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  ماهيتاثيرات هيستولوژيكي فاز محلول نفت خام درياي خزر بر بافت كبد فيل

(Huso huso Linnaeus, 1754) انگشت قد  
 

  چكيده
قد انگشت) Huso huso(ماهيان در اين تحقيق تاثير فاز محلول نفت خام درياي خزر بر بافت كبد فيل

  LCh 96 50بررسي شد. بدين منظور ابتدا ميزان  1391در سال  گرم 76/10±23/0وزني با ميانگين 

تيمار در معرض  3گرم در ليتر محاسبه شد، سپس ميلي 68/46گيري و معادل فاز محلول نفت خام اندازه
و يك تيمار شاهد (بدون حضور  )50LC 8/0و  50LC 4/0 ،50LC6/0( آلودگي زير محدوده كشندگي

ماهي عدد بچه فيل 30 خام) انتخاب و براي هر تيمار سه تكرار در نظر گرفته شد. در هر تكرار تعدادنفت 
ساعت از تمامي تيمارها  24ساعت به طول انجاميد و هر  96سازي شدند. اين مطالعات به مدت ذخيره

 كيفي آب هايگيري انجام گرفت. در طول مدت آزمايش پارامترجهت مطالعات بافت شناسي نمونه
گيري شد و سعي شد كه شرايط كيفي براي تمامي تكرارها مشابه باشد. بر اساس نتايج اين تحقيق، اندازه
حتي در ساعات اوليه آزمايش، عوارض قابل  )WSF( هاي متفاوت فاز محلول نفت خامغلظت

ي عروق، بيل پرخونطور كلي عوارضي از قه نشان داد و ب قدن انگشتماهيااي بر بافت كبد فيلملاحظه
ها، ركود صفرا هاي كبدي، هيپرتروفي، دژنراسيون و واكوئوله شدن هپاتوسيتاتساع و پرخوني سينوزوئيد

و همينطور نكروز، سيروز و فيبروز بافت كبدي مشاهده شد. همچنين نتايج نشان داد كه با افزايش زمان 
د. ها بيشتر شش غلظت آلاينده شدت آسيبها در معرض آلاينده و همينطور افزايقرارگيري بچه ماهي

طور كل نتايج مشخص نمود كه حتي زماني كه فيل ماهيان در معرض آلودگي فاز محلول نفت خام ه ب
 شوندهاي شديد در بافت كبد ميساعت دچار آسيب 48گيرند هم پس از قرار مي 50LC4/0با غلظت 

پذير در بسياري موارد برگشت كهنكروز)  شدن هسته و، تكهرنگ شدن هستهبي دژنرسانس چربي،(
نيز موجب اختلال در سلامت  50LC 4/0بنابراين وجود آلودگي فاز محلول نفت خام تا حد  باشد. نمي

 دهد.خواهد بود كه با افزايش زمان مواجهه، امكان تلفات را افزايش ميقد انگشتفيل ماهيان 

  
  .Huso huso، فاز محلول نفت خام، فيل ماهي، بافت شناسي، بافت كبد :واژگان كليدي

  
  
  

  مقدمه
اي آبي در جهان است كه توسط كشورهاي آذربايجان، روسيه، جمهوري اسلامي ايران، قزاقستان و ترين بدنه قارهدرياي خزر بزرگ 

ها، توليدات نفتي آبي از ميان انواع مختلف آلودگي هاي). در محيطKosarev and Yablonskaya, 1994تركمنستان احاطه شده است (
 ساداتي پورهاست (كه حوزه آبي بسته خزر نيز حاوي اين آلودگي )Pacheco and Santos, 2001( باشندها ميترين آلايندهيكي از مهم
هاي كه نتيجه آن به زير آب رفتن حوزه متر بالا آمده است 5/2سال گذشته حدود  20). سطح آب درياي خزر در 1380، آباديفيض و شريعتي

. نفت و تركيبات Dumond, 1998)شود (هاي مهمي به درياي خزر وارد ميوسيله آلودگي باشد كه بدينهاي كشاورزي مينفتي و زمين
هاي ستوپاتولوژيك و آسيببر مرحله لاروي و جواني ماهيان شامل تغييرات مورفولوژيك، هيها آن آن اثرات حادي بر ماهيان داشته و اثرات
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هاي هاي محلول شامل هيدروكربنترين تأثير را بر ماهيان استخواني دارند، هيدروكربنژنتيكي گزارش شده است. ذراتي از نفت كه بيش
). Hose et al.,1996باشند (كه به خاطر سميت و پايداري در محيط داراي اهميت فراواني مي هستند )PAHsآروماتيك حلقوي (

ر قرارگيري دكنند، در نتيجه اثرات متفاوتي بعد از هاي آروماتيك حلقوي) موجود در آب را جذب مي(هيدروكربن PAHsهاي آبزي ارگانيسم
  .)Teh et al., 2004دهد (رخ ميها آن اين آلودگي در معرض

