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  كيدهچ

 از ميگوهاي بومي SPFيا  (Specific Pathogen Free)ميگوي عاري از بيماري  هايگونه توليد دستيابي به روشهاي 

پايدار صنعت ميگو در  قدم اول موففيت در جهت توسعه ،توليد پست لاروهاي سالم و بهداشتيو و يا وارداتي 

صول اساسي مديريت بهداشتي و  ايمني زيستي صحيحي از ا كدرگردد. اين اقدام نيازمند ايران محسوب مي

سهم پرورش سخت پوستان و  و پرورش ميگوهاي عاري از بيماريهاي خاص است، تا بتوان به تكثير درمراكز

در نظر گرفته شده است، دست پيدا  هزار تن 25توسعه اقتصادي، اجتماعي كشور برنامه پنجم   يط كه ميگو

براي اين منظور آشنائي با مهمترين بيماريهاي كه موجب خسارت در صنعت پروش ميگو شده و همچنين  كرد.

دد بكارگيري روشهائي كه بتواند با استقرار ايمني زيستي موجب حذف عوامل بيماريزا در مولدين پرورشي گر

باشد. براي اين منظور از مجموع مهمترين عوامل مهمترين اقدام در توليد ميگوي عاري از بيمار ي خاص مي

ويروسي ، باكتريائي و قارچي در ميگوهاي مولد جمع آوري شده با انجام آزمايشات غربالگري نسبت به عاري 

ه توليد پست لارو در زنجيره ميگوي بودن از آنها مطمئن شده وسپس مولدين را براي مراحل بعد وارد چرخ

كنند. در اين طرح بر اساس روشهاي ارائه شده توسط سازمان،  ابتدا نسبت به جمع عاري از بيماري خاص مي

از مراكز  1391ميگوي مولد از دو جمعيت مولاكاي و هاي هلت در تاريخ مهر لغايت آبانماه  8000آوري 

د. مهمترين بيماريها در مراكز ميگوي عاري از بيماري، به سه گروه پرورشي در استان بوشهر جمع آوري گردي

تقسيم نموديم،  گروه اول، عوامل   SPFعوامل بيماريزاي مهم براي پايش و مراقبت در مركز توليد ميگوي 

گروه بيماريزايي هستند كه توانايي ايجاد تلفات  شديد در يك گونه يا تعداد زيادي از گونه هاي ميگو را دارند، 

توانند موجب خسارات و آسيبهاي خفيف تري شوند و گروه سوم، عوامل دوم، عوامل بيماريزايي هستند كه مي

بيماريزايي كه آسيبهاي كمتري را وارد مي نمايند ولي از مزارع يا مركز توليد مولد بايستي دور باشند. اين 

و  PCRميگوي عاري از بيمار ي بر اساس روش بيماريها به همراه ثبت علائم باليني در مراحل مختلف توليد 

روشهاي آسيب شناسي براي ويروسها، كشت و تشخيصهاي مولكولي براي قارچها و باكتريها در مراحل ورود 

اوليه مولد به مركز، زمان تكثير مولدين، زمان مولدسازي از پست لاروهاي توليدي در نسل اول و مولدسازي از 

م مورد آزمايش قرارداديم و در صورت مثبت بودن نمونه ها را حذف و در صورت ميگوهاي توليدي در نسل دو

ويروس منفي بوده وارد مرحله بعدي توليد شدند. در طي اجراي ازمايش كليه نمونه از نظر بيماريهاي ويروسي 

روز ويروس عفونت زاي هيپودرم و نك،)YHVويروس كله زرد (، )TSVويروس سندرم تورا (،)WSSVلكه سفيد (

ويروس ، )HPVپاروو ويروس هپاتوپانكراس (، )MBVمونودون باكلو ويروس (،)IHHNVدهنده بافت خونساز (

منفي، باكتريهاي بيماريزا فقط در يك مورد بيماري باكتريائي نكروز  )IMNVنكروز دهنده عفوني عضلات (

گزارش و تك ياخته و تعدادي ويبريوهاي مرسوم در مرامز تكثير و پرورش  (NHP)عفوني پانكراس

 ميكروسپوريديا نيز در مراحل ازمايش منفي اعلام گرديد. 

  SPFواژه هاي كليدي:پايش، شناسائي، بيماريهاي ميگو، 



٢  ������ / '&ارش $#��� "!ح ��

 

  كليات-1

خسارات اقتصادي ناشي از بيماري هاي آبزيان در جهان از مهمترين چالش هاي فراروي كشورهاي پيشگام در 

اقتصادي و اجتماعي ناشي از آن بحران هاي جدي ايجاد كرده است. آبزي پروري بوده و تبعات سياسي ، هعرص

روند توسعة آبزي پروري در كشور و عدم توجه كافي به زير ساخت هاي مديريت بهداشتي اين صنعت در 

ه اي كه هر از چندگاه گذشته، زمينه ساز بروز آسيب هاي جدي در مقاطع زماني حال و آينده شده است، بگون

شاهد بروز همه گيري هاي متعددي در مزارع تكثير و پرورش آبزيان كشور مي باشيم . وقوع همه گيري بيماري 

در مزارع پرورش ميگوي استانهاي خوزستان , بوشهر,  سيستان و بلوچستان  موجب  (WSD)ويروسي لكه سفيد 

صنايع جانبي  وارده به هندگان ميگو (بدون احتساب خساراتميلياردها ريال خسارت مستقيم به پرورش د تحميل

و بحران هاي ناشي از آن تا مدتها  همانند مراكز عمل آوري ، كارخانه هاي توليد خوراك آبزيان و ...) گرديد

امل بيماريزاي كشنده ومهمترين ع) . 1386(افشارنسب، خواهد بود دست اندركاران اين صنعت گريبانگير

ميگوهاي خانواده  در در حال حاضر بيش از بيست ويروس كه .، ويروسها ميباشنددر جهان شيميگوهاي پرور

 تورا ي نظير سندرم. بيماريهاياستشناسايي شده  ،مي نمايند يهاي مهلك و مرگ و مير شديد ايجادبيمار  پنائيده

(TS)، لكه سفيد  سندرم(WSS) كله زرد ،(YHD)  و نكروزعفوني بافتهاي زير پوستي و خونساز(IHHN)  را ميتوان

 ،ميلادي تاكنون 1994كه از سال  محسوب نمود جهاندرصنعت تكثير و پرورش ميگو  برايمهمترين تهديد 

در قاره هاي آسيا،  ميليارد دلار خسارت اقتصادي به پرورش دهندگان ميگو 1-3هر ساله بيش از برخي از آنها 

در ميگوي  IHHNبيماري  كه 1989سال در آمريكا از  .)1386(افشارنسب،  وارد نموده اند  اقيانوسيه آمريكا و

 Specific Pathogen Free، توليد ميگوهاي عاري از عوامل بيماريزاي  خاص را ايجاد نمود زياديوانامي تلفات 

(SPF)  استفاده از پست لاروهايدر دستور كار قرار گرفت . SPF توليددر  جهشي عظيمانامي موجب ميگوي و 

 از بيش شده، توليد پرورشي ميگوي تن ميليون2 از 2006 سال در. ,Wyban) (1992جهان شد ي پرورشيميگو

به عنوان يكي از چرخه هاي زيربنايي توليد ميگو،   SPF. توليد ميگوهايبه گونه وانامي اختصاص داشت 75%

 جايگاهي استراتژيك يافته و بسياري از كشورها در حال توليد و يا برنامه ريزي توليد آن مي باشند

(wyban,2007) با اينحال تلاش بر اين است كه با اجراي پايلوت تحقيقاتي كسب و انتقال دانش فني براي توليد .

ماري خاص در كشور و قطع وابستگي زمينه و دانش فني توليد اين محصول در كشور فراهم ميگوي عاري از بي

برخي از عوامل   The World Organisation for Animal Health (OIE)گردد. توسط سازمان جهاني بهداشت دام  

، پرورش و مولدسازي بيماريزاي خطرناك آبزيان (از جمله ميگو) كه ميتوانند مرگ و مير شديد در مراكز تكثير

تعيين گرديده  و فهرست شده اند،   (Notifiable Diseases)ميگو ايجاد نمايند، به عنوان بيماريهاي اخطار كردني

كليه كشورهاي جهان موظفند براساس روشهاي استاندارد ويكسان تشخيص بيماريهاي مذكور،  نسبت به انجام 

ان بدون اخذ گواهي بهداشتي مبني بر عاري بودن آبزي مورد نظر از آزمايشات اقدام نمايند. نقل و انتقال آبزي

  بيماريهاي قيد شده در اين فهرست منع شده است.
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  (YHD)بيماريهاي اخطار كردني ميگو، نام پنج بيماري ويروسي كله زرد  2011در فهرست سال  OIEسازمان 

Yellow Head Disease   نكروز عفوني عضلات ،Infectious Myonecrosis (IMN)  ،لكه سفيد، سندروم تورا  ،

  (NHP)نكروز عفوني بافتهاي زيرپوستي و خونساز و يك بيماري خطرناك باكتريايي بنام نكروز هپاتوپانكراس 

Necrotising Hepatopancreatitis  را درج نموده است. حال آنكه در آخرين فهرست بيماريهاي اخطار كردني ميگو

منتشر  OIEبطور مشترك با سازمان  (NACA)اقيانوسيه  -تكثير و پرورش آبزيان  آسيا كه توسط شبكه مراكز 

 Baculoviral Midgut Gland Necrosis, Tetrahedralشده، علاوه بر بيماريهاي مذكور نام سه بيماري ويروسي 

Baculovirosis, Spherical Baculovirosis, مترين بيماريهاي مهم نيز بچشم مي خورد. در اين قسمت مروري بر مه

در مراكز تكثير و پرورش ميگو و بيماريهائي كه بايد در مراكز توليد عاري از بيماري نيز بايد رديابي گردند 

  مورد مطالعه قرار ميگيرند.

  

  هاي ويروسي ميگوبيماري-1-1
به صنعت تكثير و بيماري ويروسي در ميگو شناسايي شده است. اين بيماريها خسارتهاي سنگيني را  20تاكنون 

پرورش ميگو وارد نموده اند. ميگوها در مراحل مختلف زندگي به اين ويروسها حساس بوده و باعث مرگ و 

مهمترين بيماريهاي ويروسي ميگو  1در جدول  شوند.مير، كاهش رشد و يا تغيير وضعيت ظاهري ميگوها مي

  ارائه گرديده است.
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  ميگوبيماريهاي ويروسي  مهمترين: 1 جدول

  
  

  بافت زيرجلديبيماري نكروز عفوني بافت خونساز و -1-1-1

IHHNV )Infection Hypodermal and Heamatopoitic Necrosis Virus (  

  

  عامل بيماري-

، فاقد پوشش با اندازه IHHNVاست. ويروس  IHHNVكوچكترين ويروس شناخته شده ميگوهاي پنائيده ويروس 

تك رشته اي خطي با  DNAاست، داراي  Csclگرم در ميلي ليتر در  40/1نانومتر است و چگالي آن  22-20

 KD 37,5و  39، 47، 74است و كپسيدي دارد كه داراي چهار پلي پيتيد با وزن مولكولي  kb 4.1اندازه تقريبي 

شده اند ولي تنها دوژنوتيت از اين چهار ژنوتيپ به عنوان  شناسايي IHHNVمتمايز  ژنوتيپاست. حداقل چهار 

در ميگوي  IHHNVاند. البته بخشي از ژنوم معرفي گرديده P.monodonو يا  L.vannameiعامل مسبب بيماري براي
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غربي يافت شده و نشان مي دهد كه ممكن است عامل شناخته شده  Indo-pacificپنائيده آفريقاي شرقي و ناحيه 

 ;Lightner and Redman, 1991(، بيماري زا نباشد P.monodonو  L.vannameiهاي ميزبان شاخص گونه براي

Lightner,1996.(  

  

  گستره جغرافيايي بيماري-

جنوب  هاي پرورشي در آمريكا و آسيا و اقيانوسيه گزارش گرديده است. در آمريكا دربا انتشار وسيع در كارگاه

شرق ايالات متحده امريكا، مكزيك، امريكاي مركزي، اكوادور، پرو، برزيل و چندين جزيره كارايبي گسترش 

يافت. در اقيانوس آرام مركزي  در هاوايي، گوام، هائيتي و كالدونياي جديد گزارش شده است همچنين اين 

، مالزي و اندونزي گزارش گرديده است. تصور بيماري در آسيا و منطقه هند ـ آرام در سنگاپور، فيليپين، تايلند

در ميگوهاي پنائيده پرورشي يا وحشي هند ـ آرام و اكوادور بومي باشد و در ميگوهاي پنائيده  IHHNVرود مي

  .(Lightner,1996; Flegel,2006)پرورشي اكوادور، غرب پاناما و غرب مكزيك نيز مشاهده شده است

  

  گستره ميزباني-

 P.stylirostris ،P.vannamei ،P.occidentalis ،P.californiensis ،monodon .Pهاي گونه اين بيماري در

،P.semisulcatus ها از جمله هاي ديگري از پنائيدهشود. با توجه به اينكه گونهديده ميP.setiferus ،P.duorarum  و

P.aztecus رسد ها محتمل است. به نظر ميهاي طبيعي در ساير گونهاند، وجود آلودگيبه شكل تجربي آلوده شده

  (Lightner,1996; Flegel,2006)مقاوم باشند IHHNVنسبت به   P.merguiensisو  P.indicusهايي مانند گونه

  

  علائم كلينيكي و آسيب شناسي-

 .Pهاي پرورشي اصلي:  شوند، از جمله گونه IHHNVرند كه آلوده بههاي پنائيده اين قابليت را دااكثر گونه

monodon  ،L. vannamei  وL. stylirostris با  باشند.عفونتميIHHNV  ،در ميگوي آبي اقيانوس آرام

(L.stylirostris) هاي حاد و مرگ و مير گيريتواند همهبه شديدترين حد است، در مورد اين گونه ويروس مي

اي كه هنوز مراحل زندگي نوجواني و مرحله L.stylirostrisدرصد) را موجب شود. در  90جمعي (بيش از دسته 

 Aldy de Garcia and( گيرنداند، مراحلي هستند كه با بيشترين شدت تحت تاثير ويروس قرار ميبه بلوغ نرسيده

Flegel, 1999.(  

IHHNV  ،سندروم تغيير شكل كوتولكي«موجب بيماري مزمن) «RDS در ،(L. vannamei شود كه در اين مي

شرايط به جاي مرگ و مير، رشد نامنظم و كم و تغيير شكل كوتيكول، تأثيرات اصلي هستند. آلودگي با 

IHHNV  درL. vannamei  معمولاً به صورتSubclinical (غيرقابل تشخيص) است ولي به دليل  RDS با كاهش ،
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 Bell and)، همراه استIHHNVنرخ رشد و كاهش بازدهي (راندمان) پرورش، در ذخاير آلوده شده با 

Lightner,1984,1987; Brock and Main, 1994).  

اين بيماري با بروز لكه هاي سفيد بر روي بندهاي سوم و ششم بدن و همچنين پديد آمدن حالت كوتولگي در 

اشتهائي و خميده شدن روستروم ميگوها همراه ميباشد. در آسيب شناسي اجسام بارز داخل  ظاهر به همراه بي

را تشخيص داد. اين اجسام گنجيدگي  IHHNVتوان آلودگي به ويروس ، ميAنوع  Cowdryاي گنجيدگي هسته

شوند ( دار مياي هستند كه به صورت هالهائوزنيوفيل هستند و غالباً اجسام گنجيدگي داخل هسته IHHNشاخص 

هايي كه حاوي اسيد استيك هستند، مثل محلول كنندههايي كه با فيكسهاي هماتوكسيلين وائوزين بافتبا رنگ

Davidson’s AFA  وBouinهاي با حاشيه كروماتيني و ، نگهداري شده اند.)، اين اجسام گنجيدگي، در هسته

مي (اپيدرم، اپي تليوم هيپودرم روده جلويي و پشتي، طناب هاي با منشأ اكتودرهاي بافتهايپرتروفي شده سلول

عصبي و عقده عصبي) و مزودرمي (اندامهاي خونساز، غده آنتني، گنادها و اندام لنفوئيد و بافت پيوندي) وجود 

ممكن است به آساني با اجسام گنجيدگي داخل  IHHNVاي مربوط به دارند. اجسام گنجيدگي داخل هسته

، بررسي  PCRو   dot-blot، اشتباه گرفته شوند. روشهاي ملكولي از قبيل WSSVاز آلودگي به اي ناشي هسته

، تشخيص قطعي آلودگي با IHHNVبراي  DNAها با يك نشانگر اختصاصي اين بخش In-situهيبريديزاسيون 

IHHNV شودرا موجب مي(Lightner, 1996; Lightner,1998)  .  

  

  ) HPV )Hepatopancreatic Parvolike Virusپاروا ويروسي بيماري هپاتوپانكراس-2-1-1

 22-24به ابعاد حدود  DNAيك بيماري ويروسي است كه ويروس عامل بيماري شبه پا رو و ويروس داراي 

، P.merguiensis ،P.semisulcatus ،P.chinensisهاي هاي حساس به اين بيماري گونهنانومتر مي باشد. گونه

P.Japonicus ،L.stylirostris ،P.indicus  وL.vannamei باشد. اين بيماري ويروسي بيشتر در ميگوهاي جوان  مي

P.merguiensis  وP.semisulcatus  در اين ميگوها ايجاد  %100ايجاد بيماري كرده و ممكن است تلفاتي نزديك به

  .(Lightner, 1996;Flegel etal., 2004)كند

ار وسيع بوده و همه گيريهاي متعددي از كشورهاي مختلف از جمله كره، چين، انتشار جغرافيايي بيماري بسي

تايوان، فيليپين، اندونزي، مالزي، سنگاپور، استراليا، كنيا، فلسطين اشغالي، كويت، آمريكاي شمالي و جنوبي، 

در سنگاپور  P.merguiensis مكزيك، السالوادور و برزيل گزارش شده است. اين بيماري نخستين بار در ميگوي

  .(Lightner,1996)در مالزي تعيين هويت شد 1983تشخيص داده شد و در سال 

  

  علائم باليني و آسيب شناسي-

ممكن است ديده شود: بي حالي و بي اشتهايي، كاهش  HPV علائم كلينيكي مختلفي در ميگوهاي مبتلا به

هاي همزيست سطحي، فعاليت پاهاي شناگر راه رونده و قلابهاي نگهدارنده غذا، آلودگي شديد به تك ياخته
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هاي كفزي و همچنين عفونتهاي ثانويه از علايم قابل مشاهده در اين بيماري است. اي و دياتومهباكتريهاي رشته

رگ سلول ها شده و سلولهاي توبولهاي غده هپاتوپانكراس را آلوده كرده و باعث چروكيده ويروس باعث م

و همچنين سبب آتروفي و نكروز آن مي شوند و به دنبال آن متابوليسم غيرطبيعي و در  شدن هپاتوپانكراس شده

  .   (Lightner,1996; Pantoga and Lightner, 2001)نهايت مرگ ديده مي شود

ي بازوفيلي يا ائوزنيوفيلي از اهسته در سلولهاي هپاتوپانكراس همراه با گنجيدگيهايي داخل هسته هيپرتروفي

شود. ها در مراحل پيشرفته ديده ميباشد، جابجايي هستك و حاشيه نشيني كروماتينمشخصات اين بيماري مي

شوند. باشند و بعداً بازوفيلي مييدر مراحل اوليه گنجيدگيها كوچك و ائوزنيوفيلي و در واقع در مركز هسته م

  . (Lightner et al.,1994)شودمي يا هلال ديده crestدر برخي سلولها در كنار گنجيدگي 

  

  ) BMN )Baculoviral Midgut Necrosis نكروز روده مياني باكلوويروسي بيماري-3-1-1

مي باشد.  DNAنوع  نوكلئيك ازبا اسيد  Cيك بيماري ويروسي است كه عامل آن باكولوويروس نوع 

نانومتر تخمين زده مي شود. منبع آلودگي  310در  72باكولوويروس عامل بيماري داراي غشاء بوده و ابعاد آن 

باشد.اين بيماري قبلاً داراي نام هاي متفاوتي بوده و تحت عنوان بيماري كبد سفيد كدر، مولدين ماده آلوده مي

مي گونه مونودون ناميده  C، بيماري كدورت سفيد و بيماري باكولوويروسي نوع غده روده ميانيبيماري ابري 

  (Sano et al., 1984; Lightner, 1996)شد

باشد و بيماري را به صورت آزمايشگاهي مي.plebejus  Pو  P.japonicus  ،P.monodonميزبان اين بيماري هاي گونه

مرحله لاروي است. در ابتداي  گزارش كردند. اين بيماري مخصوص مراحل لاروي و پست P.japonicusدر 

گزارش شده است. اين بيماري در كشور ژاپن از مشكلات  %98شود و با تلفات بالا و حدود ظاهر مي مايسيس

لين بار از ژاپن او BMNگيري باشد و تلفات شديدي را در لاروها ايجاد مي كند.همهعمده مراكز تكثير ميگو مي

از فيليپين، استراليا و  P.monodonو  ، P.chinensisگزارش شده است ولي پس از آن اين بيماري در  1971در سال 

  . (Villasante and Puent, 1993)اندونزي نيز گزارش گرديد

  

  علائم كلينيكي و آسيب شناسي-

روزه به رنگ سفيد كدر در مي آيد و با پيشرفت بيماري  10و  9هپاتوپانكراس در مراحل لاروي و پست لاروي 

هاي سفيد بيشتر آشكار مي شود. لاروها به طور غيرفعال در سطح آب شناور شده و روده مياني آنها به لكه

تليوم مجاري هپاتوپانكراس پيويروس موجب نكروز اشود. صورت يك خط سفيد در ناحيه شكمي مشاهده مي

ها باكولوويروس Aتيپ  شود. اين بيماري جزتليوم موكوسي و مخاطي روده مياني ميو احتمالاً اپي

  .(Lightner and Redman, 1992; Lightner,1996)باشدمي
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ت فشار قرار شود زيرا بر اثر تحسلولهاي آلوده به صورت حلقه انگشتر ديده مي لحاظ هستيوپاتولوژي هستهاز 

گيرد. در مواردي هسته روند و كروماتين در حاشيه قرار ميها به اطراف و حاشيه هسته ميگرفتن هسته، هستك

شود. نكروز سلولهاي يابد و حالت حلقه انگشتر كمتر ديده ميدچار شكستگي شده و كروماتين آن كاهش مي

 Lightner ad)كندما ايجاد گنجيدگي داخل سلولي نميشود، اتوبولي هپاتوپانكراس و هيپرتروفي آنها ديده مي

Redman, 1992; Lightner,1996) .  

