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ردیابی مولکولی آدنوویروس های پرندگان در گله های ماکیان گوشتی 
مشکوک به گنجیدگی درون هسته ای )IBH( در استان های مرکزی و قم،  ایران

bb

چكید ه 

آدنوویروس ها عوامل عفونی رایج در طیور در سراسر جهان هستند و گستره ی وسیعی از حدت ها و علائم بالینی را نشان می دهند. اهمیت 
حضور عفونت های آدنوویروسی علاوه بر خسارات اقتصادی، همراهی آن هاباسایر بیماری های ویروسی می باشد. هدف از این پژوهش، 
ردیابی مولکولی آدنوویروس و بررسی هیستوپاتولوژی جراحت های کبدی جوجه های گوشتی در موارد مشکوک به هپاتیت ویروسی دارای 
گنجیدگی در استان های مرکزی و قم می باشد. در این راستا از 10 گله ی ماکیان گوشتی دارای تلفات در هر استان ، زمستان 97 و بهار 98، 
نمونه های کبد جدا شد. مرغ های این گله هادرسنین6 تا 41 روزگی بودند. جهت بررسی مولکولی، PCR بر روی ناحیه متغیر Loop1 در ژن 
هگزون انجام شد. جهت بررسی هیستوپاتولوژی، قسمتی از بافت-های کبد درون فرمالین بافر 10 درصد قرار داده شدند و پس از انجام 
 ،PCR مراحل روتین در آزمایشگاه پاتولوژی، مورد بررسی میکروسکوپی قرار گرفتند. نهایتا 9 گله از 20گله ی مورد بررسی، در آزمایش
مثبت بودند.این موارد مثبت پس از تعیین توالی در گروه ژنوتیپی E و D آدنوویروس های مرغی و سروتیپ های 8b وD11 قرار گرفتند. 
همچنین در مطالعه ی میکروسکوپی کبدهای مبتلا، نکروز همراه با نفوذ هتروفیل های متعدد در اطراف این مناطق و درون سینوزئیدهای 
کبدی مشاهده گردید. در هسته هپاتوسیت های سالم اطراف مناطق نکروز شده گنجیدگی  درون هسته ای بازوفیلیک دیده شد. با تایید 

حضور ویروس عامل IBH در این استان ها، لزوم برنامه های پیشگیری در فارم های مادر و گوشتی مورد توجه قرار گیرد.
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Adenoviruses are common infectious agents in poultry around the world and show a wide range of clinical signs and 
symptoms. The importance of the presence of adenovirus infections, in addition to economic losses, is associated with 
other viral diseases.The purpose of this study was the molecular detection of Fowl adenoviruses and histopathological  
examination of liver lesions in broiler chickens suspected of inclusion body hepatitis in Markazi and Ghom provinces, 
Iran. In this regard, the liver samples with macroscopic lesions were collected from dead birds of ten broiler chicken 
flocks of these provinces in the winter of 97 and spring 98. The chickens of these flocks were at the age of 6 to 41 days. 
For molecular analysis, PCR was performed on L1 (Loop1) region of the hexon gene. For histopathology, a portion 
of the liver tissues were placed in 10% formalin. After routine procedures in the pathology laboratory, microscopi-
cally examined. Eventually, 9 flocks from the 20 flocks were positive in the PCR test. These positive products were 
sequenced. These adenoviruses belonged to the D and E genotypes and D11 and 8b serotypes of avian adenoviruses. 
Also, in the microscopic study of the affected liver, necrosis with several heterophilia infiltration around these regions 
and within the liver sinusoid was observed. In the nucleus of healthy hepatocytes around the necrosis regions, the inclu-
sion of intra-basophilic nucleus was observed. Confirmation of the presence of the IBH agent in these provinces, the 
need for prevention programs in mother and broiler farms should be considered.
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مقدمه
پراکنده  آوی آدنوویروس ها به طور گسترده ای در گله های تجاری جهان 
می دهند  نشان  را  بالینی  علائم  و  حدت ها  از  وسیعی  گستره ی  و  بوده 
شامل  بالینی  علائم  از  وسیعی  دامنه ی  با  آدنوویروسی  )1(.عفونت های 
هپاتیت های دارای گنجیدگی (IBH)، پنومونی و تراکئیت، خراش سنگدان، 
التهاب پیش معده و پانکراتیت در جوجه ها می باشند )2(.اهمیت حضور 
با  مرتبط  اقتصادی  خسارات  دلیل  به  تنها  نه  آدنوویروسی  عفونت های 
مرگ و میر )30-10 درصد( و کاهش راندمان است، بلکه ناشی از تاثیرات 
سویه های  برخی  می باشد.  نیز  ویروس ها  دیگر  با  تعامل  در  ویروس 
آدنوویروس منجر به کاهش شدید لنفوسیت ها در بورس، تیموس و طحال 

