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در بچه ماهیان تاسماهی ایرانی  Yersinia ruckeriبررسی بیماری زایی باکتری  

(Acipenser persicus) 

 2، علی طاهری میرقائد1محمد مازندرانی

 یان، دانشکده شیلات و محیط زیست، دانشگاه علوم کشاورزی و منابع طبیعی گرگانگروه تکثیر و پرورش آبز 1

 گروه بهداشت و بیماریهای آبزیان، دانشکده دامپزشکی دانشگاه تهران 2 

 مقاله: نوع

 پژوهشی
 چکیده

ت ( انگشAcipenser persicusدر تاسماهی ایرانی ) Yersinia ruckeriزایی باکتری  بیماری این تحقیقدر 

. به این منظور یک گروه شاهد مثبت و یک گروه شاهد منفی )هر کدام با سه تکرار( در گردیدقد بررسی 

)باکتری  8/2 × 106سی سی سوسپانسیون باکتریایی حاوی  1/0نظر گرفته شد. ماهیان گروه تیمار با 

سی  1/0کنترل مثبت زنده/ هر ماهی( از طریق تزریق داخل صفاقی مواجهه داده شدند. به ماهیان گروه 

صورت داخل صفاقی تزریق شد. هیچ تزریقی در ماهیان گروه کنترل ه سی سرم فیزیولوژی استریل ب

ساعت پس از مواجهه مشاهده شد. تلفات در گروه  48منفی صورت نگرفت. اولین تلفات در گروه تیمار 

 70و % 60، %6/26، % 7/6% مواجهه به ترتیب  از روز پس 7ساعت و  96، 72، 48های  تیمار در زمان

تجمع  وخونریزی در قسمت انتهایی شامل عمده ترین علایم کلینیکی در ماهیان بیمار ثبت گردید. 

نکروز گسترده  شامل آسیب شناسی روده ها در بررسی بارزترین علامت . بوددر لومن روده  مایعات خونی

. همچنین در بررسی خون بودروده ها  مخاط بافت زیر درلنفوسیت ها  تجمعدر بافت اپیتلیوم پوششی و 

، هموگلوبین و MCH ،MCHCشناسی اختلاف معنی دار در تعداد گلبولهای قرمز، تعداد گلبولهای سفید، 

 هماتوکریت در بین ماهیان تیمار و ماهیان گروه شاهد ثبت گردید. 

 مقاله: تاریخچه

 26/03/94دریافت: 

 10/07/94اصلاح: 

 22/08/94پذیرش: 

 : کلمات کلیدی

 بافت شناسی 

 تاسماهی ایرانی

 هماتولوژی

Yersinia ruckeri 
 

 هـمقدم

از مزارع قزل آلای  1955عامل بیماری یرسینیوزیس یا دهان قرمز انتروباکتریایی اولین بار در سال  Yersinia ruckeriباکتری 

از نقاط مختلف دنیا و گونه های مختلف ماهیان  گسترده طوره (.  از آن پس بRucker, 1966رنگین کمان از آمریکا گزارش شد )

(. این باکتری گرم منفی، میله ای، Tobback et al., 2007) که خسارات فراروانی به مزارع ماهیان وارد می کند گردیدگزارش 

ت بیماری مربوط به اکسیداز منفی و دارای تاژک است، تا کنون دو بیوتیپ از این باکتری شناسایی شده که بیشترین گزارشا

                                                           
 سنده مسئول، پست الکترونیک:نوی  mazandarani@gau.ac.ir  
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(.  به نظر می Davies and Frerichs, 1989نیز وجود دارد ) 2اما گزارشاتی در رابطه با بروز بیماری با بیوتیپ  .بوده است 1بیوتیپ 

خصوص قزل آلای رنگین کمان از حساس ترین گونه ها به این بیماری است و سالیانه خسارات بالایی ه رسد خانواده آزادماهیان ب

(. به همین دلیل در بسیاری از ,.Furones et al 1993مزارع این ماهیان در سراسر دنیا در اثر این بیماری وارد می شود  ) به

