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مطالعه آسیب شناسی تجربی یرسینیا راکری                                                   
)Oncorhynchus mykiss( در قزل آلای رنگین کمان

علی طاهری میرقائد1* مهدی سلطانی1 شفیق شفیعی2 سید سعید میرزرگر1 سارا شکر پور3
1( گروه بهداشت و بیماری های آبزیان، دانشکده دامپزشکی دانشگاه تهران، تهران، ایران

2( گروه بهداشت وکنترل کیفی مواد غذایی، دانشکده دامپزشکی دانشگاه شهرکرد، شهر کرد، ایران
3( گروه پاتولوژی، دانشکده دامپزشکی دانشگاه تهران، تهران، ایران

  )  دریافت مقاله:  20 آبان ماه 1396،   پذیرش نهایی: 27 دی ماه 1396(     

 چکیده  
زمینه مطالعه: بیماری یرسینیوزیس با عامل یرسینیا راکری یکی از بیماری های مهم باکتریایی صنعت آبزی پروری بویژه آزاد ماهیان بوده و 
در بین آزاد ماهیان گونه قزل آلا از حساس ترین گونه ها محسوب می شود. هدف: این مطالعه بمنظور ارزیابی تجربی بیماریزایی یرسینیا راکری در 
قزل آلای رنگین کمان انجام شد. روش کار: گروه های 10 تایی ماهیان در دو تکرار با وزن 100-120گرمی مورد تزریق میزان ml 0/1  از غلظت 
Cells/ml  108 از سویه های باکتریایی به روش داخل صفاقی قرار گرفته و به مدت 20 روز نگهداری شدند. پس از ثبت تلفات روزانه و علائم 
بالینی، حاد ترین ســویه انتخاب و به منظور تعیین LD50 تیمارهای روش تزریقی و حمام  شــامل رقت های متوالی 310تا 1010 از سوسپانسیون 
باکتریایی مذکور طراحی گردید. همزمان با ثبت تلفات نسبت به تهیه بافت اقدام و ضایعات میکروسکوپیک مطالعه شد. نتایج: نتایج حاصله ازعلائم 
بالینی و رفتاری شامل بی اشتهایی و بیحالی، شنای چرخشی و نزدیک به سطح، تیرگی پوست، اگزوفتالمی، پرخونی و خونریزی های سرسوزنی 
در نقاط مختلف بدن، پرولاپس مخرج، بزرگ شدن کبد و طحال بود. در مطالعات آسیب شناسی پرخونی عروق و سینوزوئیدهای کبدی، نکروز و 
واکوئله شدن هپاتوسیت ها، افزایش مراکز ملانوماکروفاژ کلیه، اتساع فضای بومن در گلومرول ها، دژنراسیون و نکروز انعقادی لوله های ادراری، 
نکروز شدید و کنده شدن پرزهای روده، هایپرپلازی سلول های اپیتلیوم لاملاهای ثانویه و چماقی شدن آن ها ، نکروز سلولی طحال، هیپرپلازی 
سلول های جامی و افزایش ضخامت لایه اپیدرم زبان از جمله علایم قابل مشاهده بودند. میزان LD50 در روش تزریق داخل صفاقی پس از 48 
 ×108 Cells/mL  پس از 96 ساعت در غلظت LD50 ساعت در غلظت  106× 1.2 سلول به ازای هر ماهی بدست آمد. در روش حمام نیز میزان

5 محاسبه شد. نتیجه گیری نهایی: نتایج بدست آمده حاکی از تنوع حدت در سویه های بومی است.

