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ر از ماهی سفید دریای خزر جداسازی و شناسایی رابدوویروس عامل ویرمی بهاره کپو

(Rutilus frisii kutum  )پس از مواجه سازی گوارشی و انتقال افقی 

 

 چکیده

ی ویرمو ماهیان یک عفونت رابدوویروسی است که باعث خونریزی حاد ر بیماری ویرمی بهاره کپو

میزان حساسیت ماهی سفید این مطالعه در  .شودماهیان میخانواده کپور مختلف یهاگونهدر دار واگیر

ماهی سفید بچه قطعه  39در این مدل تجربی،  د.یبررسی گرد بیماریاین عامل ویروس به  دریای خزر

تقسیم شدند که به  B( 2-9و ) A( 2-9)سه تایی دسته دو گروه مساوی در  ششبه  تصادفیبه طور 

ازی به سمواجهبه منظور  .ندمورد مطالعه قرار گرفتتکرار دو با انتقال افقی و گوارشی  دو تیمارصورت 

ویروس وی حامحلول با قطعه ماهی سفید که قبلاً به شیوه تزریق داخل صفاقی سه  ،روش انتقال افقی

ایی غذ یهاگرانولسازی گوارشی، ماهیان با برای مواجه د.ندشبه هر آکواریوم اضافه  ،بودند شدهآلوده 

دت ماهیان به م مربوطه منتقل گردیدند. هاییومآکواربه  تغذیه شده و حاوی ویروسلول آغشته به مح

الینی و علائم بعلائم بالینی بررسی شده و در صورت بروز تغییرات رفتاری و شش هفته از نظر بروز 

 بردارینمونه (RT-PCR) یو آزمایش مولکول شناسیویروسهای آزمایشبلافاصله جهت  ،تلفات

جداسازی  صورت گرفت.برداری نمونه زندهی از ماهیان سازمواجهدر پایان دوران همچنین، . ندشد

و تشخیص ویروس انجام شد  EPCتیره  هایبا تلقیح هوموژن بافتی ماهیان بیمار به سلولویروس 

ال مواجه سازی به روش انتق ،بر اساس نتایج صورت گرفت.به روش آنتی بادی درخشان غیرمستقیم 

 RT-PCR آزمایش تلفات گردید. درصد 29و مواجه سازی گوارشی منجر به  درصد 75منجر به افقی 

در  ،گردید RT-PCRمنجر به شناسایی باند محصول  هر دو تیمار بر روی بافت ماهیان تلف شده

در ماهیان  SVCVیافته منجر به شناسایی ژنوم ا انجام این آزمایش بر روی بافت ماهیان بق حالی که

حساس  SVCVبر اساس نتایج، ماهی سفید دریای خزر نسبت به  .انتقال افقی گردیدبقا یافته تیمار 

در که رسد به نظر می همچنینبوده و میزان بروز بیماری و تلفات بستگی به مسیر انتقال عفونت دارد. 

 لناقبه عنوان ماهیان به ظاهر سالم ده و بوعلائم بالینی  ممکن است بدونایجاد عفونت مواردی 

 وده و عامل انتقال عفونت به جمعیت ماهیان سالم باشند.عمل نمویروس 

 

 Rutilus frisii) ماهی سفید ،شت سلولیک ،(SVC)ر کپو بهاره ویرمی کلیدی: واژگان

kutum) ،غیر مستقیم بادی درخشانآنتی. 

 

 

 مقدمه

کپورماهیان  خانوادهمسری در کشنده و شدت  یک بیماری به نام( Spring Viraemia of Carpویرمی بهاره کپور ماهیان )

(Cyprinidae) زدگی شکمی، بیرونهای زیرپوستی، تورم بیماری شامل خونریزیم ترین علائمهمباشد. های مرتبط با آنان میو گونه

شیوع  بنابراین .(Ahne et al., 2002گزارش شده است ) درصد 59گاهی تا  میزان تلفاتو  باشدها، عدم تعادل و مرگ ماهیان میچشم

تواند تأثیرات مخرب اقتصادی و زیست محیطی برجای گذارد. عامل این بیماری یک ویروس متعلق به بسیار زیادی می این بیماری به میزان

 1یاله زمانحجت

 *2یمحدث قاسم

 3ینیمسعود حس یدس

 4یدانیکارس یقیحق یهسم
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 بر گزارشات سازمان جهانی بهداشت حیوانات، قرار دارد. این ویروس بنا Rhabdovirus carpio خانواده رابدوویریده بوده و در جنس

OIEشودآبزیان در نظر گرفته میهای ترین ویروس، در زمره خطرناک (OIE, 2012). 