  

  )MBV )Monodon Baculovirus مونودونبيماري باكوويروسي -4-1-1

باشد و اي شكل مياي و ميلهدو رشته DNAبا  Aيك بيماري ويروسي است كه عامل آن باكولوويروس از نوع 

 گزارش شده است ولي ميزبانهاي P.monodonميگوي باشد.اين بيماري بيشتر در نانومتر مي 275در  69اندازه آن 

مي L.vannameiو احتمالاً  P.monodon  ،P.merguiensis،P.semisulcatus ،    P.indicusاين بيماري ميگوهاي گونه 

شود در عين داشتن علائم عفوني، علائم كلينيكي ندارد و حامل سالم محسوب مي P.semisulcatusباشد. گونه 

 ;Lightner and Redman, 1981; Brock et al.,1983( دهدعلائم كلينيكي را نشان مي ، P.merguiensisولي گونه 

Lightner, 1996(  

، تايلند، سريلانكا، سنگاپور، استراليا، هند، انتشار جغرافيايي اين بيماري در چين، تايوان، اندونزي، فيليپين، مالزي

تواند زنگ باشد. گزارش آلودگي در كويت ميفلسطين، كويت، عمان، ايتاليا، كنيا، گامبيا و آفريقاي جنوبي مي

كند و روزه ايجاد بيماري مي 30تا  20خطري براي ميگوي بومي ايراني باشد.اين بيماري بيشتر در پست لاروهاي 

  . (Lightner, 1996)گردندس زا باعث تشديد اين بيماري ميعوامل استر

  

  علائم كلينيكي و آسيب شناسي-

ها، بوي بد پوسته كه ناشي از حالي، بي اشتهايي، تيره شدن رنگ بدن و آبششنشانه هاي بيماري عبارتند از: بي

شوند و با افزايش رشد و ديده ميباشد. ميگوهاي مبتلا به رنگ خاكستري مايل به آبي تا سياه ها ميتك ياخته

شود. تخريب لايه داخلي گوارش اي فساد پوسته خارجي در ميگوي بيمار ديده ميدياتومه كفزي و باكتري رشته

شود. تراكم زياد پست لاروها و شرايط بد نگهداري شدت بيماري و هپاتوپانكراس نيز در ميگوي بيمار ديده مي

  (Fegan etal., 1991; Liao et al., 1992; Flegel et al., 2004)دهدرا افزايش مي

توان در مقاطع بافتي هپاتوپانكراس و روده مياني به صورت در هيستوپاتولوژي گنجيدگيهاي ويروسي را مي

شوند و كروماتين در ها دچار هيپرتروفي مياجسام متعدد گرد در هسته سلولها ديد. در سلولهاي مبتلا هسته

  . (Lightner,1996; Flegel etal, 2004)كندپيدا مي حاشيه هسته تجمع
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 ) BP )Baculovirus Penaei باكولوويروسي پنايي بيماري-5-1-1

اي شكل و با اندازه ، ميلهDNAبا اسيد نوكلئيك  Aيك بيماري ويروسي است كه عامل آن باكولوويروس نوع 

هاي مختلف لاروها، پست لاروها و ميگوهاي جوان گونهگيريهاي شديدي در باشد. همهنانومتر مي 270در  74

ايجاد كرده است. تا  P.aztecus ، ,P.duorarum P.vannamei  ،P.monodon ،P.setiferusميگوها از جمله ميگوي

كنون محدود به ايالات متحده آمريكا و سواحل مركزي و جنوبي بوده است. در لاروها مرگ و مير نزديك به 

تري دارد و درصد كل تلفات در آنها كند در حالي كه در ميگوهاي بزرگتر بيماري فرم خفيف ايجاد مي 100%

   (Couch, 1974; Brock et al., 1983). كمتر است

  

  علائم كلينيكي و آسيب شناسي-

توان ها را ميها به خاطر حضور ساير ارگانيسمعلائمي مانند كاهش مصرف غذا و رشد و بزرگ شدن آبشش

هرمي و  BPهاي شوند. گنجيدگيهاي باكولوويروس در هپاتوپانكراس و روده مياني ديده ميديد. گنجيدگي

تليال هاي اپيراسيون هسته سلولباشند. هيپرتروفي هسته، حاشيه نشيني كروماتين و دژنچهاروجهي ائوزيني مي

شود كه در شود. به خاطر تكثير دستگاه گلژي سيتوپلاسم سلول آلوده واكوئله ديده ميهپاتوپانكراس ديده مي

   .(Johnson and Lightner, 1988;Lightner,1996)باشدمراحل آخر عفونت مي

  

  )Reo – likevirus( بيماري شبه رئو-6-1-1

 50-70اي با اندازه دو رشته RNAيك بيماري ويروسي است كه عامل آن رئوويروس داراي اسيد نوكلئيك 

باشند. در گونه حساس به اين بيماري مي L.vannameiو P.japonicus  ،P.monodonهايباشد. گونهنانومتر مي

P.chinensis شورهاي، ژاپن، مالزي، فرانسه، منطقه بيماري در درياي زرد نيز مشاهده شده است. اين بيماري در ك

از  1988شد و در سال  جدا P.japonicusدر فرانسه از گونه  1987هاوايي و اكوادور گزارش شده است. در سال 

شود. شيوع بيماري آهسته آسياي شرقي جدا شد. با افزايش تراكم درصد آلودگي بيشتر مي P.monodonگونه 

  . (Lightner et al., 1985)زمان لازم دارد روز براي گسترش 45است و حدود 

  

  علائم كلينيكي و آسيب شناسي-

اشتهايي، سرگيجه، كاهش فعاليت شنا و متعاقب آن افزايش علائم اين بيماري عبارتند از كاهش رشد، بي

موجودات همزيست روي بدن و آبشش و گاهي كدورت عضلات شكمي، آبشش به رنگ سياه و تلسون، 

آيد. اختلالاتي مثل نكروز و رنگ پريدگي و آتروفي در هپاتوپانكراس به رنگ قرمز در مياوروپودها و 

  .(Mari and Bonami.,1988)شود. اين بيماري يك بيماري تحليل برنده مزمن استهپاتوپانكراس ديده مي
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 Rو  Fس نوع هاي هپاتوپانكراهاي سيتوپلاسمي ائوزيني تا بازوفيلي كمرنگ در حاشيه غشاء سلولگنجيدگي

تواند به تشخيص كمك كند. مياني و آتروفي هپاتوپانكراس مي شود. ضايعات بخش قدامي رودهديده مي

درصد و در برخي نقاط  10تا  5شوند. ميزان تلفات از ميگوها در طول روز در اطراف استخر در سطح جمع مي

   .(Lightner, 1988; Lightner,1996)مي باشد %95تا  85

  

 ) YHV )Yellow Head Virus بيماري كله زرد-7-1-1

باشد كه هنوز دار مياي شكل پوششاي ميلهدو رشته RNAعامل آن يك ويروس يك بيماري ويروسي است كه 

مشخص نشده كه رابدوويروس است يا پاراميكسوويروس. با اين حال در بررسي با ميكروسكوپ الكتروني 

-50نانومتر و به قطر  150 -200اي شكل به طول ويروس عامل اين بيماري به صورت يك ويروس غشاءدار ميله

هاي حساس به باشد. گونهثير آن در سيتوپلاسم سلولهاي اكتودرمي و مزودرمي مينانومتر است و محل تك 40

، L.vannameiباشد. به صورت آزمايشي در گونه مي P.styllferusپرورشي در آسيا و هند، P.monodonبيماري 

P.durarom، P.aztecus  و ميگوي آبهاي غربي ديده شده است. در تايلند، مالزي، اندونزي، چين و فيليپين گزارش

  )Limsuwan, 1991; Boonayaratpalin et al.,1993; Lightner, 1996( شودشده است، بيماري عمدتاً در آسيا ديده مي

به  15ميگو از مرحله پست لارو همراه بوده است. اين  %100با تلفات شديد حدود  P.monodonبيماري در ميگوي 

گيرد. با بعد به بيماري حساس مي شود و قبل از آن مقاوم است.انتقال بيماري عمدتاً توسط آب آلوده صورت مي

حال غذاي آلوده، وسايل و حاملين غيربيمار (سخت پوستان) در انتقال بيماري نقش به سزايي دارند.  اين

باشد. انتقال ويروس از مناطق آلوده به مناطق عاري از ي ويروس ميترشحات جنسي ميگوهاي آلوده نيز حاو

بيماري احتمالاً توسط انتقال ميگو يا سخت پوستان زنده و يا محصولات منجمدشده آلوده صورت 

   .(Flegel etal., 1997)گيردمي

  

  علائم كلينيكي و آسيب شناسي-

علائم بيماري را ظاهر مي كنند كه در ابتدا با كاهش شديد روز از شروع آلودگي، ميگوهاي بيمار  4تا  2در طي 

شود و بعد شود. در ميگوي مبتلا رنگ زرد روشن ديده مييا عدم تمايل به غذا و مرگ و مير شديد ظاهر مي

اي ، آبشش به رنگ زرد تا قهوهگردد. سفالوتراكس متورميابد و تلفات زياد ميتعداد ميگوهاي مبتلا افزايش مي

  .(Nash etal., 1995)شوداتوپانكراس زرد كمرنگ ديده ميو هپ

شود. گنجيدگي سيتوپلاسمي در هيستوپاتولوژي نكروز شديد در بافتهاي با منشاء اكتودرمي و مزودرمي ديده مي

هاي ها و سلولهاي خونساز، آبششهاي لمفوئيدي و بافتاي كروي بازوفيلي در هموسيت، انداماطراف هسته

شود. در مراحل اول ممكن هاي آبششي و بافت همبند عضلات، عضلات روده و اعصاب ديده ميتيغه اپي تليال
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 ,.Nash etal., 1995; Flegel et al( شوداي، مرزنشيني كروماتين و جابجايي هستك ديده مياست هيپوتروفي هسته

1997(  

   

  ) LPV ) Like – paralymphoid virusبيماري شبه پارالمفوئيدي -8-1-1

هاي لمفوئيدي باشد و ويژه اندامنانومتري مي 20تا  18يك بيماري ويروسي است كه عامل آن شبه پارو با اندازه 

 P.esculentusو  P.monodon ،P.merguiensisاستراليايي در گونه  پنائيدهاست. اين بيماري فقط در ميگوهاي 

 . (Owens etal., 1991)مشاهده شده است

  

  علائم كلينيكي و آسيب شناسي-

علائم كلينيكي مشخصي گزارش نشده است، حتي زماني كه ضايعات شديد در ارگان هاي لمفوئيدي در نمونه

هاي كروي ائوزيني بازوفيلي داخل هستهشود. در مقاطع بافت شناسي گنجيدگيهاي هستيوپاتولوژي مشاهده مي

شود كه بسيار لمفوئيدي، خونساز و بافت همبند بافتهاي مختلف و آبشش ديده ميهاي هاي انداماي در سلول

گنجيدگي شكل  IHHNVاند ولي در است. فقط تفاوت در اين است كه همه كروي IHHNVشبيه گنجيدگي 

 هاي لمفوئيدي، هيپرتروفيباشد. نكروز صفحات سلولي چند كانوني در اندامنامنظم دارد و بازوفيلي تيره مي

  (Owens et al., 1991; Lightner, 1996) شودديده مي پيكنوزههاي هسته ها با كروماتين كمرنگ و هسته

  

  LOVV بيماري واكوئليزه شدن اندامهاي لمفوئيدي-9-1-1
)Lymphoid Organ Vacuolization Virus (  

باشد. نانومتر مي 52با اندازه حدود  RNAيك بيماري ويروسي است كه عامل آن توگاويروس غشاءدار، داراي 

 L.vannameiهاي آمريكا و گونه پنائيدههاي لمفوئيدي را باعث شده و فقط در اين بيماري واكوئله شدن اندام

 ,.Bonami et al)در آسيا دارد  P.monodonبه ويژه در گونه  LPVگزارش شده است و شرايط مشابهي با بيماري 

1992).  

  

  و آسيب شناسي علائم كلينيكي-

هاي لمفاوي با علائم مشخصي براي اين بيماري گزارش نشده است. حتي زماني كه ضايعات شديدي در اندام

هاي لمفوئيدي شامل نكروز چند روش هستيوپاتولوژي يافت شده است. در مقاطع هستيوپاتولوژي ضايعات اندام

هيپرتروفي هسته با كروماتين رنگ پريده و هسته باشد. تشكيل اسفروئيد ميكانوني در صفحات سلولي و 

پيكنوزه و گنجيدگي سيتوپلاسمي ائوزيني تا بازوفيلي تيره در سيتوپلاسم هاي واكوئله شديد ديده مي 

 .(Bonamei et al., 1992; Lightner, 1993)شود
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  ) Rabdo Viridae(  بيماري رابدوويروس-10-1-1

اي با شكل ويروس دورشته RNAباشد و يك بيماري ويروسي است كه عامل آن رابدوويروس گونه پنائيده مي

و ميگوهاي آبهاي غربي در امريكا و  L.vannameiنانومتر مي باشد.از گونه هاي  160در  45گلوله و اندازه حدود 

  . (Lu and Philip, 1994)اكوادور و هاوايي جدا شده است

  

  لينيكي و آسيب شناسيعلائم ك-

هاي بزرگ هيپرتروفي و است. در هيستوپاتولوژي هيپرتروفي وندولYHVهاي لمفوئيدي مشابهضايعات بافت

هاي نكروز و التهاب حضور شود. در سيتوپلاسم واكوئل، كانونهاي لمفوئيدي ديده مياسفروئيد در اندام

   .(Lightner,1996)دارد

  

  )Taura Syndrome Virus(يا سندروم تورا  TSVبيماري -11-1-1

اي با اندازه دورشته RNAآن پيكورنا ويروس است. اين ويروس داراي يك بيماري ويروسي است كه عامل 

در  باشد.نانومتر، بدون غشاء و با شكل بيست وجهي است. محل تكثير آن سيتوپلاسم سلول مي 30-32حدود 

بيماري مشاهده شده است. پست لاروها و جوانها در  .setiferus P، ميگوي آبهاي غربي و  L.vannameiگونه هاي 

باشند. گسترش جغرافيايي بيماري محدود به سواحل اقيانوس به بيماري مقاوم مي P.aztecusو  P.duraromeگونه 

اكوادور گزارش شد. انتقال  در Taura در ناحيه 1992آرام امريكاي جنوبي و مركزي مي باشد. اولين بار در سال 

هاي بدون بيماري توسط آب آلوده، غذاي آلوده به ويروس و هم جنس خواري ميگوها صورت مي گيرد. حامل

علائم در انتقال بيماري به ميگوهاي حساس نقش اساسي دارند. انتقال عمودي نيز احتمالاً صورت مي گيرد، هر 

 ,.Hasson et al)ريق گونه وانامي به ديگر كشورها نيز گسترش يافتچند هنوز ثابت نشده است. اين بيماري از ط

1995; Fauquet et al., 2004; Mayo, 2005)  
  

  علائم كلينيكي و آسيب شناسي-

شود در استخرهاي پرورش ديده مي L.vannameiروز بعد از ذخيره سازي پست لاروهاي  40تا  14اين بيماري در 

مزمن كه اين سه حالت از هم قابل تشخيص هستند. در فاز حاد، و داراي سه فاز مشخص است: فاز حاد، گذرا و 

شود. اين تغيير رنگ در كروماتورفورها قرمزرنگ پوست گسترش يافته و رنگ ميگو متمايل به قرمز مي

ت. به همين دليل نام ديگر بيماري به دم قرمز معروف است و ميگو در تر اساوروپودها و پلئوپودها بسيار واضح

شود. پوسته نرم و روده خالي ميرد كه نكروز كانوني اپي تليال در اين ميگوها ديده ميمراحل پوست اندازي مي

ادي از شود كه در اين مرحله در تعدشود. در انتهاي مرحله حاد بيماري، مرحله گذرا ظاهر مينيز مشاهده مي

هاي سياه مدور بوده و به دليل تجمع هموسيتها در شود. اين لكهكوتيكول ظاهر مي هاي ملانيزه درلكهميگوها 
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شوند كه عفونت را در شوند وارد مرحله مزمن ميباشد. ميگوهايي كه تلف نميهاي نكروز كوتيكول ميمحل

خسارت به استخرهاي آلوده وارد  %95تا  80اري حدود دارند. اين بيمهاي لمفوئيد خود تا آخر عمر نگه ميبافت

  . (Hasson et al., 1999)كندمي

تليوم در سطح بدن و زوائد و آبشش و روده خلفي و معده و مري اپيدر هيستوپاتولوژي نكروز چند كانوني در 

ولهاي ائوزنيوفيلي شوند. سلهاي مجاور كوتيكول مثل عضلات و بافت همبند نيز درگير ميشود. بافتديده مي

تا بازوفيلي كمرنگ  يابد، پيكنوز هسته و كاريوكسي، اجسام كروي فراوان و سيتوپلاسم ائوزينوفيليافزايش مي

   .Nielsen et al., 2005)شوندديده مي

  

  ) WSD )White Spot Disease بيماري لكه سفيد-12-1-1

دورشته اي، ميله اي شكل و گاهي بيضوي است و  DNAيك بيماري ويروسي است كه عامل آن يك ويروس با 

نانومتر گزارش شده است و در رنگ  80-120در  250-350داراي يك كپسول سه لايه است. ابعاد اين ويروس 

                    (Van Hulten and Valk, 2001., Van Hulten et al., 2001)منفي داراي يك زائده دم مانند استآميزي 

شود. بيماري لكه هاي بدون پوشش غيرعفوني ميباشد و بسيار سريعتر از ويروسداراي پوشش مي اين ويروس

سفيد از اكثر كشورهاي آسيايي مانند چين، ژاپن، تايلند، تايوان، مالزي، هند و اخيراً در ايران گزارش شده است. 

اي ده پايان مانند ميگوي آب شيرين، هخانواده پنائيده در برخي ديگر از گونهاين بيماري علاوه بر ميگوهاي 

كند. اين بيماري تقريباً در تمام پوستان غيرخوراكي ايجاد آلودگي ميو بسياري از سخت خرچنگها، لابستر

دوران زندگي ميگو از زمان لاروي تا بلوغ ظاهر شده و وابسته به سن خاصي نيست. اگرچه طبق گزارشات 

ي جوان نابالغ بروز كرده است. درصد تلفات بسيار بالاست و در برخي ها در ميگوهاگيريجهاني بيشتر همه

   (Wogteerasupaya et al., 1996)مي رسد %100روز تلفات به  10شرايط در مدت كمتر از 

  

  علائم كلينيكي و آسيب شناسي-

حضور زاي خارجي مثل تغييرات دما، درجه شوري، بسته به مرحله زندگي ميزبان و حضور عوامل استرس

اشتهايي و عدم شود. اين بيماري با بيها، بيماري با درجات متعدد ديده ميهاي باكتريايي و ساير آلايندهبيماري

تمايل ميگوها به غذا شروع شده و با تلفات شديد كه پس از چند روز ظاهر مي شود، ادامه مي يابد. ميگوهاي 

د. با مشاهده ميگوهاي بيمار، مي توان لكه سفيد را به شونبيمار و در حال مرگ در حاشيه استخرها ديده مي

هاي بزرگتري ايجاد رسد و گاهي هم به هم متصل شده و لكهصورت مدور كه به قطر حدود چند ميلي متر مي

هاي شود. لكههاي سفيد بيشتر در سطح داخلي كاراپاس، روي زوائد و كوتيكول ظاهر ميكند ديد. اين لكهمي

   .(Wang etal., 2000)باشدهاي كلسيمي در اپيدرم كوتيكول ميب نمكسفيد حاصل رسو
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اين ويروس علاوه بر بافت پوششي كوتيكول در تمام سطح بدن به بافتهاي مختلفي از جمله بافتهاي عصبي، 

شود. در ، هپاتوپانكراس و قلب ميگو ميكند. همچنين باعث آسيب آبششاي، لمفاوي و خوني حمله ميماهيچه

هاي اين بافت در سلول ها و هپاتوپانكراس، تغييرات دژنراتيو و نكروتيكسي هستيوپاتولوژيك آبششها، رودهبرر

هاي درشت از گيري كروماتين و ايجاد واكوئلها همراه با كنارهمشاهده است. هيپرتروفي هستهها قابل 

 A )Cowdryاي نوع كودري هسته هاي داخلهاي روده نيز گنجيدگيمشخصات اين بيماري است در هسته سلول

Type Aممكن است ديده شود ((Aldy de Garcia and Flegel, 1999, Lightner,1996).  