شیوع بیماری در موارد  معمولاً .(Austin et al., 2003کشورهای اروپایی واکسیناسیون علیه این باکتری صورت می گیرد )

 Timothy and) تراکم بالا و مدیریت نامناسب افزایش می یابد، جایی ماهیان هپرورش، جابکیفیت پایین آب  از جملهزا  استرس

Gregory, 2005).  در مواردی نیز برخی از ماهیان بدون اینکه علایم بیماری را نشان دهند به باکتری آلوده شده و به عنوان ناقل

تری را از طریق مدفوع در محیط پخش می کنند که در این حالت در این موارد ماهیان به مدت طولانی باک .بیماری عمل می کنند

(. این بیماری علاوه بر Busch, 1978; Stevenson, 1997)د بروز عوامل استرس زا  منجر به شیوع بیماری در ماهیان می گرد

بسته به شدت  ،در ماهیان بیمار (.Brec et al., 1999آزادماهیان قادر است در بسیاری از گونه های دیگر نیز  ایجاد بیماری کند )

بروز یافته و علایمی همچون  سیستمیکصورت ه بروز بیماری علایم متفاوتی قابل مشاهده است، در بسیاری موارد بیماری ب

دهان، بزرگ شدن طحال، اگزوفتالمی، تیرگی پوست و خونریزی در اندام داخلی و  خونریزی در قاعده باله ها، پوست و اطراف

 .و کیسه شنا ممکن است مشاهده شود بر روی کبد، زوائد پایلوریک (Petechia)های پتشی  می در عین حال خونریزیمحوطه شک

خونریزی در روده ها  باشد.در محوطه شکمی ممکن است تجمع مایعات و خونابه و در نتیجه آب آوردگی شکمی نیز قابل مشاهده 

بیماری است. اما در عین حال ممکن است ماهیان بیمار این حاد از علایم شایع ها در موارد  و تجمع مایعات خونی در لومن روده

 (. Horne and Barnes, 1999; Tobback et al., 2007هیچکدام از علایم نام برده را بروز ندهند )

 جدایه 6این بررسی از مزارع قزل آلای رنگین کمان کشور گزارش شد که در  1999بیماری یرسینیوز در ایران اولین بار در سال 

بیماری از این از آن پس  .(Soltani et al., 1999; Soltani et al., 2014bباکتری یرسینیا راکری از ماهیان آلوده جداسازی گردید )

 های زیان آور برای این صنعت در کشور مطرح است.  نقاط مختلف کشور گزارش گردید و اکنون به عنوان یکی از بیماری

پرورش این ماهیان با ارزش در استخرهای خاکی و بتونی در  ،خیر همزمان با کاهش صید ماهیان خاویاری از دریاهای ا در سال

و از خطرات احتمالی که ممکن است آن را  به شمار می رودپا ین صنعت در کشور هنوز یک صنعت نوکشور رو به توسعه است. اما ا

های باکتریایی باشد. با توجه به آلودگی منابع  از این معضلات می تواند عفونت کیدچار مشکل سازد اطلاع کاملی در دست نیست. ی

آبی کشور به باکتری یرسینیا راکری احتمال مواجهه ماهیان خاویاری با این باکتری بسیار بالاست. با توجه به اینکه از میزان 

زایی این باکتری در  این بررسی وضعیت بیماریحساسیت تاسماهی ایرانی به یرسینیا راکری هیچ اطلاعی در دست نیست، در 

 تاسماهی ایرانی مورد مطالعه قرار گرفته است.  

