تیمارهای 200 و (mg/kg  BaP20+V. alginolyticus cfu/ml 710( و )mg/kg BaP200+ 

V. alginolyticus cfu/ml710 ) پس از انجام مراحل  و صورت گرفت 14و  4،7،1برداری از بافت کلیه در روزهای شد. نمونهتزریق

بررسی شدند. در تیمارهای مختلف ضایعاتی نظیر تشکیل مراکز ملانوماکروفاژی،  های مذکور در زیر میکروسکوپ نوری، بافتشناسیبافت

خونریزی مشاهده  های گلومرولی واتساع مویرگهای کلیوی، وم لولهجداشدن غشای پایه از اپی تلی ،نفوذ لوکوسیتی، افزایش فضای ادراری

یابد. از طرفی بیشترین ضایعات مربوط به یرن وسعت و شدت ضایعات افزایش میگردید. نتایج نشان داد که با افزایش غلظت بنزوآلفاپا

تجمع بافتی،  به طوری که نداشتن سازمان یافتگی در روز هفتم آزمایش بود.باکتری mg/kg  + BaP200تیمارهای ترکیبی و به ویژه

 مراکز ملانوماکروفاژی و خونریزی شدید در این تیمارها مشاهده گردید.

 

 ، هیستوپاتولوژیکلیه ،هامور معمولی ماهی ،Vibrio alginolyticus: بنزوآلفاپایرن، کلمات کلیدی

 

 

 

 

                                                           
       زیست دریا دانشگاه علوم و فنون دریایی خرمشهر.دانشکده علوم دریایی و اقیانوسی. گروه -1

   ریایی و اقیانوسی. گروه زیست دریا. دانشگاه علوم و فنون دریایی خرمشهر.دانشکده علوم د-2
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 مقدمه

افزایش فعالیت های آنتروپوژنیک منجر به در چند دهه اخیر، 

های ارگانیک و غیرارگانیک در اکوسیستم  آلاینده افزایش سطوح

 های دریایی و گسترش آنها بویژه در مناطق ساحلی شده است

. مشکلات آلودگی نفتی خصوصا در مناطق تولیدکننده (15)

نفت مانند خلیج فارس بسیار جدی و حاد می باشد. بیشترین 

یر نفت به بخش آروماتیک آن به ویژه هیدروکربن های تاث

 می شود ( نسبت دادهPAHsآروماتیک های چندحلقه ای )

این ترکیبات به دلیل خاصیت چربی دوستی بالا، قادر به . (12)

عبور از غشای پلاسمایی انواع سلول ها بوده و با برقراری پیوند 

و  DNAها، کوالانسی با ماکرومولکول های سلول )پروتئین

RNA منجر به آسیب های سلولی، جهش و انواع سرطان می )

( ایمنوتوکسیک ترین و BaPبنزوآلفاپایرن ). (13) شوند

با مکانیسم های  (. این ترکیب7هاست )  PAHسرطانزاترین

 .(6مختلفی موجب تضعیف سیستم ایمنی موجودات می گردد )

توژن های تضعیف سیستم ایمنی شرایطی برای بیماری زایی پا

(. 6فراهم می کند ) V. alginolyticus فرصت طلب از قبیل

و فلور میکروبی نرمال محیط های دریایی جزء  این باکتری که

آبزیان مختلف از جمله ماهی هامورمعمولی محسوب می شود، 

در شرایط استرس زا موجب بروز یک عفونت سیستمیک بنام 

های هدف در بیماری کلیه از جمله بافت ویبریوزیس می گردد. 

