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یه مطالعه تجربی اثرات هیستوپاتولوژیکی داروی جنتامایسین بر روی کل

 ماهی اسکار 

 4معیر فریبرز ،3نژاد علی سهیل ،*2عمرانی شعیبی بابک ،1علوی حسن محمد

 

 چکیده
رود. سمیت منفی بکار میهای گرمهای حاصل از باکتریجنتامایسین در درمان عفونت

میت باتوجه به اه. شودنیز مشاهده میزهای درمانی با دحتی  در کلیه شدید این دارو

 رینهای آب شیماهی اسکار بعنوان یکی از گونهکلیه  موضوع، اثرات جنتامایسین روی

 یانگین وزنیقطعه ماهی اسکار نژاد قرمز با م 90عداد ت بررسی گردید. در این تحقیق

: شاهد یك. ر گرفتندلیتری قرا 30تایی در هجده  آکواریوم  5های در گروه گرم 10

 10بمدت  روز،  شاهد دو: تزریق سرم فیزیولوژی 5بمدت  تزریق سرم فیزیولوژی

  mg/kg 5روز، تیمار دو: تزریق 5جنتامایسین بمدت  mg/kg 5روز، تیمار یك: تزریق 

ز،  رو 5بمدت  جنتامایسین mg/kg20روز، تیمار سه: تزریق  10جنتامایسین بمدت 

کسان یز. حجم همه تزریقات رو 10بمدت   جنتامایسین mg/kg 20قتیمار چهار: تزری

ا سه بگروه و  6این آزمایش در   ی انجام شد.صفاقو در محوطه  ml/kg1 و معادل 

گیری ازکلیه جهت بررسی ، نمونهآخرین تزریق ساعت بعد از 24تکرار انجام شد. 

. نددشین رنگ آمیزی وزهماتوکسیلین ائها با روش ضایعات بافتی انجام گرفت. نمونه

ا یمارهت. در همه بهم ریختگی بافتی یا ضایعه مشخصی دیده نشد ،گروه شاهددر دو 

کوچك  ،نکروزعلایم هیستوپاتولوژیك در بافت کلیه مشاهد شد. این ضایعات شامل 

 ،ی، پرخونیرهای ادراهای آماسی، گشاد شدن لولهحضور سلول ،هاشدن گلومرول

اً تو نهای های ادراریولتوبهای جدار دژنرسانس آبکی سلول، نیادم بینابی ،ریزیخون

 میزان ده از دارومدت زمان استفاو افزایش دز با  .دبونکروز یا از بین رفتن بافت کلیه 

 یافت. آسیب وارده افزایش 

 

 پاتولوژیك. ضایعات کلیه، اسکار، ماهی جنتامایسین، واژگان کلیدی:

 16/12/1398اریخ پذیرش:ت   20/9/1398تاریخ دریافت: 

 

 مقدمه

 ما وردرکش بهداشتی و فرهنگی دلایل به زینتی ماهیان و آبزیان

 این رشد موجب موضوع همین. برخوردارند خاصی توجه از

 رد مثال عنوان به. است شده کشور در تولید افزایش و صنعت

  از که بود قطعه هزار 244،103 زینتی ماهیان تولید 1396 سال
   ایران کرج، اسلامی، آزاد دانشگاه کرج، واحد دامپزشکی، دانشکده وختهآم دانش.1

 (babak.shoaibi@kiau.ac.ir)  ایران کرج، اسلامی، آزاد دانشگاه کرج، واحد آبزیان، بهداشت گروه.*2

 ایران تهران، کشاورزی، ترویج و آموزش تحقیقات، سازمان کشاورزی، ترویج و آموزش موسسه.3

