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بنزوآلفا قرار گرفته در معرض  Epinepheluscoioidesکبدی در ماهی هامور معمولی  پاتولوژیکضایعات 
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 چکیده

به راحتي از طريق تمام  BaP. که در هوا، آب و رسوب وجود دارد (، آلاينده محیطي جهانيBaPبنزوآلفاپايرن )

تحقیق حاضر جهت  مسیرهای تماسي جذب شده و قادر به عبور از غشاء پلاسمايي بیشتر انواع سلول ها مي باشد.

قرار گرفته در معرض غلظت  Epinephelus coioidesبر ساختار بافتي کبد ماهي هامور معمولي  BaPمطالعه اثرات 

 و گرم 381±5)میانگین وزني  عدد ماهي هامور معمولي   311صورت گرفت. برای اين منظور  BaPهای مختلف 

روز با غلظت های  31هفته سازش با شرايط آزمايشگاهي، به مدت  3پس از طي سانتیمتر(  01±3طولي  میانگین

 31و  7، 0، 1( و به صورت درون صفاقي تزريق شدند. در روزهای mg/kg 011و  01، 0مختلف بنزوآلفاپايرن )

 31افر %/. سانتیمتر از بافت کبد جهت مطالعات هیستوپاتولوژيک اخذ و در محلول فرمالین ب5قطعاتي به ضخامت 

میكرومتر از بافت ها تهیه گرديده و با رنگ هماتوکسیلین و ائوزين برای بررسي با  5مقاطعي به ضخامت تثبیت شد. 

در بافت کبد ماهیان گروه های کنترل و کنترل حلال ضايعه پاتولوژيكي میكروسكوپ نوری رنگ آمیزی شدند. 

هپاتوسیت ها،  واکوئولاسیوندوره آزمايش مي توان به  مشاهده نشد. از جمله ضايعات بافتي ايجاد شده در طول

افزايش مراکز ملانوماکروفاژی، اتساع فضای ديس و اتساع سینوزوئیدی، نكروز کانوني، هیپرتروفي سلول های کبدی، 

و دژنراسیون سلول های کبدی اشاره کرد. در تمام روزها شدت و وسعت ضايعات مشاهده شده، با  مرزنشیني هسته

در روز  mg/kg011BaPش غلظت افزايش مي يافت. بیشترين آسیب های بافتي ايجاد شده در بافت کبد تیمار افزاي

 هفتم آزمايش مشاهده شد.

 

 هامور معمولي.ماهي بنزوآلفاپايرن،  بافت کبد، پاتولوژی،  کلیدی: واژگان
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 مقدمه .1

افزايش سريع فعالیت های آنتروپوژنیک )ناشي از 

فعالیت های انساني( به ويژه ورود آلاينده های آلي به 

اکوسیستم آبي افزايش يافته و منجر به گسترش اين 

در مناطق ساحلي از طريق تخلیه و  ويژهآلاينده ها به 

استفاده مستقیم آنها، آب های سطحي، بارش باران، 

ره غذايي و ... شده است انتقال از طريق زنجی

(Reynaud and Deschaux, 2006.)  احتمالاً آلودگي

يكي از دلايل اصلي شیوع  محیط زيست دريايي

بیماری ها در موجودات آبزی، مي باشد. مطالعات 

فراواني، احتمال وجود ارتباط میان زنوبیوتیک های 

مختلف و ايجاد بیماری، در موجودات را گزارش نموده 

 (. Reynaud and Deschaux, 2006اند )

قرار گرفتن موجودات آبزی در معرض آلاينده های 

مختلف موجب ايجاد تغییرات بافتي در بافت های 

(. بنابراين Mohamed, 2009مختلف آنها مي شود )

تغییرات هیستوپاتولوژيكي مي توانند به عنوان 

شاخص هايي از اثرات آلاينده های مختلف بر 

موجودات و از جمله ماهیان مورد استفاده قرار گرفته 

و از آنها جهت ارزيابي وضعیت سلامت ماهیان 

(. غشاء Hinton and Laurén, 1990د )نمواستفاده 

پید مي باشد. از آنجايي سلول ها عمدتاً متشكل از لی

ها  PAHکه اکثر آلاينده های آلي و به خصوص 

چربي دوست هستند، بنابراين مي توانند به راحتي از 

غشای پلاسمايي عبور کرده و به داخل سلول نفوذ 

ها و  PAHکنند. برقراری پیوند کوالانسي بین 

 RNAو  DNAماکرومولكول هايي نظیر پروتئین ها، 

لولي، جهش و انواع سرطان ها مي منجر به آسیب س

 بنزوآلفاپايرن(. Holt et al., 2005شود )

