
 Lyngbya martensiana Menegh. ex السامللطحلب  المرضية النسجية التأثيرات

Gomont سيفية الذنب  سمكةوكلى  وامعاء كبد علىXiphophorus helleri 

 

 علي عبد اللطيف عبد الحسن العلي             يسرى طارق ياسين الرديني            احمد محسن عذبي الجعفر  

 العراق /البصرة جامعة / التربیة للعلوم الصرفة كلیة / الحیاة علوم قسم

 الخلاصة  

من شط   Lyngbya martensianaتم في هذه الدراسة عزل الطحلب الاخضر المزرق        

 Xiphophorusتأثيراته السمية على اسماك  تحديدالعراق و جنوبالعرب في محافظة البصرة 

helleri   طيف   -تم فصل المركبات السامة وتشخيصها باستعمال تقنية كروموتوغرافيا الغاز اذ

  المركب القلويديو  Cyclohexasilioxane,  dodecamethylالمركب بالتي تمثلت  الكتلة

Thioura trimethyl  7   المشبع والحامض الدهني غير-Hexadecenoic acid .       غذيت

 02و   01و  15و01الاسماك على الطحلب ولفترات متعاقبة ابتداءً من خمسة أيام واستمرت الى 

ً  01و 01و  01و  21و  01و  01و  ى وكل وامعاء على كبد وحددت التأثيرات السمية للطحلب يوما

بب لب يسالمقاطع أن هذا الطح هذه بينتاذ الأسماك لكل فترة على حدة من خلال المقاطع النسجية 

تزداد شدتها وتنوعها مع طول مدة تناول الأسماك  هذه الاعضاءتغيرات مرضية نسجية واضحة في 

 للطحلب . 

 في سايتوبلازم الخلايا الكبدية  Degeneration ويفجس تنكدوث حتمثلت التغيرات في الكبد ب     

ة الكبديا الخلايض بع بدتوالألتهابية ا للخلاي infiltration  احأرتشو غير حية فيهواد لمع موتج

اه أشبم معظ Congestionان وأحتق Aneurism  عتوسو لوحظ   Hypertrophy  ةمتضخم

ة حدث من التجرب المتأخرةواة وفي الفترات النراف أطد أحاه بأتجراف النوية أنحة والكبديوب الجي

 وث تنخرحدببينما تمثلت التغيرات في الامعاء  . اخلايلل  Fibrosis وتليف  Necrosisر تنخ

ع ماء وتجخلايا الكلورايد في جدار الأمعلق مع تجمع ـمساحات واسعة من البطانة الظهارية ترافل

النسيج الضام في منطقة كما عانى ايتوبلازم الخلايا الظهارية المبطنة ـواد غير حية في سمل

لية مات في الطبقة العضذرت الوالألتهابية كما ظه ياالصفيحة الأصيلة من التحلل وأرتشاح الخلا

 الطلائي لنسيجا بطانةبتنكس خلايا اما في الكلى فقد تمثلت التغيرات المرضية النسجية .الخارجية 

ها وظهرت زيادة في عدد نبعضها بينما تنخرت أعداد قليلة م Swellingوأنتفـاخ  الكلوية  لنبيباتل

 الى تحلله كما لوحظ ضمور الكبيبات بالإضافةفي النسيج المكون للدم  Mast cellsالخلايا البدينة 

 .وعدم انتظام مساحة بومانها لخلايا Hyperplasiaج تنسوحدوث فـرط 

 التأثيراتو  Lyngbya martensianaالطحلب الاخضر المزرق  : الكلمات المفتاحية

 . Xiphophorus helleri و     المرضية النسجية

 



 المقدمة1.

تعد الطحالب الخضر المزرقة من أقـدم المجموعات الحية الموجودة على الأرض إذ وجدت      

( فهي تستطيع العيش في بيئات  Falconer , 2005)ون سنة بلي 3.5 لقب ىفي متحجرات تعـود ال

( لذا تعد واحدة   Castenholz, 2001مختلفة وتتحمل مدى واسع من الظروف البيئية المختلفة  )

  %17من الكائنات الحية التي لا يكاد يخلو منها مسطح مائي إذ انها تشكل نسبة تصل الى أكثر من 

الموجودة في بيئة المياه العـذبة على مستـوى  Phytoplanktonمن مجمـوع الهائمات النباتية 

مجموع الهائمات النباتية من   %42 ( , كما انها تشكل حوالي   Rohrlack et al., 2005العالم ) 

   .(Al-Mousawi et al.,1999المعزولة من شط العرب في محافظة البصرة )

ان الطحالب الخضر المزرقة لها القدرة على ان تنمو وتتكاثر بغـزارة مكونة كتلة كبيرة في       

 توفر (  اذ يحدث نتيجة Stanley, 2004) Blooming الجسم المائي وهذا ما يدعى بالازدهار

  Soil andمناسب )  هيدروجيني اءة وأسعوامل بيئية ملائمة من درجة حرارة وشدة إض

Water, 2005 را النتروجين والفسفـو( مع وفرة المغذيات ومن أهمه) (Carmichael, 1994  

و طرح مياه أ التي تضاف بشكل طبيعي أو بتدخل الإنسان الى البيئة المائية مثل إضافة المخصبات

ر المزرقة لا تشكل ب الخض( . إن الأعداد الطبيعية للطحال   Falconer, 2005فيها ) ريالمجا

رة داد كبيرة يسبب مشاكل كثيرة وأحياناً خطيي تتواجد فيها ولكن أزدهارها بإعخطراً على البيئة الت

(Shaw and Lam, 2007  ). ذائياً غ كونها تعد مصدراً لها  م من الأهمية الكبيرةعلى الرغف

للأحياء المائية وجد إن بعض أنواعها ذات تأثير سمي عالٍ إذ تنتج سموم تـؤثر على نمو الأحياء 

( لذا توجه الاهتمام في السنوات   Teneva et al., 2005 )التي تتغذى عليها وخاصة الأسماك 

لسموم ايطلق عليها  ه بعض أنواعها من سموم وخاصة للبيئة المائية تطلقالأخيرة اليها بسبب ما 

 . تعد معظم هذه السموم نواتج  أيضية ثانوية  Cyanotoxins  (Van Dolah, 2000) الطحلبية

Secondary metabolities   لعملية الأيضMetabolism   (  الطبيعي للطحالبRastogi 

and Sinha, 2009  )  . 

المسببة للأمراض الطحالب الخضر المزرقة منذ زمن بعيد على أنها وم قد شخصت سمل      

( Falconer, 1998 )  ةلكائنات الحيا الى موت في بعض الاحيان ي تؤديالت المرتبطة بالمياه

والجلدية   Neuorotoxinsوالعصبية   Hepatotoxinتتمثل هذه السموم بالسموم الكبدية  

Dermatotoxins   والخلويةCytotoxins   والمهيجة Irritant toxins (Pearson et al., 

2010 ; Tan,  2007  ).  تنتج مثل هـذه السموم من بعض أنواع الاجناس الطحلبية مثل 

Lyngbya  وMicrocystis  و Oscillatoria  و Nostoc و Cylindrospermopsis (Cox 

et al., 2005 ; Chorus and Bartram, 1999) .   ينتج جنسLyngbya   وفرة من المركبات

نوع من المركبات النشطة بيولوجياً من أنواع جمعت   200الأيضية الثانوية إذ تم عزل أكثر من 

(, إن العديد من المركبات التي ينتجها  Blunt and Munro, 2008 ; Tan, 2007حول العالم )

  Intoxicationهذا الجنس هي مصدر قلق كبيرعلى صحة الإنسان والحيوان إذ تسبب التسمم  

( Arthur et al., 2008a(  وتكوين الأورام )Osborne et al., 2001والألتهابات الجلدية )

 paulوالتنافس معها بيئياً )  وهذه المركبات قد تضيف ميزة تنافسية للطحلب لمنع الأحياء العاشبة

et al., 2007  ولها تأثيرات إضافية تتمثل  بأنها )Allelochemical  رىكائنات الأخضد ال ( 

Berry et al., 2008  ). 
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من شط العرب في محافظة البصرة  مختلفة مناطق بصورة عشوائية من  ئيةماعت العينات المج    

 لبلعـزل الطح الضوئي باستخدام المجهر فحصتاذ جلبت مباشرة إلى المختبر وجنوب العراق 

  ةباستعمال طريق Solid media على الوسط الزرعي الصلب   ثم زرع المراد التحري عنه

وحسب   Unialgal culture وصولاً الى المزرعة وحيدة الطحلب    Streakingالتخطيط 

الطحلب بالاعتماد على المصدر التصنيفي  خصبعدها ش  ,   Stein  (1975 )طريقـة 

Desikachary,1959) ). 