(؛ از طرفی، یکی از اولین اندام هایی است 1ویبریوزیس است )

که در مواجهه با آلاینده های محیطی، تحت تاثیر قرار می گیرد 

تنظیم اسمزی آب و نمک از  دربا توجه به اهمیت کلیه، . (22)

 اختلال (،16)طریق دفع مواد نیتروژن دار زائد از بدن موجودات 

در هومئوستاز بدن  آن، می تواند موجب اختلال در عملکرد

در این پژوهش، گونه مورد بررسی ماهی هامور معمولی  .گردد

(Epinephelus coioids)  می باشد. این ماهی از جمله

ماهیان بومی خلیج فارس با ارزش غذایی بالاست که در جنوب 

هدف از مطالعه . (5کشور از بازارپسندی بالایی برخوردار است )

آلاینده شیمیایی حاضر، بررسی آسیب های بافتی ناشی از 

لفاپایرن( و عامل مولد آحلقه ای بنزوپنج روماتیک آ)هیدروکربن 

 (V. alginolyticus)             د ویبریوزیسبیماری عفونی حا

و همچنین ارزیابی تاثیر همزمان این دو استرسور بر ساختار 

می باشد. با توجه به اینکه در ور معمولی ماهی هامکلیه  بافتی

این خصوص، مطالعات چندانی در کشور انجام نشده است، 

مطالعه حاضر می تواند اطلاعات ارزشمندی در ارتباط با اثرات 

بر بدن ماهی، به عنوان یک  همزمان عوامل عفونی وغیرعفونی

مهره دار آبزی و یکی از با ارزش ترین کالاهای سبد غذایی 

 م، در اختیار محققین قرار دهد.مرد

 روش کار

عدد ماهی هامور معمولی نابالغ  140تعداد در این پژوهش 

سانتیمتر و میانگین  20/ 8 ± 2/0جنسی، با میانگین طولی 

گرم، از ایستگاه تحقیقاتی بندر امام خمینی  180 ± 9/7وزنی 

لیتری )پر  6000تهیه گردید و در همان مرکز در تانک های 

( نگهداری شدند. در ادامه، UVشده با آب تیمار شده با اشعه 

لیتر آب  200لیتری )پر شده با  300تانک  7این ماهیان به 

شروع فیلتر شده و هوادهی شده دریا( منتقل شدند. پیش از 

آزمایش، دوره سازگاری ده روزه، به منظور آداپته شدن ماهیان 

(. در طی دوره 2در نظر گرفته شد ) با شرایط آزمایشگاهی

سازگاری و دوره آزمایش هیچ گونه غذادهی به ماهیان صورت 

. در طول این زمان، پارامترهای شیمیایی آب )دما، (23)نگرفت 

ری و ثبت می گشت؛ ( به طور منظم اندازه گیpHشوری و 

همچنین، روزانه دوسوم حجم آب هر تانک با سیفون کردن از 

کف تانک ها خارج می شد، تا از تجمع مواد زائد در آب 

23)جلوگیری گردد 

 .) 



جهت انجام این مطالعه ماهیان هامورمعمولی، به طور تصادفی در 

. تیمار قرار داده شدند. در تیمار شاهد هیچ تزریقی انجام نشد 7

در ماهیان تیمار شاهد حلال، روغن نارگیل به صورت درون 

صفاقی تزریق شد)جهت ارزیابی اثرات احتمالی روغن نارگیل(. 

 .V از باکتری cfu/ml  710در تیمار باکتری نیز، تزریق غلظت

alginolyticus  به ترتیب  5و  4صورت گرفت. در گروه های

به صورت درون بنزوآلفاپایرن  200و  mg/kg 20 غلظت های

درون  ، علاوه بر دریافت6صفاقی تزریق شد. ماهیان در تیمار 

 باکتری cfu/ml  710بنزوآلفاپایرن، غلظت mg/kg 20 صفاقی

V. alginolyticus  نیز،  7را نیز دریافت کردند. در تیمار

  cfu/mlکیلوگرم بنزوآلفاپایرن و غلظت mg/kg 002 تزریق

به صورت  V. alginolyticus                از باکتری 710

در این مطالعه، از گرانول های . (23) صفاقی انجام شد درون

 %97با خلوص بالای  BaP  (Aldrich, USA)جامد زردرنگ 

استفاده شد. محلول استوک این ترکیب، از حل کردن میزان 

در روغن نارگیل تهیه شد و سپس غلظت های  BaPمعینی از 

 میلی گرم بر کیلوگرم بنزوآلفاپایرن، آماده گردید 200و  20

. در روز اول آزمایش، غلظت های مذکور بوسیله سرنگ (17)

انسولین و به صورت درون صفاقی به ماهیان تزریق شد. 