در آن،  ارد كه به دليل اين عملكرد و وجود خون فراوانزدائي و فرآيندهاي تغييرشكل زيستي دسم ترين ارتباط را باكبد اندامي است كه بيش
). تغييرات Tophan and Prescott, 2001پذيرد (هاي موجود در آب ميترين تأثير را از آلايندههايي است كه بيشيكي از اندام

حيطي ، در مطالعات آزمايشگاهي و مهاههيستوپاتولوژيكي به طور وسيعي به عنوان بيوماركرهايي در ارزيابي سلامت ماهيان در معرض آلايند
كه مسئول اعمال حياتي همچون  هاي هيستوپاتولوژيكي روي اندام كبد. بسياري از بررسي)Van der Oost et al., 2003( رودبه كار مي

باشند صورت مي ها) و عوامل بيگانه از جمله آلايندهBiotransformationشكل زيستي ( تغيير ،)Bioaccumulation( تجمع زيستي
تر از انواع تغييرات عملكردي بوده و به عنوان يك علامت هشدار دهنده گرفته است. همچنين شناسايي تغييرات يافت شده در اين اندام آسان

-Altinok and Capkin, 2007; Figueiredo-Fernandes, 2006a; Figueiredo(كند ميآسيب به سلامت جانور عمل 

Fernandes, 2006b; Hinton and Lauren, 1990.(  
گيري در معرض ماهي در مقابل قرارهاي فيلشناسي و هيستوپاتولوژيكي قادر به ارزيابي تأثيرات و پاسخهاي بافتبنابراين با استفاده از روش

ت و غذايي بالا، كيفيت گوشترين ماهيان اقتصادي درياي خزر بوده و با توجه به ارزش ماهي  يكي از مهمآلاينده نفتي خواهيم بود. فيل
   باشد.اهميت آن در استحصال خاويار مورد توجه مي

هاي حاشيه درياي خزر و استحصال نفت ها چاه نفت در كشوراز سويي و وجود دهها آن ماهي و كاهش ذخايربا توجه به ارزش اقتصادي فيل
مشخص كردن ميزان تاثير احتمالي فاز محلول نفت خام بر بقاي اين آبزي و آلودگي روز افزون اين محيط از سوي ديگر، اين تحقيق با هدف 

  .با ارزش و نوع و شدت آسيب وارده به كبد به عنوان اندامي حياتي در اين ماهي انجام گرديد
  

 هامواد و روش

سمسكنده شهرستان ساري تهيه  ماهي شهيد رجايي واقع درو پرورش مورد آزمايش از مركز تكثير قد انگشت ماهيعدد فيل 1100تعداد 
ند رسيدكه از نظر ظاهري سالم به نظر ميها آن گرديدند. قبل از آغاز آزمايش وضعيت ظاهري ماهيان مورد بررسي قرار گرفت و تعدادي از

وده وزني يكسان و ماهيان با محدبچه فيل Shapiro-wilkگيري شد، با استفاده از تست ندازهاها آن به طور تصادفي انتخاب شده و وزن
به صورت دوبار در روز و با استفاده از ها آن هاي فايبرگلاس نگهداري شدند و غذادهيگرم) انتخاب و در تانك 76/10±23/0مورد نظر (

  :دير انجام شبردن به سلامت و كيفيت ماهيان مورد مطالعه، آزمايش بقا در سه تكرار با شرايط زانجام شد. جهت پي SFTغذاي تجاري 
گرم در ليتر استفاده شد و  1با تراكم عدد ماهي  10روز بود كه در طول دوره، هوادهي پيوسته انجام شد. در هر تكرار  8طول دوره آزمايش 

ساعت قبل از انجام آزمايش، تغذيه  48روزانه ثبت شد. اجرا شد. ميزان تلفات به صورت ساعت تاريكي 10ساعت دوره نوري و  14در 
گيري محدوده ) بدست آمد. اندازه1974( و همكاران Andersonنيز طبق روش   (WSF)فاز محلول نفت خام قطع گرديد.ماهيان بچه

ها ايجاد نكند و ديگري كمترين غلظتي كه باعث غلظت از سم (بيشترين غلظتي كه هيچ مرگ و ميري در بين نمونه 2كشندگي براي يافتن
 هايو به روش نيمه ساكن انجام شد. جهت انجام اين مرحله، گروه O.E.C.D ت حاد از روشموجود شود) و سمي درصد 100مرگ و مير 

غلظت از فاز محلول نفت خام  7هايي با شرايط كيفي آب مشابه آزمايش بقا منتقل گرديدند. سپس تكرار به تانك 3عددي از ماهيان در  10
ها اضافه شدند (براي هر غلظت رم بر ليتر به روش لگاريتمي انتخاب و به تانكگميلي 5/58و  5/49، 5/40، 5/31، 5/22، 5/13، 5/4معادل 

