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شوند كه اغلب بـه صـورت تغييـرات فراسـاختاري      هاي سلولي منجر مي ها، از جمله فلزات سنگين، به پاسخ هاي ناشي از آلاينده استرس

بررسـي  در اثر تيمار با كلريـد جيـوه    Astacus leptodactylus خرچنگ هاي پوششي مثانة تغييرات فراساختاري سلولشوند.  نمايان مي
 ppb 20و  15، 5، 0هاي  قطعه خرچنگ از تالاب انزلي صيد و به تعداد مساوي به چهار تانك كه هر كدام حاوي يكي از غلظت 80 .شد
ها به منظـور مطالعـه بـا     مير، غدة سبز نمونه و سي مرگاي، ضمن برر كلريد جيوه بود، انتقال داده شدند. در پايان دورة تيمار يك هفته از 

 ppb 20و 15در تيمـار   ،ديده نشد ppb 5و  0 تيمارهاي در تلفاتي در حالي كه گذاره در گلوتارآلدهيد تثبيت شد. الكتروني ميكروسكوپ
گونه تغييرات فراسـاختاري بودنـد.    فاقد هر ppbهاي پوششي مثانه در دوز صفر  سلولومير مشاهده شد.  مرگ درصد100و  20 به ترتيب

هـا، افـزايش درخـور     پيچيدگي غشاي پايه، تورم و تغيير شكل ميتوكنـدري  شامل درهم ppb 5دوز ها در  تغييرات فراساختاري اين سلول
ش بـيش از حـد   شدن كريسـتاهاي ميتوكنـدري، افـزاي    علاوه بر تغييرات ذكرشده، دژنره ppb 15توجه تعداد و اندازة واكوئل بود. در دوز 

توانـد محـل    نتايج نشان داد كه غدة سبز خرچنـگ دراز آب شـيرين مـي   . ها مشاهده شد هاي بدفرم، و به طور كلي نكروز سلول واكوئل
سازي و خروج جيوة غيرآلي واردشده در همولنف باشد و بـه دليـل تـراكم زيـادش در بخـش مثانـه، سـبب تغييـرات و          اصلي غير سمي

 شدن اين آبزي شود. شود و با ايجاد اختلال در مكانيسم دفع مواد زائد و خصوصاً تنظيم اسمزي سبب تلف هاي فراساختاري آسيب
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  مقدمه .1
با منشأ طبيعي و  شيميايي تتركيبا از اي طيف گسترده

 كه شـوند  ي زيستي وارد مـي اـستمهـكوسيا به انساني
دات وـ ـموج بسياري از آنهـا عـوارض خطرنـاكي در   

 ينتـر  هـم مگذارنـد.   زنده، از جمله انسان، بر جاي مي
ســموم  شاملهــاي آبــي  تركيبــات در اكوسيســتم ينا

ت خـام و مشـتقات   نف ات آلي و معدني،زـفلدريايي، 
 تيكماي آرواـكربنهروهيد ه، وكلر يفتكشهاآن، آ
ــه قابليــت تجمــع در آب، رســوبات   ژنهالو ــد ك دارن

هاي مختلـف آبزيـان را دارنـد     بسترهاي آبي، و بافت
)Hahn, 2002 .( 

بودن برخـي از فلـزات از قبيـل     با وجود ضروري
منگنـز در كنتـرل متابوليـك و    و آهن، مـس، كبالـت،   

مسيرهاي سيگنالينگ سلولي موجودات زنده، تجمع و 
دليـل  ه ب ين، و از جمله جيوه،سنگ فلزات اكثر سميت

هاي فعال اكسـيژن   نقش آنها در توليد گونهپايداري و 
ــال  ــروژن (راديك ــاي آزاد) و نيت ــتم ه ــاي  در سيس ه

 ,.Flora et al( بيولوژيــك بســيار خطرنــاك اســت

تواننـد باعـث    هاي آزاد ايجادشده مي راديكال ).2008
انـواع تغييـرات در    ،سـلولي  هاي درون تخريب ارگانل