می شوند که این خود کاهش ایمنی را در بر خواهد  داشت )10(.
در  کلینیکی  علائم  با  1950 همراه  سال  در  بار  اولین  برای  آدنوویروس 

گونه ها  تمام  در  آدنوویروس ها  زمان  آن  از  شد.  جداسازی  بلدرچین 
ونژاد های ماکیان و سایر پرندگان جداسازی شدند )10(. آدنوویروس ها 
آوی آدنوویروس ها  پستانداران(،  )در  مست آدنوویروس ها  دسته ی   4 به 
خزندگان(  و  پستانداران  پرندگان،  )در  آت آدنوویروس ها  پرندگان(،  )در 

و سیادنوویروس ها )درپرندگانودوزیستان( تقسیم بندی می شوند )17(.
عنوان  به  که  هستند  سروتیپ   12 دارای  مرغی  آدنوویروس های 
با  که  ژنوتیپ   5 در  و  ماکیان صنعتی شناخته می شوند  آلوده کننده های 
حروف A تا E مشخص می شوند، قرار می گیرند. این ویروس ها در محیط 
بیماری  ثانویه ی  عامل  غیربیماری زایا  عنوان  به  اغلب  و  پراکنده هستند 
مانند  ایمنی  تضعیف کننده ی  عامل  یک  دنبال  به  و  می شوند  شناخته 
کم خونی عفونی ماکیان، بیماری گامبورو، مایکوتوکسین ها و مارک باعث 
بیماری می شوند )1(. در کشورهای مختلف در مورد حضور آدنوویروس ها 
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میزان  بیماریزایی،  اپیدمیولوژی،  موجود،  سویه های  و  سروتیپ ها  و 
خسارات وارده تحقیقات بسیاری به عمل آمده است.

هپاتیت دارای گنجیدگی به  عنوان یک بیماری مهم اقتصادی در جوجه های 
آدنوویروس  آن  یک  عامل  و  می باشد  مطرح  هفته ای   6 تا   3 گوشتی 
است )2(. بیماری با شروع ناگهانی مرگ  و میر 10-1 درصد نشان داده 
مختلفی  سروتیپ های   .)14( می رسد  درصد   30-40 به  گاهاً  ولی  شده 
به  خصوص  می شوند،   IBH عفونت  باعث  پرندگان  آدنوویروس های  از 
جدی  کبدی  آسیب های  مسبب  که   E ژنوتیپ  به  مربوط  سروتیپ های 

متعاقب عفونت IBH هستند )11(.
آزمایش  از  کمتر  بافتی  نمونه های  در  آدنوویروس  جداسازی  حساسیت 
(CPE) در  برای دیدن جراحت سلولی  است.  پلیمراز  زنجیره ای  واکنش 
نیاز است و حدود 3 هفته زمان  از یک بار پاساژ  کشت سلولی به بیش 

می برد )5(.
به دلیل مشاهده موارد مشکوک به IBH در جوجه های گوشتی استان های 
مرکزی و قم، این مطالعه به منظور ردیابی مولکولی آوی آدنوویروس ها و 
بررسی هیستوپاتولوژی کبد های مبتلا در گله های ماکیان گوشتی مشکوک 

به IBH در این استان ها انجام گرفت.

