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های تعدادی از کار اهبررسی ضایعات هیستوپاتولوژیک در آبشش ماهیان قزل آلای 

 پرورش ماهیان سردآبی استان کهگیلویه و بویراحمد
 

 3،آناهیتا رضایی *8، مریم دادار 1رحیم پیغان

 ای آبزيان، دانشکده دامپزشکی  دانشگاه شهید چمران اهوازاستاد گروه بهداشت و بیماری ه .1

دانشجوی دکترای تخصصی بهداشت و بیماری های آبزيان ، دانشکده دامپزشکی  دانشگاه شهید چمران *  .2
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 استاديار گروه پاتوبیولوژی، دانشکده دامپزشکی  دانشگاه شهید چمران اهواز .3

 Mdadar77@yahoo.comنويسنده مسئول: 

 

 چكیده : 

ينده ها و مواد شییمیايی اسیت،از حساسیترين اع،یای بیدن لابافت آبشش به دلیل تماس مستقیم با آا که حاوی متابولیت های دفعی ماهیان و ساير آ

کارگیاه پیرورش ماهییان سیردآبی اسیتان  2از تعیداد ماهیان می باشد. اين تحقیق برای بررسی ضايعات آبشش صورت پذيرفته، کیه بیرای ايین منظیور 

اسیتخرهای سییمانی کهکیلويه و بويراحمد، نمونه برداری بعمل آمد و تنو  ضايعات وارده به آبشش ماهی قزل آلای رنگین کمیان در سیسیتم پرورشیی 

عیدد میاهی از  35کمان در اسیتان کهگلويیه و بیوير احمید مزرعه پرورشی ماهی قزل آلای رنگین2مورد ارزيابی قرار گرفت . به اين منظور با مراجعه به 

هیايی سمت نمونهبه منظور مطالعه میکروسکوپی از نواحی میانی کمان های آبششی هر دو مزار  جمع آوری گرديد .پس از بررسی های ماکروسکوپیک، 

 0طبق روش های رايج تهییه مقطیع، بیرش هیايی بیه ضیخامت درصد،  15و پس از پايدار سازی در فرمالین بافر سانتی متر تهیه  1به ضخامت حداکثر 

-ها و مطالعات آسیب شناسی بافتی، دراين سیستم، آسییبائوزين اسلايد آماده گرديد. بر اساس بررسی -میکرومتر انجام و با رنگ آمیزی هماتوکسیلین 

 وپی آبشش، پرخونی عروقی، هیپرتروفی رشیته هیای ثانويیه آبششیی،. در مشاهدات میکروسکفراوانی بودند درصد 23ها عمدتاً به شکل ادم و پرخونی با 

 13درصید، 25درصید، 23وکوتاهی رشته های آبششی ثانويه و خونريزی رشته ها بیا فراوانیی بیه ترتییب  هیپرپلازی و چسبندگی رشته ها،چماقی شدن

 های آبششی ديده نشد.هم هیچ ضايعه ای در رشته ماهی مورد بررسی 35درصد موارد از تعداد  13درصد مشاهده شد.در  3درصدو 15درصد،

 

 واژ ان کلیدی: هیستوپاتولوژیک، قزل آلا، آبشش، هایپرپلازی، چماقی شدن

 

 مقدمه :

آسیب شناسی بافیت هیا نقیش مهمیی در تشیخیص 

بیماری ها و ضايعات ايجاد شده در ماهی دارد و يکیی 

. از پايه های مهم و اساسی مربوط به علم آبزيان است 

آبشیش هیا يکیی از انیدام در میان بافت های ماهیان، 

باشد که وظیايف متعیددی را بیه عهیده می های مهم

آبشش ها دارای سط  بسیار وسیعی هستند کیه  .دارد

اين سط  بیش از ده برابر تمامی بدن اسیت و سیط  

پوششیی نیازک  یتنفسی روی لاملا بوسیله يک لايیه

به طور ضروری  پوشیده شده است .بنابراين آبشش ها

با محیط اطراف برای تبادلات گازی ، تنظییم اسیید و 

باز و تنظییم اسیمزی و ترشی  ضیايعات نیتروژنیی در 

ارتباط است، بافت آبششی اکسیژن را به طور مستقیم 

از آا توسط لايه اپییدرمیس دريافیت میکنید و ايین 

درصد اکسییژن میورد  45تا  25بافت ها ممکن است 

کیه در حیال اسیتراحت اسیت را  استفاده برای میاهی

 (.1381)شاهسونی و موثقی،  تامین کند
م آبشش هیا بیا آا و سیط  وسییع بدلیل تماس مداو

ر معیر  آسییب هیای ها ، اين اندامها اغلیب دآبشش

واد شیمیايی محلول در آا قرار ها و مناشی از آلاينده

ختلیف روی گیرد ، اثرات هیستوپاتولوژيکی میواد ممی

ها و خواص فیزيکوشیمیايی ثیر آلايندهآبشش تحت تا

(Daoust et al., 1984 Ogundiran et al., 2009,) 

 آا و گونه ماهی است.