  

   Infection Myonecrosis Virus (IMNV) بيماري نكروز عفوني عضلات ميگو-13-1-1
مشاهده و موجب خسارتي معادل ده    L. vannameiدر شمال غربي برزيل و در ميگوي  2002اين بيماري در سال  

نانومتر ، بيست وجهي و اندازه  40ميليون دلار در اين كشور گرديد. عامل ايجاد كننده بيماري ويروسي با اندازه  

مي باشد. ويروس فاقد پوشش بوده و داراي چهار پروتئين اصلي در قسمت كپسول با وزنهاي  bp7560ژنوم آن 

لتون مي باشد. بررسي وضعيت نوكلئوتيد ويروس نشان داده است  كه ويروس به كيلو دا 24و 42، 149، 106

مي باشد. بر اساس رديف بازهاي سازنده (segment) بوده و فاقد قطعه  double stranded  RNA (dsRNA) صورت 

مي  Giardivirusو جنس  Totiviridaeاسيد نوكلئيك ويروس مشخص شده است كه عامل بيماري متعلق به خانواده 

  (Poulous et al., 2006)باشد

  

  علائم كلينيكي و آسيب شناسي-

از علائم مشخص بيماري كاهش رشد در ميگوها بالاخص در مراحل جواني مي باشد. در ميگوهاي بيمار از 

ناحيه دم و بند ششم بدن، بافت عضلاني سفيد ، نكروز شده و مات مي شود و سپس به ساير بندهاي بدن اين 

جاد استرس از جمله تغييرات حالت سرايت كرده و تمام عضلات ناحيه شكمي را در بر مي گيرد. بيماري با اي

شديد آب وهوا ، استفاده از غذاي نا مرغوب و افزايش ذخيره سازي در ميگو هاي جوان بروز كرده و در ابتدا با 

مرگ ومير شديد همراه بوده ولي درادامه به صورت مزمن خود را نشان مي دهد.  دربرخي ازنمونه ها دم ميگوها 

درصد مي رسد.اندامهاي مبتلا به بيماري در آسيب شناسي داراي نقاط 70تا رنگ قرمز گرفته و تلفات حداكثر 

نكروزه لخته مانند در عضلات بوده و دراين اندامها حالت ادم مشاهده مي شود. در ميگوهائي كه بعد از يك 

لخته همه گيري شديد نجات يافته و يا بيماري در آنها به صورت مزمن باقي مانده باشد نقاط نكروزه بصورت 

ائي مايع شكل ديده مي شود و اين حالت نيز غالبا با ادم همراه است. توسعه بيماري با نفوذ هموسيتها در بافت 

آلوده و فيبروز شدن بافت همراه است. دراين بيماري ارگان لنفاوي ميگو به شكل كروي تغيير يافته و سيتوپلاسم 

ناحيه قلب و مجاري غد آنتي به شدت كاهش مي يابد.  سلولهاي لنفاوي در هموسلها و بافت پيوندي سلولهاي
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همچنين در سلولهاي عضلاني، بافت پيوندي و هموسيتها گنجيدگيهاي قرمز تا آبي رنگ را ميتوان مشاهده 

  .  (Lightner etal., 2004)نمود

  

 Mourilyan virus(MOV)بيماري -14-1-1

و به صورت اتفاقي شناسائي  (Gill Association Virus)اين بيماري در زمان مطالعه بيماري ويروس همراه آبشش

گرديد. اين بيماري به صورت بومي در ميگوهاي مونون استراليا، مالزي و تايلند گزارش گرديده است. همچنين 

عامل ايجاد كننده نيز موجب مرگ و مير گردد.   P. japonicusبه نظر ميرسد بصورت تدريجي در ميگوهاي 

-85ميباشد و به صورت تخم مرغي شكلو داراي پوشش با ابعاد Bunyaviridaeاز خانواده بيماري احتمالا 

نانومتر بوده و در سيتوپلاسم تكثير ميابد.تكميل ويروس در غشاء اندوپلاسمي صورت گرفته و ويوس به 100

ميباشد.  P. japonicusميگوهاي دريايئ و لب شور حساس بوده و ميزبان اصلي آن ميگوي مونودن و ميگوي 

قابل رديابي RT-nested-  PCR بيشترين آسيب وارده به ميگوهاي جوان و بالغ واردشده و معمولا با روش 

  . (Cowley etal., 2005)است

  

  علائم كلينيكي و آسييب شناسي-

 در بررسي باليني، هيچ علائمي در ميگوهاي بيمار مشاهده نشده ولي در آسيب شناسي اندامهاي ارگان لنفاوي،

اپيتليوم كوتيكول، بافت پيوندي معده و قسمت سفالو تراكس، غدد آنتني، آبشش، قلب، بافتهاي خونساز،بافت 

پيوندي هپاتوپانكراس در اين بيماري آسيب ديده و ويروس در آنها قابل ديدن ميباشد. با رنگ آميزي 

H&E بيضي از مشخصات بيماري تجمعي از سلولها با هسته متورم و تغيير شكل سلولها به تخم مرغي تا

  .(Sellars etal., 2005)است

  

  يماريهاي باكتريائي ميگوب-2-1

باكتريائي كه در بروز بيماري ميگودرگيرهستند يا باكتريايي فرصت طلب بوده يا پاتوژن مي باشند. درشرايط 

محيطي نامساعد باكتريهاي فرصت طلب باعث بروزبيماري مي شوند. بيماريهاي باكتريايي درميگو ممكن است 

ير رنگ آبششها، كاهش رشد، باعث مرگ و مير، ضايعات جلدي، نكروز، كدر و مات شدن عضلات بدن، تغي

از دست دادن كوتيكول، ايجاد روده سفيد، بي حالي و كاهش مصرف غذا را به همراه داشته باشند. مهمترين 

، بيماري  (NHP)بيماري باكتريايي ميگو عبارتند از بيماري ويبريوسيس، بيماري نكروز هپاتوپانكراس 

 filamentous( ايي كيتينوز پوسته ميگو، بيماري زوائد حركتي ميگومايكوباكتريوم، بيماري ريكتزيا، بيماري باكتري

bacterial disease) (Lightner, 1996, Horawitz and Horwitze, 2001., Nunan et al., 2005, Goarant et al., 2006, 

Jayasree et al., 2006(   
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 (Vibriosis in shrimp) بيماري ويبريوسيس-1-2-1

يماري يك باكتري گرم منفي، اكسيداز مثبت، استوانه اي و متحرك مي باشند. اين باكتري عامل ايجاد كننده ب

غيرهوازي اختياري بوده و حركت آنها توسط تاژك صورت مي گيرد. داراي متابوليسم هوازي بوده و قادر به 

مي  µm6/2 – 4/1  ×8/0 – 5/0باشد و توليد اسيد بدون گاز مي نمايد. ابعاد اين باكتري تخمير كربوهيدراتها مي

حساس و معمولاً در محيطهاي آبي بالاخص در ميان سخت پوستان و در سطح  29/1باشد. به ويبريواستات 

پوست و اندامهاي داخلي سخت پوستان به ظاهر سالم، همچنين در رسوبات و در ستونهاي آب جدا شده و در 

  الاترين ميزان شيوع را دارا هستند.محيطهايي كه آلودگي بالا يا شوري بالا داشته باشد، ب

 ،   V.harveyi ،V.vulnificusمهمترين گونه هائي كه در ميگو موجب بروز بيماري مي شوند عبارتند از : 

V.parahaemolyticus   وV.alginolyticus  كه به ترتيب فراواني در هچريها ايجاد بيماري مي كنند . در مزارع

به    V.vulnificusو       V.parahaemolyticus    ،V.alginolyticus     ،V.harveyiپرورشي و نرسريها بيشتر گونه ها 

- بروز بيماري مي نيز موجب  V.fluviallisو     V.damselaترتيب ايجاد بيماري مي كنند . در پاره اي مواقع 

  . (Lightner,1996)شوند

  

  علائم كلينيكي و آسيب شناسي-

اين بيماري باعث مرگ و مير شديد بالاخص در پست لاروها و ميگوهاي جوان مي شود. ميگوهاي آلوده به 

با آمدن به سطح استخر و كناره هاي استخر  را نشان مي دهند.  و  (Hypoxia)بيماري علائمي از قبيل هيپوكسي 

توجه به اينكه ميگوها جهت دريافت اكسيژن به سطح مي آيند، پرندگان دريايي جهت گرفتن ميگوها در روي 

از خود نشان  (Luminescent)استخرها به فراواني ديده مي شوند. معمولاً در شب ميگوهاي آلوده حالت نورافشاني 

يا عمومي  (enteric)، روده اي  (cuticular)مي دهند. عفونت ناشي از ويبريوها در ميگو ممكن است جلدي 

(systemic)  باشد. اين حالتها بالاخص در لاروها و پست لاروها مشاهده مي شود. ميگوهاي آلوده (لاروها و پست

لاروها ) آلوده به ويبريوهاي نورافشان به طور مشخص كلني هاي باكتريايي زيادي به رنگ آبي و به شكل 

زرگنمايي بالا اين پلاكها به صورت تجمعي از باكتريهاي ميله اي شكل در سطح پلاك نشان مي دهند. در ب

كوتيكول يا قسمتهاي دهان، زوائد حركتي و در سطح كوتيكول مري و قسمتهاي دستگاه گوارش و معده ديده 

  (Chen et al.,1992; Chen et al., 2000)مي شوند

ان و قسمت پيش معده دستگها گوارشي، معمولاً مجاري به همراه علائم سطحي آلودگيهاي باكتريهايي سطح ده

هپاتوپانكراس و اپي تليال روده مياني نيز گرد و كنده شده و بداخل مجاري هپاتوپانكراس رها شده و به همين 

گويند.باكتريهايي مهاجم به سطح روده مياني و مجاري   Little white ballsيا      Bolitias blancasدليل بيماري را 

هپاتوپانكراس ممكن است موجب گسترش پلاكهاي باكتريايي شده و باعث ايجاد عفونت سيستمي و عمومي 

  . (Sinderman,1990)شده و مرحله نهايي بيماري شروع شود
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اينكه اين باكتريها ممكن است جزء  علائم آسيب شناسي در ميگوهاي جوان و بالغ متفاوت بوده و با توجه به

ميكروفلور طبيعي اين ميگوها بوده، در اثر ضربه يا تأثيرات شديد محيطي يا به صورت عفونت ثانويه ناشي از 

ساير باكتريها يا در نتيجه افزايش ميزان گونه هاي بيماريزا، باعث بروز بيماري در اين دسته از ميگوها مي شود. 

ن باكتريها در ميگوهاي جوان و بالغ يا به صورت زخم هاي سطحي بوده كه به طور مشخص عفونتهاي ناشي از اي

بوسيله كپسولي از هموسيتها يا درپوشي به صورت ملانوزه احاطه شده است و باكتريها به طور مشخص در داخل 

  .(Lightner,1996)زخم ها يا كناره هاي آن قابل ديدن مي باشد

  

 (NHP) (Necrotizing Hepatopancrititis) ي پانكراسبيماري نكروز عفون-2-2-1

يك باكتري گرم منفي ، كوچك و پاتوژن اجباري داخل سلول مي باشد كه تمايل به  NHPباكتري ايجاد كننده 

) از نظر 1992و همكاران ( Frelierبافتهاي اپي تليال بالاخص هپاتوپانكراس ميگو دارد. بر اساس گزارش 

و يك جنس جديدي از اين خانواده عامل بيماري مي  Proteobacterري متعلق به خانواده تاكسونومي اين باكت

  باشد.

 µmمشخص شده است. يك فرم شكل استوانه اي ريكتزيا مانند با اندازه  NHPدو شكل از اين باكتري در عفونت 

 6/2تا  µm9/2كه فاقد تاژك مي باشد. فرم ديگر آن حالت مارپيچي و حلزوني مانند  بوده و اندازه ان  3/0×  9/0

 ×µm 2/0 مي باشد. فرم مارپيچي(Helical)  تاژك بوده كه در قسمت نوك اين باكتري قرار گرفته  8آن داراي

است. همچنين يك تار و تاژك اضافه نيز در قسمت تيغه مارپيچي وجود دارد. مطالعات ژنوتيپي نشان داده است 

  .(Loy etal., 1996)در نقاط مختلف دنيا خيلي بهم نزديك مي باشد NHPكه كليه سويه هاي باكتري ايجاد كننده 

  

  علائم كلينيكي و آسيب شناسي-

 (FCR)علائم كلينيكي بيماري شامل كاهش مصرف غذا ، لاغري و روده ها خالي مي باشد. ميزان غذاي مصرفي 

افزايش يافته و رشد ميگو كاهش مي يابد. نسبت طول ميگو به وزن ميگو و پهناي بدن ميگو كاهش يافته و 

بدن ميگوها سست مي شود. آبشش هاي ميگوها سياه و تيره شده و  ميگوها لاغر مي شوند. پوسته ميگو نرم و

گسترش  Pleopodsو  Uropodsرنگدانه هاي كروماتوفور در قسمتهاي انتهايي اندامهاي حركتي ميگو بالاخص 

يافته و باكتريهاي رسوب كننده در سطح پوسته ميگو افزايش يافته و ميگوها بي حال شده و بعد از مدتي از بين 

  .(Lightner and Redman, 1994)روندمي 

هپاتوپانكراس ميگوها آتروفي و كوچك شده و مركز هپاتوپانكراس سفيد بي رنگ شده و كاملاً با حالت طبيعي 

هايي سياه ناشي از ملانوزه شدن مجاري هپاتوپانكراس قابل تمايز مي باشد. همچنين در بافت هپاتوپانكراس رگه

د و بافت هپاتوپانكراس نرم و آبكي شده و حالت ادماتوز داشته و مركز آن آبكي هپاتوپانكراس مشاهده مي شو

  . (Johnson, 1991; Lightner, 1996)است
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نشان دهنده آتروفي ملايم تا شديد مجاري  NHPمطالعات آسيب شناسي هپاتوپانكراسهاي آلوده به 

كن است در يك يا چند مجاري وجود هپاتوپانكراس بوده و تعداد زيادي كانونهاي گرانولوماتوزي كه مم

داشته باشند در اين اندام قابل مشاهده است. سلولهاي مجاري اين تليال كه نزديك به كانونهاي گرانولوماتوزي 

اند. اين سلولها حاوي مقدار باشند نيز كاملاً آتروفي شده و از حالت ستوني به حالت مربعي تغيير شكل داده -مي

و به طور مشخص تعداد  R-cellا داراي واكوئلهاي چربي مي باشند، بالاخص در كمي بافت چربي بوده ي

  .(Johnson, 1991; Lightner, 1996)سلولهاي ترشحي آنها كاهش يافته است

  

    (Ricketsial  infection)عفونتهاي ريكتزيائي -3-2-1

از  µm6/1 – 8/0 ×7/0 – 2/0با اندازه  (RLB)(Ricketsia Like Bacteria)ريكتزيا يا باكتريهاي  ريكتزيا شكل 

مهمترين عوامل عفوني در اين بيماري مي باشند. اين باكتريها گرم منفي بوده و به صورت استوانه اي مي باشند. 

باكتري بوسيله يك پوشش سلولي احاطه شده كه خود داراي سه لايه داخلي ، مياني و خارجي مي باشند. 

ي به آنها حمله مي كند شامل ارگان لنفاوي، بافت پيوندي (به صورت سيستمي) مهمترين اندامهايي كه باكتر

همولنف، فاگوسيتها و اپي تليال سطح كوتيكول و هپاتوپانكراس مي باشد. اين باكتري انگل اجباري داخل 

شد مي سلولي بوده و فقط در سيتوپلاسم سلولهاي بافت هدف رشد مي كند ولي در پاره اي مواقع در هسته نيز ر

  (Anderson et al., 1987; Krol et al., 1991)كند

  

  علائم كلينيكي و آسيب شناسي-

 (RLB)علائم كلينيكي بيماري بسته به نوع عفونت متفاوت مي باشد. در پاره اي مواقع عامل ايجاد كننده بيماري 

ممكن است با حمله به بافت پيوندي ايجاد عفونت سيستميك نموده و در اين حالت ميگو بي حال بوده، غذا نمي 

خورند و در محل هاي كم عمق استخرها در كناره هاي لبه ها تجمع مي كنند. در پاره اي از ميگوها كه در كناره 

كدر و هپاتوپانكراس آنها شكننده مي  ها جمع شده اند داراي آبشش قهوه اي رنگ، عضلات شكمي ميگوها

باشند. در پاره اي مواقع عامل بيماري فقط هپاتوپانكراس را مورد تهاجم قرار داده و اين حالت بالاخص در 

مشاهده مي شود. در اين ميگوها هپاتوپانكراس آتروفي   P.marginatus  ،P.mergucensis   ،P.stylirostrisميگوهاي 

 ,Bonamei and Papalardo)شند. همچنين ميگوها بي حال بوده و تمايلي به غذا خوردن ندارندشده و بي رنگ مي با

1980).  

در مطالعات آسيب شناسي در اغلب اوقات باكتري را در داخل سيتوپلاسم ديده و به صورت كلني هاي كوچك 

د دارد و اندازه اين به شكل اينكلوژن بادي مي باشند. اطراف باكتريها يك پوشش با غشاء سه لايه وجو

رنگ آبي را جذب نموده و گرم منفي بوده و با رنگ  H&Eمي باشد . با رنگ آميزي  µm50-5ميكروكلني ها 

اطلاعات مهمتري از اين باكتري به  400مثبت مي باشند. با رنگ آميزي گيمسا و درشت نمايي   Feulgenآميزي 
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به منظور مشاهده باكتريهاي داخل سلولي اطلاعات   Steiners silver stainدست مي آيد. البته رنگ آميزي 

  .(Lightner,1996; Linda et al., 2003)كاملتري را نشان مي دهد

به صورت چند شكلي تغيير يافته و معمولاً دو اندازه مشخص از باكتري  RLBسلولهاي هپاتوپانكراس در عفونت 

تريها كه در بافتها و سلولهاي مختلف از جمله در ممكن است در سلولها ديده شود. در عفونت سيستمي باك

سلولهاي فاگوسيتوز، بافت پيوندي، غدد آنتني، ارگان لنفاوي ثابت شده اند ديده مي شوند. ميگوهاي آلوده به 

صورت ثابت نشان دهنده يك واكنش ثابت ، سيستمي و مشخص از سلولهاي همولنف مي باشند و اين موضوع 

ونت ريكتزيا اتفاق مي افتد. ضايعات التهابي ممكن است مركزي بوده و به خوبي در ندولها احتمالاً بيشتر در عف

مجزا نمي باشد. تجمع زيادي از سلولهاي لنفاوي معمولاً باعث بستن مجاري و ايجاد واكوئل مي شود. مهمترين 

  . (Lightner,1996)قسمتي كه چنين حالتي اتفاق مي افتد عروق آبشش ها مي باشد

  

  (Shrimp Tuberculosis)                   بيماري سل ميگو-4-2-1

بوده كه Mycobacterium عامل ايجاد كننده بيماري يك باكتري گرم مثبت، اسيد فست و استوانه اي شكل بنام 

معمولاً با ايجاد ندولهاي ملانوزه و ضايعات گراتولوماتوزي همراه مي باشد. براي جدا سازي اين باكتري نياز به 

محيطهاي اختصاصي بوده و يك بيماري مشترك با انسان مي باشد و موجب ايجاد ضايعاتي بر روي دستهاي 

يد. از مهمترين گونه هايي كه ايجاد بيماري مي پرورش دهندگان ميگو يا كارگران واحدهاي عمل آوري مي نما

  .M.fortuitum (Lightner and Redman, 1986;Lightner, 1993; Lightner,1996)و    M.marinumكنند عبارتند از : 

  

  علائم كلينيكي و آسيب شناسي-

لف بدن ميگو و علائم ظاهري همراه اين بيماري به صورت تعداد زيادي كانونهاي ملانوزه در قسمتهاي مخت

نواحي عضلات، تخمدان، قلب و آبشش مشاهده مي شود. در پاره اي مواقع يك زخم هاي بزرگ غير منظم در 

ضايعات ايجاد شده  H&Eسطح كوتيكول ظاهر مي شود و نقاط ملانوزه متعدد ديده نمي شود. در رنگ آميزي 

ي از سلولهاي هموسيت و يا ضايعات بر روي بدن و اندامهاي مختلف شامل كانونهاي ملانوزه با تجمع

گرانولوماتوزي مشاهده مي شود. در اين ضايعات و كانونهاي ملانوزه باكتريهاي آبي كم رنگ استوانه اي شكل 

ممكن است به همراه تجمع سلولهاي هموسيتي مشاهده شود. در رنگ آميزي گرم اين باكتريها در ندولها يا 

كه رنگ آميزيهاي خاص  Carbol fuchsineر رنگ آميزي زيل تلسون يا ها به صورت گرم مثبت بوده و دگره

 ,Lightner and Redman)فست مي باشد، رنگ باكتريها به صورت قرمز روشن مشاهده مي شود –باكتريهاي اسيد 

1986;Lightner, 1993; Lightner,1996) 

  

  بيماريهاي قارچي ميگو-3-1

تعداد زيادي از قارچها باعث عفونت ميگوها شده و تعدادي از آنها بيماريزا مي باشند. بعضي از آنها باعث 
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را باعث مي شوند. در اين حالت آبشش  ميگو  (Gill disease)ضايعاتي در آبشش ميگوها شده و بيماري آبشش يا 

. دو دسته از قارچها  (Lightner , 1996)ود تخريب شده و ميزبان بر اثر خفگي ناشي از كاهش اكسيژن تلف مي ش

  در ميگوها ايجاد بيماري مي كنند.

  

  (Larval mycosis) بيماري مايكوزلاروي-1-3-1
بيماري لاژينديوم يا   (Fungus disease)اين بيماري را بنامهاي مختلفي از جمله مايكوزلاروي، بيماري قارچي 

مي نامند. عامل ايجاد كننده بيماري در اغلب اوقات توسط  (Lagenidiom or sirolpidium disease)سيرولپديوم 

) و سيرولپديوم ايجاد مي شود. ساير فاكوماستها از قبيل جنس   L.callinetesفاكوماستهاي قارچ لاژينديوم (جنس 

س و جنس هاليفتورس ميلفوردنسي (Leptolegnia marina)، جنس لپتولژنيا مارينا (Phythium spp)فيتيوم 

(Haliphthoros milfordensis)  ممكن است در پاره اي مواقع باعث بروز اين بيماري شوند(Lightner, 1983; 

Lightner,1996).  

  

  علائم كلينيكي و آسيب شناسي-

مرگ و مير ناگهاني در لاروها و پست لاروها از اولين علائم بروز بيماري مي باشد. عفونت ناشي از لاژينديوم 

تخم ها، ناپلي، پروتوزآ و مايسيس اتفاق مي افتد. در حاليكه عفونت ناشي از سيرولپيديوم معمولاً در معمولاً در 

  مراحل انتهايي دوره مايسيس و مراحل اوليه پست لاروي گزارش گرديده است.

