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مطالعه هیستوپاتولوژیک آبشش و کبد هامورماهی لکه زیتونی منقوط 

)Epinephelus stoliczkae (تحت تأثیر کروم 
 

 2امید کوهکن، *1پروین صادقی
 

     94 آبان: تاریخ پذیرش                  94 مهر: اریخ دریافتت     

 چکیده
در معرض آلاینده در  انعنوان نشانگرهاي زیستی در ارزیابی سلامت ماهی  تغییرات هیستوپاتولوژیکی به

تغییرات هیستوپاتولوژیک ناشی از  پژوهش،در این  .شوند کار برده می  هر دو محیط آزمایشگاهی و طبیعی به
هاي آبشش و کبد هامورماهی لکه زیتونی منقوط در شرایط  هاي تحت کشنده فلز کروم در بافت غلظت

قطعه هامورماهی لکه زیتونی منقوط با میانگین وزن  200 ،براي این منظور. شدآزمایشگاهی بررسی 
شرایط ثابت آزمایشگاهی  روز در 21ر به مدت مت سانتی 6/29±2/2گرم و میانگین طول کل  4/92±5/389

، 7، 1، 5/0گرم بر لیتر کروم قرار گرفتند و در فواصل زمانی  میلی 6/14و  31/7، 6/3سه غلظت  تاثیرتحت 
نتایج مطالعات . ها جداسازي شد روز پس از آغاز آزمایش نمونه بافت آبشش و کبد آن 21و  14

در بافت آبشش شامل ضایعاتی چون چماقی شدن، هیپرپلازي،  هیستوپاتولوژیک توسط میکروسکوپ نوري
نظمی در آرایش  لاسیون، بیودر بافت کبد نکروز، واکوئ و هاي آبششی تیغه جداشدن اپیتلیوم و پرخونی

نتایج مطالعات هیستوپاتولوژیکی . ها، مراکز ملانوماکروفاژي و اتساع سینوزوئیدهاي کبدي بود هپاتوسیت
که شدیدترین عوارض در  طوري  به. بین غلظت کروم و شدت عوارض ایجاد شده نشان دادرا اي  ارتباط ویژه

 .شدهاي مورد مطالعه ماهی مشاهده  در بافت ،مواجههتر  هاي بالاتر کروم و مدت زمان طولانی غلظت
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 مقدمه

کروم به عنوان فلز سنگینی که در بسیاري 
از صنایع کاربرد دارد، یک تهدید کننده جدي 

و بر  شود میهاي آبی محسوب  براي اکوسیستم
ماهیان  به ویژهروي بقا و رشد موجودات آبزي 

 ,Mishra and Mohanty(تأثیرگذار است 

صورت یون آبی به  هاي کروم در محیط). 2008
راحتی از غشاهاي  بهکرومات وجود دارد که 

و سبب آسیب سلولی  کند میزیستی عبور 
همچنین کروم ). Irwin et al., 1997(شود  می

زایی به  زایی و سرطان به دلیل اثرات جهش
هاي  عنوان یک ماده سمی براي سیستم

 ,Hodgson(شود  بیولوژیکی شناخته می

2004; Velma et al., 2009 .( این فلز به
تواند سبب بروز عوارض  دلیل سمیت بالا می

جانبی مختلفی از جمله آسیب به ساختارهاي 
هاي مختلف ماهیان شود  بافتی  در گونه

)Kuykendall et al., 2006.(  ماهی موجودي
هاي مختلف  مناسب براي درك جنبه

هاي  مسمومیت با فلزات سنگین در اکوسیستم
 ,Velma and Tchounwou(آبی است 

ها موجودات  ماهیاز جنبه دیگر، ). 2010
هاي  جمعیت ها به آلاینده جهت انتقال مهمی
دهنده قرار  توانند نشان هستند و می انسانی

محیطی  هاي آلاینده گرفتن موجود در معرض

در ). Al-Sabti and Metcalfe, 1995(باشند 
ها  خصوص اثرات سمیت کروم روي ماهی

اطلاعات محدود است و عمدتاً به بررسی اثرات 
آنزیمی،  -بر روي پروفایل بیوشیمیاییکروم 