مواد و روش کار
روش نمونه برداری

در این مطالعه از 20 گله ی گوشتی مشکوک به بیماری IBH در استان های 
مرکزی و قم )از هر استان 10 گله( دربازه ی زمانی دی ماه 97 الی تیرماه 
کالبدگشایی  مورد  مشکوک  پرندگان  گرفت.  انجام  نمونه گیری   98 سال 
قرار گرفتند. کبد 10 پرنده ی مشکوک هر گله، با نشانه های کبد کم رنگ، 
شکننده، متورم با نقاط کوچک و سفید و نقاط پتشی و اکیموز و خونریزی 
)شکلیک(، در شرایط بهداشتی برداشته شد.بخشی از کبد درون ظروف 
حاوی فرمالین بافر 10 درصد جهت مطالعه و بررسی های هیستوپاتولوژی 
به آزمایشگاه پاتولوژی دانشکده دامپزشکی اهواز ارسال شد. جهت انجام 
آزمایش مولکولی، نمونه های کبد هر گله با هم یکی شده و در مجموع از 
هر استان 10 گله، 10 نمونه ی کبد به دستآمد که در کنار یخ به آزمایشگاه 
تحقیقاتی بخش طیور دانشکده دامپزشکی دانشگاه شهید چمران اهواز 

ارسال و تا هنگام آزمایش در فریزر منفی 70 نگه داری  شدند.

ردیابی مولکولی آدنوویروس های پرندگان در ...

شکل1-کبد. به تورم، رنگ پریدگی و نقاط خونریزی پتشی توجه شود.
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ردیابی مولکولی
 ،PCR روش  با  بافتی  نمونه های  در  آدنوویروس  حضور  تعیین  به منظور 
 PCR از بافت ها صورت گرفت. پس از آن واکنش DNA ابتدا استخراج
با استفاده از آغازگر هایی که به طور اختصاصی به ژن هگزون گروه یک 

آدنوویروس ها )آوی آدنوویروس-ها(متصل می شوند انجام گرفت.
 Cinnaclon) سیناپیور DNA با استفاده از کیت استخراج DNA استخراج
Co. Iran) و بر طبق دستورالعمل شرکت سازنده انجام گرفت. مقدار 50 
قرار  بافت هموژن کبد در داخل میکروتیوب 2 میلی لیتری  از  میلی گرم 
داده شد. مراحل استخراج طبق دستورالعمل کیت استخراج انجام گرفت. 
استخراج شده در داخل میکروتیوب های 1/5 میلی لیتر   DNA نهایت،  در 
سانتی گراد  درجه   -80 دمای  در   PCR انجام  زمان  تا  و  شده  داده  قرار 

نگهداری شدند.

PCR واکنش
شد.  انجام   )bp590( هگزون  ژن  از   Loop1 متغیر  ناحیه  روی  بر   PCR

پرایمرهای مورد استفاده شده به شرح ذیل بودند )14(.
(’Hex L1-F (5’-ATGGGAGCSACCTAYTTC GACAT-3
(’Hex L1-R (5’-AAATTGTCCCK RAANCCGATCTA-3

حجم واکنش PCR مقدار µl 20 بود که شامل µl 0/5 آغازگر رفت )10 
پیکومول(، µl 0/5 از آغازگر برگشت )10 پیکومول(، µl10 از مسترمیکس 
2X )با غلظت 1/5 میلی مولار MgCl2، µl3 از DNA الگو استخراج شده 
 Quanta) ترموسایکلر  تنظیمات دستگاه  بود. همچنین  و مقدار µl6 آب 
Biotech, Ger many) طبق مقادیر 94 درجه سانتی گراد به مدت 5 دقیقه 
و سپس 35 چرخه با دمای 94 درجه سانتی گراد به مدت 60 ثانیه و سپس 
54/2 درجه سانتی گراد برای مدت 45 ثانیه و 72 درجه سانتی گراد برای 
مدت 60 ثانیه و نهایتاً 72  درجه سانتی گراد برای مدت 5 دقیقه؛ تنظیم 
نمونه   یک   PCR واکنش  مراحل  تمامی  در  که  است  ذکر  به  لازم  گردید. 
 DNA( و یک نمونه کنترل مثبت )DNA به جای DEPC کنترل منفی )آب
 .)FAdV-8b)Intervet Pty Ltd استخراج شده از واکسن سویه ی استرالیایی

