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 Introduction: The Pigeon Adenovirus is one of the pathogenic agents of pigeons that 

belong to the family Adenoviridae and Aviadenovirus genus .The virus causes two clinical 

illnesses called adenovirosis type I and II. Both types of disease have a great effect on the 

population of pigeons, resulting in losses and economic damages. 

Materials & Methods: In this study, which was performed for the first time in Iran and 

Khuzestan province, 120 fecal samples were collected from healthy and sick pigeons with 

clinical symptoms of lethargy, anorexia, weight loss with watery green and yellow 

diarrhea. The microtubes containing the feces were sent separately to the laboratory. DNA 

samples were extracted for the PCR test. A pair of primers was used to identify positive 

isolates of pigeon adenoviruses.  

Result & Conclusion: After the PCR test, PiAdV-1 was detected in 5 samples of pigeon 

droppings (4.16%), which is the first molecular detection of PiAdV-1 in pigeon feces in 

Iran. Due to the pollution of the city of Ahvaz to PiAdV-1, this should be considered 

during the clinical examination of pigeons that have symptoms such as sudden death, 

vomiting, acute watery diarrhea, and weight loss to differentiate from the same diseases 

and to use fair supportive medicine and prevent no useful treatments. 
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باشد. باشد که متعلق به خانواده آدنوویریده و جنس اوی آدنوویروس میکبوتران میزایی کبوتر یکی از عوامل بیماری آدنوویروس :مقدمه

 آدنوویروسی تیپ عفونت دو گردد. هرکبوتران می ۲ تیپ و 1 تیپ به نام آدنوویروس بالینی بیماری این ویروس در کبوتران منجر به بروز دو

 گردد. ها میخسارت اقتصادی در آنداشته و منجر به تلفات و  کبوتران جمعیت بر را زیادی اثر

نمونه مدفوعی از کبوتران سالم و بیمار با  1۲0در این مطالعه که برای اولین بار در ایران و در استان خوزستان  انجام شد،  ها:مواد و روش

های آوری شد. میکروتیوباهواز، جمعاشتهایی، کاهش وزن همراه با اسهال آبکی سبز و زرد رنگ، در سطح شهر حالی، بیعلائم بالینی بی

استخراج شد. جهت  PCRآوری، جهت تست ها پس از جمعنمونهDNA صورت جداگانه به آزمایشگاه ارسال شد. حاوی مدفوع به

 استفاده شد. PCRشناسایی آدنوویروس کبوتری از یک جفت پرایمر مخصوص در آزمون 

 ردیابی شد که این مطالعه، اولین ردیابی مولکولی -PiAdV  1درصد(، 16/4دفوع کبوتران )، در پنج نمونه از مPCRپس از آزمایش  نتایج:

1 PiAdV- باشد. در مدفوع کبوتران در ایران می 

، این موضوع باید در هنگام معاینات بالینی کبوترانی که دارای -PiAdV  1با توجه به آلودگی کبوتران شهر اهواز به :گیری و بحثنتیجه

های مشابه تشخیص تفریقی مانند مرگ ناگهانی، استفراغ، اسهال آبکی حاد و کاهش وزن هستند، مورد توجه قرار گیرد تا از بیماری علائمی

 عمل آید.ههای غیرسودمند پیشگیری بهای حمایتی لازم اعمال گردد و از درمانداده شود و درمان
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 مقدمه

ها منظور پیشگیری و کنترل آنهای پرندگان بهبررسی بیماری       

 طلازاده و همکاران، ؛1396طلازاده و همکاران، ) باشدحائز اهمیت می

باشند که پرندگان میزایی عوامل بیماری ها یکی ازآدنوویروس (.1397

بندی آدنوویریده بوده و امروزه به پنج جنس طبقه متعلق به خانواده

که عامل بیماری در پستانداران بوده،  Mastadenovirusشود. می

Ichtdenovirus کند و آدنوویروس که در ماهیان عفونت ایجاد می

آدنوویروس گروه یک  شود:بندی میکه خود به سه گروه طبقه پرندگان

که در کبوتر، ماکیان، بوقلمون، اردک، غاز  (Aviadenovirusپرندگان )