غلظت  7و سه تكرار نيز بدن حضور نفت به عنوان شاهد). سپس براي تعيين ميزان سميت حاد نفت خام مجدداً  سه تكرار در نظر گرفته شد
قرار داده شدند. هر ها آن هندسي تعيين شده و ماهيان در معرض گرم بر ليتر به روش تصاعدميلي 49و  5/46، 44، 5/41، 39، 5/36، 34
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ساعت تعداد كل  96از  پس هاي مرده از هر تانك جدا شده و شمرده شدند.با محلول هم غلظت تازه جايگزين شد و ماهي روزانه تانك
به   50LC)، مقدار 19 (نسخه SPSSي نرم افزار هاي تلف شده مشخص گرديد. در انتهاي آزمايش از اعداد بدست آمده و با به كار گيرماهي
  ). Finney, 1978محاسبه گرديد ( Probit valueروش 

بندي گروه و هر گروه با سه تكرار دسته 4در  قدانگشت ماهيانبراي انجام مرحله اصلي آزمايش اثر فاز محلول نفت خام بر بافت كبد، فيل
سازي شد. اين تيمارها شامل يك تيمار به عنوان گروه شاهد، بدون حضور فاز محلول نفت خام تكرار ذخيره  قطعه ماهي در هر 30شدند و 

خام به هر تانك اضافه شدند. در طول مدت آزمايش فاز محلول نفت 50LC  4/0  ،50LC 6/0 ،50LC 8/0هاي ، تيمار ديگر با غلظت 3و 
مدت  ،ساعت بود 96ها مشابه باشد. مدت زمان اين آزمايش براي تمام تكرار گيري شد و سعي شد شرايط كيفيهاي كيفي آب اندازهپارامتر

دند شها در محلول بوئن فيكس برداري گرديد. نمونهساعت از بافت كبد تيمارهاي مختلف نمونه 24انجام شد و هر  به طور پيوسته هوادهي
گيري سازي با گزيلول و آغشتگي با پارافين انجام و پس از قالبشفاف ،گيري با الكل اتيليكشناسي شامل آبو پس از آن مراحل معمول بافت

سط ها توائوزين استفاده شد و بافت-كسيلينآميزي از روش هماتوميكروني تهيه گرديد. جهت رنگ 6هاي برش ،توسط دستگاه ميكروتوم
  ميكروسكوپ نوري مورد مطالعه قرار گرفتند.

  

 نتايج

بايست در آزمايش محدوده كشندگي، مورد استفاده قرار هاي محلول فاز محلول نفت خام كه ميهيدروكربندر محيط آزمايش غلظت 
گيري شد. غلظت ساعت پس از شروع آزمايش و بدون حضور ماهي اندازه 24و  18، 12، 6گرفتند، در لحظه شروع آزمايش و مقاطع زماني مي

گيري شد. گرم بر ليتر اندازهميلي 49و  34/44 ،22/40، 5/37، 28/34ماني مذكور به ترتيب هاي زهاي موجود در محلول در بازههيدروكربن
ساعت، معادل  24ها از محيط پس از ساعت بودند. مقدار خروج هيدروكربن 24هاي محلول طي نتايج نشان دهنده كاهش غلظت هيدروكربن

  گرم در ليتر محاسبه گرديد.ميلي 72/14
آورده شده است. با استفاده  1ساعت فيل ماهي در جدول  96و  72، 48، 24هاي هاي مختلف آزمايش در زمانات در غلظتميانگين تعداد تلف
 76/10فاز محلول نفت خام بر روي فيل ماهيان گروه وزني  50LCميزان  19نسخه  SPSSدر نرم افزار  Probit valueاز روش آماري 
 ساعت محاسبه گرديد 96و  72، 48، 24هاي در زمان 10LC ،50LC ،90LCهمين نرم افزار ميزان  همچنين با استفاده از .گرمي بدست آمد

  ). 2(جدول 
كه  شدبراي بچه فيل ماهيان محاسبه  50LCغلظت  4/0و  6/0، 8/0 براي شروع مرحله اصلي آزمايش مقادير 50LCپس از محاسبه ميزان 

 آمده است. 3در جدول 
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هاي آزمايش تعيين حد كشندگي غلظت در (Huso huso)قد انگشت ماهيانفيل مرگ و مير ميزان: 1جدول 
  ).1391(سال هاي مختلف در زمان فاز محلول نفت خام دراي خزرمختلف 
 غلظت فاز محلول

  نفت خام
)1-(mg L 

تعداد ماهيان
  مورد آزمون

  ساعت 96 – 24درصد مرگ و مير در 
  ساعت 96تا  ساعت 72تا   ساعت48تا ساعت24تا

34  30 0 0 0 0 

5/36  30 0 0 0 33/3 

39  30 0 0 33/3 66/6 

5/41  30 0 33/13 20 33/23 

44  30 10 33/20 30 66/36 

5/46  30 33/13 66/26 40 66/46 

49  30 66/36 60 66/76 90 

  
بر  (Huso huso) قدانگشت ماهياندر فيل درياي خزر ) فاز محلول نفت خامLC: مقادير غلظت كشنده (2جدول 