(Benzo[a]Pyrene)(BaP)  از جمله آلاينده های

محیطي موجود در هوا، آب و رسوبات مي باشد که از 

سوختن ناقص مواد آلي و سوخت های فسیلي در 

درجه سانتیگراد تولید مي  ٠11تا  111دمای بین 

دارای حلالیت زياد در چربي بوده و شود. اين ترکیب 

به سهولت از طريق دستگاه تنفس و گوارش جذب 

بدن مي شود، بنابراين مي تواند مستقیماً از غشای 

 Chen etپلاسمايي بیشتر انواع سلول ها عبور کند )

al., 2008 .)BaP  از جمله هیدروکربن های آروماتیک

ادر به چند حلقه ای با جرم مولكولي بالا بوده که ق

 ايجاد جهش و سرطان زايي مي باشد.

سرعت توزيع يا انتشار آلاينده ها در بافت های خاص، 

توسط سرعت جريان خون موضعي آن بافت تعیین 

مي شود. در اندام هايي مانند کبد، کلیه و طحال که 

جريان خون بالايي دارند، تمايل آلاينده ها برای 

به علاوه (. Pritchard, 1993تجمع بیشتر است )

فاکتورهای ديگری از قبیل اتصال پروتئین های 

پلاسما، فرايندهای متابولیسمي و عمل دفع نیز بر 

 سمیت آلاينده ها تاثیر مي گذارد الگوی توزيع، بقا و

(Gesto et al., 2008.) 

ز ماهیان ا Epinepheluscoioidsماهي هامور معمولي

که از غذايي زياد بود بومي خلیج فارس و با ارزش 

خوبي در جنوب ايران  برخوردار مي  یبازار پسند

اثرات بررسي باشد. لذا، تحقیق حاضر با هدف 

بنزوآلفاپايرن )به عنوان يكي از مهمترين آلاينده های 

آلي که بنا به مطالعات قبلي صورت گرفته، از جمله 

PAH  های موجود در خلیج فارس مي باشد( بر

به عنوان  کبد ماهي هامور معمولي ساختار بافتي

 بر وضعیت سلامت ماهیان BaPشاخص تعیین اثرات 

تحقیق حاضر استفاده از پارامتر هدف .صورت گرفت

های پاتولوژيكي جهت ارزيابي تاثیر آلودگي 

 بنزوآلفاپايرن بر ماهیان شانک زردباله بود.

 

 ها مواد و روش .2

 تهیه و نگهداری ماهیان -2-1

عادد مااهي هاامور     311تحقیاق حاضار  جهت انجاام  

( )میااااانگین Epinephelus coioidesمعمااااولي )

سانتي 8/01±/.0گرم و میانگین طولي 381±3/7وزني

از ايساتگاه   3131متر و همگاي ناباال ( در مهار مااه     

تحقیقاتي بندر امام خمیني واقع در استان خوزساتان  

تهیه گرديده )بین تیمارهاای مختلاف تفااوت معناي     

داری از لحاظ طول و وزن وجود نداشات( و در هماان   

لیتاری مادور محتاوی آب     ٠111مرکز در تانک های 
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( UVبا اشعه ماورای بانفش)  دريای فیلتر و تیمار شده

در سوله سرپوشایده نگاه داری شادند. جهات انجاام      

لیتار باا آب    011لیتری تا حجام  111تانک 5پروژه،  

عادد   01فیلتر شده و هوادهي شده درياا پار شاده و    

 ماهي هامور معمولي به هر تانک انتقال داده شد.

