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虹鳟肠炎红嘴病病理模型的构建
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摘要：为探讨鲁氏耶尔森菌侵染虹鳟的致病机制，本实验建立了鲁氏耶尔森菌感染虹鳟
引起的肠炎红嘴病的病理模型，制定相应的临床症状及组织病理学评分系统，并对该模
型进行研究。将43尾平均体质量约为12 g的健康虹鳟随机分成5组：3个实验组(n=30)、
对照组(n=10)和哨兵组(n=3)。3个实验组分别采用2.0×106、2.0×107和2.0×108 CFU/mL的鲁
氏耶尔森菌感染浓度，通过腹腔注射方式进行人工感染试验。对感染鲁氏耶尔森菌的虹
鳟肠、肝脏、脾脏和肾脏组织进行镜检及临床症状、剖检病变判断，结合细菌学检测，
按制定的评分系统评价各组肠炎红嘴病造模效果，确定最佳造模方案。结果显示，各攻
毒组虹鳟感染后72 h均出现不同程度死亡，临床症状表现为红嘴、肛门红肿、鳍(胸鳍、
腹鳍、臀鳍 )等出现不同程度充血，下颌部、腹部出现出血点等。组织病理学可见肝
脏、脾脏、肾脏及肠组织均有炎性细胞浸润现象出现，肝细胞、肠上皮细胞和肾小管上
皮细胞等实质细胞变性、坏死，脾脏部位淋巴细胞减少、红细胞死亡堆积。综合各组得
分发现，2.0×107 CFU/mL组的鲁氏耶尔森菌感染虹鳟造模效果最佳，患病虹鳟的临床症
状显著且组内差异较小，病程迁延较长，便于研究。研究表明，对体质量约12 g的虹鳟
幼鱼腹腔注射0.1 mL浓度为2.0×107 CFU/mL的鲁氏耶尔森菌可成功构建肠炎红嘴病病理
模型。
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作为蛋白质、脂肪酸、维生素、矿物质和

微量元素的主要来源之一，鱼类已成为人类膳

食中不可或缺的重要营养来源 [1-2]。在水产品产

量和产业规模不断提升的同时，水产动物的各

种病害也随之暴发，进而导致食品及环境安全

问题。鲁氏耶尔森菌(Yersinia ruckeri)又称红嘴细

菌 (redmouth bacterium)，是虹鳟 (Oncorhynchus
mykiss)肠炎红嘴病 (enteric redmouth diseases，
ERM)的病原菌[3-5]。1966年，Ross等[4]首次从发病

虹鳟病灶分离得到该菌，目前在北美洲、南美

洲、欧洲、南非、中东以及澳大利亚和中国都

有相关报道 [5-8]。此外，也有学者从鱼类以外的

动物中分离出鲁氏耶尔森菌，如麝(Moschus moschi-
ferus)、茶隼 (Falco tinnunculus)、海鸥 (Larus
canus)、海龟(Chelonia mydas)等 [6，9-10]。鲁氏耶尔

森菌可感染多种鱼类，患病鱼行为异常，如贴

近水面、非正常游动和食欲不振等；体表症状

表现为眼球突出、鳍条充血、皮肤变黑、口咽

腔周围皮下出血等 [4-5]。该菌对所有生长阶段的

鱼类均可造成不同程度的危害，其中对幼鱼影

响较大，成鱼感染后发病缓慢[3-4，11]。

目前，鲁氏耶尔森菌引起的虹鳟肠炎红嘴

病的致病机理仍不清晰。本实验选取不同浓度

的鲁氏耶尔森菌，通过腹腔注射方式对虹鳟幼
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鱼进行攻毒，监测其临床症状、发病率和死亡

