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TÓM TẮT: Virus sống cùng san hô có thể đóng vai trò quan trọng đến sức khoẻ của san hô, tuy 

nhiên, nghiên cứu về virus trong san hô hiện còn hạn chế. Trong nghiên cứu này, tổng số lượng và 

chu kỳ sống (tiềm tan và sinh tan) của virus sống cùng san hô được nghiên cứu và so sánh giữa các 

loài san hô và ở trạng thái sức khoẻ khác nhau, cùng với vi khuẩn và tảo cộng sinh Symbiodium 

được định lượng bằng kính hiển vi huỳnh quang. Kết quả cho thấy, khi san hô không bị tẩy trắng 

(KTT), số lượng virus tăng 1,2 lần và vi khuẩn giảm 1,73 lần so với san hô bị tẩy trắng (TT). Tảo 

cộng sinh Symbiodinium giảm đáng kể ở san hô TT, khoảng 5,6 lần so với ở san hô KTT. Một 

trong những kết quả quan trọng trong nghiên cứu này là xác định được sự tồn tại song song và hoạt 

động mạnh mẽ của virus ở cả 2 dạng tiềm tan và sinh tan trong san hô KTT so với san hô TT. Tỉ lệ 

vi khuẩn mang virus tiềm tan cao gấp 2 lần ở san hô KTT so với san hô TT. Số lượng virus phóng 

thích ra từ chu kỳ sinh tan ở san hô KTT cao gấp 3,5 lần so với con số này ở san hô TT. Như vậy, ở 

trạng thái khoẻ mạnh, san hô là một môi trường thích hợp cho sự xâm nhiễm của virus ở cả 2 chu 

kỳ tiềm tan và sinh tan. Cả 2 chu kỳ này đều tiềm năng đóng vai trò quan trọng trong việc duy trì 

sức khoẻ của san hô, trong đó chu kỳ tiềm tan có thể là phương thức xâm nhiễm mà vi khuẩn “có 

lợi” được bảo vệ khỏi sự bội nhiễm và chu kỳ sinh tan là phương thức diễn ra với các vi khuẩn gây 

bệnh cơ hội, giúp ngăn chặn sự xâm nhập của chúng vào san hô.  

Từ khoá: Symbiodinium, san hô, tan, tiềm tan, tẩy trắng, vi khuẩn, virus. 

 
MỞ ĐẦU 

Tẩy trắng san hô là một hiện tượng phổ biến 
ở các vùng biển nhiệt đới và đã gây ra sự suy 
giảm lớn về độ phủ san hô trong những thập kỷ 
qua (De'ath et al., 2012; Hoegh-Guldberg, 
2011). Sự kiện này thường xảy ra khi mối quan 
hệ cộng sinh giữa san hô và tảo cộng sinh bắt 
buộc của chúng (Symbiodinium hay 
zooxanthellae) bị phá vỡ. Hiện tượng tẩy trắng 
thường gây ra bởi áp lực môi trường, đặc biệt là 
nhiệt độ nước tăng cao bất thường (Brown, 
1997; Glynn & Dcroz, 1990; Jokiel & Brown, 
2004), và ở mức độ ảnh hưởng ít hơn như: sự 
thay đổi của bức xạ mặt trời (Lesser et al., 
1990), độ mặn (Coles & Jokiel, 1978), pH 0 axit 
hóa đại dương (Anthony et al., 2008), các chất 
gây ô nhiễm (Guzman et al., 1991) và sự phú 
dưỡng (Vega Thurber et al., 2009).  

Gần đây, một số nghiên cứu đã chứng minh 
vi sinh vật có thể cũng tham gia vào sự tẩy trắng 
san hô, mặc dù diễn biến của các cơ chế vẫn còn 
chưa rõ ràng và còn nhiều tranh cãi (Rosenberg 
et al., 2007; Rosenberg et al., 2009). Hệ vi 
khuẩn sống cùng san hô được biết đã trải qua 
một thời gian dài chọn lọc và đồng tiến hóa với 