و تغيير  ،، افزايش پراكسيداسيون ليپيدهاDNAزهاي با
  ). Valko et al., 2005( در هموستازي كلسيم شوند

جيوه ششمين عنصر سمي در پوستة زمين اسـت  
هاي مختلف شـيميايي و   كه در محيط زيست به شكل

اجتنـاب از برخـي از   شـدني اسـت.    فيزيكي مشـاهده 
دليـل  اشكال جيوه براي انسـان و سـاير جـانوران بـه     

جا و نيز استفادة گسـترده   حضور اين تركيبات در همه
از آن در صنعت، كشاورزي، و خدمات پزشكي تقريباً 

). تفاوت در WHO, 1991( رسد ميغير ممكن به نظر 
هاي  ونقل و متابوليسم فرم هاي درگير در حمل مكانيزم

هـاي مختلـف بـدن)     آلي و غيرآلي جيوه (در قسـمت 
هـا و   ها و اندام ين عنصر در بافتباعث توزيع نابرابر ا

 ,Zalupsشـود (  تأثيرات سمي متفـاوتي در آنهـا مـي   

جيوه با مهار فعاليـت فسـفاتازهاي اسـيدي و    ). 2000
كـردن تعـادل    )، مختلLakshmi et al., 1991قليايي (

 Stinson andيـوني و نفوذپـذيري غشـاي سـلولي (    

Mallat, 1989،( ــدهاي  بلــــوك ــردن فراينــ كــ
ــيو ــزيمفسفوريلاس ــروتئين   ن آن ــنتز پ ــار س ــا، و مه ه

)Kuznetsov et al., 1987(   ــرات ــث تغييـ باعـ
به  شود. فراساختاري مرتبط با تغيير عملكرد سلول مي

فلـز   هاي هيسـتوپاتولوژيك  همين منظور ميزان آسيب
، بـا  آبزيان مختلـف هاي هدف  در اندام و ارگانلجيوه 

 استفاده از ميكروسكوپ الكتروني، بررسي شده است
)Jastania and Abbasi, 2004; Khoshnood et al., 

.2011; Manisseri and Menonl, 2006; Oliveira 

et al., 2002; Yamuna et al., 2009 .(  
ــه هــاي خرچنــگ دراز آب شــيرين  يكــي از گون

Astacus leptodactylus هـاي   در سواحل و رودخانه
واقع در بخـش غربـي دريـاي خـزر و تـالاب انزلـي       

). Khodabandeh and Shokri, 2009كند ( ميزندگي 
علاوه  .پوست داراي ارزش اقتصادي است اين سخت

گـران معتقدنـد كـه ايـن      بر ايـن، برخـي از پـژوهش   
شاخص زيستي مناسبي براي مقادير آلودگي   خرچنگ

هاي آبي است و غلظت جيـوه در   جيوه در اكوسيستم
ان، و دار الگويي مشابه در ماهي، ساير مهـره داراي  آن

 ;Sheffy, 1987طق مورد بررسي اسـت ( ارسوبات من

Vermeer, 1972 .( 
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هـا   كـه كليـه   شده است اين موضوع كاملاً شناخته
انـد. جيـوه در    اولين اندام مورد هـدف جيـوة غيرآلـي   

يابـد و مسـموميت ايجـاد     هاي كليوي تجمع مي سلول
كند. توزيع سيستماتيك جيوة آلـي بـيش از جيـوة     مي

هاي هدف ديگـر از   در نتيجه در اندام غيرآلي است و
هاي خونسـاز و عصـبي اثرگـذارتر اسـت      جمله بافت

)WHO, 1991; Clarkson, 1972.(     انـدام دفـع مـواد
پوسـتان از جملـه    زائد خون و مايعات بدن در سخت

خرچنگ دراز آب شيرين بالغ يك جفت غدد آنتي يا 
ر هـا قـرا   زير آنتن غدد سبز است كه در ناحية سر آنها

