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چکيد‌ه 
آلاینده های اکوسیس�تم‌های آبي از جمله فلزات س�نگین همواره سبب تغییرات آسيب شناختي در ماهيان می شوند. از آنجایی که اثرات 
آلاینده ها تحت تاثیر ویژگی های شیمیایی آب می باشد، از این رو این پژوهش با هدف مقایسه تاثیرات هیستوپاتولوژیکی دو فلز سنگین 
Cd و  As بر بافت آبشش ماهي بومی Aphanius sophiae انجام شد. در مجموع تعداد 350 قطعه ماهی در طی دو فصل بهار و تابستان 
1390 از رودخانه ش�ور اش�تهارد نمونه برداری گردیدند. برای آب ش�ور، 7 تیمار حاوی غلظت های 5، 10 و 20 پی پی ام آرس�نیک و 5، 10 و 
20 پی پی ام کادمیوم به همراه یک تیمار شاهد در آکواریوم های شیشه ای 30 لیتری با سه تکرار طراحی شدند. در هر آکواریوم تعداد 25 
ماهی معرفی گردید. طرح مش�ابه نیز برای آب ش�یرین با استفاده از آب شهری کلرزدایی شده طراحی و اجرا گردید. پس از 18 روز دوره 
مواجهه، از هر یک از تیمارهای آب شور و شیرین تعداد 3 ماهی در محلول بوئن تثبیت و سپس آبشش سمت چپ آنها برای بافت شناسی 
جداس�ازی  گردید. تأثیرات در مراحل اولیه هر دو تیمار مورد بررس�ی شامل جداشدن لایه اپیتلیال، افزایش تعداد سلول های موکوسی و 
چسبیدن لاملاهای ثانویه بود. نتایج نشان داد که در تیمار آب شیرین شدت این تغییرات بیشتر از آب شور بود. نکروزه شدن سلول های 
آبشش�ی، گرزی شدن سر تیغه های آبششی، هیپرپلازی و به‌هم چس�بیدن تیغه های اولیه و ثانویه با شدت بیشتری در تیمار آب شیرین 
مشاهده شد. داده های حاصل براساس آنالیز چند متغیره Two-way NPMANOVA در نرم افزار  Past مورد تحلیل قرار گرفتند. با توجه 
به نتایج این تحقیق می توان نتیجه گیری نمود که کاهش غلظت نمک و به دنبال آن کاهش سختی آب تلفات را به میزان 11/4 برابر افزایش 

می‌دهد و منجر به افزایش اثرات آسیب های بافتی می گردد.

کلمات کلیدی:  آسیب های بافتی، ماهی گورخری، رودخانه شور، اکوتوکسیکولوژی، فلزات سنگين 
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In aquatic ecosystems, pollutants including heavy metals cause pathological alternations in fishes. As, the impacts of 
pollutants are affected by chemical properties of water, this study was conducted to compare the histopathological ef-
fects of two heavy metals As and Cd on Gill structure of Aphanius sophiae. A total of 350 specimens were collected 
from the Shoor River of Eshtehard during the spring and summer of 2011. For saltwater experiments seven treatments 
including  5, 10 and 20 ppm of As and 5, 10 and 20 ppm of Cd plus a control one were prepared in 30-L glass aquari-
ums with three replicates. Twenty five fish specimens were introduced into each aquarium. Similar experiments were 
designed for freshwater treatments using dechlorinated tap water. After 18 days of exposure, three specimens were 
sampled from each treatment and fixed into Boein fixative solution and left gill were removed for histological prepa-
ration. The observations of prepared histological sections showed alterations including epithelial lifting, increasing 
goblet cells and fusion of secondary lamellae in both treatments. Result revealed that the severity of these changes in 
freshwater was more than saltwater treatment. Necrosis, hyperplasia, fusion of first and secondary lamellae had been 
intensively occurred in freshwater treatments. Data were analyzed by multivariate analysis Two-way NPMANOVA in 
Past software. It was concluded that decreasing salinity, which led to a decrease in water hardness can proliferate the 
losses rate of 11/4 times and histopathological effects as a result of As and Cd pollution. 
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مقدمه
در میان آلاینده هاي زيس��ت محیطی، فلزات س��نگین جایگاه ویژه اي 
دارند چراکه جذب آن ها به صورت کاتیونی توس��ط جانداران در غلظت های 
بی��ش از مقدار مورد نی��از بدن منجر به ایجاد ضایع��ات متعددی می گردد 
)Reddy ، Reif ، Bachand ، Ridgway ،2001(. در این بین، آلاينده هاي 
اکوسیس��تم های آبی منجر به آسیب آبزیان، به ویژه ماهیان می گردد. فلزات 
س��نگین از جمله این آلاينده ها هس��تند که سبب آسیب زیادی بر سلامت 
ماهیان شده، که اثرات آن در اندام هایي از جمله پوست، کبد، کلیه، خون و 
 .)1998 ، Amin( آبش��ش گونه های مختلف مورد بررسی قرار گرفته است
در بین اندام های مذکور آبشش ها به عنوان مهم ترین جایگاه ارتباط با محیط 
بیرون��ی، می تواند به عنوان اولین محل تآثیر آلودگی ها مطرح باش��د چراکه 
آبش��ش ماهیان اولین مکانی است که به طور مستقیم تحت تأثیر آلاینده ها 
 S. Koca ، Y.B. Koca ,.1984 ,Brafield و Oronsaye(  قرار می گیرند
 ،  Oliveira-Filho Muniz ، Ferreira  ،  .2008 ،  ، Yildiz ، Gurcu