   ایران کرج، اسلامی، آزاد دانشگاه کرج، واحد ولوژی،پاتوبی گروه.4

 برخوردار قبل هایسال به نسبت توجهی قابل افزایش

های پرورشی، همواره در معرض بروز محیط (.1)باشدمی

. امروزه (2)باشندهای مختلف عفونی و غیرعفونی میبیماری

پروری بوده ترین عوامل بیماریزا در آبزیعوامل باکتریایی رایج

 . (4, 3)شوندکه موجب بروز مشکلات و خسارات فراوان می

های باکتریایی آبزیان ترکیبی ازدرمان راه اصلی کنترل بیماری

. در واقع (5, 4)باشدیریتی میمد بیوتیکی و اعمال اصول آنتی

های هـا در کنتـرل و درمـان بیماریبیوتیـكاسـتفاده از آنتـی

باکتریایی به عنوان بخشی از برنامه تولیـدی پرورش دهندگان 

شـود و شـاید بتوان گفت که اولین سیاست ماهی محسوب می

ا تلفات مشکوك به عفونتپرورابرخوردی آبزی های ن بـ

نوع  باید ضمن اینکه .باکتریایی استفاده از ایـن ترکیبات است

دارو، طرز استفاده، میزان و دوره مصرف و رعایت زمان پرهیز 

استفاده از  .(6)از مصـرف نیز مورد توجه قرار گیرد

ها و مواد شیمیایی برای برطرف نمودن مشکلات بیوتیكآنتی

زی نیاز به دقت بیشتری آبزی پروری نسبت به حیوانات خشکی

ای و دارد. مصرف این ترکیبات علاوه بر دارا بودن اثرات حاشیه

در محیط زیست و این ترکیبات هزینه بالا موجب انباشتگی 

. طعم داروها، عوارض جانبی آنها، دوره (7)شودبدن ماهی می

درمان و راحتی مصرف دارو از عواملی هســتند که ممکن 

اســت منجر به شکست درمان، عدم مصرف دارو و افزایش 

. ضمن اینکه در مواردی ممکن (8)مانی شــودهای درهزینه

های مختلف بدون در نظر گرفتن عوارض بیوتیكاست آنتی

جانبی و دوره دفع دارویی توسط افرادی نظیر پرورش دهندگان 

تواند موجب بروز عوارض گیرند که میمورد استفاده قرار 

از آنجائیکه در اکثر موارد در ماهیان آکواریومی  . (9)زیانبار شود

انی ذکر شده خاص آن گونه نیستند، تجویز این دزهای درم
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تواند منجر به مسمومیت شود. این مسمومیت با داروها می