همچنین به هنگام مشیاهده يیک میاهی تلیف شیده، 

ش دهنیدگان را بیه خیود اولین موردی که نظر پیرور

کنیید، احتمییال وجییود آسیییب در سیسییتم جلییب مییی
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حساسیت  تنفسی ماهی بخصوص آبشش ها می باشد.

بالای اين ع،و بدلیل موقعیت خارج بیدنی و ضیرورت 

می عناصر و عوامل موجود تماس کامل آن با آا و تما

ايین موضیو   (.Roberts, 1989) باشیددر آن میی

نشان دهنده اين است که ذرات ويروسی و باکتريیايی 

مواد محلول خاصی مانند آنتیی ژنهیای محلیول بیه  و

وند که موجب عفونت آسانی از آبشش ها جذا می ش

اينهیا میی تواننید  ويروسی يیا باکتريیايی میی شیوند.

 ؛ 1383)حقیقی،  عفونت اولیه آبششی را ايجاد کنند

Roberts, 1989.)  بیمییاری باکتريییايی آبششییی

(BGD که يک مشکل جدی در پرورش متراکم آزاد )

ط دنیا وجود دارد از جمله ماهیان است و در بیشتر نقا

شود میاهی آبشش است که باع  میهای مهم بیماری

از مشکلات تنفسی رنج ببرد همچنین سیموم زيیادی 

قادرند ماهی را بیمار کنند مانند انوا  حشره کش ها ، 

علف کش ها،نیکوتین و شوينده های خانگی که حتی 

به میزان بسیار جزئی و اندک می توانند بیرای میاهی 

ر کشنده باشند . در استخرها يیا سیسیتم هیای کیه د

آنهییا از آبهییای سییطحی اسییتفاده مییی شییود ،پییس از 

بارندگی مسمومیت به دلیل شسته شدن اسید هیا يیا 

-و ورود آنها به داخل آا اتفاق می کودهای شیمیايی

 (.1383حقیقی،  ؛1381)شاهسونی و موثقی،  افتد

در برخی موارد نیز تلفات ماهیان بیه دلییل سمپاشیی 

اخییل آا هییوايی محصییولات کشییاورزی و نفییوذ بییه د

در  خاصیت سمی میوارد ذکیر شیده صورت می گیرد.

ثر از عییواملی نظیییر أدماهییای بییالا بیشییتر بییوده و متیی

اسیییدی و قلیییايی بییودن آا، سییختی آا و اکسیییژن 

به هر حال مواد محرک برون  باشند.محلول در آن می

زا مهییم تییرين عامییل ايجییاد ضییايعات و تغییییرات 

 (.Edward, 2000) ها هستندپاتولوژيک در آبشش

آبشش ها تشکیلات نسبتاً کمی دارند که شامل : اپیی 

ای وم ، سیلولهای پییلار ، بافیت زمینیه، اندوتلیتلیوم 

پشییتیبان فیبییروزی و غ،ییروفی در لامییلای اولیییه و 

سییلولهای تخصییص يافتییه مثییل سییلولهای موکوسییی 

ها و ماکروفاژهای مسیتقر های نمک ،ائوزينوفیل،سلول

عملکیرد آبشیش  (.Bullock, 1990)در بافت است 

ماهی بعنوان ارگان تنفسی و دفعی اسیت کیه شیامل  

شبکه مويرگی می باشد که خون وآا در دوطیرف آن 

 بوسیییله يییک يییا دو لايییه سییلول جییدا مییی شییوند.

پرولیفراسیون بافت و سپس از دست دادن سط  بافت 

بوسیله چماقی شدن و اتصیال لامیلا باعی  نقیص در 

ماهی شده و تعیادل اسیمزی  تنفس و دفع نیتروژن از

دلیل اين تغییرات م،یر در سیلامت هب را بهم می زند.

ماهی جلوگیری و درمان بیماری آبششیی در پیرورش 

مهییم  (Roberts and Rodger, 2001)مییاهی 

 .است

ضايعات آبشش به دو صورت حاد و میزمن ديیده میی 

شودکه ضايعات حیاد بیشیتر توسیط میواد شییمیايی 

یشیتر بیه صیورت تیورم و افیزايش ايجاد می شوند و ب

واکوئل ها در در لايیه پوششیی تیغیه هیا ظیاهر میی 

م دِِ  احتقان ،افزايش تولید موکوس و خیز يیا ا گردند.