نیز به صورت لئوفیلیزه  V. alginolyticusباکتری همچنین 

 میکرولیتر رسید. 20 گردید و در بافرفسفات به حجمتهیه 

از تزریق  پسساعت  48 آماده شده از باکتری،سوسپانسیون 

طول دوره آزمایش، از  .تزریق گردید ، به ماهیانبنزوآلفاپایرن

روز در نظر گرفته شد، زیرا بنا  14زمان تزریق باکتری به مدت 

رفت بیماری بر گزارشات موجود، این دوره زمانی برای پیش

ویبریوزیس کافی می باشد. در طول این مدت، وضعیت زنده 

ماندن و مرگ و میر ماهیان کنترل گردید و تغییرات غیرطبیعی 

در فاکتورهای وضعیتی )طول و وزن( یا رفتاری ماهیان )شنای 

غیرنرمال و بی هدف، فعالیت زیاد یا کاهش اشتها( بررسی و 

از  نمونه گیری 14 و 7 ،4، 1در روزهای (. 19) کنترل شد

شد. بافت کلیه  انجام بافت کلیه تمام ماهیان هامور معمولی

ماهیان مورد مطالعه، به آرامی و با دقت، به وسیله یک پنس 

ظریف از بافت های اطراف جدا گردید و پس از تثبیت در 

بافرفرمالین، به منظور آبگیری، شفاف کردن و آغشتگی به 

-RXپارافین، به دستگاه تمام اتوماتیک هیستوکینت، مدل )

11B, Tissue tek rotary, japanپس از آن،  نتقل شد.( م

میکرومتری از قالب های پارافینی توسط دستگاه  5-6مقاطع 

( تهیه گردید و مورد  2245LEICA-RMمیکروتوم مدل )

 قرار گرفت. (H&E)ائوزین  -رنگ آمیزی عمومی هماتوکسیلین

جهت بررسی هیستوپاتولوژیک مقاطع بافتی رنگ آمیزی شده، از 

استفاده  Olympusنوری  های مختلف میکروسکوپبزرگ نمایی

 Dinoو تصاویر مناسب توسط دوربین مجهز به نرم افزار

capture  .تهیه و ذخیره شد 

 

 نتایج

نتایج حاصل از مطالعه هیستوپاتولوژیک کلیه ماهی هامور 

 .V معمولی تحت تاثیر غلظت های مختلف بنزوآلفاپایرن، باکتری

alginolyticus  و ترکیب این دو استرسور، ضایعات پاتولوژیک

  های بافت کلیه درمختلفی را در این اندام نشان داد. نمونه

تیمارهای شاهد و شاهد حلال )روغن نارگیل( در تمام روزهای 

 A ،B-1 نمونه برداری، دارای ساختار بافتی طبیعی بود )شکل

رهای مورد تمام تیمابافتی کلیه در  ساختارعلاوه بر این،  .(

طبیعی و مشابه گروه های  روز نمونه برداری،مطالعه، در اولین 

ساختار بافتی این اندام، شامل جسمک شاهد بود. به طوری که، 

های کلیوی )کپسول بومن و گلومرول( و لوله های ادراری در 

میان بافت همبند بود. کپسول بومن، دارای یک لایه جداری 

های و یک لایه احشایی )سلول )بافت پوششی سنگفرشی ساده(

پدوسیت( بود. فضای ادراری )فضای بین لایه جداری و لایه 

احشایی( اندازه طبیعی داشت و کلافه مویرگی درون جسمک 

های کلیوی مشاهده گردید. لوله های ادراری )نزدیک و دور( نیز 
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دارای یک لایه سلول های اپی تلیال استوانه ای کوتاه تا مکعبی 