Division  :  Cynophyta 

Class  :   Cynophyceae 

Order  :  Oscillatoriales 

Family  :   Oscillatoraceae                                                                                                 

Genus  :   Lyngbya                                                                                       

Species : Lyngbya martensiana Menegh. ex Gomont 

 ,.Weidman et al  طريقة ستعملتأ Axenic cultureللحصول على مزرعة نقية        

-Chu-10  (AL المحورالوسط الزرعي السائل طة ابوستم إكثار العزلات النقية بعدها   (1984)

Aarajy, 1996  )ستخدام مزارع الوجبات أبBatch cultures   تلقيح الوسط الزرعيإذ تم 

( م وإضاءة  25±2 )  ضعت في كابينة النمو تحت درجة حرارةووالعزلات النقية  بوساطة

: ظلام, رجت  ساعة إضاءة 8: 16ولمدة  ا ث / 0/ م مايكرواينشتاين 150 – 130تراوحت بين 

 Stationary phase   (Epply, 1977 )وحصدت في منتصف الطور المستقر ستمرارأالمزارع ب

يقة الذي قدر بطر  Dry weightبدلالة الوزن الجاف  Growth rate النمو معدلتم تحديد  بعد 

Fogg (1975)  . 

 واحددره ـخذ وزن قام ذ تأ Yin et al.(1997)   طريقةتم استخلاص المواد السامة حسب       

ول من الكح ملليلتر 50 ىفي دورق زجاجي يحتوي عل ووضعغرام من المادة الطحلبية المجفدة 

مزجت العينات  3.5ه حامض الخليك لتصبح درجة حامضيته يوالمضاف ال  % 80تركيز ي ثيللأا

 (°م 30 )  ساعة في درجة حرارة الغرفة  3 -1  لمدة   magnetic stirrer جيداً بأستعمال جهاز

لغرض التشبع الكامل  ساعة 12  لمدة  م 4لى الثلاجة بدرجة حرارة ا الأستخلاص عمليةت ثم نقل

ة حرارة جدر الراشح بعد تركيزه تحت  وحفظ رةعملية الفلتن الراشح بـع الراسببعدها تم فصل 

 تم فصل وتشخيص بعض المركبات السامة المعزولة من الطحلب.  ستعمالن  الألحيم  18 -

 .  GC- Mass  طيف الكتلة -زتقنية كروموتوغرافيا الغا ستعمالبأ

 تربية الأسماك وتغذيتها  . 2 . 2

)         بأوزان تراوحت بين  Xiphophorus helleri  تم جلب أسماك زينة ناضجة من نوع     

 ( غرام من محلات تربية أسماك الزينة ونقلت الى المختبر ثم وزعت الى ثلاثة مجاميع 3 – 2

 ,عرضتاً لتر 01 سمكة وضعت كل مجموعة في حوض زجاجي سعة  02ضمت كل مجموعة 



 باعلحد الإشيوميا  جميع الأحواض للظروف المختبرية المحيطة نفسها . غذيت المجاميع الثلاث

كغذاء   Lyngbya martensiana إذ استعملت مزرعة طحلبية نقية للطحلب  (2009)العلي , 

بينما أستعمل خليط من المزرعة الطحلبية والعليقة  (A)المجموعة  لأسماك المجموعة الأولى

 0:0بنسبة ( الياف خام   % 5دهن خام و   % 0بروتين خا م و  % 00التجارية المكونة من ) 

كغذاء لأسماك  وأستعملت العليقة التجارية  (B)المجموعة  كغذاء لأسماك المجموعة الثانية

تركت الأسماك تحت ظروف التجربة  وعدت كمجموعة سيطرة . (C)المجموعة  المجموعة الثالثة

 . سجين المذاب باستخدام مضخات هواءالمختبرية أعلاه مع المحافظة على تركيز الاوك

 . التحضير النسيجي  3.  2

تم تشريح ثلاث عينات من الأسماك على فترات زمنية متتالية بدأت من خمسة أيام بعد أول      

يوماً وذلك  01و  01و  01و  21و  01و  01و  02و  01و  02و  01يوم تغذية واستمرت الى 

 قة مدت طريللحصول على الكبد والامعاء والكلية ولغرض تحضير المقاطع النسجية فقد اعت

(1972)  Humason   اذ اجريت عملية التثبيتFixation  بعد التشريح مباشرة باستخدام مثبت

  % 21ساعة ثم غسلت لعدة مرات بالكحول الاثيلي تركيز  00لمدة   Bouin’s fixativeبوين 

بإمرار العينات في تراكيز تصاعدية من الكحول  Dehydration  الأنكاز بعدها اجريت عملية

وتم  باستعمال الزايلين  Clearing  بعدها تم الترويق  % 100و  % 90و  % 80الاثيلي  

    م. قطعت 58بشمع البرافين درجة انصهاره   Embeddingوالطمر  Infiltration التشريب 

Sectioning  قوالب العينات  باستخدام المشراح الدوارRotry microscope  للحصول على

مقاطع نسجية بسمك سبعة  مايكروميتر, تم وضع المقاطع على شرائح زجاجية نظيفة بعد طليها 

ة الهارس هيماتوكسلين بأستعمال صبغ Stainingبطبقة خفيفة من مادة زلال ماير وصبغت 

م تحميل كندا بلسئح الزجاجية بأغطية زجاجية بعد إضافة مادة الا. تم تغطية الشروالأيوسين 

 وفحصت باستخدام المجهر الضوئي.

                                                                                                      النتائج.  3

   . وصف الطحلب 1.  3

 كثيفة خصلات مستقيمة تنمو في طويلة طحلب خيطي لونه اخضر مزرق تكون خيوطه    

caespitose   تحاط بغلاف جيلاتينيsheath  عديم اللون مكون من طبقتين وممتد الى الأمام

 مايكروميتر 3 – 2.5مايكروميتر وطولها  10.5 – 9عرض الخلية بين  بشكل واضح جداً , يتراوح

والخلايا القمية مستديرة بدون قلنسوة يتواجد الطحلب في بيئة المياه العذبة ملتصقاً على الأسطح 

 (. 0) الشكل المغمورة وعلى الصخور الرطبة 

 

 Lyngbya martensiana( الطحلب الاخضر المزرق  1) الشكل 



 ازـكروموتوغرافيا الغللمركبات السامة المفصولة بتقنية  طيف الكتلة .3.2

بلغ الذي  S2N10H4Cوصيغته الكيميائية   Thiourea trimethyl  دييالقلو بالمرك. 0.  0. 3

من المجموع الكلي لمساحة المركبات  % 3.44ا ويشغـل مساحة قدرهـدالتون   118  الجزيئيوزنه 

  .  (2الشكل  ( ةالمشخص

 

  Thiourea trimethylطيف الكتلة للمركب (  2الشكل  (

 

بلغ وزنه الذي   2O32H17Cوصيغته الكيميائية   Hexadecenoic acid -7المركب . 0.  0. 3

من المجموع الكلي لمساحة المركبات  %13.46ويشغـل مساحة قدرها  دالتون  236 الجزيئي

 .  ) 0الشكل ) المشخصة

 

 

  Hexadecenoic acid -7للمركب طيف الكتلة ) 3الشكل )

 

وصيغته الكيميائية   Cyclohexasiloxane, dodecamethyl المركب .0.  0. 3

6Si6O36H12C   من  % 79.87دالتون ويشغـل مساحة قدرها   429 الجزيئي بلغ وزنه الذي

 .) 0الشكل المجموع الكلي لمساحة المركبات المشخصة )
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  Cyclohexasiloxane, dodecamethyl  طيف الكتلة للمركب   ) 4)الشكل 