vật chủ của chúng (Rosenberg et al., 2007). 
Những vi sinh vật này có vai trò cung cấp dinh 
dưỡng cho san hô (Kushmaro & Kramarsky-
Winter, 2004; Rosenberg et al., 2009), một số 
trong đó tham gia vào cơ chế phòng vệ tự nhiên, 
chống lại các vi sinh vật gây bệnh thông qua 
khả năng sản sinh các hợp chất kháng khuẩn 
như peptides, thuốc kháng sinh (de Lima et al., 
2012; Kvennefors et al., 2012; Rypien et al., 
2010; Shnit-Orland et al., 2012) và sự cạnh 
tranh giữa các loài (Reis et al., 2009; Ritchie, 
2006). Chính những vai trò quan trọng này mà 
bất kỳ sự thay đổi về sinh lý và/hoặc cấu trúc 
của quần xã vi sinh vật sống cùng san hô đều có 
thể ảnh hưởng trực tiếp đến sức khỏe của san 
hô, thí dụ tạo cơ hội cho sự tiếp cận của vi sinh 
vật gây bệnh lên bề mặt của san hô. Điều này đã 
được nêu trong thuyết “Coral Probiotic” 
(Reshef et al., 2006; Rosenberg et al., 2007). 
Ngoài ra, một số nghiên cứu khác cũng đã công 
bố kết quả về sự thay đổi đột ngột trong cấu trúc 
hệ vi khuẩn sống cùng san hô trong quá trình 
xảy ra hiện tượng tẩy trắng trong tự nhiên lẫn 
trong nghiên cứu thực nghiệm (Bourne et al., 
2008; Lins-de-Barros, 2013; Littman et al., 
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2011; Vega Thurber & Correa, 2011). Tuy 
nhiên, cho đến nay, chưa có nghiên cứu nào 
chứng minh được những thay đổi này là nguyên 
nhân hay là kết quả của hiện tượng tẩy trắng san 
hô và những thay đổi đó là do tác động của yếu 
tố sinh học hay phi sinh học. 

Trong số các yếu tố sinh học có thể có khả 
năng tác động đến hệ vi khuẩn sống trong san 
hô, virus được xem là một yếu tố quan trọng 

nhất (Fuhrman, 1999; Suttle, 1992). Cho đến 
nay, virus được tìm thấy với số lượng lớn trong 
chất nhầy của san hô (Davy & Patten, 2007; 
Leruste et al., 2012; Nguyen-Kim et al., 2014) 
và chúng có khả năng tấn công cả vi khuẩn “có 
lợi” lẫn vi khuẩn gây bệnh trong san hô (Barr et 

al., 2013; Bettarel et al., 2014; van Oppen et al., 
2009; Vega Thurber et al., 2014). Bằng khả 
năng linh hoạt trong việc phối hợp hai hình thức 
xâm nhiễm: sinh tan và tiềm tan, virus được giả 
thuyết rằng có thể một mặt bảo vệ san hô từ sự 
tấn công của vi khuẩn gây bệnh và bội nhiễm từ 

virus khác, hoặc ngược lại, virus có thể làm tăng 
tốc độ làm suy yếu sức khỏe của san hô, nhất là 
trong điều kiện môi trường không thích hợp 
(như tăng nhiệt độ nước) (Bettarel et al., 2014). 
Tuy nhiên, hiện nay chưa đủ dẫn chứng cụ thể 
để chứng minh các giả thuyết này. Còn ít dữ 

liệu về sự tồn tại của virus trong san hô tẩy 
trắng (bị bệnh do vi khuẩn gây ra) trong tự 
nhiên, chưa rõ mối tương tác tác giữa virus và 
vi khuẩn chủ của chúng, và lợi ích của tương tác 
này đến sức khỏe san hô.  

Để góp phần làm rõ mối quan hệ tương tác 

giữa virus và vi khuẩn chủ sống cùng san hô 

trong quá trình tẩy trắng san hô, nghiên cứu này 
khảo sát thành phần vi sinh vật, đặc biệt là hình 

thức xâm nhiễm của virus, trong các các loài 
san hô khỏe mạnh và bị tẩy trắng tại Hang Rái, 

Ninh Thuận.  

VẬT LIỆU VÀ PHƯƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 

Địa điểm, đối tượng nghiên cứu và phương 
pháp xử lý mẫu 

Hang Rái (109°18'28.1" kinh độ đông, 
11°67'71.7" vĩ độ bắc) thuộc vịnh Vĩnh Hy, tỉnh 
Ninh Thuận được lựa chọn là địa điểm thu mẫu 
trong nghiên cứu này (hình 1). Nhiệt độ nước 
biển tại thời điểm thu mẫu là 30,5°C, độ mặn 

34,3‰. Ba loài san hô cành Acropora hyacinthus 

(AH), Acropora muricata (AM) và Acropora 
robusta (AR) được lựa chọn là đối tượng nghiên 
cứu. Mẫu san hô được thu bởi các thợ lặn có khí 
tài (SCUBA) ở độ sâu 3–5  m. Ở mỗi loài, thu 3 
cành san hô, dài 10–15 cm, từ 1 tập đoàn san hô 

không có dấu hiệu tẩy trắng (KTT) và 3 cành từ 
tập đoàn bị tẩy trắng (TT). Mẫu sau khi thu được 
giữ trong ống falcon đã khử trùng có chứa nước 
biển và được bảo quản ở nhiệt độ 4°C. Mẫu san 
hô sau khi lấy về, cân 2 g mỗi mẫu, nghiền, pha 
loãng với 18 ml nước biển lọc vô trùng qua màng 

lọc ANODISC 0,02 µm (Whatman) và đồng nhất 
bằng máy vortex. 

