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 1396 آبانتاریخ پذیرش:            1396 مرداد تاریخ دریافت:

 چکیده

های سطحی این ویروس در پروتئیناست.  یرانجهان و ا یگویدر پرورش م هایروسو ینتررسانیباز آس یکی یدلکه سف یماریب یروسو            

 زیر واحد یا نوتركیب محسوب  هایهای میزبان نقش بسیار مهمی دارند و كاندیدی برای ساخت واكسنمراحل اولیه برخورد با سلول

سازی میگو وانامی طراحی گردید. ژنوم ویروس لکه سفید از میگوهای ها جهت انجام ایمنینمنظور دستیابی به این پروتئشوند. این مطالعه بهمی

در VP19و VP28هایسازی، ژن پروتئینخالص و تکثیر بیمار و دارای علائم بالینی مزارع پرورش میگوی چوئبده آبادان استخراج گردید. پس از

پست لاروهای  شده پوشانده شد. غیرفعال باكتری حاوی پروتئین نوتركیبهای تجاری توسط پلیت. بیان پروتئین بررسی و ندكلون شد TG1باكتری 

نتایج آزمایش  با ویروس لکه سفید چالش شدند.ه، پس از تغذی 23و  9و در روزهای  هنوتركیب تغذیه شد هایپلتسفید غربی با  یمیگو 30مرحله 

و بالاترین درصد مربوط به گروه  %30±84/3برابر  VP28های مختلف مربوط به گروه گروهترین درصد تلفات در مواجهه اول  نشان داد كه كم

TG1  ترین درصد تلفات مربوط به گروه مواجهه دوم كم شیدر آزمابود.  %22/72±93/2برابرVP28 (09/5±%50 و بالاترین درصد مربوط )

  یدلکه سف یروسمحافظت را در برابر و یجادا یتقابل VP28 یبنوترك ینپروتئ تحقیق  یجبا توجه به نتا .( بود% 22/2±55/75) TG1به گروه 

 یاردت زمان در اختمبا  یمارتباط مستق یبازماندگ یزانم ینچنمحافظت را نخواهد داشت. هم یتقابل VP19 یبنوترك ینكه پروتئیدرحالدارد 

 دارد. یبنوترك ینداشتن پروتئ

 ، میگوی وانامی، خوزستان، ایرانVP19و  VP28ویروس لکه سفید، پروتئین نوترکیب  کلمات کلیدی:

 Houshmand_h@yahoo.com :* پست الکترونیکی نویسنده مسئول
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 مقدمه
 نوع ویروس عامل بیماری در میگو شناخته شده 20بیش از        

(. ویروس لکه سفید OIE ،2003) شونداست که سبب کاهش تولید می

های اقتصادی بزرگی ها سبب زیانترین ویروسعنوان یکی از مهمبه

(. ویروس لکه Lightner ،1996شده است )به صنعت پرورش میگو 

بیماری لکه سفید با انتشار جهانی همراه با تلفات سفید عامل مسبب 

(. این 1994و همکاران،  Inouyeبالا در میگوهای پرورشی است )

روز اول بروز بیماری در مزارع  10در  %100ویروس باعث تلفات تا 

پرورش میگو شده و خسارات عظیمی را به صنعت پرورش میگو وارد 

در تمام کشورهای پرورش (. این ویروس Lightner ،1996کند )می

زای جدی عنوان یک عامل بیماریدهنده میگو گسترش یافته و به

(. 2009و همکاران،  Walkerپوستان شناخته شده است )برای سخت

ویروس لکه سفید یک ویروس غشاءدار، فاقد اکولوژن و باسیلی شکل 

 ایغشاءدار سالم محدوده هایویریون (.1995و همکاران،  Wang) است

 Flegelنانومتر پهنا دارند ) 70-167نانومتر در طول و  210-380بین 

(. یک زائده دم مانند در یک انتهای ویریون AldaySanz ،1998و 

شود های الکترونی نگاتیو دیده میویروس برخی اوقات در میکروگراف

(Durand  ،1996و همکاران .) 