كند و از  داران عمل مي دارد. اين اندام مشابه كلية مهره
هـا، و   هاي مختلف (سلوم ساك، لابيرنت، لوله قسمت

مثانة حجيم) تشكيل شـده و نقـش مهمـي در تنظـيم     
پوسـت   زدايـي ايـن سـخت    و سم اسمزي، هموستازي

 Khodabandeh et al., 2005b; Roldan andدارد (

Shivers, 1987ده نفروني در مقيـاس  ). در واقع هر غ
تواند در مطالعات مربوط بـه   بسيار بزرگ است كه مي

منزلة مدل بررسي شود. بنابراين در ايـن   نفرون كليه به
هـاي   تحقيق اثر تيمار كلريد جيوه در فراساختار سلول

پوششي بخش مثانة غدد سبز ايـن خرچنـگ مطالعـه    
  شد.

  ها  . مواد و روش2
  جانور و تيمارها .2.1

قطعـه خرچنـگ دراز آب شـيرين بـالغ بـا       80تعداد 
از تـالاب انزلـي صـيد و بـه      گرم 130ميانگين وزني 

ها به مـدت   آزمايشگاه منتقل شدند. نخست، خرچنگ
يك هفته با شرايط آزمايشـگاه در آب خـزر (شـوري    

فتوپريـود  و  C5/0 ± 19°گرم بر ليتـر) بـا دمـاي     12

سـپس، بـه طـور     سازش داده شـدند  D12:L12 ثابت
ليتري كـه   40ادفي به تعداد مساوي به چهار تانك تص

 20و  15، 5، 0هـاي   هر كدام حاوي يكـي از غلظـت  
ppb  ) ،كلريد جيوهHgCl2) ،(Merck (  انتقـال  بودنـد

 طي دورة تيمار كه يك هفته بـه طـول انجاميـد،    يافتند.

غـذا داده  بـه آنهـا   شدند و  هوادهي ها به طور دائم تانك
تيمار ميزان بازماندگي ثبت و از  پس از اتمام دورةنشد. 

خرچنـگ انتخـاب و بـا اسـتفاده از شـوك       6هر تانك 
سرمايي بيهوش شدند. سپس، با شكافتن ناحية روستروم 

 كاراپاس آنها يك جفت غدة سبز جداسازي شد.

  . ميكروسكوپ الكتروني گذاره2.2
ها براي مطالعـات ميكروسـكوپ    سازي نمونه در آماده

مثانـه از   )، ابتدا با دقت ناحيـة TEMالكتروني گذاره (
هــا در محلــول  غــدد ســبز جــدا شــد. ســپس نمونــه 

مـــول بـــافر  2/0درصـــد حـــاوي 5گلوتارآلدهيـــد 
در  ،ساعت 2به مدت   pH= 4/7كاكوديلات سديم با 

كشـي بـا بـافر     دماي اتاق، تثبيـت شـدند. پـس از آب   
ها در مخلـوطي   كاكوديلات سديم، تثبيت نهايي نمونه

(v/v)  بـافر  مـول   45/0صد تتراكسيداسميوم و در2از
سـاعت در دمـاي اتـاق     1كاكوديلات سديم به مدت 

كشي شـدند و   صورت گرفت. سپس با آب مقطر آب
) انجـام  100، 95، 75، 50گيري با سـري اتـانول (   آب

گيـري   قالـب  Epon 812ها در داخل  شد. سپس نمونه
ــوم   از قالــب شــدند و ــا اســتفاده از التراميكروت ــا ب ه

Reichert OMU2 هاي ظريفي  برش)Ultra-thin(   بـا
نانومتر تهيه شد. مقـاطع روي صـفحات    90ضخامت 

با اسـتات   كوچك غربالي از جنس مس قرار گرفتند و
اورانيل و سيترات سـرب كنتراسـت داده شـدند و در    