2010(. از این رو در مطالعات آسیب شناس��ی بافتی، ش��ناخت آسیب های 
آبشش��ی می تواند به عنوان کی ش��اخص مدنظر قرار بگیرد. به عنوان نمونه 
آلودگي ش��ديد منابع آبي با سرب باعث تنگي نفس و اختلالات ژنتيكي در 

 )1986 ،Clark(. ماهي ها شده و مرگ ومير آن ها را افزايش مي دهد
Oliveira ribeiro ، Guimaraes ، Pfeiffer  )1996( در بررس��ی 
اث��رات کلری��د جی��وه ب��ر روی ماه��ی Trichomycterus zonatus بیان 
داش��تند که جدا شدن اپيتليوم آبشش��ي و واكوئله شدن آن، ادما، متلاشي 
شدن س��لول‌های پيلار، اتصال تيغه هاي آبششي، هيپرتروفي و هيپرپلازي 
سلول‌های آبش��ش مهم‌ترین عوارض هيستوپاتولوژيك بافت آبشش ماهیان 
در معرض جیوه می‌باشند. در بررسی بافت شناسی آبشش وقوع هیپرتروفی 
س��لولی، هیپرپلازی س��لول‌های موکوس��ی، گرزی ش��کل ش��دن و به هم 
چس��بیدن تیغه های آبششی، واکوئلی شدن و نکروز بافت پوششی آبششی، 
افزایش سطح ترش��ح موکوس و تغییرات ادماتوزی به وفور در بافت آبشش 
ماهیانی که در معرض مواد شیمیایی مختلف قرار گرفته‌اند مشاهده می‌شود 

بررسي تغييرات هيستوپاتولوژيك آبشش ‌...
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 )2003 ، Van der ost ،  Beber ، Vermeulen(.
در بین آلاینده های فلزات س��نگین کادمیوم و آرسنکی سمیت بالایی 
دارند. ماهی ها به طور کلی به سمیت کادمیوم حساس می باشند، اگرچه برخی 
گونه های خاص مانند سوف و تیلاپیا می توانند غلظت های بالای کادمیوم را 
تحمل کنند. مهار و جلوگیری از جذب کلسیم یکی از مکانیسم های کلیدی 
س��میت ناش��ی از کادمیوم در ماهی می باش��د. کادمیوم همچنین می تواند 
تعادل یونی را به واسطه تغییر در قابلیت نفوذپذیری غشاها مختل کرده و به 
 .)1990 ,Stuebing و Lee( ساختار آبشش  ماهیان آسیب جدی وارد کند
وجود کادمیوم در جیره ماهی تیلاپیا موجب برهم زدن تعادل یونی پلاسما 
eWend Pratap و  )و همچنین تغییر در س��لول های آبشش��ی شده است) 

laar Bonga، 1993(. مطالعات نش��ان داده اس��ت که در معرض کادمیوم 
قرار گرفتن بر اعمال کبد و کلیه و همچنین جذب کلس��یم توس��ط آبشش 
در ماهی قزل آلا اثر می گذارد )Amin، 1998(. آرسنکی نیز کی فلز سمی 
کاملًا شناخته شده است که می تواند منجر به مرگ آبزیان گردد. غلظت بالا 
و خطرناک آرسنکی غیر آلی که در حال حاضر در آب های سطحی موجود 
 Nouri ،( اس��ت، احتمال تغییرات ژنتیکی در ماه��ی ها را افزایش می دهد