بهبود شرایط محیطی، مرسوم کنترل بیماری از قبیل  راهبردهای       

از بیماری و افزایش مقاومت به بیماری  عاری لاروهایپست سازیذخیره

کار های لکه سفید بهخوراکی در عفونت های ایمنیبا استفاده از محرک

(. با Lightner ،2003؛ 2006و همکاران،  Citarasuگرفته شده است )

و، توسعه توجه به اهمیت اقتصادی و اجتماعی جهانی پرورش میگ

اقدامات کنترلی جدید در برابر وقوع بیماری لکه سفید به امری 

یکی از راهبردهای  تواندمی واکسیناسیون است. گشته بدل ناپذیراجتناب

های ویروسی باشد. مفهوم واکسیناسیون بالقوه برای غلبه بر بیماری

ها محافظت در برابر شدت توسط مطالعات اخیر که در آنمیگو به

 Witteveldt) شودمی پشتیبانی است شده داده شرح ویروسی هایبیماری

(. این گزارشات نشان a2006و همکاران، Jha ؛ a2004همکاران،  و

کامل به سیستم  طورمهرگان بهکه بی که برخلاف تصور گذشته دهدمی

های ایمنی خاص مانند ایمنی ذاتی متکی هستند برخی از جنبه

رسد در بعضی از موارد( و پاسخ ایمنی نظر میالقاءکنندگی )بهتوانایی 

های تواند با استفاده از پروتئینو محافظت در میگوی مونودون می ویژه

(. با این 2004و همکاران،  Lokerویروسی نوترکیب تحریک شود )

های نوترکیب کوتاه اثر وسیله این واکسنحال محافظت ایجاد شده به

سازی ژن از طریق ایمنبراین بیان طولانی مدت آنتیبوده است، بنا

های ویروسی باشد تواند راهبرد مفیدی در برابر بیماریژنتیکی می

(Rout  ،بیش از 2007و همکاران .)پروتئین ویروس لکه سفید  40

ساختاری شاید در ارتباط های غیرشناسایی شده است. برخی پروتئین

( و یا تنظیم WSV021) تکثیر ویروس (،VP9) برداریبا تنظیم رونوشت

(. پروتئین 2007و همکاران، Zhu ( است )WSV477) DNAرونویسی 

VP28 در اتصال و نفوذ ویروس به سلول( هاYi  ،و 2004و همکاران )

نیز ممکن است در عفونت  VP19 چنینعفونت عمومی دخالت دارد. هم

 Wuدخالت داشته باشد ) VP28عمومی به تنهایی و یا در ترکیب با 

(. مطالعات نشان داده است که پرایمرهای طراحی 2005و همکاران، 

بادی تولیدی بر علیه و آنتی VP19و  VP28 هایشده برای ژن پروتئین

های متفاوت این ویروس مناسب ها در تشخیص جدایهاین پروتئین

 (.2006وهمکاران،  Musthaqبوده است )

های منظور بررسی پتانسیلزمینه، مطالعه حاضر بهبا این پیش       

غشاء ویروس لکه سفید انجام  VP19و  VP28های زایی پروتئینایمنی

عنوان یک راه محافظت میگوی سفید غربی شده و اثر بخشی آن به

 در برابر بیماری لکه سفید مورد بررسی قرار گرفت.

 

 هامواد و روش
منظور دستیابی به ویروس به: DNAو استخراج  یریگنمونه       

لکه سفید میگوهای بیمار و دارای علائم بالینی از سطح مزارع پرورش 

( انتخاب گردیدند، پای 1390میگوی چوئبده آبادان )خرداد تا مهرماه 

منظور بررسی آلودگی میگو به ها و قسمتی از عضلهشنا، نیمی از آبشش

مانده بافت رار داده شد و باقیدرجه ق 96به ویروس لکه سفید در الکل 

درجه  -80عنوان منبع ویروس در فریزر میگو پس از تأیید آلودگی، به

ویروس براساس دستورالعمل شرکت  DNAداری شد. گراد نگهسانتی

Iq2000 (®و با استفاده از محلول ) هایDTAB  وCTAB  ،ژن ریچ(

گردید. پرایمرهای  استخراج شنا( پای و )آبشش های میگواز نمونه تایوان(

براساس پرایمرهای  VP19 و VP28 پروتئین کننده کد هایژن اختصاصی

 انجام منظوربه و انتخاب Witteveldt (2006) توسط شده طراحی

های محدودگر این پرایمرها مکان برش آنزیم 5'کلونینگ در انتهای

SalІ  وHindІІІ نیز قرارداده شد.  