 ).1391(سال  گرم در ليترحسب ميلي

LC 24ساعت 96 ساعت 72 ساعت48 ساعت 

10LC 50/39 34/38 28/37 62/36 

50LC 01/51 63/48 43/47 68/46 

90LC 12/54 28/53 18/52 35/49 

 

 گرم در ليتردر آزمايش بر حسب ميلي درياي خزر هاي مورد استفاده  فاز محلول نفت خام: ميزان غلظت 3جدول 
  ).1391(سال 

 50LC4/0 50LC6/0 50LC8/0 (گرم)وزن بچه ماهي

23/0± 76/10 67/18 28 37/34 

 

 هالولو حد و مزر س ندهاي كروي و پررنگ بودمشخص با هسته ،هاي هپاتوسيتحجيم و بزرگ بوده و سلول ان انگشت قدماهيكبد در فيل
به وضوح قابل ها آن هاي مكعبي شكل به همراه بافت همبند در اطرافاي از سلولهمچنين مجاري صفراوي با لايه .)1 واضح بود (شكل

   .بوده استتشخيص 
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  .1391در سال  در گروه شاهد (Huso huso)قد ان انگشتماهي: ساختار كبد فيل 1شكل

  )H&E, X40سينوزيدها)، (: S هاي هپاتوسيت، : سلولHCسمت چپ: (
 )H&E, X10: مجاري صفراوي)، (BDسمت راست: (

  

  ). A-2اي نسبت به شاهد نداشت (شكلساعت تغييرات ويژه 24پس از  در معرض LC504/0 كبد در تيماربافت 
ها هسته تكه شدنقاط تكهساعت عارضه دژنرسانس چربي و تورم ابري در بافت اين تيمار قابل مشاهده بود. همچنين در بعضي ن 48پس از 
  ). B-2(شكل ديده شد
. وده باز بين رفتها آن هاي متفاوت هسته مشاهده شد كه در بعضي از نقاط شكل كروينظميدر بافت اين تيمار بي ساعت 72پس از 

 تكه شدن هستهشده و در برخي ديگر تكه )Karyolyse( رنگ شدن هستهيا بيهاي هپاتوسيت، هسته دچار همچنين در بعضي از سلول
)Karyorrehexis( شكل مشاهده ها نيزمشاهده شد. همچنين علائم نكروز انعقادي، آماس و افزايش لوكوسيت) 2 شد-C .(  

وفي در و آتر ها دچار هايپرپلازي گرديدماهيان در اين تيمار دچار نكروز شديد شد. همچنين ديواره رگساعت، بافت كبد بچه فيل 96پس از 
 ).D-2 (شكل ها نيز افزايش چشمگيري داشتندتعداد ماكروفاژها و لنفوسيت همچنينها ديده شد. هاي رگسلول
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برداري نمونه مختلفهاي در زمان 50LC4/0در تيمار  )Huso huso(قد ان انگشتماهيفيل: ساختار كبد  2شكل
 .)H&E, X40( 1391در سال 

A ساعت ( 24كبد پس از : بافتHC ،هپاتوسيت :S(سينوزوئيد :  
B ساعت ( 48: بافت كبد پس ازK:  ،كاريوليز هستهFD ،دژنرسانس چربي :CS(تورم ابري : 

C ساعت ( 72: بافت كبد پس ازKa ،تكه شدن هسته :K:  ،بي رنگ شدن هستهN ،نكروز :L(لنفوسيت : 

D ساعت ( 96: بافت كبد پس ازH: يواره رگها، هايپرپلازي دM ،ماكروفاژ :N ،نكروز :L( 

 
ها به خوبي قابل مشاهده بود ديده شد و تورم ابري هپاتوسيت معرض در50LC6/0 تيمار ت، دژنرسانس چربي در بافت كبد ساع 24پس از 
 ).A-3(شكل

روز سيروز كامل ايجاد گرديد. علائم ب ها و نكروز در بافت ديده شد. بافت همبند افزايش چشمگيري داشته وساعت، آتروفي سلول 48پس از 
 72پس از  .)B-3 (شكل فيبروز هم مشاهده شد. همچنين مجاري صفراوي نيز دچار هايپرپلازي شده و تعداد ماكروفاژها افزايش پيدا كرد

 ا سيروز و نكروزها، افزايش بافت همبند، رنگ گرفتن و عدم حركت صفرساعت، در اين تيمار هايپرپلازي شديد مجاري صفراوي و رگ
 ).C-3 (شكل هاي فيبروز مشاهده شدها و نشانههپاتوسيت

  ).D-3 (شكل هاي اين تيمار پرخوني، آتروفي و نكروز در اطراف سينوزوئيدها و همينطور افزايش ماكروفاژها و سيروز مشاهده شددر نمونه
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 بردارينمونه مختلف هايدر زمان 50LC6/0تيمار در  )Huso huso(قد ان انگشتماهيفيل: ساختار كبد  3شكل