.)1992 ، Ferdowsi ، Manahan
در بی��ن آبزیان ای��ران، ماه��ي گورخ��ري )Aphanius sophiae( از 
خانواده کپور دندان ماهیان به عنوان کی گونه بومزاد، پراکنش وس��یعی در 
اکوسیس��تم های آبی ایران دارد)Abdoli, 1989( . این گونه در حوضه های 
آبی متعدد ایران از جمله حوضه دجله، دریاچه نمک گزارش شده است و در 
اکوسیس��تم های آبی مختلف از شور تا شیرین با دماي 37-5 درجه سانتی 
گراد یافت می شود )Coad, 2013( و می تواند به عنوان کی مدل یا الگو در 
مطالعات مربوط به اکوتوکسیکولوژی برای بررسی تأثیر ویژگی های محیطی 
مثل شوری بر میزان س��میت مورد استفاده قرار گیرد چراکه این گونه قادر 
است در دامنه وسیع شوری زیست نماید )شکل 1(. از این رو این تحقیق با 
هدف بررسی تأثیر دو فلز سنگین آرسنکی و کادمیوم بر روی بافت آبشش 
ماهی گورخری )Aphanius sophiae( در دو محیط آب ش��ور و ش��یرین 
انجام شده است. نتایج این تحقیق می تواند به درک بهتر تأثیر آلاینده های 
فوق در اکوسیس��تم های مختلف مثل ش��ور و شیرین بر روی ماهیان کمک 

نماید.

مواد و روش ها
نمونه برداري و  طرح آزمايش

در ای��ن تحقی��ق در مجموع تعداد 350  قطع��ه ماهی در طی دو فصل 
بهار و تابس��تان 1390، از یکی از ش��اخه هاي فرعي رودخانه شور اشتهارد 
ب��ا مش��خصات جغرافياي��ي ″31 ′36 °35  عرض ش��مالی و 23″ 50°48′ 
طول ش��رقی و ارتفاع 1143 متر از س��طح دریا نمونه برداری گردید. محل 
نمونه برداری دارای بس��تری پوش��یده از گل بسيار نرم بود که در فصل‌های 
گرم س��ال لجنی شده و پوشش گياهي آن در مناطق كم عمق، گياهان بن 
در آب می باش��د. در آنالیز نمونه های گرفته ش��ده از تیمارهای آب شور 27 
درصد از نمونه ه��ا نر و 73 درصد ماده بودند، همچنین در آنالیز نمونه های 
گرفته ش��ده از تیمارهای آب ش��یرین 38 درصد از نمونه ها نر و 62 درصد 
ماده بودند. متوس��ط طول ماهی ها در آب ش��ور*  0/34± 3/4 سانتی متر 
و در آب ش��یرین 0/155±2/715 س��انتی متر و میانگین وزنی ±1/1 9/5 
گرم بود. در هنگام نمونه برداری ميانگين اكسيژن محلول 10/68 ميلي گرم 
در ليتر، ميانگين دماي آب 6/22± 12/85درجه س��انتی‌گراد و pH بین 7 
تا 8/5 متغیر بود )ش��کل 1(. ماهیان پس از صید توسط کی تانک مجهز به 
سیس��تم هوادهی به آزمایشگاه منتقل شدند. قبل از انجام آزمایش، ماهیان 
جهت س��ازگاری به م��دت 5 روز در کی مخزن 1000 لیت��ری با هوادهی 
مناس��ب، نگهداری و در طی دوره آزمایش با دافنی و غذای دستی )بیومار( 
تغذیه ش��دند. در مدت دوره آزمایش ميانگين اكسيژن محلول 8 ميلي گرم 
در ليت��ر، ميانگي��ن دماي آب 6/22± 27/5 درجه س��انتی‌گراد و  pH بین 
7/27 ت��ا 8/24 در تیماره��ا متغیر بود. در این تحقی��ق برای تیمارهای آب 
ش��ور، 7 تیمار به ترتیب حاوی غلظت های 5، 10 و 20 پی پی ام آرسنکی، 
5، 10 و 20 پی پی ام کادمیوم و کی تیمار شاهد در آکواریوم های شیشه ای 
30 لیتری طراحی شدند، برای ثابت نگه داشتن غلظت فلز مربوطه، هر روز 
ب��ه همان می��زان غلظت فلز تهیه کرده و به آکواری��وم مربوطه می افزودیم 
)Mansouri و هم��کاران، 2011(. تعداد تکرار در این آزمایش نیز 3 ماهی 
از هر آکواریوم در نظر گرفته ش��ده بود که به هر آکواریوم تعداد 25 ماهی 
اضافه گردید. برای تهیه غلظت های مورد نظر از نمک های آرسنکی اکساید 
)As2O3( و نمک کادمیوم کلراید )CdCl2( ساخت Merk آلمان استفاده 
گردید. آب ش��ور با ش��وری 12-11 گرم در لیتر از محل رودخانه اشتهارد 
تهيه و به آزمایش��گاه منتقل گردید. برای تیمارهای آب شیرین نیز مراحل 
فوق عیناً تکرار گردید و آب ش��یرین مورد اس��تفاده آب ش��هری کلرزدایی 
ش��ده بود. در طی آزمایش پس از 18 روز دوره مواجهه، در هر نوبت تعداد 
3 ماهی از هر کدام از تیمارهای آب شور و شیرین جهت بررسی اثرات بافت 
شناس��ی در محلول بوئن تثبیت ش��دند. نمونه ها پس از 48 ساعت به الکل 
اتيليك 72 درصد منتقل و پس از کالبد شکافی ماهیان، بافت آبشش سمت 
چ��پ آن ها ج��دا گردید. تهیه مقاطع بافتی بر اس��اس روش پارافینه انجام 
ش��د )Posti و Sedigh Marvasti ، 2011(. برش های بافتی تهیه شده 5 
میکرون بوده و رنگ آمیزی آن ها بر اساس روش هماتوکسیلین ائوزین انجام 
گردید. بررس��ی اثرات تخریبی هر دو فلز بر روی بافت های آبش��ش در زیر 
میکروس��کوپ نوری در بزرگنمایی های مختلف انجام ش��د. تغییرات بافتی 
س��اختارهای آبشش براساس روش نیمه کمی با استفاده از امتیازات از - تا 
+++ براس��اس درجه تغییرمورد ارزیابی ق��رار گرفت. در این روش )-( بدون 
تغییر، )+( تغییر خفیف، )++( تغییر متوس��ط و )+++( تغییر شدید می باشد 