ای تثبیت گردد، حذف آن بسیار مشکل بوده و نیازمند از بین بردن کلیه اشکال حیات آبی در مناطق آلوده در منطقه وقتی عامل این بیماری،

 ,OIE) دهدماهی( از طریق ترشحات و مدفوع ماهی آلوده رخ می –صورت افقی )ماهی  انتقال این ویروس بین ماهیان اغلب به باشد.می

و ماهیان به تازگی  است گراددرجه سانتی 27 تا 29معمولاً در فصل بهار، زمانی که دمای آب بین  ویرمی بهاره کپور ماهیان بیماری .(2012

های متعددی از گزارش .(Ahne et al., 2002) باشدمیموارد شیوع  ترین، دارای بیشاندکردهدوران استرسی سرمای زمستان را سپری 

و سایر  (، روسیه، بلاروس، گرجستانDixon et al., 1994) انگلستان همه نقاط دنیا از جمله کشورهایی همچونشیوع این بیماری در 

 شیوع این بیماریدر سالیان اخیر  علاوه بر این،. ( وجود داردDixon, 2006( و همچنین خاورمیانه )OIE, 2012کشورهای اروپای شرقی )

 1992نیز به ثبت رسیده است. در سال ( Dikkeboom et al., 2004آمریکا ) ( وLiu et al., 2004; Teng et al., 2007) ندر چی

گزارش نمودند آلای شمال ایران و همچنین کپورماهیان پرورشی مزارع پرورش قزلدر را  ویروس عامل این بیماریوجود  حقیقی و همکاران

(Haghighi et al., 2008 a, b). 

فید رود. ماهی سکپور ماهیان به شمار میپرورش به ویژه و یماری ویرمی بهاره کپور ماهیان یک تهدید همیشگی در صنعت پرورش ماهی ب

ارزشمند دریای خزر و مناطق آبی  یهاگونهیکی از و  ارددخانواده کپور ماهیان قرار  از لحاظ فیلوژنی در (Rutilus frisii kutum) یخزر

(. 2922؛ عباسی و همکاران، 2922)صالحی،  دهدیمای از صید ماهیان خزری را به خود اختصاص باشد که سالانه بخش عمدهیماطراف آن 

باشد )رضوی، یم پراکنش این ماهی در حوزه جنوبی دریای خزر از رودخانه کورا در غرب دریای خزر تا رودخانه اترک در شرق این دریا

(. ارزش اقتصادی بالای این ماهی سبب صید بیش از حد آن در سالیان گذشته گردیده است. به ویژه صید مولدین درشت که منجر به 2954

های ماهی، افزایش یستگاهزی بعدی گردیده است. از سوی دیگر عوامل متعددی همچون تخریب هانسلدر سفید کاهش وزن و اندازه ماهی 

های زیست محیطی، احداث سدها و آب بندها در مسیر مهاجرت این ماهی و کاهش آب دریای خزر سبب کاهش شدید ذخائر ماهی یدگآلو

سفید خزری گردیده است. ارزش و اهمیت اقتصادی بالای ماهی سفید از یک سو و کاهش ذخائر آن در دریای خزر از سوی دیگر، سبب 

 ی پرورش ماهی گردیده است.هاحوضچهمصنوعی ماهی سفید در  ها جهت پرورشترغیب سرمایه گذاری

نسبت با ارزش دریای خزر بررسی میزان حساسیت این ماهی باشند، حساس می SVCVکه بسیاری از کپور ماهیان نسبت به با توجه به این