 

 الدراسـة النسجيـة للآسماك . 3. 3

  فقط  L. martensiana  بتغذية الاسماك على الطحلان ة هرت نتائج الدراسة الحاليظأ   

نسجية مرضية رات قـد سبب تغي(  B)المجموعة  وعلى خليط الطحلب والعليقة (  A)المجموعة 

ولوحظ أن شدة التغيرات تزداد  Xiphophorus helleri  كلى سمكةوامعاء وواضحة على كبد 

 ة ، هذه التغبرات تختلف تبعا لانواع الانسجة  لهذه الاعضاء :مع طول المدة الزمنية للتجرب

 رعدم تأث أظهرت نتائج الدراسة الحالية خلال هذه الفترة : بعد خمسة أيام من بدء التجربة . 1

 اكوكانت مشابهة في التركيب لأسمB و  Aن والكلى وللمجموعتي والامعاء دتركيب كل من الكب

 : ( 7و 6و 5 ) الاشكال Cرة مجموعة السيط

من مجموعة من الفصيصات ظهر   Cو  Bو  A  سماك المجاميع الثلاثأكبد  تكوَن : الكبد . 1. 1

المركزي الذي تتشعب منه الأشرطة الكبدية ويفصل الأخيرة عن  الوريدفي مركز الفصيص 

شرطة ون كل من تلك الأـشباه الجيوب الكبدية . ويتكأل ثبعضها البعض مسافات صغيرة جداً تم

المكعبة وتتميز هذه الخلايا بأمتلاكها نواة كروية  من عدد من الخلايا الكبدية المضلعة الشكل أو

 (. 8شكل ال)   وية مركزية الموقع واحدة مركزية واضحة ذات ن

هي طبقة الغشاء من ثلاث طبقات يتألف جدارها معاء طويلة وملتفة وتكون الأ : معاءالأ . 2. 1

لغشاء ا المخاطي وطبقة العضلات الدائرية والطولية يليها الى الخارج الطبقة المصلية . ويتكون

قة يليه طب الخارج النسيج العمودي البسيطمن ثلاث طبقات ثانوية هي من الداخل الى المخاطي 

الصفيحة الأصيلة ثم الطبقة العضلية المخاطية وتشكل هذه الطبقات الثلاث معاً تراكيب أصبعية 

  ر للخلايا الظهارية العموديةهي الزغابات التي تمتد بأتجاه التجويف. ومن الملاحظ أن السطح الح

 . (9)الشكل  م زودة بحافة فرشاتية واضحة المعالون متك

أظهرت المقاطع النسجية للكلية أنها مكونة من عدد من النبيبات الكلوية المبطنة  : ىـالكل . 3. 1

بنسيج ظهاري ولوحظت الكبيبات عادة في المناطق القريبة من محفظة الكلية وتميزت بوجود 
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بيـن مكونات وأنتشر النسيج المكون للدم  Bowman’s spaceمحفظة الكلية وقلة مساحة بومان 

 (.01الكلية من النبيبات والكبيبات ) الشكل 

 أيام من بدء التجربة :   11بعد  . 2

خلال هذه   Bو Aن : كانت التغيرات النسجية المرضية في كبد أسماك المجموعتي الكبد . 1.  2

بعيدة من ا الأشباه الجيوب الكبدية في مناطقه  congestionان  الفترة طفيفة إذ أقتصرت على أحتق

 (. 00 د المركزي )الشكلالوري

 نم لك بتركي رتأث دمع رةالفت ذهه لالخ ةالحالي ةالدراس جنتائ رتأظه:  ىوالكل اءالأمع  . 2.  2

 بالتركي يف ةمشابه توكان  Bو A وللمجموعتين( 00 الشكل) ىوالكل(  00 الشكل) اءالأمع

 . رةالسيط ةمجموع اكلأسم

 ة :التجربدء يوماً من ب   21و   21و  11بعد  . 3

خلال هذه الفترة  Bو Aن : بين الفحص المجهري لنسيج أكباد أسماك المجموعتي دالكب . 1.  3

نويتها  افرتمثلت التغيرات في النواة بأنح اذ ، زيادة في شدة التغيرات النسجية المرضية وتنوعها

الأنوية  كما عانت بعض(   16و 15و 14ال وإزاحتها من مركزها بأتجاه أحد أطراف النواة )الأشك

( وبين الفحص النسجي 00و 00ال من تكتل المادة الكروماتينية وتركزها في محيط النواة )الأشك

لايا أخرى ( , بينما تعاني خ00) الشكل   Hypertrophyة متضخم إن بعض الخلايا الكبدية تبدو

مساحات واسعة من ( شمل  00و  02ال للسايتوبلازم )الأشك Degeneration وي  من تنكس فج

 ةديوب الكبفي بعض الخلايا فضلاً عن أحتقان أشباه الجي Necrosis رهناك تنخ, وكان د الكب

 .( 02شكل )ال

 اكلأسم اءالأمع يف ةمرضي ةنسجي راتتغي ةالحالي ةالدراس جنتائ رتأظه : الأمعـاء . 2.  3

 اريظهال جالنسي يف دالكلوراي الخلاي عتجم ظهور ةالنسجي عالمقاط تبين أذ ، Bو A نالمجموعتي

 وادم ىعل وتأحت اريالـظه جالـنسي ةبطان اخلاي ضبع أنكذلك ف اءالأمع دارلج ةالمصلي ةوالطبق

 سكما لوحظ تنك(  00 الشكل) الالاشك ةمختلف ةكتل لبشك يالقم اسايتوبلازمه يف تتجمع ةحي رغي

 رالح رفالط مقم اخلاي زتوتمي( 00 شكلال) اءالأمع ةلبطان اريالظه جالنسي اخلاي ضبع

ً يوم  02 رةللفت ولاً وص تالوقرورم عوم داً ج تالباه ابلونه اتللزغاب   ظلوح ةالتجرب دءب نم ا

 رارالأض ضبع ةالطحلبي وطالخي توأحدث اكم (.01 الشكل) مالقم لكت اخلاي رتنخ ةبداي ورظه

 (. 01 الشكل)  اءالأمع ةلبطان اريالظه جالنسي يف ةالميكانيكي

 Mastة وجود الخلايا البدين Bو Aن لأسماك المجموعتية أظهرت المقاطع النسجي:  ىالكل . 3.  3

cells اتعانت بعض خلايا النسيج الظهاري في النبيب .(  00دم ) الشكل لون لفي النسيج المك 

)  اخرى من التنخر خلايا بينما عانت ال(  00  لشكللسايتوبلازم )اس الفجـوي لمن التنك الكلوية

( ،  00 لشكلنبيبات الكلوية )اا اللبعض خلاي Swellingاخ  ( . كما لوحظ حدوث أنتف 00الشكل 

بعض الخلايا من تغيرات على مستوى النواة فقط أذ ظهر أنحراف للأنوية بأتجاه الغلاف  عانتو

 .( 00الشكل  ) بالاضافة الى ضمور بعضها وويالن

 



 ة :يوماً من بدء التجرب 41و  31بعد  . 4

تزداد  L. martensianaب  لطحل  Bو  Aن : مع أستمرار تناول أسماك المجموعتي دالكب . 1.  4

 نشدة التغيرات النسجية المرضية في أكبادها فتزداد مساحة المناطق التي تعاني فيها الخلايا م

( . وأظهرت دراسة المقاطع النسجية تنخر بعض 02و  00ال )الأشكلازم لتنكس الفجوي للسايتوبا

في مناطق التنخر ضامرة وخالية من النويات تنتهي هذه التغيرات  تهاخلايا وتبدو بعض أنويال

نوية لوحظ أزدياد أعداد الخلايا التي تـزاح فـيها ال كما (  .02الشكل ا )وت للخلايبتحلل كامل وم

اذ  لها شكفي  تغيـروعانت بعض الانوية من ( 00و 02و  00ال بأتجاه أحد أطراف النواة )الأشك

ع لمواد بنية اللون بين الخلايا متج ركما ظه (00 شكلواة )البشكل هلال في محيط الن ظهرت

