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  چكيده
 Vibrioاي) و باكتري  آروماتيك پنج حلقهمطالعه حاضر با هدف بررسي تاثير همزمان بنزوآلفاپايرن (هيدروكربن 

alginolyticus  بر ساختار بافت كبد ماهي هامور معموليEpinephelus coioides صورت گرفت. در اين راستا ،
سانتي 8/20±2/0گرم و ميانگين طولي  180±9/7قطعه ماهي هامور معمولي سالم نابالغ (ميانگين وزني  140

گروه تزريق  - 3گروه تزريق شده با روغن نارگيل،  - 2گروه كنترل،  - 1ه شامل: تانك تقسيم شدند ك 7متر) در 
 - 7و  6بنزوآلفاپايرن،  200و  mg/kg 20گروه تزريق شده با  - 5 و Vibrio alginolyticus ،4شده با باكتري 

مدت  ماهيان بهبنزوآلفاپايرن.  200و  mg/kg 20هاي  و غلظت Vibrio alginolyticusگروه تزريق شده با باكتري 
 4 و 2 و 1گيري در روزهاي  نمونه روز پس از تزريق باكتري در شرايط ثابت آزمايشگاهي قرار داده شدند. 14
  انجام شد. 14و  7و 
ها در محلول ثبوت بافر فرمالين تثبيت شد و پس از انجام مراحل  نمونه پاتولوژيك كبد، ضايعات منظور بررسي به

ائوزين رنگ آميزي شده و  -ميكرون تهيه، به روش هماتوكسين 6بافتي به ضخامت  معمول بافت شناسي، مقاطع
گرفتند. نتايج مطالعه هيستوپاتولوژيك كبد نشانگر ضايعات بافتي از قبيل  قرار ميكروسكوپي مطالعه مورد

واكوئلاسيون ها و تجمعات ملانوماكروفاژي در گروه تيمار شده با باكتري، خونريزي،  واكوئلاسيون سلول
هاي كبد در  ها و دژنره شدن سلول ها، مراكز ملانوماكروفاژي، اتساع فضاي ديس، هيپرتروفي هپاتوسيت هپاتوسيت

ها، مراكز ملانوماكروفاژي، اتساع فضاي  هاي تركيبي نيز واكوئلاسيون سلول بود. در گروه BaPهاي تيمار شده با  گروه
 ديس و نكروز بافتي مشاهده شد.
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  ، هيستوپاتولوژي، كبد، هامور معمولي.Vibrio alginolyticusبنزوآلفاپايرن،  كليدي: كلمات
 

  
  مقدمه. 1

اند كه پيشرفت و انتشار  تحقيات متعددي نشان داده
با فعاليت هاي آنتروپوژنيك نظير تغييرات آب هاي عفوني  بيماري

و هوا، قرار گرفتن موجودات در معرض مواد شيميايي و انتقال 
). از Lafferty et al., 2004جهاني عوامل عفوني در ارتباط است (

هاي فرصت طلب هستند و  ها پاتوژن كه بسياري از باكتري آنجايي
ر گرفته در معرض تنها منجر به ايجاد بيماري در موجودات قرا

 تنش)، درك ارتباط متقابل Arkoosh et al., 2001شوند ( مي تنش
ها بسيار مهم است. كاهش مقاومت به عوامل ايجاد  و بيماري

هاي عفوني در بسياري از موجودات آبزي گزارش  كننده بيماري
ايمني نتيجه قرار  امانهشده است و امروزه تضعيف و مهار س

شود. اثرات بالقوه  ها در نظر گرفته ميدهگرفتن در معرض آلاين
اين روابط شامل كاهش تندرستي، كاهش باروري، كاهش 

 .هاي متابوليكي، توقف عملكرد ايمني و مرگ و مير است فعاليت
)Prosser et al., 2011 .(Carlson ) كاهش 2002و همكاران (

) قرار گرفته در معرض Oryzias latipesمقاومت مداكاي ژاپني (
 ) را در مقابل باكتريBenzo[a]pyrene) (BaPنزوآلفاپايرن (ب

Yersinia ruckeri  گزارش نمودند. باكتريVibrio 

alginolyticusعنوان بخشي از  طلب بوده كه به ، باكتري فرصت
شود. با  فلور ميكروبي نرمال در دستگاه گوارش آبزيان تلقي مي