وسیله هب VP19و  VP28های پروتئینتکثیر ژن PCR:آزمایش        

PCR 4/0میکرولیترژنوم الگو،  2میکرولیتر شامل  50 در حجم نهایی 

میکرولیتر بافر آنزیم  Pfu ،5واحد در میکرولیتر( آنزیم 5/2میکرولیتر )

Pfu ،1  میکرولیترdNTP 10 میکرولیترکلرید منیزیوم  5/1 مولار،میلی

 1/38پیکومول( از هر پرایمر و  20میکرولیتر ) 1مولار، میلی 50

با برنامه  PCRمیکرولیتر آب دوبار تقطیر استریل انجام شد. واکنش 

 2مدت گراد بهدرجه سانتی 95دمایی دناتوره شدن ابتدایی در دمای 

ثانیه،  45مدت درجه به 94سیکل حرارتی  35دنبال آن دقیقه و به

دقیقه بود. در پایان  2مدت جه بهدر 72دقیقه و  1مدت درجه به48
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محصول دقیقه اجرا گردید.  7مدت درجه نیز به 72یک مرحله دمایی 

PCR   حاوی رنگ  %5/1در ژل آگارزSafe Stain  سیناژن، ایران(، در(

با دستگاه  و الکتروفورز bp 100(Fermentas, Lithuania) مارکر یک کنار

(. محصول 1992و همکاران،  Ausubel) گردید مشاهده لومیناتور ترانس

PCR  با استفاده از کیت استخراج از روی ژل شرکت بایونیر

(AccuPrep®Gel Purification Kit و مطابق دستورالعمل شرکت )