 نوبين الفحص المجهري لنسيج الكبد تجمع للسوائل على شكل وذمات بي ,(  00ة )الشكل الكبدي

 دلوحظ أحتقان أشباه الجيوب الكبدية في بعض مناطق الكبكما (  00) الشكل  لهالنسيج البرنكيمي 

 (. 00) الشكل 

 رةالفت ذهه لالخ  B و A نالمجموعتي اكاسم اءأمع جلنسي ريالمجه صالفح نبي:  اءالأمع . 2.  4

 عتجم ظولوح(  01 و 00 الالأشك) اءالأمع ةبطان يف رةالمتنخ اريالظه جالنسي اخلاي دادأع ادةزي

ً وغالب اءللأمع اريالظه جيالنس ةبطان اخلاي يف ةحي رغي وادم (  01 الشكل)    رأصف ونبل دوتب ا

 (. 01 الشكل) ةالأصيل ةالصفيح ةمنطق يف امالض جللنسي حواض للتح رظه ذلكوك

التي تعاني فيها خلايا : بأستمرار تناول السمكة للطحلب تزداد مساحة المناطق ى الكل . 3.  4

أظهر الفحص النسجي إن بعض ( و 33و  32و  31ال ة من التنكس الفجوي )الأشكات الكلويالنبيب

ك لالخلايا المتنكسة في بطانة بعض النبيبات الكلوية يكـون مصيرها الموت والتحلل اذ تعاني ت

(. وعانت بعض 00 شكلي )البتحلل النواة والغشاء البلازم هتنتهي أحداثالذي الخلايا من التنخر 

تغيرات واضحة على  كما ظهرت ( 00ووي ) الشكل ف النلاالخلايا من أنحراف النوية بأتجاه الغ

( بينما ظهر في مناطق أخرى من 00)الشكل النسيج المكون للدم تمثلت بزيادة أعداد الخلايا البدينة

 (.00) الشكل  ا الكلية مفكـك وقليل الخلاي

 ة :يوماً من بدء التجرب 01و  11بعد   . 1

زيادة حدوث  Bو  Aن : أظهرت نتائج الفحص المجهري لأكباد أسماك المجموعتي دالكب . 1.  1

 ( 00د ) الشكل داد خلايا كوبفر وتجمع لأعداد من الملتهمات في مناطق محدودة من الكبي أعف

( وتكتـل المادة الكروماتينية 35 و 00 ال)الأشك النواة اطرافلوحظ إزاحة النوية بأتجاه أحد ذلك ك

. أستمر تنكس الخلايا الكبدية ليشمل مساحات (  35لال ) الشكلوظهـورها بشكل ه هافي محيـط

( وترافق ذلك مع تنخرالخلايا المتنكسة الذي أمتد لمناطق جديدة  36و 34ال أوسع من الكبد ) الأشك

( . وأظهرت دراسة المقاطع النسجية أشارات لحدوث بداية 00و   00و  36و  35 الأيضاً ) الأشك

أحتقان الأوعية الدموية الكبيرة وتوسع أشباه كما لوحظ ( 36د ) الشكل التليف في بعـض أجزاء الكب

 (.     00ال الجيوب الكبدية )الأشك

 ايللخلا احأرتش ظلوحاذ  رةالفت ذهه لالخ ةالمرضي ةالنسجي راتالتغي تتنوع:  اءالأمع . 2.  1

 اتوذم ودكذلك وج (01شكل ال) ةالدقيق اءالأمع يف ةالأصيل للصفيحة امالض جالنسي يف ةالألتهابي

 ىال ةوبالإضاف( 01 الشكل) ةالطولي ةوالطبق ةالدائري ةالطبق نبي ةالخارجي ةالعضلي ةالطبق يف



 امالض جللنسي للتح رظه( 00 و 00 الالأشك) اءالأمع جلنسي ةيالظهار ةالبطان رتنخ رارأستم

  (.  00 شكلال) رالتنخ نم ارةالظه افيه تعان يالت اتالزغاب قلمناط ةالأصيل ةالصفيح ةلمنطق

: أظهرت نتائج الفحص المجهري زيادة شدة التغيرات النسجية المرضية وتنوعها  ىالكل  . 3.  1

التغيرات كل مكونات الكلية  ، ففي ذه خلال هذه الفترة وشملت ه  Bو  Aن في أسماك المجموعتي

ه أحد تمثلة بأزاحة النوية بأتجاواة مالنبيبات الكلوية أزداد عدد الخلايا التي تعاني من تغيرات الن

( وأزدادت عدد  00واة ) الشكل الجوانب أو تكتل المادة الكروماتينية بشكل هلال في محيط الن

ت تجاويف نبيبات لأ( بينما أمت 00 شكلـي مـن التنخـر )الا بطانـة النبيبـات الكلويـة التـي تعانخلاي

عبارة عن خلايا منسلخة من البطانة الظهارية للنبيبات  وهي خلايا واد الأول مأخرى بنوعين من ال

قبل الصبغة تمواد غيـر حية تي والثان ( 02 شكلط  )الميتة عادةً يمكن تميـيـز أنويتها الضامرة فـق

أما في الكبيبات , ( 00 الشكلف )الغالب وعادة تـكون متماسكة تملأ معظم التجويالآيوسينية في 

وحدوث فرط  (00و 02)الاشكال  قبل الصبغة الآيوسينية بشدةتر حية تيفلوحظ  تجمع لمواد غ

د مرار توالع أستملدرجة يصعب عندها تمييز الأوعية الشعرية الدموية فيها وة  تنسج لخلايا الكبيب

وتبدو تلك الكبيبات متضخمة ، ولوحظ في الكبيبات التي تكون قريبة ان ختفي مساحة بومتا خلايال

 عمن محفظة الكلية وتعاني من تلك التغيرات انها تبرز بأتجاه الخارج بشكل واضح في المقاط

 هات( وأنتشرت بين مكون00دم )الشكل (. كما حصل تفكك للنسيج المكون لل 02 شكلة )السجيالن

 ( .00)الشكل  داكنة واد بنيةتجمعات لم

 

      ةيوماً من بدء التجرب  01و 01بعد     . 0

: بينت نتائج الدراسة الحالية زيادة أكثر في شدة التغيرات النسجية المرضية لأكباد  دالكب . 1.  0

توسع و ( 00دي )الشكل توسع وأحتقان الوريد البابي الكبت بتمثل  Bو  Aن  أسماك المجموعتي

وظهر في عدد من الأسـماك تليف في ( 21 و 49شكل ة ) الوأحتقان معظم أشباه الجيوب الكبدي

 ا، ولوحظ تجمع مواد غير حية بنية اللون في سايتوبلازم الخلاي( 01 شكلبعض أجزاء أكبادها )ال

التي تعاني فيها كما لوحظ زيادة أعداد الخلايا ( 21و  00ال ية لبعض مناطق الكبد )الأشكالكبد

كما أنتشرت المساحات التي تعاني  (.21و  00 النواة من إزاحة نويتها بأتجاه أطرافها )الأشكال

ظهر كبد بعض أسماك المجموعتين بأنه يعاني و(  21و 49 و 48ال فيها الخلايا من التنخر )الأشك

أنه مصاب بما يشبه مرض ( إذ يبدو الكبد  20لازم خلاياه ) الشكل واسع لسايتوب وتنخرمن تنكس 

 . Alcoholic liver diseaseي الكبد الكحول

 راتالتغي دةش يف دةزيا رةالفت ذهه لالخ ةالنسجي عالمقاط ةدراس رتأظه:  اءالأمع . 2.  0

 جيالنس نم رأكب اتمساح لليشم اءالأمع جلنسي  ةالظهاري ةللبطان رالتنخ رأستم إذ ةالمرضي

 و  00 الالأشك) ةالزغاب دةقاع اهبأتج يتدريج لبشك دادهأمت ظفلوح اتالزغاب مقم يف اريالظه

 طحيم يف ةالكروماتيني ادةالم لتكت ىال ةأضاف رافالأط دأح اهبأتج ةويالأن اتنوي ةوأزاح( .  00