  .)H&E, X40( 1391در سال 

A ساعت ( 24: بافت كبد پس ازCS ،تورم ابري :FD(دژنرسانس چربي :  
B ساعت ( 48: بافت كبد پس ازC&F ،منطقه دچار فيبروز و سيروز :A ،آتروفي سلول :N(نكروز :  

C ساعت ( 72: بافت كبد پس ازBS:  صفرا (ركودBile stagnation ،(C&F ،سيروز و فبيروز :N(نكروز :  
D ساعت ( 96: بافت كبد پس ازCO پرخوني :Congestion ،A ،آتروفي :M(ماكروفاژ :  

  

 توان به عارضه دژنرسانس چربيترين تغيير را ميبه تيمار شاهد دچار تغيير گرديد. مهم نسبت 50LC8/0 يمارساعت، بافت كبد ت 24پس از 
هايي همچون ها نيز تغييرات و بي نظميها مشخص شد. در هسته هپاتوسيتهمچنين عارضه تورم ابري نيز در بعضي از هپاتوسيت .نسبت داد

ها، خوني سينوزوئيدهايي شديد نظير آماس، پرساعت، در اين تيمار آسيب 48). پس از A-4 (شكل شد مشاهدهرنگ شدن تكه شدن و بيتكه
 ). B-4 (شكل شد ثبتها همچنين نكروز انعقادي و سيروز و فيبروز شديد ر ماكروفاژها و لوكوسيتافزايش چشمگي

 ).C-4 (شكل ساعت، در اين تيمار نكروز انعقادي، سيروز، آماس و فيبروز مشاهده شد 72پس از 

ل و فيبروز نيز عوارض شاخص تغييرات طور شديد دچار هايپرپلازي شدند. نكروز و سيروز كامه ساعت، مجاري صفراوي كبد ب 96پس از 
  ).D-4 (شكل هايي از بافت پرخوني و افزايش شديد ماكروفاژها نيز ديده شدبافتي اين تيمار در اين زمان بودند. همچنين در قسمت
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 بردارينمونه مختلف هايدر زمان 50LC8/0در تيمار  (Huso huso)قد ان انگشتماهيفيل: ساختار كبد  4شكل
   .)H&E, X40( 1391در سال 

A ساعت ( 24: بافت كبد پس ازFD ،دژنرسانس چربي :CS ،تورم ابري :KA ،تكه شدن هسته :K(بي رنگ شدن هسته :  
B ساعت ( 48: بافت كبد پس ازC&F&I ،آماس فيبروز و سيروز :N(نكروز :  

C ساعت (دايره: سيروز و فيبروز، حرف  72: بافت كبد پس ازNماكروفاژ) :لش: نكروز ، ف 

D ساعت ( 96: بافت كبد پس ازH ،هايپر پلازي مجاري صفراوي :N ، نكروز :F ، فيبروز :Cسيروز :(  
  

 گيريبحث و نتيجه

كه كبد ماهيان ها در محيط وجود دارد، از جمله ايندهنده آلودگيچندين دليل مهم براي انتخاب كبد به عنوان شاخص زيستي نشان
ارد و ها را دهاي كاتابوليسم ديگر بافتسازي فرآوردهها و آزادسازي نوترينتهاي نفتي، ذخيرهسازي هيدروكربنغير فعالعملكردهايي مانند 

باشد. هاي مسموم كننده دارد، در حفظ و هموستازي بدن بسيار موثر ميبا توليد صفرا كه نقش مهمي در هضم اسيد چرب و دفع متابوليت
شده و  شود. مواد سمي در كبد از خون پالايشهاي هپاتوسيت كبدي توليد و به داخل كيسه صفرا ترشح ميسلولصفراي توليد شده توسط 

ها و مواد شيميايي شوند. آسيب پذيري كبد در برابر آلايندهبا تبديل به تركيبات ديگر خنثي و به همراه صفرا به داخل روده ترشح و دفع مي
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 كندتر از برابر 50 ده قلبي دارد. ميزان جريان صفرا در ماهيان تقريباًاي است كه در مقايسه با برونهستهآ هم به دليل جريان خون نسبتاً
تواند حساسيت بيشتر ماهي نسبت به صدمات شيميايي كمك كند، چرا كه سرعت كم صفرا موجب دفع باشد كه اين امر ميپستانداران مي

عملكرد، موقعيت و جريان خوني كه دريافت  ر). كبد به خاطGingirich, 1982( شوداز كبد ميها و مواد شيميايي سمي تر متابوليتكند
توانند باعث آسيب كبدي شوند كه با توجه به پذيرد و در مجموع عوامل متعددي ميهاي موجود در آب ميكند بيشترين اثر را از آلايندهمي
  ).Langiano and Martinez, 2008( ت جدي روي متابوليسم آبزي داشته باشدتوانند اثراف متابوليسمي كبد چنين صدماتي مييوظا