 داری شد. گراد نگهدرجه سانتی -20سازنده خالص و در دمای

های بیان پروتئین و کلونینگ منظوربه: بیان پروتئین و کلونینگ       

VP28 وVP19  از وکتور بیانی پروکاریوتیpMal-c2X، (New England 

Biolabsمنظور تکثیر و ازدیاد ( استفاده شد. بهpMAL-c2X این ،

روش ترانسفورماسیون و با استفاده از شوک حرارتی با کمک وکتور به

انتقال داده شد و از کیت  E. coli (TG1) کلرید کلسیم به باکتری

استخراج پلاسمید شرکت ویوانتیس )مالزی( برای دستیابی به وکتور 

( و آنزیم لیگاز Sal Iو Hind III ) استفاده شد. با انجام هضم آنزیمی

T4  محصولPCR  وپلاسمید به یکدیگر متصل شده و مجدداً به درون

 (. از دو روش1992و همکاران،  Ausubel) باکتری منتقل گردیدند

PCR  و بررسی بیان پروتئین برای بررسی حضور پلاسمید حاوی

برای ها، استفاده گردید. در این کلونی VP19و  VP28های پروتئین ژن

زمان استفاده شد. هم IPTGمولار  1/0القاء بیان پروتئین از محلول 

بدون  pMAL-c2X یدپلاسم یحاو یباکتر یک یعنوان شاهد منفبه

، IPTGآن در حضور  یبر رو ینپروتئ یانژن مورد مطالعه که القاء ب

-SDSها در آزمایش استفاده شد. این نمونه یزبود ن یدهاعمال گرد

PAGE قبل از افزودن  یهای باکترقرار گرفتند. نمونه رسیمورد بر

IPTG بعد از  یهاو نمونهIPTG  در کنار نشانگر وزنی مولکولی مورد

 باند پروتئینی در 7( که از یکا)فرمنتاس، آمر فاده در این مطالعهاست

 یتشکیل شده بود در ژل بارگذار KDa  116تا KDa  4/14محدوده

 PCRگری، سه کلونی از هر ژن که در آزمایش پس از غربال .یدگرد

حاوی ژن بوده و در بررسی بیان نیز پروتئین با وزن مولکولی مورد 

 منظوربه PCRانتظار را بیان نموده بودند، انتخاب گردیدند. محصول 

به شرکت تکاپوزیست  VP19و  VP28های پروتئین تعیین توالی ژن

های ارسال شد. پس از تأیید بیان پروتئین، از کشت باکتری رقت

لیتر از کشت تهیه و تعداد باکتری در هر میلی 10/1متوالی به نسبت 

لیتر میلی 5/0ها با میزان دست آمد. باکتریبه 600OD=1 مایع با

 16دقیقه در دمای آزمایشگاه و سپس  15مدت به %37فرمالین 

فعال پس از غیرگراد غیرفعال شدند. درجه سانتی 4ساعت در دمای 

باکتری، سوسپانسیون نمودن باکتری و اطمینان از عدم رشد 

شستشو گردید. برای تولید  PBS های غیرفعال با استفاده ازباکتری

های تجاری )شرکت غذای حاوی پروتئین مورد نظر هر گرم از پلت

به این صورت باکتری غیرفعال شده پوشانده شد.  108هووراش( با 

با هم  های غذاسوسپاسیون باکتری و پلتسه بار شستشو، که پس از 

ها داری شد تا باکتریدقیقه بر روی یخ نگه 15مدت به مخلوط شده و

ها در منظور جلوگیری از هم پاشیدگی پلتجذب پلت شوند سپس به

کننده های حاوی باکتری بیانپایان با اسپری کردن روغن مایع پلت

 پروتئین مورد نظر تهیه گردید.

 پست لارو میگوی 1020تعداد : سازی و چالشآزمایش ایمن       

 داری شده در پژوهشکده آبزینگه (30PL) 30مرحله  سفید غربی

یروس وپروری جنوب کشور، قبل از انجام تیماربندی از نظر آلودگی به 

)ژن ریچ، تایوان(  Iq2000لکه سفید توسط کیت تشخیص ویروس 

در  قطعه 20پست لاروها با تراکم  ند.شد میگروه تقس 6به  بررسی و

ی با هواده قسمت در هزار 25دریای فیلتر شده با شوری  آب تریرله

 تغذیه شدند: 1طبق جدول روز  7مدت روزانه و به،مناسب

 
 

 تیمارها و نوع غذای مورد استفاده در هر تیمار : 1جدول 

 نوع پلت تعداد تیمار ردیف

1 VP28 180 نوترکیب  دیپلاسمی باکتری دارای حاو پلتVP28 

2 VP19 180 نوترکیب دیپلاسمی باکتری دارای حاو پلت VP19 

3 VP28+VP19 180 نوترکیب دیپلاسمی باکتری دارای حاو پلت VP28 +VP19 

4 pMal 180 غیر نونوترکیب دیپلاسمی باکتری دارای حاو پلت (pMal-c2X) 

5 TG1 180 ( پلت حاوی باکتری بدون پلاسمیدTG1) 

 PBSپلت مخلوط شده با  60 کنترل مثبت 6

 PBSپلت مخلوط شده با  60 کنترل منفی 7

یک چالش مطلوب با تقریباً برای تعیین میزان ویروس مورد نیاز        

 105.4ازهمولنف لابستر آلوده به ویروس لکه سفید ) تلفات، 75%

LD50/mlتهیه شد. پست لاروهای مرحله  1:10های مختلف ( رقت

30 (PL30) 7مدت ویروس بهمختلف همولنف آلوده به  هایدر رقت 
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این . پس از (Witteveldt ،2006) ندفتور قرار گرصورت غوطهساعت به

میگوها از آب حاوی ویروس لکه سفید خارج شده و با آب ، مدت زمان

ند. دو بار در دداری شنگه یاآلوده جداگانهریشستشو و در آکواریوم غ

روش طول شبانه روز تلفات ثبت گردیده و میگوهای تلف شده به

رقتی از  نیترنییند. در آخر پافتپاتولوژی مورد آزمایش قرار گر

درصدی شده  75ویروس که سبب تلفات حداقل ه به همولنف آلود

 بود در آزمایشات چالش مورد استفاده قرار گرفت.