 
Hình 1. Địa điểm thu mẫu (đánh dấu sao) ở 
Hang Rái, Ninh Thuận 

Phương pháp đếm tổng số tảo Symbiodium, 
vi khuẩn và virus  

Mẫu san hô dùng để đếm số lượng vi khuẩn 
và virus được cố định với formaldehyde 37% 
(nồng độ cuối là 3%), làm lạnh nhanh bằng ni tơ 
lỏng và bảo quản ở nhiệt độ –80°C cho đến khi 
tiến hành phân tích. Trước khi đếm, mẫu san hô 
được xử lý với dung dịch potassium citrate để 
tách các tế bào tảo, vi khuẩn và virus (Leruste et 
al., 2012). Tổng số tảo, vi khuẩn và virus được 
lọc trên màng ANODISC 0,02 µm, sau đó 
nhuộm bằng SYBR Gold (Invitrogen) và đếm 
bằng kính hiển vi huỳnh quang Olympus Provis 
AX70 (Patel et al., 2007).  
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Phương pháp xác định virus ở dạng tiềm tan 

Trong nghiên cứu này, tỉ lệ tế bào vi khuẩn 
mang virus ở dạng tiềm tan trong san hô lần đầu 
tiên được xác định bằng phương pháp chiếu đèn 
UV. Tia UV được dùng để kích hoạt các virus ở 
dạng tiềm tan chuyển sang dạng sinh tan. 
Phương pháp này được cải biến áp dụng cho 
nghiên cứu virus ở dạng tiềm tan trong san hô 
dựa theo Weinbauer & Suttle (1999). Mẫu san 
hô sau khi xử lý được ủ tối dưới đèn UV trong 
vòng 17 giờ. Các mẫu đối chứng ủ ở nhiệt độ 
phòng, trong tối cũng được tiến hành song song. 
Mẫu sau khi ủ được cố định bằng dung dịch 
formaldehyde 37% đến nồng độ cuối cùng là 
3%, làm lạnh nhanh với ni tơ lỏng và bảo quản 
ở nhiệt độ –80°C cho đến khi phân tích. Số 
lượng virus trong các mẫu ủ UV và đối chứng 
được đếm bằng kính hiển vi huỳnh quang kết 
hợp với phương pháp nhuộm SYBR Gold. Tỉ lệ 
vi khuẩn mang virus ở dạng tiềm tan (FLC) 
được tính theo công thức sau: FLC(%) = 100 × 
(Vm – Vc)/BS × BAto, trong đó Vm là số virus 
trong mẫu ủ UV, Vc số virus trong mẫu đối 
chứng, BS là hệ số nhân virus hay burst size (số 
lượng virus được phóng ra từ 1 tế bào vi khuẩn, 
ở san hô trung bình là 24) và BAto là số lượng vi 
khuẩn trong mẫu ban đầu, trước khi chiếu  
đèn UV.  

Phương pháp xác định virus sản sinh từ chu 
kỳ sinh tan 

Chất độc kali cyanua (KCN) có thể ức chế 
quá trình sản sinh virus trong chu kỳ sinh tan 
của mỗi mẫu san hô và được sử dụng để tính 
tổng số virus được sản sinh qua chu kỳ sinh tan 
(Heldal & Bratbak, 1991; Suttle & Feng, 1992). 

Các mẫu san hô được bổ sung KCN đến nồng 
độ cuối là 2 mM và ủ ở nhiệt độ phòng trong  
17 giờ. Quá trình ủ được kết thúc bằng việc bổ 
sung formaldehyde 37% (nồng độ cuối cùng 
3%). Số lượng virus được xác định trong mẫu 
có và không có bổ sung KCN được đếm bằng 

kính hiển vi huỳnh quang bằng cách sử dụng 
SYBR Gold. Sự sai khác giữa số lượng virus 
trong mẫu có và không có KCN (mẫu đối 
chứng) cho phép ước lượng của số lượng virus 
sản xuất trong chu kỳ sinh tan (gọi tắt là VP). 