هایی بیماری بروز به و منجر دیده شده وحشی پرندگان مختلف هایگونه و

همراه با گنجیدگی  هپاتیت هیدروپریکاردیوم، سندرم سنگدان، زخم ماند

گردد. گروه دو آدنوویوس پرندگان و برونشیت بلدرچین می

(Siadenovirus که در ماکیان، بوقلمون، قرقاول و پرندگان شکاری )

هایی مانند آنتریت ایجاد عفونت کرده و منجر به بروز بیماری

هموراژیک بوقلمون، طحال مرمری قرقاول و اسپلینومگالی ماکیان 

( که در Atadenovirusشود و گروه سه آدنوویروس پرندگان )می

دارن و خزندگان گزارش شده و عامل اردک، ماکیان، برخی پستان

؛ Hess، 2013باشد )ماکیان می مرغ دربیماری سندروم افت تولید تخم

McNulty  وSmyth ،2008.) جداسازی آدنوویروس کبوتران  جاکهآن از

طور مشخص در دسترس بندی آن بهکمی همراه بوده، طبقه با موفقیت

 10، 8، 6، 5، 4، 2سروتیپ نیست. تاکنون عفونت طبیعی کبوتران با 

( و آدنوویروس کبوتری fowl adenovirusآدنوویروس ماکیان ) 12و 

که همگی متعلق به  شده است ( تاییدpigeon adenovirus 1) تیپ یک

 McFerranباشند )می (Aviadenovirus) پرندگان یک آدنوویروس گروه

و همکاران،  Raue؛ 1998و همکاران،  Hess؛ 1976و همکاران، 

ها با ایجاد از آدنووویروس زیادی شمار (.2017 همکاران، و  Tesk؛2002

ترین نشانه و یا حتی بدون این که نشانه آشکاری ایجاد کنند، در کم

 های ظاهرا  کنند. اگرچه همین ارگانیسمبدن پرندگان سالم تکثیر می

عنوان دیگر، بهزای حضور عوامل بیماری صورت در توانندغیرپاتوژن، می

طلب عمل نموده و خسارات اقتصادی قابل توجهی یک عامل فرصت

. در کنار این (Toro ،2000؛ Smyth ،2000و  McFerran) ایجاد کنند

هایی نیز وجود دارند که خود به تنهایی یک عامل تعداد، آدنوویروس

میزبان سلامت  و برای تاثیرگذاری بر آیندمی حسابزای اولیه بهبیماری

زای دیگری نیازمند نیستند عوامل بیماری خسارت اقتصادی، به و ایجاد

(Nakamura  ،؛ 2000و همکارانSteer  ،؛2011و همکاران Vera-

Hernandez  ،کبوتر  2 تیپ و 1 تیپ (. آدنوویروس2016و همکاران

 عفونت دو که هر باشدمی کبوتران در بالینی بیماری دو ایجاد عامل نیز،

، Vindevogelو  Marlierدارند ) کبوتران جمعیت بر را زیادی اثر

ربطی به سویه و تیپ  2و  1بندی آدنوویروس تیپ طبقه (.2006

ژنی نداشته و فقط براساس علائم درمانگاهی صورت گرفته است آنتی

(Marlier  وVindevogel ،2006؛Tesk   ،2017و همکاران).  علاوه بر

 Young Pigeonیماری کبوتران جوان )سندرم بآن، این ویروس در 

Disease Syndrome (YPDS))  تلفات در کبوتران خانگی منجر به که

، نیز نقش دارد. این سندرم شودخصوص بعد از مسابقه میبهو زینتی 

 و  دهدمیتحت تاثیر قرار  را سالتر از یککبوتران جوان کم معمولا 

اشتهایی، اسهال و تجمع بیعلایم غیراختصاصی مانند کبوتران بیمار 

؛ 2008 ،و همکاران Freick) دندهدان را نشان میب و غذا در چینهآ

Raue ؛ 2005همکاران  وDuchatel  وSzeleszczuk ،2011.)  بیماری