و  pH8/7 درجه سانتي گراد،  5/0٠میانگین دما  

بر لیتر بوده و به طور منظم کنترل  گرم 13شوری 

مي شد. تعويض حجم آب، هر دو روز يک بار از کف 

از طريق سیفون کردن انجام مي شد. دوره سازگاری 

)برای پیشگیری از اثرات احتمالي ناشي از استرس 

روز و طول مدت  7جابجايي بر بافت های ماهیان( 

 روز در نظر 31قرار دادن در معرض بنزوآلفاپیرن 

 .(Wang, 2005)گرفته شد 

 BaPتهیه غلظت های مختلف  -2-2

 BaPدر اين پروژه جهت تهیه غلظت های مختلف 

BaP (Aldrich, USA )ابتدا غلظت های معیني از 

میلي گرم بر کیلوگرم وزن بدن  011و  01، 0شامل 

هستند، را که به صورت گرانول های جامد زرد رنگ 

حل نموده و  وزن بدن، روغن نارگیلml/kg3در 

 Alexجهت سهولت کار از حمام اولتراسونیک )

machine, turkey استفاده گرديد. سپس محلول )

های استوك آماده شده تا زمان انجام آزمايش در 

درجه(  05ظروف تیره رنگ و در دمای اتاق )

 (.Nahrgang et al., 2009نگهداری شد)

 تیماربندی -2-3

که ماهیان موجود طراحي آزمايش به اين صورت بود 

 0، 3در تانک های اول تا سوم که به عنوان تیمارهای 

، 0در نظر گرفته شدند، به ترتیب باغلظت های  1و 

BaP (Wang, 2005 )وزن بدن، از  011mg/kgو 01

تزريق شدند. برای انجام تزريق پس از بیهوشي 

ماهیان، بدن آن ها را با يک پارچه تمیز به آرامي 

آماده و حل شده  BaP خشک کرده و سپس

وزن بدن روغن نارگیل )به عنوان حلال  ml/kg3در

BaPماهیان  .( به صورت درون صفاقي تزريق شد

)کنترل حلال( فقط با روغن نارگیل  1تانک شماره 

تزريق شدند )جهت ارزيابي اثرات احتمالي روغن 

نیز هیچ تزريقي دريافت  5نارگیل( و ماهیان تانک 

 .کنترل در نظر گرفته شدندنكرده و به عنوان 

 تهیه نمونه های بافتی از ماهیان -2-4

بافت جهت مطالعه تغییرات هیستوپاتولوژيک کبد از 

بافت قطعاتي از  31و  7، 1، 0کبد ماهیان در روزهای 

ده و به محلول ثبوت /. سانتیمتر جدا ش5به ابعاد 

 .بوئن منتقل شدند

 تهیه مقاطع بافتی -2-5

بافت ها جهت تهیه برش های بافتي  برای آماده کردن

مراحل پاساژ بافتي شامل آبگیری، شفاف کردن و 

از دستگاه اتوتكنیكون ،آغشتگي به پارافین

 ,RX- 11B, Tissue tek rotary)هیستوکینت( مدل 

japan  .دستگاه میكروتوم سپس توسط استفاده شد

 5( برش هايي به ضخامت LEICA-RM2245)مدل 

حاصل در  مقاطعنمونه بافتي تهیه و  میكرومتر از ٠تا 

نهايت با استفاده از رنگ آمیزی معمولي 

 ( رنگ آمیزی شدند. H&Eهماتوکسیلین و ائوزين )

 مطالعات هیستوپاتولوژیک -2-6

پس از تهیه اسلايدها به منظور مطالعه 

هیستوپاتولوژيک، مقاطع بافتي رنگ آمیزی شده با 

و با بزرگ  Olympusاستفاده از میكروسكوپ نوری 

نمايي های متفاوت بررسي و تصاوير مناسب توسط 

 Dinoliteدوربین نصب شده بر روی میكروسكوپ 

Digital Microscope  و سیستم رايانه ای متصل به

تهیه و  Dino captureدوربین مجهز به نرم افزار 

 ذخیره شد.

 

 نتایج .3

تغییرات هیستوپاتولوژیک کبد در اثر تیماار باا   

 مختلف بنزوآلفاپایرن غلظت های

در نمونه های اخذ شده از کبد ماهیان گروه 

های کنترل و کنترل حلال ضايعه هیستوپاتولوژيكي 
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مشاهده نشد و کبد دارای ساختار طبیعي بود. 

