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چکیده  
زمینه مطالعه: طاعون نشخوار کنندگان کوچک یک بیماری حاد و به شدت واگیردار نشخوارکنندگان کوچک می باشد. این بیماری با تب بالا، 
ترشحات چشم و بینی، پنومونی، نکروز و اولسر غشاهای مخاطی و التهاب دستگاه گوارش که به اسهال شدید ختم می شود، مشخص می گردد. 

هدف: هدف از انجام این مطالعه بررسی شیوع سرمی آلودگی به ویروس طاعون نشخوارکنندگان کوچک درگوسفندان و گاوهای شهرستان 
اهواز بود.

روش کار: از 100رأس گوسفند و 100 رأس گاو که در مجاور هم نگه داری می شدند، از مناطق مختلف شهرستان اهواز خون گیری به عمل 
آمد. همچنین از 16 راس گوسفند که واکسن طاعون نشخوار کنندگان کوچک را دریافت کرده بودند به عنوان کنترل مثبت خون گیری شد. سرم ها 
توسط سانتریفیوژ با دور 3000 به مدت 10 دقیقه جدا ساز ی شدند و ml 3  از سرم ها تا زمان جداسازی آنتی بادی ضد ویروسPPR به روش آزمون 

خنثی سازی ویروس، در دمای C° 20- ذخیره گردید.
نتایج: شیوع سرمی آنتی بادی PPR در گوسفند 58 % و در گاو 23 % بود و تمام نمونه های گوسفند جمع آوری شده برای کنترل، مثبت بودند.

نتیجه گیری نهایی: آنتی بادی های جدا شده درگاو و گوسفند، انتقال طبیعی ویروس را تحت شرایط فیلد تأیید کرد و اطلاعاتی پایه در خصوص 
شیوع سرمی آنتی بادی های ویروس PPR در جمعیت گاو و گوسفند در شهرستان اهواز فراهم نمود.

واژه های کلیدی: طاعون نشخوارکنندگان کوچک، گاو، گوسفند، شیوع سرمی، ویروس
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طاعــون نشــخوار کنندگان کوچــک )PPR( یک بیماری حاد و به شــدت 

واگیردار نشخوارکنندگان کوچک می باشد. این بیماری با تب بالا ،ترشحات 

چشــم و بینی، پنومونی، نکروز و اولسرغشاهای مخاطی و التهاب دستگاه 

گوارش که به اسهال شــدید ختم می شود، مشخص می گردد )30(. میزان 

واگیری ℅90-80 و میزان مرگ و میر بین ℅50 تا ℅80 است )30(. عامل 

ویروس طاعون نشــخوارکنندگان کوچک RNA ویروســی دارای پوشش 

متعلق به جنس موربیلی ویروس در خانواده پارامیکسوویریده که در راسته 

مونونگاویرالز می باشــد قــرار دارد )20(. در این جنس ویروس های دیگری 

نظیر ویروس سرخک )MV( که انسان را مبتلا می نماید، ویروس طاعون 

گاوی )RPV( که هم اکنون ریشــه کن شده است، ویروس دیستمپر سگ 

)CDV( و ویروس های دیســتمپری که باعث ایجاد عفونت در پستانداران 

دریایی می گردند، وجود دارند کــه با ویروس PPR ارتباط آنتی ژنیک دارند 

)11(. ویروس PPR را می توان بر اساس توالی نسبی ژن مربوط به پروتئین 

F به 4 سویه مجزا تقسیم نمود. سویه 1 و 2 منحصراً در غرب آفریقا یافت 

می شوند در حالی که سویه 3 در شرق آفریقا )اتیوپی(، شبه جزیره عربستان 

)عمان و یمن( و جنوب هند )Tamil Nadu( پیدا شــده اســت. ســویه 4 

منحصراً به خاورمیانه، شبه جزیره عربستان و شبه قاره هند محدود می شود 

)37(. جالب توجه اســت کــه مطالعات اپیدمیولــوژی در مناطق آنزئوتیک 

مختلف ، شیوع سرمی ویروس PPR در دیگر نشخوارکنندگان از جمله گاو، 

گاومیش و شتر را نشان داده اند )3 ، 33(. این شیوع سرمی می تواند به ترتیب 

بالای 41%  و 67% در گاومیش و گاو باشد )26(.