در جوجه  سال مخصوصا  1تر در کبوتران زیر بیش 1آدنوویروسی تیپ 

اغ، اسهال آبکی شود. علائم شامل استفرماهه دیده می 5تا  3کبوتران 

که تا طورییابد، بهحاد و کاهش وزن بوده و به سرعت گسترش می

که مگر این ،اما مرگ و میر اندکی دارد ،کندگله را درگیر می 100%

و  Coussementهمراه شود ) اشرشیاکلای با عفونت دیگری نظیر

و همکاران،  Vereecken ؛1995و همکاران،  Wada؛ 1984همکاران، 

(. در مواردی که بیماری پیچیده نیست، بهبودی طی دو هفته 1998

ها ضعیف باقی ها و ماهشود، هرچند توانایی پرواز برای هفتهحاصل می

خصوص در هخواهد ماند که باعث خسارت اقتصادی قابل توجهی ب

  Tesk؛Vindevogel ،2006و  Marlierپرندگان مسابقه خواهد شد )

در کبوتران با هر  2بیماری آدنوویروسی تیپ  (.2017ن، و همکارا

تا  24دلیل مرگ ناگهانی شود. بهساله ایجاد می 6روزه تا  10سنی از 

طور معمول علائم درمانگاهی کمی ساعته ناشی از بیماری، به 48

شود. وجود خواهد داشت. استفراغ و اسهال زرد آبکی گاهی گزارش می

هم برسد  %100تواند تا است که می %70تا  %30 مرگ و میر معمولا 

(De Herdt  ،1995و همکاران). درمانگاهی  2 تیپ درگیر که هاییگله در

صورت حاد شوند، معمولی است که بعضی کبوتران بهمی آدنوویروز

و  Marlierکه بقیه سالم هستند و علائمی ندارند )میرند، درحالیمی

Vindevogel ،2006؛Tesk   ،در کالبدگشایی 2017و همکاران .)

شود، کبد متورم زرد رنگ و رنگ ترین علامتی که دیده میمعمول

کبد، به  پریده است. در هیستوپاتولوژی نیز نکروز و التهاب گسترده

و  Povazsanهای ائوزینوفیلیک قابل مشاهده است )همراه گنجیدگی

و همکاران،  De Herdt؛ 1992و همکاران،  Ketterer؛ 1987همکاران، 

که برای جلوگیری از بروز بیماری  EDSاستفاده از واکسن  (.1995

گردد، ناموفق بوده و تاکنون مرغ ماکیان استفاده میسندروم افت تخم

 Vereeckenنشده است ) تولید بیماری از این پیشگیری برای واکسن هیچ

ها و آدنوویروس برای تایید ارتباط بین علائم بالینی (.1998و همکاران، 

 های هیستوپاتولوژیبررسی کیفی، PCR مانند تربیش هایبه بررسی نیاز

(Weissenböck  وFuchsy ،1995 کشت سلولی، مشاهده با ،)

همکاران،  و Catroxo ؛1988 همکاران، و Goryo) نیوالکتر میکروسکوپ
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با توجه به اهمیت این باشد. و بررسی پاتوژنز ویروس می( 2011

خصوص کبوتران مسابقه که از لحاظ اقتصادی هبیماری در کبوتران، ب

باشند و این نکته که تاکنون مطالعه قبلی در شهر حائز اهمیت می

اهواز در این خصوص صورت نگرفته است، این مطالعه با هدف ردیابی 

در مدفوع ، PCRبا استفاده از تکنیک  آدنوویروس کبوتری، مولکولی

حالی، اهواز صورت گرفت که دارای علائم بالینی بی کبوترانی از شهر

اشتهایی، کاهش وزن همراه با اسهال آبکی سبز و زرد رنگ همراه بی

 ها بودند. خانهسابقه تلفات در کبوتربا 

 