  (. A ،B-1 مرکزی مشخص بودند )شکلو حفره 

و  BaP20 mg/kgدر روز چهارم نمونه برداری، در تیمارهای 

BaP200 mg/kg ، جداشدن غشای پایه از اپی تلیوم لوله های

ادراری، افزایش تجمعات لوکوسیتی، اتساع مویرگ های 

(. شدت و A ،B-2گلومرولی و خونریزی مشاهده گردید )شکل

وسعت ضایعات مشاهده شده به صورت وابسته به دوز افزایش 

وسعت و تنوع  BaP200 mg/kgیافت، به طوری که در تیمار 

(. در  B،2 بود )شکلmg/kg   BaP20ضایعات بیش از تیمار

تیمارهای ترکیبی، همین عوارض با وسعت بیشتر به همراه 

پوششی لوله  افزایش فضای ادراری و واکوئوله شدن سلول های

های ادراری مشاهده گردید. ضایعات مشاهده شده در 

 +mg/kg   Bacبیشتر از BaP200 mg/kg  +Bacتیمار

Bap20شکل بود( 2-C ،D  ،همچنین در روز چهارم .)

جداشدن غشای پایه از اپی تلیوم لوله های ادراری تنها عارضه 

 مشاهده شده در تیمار باکتری بود. 

 BaP20 mg/kgبرداری، درتیمارهای در روز هفتم نمونه 

، افزایش فضای ادراری، واکوئوله شدن  BaP200 mg/kgو

سلول های پوششی لوله های ادراری، تجمعات لوکوسیتی و 

 BaP200خونریزی مشاهده گردید. این ضایعات در تیمار 

mg/kg  نسبت به تیمارmg/kg BaP20  وسعت و شدت

باکتری، آسیب های (. در تیمار  A،3 بیشتری داشت )شکل

بافتی مشاهده شده شامل تشکیل مراکز ملانوماکروفاژی، 

تجمعات لوکوسیتی، دژنراسیون اپی تلیوم لوله های ادراری، 

اتساع مویرگ های گلومرولی، تخریب گلبول های قرمز خون و 

خونریزی، نکروز وسیع و به هم ریختگی سازمان یافتگی بافت 

ذکور، با شدت و وسعت (. عوارض م D،3کلیه بود )شکل 

-3)شکل  بیشتری در تیمارهای ترکیبی مشاهده و ثبت گردید

B ،C.) 

در روز چهاردهم نمونه برداری، تجمعات لوکوسیتی و خونریزی  

 BaP200مشاهده شد. در تیمار  BaP20 mg/kgدر تیمار 

mg/kg  نیز افزایش مراکز ملانوماکروفاژی و تجمعات لوکوسیتی

مشاهده گردید. در تیمار باکتری نیز و همچنین خونریزی 

خونریزی، افزایش تجمعات لوکوسیتی، افزایش مراکز 

ملانوماکروفاژی، وجود سلول های خونی تخریب شده قابل 

(. در تیمارهای ترکیبی، همین عوارض B، 4مشاهده بود )شکل 

به همراه اتساع مویرگ های گلومرولی، جداشدن غشای پایه از 

ی ادراری و افزایش فضای ادراری دیده شد اپی تلیوم لوله ها

  (.A، 4)شکل 

مقایسه ضایعات بافتی کلیه در تمام ماهیان هامور معمولی مورد 

در روز آزمایش، در روزهای مختلف نمونه برداری، نشان داد که 

هفتم، شدت و تنوع ضایعات مشاهده شده در تمام تیمارها، 

رین آسیب های بافتی، در بیشتر از سایر روزها بود و به ویژه بیشت

 .Vو باکتری  BaPتیمارهای ترکیبی دو استرسور )

alginolyticus )شاهده شد. اما در روز چهاردهم میزان م

ضایعات ثبت شده در تمامی تیمارها نسبت به روز هفتم کاهش 

 یافته و آسیب های بافتی ایجاد شده رو به بهبود بودند.
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(، کلافه مویرگی )ستاره سیاه(، PT( ، لوله های ادراری نزدیک )DTکلیه ماهی هامور معمولی در تیمار شاهد. لوله های ادراری دور)ساختار بافتی طبیعی  -1شکل 