های پیشگیرانه و درمانی موثر در صنعت پرورش ماهی سفید، منطقی به نظر امکانات و استراتژی یریبکارگر به ویروس به منظو این به

در ماهی سفید خزری از طریق ماهیان رو بیماریزایی ویروس ویرمی بهاره کپوزایی بررسی قابلیت عفونت ،از این پژوهش. هدف رسدمی

 .باشدمیگوارشی ویروس و همچنین انتقال افقی ویروس از ماهیان آلوده به ماهیان سالم  سازیمواجه

 

 هاروشمواد و 

های ماهیان اتحادیه اروپا از آزمایشگاه مرجع بیماری ، که2/95797Zبا شماره ثبت ژن  SVCس ویرو 59/70در این تحقیق سویه ویروسی 

 EPC (Epitheliomaرد استفاده قرار گرفت. جهت تکثیر و تیتراسیون ویروس از تیره سلولی ، موه بودواقع در کشور دانمارک تهیه گردید

Papulosum Cyprinid و محیط )EMEM (Eagle's Minimum Essential Medium)  استفاده گردید. پس از تزریق ویروس

 27، به مدت g×1999با سرعت  حاوی ویروس EMEMبه محیط کشت سلولی و بروز آثار آسیب سلولی ناشی از تکثیر ویروس، محیط 

. سپس مایع رویی به عنوان محلول حاوی ویروس جهت انجام آزمایشات مواجه سازی شدسانتریفوژ گراد درجه سانتی 4 دقیقه و در دمای

ش رقیق سازی به رو 50TCIDسازی محلول حاوی ویروس، تیتراسیون ویروس از طریق تعیین پس از خالص مورد استفاده قرار گرفت.

به صورت  EMEM. به این منظور نمونه ویروسی خالص سازی شده با استفاده از محیط انجام پذیرفت گوده ته گرد 30های سریالی در پلیت

حاوی تیره سلولی گوده  30ت یپلی رقیق شده به هانمونهرقیق سازی گردید. سپس  29-2تا  29-2از رقت  2/9سریالی و با ضریب رقت 
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EPC  ی تلقیح شده به مدت هفت روز و به صورت روزانه از هاخانهگرماگذاری گردیدند. تمامی گراد درجه سانتی 27تلقیح شده و در دمای

به عنوان غلظتی از ویروس که منجر به ایجاد آثار آسیب سلولی در حداقل  50TCIDو  نظر بروز آثار آسیب سلولی مورد بررسی قرار گرفته

( و به این Reed and Muench, 1938; Burleson et al., 1992)ه ی پلیت کشت سلولی گردد، محاسبه گردیدهاخانهاز  درصد 79

 .تعیین شدترتیب دوز تلقیح 

ماهیان استخوانی شهید  ذخایر و تکثیر بازسازی گرم که از مرکز 9با وزن تقریبی  قطعه بچه ماهیان سفید انگشت قد 39ز در این تحقیق ا

تقسیم شدند  B( 2-9و ) A( 2-9)سه تایی دسته دو گروه مساوی در  ششبه  تصادفیبه طور  . ماهیانشدند، استفاده گردید تهیهانصاری 

قطعه ماهی سفید قرار داده شدند. گروه  27تکرار مورد مطالعه قرار گرفتند. در هر تیمار دو گوارشی با و که به صورت دو تیمار انتقال افقی 

2A 2 وB  انجام آزمون مواجه سازی تجربی  دوراندر طول  عنوان شاهد منفی در نظر گرفته شدند و هیچ ویروسی دریافت نکردند.نیز به

 گردید. تنظیمگراد درجه سانتی 27-25در محدوده  هایومآکواردمای آب 

های غذایی آلوده به ویروس استفاده گردید. برای این منظور، غذای ماهیان به مدت یک دقیقه در محیط کشت از گرانول در این روش

EMEM  حاوی ویروس با غلظتmL /05TCID 729 ×7/0  وزن  درصد 2قرار داده شد و سپس ماهیان به صورت انفرادی به میزان