 اريلظها جللنسي ةالأصيل ةالصفيح يف ةالألتهابي اللخلاي احأرتش لحص اكم(  00 الشكل)  واةالن

 ( . 000 الشكل )



خلال هذه  Bو  Aن : أظهرت نتائج الفحص المجهري لكلى الأسماك وللمجموعتي ىالكل. 3.  0

ً لتحتل موقع الكلوية ات نبيبالانة ا بطـتغـيرموقع نويات أنوية خلايرة الفت كما  (22 شكلال) طرفيـً  ا

ولوحظ توسع تجويف بعض  (. 20و  20ال  تنخر النبيبات الكلوية بشكل واسع )الأشك ظهر

ة الظهاري تها( بينما أمتلأت تجاويف نبيبات اخرى بخلايا منسلخة من بطان 20 شكلات )الالنبيب

 ةاضحرات ووكغيره من المكونات الكلوية تعرض النسيج المكون للدم الى تغي (.20و  22ال )الأشك

 (. 20ال الأشكـ)أنتشرت في النسيج بين النبيبات الكلوية  بنية اللونتجمع لمواد غير حية  فيهظهر

 , ( 20و  20)الأشكـال  حلل النسيج المكون للدم النبيبات نتيجة لت بينمساحات فارغة  كما ظهرت

ى عدم وقـد أدى هـذا الضمور الي الكبيبات تمثلت بضمور الكبيبة التدريجي وظهرت تغيرات فكما 

مقارنة مع جوانب أنتظام مساحة بومان في بعض الكبيبات إذ تبدو متوسعة من إحدى جوانبها 

من المقاطع ت يوماً من بدء التجربة أختف 01( ، بينما في كبيبات أخرى بعد 22 شكلرى )الأخ

 ( .20ا ) الشكل النسجية تاركة محلها فراغات تحوي بقايا من الخلاي

       

 

)الأسهم( و أشباه الجيوب ( يوضح النواة ذات النوية المركزية C)المجموعة  مجموعة السيطرةاسماك كبد (  1شكل ال)

 X 0111قوة التكبير  الكبدية )الأنجم(.

 

( والطبقة العضلية الخارجية Epيوضح النسيج الظهاري ) (C)المجموعة مجموعة السيطرةامعاء أسماك  ( 0  )شكل

(Mm( و الطبقة المصلية )Se قوة النكبير .)400 

 

Ep 

Mm 

Se 



 

والنسيج المكون  (GL( والكبيبة )RT) النبيبات الكلوية توضح (C)المجموعة ( كلية أسماك مجموعة السيطرة0)الشكل 

 X 400. قوة التكبير  للدم )الأنجم(

 

 

المركزية )الأسهم( و أشباه  يوضح النواة ذات النوية ايام من بدء التجربة 5بعد  Aمجموعة اسماك الكبد  ( 0 الشكل)

 X 0111قوة التكبير الجيوب الكبدية )الأنجم(.

 

(  Epتوضح النسيج الظهاري لبطانة الامعاء )   ايام من بدء التجربة 5بعد  Bامعاء أسماك المجموعة  ( 9شكل ال)

 X 400( قوة النكبير Lpالصفيحة الاصيلة ) 

RT 

RT 

GL 

Ep 

Lp 



 

( والنسيج المكون للدم RTأيام من بدء التجربة توضح النبيبات الكلوية )5 بعد  Bالمجموعة ( كلية أسماك  11)الشكل 

 X 400)الأنجم(. قوة التكبير 

 

احتقان اشباه الجيوب الكبدية )الانجم  ايام من بدء التجربة يوضح 10بعد  Aأسماك المجموعة  ( كبد11)الشكل 

 X 400 قوة التكبير               .(

 

( لايظهر عليها اي Epالنسيج الظهاري ) حايام من بدء التجربة يوض 10بعد  A( أمعاء أسماك المجموعة 12)الشكل 

 X 400 قوة التكبير تغيرات مرضية . 

RT RT 

RT 

Ep 



 

( و النسيج المكون للدم RTايام من بدء التجربة توضح النبيبات الكلوية ) 10بعد  Bالمجموعة ( كلية أسماك 13)الشكل 

 X 400 قوة التكبير  لايظهر عليها اي تغيرات مرضية. )الأنجم (

 

تجاه الغلاف النووي وتكتل انحراف النویة بأيوماً من بدء التجربة يوضح  20بعد  Bالمجموعة  أسماك كبد (14 شكلال)

 X 1000التكبير  قوة . )الاسهم( تضخم بعض الخلايا الكبديةو (هم)رؤوس الاسالنواة  الكروماتینیة في محیطالمادة 

 

انحراف النوية بأتجاه الغلاف النووي  يوماً من بدء التجربة يوضح 25بعد  Aالمجموعة  أسماك  كبد (15شكل ال)

باه واحتقان اش )الاسهم الغليظة ( بعضها)الاسهم النحيفة( وتنخر الكبديةخلايا ال سايتوبلازم تنكسو)رؤوس الاسهم ( 

 X1000قوة التكبير  .الجيوب الكبدية )الانجم (

RT 

RT 



 

تجاه الغلاف النووي وتكتل انحراف النویة بأتوضح  من بدء التجربةيوما   25بعد Bكبد أسماك المجموعة  ( 16شكلال)

  X 1000.قوة التكبير  ( )الاسهموتنكس سايتوبلازم الخلايا  الاسهم(رؤوس النواة ) المادة الكروماتینیة في محیط

 

خلايا الكلورايد في النسيج تجربة توضح ظهور اعداد من يوماً من بدء ال 15بعد  A المجموعةأسماك امعاء ( 10)الشكل 

قوة . )الاسهم(الظهاريةغير حية في سايتوبلازم الخلايا وتجمع مواد  ة الامعاء)رؤوس الاسهم (لبطانالظهاري 

 X 1000التكبير

 

      .تنكس الخلايا الظهارية للامعاء)الاسهم( يوماً من بدء التجربة يوضح  20 بعد Aالمجموعة أسماك معاء ( ا18الشكل )

 X 400قوة التكبير



 

بعض خلايا النسيج الظهاري  تنخربدء  من بدء التجربة توضحيوماً  25بعد   Bالمجموعة أسماك معاءأ( 19 شكل)ال

 X 1000التكبير . قوة)الاسهم ( متمثلاً بفقدان الخلايا للونها المميز بالمقاطع النسجية  اءلبطانة الامع

 

يوماً من بدء التجربة توضح أضرار ميكانيكية في البطانة الظهارية   15بعد  Aالمجموعة أمعاء أسماك  (21)الشكل 

 X 200)الاسهم ( قوة التكبير 

 

 يوماً  بدء التجربة توضح تجمع الخلايا البدينة في النسيج المكون للدم 15بعد  Bكلية أسماك المجموعة  (21)الشكل 

 X 1000)رؤوس الاسهم(. قوة التكبير  

 



 

 وضمورتنكس بعض خلايا النبيبات الكلوية يوماً من بدء التجربة توضح   20بعد  Aكلية أسماك المجموعة  (22شكل )ال

 1000. قوة التكبير انحراف النویة بأتجاه الغلاف النووي )رؤوس الاسهم (و )الاسهم(انويتها 

 

 ( )الاسهمبعض خلايا النبيبات الكلوية  تنخريوماً بعد بدء التجربة توضح   25بعد  Aكلية أسماك المجموعة  (23)الشكل 

 X 1000قوة التكبير  . وانتفاخ بعض خلاياها )رؤوس الاسهم(

 

ً يوم  30بعد  Aالمجموعة كبد أسماك  ) 24 شكل)ال )الاسهم (  الخلايا الكبدية سايتوبلازم تنكسمن بدء التجربة يوضح  ا

 X 1000)الانجم ( قوة التكبير وتجمع مواد غير حية  وانحراف النوية بأتجاه الغلاف النووي )رؤوس الاسهم (



 

 )الاسهم من بدء التجربة بوضح تنكس سايتوبلازم الخلايا الكبدية ايومً  31بعد  Bالمجموعة( كبد أسماك 21 شكل)ال