توجه به  گونه ماهی، کیفیت آب و نحوه استفاده دارو متغیر 

است. داروهای شیمیایی رایجی که برای درمان در ماهیان 

شوند و امکان ایجاد مسمومیت دارند آکواریومی استفاده می

گرین، ترکیبات مل مس، فرمالین، پرمنگنات پتاسیم، مالاشیتشا

هایی نظیر بیوتیكها و آنتیچهارتایی آمونیوم، ارگانوفسفات

جنتامایسین، سولفانامیدها و اکسی تتراسایکلین هستند. تهیه 

ی تجویزی دامپزشك بسیاری از این داروها نیازمند به نسخه

 .(10)باشدنمی

بیوتیك آمینوگلیکوزیدی که مانع از جنتامایسین بعنوان یك آنتی

های حاصل از شود در درمان عفونتها میسنتز پروتئین باکتری

تجویز این دارو  .(11)رودمنفی بکار میهای گرمباکتری

با  جنتامایسینسمیت شدید  .(12)باشدبصورت تزریقی می

های معمول بحساب دزهای درمانی یك اشکال عمده در درمان

بیوتیك در آید. با وجود استفاده رو به افزایش این آنتیمی

ت زیادی در خصوص سمیت آن بویژه سمیت ماهیان، مستندا

سمیت کلیوی . های مختلف ماهیان وجود داردکلیوی در گونه

های پستانداران اثبات شده است و سلولجنتامایسین کاملا در 

های پروکسیمال بطور انتخابی به جنتامایسین پوششی لوله

حساسیت دارند. بطوریکه دزهای سمی این دارو منجر به 

نفرون چند  یها به داخل مجرانکروز و ریخته شدن این سلول

سین . از عوارض جنتامای(11)شوندروز بعد از تجویز می

مربوط به قلب و  و مشکلاتی گوش یه،توان به سمیت کلمی

های در ماهی کلیه .(12)عضلانی اشاره کرد –بلاك عصبی 

استخوانی میانی بوده و به صورت دو جسم طویل به رنگ قرمز 

ها قرار گرفته و اغلب از ناحیه سر ف ستون مهرهتیره در دو طر

دفع مواد زائد و  .(13)اندتا انتهای حفره داخلی کشیده شده

باشد. حفظ تعادل اسمزی از وظایف مهم کلیه در ماهیان می

عدم تنظیم فشار اسمزی، منجر به وقوع پدیده کشنده رقیق 

شدن خون در ماهیان آب شیرین و غلیظ شدن خون در 

. بنابراین هرگونه آسیب وارده بر  (14)شودهای دریایی میگونه

 ریزها و ترشحات غده درونکلیه موجب اختلال در سایر اندام

ریزای مختلف که بطور . علاوه بر عوامل بیما(13)شودمی

مستقیم و غیرمستقیم موجب آسیب بافت کلیه و ایجاد اختلال 

شوند، بعضی از ترکیبات شیمیایی از در فعالیت طبیعی آن می

جمله داروها نیز دارای چنین اثراتی هستند. داروی جنتامایسین 

( IPتزریق داخل صفاقی )یکی از این ترکیبات است. 

ش ثابت شده در القای آسیب حاد جنتامایسین بعنوان یك رو

تواند کلیوی در ماهیان مطرح است. استفاده از جنتامایسین می

در  منجر به از بین رفتن بافت پوششی کلیه و ایجاد کست

ای در شود که در نهایت بصورت تودههای کلیوی توبول

توانند کنند و میمجاری مزونفریك و کلوآك تجمع پیدا می

این حضور  در آب مشاهده شوند. توسط ماهی دفع و

های ادراری بیانگر میزان دقیق صدمه ایجاد شده در کست

توانند در طول . برخلاف پستانداران، ماهیان بالغ میستها اکلیه

ها و صدمات، زندگی خود در پاسخ به نیازهای رشد و یا آسیب

. ماهی بالغ بر  (15)های جدید)نفرونئوژنز( تولید کنندنفرون

ها از طریق ایجاد نفرون تواند به آسیبخلاف جنین یا لارو می

.  (16)های بیشتری را ایجاد کندجدید واکنش نشان دهد و بافت

درحال حاضر  اثرات این دارو در ماهیان مختلف متفاوت است.

تحقیقات محدودی بر روی چندگونه از ماهیان انجام شده که 

تزریق  ماهی تیلاپیابعنوان مثال در  نتایج آن مشابه  بوده است. 

با دز و در ماهی طلایی  mg/kg 25و  5جنتامایسین در دز 

mg/kg50تزریق نیز در ماهی زبرا  .(12)ت مشاهده شد، تلفا

و  Salice  .(15)عوارض کلیوی همراه بودجنتامایسین با 

( ضایعات کلیوی را بدنبال تزریق داخل صفاقی 2001همکاران )

ماهی تاکنون . (17)نشان دادند mg/kg50میزان جنتامایسین به 

ترین ماهی ( بعنوان حساسToadfish) دهان گشاد دریایی

نسبت به سمیت جنتامایسین با دزهای درمانی شناخته شده 

با توجه به عوارض جانبی مهم جنتامایسین در  .(16)است

لازم است برای تعیین دز درمانی و دزهای درمانی توصیه شده، 

های مختلف ماهیان حداقل دوز سمی تحقیقات بر روی گونه

های مختلف ماهیان از نظر میزان حساسیت به گونه انجام شود و
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کار این دارو مورد بررسی قرار گیرند. به همین جهت ماهی اس

های مهم آب شیرین بررسی گردید. ماهی بعنوان یکی از گونه

سیکلید  اسکار که در برخی مناطق به آن طاووس ماهی یا

ترین ماهیان زینتی شود، یکی از مهممخملی هم گفته می

باشد ونام ی سیکلیده میآکواریومی است. این ماهی از خانواده

ر قرمز، اسکار است و اسکا Astronotus ocellatusعلمی آن 

آلبینو، اسکار تایگر، اسکار سلطنتی و اسکار مسی از نژادهای آن 

ی ستاره مانند در پشت معنی نشانه به Astronotusباشند. می

ی چشم مانند به معنی دارا بودن لکه ocellatusی است و واژه

در آفریقا و  است. بیشتر آنها ساکن آب شیرین هستند و معمولاً

کنند. شده و تعداد کمی از آنها در آسیا زیست می آمریکا یافت

سیکلیدها از لحاظ اندازه، شکل بدن، رنگ آمیزی، خلق و خو و 

    . (17)عادات تولید مثلی بسیار متنوع و متفاوتند

 