Phương pháp phân tích thống kê 

Phần mềm Excel, R 2.1 được sử dụng để 
tính toán và chạy các phép kiểm định thống kê. 
Phép thử t-test được sử dụng để kiểm định sự 

sai khác giữa các thông số nghiên cứu. Kết quả 
p < 0,05 được cho là có sự khác nhau có ý nghĩa 
thống kê giữa các mẫu. 

KẾT QUẢ VÀ THẢO LUẬN 

Tổng số lượng tảo Symbiodinium, vi khuẩn 
và virus  

Số lượng tảo Symbiodinium, trên trung bình, 
ở san hô KTT (TB = 6,7 ± 2,7 × 106 tế bào (TB) 
g-1 ) cao gấp 5,6 lần so với mẫu tẩy trắng (TB = 
1,2 ± 1,1 × 106 tế bào g-1) (hình 2a). Sự khác 
biệt này có ý nghĩa thống kê (Wilcoxon,  
p < 0,01; n = 9). Xét từng loài san hô, số lượng 
này ở mỗi cặp san hô với tình trạng sức khoẻ 
khác nhau đều cho thấy sự khác nhau về mặt 
thống kê. Trong đó, san hô AH không tẩy trắng 
có tổng số tế bào Symbiodinium lớn nhất trong 
các loài san hô (10 ± 0,8 × 106 TB g-1), cao gấp 
6 lần sao với AH bị tẩy trắng (1,7 ± 1.6 × 106 
TB g-1) (Wilcoxon, p < 0,05 ; n = 3). San hô 
AM không tẩy trắng có 3,9 ± 1,7 × 106 
Symbiodinium g-1, nhiều hơn gần 5 lần so với 
san hô AM tẩy trắng (0.8 ± 0.7 × 106 TB g-1) 
(Wilcoxon, p < 0,05; n = 3). San hô AR không 
tẩy trắng chứa 6,2 ± 0,6 × 106 TB g-1, cao gấp 
khoảng 4 lần so với AR tẩy trắng (1,7 ±  0,5 × 
106 TB g-1) (Wilcoxon, p < 0,05; n = 3).  

Số lượng vi khuẩn trung bình ở san hô KTT 
là 11,2 ± 3,8 × 107 TB g-1, thấp hơn 1,73 lần so 
với con số này ở san hô tẩy trắng (19,4 ± 12,3 × 
107 TB g-1) (hình 2b), tuy nhiên sự sai khác này 
không có ý nghĩa thống kê. Cụ thể, khi so sánh 
từng cặp san hô với tình trạng sức khoẻ khác 
nhau ở 3 loài san hô, cho thấy số lượng lần lượt 
là 12 ± 0,2; 8,3 ± 2,3; 13,6 ± 4,5 × 107 TB g-1 ở 
san hô AH, AM và AR không tẩy trắng, thấp 
hơn 2,1; 1,5 và 1,7 so với các san hô tương ứng 
AH, AM và AR bị tẩy trắng. 

Cũng giống như số lượng tảo và vi khuẩn, 
số lượng virus có sự dao động ở cả 2 nhóm san 
hô KTT và TT. Trên trung bình, số lượng này 
cao hơn ở san hô KTT (17,3 ± 1,6 × 108 virus  
g-1) so với san hô TT (13,9 ± 9,4 × 108 virus  
g-1) (hình 2c). Sự sai khác này không có ý nghĩa 
về mặt thống kê. Xét từng cặp, chỉ duy nhất ở 
san hô AR cho thấy sự gia tăng virus có ý nghĩa 
thống kê ở san hô KTT (17,3 ± 4,5 × 108 virus 
g-1) so với san hô TT (9,3 ± 0,5 × 108 virus g-1) 
(Wilcoxon, p <  0,05; n = 3). Ở 2 loài còn lại, 
AH và AM không tẩy trắng không cho thấy sự 
khác biệt ở số lượng virus về mặt thống kê so 
với san hô tẩy trắng cùng loài. 



Nguyen Kim Hanh et al. 