 Vutukuru, 2005; Sadeghi(شناسی  خون

et al., 2014 (هاي ایمنی  و پاسخ
)Arunkumar et al., 2000 ( پرداخته شده

هاي  بر روي پاسخ همطالع. است
هاي حیاتی مانند آبشش  هیستوپاتولوژیک اندام

و کبد در مواجهه با کروم در ماهیان آب شور 
 Mishra(ورد توجه قرار گرفته است تر م کم

and Mohanty, 2008.(  تغییرات
عنوان   اي به طور گسترده  هیستوپاتولوژیکی به

نشانگرهاي زیستی در ارزیابی سلامت 
در معرض آلاینده در هر  قرار گرفته هاي ماهی

کار برده   دو محیط آزمایشگاهی و طبیعی به
 ;Thophon et al., 2003(شوند  می

Camargo and Martinez, 2007 .(رو  از این
هاي  هاي هیستوپاتولوژیکی بافت مطالعه جنبه

دلیل   به. مهم در ماهیان حائز اهمیت است
ارتباط مداوم آبشش با آب اطراف، این عضو 
اولین اندام هدف ماهی در مواجهه با 

 Perry and(هاي محیطی است  آلاینده

Laurent, 1993 .(ها از راه  هدر واقع، آلایند
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آبشش وارد بدن ارگانیسم شده و اثرات سمی 
کنند  خود را در اپیتلیوم آبششی اعمال می

)Playle et al., 1992 .( بنابراین تغییر در
ترین و  ساختار آبشش ماهی از جمله شایع

ها به عوامل  ترین پاسخ شناخته شده
 از این). Au, 2004(زاي محیطی است  استرس

رآمدي در پایش زیستی رو آبشش ابزار کا
 Oliveira Ribeiro(محیط زیست ماهی است 

et al., 2005 .( 
از سوي دیگر، کبد نقش مهمی در 
عملکردهاي حیاتی بدن از جمله سوخت و ساز 

کند و اندام مهمی در تجمع و دفع  ایفا می
شود  ها در ماهی محسوب می آلاینده

)Triebskorn et al., 1997(.  به همین دلیل
شناسی ناشی از  این اندام در مطالعات سم

هاي مختلف ماهی  فلزات سنگین در گونه
 یکاربرد دارد و انواع تغییرات هیستوپاتولوژیک

اي از  در کبد ماهیان در معرض طیف گسترده
ترکیبات آلی و فلزات سنگین  مانندها  آلاینده

 ;Rabitto et al., 2005(گزارش شده است 

Mela et al., 2007 .( 
هامورماهی لکه زیتونی منقوط 

)Epinephelus stoliczkae ( از خانواده
هاي آبزي ارزشمند  هامورماهیان، یکی از گونه

دریاي مکران است که در تمام طول سال و در 

هاي پرتعداد در این منطقه وجود دارد  جمعیت
و قادر است شرایط آزمایشگاهی را به خوبی 

ه به این موارد و همچنین با با توج. تحمل کند
نظر گرفتن سمیت کروم و اثبات این  در

شناسی ابزار دقیق  بافت هاي پژوهشواقعیت که 
و حساسی براي تشخیص اثرات ترکیبات 

هاي هدف موجودات در  شیمیایی بر اندام
 Olojo( هستندشرایط آزمایشگاهی و محیطی 

et al., 2005; Cengiz, 2006; 
Velmurugan et al., 2007( در مطالعه ،

حاضر اثرات هیستوپاتولوژیکی ناشی از 
هاي  هاي مختلف فلز کروم بر بافت غلظت

زیتونی منقوط   آبشش و کبد هامورماهی لکه
 .مورد بررسی قرار گرفته است

 

 ها مواد و روش
حاضر، به روش صید انتظاري و  در مطالعه

قطعه  200به وسیله قلاب دستی و طعمه، 
هامورماهی لکه زیتونی منقوط با میانگین وزن 

گرم و میانگین طول کل  4/92±5/389
. شدمتر از خلیج چابهار صید  سانتی 2/2±6/29

هاي صید شده به صورت زنده با استفاده  ماهی
زمایشگاه از مخزن انتقال نمونه و پمپ هوا به آ

پس از طی دو هفته دوره . انتقال داده شدند
سازگاري، با توجه به غلظت حدکشندگی 
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فلز کروم براي هامورماهی لکه ) LC50(متوسط 
محاسبه شده  mg/L09/73زیتونی منقوط که 

و میزان تجمع ) 1393صادقی و همکاران، ( بود
این آلاینده در رسوبات منطقه مطالعاتی، سه 

گرم بر لیتر از  میلی 6/14و  31/7، 6/3غلظت 
درصد غلظت  20و  10، 5برابر با (فلز کروم 