 ها مواد و روش

 تهیه بچه ماهی و شرایط پرورش

گرم از مرکز تکثیر و پرورش ماهیان خاویاری شهید  3/5 ± 1بچه ماهی تاسماهی ایرانی با میانگین وزنی   قطعه 100تعداد 

% حمام داده شده و با پلاستیک 2دقیقه با آب نمک  5یید سلامت ظاهری به مدت أپس از بررسی و تمونه ها ن .رجانی تهیه شدم

 تانکر از جنسمنتقل شدند. ماهیان در دو  استان گلستان در ایستگاه تحقیقاتی قره سو، حمل بچه ماهی به محل آزمایش

عدد ماهی در هر ونیرو(. جریان آب ورودی  50سانتیمتر تقسیم شدند ) 40متری با ارتفاع آب گیری  5/1×  5/1فایبرگلاس با ابعاد 
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هفته در این شرایط با غذای تجاری  2لیتر در دقیقه تنظیم شد و ماهیان به منظور سازگاری با شرایط محیطی به مدت  4به میزان

 % مورد پرورش قرار گرفتند. 3(، دو بار در روز به میزان Biomare co, Franceبیومار )

 کیفیت فیزیکوشیمیایی آب پرورش 

ساعت در حوضچه رسوبگیر ذخیره و سپس مورد استفاده قرار  12مین گردید. این آب به مدت أآب مورد استفاده از آب چاه ت

صورت هفتگی  اندازه گیری و ثبت ه طور روزانه و آمونیاک به ، شوری و اکسیژن محلول بpHدما،  ،گرفت. در طول دوره پرورش می

 و اکسیژن محلول برابر 1/7±2/0برابر  PPT 3 ،pHدرجه سانتیگراد، شوری آب برابر  23 ±2در این دوره دمای آب . یدگرد

 .میلی گرم در لیتر در طی دوران پرورش ثبت گردید 003/0ثبت گردید. مقادیر آمونیاک نیز   6/6 ± 4/0

 آماده سازی باکتری و طرح آزمایش

صورت لیوفیلیزه تهیه گردید. ه ب بود در مزارع قزل آلای رنگین کمان از ماهیان بیمار جدا سازی شدهکه  Yersinia ruckeriباکتری 

یید شده بود. أ( ت2000)  Lejeune  and Ruramgirwaبر اساس روش توضیح داده شده توسط  PCRبا کمک  گونه باکتری قبلاً

 22ساعت در دمای  48( تلقیح شده و به مدت Tryptic Soya Brothباکتری لیوفیلیزه شده به محیط کشت تریپتیک سوی براس )

( صورت پذیرفت. TSAخانه گذاری شد. پاساژ های بعدی در روی محیط کشت تریپتیک سوی آگار )ادرجه سانتیگراد گرم

%(  NaCl 6/0های پاساژ سوم این باکتری از سطح پلیت جمع آوری شده و سوسپانسیون باکتریایی در سرم فیزیولوژی ) باکتری

مک فارلند )با استفاده از ترکیب کلرور  5/0معادل کدورت محلول استاندارد کدورت سوسپانسیون باکتریایی در ابتدا تهیه گردید. 

آماده سازی نانومتر  625دستگاه اسپکتوفتومتر در طول موج باریوم و اسید سولفوریک بر اساس دستورالعمل استاندارد(  با کمک 

سپس به  .شد در نظر گرفتهباکتری در هر میلی لیتر از سوسپانسیون  108 دارد پیشنهادی  در حدودنساس استاشد. این رقت بر ا

های سریالی تهیه شده و بار دقیق  انسیون مذکور، از آن رقتپهای زنده در هر سی سی از سوس منظور تعیین دقیق بار باکتری

 . (Soltani et al., 2014a) وترینت آگار تعیین گردیدهای زنده بر اساس کشت سطحی بر روی محیط کشت ن سلول

 1/0در  2/ 8×  106های زنده باکتریایی مذکور  ، رقت باکتریCFUبر مبنای نتایج حاصل از کشت باکتریایی بر اساس تشکیل 

 محاسبه گردید. سی سی از سوسپانسیون باکتری 

( Sigma co, USA، یوجینول ) ppm 50اهیان مورد مطالعه توسط به منظور مواجهه بچه ماهیان خاویاری با یرسینیا راکری، م

ماهیان  .صورت داخل صفاقی تزریق گردیده سی سی از سوسپانسیون باکتریایی ب 1/0بیهوش شدند. سپس به ماهیان گروه تیمار 

منفی هیچ تزریقی صورت صفاقی تزریق شد و در ماهیان گروه کنترل ه سی سی سرم فیزیولوژی ب 1/0گروه کنترل مثبت فقط 