 .B (H & E, ×2900)و  Aجسمک کلیوی )سر پیکان سیاه(، لایه جداری کپسول بومن)پیکان سفید(، لایه احشایی کپسول بومن)پیکان سیاه(، 

 

 .در روز چهارم نمونه برداری V. alginoliticusتغییرات هیستوپاتولوژیک کلیه ماهی هامور معمولی در تیمارهای مختلف تحت تاثیر بنزوآلفاپایرن و باکتری  -2شکل 

ه(، اتساع مویرگ های گلومرولی )پیکان جدا شدن غشای پایه از اپی تلیوم لوله های کلیوی )پیکان خاکستری(، نفوذ لوکوسیت )ستاره سفید(، خونریزی )ستاره سیا

 V. alginoliticus .D) + باکتری (BaP200 mg/kg تیمار BaP200 mg/kg  .CتیمارBaP20 mg/kg   .B. تیمارAسیاه(، اتساع فضای ادراری )پیکان سفید(، در 

   C (H & E, ×2900).  ؛V. alginoliticus .A ،B  ،D (H & E, ×725)) + باکتری (BaP20 mg/kg تیمار
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 .در روز هفتم نمونه برداری V. alginoliticusتغییرات هیستوپاتولوژیک کلیه ماهی هامور معمولی در تیمارهای مختلف تحت تاثیر بنزوآلفاپایرن و باکتری  -3شکل 

کان سیاه(، خونریزی)ستاره اتساع فضای ادراری )پیکان سفید(، مراکز ملانوماکروفاژی )ستاره سفید(، نفوذ لوکوسیت )ستاره سیاه(، اتساع مویرگ های گلومرولی )سر پی

 .V)+ باکتری   mg/kg (BaP200تیمارBaP200 mg/kg   .B. تیمارAهای کلیوی )پیکان خاکستری( در خاکستری( جداشدن غشای پایه از اپی تلیوم لوله

alginoliticus،.C  تیمار BaP20 mg/kg)  باکتری +(V. alginoliticus .D تیمار باکتری.V. alginoliticus  A .(H & E, ×725)؛ ،B ،C،D (H & E, ×2900) . 

  

 

در روز چهاردهم نمونه  V. alginoliticusتغییرات هیستوپاتولوژیک کلیه ماهی هامور معمولی در تیمارهای مختلف تحت تاثیر بنزوآلفاپایرن و باکتری  -4شکل 

زی)ستاره سیاه( جداشدن غشای پایه برداری. اتساع فضای ادراری )پیکان سفید(، نفوذ لوکوسیت )ستاره سفید(، اتساع مویرگ های گلومرولی )سر پیکان سفید(، خونری

 ,V. alginoliticus، A .(H & Eباکتری  تیمار  V. alginoliticus،.B)+ باکتری   (BaP200 mg/kgتیمار .Aاز اپی تلیوم لوله های کلیوی )پیکان سیاه( در 

  B (H& E, 725).  ؛(2900×
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 نتیجه گیری

حیاتی است که نقش بسیار مهمی در تنظیم  کلیه، اندامی

الکترولیت ها و آب بدن و همچنین حفظ و نگهداری هموستاز 

این اندام، هدف مهمی برای  .(16بدن موجودات ایفا می کند )

بسیاری از سموم و آلاینده ها، محسوب می شود. به طوری که، 

آلاینده های محیطی، ساختار بافتی   در پی قرار گرفتن ماهیان با

 لوژیک قابل توجهی می گرددکلیه آنها، دچار تغییرات هیستوپاتو

(. در مطالعه حاضر، ضایعات اصلی که در نمونه های بافتی 21)