قرار داده شد.
در  آمده  به دست  محصول   ،PCR حرارتی  چرخه ی  پایان  از  پس 

از  اطمینان  الکتروفورز شد. جهت  ایمن  رنگ  1 درصد حاوی  آگارز  ژل 
صحت قطعه ی تکثیر یافته از نردبان ژنی 100 جفت بازی استفاده شد. 
الکتروفورز با ولتاژ 95-85 ولت و به مدت 40-35 دقیقه انجام گردید. پس 
از اتمام کار دستگاه با استفاده از دستگاه ترانس ایلومیناتور حضور باند 

اختصاصی موردنظر )590 نوکلئوئیدی( ثبت گردید.

PCR تعیین توالی محصول
به میزان 50 میکرولیتر از DNA نمونه ی مثبت به همراه 10 میکرولیتر از 
هرکدام از پرایمرهای HEX-F و HEX-R به شرکت تکاپوزیست جهت 
خالص سازی و ارسال به شرکت بایونیر در کره جنوبی برای تعیین توالی 

فرستاده شد.

مطالعه ی هیستوپاتولوژی نمونه ها
بودند  شده  جمع آوری  هیستوپاتولوژی  مطالعات  برای  که  نمونه هایی 
پس  شدند.  داده  قرار  درصد   10 بافر  فرمالین  محلول  در  تثبیت  جهت 
درون  و  زده  برش  بافتی  مقاطع  نمونه ها،  شدن  فیکس  از  اطمینان  از 
قالب های پلاستیکی درب دار قرار گرفتند. پس ازآن به مدت چند ساعت 
ساعت   18 مدت  به  پلاستیکی  قالب های  ماندند.  باقی  جاری  آب  زیر 
درون دستگاه اتوتکنیکون قرارگرفتند. مراحل دستگاه اتوتکنیکون شامل 
نمونه ها  خروج  از  پس  می باشد.  آغشته گری  و  شفاف سازی  آب گیری، 
شدند  قالب گیری  مذاب  پارافین  توسط  بافت ها  اتوتکنیکون  دستگاه  از 
از  منجمد شوند.  تا  گرفتند  قرار  فریزر  در  دو ساعت  به مدت  و سپس 
بلوک های پارافینی توسط دستگاه میکروتوم برش هایی به ضخامت پنج 
ائوزین  و  رنگ آمیزی هماتوکسیلین  مورد  و سپس  گردید  تهیه  میکرون 
شدند.  آب گیری  الکل  نزولی  درصدهای  توسط  نهایت  در  گرفتند.  قرار 
دقیقه(   5 مدت  به  کدام  )هر  گزیلول  دو ظرف  از  استفاده  با  اسلایدها  
شفاف شدند و سپس با استفاده از چسب مونتالان لامل گذاری گردیدند.