率，并对人工感染实验鱼的内脏器官进行组织

病理学观察，以期建立虹鳟肠炎红嘴病的病理

模型，为该病的临床诊断及进一步研究鲁氏耶

尔森菌侵染虹鳟的致病机制提供理论依据。

1    材料与方法

1.1    实验对象

非免疫状态下健康虹鳟100尾 [体质量 (12±
1) g]，购于辽宁本溪某养殖场，实验鱼置于室内

循环水族箱内流水暂养15 d，期间投喂虹鳟专用

饲料，日投喂2次(9:00和16:00)，投饲量为鱼体质

量的1%~3%，水温(16±1) °C，溶解氧保持在10 mg/L
以上。实验前随机采集5尾鱼进行检测，确认其

未受鲁氏耶尔森菌感染。鲁氏耶尔森菌BH1206
株由本实验室分离、鉴定并保存 [12]。将BH1206
株接种于TSA培养基中，28 °C恒温培养24 h，挑

取单菌落于TSB培养基中，28 °C 120 r/min振荡培

养14~16 h，菌悬液经4000 r/min离心5 min后收集

菌体，用PBS溶液 (pH 7.4)调节菌浓度分别为

2×108、2×107和2×106 CFU/mL。

1.2    肠炎红嘴病模型的构建

选取暂养后的43尾供试鱼，随机分为5组：

对照组 (n=10)、3个实验组 (每组n=10)和哨兵组

(n=3)(哨兵是指为查明某一特定环境中某传染因

子的存在状况，有意识地暴露在该环境中的易

感动物 [13])。3个实验组根据预实验进行不同剂量

感染，分别为2×106、2×107和2×108 CFU/mL。实

验组虹鳟每尾腹腔注射菌悬液100 μL，同时在每

个实验组中放入1尾未注射菌悬液且标记过的虹

鳟用作哨兵。对照组每尾注射100 μL PBS溶液。

所有水箱关闭供水系统，温度维持在(16±1) °C，

溶解氧保持在10 mg/L以上，每日换水量约1/3。连续

观察并记录实验鱼的行为动作、体表变化及存

活率，及时对濒死或已死的实验鱼进行解剖取样。

1.3    临床症状观察

每2~4 h监测1次实验鱼，评价其行为动作及

体表变化。预实验结果发现，实验鱼感染鲁氏

耶尔森菌后游动行为发生明显变化，且其鳍

条、吻部、体表均有异常情况出现，为了更简

单、直观地对染病虹鳟的行为及体表变化进行

描述和评价，参考崔静雯等[14]制定的临床观察评

分标准，根据本实验中受试虹鳟异常状况出现

的不同程度，制定了量化打分系统，并按照以

下评分标准打分， (1)行为变化：正常游动记

0分，侧游、竖游、旋游等异常游动记 1分；

(2)鳍条变化：胸鳍、腹鳍、臀鳍均未出现充血

症状记0分，胸鳍、腹鳍、臀鳍其中1种鳍条出现

充血症状记1分，2种鳍条出现充血记2分，3种鳍

条都出现充血记3分；(3)吻部变化：吻部无充血

症状记0分，不明显记1分，吻部有明显充血症状

记2分，吻部充血特别严重记3分； (4)体表变

化：肛门红肿或鱼腹部有出血点记1分，二者均

出现出血点记2分，无上述症状记0分。

1.4    细菌检测

对濒死的虹鳟用30 mg/L MS-222麻醉，采集

肝脏、脾脏和肾脏组织。将肝拭子、脾拭子和

肾拭子涂抹接种于TSA培养基上，置于28 °C过

夜培养，观察菌落形态及特征，将培养的细菌

用鲁氏耶尔森菌特异性引物进行PCR鉴定，引物

序列：YRI-F 5 ′ -GGCGGTTGGTATTTGAC-
3′，YRI-R 5′-ACTGACCCAGCAGGATG-3′。PCR
扩增产物经1%琼脂糖凝胶电泳检测后，凝胶成