وس )رؤ وتنخر بعضها )الاسهم الغليظة( وانحراف النوية باتجاه وتكتل المادة الكروماتينية في محيط النواة(  النحيفة

 X  1000قوة التكبير . الاسهم (

 

 انحراف النویة بأتجاه الغلاف النووي يوماً من بدء التجربة يوضح 40بعد  Aالمجموعة كبد أسماك (  62 شكلال)

 ً  X1000قوة التكبير  .احتقان اشباه الجيوب الكبدية )الانجم (و )رؤوس الاسهم ( واتخاذ بعضها شكلاً هلالیا

 

 .          )الانجم (تجمع سوائل بين خلايا النسيج توضح  يوماً من بدء التجربة 40بعد  Bالمجموعة كبد أسماك ( 20شكل )ال

 X 400قوة التكبير 



 

                 تنخر النسيج الظهاري)الاسهم(. يوماً من بدء التجربة يوضح 30 بعد  Aالمجموعة أمعاء أسماك ( 28الشكل )

   X 4000التكبير  قوة

 

وتجمع  النسيج الظهاري)الاسهم(تنخر  من بدء التجربة يوضحيوماً  40بعد  Aالمجموعة أمعاء أسماك (   29الشكل)

 X 1000قوة التكبير .)رؤوس الاسهم(غير حية في الخلايا الظهارية  مواد

 

الصفيحة في منطقة  النسيج الضام تحلل يوماً من بدء التجربة يوضح 40بعد  Bالمجموعة أمعاء أسماك (  30 الشكل)

 X 1000قوة التكبير .(الانجمالاصيلة )



 

تنكس سايتوبلازم بعض خلايا النبيبات يوماً من بدء التجربة يوضح  30بعد  Aأسماك المجموعة  كلية ( 31)الشكل 

 X 1000وانحراف النوية باتجاه الغلاف النووي)رؤوس الاسهم(. قوة التكبير  الكلوية )الاسهم النحيفة(

 

بعض خلايا النبيبات سايتوبلازم تنكس يوماً من بدء التجربة يوضح  40بعد  Aالمجموعة  أسماك كلية( 32شكل ال

وتجمع الخلايا البدينة في النسيج المكون للدم ) رؤوس  ( الاسهم النحيفة ) ( وتنخربعضها الكلوية )الاسهم الغليظة

 X 1000الاسهم (.                    قوة التكبير 

 

بعض خلايا النبيبات سايتوبلازم تنكس  يوماً من بدء التجربة يوضح   40بعد B( كلية أسماك المجموعة 33)الشكل 

 X 1000قوة التكبير .وتفكك النسيج المكون للدم )الأنجم( الكلوية )الاسهم(



 

 (النحیفة الاسهموجود اعداد من خلایا كوبفر) توضح من بدء التجربةيوما   50بعد Aكبد أسماك المجموعة  (34 شكلال)

في التسيج البرنكيمي للكبد كما يظهرانحراف نويات بعض الخلايا  (الغلیظة  )الاسهماعداد من الملتهمات و

ير قوة التكب الصغيرة ( وتنكس سايتوبلازم الخلايا )رؤوس الاسهم الكبيرة (.وضمورالبعض الاخر منها  )رؤوس الاسهم 

1000 X 

 

وانحراف   الاسهم ( ) الكبدية الخلايا تنخر توضح بدء التجربة منيوما    50بعد Bالمجموعة كبد أسماك  (31 شكلال)

 X  1000التكبير  . قوة(وس الاسهم )رؤوتكتل المادة الكروماتينية في محيط النواة  النوية باتجاه الغلاف النووي

 

رؤوس ) الخلايا الكبدية سايتوبلازم تنكسيوماً من بدء التجربة يوضح  50بعد  Aالمجموعة كبد أسماك ( 30شكل)ال

 X 1000(. قوة التكبير F) تليف وبداية )الاسهم ( بعضها( وتنخر الاسهم

F 

F F 



 

توسع اشباه و تنخر الخلایا الكبدیة )الأسهم( یوضح من بدء التجربةيوماً    60بعد Aكبد أسماك المجموعة  (30الشكل )

 X 400)الانجم ( . قوة التكبير الجيوب الكبدية واحتقان اوعيتها الدموية 

 

.           )الاسهم(  توضح بؤر التنخر الواسعة في الكبد من بدء التجربةيوما    60بعد  Bكبد أسماك المجموعة( 38شكل )ال

 X 400قوة التكبير 

 

نسيج الضام في الارتشاح الخلايا الالتهابية  وضحتيوماً من بدء التجربة  50بعد  Aالمجموعة  معاءأ(   39الشكل)

  X 1000التكبير  قوة. جم()الأن للصفيحة الاصيلة



 

وذمات في الطبقة العضلية للجدار بين  من بدء التجربة يوضحيوماً  50بعد   Bأسماك المجموعة  معاءأ(  40)الشكل

 X 400قوة التكبير  .(نجم)الأ الطبقة الدائرية والطبقة الطولية

 

تحلل و لاسهم(ا) تنخر النسيج الظهاري يوماً من بدء التجربة توضح 60بعد  Aالمجموعة  أسماك معاءأ( 41الشكل )

 X400قوة التكبير .(نجم)الا لصفيحة الاصيلةلالنسيج الضام 

 

ً  60بعد  Bالمجموعة  أسماك معاءأ (42الشكل)                 ( . لاسهم)ا تنخر النسيج الظهاري من بدء التجربة توضح يوما

 X1000قوة التكبير



 

يوماً من بدء التجربة يوضح انحراف النوية باتجاه الغلاف النووي وتكتل  50بعد   Aأسماك المجموعة كلية(  43)الشكل

   X 1000المادة الكروماتينية في محيط النواة ) الأسهم( وتجمع مواد في النسيج المكون للدم )الأنجم(. قوة التكبير

 

 )الاسهم( النبیبات الكلویة تنخر خلایا يوماً من بدء التجربة يوضح 60بعد  Aاسماك المجموعة  كلية (44) الشكل 

 X 1000قوة التكبير  .)الأنجم(  وتفكك النسيج المكون للدم

 

 

)رؤوس الاسهم( توسع النبيبات الكلوية  يوماً من بدء التجربة يوضح 60بعد   Bأسماك المجموعة  كلية (41)الشكل 

وتجمع مواد في الكبيبة )الانجم( وتضخم الكبيبة  ( مسه)الاانسلاخ خلايا النبيبات الكلوية وتجمعها في التجويف و

 X 400قوة التكبير  وبروزها الى خارج محفظة الكلية ويلاحظ اختفاء مساحة بومان .



 

 نجم)الاتجمع مواد في النبيبات و الكبيبات  يوماً من بدء التجربة يوضح 50بعد   Aالمجموعة  كلية أسماك ( 46 شكل)ال

 X 400قوة التكبير  .اختفاء مساحة بومانويلاحظ و تضخم محفظة بومان     (

 

ً يوم 70 بعد  Bالمجموعة كبد اسماك  (40 شكل واحتقان توسع  يوضح تنخر الخلايا )الاسهم الغليظة( من بدء التجربة ا

 )الاسهم و تجمع مواد غير حية )رؤوس الاسهم(باتجاه الغلاف النووي انحراف النوية و )الأنجم(البابي الكبديالوريد 

 X 1000 قوة التكبير . (النحيفة

 

 )الأسهم( الكبدية تنخر الخلايا( وFتليف ) يوضح يوم من بدء التجربة 80 بعد Aالمجموعة كبد أسماك ( 49)الشكل 

 X 400 قوة التكبير.اشباه الجيوب الكبدية)الأنجم(واحتقان 

F 

F F 

F 



 

ً يوم 80 بعد Bالمجموعة كبد اسماك (    11شكل)ال تنخر الخلايا )الأسهم الغليظة( و تجمع مواد يوضح  من بدء التجربة ا

 )رؤوس الاسهم( وتوسع اشباه الجيوب الكبدية باتجاه الغلاف النووي النوية انحرافوغير حية )الاسهم النحيفة( 

 X 1000 قوة التكبير           )الأنجم( . 