 عفونت ناشي از اين قارچ در لاروها و پست لاروها باعث ايجاد يك ميكوز سيستمي پيش رونده شده كه اغلب

اوقات موجب كاهش يا توقف پاسخ هاي التهابي در بدن ميگو مي شود. (اين اتفاق ناشي از كپسوله شده 

هموسيتها يا پديده ملانيزه شدن هايف هاي قارچ ها مي باشد). عفونت انفرادي ميگوها معمولاً كشنده بوده و با 

همراه مي باشد. لاروها و پست لاروهاي آلوده (   terminal bacterimiaآلودگيهاي ناشي از ويبريوسيس يا بيماري 

يا بالاتر ) به صورت گسترده داراي ميسيسليوم هايي بوده كه تمام سطح بدن و  20مشاهده شده با بزرگنمايي 

اندام هاي حركتي را پوشانده و معمولاً به صورت پيوسته و رشته اي مي باشد. هايف ها به صورت ظاهري كليه 

روها يا پست لاروها را پوشانده و رنگ آن به صورت زرد كمرنگ متمايل به سبز كه حاوي بافتهاي بدن لا

 . (Lightner,1996)قطراتي شبيه روغن مي باشد پوشانده است

مشاهدات آسيب شناسي هايف ها و تشخيص لوله هاي ترشحي كه از سطح بدن ميگوها خارج مي شوند، نشانه 

اد مي كند. قارچ لاژينديوم در اين روش به صورت مجاري ترشحي كه هاي مهمي در تشخيص اين بيماري ايج

داراي كيسه انتهايي بوده و حاوي زئوسپور مي باشد از سطح كوتيكول ميگو به همراه اسپورانژيوم در توده 

ميسيليوم خارج شده است. در حاليكه قارچ سيرولپديوم به صورت مجاري ترشحي كوتاه و فاقد كيسه انتهايي 

  . (Lightner,1996)زئوسپورهاي بيرون زده از سطح بدن ميگوها ديده مي شودحاوي 
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  (Fusarium disease) يماري فوزاريومب-2-3-1
مي شناسند. عامل ايجاد  (Black gill disease)اين بيماري را بنامهاي فوزاريوم، فوزاريوسيس يا بيماري آبشش سياه 

مي باشند. همچنين قارچهاي   F.moniliformeي اين جنس از جمله و ساير گونه ها F.solaniكننده بيماري قارچ 

در مواقعي به صورت پاتوژن در ميگوها ايجاد بيماري  Haliphthorosو جنس  Atkinsiella dubiaفايكوماست شبيه 

بدن مي كنند. اما اين قارچها معمولاً با آبشش يا ضايعات جلدي همراه بوده و شبيه قارچ فوزاريوم ضايعات در 

  .(Lightner,1996)ميگو ايجاد مي كنند

  

  علائم كلينيكي و آسيب شناسي-

علائم كلينيكي اين بيماري عبارتند از بروز ضايعات ناشي از پاسخهاي التهابي كه به صورت ملانوزه در سطح 

مختلفي از بدن ميگوها نمايان مي شود. ضايعات ملانوزه همراه با قرمزي و نكروز شدن قسمت انتهايي اندامهاي 

جمله تاژكها، آنتن ها، پايكهاي چشمي، پاهاي شنا و پاهاي حركتي ديده مي شود. همچنين در مراحل بلوغ يا 

پايين تر ميگوهاي حساس، مي توان اندامهاي حركتي كه نوك آنها خميده شده يا از بين رفته را از نزديك 

  .(Brock and Main,1994)مشاهده نمود

يا پاهاي حركتي دارد. همچنين اين قارچ به شدت به بافت  Basal coaxشديدي به عفونت قارچ فوزاريوم تمايل 

آبشش حمله نموده و موجب بروز ضايعات ملانوزه در اين اندام مي شود. به همراه اين قارچ، ساير قارچهايي كه 

ري ديده مي شود. ضايعات تمايل دارند به قسمت نوك يا پايه اندامهاي حركتي ميگو هجوم بردند نيز در اين بيما

گسترده ملانوزه شده و قطع شدن برخي از اندامهاي حركتي به همراه زخمهاي روي سطح بدن يا ضايعات ناشي 

  . (Brock and Lightner,1990)از فوزاريوم مشاهده مي شود

يعات ضايعات ناشي از اين قارچ را مي توان به صورت ضا H&Eدر روش آسيب شناسي با استفاده از روش 

گرانولوماتوزي به همراه ندولهاي هموسيتي با مركز ملانوزه مشاهده نمود. همچنين رشته هاي هيف قرمز يا 

زردرنگ در ندولهاي يا هيف ها يا در كونيدها در گوشه ها با سطح ضايعات را مي توان در بررسي دقيق و از 

  .(Lightner, 1996)نزديك مشاهده نمود

شكل از بافتهاي نكروز و كانونهاي ملانوزه بوده و همچنين سطوح ضايعات، فيبروز و در ضايعات پيشرفته كه مت

همراه با رنگ نقره اي به  PASو PASهجوم هيف ها از بافتهاي مجاور را مي توان مشاهده نمود. در رنگ آميزي 

ديدن مي باشد. روشني رشته هاي هيف فوزاريوم را نشان مي دهد و كونيدياي درون يا در سطح ضايعات قابل 

با  PAS، هيف ها و كونيدياها به رنگ صورتي تا قرمز رنگ ديده شده و در رنگ آميزي PASبا رنگ آميزي 

  .(Lightner,1996)نقره هيف ها به رنگ سياه نمايان مي شوند
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  بيماريهاي انگلي ميگو-4-1

   (cotton shrimp) بيماري ميكروسپوريديا يا ميگوي پنبه اي-1-4-1
مي  (nosema disease)اين بيماري را كه بيماري ميگوي پنبه اي، ميگوي شيري، ميكروسپوريديا و يا بيماري نوزما 

نامند يكي از بيماريهاي مهم انگلي ميگو مي باشد. عامل ايجاد كننده بيماري جنس هاي مختلفي از جمله 

Ameson(=Nosema),(Thelohania=)Agmasoma وPleistophora(=plistophora)  از ميكروسپوريديها بوده كه از اين

  .(Johnson, 1990)از مهمترين آنها مي باشند  P.penaei , Am.nelsoni , Ag.duorava , Ag.penaeiهاي ها گونهجنس

  

  علائم كلينيكي و آسيب شناسي-

باعث عفونت عضلات  ( Thelohania , Nosema,  Ameson)سه جنس از چهار جنس معرفي شده از ميكروسپوريديا 

ميگو شده و عضلات مخطط ميگو را به صورت مات و سفيد تغيير مي دهند. اين تغييرات شبيه به تغييراتي است 

  (Owens and Glazebrook, 1988)كه در ميگوهاي پخته اتفاق مي افتد

شود. مياني ميموجب عفونت گنادها، قلب، مجاري همولنف، آبشش، هپاتوپانكراس و روده   Ag.penaeiگونه 

اين انگل موجب ايجاد گنادهاي مات و سفيد رنگ و همچنين در اغلب اوقات باعث بروز اجسام تومور مانندي 

بر روي آبشش و بافت زيرجلدي كوتيكول و زوائد حركتي مي شود. ميگوهايي كه به شدت از اين انگل آسيب 

چنين داراي رنگ آبي تا سياه در سطح كوتيكول ديده اند علاوه بر داشتن عضلات و گنادهاي سفيد و مات، هم

  . (Lightner,1996)مي باشد كه ناشي  از پراكنش ملانوفور در سطح كوتيكول مي باشد

در مطالعه با ميكروسكوپ نوري با لام مرطوب و يا گسترشهاي تهيه شده از بافتهاي آلوده تجمعي از اسپورهاي 

ان مشاهده نمود. كليه اسپورهاي انگل ميكروسپوريديا داراي يك ميكرومتر مي تو 8تا  1انگل را در اندازه 

  .  (Lightner,1996)شودفيلامنت قطبي بوده كه در اثر فشارهاي مكانيكي از سطح اسپور خارج مي

  

  هاپلوسپورديا-2-4-1

هاپلوسپورديا يا عفونت هاپلوسپورديايي يا هاپلوسپوردياي هپاتوپانكراس يكي از بيماريهايي است كه توسط چند 

هاپلوسپوردياي مشهور در ميگو ايجاد مي شود. با اين وجود به نظر مي رسد برخي از هاپلوسپوردياها شبيه آنچه 

جاد بيماري مي كند از نظر تاكسونومي هنوز در ميگوي مونودن در آسيا در گونه هاي وحشي خليج مكزيك اي

لازم است تا تاكسونومي آنها  TEMمطالعات كاملي روي آنها صورت نگرفته است و براي اين منظور مطالعات 

  .(Brock and Lightner,1990; Lightner,1996)مشخص شود

  

  علائم كلينيكي و آسيب شناسي-

هپاتوپانكراس و در سلولهاي اپي تليال مي توان مشاهده  در اين روش انگل را در صورت آلودگي از مجاري
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نمود. بطور مشخص انگل پرتوزا را در قسمت بالائي و بيروني مجاري هپاتوپانكراس به صورت يك هسته و به 

صورت پلاسميد چند هسته اي مي توان مشاهده نمود. اين سلول تك هسته اي را مي توان در مجاري 

مي رسد بعد از رها شدن از سلولهاي نكروزه جدا شده است مشاهده نمود. مجاري به هپاتوپانكراس كه به نظر 

شدت عفوني شده هپاتوپانكراس به اين پرتوزاء به طور مشخص توسط توده اي از هموسيتها پوشيده شده است و 

  (Flegel et al,1992; Lightner,1996)حالت كپسول ملانيني در بخشي از مجاري هپاتوپانكراس قابل روئيت است
 

  بيماري فولينگ آبشش، زوائد حركتي و سطح پوششي ميگو-3-4-1

ميگوهاي پرورش يافته در سيستم هاي پرورشي گسترده، متراكم و نيمه متراكم يا در محيطهايي كه داراي آب با 

مده اي كيفيت پايين مي باشند، معمولاً دچار بيماري فولينگ آبشش يا سطوح پوششي مي شوند. همه يا بخش ع

از ارگانيسم هايي كه در اين بيماري درگير مي باشند معمولاً ارگانيزمهاي آزاد هستند و پاتوژن واقعي نمي باشند. 

به دليل اينكه اين ارگانيزمها، ميگو را به عنوان يك ماده جهت چسبيدن انتخاب مي نمايند، اين ارگانيزمها را 

epicommonsal   و ياepbionet  اغلب اوقات اين ارگانيزمها، بطور مستقيم موجب صدمه به ميگو نميمي نامند. در -

شوند ولي به طور غيرمستقيم با چسبيدن به آبشش ميگوها يا سطوح بدن موجب مزاحمتهايي براي اين موجود 

زنده مي شوند. اين ارگانيزمها ممكن است موجب كشتن ميگو از طريق جلوگيري از تبادل آب در سطح آبشش 

گاز شده و باعث تلفات ميگو مي شوند. همچنين اين ارگانيزمها ممكن است در پوست اندازي، در  يا تبادل

حركت و در تغذيه نيز مزاحمتهايي ايجاد نمايند. برخي از اين ارگانيزمها نيز باعث توليد توكسين هاي خارج 

هاي مختلف مي شناسند، از سلولي شده كه باعث درجاتي از آسيب هاي بافتي مي شود. اين بيماري را به نام

،  Fouled gill  ،Black gill، بيماري Bacterial gill diseaseيا بيماري  Filamentous gill diseaseجمله بيماري 

Protozoan fouling   ياBrown gill مي شناسند(Sinderman,1990).  

  

  عامل ايجاد كننده بيماري

شوند. از پروتوزا به عنوان عامل ايجاد كننده اين بيماري شناخته ميعوامل متعددي از جمله باكتريها، جلبكها، 

  هاي زير اشاره داشت:ميان مهمترين اين عوامل مي توان به ارگانيزم

 Leucothrixمثل  LLO (Leucothrix Lik Origanism)مثبت و ارگانيزمهاي  PASگروهي از باكتريهاي گرم منفي،  •

mucor    ،Leucothrix SPP   ،Thiothrix sp 

از گروه باكتريهاي تاژك دار داراي   Small Little Filaments    (SLF)باكتريهاي داراي تاژكهاي كوتاه يا  •

 زنجيره مثل فلاو باكترياها، سايتوفاگا، فلكسي باكتر،  ويبريوها، اسپروكيتها و ساير گونه هاي باكتري.

 .Vorticellaو      Zoothamanium   ،Epistylisمثل   Peritrichous   ،Colonial Ciliateشامل  پرتوزواءها •

 Apostome ciliate جنس  مثلAscophrys و سايرين  
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Loricate ciliate  مثل جنسLagenophrys  و جنسCothurnia 

  و سايرين  Ephelota، جنس  Acinetaمثل جنس   Suctorianگروه 

  را مي توان نام برد. Chrysidellaو   Bodo – like flagellateپروتوزآهاي فلاژلا  شبيه 

 جلبكها  •

  Naviculaو جنس  Amphiprora، جنس  Nitzchiaشبيه جنس  Pennate diatomدياتومه ها شبيه جنس 

  و ساير جلبكهاي تاژك دار  Enteromorphaجلبكهاي سبز شبيه جنس 

 باشد.مي Schizothrixو جنس   Spirulina subsala    ،Lyngbyaآبي شبيه  –جلبكهاي سبز  •

 .(Overstreet,1985; Lightner,1996)باشندعوامل غير زنده نيز شامل نمك و آهن از عوامل اين بيماري مي •

 

  علائم كلينيكي و آسيب شناسي-

علائم كلينيكي معمولاً يك عامل مهم و تعيين كننده از آبشش يا فولينگهاي سطحي مي باشند. زيرا در اين 

  بيماري آبشش ها تغيير رنگ مي دهند. علاوه بر اينها در آبشش ها تغييرات ذيل حادث مي شود: 

، رس و يا  (detritusآبشش قهوه اي يا سياه با تغييرات اندامهاي حركتي ممكن است ناشي از عوامل ريز  •

ساير مواد خارجي)  كه توسط ارگانيزمهاي فولينگ به دام مي افتند و در سطح آبشش يا زوائد حركتي 

 موجب ايجاد يك منطقه آلوده يا تغيير رنگ سياه تا قهوه اي مي شود.

 آبشش سبزيا سبزقهوه اي ممكن است ناشي از تجمع جلبك ها بر روي آبشش ها باشد. •

يا پنبه اي يا قارچي زوائد حركتي ميگو: اين اندامها يا كوتيكول سطح كاراپاس ممكن است حالت كركي  •

نشان دهنده اين وضعيت بوده و اين حالت در زمانيكه عفونت شديد فولينگهاي سطحي اتفاق افتد مشاهده 

 مي شود.

نشان دهنده  200تا  40تهيه لام مرطوب از چنين مناطقي و آزمايش با ميكروسكوپ با بزرگنمايي  •

ارگانيزمهاي سطحي موجود مي باشد. ميگوهايي كه به شدت آلوده به اين آرگانيزمها باشند ممكن است در 

حين پوست اندازي تلف شده يا اينكه داراي پوسته اي تميز ولي سفت و محكم مي باشد. اين دسته از 

خود نشان دهند. كاهش اكسيژن در ميگوها نيز ممكن است بصورت طبيعي غذا خورده و يا رفتار طبيعي از 

 .(Lightner,1996)هنگام صبح ممكن است اوضاع را جهت اين ميگوها وخيم تر نمايد

فولينگ ارگانيزمها در سطح بدن، آبشش و زوائد حركتي ممكن است در روش معمولي آسيب شناسي با رنگ 

آلودگي ناشي از اين ارگانيزمها شناسايي شوند. در اين روش شدت عفونت نيز بر اساس ميزان  H&Eآميزي 

  .(Lightner,1996)محاسبه مي باشد
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  بيماري گريگارين-4-4-1

مي نامند. عامل ايجاد كننده اين بيماري  Gregarine diseaseو يا   Gregarine parasitismاين بيماري را گريگارين، 

، Nematopsisدر آن دخالت دارند كه عبارتند از جنس  (Protozoa Apicomplexa)حداقل سه جنس از گريگارينها 

  .(Brock and Main, 1994; Lightner,1996)مي باشند Paraophioidinaو جنس  Cephalolobusجنس 

  

  علائم كلينيكي و آسيب شناسي-

مياني آنها افزايش مي يابد. روده  (FCR)ميگوهاي جوان آلوده به اين انگل كاهش رشد نشان داده و مصرف غذا 

اين دسته از ميگوها به رنگ زرد تغيير يافته و اين تغيير رنگ به آساني از زيركوتيكول پيدا است. در لاروها و 

ميكروسكوپ و  20يا  10پست لاروها، تروفوزئيت گريگارين كه در روده مياني قرار دارد براحتي با بزرگنمايي 

  .,(Brock and Lightner,1990)يا با لام مرطوب قابل مشاهده مي باشد

در روش آسيب شناسي انگل را مي توان در قسمت روده مياني ( غالباً در مجاري قدامي روده مياني)، مجاري 

اوليه هپاتوپانكراس، قسمت عقبي معده و بخش جلويي روده خلفي مشاهده نمود. در هنگام بروز عفونت شديد، 

ني، هيپرپلازي در اپي تليوم روده مياني و سوراخ ضايعات مشخص همراه با كاهش ميزان موكوز در روده ميا

  .(Couch, 1983; Lightner,1996) شدن روده مياني قابل رويت است

  

     Gas babble diseaseبيماري حباب گازي-5-4-1

اين بيماري را كه بنام بيماري حباب گازي مي شناسند در اثر اشباع اتمسفر از گازهاي نيتروژن و اكسيژن حاصل 

هوا را نيتروژن تشكيل مي دهد و هنگامي  %80شود. در بين اين دو گاز نقش نيتروژن بيشتر است زيرا بيش از مي 

قرار گيرد موجب بروز اين بيماري مي شود. نيتروزن از گازهايي نمي باشد  %104كه حد اشباع نيتروژن در بالاي 

اع شدن آن موجب توقف گردش گازها در آبشش كه در پديده متابوليسم نقش داشته باشد. بلكه در اثر فوق اشب

رسيده (در اين حالت  %100شده و باعث هيپوكسيا مي شود. در اين حالت مرگ و مير ممكن است به بالاي 

  . (Brock, 1992 )پمپاز قوي هوا به منظور خروج از حالت اشباع لازم است)

اي گاز فوق اشباع باشد. اين گازها ممكن است بيماري معمولاً وقتي اتفاق مي افتد كه آب وارده به تانك دار

ناشي از نشت پمپهاباشد و عملاً گاز اكسيژن با نيتروژن فوق اشباع وارد آب شود. يا اينكه آب از چاههايي كه 

آب دريا را پمپاز مي كنند و در مسير سوراخي ايجاد شود يا اينكه آب تحت فشار گرما وارد تانك شده و يا 

اكسيژن نيز گاهي باعث اين بيماري مي شود.  زهاي فاضلاب مزارع گياهي وارد تانك شوند.اينكه از طريق گا

اين حالت وقتي بوجود مي آيد كه گاز اكسيژن در يك سيستم پرورشي با فشار وارد استخر شده و حالت فوق 

از جلبكها بيش از اشباع اكسژن بوجود آيد. حالت ديگر زماني اتفاق مي افتد كه اكسيژن توسط پديده فتوسنتز 

حد توليد شود و نتواند از طريق هوادهي، باد يا فعاليتهاي متابوليسمي توليد شود. همچنين وقتي اكسيژن محلول 
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باشد حالت فوق اشباع بوجود آمده و باعث بيماري حباب گاز مي شود. صدمات وارده ناشي از  %250در سطح 

زان مرگ و مير ممكن است پايين باشد ( ميزان آن بستگي به اين بيماري به ميگوها بيشتر فيزيكي بوده و مي

اكسيژن يا نيتروژن موجود در محيط دارد)و اگر به سرعت در خصوص اصلاح آن اقدامي صورت گيرد، مرگ 

  .(Lightner,1993; Lightner,1996)و مير كاهش مييابد

  

  علائم كلينيكي بيماري-

داني و حركات سريع ميگو و به دنبال آن يك مرحله از گيجي علائم كلينيكي اين بيماري عبارتند از سرگر

ميگو، كه ميگوهاي گيج و سرگردان غالباً در كنار سطح آب شنا نموده و سر آنها در سطح آب بالاتر از قسمت 

شكمي آنها است. اين بيماري ممكن است در حالتهاي شديد بالاخص در آبشش يا زيركوتيكول قابل مشاهده 

آبشش سفيد برفي يا كانونهاي سفيد در آبشش يك علائم ظاهري در بيماري حباب گازي مي  باشد. همچنين

  .(Lightner,1996)باشد

  

   Hemocytic  entuntis (HE)بيماري آماس روده اي هموسيتي-6-4-1
عامل ايجاد كننده بيماري افزايش ميزان جلبكهاي سبز ـ آبي در محيط مي باشد. از جلبكهاي سبزـ آبي رشته اي 

به صورت آزمايشگاهي با اين بيماري ارتباط داشته است. با توجه   Schizothrix Calcicola Gamont (Agardh)شبيه 

مشاهده شده است، ممكن است كه  HEماري بي S.calcicolaبه اينكه در سيستم هاي پرورشي بدون حضور 

يا برخي باكتريهاي   Leucothrix mucorاندوتوكسين هاي ترشحي از برخي گونه هاي جلبكهاي سبز ـ آبي يا از 

  .(Lightner, 1988)گرم منفي باعث بروز اين بيماري شوند

  

  علائم كلينيكي و آسيب شناسي-

زمانيكه با اين بيماري مواجه شوند  P.stylirostrisعلائم كلينيكي اين بيماري يكسان نمي باشد. در ميگوهاي جوان 

درآنها بروز نموده و رنگ بدن ميگوها به رنگ آبي در آمده و لكه هاي سفيد  IHHNVعلائمي شبيه بيماري 

بيماري بروز مي كند ميگوها بي حال شده،  رنگ روي كوتيكول آنها ظاهر مي شود. در ميگوهاي جواني كه اين

هاي جوان قسمتهائي از بي اشتها و بي رنگ و به شدت با فولينگ ارگانيسم ها پوشيده شده اند. در برخي گونه

روده كور و روده مياني بزرگ و ملانوزه شده و از نظر ظاهري به صورت يك لكه سياه از بيرون از قسمت پشتي 

بدن قابل مشاهده است. نكروز عمومي يا كانوني و التهاب هموسيتي سلولهاي  6بند  روده در قسمت انتهايي

موكوئيدي اپي تليال از روده مياني و همچنين قسمت جلوئي و عقبي روده كور، در حالتهاي شديد كل روده 

به صورت مياني و روده كور (در قسمت اپي تليال سلولهاي موكوئيدي) با چند لايه هموسيت جايگزين شده و 

سنگفرشي سطح موكوئيدي روده مياني را پوشانده است. روده جلويي و معده كه توسط يك لايه كوتيكول 



 ����٢٧ر ����� و ���� ��ا�� ����ر زا در ����� .../  

 

اند و چنين به نظر مي رسد سمي كه موجب ايجاد ضايعات در قسمتهاي ديگر روده پوشيده شده آسيبي نديده

اين بيماري يك بيماري مزمن بوده و شده است نمي تواند از قسمت كوتيكول معده و روده جلويي عبور نمايد. 