像观察结果。

1.5    组织病理学观察

选取出现典型性吻部及鳍条充血、肛门红

肿外突、游动缓慢、抓取时挣扎微弱的濒死实

验鱼，肉眼观察其剖检后的内脏器官病理变化，

并将肝脏、脾脏、肾脏、前肠、中肠、后肠及

胃等组织用波恩氏液固定，48 h后取出进行组织

学包埋，制成石蜡切片(5~6 μm)，用苏木精和伊

红(H.E)进行染色。显微镜观察各组织病理变化，

参照Baums等 [15]病理组织学评分体系(表1)对病理

变化进行评分。每尾虹鳟组织得分(α)，为各个

组织的分数之和除以4；每组得分(β)由该组的组

织得分(α)的总和除以该组虹鳟数量(哨兵除外)。

2    结果

2.1    临床症状

经观察，供试鱼中对照组和3个实验组的哨

兵临床症状均无异常变化。注射8 h后，感染鲁

氏耶尔森菌的各组虹鳟均出现不同发病症状，

如体色加深等，部分染病鱼非正常游动。在攻

毒浓度为2×108 CFU/mL组中，10 h后供试鱼出现
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鳍条充血、肛门红肿(图1-a)，14 h时嘴部出血，

下颌处及腹部有出血点(图1-b)。
攻毒20~24 h后，仅2×108 CFU/mL浓度组出现

死亡，52 h后该组死亡率达到100%； 2×107 CFU/mL
组中，12 h后供试虹鳟鳍条充血，12~16 h出现红

嘴、肛门红肿的症状，下颌处及腹部有出血

点，28 h后实验鱼开始死亡，68 h后全部死亡；

2×106 CFU/mL浓度组在24 h时，供试虹鳟有部分

出现鳍条充血，26~28 h时实验鱼肛门红肿、吻

端充血，下颌部和腹部出现出血症状，36 h时有

2尾死亡，至72 h仍有2尾存活，且其中1尾无异

常症状(图2)。按照拟定的肠炎红嘴病临床症状

评分系统，对各组进行临床症状评分(表2)。

2.2    病理解剖检查

各感染组实验鱼均出现不同程度病理变化，

肠道内充有淡黄色液体，脾脏肿大，颜色变暗

(图3-a)，部分实验鱼肝脏有血块凝集(图3-b)或出

血点(图3-c)，挤压腹部可见液体从肛门处流出，

肠道充血严重甚至部分呈液质化(图3-d)。

表 1    组织病理学评分系统

Tab. 1    Histopathological scoring system

炎症的程度和范围

degree and extent of inflammation
得分

score

轻度，局灶性　mild, focal 1

轻度，多灶性或弥漫性　mild, multifocal or diffuse 2

轻度至中度，局灶性　mild to moderate, focal 2

轻度至中度，多灶性或弥漫性　mild to moderate, multifocal or diffuse 3

中度，局灶性　moderate, focal 3

中度，多灶性或弥漫性　moderate, multifocal or diffuse 4

轻度，局灶性坏死　mild, focal with necrosis 4

中度至重度，多灶性或弥漫性　moderate to severe, multifocal or diffuse 5

轻度至中度，多灶性或弥漫性坏死　mild to moderate, multifocal or diffuse with necrosis 5

重度，多灶性或弥漫性　severe, multifocal or diffuse 6

重度的局灶性坏死　severe, focal with necrosis 6

中度至重度，多灶性或弥漫性坏死　moderate to severe, multifocal or diffuse with necrosis 6

重度的，多灶性或弥漫性坏死　severe, multifocal or diffuse with necrosis 7

1 cm1 cm

(a) (b)
 

图 1    鲁氏耶尔森菌感染虹鳟的临床症状

(a) 受感染的虹鳟肛门红肿、鳍条充血、腹部有出血点；(b) 受感染的虹鳟嘴部和下颌表现出不同程度充血

Fig. 1    Clinical signs of O. mykiss infected by Y. ruckeri
(a) the swelling anal, congestion of fins, bleeding points in abdomen of infected O. mykiss; (b) the mouth and lower jaw in the infected O. mykiss showed
varying degrees of congestion
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2.3    细菌学检查