 

ً يوم 80 بعد Aالمجموعة كبد أسماك ( 11)الشكل  واسع لمعظم خلايا الكبد ) يشبه وتنخر تنكس  يوضح من بدء التجربة ا

 X 400قوة التكبير )الأسهم(. (  alcoholic diseaseمرض الكبد الكحولي 

 

تنخر النسيج الظهاري لبطانة  يوماً من بدء التجربة توضح 70بعد  Aالمجموعة  ء أسماكمعاا(    12الشكل)

 X400 . قوة التكبير)الاسهم( الأمعاء



 

لبطانة الأمعاء  تنخر النسيج الظهاري يوماً من بدء التجربة توضح 80 بعد  Aالمجموعة  ء أسماكمعاا( 13شكل )ال

  X400 . قوة التكبير )رؤوس الأسهم( لتهابية في الصفيحة الاصيلةالاخلايا الوارتشاح  )الاسهم(

 

 

 انحراف النوية باتجاه الغلاف النووي يوماً من بدء التجربة توضح 80 بعد  Bالمجموعة  ء أسماكمعاا(   14 الشكل)

 X1000 . قوة التكبير)رؤوس الاسهم( وتكتل المادة الكروماتينية في محيط النواة

 

وانسلاخ ( الانجم)ساحة بومان انتظام م عدم وضحتيوماً من بدء التجربة   70بعد Aكلية أسماك المجموعة  (11)الشكل 

ر قوة التكبي (.اتجاه الغلاف النووي )الاسهموانحراف النوية بخلايا النبيبات الكلوية وتجمعها في التجويف )الأسهم( 

1000 X 



 

 )الاسهم (الكلوية تنخر خلايا النبيبات  وضحتيوماً من بدء التجربة   70بعد  Bكلية أسماك المجموعة  (56 الشكل)

تجمع مواد بنية االون غامقة في النسيج المكون للدم و)رؤوس الاسهم( وا في تجويفها وتجمعهانسلاخ بعض خلاياها و

 X 1000قوة التكبير .       )الانجم(

 

تنخرالنبيبات الكلوية وتحلل بعضها )الاسهم(  يوماً من بدء التجربة يوضح 80 بعد Aكلية أسماك المجموعة  (57الشكل )

 X 400وتحلل النسيج المكون للدم )الانجم(. قوة التكبير

 

 )رؤوس الاسهم( توسع النبيبات الكلوية يوماً من بدء التجربة يوضح 80 بعد  Bالمجموعة  سماكأ كلية ( 58 الشكل)

 X 400)الاسهم( وتحلل النسيج المكون للدم )الأنجم(. قوة التكبير وتحلل الكبيبات

 



 المناقشة 

ً وعـن Lyngbya 65جنس يضم       إلاالدراسات لم تتناول  ناألا  (Desikachary, 1959 ) ـا

 الأنواع أكثرمن    Lyngbya wollei و  Lyngbya majuscula  ينويعد النوع ، عدد قليل منها

تم  .(Luesch et al., 2000; Carmichael, 1997)  ختبارات الحيوية عليهات الأالتي أجري

 وتم ،من البيئة المائية المحلية   Lyngbya martensianaالطحلب  عزلة في الدراسة الحالي

ت السامة لفصل وتشخيص المركباواكثاره واجراء عملية الاستخلاص الكحولي عليه تنقيته وتنميته 

ساس البيانات المتوفرة أى ثبت التحليل علأ . طيـف الكتلـة -كروموتوغرافيـا الغـاز ازـدم جهـستخأب

ن أات ون المستخلص الكحولي الخام يحتوي على العديد من المركبأ  GC-Massازجه من 

 3.44 بمساحة مقدارها   trimethyl Thiourea دييب القلوالمركساسية فيها هي ر الأالعناص

هو و  %  13.46بمساحة مقدارها   Hexadecenoic acid, methyl ester-7المركب و  %

 ة التغذيةذاتي في البكتيريا ويغشاء الخلال من مكوناتالذي يعد حماض الدهنية غير المشبعة من الأ

 (  www.caymanchem.com)  ومنها الطحالب الخضرالمزرقةرام گة لصبغ ة السالب

تمتلك هذه .    %  79.87بمساحة مقدارها  Cyclohexasiloxane, dodecamethylالمركب و

از من المجموع الكلي لمساحة المركبات المشخصة بوساطة جه كبر مساحةأالمركبات الثلاث 

GC-Mass    يعطي أكبرأذ أن المركب الذي الفعالية الحيوية للطحلب  بنها سبأومن المحتمل 

( لذا تعد هذه المركبات  Manilal et al., 2010 )              ام مساحة يعـزى اليه سبب التأثير الس

   Xiphophorus   ةسمكاء عضأفي  تحدثي الت  المرضيةالنسجية هي السبب في التغيرات 

helleri  .ولكلا على الطحلب ة الأسماك رات مع طول فترة تغذيزدادت شدة التغيأ لقد

التي تحدث في يرات ـد سجلت دراسات أخرى وجود علاقة بين شدة التغوق Bو  A   تينالمجموع

  Pathan et al., 2010 )  ةالأحياء المختلفة ومنها الأسماك وطول فترة التعرض للمواد السام

.) 

الزمنية وللفترات ة الأعضاء المدروسي الذي لوحظ ف الدموية ةالأوعي انحتقأو توسع إن     

ؤدي إذ ت السمي للطحلبر لتأثي(  لWeissman, 1992لتهابية )أة ستجابأك المختلفة حدث

ت اضطرابات التي تحدثها مسببب الأا بسبـحتقان الأوعية الدموية أمأى لتهابات بشكل عام الالأ

 يف ررالدم أو نتيجة حدوث الضـط لتهاب في الآليات التي تحافظ على المستوى الطبيعي لضغالأ

الاعضاء المدروسة  يلتهابية فا الأرتشاح الخلايأكما يعد , ( Mallat, 1985نفسه ) لتهاب ع الأموق

ستجابة ى الأخرى علات أعلام Oedema(  ماتة ) وذنسجة المختلفن الأع السوائل بيوتجم

   . ب السمي للطحلرثية للتانسجلك الالتهابية لتالأ

 اصمتصات أنسجة المختلفة وخلاياها من عمليي الأفل العمليات الحيوية التي تجري لاخ    

absorption توزيع و distribution وطرح المواد  elimination  ن السموم الداخلة الى ـأف

لك ن تفأ يهدافها وبالتالى أن تصل الل أغشية الخلايا وعضياتها قبدء أالجسم سوف تواجه في الب

ن تحدث السموم تغيرات ن أوخلال ذلك ممك اية الخلاياملح ةمام المواد الساماً أد عائقة تعغشيالأ

ولاسيما عمليات  Dysfunction ) خلل وظيفي ( غشية مسببة تغيراً في وظيفتهالك الأفي تركيب ت

ا الذي لوحظ في خلاي Swelling نتفاخ أن الألذلك ف ( Hodgson, 2004 )ة غشيرالأالنقل عب

بما يدل ر ا الكلورايدخلاي ومعاء والنبيبات الكلوية ة للأالظهاريالخلايا  عضاء المدروسة كما فيالأ

ل و بفعأ بأما بفعل طبيعة مركبات الطحلعلى تغيرات في نفاذية الغشاء البلازمي في تلك الخلايا 
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 Stevens رتباط تلك المركبات مع بروتينات أغشية الخلايا وتسببها بتغيير وظيفة تلك الأغشية )أ

et al., 2009 ) ة الأغشية أو تضررها ممكن أن يؤدي بالنتيجة ر نفاذين تغيروف أومن المع

( الأمر الذي يفسر  Levison et al., 2008 النهائية الى أضرار أكبر تصل الى موت الخلايا )

في الفترات المتأخرة من  كثرة مساحات الأنسجة في الأعضاء المدروسة التي تعاني من التنخر

 .   التجربة

ً عضاء الجسم تحسسأم هأن عد الكبد مي         يض الرئيس للعديد منو الأوم كونه يمثل عضمللس ا

ثيرات التأ تنوع هعلي رتظه ذا ل (Hinton, 2001 )  جسم الكائن الحية لداخلالالمواد السامة 

ادة زين أ ا ,زدادت شدة تلك السموم وفاقت حد قدرته على التخلص منها أالنسجية المرضية كلم