اي بر كبد بچه حتي در ساعات اوليه آزمايش، عوارض قابل ملاحظه  (WSF)خامهاي متفاوت فاز محلول نفتدر تحقيق حاضر غلظت
وق، خوني عرعوارضي از قبيل پرطور كلي ه گرمي نشان داد. كبد بچه ماهيان آزمايش شده در اين تحقيق ب 76/10±23/0ماهي با وزن فيل

ه اين ك ها و نيز نكروز بافت كبدي را نشان دادهاي كبدي، هيپرتروفي، دژنراسيون و واكوئوله شدن هپاتوسيتاتساع و پرخوني سينوزوئيد
 ز گزارش شده استشده نيهاي نفتي انجام علائم در بيشتر تحقيقاتي كه براي پي بردن اثرات انواع سموم و فلزات سنگين و ساير هيدروكربن

تاثير فاز محلول نفت خام را بر بافت كبد ماهي سفيد مورد بررسي قرار دادند  1388حيدري و همكاران در سال  ).1386(ابطحي و همكاران، 
هاي ت در دوزساع 24طوري كه در مدت زمان  ها نشان داد كه با افزايش غلظت نفت خام ميزان آسيب در بافت كبد افزايش يافت. بهبررسي
اي بالاتر در هشود و در دوزرسيد و در بعضي نقاط تورم ابري و نامشخص شدن هسته سلول ديده ميسالم به نظر مي تر كبد تقريباًپايين

به  تها افزايش يافهاي شديد و نكروز مشاهده شد. همچنين با افزايش زمان مواجهه با آلاينده نيز آسيبساعت اول علائم آسيب  24همان 
نظمي هسته و تغيير شكل ها، بيساعت تورم و آماس در هپاتوسيت 96تر فاز محلول نفت خام پس از گذشت طوري كه در دوزهاي پايين

ها بيشتر هسته و مراحلي از نكروز مشاهده گرديد. در تحقيق حاضر نيز با افزايش زمان ماندگاري و همچنين افزايش دوز آلاينده، شدت آسيب
 ها گرديد.يي كه منجر به تاثيرات غير قابل برگشت و نكروز شديد هپاتوسيتشد تا جا

هاي كشآلوده با حشره Corydoras paleatus ها و واكوئوله شدن سيتوپلاسم و هسته درهايي مانند تغيير شكل هپاتوسيتناهنجاري
ساكن در  Prochilodus lineatusده در كبد )، تغييرات عمده مشاهده شFanta et al., 2003( ارگانوفسفاته گزارش شده است

هاي هاي ائوزينوفيليك در سيتوپلاسم، ركود صفرا كه به صورت دانههاي شهري شامل تغيير شكل و هيپرتروفي هسته، حضور گرانولرودخانه
). Langiano and Martinez, 2008( طور دژنره شدن سيتوپلاسم و هسته نيز ديده شداي در سيتوپلاسم بود و همينقهوه-زرد

Akaishi در كبد ماهيان آب شيرين گرمسيري . 2004در سال  همكاران وAstyax sp هاي فاز محلول نفت خام قرار كه در معرض آلاينده
اضر ، كه همگي با نتايج تحقيق حهپاتوسيت را مشاهده كردند هايسلولهاي هايي همچون نكروز و از بين رفتن محدودهگرفته بودند، آسيب

ها با هاي عمومي و مشترك كبد مرتبط با شرايط سمي متفاوت آلودگيهاي كبدي يكي از يافتهطور كلي نكروز سلوله ب ت دارند.مطابق
 Spies et al., 1996; Khan, 1998; Robert, 2001; Simonata etباشد (هاي قارچي ميها، فلزات سنگين و عفونتهيدروكربن

al., 2008.(  
 Akaishi ها نامشخصهاي هپاتوسيت در حالت نكروز، سيتوپلاسم حجيم داشته و حد سلولبيان نمودند كه سلول )2004(و همكاران 

توپلاسم هاي هپاتوسيت نكروزه، سيشود. در تحقيق حاضر نيز سلولديده ميها آن هايباشد و همچنين تغييرات شديدي در پراكنش ارگانلمي
ها ديده ها و مسموميتسميدر سپتيبه دفعات هاي منفرد نكروزه، در كبد ها نامشخص بود. سلولحجيم داشته و هموژن بودند و حدود سلول

يمار چروكيده فيلي سيتوپلاسم افزايش يافته و سلول بشود كه در اين حالت كروماتين هسته متراكم (پيكنوزيس) و به دنبال آن حالت ائوزينمي
  ).Ferguson, 1998شود (مي
 دچار پرخوني شديد در ناحيه سينوزوئيدها شدند. ،) قرار گرفته بودند50LC 8/0كبد بچه ماهياني كه در دوز بالاتر آلاينده (تحقيق حاضر  در