اند كه اين باكتري در ماهياني كه در  اين حال تحقيقات نشان داده
كنند، قادر به ايجاد بيماري ويبريوزيس  زيست مي تنششرايط پر 

  .et al., 2008) (Balebona et al., 1998; Campanelli است
ها بسيار  ها و حذف آلاينده زدايي سلول سم هاي مكانيسم

متعددي از قبيل نوع و غلظت آلاينده،  عواملپيچيده بوده و به 
هاي متاثر و قرار گرفتن در  بيولوژي گونه، نوع بافت و سلول

معرض ساير سموم و يا عوامل عفوني وابسته است. بسياري از 
امل ايجاد مطالعات توكسيكولوژي كه بر تعيين اثرات متقابل عو
جو اثرات  كننده آلودگي (عفوني و غير عفوني) تاكيد دارند، و

آنتاگونيستي (تاثيرات متضاد) و يا سينرژيك (تاثيرات تشديد شده 
) را استكه بيش از اثرات هر يك از عوامل آلوده كننده به تنهايي 

طور همزمان در  هايي كه به ها و يا سلول در موجودات، بافت
ثابت  ،وني و غير عفوني متفاوت قرار دارندمعرض عوامل عف

  ).Balebona et al., 1998; Campanelli et al., 2008( اند نموده

ها و  زنوبيوتيك كبد ماهي اندام اصلي بيوترانسفورماسيون
 Healt, 1995; Hinton etهمچنين خارج كننده مواد مضر است (

al., 2001مايل به تجمع در ها ت ). بسياري از عوامل عفوني و آلاينده
هاي  شوند كه اين اندام تحت تاثير آلودگي كبد داشته، منجر مي

 ).Health, 1995عفوني و غير عفوني موجود در آب قرار گيرد (

همين دليل كبد شاخصي ارزشمندي جهت تعيين سميت مواد  به
عنوان  هميكروبي و شيميايي موجود در آب بوده و مطالعات كبدي ب

هاي  براي بررسي اثرات سموم و پاتوژن هاي كارامدي روش
 Fernandes andشوند ( هاي آبي بر جانوران آبزي استفاده مي محيط

Mazon, 2008 گزارشات فراواني مبني بر تغييرات .(
هيستوپاتولوژيك كبد در ماهياني كه در معرض عوامل عفوني و 

 ;Vandenberghe, 1996غيرعفوني قرار داشتند، وجود دارد (

Braunbeck, 1998ترين  ). بنزوآلفاپايرن يكي از مهم
 Polycyclic aromaticاي ( هاي آروماتيك چند حلقه هيدروكربن

hydrocarbons) (PAH است كه از سوختن ناقص مواد آلي مثل (
آيد.  وجود مي ها يا هر ماده حيواني يا گياهي ديگر به گازوئيل، زباله

كارسينوژنيك و ايمنوتوكسيك اين تركيب داراي اثرات موتاژنيك، 
اي پراكنده شده است  طور گسترده هاي آبي به بوده و در محيط

)Osman et al., 2009(. BaP هاي ساحلي با  در تمام محيط
حلاليت نسبت بالايي در آب وجود داشته، براي مهره داران بسيار 

 Sikkema et al., 1994)سمي است و منجر به نكروز وسيع بافتي (
شود. تحقيق حاضر با  ) ميYin et al., 2007يف ايمني (و تضع

...) موجود و هدف مطالعه روابط متقابل (سينرژيسم، آنتاگونيسم
اي بنزوالفاپايرن و عامل مولد  ميان هيدروكربن آروماتيك چندحلقه

) در ماهي هامور Vibrio alginolyticusبيماري عفوني حاد (
ار پسند با ارزش غذايي بالا عنوان يك ماهي تجاري باز معمولي به

در جنوب كشور و تاثير متقابل اين دو استرسور بر ساختار بافتي 
  كبد اين ماهي صورت گرفت.