 2لاروها طبق جدول پس از تغدیه، پست هفتمدر پایان روز        

روز پس از  2 اول شیدر آزما 6تا  1 یتیماربندی شده، در تیمارها

با  هیروز پس از اتمام تغذ 21،دوم شیو در آزما هاپلت با هیاتمام تغذ

 7 ماریت در ،تندگرف چالش قرار ساعت مورد 7مدت به سفید لکه ویروس

های زمان در و تلفات بالینی ند. علایمدمواجه نش روسیلاروها با وپست

روز  14و تا ساعت  120و 96، 72، 60، 54، 48، 42، 36، 30، 24،12

 د.یپس از چالش بررسی و ثبت گرد
 

 تیماربندی پست لاروهای مورد آزمایش :2جدول

 آزمایش دوم آزمایش اول تیمار ردیف

1 VP28 30(3پست لارو )تکرار( 3پست لارو)30 تکرار 

2 VP19 30(3پست لارو )تکرار( 3پست لارو)30 تکرار 

3 VP28+VP19 30(3پست لارو )تکرار( 3پست لارو)30 تکرار 

4 Pmal 30(3پست لارو )تکرار( 3لارو)پست 30 تکرار 

5 TG1 30(3پست لارو )تکرار( 3پست لارو)30 تکرار 

 تکرار( 3پست لارو)30 تکرار( 3پست لارو)30 کنترل مثبت 6

 پست لارو 30 پست لارو 30 کنترل منفی 7
 

منظور تأیید آلودگی به ویروس لکه تلفات میگوها پس از ثبت به       

داری شده و در زمان نگهسفید در محلول تثبیت کننده دیویدسون 

چنین از برخی میگوها که ها اسلاید تهیه گردید هممناسب از بافت

دارای علائم بالینی مثل بروز لکه سفید بودند نیز گسترش مرطوب از 

، میزان بازماندگی نسبی در پایان آزمایش چالشکاراپاس تهیه شد. 

 16SPSSS افزارها توسط نرمو توصیف آماری داده محاسبه شده

 صورت گرفت.

 

 نتایج
دستورالعمل کیت  براساس که ایبررسی آلودگی میگوها، نمونه در       

Iq2000 ( دارای حدت بالاSevereبود به ) عنوان جدایه ایرانی ویروس

عنوان الگو در آزمایشات بعدی مورد به IRI-KHZ/904لکه سفید با نام 

 (.1استفاده قرار گرفت )شکل 
 

 
 Iq2000کیت تشخیص مولكولی  PCRالكتروفورز محصول  :1شكل 

M(مارکر :bp 333 ،bp 630 ،bp 848 ،)N ،نمونه مثبت 52: نمونه کنترل منفی :

 : کنترل مثبتP: نمونه مثبت خیلی شدید،56: نمونه میگوی منفی، 54خیلی خفیف، 
 

با استفاده از پرایمرهای توصیف شده منجر به  PCR آزمایش       

جفت باز  366و  VP28جفت باز برای  528ساخت محصولی به اندازه 

 . (2شکل خوانی داشت )با نتایج قابل انتظار همد که ش VP19برای 
 

 
های سازنده پروتئین ژن PCRالكتروفورز محصول  :2شكل

VP28 وVP19 ویروس لكه سفید جدایهIRI-KHZ/904 
 جفت بازی 100: مارکر VP19 3ژن PCR: محصول VP282ژن PCR: محصول 1

 )فرمنتاس، لیتوانی(
 

ترانسفورم شده حاکی از صحت  هایها در کلونیبررسی وجود ژن       

 .(3شکل ) ها به درون پلاسمید و باکتری بودعمل هضم و انتقال ژن
 

 

بر روی پلاسمیدهای نوترکیب  PCRالكتروفورز محصول  :3شكل 

 TG1های باکتری موجود در کلونی

های ، ستونPCR ،VP28: محصول VP28 ،7 کنترل :VP28، 6 هایکلون :1-5 هایستون

 PCR ،VP19: محصول VP19 ،14: کنترل منفی VP19 ،13های : کلون12-8
 

 VP19 و VP28 کنندهبیان هایباکتری توسط که بیانی هایینپروتئ       

( MBPین متصل شونده به مالتوز)پروتئ با احتساب وزنساخته شدند 

 ودند.بکیلودالتون 42/55و  36/61حدودترتیب کیلودالتون( به 42)
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در VP19و VP28ین پروتئ یانالقای ب SDS- PAGE :4شكل

 TG1یهسو یشیاکلیاشر یباکتر
پلاسمید غیرنوترکیب : باکتری حاوی 2: باکتری فاقد پلاسمید، ستون1ستون

: 4: باکتری حاوی پلاسمید غیرنوترکیب بعد از بیان، ستون 3قبل از بیان، ستون 

: کلون مثبت 5( بعد از بیان، ستون VP28کلون مثبت حاوی پلاسمید نوترکیب)

فرمنتاس،  (: مارکر پروتئین6( بعد از بیان، ستون VP19حاوی پلاسمید نوترکیب)