ماهیان  بالینیطور روزانه مورد بررسی قرار گرفته و پایش شدند و علایم رفتاری و علایم ه هفته ب 3صورت نگرفت. ماهیان به مدت 

در اندام داخلی  بالینیثبت گردید. در عین حال محوطه بطنی ماهیان در حال مرگ و تازه تلف شده باز شده و پس از ثبت علایم 

شدند و  تثبیت%  10های ابتدایی، میانی و انتهایی روده ماهیان نمونه برداری صورت پذیرفت. نمونه ها در فرمالین  از قسمت

 ساعت تعویض گردید.  12فیکساتیو نمونه ها پس از 

روی محیط  به منظور تعیین دقیق تر علت مرگ باکتری ها، از کلیه و کبد ماهیان تازه تلف شده و در حال مرگ کشت باکتریایی بر

TSA .صورت گرفت و باکتری یرسینیا راکری با کمک تست های بیوشیمیایی گونه باکتری مورد مطالعه تایید گردید 
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 بررسی های هیستوپاتولوژی

آماده سازی شده پس از آبگیری در  ساخت کشور انگلستان( Shandon Duplex Processor) نمونه های بافتی  در پروسسور بافتی

آمیزی مقاطع بافتی بر اساس روش استاندارد و معمول  میکرونی از بافت ها تهیه گردید. رنگ 5ل پارافینه شد و مقاطع الکل اتانو

(.  نمونه ها با چسب انتالن لامل گذاری شدند و سپس با میکروسکوپ نوری  Roberts, 2012) هماتوکسیلین و ائوزین صورت گرفت

 .مورد مطالعه قرار گرفتند× 1000

 شناسی های خون بررسی

. گرفته شدماهی از هر گروه تیمار و کنترل نمونه خونی  10ساعت پس از مواجهه از تعداد  48 ،شناسی ماهیان جهت بررسی خون

یوجینول  بیهوش شده و خونگیری از ساقه دمی توسط سرنگ آغشته شده هپارین با سرسوزن  ppm   100ماهیان با ،به این منظور

ید. خون نمونه ها بلافاصله به آزمایشگاه منتقل گردید. در آزمایشگاه برای اندازه گیری تعداد گلبول های قرمز استفاده گرد 25گیج 

(RBC( و تعداد گلبول های سفید )WBCاز لام نئوبار استفاده گردید ).  برابر با محلول دیس  100نمونه های خون به نسبت

(Dacieرقیق شده و بر اساس روش استاندارد روت )ین شمارش سلولی صورت پذیرفت (Dacie and Lewis, 2001 هماتوکریت .)

مقادیر هموگلوبین در این آزمایش توسط روش  .صورت درصد بیان گردیده توسط روش استاندارد میکروهماتوکریت انجام شده و ب

(. اندیس های خونی حجم Blaxhall and Daisley, 1973سیانومت هموگلوبین و با کیت تجاری پارس آزمون( اندازه گیری شد )

( بر اساس روش MCHC( و غلظت هموگلوبین داخل گلبولی )MCH(، وزن هموگلوبین داخل گلبولی )MCVمتوسط گلبولی )

Dacie and  Lewis (2001.محاسبه گردید ) 

رنگ گیمسا رنگ  جهت شمارش افتراقی گلبول های سفید،  نمونه ها پس از تهیه گسترش خونی و فیکس کردن با متانول توسط

 (. Rowley, 1990آمیزی شدند و افتراق سلولی بر اساس ساختار و شکل سلولی صورت پذیرفت )

 آماری تجزیه و تحلیل

انحراف استاندارد بیان گردید.  ±صورت میانگین ه مورد بررسی آماری قرار گرفت و  ب  Excellو  SPSS18نتایج توسط نرم افزارهای 

 ( استفاده شد.Duncanها از آزمون آماری دانکن )ی میانگینمقایسه در آنالیز داده ها جهت