 کارمواد و روش
گین قطعه ماهی اسکار نژاد قرمز با میان 90 ،عداد موسسه از

 30کواریوم آدر هجده  و تایی  5های در گروه گرم 10 وزنی

 ( pH 3/7سانتی گراد و  24 ±1لیتری قرار گرفتند  ) دمای 

 ایط نگهداریماه دراین شر 1ها جهت سازگاری، به مدت ماهی

های . گروهی تجاری شرکت ماهیران تغذیه شدندشده و با جیره

  باشند:شاهد و تیمار بشرح ذیل می

روز، شاهد دو:  5بمدت  شاهد یك: تزریق سرم فیزیولوژی

روز، تیمار یك: تزریق  10بمدت ی تزریق سرم فیزیولوژ

روز، تیمار دو: تزریق  5بمدت  mg/kg  5جنتامایسین 

روز، تیمار سه: تزریق  10بمدت  mg/kg 5 ین جنتامایس

روز،  تیمار چهار: تزریق  5بمدت  mg/kg20 جنتامایسین

حجم همه تزریقات  ز.رو 10بمدت  mg/kg  20جنتامایسین

این  ی انجام شد.صفاقو در محوطه  ml/kg1 یکسان و معادل 

  گروه و با سه تکرار انجام شد. 6آزمایش در 

ی شکمی، در فضای بالهاحیه خلفی و ن خط میانیتزریق در 

های داخلی صورت گرفت. صفاقی و بدون آسیب دیدن اندام

ساعت پس  24پس از اتمام دوره زمانی در هر گروه و گذشت 

ها . نمونهشد انجامکلیه  بافت برداری ازاز آخرین تزریق، نمونه

به آزمایشگاه پاتولوژی ارسال شدند.  10سالین % در فرمالین

طی   تثبیت بافت در پارافین  ها با روشازی نمونهآماده س

 قالب پارافین،  با آغشتگی سازی،  شفاف گیری،  مراحل آب

 رنگ لام،  روی بر ها برش چسباندن بافت،  برش گیری، 

ضمنا بررسی و   .لامل صورت پذیرفت چسباندن آمیزی و

اسکوربندی شدت ضایعات بر اساس روش ذکر شده توسط 

Gibson-Corley ( 18( انجام گردید )2013و همکاران.) 

 نتایج

بافت  هیه شده ازمشاهدات ریزبینی مقاطع تشاهد: های گروه

در مقاطع کلیه گروه شاهد یك و دو مشابه یکدیگر بود. 

هیچگونه بهم ریختگی بافتی و یا ضایعه بافت  پاتولوژیك

های ادراری و تمامی لوله ضمناشناسی مشخصی دیده نشد. 

ته ی هسها به طور منظم در کنار هم قرار داشتند و داراگلومرول

هیچگونه افزایشی در فضای  بودند وو سیتوپلاسم مشخصی 

ر سلول آماسی دهیچ ها دیده نشد و ادراری و گشاد شدن لوله

 . قابل مشاهده نبوداطراف آنها 

 وهای ادراری در این تیمار نکروز و گشاد شدن لوله تیمار یك:

 لوله این نکروزدر  ها مشاهده شد.ن گلومرولنیز کوچك شد

ده های ادراری متراکم شهای مکعبی جدار لولههسته سلول ها،

 .(1نگارهبود )و سیتوپلاسم آنها نیز نامشخص 

، )التهاب( های آماسیحضور سلولدر تیمار مذبور تیمار دو: 

های لهادم بینابینی لو، های ادراریجدار لوبول هاینکروز سلول

کوچك شدن نیز افزایش فضای ادراری و ، پرخونی، ادراری

در گلبولهای قرمز  در برخی موارد حضوردیده شد گلومرول 

 (3و 2)نگاره  دشها نیز مشاهده وبولت یداخل مجرا
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 شافزاییك: در تیمار  نمای میکروسکوپی کلیه ماهی اسکار، 1نگاره 