ویروس PPR از طریق تماس مستقیم با ترشحات و مواد دفعی حیوانات 

آلوده منتقل می شــود. این بیماری بسیار مسری و تمام ترشحات می توانند 

حامل ویروس باشــند. مقادیر قابل توجهی از ویروس در ترشــحات بینی_

چشم یا دهان بزهای بیمار و در اواخر بیماری در مدفوع یافت شده است)13(. 

ویروسPPR  شبیه به بقیه موربیلی ویروس ها لنفوتروپیک و اپیتلیوتروپیک 

می باشد، در نتیجه باعث ایجاد شدیدترین جراحات در ارگان هایی می شود 

که غنی از بافت لنفاوی و اپیتلیال هستند. دستگاه تنفسی محتمل ترین راه 

ورود ویروس می باشــد )36(. گاو و خوک می توانند به ویروس آلوده شوند و 

این آلودگی تنها با حضور آنتی بادی های اختصاصی مشــخص می شود در 

حالی که این حیوانات علائم کلینیکی را نشان نمی دهند )7،28،32(.

 این بیماری برای اولین بار در اوایل دهه 1940 از غرب آفریقا گزارش 

شد، سپس به صورت آندمیک در غرب و مرکز آفریقا تشخیص داده شد )36(. 

این بیماری از ســودان )16(، کنیا و اوگاندا )39( و اتیوپی )32( گزارش شده 

است. از دهه 1990 همه گیری هایی از شبه جزیره عربستان و ترکیه گزارش 

شــد و از طریق پاکســتان و هند به نپال، بنگلادش و چین که هم اکنون 

بیماری آندمیک است، گسترش یافت )PPR .)14 در شبه جزیره عربستان، 

خاورمیانه و در شــبه قاره هند آندمیک می باشد )37(. بیماری از افغانستان 

به کشورهای همســایه مثل اتحاد جماهیر شوروی سابق و چین وارد شده 

است )10(. در ایران اولین مورد شیوع PPR در بین نشخوارکنندگان کوچک 

که به صورت بالینی، آســیب شناســی و سرولوژی مستند گردید مربوط به 

گزارش ســال 1995 از اســتان ایلام بود )34(. در طول ســال های 1995 تا 

 Abdollahpour  .)12( 2004 بیماری در تمام ایران گســترش پیدا نمود

و همکاران در ســال 2006 شــیوع طاعون نشخوارکنندگان کوچک همراه 

بــا یافته های بالینــی و آزمایشــگاهی مربوطه را در یک گله گوســفند در 

اســتان تهران گزارش کردنــد.  البته این احتمال وجــود دارد که بعضی از 

همه گیری های قبلی گزارش شده از طاعون گاوی در گوسفند و بز در آسیا 

همه گیری های PPR بوده باشــد چرا که این دو بیماری در گوسفند و بز بر 

اساس معاینه بالینی به راحتی قابل تفریق نیستند )14(.

به منظور کنترل PPR نیاز به اطلاعات اپیدمیولوژیک پایه در خصوص 

شیوع بیماری در جمعیت، روش های تشخیصی قاطع و انجام واکسیناسیون 

مناسب و به موقع در جمعیت حساس می باشد. به همین دلیل مطالعه حاضر 

در ســال 1394  به منظور بدســت آوردن اطلاعات اولیه در رابطه با شیوع 

آنتی بادی بر علیه ویروس PPR در جمعیت گاو و گوســفند در شهرســتان 

اهواز انجام پذیرفت. 