 ها مواد و روش
بیمار  وکبوتر سالم  در این مطالعه از چندین گله: گیرینمونه       

هال آبکی اشتهایی، کاهش وزن همراه با اسبیحالی، با علائم بالینی بی

مدفوعی  نمونه 120 سبزو زرد رنگ و تلفات، در سطح شهر اهواز،

 صورت جداگانه بههای حاوی مدفوع بهآوری شد و میکروتیوبجمع

شناسی دانشکده دامپزشکی دانشگاه شهید آزمایشگاه بخش ویروس

ه درج 70ای منفی چمران اهواز فرستاده و تا انجام آزمایش در دم

 داری شد.نگه

نمونه با استفاده از کیت ویژه  120 هر DNA DNA:استخراج        

گرم از  30استخراج شرکت رها زیست پادتن، استخراج شدند. ابتدا 

های استریل قرار هر نمونه مدفوع پس از ذوب شدن در میکروتیوب

ها ریخته و نمونهمیکرولیتر بافر لیز در هرکدام از  500گرفت. سپس 

ساعت قرار داده شد. مدت یکدرجه به 55ماری با دمای در بن

مدت چند دقیقه یک بار خارج و به 15ها در فواصل هر میکروتیوب

های حاوی مدفوع لیز شده شدند. سپس میکروتیوبثانیه ورتکس می

مدت دو دقیقه سانتریفیوژ گردید. مایع هزار به 14خارج و در دور 

با استفاده از سمپلر و به آرامی در یک ستون فیلتر سیلیکا انتقال رویی 

 7000مدت یک دقیقه در دور شد. سپس ستون حاوی فیلتر بهداده 

سانتریفیوژ گشت. پس از  11000مدت یک دقیقه در دور و سپس به

میکرولیتر بافر  750کننده، دور ریختن مایع جمع شده در لوله جمع

 14000مدت دو دقیقه در دور ریخته و بهواش در ستون فیلتر 

کننده، مرحله وله جمعسانتریفیوژ شد. پس از تخلیه مایه داخل ل

شسشتو یک بار دیگر تکرار و پس از تخلیه بافر شستشوی مرحله دوم، 

هزار جهت خشک  14دقیقه در دور  3مدت ستون حاوی فیلتر به

 5/1میکروتیوب شدن سانتریفیوژ شد. سپس ستون فیلتر در یک 

میکرولیتر بافر الوشن که از قبل  75لیتر استریل قرار داده شد و میلی

 3گرم شده بود به آن اضافه شد. پس از  ه سانتیگرادجدر 55در دمای 

هزار  14دقیقه انکوباسیون در دمای محیط، ستون فیلتر با دور  4الی 

های روتیوبمدت دو دقیقه سانتریفیوژ شد و مایع جمع شده در میکبه

نمونه تا زمان آزمایش در دمای  DNAعنوان بهلیتر میلی 5/1جدیدی 

 (.2017، و همکاران Teskداری شد )درجه نگه 70منفی 

 و همکاران Teskروش  مطابق :شناسایی مولکولی آدنوویروس       

با استفاده از یک جفت  PiAdV- ،PCR  1شناساییجهت ( 2017)

ز جفت با 967انجام گرفت که محصولاتی با  fiberپرایمر خارجی ژن 

ر میکرولیت 25جهت همانندسازی اولیه، مجموعا   .کردندتولید می

 fiberمیکرولیتر از جفت پرایمر خارجی ژن  2مخلوط واکنش شامل 

نمونه،  DNAنانوگرم( از  20میکرولیتر ) 2میکرولیتر(،  1)هر پرایمر 

 25/0و  X2تر مسترمیکس میکرولی 5/12میکرولیتر آب مقطر،  25/8

ایکلر استفاده شد. شرایط دمایی با استفاده از ترموس MgCl2 میکرولیتر

  شرح زیر است:به
 40دقیقه،  5مدت به C95°مرحله دناتوراسیون اولیه در دمای        

دقیقه،  1مدت به C94°سیکل شامل مرحله دناتوراسیون در دمای 

سازی در دقیقه، مرحله طویل 1مدتبه C 60°مرحله اتصال در دمای

دقیقه و مرحله طویل شدن نهایی در دمای   5/1مدت به C72°دمای 

°C72 محصولات اولیه و ثانویه  دقیقه صورت گرفت. 10مدت بهPCR 

 TAE [100 mM Tris HCl در بافر % 5/1 با الکتروفورز در ژل آگارز 

(pH 9.0), 40 mM EDTA)]  حاویsafe stain  و زیر تابش آنالیز شد

مشاهده شد. اندازه محصولات همانندسازی در مقایسه با  UVنور 

 جفت بازی ارزیابی شد. DNA (ladder )100نشانگر 

 