 براي آزمایش سمیت تحت) حدکشندگی
طول دوره آزمایش . نظر گرفته شد کشنده در

سه تکرار  وشاهد  یکروز بود و آزمایش با  21
 وانقطعه ماهی در هر  12براي هر غلظت و 

 .انجام گرفت
 فیزیکوشیمیایی آب شامل فاکتورهاي

، ATAGOشوري سنج چشمی مدل ( شوري
مدل  دیجیتالی دماسنج(، دما )ساخت ژاپن

Thermoworksو ) ، ساخت آمریکاpH 
)pHمدل  متر دیجیتالیWTW 2A20-

در طول مدت زمان ) ، ساخت آلمان1012
آزمایش به صورت مداوم کنترل شدند و سعی 

امکان تمام شرایط ثابت باقی بماند  تا حدشد 
هاي آلاینده کروم  تا تنها عامل متغیر، غلظت

 ).Di Giulio and Hinton, 2008(باشد 
 ،تغییرات هیستوپاتولوژیک مطالعه منظور به

، 7 ،1، 5/0از ماهیان تیمار شده با فلز کروم در 
روز پس از آغاز آزمایش، پس از  21و  14

تشریح، نمونه بافت آبشش و کبد جداسازي 

کننده  هاي بافتی در محلول تثبیت نمونه. شد
ساعت از  48بوئن قرار داده شدند و پس از 

محلول بوئن خارج و تا زمان انجام مراحل 
 Velma(نگهداري شدند  70%بعدي در الکل 

and Tchounwou, 2010.( یه مراحل کل
سازي و  گیري، شفاف پاساژ بافتی شامل آب

آغشتگی توسط دستگاه پاساژ بافت یا 
، RX-11Bمدل  ،اتوتکنیکون(هیستوکینت 

Tissue Tek Rotaryو تحت برنامه ) ، ژاپن
بندي شده در آزمایشگاه دانشگاه  زمان

. دریانوردي و علوم دریایی چابهار، انجام گرفت
میکرون طبق  4-5 هاي بافتی با ضخامت نمونه
از  استفاده با و تهیه شناسی بافت روتین هاي روش

آمیزي  هاي هماتوکسیلین و ائوزین رنگ محلول
هاي بافتی  لام). Liu et al., 2011(شدند 

آماده شده با استفاده از میکروسکوپ نوري 
برداري دیجیتال بررسی  مجهز به دوربین عکس

غییرات ارزیابی نتایج پاتولوژیک، ت براي .شد
هاي هیستوپاتولوژیکی مشاهده شده در بافت

میزان  آبشش و کبد هامورماهی بر اساس
صورت کیفی و ه گستردگی و شدت ضایعات، ب

در برخی : ± ،بدون ضایعه:  -«گروه  4در 

 20%>ضایعه>60% ++: ،20%<ضایعه +: ،ها نمونه

 بندي شدند دسته »60%>ضایعه+++:  و
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 Mishra and؛ 1393کوهکن و همکاران، (

Mohanty, 2008.( 
 

 نتایج
گیري  اندازه فاکتورهاي فیزیکوشیمیایی

 pH، شوري شاملدر طول دوره آزمایش  شده
 27±5/0و  ppt 5/0±37 ،1/8و دما به ترتیب

 .ندگراد بود درجه سانتی
 شاهدهاي  مشاهدات ماکروسکوپی نمونه

گونه عارضه و حالت غیرطبیعی را نشان  هیچ
هاي مواجه شده با کروم در  نداد، اما نمونه

تیمارهاي مختلف علایمی از قبیل حرکات 
اما با . دارت مانند و تیرگی پوست را بروز دادند

براي . نشدتلفاتی مشاهده هیچ گونه این وجود 
مطالعات میکروسکوپی  بافتیبررسی ضایعات 

در بافت . هاي آبشش و کبد انجام گرفت بافت
، شاهدآبشش تیغه دوم آبشش در ماهیان گروه 

نازك و کشیده بود و هیچ حالت غیرطبیعی را 
نازك  هايلاملا از یک ردیف سلول. نشان نداد

کرده ایجاد  را اي تشکیل شده و ساختار رشته
طور منظم ه هاي آبششی ب ها و تیغه رشته. بود

ب خاصی را نشان ندادند قرار گرفته و آسی
هاي  مطالعات میکروسکوپی نمونه). 1شکل (

تحت تأثیر فلز کروم، ضایعات مختلفی را نشان 
ترین ضایعه که در  اولین و فراوان. داد

پدیده شد هاي کم کروم نیز مشاهده  غلظت
چماقی شدن بود و با افزایش غلظت عوارضی 
چون هیپرپلازي، پرخونی، جداشدن اپیتلیوم و 