مواد و روش کار
نمونه گیری : این مطالعه در چهار منطقه جغرافیایی شهرســتان اهواز 

)شمال، شمال شرق، جنوب و غرب( و از مکان هایی که گاوها و گوسفندان 

را در نزدیکــی یکدیگر نگهداری می کردند و ســابقه ای از تزریق واکســن 

PPR نیز نداشتند، انجام پذیرفت. در مجموع از 100 رأس گاو و 100 رأس 

گوسفند به ظاهر سالم )فاقد علائم بالینی( با استفاده از لوله های خلأ دار بدون 

ماده ضد انعقاد و از ســیاهرگ وداج نمونه خون تهیه شــد و اطلاعات لازم 

شامل آدرس محل نمونه گیری و  سن و جنس دام ها  ثبت گردید. همچنین 

جهت بدســت آوردن نمونه های کنترل مثبت )در کنار آزمایش نمونه های 

ســرمی گاوها و گوسفندان غیر واکســینه( از تعداد 16 رأس از گوسفندان 

 PPR واکسن زنده تخفیف حدت یافته( PPR یک گله واکسینه شده برعلیه

ساخت موسسه واکسن و سرم سازی رازی( نمونه خون تهیه گردید. پس از 

انتقال نمونه ها در کنار یخ به آزمایشگاه و جداسازی سرم با سانتریفوژ در دور 

3000 در دقیقه به مدت 10 دقیقه، سرم ها در میکروتیوب های شماره گذاری 

شده تا زمان انجام آزمایش در دمای C° 20-  ذخیره شدند. 

ویروس و کشت سلولی: برای انجام آزمایش خنثی سازی ویروس ابتدا 

نیاز به تکثیر و تیتراسیون ویروس PPR بود که برای این منظور از واکسن 

زنده تخفیف حدت یافته PPR ســاخت موسسه واکسن و سرم سازی رازی 

بعنوان ویروس و از تیره ســلولی Vero برای تکثیر و تیتراســیون ویروس 

استفاده شد. 

مقدمه
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تیتراســیون ویروس: بدیــن منظور پس از حل کــردن محتوای یک 

واکســن 100 دزی در ml 5 محیط کشت RPMIا، ml 0/5 از رقت 1/10 

این واکســن )رقیق شــده در محیط کشت RPMI( در یک فلاسک کشت 

ســلولی کوچک حاوی تک لایه ســلولی VERO کــه در روز قبل با انجام 

تجدید کشــت تهیه شــده بود منتقل گردید. بعد از کشت و تکثیر ویروس، 

برای آگاهی از عیار ویروس تهیه شده، رقت های متوالی دهگانه از ویروس 

کشت داده شده تهیه و در یک پلیت کشت سلولی 96 حفره ایی تیتراسیون 

انجام شــد. براساس نتایج تکثیر ویروس در رقت های مختلف و با استفاده 

     TCID/50 ml عیار ویروس بر حسب Kairber و Spearman از فرمول

محاسبه گردید.