 التي لوحظت في نسيج الكبد دليلأً  Macrophage  والملتهمات الخلوية Kupffer  رـكوبفخلايا 

ً ـواضح لاسيما في ا تمثلت بموت الخلاي  يالت اثيراتهأوتية للسموم الطحلبة لتهابية الأستجابى الأعل ا

ا الخلاين دورأروف ـومن المع اذ ظهرت مساحات خالية من الخلايأة خيرة من التجربرة الأالفت

زالة الخلايا التالفة وتنظيف النسيج من بقايا تلك الخلايا وكرد فعل لأو لتهابية وخلايا كوبفر هالأ

يا بالنسيج الفراغات التي تكونت بفعل موت الخلا لأن النسيج الكبدي يمأر فثير الكبيأذلك التطبيعي ل

التعرض للسموم يؤدي الى ن ى أوتشير بعض الدراسات ال ( Stevens et al., 2009 ) الليفي

 Thophon et )           حدوث تنكس في الخلايا الكبدية لفشل في تمثيل البروتين وتراكمه فيها

al., 2003 (  نزيم أ ىثيره عللال تأبسبب تثبيط المواد السامة عملية تصنيع البروتين من خأو

زدادت شدة ات ألتهابالأدوث ستمرار حع أوم ( Theiss et al., 1988البروتين فوسفاتيز ) 

خرة ات المتأرالذي شمل مساحات واسعة من الكبد في الفت رالتغيرات لتصاب الخلايا الكبدية بالتنخ

ظهور المواد البنية في برنكيما الكبد ربما ان  (.  Curran and Crocker, 2000 من التجربة )

دى ا أمو بفعل تحطم خلايا الكبد مة أالساموقنياتها بفعل المواد  الصفراوية واتنسداد القنأتعود الى 

 لتهابات في مواقع الانسداد .دوث الأالى ح

المادة الكروماتينية في محيط النواة قرب الغلاف  لا وتكتزاحة النوية وتضخم بعضهأ نأ      

رتباط المواد السامة مع الحوامض النووية دث بسبب أربما تح في الاعضاء المدروسة النووي

DNA    وRNA  مسببة تقطعها(  Hawkins et al., 1997  Chorus et al., 2000;  ) 

بما تمثل معاء رة الأفي بطان يأن المواد التي تجمعت في السايتوبلازم القمي بشكل غير طبيع    

ى غير قادرة علصبحت هذه الخلايا ب أالسمي للطحل رالتأثيوبفعل  Goblet cellsخلايا مخاطية 

ل هذه ومث و تغيرات في طبيعة الموادأاء ما بسبب تغيرات في الغشة أالمخاطيا طلاق محتوياتهأ

 mucoid degeneration   (Curranاـالحالة المرضية التي تصيب الخلايا المخاطية يطلق عليه

and Crocker, 2000 ).  

  تعملذ أ ( Thophon, et al., 2003ثر بتلوث المياه )أي تتالت الأعضاءواحدة من  الكلية ان     

 على تصفية الدم الحامل للسموم وتزداد كمية السموم فيها خلال نفس الفترة التي يحدث فيه تضرر

د ـصلت العديد من التغيرات النسجية المرضية في الكلية فقوح( Falconer et al., 1983)للكبد 

الهيكل  بسبب تحطمدث ـيح الذي قدوبالكامل  هاضوتحلل بعة النبيبات الكلويخلايا  تنخرلوحظ  

 ومسمذه الهـ  لالبالغ للسموم . وتعم رثيأل التنزيمات الخاصة بها بفعط الأالساند للخلايا بفعل تثبي

مؤدية   RNA  و  DNAة الأرتباط إلى الحوامض النووية ن بوساطيتع البروعلى تثبيط  تصني



من التغيرات  كذلك  .( ; Hawkins et al., 1997  Chorus et al., 2000 )  ا ـى تقطيعهلا

 ريغ ان التغيرات التي لوحظت في الكلية تجعلهأذ أات  تنكس خلايا النبيبات وتغيرات في الكبيب

سمى الكلية قد يمثل ما ي وظائفوهذا يعني حدوث خلل في  قادرة على تأدية وظائفها بشكل طبيعي

ومن تلك التغيرات التي لوحظت   Renal failure  (Bahatngar et al., 2007  ) الفشل الكلوي

قد تكون  ينسداد النبيبات الكلوية بمواد غير حية التأوي في المقاطع النسجية وتشير الى الفشل الكل

م وهو ـو طرحه خارج الجسأه متصاصأادة عأط بسبب تثبي فيهاتم تكديسه  عبارة عن كالسيوم 

عبارة عن  ربما تكونو (Curran and Crocker, 2000 ) نمشابه لتكوين الحصى في اللبائ

الذي ررن الض, أ(   Karp, 2010) وهو بروتين تفرزه الخلايا نتبجة تضررها  amyloid ويدلأمي

ا وتجمع هذه الخلايا المنسلخة ـخلاياه  Sloughing  يصيب النبيبات الكلوية قد يؤدي الى انسلاخ

رط تنسج فالمحيطة بالكبيبات وربما يكون ختفاء مساحة بومان أ كما ظهر  .ات في تجويف النبيب

ي ما المواد البنية التا .  أختفائهي أهو السبب ففي الكبيبات  Mesangial cell  خلايا المسراق في

ظهرت في النسيج المكون للدم ربما تمثل مراكز ملتهمات خلايا الميلانين وتعد هذه الحالة شائعة 

المعرضة  Oreochromis mossambieus و  Salmo truttaفي بعض الأسماك ومنها 

( والأسماك الأخرى المعرضة للملوثات  Handy and Penrice, 1993 لكلوريد الزئبق )

 .(Pacheco and Santos, 2002 العضوية )
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Histopathological effects of toxic alga  Lyngbya martensiana Menegh. 

ex Gomont on liver, intestine and kidney of fish  Xiphophorus helleri 

Ahmed M. A. Al-jaafar        Yusra T. Y. Al-Rudainy       Ali A .A. Al-Ali 

Biology dept. / College of Educationfor pure sciences  / Basrah university 

Abstract  

     Blue green algae Lyngbya martensiana was isolated from Shatt Al-Arab 

/Basra government / Iraq and determination of its toxic effects on fish 

Xiphophorus helleri. The toxic compounds were isolated and identified by 

using gas chromatography - mass technique (GC- Mass). These 

compounds were cyclohexasilioxane, dodecamethyl compound,  Alkaloid 

compound Thioura trimethyl and  unsaturated fatty acid           7-

Hexadecenoic acid and  the. Fishes fed on algae for successive periods 

starting from five days and continued to 10, 15, 20, 25, 30, 40, 50, 60, 70 

and 80 days . The toxic effects of algae were determined on the liver, 

intestine and kidneys of fish for each period separately through tissue 

sections.. The histological sections showed that this algae caused clear 

histopathological changes in the liver, intestine and kidneys. The intensity 

and diversity of these changes became more obvious with long-lasting of 

feeding period.  

     Histopathologicalchanges in the liver represented by degeneration in 

cytoplasm of hepatocytes and aggregation of non-living materials in them. 

Fibrosis , infiltration of inflammatory cells , occurrence hypertrophy in 

some hepatocytes and their nucleoli appear peripheral position , aneurism 

and congestion of  most sinusoid were detected. Consequently, these 

changes leds to necrosis and fibrosis in hepatocytes during the late periods 

of the experiment.  The necrosis in intestine was the most significant 

histological changes which appeared evidently in large areas of the lining 

epithelial combined with of  chloride cells aggregation in the intestinal wall 

and aggregation of non-living substances in cytoplasm of epithelial cells 

lining. The lamina propria of connective tissue underwent from lyses and 

infiltration of inflammatory cells as well as  oedema was observed.  In 

kidney , the histopathological changes represented by degeneration in 

lining epithelial tissue of  renal tubules and  swelling in some of them and 



necrosis in other. There was an increase in the number of mast cells in 

hematopoietic tissue in addition to its analysis in glomerules. Atrophy and 

hyperplasia was also seen and irregularity  of Bowman's space 
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