. هاي آبششی دیده شد هم چسبیدگی تیغهب
تقریباً تمامی صدمات مشاهده شده با افزایش 

درجه آسیب . ندغلظت کروم افزایش نشان داد
هاي مختلف  اساس غلظت تیمارهاي مختلف بر

ارائه شده  1برداري در جدول  و زمان نمونه
 .است

هم در تیغه  هیپرپلازيشدگی و  جمع
ها در تیمار  اي تیغه ثانویه و هم در بخش قاعده

mg/L6/3  روز پس از  21و  14کروم و در
بهم ریختگی و ). 2شکل (شد مواجهه مشاهده 

ویژه در ه با افزایش میزان کروم ب هیپرپلازي
روز با افزایش 14پس از  mg/L6/14غلظت 

چشمگیري همراه بود و در نهایت منجر به محو 
). 3شکل (شد آبششی ثانویه هاي یغهشدن ت

هاي  دژنره شدن و تخریب اپیتلیوم در غلظت
که اپیتلیوم  طوريه بالاي کروم دیده شد، ب

آبششی در برخی از ماهیان مواجه شده با 
بین رفته بود  کروم کاملاً از mg/L6/14غلظت 

شکلی در  از سوي دیگر، فیوژن و بی). 4شکل (
ین کوتاهی لاملا تیغه ثانویه آبششی و همچن

چماقی شدن و جدا ). 3شکل (شد نیز مشاهده 
 شدن اپیتلیوم تیغه ثانویه در اکثر تیمارها
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این تغییرات با افزایش ). 5شکل (شد مشاهده 
مدت زمان مواجهه با پرخونی و اتساع عروق 

  ).6شکل (خونی همراه بود 
 

 

 
لاملاها داراي ساختاري . شاهدگروه در مقطع میکروسکوپی آبشش هامورماهی لکه زیتونی منقوط  :1شکل 

 ).H&E ،×10(رسند  و سالم به نظر می هستندکاملاً طبیعی 
 

 
 شکلدر : روز 21 بعد ازکروم  mg/L6/3مقطع میکروسکوپی آبشش ماهی مواجه شده با : 2شکل 
همچنین بدشکلی و خمیدگی . شود میمشاهده ) فلش سیاه(کلراید  هاي سلول هاي در حال نکروز هسته
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اي  ویژه در بخش قاعدهه ب) ستاره(و هیپرپلازي ) فلش سفید(هاي آبششی و هیپرتروفی  فیلامنت
 ).H&E ،×40( ها کاملا مشخص است فیلامنت

 

 
 بعد ازکروم mg/L6/14مقطع میکروسکوپی آبشش هامورماهی لکه زیتونی منقوط مواجه شده با : 3شکل 

ها به شدت افزایش یافته و  اي فیلامنت ویژه در بخش قاعدهه رویه اپیتلیوم ب و تکثیر بی هیپرپلازي: روز 14
 ).H&E ،×40(هاي ثانویه مجاور شده است  باعث به هم چسبیدن تیغه

 

 
 بعد ازکروم  mg/L6/14مقطع میکروسکوپی آبشش هامورماهی لکه زیتونی منقوط مواجه شده با : 4شکل 

نیز ) N(حذف تیغه ثانویه  ؛)ها فلش(هاي ثانویه درحال دژنره شدن و نکروز شدید اپیتلیوم  تیغه. روز 21
 ).H&E ،×40(هاي آبششی در برخی از ماهیان کاملاً ازبین رفته بود  دیده شد به نحوي که فیلامنت
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 بعد ازکروم  mg/L6/3وط مواجه شده  بامقطع میکروسکوپی آبشش هامورماهی لکه زیتونی منق: 5شکل 

) ستاره( هیپرپلازيو ) فلش سفید(، چماقی یا گرزي شدن )فلش سیاه(جداشدن اپیتلیوم آبششی . روز 14
 ).H&E ،×40( در تیغه ثانویه کاملاً مشخص است

 

 
 21 بعد از mg/L31/7مقطع میکروسکوپی آبشش هامورماهی لکه زیتونی منقوط مواجه شده با  :6شکل 

که با افزایش غلظت کروم میزان پرخونی نیز ) ستاره(هاي خونی  پرخونی شدید و افزایش سلول. روز
 ).H&E ،×40(د نده ها جدا شدن اپیتلیوم آبششی را نشان می فلش. یافتافزایش 
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 هاي مختلف کروم شدت ضایعات مشاهده شده در آبشش هامورماهی لکه زیتونی منقوط در غلظت :1جدول 

