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 ها بیماری، دبیر بورد رشته بیولوژی و کنترل ناقلین دانشگاه علوم پزشکی تهرانناقلین، 
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 هرای  بیماریمتخصص و دانشگاه علوم پزشکی ایران دانشیار  –گویا  محمدمهدیدکتر 

واگیرر، وزارت بهداشرت، درمران و     های بیماریرئیس مرکز مدیریت  عفونی و گرمسیری،

 آموزش پزشکی
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 مقدمه-1
 

 

 هاویروسکلیخصوصیات1-1

گرروه از  . ایرن  باشرند  مری نرانومتر    ۳۰۰ترا   ۱۸عوامل عفونی ) ترین کوچکاز  ها ویرو 

 زنده توانرایی تکيیرر   های سلولاجباری داخل سلولی هستند و در خارج  انگل ،موجودات

باشرند قرادر بره تکيیرر و      حضورداشرته تنها زمرانی کره داخرل سرلول میزبران       وندارند 

از گیاهران،   یمختلفر  هرای  گونره  هرای  سرلول قادرنرد   هرا  ویررو   هسرتند.  همانندسازی

 را آلوده نمایند. مهرگان بیپستانداران، پرندگان، خزندگان، آبزیان و 

در قالرب خرانواده، زیرر خرانواده،      المللری  برین  گذاری نامو  بندی طبقه براسا  ها ویرو 

و نام جنس با پسوند   viridae-)خانواده با پسوند ویریده  . نامگیرند میقرار جنس و گونه 

در جنس   Chikungunya virus). برای ميال ویرو  چیکونگونیا شود میویرو  مشخص 

. شرود  مری  بنردی  طبقره   Togaviridae)و خانواده توگاویریرده    Alpha virus)آلفا ویرو  

بیوشیمیایی )سراختار و   های ویژگیعبارتند از:  ها ویرو  بندی طبقه معیارهای ترین مهم

 ، روش انتقال به میزبان و نوع میزبان.اییز بیمارینحوه تکيیر ، تروپیسم سلولی، 

و حداقل از دو جزء  شود میشناخته   virion)تحت عنوان ویریون  زا عفونتویرو  کامل 

 هرا  ویررو  تشکیل شده است. البتره برخری از     capsid) دو کپسی  genome) شامل ژنوم

  .۱)شکل  باشند می  envelope)دارای جزء سوم بنام پوش  
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 (۱ از منبعاقتباس ) ها ویروس. نمای شماتیک از ساختار و اجزاء ۱شکل 

، انردازه، پیییردگی و مسریرهای انتقرال     اسیدنوکلئیکویروسی با توجه به نوع  های ژنوم

از  هرا  ویررو  در  اسریدنوکلئیک دارنرد.   ای العراده  فوق، تنوع کنند میاطلاعاتی که دنبال 

DNA  و یاRNA  ای رشرته ، دو ای رشته تکمختلف نظیر  صورت بهتشکیل شده است که ،

ميبرت  دیرده    ۱خطی، حلقوی، پلاریته منفی )سرنس منفری  و پلاریتره ميبرت )سرنس     

 .)پلاریته ژنوم در زیر ملاحظه شود  شوند می

و در محافظت از ژنوم  کند میکپسید، یک لایه پروتئینی است که ژنوم ویرو  را احاطه 

 ن نق  دارد.و انتقال آن به سلول میزبا

. شود میمشاهده  ها ویرو دولایه از جن  لیپید است که در برخی از  یک غشاء پوش 

                                                      
1
 Sense. 
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عرلاوه   پوش . در شود میاز غشاهای سلولی به ویرو  اضافه  زنی جوانهدر زمان  پوش 

نق  آنها اتصال بره   ترین مهمویروسی نیز حضور دارند که  های پروتئینبر غشاء لیپیدی 

 .باشد میگیرنده سلولی 

 هرا  ویرو . نوکلئوکسیپد شود میبه مجموعه ژنوم ویرو  و کپسید، نوکلئوکپسید گفته 

در تقرارن بیسرت وجهری، نوکلئیرک      نوع تقارن بیست وجهی یا مارپییی است. ۲دارای 

. در ایرن  شرود  مری  مشراهده  Coreیک بخ  مرکزی به نام  صورت بهاسید متراکم بوده و 

 شرود  مری ترایی در کپسرید مشراهده     ۲تایی و  ۳تایی،  ۵محورهای چرخشی  ،تقارن نوع

 ،. در این نروع تقرارن  باشد میطویل  صورت به نوکلئوکپسید . در تقارن مارپییی ۲)شکل 

و یرک مرارپی     ویررو  متصرل شرده    اسریدنوکلئیک متناوب به  طور بهپروتئین کپسید 

  .۳)شکل  گیرد میخمیده شکل 

 

 

 تایی ۵و  ۳و  ۲های چرخشی  ساختار یک کپسید با تقارن بیست وجهی؛ )ب( تقارن. )الف( ۲شکل 
 )۲اقتباس از منبع (

 

 
پیچی۳شکل   1. ویروس موزاییک تنباکو، نمونه ویروس با تقارن مار

 

                                                      
1
 https://viralzone.expasy.org/51?outline=all_species. 
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 پلاریته ژنو 

 ۱هرا  ویررو  و فرلاوی   ها ویرو ميل توگا  ای رشته تکدار  RNA های ویرو ژنوم برخی 

به ریبوزوم سرلول متصرل شرده و بره پرروتئین       مستقیماًپس از ورود به سلول  توانند می

. در مقابرل  کند میعمل  mRNAمشابه  ها ویرو ژنوم این  ،ترجمه شوند. به عبارت دیگر

ابتردا بایسرتی بره     ،۲هرا  ویررو  ميل بونیرا   ای رشته تکدار  RNA های ویرو ژنوم دیگر 

mRNA و سپس توسط ریبوزوم ترجمه گردد. به علرت  شده  )با پلاریته مخالف  رونویسی

دسرته اول )کره    هرای  ویرو ميبت در نظر گرفته شده است، ژنوم  mRNAاینکه پلاریته 

دسرته دوم   هرای  ویرو   پلاریته ميبت )سنس ميبت ، و ژنوم باشند می mRNAهمانند 

  .۴)شکل  شوند میپلاریته منفی )سنس منفی  نامیده 

 

یته یا سنس ژنوم  .۴شکل   (۳منبع دار )اقتباس از  RNA ها ویروسپلار
یته مثبت؛ RNAبالا: ژنوم  یته منفی RNAپائین: ژنوم  دار با پلار  دار با پلار

 

                                                      
1
 Toga virus, Flavi virus. 

2
 Bunya virus. 
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 ها ویروستکثیر 

  :۵عبارت است از )شکل  ها ویرو مراحل اصلی تکيیر 

 هرای  پرروتئین  وانفعرال  فعرل از طریرق   هرا  ویرو . اتصال (Attachment)اتصال  .۱

سرلولی صرورت    هرای  گیرنرده برا    (viral attachment protein)سطحی ویررو  

رسرپتور یرا لیگانرد نیرز اطرلاق      اتصالی ویروسی آنتی های پروتئین. به گیرد می

 .شود می

با غشرای   پوش از طریق اندوسیتوز یا ادغام  معمولاً . نفوذ Penetration)نفوذ  .۲

اندوسریتوز   صرورت  بره  عمدتاًبرهنه  های ویرو  .گیرد میسیتوپلاسمی صورت 

اندوسریتوز و   صرورت  بره  دار پوشر   های ویرو . برخی از شوند میوارد سلول 

 .گردند میبرخی به شکل ادغام وارد سلول 

. در ایررن مرحلرره ویرررو   (Uncoating)برهنرره سررازی یررا پوشرر  برررداری    .۳

کپسید را از دست داده و اسیدنوکلئیک در سیتوپلاسم یا هسرته   های پروتئین

  .شود میسلول آزاد 

 بیان ژن و همانندسازی:  .۴

 هرای  پرروتئین غیرر سراختمانی )   های پروتئینو سنتز  mRNAتولید  -الف

ویروسرری و  هررای ژندخیررل در مهررار سیسررتم ایمنرری میزبرران، بیرران    

 ژنوم ویرو  ؛ همانندسازی

 ژنوم؛همانندسازی  -ب

 )ساختمانی . تأخیری های پروتئینو سنتز  mRNAتولید  -ج

سراختاری و   هرای  پروتئین. این مرحله پس از ساخته شدن (Assembly)تجمع  .۵

تجمع، بسته بره   های مکان. شود میانجام  خودی خودبه صورت به معمولاًژنوم و 

کيرر  . اباشرد  مری  مرثرر نوع ویرو  متفاوت بوده و بر مکانیسم رها شردن نیرز   

دار در  RNA هررای ویرررو دار در هسررته سرلول و عمررده   DNA هررای ویررو  

، تجمرع  دار پوشر   هرای  ویررو  . در مرورد  یابند میسیتوپلاسم سلول تجمع 

 پوشر  و در ادامه کسرب   شود مییا سیتوپلاسم انجام  نوکلئوکپسید در هسته

از غشراهای سرلولی )غشراهای هسرته، دسرتگاه گلرژی، شربکه         زنری  جوانره با 
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 .دهد میو یا غشای پلاسمایی  رخ  آندوپلاسمی

)برهنره  از   پوشر  ی بردون  هرا  ویررو  . رهاسازی (Release)  رهایی ویرو  .6

از طریرق جوانره زدن رخ    اکيرراً  دار پوشر  ی هرا  ویررو  طریق لیرز سرلول و   

 .دهد می

 
 )۲اقتباس از منبع ( ها ویروس. نمای شماتیک از مراحل کلی تکثیر ۵شکل 

 

را ارائره   هرا  آن هرای  ویژگری دار و  RNAدار و  DNA های ویرو  ترین مهم ۲و  ۱جداول 

 .دهد می
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 (۱)منبع  ها آنو ویژگی  DNAمهم با ژنوم  های ویروس. ۱جدول 

 خانواده

 ویریون ژنوم

 وزن مولکولی

x۱۰6 دالتون 
 تقارن/شکل ماهیت ژنوم

اندازه

)نانومتر 

 رمزگذاری

 مرازیپل

Poxviridae۸۵ - ۱۴۰  ۱۰۰ × ۲۴۰ × ۳۰۰ آجری شکل، با پوش  ، خطیای رشتهدو +

Herpesviridae۱۰۰ - ۱۵۰  بیست وجهی، با پوش  ، خطیای رشتهدو
 ۱۱۰ – ۱۰۰کپسید: 

 ۲۰۰ – ۱۲۰پوش : 
+

Adenoviridae۲۰ - ۲۵  خطیای رشتهدو ، 
 های برجستگیبیست وجهی با 

 آنتن شکل )فیبر 
7۰ - 9۰ + 

Hepadnaviridae۸/۱  ۴۲کروی شکل، با پوش  ، حلقویای رشتهدو +

Polyoma-& 

papiliomaviridae
- ۵۵ - ۴۵ بیست وجهی ، حلقویای رشتهدو  ۵ - ۳

Parvoviridae۲ – ۵/۱  ۲6 - ۱۸ بیست وجهی ، خطیای رشتهدو -
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 (۱)منبع  ها آنو ویژگی  RNAنوم ژمهم با ٓ های ویروس. ۲جدول 

 خانواده

 ویریون ژنوم

 وزن مولکولی

(x۱۰6  دالتون 
 شکل طبیعت ژنوم

 اندازه

 )نانومتر 

 پلیمراز در

 ویریون

پوش 

 

Paramyxoviridae۵-7۳۰۰ - ۱۵۰ کروی تک رشته، سنس منفی ++

Orthomyxoviridae۵-7
تک رشته، سنس منفی، 

قطعه قطعه
++ ۱۲۰ - ۸۰ کروی

Coronaviridae6- 7 ۱۳۰ - ۸۰ کروی تک رشته، سنس ميبت - +

Arenaviridae۳ -۵ 
تک رشته، سنس منفی، 

 قطعه قطعه
++ ۳۰۰ - ۵۰ کروی

Rhabdoviridae۴- 7 7۵ × ۱۸۰ گلوله شکل تک رشته، سنس منفی++

Filoviridae۴- 7 ۸۰ × ۸۰۰ ای رشته تک رشته، سنس منفی ++

Bunyaviridae۴- 7 ۱۰۰ - 9۰ کروی تک رشته، سنس منفی ++

Retroviridae(۲-۳ * × ۲ ۱۱۰ - ۸۰ کروی تک رشته، سنس ميبت ++

Reoviridae۱۱- ۱۵  ۸۰ - 6۰ بیست وجهیقطعه قطعه، ای رشتهدو +- 

Picornaviridae۵/۲ ۳۰ - ۲۵ بیست وجهی تک رشته، سنس ميبت -- 

Togaviridae۴-۵ 7۰ - 6۰ بیست وجهی تک رشته، سنس ميبت - +

Flaviviridae۴- 7 ۵۰ - ۴۰ کروی تک رشته، سنس ميبت - +

Caliciviridae6/۲ ۴۰ - ۳۵ بیست وجهی تک رشته، سنس ميبت -- 

مشابه است. ای رشته تکRNA *ژنوم دارای دو مولکول 
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 هاآربوویروسمعرفی-1-۲

دارای ژنروم   هرای  ویررو    گروهری متنروع از   Viruses-rneBo-thropodAr) ها آربوویرو 

RNA  ی خاکی ها پشهو  ها کنه، ها پشهنظیر  مهره بی های گونههستند که در طبیعت بین

انسان، چهارپایان، جونردگان و پرنردگان در گرردش     ازجمله دار مهرهمختلف  های گونهو 

پیییده و پویا است و از طریرق   دار مهره، ناقلین و میزبانان ها ویرو هستند. ارتباط بین 

)نظیرر دمرا،    غیرزندهعوامل زنده )نظیر سویه ویرو ، ژنتیک ناقل، حساسیت میزبان  و 

  .۴) گیرد میبارندگی، استفاده از زمین توسط انسان  شکل 

روی ترب زرد  آمریکرایی کره    ۱به انسان برای اولین بار توسط والتر ریرد  ها ویرو انتقال 

میلادی به اربات رسید. مفهوم و اصطلاح انتقال ویررو    ۱9۰۰در سال  نمود میتحقیق 

  و ۵وارد شرد )  شناسی ویرو به حوزه  ۱9۴۲برای اولین بار در سال  "توسط بندپایان"

، همینران  ها آربوویرو منتقله توسط بندپایان، یا  های ویرو  مفهوماز آن زمان تاکنون 

   تحرت عنروان  6)۱9۸۵است. در نشریه سازمان جهانی بهداشت در سال  در حال تکامل

اینگونره تعریرف    هرا  آربروویرو  ، "ویروسی منتقله از بندپایان و جونردگان  های بیماری"

که دارای ویژگی حفظ طبیعی از طریرق انتقرال بیولروژیکی برین      هایی ویرو " :اند شده

هستند، و یا از بندپایان مراده آلروده    ارخو خونتوسط بندپایان  ،حسا  دار مهرهمیزبانان 

 ."شوند میمنتقل  به اعقاب خود

 ۱۳۰ایی شرده کره در ایرن میران بری  از      شناسر   ویرو آربرو  6۰۰قریرب  تا به امرروز  

 توگاویریدهخانواده فلاوی ویریده،  ۳ در ها آن ترین مهمآربوویرو  پاتوژن انسان بوده که 

 هرای  بیمراری امرل بسریار مهرم    وع هرا  آربوویرو  . 7) شوند می بندی طبقهو بونیاویریده 

هستند و بار اقتصادی و اجتمراعی زیرادی را برر جوامرع      دنیاحیوانی و انسانی در سراسر 

 گذشرته،  دهره  در نوپدید عفونی های بیماری کل از %۳۰قریب  .نمایند میانسانی تحمیل 

  .۸) اند بوده آربوویروسی های بیماری

ویرو  تب خوکی آفریقرایی اسرت. ایرن مسرئله نشرانگر       ،DNAتنها آربوویرو  با ژنوم 

اسرت   RNAبرا ژنروم    های ویرو ژنتیکی بسیار بیشتر و نرخ جه  بالاتر  پذیری انعطاف

و  دار مهرره که به آنها امکان ایجاد یک چرخه از تکيیرر متنراوب را در میزبانران متفراوت     

  .9) دهد می مهره بی

                                                      
1
 Walter Reed 
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ویرمیک )حضور ویرو  در خون  بره   دار مهرهاز یک میزبان  خواری خونناقلین از طریق 

و سرپس از   نماید می. ویرو  در دستگاه گوارش ناقل بندپا تکيیر شوند میویرو  آلوده 

قرادر   خواری خون. در این زمان ناقل از طریق یابد میطریق همولنف به غدد بزاقی انتقال 

ناقل  تولیدميل. گاهی نیز ویرو  به دستگاه باشد می دار مهره های میزبانبه آلوده کردن 

  .Transovarial transmission) گرردد  مینفوذ نموده و از راه تخم به نسل بعد ناقل منتقل 

 ، از بندپای نر به بنرد پرای   venereal transmission) گیری جفتانتقال ویرو ، در هنگام 

  .۱۰ ،9است اتفاق بیفتد ) ممکن زینماده 

هرا  پرندگان، جوندگان، چهارپایان اهلی، انسان و پریمات ازجملهمتعدد  دار مهرهمیزبانان 

 amplifying  و یرا تکيیرر دهنرده ویررو  )    reservoirدر نق  میزبان مخرزن )  توانند می

host .عنروان  بره ناقل با توانایی انتقال از راه تخم نیز ممکن اسرت   های گونه  عمل نمایند 

میزان ویرو  در خون )سطح خاص عمل نمایند.  زای بیماریعوامل  مدت طولانیمخازن 

دلیرل در بعضری از    بره همرین    و ۱۱ویرمی  برای آلوده نمودن ناقل بسیار مهم اسرت ) 

میزبران   ،تولیرد ویرمری پرائین    به دلیل ،آربوویروسی انسان و بعضی حیوانات های بیماری

   قلمداد شده و نقشی در چرخه انتقال بیماری ندارند.Dead end hostانتهایی )

کررد:   بنردی  طبقره گرروه کلری    ۴به  توان میرا  یروسیهای آربوو عفونتتظاهرات بالینی 

)الف  بیماری حاد سیستم عصبی مرکرزی، از مننژیرت آسرپتیک خفیرف ترا آنسرفالیت       

برا یرا بردون بيرورات      مدت کوتاه خیم خوشحاد  های تبهمراه با کما، فلج و مرگ؛ )ب  

داخلی یا  ریزی خونپوستی )اگزانتما ؛ )ج  تب خونریزی دهنده که ممکن است همراه با 

ت از مویرگ، شرو،، زردی، آسریب کبردی و مررگ     نش موجبخارجی گسترده باشد و 

  .۱۲باشد؛ و )د  پلی آرتریت و راش )

آروبوویروسی با افزای  چشمگیر فراوانی و بزرگی مشکلات قدیمی و  های عفونتاهمیت 

 اخیرر نشران داده شرده اسرت.     هرای  سالآربوویروسی، بخصوص در  های بیماریظهور نو

جهانی و سایر عوامل انسانی، اپیدمیولوژیک و ژنتیکری، نیراز    وهوای آبتغییرات اخیر در 

منتقله از بندپایان  های ویرو  بروز ظهور واطلاعات جدید بیشتر در مورد  آوری جمعبه 

 را افزای  داده است.

تعیرین فعالیرت    منظرور  بره آربوویروسی نیازمند مراقبرت   های بیماریپیشگیری و کنترل 

 کنترل ناقل دارد. های استراتژین، آموزش بهداشت و ویرو  همراه با واکسیناسیو
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 بندیطبقه-1-۲-1

جرنس فرلاوی    ۴  از باشرد  مری لاتین به معنی زرد  ای واژهخانواده فلاوی ویریده )فلاوی 

تشرکیل شرده اسرت کره تمرام       ۱ویرو ، پستی ویرو ، پگی ویرو  و هپاسی ویررو  

، انر  ویررو  ترب زرد، ویررو  ترب د     ازجملره ی متعلق به این خرانواده  ها ویرو آربو

 .باشند میویرو  تب نیل غربی و ویرو  زیکا عضو جنس فلاوی ویرو  

گانردا کره ویررو  از آنجرا     اولاتین و اشاره به محلی در  ای واژه)بونیا  دهیریاویبونخانواده 

جرنس   ۵گونره اسرت و از    ۳۵۰برا بری  از    ها ویرو جدا شده دارد  بزرگترین خانواده 

تشکیل شده  ۲، هانتا ویرو  و توسپو ویرو نایروویرو رتوبونیا ویرو ، فلبو ویرو ، وا

 خروار  خرون ایرن خرانواده توسرط بنردپایان      های ویرو بقیه  ها ویرو هانتا جز بهاست و 

 .گردند میمنتقل 

جرنس آلفرا    ۲  از باشرد  مری یونانی بره معنری پوشر      ای واژهخانواده توگاویریده )توگا 

 ازجملره ی ایرن خرانواده   هرا  ویرو تشکیل شده است. تمام آربو ۳روبی ویرو  و ویرو 

اسربی متعلرق بره جرنس آلفرا ویررو        نسرفالیت  آ هرای  ویررو  و  چیکونگونیرا ویرو  

 .باشند می

و  هرا  کنره و یرا   ها پشهتوسط  ها ویرو ، فلاوی ها پشه)توگاویریده  توسط  ها ویرو آلفا 

و جردول   6. )شرکل  یابنرد  میانتقال  ها کنهو یا  ها خاکیتوسط پشه، پشه  ها ویرو بونیا 

۳.  

 

 

 

 

 

                                                      
1
 Flavivirus, Pestivirus, Pegivirus, Hepacivirus. 

2
 Orthobunyavirus, Phlebovirus, Nairovirus, Hantavirus, Tospovirus. 

3
 Alphavirus, Rubivirus. 
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یده( )آربوویروس RNAهای با ژنوم  بندی ویروس . طبقه۶شکل  یده و بونیاویر یده، توگاویر  های مهم پزشکی در سه خانواده فلاوی ویر
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یع جغرافیایی آربو ۳جدول   (اند شده پررنگدر این کتاب  مورد بحث های بیماری)ویروس  ها آن نیو ناقلی مهم مرتبط با انسان ها ویروس. توز

 توزیع جغرافیایی ناقل ویرو  جنس خانواده

 فلاوی ویرو  فلاوی ویریده

 آفریقا، آسیا، اروپا، آمریکا های قاره پشه تب نیل غربی

 قاره آسیا، جزایر اقیانو  آرام پشه آنسفالیت ژاپنی

 استرالیا پشه آنسفالیت دره مورای

 قاره آمریکا پشه آنسفالیت سنت لوئیس

 قاره آفریقا، آمریکای جنوبی پشه تب زرد

 مناطق گرمسیری  عمدتاً) ها قارهتمام  پشه تب دانگ

 قاره آفریقا، جنوب شرق آسیا، آمریکای جنوبی پشه زیکا

 اروپا و آسیا های قاره کنه ها کنهآنسفالیت منتقله از 

 آمریکای شمالی کنه کنه گوزن رو یو

 آمریکای شمالی، شرق آسیا کنه آنسفالیت پوواسان

 سیبری کنه اومسکتب خونریزی دهنده 

 جنوب آسیا )هند  کنه بیماری جنگل کیازانور

 بونیاویریده

 آمریکای شمالی پشه لاکراز اورتوبونیاویرو 

 قاره آفریقا، آسیا، اروپا کنه کنگو -تب خونریزی دهنده کریمه  نایروویرو 

 فلبوویرو 

 

 

 

 

 عربستان جزیره شبهقاره آفریقا،  پشه تب دره ریفت

 آسیا، اروپا )حاشیه دریای مدیترانه ، شمال آفریقا های قاره پشه خاکی پشه خاکیتب 

 قاره آمریکا کنه هارتلند

 چین کنه کاه  پلاکت به همراهسندرم تب شدید 
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 توزیع جغرافیایی ناقل ویرو  جنس خانواده

 آلفا ویرو  توگاویریده

 قاره آمریکا پشه آنسفالیت اسبی غربی

 قاره آمریکا پشه آنسفالیت اسبی شرقی

 قاره آمریکا پشه اسبی ونزوئلاییآنسفالیت 

 آفریقا، آسیا، اروپا و استرالیا های قاره پشه سیندبیس

 نیوزیلند پشه واتاروآ

 آفریقا، آمریکا، آسیا، اروپا های قاره پشه چیکونگونیا

 استرالیا پشه رودخانه را 

 آمریکای جنوبی پشه مایارو

 قاره آفریقا پشه اونیون  نیون 

 قاره آفریقا پشه جنگل سملیکی

 استرالیا پشه جنگل برمه
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 ساختاریهایویژگی-1-۲-۲

 دار پوشر  جنس فلاوی ویرو  و آلفا ویرو  دارای ساختمان کروی شکل،  های ویرو 

 هرا  ویررو   . ژنوم این ۸ و 7 های شکل، ۲)جدول  باشند میو دارای تقارن بیست وجهی 

پروتئین سراختاری   ۳ ها ویرو با سنس ميبت است. ژنوم فلاوی  ای رشته تک RNAیک 

 ,NS1, NS2A, N2B, NS3) ساختاریغیرپروتئین  7  و پوش و  غشاء)پروتئین کپسید، 

NS4A, NS4B, NS5 پروتئین ساختاری )کپسرید،   ۴ ها ویرو . ژنوم آلفا نماید می  را کد

E1 ،E2  وE3 غیرساختاریپروتئین  ۴  و (NSP1-4 کند می  را کد. 

 

یکا از جنس فلاوی ویروس۷شکل   1. نمای شماتیک از ساختار ویروس ز

و دارای تقرارن مرارپییی    دار پوشر  ذراتری کرروی،    ،بونیاویریرده خرانواده   هرای  ویرو 

با سنس منفی یا دوسنسی  ای رشته تک RNAاز سه قطعه  ها ویرو ژنوم بونیا  .باشند می

 ، Large (Lاندازه، تحت عنراوین   براسا سنس  تشکیل شده است. قطعات ژنومی )آمبی

Medium (M و  Small (S هرر قطعره در هرر جرنس متفراوت       . انردازه اند شده  نامگذاری

  پوشیده شده اسرت و در واقرع   Nاست. هر قطعه ژنومی توسط نوکلئوپروتئین )پروتئین 

، بره  N. علاوه برر پرروتئین   باشد میساختار نوکلئوکپسید دارای تقارن مارپییی  صورت به

  .9، شکل ۲پلیمراز ویرو   اتصال دارد )جدول  L (RNAهر قطعه ژنومی یک پروتئین 

                                                      
1
 https://viralzone.expasy.org/24. 
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 1. نمای شماتیک از ساختار ویروس چیکونگونیا از جنس آلفاویروس۸شکل 

پلیمرراز وابسرته بره     L (RNAپلیمراز ویرو  یا پروتئین  RNAکد کننده  Lقطعه ژنومی 

RNA  قطعه باشد می .S  کد کننده نوکلئوپروتئین یا پروتئینN قطعره  باشرد  می .M   کرد

کره در اررر شکسرت پروتئولیتیرک بره       باشرد  مری کننده یک پی  ساز گلیکروپروتئینی  

 .شود میتبدیل  Gcو  Gnسطحی  های پروتئینگلیکو
 

 
یمه۹ شکل یزی دهنده کر یده -. نمای شماتیک از ساختاری ویروس تب خونر  (۱۳)منبع  کنگو از خانواده بونیاویر

                                                      
1
 https://viralzone.expasy.org/625?outline=all_by_species. 
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 ریتکث-1-۲-۳

 .گیرد میتکيیر هر سه خانواده در سیتوپلاسم سلول میزبان صورت 

  ۱۰)شکل  ها ویروسمراحل تکثیر فلاوی 

پوشر  کره برر روی سرطح      Eاز طریرق پرروتئین    ها ویرو اتصال: فلاوی  .۱

ویرو  قرار گرفته است به گیرنده اختصاصی بر روی غشای سیتوپلاسرمی  

  .۱)مرحله  شوند میسلولی هدف متصل 

وارد از طریق مکانیسم اندوسیتوز وابسته به کلاترین  ها ویرو ورود: فلاوی  .۲

  .۲مرحله ) شوند میسلول هدف 

ادغام غشایی و پوش  برداری: پرس از ورود ویررو  بره داخرل انردوزوم و       .۳

که منجرر   دهد میپوش  ویرو  رخ  های پروتئین، تغییراتی در pHکاه  

ژنروم در داخرل    نهایتراً و  گردد میبه ادغام غشائی پوش  با غشای اندوزوم 

  .۳)پوش  برداری  )مرحله  شود میسیتوپلاسم رها 

 mRNAژنرومی، ژنروم مشرابه     RNAترجمه: با توجه به ميبت بودن سرنس   .۴

توسرط ریبروزوم بره یرک پلری پرروتئین ترجمره         مسرتقیماً است و سلولی 

. این پلی پروتئین توسط پروتئازهرای سرلولی و ویروسری شکسرته     شود می

  ایجراد  غیرسراختاری مجرزای ویروسری )سراختاری و     های پروتئینشده و 

  .۴)مرحله  شوند می

 هرا  پرروتئین ، ایرن  غیرسراختاری  هرای  پرروتئین : پس از تولیرد  RNAسنتز  .۵

  کمرپلکس مسرئول سرنتز    RNAپلیمراز وابسرته بره    NS5B (RNA ازجمله

RNA  در دهنرد  مری و رونویسری را انجرام    همانندسازیو  دهند میرا شکل .

با سنس منفری از روی   حدواسط RNAابتدا یک  ،ژنوم همانندسازیفرآیند 

و سپس از روی این رشته الگو، ژنوم )با سنس ميبرت    شود میژنوم ساخته 

  .6و  ۵تولید خواهد شد )مراحل 

ساختاری و ژنوم ویرو  به تعرداد کرافی،    های پروتئینتجمع: پس از تولید  .6

. ابتدا پروتئین کپسرید و  شود میتجمع اجزای ویرو  در سیتوپلاسم انجام 

و سپس از غشاهای شربکه   گیرد میشکل  دیو نوکلئوکپسیافته  ژنوم تجمع
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پوشر  ویررو  ترجمره     هرای  پروتئینگلیکو ها آن یبر روکه  آندوپلاسمی

  .۸و  7)مراحل  شود میانجام  زنی جوانهشده، 

و کسرب   آندوپلاسرمی ویرو  از شبکه  زنی جوانهخروج )رهاسازی : پس از  .7

پوش ، ویرو  از طریق مسیر ترشحی بره شربکه گلرژی و سرپس غشرای      

و در نهایت از طریق اگزوسیتوز به خرارج   شود میسیتوپلاسمی انتقال داده 

  .۱۱تا  9)مراحل  شود میاز سلول رها 

 

 (۳)منبع  ها ویروستکثیر فلاوی  کیشمات. نمای ۱۰شکل 

  ۱۱)شکل  ها ویروسمراحل تکثیر آلفا 

پوش  که بر روی سطح ویرو   E2از طریق پروتئین  ها ویرو اتصال: آلفا  .۱

قرار گرفته است به گیرنده اختصاصی بر روی غشرای سیتوپلاسرمی سرلول    

 .شوند میهدف متصل 
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از طریق مکانیسم اندوسیتوز وابسرته بره کلاتررین وارد     ها ویرو ورود: آلفا  .۲

  .۱)مرحله  شوند میسلول هدف 

وش  برداری: پرس از ورود ویررو  بره داخرل انردوزوم و      ادغام غشایی و پ .۳

که منجرر   دهد میپوش  ویرو  رخ  های پروتئین، تغییراتی در pHکاه  

ژنروم در داخرل    نهایتراً و  گردد میبه ادغام غشایی پوش  با غشای اندوزوم 

  .۲)مرحله  شود میسیتوپلاسم رها 

: پس از رها شدن ژنوم در سیتوپلاسرم، ژنروم هماننرد    RNAترجمه و سنتز  .۴

mRNA  و دو سوم ابتدای ژنوم که  شود میمتصل  ها ریبوزومعمل کرده و به

به یک پلری پرروتئین    باشد می غیرساختاری های پروتئینمسئول کد کردن 

پرروتئین مجرزا    ۴. این پلی پروتئین همزمان با ترجمره بره   شود میترجمه 

(NSP1-4 دارای فعالیررت  غیرسرراختاری هررای پررروتئین. شررود یمرر  شکسررته

مکمرل حدواسرط )برا سرنس      RNAو از روی ژنوم یرک   باشند میپلیمرازی 

، حدواسرط  RNAپلیمرراز ویررو  از روی    ،. در ادامره کنند میمنفی  سنتز 

ساب ژنومیک )کوچکتر از ژنوم  را سرنتز   mRNAژنوم )سنس ميبت  و یک 

ساختاری ویررو  ترجمره    های پروتئینساب ژنومیک به  mRNA. نماید می

  .6تا  ۳)مراحل  شود می

ساختاری و ژنوم ویرو  به تعداد  های پروتئینتجمع و خروج: پس از تولید  .۵

. ابتردا پرروتئین   شرود  مری کافی، تجمع اجزای ویرو  در سیتوپلاسم انجام 

و سپس از غشرای   گیرد میشکل  و نوکلئوکپسیدکپسید و ژنوم تجمع یافته 

ویرو  قررار گرفتره    پوش  های پروتئینگلیکو آن بر رویسمی که سیتوپلا

  .۱۳تا  7)مراحل  شود میو ویرو  از سلول خارج  شود میانجام  زنی جوانه

  ۱۲)شکل  ها ویروسمراحل تکثیر بونیا 

پوش  که بر روی سرطح   های پروتئیناز طریق گلیکو ها ویرو اتصال: بونیا  .۱

اصی بر روی غشرای سیتوپلاسرمی   ویرو  قرار گرفته است به گیرنده اختص

 .شوند میهدف متصل  سلول

از طریرق مکانیسرم اندوسریتوز وارد سرلول هردف       هرا  ویررو  ورود: فلاوی  .۲

 .شوند می
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 (۳)منبع  ها ویروساتیک تکثیر آلفا م. نمای ش۱۱شکل 

ادغام غشایی و پوش  برداری: پرس از ورود ویررو  بره داخرل انردوزوم و       .۳

که منجرر   دهد میپوش  ویرو  رخ  های پروتئین، تغییراتی در pHکاه  

قطعات ژنومی در  نهایتاًو  گردد میبه ادغام غشایی پوش  با غشای اندوزوم 

 )پوش  برداری . شود میداخل سیتوپلاسم رها 

داری، آنزیم پلیمراز ویروسی )متصل به هر قطعه رونویسی: پس از پوش  بر .۴

های تولیرد شرده توسرط     mRNAژنومی  از هر قطعه رونویسی انجام داده و 

 .شوند میی سلولی ترجمه ها ریبوزوم
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ژنروم، ابتردا پلیمرراز     همانندسرازی  : در فرآینرد  همانندسرازی سنتز ژنروم )  .۵

ی تولیرد  با سنس ميبت از روی هر قطعه ژنروم  حدواسط RNAویرو  یک 

و سپس از روی این رشته الگرو، قطعره ژنرومی )برا سرنس منفری         کند می

 خواهد شد. ساخته

ساختاری و ژنوم ویرو  به تعرداد کرافی،    های پروتئینتجمع: پس از تولید  .6

. ابتردا نوکلئروپروتئین،   شرود  مری تجمع اجزای ویرو  در سیتوپلاسم انجام 

و سپس  گیرد میشکل  نوکلئوکپسیدو پلیمراز و قطعات ژنومی تجمع یافته 

پوشر    هرای  پروتئینگلیکرو  هرا  آن برر روی از غشاهای دستگاه گلژی کره  

 .شود میانجام  زنی جوانه اند شدهویرو  واقع 

ویررو  از دسرتگاه گلرژی و کسرب پوشر ،       زنری  جوانره رهاسازی: پس از  .7

 شرود  میویرو  از طریق مسیر ترشحی به غشای سیتوپلاسمی انتقال داده 

 .شود میدر نهایت از طریق اگزوسیتوز به خارج از سلول رها و 

 

 (۱۴منبع ) ها ویروساتیک تکثیر بونیا م. نمای ش۱۲شکل 
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 ایرانمهمبومیآربوویروسیهایبیماری-۲
 
 

 کنگو–تبخونریزیدهندهکریمه-۲-1

کنگو یک بیماری مشتر، بین انسان و دام است و در اررر   -تب خونریزی دهنده کریمه 

، شرود  مری بونیاویریده، که توسط کنه به انسران منتقرل    از خانواده نایروویرو عفونت با 

دار  RNA ویررو   یرک  کنگرو  –. ویرو  تب خرونریزی دهنرده کریمره    گردد میایجاد 

 منفی است.سنس  ای رشته تک

مریلادی   ۱9۴۴ کنگو اولین بار در منطقه کریمه در سرال  -تب خونریزی دهنده کریمه 

پرس از جنر     ،شروروی در کریمره  پرسرنل ارتر     ۲۰۰، زمانی که حدود شد شناسایی

. ویرو  از خون و بافت بیماران با اسرتفاده از تلقریح   به بیماری مبتلا شدند ،دومجهانی 

بعدها مشخص کریمه گذاشتند. ویرو  و نام آن را  داخل مغزی به موش سفید جدا شد

و برا علائرم    دار ترب از ویرو  کنگرو کره از بیمراری     ژنی آنتیاز نظر شد که این ویرو  

نیسرت   تمایز قابل ،جدا شده بود ۱9۵6در جمهوری دموکراتیک کنگو در سال خونریزی 

جالب آنکه .  ۱۵) گردیدبه آن اطلاق میلادی  ۱97۰در سال  ویرو فعلی نام  رو ازاینو 

 –دهنده با علائمی بسیار مشرابه ترب خرونریزی دهنرده کریمره       ریزی خونیک بیماری 

 خوارزمشراه  نره یدر کتراب گنج  یرانر یمعرروف ا کنگو توسط جرجانی پزشک و دانشمند 

در  ای ناحیره  ذ،ترمر شرهر   از نوشته شده یکه به زبان فارس  یلادیم ۱۱۱۰)حدود سال 

شده شرح داده  و با دقت زیاد خوبی به یماریاست و علائم بگزارش شده  یفعل ازبکستان

  .۱6) است



  
32

       
    

فصل دوم: بیماری
های آربوویروسی بومی مهم ایران

  
 

 

 

گروه متمرایز ژنتیکری    ۸ ،اسیدنوکلئیکتوالی  وتحلیل تجزیه های تکنیکامروزه با توسعه 

مطالعرات   . ۱7) مشخص نمودکنگو  -تب خونریزی دهنده کریمه در ویرو   توان میرا 

ایرن   از دو گرروه ژنتیکری متمرایز   وجرود   دهنده نشانایران  های نمونهانجام شده بر روی 

ماداگاسرکار و  ویررو  از  برا  جردا شرده    هرای  نمونره است. یکی قرابت نزدیک با ویرو  

 . ۱9سنگال و موریتانیا ) های نمونه  و دیگری با ۱۸) دارد پاکستان

در روسیه، در سراسر  ویژه بهکنگو در اروپای شرقی،  -امروزه تب خونریزی دهنده کریمه 

 قراره  شربه مدیترانه، در شمال غربی چین، آسیای میانه، جنوب اروپا، آفریقا، خاورمیانه و 

شدید بیماری گردیده است. میرزان   های طغیانو باعث   ۱۳)شکل  شود میهند مشاهده 

انتشرار جهرانی، ترب     نظرر  ازنقطره  . ۲۰) باشرد  میدرصد  ۴۰بیماری تا حدود  ومیر مرگ

 برین  در را گسرتردگی  بیشرترین  دانر ،  ترب  از بعرد  کنگرو،  –خونریزی دهنده کریمره  

 .دارد آربوویروسی های بیماری
 

 
یمه . ۱۳شکل  یزی دهنده کر یع جغرافیایی تب خونر  (میلادی ۲۰۱۷ سال) کنگو –توز

 1)منبع سازمان جهانی بهداشت(

 سال در کنه در و دام سرم در بار اولین برای کنگو –تب خونریزی دهنده کریمه  ویرو 

گرزارش   ۱۳7۸گزارش شد ولی اولین مورد بیمراری در انسران در سرال    در ایران  ۱۳۴9

 گزارش وزارت بهداشت، درمان و آموزش پزشکی، ترا پایران شرهریور    براسا شده است. 