 و نکروز ،(پیکان نوك) مالپیگی گلومرول شدن كکوچ و ادراری فضای

 و آماسی هایسلول تجمع ،(کوچك پیکان) ادراری یلوله تخریب

 (.H&E–400X بزرگنمایی) ،(بزرگ پیکان) ادراری فضای افزایش

 
 :)سمت چپ( دوتیمار  ماهی اسکار نمای میکروسکوپی کلیه، 2نگاره 

 نماییبزرگ( )ستاره) آماسی هایسلول حضور و( پیکان) بینابینی ادم

H&E–100X.) 

 
: )سمت راست( دوتیمار  ماهی اسکار نمای میکروسکوپی کلیه، 3 نگاره

  ،(کوچك پیکان) گلومرول شدن کوچك و ادراری فضای افزایش

 نوك) پرخونی  و( بزرگ پیکان) آماسی هایسلول حضور

 (.H&E–400X بزرگنمایی()نپیکا

های  در این تیمار میزان التهاب و نکروز در لوله  تیمار سه:

ای بولهادراری نسبت به تیمار دو بیشتر بود و سلولهای جدار تو

 (.5و  4بودند )نگاره  دچار دژنرسانس آبکی شدهادراری 

 

 
 :)سمت چپ( سهتیمار اسکارماهی   نمای میکروسکوپی کلیه ،4 نگاره

های ادراری ) نوك پیکان(، ی لولههای جدارهدژنرسانس آبکی در سلول

های ادراری و بازوفیلی های آماسی )ستاره( و گشاد شدن لولهسلول

 (.H&E–100Xشدن آنها )پیکان( )بزرگنمایی 

 
: )سمت راست( سهتیمار رنمای میکروسکوپی کلیه ماهی اسکا، 5نگاره 

 ،(پیکان نوك) ادراری هایلوله یجداره هایسلول در آبکی  دژنرسانس

( بزرگ پیکان) مجرا ها و تخریبلوله نکروز  و( ستاره)آماسی هایسلول

 (.H&E–X100 بزرگنمایی)
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وز افزایش نسبی التهاب در ناحیه، افزایش نکر تیمار چهار:

 بینیبه تیمار سه و ادم بینا سلولهای لوله های ادراری نسبت

 .یده شدبیشتر از سایر تیمارها د 4پرخونی در تیمارمشاهده شد. 

 

 
)سمت  چهارتیمار  نمای میکروسکوپی کلیه ماهی اسکار، 6تصویر 

 ریادرا لوله شدن مجرای گشاد ،(پیکان نوك)آماسی هایسلول :چپ(

 ماییبزرگن( )کوچك پیکان) ادراری یلوله زو نکرو پرخونی و( ستاره)

H&E–100X). 

 

 
)سمت  چهارتیمار  نمای میکروسکوپی کلیه ماهی اسکار ،7تصویر 

 تجمع ،( مثلث)ادراری لوله شدن گشاد  ،(ستاره) بینابینی ادم:  راست(

( بزرگ پیکان) شدید پرخونی و( کوچك پیکان) آماسی هایسلول

 (.H&E–400X بزرگنمایی)

 

 

 

: شمارش موارد اتساع لوله های ادراری و تعداد سلولهای 1جدول 

 نکروزه کلیه ماهی اسکار در تیمارهای مختلف

تیمار  شاهد 

 یک

تیمار 

 دو

تیمار 

 سه

تیمار 

 چهار

اتساع لوله های 

 ادراری

- 3 5 5 6 

نکروز لوله های 

 ادراری

- 3 4 4 6 

شاد افزایش فضای ادراری: اندازه فضای ادراری گلومرول ها  و گ -

شدن )اتساع( لوله های ادراری در هر شان میکروسکوپی )به طور 

 شان میکروسکوپی شمارش شد( 10میانگین از میان 

عداد سلولهای نکروز شده یا لوله های ادراری حاوی سلولهای ت -

ان ه طور میانگین از میجداری نکروز شده در هر شان میکروسکوپی )ب

 شان میکروسکوپی شمارش شد( 10

 