مشابه پرخوني شديد مشاهده شد و علت آن واكنش  طوره بنيز  1387و همكاران در سال  پورشريفدر كبد ماهيان آزاد مورد تحقيق توسط 
يوشيميايي هاي بهاي درگير در واكنشتواند بر متابوليسم هپاتوسيتها ميدفاعي در اثر تماس حاد با مواد سمي اعلام گرديد. اين نوع آسيب

هاي مورفولوژيك در كبد ). آسيبAkaishi et al., 2004( زدايي تركيبات ضد حيات اثرگذار باشدها و سممهم مانند ذخيره نوترينت
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، شرح داده )1996(و همكاران  Spiesتوسط  هاي نفتيدر معرض هيدروكربن Rachochilus toxodesو  Hypsurus caryiهاي گونه
وماكروفاژها نهاي كبدي، نئوپلازي، نقصان گليكوژن و نكروز بود. حضور ملا(تحليل رفتگي) سلول آتروفي هاي عمده اعلام شدهشد. آسيب
فاده ها مورد استتواند به عنوان شاخص زيستي مواجهه ماهي با هيدروكربنباشد و ميهاي در معرض آلودگي، شاخص اثر سميت ميدر نمونه

ها، پس اند و مسئول پاكسازي كاتابوليتهاي فاگوسيتيك تشكيل شدههاي فراوان و سلولقرار گيرد. ملانوماكروفاژها در ماهيان از رنگدانه
  ).Akaishi et al., 2004( باشندمواد بيگانه خارجي مي و هاي طبيعي سلولمانده

دادند گزارش انجام  ) Esox lucius( ك ماهيارد در مورد تاثير آلودگي فلزات سنگين بر بافت كبد )Janz )2008و   Kellyدر تحقيقي كه
ش مقدار ولي با افزاي ،نشد ثبتهاي پايين آلاينده تغييرات زيادي در بافت كبد ماهي مورد آزمايش نسبت به گروه شاهد كه در غلظت شد

شد. در تحقيق حاضر نيز يكي از عوارضي كه به طور شديد و  مشاهدهها گليسيريد و چربي در هپاتوسيتتريآلاينده واكوئله شدن شديد 
ير طور كلي جمع شدن چربي به شكل غه ها بود. بواكوئوله شدن چربي در هپاتوسيت .ايشي به خوبي ديده شدهاي آزمتقريباً در تمامي دوز
باشد. اين امر به خاطر ها ميهاي كبدي در هنگام بروز دوزهاي بالاي آلايندههاي سلولهاي هپاتوسيت يكي از پاسخعادي در واكوئل

مشكلات تجمع و ذخيره شدن چربي در  .)Teinen, 2001; Teh et al., 2004( شوداد ميها ايجمشكلاتي است كه در متابوليسم ليپيد
 ,.Pessayre et al( تواند آثار پاتولوژيك نظير نكروز و فيبروز را به همراه داشته باشدها ميها در هنگام مواجهه شدن با آلايندههپاتوسيت

است. اين محققين بر روي تاثير آلودگي  )2013(و همكاران  Bratberg). البته نتايج تحقيق حاضر مغاير نتايج اعلام شده توسط 2002
 هاتحقيقاتي انجام دادند و به اين نتيجه رسيدند كه اين آلاينده )Gadus morhua( هاي آلي بر كبد و مغز ماهي كاد آتلانتيكنفتي و آلاينده

 بر پروفايل اسيدهاي چرب و تجمع چربي در بافت كبد و مغز اين ماهي داشت.تاثير كمي 

ماهيان مورد آزمايش مشاهده شد اين عارضه بيشتر در ساعات اوليه مواجهه هايپرتروفي سلول نيز از جمله تغييراتي بود كه در كبد بچه فيل
ها به استرس باشد كه در حالت عادي وجود ندارد و پاسخ هپاتوسيت تواند نشانهماهي با آلاينده ديده شد. هايپرتروفي هسته و سلول مي

ر ها در هنگام برخورد با آلودگي و استرس محيطي در نظتواند به عنوان شاخصي براي نشان دادن افزايش فعاليت متابوليكي هپاتوسيتمي
گيرند عارضه تورم كبدي و بزرگ شدن قرار ميها ). در ماهياني كه در معرض آلايندهTakashima and Hibiya, 1999گرفته شود (
د و با پيشرفت تورم كبدي بافت همبن رويت ها در اطراف نواحي متورم قابلبا تورم ابري و نكروز هپاتوسيت شود كه معمولاًكبد ديده مي

  ).Teh et al., 2004شود (مي ههداكند و پس از مدتي عارضه سيروز كبدي مشنواحي صدمه ديده شروع به رشد مي
Paris- Palacos  مطالعاتي بر روي ماهي  )2000(و همكارانBrachydonio rerio ر آلودگي با انجام دادند و مشاهده كردند كه در اث

كبدي تغيير شكلي به حالت فروپاشي هسته و يا فشردگي هسته ايجاد گرديد. در مطالعه حاضر هم  هايسلولهاي كلرايد روي، در هسته
رنگ مشاهده شد. اين تغييرات شامل بي بودند 50LC 4/0ها بيشتر در ماهياني كه در تيمار هاي هپاتوسيتكل و اندازه هستهتغييرات در ش