 )یکاآمر
 

گونه جهش بررسی تعیین توالی پلاسمیدهای حاوی ژن هیچدر        

برای تعیین میزان ویروس مورد نیاز چالش  .و حذفی مشاهده نشد

درصدی  75با تلفات  نشده( رقیق )همولنف 1/1 مشخص گردید که رقت

 (.5شکل بایستی در آزمایش چالش مورد استفاده قرار گیرد )
 

 
 های متفاوت ویروستجمعی رقتنمودار مقایسه تلفات : 5شكل 

 

زایی، تلفات میگوها از روز دوم پس از مواجهه در بررسی ایمنی       

روز در تکرارهای مختلف  6تا  4مدت های مختلف آغاز و بهدر گروه

داری شده و تلفات روز پس از مواجهه نگه 14ادامه یافت. میگوها تا 

 ه مشخص گردید که پس از مواجه 14ثبت گردید. در پایان روز 

برابر  VP28های مختلف مربوط به گروه ترین درصد تلفات در گروهکم

 %22/72±93/2برابر  TG1درصد مربوط به گروه  بالاترین و 84/3±30%

ترتیب ترین میزان بازماندگی نسبی بهچنین بالاترین و کمبود هم

TG1 (94/2±41/4% )( و 09/5±29/60%) VP28هایمتعلق به گروه

 (.7و  6های شکلبود )

 

 
های مورد آزمایش نمودار مقایسه درصد تلفات تجمعی گروه: 6شكل 

 در مواجهه اول

 

 
های مورد نمودار مقایسه درصد بازماندگی نسبی گروه: 7شكل 

 آزمایش در مواجهه اول

 

های نوترکیب نیز پس از اتمام تغذیه میگوها با پلت 21در روز        

های مختلف آغاز و میگوها از روز دوم پس از مواجهه در گروهتلفات 

 14روز در تکرارهای مختلف ادامه یافت. در پایان روز  6تا  4مدت به

ترین درصد تلفات در این مرحله پس از مواجهه مشخص گردید که کم

و بالاترین  %50±09/5برابر  VP28های مختلف مربوط به گروه گروه در

چنین بالاترین هم ،بود %55/75±22/2برابر  TG1گروه  به مربوط درصد

 VP28های ترتیب متعلق به گروهترین میزان بازماندگی نسبی بهو کم

 (.9و  8های شکل( بود )98/2±00/0%) TG1( و 83/6±83/32%)
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های مورد نمودار مقایسه درصد تلفات تجمعی گروه: 8شكل 

 آزمایش در مواجهه دوم

 

 
های مورد مقایسه درصد بازماندگی نسبی گروه نمودار: 9شكل 

 آزمایش در مواجهه دوم

 

 بحث
های ویروسی در ایجاد پاسخ ایمنی در این مطالعه اثر پروتئین       

منتهی به محافظت در برابر ویروس لکه سفید در میگوهای سفید 

های نوترکیب غربی مورد آزمایش قرار گرفت. در این پژوهش پروتئین

VP28  وVP19 در سیستم بیانی پروکاریوتیpMal-c2X   و باکتری

سازی اول در آزمایش مواجهه بیان گردید. TG1سویه  اشریشیا کلی

را دریافت کرده بودند  VP28گروهی از میگوها که پروتئین نوترکیب 

های دیگر نشان بالاترین میزان بازماندگی نسبی را در مقایسه با گروه

سازی دوم باز هم این گروه دارای بالاترین میزان هدر مواجه .دادند

های مورد آزمایش بود ولی این میزان بازماندگی نسبی در میان گروه

کاهش میزان بازماندگی  در مقایسه با آزمایش اول کاهش یافته بود.

دهنده عدم تحریک نسبی در گروه باکتری بدون پلاسمید نیز نشان

باکتری استفاده شده در این آزمایش سیستم ایمنی میگوها با سلول 

دست آمد که فرضیه دارا شواهدی به 2007از اواخر سال  بوده است.