ميگوها در مراحل اوليه بيماري مي توانند زنده بمانند و ميگوهايي كه به صورت مزمن به اين بيماري آلوده شده 

اند، داراي رشد كم بوده و به نژاد آنها بستگي دارد. وقتي در يك گروه زيادي از ميگوها اين حالت اتفاق افتد، 

حالت خميدگي در ميگوها همراه بوده كه با آسيب شناسي بيماري قابل تشخيص با  HEبيماري مزمن 

  .(Lightner,1996)است

  

 اي مراكز تكثير و پرورش ميگو بيماريهاي محيطي و تغذيه-5-1

باشد. اين دسته يكي از مهمترين مشكلات مزارع ميگوهاي پرورشي در جنوب كشور، كاهش رشد در مزارع مي

ضلاتي سفيد و مات بوده  و همچنين وجود كيسه آبكي زير كاراپاس نيز در ماههاي آخر از ميگوها داراي ع

 Idopoitic Musle Necrosis)گردد. اين بيماري را سندرم نكروز خودبخودي عضلات پرورش مشاهده مي

Syndrome)   ياIMNS  و همچنين بيماري سندرم كيسه آبكي زير كاراپاس(Sub Carapace Watery Sac Syndrome) 

  . (Yuvabenjapol., 2006)مي نامند (SWSS)يا 
 

      (Ascorbic acid deficiency)سندرم كمبود اسيد آسكوربيك -1-5-1

  (Black death disease)اولين بيماري تغذيه اي ميگو را بنام سندرم كمبود اسيد اسكوربيك يا بيماري مرگ سياه 

ضايعات ملانوزه بزرگي است كه در ميگوهاي مرده مشاهده مي شود. اند و علت اين نامگذاري ناشي از ناميده

ميگوهايي با اين علائم در بافت ها با تجمعي از كلاژن همراه مي باشند، اين ضايعات در ديواره معده، ديواره 

 روده قدامي، آبشش و بافت زيرجلدي بالاخص در محل انتقال بدن به زوائد حركتي ديده مي باشد. اين بيماري

  (Lightner,1988; Lightner etal., 1977)در ميگوهاي بالغ يا نزديك به بلوغ ديده نمي شود

  

 (Cramped Muscle Syndrome) بيماري ميگوهاي خميده-2-5-1

سندرم ميگوهاي خميده حالتي است كه ميگوها از طرف شكم بعد از مردن خميده شده و چنان عضلات آن 

ند به صورت مستقيم در آيند. حالت شديد سندرم خميدگي ميگوها موجب سفت و محكم مي شود كه نمي توان

مرگ سريع ميگوها مي شوند. آسيب شناسي و مشاهدات ميكروسكوپ الكتروني نشان دهنده نكروز عضلات با 

باشد. آناليز بدن ميگوها و كاتيون عضلات نشان دهنده پاسخ هاي التهابي و فيبروزه شدن مناطق آسيب ديده مي

مي باشد و اين تغيير در نسبت يونها باعث به هم خوردن سيستم  Ca:Mg , K:Ca  , Na:Kش در نسبت يونهاي كاه

  .(Lightner,1988)عصبي عضلاني شده و باعث بروز اين بيماري مي شود
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   Chronic soft shell syndromeسندرم نرم شدن پوسته ميگو -3-5-1
ميگوي ببري سياه و ميگوي وانامي مشاهده مي شود. در اين بيماري اين بيماري به ندرت در مزارع پرورش 

پوسته ميگوها نازكتر از پوسته ميگوهاي طبيعي بوده و پوسته نرم ، ناصاف و چروكيده مي باشد. مطالعات آسيب 

 شناسي و مطالعه شيمايي اين دسته از ميگوها نشان مي دهد كه لايه هاي خارجي و داخلي كوتيكول نازكتر از

  (MPEDA/NACA,2003; Gopalakrishnan, A and Parida,A,2005)حالت طبيعي مي باشد

مطالعات شيميايي نيز نشان مي دهد كه ميزان كلسيم در ميگوهاي با پوسته نازك و ميگوهاي طبيعي در 

عمولاً هپاتوپانكراس و اسكلت خارجي متفاوت بوده و در اين دسته از ميگوها ميزان آن كمتر است و بيماري م

 نمايددر اثر تغذيه با موادي كه ميزان نسبت كلسيم و فسفر آن نامتعادل بوده و يا مجاورت با علف كشها بروز مي

(MPEDA/NACA,2003; Gopalakrishnan, A and Parida,A,2005).  

  

  (Aflatoxicosis) مسموميت با آفلاتوكسين-4-5-1
مواجهه آزمايشگاهي ميگوهاي خانواده پنائيده با آفلاتوكسين، ايجاد ضايعات در بافت هپاتوپانكراس و به مقدار 

 , Lightner , 1988)كمتري در ساير بافتها از جمله ضايعات در دستگاه لنفاوي و بافتهاي خونساز مي نمايد 

Lightner etal , 1982) مراكز پرورش ميگو اتفاق مي افتد و چنين احتمال مي  . چنين ضايعاتي به طور طبيعي نيز در

دهند كه سم آفلاتوكسين در مزارع نيز در حالت طبيعي آثار و ضايعاتي در ميگوها ايجاد مي كند. اين ضايعات 

مي  Septic Heapatopancreatic Necrosis  (SHN)در بيماري ديگر ميگو كه بيماري نكروز عفوني هپاتوپانكراس

اتفاق افتاده و بيشتر در ميگوي ببري سياه مشاهده مي شود. بيماري قرمزي در ميگوي ببري سياه يكي از نامند نيز 

اي از گزارشات نيز نشان دهنده مقاومت ميگوي شود. پارهدر اين گونه مي SHNحالتهايي است كه موجب بروز 

  (Lightner , 1988 , Lightner etal , 1982) باشدببري سياه و ميگوي وانامي در برابر آفلاتوكسين مي

  

  SPFپايش بيماريها در مركز توليد ميگوي-6-1

يعني ميگويي كه عاري از برخي عوامل بيماريزاي خاص فهرست شده ملي يا بين المللي هستند. اين  SPFميگوي 

عوامل بايد بطور قطعي قابل تشخيص باشند، بتوان آنها را ازميگوهاي درون سيستم تكثير و پرورش جداسازي 

در ميگوها شوند.  نمود، تهديدي جدي براي صنعت تكثير وپرورش ميگو باشند و موجب مرگ و مير شديد

 Specific Pathogenتوليدي، به بيماريها مقاوم نبوده و با مفهوم ميگوي مقاوم در برابر بيماري خاص  SPFميگوهاي 

Resistance (SPR)   تفاوت دارند ولي ميتوان ميگوهايSPF  را نسبت به يك يا چند بيماري مقاوم و ميگويSPR 

-مي  Specific Pathogen Tolerance (SPT) ژنتيكي به يك بيماري مقاوم باشند.توليد نمود. به ميگو هائي كه از نظر 

باشد. بصورت  مادرزادي منتقل نمي شود ولذا وراثتي نمي SPFگويند. قابل ذكر است كه ويژگيهاي ميگوهاي  

كه داراي سيستمهاي ايمني زيستي و  Nuclear Breeding Center (NBC)در مراكز ويژه اي بنام  SPFميگوهاي 
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ميگوها براي دو سال تحت مراقبت بوده و براي كليه NBC شوند. در مركزقرنطينه اي كامل هستند، توليد مي

. پس از آن، وقتي ميگوها را به تاسيسات (wyban,1992)شوندبيماريهاي خاص در نظر گرفته شده، غربالگري مي

مي   High Health (HH)منتقل نمايند، به آنها، ميگوهاي با سلامتي بالا يا داراي سطوح متوسط ايمني زيستي 

توليدي، عاري از آنها هستند،  SPFبايد فهرست بيماريهائي كه ميگوهاي  SPFگويند. در يك مركز توليد ميگوي 

تشخيصي و نوع آزمايشات  (Screening Test)،  روشهاي غربالگري (Survillance System)اسلوبهاي مرافبت 

(Diagnostic Test)  تاريخ آخرين غربالگري و تاريخچه بررسيهاي مراقبتي  مشخص باشند و گواهي بهداشتي ،

مبني بر عاري بودن ميگوها از بيماري هاي خاص صادر گردد. پست لاروها و يا ميگوهاي مولد اوليه كه براي 

سيستم ايمني زيستي بالا و برنامه پايش، مراقبت و  شوند بايستي از مركزي باشند كه دارايانتخاب ميSPF  توليد 

تاسيسات آزمايشگاهي كامل بوده و سلامتي آنها مورد تائيد قطعي باشد تا بتوان در چرخه مولد سازي از آنها 

استفاده كرد. چنانچه در نظر باشد كه از ميگوهاي وحشي براي ايجاد جمعييت اوليه استفاده شود بايستي از 

سال اخير باشند وپس  10وري شوند كه فاقد سابقه بروز بيماريهاي موجود در فهرست مربوطه طي مناطقي جمع آ

از انتقال به يك مركز قرنطينه اوليه مناسب و طي برنامه مراقبتي شديد و غربالگري و آزمايشات تشخيصي اوليه و 

مورد نظر به مركز توليد ميگوي  تائيدي مورد برسيهاي كامل قرار گيرند و در صورت عاري بودن از بيماريهاي

SPF  و چرخه مولد سازي وارد شوند، هر چند كه تامين پست لارو از منابع توليدي معتبر براي شروع عمليات

ارجحيت كامل دارد. بر حسب شرايط محيط، سطوح ايمني و نوع ميگو، تعداد  عوامل   SPFمولد سازي 

   SPFتوجه قرار گيرند متفاوت بوده، بطوريكه برا ي توليد ميگوي مورد SPFبيماريزايي كه بايد در توليد ميگوي 

ويروس مورد توجه بوده و بيماريهاي  7مونودن  SPFويروس مورد توجه بوده ولي برا ي توليد ميگوي 9وانامي 

BP  وBMN با جدا سازي و  "گيرند. معمولااند در فهرست آن قرار نميكه در ميگوهاي مونودن گزارش نشده

سايي عوامل بيماريزاي جديد كه موجب ايجاد تلفات درميگوها ميشوند، اين  فهرست تغيير مي نمايد. در شنا

برخي موارد ممكن است تعدادي بيماري از اين فهرست حذف شوند. براي مقايسه فهرست بيماريهاي اخطار 

اقيانوسيه، در كنار سابقه ايجاد و تفاوت آن با فهرست بيماريهاي اخطار كردني منطقه آسيا و  OIEكردني سازمان 

و منطقه آسيا و اقيانوسيه و سابقه  OIEفهرست بيماريهاي اخطار كردني سازمان  2همه گيري  در  ايران جدول 

  همه گيري در ايران را نشان ميدهند.
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  و منطقه آسيا و اقيانوسيه و سابقه همه گيري در ايران OIE: بيماريهاي اخطار كردني سازمان 2جدول 

ف
ردي

  

  نام بيماري
موجود در فهرست 

OIE    2011  

موجود در فهرست 

NACA  2009  

همه گيري در 

  ايران

1 Taura Syndrome  خير بله بله 

2 White Spot Disease  بله بله بله 

3 Yellowhead Disease – Yellowhead 

Virus  خير بله بله 

4 Infectious Hypodermal and 

Haematopoietic Necrosis  خير بله بله 

5 Infectious Myonecrosis  خير بله بله 

6 Monodon SlowGrowth Syndrome خير بله  خير 

7  Necrotising Hepatopancreatitis خير  خير  بله 

مطابق جدول  Categoryبه  سه گروه يا   SPFعوامل بيماريزاي مهم براي پايش و مراقبت در مركز توليد ميگوي 
  شوند:تقسيم مي 3شماره 

• 1C گروه اول، عوامل بيماريزايي هستند كه توانايي ايجاد تلفات  شديد در يك گونه يا تعداد زيادي از :
  گونه هاي ميگو را دارند . 

•  2C فيف تري شوند. توانند موجب خسارات و آسيبهاي خ: گروه دوم، عوامل بيماريزايي هستند كه مي  
• 3C گروه سوم، عوامل بيماريزايي كه آسيبهاي كمتري را وارد مي نمايند ولي از مزارع يا مركز توليد مولد :

 بايستي دور باشند . 

  
  SPF: فهرست عوامل بيماريزاي مهم براي پايش و مراقبت در مركز توليد ميگوي 3جدول

  گروه عامل بيماري نام بيماري رديف

1 White Spot Syndrome virus (WSSV) ويروس C1 

2 Tauar Syndrome Virus (TSV) ويروس C1 

3 Yellow Head Virus/ Gill-Associated Virus (YHV/GAV) ويروس C1-2 

4 Infection Myonecrosis virus (IMNV) ويروس C1-2 

5 Hepatopancreatic Parvolike Virus (HPV) ويروس C1-2 

6 Infection Hypodermal and Hematopoietic Necrosis Virus 

(IHHNV) 
 C2 ويروس

7 Baculovirus Penaei (BP) ويروس C2 

8 Baculovirus Midgut Gland Necrosis Virus (BMN) ويروس C2 

9 Penaeus monodon Baculovirus (MBV) ويروس C2 

10 Necrotizing Hepatopancratitis (NHP) باكتري C2 

11 Microsporidia انگل C2 

12 Haplosporidia انگل C2 

13 Gregarines انگل C3 
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  اهداف طرح-7-1

  شناسائي بيماريهاي ويروسي ، باكتريائي و قارچي ميگو در طرح توليد ميگوي عاري از بيماري •

  پايش مهمترين بيماريهاي شناسائي شده در طول دوره توليد •

  محلهاي ريسك  و خطر در طرح توليد ميگوي عاري از بيمارياستقرار ايمني زيستي و شناسائي  •
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  مواد و روش كار-2

نياز به برنامه ريزي راهبردي و ايجاد يك شبكه مديريتي قوي استقرار سيستم  SPFبه منظور تضمين توليد ميگوي 

هاي بهداشتي، ايمني زيستي و برقراري شرايط قرنطينه اي و ايزوله براي عدم ورود، انتقال و سرايت يك عفونت 

نابع خارج و به آب و ميگوها در مدت زمان مشخص و نظام مند مي باشد تا بتوان محافظت در مقابل تهديدات م

داخل تاسيسات را افزايش داد. براي استقرار روشهاي نظارتي و پايشي از نظر حضور و يا عدم حضور يك 

عفونت يا بيماري و پيشگيري از  آنها بايستي اطلاعات جامعي از وضعيت سلامتي ميگوها درجمعيتهاي موجود 

منظور لازم است سيستمهاي مرافبت  در قسمتهاي مختلف مركز جمع آوري، تحليل و تلفيق شوند. بدين

(Survillance System)  شامل روشهاي غربالگري(Screening Test)  براساس جدول  و نوع آزمايشات تشخيصي

(Diagnostic Test)  و تائيدي(Confirmatory Test) اصول معتبر سازي  "تعريف و پياده سازي شده باشند. ضمنا

بايستي بطور كامل انجام   (Validation of Diagnostic Assay)عفوني روشهاي ارزيابي تشخيصي بيماريهاي

بر مبناي درصد شيوع احتمالي يك بيماري در جمعيت، حجم نمونه مورد نياز براي انجام   (Lightner, 1996)شوند

بديهي است ميزان حساسيت و اختصاصي بودن روش  .مي باشد 4آزمايشات غربالگري بر اساس جدول شماره 

  يص آزمايشگاهي نيز در تعين تعداد نمونه تاثير گذار استتشخ

  
  ن تعداد نمونه مورد بررسي بر مبناي درصد شيوع احتمالي بيماري در جمعيتي: تعي4جدول 

  
  

   دراين طرح براساس روشهاي مرسوم و مطابق برنامه ذيل نسبت به آزمايشهاي مورد نظر اقدام گرديد.
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 نمونه برداري-1-2

، مولدين خود را از مولدين پرورشي مراكز پرورش به 1391و  1390اينكه مراكز تكثير، در طي سال با توجه به 

هاي بوشهر و هرمزگان تهيه نموده بودند، نسبت به ترسيم تاريخچه مولدين مراكز تكثير اقدام و ويژه در استان

ليست مراكز   05/06/91اريخ آوري مولد انتخاب شد. از اين رو در تمراكز پرورش ميگو جهت تهيه و جمع

  پرورش ميگو همراه با تاريخ تقريبي زمان برداشت براي مولد سازي ميگوي عاري از بيماري خاص ارائه گرديد.

يروسـي،  و يمـاريزاي عوامـل ب  ييو شناسـا  يجداسـاز  يش،پـا )، و به منظـور  جدول بر اساس مراكز انتخاب شده (

و  8هاي و در تاريخ سايت پرورش ميگوي حله از دو مزرعه در 26/06/91و  25هاي در تاريخ باكتريايي و انگلي

هر كدام  و بندر ريگ 2ر ادلو ،14هاي پرورش حله، رودشور و دلوار ر سايتاز مزارع انتخاب شده د 09/07/91

  صورت گرفت و به آزمايشگاه پژوهشكده منتقل گرديد (نمونه برداري  بطور تصادفي قطعه  60
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  )جدول 

  
  مولد يشپ يجهت جمع آور يمراكز انتخاب يستل: 5جدول 

  رديف
سايت 

  پرورشي
  مزرعه

  شماره استخر
  زمان برداشت

  نيمه دوم مهر ماه 8  پارس دريا  14دلوار   1

  14دلوار   2
ياسين 

  ميگو

اواخر شهريور و اوايل   2

  مهر

  رود شور  3
رنگين 

  كمان

 6) طرح 2( استخر4) طرح 1(استخر 4طرح 

  )1(استخر
  نيمه دوم مهر ماه

  740تعاوني   شيف  4
نيمه دوم مهر و اوايل   3

  آبان

  حله  5
بوشهر 

  ميگو

  7و  6
  اوايل مهر ماه

  حله  6
خارگ 

  ميگو 

  16و  11
  اوايل مهر ماه

  نيمه دوم مهر  B1  تحقيقات  حله  7

  اوايل آبان ماه 6استخر   272  حله  8
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  استخرهاي نمونه برداري شده جهت پايش عوامل بيماريزاي  يستل: 6جدول 

  1391ويروسي و انگلي شهريور و مهر 

  رديف  نام سايت  تاريخ نمونه برداري  نام مدير مزرعه  شماره استخر  تعداد نمونه

  1 حله  25/06/91  رستمايي  11و6  قطعه 60هر استخر 

  2 26/06/91  فتحي  8و7 قطعه 60هر استخر 

  3  دلوار  08/07/91  دلواري  4 قطعه  60

  4 08/07/91  موسوي  2 قطعه  60

  5  ريگ  09/07/91  موسوي  6 قطعه  60

  6  حله 21/07/91  سيار  6 قطعه 60

  

در ابتدا نمونه ها را از نظر باليني مطالعه نموده و سپس آنها را به  را به سه دسته تقسيم و براي آزمايشهاي مختلف 

  مورذ استفاده قرار داديم. 

  

  شناسايي اوليه بيماري توسط مطالعات باليني - 2 -2

چنانچه علايمي از قبيل كندي رشد، مولدين مذكور را از نظر ظاهري بازبيني و ها به منظور شناسايي باليني بيماري

كم تحركي، بي حالي، بي اشتهايي و حركت هاي غير معمول از جمله جهش هاي ناگهاني به دور خود و 

همچنين وجود علايم غير طبيعي در بدن، از جمله وجود لكه هاي لزج و تيره رنگ بر روي سطح كوتيكول و در 

يز داشتن رگه هاي سفيد در پشت خط كمري مشاهده گرديد را برخي از آن ها حتي بر روي سطح آبشش ها و ن

بررسيهاي كلي ( مشاهدات باليني، مشاهدات رفتاري نظير شنا ، تغذيه ، تلفات  در فرم ثبت اطلاعات ثبت نموديم.

و مشاهدات سطحي بدن نظير زخمها، تغيرات رنگ بدن و ضمائم، زخمها و نكروزهاي كانوني، نرمي پوسته و 

فتهاي نرم سطحي). همچني بررسي فاكتورهاي محيطي و در فرمهاي ثبت علائم باليني گزارش بررسي با

  ميگرديد.
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  جمع آوري اطلاعات باليني ميگوهاي موردآزمايش :7جدول 

  :تاريخ                   :گلخانه شماره:                     تعداد ميگوي نمونه برداري  رديف  

  مشاهدات  ثبت علائم باليني

    نوع حركات ميگوها  1

    مشاهدات سطح كوتيكول  2

    وضعيت روده ميگوها از نظر سطحي  3

   (TSV)وجود يا عدم وجود لكه هاي سياه بر روي كوتيكول  4

    (WSSV)وجود يا عدم وجود لكه هاي سفيد بر روي بدن ميگوها  5

    (IMNV)وجود خميدگي در بدن ميگوها  6

    مصرفيميزان و نوع غذاي   7

    نوع ماده ضد عفوني  8

 

  شناسايي  بيماري به روش آسيب شناسي-3-2

جهت انجام عمليات  )1996ر () و روش دكتر لايتن1386در اين روش از متد ارائه شده توسط دكتر افشار نسب (

  .نموديماستفاده  ،باشدهاي ميگو ميآسيب شناسي كه روش استاندارد در مورد شناسايي بيماري

   ها و انجام آزمايش آسيب شناسي اقدامات ذيل صورت پذيرفت: براي آماده كرن نمونه 
 

 هاآوري نمونهجمع-1-3-2

ميگوهاي زنده و مشكوك به بيماري را كه حالت غير طبيعي در وضعيت ظاهـري و رفتاري آنها ديده مي شد را 

از آب كاملا اكسيژن دار نموده و سپس به با حداقل تنش و دستكاري جمع آوري و آن ها را با ظروف مملو 

هاي زنده بايد ها اين نكته بسيار حايز اهميت است كه فقط نمونهآوري نمونهآزمايشگاه منتقل نموديم. در جمع

شوند براي انجام عمليات آسيب شناسي جمع آوري گردند. ميگوهاي مرده يا ميگوهايي كه در يخ نگه داري مي

هاي زنده بايد جمع آوري ها اين نكته بسيار حايز اهميت است كه فقط نمونهآوري نمونهدر جمع مناسب نيستند.

شوند براي انجام عمليات آسيب شناسي مناسب گردند. ميگوهاي مرده يا ميگوهايي كه در يخ نگه داري مي

  نيستند.

  

  ها فيكس كردن نمونه -2-3-2

هاي وارد شده به بافت ها، لازم است كه ميگوها به صورت به منظور جلوگيري از تغييرات پس از مرگ و ضربه

ها را در محل ديگري مثل كه بايد نمونهزنده بلافاصله پس از خارج شدن از آب فيكس شوند. در هنگامي

صورت زنده به ها را بهآزمايشگاه فيكس نمود بايد با يك سطل كه مجهز به سيستم هوادهي باشد نمونه

لايه ها به موقع فيكس نگردند تغييرات پس از مرگ كه شامل گرد و لايهد. چنانچه نمونهآزمايشگاه منتقل نمو
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ها پس از افتد. هر چه زمان فيكس شدن نمونهشدن سلول ها به ويژه سلول هاي هپاتوپانكراس است، اتفاق مي

  مرگ طولاني باشد تغييرات سلول ها بيشتر است.