对照组 (n=10)和哨兵 (n=3)采样拭子接种

TSA平板培养，未见细菌生长。各组实验虹鳟均

分离得到表面光滑、边缘整齐、有光泽的白色

菌落，革兰氏染色结果为阴性。对分离菌株进

行纯化培养，并提取其基因组DNA进行鲁氏耶

尔森菌rupA基因的PCR特异性扩增，成功获得

192 bp的目的片段(图4)。
各实验组虹鳟体内均不同程度分离出鲁氏

耶尔森菌，其中2×106 CFU/mL组有2尾肝脏及脾

脏组织未检出鲁氏耶尔森菌，其中1尾肾脏也未

分离到该菌(表3)。

2.4    肠炎红嘴病病理组织学变化

选取2×107 CFU/mL注射组实验虹鳟为代表

进行组织切片观察，镜检结果显示，感染鲁氏

耶尔森菌的实验鱼各组织均出现不同程度病

变，具体表现如下。

表 2    各组虹鳟的临床评分系统

Tab. 2    Clinical scores of O. mykiss in each group

浓度组/(CFU/mL)
groups F1 F2 F3 F4 F5 F6 F7 F8 F9 F10

总和

sum
均值

mean
标准差

SD

2×106 5 5 7 5 4 7 8 5 2 3 51 5.1 1.853

2×107 7 6 8 6 5 7 6 5 8 5 63 6.3 1.160

2×108 5 7 5 8 6 9 6 8 7 6 67 6.7 1.337

注：虽然每2~4 h对实验鱼进行检测，但仍不排除个别虹鳟表现出的典型临床症状未被检测到；F代表每一尾鱼，3个实验组每组各有10尾鱼用

F1~F10表示

Notes: although the fish was tested every 2-4 hours, it was not ruled out that individual O. mykiss showed typical clinical signs which were not detected;
F means each fish in the three experimental groups, F1-F10 was marked in each fish, respectively
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图 2    3个不同剂量组鲁氏耶尔森菌侵染的虹鳟生存曲线

Fig. 2    Survival curves of O. mykiss after
Y. ruckeri challenge at three different concentrations

(a)
1 cm 1 cm

1 cm 1 cm

(b)

(c) (d)
 

图 3    虹鳟解剖检查

(a) 脾脏肿大，肠道内充有淡黄色液体； (b) 肝脏出现凝集血

块；(c) 肝脏有充血点；(d)肠道液质化且充有淡黄色液体，充血

Fig. 3    Anatomy inspection of O. mykiss
(a) spleen enlargement, intestine filled with light yellow liquid; (b) ag-
glutination of blood clots in the liver; (c) congestion points in the liver;
(d) liquefaction and congestion of intestine filled with light yellow liquid

M 1         2          3           4

bp

2000

1000
750

500

250

100

 
图 4    各个部位分离株的PCR检测

M. DNA Marker DL2000；1. 肝脏组织分离细菌；2. 脾脏组织分离

细菌；3. 肾脏组织分离细菌；4. 阴性对照

Fig. 4    PCR detection of isolated strains from
different tissues

M. DNA Marker DL2000; 1. strain isolated from liver; 2. strain isolated
from spleen; 3.strain isolated from kidney; 4. negative control
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胃　　固有层和黏膜下层结缔组织坏死、