  اه. مواد و روش2

  نگهداري ماهيان قبل از دوره آزمايش. 2-1

) Epinephelus coioidesعدد ماهي هامور معمولي ( 140
سانتي  8/20±2/0گرم و ميانگين طولي  180±9/7(ميانگين وزني 
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از مركز تحقيقات شيلات  1390متر و همگي نابالغ) در مهر ماه 
استان  (ره)واقع در شهرستان بندر امام خميني (ره)بندر امام خميني

ليتر با آب  200ليتري كه تا حجم  300تانك  7خوزستان تهيه و به 
طوري  فيلتر شده و هوادهي شده دريا پر شده بود منتقل شدند، به

عدد ماهي در هر تانك قرار داده شد. دوره آداپتاسيون  20كه 
ها براي  روز در نظر گرفته شد. در اين دوره ماهي 7(سازگاري) 
هاي هاي غير طبيعي كنترل شده و ماهياني كه نشانه ديدن نشانه

- آشكاري از بيماري مانند بي حالي و شناي عجيب را نشان مي
گراد،  درجه سانتي 5/26 ن دمادادند، از آزمايش حذف شدند. ميانگي

8/7pH=  طور روزانه كنترل  گرم بر ليتر بوده و به 39و شوري
ها و  بار از طريق كف تانك روز يك ها هر دو شدند. آب تانك مي

  ).Wang et al., 2005شد ( با سيفون كردن تعويض مي

  بندي ماهيان گروه. 2-2

تيمار  7طور تصادفي به  ها به تانك ،زمايشآبراي انجام اين 
. 2. ماهيان شاهد هيچ تزريقي دريافت نكردند، 1تقسيم شدند: 

جهت ارزيابي اثرات احتمالي روغن نارگيل به اين ماهيان تنها 
 Vibrio. به اين ماهيان تنها باكتري 3روغن نارگيل تزريق شد، 

alginolyticus  با غلظتcfu/ml104  ،به ماهيان 4تزريق شد .
(غلظت  mg/kg   20 ر تنها بنزوآلفا پايرن با غلظتگروه چها

. اين ماهيان تنها بنزوآلفاپايرن را با غلظت 5پايين) تزريق شد، 
mg/kg200  ،به ماهيان گروه شش 6(غلظت بالا) دريافت نمودند .

) و cfu/ml104 (با غلظت  Vibrio alginolyticusتركيبي از
) تزريق mg/kg20) (Vibrio+low BaP بنزوآلفاپايرن (با غلظت 

(با  Vibrio alginolyticus. ماهيان اين تانك نيز تركيبي از 7شد، 
) mg/kg200 ) و بنزوآلفاپايرن (با غلظت cfu/ml104 غلظت 

)Vibrio+high BaP( .را دريافت نمودند 
روغن نارگيل حل شد.  ml/kg1براي تزريق، بنزوآلفاپايرن در 

آنها را در بافر فسفات به حجم ها،  همچنين قبل از تزريق باكتري
ساعت پس از  48سوسپانسيون  مورد نياز رسانده و به صورت

به صورت درون صفاقي تزريق باكتري انجام  تزريق بنزوآلفاپايرن
روز  14شد. طول دوره آزمايش از زمان تزريق باكتري تا مدت 

در نظر گرفته شد، زيرا بنا به گزارشات اين دوره زماني براي 
برداري از بافت  . نمونهاستت  بيماري ويبريوزيس كافي پيشرف

انجام گرفت. غذادهي به ماهيان  14و  7، 4، 2، 0كبد در روزهاي 
  در طول دوره آزمايش صورت نگرفت. 

  هاي بافتي از ماهيان اخذ نمونه. 2-3

، 2، 1سانتيمتر از كبد در روزهاي  5/0هاي بافتي به ابعاد  نمونه
عه ضايعات پاتولوژيك احتمالي ايجاد شده جهت مطال 14و  7، 4

ها و وسعت اين ضايعات در تيمارهاي مختلف، اخذ  در اين بافت
  درصد منتقل شد.  10و به محلول ثبوت بافر فرمالين 

تهيه اسلايدهاي بافتي رنگ آميزي شده با رنگ . 2-4
  هماتوكسيلين و ائوزين

فنون دريايي در آزمايشگاه بافت شناسي آبزيان دانشگاه علوم و 
خرمشهر قطعات كوچكي از كبد جدا شده و جهت انجام مراحل 
آبگيري، شفاف سازي و پارافينه شدن به دستگاه هيستوكينت تمام 

انتقال داده  RX- 11B, Tissue tek rotary, japanاتوماتيك مدل 
-LEICAشدند. سپس با استفاده از دستگاه ميكروتوم (مدل 

RM2245ميكرومتر از هر يك از  6تا  5ت هايي به ضخام ) برش
نمونه ها تهيه و جهت مطالعه با ميكروسكوپ نوري، مقاطع تهيه 