هپاتوسیت ها يا سلول های کبدی با سیتوپلاسم 

صورتي دانه دار و هسته مدور مرکزی، سلول هايي 

ال هم از مرکز تا محیط چند سطحي بوده که به دنب

لوبول رديف شده و طناب يا صفحات کبدی را ايجاد 

مي کردند. سینوزوئیدها، مويرگ های خوني نامنظم با 

فضای وسیع بوده که به صورت نوارهايي بین صفحات 

سلولي از مرکز به محیط ادامه داشته و در جدارشان 

علاوه بر سلول های آندوتلیال معمولي تعدادی سلول 

( که وظیفه تصفیه خون را بر Kupfferی کوپفر )ها

( Disseعهده دارند، نیز وجود داشت. فضای ديس )

نیز بین هپاتوسیت ها و سینوزوئیدها ديده مي شد 

در روز دوم پس از تیمار ماهیان  (.3)شكل 

آسیب های هیستوپاتولوژيكي از mg/kg011BaPبا

د جمله واکوئلاسیون هپاتوسیت ها در بافت کب

مشاهده شد.ضايعات پاتولوژيک مشاهده شده در تیمار 

mg/kg01BaP  دارای وسعت کمتری بوده و

واکوئلاسیون جزئي و همچنین تعداد محدودی مراکز 

ملانوماکروفاژی کوچک در اين تیمار ديده شد. 

همچنین واکوئلاسیون هپاتوسیت ها و اتساع فضای 

جاد ديس با وسعت بسیار کم تنها ضايعات بافتي اي

 (.0بود )شكل mg/kg0BaPشده در 

در چهارمین روز نمونه برداری ضايعاتي نظیر 

مرزنشیني واکوئلاسیون هپاتوسیت ها، هیپرتروفي، 

و اتساع سینوزوئیدی با وسعت زياد در تیمار  هسته

mg/kg011BaP مشاهده شد. درmg/kg01BaP بافت

کبد ظاهر طبیعي تری داشت و اتساع فضای ديس و 

در اين تیمار مشاهده شد.از جمله  نكروز کانوني

آسیب های بافتي ايجاد شده در ماهیان تیمار شده با 

ها و  مي توان به واکوئلاسیونسلولmg/kg0BaPغلظت

اشاره کرد که البته وسعت اين  مرزنشیني هسته

میلي 011و  01ضايعات در مقايسه با غلظت های 

 (.1گرم بر کیلوگرم بسیارکمتر بود )شكل 

در روز هفتم آزمايش، آسیب های هیستوپاتولوژيک 

، پیكنوز هسته و مرزنشیني هستهنظیر نكروز کانوني، 

و با  mg/kg 01BaPاتساع سینوزوئیدی در تیمار 

مشاهده شد. mg/kg 011BaPر تیمار وسعت بیشتر د

قابل ذکر است که در اين روز وسعت ضايعات با 

 (.1افزايش يافت )شكل  BaPافزايش غلظت 

له واکوئلاسیون، در روز چهاردهم، ضايعاتي از جم

مراکز ملانوماکروفاژی کوچک به ويژه اطراف عروق 

خوني، احتقان خون در سیاهرگ مرکزی و نكروز 

مشاهده شد، اما  mg/kg011BaPکانوني در تیمار 

وسعت اين ضايعات تفاوت قابل توجهي با ضايعات 

نداشت. در تیمار  7و  1ايجاد شده در روزهای 

mg/kg01BaP  وmg/kg0BaP ت ضايعات بسیار وسع

کم بود و تنها ضايعات مشاهده شده واکوئلاسیون 

به . برخي سلول های کبدی و اتساع فضای ديس بود

طور کلي در تمام روزهای نمونه برداری با افزايش 

وسعت و شدت ضايعات ايجاد شده در  Bapغلظت 

 .(5)شكل  بافت کبد افزايش يافت
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. سیاهرگ مرکزی )سر Aتصاوير میكروسكوپ نوری ساختار طبیعي بافت  کبدماهي هامور معمولي گروه کنترل و کنترل حلال :  .3 ل شك

 A( .H&E; × 725،)B. هپاتوسیت )سر پیكان سیاه(، طناب کبدی )سر پیكان سفید(، سینووئید )پیكان سفید(. Bپیكان های سیاه(، 

(H&E; ×2900) 

 

 

 
دارای اتساع mg/kg0BaP. تیمار Bو  Aتصاوير میكروسكوپ نوری تغییرات بافتي  کبد ماهي هامور معمولي پس از دو روز تیمار:  .0شكل