 ۳۱اسرتان )از مجمروع    ۲7 در  %۱۳مررگ )  ۱9۵مورد بیمراری برا    ۱۵۰۱ جمعاً ۱۳9۸

                                                      
1
 https://www.who.int/emergencies/diseases/crimean-congo-haemorrhagic-

fever/Global_CCHFRisk_2017.jpg?ua=1. 
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سیسرتان   های استانکشور شناسایی شده که بیشترین موارد به ترتیب مربوط به استان  

 ، لریکن تعرداد   ۲۱و بلوچستان، خراسان رضوی، کرمان، اصفهان و فرار  بروده اسرت )   

 متفاوت بسیار متغیر بوده است. های سالدر  ومیر مرگموارد و میزان 

 ناقل و چرخه انتقال

، هرم مخرزن و هرم ناقرل     ۲ی جرنس هیالومرا  هرا  کنه ویژه به، ۱ودیدهگزی سخت ایها کنه

 بره  تخم طریق از ویرو . شوند می محسوب کنگو –تب خونریزی دهنده کریمه  ویرو 

کنره )لارو و نمرف  بره    رشرد   مختلرف  مراحل از انتقال با و شود می منتقل کنه بعد نسل

گاو، برز، گوسرفند،    جمله از. حیوانات اهلی و وحشی متعددی گردد میمرحله بالغ منتقل 

ویررو  در طبیعرت    تکيیر دهنرده میزبانان  عنوان به، جوندگان و خرگوش شترمرغشتر، 

کره در سرطح    ، شترمرغ استينای به) ای پرندهدر هی   اگرچه.  ۱۴)شکل  نمایند میعمل 

پرندگان نق  مهمی در انتقرال و  لیکن  ،مشاهده نشده است ویرمی ،کند میزمین تغذیه 

  .۲۳ ،۲۲) نمایند میی آلوده بازی ها کنهگسترش 
 

 
یمه  چرخه انتقال .۱۴شکل  یزی دهنده کر  (۲۴منبع )اقتباس از  کنگو –ویروس تب خونر

                                                      
1
 Ixodidae. 

2
 Hyalomma. 
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ی آلوده یا تما  برا خرون و بافرت حیوانرات آلروده      ها کنهانتقال به انسان از طریق نی  

این بیماری همینین از طریق تما  با خون یا مایعات بدن از یک انسران   .افتد میاتفاق 

از طریرق تمرا     هرا  بیمارسرتان . انتقرال بیمراری در   گرردد  میآلوده به فرد دیگر منتقل 

محافظت نشده با خون و مایعرات بردن بیمرار و همینرین بره دلیرل اسرتریل نامناسرب         

و آلرودگی تجهیرزات پزشرکی     تزریرق  هرای  سروزن تجهیزات پزشکی، استفاده مجردد از  

 .مشاهده شده است

بردون علائرم برالینی اسرت.      معمرولاً  سرم داران اهلری  بیماری در گاو و گوسفند و سایر 

و دامپزشرکانی کره برا ایرن حیوانرات سرروکار دارنرد،         هرا  کشرتارگاه دامداران و کارگران 

در مناطق بومی در معرض خطر بیماری قرار دارند. پرسنل بیمارسرتانی کره از    بخصوص

. شریوع  باشرند  مری نیز در خطر جدی ابتلا به بیمراری   نمایند میبیماران مبتلا نگهداری 

 .باشد می ها کنهگرمتر سال و همزمان با فعالیت  های ماهدر  عمدتاًبیماری 

کنره   مختلرف  هرای  گونره  از کنگرو  –مه ویرو  عامل تب خونریزی دهنده کری در ایران

برا عفونرت    ۱درماسنتور، هیالوما، همافیزالیس، ریپی سفالو  و اورنیتودورو  های جنس

گونه هیالوما در ایرران   ۸از میان  .زارش شده استگ کشور مختلف نواحی از %۵۲تا  ۲/۰

بعرلاوه   گونه این.  ۲7 ،۲6)است روی دام بوده  ها آن ترین شایع ۲آناتولیکومهیالوما  ، ۲۵)

شرایع آلروده برا     هرای  گونره  ۳هیالوما مارژیناتوم، هیالوما آسیاتیکوم، هیالومرا درومرداری  

هیالومرا  در ایرران،  .  ۳۰ ،۲9 ،۲۸) انرد  شرده کنگو در ایرران یافرت    – ویرو  تب کریمه

مطررح هسرتند لریکن     بره انسران  آناتولیکوم و هیالوما مارژیناتوم ناقلین اصرلی بیمراری   

در رابطره برا انتقرال بیمراری بره دام و بره انسران         هرا  گونه ایناز  یک هی  ۴ناقلیظرفیت 

و اکولروژی هیالومرا    شناسری  زیسرت قررار نگرفتره اسرت.     موردبررسری جرامع   صرورت  به

 ملاحظه نمایید. ۵را در فصل آناتولیکوم و هیالوما مارژیناتوم 

 علائم بیماری

متفراوت اسرت.   )و همینین دوز/برار ویررو     دوره کمون بیماری بسته به نحوه آلودگی 

روز  و پرس از آلرودگی از طریرق     9این دوره پس از گزش کنه یک تا سه روز )حرداکير  

                                                      
1
 Dermacentor, Hyalomma, Haemaphysalis, Rhipicephalus, Ornothodoros. 

2
 Hyalomma anatolicum. 

3
 Hyalomma marginatum, H. asiaticum, H. dromedarii. 

4
 Vectorial capacity. 
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  .۲۰) باشد میروز   ۱۳روز )حداکير  6تا  ۵خون و بافت آلوده 

، کمردرداولیه شامل سردرد، تب شدید،  های نشانهناگهانی است و علائم و  بیماری شروع

. قرمزی چشم، صورت برافروخته، گلروی قرمرز   باشد میدرد مفاصل، معده درد و استفراغ 

قرمز روی کام شایع است. علائم ممکن است شامل زردی، و در موارد شردید،   های لکهو 

بدن،  یبا پیشرفت بیماری، مناطق وسیع کبودباشد. و در، حسی  وخوی خلقتغییر در 

خرونریزی کنتررل   همینین و  ش، دستگاه ادراری و رحم،، دستگاه گواربینی ازخونریزی 

و  شرود  میاز روز چهارم بیماری شروع  تقریباًکه  شود میتزریق دیده  های محلنشده در 

دوم بیماری اتفراق   هفته در معمولاً و %۴۰تا حدود  ومیر مرگحدود دو هفته ادامه دارد. 

  .۲۰) افتد می

 در کنگرو  –ویرو  ترب خرونریزی دهنرده کریمره     ت عفون مدت طولانیو عوارض اررات 

، حرال  نیبراا  ؛اسرت  نگرفتره  قررار  موردبررسری  کرافی  انردازه  به اند مانده زنده که ییها آن

 .بهبودی کند است

روز پس از شروع بیماری قابرل تشرخیص هسرتند.     7از حدود  IgGو  IgM های بادی آنتی

IgM  ماه پس از عفونت، اما  ۴اختصاصی تاIgG  اسرت   ییشناسا قابلسال  ۵حداقل برای

با ایمنری زیسرتی    های آزمایشگاهفقط در از خون بیماران جداسازی ویرو   . ۱۵)شکل 

روز اول صرورت   ۸در طری  در مرحلره حراد بیمراری    سرطح چهرار     معمرولاً سطح برالا ) 

  .ملاحظه شود 7فصل . تشخیص آزمایشگاهی در پذیرد می
 

 
یزی خونانسان به عفونت با ویروس تب ایمنی پاسخ . ۱۵شکل  یمه ر  (۳۱منبع کنگو )اقتباس از -دهنده کر
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 پیشگیری و کنترل

 حیوانرات  در کنگرو  –به ویرو  تب خونریزی دهنده کریمره   کنترل عفونت وپیشگیری 

 های گونه ، این بر علاوه. نیست مشخص معمولاً اهلی حیوانات در عفونت زیرا است دشوار

و پراکندگی گسترده دارند و لذا کنترل کنه با اسرتفاده  بوده  زیاد بسیار ویرو  ناقل کنه

 تررین  مترداول  .بینانه برای مراکز دامداری صنعتی اسرت فقط یک گزینه واقع ک  کنهاز 

مستقیم برر روی بردن حیروان اسرت. ایرن       طور به ک  کنهپاش   ،روش کنترل کنه دام

و با دقت و پوشر  کامرل بردن دام انجرام      ،و ایمن مثرر ک  کنهعمل باید با استفاده از 

 یواکسرن تجرار  . رونرد  مری برای این منظور به کار  ای گسترده طور بهها پیرتروئیدپذیرد. 

  .۲۰برای پیشگیری ابتلا حیوانات به بیماری وجود ندارد )

آموزش و افزای  آگاهی مردم نسبت به عوامل خطرر عفونرت بره ویررو  بیمراری ترب       

 براسرا  . دارد هرا  آن ابرتلا  از پیشگیری در مهمی نق  کنگو –خونریزی دهنده کریمه 

 برر زیر را در  های جنبهبهداشتی باید  های توصیه  ۲۰) بهداشت جهانی سازمان راهنمایی

 :بگیرد

  کنه به انسانکاه  خطر انتقال از طریق: 

o  برر روی  هرا  کنره رن  روشن )برای تشرخیص راحرت    های لبا استفاده از 

شرلوار در   قررار دادن پاچره  و  ، شرلوار بلنرد   بلنرد  آستین  و محافظ )لبا 

 ؛ها جوراب

o  بر روی پوست و لبا ؛ ها کنهمناسب  دورکنندهاستفاده از مواد 

o  ،جدا کرردن  بررسی مرتب لبا  و بدن از نظر وجود کنه. در صورت یافتن

 ایمن صورت بهو برداشتن آنها 

o  در فصولی که بیشترین فعالیت یا و بوده زیاد  ها کنهاجتناب از مناطقی که

 را دارند؛

o  و انبارها. ها اسطبلدر  ها کنهکنترل 

 کاه  خطر انتقال از حیوان به انسان: 

o  محرافظ هنگرام دسرت زدن بره      هرای  لبرا    و سرایر  استفاده از دسرتک

کشرتار و   آنها در منراطق برومی، خصوصراً در هنگرام     های بافتحیوانات یا 
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 و منازل؛ ها کشتارگاهقصابی در 

o  قبل از مصرف؛ ساعت ۲۴نگهداری گوشت حیوانات در یخیال به مدت 

o  از مرثرر  و یرا اسرتفاده   دو هفته قبل از کشتار دام قرنطینه کردن حیوانات

 .ک  کنه

 کاه  خطر انتقال انسان به انسان در جامعه: 

o ؛آلوده اجتناب از تما  نزدیک فیزیکی با افراد 

o استفاده از دستک  و تجهیزات محافظ هنگام مراقبت از افراد بیمار؛ 

o  بعد از مراقبت یا ملاقات افراد بیمار. ها دستشستشوی مرتب 

 تبنیلغربی-۲-۲

متعلرق بره جرنس     سنس ميبرت،  ای رشته تکدار  RNAعامل تب نیل غربی یک ویرو  

و  کره پراتوژن نوروتروپیرک انسرانی اسرت      فلاوی ویرو ، از خانواده فلاوی ویریده است

ک ژنیر  آنتری . ایرن ویررو  متعلرق بره گرروه      گرردد  بار مرگمنجر به آنسفالیت  تواند می

 .آنسفالیت ژاپنی است

در  دار تبمیلادی از یک مورد بیمار  ۱9۳7نیل غربی برای اولین بار در سال تب ویرو  

از  ۱9۸۰ترا   ۱9۵۰ هرای  سرال منطقه نیل غربی اوگاندا جدا شد و متعاقرب آن در طری   

با تب خفیف همراه برود،   طورمعمول به، مصر، هند، فرانسه و آفریقای جنوبی، که لیاسرائ

اوانی، شدت و دامنه جغرافیایی شریوع بیمراری   ، فر۱99۰اواسط دهه  درگزارش گردید. 

بیماری بره نیمکرره غربری رسرید و در      ۱999تب نیل غربی افزای  یافت و در تابستان 

جداسازی و بررسی ژنتیکی این سروش  آمریکا )شهر نیویور،  گزارش شد.  متحده ایالات

ویررو  خاورمیانره    مبدأ احتمالاًدلیل  به همینبود و  اسرائیلمشابه سوش جداشده در 

و در کشرورهای   متحرده  ایرالات ویررو  در بیشرتر منراطق     ،سال ۴در عرض بوده است. 

 ۵۱بری  از  مریلادی   ۲۰۲۰ژانویه سال تا . گسترش یافتهمسایه آن، کانادا و مکزیک، 

 آمریکرا  متحرده  ایرالات مررگ در انسران، در    ۲۳۰۰با بری  از   ،هزار مورد تب نیل غربی

منطقره مدیترانره شررقی سرازمان جهرانی      گرردش ویررو  در   .  ۳۲) گزارش شده است

 از کشورهای مختلفی مانند مصر، لبنان، عراق، امارات متحده عربری نیز بومی و بهداشت 

بررزرگ ایرن بیمرراری در   هرای  طغیرراناکيرر   . ۳۴ ،۳۳پاکسرتان گررزارش شرده اسررت )   و
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 مسیرهای پرندگان مهاجر اتفاق افتاده است.

کره امرروزه    ، ۱6علیرغم گسترش بسیار وسیع جهانی ویرو  ترب نیرل غربری )شرکل     

، شرود  مری عاملی مهم در ایجاد آنسفالیت ویروسری در سراسرر جهران شرناخته      عنوان به

  .۳۵محدود است )بسیاری از کشورها اطلاعات در خصوص بروز بیماری در 
 

 
یع جهانی ویروس تب نیل غربی .۱۶شکل   توز

(Global distribution of West Nile virus-CDC.gif) 

گرزارش گردیرد. در ایرن مطالعره      ۱۳۵۵تب نیل غربی برای اولین بار در ایران در سرال  

از مناطق مختلف  ،شده از انسان آوری جمعنمونه خون  69۸  از ۳6) سعیدی و همکاران

جنروب غربری   را در مناطق مرکزی و ویرو  تب نیل غربی گستردگی آلودگی به  ،کشور

برر   ،کشور بخصوص خوزستان گزارش نمودند. مطالعه سرواپیدمیولوژی در مقیا  بزرگ

 دهنرده  نشاناستان کشور نیز  ۲7اسب از  ۱۰۵۴شده از  آوری جمعخون  های نمونهروی 

 های بادی آنتی %7/۲۳بوده است )شیوع کلی ویرو  تب نیل غربی بسیار گسترده  شیوع

 . سایر مطالعات سرواپیدمیولوژی بر روی انسران و  ۳7  )%۸۸الی  ۱با دامنه  کننده خنيی

حیوانات در ایران نیز چرخ  گسترده ویرو  را در مناطق مختلف کشور، بخصروص در  

  .۴۲، ۴۱، ۴۰، ۳9) نموده است تأییدمناطق جنوبی کشور 

 ناقل و چرخه انتقال

)شرکل   شرود  میحفظ  ها پشهویرو  تب نیل غربی در یک چرخه انتقال بین پرندگان و 

ان نیز ممکن است توسط ایرن ویررو  آلروده شرده و باعرث      دار مهرهانسان و سایر  . ۱7
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و ویرمی کرافی   توانند میآنکه  به دلیلبیماری جدی و یا مرگ آنان گردد. ولی پرندگان، 

،  ۴۳) تولیرد نماینرد   هرا  پشره برای آلوده نمرودن  روز   ۱۰۰)گاهی بی  از  مدت طولانی

پرنردگان  . شروند  میویرو  در طبیعت محسوب  چرخه انتقالمیزبان  ترین مهم عنوان به

، آسریا و اروپرا و در   خاورمیانره مهاجر همینین در انتقال ویرو ، برای ميال از آفریقا به 

  .۴7، ۴6، ۴۵، ۴۴) اند نمودهداخل قاره آمریکا نق  مهمی بازی 

 
 نیل غربیتب  ویروس چرخه انتقال. ۱۷شکل 

https://www.msmosquito.org/west-nile-virus)) 

، امرا  میرنرد  مری  ویرو  تب نیرل غربری   بیمار شده و یا در ارر ۱پرندگان در خانواده کلاغ

۲معمولی های گنجشکپرندگان دیگری مانند 
کمترری   ومیرر  مررگ دچار ویرمی برالاتر و   

خزنردگان،   ازجملره دیگرر   دار مهرره گونره   ۳۰، حداقل گونه پرنده ۳۰۰هستند. علاوه بر 

هستند ولری  ویرو  تب نیل غربی دوزیستان و پستانداران نیز مستعد ابتلا به عفونت به 

 هرا  اسرب و  هرا  انسران . نماینرد  میویرمی کافی برای آلودگی پشه ایجاد  ها آنمعدودی از 

دچار بیماری جدی یا مرگ شروند،   به ویرو  تب نیل غربی ممکن است به دلیل عفونت

ویررو  نقشری برازی     و در چرخره حیرات   شروند  مری اتفراقی محسروب    هرای  میزباناما 

  .۴۸) نمایند میناقل در خود ایجاد ن پشه، زیرا ویرمی کافی برای آلودگی نمایند مین

 

                                                      
1
 Corvidae. 

2
 Passer domesticus. 
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راه انتقرال اسرت، امرا اگرر      تررین  مترداول ، توسط پشه ناقرل،  ها میزباناگرچه انتقال بین 

حیوانات یا پشه آلوده توسط میزبانان حسا  خرورده شروند و یرا پرنردگان حسرا  در      

تما  نزدیک با مایعات دهان سایر پرندگانی که ویرمی بالا دارنرد قررار گیرنرد، ویررو      

با انتقال خرون،   تواند میاین ویرو  همینین  . ۴9) منتقل شود تواند می تب نیل غربی

  .۴۸) گرددمنتقل  ها انسانند اعضا، انتقال از طریق جفت و از طریق شیر مادر بین پیو

 های جنس، اما سایر شود میی کولکس منتقل ها پشهویرو  تب نیل غربی اساساً توسط 

اصلی کرولکس پری پینرز،     های ناقلنیز ممکن است ناقل باشند. در اروپا و آفریقا،  ها پشه

کمرپلکس   هرای  گونره و در هنرد   باشرند  مری  ۱کولکس یونیویتاتو  و کولکس آنتناتو 

هستند. در آمریکای شمالی، ویررو  ترب   تب نیل غربی ناقلین عمده ویرو   ۲ویشنویی

گونه مختلف پشه با اکولوژی و رفترار متنروع یافرت شرده اسرت.       6۰نیل غربی در قریب 

کمترر از   ،آمریکرا  متحرده   ایالات های بیماریگزارشات مرکز کنترل  براسا و  حال نیباا

در شرمال شررق آمریکرا    . شروند  مری ناقلین اصلی ویرو  در نظر گرفته  ها آندرصد  ۱۰

کرولکس  آمریکرا  ، و در جنروب  ۳کولکس پی پینز، در مرکز و غررب کرولکس تارسرالیس   

 . این الگروی  ۵۰) باشند میناقلین ویرو  تب نیل غربی  ترین مهم ۴کوئین کوفاسیاتو 

 مسرئول غالب محلری کرولکس    های گونهو  شود میخاص محلی در مقیا  جهانی تکرار 

در بهرار و تابسرتان از پرنردگان     معمولاًکولکس  های گونه.  ۵۱) باشند میانتقال ویرو  

بره   دهرد  مری و در پراییز کره بیشرترین انتقرال ویررو  بره انسران رخ         کننرد  میتغذیه 

ی آئد  ناقل سرایر  ها پشه . ۵۲) دهند میاز پستانداران و انسان تغییر رفتار  خواری خون

همینین ممکن  ،۵، نظیر آئد  وکسنس و آئد  آلبوپیکتو مرتبط یها رو یوفلاوی 

رابطین مهمی در انتقال ویرو  از پرندگان بره انسران نقر  ایفرا نماینرد       عنوان بهاست 

ی هرا  پشره به نسل بعد نیز در چندین گونره از   ها پشهنتقال ویرو  از طریق تخم ا . ۵۳)

و  شناسری  زیسرت )مشراهده شرده اسرت    در کرولکس پری پینرز     جمله ازجنس کولکس، 

  .۴۸آورده شده است  ) ۵اکولوژی کولکس پی پینز در فصل 

محردود بروده    نسربتاً در ایران مطالعات در خصوص چرخه انتقال ویرو  تب نیل غربری  

در  ۱۳۸6و  ۱۳۸۲ هرای  سرال که بر روی پرندگان تالابی مهاجر در طی  ای مطالعهاست. 

                                                      
1
 Culex pipiens, Culex univittatus, Culex antennatus. 

2
 Culex vishnui Complex. 

3
 Culex tarsalis. 

4
 Culex quinquefasciatus. 

5
 Aedes vexans, Aedes albopictus. 
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دیرده   ۱چنگرها در غربی نیل تب ویرو  به  %۱۵ایران انجام پذیرفت بیشترین آلودگی )

ی ناقل، شامل ظرفیت نراقلی نیرز بسریار محردود اسرت.      ها پشهشد. مطالعه در خصوص 

و در  ۲در آذربایجران غربری از آئرد  کاسرپیو      ای مطالعره ویرو  تب نیرل غربری در   

  .۵۵ ،۵۴پینز گزارش گردیده است ) دیگر در استان گیلان از کولکس پی ای مطالعه

ویرو  تب نیل غربی در   lineage) لینیج ۸گر چرخ  حداقل مطالعات فیلوژنتیک نشان

ی هرا  پشره  . مطالعات انجام شده بر روی ۵6) باشد میمتفاوت  زایی بیماریدنیا، با حدت 

ایرن ویررو  در    ۲ لینریج استان کشور حراکی از چررخ     ۵شده از  آوری جمعکولکس 

 لینریج  هرای  بررسری اکيرر مطالعرات اخیرر در خصروص      که درحالی  .۵۵) باشد میایران 

در قراره آمریکرا متمرکرز بروده اسرت،       ویرژه  بره ، ۱ لینریج ویرو  تب نیل غربی بر روی 

 لینریج برا     یاتر )یونان، صربستان، ایتالیا، لهستان واخیر در اروپا  های سال های اپیدمی

  .۵۸ ،۵7) باشرد  مری  لینریج اهمیرت پزشرکی ایرن     دهنده نشانویرو  تب نیل غربی  ۲

هرایی اسرت کره از نظرر     سروش  دهنرده  نشاندر آفریقای جنوبی  ۲ لینیج مطالعه بر روی

در ارتبراط برا    معمرولاً که گسترش جهانی زیادی داشرته و   ۱ لینیجبا  زایی بیماریحدت 

  .۵9 قابل مقایسه است )بیماری نورولوژیکی انسان و اسب است 

 علائم بیماری

 در علائرم  .اسرت  علامت بدون آلوده افراد %۸۰در حدود  ویرو  تب نیل غربی عفونت با

 اوقرات  گراهی  اسرتفراغ،  تهوع، حالت ،درد بدن و خستگی سردرد، تب، شامل مابقی ۲۰%

کره   شرود  مری  زده تخمرین  .اسرت  لنفراوی  غدد تورم و بدن روی پوستی بيورات با همراه

)بره   گرردد  مینوع شدیدتر ویرو  تب نیل غربی نفر مبتلا به  یکنفر  ۱۵۰از هر  تقریباً

. علائم شردید بیمراری شرامل سرردرد، ترب       شود مینام آنسفالیت نیل غربی نیز نامیده 

شدید، سفتی گردن، سردرگمی ذهنی، کما، لررز، تشرنج، ضرعف عضرلانی و فلرج اسرت.       

 ۵۰در هر سنی از افراد رخ دهد، با این وجرود افرراد برالای     تواند میعلائم شدید بیماری 

پیوندی  در ميال بیماران  عنوان به) باشند میسال و برخی از افراد که دارای نقص ایمنی 

دوره  .بیشترین خطر ابتلا به بیماری شدید را دارنرد  ویرو  تب نیل غربی صورت ابتلا به

  .6۰روز است ) ۱۴تا  ۳ معمولاًکمون بیماری 

روز پرس از شرروع    ۸ترا   ۳ معمرولاً  ویرو  تب نیل غربی  IgMیاختصاص های بادی آنتی

                                                      
1
 Fulica atra. 

2
 Aedes caspius. 
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روز قابل تشرخیص هسرتند )مانردگاری     9۰تا  ۳۰به مدت  معمولاًو   ۱۸)شکل بیماری 

انردکی   طورکلی بهتب نیل غربی  IgG های بادی آنتی .نیز نشان داده شده است  تر طولانی

پرس از عفونرت    هرا  سرال هسرتند و   گیرری  انردازه قابرل   IgM های بادی آنتیپس از ظهور 

  .6۱ ،6۰) مانند مییا بدون علامت باقی  دار علامت

 

یک حضور ویروس تب نیل غربی . ۱۸شکل   (۶۲در انسان )اقتباس از بدن و پاسخ ایمنی  عاتیدر ماتوصیف تئور

 پیشگیری و کنترل

در شرایطی که برای پیشگیری از ابتلا به بیماری تب نیل غربی واکسن وجود ندارد، تنها 

نسبت به عوامل خطر و آموزش افرراد در   ها آنراه کاه  عفونت در افراد افزای  آگاهی 

 .برای کاه  قرار گرفتن در معرض ویرو  انجام دهند توانند میمورد اقداماتی است که 

 :آموزشی باید شامل موارد زیر باشد های پیامدر این رابطه 

  مرواد دافرع   بند پشهاز طریق استفاده از  ها پشهحفاظت شخصی در برابر گزش ،

  و بلنرد  آستینو شلوارهای  ها پیراهنرن  روشن ) های لبا حشرات، پوشیدن 

 ؛ها پشهجلوگیری از فعالیت در فضای باز در زمان اوج فعالیت 

  لاروی پشه در مناطق مسکونی؛ های زیستگاهتشویق مردم به از بین بردن 

     کاه  خطر انتقال ویرو  از حیوان به انسان با اسرتفاده از دسرتک  و سرایر

آنهرا و در   هرای  بافرت محافظ هنگام دست زدن به حیوانات بیمار یرا   های لبا 

 طی کشتار حیوانات.
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اصرول مردیریت    براسا ی ناقل ها پشه مثررپیشگیری و حفاظت جمعی نیازمند کنترل 

محلی ناقرل و ظرفیرت نراقلی و     های گونه. در این راستا شناسایی باشد میتلفیقی ناقلین 

بین پرندگان و انسان در انتقال ویرو   "پلی" عنوان هببخصوص ناقلینی که ممکن است 

 ضروری است. مثررنق  داشته باشند برای تدوین و اجرای کنترل هدفمند و 

 ،مقیرا  کوچرک   ، درمیردانی  هرای  بررسیانبوهی از مطالعات آزمایشگاهی و هرچند که 

، برا ایرن   اسرت کنترل بر فراوانی جمعیت ناقلین تب نیل غربری   های روش تأریرحاکی از 

ایجاد ارتبراط برین    منظور به، در مقیا  بزرگ، کنترلدارای گروه  یدانیحال، مطالعات م

 . عرلاوه برر ایرن،    6۳این اقدامات و ارر آن در کاه  موارد بیماری بسیار کمیاب اسرت ) 

و تعمریم ایرن    آمریکا انجام شده اسرت  متحده ایالاتاکير قریب به اتفاق این مطالعات در 

متفراوت مشرکل اسرت. در     محیطی زیستشرایط نتایج به سایر مناطق با اپیدمیولوژی و 

اسرت.   یافتره  سازماننیز در یک چارچوب نظارتی متفاوت در آمریکا کنترل ناقلین ضمن 

اگرچره  حراکی از آن اسرت کره    کنترلری در آمریکرا   بررسی مروری اقردامات   با این حال

ميال، تصرمیمات کنترلری مبتنری برر      عنوان بهتلفیقی با ناقلین )بسیاری از اصول مبارزه 

اجررا شرده    مرثرر  طور بهپای ، استفاده از چندین روش کنترل مناسب برای اکوسیستم  

اقردامات کنتررل   پیامد و اررر  یا ارزیابی معنادار  کنترل و های آستانهاست، اما استفاده از 

  .6۴) است گرفتهبسیار محدود انجام در پیشگیری و کنترل موارد بیماری ناقلین 

از طریرق   عمردتاً مبارزه با ناقلین ویرو  تب نیل غربی  ،در کشورهای عضو اتحادیه اروپا

 شریمیایی  های لاروک همینین  بیولوژیک وهای با استفاده از لاروک  عمدتاًلاروکشی )

  .6۳) پذیرد میی ناقل بالغ صورت ها پشه  و مه پاشی بر علیه و بهسازی محیط

ناقل مهم ویرو  تب نیل غربی به انسان و ایرن   عنوان بهنظر به اهمیت کولکس پی پینز 

لاروی، بخصوص در شهرهای بزرگ، در اماکن انسانی اسرت،   های زیستگاهکه بسیاری از 

انجرام پرذیرد،    ها شهرداریکه باید توسط معابر و اماکن عمومی علاوه بر بهسازی محیط 

 بسرزایی لاروی از اولویرت   هرای  زیسرتگاه و جلب مشرارکت مرردم در کراه      سازی آگاه

 برخوردار است.

 تبپشهخاکی-۲-۳

  شرود  مری نیز خوانده  روزه سهتب پاپاتاسی و تب  های نامتب پشه خاکی )به  های ویرو 

سرنس   ای رشته تک RNA نانومتر و حاوی  ۱۱۰تا  9۰کروی شکل به اندازه  های ویرو 
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بومی  ها ویرو . این باشند میمتعلق به جنس فلبوویرو  از خانواده بونیاویریده منفی و 

و   ۱9)شرکل  کشورهای منطقه مدیترانه، خاورمیانه، شرمال آفریقرا و غررب آسریا بروده      

و غیر ایمرن، مطررح    غیربومیبرای افراد  ویژه به، توجه قابلیک مشکل بهداشتی  عنوان به

 .باشند می

 
)منبع  = توسکانا(T = سیسیلی؛  S= ناپل؛  Nنقشه پراکندگی تب پشه خاکی براساس عامل ویروس ) .۱۹شکل 

https://en.wikipedia.org/wiki/Pappataci_fever) 

و  آباد میکرعامل تب پشه خاکی، سروکمپلکس ناپل )شامل ویرو   های ویرو در میان 

انسانی  های بیماریاز نظر  ها ویرو  ترین مهمویرو  توسکانا  و سروکمپلکس سیسیلی 

تب پشه خاکی ممکن است بدون  های ویرو هرچند که بسیاری از مبتلایان به هستند. 

در  ۱علائم بالینی باشند ولی ویرو  توسرکانا از عوامرل بسریار مهرم مننژیرت آسرپتیک      

  .6۵) باشد میکشورهای منطقه مدیترانه کودکان در 

مریلادی، شناسرایی    ۱۸۸6در منطقه بالکان اروپا، در سال تب پشه خاکی برای اولین بار 

شده است. تب پشه خاکی عامل بیماری گسترده بین سربازان در دو جن  جهانی بروده  

مریلادی شریوع ایرن     ۲۰۰۸و  ۲۰۰7 هرای  سرال اخیر، بره ترتیرب در    های دههاست. در 

هرای انگلیسری در   آمریکرا در عرراق و نیرو   متحده ایالاتبیماری در میان نیروهای ارت  

 افغانستان گزارش شده است.