با استفاده از رنگ آميزي معمولي هماتوكسيلين و  سرانجامشده 
منظور  ) رنگ آميزي شدند. مقاطع بافتي آماده شده بهH&Eائوزين (

مطالعه هيستوپاتولوژيك با استفاده از ميكروسكوپ نوري 
Olympus هاي متفاوت بررسي و تصاوير مناسبي  و با بزرگ نمايي

نصب شده بر روي  Dinolite Digital Microscopeتوسط دوربين 
اي متصل به دوربين مجهز به نرم افزار  رايانه امانهميكروسكوپ و س

Dino capture .تهيه و ذخيره شد  

  نتايج. 3

مرگ و ميري در ميان ماهيان مشاهده نگرديد  ،طي دوره آزمايش
و تنها در ماهيان قرار گرفته تحت تاثير باكاري و بالاترين غلظت 

BaP )mg/kg200 شناي غير طبيعي (عمودي) و ساكن شدن در (
هاي كبد ماهيان  مجاورت جداره هاي تانك ها ديده شد. در نمونه

وژيكي مشاهده هاي كنترل و كنترل حلال ضايعه هيستوپاتول گروه
هاي كبدي با هسته مدور  نشد و كبد داراي ساختار طبيعي بود. سلول

هاي چندسطحي ديده  صورت سلول سياه و سيتوپلاسم صورتي به
هاي كبدي  ها و مويرگ شوند. فضاي ديس هم بين هپاتوسيت مي

در روز دوم در تيمارهاي باكتري و تركيبي  ).1شود (شكل  ديده مي
ه نشد و در كل در اين روز در هر پنج تيمار ضايعات خاصي ديد
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در روز چهارم آزمايش  رسيد. چهره بافت كبد طبيعي به نظر مي
، شامل mg/kg200BaPهاي مشاهده شده در گروه داراي  آسيب

جايي هسته  هها، جاب ها، هيپرتروفي هپاتوسيت واكوئلاسيون هپاتوسيت
د. اما در تيمار به يك طرف و اتساع سينوزوئيدي با وسعت زياد بو

mg/kg20BaP  اتساع فضاي ديس و نكروز كانوني مشاهده گرديد
برداري ضايعات مشاهده  ). همچنين در چهارمين روز نمونه2(شكل 

شده در تيمار باكتري فقط شامل تجمعات ملانوماكروفاژي بود 
  ضايعات خاصي در اين گروه در روز چهارم ديده نشد.

  
. A ،Bتصاوير ميكروسكوپ نوري ساختارطبيعي بافت كبد ماهي هامور معمولي گروه كنترل و كنترل حلال:  :1شكل 

  )2900 × E;&H(  B) وS .(A )750 ×E; &Hدها (يئ)، سينوزوHC)، طناب كبدي (Hها (هپاتوسيت

  
قطرات هيالن در  ،Aتصاوير ميكروسكوپ نوري تغييرات بافتي كبد ماهي هامور معمولي پس از چهار روز تيمار:  :2شكل 

 تيمار ،B(پيكان سفيد) در تيمار باكتري.  جايي هسته به يك طرف هها (سر پيكان سياه)، نكروز (ستاره سياه)، جاب هپاتوسيت
mg/kg20Bac+BaP جايي هسته به يك طرف (پيكان سفيد)، واكوئولاسيون (پيكان سياه)،  هداراي نكروز (ستاره سياه)، جاب

داراي مراكز ملانوماكروفاژي فراوان (سر  mg/kg200Bac+Bapتيمار  ،Cها (سر پيكان سياه).  قطرات هيالن در هپاتوسيت
داراي اتساع  mg/kg 200BaPتيمار  ،Eداراي نكروز كانوني (ستاره سفيد).  mg/kg 20BaPتيمار  ،Dهاي سفيد).  پيكان

  )E,D,C,B,A )H&E; ×2900سينوزوئيدي (سر پيكان سفيد)، واكوئلاسيون (سر پيكان سياه). 