)Toothed carp( نام فارسی: ماهی گورخری ،Aphanius sophiae  شکل 1: نام علمی
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گرفتند. Two-way NPMANOVA کی روش غیر پارامترکی است برای 
بررس��ی تفاوت معنی داری بین دو یا چند گروه می باش��د که مقادیر F را 
مش��ابه آنالیز ANOVA ولی برای داده های چند متغیره محاسبه ی کند و 
ارزش P در این روش نیز براس��اس آزمون Permutation با ده هزار تکرار 
بیان می گردد. این آنالیز در نرم افزار Past برای بررس��ی اثرات متقابل بین 

تیمارهای مختلف انجام شد.

)Roy ، Ghosh، Kumar Mandal ، 2013( . برای بررس��ی آماری اثرات 
هیس��توپاتولوژیکی تیمارهای مورد بررس��ی، درجات آس��یب های مشاهده 
ش��ده بین کی تا چهار امتیازدهی ش��دند، با در نظر گرفتن 2 سطح شوری 
)آب ش��ور، آب شیرین(، دو فلز س��نگین )As، Cd( و 3 سطح غلظت های 
مختلف در هر تیمار )20،10،5 میلی گرم در لیتر(، س��پس داده های حاصل 
براساس آنالیز چند متغیره Two-way NPMANOVA مورد تحلیل قرار 

شکل 2: موقعیت جغرافیایی و ماهواره ای منطقه نمونه برداری )رودخانه شور(

نتايج
در طی دوره آزمایش در تیمارهای آب شیرین، میزان تلفات 57 درصد 
بود که میزان 38 درصد از تلفات مربوط به کی روز پس از مواجهه با فلزات 
س��نگین بود. از مقدار کل تلفات در تیمارهای آب شیرین مقدار 44 درصد 
مرب��وط به تیمارهای آرس��نکی و 56 درصد مربوط ب��ه تیمارهای کادمیوم 
ب��ود. تلفات در کل تانک های آکواریومی آرس��نکی و کادمیوم و ش��اهد از 
نظر جنسی 76 درصد از کل ماده ها و 85 درصد از کل نرها را شامل شده 
اس��ت. بعلاوه درصد تلفات ماهیان در تیمارهای آب ش��ور 5 درصد مربوط 
به تیمارهای آرس��نکی بود و میزان تلفات آب ش��یرین 11/4 برابر آب شور 

ثبت گردید.
مش��اهدات بافت ش��ناختی تیمارهای مورد بررس��ی بر اس��اس مقاطع 
بافتی تهیه ش��ده تغییرات قابل توجهی را در س��اختارهای آبش��ش نسبت 
به تیمارهای ش��اهد نش��ان داد. در نمونه های شاهد لاملاهای اولیه و ثانویه 

آبش��ش حالت طبیعی داش��تند و هیچ گونه آثار آسیب شناختی قابل توجه 
بافتی قابل مشاهده نبود. در تیمارهای آرسنکی آب شور، آسیب ها به تدریج 
با افزایش غلظت از جدا ش��دن اپیتلیال پوس��تی به ص��ورت جزئی تا حالت 
هیپرپلازی س��لول های بافت پوششی قابل مش��اهده بود. در تیمار کادمیوم 
آب ش��ور نیز درجه آسیب بافتی بیش��تر از آرسنکی بوده و از هیپرپلازی و 
روی هم افتادگی تیغه های ثانویه تا دژنره شدن سلول های کلراید متغیر بود 
)ش��کل 3 و جدول 1(. درجه آسیب تیمارهای مختلف براساس غلظت های 