ای خود انتقال یافتند. ماهیان کنترل منفی نیز به طرزی مشابه با غذای آغشته به محیط هخودشان با این غذا تغذیه شده و به آکواریوم

EMEM .فاقد ویروس تغذیه شده و به آکواریوم خود باز گردانده شدند 

حاوی ویروس  EMEMبا محیط  میکرولیترجهت انجام مواجه سازی به روش انتقال افقی ویروس، در هر آکواریوم سه ماهی به میزان ده 

با  و به صورت درون صفاقی تزریق شده و پس از علامت گذاری جهت افتراق ماهیان آلوده و غیر آلوده mL/50TCID 729 ×7/0با غلظت 

ای های خود افزوده شدند. جمعیت مورد مطالعه در این تیمار ماهیان تزریق نشدهماهی سالم موجود در آکواریومقطعه  21، به قطع باله پشتی

ماهیان تزریق شده در یک آکواریوم قرار داشتند. در آکواریوم کنترل منفی نیز سه ماهی با حجمی مشابه از  با بودند که به صورت همزیست

 استریل تزریق شده و به سایر ماهیان افزوده شدند. EMEMمحیط 

گرفتند و به مدت شش هفته از نظر بروز تغییرات  همه ماهیان مورد مطالعه در شرایط یکسان از نظر تغذیه، اکسیژن و دمای محیط قرار

ناسی شبرداری شده و جهت انجام آزمایشات ویروسماهیان به محض بروز تلفات نمونه طی این مدت رفتاری و علائم بالینی بررسی شدند.

 .نگهداری گردیدند. علاوه بر این، آن دسته از ماهیانی که تا پایان دوران مطالعه بقاء یافته بودند گراددرجه سانتی -29و مولکولی در دمای 

پس از پایان دوران مواجه سازی،  برداری شدند.به منظور بررسی احتمال وجود عفونت مخفی نمونه RT-PCRجهت انجام آزمایش مولکولی 

استریل هوموژن شده و پس از  EMEMها در محیط مل کبد، طحال، کلیه و آبششهای داخلی شاماهیان کالبد گشایی شده و اندام

از نظر  تلقیح شده و به مدت هفت روز EPC یتک لایه سلولجهت جداسازی ویروس به  µm 47/9فیلتراسیون با فیلترهای سر سرنگی 

 آثار آسیب سلولی بررسی شدند. بروز

( مورد IFAT) مثبت جهت تائید حضور آنتی ژن ویروس با روش آنتی بادی درخشان غیر مستقیهای مبه دنبال بروز آثار آسیب سلولی، نمونه

( به مدت گراددرجه سانتی 4متانول سرد ) میکرولیتر 199های مذکور، بررسی قرار گرفتند. به این منظور، پس از خالی کردن محتویات پلیت

د ها، آنتی بادی خرگوشی اختصاصی ضها بر روی پلیت ثابت گردند. پس از خشک شدن پلیتها افزوده شد تا سلولدقیقه به پلیت 99

SVCV با  2:799های ماهیان اتحادیه اروپا واقع در کشور دانمارک( به نسبت )تهیه شده از آزمایشگاه مرجع بیماریPBS (Phosphate 

buffer saline درجه  95دقیقه و در دمای  99ها به مدت به هر خانه پلیت اضافه گردید. پلیت میکرولیتر 99( رقیق شده و به میزان

بادی ضد آنتی میکرولیتر 99شستشو داده شده و  PBSها سه بار با استفاده از . در مرحله بعد، پلیتندگرمخانه گذاری گردیدگراد سانتی

 یدقیقه و در دما 99( اضافه گردید. پس از گرمخانه گذاری به مدت Razi Biotechئورسین ایزوتیوسیانات )کونژوگه با فلو IgGخرگوشی 

 شستشو داده شده و زیر پرتو ماوراء بنفش از نظر وجود نقاط درخشان بررسی گردیدند. PBSها سه بار با استفاده از ، پلیتگراد درجه سانتی 95
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 RNAج ستفاده گردید. به منظور استخراا RT-PCR یاهیان تلف شده و بقا یافته، از تکنیک مولکولجهت بررسی حضور ویروس در بافت م