آزمایش خنثی سازی ویروس: در این مطالعه، تمامی 100 نمونه سرمی 

گوســفند و 100 نمونه ســرمی گاو و 16 نمونه سرمی گوسفندان واکسینه 

پــس از  min 30  گرم خانه گــذاری در دمای C°56 )به منظور غیر فعال 

کردن کمپلمان( با تست خنثی سازی ویروس مورد آزمایش قرار گرفتند. این 

آزمون با استفاده از روش ارائه شده در راهنمای OIE )18( انجام گردید اما 

با این تفاوت که بجای آزمایش رقت های متوالی سرم تنها رقت 1/20 مورد 

آزمایش قرارگرفت، زیرا توان خنثی کنندگی سرم از رقت های بالاتر از 1/10 

 TCID50 مثبت در نظر گرفته می شــود. ســر م ها  در 2 تکرار  و با استفاده از

100 ویــروس PPR  مورد آزمایش قرار گرفتنــد. روش کار برای هر نمونه 

سرمی، به شرح زیر بود. ابتدا  µl 100  از رقت 1/20 از هر یک از نمونه های 

ســرمی مورد آزمایش  )تهیه شــده در محیط RPMI( در دو خانه مجاور از 

 100 µl میکروپلیت های 96 خانه مخصوص کشت سلول ریخته شد. سپس

از ویروس PPR  تعیین عیار شــده و رقیق شــده در محیط کشــت سلولی 

RPMI حاوی FBS  %2 که حاوی TCID50 100 ویروس بود به هر یک از 

گوده ها اضافه گردید.  در هر یک از میکروپلیت های مورد آزمایش همواره 

ستون آخر به عنوان ستون شاهد در نظر گرفته می شد. بدین صورت که 4 

گوده بالایی این ستون، گوده های شاهد ویروس و 4 گوده پایین، گوده های 

شاهد ســلول بودند. در گوده های شاهد ویروس،  بجای نمونه های سرمی 

رقیق شده، تنها µl 100 محیط کشت سلولی RPMI و در گوده های شاهد 

 200 µl ســلول، بجای نمونه های سرمی اولیه رقیق شــده و ویروس، تنها

محیط کشــت سلولی RPMI حاوی FBS  %2 اضافه می شد.  پس از آماده 

شدن، میکروپلیت ها به مدت 1 ساعت در دمایC° 37  و در انکوباتور کشت 

 µl ،ســلول گرم خانه گذاری گردیدند. بعد از اتمــام زمان گرم خانه گذاری

50 از سلول های VERO شناور در محیط کشت سلولی RPMI حاوی %2   

FBS )تقریبا 10000 سلول( به هر یک از گوده ها اضافه شد و میکروپلیت ها 

در انکوباتور کشــت ســلول در دمای C° 37، در حضور CO2   %5 و %88 

رطوبت قرار داده شدند.  پس از 5 تا 7 روز،  بر اساس وجود یا عدم وجود آثار 

تخریب سلول )CPE(، وجود یا عدم وجود آنتی بادی های خنثی کننده ی ضد  

PPR در نمونه های سرمی مورد آزمایش، مشخص شد.

با اســتفاده از نرم افزار آماری SPSS نســخه 16 و با آزمون مربع کای 

شــیوع ســرمی آنتی بادی بر ضد ویــروس PPR در مناطــق مختلف و در 

گروه های سنی متفاوت مورد بررسی قرار گرفت.

نتایج 
تکثیر و تعیین عیار ویروس: سویه واکسن ویروس PPR به خوبی در 

تیره ســلولی VERO تکثیرشد و آثار سیتوپاتیک قابل انتظار را ایجاد کرد. 

در تصویر 1 آثار سیتوپاتیک ویروس شامل گرد شدن سلول ها درمقایسه با 

سلول های غیر آلوده با ویروس بخوبی نمایان است. درکشت سلولی آلوده 

با ویروس PPR تشکیل سلول های چند هسته ای به میزان اندکی مشاهده 

شــد. نتایج تعیین عیارسنجی ویروس مشخص کرد که ویروس تکثیر داده 

شــده در کشت سلولی VERO دارای عیاری برابر با TCID50 147910 در 

هر میلی لیتر بود. باتوجه به عیار تعیین شده لازم بود که این ویروس برای 

استفاده در آزمایش خنثی  سازی 148 بار رقیق گردد تا µl 100 از آن تقریباَ 

دارای TCID50 100 باشد.

نتایــج آزمایــش خنثــی ســازی ویــروس: براســاس نتایــج آزمایش 

خنثی سازی ویروس از میان 100 نمونه سرم گاو و 100 نمونه سرم گوسفند 

مورد آزمایش به ترتیب 23  نمونه گاو و 58 نمونه گوســفند در رقت 1/20 

قادر به خنثی کردن ویروس PPR بودند. به عبارت دیگر میزان شیوع آنتی 

بادی ســرمی ضد ویروس PPR در جمعیت های تحت مطالعه به ترتیب در 

گاو و گوســفند، %23  و %58 برآورد گردیــد )جدول 1(. همچنین تمام 16 

نمونه سرم گوسفندی تهیه شده از یک گله واکسینه شده برضد PPR قادر 

به خنثی کردن ویروس بوده و در نتیجه دارای آنتی بادی ضد این ویروس 

بودند. شیوع ســرمی PPR در گوسفند و گاو در مناطق مختلف  شهرستان 

آریا رسولی و همکاران،   بررسی شیوع سرمی PPR در گوسفند و گاو

جدول 1. شیوع سرمی PPR در گوسفند و گاو در اهواز.

کلنتایجگونه

منفیمثبت

)%100(100)%42(42* )%58(58گوسفند

)%100(100)%77(77)%23(23گاو

)%100(200)%59/5(119)%40/5(81کل

 a،در گوســفندان مورد آزمایش در مناطق مختلف اهواز. حروف PPR جدول 2. شــیوع سرمی
b ،c و d نشان دهنده مناطق مختلف می باشد و وجود هر حرف در هر خانه نشان دهنده وجود 

اختلاف معنی دار با آن منطقه می باشد.