واژه های کلیدی: یرسینیوزیس، آسیب شناسی تجربی، قزل آلای رنگین کمان

مقدمه
بیماری یرســینیوزیس یا بیماری دهان قرمــز انتروباکتریایی )دهان قرمز 

هگرمن( از جمله بیماری های باکتریایی اســت که خسارات اقتصادی قابل 

توجهی را در آزاد ماهیان پرورشــی ســبب می گردد )21(. بیماری اولین بار 

در ســال 1950 میلادی به صورت یک عفونت سیستماتیک در تعدادی از 

کارگاه های پرورش ماهی قزل آلای رنگین کمان ایالت آیداهو آمریکا اتفاق 

افتاد )18(. عامل مولد بیماری باکتری یرسینیا راکری بوده که عبارت است 

ازاجرام گرم منفی که متعلق به خانواده انتروباکتریاســه و جنس یرســینیا 

می باشــد. شــیوع بیماری عمدتاً در ماهی قزل آلای رنگین کمان پرورشی 

در آب شــیرین اســت )12( اما در آب شــور و گونه های دیگر از ماهیان نیز 

یک مشکل جدی محسوب می شود )10(. بیماری در تمام رده های سنی از 

ماهیان دیده می شود اما در ماهیان بزرگتر عمدتاً به صورت فرم مزمن وجود 

دارد و فرم حاد آن در نوزادان و انگشت قدها می باشد. در ایران اولین گزارش 

بیماری در سال  1999 می باشد که طی آن 6 ایزوله باکتری از برخی مزارع 

قزل الای کشــور جداســازی و شناســایی گردید )19( . درطی سالیان اخیر 

موارد متعددی از درگیری مزارع با بیماری از مناطق مختلف کشور گزارش 

گردیده اســت که بیانگر گسترش بیماری در دهه اخیر در مزارع قزل الای 

رنگین کمان کشــورمی باشد )20(. با توجه به تنوع حدت ایزوله های درگیر 

در بروز بیماری، ضایعات آسیب شناسی حاصله نیز متفاوت می باشد. لذا به 

همین دلیل ضایعات آسیب شناسی متنوعی نیز از بروز بیماری گزارش شده 

است )3(. در ایران نیز همانگونه که اشاره شد سویه های مختلفی از باکتری 

گزارش گردیده است که نقش بیماریزایی انها ممکن است که متفاوت باشد. 

لذا در این مطالعه ضایعات آسیب شناسی تجربی برخی از ایزوله های بدست 

آمده از مزارع قزل آلا ایران مورد مطالعه  و مقایسه قرار گرفته است.

مواد وروش کار
  120-100 g  ماهــی: ماهیان قزل آلای رنگین کمان بــا میانگین وزنی

از مزرعه پرورشــی واقع در محل بیمارستان دانشکده دامپزشکی دانشگاه 

تهران در محمد شهر کرج تهیه و به حوضچه های فایبرگلاس سیستم مدار 

بسته ماهیان دانشکده دامپزشــکی دانشگاه تهران منتقل  گردید. ماهیان  

پس از انتقال به مدت 2 هفته در شــرایط جدید ســازگاری داده شــده و با 

استفاده از غذای تجاری پلت ویژه ماهی قزل آلای رنگین کمان به میزان 2 
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٪ وزن بدن روزانه تغذیه می شدند. 

شرایط کیفی آب: منبع آب مورد استفاده  شامل آب چاه بود  که روزانه   

20٪ از میزان آن تعویض  گردیده و هوادهی آن به صورت مداوم توســط 

یک هواده مرکزی به منظور حذف گازهای آن و تأمین اکسیژن لازم انجام 

می شــد. بــا توجه به این که شــرایط کیفیت آب در زمــان انجام این گونه 

آزمایشات مهم می باشد لذا فاکتورهای کیفی آب درطول اجرای آزمایشات 

 ± 1/6 °Cکنترل و اندازه گیری می شــدند. شــرایط کیفی آب شامل دمای

PH ،13/6 برابر7/8، اکســیژن محلــول  بالای mg/l 7،  نیترات  کمتر از  

mg/l 0/1 و آمونیاک کمتر از mg/l 01/0 بوده است. 