کرد مهرگان را تقویت میبودن نوعی سیستم ایمنی اکتسابی در بی

(Dehghan  ،2011و همکاران). پوستان ازجمله درخصوص سخت

موجودات دارای ایمنی  نی، عموماً اعتقاد بر این بوده است که اگویم

 یتواند براینم ونیناسیراهکار واکس جهیاکتسابی نیستند و در نت

نشان  نیثر باشد. اخیراً محققمؤ واناتیح نیا یهایماریکنترل ب

 دیلکه سف یماریویروس ب یهای غشایبا استفاده از پروتئین کهاند هداد

بیماری در  این را در برابر خوبیتوان پاسخ ایمنی و محافظت می

، Houshmand ؛2011و همکاران،  Dehghan) میگوها ایجاد نمود

 یسازیخنث تی، حضور فعالویروس لکه سفیدضد یمنیا(. 2014

ماه پس  2روز تا  20از  روسیآلوده به و یگوهایم یدر پلاسما روسیو

 نیسبب شده است که محقق جینتا نی. ارانشان داده است از عفونت

توجه  آن هیبر عل ونیناسیو واکس روسیالقاء پاسخ ضدو هیبه فرض

 (.a2004همکاران،  و Witteveldt)تری داشته باشند بیش

چندین مطالعه، تنظیم ایمنی سلولی و خونی میگوها را در پاسخ        

های باکتری و مخمر و یا کل باکترین نشان به تجویز دیواره سلول

تر محسوب اسیون در حیوانات عالیاند که راهبردی شبیه واکسینداده

 ؛1998و همکاران، Devaraja ؛ 2016و همکاران،  Alabiشود )می

Kou  ،در مطالعه دیگری در میگوی ژاپنی نشان  (.1998و همکاران

داده شد که پلاسمای میگوهای زنده مانده از بیماری لکه سفید قادر 

باشند عفونت میماه پس از  2روز تا  20به خنثی کردن ویروس از 

(Wu  ،به2002و همکاران .) ،طور مشابه، مطالعات هرچند محدود

های سلولی و خونی را در فعال شدن سیستم ایمنی بدن، شامل پاسخ

اند. آزمایشات های تجربی با ویروس لکه سفید نشان دادهعفونت

تجربی با میگوی ژاپنی حضور یک پاسخ شبه ایمنی را در میگوهای 

صورت طبیعی یا تجربی که مجدداً با از بیماری لکه سفید بهبازمانده 

ویروس لکه سفید مورد چالش قرار گرفتند نشان داد که درصد 

بود  مقایسه با میگوهای سالم و غیربیمار بسیار بالاتربازماندگی در 

(Rojtinnakorn  ،؛2002و همکاران Roux  ،2002و همکاران.)  در

ش خوراکی و هم از طریق آب آلوده به حالت طبیعی میگوها هم از رو

درگاه ورود ویروس  هاکه آبشش رسدنظر میشوند و بهبیماری مبتلا می

 چنین در آزمایش مواجهه نیز از روش به بدن میگوها باشند. هم

وری استفاده گردید تا حالتی شبیه نحوه آلودگی طبیعی تداعی غوطه

ن بازماندگی میگوها در اگرچه شواهد حکایت از افزایش میزا گردد.

های نوترکیب برابر ویروس لکه سفید دارند اما توانایی حفاظت پروتئین

میزان پروتئین دریافتی توسط رسد وابسته بهنظر میمتغیر بوده و به

(. یک احتمال که در 2008و همکاران،  Caipangمیگوها باشد )

های نوترکیب است که پروتئین شده آن های متعدد به آن اشارهپژوهش

کنند و یا به اصطلاح شبیه یک سیستم ایمنی میگو را تحریک می

و Caipang ؛ 2005و همکاران،  Bright Singh) نمایدواکسن عمل می

و همکاران، Jha ؛ 2006و همکاران،  Du ؛ 2008همکاران، 
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a2006؛ Jha  ،؛2007و همکاران Mavichak ؛ 2009مکاران، و ه Rout 

و  Witteveldt ؛ 2006و همکاران،  Vaseeharan ؛ 2007همکاران،  و

و  Witteveldt ؛ b2004و همکاران،  Witteveldt ؛ a2004همکاران، 

کنون در ویروس لکه سفید تاهای نوترکیب پروتئین (.2006همکاران، 

اشریشیا کلی های بیانی مختلفی از قبیل باکتری گرم منفی سیستم
(E. coli باکتری ،)های حشرات، مخمر و کرم ابریشم گرم مثبت، سلول

 ؛2006و همکاران،  Du ؛2008و همکاران،  Caipangبیان شده است )