کلنتایجمنطقه

منفیمثبت

)a( 15شمال)44/1%(cd 19)55/9%(34)100%(

)b(  10شمال شرق)40%(cd15)60%(25)100%(

)c( 12جنوب)80%(ab3)20%(15)100%(

)d( 21غرب)80/8%(ab5)19/2%(26)100%(

)%100(100)%42(42)%58(58کل
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اهواز و در گروه های سنی مختلف در جدول های 2  تا 5 آمده است. 

بحث
PPR بیماری حاد و واگیردار نشــخوارکنندگان کوچک است )3(. بزها 

معمولا حساس تر  از گوسفندان هستند و میزان بهبودی در گوسفند بالاست. 

 H آلوده شود و تغییر سرمی در برابر پروتئین PPR گاو می تواند به ویروس

 Abraham  مشاهده شده است )26(. در مطالعه ای که توسط PPR ویروس

و همکاران در ســال 2005  انجام گرفت شیوع سرمی آنتی بادی  PPR در 

شتر 3%، در گاو 9%، در بز 9% و در گوسفند 13% اعلام گردید. نتایج مطالعه 

حاضر نشــان داد که شــیوع سرمی PPR در گوســفندان و گاوهای مناطق 

مختلف اهواز به ترتیب 58% و 23% می باشــد. درصد بالای آلودگی نشان 

می دهد که ویروس PPR به میزان گسترده ای در جمعیت های گوسفند و گاو 

منطقه وجود دارد که اشاره به طبیعت واگیردار بیماری دارد و انتقال طبیعی 

ویروس PPR در بین گاوها و گوسفندان تحت شرایط مزرعه را در روستاها 

نشــان می دهد )9(. طرق مختلفی برای انتقال ویروس به گاوها پیشــنهاد 

شــده است که شامل چرای گاوها در مرتع و تماس نزدیک با گوسفندان و 

بزهای آلوده، سیســتم پرورش مخلوط دام ها در روســتاها، و ورود حیوانات 

بــه میادین فروش محلــی و تماس نزدیک بین حیوانات آلوده و ســالم در 

آنجا می باشــند )Anderson .)8 و McKay در سال 1994 وجود واکنش 

متقاطــع محدود با آنتی بادی های طاعــون گاوی را گزارش کرده اند. با این 

وجود، نظر به اینکه طاعون گاوی سال هاست از منطقه ریشه کن شده است 

و گاوها و گوسفندان مورد مطالعه سال ها پس از توقف واکسیناسیون بر علیه 

طاعون گاوی متولد شــده اند و هیچکــدام از دام ها بر علیه PPR یا طاعون 

گاوی واکســینه نشده بودند، بنابراین شیوع ســرمی تنها می تواند ناشی از 

 PPR باشد. شیوع بالای آنتی بادی بر علیه PPR آلودگی طبیعی با ویروس

در جمعیت دام های منطقه شاخص خوبی از فعالیت بالای ویروس در منطقه 

محسوب می شود. شیوع سرمی 58% در گوسفندان در این مطالعه مشابه با 

نتایج بدســت آمده در اوگاندا )55/2%( )29(، عربســتان سعودی )%55/95( 

)17(، ســودان )61/8%( )1(، پاکستان )48/5%( )40( و تانزانیا )%42/8( )38( 

می باشــد، ولی با نتایج بدســت آمده در اتیوپی )1/7%( )19( متفاوت است. 