ینی ینابب: اندازه گلومرول ها و شدت تجمع سلولهای التهابی، ادم 2جدول 

 و پرخونی کلیه ماهی اسکار در تیمارهای مختلف

تیمار  شاهد 

 یک

تیمار  تیمار دو

 سه

تیمار 

 چهار

اندازه گلومرول 

(µ) 

8/12 9/9 8/6 3/6 9/5 

های تجمع سلول

 التهابی

- 2 2 2 3 

 3 2 2 1 0 ادم بینابینی

 3 3 3 2 0 پرخونی

وچك شدن اندازه گلومرول ها در هر شان میکروسکوپی )به طور ک -

 شان میکروسکوپی شمارش شده( 10میانگین از میان 

میان  جمع سلولهای آماسی، ادم بینابینی و پرخونی )به طور میانگین ازت -

 وجود عدم: 0ارش شده( در چهار اسکور: شان میکروسکوپی شم 10

 شدید: 3متوسط؛ : 2خفیف؛ : 1آماسی؛  سلول

 

 بحث 
در تحقیق حاضر میزان ضایعات ایجاد شده در کلیه با دز و 

مدت زمان مصرف دارو نسبت مستقیم داشت. یعنی با 

افزایش غلظت داروی مصرفی و زمان استفاده، شدت 
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 1افزایشی در تیمارهای . این روند شدضایعات نیز بیشتر می

با نتایج تحقیقات مشابه که  بخوبی قابل مشاهده بود 4الی 

ضمن اینکه در گروه شاهد نیز .  (19و12, 11)همخوانی دارد

روز،  5به مدت  mg/kg5   هیچ علایمی مشاهده نشد. در دز

های ادراری ولهلبسته شدن مجرای ضایعات بافتی شامل 

در  بود.ها گشاد شدن تعدادی از آن نیز نکروز وناشی از 

های آماسی افزایش اندك سلول با التهاب ناحیهتیمار دوم 

)اغلب از نوع لنفوسیت و ماکروفاژ( نسبت به تیمار یك به 

دیده شد.  های ادراریصورت نقاط آبی رنگ در اطراف لوله

مراحل از حاکی از  ه قرمزتغییر رنگ سیتوپلاسم از صورتی ب

های نکروز سلول، غشاء سلول یو ناپایدار بین رفتن هسته

در اثر نیز لوله  یانسداد مجرا بود. های ادراریجدار لوبول

. تجمع مایعات داخل شد ی ایجادهای جدارتخریب سلول

ن فاصله گرفتب های ادراری موجسلولی در اطراف لوله

گردید که ها الی بین لولهفضای خ ایجاد ها از هم ولوله

تجمع بود. پرخونی با  های ادراریادم بینابینی لولهنشانگر 

 های ادراریهای قرمز بصورت منتشر در اطراف لوبولگلبول

به  mg/kg20   دزدر   از دیگر ضایعات مشاهده شده بود.

های آماسی غالبا از نوع لنفوسیت و سلول روز،  5مدت 

که نشان از زیاد گردید های ادراری هماکروفاژ در اطراف لول

های سلولقابل توجه نکروز  بود.افزایش التهاب در ناحیه 

از دیگر ضایعات  .شدمشاهده ادراری در مقایسه با تیمار دو 

های بوللوهای جدار دژنرسانس آبکی سلولایجاد شده، 

و  تغییرات برگشت پذیر سلولبود که حاکی از ادراری 

آید. در تیمار آخر، بحساب میروز مرحله قبل از نک

های ادراری نسبت به تیمار های آماسی در اطراف لولهسلول

التهاب در ناحیه  که نشان از افزایش شتندسه افزایش نسبی دا

سه به طور  های ادراری در مقایسه با تیمارنکروز سلول .بود

تجمع مایعات داخل سلولی  .شتای افزایش داقابل ملاحظه

ها از لوله نهای ادراری موجب فاصله گرفتف لولهدر اطرا

ادم بینابینی یا همان ها هم و ایجاد فضای خالی بین لوله

 ،ی درگیرناحیهی هادر اغلب لوله شد. های ادراریلوله

د که شهای قرمز به صورت متراکم و منتشر مشاهده ولبگل

 4پرخونی در تیماراین . بودبیانگر پرخونی در موضع التهاب 

ضایعات ذکر شده بخوبی در  بیشتر از سایر تیمارها دیده شد.