بخصروص در منطقره    تب پشه خاکی،مطالعات به روز در خصوص اپیدمیولوژی  متأسفانه

خاورمیانه، بسیار محدود اسرت. مروارد وارده ترب پشره خراکی از منراطق برومی توسرط         

                                                      
1
 Aseptic meningitis. 
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  .66 ،6۵گردشگران و سربازان یک مشکل بهداشتی فزاینده جهانی است )

 هرای  ویررو  میلادی، حراکی از وجرود گسرترده     7۰در ایران، مطالعات سرولوژیک دهه 

تب پشه خراکی در طری جنر      . 67) سروکمپلکس ناپل و سیسیلی در ایران بوده است

 زاد ناقرل  هرای  بیماری موارد کل از %۱۵  قریب ۱۳67-۱۳۵9) عراق علیه ایران یلیتحم

  .6۸) است داشته ایران نظامی نیروهای میان در را

 ناقل و چرخه انتقال

منطبرق  پراکندگی را  ترین گستردهسروتیپ توسکانا  و سیسیلی  جز بهناپل ) های ویرو 

و اکولروژی   شناسری  زیسرت ) دارنرد  ۱ناقل اصلی خود، فلبوتومو  پاپاتاسری با پراکندگی 

 عمردتاً ویرو  توسکانا  که درصورتی. ملاحظه نمایید  ۵فلبوتومو  پاپاتاسی را در فصل 

 ۲در کشورهای منطقه مدیترانره و فلبوتومرو  پرنیسیوسرو  و فلبوتومرو  پرفیلیروی     

جداسرازی ویررو  توسرکانا از     . ۱9  )شرکل  69) آینرد  مری ناقلین اصلی آن بره شرمار   

 گزارش نشده است. گاه هی فلبوتومو  پاپاتاسی 

ساعت قبل از شروع تب ترا   ۴۸از شخص آلوده، در فاصله  خواری خونپشه خاکی هنگام 

انتقرال   .ماند میو تا آخر عمر آلوده  شود میآلوده به ویرو  ساعت پس از پایان تب،  ۲۴

حرین   در از راه تخم و همینین انتقال از طریق پشه خاکی نر آلوده به پشه خراکی مراده  

 نسربتاً  . هرچنرد کره مطالعره برر روی حیوانرات      7۰نیز گزارش شده است ) گیری جفت

هرای ناقرل آن   که مخزن ویرو  در طبیعرت فلبوتروم   رسد میمحدود بوده است، به نظر 

  .7۱باشند )

 ۳رومبرومیس اوپیمررو   ۳۸از میران  ، ۱۳۵6در سررال  در اسرتان اصرفهان   ای مطالعره در 

 علیره  برر  برادی  آنتی حاوی ها آن %۳۴ ،بررسی شده در یک منطقه بومی تب پشه خاکی

. نقر  ایرن جونردگان     7۲) بودنرد  آبراد  میکرر  ویررو   علیه بر %۳۲ و سیسیلی ویرو 

 .سی بیشتر داردرنیاز به بر تکيیر دهندهمخزن و میزبان  عنوان به

 علائم بیماری

یرک بیمراری خفیرف و خرود محردود شرونده اسرت. مطالعرات          معمرولاً تب پشه خاکی 

                                                      
1
 Phlebotomus papatasi. 

2
 Phlebotomus perniciosus & Phlebotomus perfiliewi. 

3
 Rhombomys opimus. 
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، هر چنرد  باشند میانسانی است که بی علامت  های عفونتسرولوژیک حاکی از نسبتی از 

 مطالعه نشده است. دقت بهکه این نسبت 

هفته در خصوص ویرو  توسکانا  است. بیماری برا   ۲روز )تا  6تا  ۲دوره کمون بیماری 

درجه ، سرردرد، ضرعف عضرلانی، درد مفاصرل و خسرتگی برروز        ۴۱تا  ۳۸تب ناگهانی )

. طرول  شرود  مری ف هفته برطر ۲)نام تب سه روزه  تا   . اکير علائم طی چند روزنماید می

مرتبط با تب پشره   ومیر مرگکمتر از یک هفته است. هی   معمولاًدوره ویرمی در انسان 

 . لریکن عروارض سیسرتم اعصراب مرکرزی، مننژیرت و       7۳) خاکی گزارش نشرده اسرت  

این ویررو  از عوامرل بسریار     عفونت به ویرو  توسکانا گزارش شده وارر آنسفالیت در 

کشورهای منطقه مدیترانه معرفی شرده اسرت. لرذا از    کودکان مهم مننژیت آسپتیک در 

عامل بیماری تب پشه خاکی متمرایز اسرت.    های ویرو این نظر ویرو  توسکانا با سایر 

لیکن در مناطق با همپوشری   ماند میباقی ایمنی نسبت به عامل ویروسی برای تمام عمر 

  .7۳است ) پذیر امکانعامل بیماری  های ویرو ابتلا به سایر  ،چند ویرو 

 پیشگیری و کنترل

از طریرق بهسرازی محریط و    در غیاب واکسن، اجتناب از نی  پشه خاکی و کنترل ناقل 

اصلی کاه  و قطع انتقرال بیمراری    های روش ،ک  حشرهمبارزه با حشره بالغ به کمک 

، مرواد دافرع   بنرد  پشره است. حفاظت شخصی در برابر گزش پشره خراکی برا اسرتفاده از     

 است. پذیر امکانو جوراب  بلند آستینحشرات، پوشیدن پیراهن و شلوار 
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وورودآربوویروسیباخطرجدیهایبیماری-۳

 گسترشدرکشور
 
 

 تبدانگ-۳-1

ویررو  ترب دانر      .شود میتب دان  یک عفونت ویروسی است که توسط پشه منتقل 

سرنس ميبرت از جرنس فرلاوی ویررو ، از خرانواده        ای رشته تکدار  RNAیک ویرو  

. باشرد  می DEN-1، DEN-2، DEN-3، DEN-4 فلاوی ویریده است و شامل چهار سروتیپ 

یکسان هستند، امرا از نظرر ژنتیکری از     تقریباًاگرچه چهار سروتیپ از نظر اپیدمیولوژیک 

هرر چهرار   سرال پری ، امرروزه     ۳۰یا  ۲۰سناریوی غالب  برخلاف .باشند میهم متمایز 

  .7۴) در آسیا، آفریقا و آمریکا در حال گردش هستندویرو  سروتیپ 

نوپدید منتقله توسط پشه در سطح جهران و   های بیماری ترین گستردهتب دان  یکی از 

 9/۳بری  از  اسرت.   گرمسریر و نیمره   گرمسریر یک چال  عمده بهداشرتی در منراطق   

. باشرند  میدر خطر ابتلا به ویرو  تب دان    ۲۰کشور دنیا )شکل  ۱۲9میلیارد نفر در 

  .7۵قاره آسیا است )مربوط به بیماری جهانی  بار از %7۰قریب 

 یافتره   افزای  اخیر در سراسر جهان  های دههچشمگیری در  طور بهمیزان بروز تب دان  

، مدیریت نامطلوب الملل بینو تجارت  ها مسافرتاست. شهرنشینی کنترل نشده، افزای  

عوامرل   ازجملره و پایردار کنتررل نراقلین     مثررآب و فاضلاب و ظرفیت ناکافی در اجرای 

تعداد موارد تب دان  گزارش شرده بره سرازمان     بر این ازدیاد چشمگیر بوده است. مثرر
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اکيریرت قریرب بره     است. یافته  افزای  برابر  ۸ر بی  از جهانی بهداشت در دو دهه اخی

تعداد واقعی مروارد   رو ازایناتفاق موارد بدون علامت یا خفیف و خود کنترل شده است و 

 دار ترب  هرای  بیمراری سایر  عنوان به. بسیاری از موارد نیز شود میتب دان  کمتر گزارش 

میلیون نفر در  ۴۰۰که سالیانه قریب  شود می زده تخمین. شوند میاشتباه تشخیص داده 

میلیرون نفرر علائرم برالینی تظراهر       ۱۰۰جهان به این بیماری مبرتلا شرده و در حردود    

 .نماید می

در کشورهای منطقه مدیترانره شررقی   اخیر چندین طغیان مهم تب دان   های سالطی 

رخ داده اسرت. ایرن بیمراری در پاکسرتان، سرودان، عربسرتان       سازمان جهانی بهداشرت  

 در عمران نیرز گرزارش شرده اسرت      اخیرراً سعودی و یمن بومی است و انتقال محلی آن 

(76 . 
 

 
 . پراکندگی جهانی تب دانگ۲۰شکل 

طیتف رنتگ های کوچکتر براساس منطقه استت.  های قرمز رنگ بزرگ گزارش موارد بیماری براساس کشور و دایره )دایره
آبی روشن = بعیتد؛  دهنده مناطق خطر بیماری است )قرمز= پرخطر؛ صورتی= محتمل؛ زرد= نامعلوم؛ آبی تا قرمز نشان

 (healthmap.orgآبی پررنگ = منفی( )منبع 

در یک فرد با سابقه سفر به مالزی گزارش  ۱۳۸7در ایران اولین مورد تب دان  در سال 

یز، بخصروص در اسرتان سیسرتان و بلوچسرتان سرابقه      گردید. چند مطالعه سرولوژیک ن

  . لیکن سابقه سفر این افراد بره 79 ،7۸ ،77عفونت به تب دان  را گزارش نموده است )

 ۱۳9۸و  ۱۳9۵ های سالبین  دراست.  نامشخصمناطق بومی بیماری در خارج از کشور 

مروارد   عنروان  بره مورد تب دان  در کشور گزارش شده است کره همگری    ۵۰در مجموع 
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 .اند شده ربتوارده 

داشته باشرند.   توجهی قابلخسارات اقتصادی و بهداشتی  توانند میتب دان   های اپیدمی

عمر تعدیل شرده  سال  ۱۳۰۰ تقریباًدر کشورهای بومی آسیا و قاره آمریکا، بار تب دان  

یرک میلیرون نفرر جمعیرت اسرت کره مشرابه برا برار سرایر            در هرر   DALY) با ناتوانی

 . ۸۰) سل در این مناطق است ازجملهگرمسیری  های بیماریکودکان و  های بیماری

 ناقل و چرخه انتقال

: چرخره  شروند  مری در دو چرخه مشرخص انتقرال حفرظ     ویرو  تب دان  های سروتیپ

و تکراملی از   محیطری  زیسرت چرخه جنگلی از نظرر   . ۲۱جنگلی و چرخه انسانی )شکل 

جنروب شررقی آسریا و آفریقرای      چرخه انتقال انسانی متمایز است و در مناطق جنگلری 

مختلف آئرد  و در   های گونه وسیله بهدر این چرخه، انتقال ویرو   .افتد میغربی اتفاق 

و  تکيیرر دهنرده  ، تنها میزبانان ها میمونکه  جا همان، گیرد میصورت  قسمت تاج درخت

  .۸۱) نمایند میمخزن ویرو  استراحت 

و  فورسریفر آئد  لوتیوکفالو ، آئرد    در آفریقا، ناقلین اصلی ویرو  تب دان  شامل

در سرطح تراج درختران جنگلری      عمردتاً  فورسیفر. اگرچه آئد  هستند ۱آئد  تایلوری

تعجرب  . جرای  آیرد  میولی برای تغذیه از انسان به سطح زمین نیز  نماید می خواری خون

 باشد میقادر به انتقال ویرو  تب دان  در جنگل ن ۲است که آئد  اجیپتی فورموزو 

ی سراکن در تراج درختران جنگرل بروده و      ها پشهدر آسیا نیز ناقلین اصلی شامل  . ۸۲)

 هرا  گونره  این. باشند میناقلین اصلی ویرو  تب دان   ۳کمپلکس آئد  نیوو  های گونه

. تا به امروز شواهد مشخصی برای اربرات  آیند مینیز برای تغذیه از انسان به سطح زمین 

 . ۸۱)وجود چرخه انتقال جنگلی در قاره آمریکا وجود ندارد 

ناقلین موجود در منطقه تاج درختان که در بالا توضیح داده  طلبانه فرصت ای تغذیهرفتار 

منطقه ") شهرهاروستایی و اطراف  های محیطویرو  را از جنگل به  انتقال تواند میشد، 

)در غرب آفریقا  و آئد  آلبوپیکترو    فورسیفرآئد   . ۲۱  تسهیل کند )شکل "ظهور

جنگلی و انسانی )شهری   های زیستگاه)در آسیای جنوب شرقی  ناقلین اصلی و پل بین 

 .باشند می

                                                      
1
 Aedes leuteochephalus, Aedes furcifer, Aedes taylori. 

2
 Aedes aegypti formosus. 

3
 Aedes niveus complex. 



  
50

       
    

فصل سوم: بیماری
ش 

های آربوویروسی با خطر جدی ورود و گستر
در کشور
  

 

 

 

و  تکيیرر دهنرده  تنها میزبران   عنوان بهانسان  ،شهرهاو حاشیه  در مناطق شهریامروزه، 

ناقرل اصرلی و آئرد      ۱ویرو  تب دان  عمل نموده و آئرد  اجیپتری اجیپتری   ن زمخ

 . ۸۳) کنند میناقلین رانویه عمل  عنوان به ۲آلبوپیکتو  و آئد  پولیننسیس

درجره   ۲۸الری   ۲۵دوره انکوباسیون ویرو  در آئد  اجیپتی اجیپتی در درجه حرارت 

اولیه  دوزژنوتیپ ویرو  و  ،است )نکته: علاوه بر درجه حرارتروز  ۱۲الی  ۸ گراد سانتی

در منراطقی کره نراقلین حسرا  وجرود        .باشند میویرو  نیز در تعیین این زمان مهم 

 عامل ایجاد انتقال محلی بیماری گردد. تواند میدارند، ورود مسافران آلوده 

در هرر دو   ویرو  تب دانر   مکانیسم دیگری جهت نگهداری عنوان بهاز راه تخم  انتقال

اپیردمی،   هرای  دورهدر فصول خشرک طرولانی یرا     ویژه به، جنگلی و انسانی چرخه انتقال

آئرد    جمله ازاین پدیده در چندین گونه ناقل ذکر شده بالا  . ۲۱)شکل  باشد میمطرح 

جغرافیایی مختلف نشران داده شرده    های مکاندر و آئد  آلبوپیکتو  اجیپتی اجیپتی 

  .۸۸، ۸7، ۸6، ۸۵، ۸۴) است
 

 
 جنگلی با جمعیت انسانی های چرخهکه در آن  دانگجنگلی و منطقه ظهور ویروس تب  منشأ. ۲۱شکل 

یقاغرب در مناطق روستایی در   (.۸۱ منبعاقتباس از ) نمایند میلاقی و آسیای جنوب شرقی ت آفر

                                                      
1
 Aedes aegypti aegypti. 

2
 Aedes polynensis. 
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  و چابهرار  ۱۳۸۸اولین بار در ایران در شهرهای سراوان )سرال  آئد  آلبوپیکتو  برای 

  گزارش شده ولی اسرتقرار گونره یراد    ۸9  در استان سیستان و بلوچستان )۱۳9۲)سال 

ورود مجدد آئد   اخیراًنشده است.  تأییدمتعدد  های بررسیشده در این استان علیرغم 

استان هرمزگان مشاهده شرده   بندرلنگه  در 9۰سال ) 7۰اجیپتی به ایران پس از قریب 

نراقلین آلروده بره    طریق انتقال و طغیان بیماری را از جدی ناقل، خطر این . حضور است

 خواهرد داشرت.   بره دنبرال  مروارد وارده  از ویرو  )آلروده از طریرق انتقرال تخرم  و یرا      

آورده شرده   ۵و اکولوژی آئد  اجیپتی و آئرد  آلبوپیکترو  در فصرل     شناسی زیست

 ست.ا

 علائم بیماری

بیماری تب دان  نوعی بیمراری شردید و شربیه آنفرولانزا اسرت کره نروزادان، کودکران         

 ۴پس از یرک دوره کمرون    معمولاً. علائم بیماری کند میخردسال و بزرگسالان را مبتلا 

 7تا  ۲ پس از گزش پشه آلوده ظاهر و به مدتروز   7الی  ۴متوسط  طور به)روزه  ۱۴تا 

روز از شروع علائم بیمراری در   7الی  ۵روز قبل و تا  ۲. تیتر ویرو  از مانند میروز باقی 

  .7۵) باشد می کننده آلودهفرد برای پشه 

ایین ویرمی، متوسط پ نکته: افراد بدون علامت ابتلاء به ویرو  تب دان ، با وجود سطح

  .9۱) باشند کننده آلوده ها پشهبرای  توانند می

: دانر   کنرد  مری  بنردی  طبقره سازمان جهانی بهداشت تب دان  را بره دو دسرته عمرده    

درجرره  ۴۰تررب شرردید ) کرره هنگررامی  و دانرر  شرردید. هشررداردهنده)با/برردون علائررم 

شردید، درد پشرت چشرم، دردهرای عضرلانی و       سرردرد مورد از علائرم   ۲  با گراد سانتی

مفصلی، حالت تهوع، استفراغ، تورم غدد و بيورات پوستی، در مرحله ترب همرراه باشرد،    

باید به دان  مشکو، شد. دان  شدید یک عارضه بالقوه کشنده، به دلیل نشت پلاسرما،  

  .7۵) باشد میتنفسی، خونریزی شدید یا اختلال عضو  رساییناتجمع مایعات، 

در برابرر آن   العمرر  مرادام های ترب دانر  ایمنری    بهبودی از عفونت با هریک از سروتیپ

 هرا  سرروتیپ بعدی )عفونت رانویره  توسرط سرایر     های عفونت. کند میسروتیپ را فراهم 

. شدت بیماری به نوع سرروتیپ و همینرین   دهد میخطر ابتلا به دان  شدید را افزای  

و  ۱دارد. در تایلند شدت بیماری در عفونت با دان  بستگی ترتیب عفونت اولیه و رانویه 

و سرپس   ۴و پنجاه برابر و دانر    صد کی ۲و سپس دان   ۳پانصد برابر؛ دان   ۲سپس 
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بررای ترب دانر  وجرود      ی . درمان اختصاصر 9۲پنجاه برابر گزارش شده است ) ۲دان  

و شرروع زودهنگرام درمران تهراجمی      هشداردهنده، لیکن با نظارت دقیق بر علائم ندارد

  .7۴با موفقیت مدیریت نمود ) توان میهیدراتاسیون وریدی، بیماری دان  شدید را 

ویرو  را در دوران بارداری یا در زمان زایمران بره    تواند میزن باردار مبتلا به تب دان  

سرم، دیابرت و   ابتلا به بیماری تب دان  در افراد مبتلا به آ  .9۳جنین خود منتقل کند )

  .9۴را تهدید نماید ) ها آنزندگی  تواند میمزمن  های بیماریسایر 

ساعاتی ، لذا شخص بیمار از رسد میویرمی در زمان ظهور علائم بیماری به حداکير خود 

روز   6الری   ۴ معمرولاً )از ظهور علائرم ترا چنرد روز بعرد     ساعت   ۱۸الی  6قبل )حدود 

جالب آنکه بیمراران بردون علامرت و یرا     .  9۱ ،7۵) باشد کننده آلودهبرای پشه  تواند می

بررای   دار علامرت قبل از بروز علائم بیماری، در کلیه سطوح ویرمی، در مقایسه با بیماران 

  .9۱) به مطالعه بیشتر دارد ازیامر ندلایل این البته  .اند بوده تر کننده آلوده ها پشه

  
 (۷۵ )اقتباس از منبع عفونت با ویروس تب دانگ. پاسخ انسان به ۲۲شکل 

 ،در عفونرت اولیره   . ۲۲ پاسخ ایمنی بیمار بستگی به عفونت اولیه یا رانویره دارد )شرکل  

 ۵ترا   ۳ظررف   IgM های بادی آنتی. شود میآهسته و با تیتر کم مشخص  بادی آنتیپاسخ 

و  شرود  می ظاهر بیماران %99 الی 9۳ در روز ۱۰ الی 6 تا و بستری بیماران %۵۰روز در 

 ۳ترا   ۲، و سپس در عرض رسد میهفته پس از ظهور تب به حداکير خود  ۲ظرف حدود 

در پایران   IgG اختصاصری  هرای  بادی آنتی .یابد میتشخیص کاه   غیرقابلماه به سطح 

. در یابنرد  مری افرزای    یآرامر  بهو  باشند میقابل تشخیص در تیتر کم هفته اول بیماری 

بره بیمراری ترب دانر  مبرتلا شرده        قربلاً )کسانی که  طی یک عفونت رانویهمقابل، در 
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فرلاوی ویررو     های ویرو که با بسیاری از  IgG های بادی آنتی، سطح بالایی از  اند بوده

و  ،قابرل تشرخیص هسرتند   بیمراری  ، حتی در مرحله حاد دهند میواکن  متقابل نشان 

 IgG، ترب دانر   . به دنبرال عفونرت   یابند میچشمگیری افزای   طور بههفته بعد  ۲طی 

گذشرته، اخیرر و فعلری را     های عفونت سرولوژیکباشد، که تشخیص  العمر مادام تواند می

 ملاحظه کنید . 7فصل )تشخیص آزمایشگاهی را در   7۵) کند میپیییده 

 پیشگیری و کنترل

در حال حاضر، پیشگیری و کنترل انتقال بیماری تب دان  بسرتگی بره کنتررل نراقلین     

مناسرب   هرای  زیسرتگاه شامل حرذف   ها روشبا انسان دارد. این  ها آنپشه یا قطع تما  

 کر   حشرره ، کنترل لاروها با استفاده از ها آنرشد لاروی و یا تخلیه و تمیز کردن مرتب 

اصرول   براسرا   هرا  روش  ایرن  ازو یا عوامل بیولوژیک، مبارزه با پشه بالغ و یرا ترکیبری   

 تررین  مهرم . بهسازی محیط برا مشرارکت جامعره    گیرد میمدیریت تلفیقی ناقلین صورت 

روش پایدار برای پیشگیری از انتقال و کنترل بیماری است. حفاظرت شخصری در برابرر    

بره   پشره برا پوسرت بردن را    مناسب که میزان تمرا   گزش پشه مانند استفاده از لبا  

حداقل برساند، نصب توری بر درب و پنجرره منرازل و امراکن عمرومی نظیرر مردار  و       

  .9۰) باشند میحشرات بسیار مهم  دورکنندهادارات و استفاده از مواد 

به برازار آمرد و تراکنون در    میلادی  ۲۰۱۵  در سال Dengvaxiaاولین واکسن تب دان  )

بعردی نشران داد کره     یهرا  لیر وتحل هیر تجزکشور به ربت رسیده است. لریکن   ۲۰قریب 

خطر ابتلا بره   اند بودهکسانی که در زمان واکسیناسیون از نظر سرولوژی تب دان  منفی 

 به همرین بی  از کسانی بود که واکسینه نشده بودند.  ها آندان  شدید و بستری شدن 

 قربلاً سال ساکن مناطق بومی کره   ۴۵تا  9ممکن است این واکسن برای افراد  فعلاًدلیل 

  .7۵تجویز شود ) اند شدهحداقل یک بار به تب دان  مبتلا 

 چیکونگونیا-۳-۲

و متعلرق بره جرنس    سنس ميبت  ای رشته تکدار  RNAویرو  چیکونگونیا یک ویرو  

ی آئرد  بره انسران منتقرل     ها پشهکه توسط  باشد میآلفاویرو  از خانواده توگاویریده 

مریلادی طری شریوع بیمراری در جنروب       ۱9۵۲. این ویرو  اولین بار در سال شود می

نام چیکونگونیا از زبان محلری کیماکونرد تانزانیرا گرفتره شرده و بره       تانزانیا توصیف شد. 

توصریف  اشاره دارد. از زمان منقبض شدن و ظاهر خمیده مبتلایان به درد شدید مفصل 
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کشرور در آفریقرا،    6۰عفونت انسانی در بری  از   ها میلیونآن، ویرو  چیکونگونیا باعث 

و گسترش آن در حال افرزای  اسرت    جزایر اقیانو  هند، آسیا، اروپا و قاره آمریکا شده

آسریا و   هرای  قراره اخیر بیشترین بار بیمراری متعلرق بره     های سالدر  . ۲۳ )شکل  9۵)

اخیر با شیوع مرداوم و گسرترده بیمراری     های سالآمریکا بوده است. هند و پاکستان در 

مریلادی  و در یمرن )سرال     ۲۰۱۸بیمراری در سرودان )سرال     های طغیان. اند بودهروبرو 

از نظررر زیررادی  هررای شررباهتچیکونگونیررا  مرریلادی  نیررز گررزارش شررده اسررت. ۲۰۱9

 دارد. با تب دان اپیدمیولوژی و بالینی 
 

 
 (.۹۶میلادی )منبع  ۲۰۱۸وضعیت جهانی بیماری چیکونگونیا در سال . ۲۳شکل 

 .دهد میرنگ قرمز حاکی از انتقال محلی بیماری و رنگ آبی موارد وارده را نشان 

 ناقل و چرخه انتقال

پراکنرده و هرم    صورت بهکه هم  دهد میچیکونگونیا نمای اپیدمیولوژیک جالبی را نشان 

 . 97) نمایرد  مری هند و جنروب شررقی آسریا برروز      قاره شبهدر آفریقا،  گیر همه صورت به

 صرورت  بره با یک دوره برین اپیردمی هفرت ترا هشرت سرال،        معمولاًعمده،  های اپیدمی

 .شوند میچرخشی ظاهر و ناپدید 

برومی و در یرک چرخره جنگلری کره شرامل        صرورت  بره  ویررو  چیکونگونیرا   در آفریقا

آئد  )مانند آئرد  فورسریفر و آئرد      یها پشه  و ها میمون عمدتاًپستانداران وحشی )

گاهی ویررو  توسرط ایرن نراقلین بره       . ۲۴)شکل  گردد میحفظ  باشد میآفریکانو   

کروچکی در   های طغیانو  شود میمنتقل  کنند میافرادی که نزدیک جنگل زندگی و کار 
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، شرود  میمنتقل  شهرهاویرو  به  که هنگامی. اما افتد میاتفاق  روستاهای اطراف جنگل

نظیر آئد  اجیپتی و آئرد  آلبوپیکترو  وجرود دارنرد،      دوست انسانجایی که ناقلین 

.  9۵) افترد  مری انسان برقررار شرده و اپیردمی بیمراری اتفراق      -پشه-انتقال انسانچرخه 

در انسران و پسرتانداران وحشری را در سراسرر      بادی آنتیمطالعات سرولوژی بارها وجود 

به همین دلیل  . 9۸آفریقا نشان داده است ) خشک نیمه های دشتمرطوب و  های گلجن

ویرو  چیکونگونیا آفریقا اسرت کره متعاقبراً بره آسریا و سرایر        منشأکه  رسد میبه نظر 

 مناطق وارد شده است.

یا چرخه انتقال جنگلی در خارج از آفریقا شناسایی نشده  دار مهرهتا به امروز، یک مخزن 

اسرت.  ن انسا-پشه-انسان در این مناطق چیکونگونیا ویرو انتقال است و چرخه معمول 

ناقل رانویه مطررح   عنوان به معمولاًو آئد  آلبوپیکتو    99ناقل اصلی )آئد  اجیپتی 

اصرلی  ناقرل   عنروان  بره  ،اجیپتی، هر چند که در مناطقی در غیاب آئد   ۱۰۰) باشد می

انسان میزبان تکيیرر دهنرده     .۱۰۵، ۱۰۴، ۱۰۳، ۱۰۲، ۱۰۱) بیماری گزارش شده است

 .باشد میچیکونگونیا در خارج از آفریقا ویرو  

 

 (1)منبعانتقال ویروس چیکونگونیا  چرخه .۲۴شکل 

چیکونگونیرا در آفریقرا، هنرد و دیگرر      هرای  گیرری  همره تمرام  در  تقریبراً آئد  اجیپتی 

، ۱۰7، ۱۰6) نقر  داشرته اسرت    عربسرتان  جزیرره  شبهو  کشورهای جنوب شرقی آسیا

نیرز محقرق شرده کره     در آئرد  اجیپتری   ویررو  از راه تخرم   این انتقال  . ۱۰9، ۱۰۸

                                                      
1
 http://azdhs.net/documents/preparedness/epidemiology-disease-control/infectious-

diseases-training/2014/john-paul-mutebi.pdf 
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 . انتقرال  ۱۱۰ ،۱۰6داشرته باشرد )   مرثرری در حفظ ویرو  در طبیعت نقر    تواند می

 . ۱۱۰از راه تخم در آئد  آلبوپیکترو  نیرز گرزارش شرده اسرت )     ویرو  چیکونگونیا 

 و اکولوژی دو ناقل ملاحظه کنید. شناسی زیسترا در خصوص  ۵فصل 

 علائم بیماری

روز  ۸الی  ۴ معمولاًچیکونگونیا با شروع ناگهانی تب که اغلب با درد مفصل همراه است، 

. درد شرود  مری روز باشرد  مشرخص    ۱۲الری   ۲بعد از گزش پشه آلوده )اما ممکن اسرت  

یا حتری   ها ماه، ها هفتهچند روز، اما گاهی  معمولاًاست و  کننده ناتوانمفصل اغلب بسیار 

باعث بیمراری حراد، تحرت حراد یرا       تواند میویرو   رو ازاینادامه خواهد داشت.  ها سال

شایع شرامل درد عضرلانی، ترورم مفصرل، سرردرد،       های نشانهسایر علائم و مزمن گردد. 

 معمرولاً  . دوره حراد بیمراری   ۱۱۲ ،۱۱۱حالت تهوع، خستگی و بيورات پوسرتی اسرت )  

 .انجامد میروز به طول  ۱۰حدود 

خفیف است و ممکن است عفونت شناخته نشود یا تشخیص  معمولاًعلائم در افراد مبتلا 

)ماننرد ترب    هرا  آربروویرو   شبیه عفونت با سایر تواند مینادرست باشد. علائم همینین 

. عروارض  نیستزندگی  تهدیدکننده معمولاًدان   باشد. ولی برخلاف دان ، چیکونگونیا 

ز بنردرت گرزارش شرده    چیکونگونیا نی قلبی و گوارشی با عفونت ویرو  ،چشمی، عصبی

 ازجملره  یبیمرار علائرم  است. داروی خاصی برای درمان چیکونگونیا وجود ندارد و بایرد  

  .۱۱۱را مدیریت نمود )درد مفاصل 

در ظهور علائم بیماری پس از  7الی  ۵تا روزهای از چندین روز قبل ویرو  چیکونگونیا 

 به نظرر  . ۲۵)شکل  باشد می. پیک ویرمی در زمان ظهور علائم خون قابل تشخیص است

. باشرد  کننرده  آلودهقبل از بروز علائم برای پشه ناقل  بیمارکه همانند تب دان ،  رسد می

بعد از ظهور علائم آغاز شده  ۴و  ۲به ترتیب از روزهای  IgGو  IgM های بادی آنتیتولید 

 کره  درحرالی  ،ماه در سرم قابل تشخیص است ۴تا حدود  6از روز  IgM و تیترهای پایدار

تشرخیص آزمایشرگاهی در    برای بی  از یکسرال براقی بمانرد.    تواند می IgGسطح پایدار 

 ملاحظه شود. 7فصل 
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 (۱۱۳منبع پاسخ انسان به عفونت ویروس چیکونگونیا )اقتباس از . ۲۵ شکل

 پیشگیری و کنترل

کراه  و یرا   برای حفاظت در مقابل ویرو  چیکونگونیرا وجرود نردارد و     یواکسن تجار

نظر بره  . باشد میقطع انتقال بیماری از طریق اجتناب از نی  پشه و مبارزه با ناقلین آن 

، بررای  باشند میهمان ناقلین تب دان   عمدتاًاینکه ناقلین ویرو  چیکونگونیا به انسان 

 مراجعه شود. ۱-۳پیشگیری و مبارزه به بخ   های روشمطالعه اصول و 

 زیکا-۳-۳

متعلرق بره جرنس فرلاوی     سنس ميبرت   ای رشته تکدار  RNAویرو  زیکا یک ویرو  

. شرود  مری ویرو  از خانواده فلاوی ویریده است که از طریق نی  پشه به انسان منتقرل  

انفجراری و توانرایی در ایجراد بیمراری      های اپیدمیاین ویرو  به دلیل داشتن پتانسیل 

یک تهدید جهانی برای سلامت انسران   عنوان به مادرزادی، طی عفونت در دوران بارداری،

 مطرح شده است.

 جردا شرد   میلادی از یک میمون در کشور اوگانردا  ۱9۴7ویرو  زیکا اولین بار در سال 

در نیجریه )آفریقرا  توصریف شرد     ۱9۵۴  و اولین مورد بیماری در انسان در سال ۱۱۴)

  و ۱۱6مورد عفونت انسانی به زیکا ربت شرده اسرت )   ۲۰کمتر از  قرن مینبرای .  ۱۱۵)

بره  در آفریقرا  مطالعات سررولوژی ترب زرد    در مورد این بیماری در جریان ها دادهبیشتر 

در  هرا  آربروویرو  آمده است. ویرو  زیکا از چندین گونه پشه در طری مطالعرات    دست

  .۱۱7) ه استشدو گزارش آفریقا و در آسیا جدا 
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مریلادی در جزیرره    ۲۰۰7اولین طغیان بیماری که توجه جهانی را جلب نمود در سرال  

ی در گیرر  همره متعاقب آن ویرو  زیکا در یک  . ۱۱۸) یاپ در اقیانو  آرام اتفاق افتاد

مررورد عفونررت  ۰۰۰/۳۰و بررا قریررب لینزی فرانسرره ومرریلادی در جزایررر پرر ۲۰۱۳سررال 

در کلردونیای جدیرد و    یترر  کوچرک  های اپیدمی سپس . ۱۱9) شناسایی شد دار علامت

در اواخر همین سرال و   .اتفاق افتاد ۲۰۱۴جزایر وانواتو، سولمون، ساموا و فیجی در سال 

در قسرمت شرمال شررقی     سررعت  بره ، ویرو  زیکا وارد برزیل شد و ۲۰۱۵ابتدای سال 

بسریار  منطقه آمریکرا وارد شرد. تعرداد     کشورهایکشور گسترش یافت و سپس به سایر 

نظیرر نقرایص تکراملی عصربی مرادرزادی کره در        ،زیاد موارد انسانی و عروارض برارداری  

میلادی مشخص شد، سازمان جهانی بهداشت را برر   ۲۰۱6و  ۲۰۱۵ های سالی گیر همه

 ۱المللری  برین با نگرانری  بهداشت عمومی  فوریت یک عنوان بهآن داشت تا این بیماری را 

 . ۱۱7) معرفی نماید

آمریکرا،   هرای  قراره کشرور، در   ۸6در  ها پشهتا به امروز انتقال محلی ویرو  زیکا توسط 

به دنبال  که آنجالب .  ۲6)شکل  ۱۲۰آفریقا، آسیا و سایر نقاط دنیا گزارش شده است )

میلادی، تعداد موارد گرزارش شرده زیکرا از اکيرر      ۲۰۱6ی ویرو  زیکا در سال گیر همه

 اکنون بسیار کم است.و  افتهی کاه نقاط جهان 
 

 
یکا )منبع  مناطق .۲۶شکل   (۱۲۱شناخته شده خطر انتقال ویروس ز

                                                      
1
 Public Health Emergency of International Concern. 
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 ناقل و چرخه انتقال

مختلف پشه آئد  از  های گونهویرو  زیکا در یک چرخه جنگلی توسط  ،در قاره آفریقا

)ماننرد آئرد  آفریکرانو ، آئرد  فورسریفر  بره        ۱استگومیا و دیسرومیا های جنس زیر

 . ۲7)شکل  شود می، منتقل ها میمونپستانداران وحشی، مانند 

 گونره  این.  ۱۱۴) بوده است ۱9۴۸اولین جداسازی ویرو  از آئد  آفریکانو  در سال 

ولری از جونردگان،    ،انسران دارد  در مقایسه با ها میموناز  خواری خونبه  بیشتریتمایل 

 . اولین مورد جداسازی ویرو  ۱۲۳ ،۱۲۲) کند می خواری خونپرندگان و خزندگان نیز 

از آئد  فورسیفر از پشه نر بوده است که فرضیه انتقال از راه تخم را در آن زمان مطررح  

  .۱۲۴نمود )

مشاهده نشده است و ویرو  در یرک   زیکاویرو  جنگلی انتقال چرخه  ،خارج از آفریقا

ناقلین چرخه شهری  ترین مهم.  ۲7)شکل  شود می منتقل انسان – پشه –چرخه انسان 

لرذا تشرابه    و  ۱۲۵) باشرند  میپولیننسیس آئد  آلبوپیکتو  و آئد  آئد  اجیپتی، 

انتقال ویررو  از   .تب دان  و چیکونگونیا دارد های بیماریزیادی از نظر اپیدمیولوژی با 

شرده   محقرق ی آئد  اجیپتی و آئد  آلبوپیکتو  به نسل بعد نیرز  ها پشهطریق تخم 

از طریرق مرادر بره     نیرز از طریق جنسری و   تواند می . ویرو  زیکا همینین ۱۲6است )

را در  ۵فصرل    .۱۲۵جنین منتقل شود. انتقال از راه انتقال خون نیز گزارش شده است )

 های اجیپتی و آلبوپیکتو  ملاحظه کنید.و اکولوژی آئد  شناسی زیستخصوص 

 علائم بیماری

درصرد   ۸۰و قریرب   شرود  مری  زده تخمرین روز  ۱۴تا  ۳دوره کمون بیماری ویرو  زیکا 

خفیف و شامل تب، بيورات پوسرتی، التهراب    طورکلی بهافراد آلوده علائمی ندارند. علائم 

روز ادامره   7تا  ۲به مدت  معمولاًملتحمه، درد عضلات و مفاصل، ضعف و سردرد است و 

عامل سندرم گیلین براره، نوروپراتی و ضرعف     تواند میدارد. لیکن عفونت با ویرو  زیکا 

و  زیکرا در دوران  عفونت ویرر  در بزرگسالان و کودکان بزرگتر نیز باشد. ویژه بهعضلانی 

مرادرزادی در جنرین در حرال رشرد و      هرای  ناهنجاریبارداری دلیل میکروسفالی و سایر 

نوزاد است. عفونت زیکا در بارداری همینین منجر به عروارض حراملگی ماننرد از دسرت     

 . درمان خاص برای ۱۲7 ،۱۲۱ ،۱۲۰) شود میدادن جنین، مرده زایی و زایمان زودر  

                                                      
1
 Stegomyia, Diceromyia. 
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 یا عوارض مربوط به آن در دستر  نیست. عفونت ویرو  زیکا
 

 
یکا ). ۲۷شکل   (۱۲۱منبع اقتباس از چرخه انتقال ویروس ز

در طی سره ترا پرنج روز پرس از      IgM های بادی آنتی، در طی اولین تما  با ویرو  زیکا

 تقریبراً و برای چند هفته در خون قابل تشخیص هستند.  شوند میشروع بیماری تشکیل 

 مرثرر  طرور  بره و  شروند  مری تولیرد و در خرون ترشرح     IgG های بادی آنتیبه بعد  ۸از روز 

و  هرا  مراه  معمرولاً  IgG هرای  برادی  آنتری  . )پاسخ ایمنی اولیه برند میرا از بین  ها ژن آنتی

اجرازه تمرایز برین     IgGو به همین دلیل یک نمونه ميبرت   مانند میدر بدن باقی  ها سال

 . در صورت تما  دوم با همان ویررو ، سرنتز  دهد میمرحله عفونت حاد و بهبودی را ن

IgG  سریع و مستقیم تحریک شده و غلظت آن در روزهای اول عفونت به شردت   طور به

فقط در مقرادیر کرم و یرا حتری گراهی       IgM خاص های بادی آنتی. لیکن، یابد میافزای  

چنرین    .)پاسخ ایمنی رانویره  شوند میکه قابل تشخیص نیست تولید اوقات در مقادیری 

در تمرا    هرا  ویررو  برا فرلاوی    قربلاً واکن  ایمنی رانویه ممکن است در بیمارانی که 
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اتفاق افتد. در این حالرت حتری در صرورت وجرود     )عفونت یا واکسیناسیون  نیز  اند بوده

در نمونه خون بیمار وجود نداشته باشد. خاصی  IgM بادی آنتیعفونت حاد، ممکن است 

هماننرد   . ۲۸)شکل  از یک بیماری حاد وجود ندارد اعتمادی قابلدر نتیجه، هی  نشانگر 

بره   جره یداشرته و در نت  وجرود  تبدر زمان بروز  یرمیوحداکير  ،ایکونگونیتب دان  و چ

قبل از ظهور علائرم و   ماریامکان آلوده کردن پشه توسط بهمانند تب دان   رسد می نظر

 ملاحظه شود. 7فصل در  یشگاهیآزما صیتشخ .باشد پذیر امکانتا چند روز بعد از آن 
 

 
یکاویروس انسان در عفونت )ب( و ثانویه )الف( پاسخ ایمنی اولیه . ۲۸شکل   (1)منبع ز

 پیشگیری و کنترل

کراه  و یرا قطرع انتقرال     واکسن برای حفاظت در مقابل ویرو  زیکرا وجرود نردارد و    

نظر به اینکه ناقلین . باشد میبیماری از طریق اجتناب از نی  پشه و مبارزه با ناقلین آن 

 هرای  روش، برای مطالعه اصرول و  باشند میویرو  زیکا به انسان همان ناقلین تب دان  

 مراجعه شود. ۱-۳پیشگیری و مبارزه به بخ  

 تبزرد-۳-۴

یک بیماری ویروسی بومی مناطق گرمسیری این قراره   ،گرفته منشأتب زرد که از آفریقا 

ی آلوده به انسان و سایر پسرتانداران منتقرل   ها پشهو قاره آمریکا است که از طریق نی  

پزشرک ارتر     ،. ویرو  تب زرد اولین ویرو  انسانی است که توسط والتر ریرد شود می

 عنوان بهسنس ميبت است و  ای رشته تکدار RNAیک ویرو  شناسایی شد. این آمریکا 

)فرلاو  در   شرود  مری پروتوتیپ جنس فلاوی ویرو ، از خانواده فلاوی ویریده شناخته 

ویرانگرر بیمراری خرونریزی     هرای  اپیدمیباعث  تواند میزبان لاتین به معنی زرد است  و 

                                                      
1
 https://www.euroimmunblog.com/euroimmun-anti-zika-virus-elisa-iga-closes-a-

diagnostic-gap-in-zika-virus-infections/. 
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برای اولرین برار توسرط     ها پشهانتقال بیماری توسط  فرضیه دهنده و بالقوه کشنده شود.