شیوع سرمی PPR در جمعیت گاوها در منطقه اهواز )23%( بیشتر از مقادیر 

گزارش شــده در مالــی )1/78%( و کامرون )4/5%( )32،38( اســت ولی به 

نتایج بدســت آمده در اتیوپــی )9%( )3(، ترکیــه )15/57%( )33( و نیجریه 

)16/7%( )18( نزدیک  تر است. بالا بودن شیوع سرمی   PPR در جمعیت گاو 

در شهرســتان اهواز را شاید بتوان به نمونه گیری از روستاهای حومه شهر 

مربوط دانست که تراکم بالای جمعیت دام ها و چرای مخلوط آن ها باعث 

افزایش تماس بین نشخوارکنندگان کوچک و گاو می شود، چرا که در این 

روســتاها گاو، گاومیش، گوسفند و بز در کنار یکدیگر نگهداری می شوند،  

کــه هماهنگ با یافته های Balamurugan و همکاران در ســال 2014 

می باشــد. در این رابطه نشان داده شده است که ویروس PPR برای انتقال 

نیاز به تماس نزدیک بین حیوانات آلوده و حســاس دارد )7(. اگر چه درصد 

بالایــی از گاوها دارای آنتی بادی بر علیه ویروس PPR بودند ولی اهمیت 

 PPR این موضوع هنوز نامشخص است. حضور آنتی بادی بر علیه ویروس

در گاوها نشــان می دهد که این جمعیت بطــور طبیعی در معرض آلودگی 

مســتقیم و غیر مســتقیم با ویروس PPR قرار گرفته است. بعلاوه شواهد 

سرولوژیک احتمالی برای انتقال طبیعی ویروس PPR از نشخوارکنندگان 

کوچــک به گاو و متعاقب آن ســازگاری ویروس بدون نشــان دادن علائم 

بالینی تحت شــرایط طبیعی را فراهم می کند، که ممکن اســت منجر به 

تغییر حدت سویه در حال گردش در آن منطقه جغرافیایی ویژه شود )9(. این 

موضوع دلالت بر اهمیت گاو به عنوان میزبان تحت بالینی برای ویروس در 

کنار حضور گسترده بیماری در گوسفند و بز دارد )9(. در گاو در معرض قرار 

گیری طبیعی و تلقیح تجربی باعث بیماری بالینی نشده است، ولی مطالعه 

Mornet و همکاران در سال 1956 نشان داد که تب و جراحات دهان در 

گوساله هایی که به صورت تجربی آلوده شده بودند، می تواند با اهمیت باشد 

)31(. همچنین نشــان داده شده است که گاوهای در تماس با گوسفندان و 

بزهای آلوده، بر علیه ویروس PPR تولید آنتی بادی نمودند که توانست آن ها 

جدول 3. شیوع سرمی PPR در گروه های سنی مختلف گوسفندان در اهواز.

کلنتایجسن

منفیمثبت

≤217 )51/5%( 16)48/5%(33)100%(

)%100(36)%52/8(19 )%47/2(417≤ و 2>

< 424)77/4%( 7)22/6%(31)100%(

)%100(100)%42(42)%58(58کل

جدول ۴. شیوع سرمی PPR در گاوهای مورد آزمایش در مناطق مختلف اهواز.

کلنتایجمنطقه

منفیمثبت

)a( 12شمال)37/5%(cd20)62/5%(32)100%(

)b( 7شمال شرق)100(24)%70/8(17)%29/2%(

)c( 2جنوب)10/5%( a17)89/5%(19)100%(

)d( 2غرب)8%( a23)92%(25)100%(

)%100(100)%77(77)%23(23کل

جدول 5. شیوع سرمی PPR در گروه های سنی مختلف گاو در اهواز.

کلنتایجسن

منفیمثبت

≤28)21/1%(30)78/9%(38)100%(

)%100(35)%68/6(24)%31/4(511≤   و 2>

< 54)14/8%(23)85/2%(27)100%(

)%100(100)%100(77)%23(23کل
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را در برابر چالش با ویروس طاعون گاوی حفاظت نماید )7(.  