 جـنتای

 روند تلفات در مواجهه تجربی تزریق داخل صفاقی

نشان داده  1 شکلنتایج تلفات در مواجهه تجربی بچه تاسماهی ایرانی با باکتری یرسینیا راکری به روش تزریق داخل صفاقی در 

ساعت پس از  48ساعت اول پس از مواجهه هیچ تلفاتی ثبت نگردید. اولین تلفات در زمان  24ر شده است. بر اساس این نتایج د

%  ثبت گردید. پس از آن روند تلفات به شدت افزایش یافته و در روزهای سوم و چهارم پس از مواجهه به  7/6مواجهه و به میزان 

% رسید و پس از  70این روند در روز هفتم پس از مواجهه به  % رسید، سپس از شدت تلفات کاسته شد و 60% و  6/26ترتیب به 

های کنترل در طی دوره آزمایش مشاهده  (. هیچ گونه تلفاتی در ماهیان گروه1 شکلآن تا روز چهاردهم پس از مواجهه ثابت ماند )

 نگردید. 
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طبیعی مشاهده نشد اما ماهیان بیمار در گروه تیمار علایم رفتاری و های شاهد رفتار و علایم غیر ماهیان گروهدر در این بررسی 

 قطع اول پس از مواجهه در این ماهیان دریافت غذا به شدت کاهش یافت و تقریباً ساعت 24در  .متعددی نشان دادند بالینی

خود نشان دادند. در برخی  زهدف ا بیشنای  و ساعت پس از مواجهه ماهیان علایمی همچون بی حالی و سستی 18گردید. حدود 

خصوص در قاعده باله ها و قاعده پلاک های استخوانی مشاهده ه و سرسوزنی در نقاط مختلف بدن ب نمونه ها خونریزی پتشی

همراه بیرون زدگی ناحیه پرخونی به  آنها بالینیوم به بعد تلف شدند عمده ترین علامت گردید. اما عمده نمونه هایی که از روز س

خونریزی در اندام احشایی و تجمع مایعات خونی در محوطه شکمی در اکثر نمونه ها  مشاهده  ،. در بررسی محوطه بطنیمقعد بود

ه انتهایی روده ها به همراه تجمع خونابه در لومن خونریزی شدید در ناحی ،شد. در عین حال تیپیک ترین علامت در ماهیان

در این خونریزی در چشم ماهیان بیمار گونه هیچ  ،قزل آلا مربوط به های ماهیان بیمار بود. بر خلاف بسیاری از گزارشات روده

 ثبت نگردید.تحقیق 

 بررسی های بافت شناسی روده ها

کتری یرسینیا راکری عمده ترین عارضه هیستوپاتولوژیک نکروز گسترده در ه شده با بارسی بافت شناسی روده ماهیان مواجدر بر

های آماسی در بافت زیر مخاط  . همچنین در این ماهیان نفوذ گسترده سلول(Bو  -A 2شکل ) بافت پوششی مخاط روده بود

 .  ( C-2)شکل  پرزهای روده به همراه تجمع بافت ها و سلول های نکروزه در لومن روده ها قابل مشاهده بود

 اسینش نتایج خون

نمایش داده شده است. بر اساس این نتایج تعداد  1ساعت پس از مواجهه در جدول 24های خونشناسی در زمان نتایج پارامتر

گلبول های قرمز در ماهیان گروه تیمار بطور معنی داری نسبت به ماهیان گروه شاهد افزایش یافته است در عین حال مقادیر 

در ماهیان مواجهه شده با باکتری یرسینیا راکری در مقایسه با ماهیان شاهد بالاتر های هماتوکریت و تعداد گلبولهای سفید رپارامت

در ماهیان گروه تیمار نسبت به ماهیان گروه شاهد  MCHCو  MCH(. در این بررسی مقادیر پارامتر های 1ثبت گردید )جدول

در تمام ماهیان مورد بررسی ثبت نشد. در بررسی مقادیر درصد انواع گلبول  MCV  اری در مقادیرپایین تر بود اما اختلاف معنی د

های سفید، درصد لنفوسیت و نوتروفیل در ماهیان گروه تیمار در مقایسه با ماهیان شاهد بطور معنی داری به ترتیب پایین تر و 