جداول شدت ضایعات پاتولوژیك در بخش نتایج قابل 

بطور کلی ضایعات مشاهده شده در همه  مشاهده هستند.

های های آماسی، نکروز سلولتیمارها شامل حضور سلول

ه های ادراری و فاصلهای ادراری، ادم بینابینی لولهجدار لوله

نها از هم، پرخونی، افزایش فضای ادراری و کوچك گرفتن آ

بطور قابل همانطور که گفته شد  و ها بودشدن گلومرول

ای با افزایش دز و طول مدت تجویز افزایش یافته ملاحظه

این در حالی است  ،بودند. تلفاتی در این تحقیق مشاهده نشد

به ترتیب  mg/kg 25و  5که در ماهی تیلاپیا در تزریق با دز 

که بعنوان نیز  طلایی تلفات مشاهده شد. ماهی %30و  3/1%

تزریق با دز در شود مقاوم در نظر گرفته می یك گونه

mg/kg50 قادیر متغیر ت پائینی نشان داد. م، تلفاجنتامایسین

های کلیوی ملایم تا شدید ادم بینابینی و همچنین اتساع لوله

هستند که با توجه به دز دو علامت معمول در آسیب کلیوی 

. در (12)شوندهای مختلف دیده میو زمان مصرف با شدت

دز  سهتحقیقی بر روی ماهی زبرا تزریق جنتامایسین با 

mg/kg40 ،60  صورت گرفت. یك روز پس از تزریق  80و

هایی با ، کست60، کستی مشاهده نشد اما در دز 40دز 

هایی با اندازه بزرگ که ، کست80اندازه متوسط و در دز 

هایی از بافت بودند ایجاد شد که نشاندهنده همراه با لایه

در کاری مشابه روی ماهی  .(15) ضایعه ایجاد شده هستند

در  mg/kg50میزان  باصفاقی  با تزریقایسین جنتام ،طلایی

هفته  24و  9تزریق و در دو تیمار متفاوت با فاصله  سه

آزمایش شد. نتیجه کار مشابه سایر تحقیقات بود. یعنی 

و  دروز پس از تزریق ایجا 3های کلیوی نکروز لوله

ها مشاهده شد. نفرون یدر مجرانیز های مرده زیادی سلول

های متعدد در حال تشکیل نفرون ،زریقیك ماه پس از ت
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دهد که در ماهی طلایی بعد بودند. نتایج تحقیقات نشان می

از مسمومیت کلیوی ناشی از دزهای مکرر جنتامایسین، 

شوند که در ماهیان بالغ های جدید باز هم تشکیل مینفرون

های آبی حاوی  ترکیباتی با خاصیت تواند در محیطمی

کورمیر گزارش  .(19)کمك کننده باشد سمیت کلیوی هستند

نیز تاییدکننده این موضوع است. طبق ( 1995و همکاران )