 گـذاره  نهايت با استفاده از ميكروسـكوپ الكترونـي  
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 مشاهده شـدند  kV 100در  JEOL 1200EX IIمدل 
 ,.Khodabandeh et alو از آنهـا عكسـبرداري شـد (   

2005a; Glauret, 1974 .(  

 . نتايج3

  . تلفات3.1
  گونـه تلفـاتي در تيمارهـاي صـفر و      طي آزمايش هيچ

 ppb5    كلريد جيوه مشاهده نشد. اين در حالي اسـت
ــگ ــه خرچن ــار  ك ــان دوره ppb 15هــاي تيم  در پاي

 ppb 20 درصد تلفات داشتند. همچنـين در تيمـار  20
درصد 100قبل از اتمام دورة آزمايش (در روز پنجم) 

ومير مشاهده شد، به همين دليل، از ايـن غلظـت    مرگ
 اي گرفته نشد. نمونه  در مطالعات ميكروسكوپي هيچ

در دوز  سلول پوششي مثانـه . فراساختار 3.2
  صفر از جيوه (تيمار شاهد)

اي  مثانة غدد سـبز خرچنـگ دراز آب شـيرين كيسـه    
ت كه روي غده را پوشانده است. ديوارة اين كيسه اس

تليال ساده دروني و يك پوشش خارجي از  از يك اپي
اي و بافـت پيونـدي تشـكيل شـده      هاي ماهيچه سلول

   ).B1و  A1است (شكل 
ــا ميكروســكوپ   بررســي فراســاختار ســلولي ب

هاي پوششي مثانـه (در   الكتروني نشان داد كه سلول
ميكروويلوزيتـه در بخـش    دوز صفر از جيوه) فاقـد 

رأسي است و سيتوپلاسم آنهـا بـه دو بخـش مجـزا     
). قسمت فوقاني سـلول  C1پذير است (شكل  تقسيم

داراي تعداد زيادي واكوئل اسـت، در حـالي كـه در    
اي و تعـداد   هـاي قاعـده   اي، فرورفتگـي  قسمت پايه

هاي متـراكم و ريـز در بـين آنهـا      زيادي ميتوكندري
). قســمت رأســي E1و D 1شــود (شــكل ديــده مــي

ها به طرف فضاي داخلي مثانه برآمده اسـت و   سلول
هاي سلول و  فرورفتگي غشاي پلاسماي پايه تا نصفه

شـود. حضـور    گاه تا بالاي هسـتة سـلول ديـده مـي    
شده در بالا  ها و اختصاصات گفته فراوان ميتوكندري

- E1هاسـت (شـكل   بودن اين سلول دهندة فعال نشان
C1(.  

  ppb 5در دوز  پوششي مثانه سلول تار. فراساخ3.3
ــرات فراســاختاري در ســلول  ــن دوز تغيي ــاي  در اي ه

هـا   پوششي مثانه مشاهده شد. در سيتوپلاسـم سـلول  
هـاي غيـر ليپيـدي در     مقادير درخور توجهي واكوئـل 

)، C2A-2سايزهاي مختلف تشكيل شده بـود (شـكل   
ها متورم بودند و در برخي از آنها  همچنين ميتوكندري

ها شكل گرفته و كريستاها در حال محوشـدن   اكوئلو
  .)D2-B2بودند (شكل 

در  پوششي مثانـه  هاي سلولفراساختار  .3.4
  ppb 15دوز 

شدن بودند؛ اندازه  ها در حال دژنره در اين دوز، سلول
ها افزايش يافته بود. اندازة ميتوكندري  و تعداد واكوئل

اها به طور درخـور تـوجهي افـزايش يافتـه و كريسـت     
). به دليـل زيـادبودن   C 3A-3بودند (شكل  دژنره شده

هـاي داخـل سـلولي، در واقـع،      صدمات انواع ارگانل
ها پر از فضاهاي خالي نـامنظم بودنـد و بخـش     سلول