نوفیل و مونوسیت ماهیان گروه های مختلف مشاهده نگردید بالاتر محاسبه شد اما این اختلاف معنی در سهم درصد ائوزی

 (.1)جدول

. نمودار روند تلفات بچه تاسماهیان 1 شکل

به  Yersinia ruckeri  ایرانی در مواجهه با

 داخل صفاقیروش تزریق 
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 در تاسماهی ایرانی Yersinia ruckeri باکتریبا  ساعت پس از مواجهه 24در زمان  گیری شده اندازه های خونشناسیپارامتر. 1دول ج

 گروه تیمار مثبت شاهدگروه  منفی شاهدگروه  

5/834a  ±  5/64 سلول/ میلی متر مکعب( 106تعداد گلبول قرمز )تعداد 
 1/70±  5/854a 2/97 ± 9/950b

 

1/14a  ± 1/3 د )تعداد / میلی متر مکعب(تعداد گلبول سفی
 3/4 ±  4/12a

 6/4 ± 2/18b
 

7/7a  ± 49/0 هموگلوبین )میلی گرم(
 9/0 ±  36/7a

 1/1 ±  6/6b
 

3/23a  ± 3/2 هماتوکریت )%(
 8/3 ±  3/22a

 7/2±  1/28b
 

MCV )1/280  ±6/32 )فمولیترa
 5/47 ±  8/261a

 3/38 ±  9/297a
 

MCH )4/92  ± 1/10 )پیکوگرمa
 4/13 ±  9/86a

 2/8 ±  9/69b
 

MCHC )%( 6/4 ±  2/33a
 4/6 ±  9/33a

 9/3 ±  8/23b
 

3/76a  ± 1/4 لنفوسیت )%(
 9/3 ±  8/75a

 1/3 ±  9/69 
b

 

 6/16  ± 3/3 نوتروفیل )%(
a

 8/2 ±  3/18 
a

 2/2 ±  1/23 
b

 

 4/4  ± 9/0 منوسیت )%(
a

 2/1 ±  1/4 
a

 8/0 ±  7/3 
a

 

 6/2  ± 8/0 )%( ائوزینوفیل
a

 1/1 ±  1/2 
a

 7/1 ±  2/3a
 

 (. ≥ 05/0Pهای افقی حروف مختلف نشان دهنده داشتن اختلاف معنی دار در مقادیر اندازه گیری شده است ) در ردیف *

بافت قسمت انتهایی روده تاسماهی ایرانی مواجهه شده   .2شکل

: بافت Aتصویر  -با یرسینیا راکری به روش تزریق داخل صفاقی

نرمال و بدون عارضه روده در نمونه های گروه شاهد: تصویر پرز 

( و سلولهای استوانه ای بافت روده b(، سلولهای جامی )aروده )

(c)-  تصویرB  نکروز و جداشدگی سلولهای بافت پوششی :

(، وجود سلولهای نکروزه جدا aپرزهای روده در گروه تیمار )

: نکروز بافتی سلولهای Cتصویر  –( bشده در لومن روده )

ای ( و تجمع سلولهaپوششی استوانه ای در پرز های روده)

(. رنگ bآماسی در بافت زیر مخاط روده در ماهیان گروه تیمار)

 Bar = 40 µmآمیزی هماتوکسیلین و ائوزین. 
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 بحث

ود زیرا هنگامی که بیماری یرسینیوزیس در یک منطقه رخ می دهد عملا ً باید آن منطقه را برای مدت طولانی آلوده تلقی نم

بسیاری از ماهیان پس از بهبود می توانند به عنوان مخزن عمل کرده و برای مدت طولانی از طریق مدفوع قادر به دفع باکتری در 

باکتری را از طریق  بالینیماهیان آلوده حداقل دو ماه پس از بهبود علایم ظاهری و  در یک مطالعهمحیط هستند، به عنوان مثال 

% جمعیت 25در ماهیانی که از طریق حمام آلوده شده بودند  دیگری . در بررسی(Rodgers, 1992) دستگاه گوارش دفع می نمودند