از بافت م گرمیلی 99استفاده گردید. به طور خلاصه،  (Qiagenو طبق دستورالعمل سازنده کیت )شرکت  RNeasy کل از کیت استخراج

 RNAگردید و ژ سانتریفو g×2999با سرعت گراد درجه سانتی 4دقیقه و در دمای  9به مدت  RLTماهیان پس از هوموژن شدن در بافر 

 Qiagenای نیز با استفاده از کیت یک مرحله RT-PCRهای فیلتردار رسوب دهی گردید. آزمایش کل توسط اتانل و با استفاده از ستون

مخلوط نوکلئوتیدها، یک  میکرولیتر، یک x7 RT-PCRلیتر بافر ومیکر 7مل انجام پذیرفت. مواد مورد استفاده برای انجام این آزمایش شا

الگو  RNA میکرولیتر 9پرایمر بودند که به  میکرولیترو دو  RNaseیکرولیتر آب مقطر فاقد م RT-PCR ،29مخلوط آنزیمی  میکرولیتر

ویروس  Gژن گلیکوپروتئین  2101-2129و  224-297تیدی گردیدند. پرایمرهای مورد استفاده در این آزمایش بر اساس توالی نوکلئو اضافه

ها مخلوط واکنش ( انجام پذیرفت.Bioer XP cyclerدر دستگاه ترموسایکلر ) RT-PCR(. مراحل انجام Koutna, 2003) انتخاب شدند

گرماگذاری شدند.  گراددرجه سانتی 34دقیقه در  27و سپس به مدت  گراددرجه سانتی 79دقیقه در  99ابتدا به مدت  cDNAجهت ساختن 

درجه  34  یثانیه در دما 99( به مدت Denaturationاجرا گردید. هر سیکل شامل مرحله واسرشت ) PCRسیکل  97در مرحله بعد 

مدت یک ( به Polymerizationو مرحله ساخت )گراد درجه سانتی 79ثانیه در دمای  99( به مدت Anealing، مرحله اتصال )گراد سانتی

انجام پذیرفت. در نهایت  گراددرجه سانتی 51دقیقه در دمای  29بود. مرحله پایانی واکنش به مدت گراد درجه سانتی 51دقیقه در دمای 

 آشکارسازی شد. UVالکتروفورز گردید و زیر نور  یدبروماحاوی اتیدیوم  درصد 2بر روی ژل آگاروز  RT-PCRجفت بازی  459محصول 

 

  نتایج

پس از  12تلفات در این تیمار در روز اولین پس از مواجه سازی در تیمار انتقال افقی مشاهده گردید و بروز  20اولین علائم بیماری در روز 

از ماهیان دچار تلفات  درصد 75بروز تلفات در جمعیت ماهیان این تیمار به مدت یک هفته ادامه یافت و طی این مدت صورت گرفت. چالش 

پس از مواجه سازی  19روز اولین تلفات در تیمار مواجه سازی گوارشی به صورت ناگهانی و بدون بروز علائم بالینی و تنها در روز شدند. ب

 دماهیان مورد مطالعه این تیمار دچار تلفات گردیدندرصد  29دیده شد. بررسی میزان تلفات این تیمار در پایان دوران مطالعه نشان داد که تنها 

الینی ترین علائم بمهم کنترل منفی تا پایان دوران مطالعه مشاهده نشد. هایآکواریومگونه تلفاتی در ماهیان (. علاوه بر این هیچ2)شکل 

جلدی  رزی هایها، شنای غیرعادی، وارونگی و خونریزیزدگی چشماشتهایی، تیرگی بدن، بیرونشامل بیانتقال افقی تیمار  رمشاهده شده د

(. این در حالی است که علائم بالینی چندانی تا پایان دوران مواجه سازی در ماهیان تیمار مواجه سازی گوارشی 1در ناحیه شکمی بود )شکل 

 مشاهده نشد.