بـرداري   شدن قابل عكس ها به دليل دژنره رأسي سلول
  .نبودند
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ك سلول يفراساختار  E1C-1 ؛)H&E - كروسكوپ نوري ين (ميريش مثانه در خرچنگ دراز آب ةواريساختار كلي د B1و  A1 .1 شكل

  مار شاهديپوششي مثانه در ت
  

BEC: Bladder Epithelial cells ؛بافت پوششي مثانه BM: Basal Membrane هي؛غشاي پا CT: Connective Tissueوندي يبافت پ ؛ Lum: ؛ 
  واكوئل V: Vacuole؛هسته  N: Nucleus فرورفتگي غشا  ؛MI: Membrane Infoldings توكندري ي؛مM: Mitochondria ادراري ةحفر
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تورم ميتوكندري، افزايش  C2 ؛ها سلول ةشدگي غشاي پايه، تشكيل واكوئل در بخش پاي تورم ميتوكندري، ضخيم B2و  A2 .2 شكل

اي غشاي  هاي پايه خوردگي آرايش فرورفتگي هم : تورم ميتوكندري، بهD2 ؛ها رنگ درون واكوئل هاي سلولي و وجود ذرات سياه واكوئل
  پلاسما و ايجاد فضاهاي خالي

شدن كريستاها : ؛محو BM: Basal Membrane هيغشاي پا؛ Co: Collagen ؛كلاژن EI: Electron-dense Inclusions ؛اجزاي متراكم
 :Va ؛تورم ميتوكندري TM: Turgid Mitochondria  هسته؛ N: Nucleus اغشفرورفتگي ؛ MI: Membrane Infoldings الكترون 

Vacuity ؛فضاي خالي V: Vacuoleواكوئل   
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ها در فضاي سيتوپلاسمي،  ها و ساير اندامك شدن ميتوكندري ها، تغيير شكل و دژنره افزايش تعداد و اندازة واكوئل C 3A-3.3شكل 

  نهاشدن كريستاهاي آ افزايش درخور توجه در اندازة ميتوكندري و دژنره

  
ER: Endoplasmic Reticulumشبكة آندوپلاسمي ؛ DM: Degenerated Mitochondriaشده  ؛ ميتوكندري دژنره Ne: Necrosis ؛نكروز V: 

Vacuole واكوئل  
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  گيري و نتيجه . بحث4
كننده است كه تجمع فلـزات   اين موضوع كاملاً نگران

ســنگين در امتــداد ســطح زنجيــرة غــذايي، بــه دليــل 
پوستان كه  آنها، در حال افزايش است. سختپايداري 

اند نقش فعالي را در اين  هاي مهم زنجيرة غذايي رابط
 ).Manisseri and Menonl, 2006كنند ( روند ايفا مي

ها،  اين فرضيه وجود دارد كه هپاتوپانكراس، هموسيت
هاي مهم هموسـتازي   پوستان اندام و غدد آنتني سخت

زدايـي و   هاي آنهـا در سـم   اند و اندامك فلزات سنگين
 ,.Ahearn et alتعديل اين فلزات نقش فعالي دارند (

2004 .(  
 خرچنگ دراز آب شيرين موجودي هايپراسموتيك

است كه غدد سبز نقش تنظيم اسمزي را در اين موجود 
ساختار كلي هر غده معـادل يـك نفـرون     .بر عهده دارد

ر مثانه داران است. بخش عمدة تجمع و دفع ادرار د مهره
يـابي آنـزيم    گيرد. بررسي فراساختار و مكان صورت مي

Na+,K+-ATPase دهد كه نقش اين بخـش از   نشان مي
داري ادرار است و بافت پوششي مثانـه   غده فراتر از نگه
ها و خروج آب بسـيار حـائز اهميـت     در بازجذب يون

 Khodabandeh et al., 2005a; Khodabandehاست (

and Shokri, 2009 and 2005b در  ). در نتيجه اخـتلال
خوردن تعـادل اسـمزي و    هم عملكرد اين اندام باعث به