)سر پیكان های سفید(، مراکز ملانوماکروفاژی )سر پیكان های  واکوئولاسیوندارای  mg/kg01BaP. تیمار Cفضای ديس )پیكان سفید(، 

 D (H&E; ×2900.)و  A (H&E; × 725،)B ،C)سرپیكان های سفید(. واکوئولاسیوندارای  mg/kg 011BaP. تیمار Dسیاه(، 
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دارای  mg/kg0BaP. تیمار Aتصاوير میكروسكوپ نوری تغییرات بافتي  کبد ماهي هامور معمولي پس از چهار روز تیمار:  .1شكل 

. تیمار Cدارای نكروز کانوني )ستاره سفید(، mg/kg 01BaP. تیمار B)سر پیكان سفید(.  مرزنشیني هستهیون )سر پیكان سیاه(، لاسئوواکو

mg/kg 011BaP ،)سر پیكان سفید(.  مرزنشیني هسته دارای هیپرتروفي هپاتوسیت )سر پیكان سیاه(D تیمار .mg/kg 011BaP  دارای

 D (H&E; × 725.)و  C(H&E; ×2900 ،)Bو  A)سر پیكان سیاه(،  واکوئولاسیوناتساع سینوزوئیدی )سر پیكان سفید(،

 

 
دارای  mg/kg 01BaP. تیمار Aتصاوير میكروسكوپ نوری تغییرات بافتي  کبد ماهي هامور معمولي پس از هفت روز تیمار:  .1 شكل 

 mg/kg. تیمار B)سر پیكان سیاه(، پیكنوز هسته هپاتوسیت )سر پیكان سفید(، مرزنشیني هستهنكروز کانوني)ستاره سیاه(،

011BaPپیكان سفید(،  اتساع سینوزوئیدی )سر پیكان سیاه(،نكروز )ستاره سیاه(، پیكنوز هسته هپاتوسیت )سر پیكان  مرزنشیني هسته(

 A ،B (H&E; ×2900.)سفید(.
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دارای  mg/kg0BaP. تیمار Aتصاوير میكروسكوپ نوری تغییرات بافتي  کبد ماهي هامور معمولي پس ازچهارده روز تیمار: . 5 شكل 

سلول  واکوئولاسیوندارای  mg/kg 01BaP.  تیمار Bسلول های کبدی )پیكان سفید(، اتساع فضای ديس)پیكان سیاه(،  واکوئولاسیون

سلول های کبدی )پیكان سیاه(، نكروز )ستاره سیاه(، احتقان  واکوئولاسیوندارای  mg/kg 011BaP. تیمار Cهای کبدی )پیكان سیاه(، 

سلول های کبدی )سر پیكان سفید(، مراکز ملانوماکروفاژی)پیكان سفید(،  واکوئولاسیون. Dخون در سیاهرگ مرکزی )ستاره خاکستری(. 

A  وD (H&E; ×2900 ،)B  وC (H&E; × 725.) 

 

 و نتیجه گیری بحث .4

ماهیان تلئوست، اندام اصلي تغییر شكل  کبد در

زيستي زنوبیوتیک ها، متابولیسم هورمون های جنسي 

(. Health, 1995; Hinton et al., 2001و... مي باشد )

بسیاری از آلاينده ها تمايل به تجمع در کبد دارند، از 

اين رو اين اندام نسبت به ساير اندام ها در معرض 

های محیطي قرار مي گیرد  مقادير بیشتری از آلاينده

(Health, 1995 به همین دلیل، استفاده از.)

هیستوپاتولوژی کبد به عنوان شاخص وضعیت 

سلامت ماهیان در ارتباط با مقادير زنوبیوتیک ها 

 (.Au, 2004معمول است )