نتایج
نتایج بررسی مولکولی نمونه ها

شد  انجام  آدنوویروس  اختصاصی  آغازگرهای  با  نمونه ها  ژنومی  بررسی 
و نتایج زیر حاصل گردید. در ردیابی مولکولی آدنوویروس پرندگان در 
نمونه های کبد اخذ شده، پنج گله از 10 گله استان قم و چهار گله از 10 
گله استان مرکزی با آزمون PCR مثبت بودند )شکل دو( و پنج گله از 
استان مرکزی و شش گله از استان قم نیز منفی شدند. توالی نمونه های 
مثبت آزمون PCR توسط شرکت بایونیر کره جنوبی تعیین گردید و 9 
نمونه ی مثبت در آزمون PCR، تعیین توالی شدند و توالی های به دست 
آمده در برنامه Blast سایت NCBI قرار گرفت. نتایج نشان داد که چهار 
 E سروتیپ 11 و تعداد پنج توالی متعلق به گونه D توالی متعلق به گونه
 E 8 آدنوویروس ماکیان بود. توالی های استان مرکزی، ژنوتیپb سروتیپ
و سروتیپ 8b بودند. توالی های استان قم سه مورد ژنوتیپ D و دو مورد 
سروتیپ های  سایر  با  موردنظر  توالی های  همچنین  بودند.   E ژنوتیپ 
و 94-99  مقایسه شدند  استرالیا  و  کانادا  ایران، چین،  در  شناسایی شده 
اساس  بر  فیلوژنی  درخت  آمد.  دست  به  نوکلئوتیدی  شباهت  درصد 
آدنوویروس  12 سروتیپ  هر  برای  ژنی  بانک  از  آمده  به دست  ژن های 

شکل 2- تصویر ژل الکتروفورز )1%(، مارکر 100bp با حرف M و کنترل مثبت و منفی به ترتیب با 

حروف P و N مشخص شده اند. ستون 7-1 نشان دهنده ی باند 590bp )نمونه های مثبت( ستون 8 و 9 

نمونه های منفی می باشد.
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برنامه ی  با  مطالعــه،  این  از  توالـــی های حاصـــل  به همراه  ماکیــــان 
)شکل  گردید  رسم   http://www.phylogeny.fr/simple_phylogeny.cgi

سه(.

نتایج بررسی هیستوپاتولوژی نمونه ها
بودند،  مثبت  مولکولی  نظر  از  که  کبدهایی  میکروسکوپی  بررسی  در 
هپاتیت حاد همراه با نکروز چند کانونی در کبد مشاهده گردید )شکل 
مختلف  مراحل  و  رفته  بین  از  هپاتوسیت ها  کانون ها  این  در   .)A-4
)شکل  شد  دیده  کاریولیز  و  کاریورکسی  پیکنوز،  قبیل  از  هسته  نکروز 
B-4(. در اطراف این مناطق نفوذ هتروفیل های متعدد مشاهده گردید. 
همچنین کانون های خونریزی و پرخونی سینوزوئیدهای کبدی همراه با 

تجمع هتروفیل ها در آن ها روئیت گردید. درجات مختلفی از دژنرسانس 
از  برخی  بود.  در  مشاهده  قابل  کبدی  هپاتوسیت های  سیتوپلاسم   در 
هپاتوسیت های سالم، گنجیدگی های داخل هسته ای بازوفیلی دیده شد که 
همراه با مرزنشینی کروماتین بودند )شکل C-4(. در برخی از سلول ها، 
گنجیدگی های  آن وجود  که علت  بود  بازوفیلی  کاملا  و  بزرگ  هسته  ها 
در  سلول ها  نوع  این  که  است  ذکر  به  لازم   .)D-4 )شکل  بود  بزرگ تر 

کبدهایی که آسیب بیشتری را نشان می دادند بیشتر بود.
بحث و نتیجه گیری

و  نوظهور  عامل  یک  عنوان  به  پرندگان  آدنوویروسی  عفونت  امروزه 
حضور  )14(.اهمیت  می باشد  شناخته  کشور  چندین  در  اقتصادی  مهم 
با  مرتبط  اقتصادی  خسارات  دلیل  به  تنها  نه  آدنوویروسی  عفونت های 

شکل 3- درخت فیلوژنی بر پایه ی توالی نوکلئوتیدی لوپ یک ژن هگزون جدایه های آدنوویروسی شناسایی شده این مطالعه.