مختلف آلاینده در جدول2 آورده شده است.
نتایج مقایس��ه آماری تفاوت معنی داری را از نظرآسیب های بافتی بین 
تیمارهای آب ش��یرین و ش��ور برای هر دو فلز سنگین آرسنکی و کادمیوم 
نش��ان داد )F=10/47 و P=0/0004(. ولی تفاوت معنی داری از نظر میزان 
آسیب های بافتی بواسطه نوع فلز آلاینده یعنی آرسنکی و کادمیوم در بین 
تیمارها مشاهده نشد )F=0/181  و P=0/194(. به علاوه علیرغم تفاوت در 
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از درجه آسیب مشاهده نگردید )F=0/5422 و P=0/748(.نوع آسیب، تفاوت معنی داری بین غلظت های در معرض قرار گرفته فلزات 

).HE( ،در آب شور بوئن Aphanius sophiae ماهی As, Cd شکل3: اثرات آسیب شناختی آبششی در غلظت های متفاوت فلزات سنگین
 )A(تیمار شاهد )X1700( حالت نرمال؛  

)B(تیمار)EL 5ppmAs ( X1700: جداشدگی پوشش تیغه های ثانویه؛ 
)C( تیمار )HP 10ppmAs(X1900: هیپرپلازی؛   

)D( تیمار)HP 20ppmAs  (X1700: هیپرپلازی؛  
)E(تیمار )EL )5ppmCd X680: جداشدگی پوشش تیغه های ثانویه، Cr: خمیدگی و HP: هیپرپلازی؛ 

)F( تیمار )HP 10ppmCd (X1700: هیپرپلازی و HMC: افزایش سلول های موکوسی
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جدول 1: بررسی اثرات هیستوپاتولوژیک آبششی در غلظت های متفاوت فلزات سنگین As, Cd در آب شور

غلظت فلزات
)ppm( سنگین

نتایج
 بررسی میکروسکوپی

حالت نرمال و بدون اثر هیستوپاتولوژکی خاص )شکل A(شاهد

5 As  )B جداشدگی ضعیف پوشش تیغه های ثانویه )شکل

10 As  
حجیم شدن پوشش تیغه های ثانویه

)C تا حدی هیپرپلازی )شکل ،Goblet cell افزایش تعداد

20 As  )D هیپرپلازی سلول های بافت پوششی در تیغه ثانویه )شکل

5 Cd  
هیپرپلازی بافت پوششی، روی هم افتادگی سلول های تیغه ثانویه )خمیدگی(

)E شکل( Goblet cell افزایش زیاد تعداد

10 Cd
هیپرپلازی بافت پوششی سلول های تیغه ثانویه، خمیدگی سلول های تیغه ثانویه

)F بزرگ شدن سلول های موکوسی )شکل

20 Cd هیپرپلازی بافت پوششی و جدا شدن سلول های تیغه ثانویه و دژنره شدن سلول های کلراید

As و Cd در مواجهه با Aphanius sophiae جدول 2 : امتیاردهی نیمه کمی ساختار بافت آبشش در تیمارهای آب شور ماهی

         As (ppm)          Cd (ppm)شاهداثرات هیستوپاتولوژیک در آب شور

غلظت
05102051020

هیپرپلازی
--+++++++++

جداشدگی پوشش تیغه های ثانویه
-+--+--

حجیم شدن پوشش تیغه های ثانویه
--+----

Goblet cell افزایش تعداد--+-++--
++++++----روی هم افتادگی سلول های تیغه ثانویه

بزرگ شدن سلول های موکوسی
-----+-

دژنره شدن سلول های کلراید
------++

به طور کلی در تیمارهای Cd و As آب شور، با افزایش غلظت آلاینده 
جداش��دگی اپیتلیال، گرزی ش��دن س��ر تیغه های آبشش��ی و هیپرپلازی 
تیغه های آبشش��ی ثانویه افزایش می یاب��د، علاوه بر این ها در مقاطع بافت 
آبشش As آب شور نکروزه شدن تیغه های ثانویه و در مقاطع بافت آبشش 

تیمارCd  آب ش��ور تغییر در اندازه و تعداد س��لول های موکوسی مشاهده 
شد. 