در اين مطالعه، نتايج حاصل از بررسي عوارض 

هیستوپاتولوژيكي بافت کبد ماهیان هامور معمولي 

در بازه زماني  BaPتحت تاثیر غلظت های مختلف 

روزه، مورد بررسي قرار گرفت. در بافت کبد  31

ماهیان گروه های کنترل و کنترل حلال ضايعه 

 پاتولوژيكي مشاهده نشد. از جمله ضايعات بافتي

ايجاد شده در طول دوره آزمايش مي توان به 

هپاتوسیت ها، افزايش مراکز  واکوئولاسیون

ملانوماکروفاژی، اتساع فضای ديس و اتساع 

سینوزوئیدی، نكروز کانوني، هیپرتروفي سلول های 

، احتقان در سیاهرگ مرکزی مرزنشیني هستهکبدی، 

و پیكنوزه شدن هسته اشاره کرد. در تمام روزها 

و وسعت ضايعات مشاهده شده، با افزايش شدت 

غلظت افزايش مي يافت. در اين مطالعه ارتباطي بین 

غلظت و مدت زمان القاء آلاينده، با شدت و وسعت 
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تغییرات بافتي ايجاد شده در ماهیان مشاهده شد، به 

طوری که بیشترين آسیب های بافتي ايجاد شده در 

ا اواسط دوره بافت کبد از اولین روز نمونه برداری ت

( و در تیمار با غلظت های بالاتر 7)روز

(mg/kg011BaP.مشاهده شد ) BaP  با حل شدن در

غشاء چرب هپاتوسیت ها منجر به تغییر نفوذ پذيری 

 ,Sureshآنها و در نهايت پارگي غشاء اين سلول ها )

افزايش وسعت ضايعات پاتولوژيک  ( و در نتیجه2009

 آزمايش شدند. 7 مشاهده شده در کبد تا روز

Ortiz ( در بررسي تاثیر آلاينده 0113و همكاران ،)

های آلي مقاوم بر تغییرات هیستوپاتولوژيكي کبد 

، ايجاد ضايعاتي نظیر Cyprinuscarpioماهي 

شديد، دژنراسیون، احتقان  واکوئولاسیون

سینوزوئیدها، خونريزی و نكروز را در ارتباط با 

ان نمودند. به طوری که زنوبیوتیک های لیپوفیلیک بی

اين آلاينده با عبور از غشای پلاسمايي سلول ها به 

خصوص هپاتوسیت ها موجب ايجاد تغییراتي در 

ساختار و عملكرد سلول ها مي شوند. نتیجه اين 

تغییرات کاهش کارايي عملكرد کبد در ماهي مي 

 شود.

Ogundiran ( در مطالعه اثرات 0131و همكاران )

 Clariasترجنت ها بر بافت کبد توکسیكولوژی د

gariepinus در ماهیان تیمار شده، ضايعات بافتي ،

شامل ادم، واکوئلاسیون و نفوذ سلولي، احتقان و 

نكروز نظیر آنچه در مطالعه حاضر مشاهده شد، را 

 گزارش نمودند.

تجمع چربي و  و نفوذ سلولي با واکوئولاسیون

اثر تیمار با گلیكوژن در نتیجه عملكرد ناقص کبد در 

مرتبط مي سموم و يا دژنراسیون چربي هپاتوسیت ها 

نكروز به همچنین  .(Ogundiran et al., 2010باشد )

دلیل عدم توانايي ماهیان برای باز تولید سلول های 

کبدی جديد و يا در نتیجه فرايند سم زدايي بیش از 

حد کبد بوده تا در طي عمل سم زدايي خود را از 

 (.Ogundiran et al., 2010)ترکیبات سمي پاك کند

Belicheva وSharova (0133 در مطالعه ارزيابي ،)

ن تحت اثر آلاينده ها در گونه وضعیت سلامتي ماهیا

های مختلفي از ماهیان، آسیب های بافت کبد  نظیر 

و دژنراسیون را مشاهده نموده و  واکوئولاسیوننكروز، 

آنها را به عنوان پاسخ غیر اختصاصي به استرس در 

 ماهیان تیمار شده با آلاينده معرفي نمودند. 

تغییرات ساختاری ايجاد شده در آبشش و کبد 

هیان، القا کننده پاسخ موجودات به تغییرات ما

محیطي بوده و دو نوع اصلي تغییرات ساختاری را نیز 

توصیف نمودند. نوع اول اثرات سمي مستقیم آلاينده 

بوده که منجر به دژنراسیون بافتي و نكروز کبد شده و 

نوع دوم تكامل مكانیسم های جبراني در آبشش نظیر 

روفي و برآمدگي اپیتلیوم هیپرپلازی سلول ها، هیپرت

آبششي، برای مقابله با استرس مي باشد. اين 

مكانیسم های جبراني فاصله بین محیط خارجي و 

خون را افزايش داده و به عنوان سدی برای ورود 

 Belicheva andزنوبیوتیک ها به کار مي روند )

Sharova, 2011 تكامل چنین تغییراتي همچنین .)