که به صورت جدا شدن لايیه پوششیی از غشیاا پايیه 

مشخص می گیردد نییز ممکین اسیت مشیاهده شیود 

 (.1383)حقیقی، 

ل ضايعات مزمن اگر چه نسیبتاً ملايیم هسیتند، شیام

باشیند کیه مییهیپرپلازی سلولهای جیامی و کلرايید 

دی گسیترش میی اغلب به طرف لاملا و به تعداد زيیا

تر باعی  هیپیرپلازی مشیخص يابند. تغیییرات شیديد

بافت پوششی می شود مثل تکثیر و تزايید پیشیرونده 

آبشش ها که معمولا همراه با اتصال لاملاهای مجیاور 

لاها می باشید در پر شدن ف،ای بین لام و به يکديگر

هیپوپلازی  Aحالیکه درمسمومیت تجربی با ويتامین 

لاملاها واز هم گسیختگی و تغییر شکل آنها ديده می 

ی مییزمن، مخصوصییاً بیماريهییای هییادر عفونییت. شییود

، ممکن است تعداد زيادی از سلول های التهیابی انگلی

شامل لنفوسیت ها و ماکروفاژها در بین لاملاهیا قیرار 

اهیان ايین سیلول هیا ائوزينوفییل که در آزاد مبگیرند 

؛ Hugh and Ferguson, 1989باشییند )مییی

( لاملاهیا 1383حقیقیی،  ؛1381شاهسونی و موثقی، 

هیای کن است به طور پراکنده در بیماریهمچنین مم

مزمن گرانولوماتوز مانند بیماری باکتريايی کلیه درگیر 

 شوند.
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ماهییان انجیام تحقیقات فراوانی روی ضايعات آبششی 

گرفته است که در اين قسمت به برخی از آنهیا اشیاره 

 می شود:

در تحقیقی کیه شیريف پیور و ذريیه زهیرا در سیال 

روی ضايعات بچه ماهیان تلف شده در مراکز  1380

سرد آبی کشور انجام دادند آسیب های آبشش را در 

مشییاهدات  در .ايیین بچییه ماهیییان مطالعییه کردنیید

رخونی عروق، تورم لايه پايیه میکروسکوپی آبشش، پ

آبششی، هیپیرپلازی و چسیبندگی های ثانويه رشته

هیا و در میواردی چمیاقی شیدن رشیته هیای رشته

مهیاجری و همکیاران . آبششی ثانويه مشیاهده شید

( نیز ضايعات آبشش را در سیستم های مدار 1383)

باز و بسته با هم مقايسه کردند. لیچنفل و همکیاران 

آلودگی را در آبشش ماهییان در آا  ( نیز اثر2553)

محققییان آلییوده و در آا سییالم بررسییی کردنیید. .

کانادايی نیز ضايعات آبششی را در بیماری باکتريايی 

 ,Edward) آبشش درآزاد ماهییان بررسیی کردنید

ضايعات آبشش  2553آنتیچوويس در سال  .(2000

ماهی قزل آلای رنگین کمان را در ماهیان پرورشیی 

بررسی کردند و نشان دادند که ضیايعات  در لهستان

آبشش بخاطر سلولهای شبیه آمیب است کیه باعی  

تلفیات زيیادی را  بیماری پرولیفراتیو آبششی شده و

هیپرپلازی  یکند. همراه اين سلولها ضايعهايجاد می

هیا نییز ديیده میی شید. اتیولیوژی اپی تلیوم آبشش

بزرگ شدن و توسعه بافت آبشیش دلايیل متنیوعی 

و (. هیپییرپلازی Govett et al., 2006ارد )د

به تخريب آبشیش هیپرتروفی سلول اپیتلیوم آبشش 

در اثر کمبود ويتیامین   نسیبت داده شیده اسیت. 

بدلیل نقش حیاتی آبشش در سلامت و رشد مناسب 

هی نسیبت بیه شیرايط ترين ع،و ماماهی و حساس

ط سیهای آا تحقیقات زيیادی تومحیطی و آلودگی

ی بررسی ضايعات تحت شیرايط مختلیف ن روامحقق

محیطی و آلودگی های موجود در آا صورت گرفته 

؛ Lichtenfels et al., 2006 ؛Boran et al., 2010اسیت )

Athikesavan et al., 2006 ؛ Sahoo et al., 2003؛ 

Mazon, 2002؛ Yonkos et al., 2000؛Bebak and 

Baumgartenb, 1997 ؛Yokote, 1990؛  Speare et al., 

حسین پیور و همکیاران،  ؛Daoust et al., 1984؛ 1989

 ؛1383حقیقییی،  ؛1383نییاجی و همکییاران، ؛ 1389

بیییا توجیییه بیییه اهمییییت و . (1333آذری تاکیییامی 

حساسیت آبشش ها و نقش آنها در رشد ماهی ايین 

تحقیق با هدف تعیین نو  ضايعات و شیدت آنهیا در 

کمیان سیستم های پرورشی ماهی قزل آلای رنگین 

 انجام گرفت.