بیماریزایــی تجربی: برای ایجاد بیماریزایی تجربــی از ایزوله های  با 

کــد 0223، 0226، 0229، 0230، 0233، 0234، 0300 و 0301 اســتفاده 

شــد. ایــن ایزوله ها قبلا از ماهیــان قزل آلای مزارع مختلف جداســازی و 

 TSB شناســایی گردیده بودند )20(. ایزوله های  لیوفیلیزه ابتدا در آبگوشت

ا)Tryptic soya broth( در دمــای C°22 به مدت 48 ســاعت کشــت 

داده شده و پرگنه های باکتریایی از پاساژ ثانویه در سرم فیزیولوژی استریل 

تهیه گردیده )108سلول باکتری در هر میلی لیترسرم فیزیولوژی استریل( 

و پس از بیهوشی ماهیان با اسانس میخک، به هر ماهی میزان ml 0/1 از 

سوسپانسیون هر سویه باکتریایی تزریق  داخل صفاقی شد. برای هر یک از 

 ml تیمار ها تعداد 10 ماهی در 2 تکرار استفاده شد. در گروه شاهد نیز میزان

0/1 سرم فیزیولوژی استریل به ازای هر ماهی تزریق داخل صفاقی گردید. 

سپس میزان تلفات طی یک دوره 20 روزه ثبت و از بافت های مختلف برای 

مطالعات آسیب شناسی نمونه برداری گردید. 

تعیین میزان LD50: پس از مطالعات صورت گرفته با توجه به نتایج 

تلفات سویه های مختلف یرسینیا راکری، باکتری با بیشترین درصد تلفات  

انتخاب و سوسپانســیون یکنواخت آن درسرم فیزیولوژی استریل  تهیه و 

نسبت به تهیه 8 رقت سریالی آن شامل cells/ml 103 تا 1010 اقدام گردید. 

از رقت هــای مذکور میزان ml 0/1 به ازای هر ماهی و در گروه کنترل نیز 

میزان ml 0/1 ســرم فیزیولوژی استریل تزریق داخل صفاقی شد )پس از 

cells/ ایجاد بیهوشی با اسانس میخک(. غلظت باکتریایی در روش حمام نیز

ml 103 تا 1010 آب به مدت یک ساعت حمام باکتریایی همراه با هواده بود. 

برای هر یک از تیمارهای داخل صفاقی و حمام تعداد 10 ماهی در2 تکرار 

استفاده شد. بعد از مواجه با باکتری ماهیان به مدت 14 روز مانیتورینگ شده 

و علایم رفتاری و کلینیکی آن ها  ثبت گردید. ماهیان تلف شده بلافاصله از 

تانک خارج شده و تائید تلفات  نیز با کشت و جدا سازی باکتری از بافتهای 

 LD50 کلیه ماهیان تلف شده صورت گرفت. همچنین جهت تعیین میزان

)EPA,Probit Analysis Program(اPROBIT از روش آنالیز نرم افزار

اVersion 1.5 با ضریب اطمینان95 ٪ استفاده شد.

مطالعات آسیب شناســی: برای مطالعات آسیب شناسی از بافت های 

آبشــش، روده، کلیه، کبد، طحال و زبان ماهیان تلف شــده نمونه گیری و 

بلافاصله در محلول فرمالین 10 ٪ تثبیت گردید. بافت های تثبیت شده ابتدا 

آبگیری، شفاف سازی و پارافینه شده و سپس از آن ها   مقاطع میکروسکوپی 

5 میکرونــی تهیه و به روش هماتوکســیلین وائوزین )H&E( رنگ آمیزی 

شدند .در ادامه مقاطع بافتی با میکروسکوپ نوری مورد مطالعه قرار گرفتند. 