 226 

Từ số lượng vi khuẩn và virus phân tích 
được, tỉ lệ virus/vi khuẩn (VBR) cũng được xác 
định. Tỉ lệ này đạt 16,5 ở san hô KTT, cao hơn 
gấp 1,7 lần so với san hô bị TT (9,7) (Wilcoxon, 
P < 0,01, n = 9) (hình 2d). San hô AH không tẩy 

trắng (VBR = 17 ± 3) có tỉ lệ VBR cao gấp 1,7 
lần với AH tẩy trắng (VBR =10 ± 0,8). San hô 
AM và AR không tẩy trắng lần lượt có số VBR 
là 18 ± 4,9 và 14 ± 4,2, cao gấp 1,5 và 2 lần so 
với AM (12 ± 9,6) và AR (7 ± 5,9) tẩy trắng. 

 

Hình 2. Số lượng Symbiodium (A), vi khuẩn (B), vi rút (C) và tỉ lệ vi rút/vi khuẩn (VBR) (D) ở 3 

loài san hô Acropora hyacinthus (AH), Acropora muricata (AM) và Acropora robusta (AR). Đồ thị 

cột biểu diễn số liệu trung bình với độ lệch chuẩn (n = 3). Các đồ thị hộp bên phải là biểu diễn số 

liệu trung bình của các chỉ số tương ứng so sánh giữa san hô không (KHOẺ) và có dấu hiệu bệnh 

(BỆNH) (n = 9). Sự khác nhau có ý nghĩa thống kê giữa các mẫu được biểu diễn bằng dấu ngoặc 

vuông (t-test, *p < 0,05; ***p < 0,001, ns: không ý nghĩa) 
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Tổng virus sản sinh từ chu kỳ sinh tan 

Trung bình, san hô KTT cho kết quả số 
lượng virus sản xuất từ chu kỳ tan (VP) là 7,8 ± 
7,0 × 107 virus g-1 h-1 và TT là 2,2 ± 1,8 × 107 
virus g-1 h-1 (hình 3). Sự khác biệt này là 3,5 lần, 
tuy nhiên không có ý nghĩa về mặt thống kê. 
Chỉ số này được tìm thấy cao nhất ở san hô AH 
không tẩy trắng (18,1 ± 3,8 × 107 virus g-1 h-1). 
Số lượng này cao gấp hơn 38 lần số virus trong 
cùng san hô AH tẩy trắng (0,48 ± 0,02 × 107 
virus g-1 h-1). Sự khác nhau này có ý nghĩa thống 
kê (Wilcoxon, p < 0,01; n = 3). Ở 2 loài san hô 
AM và AR, số lượng này không chênh lệch 
nhiều ở cả 2 trạng thái sức khoẻ khác nhau. 
Trong đó, san hô không tẩy trắng AM và AR có 
lần lượt là 3,7 ± 1,0 × 107 và 3,5 ±  2,1 × 107 
virus được sản xuất ra trên 1 g san hô trong 1 
giờ. AM và AR tẩy trắng sản xuất lần lượt là 2,4 
± 2,0 × 107 và 3,9 ± 0,6 × 107 virus g-1 h-1. 

 

Hình 3. Số lượng vi rút sinh mới từ chu kỳ tan 
(VP) ở 3 loài san hô Acropora hyacinthus (AH), 
Acropora muricata (AM) và Acropora robusta 
(AR). Đồ thị cột biểu diễn số liệu trung bình với 
độ lệch chuẩn (n = 3). Đồ thị hộp bên phải là 
biểu diễn số liệu trung bình của các chỉ số tương 
ứng so sánh giữa san hô không (KHOẺ) và có 
dấu hiệu bệnh (BỆNH) (n = 9). Sự khác nhau có 
ý nghĩa thống kê giữa các mẫu được biểu  
diễn bằng dấu ngoặc vuông (t-test, *p < 0,05;  
***p < 0,001, ns: không ý nghĩa) 

Tỉ lệ vi khuẩn mang virus tiềm tan 

Trung bình, tỉ lệ FLC (38 ± 19,9%) ở san hô 
KTT cao hơn gấp 2 lần so với san hô TT (18,5 ± 
8,9%) (hình 4). Sự sai khác này có ý nghĩa về 
mặt thống kê (Wilcoxon, p < 0,05; n = 9). Tỉ lệ 
này được phát hiện cao nhất ở san hô AM 
không tẩy trắng (46,2 ± 22,4%), lớn hơn 1,8 lần 
so với cùng loài san hô nhưng có dấu hiệu tẩy 
trắng (25,6 ± 0,5%). Theo sau là AR có 38,5 ± 
18,3% và 16,1 ± 12 % vi khuẩn mang virus tiềm 
tan lần lượt ở san hô KTT và TT. Cuối cùng là 

25 ± 7,8% ở AM không tẩy trắng và 13,8 ± 
3,4% AM tẩy trắng. 