غلظت 
)mg/L( 

 )روز(زمان 
چماقی 

 شدن
 هیپرتروفی

جداشدن 
 اپیتلیوم

 پرخونی نکروز هایپرپلازي
بهم 

 چسبیدگی

- - - - - - -  - شاهد
6/3 5/0  - -+ ±  - - -

1 + + + +  -± ± 

7 ++ + ++ ++ + + + 
14 +++ ++ ++ ++ + ++ ++ 
21 +++ +++ +++ +++ +++ ++ ++ 

31/7 5/0  - - -+  - - -
1 +  -+ ++ + ±  -
7 ++ + ++ ++ + + ± 

14 ++ + +++ ++ ++ ++ + 
21 ++ ++ +++ +++ +++ +++ +++ 

6/14 5/0 + + + +  -+  -
1 + + ++ ++ + + + 
7 ++ ++ +++ +++ ++ ++ ++ 
14 ++ ++ +++ +++ ++ +++ +++ 
21  -++ +++ +++ +++ +++  -

 .60% >ضایعه : »+++« ؛20% >ضایعه  > 60: %»++« ؛20% <ضایعه : »+«ها؛  در برخی نمونه: »±« بدون ضایعه؛: »-«
 

شاهد هاي  بررسی میکروسکوپی کبد نمونه
بافت کبد شامل توده سلولی  که نشان داد

. داشتپیوسته بود و تعداد زیادي رگ خونی 
هاي مرکزي و سیتوپلاسم مشخص از  هسته

اما در ). 7شکل (ست ا ها ویژگی هپاتوسیت
ماهیان مواجه شده با کروم تغییرات 

ویژه در محدوده ه زیادي ب یهیستوپاتولوژیک
صدماتی . هاي کبدي مشاهده شد اطراف لوبول
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از قبیل نکروز شدید، واکوئولاسیون گسترده، 
، لیز سلولی و ها نظمی در آرایش هپاتوسیتبی

هاي  از هم پاشیدگی حدود سلولی که در غلظت
 هاي شکل( داد نشان افزایش شدت هب بالاتر

گستردگی ضایعات مختلف در ). 9و  8
هاي کبدي در هامورماهی لکه  هپاتوسیت

هاي مختلف  زیتونی منقوط تحت تأثیر غلظت
صورت کلی در ه برداري ب کروم و زمان نمونه

کبد ماهیان مواجه . آورده شده است 2جدول 
با گذشت  mg/L31/7شده با کروم در غلظت 

روز مراحل آغازین واکوئولاسیون به همراه  21
مراکز ملانوماکروفاژ و پرخونی سینوزوئیدها را 

 mg/L6/14و در غلظت ) 9شکل (نشان داد 
علاوه بر واکوئولاسیون شدید  ،21روز  درکروم 

یشرونده، مراکز فعال ملانوماکروفاژي فراوان، و پ
 نیز خونروي و اتساع سینوزوئیدهاي کبدي

میزان، شدت و ). 10شکل (شد مشاهده 
گستردگی واکوئولاسیون و نکروز سلولی در 

تر به شدت افزایش  هاي با زمان طولانی غلظت
 ).11شکل (نشان داد 

 

 
هاي تیپیک  هپاتوسیت. شاهدگروه در مقطع میکروسکوپی کبد هامورماهی لکه زیتونی منقوط : 7شکل 

سیاهرگ : v. سینوزوئیدهاي کبدي: s. با هسته کاملاً مرکزي و حدود سیتوپلاسمی مشخص) فلش سفید(
 تلیالهسته اندو: فلش سیاه. مجاري صفراوي: b. هاي قرمز در آن قابل تشخیص است بزرگ که گلبول

)H&E ،×10.( 
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 14 بعد ازکروم  mg/L  6/14مقطع میکروسکوپی کبد هامورماهی لکه زیتونی منقوط مواجه شده با: 8شکل 

هسته سلول شروع به . ها مشخص نیست هاي بالا مرز بین سلولی از بین رفته و حدود سلول در غلظت. روز
دوایر . شود میو پیشرونده ) فلش سفید(و در نهایت منجر به واکوئولاسیون شدید ) فلش سیاه(نکروز کرده 

 ).H&E ،×40( دنده پیکنوز سلولی را نشان می
 

 
 21 ازبعد کروم  mg/L31/7مقطع میکروسکوپی کبد هامورماهی لکه زیتونی منقوط مواجه شده با : 9شکل 

: h. شود نیز مشاهده می) v(در حال تشکیل هستند و واکوئولاسیون ) m(مراکز ملانوماکروفاژي . روز
 ).H&E ،×10( ها نظمی در آرایش هپاتوسیتبی: d. پرخونی شدید عروق کبدي
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 21 بعد ازکروم  mg/L6/14مقطع میکروسکوپی کبد هامورماهی لکه زیتونی منقوط مواجه شده با : 10شکل 