 

 مواد و روش کار :

 تهیه ماهی: –الف 
با وزن تقريبیی  عدد قزل آلای رنگین کمان 35تعداد 

از دو کارگاه ماهیان سیرد  گرم به صورت تصادفی205

کهگلويه و بیوير احمید در مهیر میاه  یآبی در منطقه

 .تهیه گرديد 1389

 نمونه گیری از بافت  –ا 
روش ماهیهییا از  بییرای کشییتن و بییی حرکییت کییردن

پیس از آن بیدلیل . تخريب مغز و نخا  اسیتفاده شید

از آنهیا نمونیه  به طور سیريعحساس بودن آبشش ها  

برداری شد . برای اين کار سرپوش آبششی را برداشته 

بییرای  از کمییان اول آبششییی نمونییه بییرداری شیید. و

، تخريب و له شدگی بافیت هنگیام بیرش جلوگیری از

نس، کمیان آبششیی از دو انتهیا ابتدا توسط قیچی و پ

جداشد سپس از وسیط کمیان آبششیی قطعیه ای بیه 

درصد  15سانتی متر بريده و در فرمالین بافر  1اندازه 

 تثبیت گرديد.

 روش تهیه مقاطع بافتی  –ج 
در اين مطالعه جهت تثبیت نمونه ها از میاده تثبییت 

اسیتفاده شید. پیس از ايین  %15کننده بافر فرمیالین 

ها جهت انجام پاساژ بیافتی وارد دسیتگاه ونهمرحله نم

ها توسط درصیدهای شدند. در اين دستگاه ابتدا نمونه

وسییله گزيلیل آبگیری شدند و سپس به صعودی الکل

گیری شفاف شده و در نهايت توسیط پیارافین آغشیته

گاه، تهیا از دسیصورت پذيرفت. پیس از خیروج نمونیه

پیس از سیرد گیری انجام شیده و توسط پارافین قالب

هیا تیا زمیان بیرش در شدن و انجماد پیارافین، قالیب
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يخچییال نگهییداری شییدند. بییا اسییتفاده از دسییتگاه 

 0خامت هییايی بییه ضییهییا، بییرشمیکروتییوم از نمونییه

آمییییزی معمیییول میکرومتیییر تهییییه و میییورد رنیییگ

هماتوکسییییلین و ائیییوزين قیییرار گرفتنییید. سیییپس 

اسیییلايدهای تهییییه شیییده میییورد بررسیییی دقییییق 

پیک قرار گرفته و ضیايعات مشیاهده شیده میکروسکو

 ؛1381شاهسیونی و میوثقی، بنیدی گرديدنید )درجه

 (.1383؛ حقیقی، 1380 شريف پور و ذريه زهرا،

 نتایج : 

در بررسی های بالینی ، آسیب های ظاهری آبشش ها 

بییه شییکل رنییگ پريییدگی و وجییود ترشییحات لییزج و 

چسبنده در روی آبشش، پرخیونی و خیونريزی هیای 

نی و در برخی مواقع تخريب و بر هم خوردن نظم کانو

در  رشته های آبششی توام با خونريزی مشیاهده شید.

نمونیه سیاختار طبیعیی  0بررسی میکروسیکوپیک در 

بافت آبشیش بیدون تغیییر پاتولوژيیک مشیاهده شید 

هیا ضیايعات پاتولوژيیک بیا (. در ساير نمونه1)تصوير 

 ، پرخیونی، دمصورت ترکیبی از اِهای متفاوت بهشدت

هیپرتروفی، هیپرپلازی و چماقی شدن، تلانژيکتازی و 

م با افزايش ف،اهای خالی دِخونريزی مشاهده گرديد. اِ

مابین ساختارهای موجود در لاملاهای اولییه و ثانويیه 

(. 2هیا مشیاهده شید ) تصیوير نمونه 8مشخص و در 

هیا تشیخیص داده شید بیا نمونیه 3هیپرتروفی که در 

های پوشاننده جدار لاملاهیا همیراه ولبزرگ شدن سل

-تلانژيکتازی يا آنوريسم کیه حوضیچه (.3بود )تصوير

-های قرمز در لاملاهای ثانويه میهای مملو از گلبول

هییا مشییاهده گرديیید. مییورد از نمونییه 3باشییند در 

 هیاهای پوشاننده در برخی از نمونیههیپرپلازی سلول

برخی ديگیر  ( و در0نمونه( با چماقی شدن )تصوير 3)

هم چسبیدن لاملاهیای که شدت بیشتری داشته با به

ريزی ديده شد ز خونثانويه همراه بود. در يک مورد نی

هیای قرمیز هسیته دار در لابیلای بیولکه با تجمع گل

 (.3لاملاهای ثانويه مشخص گرديد )تصوير 

 

 
: بافن آبشش ماهی قزل آلا. به ساختار طبیعی 1تصویر 

، H&Eآمیزی و ثانویه توجه شود )رنگلاملاهای اولیه 

 (.x10لنز

 

 
به فضاهای خالی  بافن آبشش ماهی قزل آلا.: 8تصویر 

موجود در بین ساختارهای لاملاهای ثانویه که مبین ادم 

(E ) رنگاسن توجه شود( آمیزیH&Eلنز،x10.) 