نتایج
علایم آســیب شناســی بالینی: در برخی از ماهیان تلف شــده ناشــی 

از ســویه های بــا تلفات بالا به اســتثتنای تورم و قرمــزی در محل تزریق 

تغییرات بالینی دیگری مشــاهده نگردید اما در ادامه بســته به درجه حدت 

سویه باکتریایی علایم بالینی شــامل سستی و بیحالی، شنای چرخشی و 

نزدیک به ســطح، کاهش اشتها، تیره شدن پوســت و اگزوفتالمی یک تا 

دو طرفه و در برخی موارد همراه با خونریزی قابل مشــاهده بود. همچنین 

خونریزی های سرســوزنی در نقاط مختلف بدن بخصوص در قاعده باله ها 

و مخرج ماهیان مبتلا مشاهده و در برخی موارد آبشش ها رنگ پریده و یا 

پرخون بود. از نظر داخلی پرخونی، خونریزی والتهاب در قسمتهای انتهایی 

روده، خونریزی های پتشی منتشره در سطح کبد و زواید باب المعده  و بزرگ 

شــدن طحال و کبد در اکثر نمونه های تلف شــده مشاهده گردید. از دیگر 

علایم مشاهده شده در برخی از نمونه های مبتلا وجود پرخونی و خونریزی 

به صورت نقاط سر سوزنی در ناحیه فک و زبان ماهیان درگیر بود )تصویر1(. 

کشت باکتریایی از بافت کلیه تمام نمونه های تلف شده منجر به جداسازی 

و شناسایی مجدد یرسینیا راکری گردید.  

آســیب شناســی میکروســکوپیک: بطــور کلــی شــدت ضایعــات 

میکروسکوپیک ناشــی از ایزوله های مختلف متفاوت بوده است بطوریکه 

در ایزوله های با درصد تلفات بالاتر شدت ضایعات آسیب شناسی نیز بیشتر 

بوده است.  

الف-بافــت کبد: درتلفات مربوط به تمامی ســویه ها پرخونی عروق و 

سینوزوئیدهای کبدی دیده شد اما نکروز و تورم هپاتوسیت ها تنها در تلفات 

ناشــی از سویه های با شدت تلفات بالاتر قابل مشــاهده بود. علاوه بر این 

واکوئله شدن هپاتوسیت ها و تغییرات چربی نیز در تمامی سویه ها مشاهده 

گردید. )تصویر2(. 

جدول 1. تلفات ماهیان  در مواجهه  با سویه های متفاوت  یرسینیا راکری.

درصد تلفات سال جداسازی Origin سویه باکتریایی

70 1389 مازندران یرسینیا راکری  )0223(

60 1390 تهران یرسینیا راکری )0234(

60 1390 مازندران یرسینیا راکری )0230(

30 1389 تهران یرسینیا راکری )0229(

20 1390 مازندران یرسینیا راکری )0300(

20 1390 مازندران یرسینیا راکری )0301(

10 1389 تهران یرسینیا راکری )0226(

10 1390 زنجان یرسینیا راکری )0233(
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ب- بافت کلیه: در تلفات ناشی از تمامی سویه ها آتروفی، چروکیدگی 

گلومرول ها و اتســاع فضای بومن مشــاهده شــد. افزایش حضــور مراکز 

ملانوماکروفاژ، دژنراســیون، نکروز انعقادی لوله های ادراری و کســتهای 

متعدد ســلولی  تنها در تلفات ناشی از ســویه های با حدت بالاتر  مشاهده 

گردید )تصویر 3(. 

ج- بافت روده: در مقاطع بدســت آمــده از بافت روده پرخونی عروق، 

خونریزی و نفوذ ســلول های آماســی در مخاط و زیرمخــاط، از بین رفتن 

ساختمان طبیعی پرزهای روده، نکروز و کنده شدن پرزهای روده همراه با 

تجمع  سلول های نکروزه داخل مجرای روده در تمامی  نمونه ها قابل قابل 

مشاهده بود بطوریکه در سویه های با شدت تلفات بالاتر شدت بیشتر بوده 

است )تصویر4(. 

د-بافت آبشــش: ضایعات وارده بر بافت آبشش شامل پرخونی عروق 

وادم، چماقی شدن لاملاهای ثانویه، نفوذ سلول های التهابی، هایپر پلازی 

سلول های لاملای ثانویه و اتصال  آن ها   به هم بود که در تلفات مربوط به 

تمامی سویه ها مشاهده شد )تصویر5(. 