، واکوئولاسیون )im(، مراکز ملانوماکروفاژ در حال تشکیل)m( مراکز ملانوماکروفاژي بسیار گسترده. روز
 ).H&E ،×10( شود مشاهده می) فلش سفید(و خونروي ) فلش سیاه(

 

 
. روز 21 از بعد کروم mg/L 6/14اب مواجهه در منقوط زیتونی لکه هامورماهی کبد میکروسکوپی مقطع :11 شکل

 ).H&E ،×10( شود مشاهده می )فلش سیاه(هاي نکروزه و پیکنوتیک  و هسته) v(واکوئولاسیون گسترده 
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 هاي مختلف کروم شدت ضایعات مشاهده شده در کبدهامورماهی لکه زیتونی منقوط در غلظت :2جدول 

 ملانوماکروفاژ خونروي پرخونی نکروز واکوئولاسیون )روز(زمان  )mg/L(غلظت 
ریختگی بهم 

 سلولی

- - - - - -  - شاهد
6/3 5/0  - -- -  - -

1 - ± + -  -± 

7 ± + + ++ - + 
14 + ++ ++ ++ - ++ 
21 ++ ++ ++ +++ ± ++ 

31/7 5/0  - - --  - -
1 ±  -+ - -  -
7 + + ++ - ± ± 

14 + + ++ ± + + 
21 ++ ++ +++ + + +++ 

6/14 5/0 - - - -  - -
1 + + ++ - + + 
7 ++ ++ +++ + ++ ++ 
14 ++ ++ +++ ++ ++ +++ 
21 +++ +++ +++ +++ +++ +++ 

 .60% > ضایعه: »+++« ؛20% > ضایعه > 60% :»++« ؛20% < ضایعه: »+« ؛ها در برخی نمونه: »±« ؛بدون ضایعه: »-«
 

  بحث
هایی چون فلزات  بررسی اثرات آلاینده

سنگین جیوه، مس، کادمیوم، روي و سرب بر 
هاي مختلف در ماهیان  هیستوپاتولوژي اندام

جدیدي  هاي پژوهشاستخوانی عالی از جمله 
شود  است که امروزه در سراسر دنیا انجام می

)Thophon et al., 2003; Van Heerden 

et al., 2004; Olojo et al., 2005; Dyk et 
al., 2012 .( تغییرات هیستوپاتولوژیک در
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هاي ماهی امروزه به عنوان راهی مفید در  اندام
  هاي دریایی به ارزیابی و پایش زیستی محیط

در مطالعه ). Lang et al., 2006(رود  کار می
هاي  حاضر براي نخستین بار، اثرات غلظت

تحت کشنده فلز کروم به عنوان یکی از 
ها، بر روي تغییرات  ن آلایندهتری سمی

هیستوپاتولوژیک بافت آبشش و کبد 
هامورماهی لکه زیتونی منقوط مورد بررسی 

 . قرار گرفت
ویژه در ه شناسی بافتی ب مطالعات آسیب

تواند راه  هایی چون کبد و آبشش می بافت
مناسبی براي بررسی و ارزیابی اثرات سمی مواد 

دامی که کبد به عنوان ان. آلاینده باشد
زدایی را  متابولیسم اولیه مواد غیرزیستی و سم

دهد، ممکن است تحت تأثیر مواد  انجام می
شود سمی دچار تغییرات هیستوپاتولوژیک 

؛ کوهکن و 1390آقامحمدي و همکاران، (
آبشش نیز به دلیل موقعیت ). 1393همکاران، 

خارجی آن همیشه تحت تأثیر عوامل محیطی 
این امر باعث . گیرد یموجود در آب قرار م

نحوي که   حساسیت بیش از حد آبشش شده به
هاي  پس از قرارگرفتن در معرض محرك

محیطی اولین اندامی است که دچار تغییر 
؛ 1387پوستی و صدیق مروستی، (شود  می

از آنجا که آبشش ). 1389افضلی و همکاران، 

اندام اصلی در تنفس و تنظیم اسمزي ماهی 
آسیب ناشی از اثرات سمی شود،  محسوب می

کروم به این بافت سبب کاهش مصرف اکسیژن 
و اختلال در تنظیم اسمزي خواهد شد 

)Mishra and Mohanty, 2008 .( 
شامل ضایعات و صدمات  پژوهشنتایج این 

اي در آبشش و کبد هامورماهی لکه  گسترده
زیتونی منقوط مواجه شده با کروم بود که 

و طولانی مدت کروم دهنده اثرات سمی  نشان
در آبشش فیوژن، نکروز، . استدر این ماهی 
، جداشدن اپیتلیوم از هیپرپلازيهیپرتروفی و 