طرح شد و متعاقب آن والتر رید آمریکرایی ایرن    Carlos Finlayیک محقق کوبایی به نام 

 . ۱۲۸)فرضیه را به اربات رساند 

انفجاری ترب زرد باعرث بیمراری و     های طغیاندر طول قرن هجدهم و نوزدهم میلادی، 

زیاد در مناطق گرمسیری آمریکرای جنروبی و مرکرزی و همینرین شرهرهای       ومیر مرگ

. عملیات بهسرازی محریط    ۱۲9) اروپا گردیددر شمالی و  یبندری حاشیه شرقی آمریکا

مبارزه با پشه ناقل بیماری، در غیاب چرخه انتقال جنگلری )بخر  ناقرل و     های برنامهو 

مکس از شمال آمریکا و اروپا گردید. موفق به حذف بیماری  چرخه انتقال ملاحظه شود 

آمریکایی آفریقای جنوبی تبار، برای تولید واکسن ضرعیف   شنا  ویرو پزشک و  ،۱تیلر

 ۱9۵۱شده ویرو  تب زرد و خدماتی که در این رابطه به بهداشت جهانی نمود در سال 

  موفق به کسب جایزه نوبل گردید.

مریکرای مرکرزی و جنروبی در    آکشور آفریقرایی و   ۴7میلیون نفر در  9۰۰امروزه قریب 

که سرالیانه برین    شود می زده تخمین  .۲9)شکل  باشند میمعرض خطر ابتلا به تب زرد 

هزار نفر جان خود را به  ۳۰هزار نفر در جهان به این بیماری مبتلا و حداقل  ۱7۰تا  ۸۴

  .۱۳۰) دهند میعلت آن از دست 
 

  
یکای مرکزی و جنوبی )سمت چپ( )منبع . ۲۹شکل  یقا )سمت راست( و آمر  (۱۳۱مناطق خطر انتقال تب زرد در قاره آفر

رنتتگ خاکستتتری:  ؛شتتود میتوصتتیه ن معمتتولاا : رنتتگ ستتبز: واکسیناستتیون شتتود میرنتتگ زرد: واکسیناستتیون توصتتیه 
 .شود میواکسیناسیون توصیه ن

                                                      
1
 Max Theiler. "The Nobel Prize in Physiology or Medicine 1951". Nobel 

Foundation. 

http://nobelprize.org/nobel_prizes/medicine/laureates/1951/index.html
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 ناقل و چرخه انتقال

در مناطق گرمسیری آفریقا و قاره آمریکا، ویرو  تب زرد توسط نی  پشره آلروده برین    

در هرر دو قراره شرامل     ترب زرد  . اپیدمیولوژی طبیعری شود میمیزبانان پستاندار منتقل 

ی جنگل و پستانداران وحشی اسرت. در آفریقرا ایرن انتقرال     ها پشهچرخ  ویرو  بین 

 هرای  جرنس مختلرف   هرای  گونره مریکرا توسرط   آو در  ۱توسط آئد  آفریکرانو   عمدتاً

  ۳۰ چرخره )شرکل   ۳. انتقرال بره انسران در    پذیرد میانجام  ۳و سابیتیس ۲هیماگاگو 

  .۱۳۴ ،۱۳۳ ،۱۳۲) گیرد می صورت شهری وجنگلی، میانی 

، دهد میبارانی استوایی آفریقا و آمریکای جنوبی رخ  های جنگل جنگلی در چرخه انتقال

ی سراکن  ها پشهبومی بین چندین گونه میمون )مخزن اصلی  و  طور بهجایی که ویرو  

بره   "تصرادفی " طرور  بره . گراهی اوقرات، ویررو     شرود  میدر تاج درختان جنگل منتقل 

و باعرث ایجراد مروارد پراکنرده،      شود می، منتقل شوند میکه وارد این مناطق  هایی انسان

ی هرا  پشره  کره  هنگرامی میرانی،   قال. چرخه انتشود میدر مردان کارگر در جنگل  معمولاً

، ۴)مانند آئرد  ویتراتو    نمایند میتغذیه  ها میموننیمه اهلی، که هم از انسان و هم از 

کوچک در روستاهای منراطق   های اپیدمی ، باعث 6، آئد  متالیکو ۵آئد  سیمپسونی

 بروده اسرت   تررین  شایعاخیر  های دهه. این نوع شیوع در آفریقا در گردد میدشت آفریقا 

(۱۳۵.  

نگرانی اصلی تب زرد از چرخه انتقال شهری است، که برا ورود ویررو  بره منراطقی برا      

و  افتد میاز انسانی به انسان دیگر اتفاق  ها پشهتراکم انسانی بالا، و انتقال ویرو  توسط 

. در چرخره انتقرال شرهری، انسران میزبران      گردد می انفجاری گسترده های اپیدمیباعث 

ملاحظه شود . ورود تصرادفی   ۵اصلی است و ناقل اصلی پشه آئد  اجیپتی است )فصل 

مسرتعمل  و یرا ورود افرراد     های لاستیک از طریق تجارتميال  عنوان بهی آلوده )ها پشه

از راه تخم بعلاوه، انتقال ویرو  ویرمیک مبتلا عامل برقراری چرخه انتقال شهری است. 

  .۱۳6داشته باشد ) تواند میتب زرد نق  مهمی  های اپیدمینیز در برقراری و گسترش 

                                                      
1
 Aedes africanus. 

2
 Haemagogus. 

3
 Sabethes. 

4
 Aedes vittatus. 

5
 Aedes simpsoni. 

6
 Aedes metallicus. 
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کره در آن آئرد  اجیپتری     هرا  انسانسازمان جهانی بهداشت هرگونه طغیان تب زرد در 

موارد منتقلره   که درحالی، کند می بندی طبقهتب زرد چرخه شهری  عنوان بهناقل است را 

. در حاشیه جنگل،  ۱۳7) شناسد میچرخه انتقال جنگلی  عنوان بهرا  ها پشهتوسط سایر 

، اغلرب  گردنرد  برمیو کارگران آلوده که از مناطق جنگل  شوند میبا هم مخلوط  ها چرخه

 ۲۵هستند. دوره انکوباسیون ویرو  تب زرد در آئرد  اجیپتری در   کانون شیوع شهری 

 روز است. ۱۰ گراد سانتیدرجه 
 

 
 انتقال ویروس تب زرد چرخه. ۳۰ شکل

 علائم بیماری 

روز است. بسریاری از افرراد علائمری را تجربره      6تا  ۳دوره انکوباسیون تب زرد در انسان 

 تب، درد عضلانی همراه برا کمرردرد   ها آن ترین شایع ،، اما در صورت بروز علائمکنند مین

 ،در بیشرتر مروارد  ، سردرد، از دست دادن اشتها و حالت تهوع یرا اسرتفراغ اسرت.    شدید

 ۲۴با این حال درصرد کمری از بیمراران ظررف      .روند میروز از بین  ۴تا  ۳علائم پس از 

. ترب برالا   شروند  مری  ترر  سرمی ساعت پس از بهبودی از علائرم اولیره، وارد مرحلره دوم    

. در گیرنرد  میقرار  تأریر تحت، ها کلیهو چندین سیستم بدن، بخصوص کبد و  گردد یبرم

ترب زرد ، ادرار تیرره و    رو ازاینبه زردی )زردی پوست و چشم،  احتمالاًافراد  ،این مرحله

از دهان، بینی، چشرم یرا    تواند می. خونریزی شوند میهمراه با استفراغ مبتلا  دردشکمی
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. میرنرد  مری روز  ۱۰تا  7طی  شوند می یمعده رخ دهد. نیمی از بیمارانی که وارد فاز سم

. در حرال  بخشرد  مری میزان بقا را بهبود  ها بیمارستاندرمان حمایتی خوب و زودر  در 

خاصی برای تب زرد وجود ندارد امرا مراقبرت ویرژه بررای      ضدویروسیحاضر هی  داروی 

  .۱۳۰) بخشد می، نارسایی کبد و کلیه و تب نتایج را بهبود آبی کمدرمان 

برا   تروان  مری در مراحل اولیه دشوار است. یک مورد شردیدتر را   ویژه بهتشخیص تب زرد 

خرونریزی دهنرده، عفونرت برا      هرای  ترب مالاریا، لپتوسرپیروز، هپاتیرت ویروسری، سرایر     

 . ۱۳۰)مانند تب دان   و مسمومیت اشتباه گرفرت )  هادیگر فلاوی ویرو  های ویرو 

 تروان  مری در مراحل اولیه بیماری، برا تسرت پری سری آر در خرون و ادرار،       اوقات  یبعض

 هرای  برادی  آنتری در مراحرل بعردی، آزمرای  بررای شناسرایی       .ویرو  را تشرخیص داد 

در خصررروص تشرررخیص  7فصرررل   .۱PRNT( ۱۳۰و ELISAاختصاصررری لازم اسرررت )

 آزمایشگاهی ملاحظه شود.

 پیشگیری و کنترل

 و خطرر  بری واکسرن ترب زرد    .شیوه جلوگیری از تب زرد اسرت  ترین مهمواکسیناسیون 

در برابرر بیمراری ترب زرد را     العمرر  مرادام است و یک دوز از آن محافظت  صرفه به مقرون

 المللی بینمطابق با مقررات  .واکسن تب زرد لازم نیست کننده تقویت. دوز کند میفراهم 

ائره گرواهی واکسیناسریون ترب زرد     ، کشورها حق دارند مسافران را ملزم بره ار ۲بهداشت

  .۱۳۰کنند )

ناقرل زاد   های بیماریو کنترل ناقل اجزاء مهم پیشگیری و کنترل  شناسی حشرهمراقبت 

برا هردف قررار     شناسری  حشرهبخصوص در شرایط اپیدمی است. در همین رابطه مراقبت 

. نمایرد  میدادن آئد  اجیپتی و سایر آئد  ها، نسبت به خطر شیوع تب زرد راهنمایی 

بالقوه تولید پشره و   های زیستگاهبا از بین بردن  توان میخطر انتقال در مناطق شهری را 

وجرود نردارد    هرا  آنی که امکان بهسازی محریط در  های زیستگاههمینین با لاروکشی در 

برزرگ   هرای  چال معمول یکی از  های ک  حشرهمقاومت آئد  اجیپتی به  .کاه  داد

  .۱۳۰است ) مبارزه با این ناقل

بررای   ،ی وحشری در منراطق جنگلری   هرا  پشهبا هدف قرار دادن  ،کنترل پشه های برنامه

 .جلوگیری از انتقال تب زرد در این مناطق عملی نیست

                                                      
1
 Plaque Reduction Neutralization Test. 

2
 International Health Regulations (IHR). 
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اقدامات حفاظت شخصی برای کاه  تما  ناقل با انسان مانند استفاده از لبا  روشرن  

و شلوار بلند  و استفاده از مواد دورکننرده حشررات توصریه     بلند آستینپوشیده )پیراهن 

آغشرته   بندهای پشهآئد  اجیپتی در طول روز، استفاده از  خواری خون. نظر به شوند می

 محدود است. ک  حشرهبه 
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 آربوویروسیمهممنطقههایبیماریسایر-۴
 
 

 آنسفالیتژاپنی-۴-1

. گرذارد  می تأریرآنسفالیت ژاپنی یک بیماری ویروسی است که بر سیستم عصبی مرکزی 

سرنس ميبرت و متعلرق بره      ای رشرته  تکدار  RNAویرو  آنسفالیت ژاپنی یک ویرو  

 هرا  پشره جنس فلاوی ویرو ، از خانواده فلاوی ویریده است. ایرن ویررو  کره توسرط     

تب دان ، تب زرد و تب نیل غربی داشته و  های ویرو قرابت نزدیکی با  شود میمنتقل 

  .۱۳۸با ویرو  زیکا دارد ) اسیدآمینهتوالی  تشابه ۱/۵6%

و   ۳۱عامل آنسفالیت ویروسی در قراره آسریا )شرکل     ترین مهم ویرو  آنسفالیت ژاپنی

. اولین مورد بیماری در سطح جهان است ها پشهعلت آنسفالیت منتقله توسط  ترین شایع

کشور در جنروب   وچهار ستیب .میلادی در ژاپن ربت شد ۱۸7۱در سال  ژاپنیآنسفالیت 

، شرود  مری میلیارد انسان را شامل  ۳شرقی آسیا و مناطق غربی اقیانو  آرام، که بی  از 

 . بروز سالانه موارد بالینی این بیماری نه تنهرا  ۱۳9در خطر انتقال این بیماری هستند )

 ۱۰کشور متفاوت است و از کمتر از یک ترا بری  از    در بین کشورهای بومی بلکه در هر

 . ۱۳9، متفراوت اسرت )  هرا  طغیران نفر جمعیت، و یا حتی بیشتر در زمان  ۰۰۰/۱۰۰در 

مررورد  6۸۰۰۰ تقریبرراًسررازمان جهررانی بهداشررت، سررالیانه  ۲۰۱۵طبررق گررزارش سررال 

مررگ مررتبط برا آن در سرطح جهران وجرود دارد        ۱۰۰۰۰آنسفالیت ژاپنی و  دار علامت

 یرا  عصربی  عروارض  و باشرد  %۳۰ترا   تواند می ومیر مرگ ،در موارد شدید بیماری . ۱۴۰)

  .۱۴۱) دهد رخ موارد دیگر %۵۰ الی ۳۰ در تواند می روانی
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 1میلادی( ۲۰۲۰پراکندگی جغرافیایی آنسفالیت ژاپنی ) .۳۱شکل 

بیماری کودکان است و بیشرتر بزرگسرالان در کشرورهای برومی      عمدتاًآنسفالیت ژاپنی 

. برا ایرن حرال، تمرام     کننرد  میپس از عفونت دوران کودکی به ایمنی طبیعی دست پیدا 

برالقوه بره ایرن بیمراری مبرتلا شروند. بررای بیشرتر          طور بهسنی ممکن است  های گروه

، زمران  مردت ری بسیار کم است اما براسا  مقصرد،  مسافران آسیا، خطر ابتلا به این بیما

 ، میزان خطر متفاوت است.ها آن های فعالیتفصل و 

اخیر ویررو  آنسرفالیت ژاپنری در طری شریوع ترب زرد در آنگرولا و         نسبتاً های گزارش

 کنرد  مری در ایتالیا این ایده را پشتیبانی  ۲جداسازی این ویرو  از پشه کولکس پی پینز

  .۱۴۳ ،۱۴۲که این ویرو  ممکن است مرزهای آسیایی خود را گسترش داده باشد )

 ناقل و چرخه انتقال

و/یرا پرنردگان آبرزی     هرا  خو،، ها پشهویرو  آنسفالیت ژاپنی در یک چرخه انتقال بین 

ی آلروده بره   هرا  پشه  وجود دارد و از طریق گزش تکيیر دهندهمخزن و میزبان  عنوان به)

انسران، گراو و اسرب میزبانران      . ۱۴6 ،۱۴۵ ،۱۴۴) ۳۲)شرکل   شرود  مری انسان منتقل 

ایجاد  ها آندر  ها پشهویرمی کافی برای آلوده نمودن  معمولاًو  شوند میانتهایی محسوب 
                                                      
1
 https://www.cdc.gov/japaneseencephalitis/Maps/index.html. 

2
 Culex pipiens. 
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ویررو  در   تکيیرر دهنرده  میزبران   عنروان  بره . خو، نق  بسیار مهمی  ۱۴7) شود مین

بررای مردت    شود میو ویرمی سطح بالایی که در خو، تولید  اپیدمیولوژی بیماری دارد

ی هرا  خرو، در  جرز  بره . عفونت در خو، بدون علامت اسرت  ماند میطولانی باقی  نسبتاً

 یجنین عوارض معمول آن است. حضرور پرنردگان آبرز    های ناهنجاریباردار که سقط و 

کره   نمایرد  مری )نظیر حواصیل  در چرخه طبیعی انتقال بیماری ایرن فرضریه را تقویرت    

 نتوان آنسفالیت ژاپنی را حذف نمود. گاه هی 

 
 انتقال ویروس آنسفالیت ژاپنی چرخه .۳۲شکل 

آئرد ، آنوفرل،    هرای  جنسشامل  ها پشهگونه از  ۳۰ویرو  آنسفالیت ژاپنی از بی  از 

ناقرل تعیرین    عنروان  بره کولکس و منسونیا جداشده است لیکن این امر صلاحیت آنها را 

ناقل اصلی در بیشتر منراطق برومی ایرن     عنوان به ۱. کولکس ترای تینیورینکو کند مین

، ۱۵۰، ۱۴9، ۱۴۸) بیماری، که مناطق کشاورزی روستایی اسرت، شرناخته شرده اسرت    

کولکس با کشت برنج در ارتباط است، جرایی کره مرزارع     ونهگ اینجمعیت  . ۱۵۲، ۱۵۱

را  گونره  اینمناسب برای رشد لارو  های زیستگاهآبیاری مشابه،  های سیستمبرنج، تالاب و 

ممکرن اسرت در    شرناختی  بروم . در بعضی از منراطق آسریا، ایرن شررایط     کنند میفراهم 

 . ۱۵۵ ،۱۵۴ ،۱۵۳) نزدیکی یا گاهی اوقات در مراکز شهری نیز موجود باشد

 خرواری  خوناست و  دوست حیوانو  زی برون ای گونه عمدتاًکولکس ترای تینیورینکو  

شرامل جنروب    گونره  ایرن پراکندگی  .دهد میاز خو،، گاو و پرندگان را به انسان ترجیح 

 اخیرراً ایران  و آفریقا اسرت و   جمله ازشرقی آسیا و مناطق گرمسیری مجاور، خاورمیانه )

                                                      
1
 Culex tritaeniorhynchus. 
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، بسرته بره درجره    گونره  ایرن نیز در اروپا گزارش شده است. دوره انکوباسیون ویرو  در 

. انتقال ویررو  آنسرفالیت ژاپنری از راه تخرم بره      باشد میروز  ۱۴الی  7حرارت محیط، 

نسل بعد نیز در کولکس ترای تینیورینکرو  و چنرد گونره دیگرر گرزارش شرده اسرت.        

 آورده شده است. ۵یورینکو  در فصل و اکولوژی کولکس ترای تین شناسی زیست

در مناطق معتدل آسیا، انتقال بیماری آنسفالیت ژاپنی فصلی است و بیمراری در انسران   

. در مناطق نیمه گرمسیری و گرمسریری،  رسد میدر تابستان و پاییز به اوج خود  معمولاً

آبیراری متفراوت اسرت و ممکرن اسرت       هرای  روشموسرمی و   های بارانانتقال فصلی با 

ن بیمراری  ای  عمده های طغیانباشد یا حتی در تمام طول سال اتفاق بیفتد.  مدت طولانی

 سال گزارش شده است. ۱۵تا  ۲هر 

 ۱ناقلین رانویه ویرو  آنسفالیت ژاپنی شامل کولکس ویشنویی، کولکس زودو ویشرنویی 

 . هر سه گونه هماننرد  ۱۵6) باشد می ۳و کولکس بای تینیورینکو  ۲و کولکس سی تینز

ولری از نظرر    دهنرد  مری خود را در شرب انجرام    خواری خونکولکس ترای تینیورینکو  

 عنروان  بره در هند  ۴دارند. آنوفل سوبپیکتو  ای جداگانه های ترجیحلاروی  های زیستگاه

 . ۱۵7ناقل بسیار احتمالی در چرخره بیمراری آنسرفالیت ژاپنری گرزارش شرده اسرت )       

ی نظیررر کررولکس پرری پینررز و یررا آئررد  هررای گونررهویرررو  ایررن بیمرراری از  یجداسرراز

از انسران و پرنردگان    راحتی بهفراتر از قاره آسیا است و  ها آنآلبوپیکتو  که پراکندگی 

ایرن بیمراری را در آینرده رقرم      ترر  وسیعنگرانی احتمال پراکندگی  کنند می خواری خون

  .۱۵۸ ،۱۵۲ ،۱۴۲) زند می

 یماریعلائم ب

بردون   آنسفالیت ژاپنری خفیرف )ترب و سرردرد  یرا      انسانی با ویرو  های عفونتبیشتر 

. شود می بالینی شدید بیماری به منجر ها عفونت از %۱کمتر از  علامت آشکار هستند، اما

 غیرطبیعری،  حرکت گردن، سفتی سردرد، بالا، تب با ژاپنی آنسفالیت بالینی حاد بیماری

گرزارش   هرای  عفونرت  برین  در ومیرر  مرگ میزان. شود می مشخص اسپاستیک فلج و کما

 ۵۰ترا   ۳۰در  توانرد  مری درصد است. عوارض دائمی عصبی یا روانری   ۳۰تا  ۲۰شده بین 

                                                      
1
 Culex pseudovishnui. 

2
 Culex sitiens. 

3
 Culex bitaeniorhynchus. 

4
 Anopheles subpictus. 
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 ۵، رخ دهد. دوره کمون بیماری برند یدرمدرصد از کسانی که از آنسفالیت جان سالم به 

  .۱۵9روز است ) ۱۵تا 

 هرای  مراقبرت درمان خاصی برای ویرو  آنسفالیت ژاپنری وجرود نردارد. درمران شرامل      

 حمایتی و مدیریت عوارض است.

یا به آن مناطق سفر کرده و  کنند میبومی آنسفالیت ژاپنی زندگی  افرادی که در مناطق

مورد مشکو، آنسفالیت ژاپنی تلقری شروند. بررای     عنوان بهباید  اند شدهدچار آنسفالیت 

و رد سایر علل آنسفالیت، سرازمان جهرانی بهداشرت     به ویرو  این بیماری عفونت تأیید

را در نمونره مرایع مغرزی     ویررو  آنسرفالیت ژاپنری    اختصاصری  IgM بادی آنتیآزمای  

. آزمرای   کنرد  مری توصریه   IgM-capture ELISA یا در سرم، برا اسرتفاده از روش   ینخاع

زان ميبرت کراذب ناشری از عفونرت قبلری یرا       برای کراه  میر   ینمونه مایع مغزی نخاع

اختصاصی ویرو  آنسرفالیت   IgM بادی آنتی  .۱۳9) شود میواکسیناسیون، ترجیح داده 

روز پس از  7روز پس از شروع علائم و در سرم  ۴ یدر مایع مغزی نخاع توان میرا  یژاپن

کراه  پرلا، را بررای     سرازی  خنيری آزمایشرات   تروان  میکرد.  گیری اندازهشروع علائم 

ویررو  آنسرفالیت ژاپنری و افترراق برین       کننرده  خنيی های بادی آنتیاطمینان از وجود 

ویررو   ویرو  تب دان  و  ازجمله هایی ویرو واکن  متقابل از طریق  های بادی آنتی

 ملاحظه شود. 7فصل تشخیص آزمایشگاهی در   .۱۵9انجام داد )تب نیل غربی 

سندرمیک، و برای سندرم آنسفالیت حراد اسرت.    عمدتاًبیماری آنسفالیت ژاپنی  مراقبت

و بایرد   شرود  میاختصاصی انجام  ور دیده های ایستگاهغالباً در  تأییدیتست آزمایشگاهی 

تلاش گردد تا مراقبت مبتنی بر آزمایشگاه گسترش یابد. مراقبرت مبتنری برر مروارد در     

از طریرق   مرثرر  طرور  بره  هرا  آنکره بیمراری در    شرود  مری کشورهایی بره اجررا گذاشرته    

  .۱۳9) گردد میواکسیناسیون کنترل 

 پیشگیری و کنترل

سازمان  آنسفالیت ژاپنی برای جلوگیری از بیماری موجود است. مثررایمن و  های واکسن

واکسیناسیون بر علیه آنسرفالیت ژاپنری را در تمرام منراطقی کره ایرن        ،جهانی بهداشت

بیماری یک اولویت بهداشت عمومی شناخته شرده اسرت، همرراه برا تقویرت مراقبرت و       

. این سازمان واکسیناسیون را حتی در شرایط موارد معدود نماید میگزارش دهی توصیه 

انتقرال ویررو  وجرود دارد     شده بیماری و در مناطقی که محریط مناسربی بررای    تأیید
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 . در ژاپن، تایوان، کره و چرین مروارد آنسرفالیت ژاپنری بره علرت       ۱۳9) نماید میتوصیه 

 است. یافته کاه چشمگیری  طور بهواکسیناسیون گسترده کودکان 

شواهد کمی برای اربات کاه  بار بیماری آنسرفالیت ژاپنری ناشری از مرداخلات غیرر از      

دارد. بنررابراین، واکسیناسرریون انسرران بایررد نسرربت برره   واکسیناسرریون انسرران وجررود  

 و اقدامات کنترل پشه در اولویت باشد. ها خو،واکسیناسیون 

برای کاه  خطر ابتلا به آنسفالیت ژاپنی، همه مسافران به مناطق برومی ایرن بیمراری    

اقردامات حفاظرت   باید اقدامات احتیاطی را انجام دهند تا از گزش پشه جلوگیری کنند. 

و شرلوار بلنرد ،    بلنرد  نیآسرت شخصی مانند استفاده از لبرا  روشرن پوشریده )پیرراهن     

 .شروند  مری در طول شب توصریه   بند پشهاستفاده از مواد دورکننده حشرات و استفاده از 

 شرود  مری مسافرانی که قصد اقامت طولانی در مناطق بومی آنسفالیت ژاپنی دارند توصیه 

  .۱۳9ینه شوند )قبل از سفر واکس

 تبدرهریفت-۴-۲

تب دره ریفت یک بیماری زئونوز ویروسی است که حیوانات اهلی )شامل گراو، گوسرفند،   

، امرا همینرین توانرایی آلرودگی انسران را نیرز دارد. عفونرت        کند می ریدرگشتر و بز  را 

باعث بیماری شدید در حیوانات و هم در انسان گرردد. ایرن بیمراری همینرین      تواند می

 هرای  دامدر  جنرین  سرقط به دلیل برروز مررگ و    توجهی قابلمنجر به خسارات اقتصادی 

  .۱6۱ ،۱6۰) شود می تب دره ریفت آلوده به

 از جرنس سنس منفی و عضوی  قطعه قطعهتک رشته  RNAدارای  ویرو  تب دره ریفت

 ۱9۳۰فلبوویرو  در خانواده بونیاویریده است. ایرن ویررو  بررای اولرین برار در سرال       

میلادی طی تحقیقات درباره شیوع اپیدمی در میران گوسرفندان در یرک مزرعره در دره     

جنروب  . از آن زمران بره بعرد، شریوع بیمراری در       ۱6۲) ریفت کشور کنیا شناسایی شد

 آفریقا گزارش شده است.صحرای 

ل نینو و سیل وسیع در کشورهای میلادی، به دنبال واقعه اِ ۱99۸و  ۱997 های سالدر 

طغیان  ،آلوده به حاشیه رود نیل های دامو متعاقب تجارت و ورود  کنیا، سومالی و تانزانیا

هزار عفونت انسانی  ۲۰۰. این طغیان با تخمین انفجاری این بیماری در مصر گزارش شد

  .۱6۳) باشد میمرگ، بزرگترین مورد طغیان ربت شده تب دره ریفت  ۵9۴و حداقل 

ویررو  ترب دره    ،مریلادی  ۲۰۰۰به دنبال تجارت دام آلوده از شاخ آفریقا در سرپتامبر  
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. این اولین گزارش ایرن بیمراری    ۱6۴) ریفت به عربستان سعودی و یمن گسترش یافت

را برای گسرترش آن بره سرایر منراطق آسریا و       هایی نگرانیدر خارج از قاره آفریقا بود و 

عربستان قرابرت نزدیکری برا     جزیره شبهسویه ویرو  جداشده از  . ۱6۵اروپا ایجاد کرد )

  .۱66سویه کنیا داشته است )

جردا از   الی در حال افرزای  اسرت و  گسترش جغرافیایی تب دره ریفت با هر طغیان متو

پشره برا پتانسریل     هرای  گونره ، وجود ها دامعوامل محیطی )باران و دما  و وفور و حرکت 

پراکنردگی   ۳۳ناقلی برای استقرار ویرو  در منطقه جدید بسیار مهم بوده است. شرکل  

شمسری نشران    ۱۳99عربسرتان در سرال    جزیرره  شربه تب دره ریفت را در قاره آفریقا و 

 .دهد می
 

 
یقا و  پراکندگی .۳۳شکل  یفت در قاره آفر  (۱۶۷عربستان )منبع  جزیره شبهتب دره ر

 ؛دهند میاز بیماری را گزارش  توجهی قابل)آبی(: کشورهایی که بیماری بومی و شیوع 
یکی بیماری را گزارش  و یا)سبز(: کشورهایی که موارد کم بیماری   ؛ ودهند میشواهد سرولوژ

 .وضعیت بیماری ناشناخته است یا گزارش نشده است )خاکستری(:

برای اولین بار در ایران چرخ  محدود ویرو  ترب دره ریفرت در برین     ۱۳96در سال 

  که نیاز به تحقیقرات بیشرتر در ایرن    ۱6۸و گوسفندان در کردستان گزارش شد ) گاوها

 .نماید میمنطقه و سایر مناطق کشور را مشخص 
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 ناقل و چرخه انتقال

)شکل  شود میی آلوده منتقل ها پشهویرو  تب دره ریفت در بین حیوانات توسط نی  

ی هرا  پشره عمودی از طریرق تخرم    صورت بهاین ویرو  در بین دو طغیان بیماری   .۳۴

)ماننرد   Aediomorphusو  Neomelaniconion   هرای  جرنس  زیرآئد  مناطق سیلابی، از 

Ae. dentatus, Ae. sudanensis, Ae. ochraceus, Ae. mcintoshi در  ها بارندگی ، که در بین

ی هرا  پشه. لذا شود می، به نسل بعد منتقل مانند میخا، برای مدت طولانی خشک باقی 

 نمایند میناقل اولیه ویرو  تب دره ریفت عمل  عنوان بهمخزن و هم  عنوان بهآئد  هم 

 ،ی خرارج شرده از تخرم   هرا  پشره طولانی و سیلاب، انبوه  های بارانپس از  . ۱7۰ ،۱69)

وحشری ،   نشرخوارکنندگان  عمدتاًانتقال ویرو  را در میان حیوانات اطراف آغاز نموده )

ی بیشتری آلوده شده و باعث گسترش ها پشه، و در نتیجه نمایند می تکيیرکه ویرو  را 

پشره، شرامل    هرای  گونهسپس سایر  .گردند میپراکندگی ویرو  از نقطه اولیه ظهور آن 

 ، آنوفل و منسرونیا ممکرن   ، کولکس ترای تینیورینکو کولکس )مانند کولکس پی پینز

و باعرث عفونرت و    نمایرد اسرتفاده   دميلیر توللاروی را بررای   هرای  زیستگاهاست چنین 

امکان انتقال ویرو  توسرط سرایر نراقلین،     . ۱7۱ ،۱6۵گسترش بیشتر بیماری گردند )

  .۱7۳ ،۱7۲نیز گزارش شده است ) ها خاکیپشه  شامل

 هرای  بافرت انسانی در ارر تما  مسرتقیم یرا غیرمسرتقیم برا خرون یرا        های عفونتاکير 

از طریق دست زدن به بافت حیوانات در هنگام  تواند میحیوانات آلوده است. این ویرو  

ذبح یا قصابی، در هنگام کمک به زایمان حیوانات، انجام اقدامات دامپزشرکی یرا از برین    

 هرای  گرروه  . بنابراین برخری از  ۱7۵بردن لاشه یا جنین حیوانات به انسان منتقل شود )

پزشرکان در معررض خطرر    و دام هرا  کشتارگاه، کشاورزان، کارگران داران گلهشغلی مانند 

از طریرق زخرم برا    ميال  عنوان بهبیشتری برای ابتلا هستند. این ویرو  از طریق تلقیح، 

تولید شده در هنگام ذبرح   های آئروسلیا استنشاق  چاقوی آلوده یا تما  با زخم پوست

که انسان ممکن است  دهد میبرخی شواهد نشان  .کند میحیوانات آلوده، انسان را آلوده 

 هرای  عفونرت  .آلروده شرود   حیوانات آلوده به تب دره ریفرت  غیرپاستوریزه با خوردن شیر

جرنس آئرد  )نظیرر     یهرا  پشه معمولاًی آلوده، ها پشهانسانی همینین از طریق گزش 

اسرت.   پذیر امکانآئد  وکسنس و آئد  کاسپیو   و کولکس )نظیر کولکس پی پینز  

  .۱76قال بیماری از انسان به انسان وجود ندارد )هی  گزارشی از انت
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یفت )اقتباس از منبع . ۳۴شکل   (۱۷۴چرخه انتقال تب دره ر

 یماریبعلائم 

 توانرد  مری روز و در صورت بروز علائرم   6الی  ۲دوره انکوباسیون تب دره ریفت در انسان 

یرا   دره ریفرت  ترب  بره  مبرتلا ، افرراد  معمرولاً چندین سندرم مختلف بیماری ایجاد کند. 

و سررگیجه در   کمرردرد علائمی ندارند و یا بیماری خفیفی دارند که شامل ترب، ضرعف،   

، بیماران طی دو روز تا یک هفته پس از شروع علائرم  طورمعمول بهابتدای بیماری است. 

علائرم   تب دره ریفرت  به آلوده افراد از  %۱۰تا  ۸، درصد کمی )حال نیباا .یابند میبهبود 

  :۱77. این علائم شامل موارد زیر است )دهند میبسیار شدیدتری از خود نشان 

  بیماری چشمی، که گاهی اوقات با علائم خفیف توضیح داده شده در بالا همراه

است. ضایعات روی چشم ممکن است یک تا سره هفتره پرس از شرروع علائرم      
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، ایجاد شود. دهند میبیمارانی که تاری دید و کاه  بینایی را گزارش  دراولیه 

 تقریبراً . روند میهفته از بین  ۱۲تا  ۱۰برای بسیاری از بیماران، ضایعات پس از 

نیمی از کسانی کره ضرایعاتی در مراکولای )مرکرز شربکیه  چشمشران اتفراق        

 .دهند میدائمی از دست  صورت به، بینایی خود را افتد یم

  منجر به سردرد، کما یا تشنج شود. این در  تواند میآنسفالیت یا التهاب مغز که

 علائرم  اولرین  ظهور از پس هفته چهار تا یک و دهد می رخ بیماران %۱کمتر از 

نرادر اسرت، امرا     تب دره ریفرت  بیماران در آنسفالیت ارر در مرگ. کند می بروز

 .باشد مدت طولانیعصبی ممکن است شدید و  های نقص

  برروز   ترب دره ریفرت   بیمراران  کرل  از %۱تب خونریزی دهنده، که در کمتر از

. علائم خونریزی ممکن است با زردی و سایر علائم اخرتلال کبردی، و   نماید می

، پوسرت، بینری و    ليره به دنبال آن استفراغ خون، مدفوع خونی یا خرونریزی از  

روز پرس از شرروع بیمراری    تزریق شروع شود. این علائم دو تا چهار  های محل

برای کسانی که علائم تب خونریزی دهنرده را نشران    ومیر مرگ. شوند میظاهر 

 علائرم  شرروع  از پس روز ش  تا سه معمولاً مرگ و است %۵۰حدود  دهند می

 .دهد می رخ

کره بره بیمراری ترب دره ریفرت مبرتلا شرده و از بیمراری          هایی انسانایمنی طبیعی در 

 ایجاد خواهد شد. اند بهبودیافته

در  ویرژه  بره است، تشخیص بالینی  غیراختصاصیاز آنجا که علائم تب دره ریفت متنوع و 

خرونریزی   های تباغلب دشوار است. تشخیص تب دره ریفت از سایر اوایل دوره بیماری 

 ازجملره ، شروند  میدیگر که باعث تب  های بیماریدهنده ویروسی و همینین بسیاری از 

تشخیص قطعی نیاز به آزمرای  دارد کره    .لوز، حصبه و تب زرد دشوار استمالاریا، شیگ

آزمایشگاهی ممکرن اسرت    های نمونهمرجع موجود است.  های آزمایشگاهفقط در  معمولاً

تشرخیص آزمایشرگاهی    . ۱6۵) خطرنا، باشند و باید با احتیاط زیادی با آنها رفتار شود

 ملاحظه شود. 7فصل در 

 پیشگیری و کنترل

یرا از ایرن منراطق بازدیرد      کننرد  مری زنردگی   افرادی که در مناطق بومی تب دره ریفت

 :با اقدامات زیر از ابتلا به بیماری جلوگیری کنند توانند می کنند می
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  حیوانرات آلروده خرودداری نماینرد.      هرای  بافتاز تما  با خون، مایعات بدن یا

بایرد از تجهیرزات    کننرد  مری کار  بیماری افرادی که با حیوانات در مناطق بومی

و محرافظ صرورت     بلند نیآستحفاظتی مناسب )مانند دستک ، چکمه، لبا  

 طرور  بهحیوانات که  های بافتاستفاده کنند تا از قرار گرفتن در معرض خون یا 

 بالقوه ممکن است آلوده باشند، جلوگیری کنند؛

        محصرولات  از مصرف محصولات حیروانی غیرر ایمرن خرودداری نماینرد. تمرام

پختره   کراملاً گوشت، شیر  باید قبرل از خروردن یرا نوشریدن      ازجملهحیوانی )

 شوند؛ و

  محافظت نمایند. برای ایرن   خوار خونخود را در برابر نی  پشه و سایر حشرات

و شرلوار بلنرد    بلنرد  نیآستو پیراهن  بند پشهحشرات،  دورکنندهمنظور از مواد 

 استفاده نمایند.