ردیابی مولکولی آدنوویروس های پرندگان در ...
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مرگ ومیر )30-10 درصد( و کاهش راندمان است، بلکه ناشی از تاثیرات 
ویروس در تعامل با دیگر ویروس ها نیز می باشد )8(. اولینبافتی که در 
کبد  بیماری  این  در  است.  کبد  می گیرد،  قرار  تأثیر  تحت   IBH بیماری 
نقاط کوچک سفیدرنگو  کم رنگ، شکننده و متورم شده و ممکن است 
خونریزی های پتشی در کبد مشاهده شوند )10(.نشانه های ماکروسکوپی 
نمونه های کبدی موردبررسی در مطالعات سایر محققین از جمله حسینی 
و همکاران در سال 2012، ناطقی و همکاران در سال 2014 هم خوانی 

دارد.

این  در   )%45 گله-   9( مولکولی  آزمون های  مثبت  موارد  بالای  تعداد 
تحقیق در بازه ی زمانی دی ماه 97 الی تیرماه سال 98 نشان از آلودگی 
بالای گله های گوشتی به بیماری IBH در استان های قم و مرکزی داشته 
که به نظر می رسد خسارات قابل توجهی را به صنعت طیور کشور وارد 
در  مرغی  آدنوویروس   شیوع  مولکولی،  ردیابی  با  ارتباط  در  می نماید. 
ایران طی چند سال اخیر، مطالعاتی در برخی از استان ها از جمله مشهد، 
اصفهان، قم و خوزستان انجام گرفته است )8، 9، 17(. مطالعه ی آلودگی 
آدنو ویروس در استان قم توسط وفایی و حسینی در سال 1392 انجام 

شکل 4-کبد. هپاتیت دارای گنجیدگی )رنگ آمیزی هماتوکسیلین و ائوزین(. A: به وجود کانون  نکروز )ستاره( و سلول های دارای هسته بزرگ بازوفیلی )پیکان( توجه شود. B: در 

منطقه نکروز شده )ستاره( قطعات خرد شده ی هسته همراه با بقایای ائوزینوفیلیک سیتوپلاسم ها دیده می شود. همچنین هسته های بزرگ بازوفیلیک )پیکان سیاه( و نفوذ هتروفیل ها 

در سینوزوئیدها )پیکان صورتی( قابل مشاهده است. C: گنجیدگی درون هسته ای بازوفیلیک همراه با مرزنشینی کروماتین در هسته یک هپاتوسیت )پیکان سیاه( دیده می شود. 

درجات مختلفی از دژنرسانس در سیتوپلاسم هپاتوسیت ها )پیکان سبز( مشاهده می گردد. D: به وجود هسته ی بزرگ بازوفیلیک که درون آن یک گنجیدگی بزرگ است )پیکان سیاه( و 

هسته های نکروز شده )پیکان زرد( توجه شود. همچنین واکوئل های خالی درون سیتوپلاسم  )پیکان سبز( که مبیین دژنرسانس است در سیتوپلاسم هپاتوسیت دیده می شود.  
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شد و میزان آلودگی در این استان را 8/8 درصد گزارش کردند )16(. در 
مطالعه ی قربیانی در سال 2016، پس از انجام PCR بر روی 69 نمونه ی 
 IBH کبد جمع آوری شده از استان اصفهان، میزان آلودگی به ویروس عامل
7/25 درصد گزارش گردید. بر اساس گزارش آنان، رابطه ی معنی داری بین 
سن و میزان موارد مثبت و منفی مشاهده نشد. همان گونه که در نتایج 
آمده است، موارد مثبت به دست آمده در این مطالعه در سنین 10 تا 32 
روزگی بوده است. تلفات بعدازاین سن باوجود جراحت های بارز کبدی 
 2017 سال  در  همکاران  و  غفاری  طبیب  بودند.  منفی  مولکولی  ازنظر 
از  را  خوزستان  استان  صنعتی  کشتارگاه  از  اخذشده  کبد  نمونه های  نیز 
نظر بیماری IBH موردبررسی مولکولی قراردادند و بیان داشتند که نبود 
نمونه ی مثبت در سنین کشتار این احتمال را ایجاد می کند که ممکن است 
در سنین پایین تر عفونت هایی از آدنو ویروس ماکیان در این گله ها وجود 
داشته و بعد از مدتی به حالت نهفته تبدیل  شده باشند. در خصوص این 
است  قابل تشخیص  ماکیان  کبد  در  ویروس  چالش،  از  پس  مدت  چه   که 