 11-1393/10/20/ پاييز 19شناسي/ سال پنجم/ شماره  اقيانوس

15 

  
هاي تركيبي  در گروهاگرچه ضايعات چنداني 

mg/kg20Bac+BaP و mg/kg  200Bac+BaP  در روز چهارم در
اما ضايعات مشاهده شده شامل تجمعات  ،كبد مشاهده نشد

ملانوماكروفاژي، افزايش مختصري در فضاي ديس و همچنين 
كه  ؛ها و نكروز سلولي بود هاي چربي در هپاتوسيت وجود واكوئل

شديدتر از تيمار  mg/kg 200Bac+BaPاين ضايعات در تيمار 
mg/kg 20Bac+BaP ل اين ضايعات نسبت به روز دوم بود. در ك

  ).2شديدتر بودند (شكل 
در روز هفت دوره آسيب هاي هيستوپاتولوژيكي مشاهده شده 

جايي هسته به يك طرف،  هنظير نكروز كانوني، جاب BaPدر گروه 
پيكنوز هسته و اتساع سينوزوئيدي بود كه اين ضايعات در تيمار 

200BaP  20شديدتر از تيمارBaP  بود. در روز هفت آزمايش در
ضايعات نيز افزايش يافتند  BaPاين دو گروه با افزايش غلظت 

). در اين روز در تيمار باكتري ضايعه خاصي ديده نشد 3(شكل 
و بافت كبد داراي ظاهري طبيعي بود و فقط مقداري تجمعات 

هاي تركيبي در  ). در گروه3ملانوماكروفاژي مشاهده شد (شكل 
وز هفتم ضايعات شامل تجمعات ملانوماكروفاژي، كبد در ر

ها و نكروز سلولي بود  هاي چربي در هپاتوسيت افزايش واكوئل
كه اين ضايعات شديدتر از روز چهارم بودند و در تيمار 

mg/kg200Bac+BaP تر از تيمار  هم شديدmg/kg20Bac+BaP 
  ).3بود (شكل 

برداري ضايعات  در روز چهاردهم نمونهاگرچه 
يستوپاتولوژيكي مثل واكوئلاسيون، مراكز ملانوماكروفاژي ه

ويژه اطراف عروق خوني، احتقان خون در سياهرگ  كوچك به
اما  ،مشاهده شد 200BaPمركزي و نكروز كانوني در تيمار 

  بود. 7طور قابل توجهي كمتر از روز  وسعت اين ضايعات به
ي كه طور به ،ضايعات بسيار كمي ديده شد 20BaPدر تيمار 

هاي كبدي و اتساع فضاي ديس  مقداري واكوئلاسيون سلول
برداري  ). همچنين در روز چهاردهم نمونه4مشاهده شد (شكل 

 ،هاي كبدي به شدت واكوئله بودند در تيمار باكتري سلول
طوري كه چهره بافت حالت اسفنجي و حفره حفره پيدا كرده  به

نسبتا طبيعي و مشابه  هاي تركيبي ساختار كبد در گروه اگرچه بود.
ولي مراكز ملانوماكروفاژي به مقدار محدودي قابل  ،كنترل بود

در اطراف  هعمدطور بهمشاهده بود. اين مراكز ملانوماكروفاژي 
هاي قرمز شكسته  گلبول اگرچه همچنين عروق مشاهده شدند.

 +200Bacدر گروه  ، امامشاهده شد  20Bac+BaPشده در گروه 

BaP كبد ضايعات چنداني نشان نداد و فقط در  ساختار بافت

د هاي كبدي مشاهده ش ها واكوئلاسيئن در سلول برخي قسمت
  ).4(شكل 

  گيريو نتيجهبحث . 4

هاي متابوليسمي خاص (دارا بودن  دليل دارا بودن ويژگي كبد به
هاي متابوليزه كننده)، توليد صفرا، ويتلوژنزيز،  آنزيم

هاي آلي و غير آلي، اندام هدف  بيوترانسفرماسيون و ترشح آلاينده
 ,Hinton and Lauren(است مناسبي براي بروز تغييرات بافتي 

ي مطالعه و ارزيابي . از اين رو كبد اندام مناسبي برا1990)
آبي معرفي گرديده است  ها بوم زيستهاي  سلامت ماهي و پايش

و بررسي هيستوپاتولوژيكي آن روشي مناسب براي شناسايي و 
هاي ماهي  ها و اندام هاي مختلف بر بافت تشخيص اثرات آلاينده

 Bernet et al., 1999; Thophon et al., 2003; Simonatoاست (

et al., 2008; Rodrigues et al., 2010 .(  
و يا تركيبي از اين دو  V. alginolyticus، باكتري BaP يالقا