و- بافت طحال: در بافت طحال پرخونی در آرتریول ها و سینوزوئیدهای 

طحالی در تلفات ناشــی از همه ســویه ها دیده شد. همچنین نکروز سلولی  

تنها در نمونه های ماهی مبتلا به سویه های با حدت بالاتر مشاهده گردید.

ی- بافت زبان: در مقاطع بدســت آمده از زبان هایپرپلازی سلول های 

جامــی، پرخونی در زیر مخاط، افزایش ضخامت و نکروز در لایه اپیدرم در 

برخی از نمونه های مبتلا به سویه های حاد مشاهده گردید )تصویر 6(.

نتایج  تعیین حدت و میزان LD50: نتایج مطالعات بیماریزایی تجربی 

بر روی 8 ایزوله  مورد اســتفاده در قزل آلای رنگین کمان طی یک دوره 20 

روزه در جدول 1 نشــان داده شــده است. در ســویه های با حدت بالا شامل 

ایزوله های 0234،0230 و0223 تلفات 3 روز پس از تزریق شروع شده وبه 

حداکثر میزان خود در طی 6 روز پس از ابتلا رسیده است. در نمونه های با 

حدت پایین شــامل ایزوله های0229، 0300، 0301، 0226 و0233 شروع 

تلفــات 6 روز پــس از تزریق بوده و حداکثر میزان تلفــات در روزهای 8-9 

ثبت گردید. بیشترین حدت مربوط به سویه های جداسازی شده از مازندران 

)آمل(، تهران )فیروزکوه( و مازندران )میانرود( با میزان تلفات به ترتیب ٪70، 

60٪، 60٪ و کمترین میزان تلفات مربوط به ســویه های جداسازی شده از 

اســتان تهران و زنجان با میزان تلفات 10 ٪ بوده اســت. پس از مطالعات 

 LD50  صورت گرفته باکتری یرسینیا راکری با کد 0223 انتخاب و نتایج

در 14 روز مواجهــه با آن بــه روش تزریق داخل صفاقی  و حمام در جدول 

2 و 3 مشــخص گردیده اســت. در روش تزریقی پس از 24 ساعت تلفات 

شروع گردیده و میزان LD50 پس از 48 ساعت در غلظت  106× 1.2 سلول 

به ازای هر ماهی بدســت آمد. در روش حمام تلفات از روز 3 آغاز و میزان 

LD50 پس از 96 ســاعت در غلظت 108×5  ســلول به ازای هر میلی لیتر 

آسیب شناسی تجربی یرسینیا راکری در قزل آلا

جدول2.  نتایج LD50 در 14 روز  مواجهه با یرسینیا راکری به روش تزریق داخل صفاقی.

درصد تلفات تجمعیفراوانی تجمعی ماهیان تلف شدهفراوانی تجمعی ماهیان زندهماهیان تلف شدهماهیان زندهرقت باکتری

0-47-10کنترل

103913712/6

1047328412/5

1056421827/5

10664151244.44

1074691866/6

1083752583/3

1092823394/2

1010-10-43100

جدول3. نتایج  LD50 در 14 روز مواجهه با یرسینیا راکری به روش حمام.

درصد تلفات تجمعیفراوانی تجمعی ماهیان تلف شدهفراوانی تجمعی ماهیان زندهماهیان تلف شدهماهیان زندهرقت باکتری

0-71-10کنترل

10310-61-0

10410-51-0

105914112.38

106823238.57

1078224517.24

1087316833.33

1095591359.09

10104641982.60
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آب محاسبه گردید. 

بحث
بیماری یرسینیوزیس یکی از بیماری های مهم در صنعت آبزی پروری 

اســت که عمدتاً گونه های مربوط به آزاد ماهیان را درگیر نموده و  ســبب 

خسارات فراوان در این صنعت گردیده است)21(. با این وجود گونه های غیر 

آزاد ماهیان شامل کپور معمولی، ماهی طلایی، ماهیان خاویاری، مارماهی 

مهاجر، کاد و تیلاپیا نیز به بیماری حساس می باشند)7،10،11،13(. مطالعات 

 )c ،پرولاپس مخرج همــراه با خونریزی )b ،تیره شــدن پوســت در مقایســه با گــروه کنترل )a  .تصویــر1. برخــی از علایــم بالینی متعاقب آلودگی تجربی با باکتری یرســینیا راکری
اگزوفتالمی همراه با قرمزی ناحیه دهان، d( بزگ شدن طحال و کبد و خونریزی در ناحیه انتهایی روده.