باشد. زيرا اين فيكساتور داراي اسيد استيك بوده و ل ديويدسيون مـيهاي ميگو، محلواز بهترين فيكس كننده

هاي تواند كلسيم را از پوسته بيروني ميگو جدا نموده و به عمل برش دادن بافت ها كمك كند. فيكس كنندهمي

تور ممكن تواند در فيكس كردن ميگو استفاده شود، اما با اين فيكسادرصد مي 10ديگري نيز مانند بافر فرمالين 

است شكل ظاهري سلول ها و بافت ها با حالتي كه توسط ديويدسون فيكس شده است متفاوت باشد. براي 

درصد  100ميلي ليتر فرمالين  220درصد،  95ميلي ليتر اتيل الكل  330ساختن يك ليتر محلول ديويدسون، از 

ميلي ليتر آب مقطر يا آب معمولي استفاده  335ميلي ليتر گلاسيال استيك اسيد، 115درصد)، 31 -  37(فرمالدهيد

 كنيم.مي

توان در دماي آزمايشگاه به مدت طولاني نگه داري كرد و بايد دقت نمود كه به دليل سمي اين فيكساتور را مي

لاروها را بودن، حتما از دستكش استفاده نموده و از عمل استنشاق مستقيم آن جلوگيري شود. لاروها و پست

 50ساعت نگه داري و سپس آن ها را به الكل  24تا  12مستقيم در محلول فيكس كننده به مدت  طورتوان به مي

سانتي متر، ابتدا فيكساتور را در  2هاي بزرگ تر از درصد منتقل و در محيط آزمايشگاه نگه داري نمود. در نمونه

باشند تزريق نموده و سپس به يهپاتوپانكراس و سپس در ساير قسمت ها كه دو طرف بند سوم و بند ششم م

وسيله يك قيچي از عرض بند ششم بدن تا وسط قسمت سر سينه و در نهايت تا انتهاي سر ونزديك روستروم و 

  .)1(شكل  پشت پا يك چشمي برش مي دهيم

  

  

  

  

  

  

  

  

  
  كننده در ميگوي بزرگ تر از دو سانتي مترمحل هاي تزريق ماده فيكس :1شكل 

  لايتنر)(تصوير از  
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اين برش بايد فقط قسمت كوتيكول ميگو را شامل شود و از برش دادن بافت هاي زير كوتيكول خودداري 

هاي خيلي بزرگ يك شكاف عميق نيز در حد فاصل سر و بدن و در محل اتصال آن ها و به گردد. براي نمونه

به خوبي در سلول ها نفوذ كند.  شود كه ماده فيكساتور صورت عرضي ايجاد نموديم. اين برش ها سبب مي

ساعت بر اساس  72تا  24برابر حجم ميگوها و به مدت  10سپس ميگو را در حجمي از ماده فيكساتور معادل 

- اندازه ميگوها (ميگوهاي بزرگ تر به مدت زمان بيشتري نياز دارند) در محلول فيكساتور قرار مي دهيم. نمونه

ستمال تميز خشك كرده و الكل آن را خارج نموده و سپس درون پلاستيك هاي نگه داري شده در الكل را با د

  هايي نفوذ ناپذير ذخيره كرده و مشخصات لازم را بر روي آن ها يادداشت مي نماييم.

  

  مرحله آماده كردن بافت ها و برش بافت ها-3-3-2

دهيم. گيري آماده كنيم برش ميپس از فيكس كردن بافت ها، ميگوها را پيش از اين كه بافت ها را براي قالب 

كنيم. چنانچه بخواهيم اندام براي اين كه بافت ها دچار صدمه يا خراشي نشوند از قيچي يا تيغي تيز استفاده مي

مشخصي را براي قالب گيري آماده نماييم، بايد دقت كنيم كه بافت هاي آن اندام را از يك طرف برش داده و 

سانتي متر باشند، ميگوها را به صورت  3ي كنيم. اگر ميگوها كوچك تر از از انجام برش سه بعدي جلوگير

). برش هاي كوچك را در بلوك هاي به وجود 2شكلطولي و از قسمت بيروني به طرف مياني برش مي دهيم(

 هاي ديگر انجامتوان جهت مشاهده اندام آمده قرار داده تا آبشش ظاهر شود. همچنين برش هاي بزرگ تر را مي

  .)3شكل ها را بايد در جاهاي مختلف انجام داد (برش ،سانتي متر باشند 3داد. اگر ميگوها بزرگ تر از 

  

   

                                                               

                           
  لايتنر) سانتيمتر  (تصوير از 3: انجام برش سه بعدي در ميگوهاي كوچك تر از  2شكل

                                            

   

                            

            

               
  سانتي متر (تصوير از لايتنر) 3: انجام برش سه بعدي درميگوهاي بزرگ تر از  3شكل
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  هاآماده سازي و برش بافت-4-3-2

ها گيري آماده كنيم برش داديم. براي اين كه بافتكه براي قالبها را قبل از اين بعد از فيكس كردن، بافت

دچار صدمه يا خراشي نشوند، از قيچي يا تيغي تيز استفاده كرديم. چنانچه اندام يا بافت مشخصي را براي 

هاي آن اندام را از يك طرف برش داده و از آنجام برش سه كنيم بايد دقت شود كه بافتگيري آماده ميقالب

توان آنها را به صورت طولي و از قسمت متر باشد، ميسانتي 3دي جلوگيري كنيم. اگر اندازه ميگوها كمتر از بع

هاي به وجود آمده انجام داد تا آبشش توان در بلوكهاي كوچك را ميبيروني به طرف مياني برش داد. برش

هاي ديگر انجام داد. اگر ميگوها بزرگتر از توان جهت مشاهده اندامهاي بزرگتر را ميظاهر شود. همچنين برش

  ها را بايد در جاهاي مختلف انجام داد.متر باشند، برشسانتي 3

  

  عمليات آبگيري از بافتها-5-3-2

 100هاي پايين و سپس رسيدن به غلظت ها به آرامي و با گذاشتن آنها در الكل با غلظتعمل آبگيري از بافت

شود. الكل ها ميدرصد قرار دهيم، موجب تخريب بافت 100اره بافت را در الكل درصد انجام داديم. اگر يك ب

به طور مشخص با پارافين مخلوط شده، بنابراين بعد از آبگيري بافت را با يك ماده حل كننده الكل مثل زايلين 

(xylene) كامل انجام شود. ها خارج شده و عمل نفوذ پارافين در بافت به طور شستشو داديم تا الكل از بافت

باشد. ها ميآوري بافتترين روش عملها و پمپ تخليه مناسبتاستفاده از دستگاه پروسس اتوماتيكي بافت

  باشد:ها به شرح ذيل ميعمليات آبگيري بافت

 ساعت (دو بار) 1درصد به مدت  70الكل 

 ساعت (دو بار) 1درصد به مدت  80الكل 

 بار) ساعت (دو 1درصد به مدت  95الكل 

 ساعت (دو بار) 1درصد به مدت  100الكل 

 ساعت (دو بار) 1زايلين يا ساير مواد پاك كننده به مدت 

  ساعت (دو بار) 1پارافين به مدت 

  (Embedding)ها با پارافين ها در پارافين يا تهيه بلوك از بافتجاگذاري بافت-6-3-2

، در دستگاه  (Vacuum)ها شامل عمليات آبگيري، نفوذ پارافين و عمل تخليه هوا بعد از آماده كردن بافت

هاي پارافيني در ها را به صورت قالببه طور كامل انجام گرديد، بافت (Tissue Processor)آوري بافت عمل

گيري با پارافين مايع پر نموديم. قبل از قالبها را در يك قالب فلزي قرار داده و آورديم. براي اين منظور بافت

گيري را انجام دقيقه از هوا تخليه نموديم و سپس عمل قالب 20ها، آنها را با دستگاه پمپ خلا به مدت بافت

ها را انجام داديم. قالب (Hot plate and Cold plate)گيري را نيز در دستگاه پليت سرد و گرم داديم. عمليات قالب

  رد نموديم تا پارافين جامد به همراه بافت به صورت قالب ايجاد گرديد.سپس س
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گيري به طور كامل انجام گيرد، عمليات برش اگر عمليات فيكس كردن، آبگيري، نفوذ پارافين در بافت و قالب

ل) هاي پارافيني ايجاد شده را در يك جاي سرد (يخچاشود. بلوكآميزي به خوبي انجام ميها و رنگبافت

نگهداري نموديم  و دقت گرديد تا سطحي كه قرار است برش داده شود، از خراش با اجسام نوك تيز دور بماند. 

هاي پارافيني بهتر نگهداري گيرند، در قالبهايي كه براي مطالعات ميكروسكوپي مورد استفاده قرار ميبافت

ميكرون  3-6بايد به ضخامت  هااين بافتشوند تا در يك فيكس كننده نگهداري شوند. عمليات برش از مي

  باشد.

  تهيه برش هاي بافتي -7-3-2

ها را درگيره دستگاه محكم قالب .شوداستفاده مي )5شكل ) و حمام آب گرم(4شكل در اين مرحله از ميكروترم دوار (

داريم . سپس برش هايي به ميكرده و با تنظيم تيغه دستگاه با سطح قالب ، پارافين اضافي را تا نمايان شدن بافت بر 

قرار داده و   )water bath(ميكرون از بافت ها تهيه مي نماييم . برش هاي تهيه شده را در حمام آب گرم 3-6ضخامت 

درجه وارد آب نموده و  45پس از باز شدن و صاف شدن روي لام قرار داده مي شوند به اين صورت كه لام را با زاويه 

روي لام قرار مي گيرد لام هاي حاوي مقاطع بافتي بر روي سطح شيب دار يا صفحه گرم شونده  مقطع بافتي به آرامي

ها را براي مدت معين و در دماي مناسب ) قرار داده تا خشك شود. در ادامه به منظور حذف پارافين اضافي، لام6شكل (

  در اون قرار مي دهيم .

  

  

  

  

  

  
      

  دستگاه ميكروتوم مورد استفاده در تحقيق :4شكل 

  

  

  

  

  

  
  دستگاه حمام آب گرم مورد استفاده در تحقيق :5شكل 
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  صفحه گرم كننده مورد استفاده در تحقيق : 6شكل 

  

  (Staining)آميزي عمليات رنگ-8-3-2
پارافيني ابتدا بايد از پارافين پاك هاي هاي ايجاد شده از قالبآميزي سلولي، برشهاي رنگبراي كليه روش

ها ها بايد از پارافين پاك شده تا رنگشده و سپس آبگيري شود. اين نكته بسيار حائز اهيمت است كه بافت

هاي تهيه شده، مقاطع تهيه شده را روي يك حوله جذب بافت گردند. به منظور جداسازي پارافين از برش

دقيقه قرار داديم. در اين حالت پارافين  30گراد به مدت درجه سانتي 40 كاغذي در يك آون يا كوره با حرارت

آب شده و جذب حوله كاغذي گرديده و مقاطع جهت آبگيري آماده شدند. بعضي از مقاطع تهيه شده شبيه 

ها را در هوا شوند، لذا اين گسترشگيري نميگسترش تهيه شده از همولنف يا لام مرطوب با پارافين قالب

هاي دائمي، ضروي است بعد از ك نموديم و ديگر نيازي به آبگيري نداشتند. به منظور ساختن لامخش

هاي ميگو در ها را با مواد ضد آب پوشاند. براي مطالعه بافتآميزي نيز عمليات آبگيري انجام شده و لامرنگ

هاي تهيه شده را باشد كه بافتيشناسي، بهترين رنگ مورد استفاده رنگ هماتوكسيلين ائوزين/فلوكسين مآسيب

  ).7شكل آميزي نموديم(كه روي لام ثابت نموده، آبگيري و با هماتوكلسيلين و ائوزين/فلوكسين رنگ

  آميزي هماتوكسيلين و ائوزين/ فلوكسينروش رنگ

  بار) 2دقيقه ( 5زايلين و يا ماده پاك كننده به مدت 

 بار) 2( (dips)ور كردن بار غوطه 10درصد به مدت  100الكل 

 بار) 2( (dips)ور كردن بار غوطه 10درصد به مدت  95الكل 

 بار) 2( (dips)ور كردن بار غوطه 10درصد به مدت  80الكل 

 بار) 1( (dips)ور كردن بار غوطه 10درصد به مدت  50الكل 

 بار در ظروف جداگانه  6شستن با آب مقطر 

 دقيقه 4-6هماتوكسيلين 
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 دقيقه 4-6 شستن در آب جاري

 دقيقه 2فلوكسين/ ائوزين 

 بار) 2( (dips)ور كردن بار غوطه 10درصد به مدت  95الكل 

 بار) 2( (dips)ور كردن بار غوطه 10درصد به مدت  100الكل 

 بار) 4( (dips)ور كردن بار غوطه 10زايلين به مدت 

 پوشش دادن با مواد چسبنده و گذاشتن لامل 

 مشاهده زير ميكروسكوپ

ساعت انجام گرديد تا لامل كاملاً روي لام چسبيده و مواد چسبيده  24عمل مشاهده لامها با ميكروسكوپ بعد از 

  و خشك شوند.

  

  
  آميزيمراحل رنگ: 7شكل 

  

  PCR آزمايشات اجراي -4-2
از نظــــر حضــــور عوامــــل پــــاتوژن ويروســــي      PCR ميگوهــــاي نمونــــه بــــرداري شــــده بــــه روش     

)WSV,IHHNV,HPV,TSV,IMNV,YHV  وBP مطابق با ليست  (OIE      مورد غربـالگري و آزمـون قـرار گرفتنـد. در

  استفاده گرديد.  ،ميباشد OIEكه مرد تاييد سازمان IQ2000كليه مراحل از كيتهاي تشخيصي 

  

  DNAاستخراج -1-4-2
 PCRدرصد به منظور بررسي  95بخش كوچكي از اندام حركتي ميگوهاي نمونه برداري شده در اتيل الكل  

 DNAنسبت به استخراج  DTAB/CTABگرديدند.ابتدا بر اساس دستورالعمل كيت و با استفاده روش نگهداري 

را استخراج و خالص نموده و  DNA، بايد در كليه روش ها PCRنمونه ها اقدام نموديم. براي استفاده از روش 



 ٣(����ر ����� و ���� ��ا�� ����ر زا در ����� .../  

 

مطابق پروتكل مربوطه  PCRهاي تهيه شده براي از آن استفاده كرد.  آماده سازي نمونه DNAسپس براي تكثير 

و در ادامه، آسياب   DTABميكروليتر محلول  600ميلي ليتر با 5/1ابتدا با قرار دادن نمونه، درون يك ميكروتيوپ 

بار مصرف و يا هموژنيزه كردن بافت تا رسيدن به حالت له شدن كامل و كردن نمونه با آسياب كننده يك

  يكنواخت انجام داديم.

  ام گرديد:جسپس مطابق دستورالعمل كيت مورد استفاده مراحل زير عمل ان

 5درجه به مدت  75نمونه آماده شده از مرحله قبل را، توسط دستگاه حمام آب جوش (بن ماري)، در دماي  -1

داديم، سپس اجازه داده شد تا خنك شده و به دماي اتاق برسد. آنگاه، نمونه، توسط دستگاه ميكسر  دقيقه قرار

  ثانيه مخلوط نموديم. 10اي، به صورت مختصر، به مدت حلقه

دقيقه با دور  5ثانيه مخلوط، سپس به مدت  20ميكروليتر، كلروفرم اضافه نموده و دوباره به مدت  700 – 2

  ژ نموديم.سانتريفيو 12000

 900، سپسCTABميكروليتر محلول  100لاندا از فاز آبدار و شفاف بالايي را به همراه   200 - 3

ثانيه به طور  10ليتري انتقال داديم.آن گاه به مدت ميلي 5/1(آب ديونيز) به يك تيوب تازه  ddH2Oميكروليتر

دقيقه  5درجه به مدت  75، در دماي مختصر مخلوط نموديم، سپس، توسط دستگاه حمام آب جوش (بن ماري)

 قرار داديم.

دقيقه سانتريفيوژ  10، به مدت 12000اجازه داديم تا محلول خنك شده تا به دماي اتاق برسد، سپس با دور  – 4

  نموديم.

ميكروليتر  150با دقت مايع بالائي آن را بيرون ريخته و پلاك هاي تشكيل شده ي ته آن ها را با مقدار  – 5

 5درجه به مدت  75حل نموده و مجدد  توسط دستگاه حمام آب جوش (بن ماري)، در دماي  Dissolveل محلو

  دقيقه قرار داديم، سپس اجازه داديم تا خنك شده و به دماي اتاق برسد.

 170دقيقه سانتريفيوژ نموديم،  آن گاه محلول شفاف رويي، كه معمولا درحدود  5به مدت  12000با دور  – 6

 300ليتري منتقل نموديم، سپس به ميزان ميلي 5/1ميكروليتر مي باشد را برداشته و به يك تيوب جديد  150 –

  درصد به آن اضافه نموديم.  95ميكروليتر اتانول 

سانتريفيوژ گرديد. سپس  12000دقيقه با دور  5ثانيه مخلوط ، سپس به مدت  10به طور مختصر،  به مدت   - 7

درصد  براي شستشوي پلاك  70ميكروليتر اتانول  200خالي كرده و به رسوب ته آن، مقدار مايع درون لوله را 

سانتريفيوژ شد. سپس ميكروتيوب ها را خالي كرده و روي  12000دقيقه با دور  2اضافه نموديم.آن گاه به مدت 

آب ديونيز اضافه يا  TE)، بافر DNAيك كاغذ قرار داده تا خشك شوند و در پايان به رسوب ته آن(پلاك 

  نموديم تا پلاك حل شود. 
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 PCR كيتهاي مورد استفاده -2-4-2

 baculovirus monodon Penaeus (MBV)كيتهاي مولكولي مختلفي براي تشخيص بيماريهاي مختلف ميگو از قبيل 

 ،Infection Hypodermal and Hematopoeitic Necrosis Virus (IHHNV)  و ساير بيماريها متلTSV,IMNV وWSSV 

، بيماري (TSV)به منظور مطالعه آلودگي سندرم توراPCRوجود دارد كه ما در اين تحقيق از سه كيت مولكولي 

IMNV و بيماريWSSV و بنامهاي 

IQ 2000 TM for Detection and Prevention WSSV 
IQ 2000 TM for Detection and Prevention TSV 

IQ 2000 TM for Detection and Prevention IMNV 
IQ 2000 TM for Detection and Prevention HPV 

IQ 2000 TM for Detection and Prevention IHHNV 
IQ 2000 TM for Detection and Prevention MBV 
IQ 2000 TM for Detection and Prevention YHD 
IQ 2000 TM for Detection and Prevention NHP 

استخراج شده را در يك    DNAبراي اين منظور و بر اساس دستورالعمل سازنده كيت،استفاده نموديم. 

-RTمخلوط واكنش  µl8ها در دو مرحله كه در اولين مرحله /. ميلي ليتري و با آماده سازي معرف2ميكروتيوب 

PCR :بوده به شرح ذيل مخلوط و آماده نموديم  

RT-PCR PreMixµl7  

RT Enzymeµl5/0  

IQzyme DNA polymeraseU/µl2              µl5/0  

  مي باشد كه به شرح زير مخلوط و  آماده گرديد:  Nested PCRمخلوط واكنش  µl15بخش دوم شامل 

Nested PCR PreMixµl 14   

IQzyme DNA PolymeraseU/µl 2  µl 1  

  

   PCRبرنامه  -3-4-2
  در ابتدا به شرح ذيل بود:  RT-PCRبرنامه واكنش 

C˚ 42  دقيقه ،  30به مدتC˚ 94 دقيقه ، سپس 2به مدتC˚ 94  ثانيه ،  20به مدتC˚ 62  ثانيه ؛  20به مدتC˚72 

ثانيه در پايان سيكل  30به مدت  C˚ 20ثانيه ؛  30به مدت  C˚ 72دور تكرار شده ، سپس  15ثانيه ،  30به مدت 

  انتهايي افزوده گرديد.

 30ثانيه ،  30به مدت  C˚ 72ثانيه ؛  20به مدت  C˚ 62ثانيه ؛  20به مدت  C˚ 94شامل :  Nested PCRبرنامه واكنش 

ثانيه در پايان سيكل نهايي افزوده گرديد. محصول  30به مدت  C˚ 20ثانيه ؛  30به مدت C˚ 72دور تكرار شده ، 

Nested PCR  براي تهيه ژل درصد قابل ديدن مي باشد ، بدين شرح كه 2در دستگاه الكتروفورز با ژل آگارز

سي سي آب بافر مخصوص الكتروفورز، مخلوط نموده و  50گرم از پودر آگاروز را با  05/1درصد،  2آگاروز 

دقيقه قرار داده، سپس در محيط گذاشتيم تا  90درجه سانتي گراد، به مدت 250در دستگاه ماكروفر با دماي 
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و شانه هاي نشان دار دستگاه  وفورز ريختهدرجه سانتي گراد خنك شود، آن گاه در سيني الكتر 60حدود 

ميكروليتر به همراه  10شده را به ميزان  PCRالكتروفورز را در ژل وارد نموديم. وقتي كه ژل آماده شد، محصول 

ميكروليتر از ماده متيلن بلو را روي ژل، در محل سوراخ هايي كه توسط شانه ايجاد شده بود قرار داديم. سپس  2

مخزن دستگاه را از آب بافر مخصوص الكتروفورز پر كرده و ژل را با نمونه ها در قطب منفي قرار داده و دستگاه 

ميلي گرم بر  5/0دقيقه راه اندازي نموديم. سپس ژل را در محلول اتيديوم برومايد ( 30ولت براي  110را با ولتاژ 

دقيقه رنگ آميزي نموديم. در نهايت، ژل را  5تا  3ميلي ليتر آب مقطر) كه به شدت سمي است براي مدت زمان 

و آن را زير يك ترانسلوميناتور  ده با آب مقطر شستشو داده و به آن اجازه داديم تا در هواي محيط خشك ش

UV  مشاهده كرديم. نمونه هاي مثبت بايد براي بيماريTSV باندهايbp284  و ياbp476  و نمونه هاي منفي تنها

و نمونه هاي  bp550و يا  bp296نمونه هاي مثبت باندهاي  WSSVرا نشان دهند.براي بيماري   bp 680باندهاي 

و نمونه هاي منفي تنها  bp200و يا  bp100نمونه هاي مثبت باندهاي  IMNVبيماري و براي  bp848منفي تنها باند 

و نمونه هاي منفي  bp553و يا  bp339باندهاي HPVنمونه هاي مثبت بايد براي بيماري  .رانشان ميدهندbp333باند 

نمونه  bp438و  bp644 باندهاي IHHNV را نشان دهند. نمونه هاي مثبت بايد براي بيماري  bp 730تنها باندهاي 

و يا  bp225باندهاي MBV نمونه هاي مثبت بايد براي بيماري  .را نشان دهند bp 243هاي منفي تنها باندهاي 

bp444  و نمونه هاي منفي تنها باندهايbp 665  .هاي مثبت بايد براي بيماري نمونههمچنين را نشان دهند

YHD باندهايbp406  وbp777  و نمونه هاي منفي تنها باندهايbp 277  ياbp777  و ياbp680نمونه  و را نشان دهند

  را نشان دهند. bp 325و نمونه هاي منفي تنها باندهاي  bp848باندهاي NHP هاي مثبت بايد براي بيماري 

ز تشخيص سازمان نمونه هاي مورد نياز براي اجراي آزمايشات مولكولي مطابق فرمهاي ضميمه به آزمايشگاه مرك

دامپزشكي كشور واقع در بوشهر ارسال و نتيجه آن اخذ ميگرديد. همچنين در برنامه پايش نمونه هاي مرتبط با 

  غذا نيز به آن مركز فرستاده و از نظ كليه پاتوزنها مورد ارزيابي قرار ميگرفت.