وز چهارم تا منجر به بروز آثار آسیب سلولی از ر EPCتلقیح هوموژن بافتی ماهیان تلف شده هر دو تیمار مورد مطالعه به کشت سلولی تیره 

که  های سلولی کانونی بود. این در حالی استو بروز لیز هاسلولهای سلولی مشاهده شده شامل گرد شدن آسیبهفتم پس از تلقیح گردید. 

(. علاوه بر این، به منظور مقایسه حدت 9 لتلقیح هوموژن بافتی ماهیان کنترل منفی به کشت سلولی هیچگونه آسیب سلولی نشان نداد )شک

 50TCIDهای جداسازی شده از طریق تعیین سویه ویروسی اولیه و ویروس زاییعفونتتجربی، قابلیت  زاییعفونتویروس قبل و بعد از 

ویروس، قبل و بعد از مواجه سازی تجربی ثابت ماند. جهت تعیین ماهیت ویروس جداسازی  50TCIDاندازه گیری گردید. نتایج نشان داد که 

ژن ضور آنتیمنجر به تائید ح غیر مستقیم غیر مستقیم استفاده گردید. انجام آزمایش آنتی بادی درخشان شده از آزمایش آنتی بادی درخشان

SVCV در آزمایش  (.4عنوان عامل ایجاد بیماری و بروز تلفات گردید )شکل  به ههای جداسازی شدو در نتیجه تائید ماهیت ویروسRT-

PCR  حضور باندbp459 مشاهده  گوارشیانتقال در ماهیان تلف شده تیمار همچنین یافته تیمار انتقال افقی و  ءدر ماهیان تلف شده و بقا

 (.7 ل)شک شد
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پس از مواجه سازی تجربی با  (R. frisii Kutum) میزان تلفات مشاهده شده در ماهی سفید خزری :1شکل 

SVCV. 

 

 
سازی تجربی با پس از مواجه (R.frisii Kutum) علائم بالینی مشاهده شده در ماهی سفید خزری :2شکل 

SVCV .جلدی در ناحیه شکمی )وسط( و تیرگی بدن )چپ(. رهای زیعدم تعادل و وارونگی در ماهیان بیمار )راست(، خونریزی 

 

 
چهار روز پس از تلقیح هوموژن بافتی ماهیان کنترل منفی )راست(، آسیب سلولی ناشی  EPCتیره سلولی  :3 لشک

( چهار روز پس از تلقیح هوموژن بافتی ماهیان تلف شده )چپ EPCبر روی تیره سلولی  SVCVاز تکثیر 

 .(199)بزرگنمایی 

۰
۱۰
۲۰
۳۰
۴۰
۵۰
۶۰
۷۰
۸۰
۹۰

۱۰۰

۰ ۷ ۱۴ ۲۱ ۲۸ ۳۵ ۴۲

ت 
فا

تل
)%

(

روز پس از مواجه سازی

انتقال افقی
مواجه سازی گوارشی
کنترل منفی
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پس از تلقیح هوموژن بافتی ماهیان  EPCبادی درخشان غیر مستقیم بر روی کشت سلولی آزمایش آنتی :4 لشک

 (.199باشند )بزرگنمایی ژن ویروس میدهنده حضور آنتی ننقاط درخشان نشاکنترل منفی )راست( و ماهیان تلف شده )چپ(. 

 

 

سازی با یافته پس از مواجه ءبر روی بافت ماهیان سفید تلف شده و بقا RT-PCRنتایج آزمایش  : 5 شکل

SVCV. 

شده ماهیان تلف -4، (2/95797Z)شماره ثبت ژن  تکنترل مثب -9، ( Vivantis)ساخت شرکت DNAمارکر  -1کنترل منفی،  -2

ماهیان بقا یافته  -5ماهیان تلف شده تیمار انتقال افقی،  -0سازی گوارشی، ماهیان بقا یافته تیمار مواجه -7سازی گوارشی، تیمار مواجه

 تیمار انتقال افقی.

