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  چكيده
 اثر بررسي مطالعه، اين از هدف. شوند مي محسوب آبي هاي اكوسيستم سمي هاي آلاينده از سنگين فلزات

 1390تحقيق مزبور در بهار سال  .باشد ميفيتوفاگ پرورشي  ماهي آبشش و كبد بافت روي بر سنگين زفل سمي
قطعه ماهي فيتوفاگ  135تعداد . در انستيتو تحقيقات بين المللي ماهيان خاوياري دكتر دادمان رشت انجام گرفت

گرم در ميلي 10و  5 دو تيمارشاهد و  يك گروه، در آداپتاسيونپس از گرم  50±10وزن و  سانتي متر 13±1با طول 
ساعت  96و  72،48،24،12 پس از گذشت .ليتري قرار داده شدند 90هاي  آكواريومدر ، Zn(NO3)2نيترات روي ليتر 

 5مقاطع در محلول بوئن تثبيت و  برداشته شده در هاي بافت .انجام شدكبد و آبشش  هاي بافتنمونه برداري از 
بافت آبشش پوششي  هاي سلول نتايج نشان داد كه. شدندائوزين رنگ آميزي -با روش هماتوكسينميكرومتري 

 )Fusion( چسبندگيو  )Lifting(جداشدگي شده و بين لاملاها  چروكيده لاملا هاي سلولو  شدنددچار هيپرپلازي 
 در بافت پارانشيم كبد ماهياني كه در معرض. يافتند بيشتري شدت ،غلظت افزايش با ها آسيب اين .مشاهده شد

 شدن واكوئوله عوارضي همچون آتروفي سلولي، ملانوماكروفاژ، تورم ابري، پرخوني، قرار گرفته بودند،نيترات  روي

 و زمان مجاورت در مقايسه با گروه شاهد غلظت افزايش با نكروزيس مشاهده شد كه نهايت در و كبدي هاي سلول

 .يافتند بيشتري شدت

  اي نقرهسميت، كبد، آبشش، كپور  روي،: واژگان كليدي
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  مقدمه
 و تعادل در زيستي غير و ستييز عوامل تغييرات

 اين كليه .ددار اي عمده نقش اكوسيستم هر پايداري

 افزايش يا كاهش ولي بوده مفيد مطلوب، حد در عوامل

 در موجود روابط يا تعادل زدن هم بر سبب آنها زياد

 جمعيت در شديد تغييرات امر، اين كه گردد مي محيط

ت فلزا .داشت خواهد دنبال به را زنده موجودات
ر طو به كه باشند مي عوامل اين جمله از سنگين
 را زنده موجودات بدن وزن از درصد 1 از كمتر طبيعي
ب سب ها آن غلظتي نوسانات و دهند مي تشكيل

 شود مي موجود در اختلال ايجاد و محيط ناپايداري
)Clark, 1986.(  

 زمين مختلف سطوح در طبيعي بطور سنگين فلزات

 فلزات اين ميزان اگر دارند، وجود سطحي هاي آب و

 ثبات به توجه با شود طبيعي ميزان از بيشتر كمي

 زيستي تجمع توانايي و ضعيف پذيري شيميايي، تجزيه

 هاي آلاينده به تبديل سرعت به زنده موجودات بدن در

 جز سنگين فلزات امروزه كه طوريه ب. شوند مي سمي
 بشمار زمين كره آبي منابع هاي آلاينده ترين مهم

 گزارش آبزي زنده موجودات در آنها حضور و آيند مي

 ,.Adham et al., 2002; Oliojo et al(است  شده

 آب در موجود سنگين فلزهاي ازي برخ ).2005

متمركز  ماهي و موجودات آبزي هاي بافت در توانند مي
 ناشي ماهيان مسموميت.  (Karan et al., 2002) دنشو