 Tomcodماهی در های جدید تعداد نفرون گزارش آنها

(Microgadus tomcod)  از رودخانه هادسون در صید شده

و  Rovalهای رودخانه صید شده از هایمقایسه با نمونه

Saco ،علت این افزایش، آلودگی بیشتر در  بود. بیشتر

سرگاوی  نتایج مشابهی در ماهی  دخانه هادسون ذکر شد.رو

(Ictalurus nebulosus)  از رودخانهCuyahoga  در مقایسه با

این  مشاهده شد. نیز رودخانه توسیانت که کمتر آلوده بودند

های جدید در ماهی بالغ دهد که ظهور نفروننتایج نشان می

امل سمی بیانگر آن است که کدام محیط از لحاظ حضور عو

تر است. تعیین تشکیل نفرون که بطور طبیعی در کلیه آلوده

دهد بعنوان یك بیومارکر ارزشمند ماهیان استخوانی رخ می

در تحقیقی دیگر  .(19)در سموم کلیوی محیطی مطرح است

جنتامایسین تزریق  mg/kg50روی ماهی طلایی انجام شد بر 

روز بعد از  21و  14، 4، 1برداری بافت کلیه روز شد. نمونه

شد. در گروه روز یك بعد از تزریق بافت  تزریق انجام

های پروکسیمال، ائوزنوفیلی شدید و نکروز پوششی لوله

ها لوله یهای پوششی به داخل مجرانشان دادند و سلول

بافت پوششی بازوفیلی که مسطح  14ریختند. در گروه روز 

های آسیب دیده مشاهده شد که بیانگر شده بود در لوله

رون بود )مشابه آنچه که در کلیه بازسازی در طول نف

شود(. توانایی کلیه بالغ برای ایجاد پستانداران مشاهده می

های های جدید در پاسخ به عوامل سمی یا آسیبنفرون

. در (11)ناشی از مسمومیت در ماهی منحصر بفرد است 

 هفته بعد از 4تا  2های جدید ماهی طلایی روند تولید نفرون

 های ادراریلوله در رگ سلولم افتد.آسیب اتفاق می

)بصورت نکروز یا آپوپتوز( متعاقب خوردن سموم 

های متعدد )جنتامایسین، میکروسیستین جلبکی، آنتی بیوتیك

هایی مثل اریترومایسین و سولفامرازین( یا هیدروکربن

دهد. نکروز حاد در بافت پوششی رخ می انهگزاکلروبوتادی

گشاد متعاقب تزریق دز ی پروکسیمال در ماهی دهانهالوله

وزن بدن رخ  mg/kg 3پایینی از جنتامایسین به میزان 

های نکروزه نیز از غشای پایه جدا شدند. از دهد. سلولمی

فاقد گلومرول است تنها راه دفع  آنجائیکه این ماهی

ها است به همین جنتامایسین از طریق بافت پوششی لوله

گردد. دوره به تخریب دسته جمعی سلولی می جهت منجر

های جدید وابسته زمانی آسیب به کلیه، ترمیم و ایجاد نفرون

ه پس ایجاد شده در کلی . ضایعات و نکروز(20)به دما است

( در 1996و همکاران) Augustoتزریق جنتامایسین توسط 

نیز همانند سایر ( Oreochromis nilotica)پیای نیل ماهی تیلا

ها و همچنین های پوششی لولهتحقیقات با بازسازی سلول

با توجه به تحقیقات  .(12) ایجاد نفرون جدید ترمیم شد

 سال در خصوص توانایی کلیه 100طولانی مدت طی 

کشنده این اصل پستانداران برای ترمیم صدمات سمی تحت

ثابت شده که ممکن است دوره زمانی ترمیم کلیه متغیر باشد 

اما بازسازی این بافت بعد از تماس با سموم کلیوی مشابه 

های کلیوی شدید باشد غشای پایه است. اگر آسیب به نفرون

ها دژنره شده و همچنین در تخریب شده و نفرون

های ناشی از بعد از آسیب. کندها فیبروز بروز میومرولگل

در ماهی بالغ و جوان بطور  سموم کلیوی تعدادی نفرون

. در تحقیق فعلی روی ماهی  (16)شودداری ایجاد میمعنی

. اسکار اثرات تخریبی مشاهده شده مشابه سایر تحقیقات بود

ماهی اسکار از مقاومت بیشتری باتوجه به نتایج، ضمن اینکه 

باتوجه به نتایج چند  پیا برخوردار است.نسبت به ماهی تیلا

( این مقاومت بیشتر میتواند به 19و  11،12تحقیق ذکر شده )

توان بنابراین میمربوط باشد. های جدید نفرونساخت 

شود پیشنهاد می جنتامایسین را در این ماهی توصیه نمود. 
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در تحقیقات بعدی جهت نتیجه گیری بهتر، ضمن بررسی 

ضایعات ایجاد شده بدنبال مصرف دزهای مختلف 

جنتامایسین روند بازسازی بافت آسیب دیده با ساختن 

 .نفرونهای جدید مورد بررسی قرار گیرد
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