 

  و نتیجه گیری بحث

( در 2/95797Zشماره ثبت ژن ) وتجربی با دو روش انتقال افقی و گوارشی با سویه استاندارد رابدوویروس کارپی بیماریزایی ،در این مطالعه

انجام شد. حساسیت ماهی سفید خزری نسبت به  ،است جنوبی دریای خزر قطابومی منکه ( Rutilus frisii kutum) یماهی سفید خزر

SVCV  یک روش مفید برای تخمین تأثیر عفونت در پرورش صنعتی این گونه آبزی باشد.  تواندمیتجربی  بیماریزاییناشناخته است و 

 خانواده کپورماهیان است این ماهی جزء: چند دلیل اهمیت داردویرمی بهاره کپور به ویروس ماهی سفید خزری به مطالعه میزان حساسیت 

ورت در ص کهماهی سفید خزری جزو ماهیان وحشی دریای خزر است  تاکنون حساسیت آن به این ویروس مورد بررسی قرار نگرفته است.و 
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ی در بزرگ هایگامشیلات ایران  رش دهد.ویروس را در سطح وسیعی در دریای خزر و حوضه آبریز آن گست تواندمیآلودگی به این ویروس 

این گونه مهمترین ماهی استخوانی دریای خزر بوده که از نظر   ،جهت پرورش صنعتی این گونه برداشته است که پیش از توسعه این صنعت

نعت اقتصادی زیادی به این صحجم صید در رتبه اول قرار دارد و در صورت درگیری با این ویروس ضررهای بازار پسندی و ، اقتصاد شیلاتی

 به صورت SVCV لانتقا باشد.با این ویروس میبررسی عفونت بالقوه موضوع خوبی برای  طور بهاین گونه  ،بنابراین تحمیل خواهد شد.

بنابراین در این تحقیق (. Fijan, 1988) دصورت پذیراز طریق ماهی بیمار، آب آلوده و سایر حاملین زنده و غیر زنده  تواندمیافقی بوده و 

انتقال گوارشی از و  به ماهی سالم (ندآلوده شده بود SVCبا ویروس تزریق درون صفاقی )که به صورت آلوده انتقال افقی از طریق ماهی 

 بررسی شد.غذای آغشته به سوسپانسیون ویروسی به عنوان حامل غیر زنده طریق 

رسد مواجه به نظر می بستگی به نحوه مواجهه ماهی با ویروس دارد. SVCV ت بهنسب میزان حساسیت ماهی سفید خزری ،بر اساس نتایج

در ایجاد عفونت پایدار و به دنبال آن بیماری  مؤثرتری، روش SVCVترین نحوه انتقال عفونت سازی به روش انتقال افقی به عنوان طبیعی

. مواجه سازی به روش انتقال افقی منجر به بیماری و در نتیجه تلفات بالاتری در ماهی سفید خزری در مقایسه با باشدمیدر ماهی سفید 

کنون تا (.>97/9Pداری بین دو تیمار مورد مطالعه بود )دهنده وجود تفاوت معنی نگوارشی گردید. مقایسه میزان بروز تلفات نشاانتقال تیمار 

 ,Haenen and Davidse) استزایی تجربی نشان داده شده به دنبال عفونت SVCVر کپور ماهیان به دیگ هایگونهحساسیت برخی 

1993; Sanderse, 2003; Dixon, 2008). 

و تکثیر در بدن ماهیان تزریق شده اولیه بوده و از طریق ترشح مخاط و مواد دفعی  ءقادر به بقا SVCV ،رسد در تیمار انتقال افقیبه نظر می

در تماس با ویروس بوده و امکان سرایت عفونت از  انماهیسایر در چنین شرایطی کل پیکره  گردد.آزاد می ماهیان آلوده به محیط آبی

ل، در تیمار مواجه سازی گوارشی مسیر انتقال ویروس تنها به مسیر مسیرهای مختلف شامل مخاط آبشش، دهان و پوست وجود دارد. در مقاب

گیرد ری به خود میترسد امکان تثبیت عفونت و بروز بیماری کاهش یافته و بیماری سیر پیشرفت آهستهگوارشی محدود گردیده و به نظر می