 ماهيان در مزمن استرس ايجاد سبب سنگين، فلزات از

 مانند اضافي هاي استرس تحميل و شده پرورشي

 در .تسريع خواهد نمود را آنهاو مير  مرگ و نيز عفونت

 شود مي تر سريع ماهيان در فساد فرايند شرايطي چنين

 كاهش بيشتري شتاب با شده تلف ماهيان كيفيت و

 .)1380 مشگي، آقازاده(يابد  مي

 عنوان به روي، فلز به توان مي سنگين فلزات بين از

 كه پلانكتون توليد افزايش منظور به ريزمغذي، يك

 اضافه استخرها آب به و شده ماهي رشد افزايش سبب

 .&(Ayyappan, 2004  نمود اشاره ،شود مي

(Adhikari 15 جز كه ،روي عنصر به ماهيان رو اين از 

 نيازمند ،شود مي محسوب ضروري و معدني عنصر

 سبب تواند مي آن تربيش هاي غلظت اگر چه باشند مي

 به ماهي مختلف هاي بافت در پاتولوژيك ضايعات بروز

 1386و همكاران، ناجي( شود آبشش بافت خصوص
Wood, 2001; Handy, 1996: Swarup et al., 2006: 

Patra et al., 2005;(. 

 براي كه است ظرفيتي دو يون صورت به عنصر نيا

سلولي،  و تقسيم رشد مانند فيزيولوژيك فرايندهاي
مثل،  توليد و دفاعي سيستم ،ها زخم بهبود متابوليسم،

 ضروري است بينايي و چشايي عملكرد سيستم

)Aggett & Comeford, 1995.( فيزيولوژيكي  تغييرات
 هاي آلاينده بيوماركر عنوان به ،ماهي بدن و بافتي

 مداوم معرض در هاآبشش. باشند ميمطرح  ،محيطي

 براي هدفاندام  اولين و دارند قرار خارجي محيط
 كوتاه در ها آلاينده معمولاً اين ، بنابرباشند مي ها آلاينده

به  كبد .شوند ميها آبشش سبب آسيب و تخريب مدت
 ها بافتعنوان اندام مسئول سم زدايي بيش از ساير 

ي آلايندگ تأثير وقرار گرفته  ها آلاينده تأثيرتحت 
ت فعالي كاهش يا افزايش صورته ب سنگين فلزات
ك هيستوپاتولوژي تغييرات ايجاد و كبدي هاي آنزيم
 ).Rocha & Monteiro, 1999( كند مي بروز كبدي

ت غلظ و نوع به مستقيم بستگي تأثيرات اين ميزان
 و بودن آلاينده معرض در زمان مدت ماهي، گونه فلز،
به ). Paris Palacios et al., 2000(دارد  فاكتورها ساير

، كبد هيستوپاتولوژيك تغييرات بررسي دليلهمين 
ت فلزا ثيرأت ارزيابي براي مطمئن و دقيق اي شيوه

ر د .باشد مي آزمايشگاهي شرايط و محيط در سنگين
 كشنده تحت و كشنده هاي غلظتتأثير حاضر،  پژوهش

ماهي فيتوفاگ  كبد و آبشش هاي بافت در نيترات روي
 .مورد مطالعه و بررسي قرار گرفته است پرورشي

 
  ها روشمواد و 

قطعه ماهي  135تعداد  1390در بهار سال 
فيتوفاگ جوان پرورشي از مركز پرورش ماهيان گرمابي 

رشت  _كيلومتري جاده تهران  10كوئي كارپ واقع در 
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خريداري و به انستيتو تحقيقات بين المللي ماهيان 
سپس  .خاوياري دكتر دادمان رشت منتقل شدند

 ،طول كل .مورد زيست سنجي قرار گرفتند ها نمونه
وزن كل و طول چنگالي توسط تخته زيست سنجي با 

گرم  01/0ميلي متر و ترازوي ديجيتال با دقت  1دقت 
عدد  15تعداد  ،ونيپس از آداپتاس .اندازه گيري شد

 00/50±10فيتوفاگ پرورشي با متوسط وزني  ماهي
 9در  متر،سانتي 13±1گرم و متوسط طول كل 

         ليتر آب شير 90ليتري حاوي  100آكواريوم 
)tap water ()ريخته) بدون خروجي و مجهز به هوادهي 

 لطو درشرايط محيطي،  نگهداشتن ثابت براي .شدند
دما توسط دماسنج  مانند فيزيكي پارامترهاي آزمايش