解体，绒毛崩解、消失(图版-1)。
前肠　　上皮细胞肿胀，细胞核结构破

坏，出现大量空泡，杯状细胞坏死甚至凋亡

(图版-2)。
中肠　　黏膜层、黏膜下层及肌层结缔组

织中有大量中性粒细胞及炎性细胞浸润，固有

层淋巴细胞增多，可见充血(图版-3)。
后肠　　微绒毛变短、变小，出现脱落、

断裂、溶解，更严重者有完整上皮细胞游离于

肠腔(图版-5)。
肝脏　　轻度病变为肝细胞肿胀，部分细

胞空泡化，肝血窦扩张；严重病变表现为肝细

胞结构模糊，细胞空泡化严重，炎症细胞浸润

(图版-6)。
脾脏　　淋巴细胞集中区域，可见大量空

泡变性的淋巴细胞，红细胞大量死亡堆积(图版-7)。
肾脏　　肾小球肿胀，上皮细胞颗粒变

性，肾间质出血，少量巨噬细胞、中性粒细胞

及炎性细胞浸润，轻微间质性肾间质细胞坏

死、甚至溶解、消失，部分区域网状内皮细胞

增生；肾小管上皮细胞空泡变性、崩解，细胞

碎片脱落于管腔内(图版-8)。
对照组和哨兵组组织结构正常，未见明显

病变。按照系统评分 (表1)对4个组织 (肝脏、脾

脏、肾脏、肠 )评分，记录每个组织得分情况，

2.0×106 、2.0×107 和2.0×108 CFU/mL 3组的β得分

分别为2.325、2.9和3.375；对照组则为0(表4)。

3    讨论

本实验构建了虹鳟ERM疾病的病理模型。

有研究表明，自然条件下鲁氏耶尔森菌需突破

虹鳟鳃部及皮肤的防御机制才能对其成功感

染，经由血液扩散到其他组织 [16-17]，而血源性感

染的细菌通常选用腹腔注射、肌肉注射或静脉

注射等方式建模 [14， 18]。因此，本实验选取绕过

体表防御机制的腹腔注射方式，使用鲁氏耶尔

森菌BH1206株感染虹鳟构建ERM病理模型。

通过预实验，本研究选用3种不同浓度感染

建模，结果发现，浓度为2×107与2×108 CFU/mL
组的致死率达100%，而2×106 CFU/mL组在72 h时
致死率为80%，且在存活虹鳟肝脏内未分离到鲁

氏耶尔森菌，疑似侵染的病原菌最终未能突破

虹鳟免疫机制，该组造模不成功，因此2×107与

表 3    组织内分离出鲁氏耶尔森菌的各组虹鳟数量

Tab. 3    Number of fish infected by Y. ruckeri in each group

浓度组/
(CFU/mL)

groups

数量/尾
no.

分离出鲁氏耶尔森菌的虹鳟尾数

no. of fish infected by Y. ruckeri

特定部位分离出鲁氏耶尔森菌的虹鳟数量/组内虹鳟总数

no. of fish with Y. ruckeri isolated from specific tissues/total number of
O. mykiss within each group

肝脏　liver 脾脏　spleen 肾脏　kidney

对照组　control 13* 0/13 0/13 0/13 0/13

2.0×106 10 10/10 8/10 8/10 9/10

2.0×107 10 10/10 10/10 10/10 10/10

2.0×108 10 10/10 10/10 10/10 10/10

注：*表示13尾中的3尾虹鳟是哨兵，10尾作为对照，下同

Notes: * means that 3 of the 13 O. mykiss are sentinels, 10 fish are used as control, the same below

表 4    各个组织病理学评分

Tab. 4    Histopathological scores of each group

浓度组/(CFU/mL)
groups

肝脏　liver 脾脏　spleen 肾脏　kindey 肠　intestinal β得分

β score0 1~3 4~7 0 1~3 4~7 0 1~3 4~7 0 1~3 4~7

对照　control 13/13* 0/13 0/13 13/13 0/13 0/13 13/13 0/13 0/13 13/13 0/13 0/13 0

2.0×106 2/10 5/10 3/10 2/10 7/10 3/10 2/10 4/10 4/10 1/10 6/10 3/10 2.325

2.0×107 2/10 4/10 4/10 0/10 5/10 5/10 2/10 5/10 3/10 1/10 5/10 4/10 2.900

2.0×108 1/10 6/10 3/10 0/10 6/10 4/10 1/10 3/10 6/10 0/10 8/10 2/10 3.375
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2×108 CFU/mL组具备建立虹鳟肠炎红嘴病模型的