مطالعه کامل و قابل استنادی در دسترس نمی باشد.
ناطقی و همکاران در سال 2014 در بررسی 60 نمونه ی بافتی حاصل از 
مراجعات درمانگاهی میزان آلودگی آدنوویروس را در شمال شرق ایران 
10 درصد)6 مورد، شامل 5 نمونه ی مثبت از کبدهای مشکوک و 1 نمونه ی 

مثبت از ریه های جمع آوری شده( گزارش نمودند.
در مطالعه ی حسینی و همکاران در سال 2012، حضور آدنوویروس مرغی 
گله ی   2 از  تأیید گشت. نمونه ها  بررسی شده  کبد  در همه ی 20 نمونه ی 
گوشتی در سنین زیر 3 هفتگی، بدون هیچ گونه علائم بالینی و با تلفات 
30-20 درصد گرفته  شده بودند. از نظر جغرافیایی گله های مذکور در دو 
منطقه ی مختلف قرار داشتند. در بررسی های کالبدگشایی، کبد ها زرد و 
بزرگ شده بودند و نقاط خونریزی پتشی در سطح کبدها دیده شد. )12(، 
در یک گزارش موردی، میزان شیوع IBH را در 20 درصد از یک گله ی 
حضور  و  کردند  بررسی  فارس  استان  در  گوشتی  مرغ  قطعه ای   20000

ویروس را در این استان تأیید نمودند.
با مقایسه ی میزان آلودگی عامل IBH در مطالعه ی حاضر با نتایج سایر 
می تواند  اختلاف ها  این  که  می گردد  مشاهده  تفاوت هایی  مطالعات 
وقوع  موردمطالعه،  بافت های  تعداد  نمونه برداری،  نحوه ی  دلیل  به 
به  ایمنی  باشد. تضعیف سیستم  و...  ایمنی  بیماری های تضعیف کننده ی 
تسهیل  را   IBH ایجاد  عفونی،  بورس  بیماری  ویروس  با  درگیری  دنبال 
می کند )امی و همکاران در سال 1991(، همچنین بیماری کم خونی عفونی 

جوجه به عنوانیک فاکتور مستعدکننده در بروز IBH عمل می کند )5(.
بالاتر بودن میزان آلودگی IBH در استان های قم و مرکزی نسبت به سایر 
مناطق ایران مانند اهواز ممکن است به علت وقوع هم زمان بیماری های 
تضعیف کننده ی ایمنی و بیماری IBH باشد که انجام مطالعات بیشتر را 

در این زمینه می طلبد.
نیز  و   11 D سروتیپ  گونه  از  مطالعه  این  در  به دست آمده  جدایه های 
گونه E سروتیپ b8 بودند. سروتیپ های مختلفی می توانند باعث عفونت 
IBH در پرندگان شوند و در 10 سال اخیر بیشترین گزارش های صورت 
گرفته از سروتیپ های مسبب IBH، جز ژنوتیپ های D و Eبوده اند )18(. 
 A گونه ی  مرغی  آدنوویروس  گرفته،  صورت  تقسیم بندی های  اساس  بر 
شامل سروتیپیک )FAdV-1 یا ویروس CELO(، گونه ی B شامل سروتیپ 

C شامل سروتیپ های چهار و ده )FAdV-4 و  پنج )FAdV-5(، گونه ی 
FAdV-( یازده  و  نه  سه،  شامل سروتیپ هایدو،   D گونه ی   ،)FAdV-10