 
Hình 4. Tỉ lệ vi khuẩn mang vi rút tiềm tan 
(FLC) ở 3 loài san hô Acropora hyacinthus 
(AH), Acropora muricata (AM) và Acropora 
robusta (AR). Đồ thị cột biểu diễn số liệu trung 
bình với độ lệch chuẩn (n = 3). Đồ thị hộp bên 
phải là biểu diễn số liệu trung bình của các chỉ 
số tương ứng so sánh giữa san hô không 
(KHOẺ) và có dấu hiệu bệnh (BỆNH) (n = 9). 
Sự khác nhau có ý nghĩa thống kê giữa các mẫu 
được biểu diễn bằng dấu ngoặc vuông (t-test,  
* p < 0,05; *** p < 0,001, ns: không ý nghĩa). 

THẢO LUẬN 

Hiện tượng tẩy trắng san hô được biết đến 
khi xảy ra các loài tảo cộng sinh Symbiodinium 
bị tách khỏi mô của san hô dưới tác động của 
biến đổi môi trường, đặc biệt là sự tăng nhanh 
nhiệt độ nước biển trong một thời gian dài 
(Brown, 1997; Harvell et al., 2007). Trong 
nghiên cứu này, cả ba loài san hô bị tẩy trắng 
AH, AM và AR đều cho thấy số lượng 
Symbiodinium giảm đáng kể (khoảng 5,6 lần) so 
với những san hô không có dấu hiệu tẩy trắng 
(hình 2a). Điều này một phần khẳng định mối 
liên hệ cộng sinh giữa tảo Symbiodinium và san 
hô vật chủ bị phá vỡ khi san hô bị tẩy trắng. Kết 
quả cuối cùng có thể san hô bị chết. 

Bên cạnh sự thay đổi của số lượng tảo cộng 
sinh, tổng số lượng vi khuẩn và virus cũng được 
phân tích và so sánh giữa san hô KTTvà san hô 
TT. Trong đó, số lượng tổng vi khuẩn được ước 
lượng thấp hơn không đáng kể (1,73 lần) ở san 
hô KTT so với TT. Nhưng điều này không 
khẳng định rằng không có sự khác biệt của hệ vi 
khuẩn sống cùng san hô khi san hô thay đổi tình 
trạng sức khoẻ vì đây chỉ là một kết quả mang 
tính chất định lượng tổng số. Cần có những 
phân tích bổ sung để có thể cho thấy sự khác 
nhau rõ rệt hơn liên quan đến thành phần loài và 
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cấu trúc hệ vi khuẩn khi san hô thay đổi tình 
trạng sức khoẻ. Các nghiên cứu trước đây ở cả 
ngoài tự nhiên lẫn trong phòng thí nghiệm đã 
khẳng định, khi san hô bị tẩy trắng, thành phần 
loài/cấu trúc hệ vi khuẩn sống cùng san hô bị 
thay đổi hoàn toàn (Bourne et al., 2008; Lins-
de-Barros et al., 2013; Littman et al., 2011; 
Vega Thurber & Correa, 2011). Tuy vậy, cho 
đến nay, ngoài những dẫn liệu kể trên vẫn chưa 
cho có một nghiên cứu nào xác định rõ liệu 
những thay đổi (về thành phần vi sinh vật) này 
là nguyên nhân hay kết quả của quá trình tẩy 
trắng và liệu những thay đổi này là do tác động 
của các yếu tố sinh học hay phi sinh học. 

Như đã nói trong phần giới thiệu, virus là 
một trong những yếu tố sinh học tiềm năng nhất 
có ảnh hưởng lớn đến sự biến động cấu trúc hệ 
vi khuẩn thông qua hai hình thức xâm nhiễm 
đặc trưng của chúng: sinh tan và tiềm tan. Virus 
trong san hô ở các nghiên cứu trước được tìm 
thấy với số lượng rất lớn (Leruste et al., 2012; 
Nguyen-Kim et al., 2014), có khả năng xâm 
nhiễm tất cả các sinh vật trong holobiont san hô 
(Davy & Patten, 2007), trong đó, phần lớn là 
virus xâm nhiễm vi khuẩn (bacteriophage) 
(Nguyen-Kim et al., 2015a). Trong nghiên cứu 
của chúng tôi, virus trong các loài san hô ở tình 
trạng khỏe mạnh cao hơn có ý nghĩa thống kê so 
với khi san hô ở trạng thái tẩy trắng (hình 2c). 
Đây có thể là kết quả của quá trình sinh tan 
mạnh mẽ hơn của virus đối với vi khuẩn vật chủ 
sống cùng san hô KTT. Quá trình sinh tan này 
có thể đã làm giảm số lượng vi khuẩn và tăng số 
lượng virus ở san hô KTT, dẫn đến sự gia tăng 
tỉ lệ VBR như đã được xác định trong nghiên 
cứu này (hình 2d). Trong một nghiên cứu trước 
đây, tỉ lệ VBR cao thường được cho rằng tương 
quan với sự phát triển mạnh mẽ hơn của quá 
trình sinh tan, với kết quả là sự gia tăng số 
lượng tổng virus (Maurice et al., 2010).  