تصویر 2. تصویرمیکروســکوپیک کبد. پرخونی و اتســاع سینوزوئیدها )فلش سیاه(، 
تغییرات چربی )حضور واکوئل در هپاتوسیت ها( )فلش سفید( و نکروز هپاتوسیت ها 

)سر فلش(.

تصویــر3. تصویرمیکروســکوپیک کلیــه. افزایــش حضــور ملانوماکروفاژ هــا،  پرگنه 
باکتری به رنگ بازوفیلی داخل یک رگ خونی )فلش ســیاه(، نکروز انعقادی لوله های 

ادراری )سر فلش سیاه(.
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مختلفی در ارتباط با بیماریزایی و آســیب شناســی بیمــاری در  گونه های 

مختلف ماهیان صورت گرفته است که بسته به گونه میزبان، درجه حرارت 

آب، راه انتقــال، نــژاد باکتری درگیر و میزان حــدت آن نتایج متفاوتی در 

بر داشــته اســت که  از جمله می توان به ادم، پرخونی و ضایعات خفیف تا 

دژنراسیون سلول ها، نکروز و تخریب وسیع بافتهای حیاتی کلیه، قلب، کبد، 

طحال، روده، زبان و چشــم اشــاره نمود )22، 14 ، 11، 3(. در این مطالعه 

متعاقب تزریق داخل صفاقی ســویه های مختلف باکتری ضایعات بالینی و 

میکروسکوپیک در اندام های مختلف شامل چشم، زبان، طحال، کبد،کلیه، 

روده و آبشش مشاهده گردید که نشان دهنده سپتسمی و حضور باکتری در 

اندام های مختلف ماهی قزل الای رنگین کمان می باشــد )21(. در ارتباط با 

ضایعات پاتولوژیک نتایج بدست آمده تا حدودی مشابه نتایج سایر محققین 

بوده است.  برای مثال ضایعات عروقی مربوط به آبشش  شامل پرخونی و 

ادم در مطالعات پیشین  بیماریزایی تجربی و  طبیعی یرسینیوزیس گزارش 

گردیده اســت )5،16( اما هایپرپلازی سلول های تیغه های آبششی تنها در 

درمطالعه Avci  و  Birincioglu در ســال 2005 گزارش گردیده اســت. 

همچنین تغییرات نکروتیک در کلیه، کبد و طحال ناشــی از یرسینیوزیس 

در مطالعات بیماریزایی تجربی و طبیعی قزل الای رنگین کمان مشــاهده 

شــده است )22 ، 14، 3 ) که مشــابه علایم بدست آمده در تحقیق حاضر 

می باشــد. در  این تحقیــق  در تمامی نمونه ها بیشــترین ضایعات در روده 

ماهیان تلف شده مشاهده گردید که می تواند حاکی از اهمیت بافت روده در 

بیماریزایــی عامل بیماری بوده و نقش آن را بعنوان مدخل ورودی باکتری 

تائید می نماید( 4،23(.     