تغییی��رات بافتی تیمارهای Cd و As آب ش��یرین در ش��کل 4 آورده 
شده است.
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).HE ،در آب شیرین. )بوئن Aphanius sophiae ماهی As, Cd شکل4: اثرات آسیب های بافتی در آبشش در غلظت های فلزات سنگین
)A( تیمار )HP   5ppmAs  (X1900 : هیپرپلازی و Nc: نکروزه شدن؛

)B( تیمار )Hy 10ppmAs (X1700: گرزی شدن سر تیغه های آبششی ثانویه،
)C(تیمار )Nc 20ppmAs  (X840: نکروزه شدن؛

)D(تیمار )Nc  5ppmCd (X1700: نکروزه شدن و Bl: گشاد شدن رگ ها؛
)E(تیمار )Nc 10ppmCd (X680: نکروزه شدن و تخریب بافت؛

)F( تیمار )20ppmCd (X760 مشاهده تخریب کلی بافت
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 در تیماره��ای آب ش��یرین می��زان و درجه آس��یب های بافتی بیش��تر از 
تیمارهای آب ش��ور بود. در تیمارهای Cd و As آب ش��یرین با افزایش غلظت 
آلاین��ده نکروزه ش��دن افزایش میی ابد و آس��یب و تخری��ب در غلظت های بالا 
ب��ه حداکثر می رس��د. علاوه ب��ر آن در مقاطع بافت آبش��ش As آب ش��یرین 

گرزی ش��دن س��ر تیغه های آبشش��ی، هیپرپلازی و بهم چس��بیدن تیغه های 
 اولی��ه و ثانوی��ه و در مقاط��ع بافت آبش��ش Cd  آب ش��یرین گش��اد ش��دن 
رگ ها )تلانژیکتازی=آنرویسم( مشاهده شد )جدول 3(. درجه آسیب تیمارهای 

مختلف براساس غلظت های مختلف آلاینده در جدول 4 آورده شده است.

جدول 3: بررسی اثرات هیستوپاتولوژیک آبششی در غلظت های متفاوت فلزات As, Cd در آب شیرین

غلظت فلزات
)ppm( سنگین

نتایج
 بررسی میکروسکوپی

حالت نرمال و بدون اثر هیستوپاتولوژکی خاصشاهد

5 As آسیب شدید، نکروزه شدن کل بافت، گرزی شدن سر تیغه های آبششی ثانویه، به هم چسبیدن
)Aتیغه های آبششی ثانویه، هیپرپلازی سلول های موکوسی در تیغه های آبششی اولیه )شکل  

10 As  
گرزی شدن سر تیغه های آبششی ثانویه، به هم چسبیدن تیغه های آبششی ثانویه، هیپرپلازی   

)B تیغه های آبششی اولیه، خورده شدن پوسته و بافت پوششی تیغه های ثانویه )شکل  

20 As  تخریب کلی، نکروزه شدن تیغه های آبششی ثانویه، نکروز بافت پوششی و مرگ سلول های موکوسی
)C هیپرپلازی سلول های موکوسی در تیغه های آبششی اولیه  )شکل

5 Cd  
تخریب دیوارهای پوششی تیغه های اولیه و ثانویه، گرزی شدن سر تیغه های آبششی ثانویه، گشاد شدن رگ ها 

)D شکل(

10 Cd)E تخریب کلی، نکروز کامل آبشش )شکل

20 Cd)F خورده شدن کامل تیغه های ثانویه )شکل

As و Cd در مواجهه با Aphanius sophiae جدول 4: امتیاردهی نیمه کمی ساختار بافت آبشش در تیمارهای آب شیرین ماهی

         As (ppm)          Cd (ppm)شاهداثرات هیستوپاتولوژیک در آب شیرین

غلظت
05102051020

  هیپرپلازی
-++++++---

 نکروزه شدن
-++-+++-+++++

گرزی شدن سر تیغه های آبششی ثانویه
-++++++++

++++++++++++-  به هم چسبیدن تیغه های آبششی ثانویه
----++--خورده شدن تیغه های ثانویه

گشاد شدن رگ ها
----+--

تخریب کلی بافت
-++++++++++++
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بحث
 در آلودگی اکوسیس��تم های آبی، وقتی ماهیان در معرض آلودگی قرار 
می گیرند، آبشش به عنوان کی شاخص در مرحله اول به صورت مستقیم در 
مع��رض آلودگی قرار می گی��رد.)Mansouri ،1986 ، Clark و همكاران.، 
2011a(  همان ط��ور که نتایج این تحقیق نش��ان داد، هر دو فلز س��نگین 
مورد مطالعه در تمامی غلظت های مورد بررس��ی باع��ث ایجاد تغییرات در 
بافت آبشش ش��ده بودند که از آسیب های قابل برگشت مثل نکروزه شدن، 
جداش��دگی اپیتلیال و افزایش تعداد س��لول های موکوسی در غلظت های 
پایین تا گرزی ش��کل شدن تیغه ها، بهم چسبیدن و هیپرپلازی سلول های 
موکوس��ی تیغه ه��ای اولیه و ثانویه متغیر بود. اساس��اً آبش��ش ها اندام های 
 Evan( حیاتی موجودات آبزی برای تنفس و تنظیم فشار اسمزی می باشند
، 1993(. که به واسطه فلزات سنگین و سموم باعث بروز اختلالات تنفسی 