  ). Lignot et al., 2000شود ( مرگ جاندار مي
هـاي مهـم    منزلة يكـي از زيسـتگاه   تالاب انزلي به

 به Astacus leptodactylus خرچنگ دراز آب شيرين
 اســـت.مختلف  يهاهلايندآ تأثير تحت اي دهگستر رطو
ي هابفاضلااين اكوسيستم آبي  ةلايندآ منابع ترين همم

وجود جيوه در اين اند كه  صنعتيورزي، و كشاي، شهر
آن، امـري بـديهي    كاربردهـاي گسـتردة  به دليل منابع، 

دهد كه فلزات سمي از  مطالعات اخير نشان مي است.
هاي  قبيل سرب، كادميوم، جيوه، و آرسنيك در واكنش

زيستي در نقش كاتـاليزگر   اكسيداتيوي ماكرومولكول
توانـد   مـي  كنند. در نتيجه سميت اين فلـزات  عمل مي

 ,.Ercal et alهاي اكسيداتيوي باشد ( مرتبط با آسيب

2001; Wang and Fowler, 2008  ــر ــلاوه ب ). ع
ميـل تركيبـي    هاي فنتـوني،  بودن جيوه در واكنش فعال

هاي تيولي  هاي جيوه براي باندشدن با گروه بالاي يون
هاي طبيعـي (بـه خصـوص     اكسيدان اعث تقليل آنتيب

شود، پس بـه طـور غيـر مسـتقيم نيـز       گلوتاتيون) مي
 Stohs andتواند القاكنندة استرس اكسيداتيو باشد ( مي

Bagchi 1995.(      همچنين اشاره شـده كـه، هـر گونـه
تغييرات بيوشيميايي و فيزيولـوژي ناشـي از اسـترس    

شود كه وابسته  جر ميهاي سلولي من ها به پاسخ آلاينده
به دوز است و اغلب به صورت تغييرات فراساختاري 

ــدامك هــاي غشــادار از قبيــل  در غشــاي ســلول و ان
ميتوكنــدري، سيتوپلاســم، دســتگاه گلــژي، ليــزوزوم 

دادني اسـت. در ايـن ميـان ميتوكنـدري بـه       تشخيص
زا حساس اسـت و واكـنش    استرس عوامل از بسياري
پاتولوژيـك، از قبيـل    وميعم ـ علائـم  با سريع، بسيار
اختلال در كريستاها، و تشكيل گرانول  انقباض، تورم،

 ,Triebskornدهد ( در فضاي داخلي از خود نشان مي

هـاي   تواند بر اثـر مكانيسـم   ). چنين تغييراتي مي1989
برداري  شده بر ضد سميت فلز باشد. بهره موقت انجام

از  زدايـي و جلـوگيري   ها باعـث سـم   از اين مكانيسم
 ,.Yamuna et alشـود (  هاي شديد سلولي مـي  آسيب

2009 .(  
تليال مثانه در  نتايج تحقيق حاضر نشان داد كه اپي

ي تشـكيل شـده كـه    يهـا  هـاي شـاهد از سـلول    نمونه
هــا  هــاي فعــال در جــذب يــون اختصاصــات ســلول
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اي و  هـاي غشـاي پلاسـمايي ناحيـة پايـه      (فرورفتگي
دفع آب اضافي  حضور ميتوكندري فراوان) و همچنين
هـا در تيمـار كـم     واردشده به بدن را دارند. اين سلول

تـر و در   زدايـي فعـال   ) بـه منظـور سـم   ppb 5جيوه (
هــاي داخــل ســلولي، خصوصــاً ميتوكنــدري   ارگانــل

ها  هاي فراساختاري ديده شدند. ميتوكندري ناهنجاري
متورم شدند و در حـد محـدودي كريسـتاها كـاهش     