کلیه ماهیان هامورمعمولی تیمار شده با یک یا هر دو استرسور 

(BaP  و باکتریV. alginolyticus ) مشاهده گردید، شامل

افزایش فضای ادراری، جداشدن غشای پایه از اپی تلیوم لوله 

تجمعات لوکوسیتی، تشکیل مراکز ملانوماکروفاژی های ادراری، 

و خونریزی بود. از آنجایی که در مطالعات بسیاری، در نتیجه 

مواجهه موجودات با آلاینده های مختلف از قبیل ارگانوکلرین ها، 

ارگانوفسفات ها و فلزات سنگین، اتساع فضای ادراری و جداشدن 

در بافت کلیه مشاهده غشای پایه از اپی تلیوم لوله های کلیوی، 

می گردد، لذا آسیب های ذکر شده به عنوان ضایعات پاتولوژیک 

  .(18غیراختصاصی برای کلیه عنوان می شوند )

 .V+ باکتری  BaP)در مطالعه حاضر، در تیمارهای ترکیبی 

alginolyticus)  و تیمار باکتری، تشکیل مراکز

ی دهد که ملانوماکروفاژی مشاهده گردید. مطالعات نشان م

قرارگیری ماهیان در معرض سطوح بالای مواد شیمیایی، سبب 

اندام های مختلف از  ایجاد و افزایش تجمعات ملانوماکروفاژی در

قبیل کلیه می شود. وجود این تجمعات، به عنوان یک شاخص 

غیراختصاصی قرار گرفتن در معرض محیط های آبی آلوده 

بر این، باکتری ویبریو قادر به علاوه  .(9)محسوب می گردد 

منجر به  می باشد که این امر، کم خونی همولیتیکایجاد 

و در نتیجه افزایش مراکز در بافت ها افزایش آهن آزاد 

 Haaparanta(. از طرفی، 24شود ) می آنهاملانوماکروفاژی در 

موجود در  ( نیز بیان نمودند که رنگدانه های11) و همکاران

)از بین برنده دارای اثرات باکتریوسیدال ملانوماکروفاژی، مراکز 

ی باکتریایی، موجب بروز عفونت ها زماندر و  باکتری( می باشند

عفونی می شوند. از این رو به نظر می رسد از بین بردن ذرات 

افزایش تجمعات ملانوماکروفاژی، در ماهیان تیمار شده با 

روز هفتم آزمایش،  باکتری یا هر دو استرسور به ویژه در

مکانیسمی طبیعی جهت حذف باکتری ها و کاهش عفونت 

 حاصل از آنها باشد. 

حاضر، وجود مراکز ملانوماکروفاژی در بافت کلیه  در مطالعه

ماهیان تیمارهای مختلف، با خونریزی، تخریب سلول های خونی 

ها، در ارتباط بود. مطالعات نشان می دهد  قرمز و نفوذ لوکوسیت

در نتیجه القای استرس، خون رسانی به بافت ها افزایش یافته  که

و افزایش حجم خون، موجب برخورد گلبول های قرمز با یکدیگر 

و با دیواره عروق و در نتیجه تخریب سلول های خونی می شود 

در مطالعه ای  (14همکاران )و  Kakkar(. علاوه براین، 20)

ملانوماکروفاژی، منجر به افزایش تعداد مراکز بیان نمودند که 

افزایش فعالیت های فاگوسیتوزی و شیمیوتاکسیک و به دنبال 

آن مهاجرت لوکوسیت ها به درون بافت ها و تراکم لوکوسیتی در 

ر مطالعه ( 10و همکاران )  Grundyهمچنین .آن ها می شود

بیماری ویبریوزیس در ماهی قزل آلای رنگین کمان، گزارش 

ورود باکتری به درون بدن ماهی، سلول نمودند که به محض 

 های خونی فاگوسیتیک مانند لنفوسیت ها، از عروق خونی به

درون بافتها و محل ورود باکتری، مهاجرت  می کنند تا با 

فاگوسیت کردن باکتری، منجر به جلوگیری از رشد و تراکم آن 

سلول ها در بافت ها، افزایش  شوند؛ به همین دلیل، میزان این

یابد. از طرفی پس از کنترل رشد و تکثیر باکتری، فعالیت می 

سلول های فاگوسیتیک، به دلیل مرگ این سلول ها و یا از بین 

(. در مطالعه حاضر نیز، تراکم 10رفتن پاتوژن، کاهش می یابد )