و صدمات اصلی کبد شد غشاي پایه مشاهده 
شامل نکروز و واکوئولاسیون، مراکز 
. ملانوماکروفاژي و بهم ریختگی سلولی بود

Mishra  وMohanty )2008(  و همچنین
Gupta  وKumar )2006 ( تغییرات مشابهی

 Channa ترتیب در آبشش ماهی  را به

punctatus  در مواجهه با کروم و آبشش ماهی
Cirrhinus mrigala  در مواجهه با جیوه

و  Muthukumaravel. گزارش کردند
Rajaraman )2013 ( ،و  هیپرتروفیفیوژن

دژنره شدن اپیتلیوم در آبشش و واکوئولاسیون، 
سلولی در کبد ماهیان نظمی نکروز و بی

مواجه شده با کروم  Labeo rohitaقد  انگشت
تمامی این عوارض بافتی در . را گزارش کردند
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 و Kaoud .شد مشاهده نیز حاضر مطالعه
El-Dahshan )2010 (شدیدي را  هیپرپلازي

 Oreochromisدر تیغه ثانویه آبششی ماهی 

niloticus  تیمار شده با مس، کادمیوم، سرب و
جیوه مشاهده کردند که در تیمارهاي بالاتر 

در . شدهم   هاي مجاور به منجر به اتصال تیغه
، این شدمشاهده  هیپرپلازيحاضر نیز پژوهش 

جیوه در  نتایج با صدمات ناشی از کلرید
Acipenser persicus )Khoshnood et al., 

و کادمیوم در  و صدمات ناشی از سرب) 2011
Cyprinus carpio )Patnaik et al., 2011 (

 ,.Lates calcarifer )Thophon et alو

هاي محیطی در  آلاینده همچنین و) 2003
Clarias gariepinus )Dyk et al., 2012 (

همچنین . استکاملاً قابل مقایسه 
Hemalatha و  Banerjee)1997( و 

Al-Attar )2007( ماهیان  در نیز
Heteropneustes fossilis و Oreochromis 

niloticus  مواجه شده با کلرید روي و نیکل
 .صدمات آبششی مشابه را گزارش کردند

هاي کبدي مختلفی  در مطالعه حاضر آسیب
از قبیل نکروز و واکوئولاسیون پیشرونده و 

که شد مراکز ملانوماکروفاژي گسترده مشاهده 
 Labeo rohitaمشابه نتایج صدمات کبدي 

 Muthukumaravel(تیمار شده با کروم بود 

and Rajaraman, 2013.( بسیار موارد 
 شده گزارش کبدي هايآسیب از زیادي
 و گسترده بافتی صدمات جمله از .است

هاي کبد ماهی  تغییر در هپاتوسیت
Hypophthalamichthys molitrix  مواجه

 Athikesavan et( شدشده با نیکل  مشاهده 

al., 2006( . ،دژنره شدن عروق خونی
هاي  ، واکوئولاسیون، نکروز و هستههیپرتروفی

پیکنوتیک ضایعاتی بود که توسط 
Athikesavan  دیده شدو همکاران .

واکوئولاسیون درون سلولی، نکروز و 
دیده شد پژوهش چروکیدگی هسته که در این 

و همکاران  Loganathanپژوهش مشابه نتایج 
 Labeoبود که در کبد ماهیان ) 2006(

rohita مواجه شده با فلز روي دیده شد .
هاي بافتی چون واکوئوله شدن  همچنین آسیب

و نکروز ناشی از اثر فلزات سنگینی مانند کروم 
و مس در  Channa punctatusدر ماهی 

گزارش شده  Oreochromis niloticusماهی 
 ,.Figueiredo-Fernandes et al(است 

2007; Mishra and Mohanty, 2008 .(
هاي کبدي که یکی از  واکوئوله شدن سلول

هاي بافتی است  عوارض شایع و واضح در آسیب
 در اثر تجمع بیش از حد چربی در سیتوپلاسم

 ,.Bogiswariy et al(شود  سلول ایجاد می
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و سبب مهار سنتز پروتئین، ادغام ) 2008
ها  نده شدن هسته هپاتوسیتها و را میکروتوبول