) ppb 15الاي جيــوه (هــاي بـ ـ يافتنــد. در غلظــت 
شدت افزايش يافتند و بـه   بههاي ساختاري  ناهنجاري

هاي پوششـي مثانـة    اي در سلول درخور ملاحظهطور 
رفتن  تورم، تخريب، و ازبينخرچنگ دراز آب شيرين 

شـده در   ديده شد. اين نتايج با نتايج گزارشكريستاها 
و  Jastaniخـواني دارد.   هـا هـم   ساير آبزيـان و انـدام  

Abbasi )2004  5/0، 2/0)، تأثيرات دوزهاي 2005و 
هـاي   ميكروگرم بر ليتر كلريد جيـوه را در سـلول   1و 

ــاهي   ــي م ــله، و رودة خلف  ،Clupea harengusعض
Khoshnood ) ــاران ــرات 2011و همكــــ ) تغييــــ

هـاي   در سلول كلريد جيوه  ppb 15 فراساختاري دوز
، و  Acipenser persicusكلرايد آبشش تـاس مـاهي   

Manisseri  وMenonl )2006  ــمي ــأثيرات ســ ) تــ
ــوه در  ppm 005/0و  015/0دوزهـــاي  كلريـــد جيـ

ــانكراس  ــوي هپاتوپ را  Metapenaeus dobsoniميگ
بررسي كردند. اين محققان تغييرات ساختاري، تـورم  

شـدن سيتوپلاسـم را ناشـي از     ميتوكندري، و واكوئلـه 
 افزايش نفوذپذيري غشاي سـلول، اخـتلال   و ثباتي بي

هـا   هـا و آنيـون   در فرايند اسـمزي، و تجمـع كـاتيون   
و همكــاران  Yamuna داننــد. بــر طبــق گــزارش مــي

زدايي فلز جيوه در ميگـوي   )، يكي از منابع سم2009(
Macrobrachium malcolmsonii  ــل تشــكيل واكوئ

حــاوي الكتــرون متــراكم در فضــاي سيتوپلاســم     

 هاي هپاتوپانكراس است. همچنين اين محققـان  سلول
هاي آبشش ايـن   گزارش دادند كه فلز جيوه در سلول

دهد كـه   ميگو بيشتر ميتوكندري را تحت تأثير قرار مي
هاي چرخة كـربس   اين امر باعث كاهش فعاليت آنزيم

هـوازي   ها به طرف تنفس بـي  شود در نتيجه سلول مي
  .روند پيش مي

سـلولي، و   هـاي مختلـف فيزيولوژيـك،    مكانيسم
پوسـتان   ايـي فلـزات در سـخت   زد مولكولي براي سـم 

وجود دارد كه اهميت هر مكانيسم در سلول بسـتگي  
هـاي فلـزي بـا     باندشـدن كـاتيون   به اندام هدف دارد.

هـا بـا    هـا و گرانـول   سـپس تشـكيل واكوئـل   ها  آنيون
ــق    ــا از طري ــاً حــذف آنه ــامحلول و نهايت ــات ن تركيب
اگزوسيتوز، همچنين انتقال فلزات دو ظرفيتـي و سـه   

هـا   داخل ميتوكندري و تشكيل اين گرانول ظرفيتي به
زدايـي و كـاهش    هـاي سـم   در اين انـدامك، از روش 

 Ahearn etسميت فلزات در داخل سيتوپلاسم است (

al., 2004 ميتوكنـدري باعـث    ). اعمال اين فراينـد در
شـود.   رفتن كريستاها و آسيب به ميتوكندري مي ازبين

هـاي   يكـال ز طرفي ميتوكندري مكان اصلي توليد رادا
هايي از قبيل  اكسيدان شدت غني از آنتي آزاد است و به

پپتيد  است. اتصال جيوه به اين تري )GSH(گلوتاتيون 
زدايي كاملاً مشخص شده است  منزلة مكانيسمي سم به
)Jan et al., 2011; Yamuna et al., 2012 با وجود ،(