در مطالعهRickaert  و همکاران در سال 2010 نشان داده شده است 

که سویه حاد باکتری یرسینیا راکری قادر است در درون ماکروفاژهای ماهی 

زنده مانده که حاکی از این موضوع اســت که باکتری یک میکروارگانیسم 

داخل سلولی اختیاری می باشد. مراکز ملانو ماکروفاژ نقش مهمی در پاسخ 

به میکرورارگانیســم ها بویژه انواع داخل ســلولی و گلبول های قرمز آلوده 

دارند کــه می تواند به دلیل عملکرد داخل ســلولی اختیاری عامل بیماری 

یرسینیوزیس و همچنین بروز کم خونی همولیتیک ناشی از آن حائز اهمیت 

باشــد )1(. در این تحقیق افزایش مراکز ملانــو ماکروفاژ در کلیه برخی از 

ماهیان مبتلا مشاهده گردید که در مطالعه  Tobbac و همکاران  در سال 

2009 نیز شــرح داده شده است. لذا با توجه به نقش مراکز ملانو ماکروفاژ  

در پاسخ التهابی مزمن  )1،8( مطالعه حاضر می تواند نقش احتمالی یرسینیا  

راکری در  ایجاد نفریت مزمن در کلیه را نشان دهد. 

معمولاًًًً تلفات ناشــی از یرســینیوزیس بســته به اندازه ماهی، شرایط 

بهداشتی کارگاه و عوامل استرس زا طی 5 تا 10 روز پس از ایجاد عفونت 

طبیعــی رخ می دهــد)18(. در مطالعــه Busch و  Lingg در ســال 1975 

متعاقب بیماریزایی تجربی به روش داخل صفاقی قزل آلای رنگین کمان، 

اولین تلفات 6 روز پس از عفونت اولیه شــروع شــده و در روز 9 به حداکثر 

میزان خود رســید. همچنین در مطالعه مشــابه Avci و Birincioglu در 

ســال 2005 شروع تلفات 4 روز پس از ابتلا بوده و در روزهای 6-8 پس از 

ابتلا به حداکثر میزان رسید. در مقایسه با مطالعات اشاره شده، نتایج حاصله 

آسیب شناسی تجربی یرسینیا راکری در قزل آلا

تصویــر 4. تصویرمیکروســکوپیک آبشــش. چماقــی شدن)ســر فلــش(، هیپرپــلازی 
سلول های اپیتلیوم لاملای ثانویه و اتصال  آن ها  به هم )فلش(.

تصویر 5. تصویرمیکروسکوپیک روده. تخریب و نکروز حاد مخاط )سر فلش( همراه 
با خونریزی و تجمع سلول های نکروزه در داخل لومن روده )فلش(.

تصویر 6. تصویر میکروســکوپیک زبان. هیپرپلازی ســلول های مخاطی )سر فلش( و 
افزایش ضخامت اپیتلیوم پوششی )خط سیاه( در نیمه راست تصویر.
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از این تحقیق تفاوت در الگوی تلفات را نشان می دهد که ناشی از حدت های 

متفاوت سویه های درگیر می باشد که در دیگر مطالعات تجربی در قزل آلای 

رنگین کمان نیز نشان داده شده است )2،6،9،17(. 

 متعاقب تزریــق داخل صفاقی و حمام  غلظت های مختلف حادترین 

ســویه، تلفات به ترتیب در 24  و 72 ســاعت پس از تزریق باکتری شروع 

و در ادامــه افزایش یافته بطوریکه میزان LD50  متفــاوت و پس از 48 و 

96 ســاعت  به ترتیب در روش تزریق و حمام بدست آمد. تفاوت در میزان 

LD50   در دو روش داخل صفاقی و حمام می تواند ناشــی از این موضوع 

باشــد که آبشش ها بعنوان مکان اصلی جهت ورود باکتری محسوب نمی 

گردند.

نتایج بدســت آمده و مقایسه آن با دیگر مطالعات حاکی از تنوع حدت 

در ســویه های بومی و وجود ســویه های با حدت بالاســت که می تواند به 

عنوان عامل بیماریزای خطرناک در تلفات مزارع پرورشــی کشــور قلمداد 

شود. همچنین در ارتباط با سویه های با حدت کمتر احتمال تبدیل ماهیان 

به حاملین بیماری وجود دارد که در صورت عدم تشــخیص ســبب انتقال 

بیماری می گردد. با توجه به افزایش قابل توجه بیماری در مزارع قزل  آلای 

کشور و خسارت قابل توجه ناشی از آن در مراحل مختلف پرورش، مطالعات 

بعدی به منظور شناسایی و مقایسه ایزوله های عامل بیماری در مزارع سایر 

اســتانهای کشور ضروری بوده که به اتخاذ سیاستهای عملی پیشگیری و 

کنترلی از بیماری مذکور کمک خواهد نمود.