 واکسن تجاری برای واکسیناسیون در افراد موجود نیست.در حال حاضر هی  

و از  هرا  آناز طریق کنترل تجارت و جابجایی دام و واکسیناسریون   عمدتاًکنترل بیماری 

. مراقبرت جمعیرت ناقرل، شرامل تعیرین      پرذیرد  مری طریق مبارزه تلفیقی ناقلین صورت 

و اجررای   ریرزی  برنامره زمه لا ها آنی ناقل مناطق بومی بیماری و رفتار و اکولوژی ها پشه

 .باشد می ها آنکنترل  مثرر

شیوع تب دره ریفت در حیوانرات قبرل از مروارد انسرانی اسرت، ایجراد یرک         که ازآنجایی

مراقبت بر بهداشت دام برای کشف موارد جدید در ارائه هشردار سرریع بره     مثررسیستم 

  .۱7۴ ،۱6۵مقامات مسئول بهداشت و سلامت انسان ضروری است )

 هاکنهآنسفالیتمنتقلهتوسط-۴-۳

عفونرت سیسرتم عصربی مرکرزی منتقلره از       ترین شایع ها کنهآنسفالیت منتقله از طریق 

. این بیمراری توسرط    ۱7۸) در اروپا و آسیا است و یک بیماری بالقوه کشنده طریق کنه

کره از نظرر ژنتیکری     ای کنهآنسفالیت اروپایی، سیبری و خاور دور ویرو   sub-typeسه 

به دلیل دوره این بیماری .  ۱۸۱ ،۱۸۰ ،۱79) شود مینزدیک هستند ایجاد  به همبسیار 

بیماران برا بهبرودی نراقص     توجه قابل، تعداد علتیشدید، عدم وجود درمان  نسبتاًبالینی 

پس از طی دوره حاد بیماری و همینین به دلیرل افرزای  برروز بیمراری، یرک مشرکل       

 تروجهی  قابرل با واکسیناسیون به میرزان   تواند میبهداشت عمومی در حال رشد است که 
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 . ۱۸۳ ،۱۸۲) کاه  یابد

و متعلق به جرنس فرلاوی   سنس ميبت  ای رشته تکدار  RNAعامل بیماری یک ویرو  

در اروپا، سریبری،   ها کنهویرو  در خانواده فلاوی ویریده است. آنسفالیت منتقله توسط 

منراطق برومی ایرن     ،شرق روسیه، شمال چین و ژاپن بومی است. طی چند دهه گذشته

افرزای   و در بسیاری از مناطق بومی تعداد موارد گزارش شده نیز  افتهی گسترشبیماری 

کنره  ممکن است به دلیل افرزای  جمعیرت    ای کنهافزای  موارد آنسفالیت است.  یافته  

ی، تغییررات اجتمراعی و   وهروای  آبتغییررات   ازجملره باشد که توسط عرواملی   جادشدهیا

پرنردگان مهراجر نقر       .۱۸۴) باشد یافته  افزای  سیاسی و تغییر در استفاده از زمین 

  .۱۸۵مناطق جدید و گسترش بیماری دارند )ی آلوده به ها کنهمهمی در انتقال 

. شرود  مری گزارش  ای کنهمورد آنسفالیت  ۱۵۰۰۰تا  ۱۰۰۰۰در اروپا و آسیا سالیانه بین 

در  رسرانی  اطرلاع کمتر از واقعیت است زیرا در بسیاری از کشورها  ادیز احتمال بهاین رقم 

از کشورها تعریف مرورد آنسرفالیت    ای زیرمجموعهمورد بیماری اجباری نیست و فقط در 

نشران داده شرده    ۳۵در شکل  ای کنه . توزیع جهانی آنسفالیت ۱۸۲وجود دارد ) ای کنه

 است.
 

 

 (۱۸۶)منبع  ها کنهپراکندگی جهانی آنسفالیت منتقله توسط  .۳۵شکل 
یتع دهد میمرز ناحیه بومی بیماری را نشان  چین نقطه)خط  یستینوس؛ رنتگ بتنفع توز یتع ایگتزودس ر . رنگ آبتی توز

 (دهد میایگزودس پرسولکاتوس و رنگ سبز منطقه همپوشانی دو گونه ناقل را نشان 
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 ناقل و چرخه انتقال

یرازده  . شرود  میتوسط گزش کنه سخت به انسان منتقل  عمدتاً ای کنهویرو  آنسفالیت 

در اروپرا ناقرل اصرلی    لریکن   انرد  شرده ایی شناسر   ویررو  ناقلین این  عنوان بهگونه کنه 

ناقرل   ،در منراطقی از شررق اروپرا، روسریه و در شررق آسریا       و ۱گزود  ریسینو ای کنه

  .۳۵)شکل   ۱۸۸ ،۱۸7) است ۲ایگزود  پرسولکاتو 

کره   ،های ناقرل کنهدر طبیعت در یک چرخه انتقال متشکل از  ای کنهویرو  آنسفالیت 

 جونردگان،  عمردتاً ، وحشی دار مهرهو میزبانان  ،مانند میآلوده باقی خود در طول زندگی 

میزبان نگهداری و هم میزبان تکيیر دهنرده   عنوان بهجوندگان هم .  ۱۸9) یابد میتکيیر 

حیوانرات بزرگترر نظیرر     اگرچره   .۱۸7) نماینرد  میویرو  و مخزن آن در طبیعت عمل 

 هرا  آنکه نقر    رسد می به نظرباشند،  ها کنهپرندگان، گوزن و اسب ممکن است میزبان 

 . ۳6)شکل  ۱9۰اهمیت چندانی نداشته باشد ) ها کنهدر انتقال ویرو  بین 

و از طریرق   ۳شرود  میمنتقل  ،به مرحله بعدی رشد ای مرحلهدر جمعیت کنه، ویرو  از 

تبرادل ویررو  برین     . ۱9۱ ،۱۸۳) گرردد  میانتقال از راه تخم نیز به نسل بعدی منتقل 

از میزبران تغذیره   برای چنردین روز  کنه آلوده و غیر آلوده که در کنار یکدیگر و همزمان 

 ای ویرژه   نیز در گسرترش آلرودگی برین نراقلین از اهمیرت      co-feeding)پدیده  کنند می

از مکران تغذیره کنره     هرا  آنو مهراجرت   ها سلولنفوذ ویرو  به   .۱9۲) برخوردار است

  .۱9۳) نماید میی غیر آلوده را فراهم ها کنهمجاور امکان آلوده شدن  های محلآلوده به 

ی برالغ دارنرد، در   هرا  کنره جمعیتری بیشرتر از    که آنها به دلیل که نمف رسد می به نظر

  .۱۸7داشته باشند ) یتر مهمنق   ای کنهانتقال ویرو  آنسفالیت 

هری  نقشری در    معمولاًو  گیرد میمورد گزش قرار هر سه مرحله رشد کنه انسان توسط 

حفظ این بیماری در طبیعت ندارد و فقط میزبان تصادفی و انتهایی است. در منراطق در  

تفریحری یرا شرغلی در فضرای براز هسرتند        هرای  فعالیتمعرض خطر، افرادی که دارای 

ميال شکار، ماهیگیری، کمپین ، جنگلداری، کشراورزی، آمروزش نظرامی  در     عنوان به)

بره انسران برا     ای کنره هستند. انتقال ویرو  آنسرفالیت   ها کنهمعرض خطر بیشتر نی  

 . ۱9۵ ،۱9۴۵) است پذیر امکانمصرف شیر خام نیز 

                                                      
1
 Ixodes ricinus. 

2
 Ixodes persulcatus. 

3
 Trans-stadial transmission. 
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 (۱۹۶منبع اقتباس از ) ها کنهچرخه انتقال ویروس آنسفالیت منتقله توسط . ۳۶شکل 

sub-type   انحصراری توسرط ایگرزود  ریسرینو  منتقرل       طور به تقریباًاروپایی ویرو

دیگرر عمرل    sub-typeناقل بررای دو   عنوان بهایگزود  پرسولکاتو   که درحالی شود می

  .۱96) کند می

 یخشک دار مهرهمیزبان  ۳۰۰با دامنه گسترده میزبان )قریب  ای کنهیسینو  رایگزود  

 سرازگار برا محریط    هرای  ویژگیاز  فرد منحصربه ای مجموعه ،بالا تولیدميلزی ، با میزان 

گونره کنره در اروپرا و شرمال      تررین  شایع بهرا  گونه این ،سازگار های استراتژی. این است

خزر نیز گرزارش   دریایدر ایران از نواحی حاشیه  گونه اینشرق آسیا تبدیل نموده است. 

 ذکر شده است. ۵و اکولوژی این کنه در فصل  شناسی زیست شده است.

 علائم بیماری

سره   از نظرر شردت بیمراری   روز اسرت و   ۱۴الی  7بین  معمولاًدوره انکوباسیون بیماری 

sub-type  آنسفالیت  های عفونتمتفاوت هستند. شدیدترین نوع  ای کنهویرو  آنسفالیت

باعرث ترب شردید، اغلرب      تواند میکه  شود میایجاد خاور دور  sub-type وسیله به ای کنه

 در ویررو   هرای  عفونرت  مقابرل،  در. اسرت  %۳۵با آنسفالیت و میزان کشندگی تا همراه 

sub-type  برا  . %۳ترا   ۱)میزان کشندگی برین   شود می تری خفیفسیبری باعث بیماری 
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سیبری تمایل دارند که به بیمراری مرزمن تبردیل     sub-type بالینی های عفونت حال، این

  .۱96ایجاد کنند ) مدت طولانی های عفونتشوند و یا در برخی از بیماران 

. اولرین مرحلره   کننرد  مری دو مرحله را طی  معمولاًاروپایی  sub-typeناشی از  های عفونت

علائم گوارشری، لوکوسریتوپنی    اوقات بعضیویرمیک با تب، ضعف، سردرد، درد عضلانی، 

خرون  و افرزای     هرای  پلاکتسفید خون ، ترومبوسیتوپنی )کاه   های گلبول)کاه  

علائرم   نی. اکند میکبدی پس از یک دوره انکوباسیون از یک تا دو هفته بروز  های آنزیم

بردون   ای هفتهیک فاصله یک ، که اغلب با کشد میروز طول  ۴تا  ۲حدود  غیراختصاصی

 و افترد  مری  اتفراق  آلروده  مراران یب چهارم کی در تقریباً. مرحله دوم شود میدنبال  علائم

یررررا  ۲، منینگوآنسررررفالومیلیت۱مننژیررررت، منینگوآنسررررفالیت  ینیبررررال علائررررم

در  ومیرر  مررگ . میزان دهد میمتفاوت را نشان  های شدتبا  ۳منینگوآنسفالورادیکولیتیس

 ها ماه است ممکن عصبی عوارض حال، این با. است %۲کمتر از  معمولاًبیماران بزرگسال 

  .۱96) باشد داشته ادامه ها سال حتی یا

 

 (4)منبع ای کنه( آنسفالیت ای مرحلهاروپایی )دو  sub-typeپاسخ ایمنی در عفونت . ۳۷شکل 

 نسرفالیت آوجود ندارد. مننژیت،  ها کنهداروی اختصاصی برای درمان آنسفالیت منتقله از 

شردت   براسرا  حمرایتی   های مراقبتنیاز به بستری در بیمارستان و  مننگوآنسفالیتیا 

 سندرم دارد.

 پیشگیری

ایجراد   هرا  کنره محافظت را در برابرر آنسرفالیت منتقلره توسرط      مثررترینواکسیناسیون 

علیه ویرو  آنسفالیت منتقله توسط کنره وجرود دارد و در    مثررایمن و  . واکسنکند می

 هرا  کنه. از آنجا که بروز آنسفالیت منتقله توسط کند میمحافظت  sub-typeمقابل هر سه 

                                                      
1
 Meningoencephalitis. 

2
 Meningoencephalomyelitis. 

3
 Meningoencephaloradiculitis. 

4
 https://www.omnia-health.com/product/tick-borne-encephalitis-–-tbev. 
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مناطق جغرافیرایی متفراوت باشرد،    داخل بین و حتی در  توجهی قابل طور بهممکن است 

انجام شده در سطح کشور و  خطر یابیارز براسا عمومی باید  سازی ایمن های استراتژی

در  گیرری  تصرمیم  . بنابراین، ایجاد گزارش موردی از بیماری قبرل از  ۱۸۲منطقه باشد )

 غیربرومی اقدامات پیشگیرانه باید انجام شود. به افرادی کره از منراطق    ترین مناسبمورد 

، اگرر بازدیدهایشران شرامل    کنند میسفر  ها کنهبه مناطق بومی آنسفالیت منتقله توسط 

 .شود میاکسیناسیون پیشنهاد گسترده در فضای باز باشد، و های فعالیت

جلوگیری از گزش کنه و پیشگیری از ابتلا به آنسرفالیت منتقلره توسرط     های راهبهترین 

 : ۱۸۲است ) شامل موارد زیر ها بیماریو سایر  ها کنه

 از رفتن به مناطق پرخطر کنه خودداری کنید؛ •

و شرلوار بلنرد اسرتفاده نمروده و شرلوار را در       بلنرد  آسرتین از لبا  محافظ برا   •

 فروکنید.و یا چکمه  ها جوراب

در مناطق در معرض خطر هستید از مواد دافع حشرات روی پوست  که هنگامی •

 و روی لبا  استفاده کنید؛ و

 .و تشخیص علائم اولیه مطلع شوید از بدن کنه جدا کردندر مورد چگونگی  •
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هایبیماریواکولوژیناقلینشناسیزیست-۵

 آربوویروسی
 

در  هرا  ویررو  چرخه ایرن   دارند. ای پیییدهچرخه انتقال  اکيراًآربوویروسی  های بیماری

و در بسیاری از مروارد   شود میبین ناقل و حیوانات وحشی حفظ و تشدید  عمدتاًطبیعت 

آربوویروسی توصریف شرده در    های بیماریانسان میزبان انتهایی است. در مورد هریک از 

جردا شرده    هرا  کنهمتعددی از حشرات و یا  های گونهاین کتاب، ویرو  عامل بیماری از 

محسروب   تررین  مهرم  ،یک یا چند ناقل از نظر انتقال بیماری به انسران  معمولاًاست ولی 

ذکر شرده در   های بیماریو اکولوژی چند ناقل مهم  شناسی زیست. در این فصل شوند می

ميال جهت در، بهتر چرخه انتقرال و اپیردمیولوژی بیمراری و     عنوان به ۴الی  ۲ول فص

 همینین مبانی پیشگیری و کنترل آورده شده است.

 آئدساجیپتی-۵-1

ویروسری   هرای  بیماریدر انتقال انواع  ای عمدهنق   آئد  اجیپتی )دوبالان: کولیسیده 

 منشرأ . ملاحظره شرود    ۳)فصل  تب دان ، چیکونگونیا، زیکا و تب زرد دارد ازجملهمهم 

 هرا  قراره بارانی غرب آفریقا بوده و از آنجا از طریق کشرتی بره سرایر     های جنگل ،گونه این

 کشرورهای در حرال حاضرر در    گونره  ایرن . پراکندگی  ۱9۸ ،۱97 ،9) پراکنده شده است

مریکرا، اروپرا،   آ متحرده  ایرالات فریقا، جنروب شررقی   آشامل  ینیمه گرمسیرو  یگرمسیر

 ، جنوب شرقی آسیا، جزایر اقیانو  هند و اقیانو  اطلس ترا شرمال اسرترالیا   خاورمیانه

 . ۱99) شود می



  
84

       
    

ت شناسی و اکولوژی ناقلین بیماری های آربوویروسی
فصل پنجم: زیس

  
 

 

 

آئد  اجیپتی فورموزو  که محدود به مناطق جنگلری جنروب    رگونهیزاز دو  گونه این 

)شرکل  و آئد  اجیپتی اجیپتی  نماید می خواری خونصحرای آفریقا است و از حیوانات 

 خرواری  خرون از انسران   اختصاصراً تا در کنار انسان زندگی نمروده و   افتهی تکاملکه   ۳۸

در آئرد  اجیپتری،   طیف رن  فلرس بردن   که  ذکر است لازم به  .۲۰۰) باشد می ،نماید

و اکولروژی   شناسری  زیسرت  متفاوت است. تا تیره رن  کماز  ،گونه اینمحدوده پراکندگی 

آئرد  اجیپتری    اختصرار  بره در زیر مربوط به آئد  اجیپتی اجیپتی است که شده اشاره 

 نگاشته شده است.
 

 
 آئدس اجیپتی فورموزوس )چپ(آئدس اجیپتی اجیپتی )راست( و . ۳۸شکل 

از خرمشهر گزارش گردید و پرس از آن   ۱۲99در ایران اولین بار آئد  اجیپتی در سال 

ترا سرال    هرا  گرزارش ایرن    . پرس از ۲۰۱) شداز بوشهر نیز گزارش  ۱۳۳۰در اوایل دهه 

 هرای  سرال دیگری از حضور آن در کشور وجود نداشرت. در طری    اطلاع گونه هی  ۱۳9۸

 . پراکنردگی  9۰در استان هرمزگان گزارش شده اسرت )  گونه اینحضور  ۱۳99و  ۱۳9۸

برا منطقره گرمسریری     تقریباًکه  گراد سانتیدرجه  ۲۰با ایزوترم  رسد میبه نظر  گونه این

 . ۲۰۲) درجه جنوبی است مرتبط باشد ۴۰درجه شمالی و  ۴۰بین عرض جغرافیایی 

ترک ترک روی سرطوح     صرورت  بره  خود را های تخمآئد  ها  آئد  اجیپتی مانند سایر

 گرذاری  تخرم در داخل آب  مستقیماًو  دده میبالاتر از سطح آب )داغ آب  قرار  ونزدیک 

)حتری بری  از یکسرال      هرا  مراه این پشه قادر هستند که خشکی را  های تخم .ندک مین

تفرریخ   سرریع  هرا  تخرم  ،اما زمرانی کره در داخرل آب قررار بگیرنرد      . ۲۰۳) تحمل کنند

خرود را هرر برار     های تخماست که  نیا گونه نیایکی از نکات سازشی و تکاملی . شوند می
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طرول  . شود میدر یک زمان انجام ن ها آنو تفریخ  دهد میدر چندین زیستگاه لاروی قرار 

و  انجامرد  مری متوسط هفت تا ده روز به طول  طور بهدوره تبدیل شدن تخم به پشه بالغ 

در کنرار انسران و در    معمرولاً  گونره  ایرن . باشرد  مری  ترر  طرولانی  تر خنکدر شرایط هوای 

. شرود  مری شرهری محسروب    ای گونره همرین رو  ه و بر  کند میانسانی زندگی  های محیط

انسران نظیرر ظرروف     سراز  دسرت ظرروف کوچرک مصرنوعی     معمولاًلاروی  های زیستگاه

کوچرک،   یهرا  حوضریه مسرتعمل اتومبیرل،    هرای  لاستیکنگهداری آب منازل، تایرها و 

هرر   عمرلاً و  شروند  می، ظروفی که دور انداخته ها یرگلدانیز، ها یبطرکنسرو،  یها یقوط

. تحمل لارو به مواد آلی آب زیاد  ۲۰۴) باشد می ظرفی که مقداری آب در آن جمع شود

 هرا  تانرک بسیار آلروده نظیرر سرپتیک     یها آبدر حتی  گونه ایناز حضور  مواردیبوده و 

 . ۲۰۵) گزارش شده است

اوایرل صربح و    عمردتاً و در طول روز )  ۲۰7 ،۲۰6)از انسان  عمدتاً گونه این خواری خون

در  عمردتاً محل استراحت انسران و   ینزدیکدر و بیشتر   ۲۰۴ ،۵۳)قبل از غروب آفتاب 

تشکیل تخرم  برای  ازیموردنبرای تکمیل خون  گونه این.  9) پذیرد میداخل اماکن انجام 

بیمرار شردن چنرد    دلیرل   به همرین  ، ۲۰۸ ،۲۰۴ ،9) زند میچندین نفر را نی   معمولاً

ایرن   . ۲۰7) ساعت و در یک منرزل واقعره نرادری نیسرت     ۲۴عضو یک خانواده در طی 

منتقلره توسرط    هرای  بیمراری تمایل به تغذیه مکرر ممکن است عامرل طغیران ناگهرانی    

آندوفیل محسوب شرده و اسرتراحت    یا پشه گونه ایندر مناطق انتشار آن باشد.  گونه این

 .دهد میرا در داخل اماکن انجام 

، ۵۳) گرزارش شرده اسرت   مترر    ۲۰۰ترا   ۱۰۰ معمولاً)متر  ۵۰۰تا  گونه ایندامنه پرواز 

و  شرود  میبی  از این محدوده از محل سکونت انسان دور ن معمولاًو   ۲۰9، ۲۰6، ۱97

و  هسرتیم  ای خوشره  صورت بهشاهد ظهور موارد بیماری  شهرهادر  اغلببه همین دلیل 

 .پذیرد میتوسط جابجایی بیماران صورت  معمولاًپراکندگی آلودگی 

ملاحظه شود  قرادر بره زمسرتان     ۲-۵ آئد  اجیپتی برخلاف آئد  آلبوپیکتو  )فصل

و به همین دلیل در منراطق معتدلره شرمالی      ۲۱۱ ،۲۱۰)تخم نیست  صورت بهگذرانی 

نیمره گرمسریری و    وهوای آبپراکندگی خیلی محدودی دارد، مگر در مناطقی که دارای 

 . ۲۱۲)ميال حاشیه دریای سیاه  عنوان بهمرطوب باشد )

بره   گونره  ایرن اما وابسرتگی   گذارد می تأریرلاروی  های زیستگاهبارندگی بر فراوانی  اگرچه

 عنوان بهاو  ساز دست  و همینین استفاده از ظروف یخوار خونانسان )محل استراحت و 
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برر   توانرد  مری ی کره  وهروای  آبرا کمتر در معرض اررات عوامرل   گونه اینزیستگاه لاروی، 

. طول دوره لاروی به درجه حرارت، وجود غذا دهد میبگذارد قرار  تأریر ها پشهپراکندگی 

دارد. در شرایط مطلوب دوره تخم تا برالغ حردود    بستگی یستگاه لارویو تراکم لارو در ز

 روز است. ۱۰

اورگانوفسرفره وپیرتروئیرد )دو    هرای  ک  حشرهگسترده آئد  اجیپتی به  نسبتاًمقاومت 

عمده  های چال   از روند یمها بکار ی که در مبارزه با آئد های ک  حشرهگروه عمده از 

یکری از دلایرل موفقیرت اسرتقرار آن در منراطق       عنوان به مبارزه با این پشه ناقل بوده و

 . ۲۱۴ ،۲۱۳) شود میمحسوب جغرافیایی جدید 

و  چشرمگیر خطر ورود و استقرار آئد  اجیپتی بخصوص در مناطق جنوبی کشور بسیار 

زمینری،   یهرا  گرذرگاه )شرامل بنرادر دریرایی،    در مبرادی ورودی   شناسی حشرهمراقبت 

و ریلری در   یا جراده  ونقرل  حمرل و مسریرهای اصرلی    هرا  گمر،، المللی بین یها فرودگاه

از اولویت خاصی برخوردار است. راهنمرای مراقبرت و کنتررل    ارتباط با کشورهای آلوده  

مراقبرت   های روشساختار، مدیریت،   9۰)آئد  اجیپتی و آئد  آلبوپیکتو  در ایران 

 .نماید میپای  و ارزشیابی اقدامات را به تفصیل بیان  های روشهمینین و کنترل و 

 آئدسآلبوپیکتوس-۵-۲

 آسیای جنروب شررقی اسرت و    های جنگل آئد  آلبوپیکتو  )دوبالان: کولیسیده  مبدأ

. آئرد  آلبوپیکترو  در   آیرد  مری نیمه گرمسیری و معتدله به شمار  ،گرمسیری ای گونه

و افرزای    برا گسرترش تجرارت جهرانی     اخیرراً گذشته پراکندگی محدودتری داشت امرا  

مراقبرت   ضرعف  متأسرفانه اکولوژیرک و اسرتعداد رقرابتی قروی و      پرذیری  انعطافسفرها، 

و عدم کنترل کارآمد، دامنه انتشار خود را به سراسر نقاط جهران افرزای     شناسی حشره

قابلیرت سرازگاری بسریار برالایی برا محریط دارد.       آئد  آلبوپیکتو   . ۲۱۵) داده است

تحمل درجه حرارت زیر صفر است و به همین دلیل گسرترش بیشرتری    قادر به گونه این

الملل و جابجایی کالاهرای محتروی   دارد. تجارت بین همناطق معتدل آئد  اجیپتی در از

  یا همراه با گیاه لاکی برامبو  اتومبیل و های لاستیکتوسط  )برای ميال تخم خشک پشه

از  یا جاده ونقل حمل.  ۲۱۸ ،۲۱7 ،۲۱6) موجب گسترش آئد  آلبوپیکتو  شده است

، ۲۲۰، ۲۱9، ۲۱7) در اروپا شرده اسرت   گونه اینمناطق آلوده نیز مسبب گسترش پاسیو 

۲۲۱.  
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  ۲۲۲)گرمسیری و نیمه گرمسیری در تمام طول سرال فعرال اسرت     در مناطق گونه این

 رونرد  میبه دیاپوز زمستانه  ها تخم ،حرارت و طول روز تأریر تحتولی در مناطق معتدله، 

در  گونره  ایرن  ترر  وسریع . این قابلیت تطبیق بسیار بالا با محریط، دلیرل گسرترش     ۲۲۳)

 حرد  کره  شرود  مری  زده تخمرین مقایسه با آئد  اجیپتی در مناطق معتدله بروده اسرت.   

در است.  گراد سانتی درجه صفر زوترمیا کتو یآلبوپ آئد  یگذران زمستان یبرا یشمال

 نمایرد  میگذرانی بالغ زمستان صورت به گونه این، برای ميال ایتالیا و اسپانیا ) روپااجنوب 

(۲۲۴، ۲۲۵.  

مناطق روستایی، شهری و خود را با جنگلی بوده که  عمدتاًگونه  یکآئد  آلبوپیکتو  

از ظروف محتوی آب، اعم از طبیعی و یرا   گونه این . ۲۲6)حاشیه شهری وفق داده است 

 کنرد  مری زیستگاه لاروی اسرتفاده   عنوان بهو یا دورتر  ها خانهانسان، در اطراف  ساز دست

طرول دوره تخرم    . ۲۲۸) شود میآب شور یافت ن های زیستگاهدر  گونه این.  ۲۲7 ،۲۲۲)

 روز است. ۱۲الی  7قریب  گراد سانتیدرجه  ۲۵تا بالغ در شرایط مطلوب و در 

و از انسان و بسریاری از   شود میاماکن انسانی یافت از خارج در اغلب آئد  آلبوپیکتو  

 بررخلاف ) کند می خواری خون ، بسته به دسترسی و وفور میزبان،حیوانات اهلی و وحشی

تکمیل سیکل گونوتروفیرک خرود را از یرک     ازیموردنخون  طورمعمول بهآئد  اجیپتی، 

آئد  اجیپتی، شدت بروز  برخلافو  همین دلیل . به ۲۲9 ،۵۳) نماید می تأمینمیزبان 

 کمتر است. عموماًوجود دارد  بیماری در مناطقی که فقط آئد  آلبوپیکتو 

 عمردتاً همانند آئد  اجیپتری   و  ۲۳۲ ،۲۳۱ ،۲۳۰) است بسیار مهاجم ای گونهاین پشه 

در خرارج از امراکن    معمرولاً در اوایل صبح و در هنگرام غرروب، قبرل از تراریکی هروا، و      

 ۲۰۰متوسرط   طرور  بره )مترر   ۵۰۰نیز کمتر از  گونه ایندامنه پرواز  .کند می خواری خون

 هرای  کر   حشرره مقاومرت آئرد  آلبوپیکترو  بره      . ۲۰۲ ،۵۳) شده است برآوردمتر  

، ۲۱۳) باشرد  مری مهراجم   گونره  اینمبارزه با  های چال  ازجملهفسفره و پیرتروئیدها نیز 

 هرای  کر   حشرره در پاکستان مقاومت متوسرط ترا زیراد نسربت بره       . ۲۳۵، ۲۳۴، ۲۳۳

  .۲۳6پیرتروئیدها گزارش شده است ) جمله ازمختلف، 

دان ، چیکونگونیا و زیکا از طریق تخرم آئرد  آلبوپیکترو  بره     تب  های ویرو انتقال 

و حداقل در خصوص ویررو  ترب دانر       ۲۲۸ ،۱۲6 ،۱۱۰) شده استبالغ نیز گزارش 

 قابلیت انتقال از راه تخم آن بیشتر از آئد  اجیپتی است.
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 کولکسپیپینز-۵-۳

یرک کمرپلکس و    مرفولوژی و فیزیولروژی  براسا  کولکس پی پینز )دوبالان: کولیسیده 

کرولکس   احتمرالاً شامل سه گونه کرولکس پری پینرز، کرولکس کروئین کوفاسریاتو  و       

در محرل همپوشرانی پراکنردگی کرولکس پری پینرز و        جرز  بهکه  باشد میاوسترالیکو  

 هرا  آنیرا نرژادی در    ای گونهزیر های تفاوتاز  ای نشانهکولکس کوئین کوفاسیاتو ، هی  

کرولکس مولسرتو  یرک فنوتیرپ و واریانرت       ،بندی طبقهدر این   .۲۳7) شود میدیده ن

 کولکس پی پینز معرفی شده است.

اشرد  بوجود نداشرته  پی پینز کمپلکس  بندی تقسیمدر  نظر اتفاقکه هنوز  قابل ذکر است

، شردند  مری برای کولکس پی پینز قائل  زیرگونهگذشته که دو  برخلافهمینین  . ۲۳۸)

جایگاهی  ، ۲۳۸ ،۲۳7) پی پینز پالنسیکی کولکس پی پینز پی پینز و دیگری کولکس 

 یگرذار  نرام  المللی بینمقررات کد  براسا ، برای کولکس پی پینز پالنس، بندی طبقهدر 

دارای پری پینرز   کمرپلکس   هرای  گونره مسلم اسرت   آنیه هرحال به .وجود نداردجانوری 

که تا حد زیادی بر ظرفیت ناقلی و  باشند میفیزیولوژی و رفتارهای اختصاصی و متفاوت 

 .گذارد می تأریرناقل زاد  های بیماریانتقال 

 
 (۲۳۸)منبع  کولکس پی پینزجغرافیایی  یپراکندگ .۳۹شکل 

و شامل دو فرم بیولوژیرک    ۳9)شکل دارد  در جهانکولکس پی پینز پراکندگی وسیعی 

برا   تروجهی  قابرل تفراوت  و فیزیولروژی  که از نظر اکولوژی  باشد میپی پینز و مولستو  

در زیر آورده شده مربوط به کولکس پی پینز و دو فرم بیولوژیک آن  آنیهیکدیگر دارند. 

 .باشد میناقلین مهم تب نیل غربی و تب دره ریفت  ازجملهکولکس پی پینز  است.
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خود را در دستجات کوچک ترا برزرگ    های تخمها همانند سایر کولکس کولکس پی پینز

. دسرتجات تخرم   ددهر  مری یک قایق شرناور قررار    صورت بهبه هم چسبیده در داخل آب 

ظررف   ،که بسته به درجه حرارت محریط  شود میعدد تخم  ۲۰۰ کولکس پی پینز شامل

بسیار متنروعی قررار    های زیستگاهدر  ها تخم. این  ۲۳9) شوند مییک تا چند روز تفریخ 

راکرد ميرل آب    هرای  آبآنها شامل مجموعه وسریع از انرواع    ترین مهمکه  شوند میداده 

فاضرلاب، سرپتیک    هرای  چراه ، ها آب، ظروف ساخته دست انسان، زه ها حوضموجود در 

شرهری   هرای  محریط . در باشرد  مری ، نهرهای آب، مزارع برنج و هرگونه آب راکرد  ها تانک

 زیسرتگاه لاروی  عنروان  بره  لوده به مواد آلیآ های آب، شامل از هر نوع منبع آب گونه این

تا حدودی شوری آب را نیز تحمرل   تواند میحتی  لارو کولکس پی پینز. کند میاستفاده 

. طرول دوره  شروند  مری  تفرریخ در محیط آبی پس از دو تا سره روز   ها تخم معمولاً نماید.

چندین نسرل در   گونه ایناست.  ریمتغاز یک هفته تا یک ماه برحسب دما  معمولاًلاروی 

 هرای  زمسرتان ، قادرند اند کرده گیری جفتکولکس پی پینز که  یها مادهطول سال دارد. 

بره  داخلی یا خارجی سپری کنند و در فصل بهار نسرل بعردی را    های پناهگاهسرد را در 

نشرو و نمرای خرود دورترر      هرای  محلمتر از  ۵۰۰بیشتر از  معمولاًبیاورند. بالغین  وجود

 . ۲۴۰) پردازند می خواری خونو در این محدوده به جستجوی میزبان برای  روند مین

. دهنرد  مری بسیار متنوع و مشخصی از خود نشان  رفتارهایدو فرم پی پینز و مولستو  

فررم پری پینرز در خرارج از امراکن اسرتراحت و تغذیره نمروده و          هرای  مراده برای ميال 

اولرین   گرذاری  تخرم از پرندگان است. این فرم بیولوژیرک بررای    عمدتاً ها آن خواری خون

دسته تخم خود به یک وعده غذایی خون نیازمند است و در مرحله بالغ دیاپوز زمسرتانی  

طبیعرری و یررا  هررای زیسررتگاهدر آب زلال در  عمرردتاً. لاروهررا  ۲۴۲ ،۲۴۱) اجبرراری دارد

عمرده از انسران و    طرور  بره . حال آنکه فرم بیولوژیک مولسرتو   شوند میمصنوعی یافت 

نمروده و اغلرب در داخرل     خواری خونسایر پستانداران، در داخل منازل و یا خارج از آن 

بردون  را اولرین دسرته تخرم خرود      است. این فرم قادر  ۲۳۸) نماید میاماکن استراحت 

. لارو این  ۲۴۴ ،۲۴۱) و بالغ آن فاقد دیاپوز اجباری است  ۲۴۳) تولید کند خواری خون

فررم بیولوژیرک    ن. بنرابرای شرود  مری در آب حاوی مقادیر زیاد مواد آلی یافرت   عمدتاًفرم 

جوامرع انسرانی دارد   در در انتقرال بیمراری    یکولکس پی پینز مولستو  نقر  بیشرتر  

  .۲۴۵در بین پرندگان دارد ) ها بیماریپی پینز نق  بیشتری در انتقال  فرم که یدرحال

در تحمل مقادیر زیاد مواد آلری در   ها آنیکی از عوامل موفقیت کولکس پی پینز توانایی 
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 . بسریاری محققران ایرن رفترار را بره      ۲۴7 ،۲۴6غرذایی از آن اسرت )   برداری بهرهآب و 

 ها کشتیموجود در فاضلاب آب و . اند دادهنسبت گسترش وسیع جهانی این پشه در دنیا 

برای تکيیر مکرر لازم  خواری خونکشتی منبع داخل مناسب لاروی و افراد  های زیستگاه

به مناطق  ها آنگسترش به همین دلیل، ، آورند میفراهم  طولانی سفرهایدر  ها پشهاین 

  .۲۴۸) شده است پذیر امکاندور دست 

بسیار متداول و با پراکنردگی بسریار گسرترده در     های گونهدر ایران، کولکس پی پینز از 

 . حضور هر دو فرم پی پینرز و مولسرتو  در ایرران گرزارش شرده      ۲۴9) باشد میکشور 

  .۲۵۰است )

 کولکسترایتینیورینکوس-۵-۴

انتشرار   ،کولکس ترای تینیورینکو  )دوبالان: کولیسیده ، ناقل اصرلی آنسرفالیت ژاپنری   

وسیعی در جهان دارد و از جنوب شرقی آسیا و نزدیرک منراطق گرمسریر ترا خاورمیانره      

در منراطقی   گونره  ایرن . پراکندگی شود مینیز در اروپا یافت  اخیراًفریقا و آ)شامل ایران ، 

متر گرزارش   ۸۳۸تا ارتفاع  باشد می گراد سانتی 9/۲۸تا  ۲/۸از که میانگین دمای سالیانه 

 یافته  افزای   گونه اینانتشار  ،یوهوای آباخیر در نتیجه تغییرات  های سالشده است. در 

علاوه برر آنسرفالیت ژاپنری،      .۲۴9پراکندگی بسیار وسیع دارد ) گونه ایندر ایران، است. 