 

 
-: بافن آبشش ماهی قزل آلا. هیپرتروفی سلول3تصویر 

( با بزرگ شدن این Hای ثانویه )های پوشاننده لاملاه

 (.x40 ، لنزH&Eآمیزی ها همراه اسن )رنگسلول
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بافن آبشش ماهی قزل آلا. به تلانژیكتازی که : 4تصویر 

های در لاملاهای ثانویه رخ داده اسن و با تجمع  لوبول

، H&Eآمیزی باشد توجه شود )رنگقرمز همراه می

 (.x40لنز

 

 
هی قزل آلا. چماقی شدن : بافن آبشش ما3تصویر 

( H( و هیپرتروفی )P(، پرخونی )Cلاملاهای ثانویه )

 (.x40، لنزH&Eآمیزی ها توجه شود)رنگسلول

 

 
بافن آبشش ماهی قزل آلا. خونریزی با تجمع : 6تصویر 

-( مشخص میHهای قرمز مابین لاملاهای ثانویه ) لوبول

 (.x40، لنزH&Eآمیزی شود )رنگ

 

بیر اسیاس شیدت  1عات در جیدولدرجه بنیدی ضیاي

ضايعات و همراهی ضايعات با همیديگر طبقیه بنیدی 

شده است که درجه صیفر بیه آبشیش سیالم و بیدون 

ضايعه و درجه هفت به شديدترين ضايعات موجود در 

آبشش که همراه با خونريزی و نکروز های وسیع است 

 ؛1389حسین پور و همکیاران، ) نسبت داده می شود

 (.1380 يه زهرا،شريف پور و ذر

نمونییه مییورد بررسییی متعلییق بییه سیسییتم  35از      

پرورشییی در اسییتخرهای سیییمانی، از لحییاظ آسیییب 

 8(، %13) مورد سالم 0شناسی بافتی آبشش ها تعداد 

میورد  3 (،%23) 1مورد دچیار آسییب از نیو  درجیه 

میورد دچیار  4(، %25) 2دچار آسییب از نیو  درجیه 

 4د آسیییب درجییه مییور 3(، %13) 3آسیییب درجییه 

میورد آسییب 1(،%15) 0مورد آسیب درجه 3(، 15%)

نمونیه ای وجیود  3( و از آسیب درجیه %15) 3درجه 

نداشت. درصد ضايعات آبشش از نظر رتبیه در نمیودار 

 با هم مقايسه شده است. 1شماره 

 

 بحث و نتیجه  یری:

آبشش ماهی يک اندام حییاتی چنید کیاره اسیت کیه 

مله تینفس، تنظییم اسیمزی فعالیت های مهمی از ج

،تعادل اسید و باز و دفیع میواد زائید نیتروژنیی را بیه 

(. آبشیش هیا در Evans et al., 2005)عهیده دارد 

برابر مواد شیمیايی و عفونی آا بسیار آسیب پذيرنید 

اولاً بخاطر سط  بزرگ آبشش ها که باعی  وعلت آن 

شده میواد توکسییک و عفیونی بیشیتر روی آن تیاثیر 

علت سیسیتم سیم زدايیی در آبشیش هب و ثانیاً بگذارد

است که به قدرت سیستم سم زدايیی کبیدی نیسیت 

(Mallatt, 1985،Evans et al., 2005 بعیلاوه )

جذا مواد شیمیايی از طريق آبشیش سیريع اسیت و 

ايین  بیه بنابراين واکنش و عکس العمل آبشش نسبت

 Mallatt, 1985،Evans etمواد سريع می باشید )

al., 2005 ،ثیر آلیودگی هیا أدر ارزيابی ت(. آبشش ها

ماهییان بیرای های دريیايی و آا شییرين در زيستگاه

گرفتییه انیید  پرورشییی و وحشییی مییورد ارزيییابی قییرار

(Athikesavan et al., 2006).   
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 (1380 زهرا،شريف پور و ذريه  ؛1389حسین پور و همکاران، ): درجه بندی شدت آسیب بر اساس ضایعات مشاهده شده 1جدول 

درجه 

 بندی

تعداد نمونه های  ضایعات مشاهده شده در آبشش

 ضایعه دار

 3 سالم 0

 2 دم + پرخونیاِ 1

 6 + پرخونی + هیپرتروفی اپی تلیومدم اِ 8

 4 + پرخونی + هیپرتروفی اپی تلیوم +هیپرپلازی ) موضعی و منتشر(دم اِ 3

 3 پرپلازی + تلانژکتازی+ پرخونی + هیپرتروفی اپی تلیوم + هیدم اِ 4

 3 + پرخونی + هیپرتروفی اپی تلیوم + هیپرپلازی + چماقی شدندم اِ 3

 1 + پرخونی + هیپرتروفی اپی تلیوم + هیپرپلازی + خونریزیدم اِ 6

 0 + پرخونی + هیپرتروفی اپی تلیوم + هیپرپلازی + خونریزی وسیع و نكروزدم اِ 3

 