Thực tế trong nghiên cứu này, số lượng 
virus sản sinh từ chu kỳ sinh tan cũng được ước 
lượng cao hơn ở san hô KTT, đặc biệt ở loài san 
hô AH, so với san hô có dấu hiệu tẩy trắng 
(hình 3). Gần đây, Barr et al. (2013a,b) đã đưa 
ra một mô hình giả thuyết về sự liên kết chặt 
chẽ về mặt hoá học giữa protein Ig-like của 
virus với nhóm protein mucin của màng nhầy ở 
san hô. Sự liên kết này vô hình chung lập thành 
một hàng rào bảo vệ san hô từ sự xâm nhập của 
các vi khuẩn cơ hội (gây bệnh hoặc không) 
thông qua sự xâm nhiễm ở kỳ sinh tan của 

virus. Mô hình này cho thấy hình thức xâm 
nhiễm tan của virus có thể đóng một vai trò rất 
quan trọng đối với san hô trong việc bảo vệ 
chúng trước sự thâm nhập của các vi khuẩn gây 
bệnh cơ hội. Trong nghiên cứu này, số lượng 
virus sản sinh trong kỳ sinh tan tăng lên ở san 
hô KTT có thể là kết quả của hoạt động xẫm 
nhiễm tan đối với các tế bào vi khuẩn cơ hội 
(gây bệnh hoặc không) của virus nhằm ngăn 
chặn sự tấn công của những vi khuẩn “gây hại” 
này vào cơ thể của san hô. Từ đó, số lượng vi 
khuẩn có thể giảm và ngược lại số lượng virus 
tăng lên, và hiển nhiên dẫn đến sự tăng lên có ý 
nghĩa thống kê của tỉ lệ VBR ở san hô KTT so 
với san hô có dấu hiệu tẩy trắng. Vấn đề đặt ra ở 
đây là liệu ngoài hình thức sinh tan, virus còn 
có thể sử dụng hình thức tiềm tan như thế nào 
và có hay không sự tương quan của 2 hình thức 
này đến sức khoẻ của san hô.  

Hình thức tiềm tan được biết đến như một 
phương thức xâm nhiễm quan trọng của virus 
khi điều kiện môi trường không thuận lợi (như  
như môi trường nước lạnh, nghèo dinh dưỡng) 
cho sự phát triển của vật chủ (như vi khuẩn) của 
chúng, dẫn đến không thuận lợi cho sự phân 
chia của bản thân virus. Trong nghiên cứu này, 
phương pháp chiếu đèn UV được sử dụng để 
xác định tỉ lệ vi khuẩn mang virus tiềm tan 
(FLC) trong san hô. Trước đó, kỹ thuật này đã 
được sử dụng rộng rãi đối với vi khuẩn trong 
môi trường nước (Jiang & Paul, 1996; 
Weinbauer & Suttle, 1999) nhưng đây là lần 
đầu tiên phương pháp này được áp dụng trong 
nghiên cứu FLC ở san hô. Phương pháp UV 
được sử dụng thay thế phương pháp dùng chất 
kháng sinh mitomycin-C trong một số nghiên 
cứu trước đây nhưng có thể chưa cho kết quả tối 
ưu (Nguyen-Kim et al., 2015a,b). Bên cạnh đó, 
đây cũng là nghiên cứu đầu tiên so sánh vius 
tiềm tan ở san hô với tình trạng sức khoẻ khác 
nhau thu ngoài tự nhiên. Trong nghiên cứu này, 
tất cả san hô KTT có tỉ lệ FLC cao gấp 2 lần so 
với những san hô tẩy trắng (hình 3.2). Tỉ lệ FLC 
của nghiên cứu này (dao động 12,0–77,8%) 
trong san hô cũng cao hơn so với tỉ lệ FLC 
trong các loài san hô khác nghiên cứu trước đó 
(1,1–25,4%) (Nguyen-Kim et al., 2015a). Đây 
là một kết quả mới và quan trọng, mở ra những 
thảo luận mới về vai trò của virus tham gia pha 
tiềm tan trong sức khoẻ san hô. Ở đây có thể 
đưa ra giả thuyết cho rằng phần lớn những vi 
khuẩn mang virus tiềm tan này có thể là vi 
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khuẩn “có lợi” cho san hô. Ở trạng thái bị xâm 
nhiễm tiềm tan, những vi khuẩn này có thể tránh 
được sự bôi nhiễm hay sự xâm nhập của loài 
virus khác vào cơ thể chúng và tế bào vi khuẩn 
vẫn được bảo toàn. Chính vì thế, những vi 
khuẩn này vẫn có thể tiếp tục tiến hành những 
chức năng quan trọng của nó đối với san hô như 
cung cấp dinh dưỡng hoặc sinh chất kháng sinh. 
Lợi ích của hình thức tiềm tan đối với sức khoẻ 
của san hô có thể được virus ứng dụng trong 
điều kiện môi trường ổn định. Tuy nhiên, hình 
thức này sau đó có thể bị kích hoạt khi có một 
hay nhiều thay đổi một cách đột ngột trong môi 
trường sống của san hô (như tăng nhiệt độ, thay 
đổi độ mặn nước biển, ô nhiễm), hệ quả là virus 
tiềm tan chuyển qua pha sinh tan, phá vỡ tế bào 
vi khuẩn vật chủ “có lợi” và cuối cùng là sự suy 
yếu về mặt sức khoẻ trong san hô. Giả thuyết 
này vẫn cần nhiều những nghiên cứu, khảo sát 
liên tục ở các rạn san hô và các biến động trong 
hệ vi sinh vật sống cùng tương quan với sự biến 
động lý hoá trong môi trường nước. 