 .)2000 ، Patil و Magare( عمده در ماهیان می گردند
نتایج این تحقیق به منظور مقایس��ه تأثیر فلزات س��نگین آرس��نکی و 
کادمیوم در دو محیط آب ش��یرین و ش��ور نشان داد که تأثیرات در مراحل 
اولیه هر دو محیط مورد بررس��ی شامل جداش��دگی لایه اپیتلیال، افزایش 
تعداد سلول های موکوسی و چسبیدن لاملاهای ثانویه بود ولی در تیمار آب 
ش��یرین شدت این تغییرات بیش��تر از آب شور بود. چنین تغییراتی نه تنها 
 Lappivaara ،( باعث کاهش سطح در دسترس لاملا برای تماس با آلاینده
Nikinmaa و Tuurala, 1995(، بلکه سبب افزایش فاصله بین آب و خون 
نیز می گردد )Skidmore و همكاران ، 1972( که می تواند کمبود اکسیژن 
در بافت ها را موجب گردد )Cerqureira و Fernandes ،  2002(. نکروزه 
ش��دن سلول های آبششی، گرزی شدن سر تیغه های آبششی، هیپرپلازی، 
بهم چس��بیدن تیغه های اولیه و ثانویه و گش��اد ش��دن رگ های خونی در 
غلظت های پایین تیمارهای آب ش��یرین نس��بت به آب شور قابل توجه بود 
که بیانگر پاس��خ های فیزیولوژیکی بیش��تر ماهیان در آب شیرین می باشد 
)Adil و همكاران، 2011(. چنین مش��اهداتی در مورد تأثیر فلزات سنگین 
بر روی ساختارهای آبششی ماهیان بوسیله Oliveira ribeiro و همکاران 
)1996( در ماه��ی Trichomycterus zonatus، Ribeiro Oliveira و
 Trichomycterus brasiliensis، Atabati, 1995( در ماهی(  Torres
Naji ، Safaeian ، Ros�و  .)2009(  Vatandoost و   Keykhosravii

 )Cyprinus carpio( در ماه��ي كپور معمولي  )2008( Sabrjo و  tami
 ،Strazielle و   Daoust ، Godard ، Devaux ، Legras(نتاي��ج و 
1994(  بر روي آبش��ش قزل آلاي رنگين کمان نیز گزارش ش��ده اس��ت. 
ب��ا توجه به نتای��ج این تحقیق و موارد ذکر ش��ده ب��رروی گونه های دیگر 
)Baron ، Erol ، Ilhan و Ertugrul ، 2012(، بنابرای��ن به نظر می رس��د 
که غلظت های پایین فلز سنگین در محیط آب شیرین اثرات بسیار شدیدی 
از نظر بافت ش��ناختی بر روی ساختار آبشش ماهی می گذارد. علاوه بر این 
در این ماهی س��اختار آبشش می تواند به عنوان کی اندام مهم برای بررسی 
آس��یب های بافتی ناش��ی از آلاینده های فلز س��نگین در تماس مستقیم با 

محیط و آلاینده باشد.
در بافت های آبش��ش مورد بررس��ی در تیمارهای آب ش��یرین افزایش 
آلاینده باعث افزایش نکروزه شدن، گرزی شدن، به هم چسبیدن تیغه های 
آبشش��ی و بطور کلی تخریب بافت آبش��ش گردید که به عنوان کی آسیب 
غیرقابل برگش��ت می تواند باشد. نکروزه شدن ساختار آبششی در تیمار  آب 

ش��ور مش��اهده نگردید ولی در تیمار آب ش��یرین ش��دت این آس��یب  در 
تیماره��ای با غلظت بالا ب��ه حدی بود که باعث ایج��اد تلفات بالا حتی در 
روزهای اول مواجهه ش��ده بود. در تیمار آب ش��یرین میزان تلفات کل پس 
از 24 س��اعت در معرض غلظت های مختلف  As و Cd 38 درصد بود. این 
مرگ بواس��طه دژنره ش��دن و نکروز سلول های آبشش��ی در نتیجه کمبود 
 Visoottiviseth ، Thamamaruitkun,( اکس��یژن بافتی  ب��وده اس��ت
 Varanka .1999 ، Kruatrachue و Sahaphong ، Riengrojpitak
 ،O'Brein و  Pourahamad ،.2001 ، Abraham و Rojik ، Nemcso
2000( از این رو نه تنها نوع آلاینده و میزان غلظت آلاینده بلکه ویژگی آب 
نیز از عوامل تأثیرگذار بر میزان آس��یب بافتی بر روی ساختار آبشش ماهی 