نیز شناخته شده و همینین پتانسیل انتقال   ۲۵۱)ناقل تب دره ریفت  عنوان به گونه این

 . ۲۵۲) باشد میرا دارا ویرو  تب نیل غربی 

و در  دهرد  مری تررجیح   گرذاری  تخرم تمیرز را بررای    های آبکولکس ترای تینیورینکو  

 کند میلانه لاروی استفاده  عنوان بهجوامع انسانی و در اطراف اماکن انسانی از منابع آب 

 دائرم یرا موقرت، اعرم از     های گودالدر مزارع برنج و آب موجود در  معمولاً.  ۲۵۴ ،۲۵۳)

برا جریران ملایرم،     جویبارهرای ، هرا  آبآب براران، زه   هرای  چالهیا گاهی عمیق،  عمق کم

شریرین ترا شرور     های آبپرورش ماهی و طیف وسیعی از آب شامل  های حوضیه، ها چاه

در اطرراف   ویرژه  بره کولکس ترای تینیورینکو  در مناطق روستایی  .یابد میمزه پرورش 

یرک گونره روسرتایی ذکرر      آن رای برخری  رو ازایرن شالیزارها بیشتر گزارش شده است و 

  .۲۴9 ،۱۴۰) کنند می

از حیوانرات، گرزش و    خرواری  خرون کولکس تررای تینیورینکرو  تمایرل بیشرتری بره      

از آن  هرایی  جمعیرت هرر چنرد کره     دهرد  مری استراحت در خارج از اماکن انسانی نشان 
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در  . ۲۵۵) کننرد  مری هستند و روزها در داخل اماکن انسانی نیز اسرتراحت   دوست انسان

ولی در  کند می خواری خونمیزبان ترجیحی  عنوان بهاز خو،  عمدتاً ،جنوب شرقی آسیا

 ازجملره و از سایر میزبانان  شود میشناخته  طلب فرصتیک گونه  عنوان بهبرخی مناطق 

کولکس تررای   خواری خونفعالیت جستجوی میزبان و . کند می خواری خونپرندگان نیز 

غرروب خورشرید و    برا دو پیرک، یکری سراعاتی پرس از      معمولاًتینیورینکو  در شب و 

 رفتارهرای  ،در منراطق مختلرف جغرافیرایی    اسرت، هرچنرد کره    شب مهیندیگری حوالی 

 صرورت  بره  گونه اینزمستان گذرانی  ،در چین  .۲۵6)ربت شده است  گونه نیازامتفاوتی 

 در ایرران  گونه اینو اکولوژی  شناسی زیستاطلاعات در خصوص بالغ گزارش شده است. 

 محدود است. بسیار

 فلبوتوموسپاپاتاسی-۵-۵

فلبوتومو  پاپاتاسی )دوبالان: پسیکودیده  که ناقرل اصرلی ترب پشره خراکی در ایرران       

انتشار وسیعی در دنیای قدیم و همینین در سواحل دریای مدیترانه، در آفریقرا   باشد می

 یهدر لانر  ازجملره تاریک و مرطوب  های محیطخود را در  های تخم گونه اینو اروپا دارد. 

 زمرین  بره  هرای  بررگ  و شراخ  بین در ،ها مرغداری داخل در ،ها اسطبل کف در جوندگان،

 قررار  هرا  فررش  سرن   شرکاف  در و درختران  خرارجی  های ریشه یا و گیاهان شده ریخته

مناسرب  ترک ترک در محریط     صرورت  بره تخرم   ۱۰۰الی  ۳۰ گذاری تخمدر هر  .دهد می

در  نیاز به رطوبت بالا دارند و قادر بره تحمرل خشرکی نیسرتند.     ها تخم. شود میگذاشته 

 یآبرز  اگرچه  یلارو پشه خاک .شوند میروز تفریخ  ۲۰الی  ۴ظرف  ها تخمشرایط مطلوب 

 آلری  مرواد  لاروهرا از  .نشو و نمرا دارد  یبرا طیبه رطوبت خا، و مح ازین ی، ولباشد مین

 یک تا دو ماه است از ممکن لاروی دوره . طولکنند می تغذیه فساد حال محیط و مواد در

حردود یرک    گیشرایط محیط و وجود مواد آلی متغیر باشرد. طرول دوره شرفیر    برحسب

هفته است. در مناطق معتدل یک نسل در سال و در مناطق گرمتر دو الی سره نسرل در   

 . ۲۵7) سال هم ممکن است داشته باشد

فلبوتومو  پاپاتاسری مراده پرس از غرروب آفتراب و در طرول شرب انجرام          خواری خون

 از روی لبرا  نیسرت.   خرواری  خرون . به دلیل کوتاه بودن قطعات دهانی قادر به شود می

در امراکن   هرا  اتاقو زوایای تاریک  نیرزمیزتاریک و مرطوب از قبیل  های محلروزها در 

، مرغداری، غارهرا  اسطبلو در اماکن حیوانی در لانه جوندگان،  کند میانسانی استراحت 

منقطع است  صورت به گونه این خواری خون معمولاً. کند میزمین استراحت  های شکافو 
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آن کامرل نشرود،    خواری خونو اگر  دهد میو چندین بار میزبان خود را مورد گزش قرار 

 هرم در امراکن داخلری و هرم امراکن خرارجی       گونره  ایرن . کند میبه میزبان دیگر حمله 

 . ۲۵7) نماید می خواری خون

از سرازگاری بیشرتری برا امراکن و      هرا  خراکی فلبوتومو  پاپاتاسی نسبت به سایر پشره  

 اگرچره  .گرردد  مری اهلری محسروب    ،یرو ازایرن انسانی برخوردار شده است و  های محیط

قادر است از هر  ای تغذیهاز نظر تمایلات  هم وجود دارد. گونه همینوحشی  های جمعیت

کند، اما به خون انسان و جوندگان تمایرل بیشرتری    خواری خوندستر   درنوع میزبان 

 دارد.

 یپروازهرا  و برا پرواز کننرده قروی نیسرت     ها خاکیفلبوتومو  پاپاتاسی ميل سایر پشه 

متر از محل نشو و نمای خود فاصله بگیررد و بره امراکن     ۵۰۰تا  تواند میکوتاه و منقطع 

اخیر این مسافت بی  از دو کیلومتر نیرز   های سالدر مطالعات  اگرچهانسانی وارد شود. 

 ربت شده است.

 مارژیناتومآناتولیکوموهیالوماهیالوما-۵-۶

ناقلین اصلی بیماری ترب  بومی آفریقا و  اکيراًی جنس هیالوما )خانواده ایگزودیده  ها کنه

سرته بره محررل   ب هرا  کنره . ایرن  شرروند مری کنگرو محسروب    -خرونریزی دهنرده کریمره    

 .شوند می بندی طبقهی دو میزبانه و یا سه میزبانه ها کنهبه لارو،  یانداز پوست

 هرای  گونره و  گونره در دام  ترین شایعهیالوما آناتولیکوم گونه هیالوما،  ۸در ایران از میان 

ناقل ویررو  ترب خرونریزی دهنرده      های گونه ترین مهم عنوان بهآناتولیکوم و مارژیناتوم 

هر چند که مطالعات جامع در خصروص   ، ۲6) اند شدهسان شناسایی ان به کنگو –کریمه 

از ناقلین این ویرو  در ایرران انجرام نپذیرفتره اسرت. اطلاعرات       یک هی ظرفیت ناقلی 

منتشر شده در خصوص بیولروژی و اکولروژی هیالومرا آنراتولیکوم در ایرران و در سرطح       

جهانی بسیار محدود است، هرر چنرد کره تشرابهات زیرادی برا هیالومرا مارژینراتوم کره          

عرات گسرترده بیولروژی و    و شامل مطال شود میناقل منطقه مدیترانه محسوب  ترین مهم

 اکولوژی بوده است، دارد.

هیالوما مارژیناتوم دارای انتشار وسیعی در شمال قاره آفریقا، جنوب و شرق قراره اروپرا و   

دو میزبانره   ای کنه معمولاًو   ۸۲۵ ،۲۵) استایران، عراق، و ترکیه  جمله ازدر قاره آسیا، 

 جرا  همران و  مانرده  براقی آن  برر روی است، بدین معنی که لاروها بعد از تغذیه از میزبان 
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بعرد   کررده و  خرواری  خرون  مجدداًو سپس  شوند میکرده و تبدیل به نمف  یانداز پوست

یرا   گونره  همران در مرحله بالغ سراغ میزبانی از  خواری خونمیزبان را تر، نموده و برای 

ی سرخت  هرا  کنره بسیاری از  برخلافی هیالوما ها کنه . ۴۰)شکل  روند میدیگر  ای گونه

بسریار مهراجم بروده و     ای کنره ، مانند میدیگر که بر روی گیاهان در انتظار میزبان باقی 

و تمایل بسیار زیادی به خون انسران   گردند می خواری خونمیزبان برای  دنبال هفعالانه ب

  .۲۵9) دارند

 
یناتوم  چرخه زندگی کنه هیالوما. ۴۰شکل   (۲۶۰منبع اقتباس از )مارژ

، فعرال  رسد می گراد سانتیدرجه  ۱۲ی بالغ در بهار، وقتی میانگین دمای ماهانه به ها کنه

 7۵و رطوبرت   گرراد  سانتیدرجه  ۲7و  ۲۲. آنها وقتی دمای متوسط روزانه بین شوند می

. وقتری دمرای هروا از    پردازند میفعال به جستجوی میزبان  طور بهدرصد است،  ۱۰۰الی 

تررجیح   هرا  کنهافزای  یابد،  گراد سانتیدرجه  ۴۵و دمای خا، از  گراد سانتیدرجه  ۳۰

 نماینرد  مری  گیری جفتروی میزبان  ها مادهخود را در خا، پنهان کنند. نرها و  دهند می

. هر دو جرنس نرر و مراده     ۲6۱) نماید می گیری جفتو کنه نر با تعداد زیادی کنه ماده 

 های تخم ،نق  دارند. کنه ماده پس از تر، میزبان ها بیماریبوده و در انتقال  خوار خون

، بسرته  تخرم  7۰۰۰)ترا   هرا  بوتره ، خاشرا،،  هرا  سن ، ها برگدر بین خود را در خا، و 

 گرذاری  تخرم طول مردت  .  ۲6۲) دهد میتوده ژلاتینی  قرار  صورت به کنه ماده، اندازه به

  .۲6۳روز گزارش شده است ) ۴۰الی  ۲۰روز و طول دوره تفریخ تخم  ۲۴الی  ۸بین 

از پستانداران کوچک و پرندگان اسرت   معمولاًلارو و نمف هیالوما مارژیناتوم  خواری خون
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از حیوانرات   عمدتاًی بالغ ها کنه خواری خوناز جوندگان ندارند.  خواری خونو تمایلی به 

، گرمرا،  دکربنیاکسر  یدعواملی نظیرر برو،   . باشد میبزرگتر نظیر گاو، گوسفند، بز و شتر 

. کنرد  مری کمرک   ها کنهو سایر عوامل برای تشخیص میزبان به  لرزش، رطوبت حرکت و

لریکن جابجرایی    مانرد  مری متری میزبان باقی  ۱۰۰در شعاع  معمولاً گونه اینهرچند که 

مترر، در جسرتجوی میزبران نیرز بررای آن گرزارش شرده اسرت.          ۵۰۰ماهیانه، بری  از  

و به همین دلیل جابجرایی بسریار    انجامد می به طولاز میزبان چندین هفته  خواری خون

بخصوص پرندگان مهاجر و سایر حیوانرات پتانسریل    دار مهرهتوسط میزبانان  ها آنوسیع 

سررمای زیرر صرفر را     گونره  ایرن  . ۲6۲) دهد میمناطق جدید افزای  را به  ها آنانتقال 

 صرورت  بره نمرف،   خرواری  خرون تکمیل تحمل نموده و زمستان را بسته به زمان  خوبی به

 یک نسل در سال دارد. حداکيرو  نماید مینمف خونخورده و یا بالغ خون نخورده سپری 

 جزیرره  شربه پراکندگی هیالوما آناتولیکوم شامل شمال و شمال شرق آفریقا، خاورمیانره،  

مرکرزی شرامل ترکمنسرتان،    آسریای  غررب  و  ، آذربایجران، ارمنسرتان  عربستان، ترکیره 

اهلری،   هرای  داماز  عمردتاً  گونره  ایرن  خرواری  خرون  . ۲6۴) است ازبکستان و تاجیکستان

 ،۲66) نمایرد  مری  خرواری  خونو از انسان نیز  باشد میبخصوص گاو، اسب، گوسفند و بز 

سراوانا   هرای  دشت، نیمه بیابانی، استپی و ای مدیترانهخشک  وهوای آببا  گونه این  .۲6۵

و  هرا  نمرف داخل اماکن را ترجیح داده و  خواری خون گونه این . ۲67بسیار سازگار است )

در  تروان  مری را  گونره  ایرن . به همین لحاظ کنند میمیزبان را تر،  ها شب معمولاًبالغین 

برالغ   صرورت  بره  گونه اینگذرانی   . زمستان۲6۸مشاهده نمود ) ها آنو اطراف  ها اسطبل

  .۲69) باشد میخون نخورده و یا نمف و بالغ خونخورده 

دارد.  ها کنهبر بقاء و باروری  توجهی قابل تأریر خواری خوننوع میزبان و منبع  طورکلی به

که نوع میزبان  آن است  حاکی از ۲7۰مطالعات آزمایشگاهی بر روی هیالوما آناتولیکوم )

 تأریر  pre-oviposition period) گذاری تخماز  در مدت پی و  خواری خون مدتدر طول 

را  خرواری  خونین مدت تر طولانیی بالغ ماده، ها کنه برخلاف، ها نمفلاروها و . گذارد می

 گرذاری  تخرم و طول مدت پی  از  اند داشتهبر روی خرگوش، در مقایسه با گوسفند و بز 

از گوسفند و بز کمتر  خواری خونی ماده خون خورده از خرگوش در مقایسه با ها کنهدر 

، دوره پری  از  خرواری  خرون شدن زمران   تر کوتاهافزای  درجه حرارت باعث  بوده است.

. برا  گرردد  مری لارو و نمف  یانداز پوستزمان طول و  ذاریگ تخمطول مدت ، گذاری تخم

را  گونره  این . ۲7۱) ممکن است به تعویق بیفتد گذاری تخمکاه  رطوبت نسبی هوا نیز 
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  .۲7۲) اند نمودهکنه دو و سه میزبانه گزارش  اش یپراکندگدر طول منطقه 

ی هیالوما آنراتولیکوم  ها کنهخورده خون های ماده یبر رو یشگاهیمطالعات آزمادر ایران 

و بره ترتیرب   رفتار دو میزبانه بوده،  دهنده نشانبوشهر و اشتهارد کرج شده از  آوری جمع

روز، دوره  ۴و  7 گرذاری  تخرم پری  از   زمران  مردت ی اشرتهارد و بوشرهر،   هرا  کنره برای 

روز و  ۱۱و  ۲۴روز و مرردت لازم برررای تبرردیل تخررم برره لارو    ۱9و  ۲۰ گررذاری تخررم

 زمران  مردت روز،  ۱۴و  ۱۴دوره لاروی و نمفی بر روی خرگروش   خواری خون زمان مدت

محاسبه روز  ۴و  ۱۴ اندازی پوستو زمان روز  ۱۴و  ۱۴نمف به بالغ  اندازی پوستقبل از 

کرل چرخره زنردگی هیالومرا آنراتولیکوم در منطقره        زمان مدت حداقلبدین ترتیب  شد.

گردید که در شرایط  بینی پی سبه شد و روز محا 76و  ۱۰۰اشتهارد و بوشهر به ترتیب 

نسرل در   ۸/۴نسل در سرال و در منطقره بوشرهر     ۳این کنه در منطقه اشتهارد  ،مطلوب

ی برالغ  هرا  کنه . در همین بررسی طول مدت تحمل گرسنگی در ۲7۳سال داشته باشد )

 اسبه شد.حروز م ۱6۲و  ۲۲۰نر و ماده اشتهارد و بوشهر به ترتیب 

 ریسینوسایگزودس-۵-۷

ایگزود  ریسینو  )خانواده ایگزودیده ، ناقل اصلی ویرو  آنسرفالیت منتقلره توسرط    

متعدد و توانایی بسیار زیاد در مقاومرت بره    های میزبانزیاد،  تولیدميلبا  ای گونه، ها کنه

سازگار، ایگزود  ریسینو  را به  های استراتژی. این است محیطی زیست های محدودیت

 گونره  ایرن .  ۲7۴) گونه کنه در اروپا و شمال شرق آسیا تبردیل نمروده اسرت    ترین شایع

همینین از شمال آفریقا از کشورهای تونس، الجزیره و مراک  نیز گرزارش شرده اسرت    

 خزر گرزارش شرده اسرت    دریای از نواحی حاشیه  و، ایگزود  ریسینایران در  .۲7۵)

(۲76، ۲77، ۲7۸ . 

همانند اکير اعضای خانواده ایگزودیده، ایگزود  ریسینو  بیشتر زندگی خود را به دور 

سازگار بررای   های ویژگیاز  فرد منحصربه ای مجموعهو در این رابطه  گذراند میاز میزبان 

افزای  بقا خود در محیط فراهم آورده است. محدودترین عامل محیطی برای ایگرزود   

 %۸۰ت که در حالت مطلوب نباید برای مدت طولانی به زیر ریسینو  رطوبت نسبی اس

به این معنی اسرت کره ایگرزود      دار مهرهمیزبانان حضور  لزوم. این نیاز و  ۲67) برسد

. امرا در منراطقی    ۲79) شرود  مییافت  ریز برگدرختان  های جنگلدر  عمدتاًریسینو  

در مرغزارهرا و مرزارع، جرایی کره      گونره  ایرن که بارندگی کافی است، جمعیت زیرادی از  

 . ۲۸۰) شوند مینیز یافت  کنند میاز دام تغذیه  ها آناکير  احتمالاً
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یسینوس )از چپ به راست و بالا به پایین، بالغ ماده، نمف، بالغ نر، لارو(. ۴۱شکل   مراحل رشد ایگزودس ر

 (۲۸۱)منبع   

یکی از رفتارهای بارز ایگرزود  ریسرینو  رفترار جسرتجوی آن بررای میزبران اسرت.        

بره کمرین    آنجرا برای یافتن میزبان به نو، سراقه و شراخه گیاهران رفتره و در      گونه این

. ارتعاشرات ناشری از حرکرت،    گیرد میکه در تما  با گیاه و کنه قرار  نشیند میمیزبانی 

لر کره برر روی   ها  دامظریف ان های گیرندهرا از طریق  بو، حرارت و سایه بدن میزبان کنه

با .  ۲۸۲) نمایند میمیزبان کمک  افتنی درپاهای جلوی ایگزود  ریسینو  قرار دارند 

 در وبرگشرته   زمرین  سرطح  بره  کنره   %7۰کاه  رطوبت نسبی هروا )کمترر از حردود    

مجدد آب بدن بررای یرافتن میزبران بره      تأمینو پس از  گیرد میپناه مرطوب  ای منطقه

افرزای  رطوبرت نسربی اررر      طرورکلی  بره  . ۲۸۳) گردد بازمینو، ساقه و شاخه گیاهان 

  .۲۸۴  دارد )وميبت بر روی بقاء ایگزود  ریسین

و لذا قابلیت انتقرال عامرل    هستند خوار خون  وایگزود  ریسینهر دو جنس نر و ماده 

ی دیگرر  هرا  کنره بسریاری از   بررخلاف کنه نر  های اسپرمبیماری را به میزبان خود دارند. 

کنره مراده را روی گیاهران     تواند میبالغ بوده و لذا کنه نر  ،کنه خواری خونحتی قبل از 

لاروها بین  خواری خون زمان مدتبراسا  مطالعات آزمایشگاهی،   .۲۸۰نیز بارور نماید )

کنه ماده پس از  . ۲۸۵) روز است ۱۱الی  6 ها مادهروز و  7تا  ۲بین  ها نمفروز،  ۵تا  ۲

تخرم  در محریط    ۴۰۰۰به زمین افتاده و تا چندین هزار تخم )حرداکير ترا    خواری خون

بره    هفتره  ۸الری   ۴ایگزود  ریسینو  چندین هفته ) گذاری تخم.  ۲۸6) دهد میقرار 

 زا بیمراری در انتقال عوامرل   طورقطع بهاز میزبان  خواری خون زمان مدت .انجامد می طول

 . ۲7۴) توسط کنه ناقل بسیار مهم است
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و هرر   شرود  مری شرناخته    ۳6 )شرکل کنه سه میزبانه  عنوان بهگزود  ریسینو  ای  کنه

پرندگان سرپری   و مرحله از زندگی را روی بدن میزبان متفاوتی از پستانداران، خزندگان

و از روی انسران   شروند  مری هر سه مرحله زندگی انگل انسان نیز محسروب   و در کند می

 کنره میزبانران   عنروان  بره ان دار مهرره گونه از  ۳۰۰بی  از  . تاکنونکنند می خواری خون

 گزود  ریسینو  شناسایی شده است.ای 

طولانی، برای چند سرال اسرت. ایرن تنهرا برا       العاده فوقایگزود  ریسینو  دارای عمر 

دیراپوز   صرورت  بره  تواننرد  مری سازگاری خاص هر سه مرحله فعال لارو، نمف و برالغ کره   

 پرذیر  امکران سرد و یخبندان   های زمستانازجمله شرایط نامطلوب را پشت سر بگذارند )

 باشرند  میری  دیاپوز درجه حرارت و فوتوپریود )دوره نو کننده تنظیماست. عوامل اصلی 

(۲۸7 . 

دارای یک و یا دو پیک فعالیت )در مناطق گرمترر  در سرال    معمولاًایگزود  ریسینو  

 است.
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 وناقلینهاآربوویروستعاملبین-۶
 

 مقدمه-۶-1

خود تعامرل   دار مهرهسال با ناقلین و میزبانان  ها میلیونطی  زا بیماریو عوامل  ها ویرو 

ویررو  برین ناقرل و میزبانران      هرای  چرخه ،این تعاملات بر ارر. اند کردهو سازگاری پیدا 

و در مرواردی   ترر  سادهشده است. برخی از این تعاملات  ها بیماریبرقرار و موجب انتقال 

 است. تر پیییدهبه سبب طولانی و پیییده بودن چرخه و وجود چندین میزبان مختلف، 

ناقرل را تعیرین    وسریله  بره امل بین ویرو  و ناقل در حقیقت توانایی انتقرال ویررو    تع

. توانایی انتقال به معنی استعداد ناقل برای دریافت ویرو  و آلروده شردن و نیرز    کند می

است. سدهای فیزیولوژیرک بررای    خواری خونانتقال آلودگی به میزبان بعدی در جریان 

در  شناسری  ایمنری و بدن ناقل و نیز سدهای بیولوژیرک   انتشار ویرو  به نواحی مختلف

از اهمیرت بسریار    آنهرا بقاء  زیندر ناقلین و  زا بیماریبه اجرام آلوده شدن  و مقابل تکيیر

معده در سد کردن انتشار، تکيیرر   های سلولزیادی برخوردار است. در این میان، توانایی 

ویرو  و ناقرل، دوز ویررو     ژنتیک عواملی نظیرو آلودگی به ویرو  ناشی از مجموعه 

و قردرت اتصرال ویررو  بره آنهرا، پوشر  زدایری،         ها گیرندهدریافت شده توسط ناقل، 

و نیز مروارد مشرابه در غردد     ها گیرندهاین  تأریررونویسی و یا ترجمه ژنوم ویرو  است. 

مستقیم بر توانایی انتقال ویرو  توسط ناقل و نیز تنروع و تکامرل ویررو      طور بهبزاقی 

است و بر این  کننده تعیینبسیار  ها ویرو معده برای  های سلولمثرر است. سد فیزیکی 

باید در تعداد زیاد در معده باشند تا بتوانند از ایرن سرد عبرور     ها ویرو اسا  بعضی از 

نیز تغییراتی که در جریان تکيیر بر ساختار فیزیکی کنند. ساختارهای سطحی ویرو  و 
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بررسری ارتبراط     .۲۸۸ ،۴) بررای انتشرار ویررو  مهرم هسرتند      افتد میاتفاق سد معده 

آن بر شدت انتقال ویرو  از طریق ارر بر قدرت  تأریرتنگاتن  بیولوژی ویرو  و ناقل و 

کلی این تغییرات بیولوژیرک برر قردرت انتقرال      تأریرانتقال، بقا، رفتار تغذیه و در نهایت 

ناقل از اهمیت بسیار بالایی برخوردار اسرت. مطالعره تعامرل ویررو  و      وسیله بهویرو  

مناسب پیشگیری  های روشو اجرای  ریزی برنامهبرای  موردنیازناقل موجب تولید دان  

 .گردد می ها آربوویرو و کنترل 

 کندمیاقلطیکهویروسدربدننمسیرهایی-۶-۲

عبور کنند و در این مسیر برا   مهره بیو  دار مهرهباید از دو مجموعه میزبان  ها آربوویرو 

راه ورود ویرو  بره   ترین مهمو  ترین اصلیآنها در تعامل باشند تا در محیط باقی بمانند. 

از یک میزبان دارای ویرمی است. اگرچره   خواری خوندهانی و  ضمایمبدن ناقل از طریق 

و ناقل قبل از تما  با فرد بیمرار نیرز    ، انتقال عمودی هم وجود داردها گونهدر برخی از 

 تررین  مهمآلوده به ویرو  است. انتقال عمودی )یا انتقال آلودگی از طریق تخم  یکی از 

رد بسرریاری از در مررو ویررژه بررهنگهررداری ویرررو  در طبیعررت  هررای مکانیسررمو  هرا  روش

 بونیاویریده شناخته شده است. های ویرو 

در انتقال  . ۲۸9)نیست  ها آربوویرو راه شایعی برای  معمولاًانتقال مستقیم و مکانیکی 

اقردام بره   و در زمران خیلری کوتراهی     خرواری  خرون ناقل پرس از   که درصورتی ،مکانیکی

و مایت  ها کنهها شامل دارد. آکارینکند، امکان انتقال وجود  میزبان دیگر از خواری خون

. ایرن موضروع در   شروند  نمری ناقلین مکانیکی خروبی محسروب    ،ها در مقایسه با حشرات

ی هرا  کنره بخصروص   هرا  کنره  ،آنها است. به عبارت دیگرر  خواری خون رفتارهایارتباط با 

و نیرز تعردد میزبانران و     کنند می خواری خونیکبار در هر دوره نمفی و بالغ  صرفاًسخت 

سرعت تغییر میزبان در آنها بسیار کم است. همینین تیتر ویروسی کره از طریرق خرون    

دلایرل، انتقرال    نیبنرابرا . باشرد  مری از فاکتورهای مهم این روش انتقرال   شود میدریافت 

. شرود  مری یرک انتقرال تصرادفی محسروب      عنوان بهخیلی نادر و  ها آربوویرو مکانیکی 

یی است که انتقال مکرانیکی آن دیرده شرده    ها ویرو دره ریفت ازجمله آربو ویرو  تب

  .۲9۰) است

، شرود  مری انجرام   خرواری  خرون ، که در دقرایق ابتردایی   ها آربوویرو در انتقال مکانیکی 

از  . این تعاملات در انتقال بیولوژیک و انتقرال آید میتعاملی بین ناقل و ویرو  به وجود ن

 .یردپذ میطریق تخم صورت 
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، خرواری  خرون ویرو  پس از ورود به بدن ناقرل در جریران    معمولاًدر انتقال بیولوژیک، 

 هرای  سرلول ، خواری خون. پس از شود میمختلف بدن منتشر  های بخ تکيیر شده و در 

بایرد از   و شرود  میاپیتلیال معده ناقل در واقع اولین سدی است که ویرو  با آن مواجه 

غشاء پری تروفیرک  تشرکیل شرود،    (قبل از اینکه غشاء دور غذا  ها ویرو آن عبور کند. 

در داخل غشاء پرری تروفیرک    معمولاًو  کنند میاپیتلیال معده اتصال پیدا  های سلولبه 

گیرند. به عبارت دیگر، غشاء پری تروفیک در این تعاملات نقر  کمترری دارد.    قرار نمی

کره ویررو  پرس از     دهد مینشان  مطالعاتی که با میکروسکوپ فلورسنت صورت گرفته

اپیتلیرال معرده در آن تکيیرر و سرپس بره       های سلولآلودگی ابتدایی و ورود ویرو  به 

به محرل اتصرال    ها ویرو . پس از این مرحله، شوند میرها  ها سلولمحیط خارج از این 

 هرا  ویررو  . متعاقب آن، شود میروند و در نتیجه این ناحیه آلوده  می دگاتیفورگات و م

و این قسمت را آلوده کررده پرس از تکيیرر بیشرتر وارد      رسند میها نیز کولیورت یبه دا

نقر    هرا  ویررو  اندامی که در انتقال بیولوژیرک   عنوان به. غدد بزاقی شوند میهمولنف 

محوری دارند، در انتهای مسیر حرکت ویرو  در بدن ناقل قرار دارنرد. مطالعرات نشران    

کناری غدد بزاقی نسربت بره لروب میرانی بیشرتر       های بخ جانبی و داده است که لوب 

معرده تکيیرر پیردا     هرای  سرلول بدون اینکه در  ها ویرو . در بعضی مواقع شوند میآلوده 

بیشرتر از   های بافتو  ها دامو امکان آلودگی ان شوند میوارد همولنف ناقل  مستقیماًکنند 

، دسرتگاه  شرود  میکه در این مرحله آلوده  هایی انداماز دیگر این طریق وجود دارد. یکی 

عصربی   هرای  سرلول قادرنرد در طرول مسریر     ها ویرو عصبی است.  های سلولعصبی و 

کره بره ایرن     هرایی  اندامنمایند. یکی از  را از این طریق آلوده  ها دامحرکت کنند و سایر ان

. پرس از آن  باشرد  مری ترتیب ممکن است آلوده شود بافت چربی در ناحیره شرکم ناقرل    

به سینه و سر نیز سررایت پیردا کنرد. بنرابراین، آلرودگی از طریرق        آلودگی ممکن است

شرناخته شرده اسرت. تکيیرر و      هرا  ویررو  یک مسیر حرکت  عنوان بهعصبی  های سلول

 ای ماهییره  هرای  سرلول افتد اما  نیز همزمان اتفاق می ها دامآلودگی به ویرو  در سایر ان

 و ویررو  چیکونگونیرا    هرا  ویررو  آلفرا   اسرتيناء  به) شوند نمیویرو  آلوده به  معمولاً

(۲۸9.  

. باشرند  می زا بیماری و عوامل ها ویرو سدی در مقابل  عنوان بهاپیتلیال معده  های سلول

اپیتلیرال از عوامرل مهرم اتصرال ویررو  بره        های سلولمعده و  های سلولشارژ سطحی 

بردن ناقرل در پرذیرش و ورود ویررو       هرای  سرلول سلول شناخته شده است. مقاومرت  
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جغرافیایی مختلرف   های جمعیتموجود در  های تفاوتفاکتورهای ژنتیکی و یا  تأریر تحت

. فاکتور مهم دیگر میزان تیتری از ویرو  است که ابتردا وارد دسرتگاه گروارش    باشد می

شده است. در نتیجه این تعاملات، ویرو  قادر است که از این سد عبرور کنرد و تکيیرر    

وجرود یرا عردم وجرود      توجره  قابرل نکته  اپیتلیال انجام دهد. های سلولخود را در داخل 

که از عوامل بسیار  باشد میاپیتلیال  های سلول ویژه برای ویرو  روی سطح های گیرنده

نیز نق  مهمی در اتصال ویریون به  ها ویرو مهم در این زمینه است. پوش  پروتئینی 

خانواده بونیاویریده نق   های ویرو میزبان دارد. تولید گلیکوپروتئین توسط  های سلول

نهرا دارنرد. مشرابه همرین     دهرانی آ  ضرمایم از طریق ناقلین و  ها ویرو مهمی در انتقال 

 هرای  گیرنرده . شناسایی شود میغدد بزاقی ناقل نیز دیده  های سلولعوامل و تعاملات در 

در شرناخت ایرن پدیرده     معده و غدد بزاقی از عوامل بسیار مهرم  های سلولویرو  روی 

غردد بزاقری    هرای  سرلول و جداره معده عبور کند و در  ها سلولاست. زیرا ویرو  باید از 

پلی  ها گیرندهتکيیر پیدا کند. در مورد ویرو  تب دان ، این  بعدی، خواری خوناز  قبل

 . ۲9۱) اند شدهکیلودالتون شناخته  ۸۰و  ۵7، ۴۵تا  ۴۰با وزن  ییدهایپپت

تکيیر یافته و رها شرده   های ویرو میزان و سرعت آلودگی غدد بزاقی به میزان و تعداد 

غردد   هرای  سرلول اپیتلیال در همولنف بستگی دارد. همینین نق  غشاء و  های سلولاز 

این مسیر حائز اهمیت است. در بعضی از ناقلین،  کننده لیتسهمانع یا  عنوان بهبزاقی نیز 

دهرانی   ضمایمویرو  ممکن است امکان ورود به غدد بزاقی و در نتیجه انتقال از طریق 

تا آخر طری کنرد. ایرن نراقلین ظرفیرت       اند این مسیر رانتو نهایتاًناقل را نداشته باشد و 

انتقال بیماری را نخواهند داشت. به این پدیده بلوکه شدن ویرو  یا بلوکاژ قبرل از ورود  

 .باشد میکه در نتیجه آن بندپا قادر به انتقال ویرو  ن شود میبه غدد بزاقی گفته 

و  شرود  مری هایی در ناقلین مختلرف دیرده    تفاوت ،ها تخمداندر مورد آلودگی ویرو  در 

. باشرد  مری ، تعداد و زمان ورود ویرو  به تخمردان  زانیدر مبه دلیل تفاوت  احتمالاًاین 

بره تعرداد    تروان  مری  کنرد  میعوامل دیگری که میزان آلودگی تخمدان را تعیین  ازجمله

انتقرال از طریرق    اصرولاً اشاره داشرت.   اند برگرفتهکه محتویات تخمدان را در  ییغشاءها

زایا )اووسیت  در تخمدان  های سلولگیرد: یکی آلوده شدن  تخم به دو طریق صورت می

 و دیگری آلودگی سطح تخم در هنگام عبور آن از مجاری تخمدان.