شدن باکتری در این  مستقرماهیان قادر بودند باکتری را برای مدت طولانی در قسمت انتهایی روده حفظ کنند که نشان دهنده 

. در بررسی حاضر نیز شایع ترین عارضه قابل مشاهده در اکثر (Busch and Lingg, 1975) ماهیان حساس استقسمت از روده 

تاسماهیان ایرانی جوان که علایم بیماری را نشان دادند، خونریزی در قسمت انتهایی روده بود. همانگونه که عنوان گردید در 

شده و ماهی به  مستقراین باکتری در صورت حضور در محیط در بدن ماهی  بروز نمی کند بلکه بسیاری از مواقع بیماری لزوماً

 شرایطدر صورت شرایط مناسب پرورش ممکن است هیچگاه بیماری بروز نیابد اما در  .ن ناقل و مخزن باکتری عمل می کندعنوا

خصوص در سیستم پرورش ه ش ب(. شرایط پرورHunter et al., 1980بلافاصله ممکن است بیماری ظهور پیدا کند ) زا استرس

بنابراین در این  .محیط طبیعی زیست ماهیان متفاوت است، همواره استرس زا هستند دلیل اینکه باه متراکم و نیمه متراکم ب

شرایط حتی وجود آلودگی کم هم می تواند در مزارع ماهیان خاویاری مشکل ساز باشد. در عین حال این باکتری قادر است در 

(.  Coquet et al., 2002اند )مرها تشکیل پلاک و بیوفیلم داده و از این طریق برای مدت طولانی در محیط زنده بمحیط استخ

اگرچه گزارش رسمی در رابطه با حساسیت تاسماهی ایرانی نسبت به باکتری یرسینیوزیس در دست نیست، اما در رابطه با 

گزارشاتی وجود دارد. به عنوان مثال اولین گزارش این بیماری در تاسماهی زایی این باکتری در سایر گونه های ماهیان  بیماری

گزارش شد که ماهیان بیمار دارای علایم خونریزی از نقاط  1987( انگشت قد از مزارع فرانسه در سال Acipenser baeri) سیبری

(. این باکتری Vuillame et al., 1987زی شد )مختلف بدن بوده و باکتری یرسینیا راکری از کلیه، کبد و روده این ماهیان جداسا

( در چین نیز گزارش شده است و میزان دوز میانه Acipenser schrenckiهمچنین به عنوان عامل بیماری از تاسماهیان آمور )

گردید محاسبه  2/7 × 106( برای تاسماهی آمور در بررسی مذکور در مواجهه تجربی به روش تزریق داخل صفاقی LC50کشنده )

(Shaowu et al., 2013).  تلفات در طی یک هفته در  70منجر به  8/2 × 106در مطالعه حاضر نیز مواجهه داخل صفاقی با %

 Acipenserتاسماهی ایرانی جوان گردید. در گزارشی تک موردی، باکتری یرسینیا راکری از مغز یک تاسماهی روسی )

goldenstedtii منجر به مرگ گردید جداسازی شد  ی  همچون شنای بالا پایین و نامنظم که نهایتاًعصب بالینی( بالغ با علایم

(Klinger et al., 2000  .) 

صورت حاد بروز نمود و شبیه علایمی بود که در ه ب مشاهده شده در بررسی حاضر در تاسماهیان گروه تیمار عمدتاًبالینی علایم 

هر چند در آزاد ماهیان اگزوفتالمی به همراه خونریزی در  .آزاد ماهیان بوده است از جمله عامل بیماریزاسایر ماهیان حساس به 

(. اما در Horne and Barnes, 1999; Rucker, 1966چشم از علایم شایع آزاد ماهیان در اکثر گزارشات این بیماری بوده است )

ر بررسی خونشناسی ماهیان تحت مطالعه تعداد در چشم ماهیان بیمار ثبت نگردید.  د شاخص بالینیبررسی حاضر هیچ عارضه 

 مقادیر حال طور معنی داری در مقایسه با ماهیان گروه شاهد بالاتر محاسبه شد. در عینه های قرمز در ماهیان بیمار ب گلبول

MCH  وMCHC  اما مقادیر  ،ندازه گیری شدادر ماهیان گروه تیمار در مقایسه با گروه شاهد پایین ترMCV م ماهیان مورد در تما

که این امر  .مطالعه فاقد اختلاف معنی دار بود. به عبارت دیگر گلبول قرمز ماهیان بیمار دچار نورموسیتیک هایپوکرومیک شده اند

 [
 D

O
R

: 2
0.