(Schonherz et al., 2012.)  فعال شدن  رمقایسه با تیمار انتقال افقی ممکن است به دلیل غیعلاوه بر این، میزان کم تلفات این تیمار در

(. اگرچه این موضوع جهت تائید نیازمند Hawley and Graver, 2008و در نتیجه کاهش تیتر ویروس در سیستم گوارشی ماهی باشد )

گردید.  EPC هایسلولز آثار سلولی در تلقیح هوموژن بافتی ماهیان تلف شده هر دو تیمار منجر به برو باشد.تری میهای بیشبررسی

موده و سبب حفظ نخود را  زاییعفونتو قدرت تکثیر همچنان ، سفید ماهی پیکرهرسد که ویروس پس از ایجاد عفونت در بنابراین به نظر می

ان داد که پس تجربی نش زاییعفونتقبل و بعد از ویروس  حدتمقایسه علاوه بر این، . در کشت سلولی گردیده استآثار آسیب سلولی  ایجاد

 بادی درخشانهمچنین انجام آزمایش آنتیبه وجود نیامد.  SVCV زاییعفونتاز یک دور عفونت در ماهی سفید هیچگونه تغییری در قدرت 

ازی شده در جداس هایژن ویروسی و در نتیجه تائید ماهیت ویروسغیر مستقیم پس از بروز آثار آسیب سلولی منجر به تائید حضور آنتی

ژن آنتیه هیچگون منفی کشت سلولی به عنوان عامل ایجاد بیماری و بروز تلفات گردید. در حالیکه در مورد کشت سلولی ماهیان کنترل

 .ویروسی شناسایی نشد

 Miller et) بر روی کشت سلولی است جداسازی ویروس از ترحساسبه طور معمول  RT-PCRویروسی توسط  اسیدنوکلئیکتشخیص 

al., 1998; Chico et al., 2006 بهداشت سازمان جهانی  دستورالعملبر اساس (. همچنین( حیواناتOIE, 2012)، هایآزمایش 

مشکوک  هاینمونهدر  SVCVت عفون تأییدیتشخیصی و  هایآزمایش تریناختصاصیو  ترینحساساز   RT-PCRو از جملهمولکولی 

در نتیجه بیماری  و SVCV دهنده وجود عفونت ننشا، هر دو تیمار بر روی ماهیان تلف شده RT-PCRنتایج آزمایش . روندمیبه شمار 

ویروس در ماهیان بقا یافته و به  اسیدنوکلئیکوجود  RT-PCRنتایج ود. از سوی دیگر بتلفات  به عنوان عامل بروز بیماری وناشی از آن 

نوان یک گونه به ع تواندمیکه ماهی سفید خزری نه تنها رسد تائید نمود. بر اساس این نتایج به نظر میدر تیمار انتقال افقی را ظاهر سالم 

بوده  مطرح ن حامل ویروسبه عنواماهیان دیگر رهمانند بسیاری از کپو تواندمیدر نظر گرفته شود بلکه  SVCVاز کپور ماهیان حساس به 

ویروسی در  اسیدنوکلئیکعدم شناسایی از سوی دیگر،  .(OIE, 2012) در نظر گرفته شودماهیان سالم جمعیت انتقال عفونت به  و عامل
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در سیستم گوارشی ماهی و در نتیجه  SVCVزی گوارشی ممکن است به دلیل عدم قابلیت تثبیت و تکثیر یافته تیمار مواجه سا ءماهیان بقا

 س جهت شناسایی باشد.عدم وجود تیتر کافی ویرو

این مطالعه در ماهی سفید خزری پرداخته شد. SVCV و ایجاد بیماری توسط  زاییعفونتدر این مطالعه برای اولین بار به بررسی قابلیت 

در ماهی سفید خزری و همچنین سایر  SVCVانجام مطالعات تجربی بعدی در شناسایی بیولوژی  مهم جهت هایاولویتبه عنوان یکی از 

های پیشگیرانه و درمانی موثر ضروری به نظر های موثر علیه ویرمی بهاره کپور و بکارگیری استراتژیدر جهت طراحی واکسنکپورماهیان 
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