لوکوسیتی پس از روز هفتم آزمایش، در ماهیان تیمار شده با 

 مطلب فوق می باشد. باکتری کاهش یافت که این امر، مؤید 

در این مطالعه، بیشترین آسیب های پاتولوژیک وارد شده به 

ساختار بافتی کلیه در ماهیان تیمار شده با غلظت های مختلف 
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BaP ماهیان تیمار شده با باکتری و همچنین در تیمارهای ،

ترکیبی، مربوط به روز هفتم آزمایش بود و در روز چهاردهم 

ر این تیمارها، به طور قابل توجهی، میزان ضایعات بافتی د

سطوح هیدروکربن که کاهش یافته بود. مطالعات نشان می دهد 

پس از ورود این آلاینده  یک هفته های آروماتیک چندحلقه ای،

ها به بدن ماهی، به دلیل بیوترانسفورماسیون )تغییر شکل 

کاملا  زیستی( آنها در کبد و تبدیل شدن به متابولیت هایشان،

 .Vباکتری از طرفی دوره بیماریزایی  (.3می یابد ) هشکا

alginolyticus 6  به نظر می (. بنابراین، 8روز می باشد ) 7تا

و  BaPرسد که در مطالعه حاضر نیز، کاهش آثار تخریبی 

باکتری ویبریو در بافت کلیه، در روز چهاردهم آزمایش، به دلیل 

اتمام دوره بیماری زایی باکتری و همچنین تجزیه بنزوآلفاپایرن 

 در کبد، صورت گرفته است.

نتایج مطالعه ما نشان داد که وسعت و شدت آسیب های بافتی 

  V. alginolyticusدر ماهیان تیمار شده با هر دو استرسور )

( با 4و همکاران ) Arkoosh( بیش از سایر تیمارها بود. BaP و

مشاهده افزایش حساسیت ماهیان قرار گرفته در معرض آلاینده 

ها نسبت به پاتوژن های باکتریایی، بیان کردند که آلاینده های 

شیمیایی بر قابلیت ایمنی موجودات تاثیر گذاشته و موجب 

ها می شوند. همچنین حساسیت بیشتر آنها در مقابل بیماری 

Prosser ( در مطالعه اثرات دو استرسور فنانترن 19و همکاران )

بر ماهیان زبرافیش  Mycobacterium marinumو باکتری 

(Danio rerio گزارش نمودند که ،)PAH  ها، ترکیباتی

هستند که با تضعیف و مهار نمودن سیستم ایمنی،  ایمنوساپرسیو

نیسم ها در برابر پاتوژن هایی از قادر به کاهش مقاومت اورگا

 قبیل باکتری ها می شوند. 

 .Vدر مجموع می توان گفت که بنزوآلفاپایرن و باکتری

alginolyticus   قادر به بروز آسیب های مختلف در بافت کلیه

ماهیان هامور معمولی می باشند. علاوه بر این، نتایج بافتی به 

اد که این دو استرسور دست آمده از تیمارهای ترکیبی، نشان د

 .V                           بنزوآلفاپایرن و باکتری)

alginolyticus ،) دارای اثرات سینرژیسم هستند. به نظر می

رسد بنزوآلفاپایرن با تضعیف سیستم ایمنی ماهیان هامور 

معمولی، منجر به بروز عفونت در این ماهیان می شود؛ باکتری 

گردیده و  BaPنیز پس از فعال شدن، موجب تشدید عوارض 

 بدین ترتیب هر دو استرسور به عنوان آگونیست عمل نموده اند. 
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