تشار کل و باز جذب اکسیژن منجر به کاهش سطح ان

شده و هیپوکسي را ايجاد مي نمايد. بنابراين 

دژنراسیون و نكروز کبد ماهي ممكن است به طور 

جزئي به علت کمبود اکسیژن در نتیجه تغییرات 

 ,Hinton and Laurenشش باشد)نواحي سطحي آب

1990.) 

Hinton ( 0113و همكاران،)  ضايعاتي نظیر تغییرات

سلولي کانوني، واکوئلاسیون، نكروز و هیپرپلازی 

سلول ها را به عنوان بیومارکرهای هیستوپاتولوژی 

کبدی برای ارزيابي سمیت مزمن در ماهیان معرفي 

در بررسي پاسخ  0110نمود. اين محققین در سال 

پاتولوژيک کبد به تیمار با سموم، مشاهده نمودند که 

وم منجر به نكروز کبدی معني داری در تمام سم

مقايسه با گروه کنترل شدند. اين تغییرات در ماهیان 

روز مشاهده شد،  5تیمار شده با آلاينده ها به مدت 

در حالي که پاسخ های ترمیم در ماهیان اکسپوز شده 

روز ديده شد. وی بیان کرد که در  35به مدت 

بر اختلال  ماهیان تیمار شده، نكروز معمولا دلالت

عروق موضعي داشته و تصور مي شود تخريب و نكروز 
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ناشي از تاثیر مستقیم محرك و به عنوان يک پاسخ 

 .  (Hinton et al., 2001)دفاعي در ماهیان تفسیر شود

مراکز ملانوماکروفاژِ موجود در کبد در مطالعه حاضر، 

در مراحل اولیه از تعدادی اريتروسیت به همراه 

ي با درجات مختلف پیگمانتاسیون تشكیل ماکروفاژهاي

شده و يک بافت همبند سست ناحیه مرزی را ايجاد 

مي کند. سپس تعدادی از سلول های لايه سخت 

لنفوسیتي مرکز را احاطه کرده و در مراحل بعد 

ماکروفاژها به طور فزاينده ای تیره شده و به علاوه ته 

. در نشین شدن پیگمان ها در آنها افزايش مي يابد

مراحل پیشرفته بسیاری از ماکروفاژها به رنگ قهوه 

ای تیره در آمده به طوری که لايه لنفوسیتي کاملا 

غیر قابل رويت شده و در عوض بخش مرکزی توسط 

تعدادی اريتروست با هسته پیكنوز شده اشغال مي 

 (.Deivasigmani, 2007شود)

Suresh (0113 در مطالعه تاثیر ،)BaP  بر مراکز

 Tilapia mossambicaکبدنوماکروفاژی موجود در ملا

افزايش معني داری در تعداد و اندازه مراکز 

ملانوماکروفاژی و ماکروفاژهای آزاد در بافت  کبد که 

میلي گرم بر لیتر کلريد کادمیوم  31/01با غلظت 

تیمار شده بودند را گزارش نمود. اين محقق بیان کرد 

فاژی موجود در کبد مي که تغییرات مراکز ملانوماکرو

توانند به عنوان شاخص استرس القا شده توسط 

آلاينده های مختلف در محیط های آبي مورد بررسي 

قرار گیرند. وی افزايش تعداد مراکز ملانوماکروفاژی را 

احتمالا به دلیل درگیری آنها در فرايند سم زدايي 

 نسبت داد.

Pacheco  وSantos (0110 توصیف کردند که ،)

هپاتوسیت ها نشانه ای از  واکوئولاسیونافزايش 

فرايند دژنراسیون بوده که نشان دهنده آسیب های 

متابولیكي حاصل از تیمار با آب آلوده مي باشد. آنها 

همچنین افزايش تراکم مراکز ملانوماکروفاژی در کبد 

Pleuronectus lineatus  را در ارتباط با آسیب های

 کبدی مهم نظیر دژنراسیون و نكروز معرفي نمودند.