گونیه  ضیايعات يیک شناخت بافت طبیعی آبشش و   

فیات گونیه ای بیرای خاص بیا توجیه بیه وجیود اختلا

های آبزيان بسیار ن بیماری ها و پاتولوژيستامتخصص

مهم است چرا که تغییرات در بافت پوششی و ساختار 

سلولی آن اخطار اولیه بسیار مناسبی جهت آگیاهی از 

ای عفونی، انگلی و محیطیی روند بسیاری از بیماری ه

قطعه میاهی قیزل  35طالعه حاضر بر روی . ممی باشد

آلا کییه بییه طییور تصییادفی از دو حوضییچه پییرورش در 

 احمید انتخیاا شیده بودنید،استان کهگلويیه و بیوير 

آسیب شناسی بافتی در بررسی حاضیر  .صورت گرفت

نشان داد که ضايعات پاتولوژيیک آبشیش در سیسیتم 

پرورشی مورد مطالعه اغلب به صورت ترکیبیی از ادم، 

هیپرتروفی سلول های پوششی، تلانژيکتازی  ونی،پرخ

و خونريزی با شدت های مختلیف بیروز میی کنید. از 

جمله موارد پاتولوژيک که در بیشیتر میوارد مشیاهده 

شد ادم آبشش ها بود عوامل زيادی در بیروز تغیییرات 

بافتی مذکور دخیل هستند. غلظت بالای آلاينده های 

خی از آفت کش ها شیمیايی نظیر فلزات سنگین يا بر

دلییل افیزايش به و حتی استفاده بیش از حد فرمالین،

، باع  ايجاد تغییرات ادماتوز وسییع نفوذپذيری عروق

اعیده ای تیغیه هیای ثانويیه آبشیش در قسمت های ق

 ,Roberts and Rodger،1383حقیقی، )شود می

در ضییايعات موجییود در  کییه در ايیین تحقیییق( 2001

را بیه خیود اختصیاص داده  آبشش ها بیشترين ضايعه

در بود که نشان دهنیده نقیش مهیم عوامیل محیطیی 

، همچنین در باشدضايعات آبشش ماهیان پرورشی می

ماهی کپور بزرگ هنیدی کیه در معیر  علیف کیش 

آترازين قرار گرفته بود بیشترين ضايعات شیامل ادم ، 

واکوئله شدن و هیپیرپلازی اپیتلییوم، چمیاقی شیدن 

 کییه تشییابه ايیین ضییايعات دنییدلامییلای ثانويییه بو

(Jayachandran and Pugazhendy, 2009 ) 

دهید کیه در ايین بررسیی نشیان مییبا موارد موجود 

شییرايط محیطییی ايیین دو حوضییچه پرورشییی مسییاعد 

ی ضیايعات آبشیش کیه در در بررسی ديگر رو .نیست

هايی مانند کاربامییل و منیاا بیر کشمجاورت حشره

د بیشیترين ضیايعات قزل آلای رنگین کمان انجام شی

شییامل هیپییرپلازی، نکییروز اپیتلیوم،اتصییال لاملاهییا و 

 ,.Jimenez-Tenorio et al) بییود هیپرتروفییی

( در 1383در تحقیق مهیاجری و همکیاران ) .(2007

سیستم های باز پرورش قزل آلا بیشترين ضايعات ادم 

نکیروز  و پرخونی مشیاهده شید هرچنید هیپیرپلازی،

ها و هیپرتروفی نیز مشاهده شد اپیتلیوم و اتصال لاملا

که نتیجه اين تحقیق با بررسی موجیود مطابقیت دارد 

(. آسیب هیای موجیود 1389حسین پور و همکاران، )

انگل هیا و يیا  ،باکتری ها طرفآبشش می تواند از در 

همچنین هیپرپلازی بافیت  کیفیت بد آا ايجاد شود،
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پوششی و هم جوشی تیغه های آبشش در اثر کمبیود 

حسیین پیور و ) شیوندمیرخی ويتامین ها نیز ايجاد ب

مازون در سیال  (.Edward, 2000،1389همکاران، 

عنوان کرد که تغیییرات بافیت آبششیی ماننید  2552

هیپرپلازی و هیپرتروفی بعنوان يک مکانیسیم دفیاعی 

ت بیدلیل کمبودهیای برای ماهی اسیت و ممکین اسی

هو و سیا .ای و برخیی از انگیل هیا ايجیاد شیودتغذيه

اثرات استفاده بیش از حد از میواد  2553همکاران در 

شیییمیايی در کشییاورزی را کییه باعیی  افییزايش قییار  

شیود در رژيلوس و میاده سیمی آفلاتوکسیین مییآسپ

کپور ماهیان هندی میورد بررسیی قیرار دادنید و ايین 

ن نکروز لاملای آبشش، خونريزی، کندن سلول امحقق

گیزارش را لای اولیه های بافت آبشش، ادم و تورم لام

 (.Shirakashi et al., 2011کردند )