 عواملمحیطیوتعاملبینناقلوویروس-۶-۳

فاکتورهرای   اسرت: تعاملات بین ویرو  و ناقلین، خود بره سره گرروه از عوامرل مررتبط      
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ی؛ فاکتورهرا و عوامرل زنرده ازجملره سروش      وهروای  آبعوامل اقلیمری و   ازجمله غیرزنده

بنردپایان    .۲9۲) ویرو  و ژنتیک آن؛ و بخشری هرم اختصاصرات و حساسریت میزبران     

موجوداتی خونسرد هستند و دمای بدن آنها تابع درجه حرارت محیط است، بنابراین هرر  

در انتقرال آربروویرو  و در نتیجره آن انتقرال      تواند میاقلیم  و زیست محیطگونه تغییر 

ميال، پدیده گرمای  زمین و سایر تغییرات متعاقب آن ميل  عنوان به باشد. مثرربیماری 

 ترأریر  هرا  آربروویرو  انسانی بر الگوهرای زمرانی و مکرانی انتقرال      های جمعیتمهاجرت 

 ترأریر ی فهم صحیح تعامل بین آنهرا و  . در، ارتباط پیییده ویرو  و ناقل براگذارد می

 وسریله  بره منتقلره   های بیماریپیشگیری و کنترل  ریزی برنامهآن بر انتقال بیماری و نیز 

ی در بستر زمان و مکران بسریار مهرم    وهوای آبمختلف جغرافیایی و  های عرصهناقلین در 

  .۴)است 

 ارتباطظرفیتناقلیباتعاملویروسوناقل-۶-۴

فرمول ضریب تولید اساسی )ظرفیرت نراقلی  در حقیقرت تلفیرق جرالبی از خصوصریات       

محیطی مثرر بر ارتباط ویررو  و ناقرل    غیرزندهبیولوژیک، فاکتورهای زنده با مختصات 

اسرت. در فرمرول کلری ضرریب تولیرد       زا بیماریدینامیک انتقال عوامل  نمودن یکمدر 

ma]اساسی 
2
 (I*T)p

n
]/−ln(p)]  و فاکتورهرای زنرده برا هرم      غیرزنرده محیطی  های مثلفه

تا در نهایت برآیند تعامل آنها در شردت و قردرت انتقرال ویررو  تعیرین       اند شدهتلفیق 

میرزان   Iناقل از انسران،   خواری خونتکرر  aتراکم جمعیت ناقل،  mشود. در این فرمول، 

به ویرو  دریافت کردنرد و   ودهآل خونمیزان انتقال یا نسبت ناقلینی که  Tآلودگی ناقل، 

طول دوره رشد و نمو  nاحتمال زندگی روزانه،  P، دهند میبه میزبان انتقال  آن راسپس 

به روز پس از طی شردن طرول    زمان مدت LnP–پاتوژن در بدن ناقل به روز، و در نهایت 

کره ایرن فاکتورهرای مرثرر برر       شرود  میویرو  در بدن ناقل است. مشاهده  دوره چرخه

هسرتند کره    تنیده درهممحیطی  غیرزندهزنده و  های مثلفهضریب تولید اساسی چنان با 

ترراکم جمعیرت ناقرل بره عوامرل محیطری ميرل         ميلاً. باشند میتفکیک  غیرقابلگاهی 

ی ناقرل و  تولیردميل و نیز قدرت ذاتی و بیولوژیک  طرف کیبارندگی، رطوبت و حرارت از 

 خرواری  خرون لاروی آن از سوی دیگر مرتبط است. تکرر  های لانهانتخاب میزبان و رفتار 

نیز از یک طرف به خصوصیات بیولوژیک و رفتاری ناقرل و از طررف دیگرر بره حررارت و      

رطوبت محیط ارتباط دارد. احتمال زندگی روزانه نیز به بیولروژی و ژنتیرک ناقرل و نیرز     

سرتگی دارد. طرول دوره چرخره ویررو  در     عوامل محیطی بخصوص حرارت و رطوبت ب
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مشابه با عوامل بیولوژیک و نیز عوامل محیطی بسرتگی دارد. عرلاوه    طور بهبدن ناقل نیز 

، مجموعه متنوعی از خصوصیات رفتاری و فیزیولوژیک ناقلین در بسرتر زمران و   ها نیابر 

تنگاتنر  ایرن   مکان وجود دارد که بر ظرفیت ناقلی ویرو  مثررند. پیییدگی و ارتبراط  

در فرمرول   خوبی بهعوامل و تعامل ویرو  و ناقل در بستر دینامیک بیولوژیک و محیطی 

  .۲9۳ ،۲۸۸ ،۴) باشد میضریب تولید اساسی منعکس 

ناقل دو جزء خیلی مهم ضریب تولید اساسی اسرت. بقراء از ایرن     خواری خونبقاء و تواتر 

به ویررو  ترا انتقرال آن بره      آلوده  خوننظر مهم است که یک ناقل باید پس از دریافت 

چرخه ویرو  در بردن ناقرل بره هرم     دوره میزبان بعدی زنده بماند. بنابراین بقاء و طول 

چرخره ویررو  در   دوره وابسته هستند. ارتباط تنگاتنر  درجره حررارت و طرول      کاملاً

یپتی در ميال در مواقعی که پشه آئد  اج عنوان بهناقلین مختلف نشان داده شده است. 

، حساسیتشران بره ویررو  و    گیررد  میدرجه حرارت روزانه محیط قرار  تر وسیعمحدوده 

و در نتیجره   تولیردميل . طول دوره زندگی ناقل برر میرزان   یابد میطول عمرشان کاه  

صرید مجردد    ازجملره مختلرف   هرای  روش. به گذارد می تأریراندازه جمعیت و انتشار آن 

کوتیکرول و بخصروص    هرای  هیردروکربن شرده، بررسری تغییررات     گذاری نشانی ها پشه

ملاحظره شرود     ۳-7)بخر    RT-PCRمختلف به کمرک   های ژنتغییرات کمی در بیان 

سرن ناقرل را تخمرین زد یرا      تروان  مری کمی و یرا الکتروفرورز دو بعردی در طرول عمرر      

اقرل و  مختلرف خرود در تعامرل ن    هرای  ژنکرد. این تغییرات کمری در بیران    گیری اندازه

 ویرو  مثرر است.

پشره بایرد در جریران     چراکره مررتبط برا بقراء و بسریار مهرم اسرت؛        خرواری  خونتکرر 

ابتدایی، ویرو  را دریافت کند، آنگاه پس از طی دوره کمون داخلی، آلروده   خواری خون

بعدی، ویرو  را به میزبان بعد انتقال دهرد.   خواری خونشود و در جریان  کننده آلودهو 

نقر  بیشرتری در انتقرال ویررو  دارنرد       احتمرالاً  تر مسنی ماده ها پشهبه این ترتیب، 

زمان کافی برای تکيیر ویرو  و استقرار در غدد بزاقی را دارند. در تمام طول این  چراکه

ولکولی در ناقرل و در  ، تغییرات سلولی مشود می تر مسنمدت و بخصوص زمانی که ناقل 

نمونه، پدیده مرگ سلولی در غردد   عنوان به. آید می به وجودپاسخ به آلودگی به ویرو  

بزاقی پشه آلوده به ویرو  تب نیل غربی با گذشرت زمران از دریافرت آلرودگی افرزای       

که در کاه  قدرت انتقال ویرو  مثرر اسرت. در ارتبراط برا انردازه بردن پشره،        یابد می

ی برزرگ  هرا  پشره بیشتری نسبت بره   دفعات بهی کوچکتر ها پشهه است که مشخص شد
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خرونی   هرای  وعرده ی آلوده بره ویررو    ها پشه. جالب اینجاست که کنند می خواری خون

. عرلاوه برر ایرن،    شرود  می خواری خونکه موجب تکرر  کنند میکمتری هر دفعه دریافت 

آلوده به ویرو  باشرد بیشرتر   زمانی که پشه  خواری خوندفعات تلاش برای نی  زدن و 

موجب انتقال بیولوژیک و در مواردی انتقال مستقیم بیشرتر ویررو     ها پدیدهاست. این 

ی غیرر آلروده   ها پشهی نسبت به تر طولانی زمان مدتی آلوده به ویرو  ها پشه. شود می

. این موضوع هم در شدت انتقرال آلرودگی مرثرر اسرت. ایرن      کنند می خواری خونصرف 

تغییرات البته بسته به نروع ویررو  و پشره متفراوت اسرت و نسرخه واحردی بررای آن         

و هضرم خرون    خرواری  خونبرای  موردنیازنوشت. موضوع حداقل درجه حرارت  توان مین

ناقرل، در زیرر درجره    -ویرو  های سیستمدر بسیاری از  که یطور بهنیز اربات شده است 

 شود میو بخصوص هضم خون متوقف  واریخ خون، گراد سانتیدرجه  ۱6الی  ۱۴حرارت 

  .۴) که البته به معنی توقف انتقال بیماری است

 عواملمحیطیبرزندگیلارویوتعاملویروسوناقلتأثیر-۶-۵

است. لارو  ها پشهدر سرعت رشد و طول دوره لاروی  یا کننده نییتعدرجه حرارت عامل 

کروچکتر   معمرولاً  کننرد  مری یی که در درجات حرارت بالاتر رشد و پررورش پیردا   ها پشه

اندازه  کننده تعیینهستند. کمیت و کیفیت تغذیه بر رشد لاروها مثرر است که این خود 

 تولیردميل و قردرت   خواری خونبالغین، میزان بقاء، اندازه و تراکم جمعیت، ایمنی، رفتار 

توسرط نراقلین نیرز     زا بیمراری بر ظرفیت ناقلی عوامل  ،تغییراتاین   .۲9۴) بالغین است

مثرر است. ارر درجه حرارت بخصوص بر خصوصیات بیولوژیرک و رفتراری کرولکس پری     

اسرت.   قرارگرفتره  موردبررسری پینز، کولکس کوئین کوفاسیاتو  و کولکس تارسرالیس  

 هرای  حررارت رجه کولکس پی پینز در مقایسه با کولکس کوئین کوفاسیاتو  بیشتر با د

. همینین افزای  درجه حرارت باعث تسرریع در دوره لاروی و  کند میبالاتر سازش پیدا 

. ایرن  شرود  میخروج بالغین و در نتیجه موجب اندازه کوچک آنها در کولکس تارسالیس 

کره در پراراگراف    شرود  میمحیط موجب تغییرات تعامل ناقل و ویرو   های مثلفهاررات 

برا تروان انتقرال     ها پشهارتباط بین درجه حرارت و رشد و نمو دوره لاروی بالا اشاره شد. 

آنسفالیت دره مورای، آنسفالیت ژاپنی، آنسفالیت اسبی غربری و ترب دانر      های ویرو 

نشان داده شده است. هرچند که این ارتباط در مورد ویرو  تب نیل غربی دیرده نشرده   

نمونه، آئد  اجیپتی  عنوان به. باشد میحشره  پدیده فوق وابسته به گونه ،است. بنابراین

ترب   های ویرو که در درجات حرارت متغیر رشد داده شدند، توانایی متفاوتی در انتقال 
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تفراوتی در قردرت انتقرال     کره  یدرحرال دان ، چیکونگونیا، زیکا و تب زرد نشران دادنرد.   

آنسفالیت اسبی غربی، آنسفالیت سنت لوئیس، آنسفالیت دره مرورای و ترب    های ویرو 

 هرای  حررارت مختلرف کرولکس کره در دوره لاروی درجره      هرای  گونره دره ریفت توسط 

جيره کوچرک پشره موجرب      ،متفاوتی را تحمل کردند دیده نشده است. از طررف دیگرر  

 ۱که در آئد  ترایسریاتو  گونه همان، گردد می ها ویرو افزای  آلوده شوندگی آنها به 

غذایی و کوچک شدن اندازه برالغین   های استر در مقابل ویرو  لاکرا  مشاهده شد. 

ی هرا  پشره ایجراد نکررد.   ویرو  تب نیل غربری  کولکس تارسالیس ارری بر قدرت انتقال 

ناقلین بهتری برای ویرو  تب دانر  هسرتند بره دلیرل      ،آئد  اجیپتی با جيه کوچکتر

واحد وزن بدن نسبت  یازا بهتعداد زیادتری ویرو   ،بیشتر خواری خوناینکه بر ارر تکرر 

ی بزرگتر دارند. یک مکانیسرم مولکرولی احتمرالی ایرن تفراوت، افرزای  بیران        ها پشهبه 

تغییررات و   ،ین ایرن ی کوچرک اسرت. بنرابرا   هرا  پشره در  ۲سرکروپین  های ژنتعدادی از 

به گونه ویررو  و ناقرل و حتری سروش و واریتره       کاملاًو تعامل ویرو  و ناقل  ها تفاوت

  .۲9۵ ،۴) گردد یبرمویرو  و زیرگونه و جمعیت ناقل 

وهلاآربوویروسعواملژنتیکی،سللولیومولکلولیملؤثربلرتعاملل-۶-۶

 ناقلین

بدن ناقلین و تنوع این سراختارها در نراقلین    شناسی ایمنیسلولی و  های سیستممطالعه 

موجود در قردرت انتقرال بیمراری توسرط      یها تفاوتمناطق مختلف جغرافیایی به در، 

جدیرد   هرای  روشترا   یو مولکرول کلاسیک بیوشریمیایی   های روش. کند میناقلین کمک 

سلولی و مولکولی که از اواخر قرن بیستم توسعه یافتند، موجب روشن شردن مسریرهای   

  .۲96) مولکولی ایجاد و انتقال آلودگی توسط ناقلین گردید

 ژنتیکی برای مطالعه تعامل بین ویروس و ناقل های روش

ل وضرعیت پاتولوژیرک یرک عامر     کننرده  تعیینتعامل بین ویرو  و ناقل تا حدود زیادی 

و نیز اپیردمی بیمراری در جمعیرت اسرت. بررسری ایرن تعامرل یرک موضروع           زا بیماری

 عنروان  بره اسرت.   شناسری  ویرو بیولوژی مولکولی، ژنتیک مولکولی و آربرو  یا رشته انیم

ناقرل و   هرای  ژنمنجر به تغییر بیران   تواند میميال، آلودگی به یک ویرو  در یک ناقل 

 ،۴)را تغییرر دهرد    زایری  بیمراری در غدد بزاقی شود که شردت   ميلاًی های پروتئینتولید 
                                                      
1
 Aedes triseriatus. 

2
 Cecropin. 
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برا اعمرال تغییراتری برر تمرامی       توانرد  می. علاوه بر این، میکروبیوم ناقل نیز  ۲97 ،۲9۳

، بقاء، توانایی انتقرال  خواری خونعوامل مثرر بر ظرفیت ناقلی ویرو  شامل تراکم، تکرر 

و طول چرخه ویرو  در بدن ناقل، بر تعامل ویرو  و ناقل و نیرز آلرودگی بره ویررو      

اخیر و بخصوص پس از توسعه تکنولوژی تعیین تروالی   های سال. در  ۲9۸)بگذارد  تأریر

، اطلاعرات و توانمنردی زیرادی بررای ایجراد تغییررات       ۲و تکنولوژی کریسپر ۱نسل آینده

. دان  ما در خصوص جزئیرات تعامرل    ۲99)است  شدهژنتیکی در ناقل و ویرو  ایجاد 

کنترل و پیشگیری ميل دارو و واکسرن   های تکنولوژیدر توسعه  تواند میویرو  و ناقل 

آنهرا برر قردرت انتقرال      رشد و تکيیر تأریراخیر، ژنتیک ناقلین و  های سالمثرر باشد. در 

مطالعات ژنتیک  ،نمونه عنوان بهبوده است.  موردبررسیبیماری در مطالعات آزمایشگاهی 

کلاسیک و نیز ژنتیک کمی نشران داد کره آئرد  اجیپتری اجیپتری حساسریت بسریار        

دارد. مطالعراتی   هرا  آربوویرو بیشتری در مقایسه با آئد  اجیپتی فورموزو  نسبت به 

از این دست به موضوع بسیار مهم قابلیت انتقال و یرا مقاومرت در مقابرل انتقرال اجررام      

 . ۲96) دهد میدر ناقلین پاسخ  زا بیماری

 و ناقلین ها آربوویروسسیستم ایمنی ذاتی ناقلین و تعامل بین 

مطالعات اولیه برای در، نق  ژنتیک و بخصوص ایمنی ذاتی حشرات در قدرت انتقرال  

برای اولین برار در حشرره مردل     RNAiمسیر  ضدویروسیبا کشف نق   زا بیماریعوامل 

 RNAiپاسرخ ایمنری در برین نراقلین نیرز مربروط بره         ترین مهممگس سرکه همراه بود. 

دار برا شناسرایی    RNA هرای  ویررو  شناسایی  هم این مکانیسم را برای ها پشه. باشد می

RNA  مسریر   کننرده  فعرال کره   ای رشتهدوRNAi   در حقیقرت،  باشرند  مری اسرت را دارا .

اسرت   هرا  آربروویرو  مسیر ایمنری ذاتری نراقلین در مقابرل      ترین اصلی RNAiمکانیسم 

بیانگر تکيیر ویرو  در بدن ناقرل اسرت. برا اسرتفاده از      ای رشتهدو  RNAوجود  . ۲97)

 RNAiبیان ژن مختلف در آئد  اجیپتی و آنوفل گامبیه، اهمیرت سیسرتم    های سیستم

در این حشرات بیشتر نشان داده شده اسرت. جالرب    زا بیماری های ویرو در مهار تکيیر 

درجره   ازجملره شررایط محیطری    تأریر تحت رو یضدو RNAiاینکه فعالیت این سیستم 

پرایین ممکرن اسرت بره دلیرل کراه  فعالیرت         های حرارت. درجه گیرد میحرارت قرار 

گرردد. البتره در    زا بیماری های ویرو به  ها پشه، موجب حساسیت بیشتر RNAiسیستم 

                                                      
1
 Next generation sequencing. 

2
 Crisper. 
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وجرود   رغرم  علری ی را توسعه دادنرد کره   های مکانیسمنیز  ها ویرو جریان تکامل موازی، 

 مهار کردن، مستغرق و ها مکانیسم، به تکيیر خود ادامه دهند. یکی از این RNAiسیستم 

 RNAiاین سیستم با تعداد زیاد ویرو  است. مطالعات مختصری نیز در زمینه سیسرتم  

انجرام شرده    هرا  کنره در  هرا  ویرو  مهارکنندهیک مکانیسم درونی ایمنی ذاتی  عنوان به

پایره علمری بررای توسرعه      عنروان  بره ن سیسرتم  از ای توان میاست. اگرچه از نظر تئوری 

آربوویروسی استفاده کررد ولری در عمرل البتره اسرتفاده و       های بیماریتکنولوژی کنترل 

یک استراتژی کنترل مقرون به موفقیت نبوده است. شاید  عنوان بهگسترش این سیستم 

آلوده شردن  طبیعی از تعدادی مسیرهای ایمنی ذاتی برای مقابله با  طور بهچون حشرات 

، اسرتفاده از هرر یرک از آنهرا بره تنهرایی ممکرن اسرت         کننرد  مری استفاده  ها ویرو به 

در آنوفرل گامبیره    ۱تکيیر ویررو  اونیونر  نیونر     ميلاًو یا پایدار نباشد.  آمیز موفقیت

ولی در اررر آلرودگی بره ویررو  ترب       شود میمهار  7Bپروتئین شو، حرارتی  وسیله به

دان  و سیندبیس در آئد  اجیپتی و ویررو  ترب نیرل غربری در کرولکس پری پینرز        

. همانطوریکره گفتره   شروند  میفعال  Jak-STATو  Toll ،IMD ازجملهمسیرهای متعددی 

در  هرا  ویررو  رشرد و نمرو    مهارکننرده ایمنی ذاتی  های سیستمگسترش  موازات بهشد، 

فرار از سیستم ایمنی ميرل تغییرر    های استراتژینیز در تکامل موازی  ها ویرو حشرات، 

 . ۳۰۲ ،۳۰۱ ،۲96) دهند میدر حشرات را توسعه  مهارکنندهدر سیستم فرمان بیان ژن 

 ابزارهای ژنومی و ترانسکریپتومی برای توصیف تعامل بین ویروس و ناقل

. شرود  میمختلف  های ژنآلودگی به ویرو  در ناقل موجب تغییرات چشمگیری در بیان 

نمونه، آلودگی به ویرو  تب دان  در آئرد  اجیپتری موجرب تغییرر در بیران       عنوان به

ژن شد که تعداد عمده آنها در معده و بخصروص غردد بزاقری اتفراق افتراد کره در        ۳97

. با توجه بره فرراهم برودن اطلاعرات      ۳۰۳)تعامل بین ناقل و ویرو  بسیار مهم هستند 

 ترر  روشرن تعامرل برین ویررو  و ناقرل      توالی ژنوم حشرات مهم از نظر پزشکی، مطالعه

، مشخص شده است که پدیده آلودگی ۲تعیین پاسخ ترانسکریپتوم براسا گردیده است. 

، متابولیسم، ایمنی، ییزدا سمپیییده مرتبط با  یها پاسخاز  ای مجموعه، ها آربوویرو به 

نمونه، با بررسی و تغییر بیران   عنوان به، تولید پروتئین و مرگ سلولی است. DNAتکيیر 

                                                      
1
 Onyong Nyong virus. 

گفته می شود که توسط ارگانیزم  mRNA  به مجموعه کامل مولکول های transcriptomeترانسکریپتوم ) ۲

 بیان می شود.
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یرک عملکررد    عنوان بهتب دان  آن  رو یضدو، خصوصیات ها پشهدر  ۱ژن یوبیکوئیتین

سیستم ایمنی پشه برای محدود کردن رشد و تکيیر ویرو  بره نمرای  گذاشرته شرده     

، فرآیندی ها ویرو البته باید یادآوری شود که موضوع ایمنی ذاتی ناقلین در برابر  است.

مبارزه با  های روشبه  توان میاست و با مطالعه و سپس دستکاری یک عامل ن یندعاملچ

، بلکه باید کلیه مسیرهای دخیل در امر ایمنی و مقاومرت  افتی دستمنتقله  های بیماری

  .۲96) قرار گیرد موردبررسی ها ویرو ناقلین در مقابل 

 و ناقلین ها آربوویروسو تعامل بین  ها ویروسژنتیک 

. ایرن پدیرده   دهنرد  میتغییر ژنتیکی  سرعت بهدر طبیعت و نیز در بدن ناقلین  ها ویرو 

کره   افترد  مری ی خانواده توگاویریده، بونیاویریده و فلاوی ویریرده اتفراق   ها ویرو در آربو

. از شرود  مری فزاینده توسط آنهرا   های اپیدمیو خطر  زایی بیماریموجب تغییر در شدت 

 ایرن تغییررات ژنتیکری    وسیله بهشی از بازپدیدی و نوپدیدی ممکن است بخ طرف دیگر،

د. حتی قبل از تکنولوژی ژنومیک، پاساژ ویرو  تب زرد در جنین مررغ  شو هادتوضیح د

منجر به مشاهده توقف قدرت انتقال ویررو  از   آن، در جریان مطالعات کشفیات واکسن

به سبب تغییر در منطقه سروم پرروتئین پوشر      احتمالاًمعده پشه شد. البته این تغییر 

ویررو  بررای ناقرل نقر       یکننردگ  آلروده فلاوی ویرو  تب زرد است که به نظر برای 

. از طرف دیگر، مشاهده شرده اسرت کره برین ژنوتیرپ ناقرل و        ۲96)دارد  کننده تعیین

وجود دارد که ناشی از تعامرل ژنوتیرپ    ییها یهماهنگویرو  در یک منطقه جغرافیایی 

آنها است. مطالعات انجام گرفته روی ناقلین صید شرده از منراطق مختلرف جغرافیرایی،     

جغرافیرایی براهم دارنرد را     هرای  جمعیرت ی که های تفاوتژنتیکی یک گونه و  های تفاوت

ن تولیرد شرده در برد    هرای  پرروتئین سبب عملکرد متفراوت   ها تفاوت. این دهد مینشان 

 عنروان  بره  . ۳۰۴) گردد میکه در نتیجه موجب حساسیت آنها به ویرو   شود میناقلین 

ژنوتیپ ویرو  تب دان  در یک منطقه جغرافیایی در ارتباط تنگاتن  با سراختار   ،ميال

 . ۳۰۵)ژنتیکی آئد  اجیپتی در همان منطقه است 

توانایی انتقال ویرو  توسط ناقل به ژنتیک ناقل و ویرو  مرتبط اسرت. پرواضرح اسرت    

مختلف پشه در استعداد آلودگی و انتقال آن به میزبان با هم تفراوت دارنرد.    های گونهکه 

آشرکار اسرت.    هرا  تفراوت نیرز گراهی ایرن     ها تیجمعو  ها گونهعلاوه بر آن، در سطح زیر

ميال، توانایی کولکس تارسالیس برای انتقال ویرو  آنسرفالیت اسربی غربری و     عنوان به

                                                      
1
 Ubiquitin. 
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وابسته بره جغرافیرا اسرت. بره عبرارت       کاملاًویرو  آنسفالیت سنت لوئیس در کالیفرنیا 

ی مستقر در مناطق مختلف جغرافیرایی کره حتری گراهی مجراور      ها پشهدیگر، جمعیت 

 وسریله  بره یی انتقال ویرو  ترب نیرل غربری    متفاوت است. توانا کاملاً، باشند مییکدیگر 

آئد  اجیپتی وابسته به زمان و مکران   وسیله بهکولکس پی پینز و نیز ویرو  تب دان  

برا   هرا  ویررو  به دلیل طیف وسیعی از تنوع در نحوه و قدرت تعامل  ها تفاوتاست. این 

دارنرد ایجراد    که بستر ژنتیکی متفاوتی از یکردیگر  ها پشهمختلف  های گونهو  ها جمعیت

 . ۳۰6 ،۴) شود می

از خرود نشران    یا گونره  نیبر ای و یی، تنروع درون گونره  زا عفونتنیز در شدت  ها ویرو 

سره و   هرای  سروتیپسروتیپ یک و دو کمتر از  کننده آلودهدوز  ،ميال عنوان به. دهند می

چهار ویرو  تب دان  در ویتنام مشاهده شده است. علاوه برر ایرن، ژنوتیرپ آمریکرایی     

آئرد    وسریله  بره از سرروتیپ آسریایی    ترر  فیضرع سروتیپ دو ویرو  تب دان  بسریار  

آسریایی سرروتیپ دو ترب    -. حتی در ژنوتیپ آمریکاییشود میاجیپتی در ویتنام منتقل 

دان ، یک نژاد دارای برتری تطابق زودهنگام نسبت به دیگری در آئد  اجیپتری اسرت   

 . ۴)که موجب جایگزینی نژاد در نیکاراگوئه شده است 

نوپدید ممکن است موجرب تسرهیل انتقرال     های ویرو  یها هیسوموتاسیون سازشی در 

آلانین به والین در  اسیدآمینهموتاسیون جابجایی  ،ميال عنوان بهشود. آنها توسط ناقلین 

ژنوم ویرو  موجب افزای  توانرایی انتقرال سروش شررق، مرکرز و جنروب        ۲۲6جایگاه 

آئد  آلبوپیکتو  شده اسرت. ایرن جایگراه ژنری      وسیله بهآفریقایی ویرو  چیکونگونیا 

که موجب افزای  تکيیر، آلودگی معده، انتشرار و   باشد می "E1"مرتبط با گلیکوپروتئین 

 کنرد  مری را توجیره   الرذکر  فروق که افزای  توانایی انتقال  شود میانتقال آلودگی ویرو  

اهمیت تعامل بین گونره پشره،    پدیده در آئد  اجیپتی مشاهده نشده است.  . این۳۰7)

خروبی مطالعره   ژنتیک ویرو  و درجه حرارت محیط در ویرو  تب نیل غربی نیرز بره   

آلانرین بره والرین در     اسریدآمینه جابجرایی   یصددرصرد شده اسرت. ایجراد موتاسریون    

افزای  درجه حرارت محیط و کاه  طول چرخه ویرو   وسیله به "E1"گلیکوپروتئین 

که در کرولکس   یا دهیپد، شود میدر پشه کولکس پی پینز و کولکس تارسالیس تسهیل 

  .۴) کوئین کوفاسیاتو  مشاهده نشده است

ی برومی منطقره جدیرد انتشرار خرود      ها پشهتب نیل غربی و چیکونگونیا با  های ویرو 

برای تکيیر بیشتر در ناقرل و   توانند میی ناقل تب نیل غربی ها پشه. کنند میسازش پیدا 
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انتقال کارآمد تکامل بیشتری پیدا کنند، هرچند که این قدرت بالای تکيیر و انتقرال بره   

و شاید در طبیعت قابل ادامه نباشرد. همینران کره تکامرل      شود میهزینه میزبان انجام 

پشه کولکس پی پینز برای توقف توانایی انتقال و تبدیل شدن به گونه غیرر ناقرل شرامل    

شامل کاه  تولید تخم و طول  ها هزینه. این گردد میشه ناقل بیولوژیک بر پ یها نهیهز

عمر است که در پشه کولکس پی پینز آلوده به ویرو  ترب نیرل غربری مشراهده شرده      

 کننده آلودهپشه برای ایجاد ایمنی در مقابل ویرو   RNAiاست. این هزینه شامل پاسخ 

ویرو   وسیله بهنیز خود پشه پشه و  وسیله بهکه ویرو   شود میاست. بنابراین ملاحظه 

 . ۳۰۵ ،۴) گیرند میقرار  تأریر تحت

های جدید ویرو  و ورود آن به یرک منطقره جدیرد جغرافیرایی مسرتلزم      ظهور ژنوتیپ

وجود آمدن سطوح مختلفی از سازش با محریط و نیرز نراقلین    و به تعامل ناقل و ویرو 

، مطالعرات  ۱999در سرال   متحرده  ایرالات بومی است. با ورود ویرو  تب نیل غربی بره  

ژنوتیرپ و فنوتیرپ    هرای  بررسیآن بر تعامل ویرو  و ناقل با  تأریرو  ها ویرو ژنتیکی 

، ۲۰۱۲و  ۲۰۰۳ هرای  سرال بعردی در   هرای  اپیردمی بسریار گسرترش یافرت. در جریران     

نیویور، شرد کره    ۱999شمال آمریکا جایگزین ژنوتیپ  ۲۰۰۲مشخص شد که ژنوتیپ 

شدن طول دوره رشد و تکيیر ویررو  در پشره کرولکس پری      تر کوتاهات آن، از خصوصی

برای آلوده کردن پشه بوده اسرت   موردنیازپینز و کولکس تارسالیس، بدون تغییر در دوز 

. در همه ایرن  باشد میدر پروتئین پوش  ویرو   V159Aبه دلیل موتاسیون  احتمالاًکه 

دیگر  های ویرو میکروبیوم و  ازجملهرونی ناقل موارد تعامل، باید به نق  سایر عوامل د

بازپدیردی ویررو     و ناقلین بسیار مهم هسرتند.  ها آربوویرو توجه داشت که در تعامل 

در ایتالیا و فرانسه و سرازش آن برا آئرد      بعداًچیکونگونیا در جزایر اقیانو  هند و نیز 

آلبوپیکتو  بجای ناقل معمول خود در مناطق آندمیک )آئد  اجیپتی  به دلیل رخداد 

بوده است. البته انتشار ویررو  چیکونگونیرا    E1در پروتئین  A226Vموتاسیون در نقطه 

 ،۲96)ست به کشورهای دنیای جدید با همان ژنوتیپ کلاسیک آفریقایی صورت گرفته ا

۲9۸.  

 تبادل ژنتیکی در بونیاویریده و تعامل ناقل و ویروس

متعردد سررانجام موجرب     یها ونیموتاس، ای رشته تک RNAدارای  های ویرو اگرچه در 

خرانواده بونیاویریرده، تبرادل     هرای  ویرو ، ولی در شوند میی در فنوتیپ ویرو  اتتغییر

 یهرا  یآلرودگ ایرن تبرادل در    .شود میمواد ژنتیکی موجب تغییرات عمده در ژنتیک آنها 
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اتفراق   مهرره  بری و چره   دار مهرههمزمان با بی  از یک ویرو  خویشاوند چه در میزبان 

و  ۱997 هرای  سرال در  ۲و ویررو  باترایی   ۱. تبادل ژنتیکی در ویرو  بونیرام ورا افتد می

شد که اپیدمی وسیع تب ویروسی خونریزی دهنرده   ۳موجب تولید ویرو  نگاری ۱99۸

در کشورهای شرق آفریقا نظیر کنیا و سومالی ایجاد کرد. ژنوم این ویرو  جدید حاصل 

چون قسمت  .ویرو  باتایی بود Mویرو  بونیام ورا و قسمت  Lو  S های قسمتترکیب 

M ساختار ویرو  است، ویرو  جدید شربیه ویررو  باترایی اسرت و نیرز       کننده تعیین

و انتشار ویررو  اسرت،    کنندگی آلودهنوع ناقلین،  کننده تعییناین قسمت  های ژنچون 

 توانستند این ویرو  جدیرد را نیرز انتقرال دهنرد     ها آنوفل ازجملهناقلین ویرو  باتایی 

وجرب افرزای  پاتوژنیسریته، انتشرار و     تبادل ژنتیکی در ویرو  تب نیل غربی م . ۲96)

  .۳۰9 ،۳۰۸) شود میو تنوع بیشتر ناقلین  تر آسانانتقال 

 همزیستوتعاملویروسوناقلیهایباکترآلودگیبا-۶-۷

همزیست ناقلین و ارر آنها بر تعامل ویرو  و ناقرل   یها یباکترمطالعات زیادی در مورد 

اسرت   ۴که چنین تأریری دارد ولباکیا ها یباکتراین  نیتر معروفانجام شده است. یکی از 

. اغلرب حشررات   شرود  مری  هرا  ویرو که موجب کاه  جمعیت ناقل و نیز قدرت انتقال 

طبیعی آلوده به ولباکیا هستند ولی این باکتری در آئد  اجیپتی وجرود نردارد و    طور به

 طرور  بره کره  آئد  اجیپتی ماده وحشری برا پشره نرری      گیری جفتنشان داده شده که 

. همینین مشاهده شد که در شود میمصنوعی به ولباکیا آلوده شود، موجب تولید نسل ن

تب دانر ، چیکونگونیرا و زیکرا     های ویرو ارر تداخل ناشی از آلودگی به ولباکیا، تکيیر 

؛ البته چنین ارری برای ویرو  تب زرد اتفراق  یابد میدر آئد  اجیپتی به شدت کاه  

نیفتاد. همینین استفاده از استراتژی آلودگی مصنوعی آئد  آلبوپیکتو  بره ولباکیرای   

مگس سرکه، اگرچه در محریط آزمایشرگاهی بررای کنتررل انتقرال ویررو  ترب دانر          

خیلری   مختصری مثرر بود ولی برای پیشگیری از آلودگی به ویرو  چیکونگونیا در فیلد

مثرر نبود. تکيیر ویرو  تب نیل غربی نیز در کولکس کوئین کوفاسیاتو  با آلودگی بره  

ولی چنین ارری در کرولکس تارسرالیس مشراهده نشرده اسرت.       شود میولباکیا سرکوب 

که آلودگی به ولباکیا موجب افزای  قدرت سیسرتم ایمنری    دهد میمطالعات اخیر نشان 

                                                      
1
 Bunyamvera virus. 

2
 Batai virus. 

3
 Ngari virus. 

4
 Wolbachia. 
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. دسته دیگر کند می، تکيیر آنها را مهار و یا کند ها ویرو ا که در تعامل ب شود می ها پشه

و ناقل بر هم پرداختنرد.   ها آربوویرو هر سه ضلع ولباکیا،  تأریراز مطالعات، به تعامل و 

حاصل این مطالعات نشان داد که آلودگی به باکتری، سیستم ایمنی ناقل را چنان تغییرر  

 شرود  مری ر آئد  اجیپتی مهار یرا سررکوب   که تکيیر ویروسی ميل تب دان  د دهد می

(۲96، ۲9۸، ۳۱۰.  