可行性。3个实验组均在36 h之前首次出现死

亡，比Avci等 [19]攻毒实验首次死亡时间提前1 d，
一方面与本次实验选择鱼龄小有关，鱼龄越小

越易受到侵染，另一方面可能与本实验选择强

毒性菌株有关，BH1206菌株由患典型ERM症状

的虹鳟病灶分离，因此由该菌株侵染虹鳟表现

出的临床症状越加明显。

本研究中，已致死鱼可见典型肠炎红嘴病

临床症状，如脾脏肿大，肝脏带有淤血点，胃

内充满大量黏液，胃壁充血，肠道充血并伴有

黄色黏稠状液体等，这些病理变化与相关研究

描述的一致 [3-4，16]。Press等 [20]对硬骨鱼免疫系统

研究发现，后肠是肠道主要抗原摄取和免疫应

答部位，而前、中肠主要是执行消化功能部

位。结合已有研究[6，16，21]，本实验选取肝脏、脾

脏、肾脏和后肠组织进行病理评分，用于研究

ERM引起的组织病理学变化。鲁氏耶尔森菌侵

染后虹鳟的各组织病理学切片结果显示，肝脏

中肝细胞边界不明，排序混乱，细胞萎缩，细

胞质呈疏松状态且炎性细胞浸润；脾脏中红细

胞死亡堆积，出现大量炎性细胞；肾脏中肾小

管上皮细胞变性，肾间质细胞坏死，巨噬细胞

增多。有研究发现鲁氏耶尔森菌可存活于巨噬

细胞中 [22-23]，因此巨噬细胞数量的增多进一步表

明，该菌可在机体内大量繁殖并对机体造成持

续性损伤。根据Tobback等 [16]对患肠炎红嘴病的

虹鳟肾脏病理组织切片的研究，黑色块状区域

疑似黑色瘤细胞聚集(图版-8)，本实验虹鳟的肾

脏组织病理切片中同样观察到类似的黑色块状

区域，但未见清晰细胞结构，是否为聚集的黑

色瘤细胞有待进一步研究。后肠中固有层萎缩

且与上皮细胞分离，肠绒毛溶解。上述结果说

明，鲁氏耶尔森菌侵入鱼体后产生溶血素等毒

素，可造成虹鳟主要脏器的组织细胞变性坏

死，甚至是一些组织器官大面积变性坏死以及

出血，从而最终导致被感染虹鳟表现出相应临

床症状直至死亡。

本研究构建的虹鳟肠炎红嘴病病理模型完

整地复制了该病发生时患病鱼的典型症状，且

病程迁延较长，便于后期相关研究。本研究选

取2×107和2×108 CFU/mL 2个浓度的鲁氏耶尔森

菌，通过腹腔注射方式感染虹鳟，实验鱼表现

出典型的肠炎红嘴病临床症状，并在肝脏、脾

脏、肾脏组织中分离到鲁氏耶尔森菌，成功建

立了虹鳟ERM病理模型。结合临床症状、组织

病变程度和范围评价各感染组ERM模型状况，

发现注射浓度为2×107 CFU/mL组可成功建立该病

理模型，临床症状明显且组内差异较小，病症

适中，适合研究。综上所述，通过本实验建立

的 虹 鳟 肠 炎 红 嘴 病 病 理 模 型 ， 可 为 虹 鳟 的

ERM防治提供参考，并为该病免疫防控提供研

究基础。
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Construction of pathological model of ERM disease in
rainbow trout (Oncorhynchus mykiss)

ZHANG Xiao 1,2,     WANG Di 1,3,     LU Tongyan 1,     CAO Yongsheng 1,     LIU Hongbai 1,     LI Shaowu 1*

(1. Heilongjiang River Fisheries Research Institute, Chinese Academy of Fishery Sciences, Harbin    150070, China;
2. Wuxi Fisheries College, Nanjing Agricultural University, Wuxi    214081, China;