 1990و همكارانش در سال  Braunbeckتكه شدن هسته و در مواردي فشردگي هسته در برخي از نقاط بافت كبدي بود. شدن هسته، تكه
اليت متابوليك اي از افزايش فعگيرند نشانهها قرار ميهايي كه در معرض آلايندههاي هپاتوسيتازه و شكل هستهپيشنهاد كردند كه تغيير در اند

انجام دادند نشان داد كه بافت كبد  )2001( و همكاران Varankaو  1999در سال  و همكاران Visoottivisethنتايج تحقيقاتي كه  است.
فلزات سنگين قرار گرفتند، عوارضي نظير تغيير شكل و برهم خوردن نظم پارانشيم كبدي و واكوئوله شدن  هاي ماهياني كه در برابر آلاينده

نجر به كند و در نهايت مگردد كه اين تغييرات با افزايش دوز آلاينده شدت بيشتري پيدا ميهاي كبدي و در نهايت نكروز ايجاد ميسلول
ده و در ها ليز ششود و گاهي هپاتوسيتها ايجاد ميه بيشتر به علت دژنره شدن و نكروز سلولهاي ايجاد شددگرگوني .گرددمرگ ماهي مي

  انجامد.نهايت به مرگ جانور مي
 48و پس از گذشت  50LC 8/0 و 50LC 6/0هاي شده بود كه در تيمارهاي حاوي دوزعارضه ركود صفرا هم از جمله تغييرات بافتي مشاهده 

اي نظير افزايش اندازه سلول و هسته و دژنره شدن سلول و سيتوپلاسم و عدم حركت صفرا در مجاري د. عارضهساعت به خوبي مشاهده ش
صفراوي مخصوص يك نوع آلاينده نيست و در واقع تغييراتي عمومي است كه سلول هپاتوسيت هنگامي كه در معرض سم و آلودگي قرار 
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اي صفرا در هاي زرد متمايل به قهوهباقي ماندن گرانولو ). توقف صفرا Van Dyke et al., 2007دهد (گيرد از خود نشان ميمي
واند نشانه از بين تسيتوپلاسم و هپاتوسيت نشانگر اين است كه صفرا توليد شده قادر به رها شدن و خروج از كبد نيست كه اين امر خود مي

 )2011(و همكاران  Lavarias). در تحقيقي كه Fanta et al., 2003( هاي كبدي باشدرفتن توان انجام متابوليسم صحيح در هپاتوسيت
در دوز زير حد كشندگي فاز محلول  گرديد. در معرض فاز محلول نفت خام انجام Macrobrachium borelliiبر روي هپاتوپانكراس 

ساعت عدم  96ديده شد و پس از گذشت  ساعت اوليه، كاريوليز به همراه واكوئوله شدن شديد هپاتوسيت و تورم ابري 24در  نفت خام و
فارس را بر كبد خرگوش ماهي تاثير نفت خام خليج )2012(نيز   Agamiحركت صفرا و نكروز در بسياري از نقاط هپاتوپانكراس ديده شد.

)Siganus canaliculatus( ت وزهاي بالاتر نفخصوص در ده كه در معرض اين آلاينده قرار داشتند بررسي نمود و آثار تخريبي واضحي ب
خام نسبت به گروه شاهد مشاهده كرد. ضمناً طبق اين تحقيق، با افزايش زمان قرار گرفتن در برابر آلاينده، تخريب بافتي بيشتري مشاهده 

افت بها و واكوئوله شدن سيتوپلاسم، بزرگ شدن هپاتوسيت، نكروز پراكنده، اسفنجي شدن شد. در تحقيق حاضر هم تورم ابري هپاتوسيت
-Abdelها و ركود صفرا مشاهده شد كه اين عوارض با افزايش زمان در معرض بودن افزايش نشان داد. كبد، آماس و افزايش لنفوسيت

moneim  وAl- kahtani  ( تيلاپياي نيل تاثير هيستوپاتولوژيك آلودگي فلزلت سنگين بر كبد ماهي )2012(نيزOreochromis 

niliticus(  ب ها، تخريها سبب واكوئوله شدن هپاتوسيتو نتايج حاكي از آن بود كه اين آلاينده سعودي بررسي كردنددر عربستان
  ق حاضر بود.مشابه با نتايج تحقي كهها شد ها، نكروز بافت پارانشيم كبد، پيكنوزيس هسته سلول و افزايش اندازه هپاتوسيتسينوزوئيد

ول محدوده كشندگي فاز محلهاي زير در معرض غلظتقد انگشتماهيان ان داد كه حضور فيلبه طور كلي نتايج حاصله از اين تحقيق نش
  هاي بالاتر بسيار شديد خواهد بود.ها در دوزتواند صدمات زيادي به بافت كبد وارد كند كه اين آسيبنيز مي نفت خام
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