هـاي تيـول ميتوكنـدري     جيوة متصـل بـه گـروه    اين،
شود و متصل بـه آنهـا بـاقي     از آنها جدا نميراحتي  به
در نتيجه دوزهاي بالاي جيوه باعـث كـاهش   ماند.  مي

ــادير شــكل  ــزايش مق ــاتيون، اف ــري  گلوت و ، H2O2گي
پراكسيداســـيون ليپيـــدها در ميتوكنـــدري و باعـــث 

برخي از ). lund et al., 1993شود ( شدن آن مي دژنره
در اسـمز  ميتوكنـدري را اخـتلال     محققان دليل تـورم 
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ــاتيون ــون غشــا و تجمــع ك ــا و آني ــا و آب در آن  ه ه
بــر طبــق ). Jastani and Abbasi, 2004داننــد ( مــي

Bhavan ) ــاهش  )2008و همكــاران ــوه باعــث ك جي
ــت  ــوي  ATPaseفعاليـ  Macrobrachiumدر ميگـ

malcolmsonii دهنـدة اخـتلال در    شود كـه نشـان   مي
تنظيم اسـمزي و يـوني در ايـن موجـود اسـت. ايـن       

هاي  باندشدن جيوه با پروتئينتواند به دليل  اختلال مي
حاوي گروه تيول در غشاي سيتوپلاسمي به خصوص 

خوردن  هم و به Na+,K+-ATPaseزير واحد بتاي آنزيم 
تعامل بين واحدهاي آلفا و بتاي اين آنزيم در غشـاي  

 ). Imesch et al., 1992; Zalups, 2000سلول باشد (

شـد، ميتوكنـدري انـدامك    همان طور كـه اشـاره   
هاي پوششي مثانه است كه خود مركز  اصلي در سلول
هاي محيطي از  هاي آزاد است و استرس توليد راديكال

تواند سبب افزايش اين  قبيل حضور و تجمع جيوه مي
هـا و   توليد و همچنين سبب تغيير ساختار ميتوكندري

شـدن مكانيسـم آنهـا شـود. در تحقيـق حاضـر        مختل
جيــوه بــه ppb 15فراســاختاري در غلظــت تغييــرات 

ها دژنره شـدند و سـاير    حدي بود كه همة ميتوكندري
ها كاملاً شكل خـود را از دسـت داده بودنـد؛     اندامك

كردن نقش تنظـيم آب و   تواند سبب مختل بنابراين مي
  ومير شود. هاي مثانه و باعث مرگ يون سلول
گيري كلي اينكه، غـدد سـبز خرچنـگ دراز     نتيجه

تر نقـش مهمـي    شيرين همانند كلية جانوران عالي آب
هـاي   در دفع سموم بدن از جمله جيوه دارد و سـلول 

هـاي   اند. سلول مثانه در اين فرايند بسيار حائز اهميت
قادرنـد،   ppb 5پوششي مثانه به دفع جيوه در غلظت 

شـود.   ها مي سبب تخريب اندامك ppb 15اما غلظت 
خصـوص   ها، به ارگانل اختلالات بيولوژيك متعدد در

لازم بــراي  ATPمنزلــة منبــع توليــد  ميتوكنــدري، بــه
، Na+,K+-ATPaseهاي متعـدد از جملـه    فعاليت آنزيم

شـود. مـرگ    تواند در نهايت سبب مـرگ موجـود    مي
ــگ ــا در غلظــت  صددرصــدي خرچن هــم  ppb 20ه

 تواند به اين دليل باشد. بر همين اسـاس، تغييـرات   مي
منزلـة   بـه  حيـاتي  ارگـان  اين در شده ثبت فراساختاري

 در جيــوه آلــودگي تشــخيص بــراي زيســتي نشــانگر
آبي است و مـدلي مناسـب بـراي بررسـي      هاي محيط

هاي ادراري  ها از جمله جيوه در اندام تأثيرات آلودگي
  ساير موجودات است.
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