 Multiمدل سنج ديجيتال  pHتوسط ( pH،اي جيوه

340I اكسيژن محلول  ميزان و) ساخت كشور آلمان
 WIWمدل توسط دستگاه اكسيژن سنج ديجيتال 

در طول  .گيري شداندازه كشور آمريكا ساخت 3301
گراد، درجه سانتي 24±1دماي آب برابر با  آزمايش،
و ميانگين اكسيژن محلول  8±2/0 برابر با pHميانگين 

نگه ميلي گرم در ليتر  2/5آب در طول آزمايش برابر با 
با (شاهد  گروه، شامل گروه 3در مجموع . داشته شد
ميلي گرم  10و  5 هاي غلظتبا  دو تيمارو ) دوز صفر
با سه تكرار  گروههر  و  Zn(NO3)2نيترات روي در ليتر

نيترات  روي مورد نظر هاي غلظت .در نظر گرفته شد
 ,.Hovis et al(شد  تعيين C1V1=C2V2 رابطهبر اساس 

غلظت وزني برحسب ميلي  Cدر رابطه فوق  .)2005
در طول  .باشد ميحجم محلول  Vگرم بر ليتر و 

آزمايش آب تعويض نشد و غلظت فلز در طول مراحل 
  .تحقيق ثابت بود
، 24، 12 هاي زماندر  بافتي هاي آسيببراي بررسي 

ساعت، كبد و آبشش ماهيان به طور كامل و  96و  48
 Farkas)شد  جدااز بدن از جنس استيل  توسط تيغه

et al., 2000). بوئن محلول در برداشته شده هاي بافت 

بعد از شستشو، آبگيري بوسيله الكل با گرديد و  تثبيت
در . مختلف از نزولي به صعودي انجام شد درجه خلوص

 وسيله گزيلول انجام شد،ه باف كردن مرحله بعد شف

در سپس قالبگيري و تهيه بلوك بافتي و برش گيري 
 Laitzبوسيله دستگاه ميكروتوم ميكرومتري  5مقاطع 

ه لام ب هاي نمونه. صورت گرفتساخت كشور آلمان 
رنگ آميزي و با استفاده از  ائوزين– هماتوكسيلن روش

ميكروسكوپ نوري از نظر آسيب شناسي و 
بنائي و (گرفت هيستوپاتولوژيكي مورد مطالعه قرار 

ي بررس برايهاي تهيه شده  از لام ).1390همكاران،
ت مطالعا پاتولوژيك، عكسبرداري شد و تغييرات
  .گرفت صورت نمونه شاهد با اي مقايسه

 
  نتايج
 هاي غلظت معرض در كه ماهياني ظاهري در علايم
قراري  بي مانند داشتند، قرار نيترات روي مختلف
 و آبششي هاي سرپوش شديد شدن بسته و باز شديد،
ي ها كناره با برخورد و تشنجي حركات دهان، حفره

ن     شد قرمز و آب سطح از هوا بلعيدن آكواريوم،
بشش هر دو تيمار در بافت آ. گرديد مشاهده هاآبشش

ي، چسبندگي لاملاهاي ثانويه پرخون ،عوارضي همچون
 2،3هاي  شكل(هيپرپلازي به يكديگر يا فيوژن، آبشش 

ديده ) 4و  3 هاي شكل(سيتوپلاسمي و نكروز  )4و 
 اشارهساعت عوارض  96ولي با گذشت زمان تا  شد،

 در مقايسه با تيمار گرم در ليترميلي 10در تيمار شده 

  .افزايش نشان دادميلي گرم در ليتر  5
ها طبيعي و به رنگ صورتي آبشش شاهد، گروه در

   گرم در ليترميلي 5در غلظت كه  حالي بودند، در
ها دچار تغيير رنگ شده و از صورتي به آبشش

ميلي گرم بر ليتر  10خاكستري و در نهايت در غلظت 
 شاهد نمونه در .به رنگ خاكستري تيره مشاهده شدند

 در و بود طبيعي ميزان به موكوس ترشح ميزان

 ترشح افزايش روي، رسوب اثر در تيمار، هاي گروه

 غلظت با ترشح ميزان كه گرديد مشاهده موكوس

 غلظت افزايش بابنابراين  .داشت مستقيم رابطه آلاينده

 معرض در ها ماهي كه زماني افزايش با و نيترات روي

 بافتي هاي آسيب شدت گرفتند، قرار ساعت 96 تا سم

  .گرديد تشديد هم آبشش در

 