با توجه به اینکه ویروسPPR  شبیه به تمام موربیلی ویروس های دیگر 

دارای اثر تضعیف کنندگی سیستم ایمنی می باشد، لذا بسته به سن و وضعیت 

فیزیکی حیوان میزبان ندرتاً ممکن است بر مقاومت ذاتی نشخوارکنندگان 

بزرگ غلبه کرده و ســبب ایجاد علائم بالینی مشابه با طاعون گاوی گردد 

)15(. این مسئله ممکن است رخداد علائم بیماری در گاو، گاومیش و شتر 

 PPRرا توضیح دهد. این توانایی ویروس PPRبه دنبال آلودگی بــا ویروس

در عفونت نشــخواکنندگان بزرگ در مناطق آندمیکPPR  تهدیدی جدی 

برای جمعیت گاوان محســوب می شود چرا که با موفقیت در برنامه جهانی 

ریشــه کنی طاعون گاوی، واکسیناسیون بر علیه طاعون گاوی قطع شده 

بنابرایــن ایمنی متقاطــع در مقابل ویروس PPR ایجاد نمی شــود )13(. از 

یک همه گیری بیماری شبه طاعون گاوی در گاومیش های هندی منطقه 

Tamil Nadu، کــه 50 رأس از 385 رأس گاومیــش بــه شــکل بالینی 

بیماری مبتلا بودند، توانســته اند ویروس PPR را جدا نمایند. گاومیش های 

مبتلا علایم پرخونی ملتحمه، سیلان شدید بزاق و دپرسیون را نشان دادند 

 PPR ولی هیچ کدام تب نداشــتند )21(. در مطالعه ای تجربی القاء ویروس

به یک گوســاله 15 ماهه ســبب ایجاد تب 42 درجه ســانتی گراد به مدت 

48 ســاعت گردید )6(. تا سال 1992 گزارشی مبنی بر اینکه شتر می تواند 

میزبان احتمالی PPR باشــد وجود نداشت تا اینکه Ismail و همکاران در 

سال 1992 به روش سرولوژی وجود عفونت در شترهای سودانی را در مصر 

نشــان دادند. ویروس PPR مظنون به درگیری در یک بیماری اپی زئوتیک 

بود که در اتیوپی 100 نفر شــتر را در ســال های 1995 تا 1996 مبتلا کرده 

بود )35(. آنتی ژن ویروس PPR و اســیدنوکلئیک این ویروس در بعضی از 

نمونه های پاتولوژی جمع آوری شده در طول همه گیری تشخیص داده شد 

ولی ویروس زنده جدا نگردید)27(. از آن پس مطالعات سرولوژی حساسیت 

شتر به ویروس PPR را نشان دادند )Khalafalla .)4،5،6،22 و همکاران 

در سال 2010 شیوع بیماری طاعون نشخوارکنندگان کوچک در شترهای 

سودان را گزارش نمودند.

نتایج بدســت آمده در رابطه با شیوع ســرمی PPR در دام های مناطق 

مختلف شهرستان اهواز از الگوی مشابهی در گاو و گوسفند پیروی نمی کند، 

یعنی در حالی که بیشترین شیوع سرمی PPR مربوط  به گوسفندان در جنوب 

و غرب است، در گاوها بیشترین شیوع مربوط به منطقه شمال می باشد. با 

توجه به اینکه ویروس PPR برای انتقال نیاز به تماس نزدیک بین دام های 

حساس و آلوده دارد شاید علت این اختلاف وجود تفاوت در الگوی نگهداری 

دام ها در مناطق مختلف باشد. در این رابطه الگوی پرورشی گاوها در سیستم 

ســنتی در شــمال اهواز بویژه در فصول معتدل سال بیشتر مبنی بر چرای 

آزاد دام ها می باشد که احتمال تماس نزدیک بین گوسفندان و گاوهای در 

حال چرا را افزایش می دهد. شــیوع سرمی بالاتر ویروس PPR در جمعیت 

گوســفندان در جنوب اهواز شاید با قرارداشتن میدان خرید و فروش دام در 

این منطقه بی ارتباط نباشــد چرا که به هر حال تماس بین دام های آلوده و 

حساس را در منطقه تسهیل می نماید. 

شیوع سرمی PPR در گروه های سنی مختلف گوسفندان نشان داد که 

در گوســفندان گروه سنی ســوم، یعنی بالای 4 سال، شیوع سرمی به طور 

معنی داری بالاتر اســت. Kardjadj و همکاران در سال 2015 نشان دادند 

که شیوع سرمی PPR در حیوانات بالغ به طور معنی داری بیشتر از حیوانات 

جوان بود. این مشاهده در بسیاری از بیماری های عفونی امری معمول است 

چرا که حیوانات مسن تر مدت زمان طولانی تری در معرض عوامل عفونی 

 PPR قرار می گیرند. با این وجود در مطالعه حاضر اختلافی در شیوع سرمی

در گروه های سنی مختلف در جمعیت گاوها مشاهده نشد. 