3. College of Veterinary Medicine, Northeast Agricultural University, Harbin    150030, China)

Abstract: To study the pathogenicity of Yersinia ruckeri to rainbow trout (Oncorhynchus mykiss), this paper estab-
lished a pathological model of enteric redmouth disease (ERM) and developed the corresponding scoring system of
the clinical signs and histopathology. 43 healthy O. mykiss with the average weight of 12 g were randomly divided
into 5 groups: three experimental groups (n=30) , control group (n=10)and sentinel group (n=3). The fish in three
experimental groups were intraperitoneally injected with Y. ruckeri at a concentration of 2.0×106, 2.0×107 and
2.0×108 CFU/mL, respectively. The clinical signs and pathological changes of intestine, liver, spleen and kidney in
the infected fish were determined. Bacteriological test was also used to evaluate the effect of the infection model.
The challenged fish presented different degrees of death in 72 h and showed some clinical signs such as red mouth,
anal swelling, different degrees of congestion in fins (pectoral, pelvic, anal fins), obvious blood spots in lateral line
and abdomen. Histopathology indicated that the infiltration, hyperemia and hemorrhage of cells in the liver, spleen,
kidney and intestine were observed. Degeneration and necrosis were found in the liver cells, intestinal epithelial
cells, renal tubular epithelial cells and other parenchymal cells. In spleen, the number of lymphocytes decreased
and the red blood cells heaped up to death. The results showed that the best disease model could be constructed by
Y. ruckeri at a concentration of 2.0×107 CFU/mL for O. mykiss and the clinical signs were significant with little
differences and the disease was in a slow progress. The pathological model of the enteric red mouth disease was
successfully established by intraperitoneal injection of 0.1 mL Y. ruckeri at a concentration of 2.0×107 CFU/mL for
O. mykiss juveniles with the body weight of about 12 g.

Key words: Oncorhynchus mykiss; Yersinia ruckeri; enteric redmouth disease; pathological model
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图版    鲁氏耶尔森菌感染虹鳟后各组织病理学变化(H.E染色)

1.胃：固有层和黏膜下层结缔组织坏死，部分绒毛崩解；2.前肠：上皮细胞核结构被破坏，出现大量空泡，杯状细胞凋亡；3.中肠：

大量中性粒细胞及炎性细胞浸润；4.剖解感染鲁氏耶尔森菌的虹鳟；5.后肠：肠绒毛脱落、断裂、溶解，游离于肠腔；6.肝脏：肝细

胞空泡化，肝血窦扩张，炎性细胞浸润；7.脾脏：淋巴细胞空泡化，红细胞死亡堆积；8.肾脏：肾间质出血，肾小管上皮细胞崩解，

巨噬细胞和炎性细胞浸润；9、10、11：分别为6、7、8局部放大图，组织病变情况更加明显

Plate    Histopathological changes in different tissues of O. mykiss infected by Y. ruckeri (H.E staining)
1. stomach: necrosis of connective tissues in lamina propria and submucosa, part of the villus disintegration; 2. foregut: the structure of epithelial nuclear
was destroyed, a large number of vacuoles appeared and goblet cells apoptosis; 3. midgut: a large number of neutrophils and inflammatory cell infiltra-
tion; 4. anatomy of rainbow trout infected by Y. ruckeri; 5. hindgut: intestinal villi was falled off, broken, dissolved and free in the intestine; 6. liver: cell
vacuolization, expansion of hepatic sinusoids and inflammatory cell infiltration; 7. spleen: lymphocyte vacuolization and red blood cells overrided to
death; 8. kidney: renal interstitial hemorrhage, tubular epithelial cell disintegration, macrophage and neutrophil inflammatory cell infiltration; 9, 10 and
11. partial enlarged views of plate 6, 7 and 8, respectively, the obvious pathological changes were found in liver, spleen and kidney
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