استرسور در اولين روزهاي آزمايش منجر به تغيير ساختار بافتي 
كبد تيمارها نشد و ساختار اين اندام تفاوتي با كبد ماهيان شاهد 

مدتي ها پس از گذشت  نشان نداد، چراكه تغييرات بافتي در اندام
 Altinok andشوند ( عوامل عفوني يا غيرعفوني ايجاد مي ،از القا

Capkin, 2008 در تحقيق حاضر باكتري  سوي ديگر). ازV. 

alginolyticus  روز فعال شده و منجر به  3تا  2پس از گذشت
  گردد.  ها و ساختار بافتي آنها مي تغيير عملكرد فيزيولوژيك اندام

وپاتولوژيك مشاهده شده در كبد ترين ضايعات هيست معمول
و  BaP ،V. alginolyticusماهيان هامور معمولي، تحت تاثير 

ها،  تركيب اين دو عامل، عبارت بودند از: هيپرتروفي هپاتوسيت
ها، هيپرتروفي هسته، جانبي شدن هسته،  واكوئله شدن هپاتوسيت
ها، پيكنوزه هسته، اتساع فضاي ديس،  دژنره شدن هپاتوسيت

هاي  ها، پرخوني، خونريزي، تغيير شكل سلول ع سينوزوئيداتسا
ي و  افزايش تجمعات ملانوماكروفاژ ها، خوني، نفوذ لنفوسيت

  نكروز. 
كبد ماهيان تيمار   هاي پاتولوژيك وارد شده به بافت آسيب

پس از روز چهارم كاهش يافته و  BaPهاي مختلف  شده با غلظت
در روز هفتم ضايعات كمتري در كبد اين تيمارها مشاهده شد. 

گيري ضايعات قابل توجهي در  همچنين در روز چهاردهم نمونه
 Aas بافت مورد مطالعه در هيچ كدام از تيمارها مشاهده نگرديد.

ها را در PAHاي بيشترين تجمع  )، در مطالعه2000و همكاران (
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در روز چهارم در معرض  (Gadus morhua)اهي آتلانتيك كاد م 
گيري گزارش نموده و عنوان نمودند كه افزايش  قرار

ها و تبديل آنها به  PAHبيوترنسفورماسيون اغلب 
ها پس از PAHهايشان، دليل اصلي كاهش اثرات اغلب  متابوليت

آسيب بافتي در كبد  سوي ديگر. از استگذشت چهار روز 
تيمار شده با باكتري تا روز هفتم آزمايش به حداكثر ميزان ماهيان 

خود رسيده و پس از آن رو به كاهش گذاشت، چراكه دوره 

روز بوده و پس از آن دوره  7تا  6زايي باكتري  بيماري
همچنين افزايش شدت و  رسد. زايي باكتري به اتمام مي بيماري

ز هفتم قابل هاي بافتي در تيمارهاي تركيبي تا رو وسعت آسيب
هاي بافتي در اين تيمارها بيش از  مشاهده بود و از طرفي آسيب

)، گزارش نمودند كه 2001و همكاران ( Arkooshسايرين بود. 
ها نسبت به  حساسيت ماهيان آزاد قرار گرفته در معرض آلاينده

  هاي باكتريايي بيشتر است.  پاتوژن

  
در تيمار باكتري واكوئلاسيون (پيكان سياه)،  ،Bو  Aتصاوير ميكروسكوپ نوري تغييرات بافتي كبد ماهي هامور معمولي پس از هفت روز تيمار:  :3شكل 

ها (سرپيكان سياه)، دژنراسيون  خونريزي (*سياه)، افزايش فضاي ديس (پيكان سفيد)، مراكز ملانوماكروفاژي (سر پيكان سفيد)، دژنراسيون هسته هپاتوسيت
 ،mg/kg20Bac+BaP .Dاحتقان خون (پيكان سفيد)، واكوئلاسيون (*سياه)، مراكز ملانوماكروفاژي (سر پيكان سفيد) در تيمار  ،Cهپاتوسيت (پيكان خاكستري). 