Haaparanta ( عملكرد مراکز 333٠و همكاران )

ملانوماکروفاژی را در ارتباط با تخريب، سم زدايي و 

 باز سازی ترکیبات اندوژني و اگزوژني بیان نمودند.

 Channaبا بررسي تغییرات هیستوپاتولوژی کبد 

punctatus  تیمار شده با سوخت های فسیلي

( بیان گرديد که 0133و همكاران ) Kakkarتوسط

افزايش تراکم مراکز ملانوماکروفاژی احتمالا دلالت بر 

اختلالات متابولیسمي و فقدان تغذيه ای در پاسخ به 

آلاينده ها دارد. آنها همچنین خونريزی در بافت را 

از آسیب  نتیجه اختلال عروق خوني و نشانه ای

فیزيكي شديد حاصل از تاثیر آلاينده معرفي نموده و 

همولیز، اتساع عروق خوني و احتقان را به اثرات 

مستقیم سموم بر هپاتوسیت ها )مكان اصلي سم 

 زدايي انواع سموم و مواد شیمیايي( نسبت دادند.

Fanta  ( در بررسي تغییرات 0111و همكاران ،)

، Corydoras paleatusهیستوپاتولوژيكي کبد ماهي 

 واکوئولاسیونبا بررسي نتايج بیان نمودند که ايجاد 

ممكن است نوعي مكانیسم جبراني توسط هپاتوسیت 

ها در پاسخ به وضعیت استرس موجود در محیط 

باشد که به دلیل نیاز ماهي به انرژی زياد رخ داده و 

منجر به مهار سنتز پروتئین و تجمع  چربي )برای 

ئل های چربي( جهت ايجاد انرژی لازم تشكیل واکو

 مي شود.

Paulo ( 0130و همكاران،)  نیز در بررسي تغییرات

افزايش  Poecilia viviparaهیستوپاتولوژيكي کبد 

سیتوپلاسم سلول های  واکوئولاسیونمعني داری در 

کبدی را در ارتباط با اختلال در متابولیسم تری 

پوپروتئین گلیسريدهای کبد به علت سنتز ناقص لی

( که در انتقال و جابه LDهای با تراکم بسیار کم )

جايي تری گلیسريدهای کبدی به بافت های خارج 

 کبدی دخیلند، بیان نمودند.

Moore ( 0110و همكاران،)  در چندين گونه از

ماهیان پهن، واکوئلاسیون سلول های مجاری 

را به  دلیل آسیب های  صفراوی و هپاتوسیت ها

متابولیكي حاصل از تیمار با آب آلودهبا هیدروکربن 

ها و همچنین نوعي مكانیسم جبراني توسط 
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هپاتوسیت ها در پاسخ به وضعیت استرس موجود در 

گزارش کرده و از اين آسیب بافتي به عنوان محیط

يک شاخص بافتي مناسب برای ارزيابي اثرات آلاينده 

 ها ياد نمودند.
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Abstract 

Benzo[a]pyrene (BaP), is a ubiquitous environmental contaminant present in air, water, and 

sediment. BaP is readily absorbed by all routes of exposure and can pass directly through the 

plasma membrane of most cell types. The present study was conducted to examine the effects 

of BaP on liver tissue structure in orange spotted grouper Epinephelus coioides affected by 

different concentration of BaP. In the present report, 100 E. coioides were exposed by 

intraperitoneal injection to 2, 20 and 200 mg/kg of BaP for 14d under laboratory conditions 

and the samples were taken from fish liver in days 0, 2, 4, 7 and 14 of experiment for 

histopathological study. The liver samples were fixed in 10%formalin buffer solution. Five-

micrometer thick sections were obtained and were stained in hematoxylin/eosin for 

examination in light microscopy. No pathological alteration was observed in the liver 

samples of controls fish. The pathological alterations of liver were including of hepatocyte 

vacuoletion, increase of melanomacrophage centers, dilation of diss space, sinusoidal 

dilation, focal necrosis, hepatocytes hypertrophy, nucleus in a lateral position and hepatocyte 

degeneration. The frequency and severity of tissue changes rose with the increase of BaP 

concentration in all sampling days. The most frequency and severity of histopathological 

alteration were observed in fish treated by 200 mg/kg BaP in day 7. 
Keywords: pathology, Liver tissue, Benzo[a]pyrene, Epinepheluscoioides. 

 