KẾT LUẬN 

Virus tồn tại và hoạt động rất mạnh song 
song cả hai chu kỳ tiềm tan và sinh tan trong san 
hô không bị tẩy trắng so với san hô bị tẩy trắng.  

Sự tồn tại song song và khả năng lựa chọn 
linh hoạt phương thức xâm nhiễm (tiềm tan, 
sinh tan) của virus đối với vi khuẩn vật chủ có 
tiềm năng đóng vai trò quan trọng trong việc 
duy trì sức khoẻ san hô. 

Cần tiếp tục có những nghiên cứu sâu hơn 
để đưa ra các số liệu và bằng chứng cụ thể 
nhằm xác định rõ vai trò quan trọng của virus 
trong sức khoẻ san hô. 

Lời cảm ơn: Bài báo được thực hiện từ 
nguồn kinh phí tài trợ của Viện Hàn lâm Khoa 
học và Cộng nghệ Việt Nam (VAST) qua đề tài 
trẻ 2016 của tác giả Nguyễn Kim Hạnh và một 
phần kết quả từ đề tài cơ sở 2016 của tác giả 
Phạm Thị Miền. Cảm ơn đề tài VAST06.02/16-
17 đã hỗ trợ một phần kinh phí trong quá trình 
thu mẫu. Nhóm tác giả trân trọng cảm ơn ông 
Phan Kim Hoàng và Nguyễn Minh Hiếu đã giúp 
đỡ trong việc thu và định loại mẫu san hô tại 
Hang Rái, tỉnh  Ninh Thuận.  
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SUMMARY 

In recent years, coral associated viruses could play primal role in protecting coral health, yet their ecolog-

ical traits are poorly investigated. In this study, the abundance and life cycles (lysogeny and lytic) of viruses 

associated with contrasted coral health states (healthy and bleached) were studied and compared. In addition, 

the density of bacteria and Symbiodium were also be determined by epifluorescence microscopy. The results 

showed that viral abundance increased 1.2 times and bacterial abundance decreased 0.6 times in healthy cor-

als compared to bleached ones. The number of Symbiodinium significantly reduced 5.6 times in bleached cor-

als compared to healthy corals. One of the most important results in this study was the coexistence of the both 

lysogenic and lytic viruses in healthy coral. The fraction of lysogenic bacteria was 2 times higher in healthy 

corals than in bleached ones. Healthy corals carried 3.5-fold more viral production than the diseased ones. 

Overall, the results showed that, in healthy state, corals might be a favorable environment for viral infection, 
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promoting the development of both temperate and virulent phages. This coexistence might be crucial for coral 

viability through the complex links with their coral-associated bacterial hosts. 

Keywords: coral, bleached, Symbiodinium, bacteria, virus, lysogeny, lytic. 
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