 -PiAdV  1های اولیه برای شناسایی: توالی1جدول 

 رفرانس )جفت باز( اندازه محصول توالی نوکلئوتیدی آغازگر نام آغازگر

 ATCAACTACGACAACGAAGGC آغازگرها
CGGTAGAGTTACGGGGAAATT 967 Tesk ( 2017و همکاران) 

 نتایج

 محصولاتی که گرفتند قرار استفاده مورد آغازگرها ،1 جدول براساس       

های نمونهدرصد(،  از  16/4نمونه ) 5 نمودند. ایجاد باز زوج 967 با

ارجاعی به بیمارستان بخش طیور خانگی کبوترهای آوری شده از جمع

های حیوانات کبوترهای خانگی فروشگاه و تعدادی متعلق به فضولات

)واکنش  PCRآزمون  های درگیر بودند که درخانگی اهواز و کبوترخانه

 (. 1)شکل  مثبت شدندمراز( ای پلیزنجیره
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 بحث       
در این مطالعه که برای اولین بار در ایران و در استان خوزستان        

خانگی کبوتران سالم و کبوتران بیمار نمونه مدفوعی از  120 ،انجام شد

 ارجاعی به بخش طیور دانشکده دامپزشکی، فضولات متعلق به

های های حیوانات خانگی اهواز و کبوترخانهکبوترهای خانگی فروشگاه

اشتهایی، کاهش وزن، همراه با حالی، بیدرگیر با علائم بالینی بی

آوری شد که با استفاده از اسهال آبکی سبز و زردرنگ و تلفات، جمع

درصد(،  برای  16/4نمونه ) 5در  نمونه، 120بر روی  PCRآزمایش 

آلودگی کبوتران ردیابی شد که حاکی از  -PiAdV  1اولین بار در ایران 

توان گفت طور قطع نمیاگرچه به باشد.می  -PiAdV  1شهر اهواز به 

عامل اولیه بیماری است و این امر نیاز به مطالعات  -PiAdV  1که

دارد  ستوپاتولوژییهای هیکیفی و بررسی PCRتکمیلی مانند 

(Weissenböck  وFuchsy ،1995)، جا که تضعیف سیتم اما از آن

کند، در های پرندگان ایفا میایمنی، نقش مهمی در ایجاد عفونت

ها، نیز مانند سایر آدنوویروس PiAdV-1رود که نتیجه این احتمال می

 Naeem) کننده سیستم ایمنی داشته باشدطور بالقوه، نقش تضعیفبه

و همکاران  Schonewille ؛Chang ،2000و   Wang؛1995و همکاران، 

دهد نشان می (PiAdV) بررسی ژنوم کامل آدنوویروس کبوتری (.2008

( متفاوت بوده و بین FADVکه این ویروس از آدنوویروس ماکیان )

و همکاران،  Marek) دارد شباهت هاآدنوویروس سایر با %8/61تا  8/41%

کبوتر و  روسیآدنوو 2و 1 پیاگرچه در حال حاضر دو ت (.2014

ها روسیو نیا ییزایماریاما ب ،اندشده مشخص 2 پیت یبرا ییهاانتیوار

شات کمی از آلودگی بالینی گزارتاکنون وضوح مشخص نشده است. به

پرندگان به آدنوویروس کبوتران در ایران و سایر نقاط جهان وجود 

( در دبی مانند مطالعه حاضر، بر 2011و همکاران ) Ledwon دارد.

که در تحقیق  روی پرندگان بیمار و سالم، ژن فایبر را ردیابی کردند

 132کبد کبوتر بیمار، از سواب مدفوع و پر  18گیری از ها، نمونهنآ

، به جستجوی PCRکبوتر سالم صورت گرفت و با کمک آزمایش 

زون و آدنوویروس کبوتران بر پایه آدنوویروس ماکیان بر پایه ژن هگ

آدنوویروس و ژن فایبر پرداختند که قادر به ردیابی آدنوویروس ماکیان 

بر  PCRاز سواب کلواک در پرندگان نبودند. نتایج آزمایش کبوتران 

%(  0) شده، عدد صفر مدفوع آزمایش 132حاضر از بین  خلاف مطالعه

اما نتیجه آزمایش برای  ،دبرای آدنوویروس ماکیان و کبوتر اعلام ش

%( و برای  44مورد مثبت ) 8کبد کبوتر،  18آدنوویروس کبوتری از 

که مانند مطالعه حاضر، این مطالعه  %( بود 0آدنوویروس ماکیان صفر)