 Hinton and(شود  به حاشیه سلول می

Lauren, 1990 .( از سوي دیگر نکروز
هاي کبدي نیز ممکن است به دلیل  سلول

ها باشد  تجمع نوتروفیل و لنفوسیت در آن
)Velma and Tchounwou, 2010 .( مراکز

دار  هاي رنگدانهملانوماکروفاژي گروهی از سلول
هاي ماهی هستند که  اندام در بسیاري از

معمولاً حاوي رنگدانه ملانین و هموسیدرین 
). Agius and Roberts, 2003( هستند

هاي شناخته  تجمع این مراکز یکی از آسیب
شده بافتی است که در ماهیان در معرض 

 ,.Dyk et al(ها گزارش شده است  آلاینده

در این مطالعه نیز تجمع مراکز ). 2012
هاي بالاي کروم در  اژي در غلظتملانوماکروف

بافت آبشش و کبد هامورماهی لکه زیتونی 
 . شدمنقوط ثبت 

هیستوپاتولوژیکی  مطالعات نتایج کلی طور هب
اي بین غلظت کروم  در این مطالعه ارتباط ویژه

 به. و شدت عوارض ایجاد شده را نشان داد
هاي  که شدیدترین عوارض در غلظت طوري

گرم بر لیتر  میلی 6/14: تیمار سوم(بالاتر کروم 
در  مواجههتر  و مدت زمان طولانی) کروم
هاي مورد مطالعه هامورماهی لکه زیتونی  بافت

 .شدمنقوط مشاهده 
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 منابع
 و ابطحی. م ، سلطانی.ع پور ، شریف.ف افضلی

بررسی تغییرات بافتی کبد، کلیه و  .1389. ب
کمان  آلاي رنگین آبشش ماهی قزل

)Onchorhynchus mykiss ( ناشی از حمام
فصلنامه . با ماده ضدعفونی کننده آکواجرم

علمی تحقیقات منابع طبیعی تجدیدشونده، 
1)1 :(70-63.  

. 1390. چی او توکمه. ، فرخی ف.آقامحمدي م
مختلف هاي  بررسی اثرات سمی غلظت

آلاي  کش پاراکوات بر بافت کبد ماهی قزل علف
همایش . rainbow troutپرورشی کمان  رنگین

ملی تغییر اقلیم و تاثیر آن بر کشاورزي و 
ارومیه، مرکز تحقیقات کشاورزي . محیط زیست

: ص .و منابع طبیعی استان آذربایجان غربی
918-913. 

 اطلس  .1378 .م مروستی صدیق و .ا پوستی

اشکال طبیعی و آسیب  -شناسی ماهی بافت
. انتشارات دانشگاه تهران). ترجمه(شناسی 

 .ص252

، صفاهیه .نیا ع ، موحدي.، سواري ا.صادقی پ
تعیین غلظت . 1393. و اژدري د. ر.ع

دي کرومات   (LC50) کشندگی متوسط
هاي رفتاري در  پتاسیم و بررسی پاسخ

 Epinephelus( هامورماهی لکه زیتونی منقوط
stoliczkae .(5شناسی،  مجله اقیانوس)17 :(

9-1. 

. و جادي ي. ، سلیقه زاده ر.، عبدي ر.کوهکن ا
آسیب شناسی بافتی ناشی از . 1393

مسمومیت تحت حاد علف کش پاراکوات در 
 Barbus(بافت کبد ماهی بنی انگشت قد 

sharpeyi .(اي،  مجله پاتوبیولوژي مقایسه
11)1 :(1172-1167. 
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Abstract  
Histopathological changes as biomarkers in risk assessment of fish health are 

used in both laboratory and field environments. In this study, the 
histopathological lesions induced by sub-lethal concentrations of chromium was 
investigated in gill and liver of Epinephelus stoliczkae under laboratory 
conditions. For this purpose 200 number of Epinephelus stoliczkae with an 
average weight of 389.5±92.4g and the average total length of 29.6±2.2cm were 
exposed to three concentrations of 3.6, 7.31 and 14.6ppm of chromium for 21 
days in the laboratory fixed conditions, and samples of gill and liver tissues 
were extracted in during 0.5, 1, 7, 14 and 21 days after start the experiment. 
Results of histopathological studies by light microscopy in the gill tissue were 
clubbing, hyperplasia, hyperemia and epithelial lifting of the lamellae, and in 
the liver tissue were necrosis, vacuolation, Irregular of hepatocytes, 
melanomacrophage centers and dilatation of liver sinusoids. Results of 
histopathological studies showed special relationship between chromium 
concentration and severity of lesion. The most severe lesion was observed at 
higher concentrations of chromium and longer duration of exposure, in the fish 
tissues.  
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