گورخری می باشد. 
از آنجای��ی که در بررس��ی آماری تمامی آس��یب های بافتی از نظر نوع 
آس��یب ب��ه کی میزان امتیازدهی ش��ده بودند و یا به عب��ارت دیگر در این 
روش ارزش یکس��انی برای آنها در نظر گرفته ش��ده بود، تفاوت آماری بین 
غلظت های مورد مطالعه نمی تواند ملاک قرار گیرد و نیاز است که به صورت 
توصیفی نیز مورد مقایس��ه قرار گیرند. ولی براس��اس نتایج آماری می توان 
نتیجه گرفت که آس��یب هایی از قبیل دژنره شدن سلول های کلراید، بزرگ 
شدن سلول های موکوس��ی، افزایش تعداد Goblet cell، گشاد شدن رگ 
ها و جداش��دگی پوشش تیغه های ثانویه آسیب هایی هستند که در مراحل 
اولی��ه و در غلظت های پایین ش��روع و درجه آن ها ب��ا افزایش غلظت تغییر 
معنی داری را نش��ان نمی دهد. از این رو این آس��یب ها م��ی توانند بعنوان 
آسیب های قابل برگشت یا آسیب هایی که در صورت شراط مساعد محیطی 
بهبود خواند یافت، در نظر گرفته ش��وند. بر همین اس��اس آسیب ها شامل 
گرزی ش��دن سرتیغه های آبششی ثانویه، بهم چسبیدن تیغه های آبششی، 
هیپرپلازی و نکروزه ش��دن می توانند به عنوان آسیب های غیرقابل برگشت 
در نظر گرفته شوند چرا که در آنالیز مجزای امتیازات مربوط به این آسیب ها 

تفاوت بین غلظت ها معنی دار بود.
 As همان طور که نتایج نش��ان داد میزان تخریب بافتی در غلظت های
بیش��تر از Cd و در آب ش��یرین بیشتر از آب ش��ور بود به طوری که میزان 
تلفات در آب شیرین 11/4 برابر تیمار آب شور مشاهده شد. کاهش غلظت 
نم��ک و ب��ه دنبال آن کاهش س��ختی آب تلفات ناش��ی از As و Cd را در 
محی��ط افزایش می‌دهد چراکه س��میت فلزات س��نگین در ماهی تابعی از 
غلظت یون آزاد فلزی اس��ت ک��ه تحت کنترل مقدار کلری��د آب قرار دارد 
)Weiner، 2007( و هنگامی که غلظت یون کلرید افزایش می یابد، غلظت 
یون‌های فلزی آزاد نسبت به غلظت کل فلز به دلیل پیوند با یون‌های کلرید 
کاهش میی ابد، به عبارت دیگر ممکن اس��ت دلیل اینکه سمیت در شوری 
کم افزایش می یابد مربوط به اختلال تنظیمات اس��مزی و کاهش يون هاي 

فلزي آزاد باشد.
افزایش ش��وری و به دنبال آن افزایش سختی آب باعث کاهش سمیت 
فلزات سنگین برای موجودات زنده به ویژه ماهیان می گردد چراکه با کاهش 
س��ختی حلالیت فلزات سنگین در آب افزایش و سمیت فلزات افزایش می 
  Lehmkuht و   Pyle, Swanson یاب��د )Weiner ، 2007(. تحقیق��ات 
)2002( نش��ان داد ک��ه با افزای��ش 7 برابری س��ختی آب )از 20 تا 140 
میلی گرم در لیتر( میزان س��میت نیکل برای لاروهای ماهی مینو سربزرگ 
)Pimephales promelas( تا 5 برابر کاهش می‌دهد. آنها بیان داشتند که 
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این کاهش س��میت در اثر رقابت بین یون های کلس��یم و منیزیم برای باند 
ش��دن در بدن ارگانیس��م می باشد به عبارتی می توان گفت که سختی آب 
با اشباع کردن س��طح آبشش ماهی با کاتیون کلسیم، میزان سمیت فلزات 
aKarthikeyan ،  Pal  س��نگین را کاهش می دهد. همچنین مطالع��ات 

niappan و Sabhanayakam  )2007( نش��ان داد که افزایش سختی آب 
از 270 به 560 میلی گرم در لیتر میزان س��میت جیوه را برای ماهیان قد 
iCirrh Catla catla ، Labeo rohita و  )انگش��تی کپور ماهیان هندی) 

nus mirigala( از 1/01 تا 1/3 برابر کاهش می دهد. به طور کلی می توان 
گفت، سختی زیاد آب برای ارگانیسم های آبزی بسیار مفید می باشد زیرا با 

افزایش سختی میزان سمیت فلزات سنگین کاهش میی ابد.
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