 1394 پاييز/  سومشماره / سال دهم / هاي علوم و فنون دريايي مجله پژوهش                                                       44

  
مطالعات هيستوپاتولوژيكي كبد در گروه شاهد 

سالم و ) كبدي(ت يهاي هپاتوس سلولطبيعي بود و 
ها داراي ساختار پلي هپاتوسيت. بدون آسيب بودند

گنال هستند، به صورت طبيعي بازوفيل بوده و 
ها سيتوپلاسم يكنواخت دارند و غشا سلولي هپاتوسيت

 12ولي بعد از . )5شكل (به خوبي قابل تشخيص است 
ساعت مجاورت با روي در هر دو گروه تيمار، ضايعات 
حاد واضح مانند آتروفي سلولي، نكروز سلولي، پرخوني 

ها مشاهده له شدن هپاتوسيتئو ركود صفراوي و واكو
  ).10الي  6هاي  شكل(شد 

  

   
هاي ثانويه  و چسبندگي رشته )H(هيپرپلازي  -2شكل 

 24ميلي گرم در ليتر و در زمان  5در تيمار  )F(آبششي 
  )100x-H&E(ساعت 

 شرايط و مورفولوژي با شاهد نمونه آبشش، مقطع -1شكل 

هاي ثانويه آبشش در تيمار شاهد  مشاهده رشته نرمال بافتي
)100x-H&E(  

   
 آبششي، هايرشته چسبندگي هيپرپلازي، پرخوني، -4شكل 

 10و نكروز سلولي بافت آبشش در تيمار  )He(هموسيدرين 
  )100x-H&E(ساعت  96ميلي گرم در ليتر و در زمان 

پرخوني، هيپرپلازي، نكروز سلولي و چسبندگي  -3شكل 
ميلي گرم در ليتر و در  5هاي ثانويه آبششي در تيمار  رشته

  )100x-H&E(ساعت  96زمان 

   
 5در تيمار آتروفي سلولي، تورم ابري و ركود صفرا  -6 شكل

  )40x-H&E(ساعت  24ميلي گرم بر ليتر، در زمان 
در ماهيان  )H(ت كبدي يهاي سالم هپاتوسسلول -5شكل 

  )100x-H&E(گروه شاهد 
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و هموسيدرين  )فلش سياه(نكروز سيتوپلاسمي  -8شكل 

ساعت  48زمان  ميلي گرم بر ليتر و در 10در تيمار ) مربع(
)100x-H&E(  

   10، در تيمار )فلش سياه(نكروز سيتوپلاسمي  -7شكل 
  )100x- H&E( ساعت 24و در زمان  ميلي گرم بر ليتر

  

   
، تيمار نكروزه نواحي :سياه فلش شدن، واكوئله٭ -10شكل 

 (100x-H&E)ساعت  96ميلي گرم بر ليتر در  10

، ركود صفرا در )مربع(تورم ابري، ملانوماكروفاژ  -9شكل 
  ساعت 96گرم بر ليتر و در زمان ميلي 5تيمار 

 )100x- H&E(  
  

، شود ميمشاهده ) 10(همان گونه كه در شكل 
ميلي  10در تيمار با غلظت بيشترين شدت ضايعات 

  .نيترات ايجاد شده است روي گرم در ليتر
  

  گيريبحث و نتيجه
 اثر دردر موجودات زنده  شناسي بافت تغييرات

 در كه شود مي ايجاد خارجي و داخلي هاي محرك

 سازماندهي و مولكولي سطح در آشفتگي ي نتيجه
 است جامع يپارامتر بررسي بافتي، .دهد مي رخ زيستي

 مشخص را ماهي سلامت وضعيت كامل صورت به كه

قابل  حد از بيش وجود و تجمع تواند ميو  كند مي
 مشخص طبيعي رازيست  محيط در آلاينده ماده قبول

 ,Hinton & Lauren, 1999: Hassanin( نمايد

2008;Van der ost et al., 2003). 