ه)، مراكز ملانوماكروفاژي (سر پيكان سفيد)، نكروز كانوني اتساع سينوزويئدي (پيكان سفيد)، واكوئلاسيون (*سياه)، هيپرتروفي هپاتوسيت ها (سر پيكان سيا
. اتساع سينوزويئدي (سر پيكان سياه)، واكوئلاسيون (*سياه)، mg/kg200Bac+BaP .Eجايي هسته به يك طرف (پيكان خاكستري) در تيمار  ه(*سفيد)، جاب

جايي  ه. واكوئلاسيون (*سياه)، نكروز كانوني (*سفيد)، جابmg/kg 200BaP .Fمار ها (پيكان سياه) در تي نكروز كانوني (*سفيد)، قطرات هيالن در هپاتوسيت
  )mg/kg 20BaP .A )H&E; ×725 (F,E,D,C,B )H&E; ×2900هسته به يك طرف (سر پيكان سياه) در تيمار 
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 ،Bواكوئولاسيون (پيكان سياه)، در تيمار باكتري.  ،Aتصاوير ميكروسكوپ نوري تغييرات بافتي كبد ماهي هامور معمولي پس از چهارده روز تيمار:  :4شكل 
mg/kg20Bac+BaP ها (سرپيكان سياه)، واكوئولاسيون (پيكان سياه).  داراي اتساع فضاي ديس (سر پيكان سفيد)، هيپرتروفي هپاتوسيتC، mg/kg200Bac+BaP 

هاي كبدي (پيكان سياه)، نكروز (ستاره سياه)، احتقان  داراي واكوئلاسيون سلول mg/kg 200BaPتيمار  ،Dداراي نكروز (ستاره سياه)، واكوئولاسيون(پيكان سياه). 
)، D,A )H&E; ×725(پيكان سفيد)،  هاي كبدي (سر پيكان سفيد)، مراكز ملانوماكروفاژي واكوئلاسيون سلول ،Eخون در سياهرگ مركزي (ستاره خاكستري). 

E,C,B )H&E; ×2900(  

هاي كبدي از عوارض شايع در  عارضه بزرگ شدن سلول
بافت كبد است كه در پاسخ به عوامل عفوني و غيرعفوني بروز 

هاي درون سيتوپلاسم، بزرگ شدن  كند. هيپرپلازي اندامك مي
هسته و رشد و التهاب شبكه اندوپلاسمي همراه با واكوئله شدن 

هاي كبدي است  ها دلايل عمده هيپرتروفي سلول تهپاتوسي
(Rodrigues et al., 2010)ها يك فرايند  . واكوئله شدن هپاتوسيت
تواند نتيجه اختلال در سنتز  باشد كه مي فراگير و پيش رونده مي

ها و يا تغيير  ها، تخليه شدن انرژي، پراكندگي ميكروتوبول پروتئين
). Hinton and Lauren, 1990ها باشد ( در سوبستراي واكنش

پرخوني در عروق خوني از عوارض كبدي ديگري است كه 
خصوص در سياهرگ باب كبدي و انشعابات آن حادث مي  هب

شود. گاهي اوقات پرخوني در سياهرگهاي كوچك و 
 ,Di Giulio and Hintonآيد ( وجود مي هسينوزوئيدي كبدي ب

تساع عروق خوني منجر به اي تنش ). هجوم خون تحت القا2008
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به همراه هموليز درون عروقي و ايجاد ترومبوس (لخته) در 
شود كه با متوقف ساختن جريان خون به بافت  هاي خوني مي رگ

انجامد  به ايجاد دژنراسيون سلولي و نكروز بافت كبد مي
)Mohamed, 2001 .(  

اي است كه  ها شكل ديگري از تغييرات هسته جانبي شدن هسته
هاي سيتوپلاسمي و تجمع چربي در  دليل آن افزايش اندازه واكوئل

فشار به هسته و  سرانجام موجبهاي كبدي است كه  هپاتوسيت
شود. اين عارضه  ها به يك سمت سلول مي رانده شدن هسته سلول

ها  نيز در صورت پيشرفت معمولاً به آتروفي يا پيكنوزه شده هسته
ها  ). گشادشدگي سينوزوئيدGenten et al., 2009(  شود منجر مي

ها است كه  آلاينده تنشنيز از عوارض ديگري بافت كبد تحت 
شود و تعداد  تر مي دراين حالت فضاي سينوزوئيدي عريض

گيرند. اين عارضه  هاي قرمز بيشتري در كنار هم قرار مي گلبول
رسد  معمولاً همراه با ادم در فضاي سينوزوئيدي است. به نظر مي

كه علت اين تغيير نياز بيشتر بافت كبد به خون براي سميت زدايي 
  . (Rodrigues et al., 2010)ها باشد  بيشتر آلاينده

Ortiz ) ايجاد ضايعاتي نظير واكوئلاسيون 2001و همكاران ،(
شديد، دژنراسيون، احتقان سينوزوئيدها، خونريزي و نكروز را در 

طوري كه اين عوامل با  ان نمودند. بهارتباط با عوامل ليپوفيليك بي
ها  ها به خصوص هپاتوسيت پلاسمايي سلول يعبور از غشا

ها مي شوند.  موجب ايجاد تغييراتي در ساختار و عملكرد سلول
  نتيجه اين تغييرات كاهش كارايي عملكرد كبد در ماهي است.