تشکر و قدرانی
ایــن مطالعه در قالب زیر پروژه طرح کلان ملی واکســن های طیور و 

آبزیان مصوب شورای عالی عتف و نیز قطب علمی بهداشت و بیماری های 

آبزیان دانشگاه تهران انجام گرفته است.
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Abstract:
BACKGROUND: Yersiniosis or enteric redmouth disease (ERM), caused by Yersin-

ia ruckeri, is a serious bacterial disease in the farmed salmonids that causes economic 
problems in this industry. OBJECTIVES: This study was aimed to assess the experimental 
pathogenicity of Yersinia ruckeri in Rainbow trout (Oncorhynchus mykiss). METHODS: 
Two hundred Rainbow trout weighting 100-120 g, challenged with different strain of Yer-
sinia ruckeri were obtained from affected trout farms using intra peritoneal injection route 
at a concentration of 108 cells/ml (0.1 mL per fish) to evaluate the virulence of these iso-
lates. Each treatment group included 10 fish in two replicates and control fish received 0.1 
mL sterile normal saline (0.9% NaCl). Following the intra peritoneal challenge, macro-
scopic and microscopic findings were determined. The most virulent strain was then used 
to determine the lethal concentration (LD50) using both intra peritoneal and bath method 
at dilutions of 103-1010 cells/mL. RESULTS: Macroscopically, anorexia, lethargy, circular 
swimming near the surface, blackening of skin, exophthalmia, hyperemia and hemorrhage 
in different parts of body, anal prolapse, enlarged liver and spleen were observed. Mi-
croscopically, hyperemia of hepatic sinusoids and vessels, necrosis and vacuolization of 
hepatocytes, increase in the abundance of macrophage centers in kidney, dilatation of Bow-
man’s space, degeneration and necrosis of kidney tubules, severe necrosis and detachment 
of intestinal villi, hyperplasia and clubbing of epithelial cells of secondary lamellae, spleen 
cell necrosis, goblet cell hyperplasia and thickening of epidermis layer in the tongue mu-
cosa were observed.  The LD50 of intra peritoneal injection was calculated 1.2×106cells per 
fish 48 h post challenge. In bath route, LD50 was obtained 5×108 Cells/ml after 96 h. CON-
CLUSIONS: The results obtained from this study show virulence diversity of native strains.
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Figure Legends and Table Captions
Table 1. Mortality rates of fish experimentally infected with 8 different strain of Yersinia ruckeri recovered from farmed rainbow trout.
Table 2. Mortality recorded for LD50 calculations of virulent strain Yersinia ruckeri in rainbow trout challenged using intra perito-
neal injection during 2 weeks.
Table 3. Mortality recorded for LD50 calculations of virulent strain Yersinia ruckeri in rainbow trout challenged using bath method 
during 2 weeks.
Figure 1. Some of the signs observed in the experimentally infected fish to determine the virulence of Yersinia ruckeri strains. a) 
dark color of the skin, b) anal prolapse, c) exophthalmia and reddening of the mouth, d) Enlarged spleen and liver with hyperemia 
and hemorrhage in intestine.
Figure 2. Hyperemia of hepatic sinusoids and vessels (black arrow), vacuolization of hepatocytes (white arrow) and necrosis (head arrow).
Figure 3. Increase in the abundance of macrophage centers in kidney, Bacterial colonies in blood vessel (black arrow), degeneration 
and necrosis of kidney tubules (head arrow).
Figure 4. Epithelial cells Hyperplasia (arrow) and clubbing of secondary lamellae (head arrow).
Figure 5. Severe necrosis and detachment of intestinal villi (head arrow), aggregate of necrotic cells in the lumen of intestine (arrow).
Figure 6. Goblet cell hyperplasia (head arrow) and thickening of the epidermis layer in the tongue mucosa.
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