  

  آزمايشات باكتري شناسي و انگل شناسي-5-2

نمونه هاي همولنف  و براي رديابي ويبريو هاي پاتوژن در مولدين،   0Fبررسيهاي باكتري شناسي در فاز اول نسل 

 30ساعت در دمـاي   48تا  24كشت داده شد و به مدت  TCBSو  TSAو هپاتوپانكراس ميگو ها در محيط كشت  

ني هـاي باكتريـايي انجـام گرديـد. در     درجه سانتيگراد گرماگذاري و پس از طي زمان انكوباسيون شمارش كلـو 

صورتيكه نمونه از مولد داراي علايم بيماري گرفته شده باشد، براي شناسايي باكتريـايي، كلنـي هـاي جداسـازي     

شده در محيطهاي غني كننـده پاسـاژ داده و شناسـايي آن توسـط تسـتهاي بيوشـيميايي ماننـد: دكربوكسيلاسـيون         

و ليزين)، تخمير قندها(گلوكز،لاكتوز،سوكروز،سلوبيوز،اينوزيتول و مانيتول)،  اسيدهاي آمينه (اورنيتين،آرژينين

  سيمون سيتراتاز، احياي نيترات، ژلاتيناز،  متيل رد وژسپركوئر و غيره صورت مي گيرد. 
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تخـم ميگوهـاي مـورد اسـتفاده در طـرح جمـع آوري و نمونـه هـا در شـرايط اسـتريل بـه            نيـز   1Fاز نسل  2در فاز  

شدو سـاير مراحـل   كشت داده  TCBSو  TSAكشت   طيدر محاه حمل و پس از هموژن كردن نمونه ها آزمايشگ

 10آزمايش طبق روش ذكر شده در مورد مولدين انجام مي شود. براي مراحل لاروي و پست لاروي نيـز تعـداد   

و شـود   يكشـت داده م ـ  TCBSو  TSAكشـت    طيمح ـعدد لارو ميگو هموژن شده سپس  به ميزان مشخصي  در 

ساير مراحل آزمايش طبق روش ذكر شده در مورد مولدين انجام مي شود. اين روش در انجام نمونـه هـاي نسـل     

2F   مانند نسلF1  نكروز عفوني پـانكراس  انجام گرديد. براي بيماري(NHP)   (Necrotizing Hepatopancrititis)  در

تري نيز نمونه برداري انجام شده و آزمايشات آسيب شناسـي  كليه مراحل نمونه گيري بالا به منظور پايش اين باك

 و تشخيص توسط كيت صورت مي گيرد.

مولـدين و  با توجه به مرحله رشـد ميگـو صـورت گرفـت بطوريكـه در       F2و  F0 ،F1انگل شناسي در هر سه نسل 

اي خـارجي در زيـر   هاي خارجي شامل آبششها و ضمايم بدن بـه منظـور شناسـايي انگله ـ    ميگوي بالغ، ابتدا اندام

ميكروسكوپ بررسي گرديد، سپس اندامهاي داخلي شامل هپاتوپانكراس و روده و عضله در سرم فيزيولـوژي از  

نظــر انگلهــاي داخلــي، زيــر ميكروســكوپ بررســي و در صــورت مشــاهده مــوارد مشــكوك بــه گرگــارين يــا   

ي و پسـت لاروي نيـز انـدامهاي    ميكروسپوريديا آزمايشات بافت شناسي روي آن ها صورت گرفت.مراحل لارو

خارجي اين مراحل از رشد ميگوها از لحاظ آلودگي و شدت آلودگي به انگل هاي خارجي مـورد مطالعـه قـرار    

  گرفت.

براي اجراي عمليات ايمني زيستي نيز بر اساس مقالات  و بررسيهاي علمي اجراي طرح ايمني زيستي در توليد 

مولد ، غذا، آب، پرسنل و ساختارهاي فيزيكي مرتبط است. براي اين  ميگوي عاري از بيماري بر موضوعات ،

بايد در طي اجراي طرح كليه محلهائي كه امكان بروز خطر وجود دارد را شناسائي نموده و  8منظور مطابق شكل 

  نسبت به كنترل بالاخص در زمينه بيماريها اقدام و غربالگري نمود.

  

   

  

  

  

  

  

  
  توليد ميگوي عاري از بيماري و مراحل غربالگري: مراحل اجراي 8شكل 
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با توجه به اينكه در طرح كلان ميگوهاي پرورشي براي توليد مولدين عاري از بيماري مورد استفاده قرار 

را از نظر بيماريهاي مهم از جمله  ميگيرند، لذا در مرحله اول بايد كليه ميگوهاي مولد انتخابي

MBV,IHHNV,TSV,YHV,WSSVروش  را باPCR  و روشهاي مرسوم غربالگري نمود. اين اقدام بايد در مراحل

نيز انجام گيرد. همچنين در اين زمينه كليه غذاهاي وارد شده درمركز تكثير از نظر اين f2و  f0,f1توليد مولدين 

وتكل اجراي بيماريها بايد كنترل و غربالگري شود. لاروهاي توليدي نيز بايد غربالگري شود. براي هر مورد پر

عمليات بايد تنظيم و دردسترس همكاران قرارداد. ورودي كليه مكانها بايد نسبت به استفاده از مواد ضدعفوني 

اجباري نموده و كليه امكانات مورد استفاده در هر بخش بايد جداگانه و مجزا نگهداري شوند. چنانچه در هر 

ري باشد وارد مرحله بعد شده و در صورت مثبت بودن از مرحله انجام آزمايش نمونه ها عاري از هرگونه بيما

ميگوها از هر گونه  NBCو قرار گرفتن در  SPFشود تا درنهايت درمرحله توليد  ميگوي مسير توليد خارج مي

  پاتوژن عاري باشند.
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  نتايج-3

بر اساس بررسيهاي كلي شامل  مشاهدات باليني، مشاهدات رفتاري نظير شنا، تغذيه، تلفات و مشاهدات سطحي 

بدن نظير زخمها، تغيرات رنگ بدن و ضمائم، زخمها و نكروزهاي كانوني، نرمي پوسته و بررسي بافتهاي نرم 

ين انتخابي شرايط لازم را براي ) نشان داد كه مولد9سطحي و بررسي فاكتورهاي محيطي بعمل آمده ( شكل 

استفاده در طرح داشته و عاري از ضايعات باليني بوده و چنانچه بررسيهاي آزمايشگاهي ويروسي هم تاييد نمابند 

  مورداستفاده قرار داد.   (Founder population)اين نمونه ها را ميتوان به عنوان مولدين جمعيت پايه 
 

 

  
  : مولدين جمعيت پايه9شكل 

  

همچنين براساس بررسي هاي صورت گرفته تاكنون در كليه نمونه هاي ارسـالي بـراي رديـابي ويروسـهاي هـيچ      

بررسـي منفـي اعـلام گرديـد. ايـن بررسـي       مورد مثبتي گزارش نگرديد و از نظر وجود ويروس نمونه هاي مورد 

دست آمـد  هشامل كليه نمونه هاي ميگو در مراحل مختلف طرح بوده و در مورد نمونه هاي غذا نيز همين نتيجه ب

  .)9(شكل 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
  : نتايج آزمايش تشخيص بيماري لكه سفيد درنمونه ها كه 10شكل 

  همگي منفي بوده و فاقد آلودگي ميباشند.
 

1       2       3      4        5       6        7       8       9     10     C-     M       C+ 
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  درنمونه ها  IMNV: نتايج آزمايش تشخيص بيماري 11شكل 

 كه همگي منفي بوده و فاقد آلودگي ميباشند.

 

  

  

  

  

  

  

  
  

  

  

  

  درنمونه ها  YHV: نتايج آزمايش تشخيص بيماري 12شكل 

 كه همگي منفي بوده و فاقد آلودگي ميباشند.
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  درنمونه ها كه IHHNV: نتايج آزمايش تشخيص بيماري 13شكل 

 همگي منفي بوده و فاقد آلودگي ميباشند.

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  
  درنمونه ها  TSV: نتايج آزمايش تشخيص بيماري 14شكل 

  كه همگي منفي بوده و فاقد آلودگي ميباشند.
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نمونـه آب و از فـروردين    540در مجمـوع   1392لغايت تيـر سـال    1391در طي پايش صورت گرفته از فروردين

ي هاي هتروف هـوازي و بـي هـوازي و بـاكتري هـاي      باكترنمونه آب از نظر  193نيز  1393لغايت اوايل خرداد 

توليد ميگوي  پايلوتهاي مختلف ). نمونه برداري از بخش 11خانواده ويبريوناسه مورد آناليز قرار گرفت (شكل 

-عاري از بيماري خاص (بندرگاه) شامل تانك ها، گلخانه، آب استخر كلرزني، فيلتراسيون و دريـا صـورت مـي   

گرفت و چنانچه فراواني باكتريايي در محل نمونه برداري بالاتر از حد مجاز بود، گزارش و اقدامات لازم انجـام  

  ).6الي  1مي شد (نمودار 

  

  
  

  باكتري هاي خانواده ويبريوناسه  و:  پليت هاي شمارش باكتريايي كل 15شكل 

  

  
  

  : فراواني باكتري هاي هتروتروف هوازي و بي هوازي اختياري و خانواده ويبريوناسه 1نمودار 

  1392توليد ميگوي عاري از بيماري خاص (بندرگاه) فروردين پايلوتدر بخش هاي مختلف 
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  :  فراواني باكتري هاي هتروتروف هوازي و بيهوازي اختياري و خانواده ويبريوناسه 2نمودار 

  1392توليد ميگوي عاري از بيماري خاص (بندرگاه) شهريور  پايلوتدر بخش هاي مختلف 

  

  
توليد  پايلوت :  فراواني باكتري هاي هتروتروف هوازي و بيهوازي اختياري در بخش هاي مختلف3نمودار 

  1392ميگوي عاري از بيماري خاص (بندرگاه) آذر 
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  :  فراواني باكتري هاي هتروتروف هوازي و بيهوازي اختياري در بخش هاي مختلف 4نمودار 

  1392توليد ميگوي عاري از بيماري خاص (بندرگاه) اسفند  پايلوت

  

  
  :  فراواني باكتري هاي هتروتروف هوازي و بيهوازي اختياري و خانواده ويبريوناسه 5نمودار 

  1393توليد ميگوي عاري از بيماري خاص (بندرگاه) اسفند و فروردين  پايلوتدر بخش هاي مختلف 

  

گرديد كه پـس از اعـزام كارشناسـان و     گلخانه گزارش ميگو از استخر ريمرگ و م،  1393 نيفرورد 6 خيدر تار

) و نمونـه  6و  5نمونه برداري فراواني باكتريايي در آب و كف اسـتخر نسـبت بـه اسـفند مـاه بـالاتر بـود (نمـودار        

  برداري جهت احتمال وجود عامل بيماريزاي باكتريايي يا ويروسي نيز صورت گرفت.
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  يهوازي اختياري و خانواده ويبريوناسه در :  فراواني باكتري هاي هتروتروف هوازي و ب6نمودار 

  1393فروردين  6توليد ميگوي عاري از بيماري خاص (بندرگاه)  پايلوتبخش هاي مختلف استخر گلخانه 

  

 پايش عوامل قارچي و ويروسي آب در توليد ميگوي عاري از بيماري خاص-1-3

مالت  ي كشتها يطقارچ ها از مح ياحتمال جداساز يشافزاو آب  يعوامل قارچبه منظور جداسازي 

 براي .استفاده گرديد (SDA)و سابورو دكستروز آگار (PDA)دكستروز آگار  ينيزم يب، س(MEA)اكستركت آگار

و با توجه به  يشناسقارچ يشگاهدر آزما يجرا يهاها، براساس روششده از نمونه يجداساز يهاقارچ ييشناسا

 كشت يطمح يآنها رو يكمرفولوژ يهااختلافي، رشته ا يقارچ ها ييشناسا يموجود برا يتخصص هاييدكل

   .)12يد (شكل لام اقدام گرد يقارچ ها از روش كشت رو يايساختار زا يقدق يبررسو 

و  Aspergillus ،Penicilliumبررسي هاي به عمل آمده نشان داد كه بيشترين فراواني مربوط به قارچ هاي جنس   

Mucor هاي آب، پس از فيلتر شدن مورد بود. در آب استخر كلرزني، هيچ كلني قارچي جداسازي نشد. نمونه

  ارزيابي هاي ويروسي قرار گرفت كه در تمامي موارد جواب ها منفي بود.

  
كشت روي اسلايد جهت مشاهده دقيق  :16شكل 

 اندام زاياي قارچي و شناسايي در حد گونه
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، پايش و غربالگري غذاي مورد اسـتفاده در تكثيـر و پـرورش    1392لغايت اسفند  1392فروردين در اين طرح از 

جلبـك  و غـذاي زنـده (   ماهي مركب، كـرم نـرئيس و صـدف ملالـيس)    ميگو شامل:  غذاي كنسانتره، غذاي تر (

ر فازهـاي اجرايـي   ) همچنين ميگوها در مراحل مختلف تكثير و پرورش در هر مرحله انتقال د آرتميا اسپيرولينا و

  مي باشد.  8و  7) كه تعداد نمونه هاي مورد آزمايش مطابق جدول شمره 13طرح صورت گرفت (شكل 

  

  
  

  : مراحل پايش عوامل بيماريزا در توليد ميگوي عاري از بيماري خاص17شكل 
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 1392فروردين لغايت اسفند تعداد نمونه هاي مورد بررسي از   :7جدول

 تعداد نام نمونه رديف

 82 ميگو 1

 4 غذاي كنسانتره 2

 54 ماهي مركب 3

 21 كرم نرئيس 4

  2  جگر گاو 5

 2 صدف ملاليس 6

 1 جلبك اسپيرولينا 7

 1 آرتميا 8

 167 جمع

  

  
  1393فروردين لغايت خرداد تعداد نمونه هاي مورد بررسي از : 8جدول

 تعداد نام نمونه رديف

 104  ميگو 1

 2  غذاي كنسانتره 2

  9  ماهي مركب 3

 1  كرم نرئيس 4

 1  آرتميا 5

 117 جمع

  

نمونه ماهي مركب،  63نمونه غذاي كنسانتره،   6قطعه ميگو، 186، 1393لغايت خرداد  1392بنابراين از فروردين 

نمونه آرتميا  2نمونه جلبك اسپيرولينا و  1نمونه صدف ملاليس،  2نمونه جگر گاو،  2نمونه كرم نرئيس،  22

و  TSV ،YHV ،IHHNV ،MBV ،HBV ،IMNV ،WSSVويروس  7وجود مورد كنترل و غربالگري ميكروبي از نظر 

قرار گرفتند. همچنين ميگو ها از نظر وجود ميكروسپوريديا نيز از نظر علايم باليني پايش مي  NHPBباكتري 

  گرديدند. 
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تاكنون در تمامي آزمايشات نتايج از نظر عوامل باكتريايي و ويروسي مورد بررسي منفي بودند و نتايج آزمون 

نيز از نظر اين عوامل منفي بود و با  1393فروردين  6بر روي ميگوهاي تلف شده در تاريخ  هاي صورت گرفته

توجه به بالا بودن فراواني باكتريايي در آب و كف استخر و همچنين تجمع جلبكي در كف، علت مرگ و مير 

ه استخر مجاور كمبود اكسيژن و شكست شكوفايي پلانكتوني اعلام شد كه با تعويض آب و انتقال ميگوها ب

  مشكل برطرف گرديد.

براساس نتايج شمارش باكتريايي كل و باكتري هاي خانواده ويبريوناسه در غذاي ميگو، ميانگين فراواني 

) و آرتميا 40/1±02/0(×410)، غذاي كنسانتره ميگو 72/44±1/0(×410باكتريايي كل در هر گرم ماهي مركب 
يانگين فراواني باكتري هاي خانواده ويبريوناسه در هر گرم كرم ) مي باشد و همچنين م003/0±060/0(×410

) مي باشد ولي در  هر گرم ماهي مركب، غذاي كنسانتره ميگو و آرتميا در حجم 8/5±01/0(×410نرئيس 

  آزمونه قابل شناسايي نبود.  
 

  بررسي موردي علت سفيد شدن چشم ميگوها-2-3

و به دنبال مشاهده ايـن مسـاله در چشـم ميگوهـاي مـورد       گوهايشدن چشم م ديسفبا توجه به گزارشات متعدد از 

قطعـه ميگـو از    10سـفيدي چشـم ميگوهـا و پـايش وضـعيت چشـم آنهـا         علت به منظور بررسيپايش اين طرح، 

به آزمايشگاه مواجهـه بخـش بيمـاري هـا انتقـال       )،ايستگاه بندرگاهپايلوت توليد ميگوي عاري از پاتوژن خاص (

تريپتيـك  هـاي  و كشـت آن در محـيط كشـت     نمونه گيري از چشم ميگوهـا در شرايط آسپتيك سپس  .دداده ش

)، SDA)، سابورو دكسـتروز آگـار (  TCBS)، ويبريو سلكتيو آگار (TSB)، تريپتيك سوي براث (TSAسوي آگار (

  ب).-الف 14(شكل  صورت گرفت )PDA) و سيب زميني آگار(MEAمالت اكستركت آگار (

  

    
  

  سفيد تصوير چشم-ب باكتري هاي جداسازي شده از چشم ميگو -: الف18شكل 

  

 ا�� ب
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دو ايزوله باكتريايي متعلق به جنس ويبريـو از چشـم بـاكتري هـا      از آزمايشات بيوشيميايي، بر اساس نتايج حاصل

 16S rDNA يابي يتوال شناسايي مولكولي آن ها به روش كه الف و ب) 5(تصوير  شدو خالص سازي جداسازي 

بـا  IS014 و  IS013بـاكتري هـاي    16S rDNAاز طريق كلونينگ صورت گرفت. بر اسـاس نتـايج حاصـل از آنـاليز     

هر دو بـاكتري متعلـق بـه خـانواده ويبريوناسـه و جـنس ويبريـو بودنـد كـه           EZ taxonو   Blastاستفاده از نرم افزار 

و همچنـين    ATCC 27043 nigripulchritudo Vibrio   (T)درصـد مشـابهت بـا بـاكتري     87/99داراي  IS013بـاكتري  

  .بود Vibrio brasiliensis LMG 20546 (T) درصد مشابهت با باكتري 21/99داراي IS014 باكتري

ساعت اوليه به اكسي تتراسايكلين حساس بوده ولي بعد  48در نتايج آنتي بيوگرام مشخص شد هر دو باكتري در 

  و ايزوله قارچي جداسازي نگرديد. رشد مي نمايند مجدداًن مي دهند و از اين مدت مقاومت نشا

باكتري هاي فراواني در زمينه لام مشاهده  كه اسلايد مرطوب تهيه شد بررسي انگل شناسي از چشم ميگوها، در

قطع م شد و همچنين اجرام كيست مانندي براي اولين بار مشاهده گرديد كه شناسايي آن ها در حال انجام است.

بافتي از چشم سفيد ميگوها نيز مطابق اصول بافت شناسي تهيه و مورد مطالعه قرار گرفت.از همولنف ميگوهاي 

قرارگرفتند و سلول هاي خوني گرانوالد گيمسا ميتحت بررسي گسترش سطحي تهيه شده و مورد رنگ آميزي 

درضمن به منظور  ).15گرفتند (شكل از نظر وجود عامل بيماريزا توسط ميكروسكوپ نوري مورد بررسي قرار 

هاي ميكروبي كشت تهيه شد كه ايزوله  كشتدر محيط همولنف ميگوها  ازجداسازي عوامل باكتريايي احتمالي 

به منظور بررسي حضور احتمالي اجرام ميكروبي مشاهده شده، از بقاياي دفعي ميگوها در  اي جداسازي نگرديد.

  يه لام مرطوب توسط ميكروسكوپ نوري مورد مطالعه قرار گرفت.تانك ها نمونه برداري و پس از ته
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تست افتراقي گلوكز هوازي و بي هوازي، اينوزيتول و سوكروز بر روي ايزوله هاي خالص  -: الف19شكل 

رنگ آميزي  -، جشده خالص يها زولهيا يرو بر رشد در محيط نمك صفر درصد يافتراق تست -شده، ب

  رنگ آميزي سلول هاي خوني همولنف. - مي گرانوالد كيمسا از همولنف ميگوها، د

  

 بررسي موردي تخمدان ميگو-3-3

از نظر ظاهري نسبت به جمعيت هاي هلث از  دو قطعه ميگوي ماده از جمعيت ملوكاي ( طي پايش ميگوهادر 

نمونه گيري در شرايط آسپتيك  وسلامت كمتري برخوردار بودند) به آزمايشگاه ميكروبيولوژي انتقال داده شد 

)، TSB)، تريپتيك سوي براث (TSAتريپتيك سوي آگار (ميگوها و كشت آن در محيط كشت هاي  تخمداناز 

) و سيب زميني MEA)، مالت اكستركت آگار (SDAورو دكستروز آگار ()، سابTCBSويبريو سلكتيو آگار (

  .صورت گرفت )PDAآگار(

و اسلايد مرطوب  از طريق تهيهتخمدان ميگو  و تك ياخته هاي سطحي زي در سطح ميگو انگل شناسي، بررسي

 ارچي رشد نكردقايزوله هيچ انجام شد. بر اساس نتايج باكتري شناسي و قارچ شناسي، رنگ آميزي با لوگول 

در بررسي باكتري شناسي يك باكتري از خانواده ويبريوناسه جداسازي گرديد كه به اكسي تتراسايكلين تا ولي 

، به عنوان يكي از باكتري هاي غالب از آب تانك ها در طي پايش ها  IS012. ايزولهساعت حساس است 48

درصد مشابهت با  92/98 باكتري داراي  خالص سازي و مورد شناسايي مولكولي قرارگرفت كه مشخص شد

Vibrio azureus LC2-005(T) .داشت  

كه مشابه اجرام مشاهده شده در  مشاهده شد انگليباكتري هاي فراوان، تخمك و اجرام در بررسي انگل شناسي، 

نجام چشم ميگو بودند و شناسايي آن ها توسط تهيه مقطع و بررسي با ميكروسكوپ الكتروني گذاره در دست ا

  است.