سروتیپ های  شامل   E گونه ی  و   )FAdV-11 و   2، FAdV-3، FAdV-9
و   FAdV-6، FAdV-7، FAdV-8a( ب  هشت  و  آ  هشت  هفت،  شش، 
آدنوویروس  با  رابطه  در  مشکلات  بیشترین   .)1( می باشند   )FAdV-8b
پرندگان در کشور استرالیا و نیوزلند مربوط به IBH توسط سروتیپ های 
توجه  با   ،)4( می شوند  ایجاد  یازده  و  نه  هفت، هشت،  سه، شش،  دو، 
انجام شد،  تا 2006 در کشور کانادا  به مطالعاتی که در سال های 2000 
و  آ  هشت  دو،  سروتیپ های  به  مربوط   IBH مسبب  آدنوویروس های 
یازده گزارش شدند )8(. در مطالعه ی )24(، عامل IBH سروتیپ هشت ب 
گزارش شد. آدنوویروس های جدا شده توسط هردت و همکاران در سال 
2013، متعلق به سروتیپ های یک، دو، سه، پنج، هشت آ و یازده بودند. 
در مطالعه ی ناطقی و همکاران در سال 2014، جدایه های آدنوویروسی 
 E و   D ژنوتیپ های  از  یازده  و  دو  به سروتیپ های هشت ب،  مربوط 
شناسایی  به  موفق  نیز   2017 سال  در  همکاران  و  غفاری  بودند.طبیب 
و تعیین هویت یک جدایه در گله 25 روزه با جراحات کبدی شدند که 

متعلق به سروتیپ 11 ژنوتیپ D بود )20(.
از  همچنین مرشد و همکاران در سال 2017، 24 جدایه آدنوویروس را 
گله های گوشتی و مادر گوشتی 7 استان مختلف کشور شناسایی و تعیین 
گونه  از  یا  و   11 D سروتیپ  گونه  از  نیز  آنها  تمامی  که  نمودند  هویت 
نظر  به  لذا  دارد  همخوانی  حاضر  مطالعه  با  که  بودند   8b سروتیپ   E
کشور  در  موجود  غالب  سروتیپ های  از  سروتیپ  دو  این  که  می رسد 
می باشند. در بررسی میکروسکوپی کبدهای مبتلا هپاتیت همراه با نکروز 
دارای  هسته های  از  مختلفی  طیف  همچنین  گردید.  مشاهده  کانونی 
گنجیدگی های درون هسته ای در هپاتوسیت های سالم مشاهده شد. این 
گنجیدگی ها بازوفیلیک بودند. تغییرات مذکور توسط سایر محققینی که 
به بررسی میکروسکوپی این بیماری پرداختند نیز گزارش شده است. )1، 
20،24(. در این میان برخی گنجیدگی را ائوزینوفیلیک و برخی دیگر آن 
تحقیق،  این  اساس مشاهدات  بر   .)20 ،12( عنوان نمودند  بازوفیلیک  را 
علت  به  است  ممکن  اختلاف  این  علت  بودند.  بازوفیلیک  گنجیدگی ها 
نشان  را  کمتری  آسیب  که  کبدهایی  در  باشد.  مقاطع  رنگ آمیزی  نحوه 
دادند، تعداد هسته های بازوفیلیک کمتر بود و با گذشت زمان و پیشرفت 
بیماری این گنجیدگی ها بزرگ شده و کل فضای هسته را اشغال می کنند 
و همچنین باعث بزرگ شدن هسته می شوند. لذا گنجیدگی سبب اندازه 
متغییر هسته های هپاتوسیت ها شده بودند. هردت و همکاران در سال 
2013 نیز در مطالعه خود نکروز هسته همراه با هتروژنیتی سلول های 

کبدی را گزارش نمودند که با مشاهدات این تحقیق همخوانی دارد.

نتیجه گیری
تأثیر  IBH در استان های مختلف کشور و  تأیید حضور ویروس عامل  با 
بیماری های سرکوب کننده سیستم ایمنی بر روند بیماری و انتقال عمودی 
بیماری، به نظر می رسد باید برنامه های پیشگیری هم در سطح فارم های 
ایمنی  ازسرکوب  جلوگیری  جهت  کشور  گوشتی  فارم های  هم  و  مادر 

بادقت بیشتری مورد توجه قرار گیرند.

ردیابی مولکولی آدنوویروس های پرندگان در ...
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