10
01

.1
.2

32
22

75
1.

13
95

.5
.4

.8
.9

 ]
 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 ja

e.
ho

rm
oz

ga
n.

ac
.ir

 o
n 

20
25

-1
1-

05
 ]

 

                               7 / 9

https://dor.isc.ac/dor/20.1001.1.23222751.1395.5.4.8.9
http://jae.hormozgan.ac.ir/article-1-207-fa.html


 1395 بـهار، 4، شماره 5دوره مجله بوم شناسی آبزیان                                   دانشگاه هرمزگان

 

86 

اما برای دستیابی به علت دقیق تر این   .(Clauss et al., 2008می تواند ناشی از عوامل مختلف از جمله کاهش جذب آهن باشد )

های سفید به همراه افزایش سهم درصد نوتروفیل  ز به بررسی های بیشتر است. همچنین افزایش معنی دار در تعداد گلبولحالت نیا

ها و کاهش سهم درصد لنفوسیت های خون نشان از ایجاد حالت التهابی در ماهیان گروه مواجهه شده با یرسینیا راکری دارد 

(Stoskopf, 1993  .) 

روند کاهشی صید ماهیان خاویاری از دریا به گونه ای بوده است  ،اخیر ی هآماری صید شیلاتی در طی چند ده هبا نگاهی به سالنام

. به همین دلیل پرورش این ماهیان با ارزش شودکه پیش بینی می شود در سالهای آتی حتی تهیه مولدین از دریا نیز دچار مشکل 

که این صنعت نوپا را تهدید می کند به مدیریت هرچه  مشکلاتین نقاط قوت و در کشور در حال توسعه است. در این راستا دانست

بالاترین رتبه در تولید  ماهی قزل آلای رنگین  1391هزار تن در سال  131بهتر پرورش کمک شایانی خواهد کرد. ایران با تولید 

ری ناشی از یرسینیا راکری( یکی از شایع ترین بیماری (، و بیماری یرسینیوزیس )بیماSoltani et al., 2014a) کمان در دنیا را دارد

(. از Sharifi and Akhlaghi, 2008هایی است که سالیانه خسارت فراوانی به صنعت پرورش ماهیان سردابی کشور وارد می سازد )

رودخانه ها واقع شده دست سردابی در مناطق کوهستانی و بالاایران به گونه ای است که مزارع ماهیان  جغرافیاییطرفی وضعیت 

است و مزارع ماهیان خاویاری که جزو ماهیان گرمابی محسوب می شوند، در قسمت های پایین دست تر نسبت به ماهیان قزل آلا 

واقع می شود. لذا احتمال مواجهه ماهیان خاویاری با پاتوژن هایی که در مزارع سردابی ایجاد مشکل می کنند بسیار بالا است. در 

اضر تاسماهیان ایرانی جوان در مواجهه به طریق تزریق داخل صفاقی با یرسینیا راکری از حساسیت بسیار بالایی برخوردار بررسی ح

بودند که این امر می تواند برای پرورش دهندگان این صنعت به عنوان یک هشدار جدی باشد زیرا علاوه بر احتمال ورود آلودگی از 

پرندگان  که ثابت شده است کن است از طرق دیگری نیز وارد مزارع شود. مثلاًمین آلودگی مطریق منابع آبی مشترک آلوده، ا

(. لذا کنترل شرایط قرنطینه ای برای ماهیانی که از منابع آبی Willumsen, 1989دریایی قادرند باعث انتقال بیماری شوند )

 مشترک استفاده می کنند نیاز به دقت و آگاهی بالایی دارد. 
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