Costiner (2010) در بررسي اثر باكتري Vibrio 

alginolyticus اهي خاوياريبر م Acipenser baerii ضايعات ،
بافتي شامل ادم، واكوئلاسيون و نفوذ سلولي، احتقان و نكروز 
نظير آنچه در مطالعه حاضر مشاهده شد، را در كبد ماهيان تيمار 

اين محققين واكوئلاسيون و  شده با اين باكتري گزارش نمودند.
نفوذ سلولي را به تجمع چربي و گليكوژن در نتيجه عملكرد 
ناقص كبد در اثر تيمار با اين باكتري و يا دژنراسيون چربي 

ها نسبت دادند. اين محققين همچنين بيان كردند كه  هپاتوسيت
دليل عدم توانايي ماهيان براي باز توليد  نكروز ممكن است به

  كبدي جديد باشد. هاي سلول
Liu (2004) در مطالعه ارزيابي وضعيت سلامتي ميگوي سفيد ،

Litopenaeus vannamei   قرار گرفته در معرض باكتريVibrio 

alginolyticusهاي بافت كبد نظير نكروز، واكوئلاسيون و  ، آسيب
عنوان پاسخ غير  دژنراسيون را مشاهده نموده و آنها را به

اختصاصي به استرس معرفي نمودند. آنها بيان كردند كه تغييرات 

ساختاري ايجاد شده در كبد، القا كننده پاسخ موجودات به 
  .هستندتغييرات محيطي 

نكروز سلولي و بافتي كبدي يك يافته معمول است كه در 
هاي عفوني (پيغان و  تنشهاي التهابي كبد در پاسخ به  واكنش
هاي  ) و يا در نتيجه اختلالات متابوليكي، بيماري1386 ور،مهج

شود  توكسيك و در مواردي كه بدن با كمبود اكسيژن مواجه مي
شود  هاي توكسيك ديده مي ها و بيماري مثلا در سپتي سمي

)Alderman and Clifton, 1993.(  
ايمني غير  سامانههايي هستند كه به  ملانوماكروفاژها سلول

علق دارند. افزايش تعداد مراكز ملانوماكروفاژي يكي اختصاصي ت
ها و  از شايع ترين تغييرات بافت كبد در پاسخ به استرس آلاينده

رسد در سميت زدايي و  نظر مي تركيبات سمي است كه به
متابوليسم تركيبات خارجي و داخلي و همچنين حفاظت بافت 

ت مراكز بيان كرد كه تغييرا Suresh (2009)كبد نقش دارد. 
 تنشعنوان شاخص  تواند به ملانوماكروفاژي موجود در كبد مي

هاي آبي مورد  هاي مختلف در محيط القا شده توسط آلاينده
بررسي قرار گيرند. مراكز ملانوماكروفاژي مشاهده شده در 

، باكتري و يا هر دو استرسور BaPهاي ماهيان تيمار شده با  بافت
ريزي و تخريب  با خون در مطالعه حاضر ارتباط زيادي

، ميزان تنش يهاي خوني قرمز در آنها داشت. در نتيجه القا سلول
خون رساني به بافت افزايش يافته و حجم زياد خون منجر به 

هاي قرمز خوني در نتيجه برخورد با  شكستن برخي گلبول
ها،  شود. با تخريب اين سلول يكديگر و يا با ديواره رگ مي

يه شده و به دو بخش هم (حاوي آهن) و هموگلوبين نيز تجز
عنوان يك ماده  شود. وجود هم در بافت به گلوبين تبديل مي

شود. با  اگزوژن توسط ماكروفاژها شناسايي شده و بلعيده مي
شوند  ها به رنگ تيره (سياه) ديده مي بلعيدن هم، ماكروفاژ

)Suresh, 2009 .(  
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