Jha   ،؛2007و همکاران Jha  ،و همکارانa2006؛ Mavichak  و

و  Witteveldt ؛a,b2004و همکاران،   Witteveldt؛ 2009همکاران، 

 (. 2006و همکاران،  Xu ؛2006همکاران، 

       Witteveldt و همکاران (b 2004امکان اس ،)فاده خوراکی ازت 

عنوان واکسن مورد ههای نوترکیب ویروس لکه سفید را بپروتئین

طور هب 28VPو  19VPهای بررسی قرار دادند. در این تحقیق پروتئین

ها های مولد پروتئینبیان شدند. متعاقباً باکتری .coli Eجداگانه در 

های غذایی میگوها گشته و در تغذیه غیرفعال شدن وارد پلتپس از 

 میگوها مورد استفاده قرار گرفتند. چالش میگوهای واکسینه شده 

 روش ذکر شده )از طریق خوراکی( نشان داد که مصرف پروتئینبه

28VP  از طریق خوراکی موجب افزایش مقاومت میگوها در برابر چالش

چنین نشان داد که محافظت ایجاد مطالعه همشود. این با ویروس می

 هفته دوام داشت.  3شده در میگوها تا 

       Yi M کننده از باکتری حاوی پلاسمید بیان (،2012) و همکاران

روش خوراکی استفاده نموده و توصیه کردند که به 28VPپروتئین 

برداری از ویروس طبیعی روش درمانی دلیل کپیروش خوراکی به

براساس  باشد.پروری میتری بر علیه بیماری لکه سفید در آبزیساده

ویروس لکه سفید ابتدا در روده  (،a,b2002و همکاران ) Chenنظر 

 شود. یابد سپس به آبشش منتقل میجایگزین شده و تکثیر می

احتمالاً از طریق  28VPچنین در این تحقیق اعلام شد که پروتئین هم

ر چسبیدن به سلول میزبان سبب محافظت میگو رقابت با ویروس د

 باشد.در برابر بیماری می

کدکننده  رسد ژننظر میدر این زمینه به نتایج تحقیقات براساس       

دلیل میزان حفاظت بسیار بالا بهویروس لکه سفید  VP28 پروتئین

باشد اما در مقابل های اپیدمیولوژی نمیبرای بررسیکاندید مناسبی 

های و پروتئین حاصل از آن برای توسعه روشتوان از این ژن می

نیز تولید  بادی ویا آنتی PCRلکه سفید بر پایه  تشخیص بیماری

استفاده منظور تحریک سیستم ایمنی میگوها های نوترکیب بهواکسن

های ساختاری ویروس لکه ز پروتئینرسد درک بهتر انظر میبه. نمود

شدن یا مونتاژ ویروس و ها در ویریون، نحوه سرهمسفید و جایابی آن

 تر خواهد ساخت. راه عفونت آن و کشف داروهای ضدویروسی را روشن

توان اشاره نمود که با توجه به نتایج عنوان یک نتیجه کلی میبه       

پروتئین ) Houshmand (2014دست آمده از این تحقیق و نیز نتایج به

به هر شکلی در اختیار میگوها قرار گیرد قابلیت ایجاد  VP28نوترکیب 

که در حالیبر ویروس لکه سفید خواهد داشت درمحافظت را در برا

این تحقیق و نیز مطالعات دیگر مشخص شد که پروتئین نوترکیب 

VP19  چنین میزان بازماندگی را نخواهد داشت. همقابلیت محافظت

 ارتباط مستقیم با مدت زمان در اختیار داشتن پروتئین نوترکیب دارد.

ای را در میگوها این مشاهدات احتمال حضور پاسخ ایمنی خاطره

نشان دادند تا مرزهای جدیدی از تحقیقات به سمت استفاده از 

ه سفید گشوده شود. این ها برای محافظت در برابر بیماری لکواکسن

راهبرد در صورت موفقیت، فرصت بزرگی را برای مقابله با ویروس لکه 

سفید فراهم کرده و صنعت پرورش میگو را پایدار خواهد نمود. در این 

سازی میگوها در برابر منظور ایمنتحقیق نیز از روش خوراکی به

سازی بردی ایمنزیرا تنها راه عملی و کار سفید استفاده شد ویروس لکه

 گردد. در میگو محسوب می
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