نیز اولین گزارش ردیابی آدنوویروس کبوتری در کبوتران بیمار کشور 

 جهت مدفوع از گیرینمونه این بررسی نشان داد،اگرچه  امارات بود.

 این تری برایمناسب بافت کبد، و نبوده مناسب آدنوویروس، ردیابی

 زمینه این در قطعی گیرینتیجه رسدمی نظربه اما، باشدمی منظور

زیرا برخلاف این  ،باشدمی ترگسترده و تردقیق نیازمند تحقیقات

که امکان وع از کبوتران سالم گرفته شده بود فهای مدمطالعه، نمونه

در  ( نیز2017و همکاران ) Teskباشد. تر میها کمدفع ویروس در آن

کبوتر سالم بالغ و جوان و  60آلمان با بررسی سواب کلواک مدفوع 

 (YPDSسندروم بیماری کبوتران جوان )کبوتران جوان مبتلا به  60

عدد  13پرداختند که توانستند در  PiAdV -1و  -PiAdV  2به ردیابی

( 2011و همکاران )Ledwon  از کبوتران بیمار جوان و برخلاف مطالعه

 عدد از کبوتران سالم بالغ، 4عدد از کبوتران سالم جوان و  6 در

2 PiAdV-  را با استفاده ار روشPCR  ردیابی کنند. با توجه به ردیابی

ها بیان تران بیمار، آنآدنوویروس هم در کبوتران سالم و هم کبو

بروز این  توان گفت که آدنوویروس، عامل اولیهطور قطع نمیکردند به

اما با  ،باشدگیری میزان دفع ویروس میهسندرم باشد و نیازمند انداز

ذرات ویروسی  میزان بررسی با میکروسکوب الکترونی، در کهبه این توجه

تر مقایسه با کبوتران سالم بیشدیده شده در مدفوع کبوتران بیمار، در 

را در بروز بیماری در کبوتران  -PiAdV  2بوده، نباید نقش کمکی

 کردند عنوان آلمان ( نیز در2008) همکاران و Freick نادیده گرفت.

 در ویروس، هرپس و آدنوویروس، سیرکوویروس ویروس 3 هر چون که

 بافت PCR برایکبد  بنابراین کنند،می ایجاد Inclusion Body کبد

است. برخلاف مطالعه حاضر که روی مدفوع پرندگان بیمار  مناسبی

کبد  از گیرینمونه ها پس ازگرفت و با نتایج مثبت همراه بود، آن انجام

 آزمایش مورد کبوتران ابتلای سالم، درصد کبوتر 6 و بیمار کبوتر 45

 به تواندمی ویروس شناسایی بیان کردند. عدم %0 آدنوویروس را به

 .باشد این گزارشات در ناقص گیرینمونه یا و ویروس، وجود عدم علت

کبوتر  لاشه 71گیری از کبد ( نیز پس از نمونه1394نسب )بهروزی

 
 ژنی نردبان ، 1 . ستونPCRالکتروفورز در ژل آگارز جهت محصول  :1شکل 

 از جفت بازی 967با اندازه  PCR، محصول 4و  2های ستون ،بازیجفت 100

 1  PiAdV-،  نمونه منفی3ستون ، 
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مبتلا به اسهال و بیماری تنفسی ارجاعی به بیمارستان دانشکده 

بروی ژنوم استخراج  PCRدامپزشکی دانشگاه فردوسی مشهد و انجام 

آدنوویروس  حضور بار اولین ها بر پایه ژن هگزون، برایشده از نمونه

 به مشهد در آزمایش مورد کبوتران از %5/15 ( درFAdVماکیان را )