اتیولوژی بزرگ شدن  و توسعه بافیت آبشیش دلايیل 

متنوعی دارد هیپرپلازی و هیپرترفی سیلول اپیتلییوم 

آبشش  به تخريب آبشش در اثیر کمبیود ويتیامین   

( Govett et al., 2006نسیبت داده شیده اسیت)

جیاد هیپیرپلازی کمبود اسید پانتوتنیک نییز باعی  اي

. با آنکه اين اسید به وفور در غذا گرزی شکل می شود

وجود دارد ولی کمبود آن به وفور در میاهی روی میی 

دهد و باع  هیپر پیلازی تیغیه هیای آبششیی اولییه 

وگرزی شدن راس تیغه های آبششی ثانويه می شیود، 

کییه احتمییالا بییدلیل از بییین رفییتن اسییید پاتنیییک در 

 ی باشد، اين وضعیت تحیت عنیوان مراحل تهیه غذا م

 Roberts) .شودنامیده می بیماری تغذيه ای آبشش

and Rodger, 2001) درمعیر   ،در تحقیقی ديگر

قرارگیری ماهی آبنوس کله گنده با دی اکسید کیربن 

که  باع  ايجاد هیپرتروفی و هیپرپلازی آبشش گرديد

 در نتیجییه آن لامییلای ثانويییه بییا هییم متصییل شییدند

(Yonkos et al., 2000) از عوامیل ديگیری کیه .

-ضايعات بافتی در آبشش می شیوند مییباع  ايجاد 

کارينا میکیموتیويی توان به ح،ور جلبک هايی مانند 
Karenia mikimotoi هییای م،ییر، زئوپلانکتییون 

ساير  و Pelagia noctilucaپلاژيا نوکتیلوکا مانند 

کی و تغییرات محیطی مانند آلودگی ها  و عوامل ژنتی

    همگییی تغذيییه ای و عوامییل مسییری اشییاره کییرد کییه

. شییوندباعیی  ايجییاد تغییییرات مهییم در آبشییش مییی

های م،ر در آا شامل هیستوپاتولوژی ناشی از جلبک

 ادم شیديد، ،های اپیتلییالجداشدن سلول نکروز حاد،

، اين ضیايعات باشدتورو و پیکنوز شديد هسته ها می 

 شییوده میییر کبیید و دسییتگاه گییوارش هییم ديییدد

(Rodger et al., 2010.)  در بیماری حبیاا گیازی

(gas bubble disease)  ادم لاملاهییا و تجزيییه و

 Speare). ديده می شود اپیتلیوم تخريب در ساختار

et al., 1989،  Roberts, 1989 ،1383، حقیقی) 

-های م،ر در آبشش از ضايعات همراه با زئوپلانکتون

ترش  سیلول هیای دانیه  ها می توان به نکروز آبشش،

هیپییرپلازی، خییونريزی، اتصییال  دار ائوزينییوفیلی، ادم،

ی ح،ور زئوپلانکتون هیا درف،یای بیین هلاملاها و گا

اشیاره  (Roberts and Rodger, 2001)لاملايیی 

کرد. وجود حتی غلظت های بسیار پايین موادی نظیر 

در طییولانی مییدت باعیی  بییروز  DDTآمونیییاک و 

فراسیون سلول ها می شیود کیه در هیپرپلازی و پرولی

حالت عادی از نظر تشخیصی نمی تیوان تفیاوت ايین 

ضايعات و آسیب های مشابه ايجاد شیده در اثیر میواد 

نامحلول محرک از قبیل فاضلابها ، معادن، لجن و گل 

تشیخیص  (1389حسین پیور و همکیاران، )و لای را 

ترشحات موکوسی که در اثر پرولیفراسیون بافیت  داد.

وششی ايجاد می شوند باع  ايجاد لايیه ای غلییو و پ

چسبنده در خارج کوتیکیول آبشیش میی شیوند کیه 

ییری دارد. ايین لايیه چسبنده بوده و قوام متغ وغلیو 

سیداد تنفسیی میی شیود نعلاوه بر اينکه باع  ايجاد ا

 هیايی نظییربیاکتری باع  تسیريع در رشید و تکثییر

که نتیجه آن  شودفلکسی باکتر و سودووموناس ها می

هییای ی باکتريییايی آبشییش اسییت و در سیسییتمبیمییار

هییا شییايع اسییت متییراکم پرورشییی و اکثییر گونییه

(Roberts, 1989 يکی ديگر از ضیايعات مشیاهده .)