 مانند آبشش تخريب بر اساس نتايج تحقيق حاضر،

 نتيجه در كه آبشش ت اپيتليوممضخا افزايش

ي ايجاد سنگفرش و كلرايد هاي سلول هايپرتروفي
 قرار معرض در از بعد اوليه ساعات همان در ،شود مي

آبشش  مورفولوژي در تغيير .شد مشاهد ماهيان گرفتن
 لايه جداشدگي موكوس، ترشح ،ها سلول تكثيرمانند 

 از جلوگيري براي هايپرتروفي و )lifting(يا  تليوم اپي

 ماهي بدن به آبششي هاي سلول طريق از آلاينده ورود

 تكثير و لاملاها در پرخوني نيهمچن ،گيرد ميصورت 

 هاي شكل(مطالعه بافتي نتايج  .يابد مي افزايش سلولي
 آن با همراه و موكوس افزايش نشان داد كه) 4 و 3، 2

در  سطحي ساكاريدي موكوپلي خصوصيت كاهش
 صورت به ثانويه لاملاهاي تا استشده  سبب آبشش،

چسبيده و چسبندگي  هم به سرتاسري يا كانوني
. دبه وجود بياورواضح  )Lamellar fusion( لاملايي
كه علت فيوژن يا چسبندگي ناشي از اين  رود ميتصور 

↑ 
↑

□ 

○
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باشد كه فلزات سنگين از جمله فلز روي موجب تغيير 
يا انعقاد موكوس از طريق تغيير در تركيب 

آبشش  هاي سلولگليكوپروتئين موكوسي كه در سطح 
ايجاد شرايط  سببو نهايتأ  گرديده ،وجود دارد

 اين .)Chreck & Moyle, 1990( هيپوكسي خواهد شد
امر نيز به نوبه خود منجر به گرفتن اكسيژن از سطح 

و در نتيجه تماس لاملاها با هوا يا اكسيژن  شدهآب 
كلاپس و چسبندگي و به اين ترتيب  گيرد ميصورت 
منجر به عدم  به هر جهت اين تغييرها .گردد ميايجاد 

ي جريان آب كافي از بين لاملاها و كاهش سطح تنفس
 Marioara et( كند ميي پيدا شده و ماهي مشكل تنفس

al., 2009) . ر دتيمار،  هاي گروهدر تحقيق حاضر، در
هيپرسلولاريتي و هيپرپلازي  ،سنگيناثر تماس با فلز 

 )4و  2،3شكل (شد اپيتليوم برانش ديده  هاي سلولدر 
و در شدن در پوسته  ها سلولكه ناشي از عدم توانايي 

 Tien Lian. استتقسيم سلولي يا ميتوز افزايش نتيجه 

كه بر روي  اي مطالعهدر ) Sen-Shyong )1998و  
مختلف ماهي كپور در  هاي اندامغلظت فلز روي در 

انجام آب شيرين و دريايي  مقايسه با ساير ماهيان
است  هايي اندامدريافتند كه بافت آبشش يكي از  دادند،

لظت فلز روي كه به طور متوسط از نظر بالا بودن غ
. سوم قرار دارد يادر جاي دوم و  ها اندامنسبت به ساير 

پوست،  مانند هايي اندامبه عبارت ديگر آبشش پس از 
كليه و دستگاه گوارش بالاترين مقدار جذب و نگهداري 

همچنين غلظت فلز روي جمع شده  .روي را نشان داد
ايسه با ساير ماهيان آب در آبشش كپور معمولي در مق

، )Aristichthys nobillis( كپور سرگنده يرين مانندش
كپور ، )Hypophthalimychthis molitrix( اي نقرهكپور 

 و مار ماهي )Cetenopharygodon idellus( علفخوار

 و Moor. بيشتر است )Anguilla japonica(ژاپني 

Ramamurty )1987 ( مشابه دريافتند  اي مطالعهدر
كه روي با وارد شدن به بافت آبشش تغييراتي منفي را 

تلانژكتازي يا همان گشاد شدن . آورد ميبه وجود 
 هاي گلبولآبششي و افزايش تعداد  هاي مويرگدهانه 

قرمز و تحليل دستگاه پيلار، بارزترين تأثير منفي 

گردش  هاي ناهنجاريغلظت بالاي روي از نقطه نظر 
 حدي بهضايعات ايجاد شده در ماهيان . باشد ميخون 