 جمعیت از %( 43) نمونه 30 کبد از تحقیق این در چنینهم رساند. اثبات

 یک در که تنها  شد، گرفته نیز هیستوپاتولوژی نمونه آزمایش، مورد

 بازوفیلیک مشاهده ایهسته داخل ویروسی گنجیدگی %( 33) مورد

دهنده این مطالعه، نشان گردید که مربوط به سیرکوویروس بود. نتیجه

 ،باشدمی هیستووپاتولوژی بررسی به نسبت PCR تست تربیش حساسیت

 ضایعات با همیشه آن، به ابتلای و در کبوتر ویروس حضورزیرا 

 ویروس امکان دارد مختلف، دلایلبه بنا و نیست همراه پاتولوژیک

در توافق  .نگیرد قرار شناسایی مورد اندام یک هیستوپاتولوژی توسط

، حضور آدنو ویروس اخیر در مطالعه (،1394)نسب با مطالعه بهروزی

ین تفاوت که در مطالعه حاضر در پرندگان بیمار و سالم اثبات شد. با ا

 همکاران و Catroxo شد. های مدفوعی اثباتنمونهدر  -PiAdV  1حضور

 PCRبرزیل برخلاف مطالعه حاضرکه به کمک روش  نیز در (2011)

 الکترونی، میکروسکوپ از استفاده بابه ردیابی ویروس پرداخته شد، 

پرداختند  سائوپائولو شهر کبوتر 57 مدفوع در آدنوویروس جستجوی به

به  ابتلا (% 3/5) نمونه 2تنها  آزمایش، مورد نمونه 57 بین از که

در بررسی  ،(2005و همکاران ) Schrenzel شد. گزارش آدنوویروس

مورد مثبت گزارش دادند که براساس  3نمونه مدفوع کبوتر،  120

که این نتایج با  بودند  -PiAdV  2آنالیز سکانس، هر سه متعلق به

 -PiAdV  1حضور مطالعه حاضرخوانی ندارد زیرا در مطالعه حاضر هم

بیماری آدنوویروسی تیپ جاکه . از آنهای مدفوعی اثبات شدنمونهدر 

 باشد، ممکن استتهوع می و همراه با اسهال ناگهانی، دارای وقوع 1

 گرفته اشتباه هگزامیتا عفونت یا ها، سالمونلوزپارامیکسوویروس با

 10کبوتران با هر سنی از نیز در  2شود. بیماری آدنوویروسی تیپ 

استفراغ  ،و همراه با علائم درمانگاهی کمی شودساله ایجاد می 6روزه تا 

 از کبوتر صاحب که مواردی و اسهال زرد آبکی همراه است که در

 و یا بالینی علائم هیچ بدون سنین همه در کبوتران در ناگهانی مرگ

 کند، باید ازمی شکایت مدت کوتاه اسهال و استفراغ گاه همراه باگه

مسمومیت،  مانند شوندمی ناگهانی مرگ باعث که دیگری عوامل

 شود داده تفریق سالمونلوز سمی ایکلایی یااسترپتوکوکوس، سپتی

Vereecken)  ،؛ 1998و همکاران De Herdt ،با  (.1997و همکاران

در ، این موضوع باید  -PiAdV  1توجه به آلودگی کبوتران شهر اهواز به

 هنگام معاینات بالینی کبوترانی که دارای علائمی مانند مرگ ناگهانی،

 مورد توجه قرار گیرد. استفراغ، اسهال آبکی حاد و کاهش وزن بوده،

تر تر آدنوویروس و مطالعات کمدلیل تشخیص کمکه بهخصوص اینهب

شود و به اشتباه این بیماری تشخیص داده نمی در این حیطه، معمولا 

نیوکاسل یا سالمونلوز تلقی  خصوصهب های مشابه،عفونت صورت سایربه

ها درخصوص این بیماری های غیرموثرهمین دلیل درمانگردد و بهمی

گردد. اگرچه تاکنون هیچ داروی اختصاصی جهت کنترل و اعمال می

درمان و مشخص نشده است، اما در صورت تشخیص این عفونت، 

تر اعمال نمود و از حمایتی مناسب را هرچه سریعهای توان درمانمی

 عمل آورد.ههای غیرموثر و غیرضروری پیشگیری بدارودرمانی
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