ومیت مشده در بافت آبشش تلانژکتازی بود که در مس

با مس و در سیستم هیای پرورشیی میدار بسیته و در 

(. 1383اران، ناجی و همکمطالعه حاضر مشاهده شد )

ه اصلی ترين عارضه متعاقب عفونیت آبشیش عاين ضاي
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بششیی آاست که با اتسا  عروق خونی در تیغیه هیای 

، ايین حالیت يه و تجمع خون در آنها همراه اسیتثانو

هنگام وجود سموم در محیط، ضربات به ناحیه سر در 

هنگام دسته بندی يا انتقیال از اسیتخری بیه اسیتخر 

(. در بیمیاری Edward, 2000ديگر ديده می شود )

سکوک هم ضخیم شیدن پايیه آبشیش و تلانژکتیازی 

 (.Yokote, 1990مشخص است )

مطالعات هیستولوژيک در  و نتايج حاصل از بررسی ها

اين تحقیق  و سايرمطالعات نشان می دهد که آبشش 

ی تحت تاثیر عوامل مختلیف محیطیی نظییر ضیدعفون

ودگی هیای آا هیا و آلیکننده ها ، فاضیلاا کارخانیه

دچار تغییرات پاتولوژيک از دژنراسیون بافتی تا نکیروز 

 ,Yokote, 1990بافت با درجیات مختلیف میی شیود )

Shirakashi et al., 2011, ، Roberts and Rodger, 2001 

Rodger et al., 2010،  Mallatt, 1985، Lichtenfels et 

al., 2006، Bullock, 1990 ، Boran et al., 2010 

Athikesavan et al., 2006، ، Antychowicz, 2007 
 ،1383و همکاران،  مهاجری، 1383ناجی و همکاران، 

در يک جمع بنیدی کلیی میی  (.1333آذری تاکامی 

توان بررسی آبشش را به عنوان يک شیاخص مناسیب 

برای چگونگی محیط پرورش معرفی کرد. تراکم بالای 

ییت هیای ماهی و متعاقب آن تجمع و افیزايش متابول

سمی در آا بويژه آمونییاک و مسیاعد شیدن محییط 

زيست ماهی برای رشد و تکثیر انوا  عوامل پیاتوژن و 

از سوی ديگر عوامل استرس زا ناشی از آلودگی هیای 

آا از مهمترين عوامل بروز ضايعات پاتولوژيک آبشش 

می باشند. به هر حال يافته های اين تحقیق بیا يافتیه 

 ،1389سیین پیور و همکیاران، حن )اهای ساير محقق

( در سیسییتم هییای پرورشییی 1333آذری تاکییامی 

مطابقت دارد. با اينحال بدلیل مشاهده انیوا  ضیايعات 

پاتولوژيک در آبشش ماهییان پرورشیی کیه در اغلیب 

موارد بدون علائم بالینی است و از آنجائیکه هیر گونیه 

آسیب در آبشش موجب کاهش تولید و فیراهم آوردن 

سیاير بیمیاری هیا خواهید شید، بنیابراين  بروزجهت 

ای آبشییش رعايییت مییواردی همچییون معاينییات دوره

لیی آا، تشیخیص سیريع بصورت ماهانه ، کاهش بار آ

هیای م،یر و حیذف سیريع جلبک ها و زئوپلانکتیون

آنها،کاهش تراکم ماهی ، تصفیه مناسب آا پیرورش ، 

غذادهی مناسب و با فواصل تنظیم شیده ، اسیتفاده از 

های مناسب به همراه مواد ضیروری لازم جهیت  جیره

ای آبشش به ترمیم آبشش و رفع عوار  تغذيهکمک 

، عییدم اسییتفاده از داروهییا و مییواد شیییمیايی محییرک 

آبشش، خنثی کردن سموم توسط اضافه کردن آا يیا 

کربن فعال، بررسی آبشش ماهیان هنگام خريد جهت 

پرورش جهت پیشگیری از ضايعات آبشش و خسیارت 

ناشی از آن توصیه می شود . از آنجايی که برخورد بیا 

عوامل محیطی اجتناا ناپذير اسیت و آبشیش اولیین 

محیطیی اسیت  بافت آسیب پذير در مجاورت تغییرات

ای مقاوم به بیمیاری آبشیش از شناسايی و تولید گونه

 طريق مهندسی ژنتیک پیشنهاد می شود.
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Abstract 
 

     Because of the direct contact of the fish with water that contain of fish excrete metabolite 

and chemical pollution;it is one of the most susceptible organs of fish. In this study variety of 

gill lesions of rainbow trout were studied in cold water fish farm. This study has been carried 

out on 30 samples from 2 farms of rainbow trout culture (2 of extensive culture farm) in 

Kohgiluyeh Boyer Ahmad province.After gross examination, for microscopic study, a 1×1×1 

piece of gill was separated and immediately fixed in 10%neutral buffered formalin.Then 

processed routinely and embedded in paraffin and cut with microtom in thickness 5 μm, and 

stained with Hematoxylin – Eosin.Histopathological study revealed 27% edema and 

hyperemia. However other microscopic lesion including of hypertrophy (20%), 

telangiectasia(10%), inflammation of the basal membrane of secondary lamella(10%), 

hyperplasia and fusion of secondary lamella(13%) and clubbing(10%) in some cases in the 

gill were also seen. In 17% of 30 specimens,there were no lesions in gills. 

 
Key words: histopathological lesion, Rainbow trout, hypertrophy, clubbing 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 