 ب  الف

 د ج



+٠  ������ / '&ارش $#��� "!ح ��

 

 آنتي بيوگرام سويه هاي غالب باكتريايي جداسازي شده از آب محل تكثير ميگوها-4-3

به منظور تعيين پروفايل آنتي بيوگرام باكتري هاي غالب در آب محل تكثير ميگوها، تست آنتي بيوگرام ديسك 

، دونيفورازول، نيكليتتراسا ياكس، نيكليتتراسا، نيليس يآمپ، سولفامتوكسازول،كليكلرامفنهاي آنتي بيوتيكي 

  بر روي دو ايزوله باكتريايي غالب صورت گرفت  نيسيكاناماو  نيكليسا يدوكس، نيسيترومايار

آنتي بيوتيك هاي مورد آزمون درصد  6/55، نسبت به  1بر اساس نتايج آنتي بيوگرام صورت گرفته ايزوله 

 يها كيوتيب يدرصد آنت 4/44نسبت به  2بود و ايزوله  درصد حساس 3/33و  حساس مهيدرصد ن 1/11، مقاوم

بود. كه نتايج بيانگر هشداري در رابطه با شيوع مقاومت  درصد حساس 4/44و  درصد نيمه حساس 2/11، مقاوم

  آنتي بيوتيكي مي باشد.
 

 نگهداري طولاني مدت سويه هاي باكتريايي جداسازي شده-5-3

ه هاي جداسازي شده در هر بار نمونه گيري و كشت نمونه ها، از كلني به منظور تهيه بانك ميكروبي از سوي

هايي كه از نظر تعداد غالب بودند برداشت كرده و توسط كشت خطي در محيط كشت تريپتيك سوي آگار 

خالص سازي آن ها انجام مي شد، پس از حصول اطمينان از خالص بودن ايزوله ها به منظور نگهداري باكتري ها 

ايزوله باكتريايي در اين طرح خالص  36كشت در محيط كشت شيبدار و لئوفليزه استفاده شد. تاكنون از روش 

) و ساير سويه ها در 16سويه توسط كلكسيون ذخاير زيستي و ژنتيكي ايران،  لئوفليزه (شكل  12سازي شده كه 

  محيط كشت شيبدار نگهداري و مقدمات لئوفليزه آن ها در دست اقدام است.

  

  

  

  

  
  

  

  

  
  : دستگاه فريز دراير20شكل 

   



 ١+����ر ����� و ���� ��ا�� ����ر زا در ����� .../  

 

  بحث-4

بر اساس بررسيهاي صورت گرفته در طرح كلان ملي كسب و انتقال دانش فني براي توليد ميگوي عاري از 

 بيماري خاص و قطع وابستگي به محصولات خارجي بيماريهاي ويروسي مورد مطالعه شامل 

SV,WSSV,IMNV,HPV,IHHNV,MBVو YHD  همچنين بيماريهاي باكتريائي ، قارچي و انگلي كه بعنوان

بيماريهاي با ريسك بالا ميباشد گزارش نگرديد. اين وضعيت ميگوهاي انتخاب شده براي توليد ميگوي عاري از 

بيماري را از نظر يكي از خصوصيت تعريف شده كه آن عاري بودن از بيماريهاي اعلام شده عاري اعلام نموده 

در سال SPF   )(L.vannameiند موضوع مهمي براي طرح باشد. اولين تجربه آزمايشگاهي توليد ميگوي و ميتوا

پست لارو ميگوي  15000توسط دكتر لايتنر و همكاران در دانشگاه آريزونا انجام و در اين سال ايشان  1989

و پرورش ميگو در آمريكا به سال وانامي را از يك هچري در مكزيك تهيه و به آمريكا منتقل نمود. شروع تكثير 

اين صنعت به سرعت در آمريكا گسترش يافت.  1990و اوايل دهه  1980ميرسد كه در اواخر دهه  1967

رسيد كه اين گونه به بوده زيرا بنظر مي L. vannameiشد گونه  مهمترين گونه اي كه در آمريكا پرورش داده مي

در  P.stylirastrisو وقتي تلفات سنگيني در ميگوي  1981در سال مقاوم باشد. اين بيماري  IHHNVبيماري 

نيز موجب بيماري شده  L.vannameiآمريكاي لاتين اتفاق افتاد شناسايي شده اما متاسفانه اين بيماري در ميگوي 

راه و تلفات شديدي را به همراه داشت. از علائم مشخص اين بيماري كه با خم شدن ميگو ها و كاراپاس آنها هم

باشد ميگو هاي مزارع مي %30نيز ناميده شده تلفات بيش از  Runt deformity syndrome(RDS)بوده و بنام 

(Wyban,1992).  

اين بيماري باعث گرديد كه محققين آمريكايي نسبت به توسعه ميگوهايي كه از اين بيماري عاري باشند مبادرت 

در سـاير صـنايع    SPFنام نهادند . در ايـن ارتبـاط توليـد     SPF stock for L.vannamei free of IHHNVنموده و آن را 

قوانين و مقرراتي جهت  ICESاتحاديه  1990توليد كننده مواد غذايي از جمله دامپروري نيز رايج گرديد. در سال 

 US Marine Shrimpو بـا اعتبـارات    1993و همكـارانش در سـال    wybenتنظيم و توسط آقـاي    SPFتوليد ميگوي 

Farming Program (USMSFP)  و رعايت قوانين و مقررات اعلام شده اولين ذخيره ميگويSPF   را در امريكا توليد

نمودند. اين قوانين تصريح مي كند كه فقط بيماريهايي كه قابل شناسايي بوده و بطور اختصاصي موجـب تلفـات   

  در ميگو ها مي شوند مورد توجه قرار گيرند.

به معني عاري بودن از هرگونـه پـاتوژن يـا ميكروارگانيسـمي اختصاصـي  اسـت كـه         SPFتعريف واقعي ميگوي 

شود. ايـن وضـعيت ميگوهـا بسـته بـه سـطوح ايمنـي زيسـتي و محـيط          موجب مرگ و مير وتلفات در ميگوها مي

رار ميگيرند اولا بايد با ق SPFجغرافيائي و گونه ميگو متفاوت است. پاتوژنهائي كه درليست اختصاصي ميگوهاي 

اطمينان قابل تشخيص باشند، ثانيا بتوان بصورت فيزيكي آنها را از سيستم تكثير و پرورش جدا نموده و ثالثا بطور 

) Vibrioمشخص باعث تهديد و آسيب به صنعت تكثير وپرورش شوند.  به عنوان مثال برخي از گونه هاي ويبريو(

و به طور قابل ملاحظه اي در ميگو ها قابل تشخيص بوده ، ولـي آنهـا را نميتـوان     ميتوانند باعث بروز بيماري شده
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قرار داد زيرا اين باكتري ها جزو فلور طبيعي ميگـو بـوده ودر شـرايط خـاص       SPFدر ليست پاتوژن هاي ميگوي 

  بيماريزا ميشوند.

تفاوت داشته ولي   Specific Pathogen Resistance (SPR)توليدي، به بيماريها مقاوم نبوده و با مفهوم  SPFميگوهاي 

را SPF توليـد نمـود. همچنـين ميگـوي     SPRرا به يك يا چند بيماري مقاوم نموده و ميگوي  SPFميتوان ميگوهاي 

 SPT (Specificتوليـد نمـود. مفهـوم    SPF/SPRميتوان در يك زمان به يك يا چند بيماري مقاوم نمـوده و ميگـوي   

Pathogen Tolerance) به ميگو هائي اطلاق ميشود كه از نظر ژنتيكي به يـك بيمـاري مقـاوم باشـند.   همچنـين       نيز

مادرزادي منتقل نشده و ارثي نمي باشد و اين خصوصيات از مـادر بـه فرزنـدان منتقـل     SPF,ويژگيهاي ميگوهاي 

و اگـر در شـرايط    بسته به محل پرورش و توليد ميگو و سطو ح ايمني زيستي متفاوت بوده  SPFشود. مفهوم نمي

گوينــد. در  SPFمــي نامنــد توليــد شــوند آنهــا را  Nuclear Breeding Center (NBC)ويــژه توليــدي كــه اصــطلاحا

ميگوها براي دو سال تحت مراقبت بودند و براي كليه بيماريهاي خاص غربالگري شدند. اگر ميگوها NBCشرايط

مـي نامنـد.    High Health (HH)ميگوهاي با سـلامتي بـالا يـا    را به سطوح ايمني زيستي متوسط منتقل نمائيم آنها را 

SPF   بودن ميگو به حضور يا عدم حضور پاتوژنهاي خاص در ميگو بستگي داشته و اين وضعيت بستگي به درجـه

مـي باشـند لازم اسـت ايـن      SPFكند  بنابراين پرورش دهندگاني كه بدنبال خريد ميگـوي  ايمني زيستي تغيير مي

  )b ،1386كنند (افشارنسب SPFتوليدكنندگان ميگوي  سوالات را از

  كنند؟ از طرف توليد كنندگان قرار دارد كه آنها را حذف ميSPFچه پاتوژن هائي در ليست توليد ميگوي  •

 براي غربالگري استفاده شده است ؟ SPFچه ابزار تشخيصي براي شناخت پاتوژن ها در مركز توليد  •

 توسط چه كسي انجام شده است ؟ در چه زماني آخرين غربالگري و •

 استفاده نموده است ؟  SPFاز چه برنامه مراقبتي براي پايش ذخاير  SPFتوليد كننده ميگوي  •

 چگونه است؟ SPFتاريخچه بيماري در تاسيسات توليد  •

 بايد يك گواهي از غربالگري مهمترين بيماري ها را نيز دريافت دارند .  SPFهمچنين خريداران ميگوي •

ميليارد ريال سرمايه گـذاري مسـتقيم دولتـي در تأسيسـاتي      658صنعت ميگوي پرورشي كشور با قريب در ايران 

حلقـه صـنعت ميگـو ( مولـد      5ميليارد ريال سرمايه گذاري بخش خصـوص جهـت احـداث     5/3677زير بنايي و 

ريال آن با مشاركت بانـك   ميليارد 5/1248سازي و تكثير، پرورش، توليد غذا، فرآوري و صادرات) كه بيش از 

 136فعاليت خود را آغاز نمود. ميزان توليد ميگوي پرورشي در جمهوري اسلامي ايران  از  1370ها بوده از سال 

رسيد و سپس بدليل بروز بيمـاري لكـه سـفيد كـه در سـال       1383تن در سال 8،889به حداكثر   1374تن در سال 

كاهش يافت. همزمان با بروز بيمـاري لكـه    3،577د ميگوي پرورشي به در استان بوشهر رخ داد ميزان تولي 1384

سفيد در استان بوشهر، ميگوي وانامي توسط موسسه تحقيقات شيلات ايران به صنعت آبزي پروري كشور معرفي 

به بعد صنعت توليد ميگوي پرورشي مجددا به رشد نسـبي خـود ادامـه داد بـه نحـوي كـه        1385گرديد و از سال 

  تن رسيد.  12000حدود به  1392توليد آن در سال ميزان 
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نشـان مـي دهـد     پنجمروند توليد ميگوي پرورشي در كشور و مقايسه آن با اهداف كمي توليد در برنامه پنجساله 

كه عليرغم دارا بودن شرايط آب و هوايي، اقتصادي ، اجتماعي و فرهنگي مناسب و نقش ارزنده اين صـنعت در  

كاهش مهـاجرت  )، توليد و صادرات، 6برداري از آب دريا و اراضي شوره زار (با درجه خاك اشتغالزايي، بهره 

روستاييان، كاهش فشار صيد ذخاير دريايي و همچنين ارتقاي شاخصهاي كمي و كيفي توليـد ميگـوي پرورشـي    

ر برنامـه پـيش   در طول برنامه سوم  و چهارم توسعه، اهداف كمي توليد و توسعه متوازن زير سـاخت هـائي كـه د   

م از مناسبات و شرايط اقتصادي، نوپا عبيني گرديده بود، تحقق نيافته است. عليرغم موارد فوق به دليل مشكلاتي ا

بودن صنعت و مشكلات چرخه توليد، عوامل و شـرايط منطقـه اي، و محـدويت هـا و موانـع سـاختار سـازماني ،        

را مطابق پيش بيني ها برآورده نساخته و متأسفانه موجب صنعت ميگوي پرورشي رشد متوازن ننموده و انتظارات 

بروز خسارت و ورشكستگي عده كثيري از شاغلين اين بخش گرديده است. در حال حاضر بخـش كـوچكي از   

  اين صنعت ارزنده به فعاليت خود ادامه مي دهد، كه حمايت دولت براي احياي اين صنعت لازم و ضروري است. 

برنامـه راهبـردي   “تهيـه   1386ه در صنعت توليد ميگـوي پرورشـي وجـود داشـت از سـال      با توجه به مشكلاتي ك

در اولويت كاري موسسه تحقيقـات شـيلات ايـران قـرار گرفـت. برنامـه راهبـردي ميگـو توسـط موسسـه            "ميگو

ر، تحقيقات شيلات ايران، و با همكاري دستگاههاي اجرايي مانند سازمان شيلات ايران، سازمان دامپزشكي كشو

يكي از مهمترين حلقه هاي تكميلي در برنامه محيط زيست و مشاركت فعالين صنعت پرورش ميگو تهيه گرديد. 

باشـد. در برنامـه راهبـردي    مـي Specific Pathogen Free(SPF)راهبردي ميگو توليد ميگوي عاري از بيماري خاص 

ار صنعت پرورش ميگو مي بايست همه حلقه براي دستيابي به توليد اقتصادي ميگوي پرورشي و توسعه پايدميگو 

  از: )1386(متين فر، هاي زنجيره توليد را در نظر گرفت با اينجال مهمترين راهبرد هاي پيشنهادي عبارتند

با توجه به افت قيمت جهاني ميگو،افزايش هزينه ها، اشباع شـدن بازارهـاي جهـاني    توجه به بازار داخل:  -١

سياست هاي داخلي در ثابت نگه داشتن نرخ ارز و افزايش ارزش ريال در  توسط كشور هاي تايلند و چين، و

مقابل دلار ضرورت دارد توليد ميگوي پرورشي را با هدف توجه بـه بـازار داخـل تنظـيم نمـود. هـر چنـد بـا         

افزايش جمعيت جهان و نياز به غذا، در كنار توجه به بازار داخلي مي توان در آينـده بـا هـدف صـادرات بـه      

ميليوني كشور ظرفيت بازار داخلي به مراتـب   75ه زير ساخت هاي صنعت پرداخت. با توجه به جمعيت توسع

توجه ويژه به بازار داخلي و تشويق جامعه به منظور افـزايش مصـرف ميگـوي    . بيشتر از توليد فعلي ميگو است

ميگوي پرورشـي در سـامانه    پرورشي، انگيزه لازم را در چرخه هاي مختلف توليد فراهم مي آورد. استفاده از

هاي عمومي مصرف مواد غذائي در داخل كشور از ديگر راهبرد هـاي كوتـاه مـدت جهـت آشـنائي و تغييـر       

ذائقه هموطنان است. بالطبع موضوع بازاريابي داخلي و خارجي محصول كه ظاهرا آخرين حلقه زنجيره توليد 

ر برنامه ريزي توليد ميگوي پرورشي مورد تاكيد محسوب مي گردد، بايستي به عنوان هدف اول و راهبردي د

 باشد.
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مجموعه عوامل دست اندركار توليـد ميگـوي پرورشـي     حمايت از تشكل ها و اتحاديه هاي غير دولتي: -٢

كه وظايف نظارتي، حمايتي يا راهبردي را عهده دارند، نياز به تحول در سياست گذاري و برنامه ريزي دارند. 

تشكل ها و اتحاديه هاي غير دولتي بايستي مسئوليت هاي بيشتري را پذيرفته و خـود سـكان هـدايت و برنامـه     

دست گرفته، و در مرحله اول توليد كنندگان فعال را شناسايي كرده و مورد حمايت جدي ريزي توليد را در 

قرار داده و تكليف سايت و مزارع غير فعال را روشـن نماينـد. تشـويق و حمايـت از گروههـا و تشـكل هـاي        

وسط تشكل متمركز تكثير، پرورش، ... و همچنين حمايت از ايجاد سامانه هاي متمركز توليد تا فروش ميگو ت

هاي مزرعه داران خرد و توليد كننده هاي بزرگ ( كنسرسيوم هاي توليدي) از راهبرد هائي است كه كشـور  

  هزار تن رسانده است.   500هاي پيشرو صنعت ميگوي پرورشي جهان را به توليد هاي بالاي 

ست، اما ايجاد زمينه توليد گرچه حل مشكلات بجامانده از گذشته يكي از نيازهاي عمده توليد ميگوي پرورشي ا

اقتصادي ميتواند ديدگاههاي منفي موجود را تغيير داد و شرايط مشـاركت بيشـتر را فـراهم آورد. بهبـود سـاختار      

سازماني و ارتقاء كارآمدي مديريت در بخش هاي مختلف دولتي و غير دولتي از اهداف سازنده و تاثيرگذار بـر  

د مي باشد. با توجه به توان تحقيقاتي كشـور و سـطح دانـش فنـي و ظرفيتهـاي      بهره برداري بهينه از پتانسيل موجو

موجود، به منظور ايجاد رويكرد و فصل جديدي در اين صنعت مهـم، دو برنامـه كوتـاه مـدت و ميـان مـدت در       

  گانه صنعت ميگو بطور همزمان قابل اجرا مي باشد. 5بخش هاي 

ك دوره سه ساله تدابير لازم جهت زير كشت قرار دادن تمـامي  در برنامه كوتاه مدت ضرورت دارد در ي –الف 

هزار تن ميگو) اتخاذ گردد. با توجه به آماده  25هكتار استخر آماده به كار موجود (با ظرفيت توليد تقريبي  9710

 هكتار مزارعي كه در حال حاضـر  3930هكتار مزارعي كه تأسيسات زير بنايي آن آماده مي باشد و  16152بوده 

هكتار مفيد را با ظرفيت توليد  18902هكتار مزارع مفيد) مي توان  2750عمليات ساخت آن در حال انجام است (

  هزار تن ميگو زير كشت برد. 50

جهـت دسـتيابي بـه اهـداف برنامـه هـاي توسـعه اي        “  برنامه راهبردي ميگو“بر اساس راهبرد هاي پيشنهادي  -ب

و بكارگيري تمام ظرفيت اراضي قابل كشت ميگو در كشور، ضرورت دارد  1404كشور و سند چشم انداز ايران 

سياست ارتقاء شاخص هاي كمي و كيفي ميگوي پرورشي با هدف افزايش سهم آبزيان در امنيت غذائي جامعـه  

زيادي ارائه گرديده كه در صدر آنها توليـد  محور توليد قرار گيرد. براي اجرائي نمودن اين سياست راهبرد هاي 

بنابراين در راستاي اين موضوع طرح كـلان ميگـوي عـاري از بيمـاري      باشد.  مي(SPF) ولدين عاري از بيماري م

  خاص با اهداف ذيل تعريف گرديد: 

 (SPF)دستيابي به دانش فني توليد ميگوي عاري ازبيماري خاص  -

 ذخيره سازي مناسب از ميگوي عاري از پاتوژنهاي خاص در كشور -

 در كشورSPFايجاد پايلوت تحقيقاتي به منظور پايش دائمي ميگوي  -

 برطرف نمودن مشكلات ناشي از تلاقي نژادهاي يكسان يا هم خوني در گونه هاي پرورشي   -
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 ايجاد بانك ژن ميگوهاي بومي كشورو پاتوژنها -

  برداران  نفر از بهره 50ارائه آموزشهاي كاربردي تخصصي و صدور گواهي آموزش براي حداقل  -

 ترويج و انتقال يافته هاي حاصل از اجراي طرح -

  هزارتن ميگو در سال )   50ريزي براي توليد انبوه دستاوردهاي حاصل از طرح ( توليد حداقل برنامه

دراين طرح كه بر روي گونه وانامي وارداتي متمركر شده است ميتواند زمينه براي توليد در ساير گونه هاي بومي 

مهمترين عوامل بيماريزاي ميگوي وانامي در مراكز يگوي ببري سبز و ميگوي سفيد هندي مهيا نمايد. از جمله م

  ) 9تكثير با گونه هاي بومي از جمله سفيد هندي متفاوت ميباشد (جدول 

  
  هاي بومي: مهمترين عوامل بيماريزاي گونه9جدول 

  انگل  قارچ  باكتري  ويروس
1.BP 
2.IHHNV 
3.HPV 
4.REO 
5.RPS 
6.TSV 
7.LOVV 

  

1.Vibrio 
2.Fouling bacteria  

  

1.Laginidium 
2.Sirolpidum 

  

1.Vorticella 
2.Zothamnium 

  

  
  : مهمترين عوامل بيماريزاي ميگوي وانامي در مزارع پرورشي10جدول 

  انگل  باكتري  ويروس
1.BP 
2.IHHNV 
3.HPV 
4.LOVV 
5.TSV 
6.IMNV 
7.WSSV  

1.Vibrio 
2.NHP 

  

1.Nematods 
2.Microsporidiae 

  

 

هاي بومي عاري از بيماري با توجه به توايد در مقياس تجار يبراي پرورش بااين حال بايد در خصوص توليد گونه

  ميگو تصمصم گيري نمود. در اين زمينه مهمترين پيشنهادات عبارتند از :

 بررسي امكان توليد ميگوي عاري از بيماري خاص از گونه هاي بومي -

 استانداردسازي روشهاي ايمني زيستي درايران -

 تهيه پروتكلهاي مشخص در زمينه اصلاح نژاد براي گونه هاي بومي -

 ارسال نمونه هاي توليدي در پايلوت تحقيقاتي به مراكز پرورش ميگو ورديابي وضعيت آنها -

   تلاش در جهت آموزش فراگيران مراكز تكثير در خصوص توليد ميگوهاي با سلامت بالا  -
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Abstract 
The production of specific pathogen free (SPF) of native shrimp is the first step for sustainable shrimp culture in 

Iran. This concept needs better understanding of health managmet and biosecurity in shrimp broodstock 

production for produc 25000MT in the five programe and development of Iran. In SPF center the main pathogen 

consist of viruses, bacteria and fungei that will be exclude the shrimp SPF.Theses pathogen divided to three 

categories, the first category consist of highly virlent pathogen such as white spot syndrome virus, Tura 

syndrome virus, Infection myonecrosis virus, infection hypodermal and hematopoietic virus. The second 

category  are hepatopancratuc parvo like virus, and vibrio bacteria, Necrotizing hepatopnacratits, microsporidia 

and haplosporidia and the third category consist gregarines with light virlent.In the high level project that 

conducted in Iran between 2011 untill now about 8000  brodstoock collectd from farm culture in bousher 

province during September and October of 2012 from high health and Moluky stock. All shrimp tested for 

viruse, bacteria and fingai and the results showed the shrimp wrer free of viruse and bacterial pathogen. During 

the study one sample showed necrotizing hepatopancreatitis and we removed from the center.  

Key word: Survillence, disease, identification.SPF 
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