 شكل به را ماهي بقاي و نبوده پذير برگشت كه است

به طور كلي تخريب  .دهد مي قرار تأثير تحت جدي
بافت آبشش علاوه بر تأثير بارز بر فاكتورهاي خوني 

 كبد. گردد ميسبب پائين آمدن كارايي تنفسي نيز 

 و متابوليسم در مهمي نقش كه است حياتي اندامي
. كند ميايفاء  سنگين فلزات و شيميايي زائد مواد دفع

 و غلظت است سمي مواد اولين هدف كبدي هاي سلول

 هاي ارگان ساير از بيشتر كبد در معمولاً سمي مواد

هاي ماركر بيو تواند مي، اين بافت اين بنابر. است بدن
 دباش آبي محيط هاي آلودگي بررسي برايمناسبي 

)Braunbeck et al., 1990.( درحاضر  مطالعه در 

 پاتولوژيك تغيير شاهد گروه هاي نمونه بافتي مقاطع

 چند شكل به هپاتوسيت هاي سلول و نشد مشاهده

 مركزي درشت هسته و يكنواخت سيتوپلاسم با وجهي

 .)5شكل (بودند  داده شكل را كبدي پارانشيم
 سبب روي كه نمود مشخص تيمار هاي گروه ي مطالعه

 و كبدي پارانشيم نظم خوردن هم بر و شكل تغيير
 نكروزيس نهايت در و كبدي هاي سلول شدن واكوئوله

 با تغييرات اين ).10و  8، 7 هاي شكل(گردد  مي

 در و كند مي پيدا بيشتري شدت روي غلظت افزايش

 .گردد ماهي مرگ به منجر تواند مي نهايت
 و شدن دژنره علت به بيشتر شده ايجاد هاي دگرگوني

 نيز پيشين مطالعات. شود مي ايجاد ها سلول نكروز

 روي تجمع اثر در ها هپاتوسيت كه داده است نشان

 شوند مي جانور مرگ به منجر نهايت در و شده ليز
)Varanka et al., 2001; Visoottiviseth et al., 

1999 .(Braunbec همكاران و )كه دريافتند )1990 

 اي نشانه هپاتوسيت هاي هستهشكل  و اندازه در تغيير

 منشاء تواند مي ولي است متابوليك فعاليت افزايش از

و همكاران  Paris-Palacos. باشد پاتولوژيك داشته
كبدي در  هاي سلول هاي هستهتغيير شكل در ) 2000(

 را در اثر آلودگي با) Brachydanio rario(ماهي 
-Figuerieoمشابه  اي مطالعهدر . كلرايد دانستند روي
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Fernandses  نشان دادند ) 2006(و همكاران در سال
ها در ماهيان تيلاپيا كه در كه افزايش اندازه هپاتوسيت

ناشي از  تواند ميمعرض فلز روي قرار گرفته بودند، 
 ها هپاتوسيت شدن واكوئله. افزايش ميزان چربي باشد

 ساختار و يابد مي افزايش چربي ذخيره علت به

 افزايش با تغيير اين كه خورد مي بهم نيز پارانشيم

 با همراه .يابد مي آلاينده، افزايش تأثير زمان مدت

 در و شده بزرگ هاواكوئل آلاينده، غلظت افزايش

 .شود مي نكروز و كبدي سلول پارگي ثعبا نهايت

هر چند  شده مشاهده ضايعات كه نتايج نشان داد
 96فيتوفاگ در بازه زماني تا  هاي ماهي مرگ باعث كه

ر اگ زمان، تأثيربا توجه به  ولي ،ه بودساعت نشد
ر قرا ها آلايندهطولاني مدت در معرض  به طور ماهيان
 تأثيرتحت  ها آن طبيعي زندگي و رشد باشند، داشته

 اگر دچار مرگ و مير نشده باشند، قرار خواهد گرفت و

به دليل انباشتگي زيستي  عمومي بهداشت نظر نقطه از
ي برا توانند ميو انتقال آلاينده از طريق زنجيره غذايي، 

  .باشد زا بيماري و خطرآفرين انسان
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