مطالعه حاضر اطلاعاتی پایه در خصوص شیوع سرمی آنتی بادی های 

ویــروس PPR در جمعیــت گاو و گوســفند شهرســتان اهــواز که عفونت 

تحــت بالینی، غیر کشــنده، غیر آشــکار یا بهبــود یافته داشــتند، فراهم 

نمود، که حاصل آن گســترش وســیع و آندمیک بــودن PPR در جمعیت 

نشخوارکنندگان کوچک و گاو را نشان می دهد. بر اساس بررسی انجام شده 

تا کنون مطالعه ای در ارتباط با آلودگی گاو به این ویروس در ایران صورت 

نپذیرفته است و بنظر می رسد این تحقیق اولین مطالعه از نوع خود باشد. در 

آریا رسولی و همکاران،   بررسی شیوع سرمی PPR در گوسفند و گاو

تصویر1. مشاهده آثار سایتوپاتیک ویروس با استفاده از میکروسکوپ اینورت. تصویر الف و ب به ترتیب. سلول های VERO و سلول های VERO را که به ویروس PPR آلوده شده اند نمایش می دهد.
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این رابطه مطالعات بیشتری برای روشن شدن نقش محوری گاو در چرخه 

انتقال ویروس PPR لازم اســت. سنجش آنتی بادی های ویروس PPR در 

حیوانات اهلی در مناطق جغرافیایی مختلف کشور که شرایط آب و هوایی 

متفاوتی دارند می تواند در آگاهی از وضعیت شــیوع تحت شــرایط طبیعی 

مفید باشد و به نوبه خود به استراتژی های کنترل بیماری برای اجرای برنامه 

واکسیناسیون کمک نماید. 

  

تشکر و قدردانی
نویســندگان مقاله از معاونت پژوهشی دانشگاه شهید چمران   

اهواز که هزینه انجام این مطالعه را در قالب پایان نامه دانشــجویی فراهم 

نمودند قدردانی می نمایند.

تعارض در منافع
بین نویسندگان  هیچ گونه تعارض در منافع  گزارش نشده است.
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Abstract:

BACKGROUND: Peste des petits ruminants (PPR) is an acute and highly contagious viral 
disease of small ruminants that is characterized by high fever, ocular and nasal discharge, 
pneumonia, necrosis, ulceration of the mucous membranes and inflammation of the gastro-
intestinal tract leading to severe diarrhea.

OBJECTIVES: The aim of this study was to investigate the seroprevalence of peste des petits 
ruminants (PPR) virus infection in sheep and cattle in Ahvaz.

METHODS: Blood samples were taken from 100 cattle and 100 sheep that were kept to-
gether from different parts of Ahvaz. Blood samples were also taken from 16 vaccinated sheep   
against PPR for positive control. The sera were separated by centrifuge at 3000 ×g for 10 
minutes and 3 mL of serum was harvested and stored at -20 °C until determination of antibody 
against PPR using VN method.

RESULTS: The peste des petits ruminants (PPR) antibody seroprevalence was 23% in cattle 
and 58% in sheep and all the sheep samples collected for control were positive for PPR antibody.

CONCLUSIONS: The present study indicates serological evidence for the natural transmis-
sion of PPRV from sheep to cattle under natural conditions and provides baseline information 
on prevalence of PPRV antibodies in cattle and sheep population in Ahvaz.
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Figure Legends and Table Captions
Table 1. Seroprevalence of PPR in sheep and cattle in Ahvaz.

Table 2. Seroprevalence of PPR in sheep in different parts of Ahvaz. The letters a, b, c and d indicate different areas and existence of each 
letter in each cell shows significant difference between two areas.
Table 3. Seroprevalence of PPR in different age groups of sheep in Ahvaz.

Table 4. Seroprevalence of PPR in cattle in different parts of Ahvaz.

Table 5. Seroprevalence of PPR in different age groups of cattle in Ahvaz.

Figure 1. Cytopathic effects of the virus that are seen by the inverted microscope. Fig. A and B show vero cells and vero infected cells with 
PPR virus respectively.