 نقشبزاقدرتعاملبینویروسوناقل-۶-۸

پشره برا تزریرق از طریرق      خواری خوناز طریق  ها آربوویرو اربات شده است که انتقال 

در این میان عوامل دیگری نظیر بزاق در پدیده تعامل  رسد میسوزن تفاوت دارد. به نظر 

. بزاق نه تنها در گشاد شدن عروق، کاه  درد کنند میویرو  و ناقل نق  مهمی بازی 

، بلکه موجب تغییررات  کند مینق  بازی  دار مهرهو التهاب، توقف انعقاد خون در میزبان 

 دار مهرره نتشار آن در بدن میزبان تکيیر ویرو  و ا که ینحو به شود میایمنی میزبان نیز 

. در مطالعات آزمایشگاهی نیز افزودن بزاق و یا مرواد مسرتخرجه از آن برا    یابد میافزای  

، موجب افزای  تکيیر ویرو  شرده اسرت.   رو یضدو ۱یها نیتوکایسامهار کردن تولید 

انجام شرده اسرت.    ها آربوویرو بزاق کنه در تکيیر و انتشار  تأریرمطالعات زیادی نیز بر 

که تزریق بزاق توسط پشه در ناحیره نری  موجرب فعرال شردن پاسرخ        رسد میبه نظر 

چنرین   کره  یدرحرال  شرود  مری که منجر به کاه  پاکسازی ویرو   گردد می Th2ایمنی 

. برا اسرتفاده از ویررو  ترب نیرل      شود میمکانیسمی در مورد تزریق بزاق کنه مشاهده ن

تغییر در فرایند تجمع  وسیله بهیک مدل، تنظیم ایمنی ناشی از بزاق پشه  عنوان بهغربی 

سلولی معرفری   یده علامتبه محل نی  و سرانجام تعدیل کردن مسیر  T یها تیلنفوس

حیاتی است نمای  داده شده است. با تزریق برزاق   ها آربوویرو که برای انتشار  ژن آنتی

، هرا  لیر نوتروفنیرز افرزای  در تجمرع    پشه و ویرو  تب دانر  بره کمرک یرک سروزن      

لنفری را   یهرا  گرره در ترشرحات   ژن آنتیمعرفی کننده  های سلولو مهاجرت  ها تیمنوس

سیسرتمیک   صرورت  بهموضعی نیست بلکه  ،ایجاد کرد. این اتفاقات ناشی از بزاق توان می

بزاق بره حیروان آزمایشرگاهی تزریرق      اضافه به. وقتی ویرو  تب دره ریفت کند میعمل 

مرثرر   یها سمیمکانشد، افزای  بار ویروسی در خون، کبد و مغز مشاهده گردید. یکی از 

بزاق بر افزای  تکيیر و انتشار ویرو  این است که فعالیت اینترفرون نوع یک و  تأریربر 

در ایمنی ذاتی و اکتسابی ناقلین نق  حیاتی دارند، توسط  که آنذیل  یده علامتمسیر 

                                                      
1
 Cytokine. 
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. مکانیسرم مشرابهی در اررر برزاق کنره هرم مشراهده        شرود  میبزاق مختل  های پروتئین

نمونره   عنروان  بره . گیرد میمواد بزاق قرار  تأریر تحت. سیستم ایمنی اکتسابی نیز شود می

مررتبط   یها نیتوکایساح پروتئین اجیپتین بزاق آئد  اجیپتی موجب کاه  شدید سط

خرود موجرب افرزای  چشرمگیر تیترر       نوبره  بهکه این موضوع  شود میبا ایمنی اکتسابی 

. یک مکانیسم ارر دیگر بزاق این است که آنزیم سرین پروتئاز گردد میویرو  تب دان  

سلولی ميل پروتئوگلایکان کره منجرر    های گیرندهبزاق پشه، اتصال ویرو  تب دان  به 

. از ایرن دانر    گرردد  مری را موجب  شود میرت سلولی و تسهیل انتشار ویرو  به مهاج

 هررای بیمرراریتعامررل ویرررو  و ناقررل و موضرروع بررزاق شرراید برررای مقاصررد پیشررگیری 

  .۳۱۱ ،۳۱۰ ،۲96) ميال تولید واکسن، بتوان بهره برد عنوان بهآربوویروسی 

 گیرینتیجه-۶-۹

نشان داده است که آنهرا   دار مهرهمطالعات مربوط به تعامل بین ناقلین، ویرو  و میزبان 

. سیستم ایمنی نراقلین  کنند میرا بازی ن ها آربوویرو تنها نق  یک سرن  برای انتقال 

و تنها بره انرواع خاصری از آنهرا اجرازه تکيیرر و        کند میرا سرکوب  ها ویرو بسیاری از 

. موضروع  شرود  مری  هرا  آربروویرو  ین موجب الگوی خاصی از انتشار که ا دهد میانتشار 

ی از یک جنس ناقرل  های گونهقدرت انتقال  کننده تعیینپی  گفت، در کنار عوامل دیگر، 

ی دیگر از همان جرنس بررای انتقرال همران     های گونه ییتوانا عدمو  ها ویرو برای انتقال 

و  دار مهرره و میزبانران   ها ویرو بین ناقلین،  موردتعاملاست. دان  ما در  ها آربوویرو 

در نراقلین   رو یضدو یها پاسخسپس مهندسی ژنتیک آنها برای ارتقاء سیستم ایمنی و 

یری، انتشرار و انتقرال    زا عفونرت  کننرده  تعیرین در حال تکمیل است. با تغییرر در عوامرل   

ل ویررو  توسرط   بدن ناقلین )که قدرت انتقرا  های میکربو نیز دستکاری در  ها ویرو 

 هرای  بیماریو تکنولوژی پیشگیری از  ها روش  راه برای توسعه کند میناقلین را سرکوب 

. توسرعه تکنولروژی   شرود  مری و مثرر همروار   خطر بی های واکسنآربوویروسی ميل تولید 

و کریسپر نیز ایرن نویرد را بررای تسرهیل     ملاحظه شود   7)فصل تعیین توالی نسل بعد 

 هرای  تکنولروژی بررای تولیرد محصرولات و     هرا  آربوویرو مهندسی ژنتیک ناقلین و نیز 

 .کند میآربوویروسی فراهم  های بیماریمناسب برای پیشگیری و کنترل 
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 تشخیصآزمایشگاهی-۷
 

 مقدمه-۷-1

آربوویروسی از دو جنبه درمان بیمار و جلوگیری از  های بیماریتشخیص صحیح و سریع 

 هرای  بیمراری گسترش عفونت اهمیت بسزایی دارد. با توجه به اینکه علائم برالینی اکيرر   

، تشخیص بیمراری برا   باشد می غیراختصاصیدر مراحل اولیه عفونت  ویژه بهآربوویروسی 

 یهرا  تسرت و ایرن امرر مسرتلزم انجرام      اسرت  رممکنیر غ عمرلاً تکیه برر علائرم برالینی    

توجره بره ماهیرت انفجراری و پیشررونده انتشرار بعضری         ا. بعلاوه بباشد میآزمایشگاهی 

آربوویروسی نظیر تب دان ، شناسایی عفونت در مراحل اولیره طغیران و یرا     های بیماری

 باشد. کننده تعییندر کنترل گسترش عفونت در جامعه بسیار  تواند میاپیدمی 

 هررای عفونررتاقرردامات در تشررخیص آزمایشررگاهی  ترررین مهررمن مرحلرره و یکرری از اولرری

عفونرت، مکران   شرروع  زمران   ازجملره و تاریخیه بیمار  حال شرحآگاهی از  ،آربوویروسی

عفونت، تاریخیه مسافرت، شغل، سرابقه تمرا  برا حیوانرات، کنره و      جغرافیایی دریافت 

کبردی  و   هرای  آنزیم ،خون های سلولحشرات، نتیجه آزمایشات عمومی )نظیر شمارش 

. در باشرد  مری  زا بیمراری وضعیت سیستم ایمنی از نظرر واکسیناسریون برر علیره عامرل      

کره   آربوویروسری در فصرول گررم سرال     های بیماریمعتدل،  وهوای آبکشورهای دارای 

برا   ،. در منراطق گرمسریری  شروند  میمشاهده  ، بیشترباشد میزمان فعالیت ناقلین بندپا 
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ربوویروسری  آ هرای  بیمراری به اینکه ناقلین بندپا در تمرام فصرول فعالیرت دارنرد،      توجه

ندمیک و فعالیت در مشاغلی کره  آدر کل سال بروز نمایند. مسافرت به مناطق  توانند می

خطر ابتلا به بسریاری   یفاکتورها ترین مهماز  باشد میفرد در تما  با حیوانات و ناقلین 

 آربوویروسی است. های عفونتاز 

. باشرند  مری دارای توزیع جغرافیرایی خراص خرود     ها آربوویرو است که اکير  ذکر انیشا

در تشخیص بیماری بسیار مهم باشد. این  تواند میبنابراین اطلاع از سابقه مسافرت افراد 

است. در تارنمرای مرکرز    ها آربوویرو موضوع نیازمند اطلاع پزشک از توزیع جغرافیایی 

کشرور   براسرا  ندمیک آ های بیماریآمریکا اطلاعات  متحده ایالات های بیمارییت مدیر

  .https://wwwnc.cdc.gov/travel) باشد می یابیدست قابل

مدیریت نمونه بالینی است. انتخاب نوع نمونره   ،نکته مهم دیگر در تشخیص آزمایشگاهی

مسرتقیم   ترأریر و انتقال آن به آزمایشگاه دارای  ، نگهداری نمونهگیری نمونهبالینی، زمان 

آربوویروسی خون یرا   های عفونتنمونه مناسب برای  ،طورکلی به. باشد میبر نتیجه تست 

 ی سیسرتم عصربی مرکرزی   آربوویروسی برا درگیرر   های بیماری. اگرچه در باشد میسرم 

از بیمرار   تروان  مری نیز  ینخاع-یمغز عیمانمونه نظیر فرم عصبی بیماری تب نیل غربی، 

 هرای  نمونره آربوویروسی نظیر زیکا، شناسایی ویررو  در   های عفونت. در برخی از گرفت

 است. پذیر امکانادرار و مایع منی نیز 

کینتیرک   ۴۲. شرکل  باشرد  مری  مثرر یدر انتخاب نوع تست آزمایشگاه گیری نمونهزمان 

پس از یرک دوره کمرون    طورکلی به. دهد میآربوویروسی را نشان  های عفونتمعمول در 

. شرود  مری علائم برالینی مشراهده    ،هفته پس از ورود ویرو  به بدن انسان ۲الی  ۱بین 

هفته قابل مشراهده   ۱از روز بروز علائم بالینی تا حدود  حضور ویرو  در خون )ویرمی 

جداسرازی ویررو ، شناسرایی     هرا  آناست. بنابراین برای استفاده از آزمایشاتی که هدف 

. برا  شرود نمونه خون باید در هفته اول بیماری تهیره   ،باشد میویرو   ژن آنتیژنوم و یا 

 ییشناسرا  قابرل در خرون   IgGو  IgM هرای  برادی  آنتی ،توجه به اینکه از هفته دوم به بعد

هفته پس از برروز اولرین    ۲ رو یضدو بادی آنتیبهترین زمان برای شناسایی  ،باشند می

 ییشناسرا  قابرل ترا چنردین مراه پرس از بیمراری       معمولاً IgM بادی آنتی. باشد میعلائم 

بیشتری در خون قابل شناسایی اسرت و در برخری    زمان مدتبه  IgG یباد یآنت. باشد می

 است. یابیرد قابلتا پایان عمر در خون  ها عفونت

 

https://wwwnc.cdc.gov/travel
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 آربوویروسی های عفونتکینتیک معمول در  .۴۲شکل 

، نمونه به آزمایشگاه ارسرال شرود. برا ایرن     گیری نمونهباید سعی شود تا بلافاصله پس از 

 بره مردت   گرراد  سرانتی درجره   ۸ترا   ۲نمونه را در دمرای   توان میوجود در صورت لزوم 

روز و یا در دمای  7حداکير به مدت  گراد سانتیدرجه  -۲۰ساعت، در دمای  ۴۸حداکير 

 نگهداری نمود.هفته  یکاز  شتریببرای  گراد سانتیدرجه  -۸۰

آربوویروسی از طریق تما  نزدیک با مایعات بدن  های عفونتبا عنایت به اینکه برخی از 

 ،و انجرام آزمرای    یبند بسته، گیری نمونه، در تمام مراحل باشند می انتقال قابلبیمار نیز 

محرافظ   از لبرا   شرود  میرعایت نکات ایمنی زیستی ضرورت دارد. بدین منظور توصیه 

لاتکرس یرا    حراً یترجلایره دسرتک  )   و دو N95، محافظ چشم، ماسرک   کاورآل) کسرهی

ی هرا  ویرو آربو های نمونهپوش  محافظتی برای تهیه  ۴۳نیتریل  استفاده شود. شکل 

کنگرو  را   -تب خرونریزی دهنرده کریمره     ازجملهخونریزی دهنده ) های تب جادکنندهیا

. همینین در زمان کار با نمونه باید از اقداماتی که منجر به ایجاد آئروسرل  دهد مینشان 

کراه  خطرر شکسرتن لولره در هنگرام ارسرال بره         منظرور  بره خودداری نمود.  شود می

گردند. در زمران   بندی بسته ای شیشهپلاستیکی و نه  های لولهباید در  ها نمونهآزمایشگاه، 

استفاده نشود، زیرا این ضرد انعقراد    عنوان  یه بهاز ضد انعقاد هپارین  ،تهیه نمونه پلاسما

ملاحظه شود  و برروز نترایج    ۳-7 بخ ) RT-PCRدر آزمای   منجر به تداخل تواند می

 منفی کاذب گردد.
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 جادکنندهیا یها روسیآربوو  های نمونهپوشع محافظتی )تجهیزات حفاظت فردی( استاندارد برای تهیه  .۴۳شکل 

یزی دهنده های تب  خونر

ارسال نمونه به آزمایشگاه باید با رعایت زنجیره سررد و حفرظ شررایط ایمرن جلروگیری      

کننده از انتشار عفونت انجام شود. بدین منظور ظروفری طراحری شرده اسرت ترا امکران       

مراحرل   . ۴۴ایمن سه لایه همراه با رعایت زنجیره سرد فراهم گرردد )شرکل    بندی بسته

داده شرده اسرت. ضرمن اسرتفاده از تجهیرزات      نمرای    ۴۵نمونره در شرکل    بندی بسته

درصرد   7۰اتانول  با محلول ابتدا جهت رفع آلودگی احتمالی، اطراف لوله حفاظت فردی،

 طرور  بره ضرخیم   یکاغرذ  دسرتمال ماننرد   ریگ ضربهگندزدایی شود. ماده جاذب رطوبت و 

ن در هر لوله حاوی نمونره )سررم  در داخرل یرک فرالکو      کامل به دور لوله پیییده شود.

توسرط ماژیرک    گیری نمونهو تاریخ  گیری نمونهمقاوم )که از قبل نام بیمار، نوبت  دار  یپ

ن ربت شرده اسرت  قررار داده شرود. در ادامره جهرت حرذف آلرودگی         آضد آب بر روی 

گنردزدایی شرود.    ۱:۱۰خانگی با رقرت  دکنندهیسفاحتمالی اطراف لوله فالکون با محلول 

کامل توسط پارافیلم پوشانده شود. فالکون حراوی لولره    طور بهسپس اطراف لوله فالکون 

عفرونی خطرنرا، قررار داده شرود. ایرن       های نمونه ونقل حملدر داخل محفظه سه لایه 
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دارای مکان اختصاصی جهت قرار دادن فالکون هسرتند کره نقر  کیسره یرخ       ها محفظه

ل شررکت سرازنده   . بنرابراین مطرابق دسرتورالعم   کنرد  مری جهت حفظ سرما را نیرز ایفرا   

قررار   گرراد  سرانتی درجره   -۲۰، محفظه کیسه یخ در فریرزر  بندی بستهقبل از  ستیبا یم

 گیرد.

 
 عفونی. )الف( نمای بیرونی، )ب( اجزای محفظه. های نمونهو ارسال  بندی بستهمحفظه استاندارد . ۴۴شکل 

 
 نمونه بندی بستهمراحل  .۴۵شکل 

یخ  گیری نمونهمقاوم )که از قبل نام بیمار، نوبت  دار چیدر پ( هر لوله حاوی سرم در داخل یک فالکون ۱  گیری نمونتهو تار
یک ضد آب بر روی آن ثبت شده است( قرار داده شود.  توسط ماژ
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 کامل توسط پارافیلم پوشانده شود. طور به( اطراف در لوله فالکون ۲
قرار داده شود. لازم به ذکر استت  خطرناک یعفون های نمونه ونقل حمل هیسه لا ( فالکون حاوی لوله در داخل محفظه ۳

دارای مکان اختصاصی جهت قرار دادن فالکون هستند که نقع آیس پک جهت حفت  سترما را نیتز ایفتا  ها محفظهاین 
یزر بندی بستهقبل از  ستیبا یم. بنابراین مطابق دستورالعمل شرکت سازنده، کند می در جه  -۲۰، محفظه آیس پک در فر

 قرار گیرد. گراد سانتی
 ( درب یونولیتی محفظه داخلی در محل خود قرار داده شود.۵و  ۴

 ( درب محفظه خارجی بسته شده و محفظه در کارتن قرار گیرد.۶ 
 

 جداسازیویروس-۷-۲

نروزاد مروش  و    معمرولاً آزمایشرگاهی ) جداسازی ویرو  با استفاده از تلقیح به حیروان  

. هدف از جداسازی ویرو ، تشرخیص  باشد می  قابل انجام تر معمولکشت سلول )روش 

ظراهری، فیزیکری و شریمیایی ویررو  و تهیره برذر        هرای  ویژگری آزمایشگاهی و تعیین 

 .باشد میویرو  برای تولید واکسن 

سرتفاده از پرسرنل برا تجربره و     با توجه به نیاز به تجهیزات پیشرفته کشت و همینرین ا 

روترین بررای تشرخیص     صرورت  بره متخصص بررای جداسرازی ویررو ، ایرن آزمرای       

نظیر ویرو  تب خرونریزی   ها آربوویرو . بعلاوه برخی از شود میآزمایشگاهی استفاده ن

کنگو و ویرو  تب دره ریفرت، جرزو عوامرل بسریار خطرنرا، میکروبری       -دهنده کریمه

 بیبه ترتا ویرو  فعال نیازمند آزمایشگاه با سطح ایمنی زیستی، و کارکردن ب باشند می

 .۱باشد می ۳و  ۴

شناسررایی تکيیررر ویرررو  در کشررت سررلول بررا اسررتفاده از مشرراهده تغییرررات سررلولی  

(Cytopathic effect  یاCPE ویرو  در محیط کشت سرلول   ژن آنتی ، شناسایی ژنوم و یا

 .باشد میقابل انجام 

کره   باشرد  میروز اول بیماری  ۵جهت جداسازی ویرو ،  گیری نمونهبهترین زمان برای 

سرلولی بررای    یهرا  رده تررین  رایج ۴. جدول باشد میتعداد ویرو  در خون در اوج خود 

 .دهد میدر این کتاب را ارائه  شدهاشاره  یها رو یآربووکشت و جداسازی 

 

 

                                                      
1
 Biosafety level 3, 4 (BSL-3, BSL-4). 
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ین رایج .۴جدول   ها آربوویروسسلولی برای کشت و جداسازی  یها رده تر

 آربوویرو 

سطح ایمنی 

زیستی 

برای  موردنیاز

 کشت ویرو 

 رده سلولی منشأ رده سلولی

ویرو  تب خونریزی 

 کنگو-دهنده کریمه
BSL-4 

Vero E6  کلیه میمونCercopithecus aethiops 

SW13 سرطانی غدد فوق کلیوی انسان های سلول 

BHK-21  همستر طلاییکلیه 

LLC-MK2  کلیه میمونMacaca mulatta  

 BSL-3 ویرو  تب نیل غربی
Vero E6 کلیه میمون      Cercopithecu aethiops 

BHK-21 کلیه همستر طلایی 

 Cercopithecus aethiops  کلیه میمون BSL-2 Vero ویرو  تب پشه خاکی

 BSL-2 ویرو  تب دان 

C6/36  پشهAedes albopictus 

AP-61  پشهAedes pseudoscutellaris 

Vero  کلیه میمونCercopithecus aethiops 

 BSL-3 ویرو  چیکونگونیا

C6/36  پشهAedes albopictus 

BHK-21 کلیه همستر طلایی 

HeLa سرطانی دهانه رحم انسان های سلول 

 BSL-2 ویرو  زیکا

Vero  کلیه میمونaethiopsCercopithecus  

LLC-MK2 کلیه میمون  Macaca mulatta 

AP-61  پشهAedes pseudoscutellaris 

C6/36  پشهAedes albopictus 

 BSL-3 ویرو  تب زرد

MA-104  کلیه میمونCercopithecus aethiops 

Vero کلیه میمون Cercopithecus aethiops 

LLC-MK2  کلیه میمونMacaca mulatta  

ویرو  آنسفالیت 

 ژاپنی 
BSL-3 

Vero میمون کلیه Cercopithecus aethiops 

C6/36  پشهAedes albopictus 

BHK کلیه همستر طلایی 

 Cercopithecus aethiopsکلیه میمون  BSL-3/4 Vero ویرو  تب دره ریفت

ویرو  آنسفالیت 

 ها کنهمنتقله توسط 
BSL-3 

Vero 

 
 Cercopithecus aethiops کلیه میمون
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 تشخیصژنوم-۷-۳

 نیترر  یاختصاصر و  نیترر  حسرا  ، نیترر  عیسرر شناسایی اسیدنوکلئیک ویرو  یکری از  

۱برر پایره تکنیرک    عمردتاً کره   باشد میآزمایشگاهی  های روش
PCR    یا رهیر زنج)واکرن 

کره   DNAاختصاصری از   یهرا  یتروال با اسرتفاده از   ،. در این روششود میانجام   مرازیپل

واکرن   . الگروی آزمرای    شود میاز ژنوم ویرو  تکيیر  یپرایمر نام دارند ناحیه مشخص

 RNAاز جرنس   هرا  آربروویرو  . با توجه به اینکه ژنروم  باشد می DNA مرازیپل یا رهیزنج

 DNAویروسری،   RNAاست، ابتدا با استفاده از آنزیم ترانس کریپتاز معکو  باید از روی 

انجام گرردد. بره مجمروع ایرن دو مرحلره،       PCRمکمل ساخته بشود و در ادامه آزمای  

۲آزمای 
RT-PCR  شود میاطلاق. 

 هرا  آربروویرو  تجراری تشرخیص ژنروم     یهرا  تیر کو  یرتجاریغ های روشامروزه اکير  

این روش آزمایشرگاهی مولکرولی بررای رونوشرت     . باشد می RealTime RT-PCR براسا 

واکرن    وسریله  بره و سرپس تکيیرر آن     cDNA و تبردیل آن بره   RNA برداری معکرو  

همزمران   طرور  بره  تروان  میش رو ازاینبا استفاده در زمان واقعی است.  مرازیپل یا رهیزنج

 هرای  بیمراری چندین آربوویرو  را در یک نمونره شناسرایی نمرود. ایرن موضروع بررای       

تب دان ، چیکونگونیرا و   های ویرو  ازجملهآربوویروسی با علائم مشابه و ناقل یکسان )

و  راحتری  بره  تروان  یمر ش رو ازاین. بعلاوه با استفاده باشد میزیکا  دارای اهمیت بسزایی 

گانره   ۴ هرای  سرروتیپ افترراق   خصروص  بره ) ها سروتیپ ،بدون نیاز به تعیین توالی ژنوم

  .۳۱۳ ،۳۱۲را مشخص نمود ) ها آربوویرو  یها پیژنوتویرو  تب دان   و 

 حضرور  احتمرال  آنهرا  از نقراطی درکهدژنره )پرایمرهایی  یمرهایپرابا استفاده از  اخیراً 

 هردف  هرای یتروال  بره  تواننرد  مری  بنابراین و دارد وجود زمان هم طور بهنوکلئوتید چندین

حری  در سرطح جرنس طرا   ها آربوویرو آزمایشاتی برای شناسایی   یابند اتصال متفاوتی

ژنرومی مشرتر، برین     یهرا  یتروال تشخیصری،   هرای  روشایرن   ،گرر ید انیب بهشده است. 

   Pan-Flavi PCR. برای ميال آزمرای   دهند مییک جنس را مورد هدف قرار  های ویرو 

 . برای تعیین گونره  ۳۱۴جنس فلاوی ویرو  را شناسایی نماید ) های ویرو قادر است 

 یافزارها نرمباید تعیین توالی گردد و با استفاده از  PCRمحصول واکن   معمولاًویرو  

 بیوانفورماتیکی تعیین گونه انجام شود.

                                                      
1
 Polymerase Chain Reaction. 

2
 Reverse Transcription PCR. 
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  بررای  Next Generation Sequencing) بعرد تعیرین تروالی نسرل     هرای  روشاز  یترازگ  به

ی شرناخته شرده   ها ویرو ی جدید و تشخیص آزمایشگاهی آربوها ویرو شناسایی آربو

و سرعت را  یریپذ ا یمق، توانایی بالای تعیین توالی نوین، یاورفناین . شود میاستفاده 

 .باشد میدارا 

 ژنآنتیتشخیص-۷-۴

در مرورد   خصوص بهو  یتازگ بهی است که های روشویرو  یکی از  های پروتئینشناسایی 

 موردتوجره ویرو  ترب دانر  و ویررو  زیکرا      ازجملهمهم  های ویرو برخی از فلاوی 

تهیره شرده در فراز حراد      هرای  نمونره است. این روش برای ردیابی ویرو  در  قرارگرفته

نسبت بره ژنروم   NS1  غیرساختاریپروتئین  ،ها ویرو این  بیماری کاربرد دارد. در مورد

است و بنابراین جایگزین  یابیرد قابلروز   9تا  معمولاًچند روز بیشتر در خون ) ،ویرو 

تجراری   یهرا  تیک. در حال حاضر باشد میبسیار مناسبی برای آزمایشات شناسایی ژنوم 

ویررو  ترب    NS1 ژن آنتری برای شناسایی  Lateral Flow Assay براسا تشخیص سریع 

عردم نیراز    ،تشرخیص سرریع   های روش توجه قابل. یک مزیت باشد میدان  در دستر  

و بنابراین در هر مکرانی و برا آمروزش     باشد میبه تجهیزات پیشرفته و مهارت ویژه  ها آن

 .باشند میمختصر قابل استفاده 

نظیرر   هرا  آربروویرو  نیز برای برخی  ELISAبراسا  روش  ژن آنتیشناسایی  یها تیک

 کنگو وجود دارد.-تب دان  و تب خونریزی دهنده کریمه

 بادیآنتیتشخیص-۷-۵

آزمایشررات برررای شناسررایی  نیترر  جیرررایکرری از  IgGو  IgM هرای  بررادی آنترریشناسرایی  

۱هرای  تکنیرک با  بادی آنتیشناسایی  معمولاً. باشند میآربوویروسی  های عفونت
ELISA  و

. باشرد  مری  بادی آنتیهدف شناسایی  ،. در هر دو روششود می  انجام IFنوفلورسنت )وایم

با استفاده از تغییر رن  ایجاد شرده در اررر یرک واکرن       بادی آنتیشناسایی  ELISAدر 

ب نوری توسط یرک دسرتگاه بره نرام     ذج براسا تغییر رن  این . شود میانجام آنزیمی 

ELISA Reader در  .شود می گیری اندازهIF  یهرا  رنر  با اسرتفاده از   بادی آنتیشناسایی 

 است. فلورسنتو برای مشاهده تغییر رن  نیاز به میکروسکوپ  شود میانجام فلورسنت 

ماه بعرد از آن در   6الی  ۵از یک هفته پس از بروز علائم بالینی تا  معمولاً IgM بادی آنتی

                                                      
1
 Enzyme-Linked Immunosorbent Assay. 
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قابرل شناسرایی    IgMچند روز پس از ميبت شدن  IgG بادی آنتیاست.  یابیرد قابلخون 

حتی تا پایران عمرر، در بعضری     به مدت چندین سال و تواند می IgG بادی آنتی. باشد می

شناسرایی   براسرا  ، پایدار بماند. تشخیص سرولوژی عفونت حراد آربروویرو    ها عفونت

IgM یبراد  یترآنتر یتبرابر  ۴افزای   در نمونه فاز حاد و یا IgG     در دو نمونره فراز حراد و

 .باشد مینقاهت 

به دلیرل وجرود    اعضای جنس فلاوی ویرو ، ویژه به، ها آربوویرو در خصوص برخی از 

بایرد توسرط تسرت     IFو  ELISA یهرا  تسرت ، موارد ميبت سررولوژی در  ژنی آنتیتشابه 

کره اسرتاندارد طلایری     سازی خنيیدر تست  قرار بگیرند. تأییدویرو  مورد  سازی خنيی

موجرود در سررم    برادی  آنتیتوانایی  ،باشد می ها ویرو برای شناسایی سرولوژیک فلاوی 

نمونه سرم  ،. در این روششود میدر سلول ارزیابی ویرو  در جلوگیری از ورود و تکيیر 

و سرپس بره کشرت     شرود  مری مختلف در مجاورت با ویرو  فعال قررار داده   یها رقتبا 

 .گردد میسلول اضافه 

وژی ابرزار  ، آزمایشات سررول باشد میکوتاه  ها آربوویرو با توجه به اینکه دوره ویرمی در 

در . ایرن آزمایشرات   باشرند  مری  هرا  عفونرت ته از سر مرد بررای ردیرابی ایرن د    آبسیار کار 

 بسیار کاربرد دارند. کولوژیمیو مطالعات اپید نگر گذشته های بررسی

 آربوویروسیدرناقلینهایعفونتتشخیص-۷-۶

مبتنی برر شناسرایی    های تکنیکتوسط  معمولاً ها آربوویرو تشخیص آلودگی ناقلین به 

تخرم،  اعرم از  )ویرو  در تمامی مراحل رشد ناقلین  RNA. شناسایی شود میژنوم انجام 

قابل انجرام   NGSو  RT-PCR ،Real Time RT-PCR های روشبا   بالغ ، شفیره،نمف، لارو

 است.

صرید شرده بایرد برا رعایرت       هرای  نمونره به شرایط محیطی،  RNAبا توجه به حساسیت 

  و در اسرع وقت به آزمایشرگاه انتقرال داده شروند.    Cool boxزنجیره سرد )با استفاده از 

 RNA Laterاز محلرول   تروان  یم ،نیست پذیر امکان Cool boxانتقال نمونه با  که درصورتی

 ناقلین به آزمایشگاه استفاده نمود. های نمونهبرای نگهداری و انتقال 

جمعیرت   تروان  مری ، باشرد  مری  NGS براسا تکنیک متاژنومیکس که با توجه به امروزه 

ناشرناخته موجرود در نراقلین را     های ویرو شناخته شده و  های ویرو ویروسی اعم از 

جمعیت ویروسی مختص بره   ،ها آربوویرو در این روش علاوه بر   .۳۱۵شناسایی نمود )
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عرات تکراملی و ارتبراط    لامکران مطا اسا ، این  بر .باشد میناقل بندپا نیز قابل شناسایی 

. در ایررن آزمررای  ابترردا گرردد  مرری فررراهممختلررف در یرک میزبرران   هررای ویرررو برین  

کتابخانه ژنری   ،تجاری موجود یها تیکو سپس با  گردد میاستخراج پشه  اسیدنوکلئیک

 high-throughputتعیین توالی برا توانرایی برالا )    یها دستگاهتهیه شده و در ادامه توسط 

sequencing     بیوانفورمراتیکی   یافزارهرا  نررم   توالی ژنومی مشرخص شرده و در نهایرت برا

  .۴6)شکل  گردد میمشخص  موردبررسیجمعیت ویروسی در نمونه 

 
 :بندپایان های نمونهدر  ها آربوویروسنمای شماتیک از فرآیند کلی متاژنومیکس برای شناسایی  .۴۶شکل 

توالی ژنی با تعیین  .۵تهیه کتابخانه ژنی  .۴ روسیو  ریتکث از قبل مرحله .۳نمونه  یساز  آماده .۲نمونه  آوری جمع .۱ 
 (۳۱۵منبع ) یر یگیمطالعات پ .۷بیوانفورماتیک  یافزارها نرمبا  وتحلیل تجزیه .۶توانایی بالا 
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برنوپدیدیوبازپدیدیمؤثرعوامل-۸

 هاآربوویروس
 

 نوپدیدیتعریفبازپدیدیو-۸-1

 هرا  بیمراری اپیردمیولوژی   عفرونی مقولره مهمری در    هرای  بیمراری نوپدیدی و باز پدیدی 

. قبل از اینکه وارد بحث در زمینه عوامل مثرر برر  باشد میویروسی  های بیماریبخصوص 

 دو واژه تعریف شوند. شویم لازم است این نوپدیدی و بازپدیدی

یک جمعیرت  در  یتازگ بههستند که  ییها یماریبعفونی نوپدید آن دسته از  های بیماری

شریوع و گسرترش جغرافیرایی آن بره      اخیرراً و یا  شوند میشناسایی  جغرافیایی منطقهو 

و یا اینکه خطر شیوع و گسترش جغرافیایی آن در آینده  یابد میو سرعت افزای   شدت

وابسته به نوع بیماری، جمعیت انسران،  نوپدیدی  واژه ،به عبارت دیگر . ۳۱6وجود دارد )

 متحرده  ایرالات به شیوع بیماری تب نیل غربی در  توان میزمان و مکان است. برای ميال 

 ، اپیدمی بیماری چیکونگونیرا در شرمال ایتالیرا    ۲-۲آمریکا در اواخر قرن بیستم )بخ  

 ، اپیردمی گسرترده زیکرا در برزیرل و آمریکرای مرکرزی و       ۲-۳)بخر    ۲۰۱7در سال 

و اپیدمی تب دره ریفرت در عربسرتان     ۳-۳)بخ   ۲۰۱6و  ۲۰۱۵ های سالجنوبی در 

 عفرونی بازپدیرد   هرای  بیمراری  . لریکن  ۲-۴اشاره نمود )بخر    ۲۰۰۰سعودی در سال 

شرایع   مجردداً در یرک جامعره،    هرا  آنیی هستند که بعد از کراه  چشرمگیر   ها بیماری

 . اپیدمی طاعون در اواخر قررن بیسرتم و اوایرل قررن بیسرت و یکرم در       ۳۱6) شوند می

تحمیلری  جنر    انیدر جرمناطق جنگی، در   و شیوع تب پشه خاکی ۳۱7ماداگاسکار )
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 .باشد میبازپدید  های بیماریاز  ییها ميال  ۳-۲)بخ   عراق علیه ایران

ویررو  در   معمرولاً ناقل وجرود دارد کره    عنوان به، یک بندپا ها ویرو در چرخه انتقال 

. در ایرن   ۳۱۸) باشند می ها کنهو  ها پشهاین ناقلین،  ترین مهم. از کند میتکيیر  بدن آن

آئرد  اجیپتری و آئرد  آلبوپیکترو  دارای      های گونهبخصوص  ،ی آئد ها پشهمیان، 

دانر ،  ترب  بازپدیرد و نوپدیرد ميرل     هرای  بیمراری ناقلین  عنوان بهاهمیت بسیار زیادی 

بره   کننرد  مری که منتقل  ییها یماریب. این ناقلین و باشند میچیکونگونیا، زیکا و تب زرد 

شهرنشرینی،   هیر رو یبر ، گسرترش  یری زدا جنگرل دلایلی همیون پدیده گرمای  جهانی، 

فزاینرده در نقراط جدیردی در دنیرا در      طرور  به، گسترش تجارت و مسافرت، شدن یجهان

ایرن عوامرل در بازپدیردی و نوپدیردی      ترأریر . در این فصرل بره   باشند میحال گسترش 

 .میپرداز یمآربوویروسی  های بیماری

 یوهوایآبوتغییرات گرمایشجهانی-۸-۲

 تراکنون فسیلی که بعد از انقلاب صنعتی آغراز و   یها سوختبه دلیل افزای  استفاده از  

آینرده   هرای  دهره که دمای میانگین کره زمین در  شود می بینی پی گسترش پیدا کرد، 

پدیده گرمرای  جهرانی موجرب یرک       .۳۱9) افزای  یابد گراد سانتیدرجه  ۵تا  ۲بین 

 زا بیمراری سلسله اتفاقات دومینو وار در ارکران مختلرف محریط و نیرز نراقلین و عوامرل       

. گرمرای   شروند  می ها بیماریز آنها موجب گسترش ا ای مجموعهکه هر کدام یا  شود می

کره منجرر بره گسرترش محردوده انتشرار        شرود  مری  وهوا آبجهانی موجب تغییراتی در 

حشررات   وسریله  بره ممکن برود قابرل سرکونت     قبلاً. ارتفاعاتی که گردد میبندپایان ناقل 

مناسبی برای رشرد و تکيیرر آنهرا گرردد.      های مکاندر ارر گرمای  زمین  تواند مینباشد 

ناقل یا میزبانان آنها و استقرار آنهرا   مکان نقلعلاوه بر این، این وقایع ممکن است موجب 

در مناطق جدید شود. در ارر گرمای  جهانی، تغییرات جریانات هوا و یا اقیانوسی اتفراق  

همگری   ها نیاکه  گردد میکه موجب تغییرات دموگرافیک، اجتماعی و اقتصادی  افتد می

 . ۳۲۰) ویروسری شرود   هرای  بیمراری ممکن است منجر به تشدید بازپدیدی و نوپدیدی 

برای زنردگی،   تر مناسبممکن است منجر به مهاجرت مردم به نقاط  وهوا آبتغییرات در 

این موضوع موجب تغییراتی در الگوی انتقال بیماری   ،۳۱9) کشاورزی و دامداری گردد

ی ناشی از گرمای  زمین ممکن است منجرر بره   وهوای آب. علاوه بر این، تغییرات شود می

بهداشتی و درمانی شرود کره ایرن امرر موجرب کراه         یها رساختیزفشار یا آسیب به 

. در کنار این شود می ها بیماریدسترسی مردم به خدمات بهداشتی و در نتیجه گسترش 
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ی  زمین ممکن است موجب خشکسالی در ی ناشی از گرماوهوای آبموضوعات، تغییرات 

ناشری از آن   هیسوءتغذجایی و سیل در جای دیگر شود که همگی منجر به قحطی شده، 

 هرا  بیمراری شدن آنهرا در مقابرل    رتریپذ بیآسموجب ایمنی ناکافی در جمعیت انسان و 

 . بی  از دو میلیارد نفرر در دنیرا از آب آشرامیدنی سرالم و مطمرئن برخروردار      گردد می

. کمیرابی آب  شرود  مری و این مشکل با پدیرده گرمرای  زمرین شردیدتر       ۳۲۱) نیستند

 یسراز  رهیذخی ممکن است منجر به نیاز به وهوای آبی ها پدیدهآشامیدنی مناسب در ارر 

 هرای  زیسرتگاه بشر گردد که این خرود باعرث گسرترش     ساز دستآب مصرفی در ظروف 

و در نتیجره انتقرال    ها انساندر مجاورت  ها آربوویرو ی ناقل ها پشهلاروی مناسب برای 

 . ۳۲۴ ،۳۲۳ ،۳۲۲) شود میميل دان  و چیکونگونیا  ییها یماریب

نراقلین   وسریله  بره منتقلره   هرای  بیمراری گرمای  جهانی بر گسترش  تأریراگرچه شدت 

در همه نقراط دنیرا یکسران نیسرت و بره شررایط مختلرف         ها کنهو نیز  ها پشهبخصوص 

ارررر ایررن پدیررده در گسررترش  و اجتمرراعی اقتصررادی کشررورها بسررتگی دارد، ای منطقرره

حتری اگرر از الان بررای     کره  ازآنجرایی نوپدید و بازپدید در دنیا قطعی است.  های بیماری

مبارزه با پدیده گرمای  جهانی تلاش جدی صرورت گیررد، ایرن پدیرده اررر خرود را در       

 بینی پی حفظ آمادگی در این زمینه و  ،افزای  درجه حرارت کره زمین خواهد گذاشت

آربوویروسری نوپدیرد و بازپدیرد     هرای  بیمراری کنترل  های استراتژیاررات آن در تدوین 

. مطالعرراتی در خصرروص گسررترش حرروزه جغرافیررایی آئررد    ۳۲۵) اسررت بسرریار لازم

 ترر  یشرمال  یهرا  عرضآلبوپیکتو  در شمال ژاپن انجام شد که حاکی از گسترش آن به 

دانر  و   هرای  بیمراری اخیر است که این به معنی افزای  خطر انتقرال   های دههدر طی 

چیکونگونیا در این مناطق است. گرمای  جهرانی برا افرزای  تعرداد روزهرای گرمترر از       

  .۳۲۵) گذارد می تأریربر انتشار بیماری انسفالیت ژاپنی نیز  گراد سانتیبیست درجه 

پدیده گرمای  جهانی در یکی دو دهه گذشرته موجرب گسرترش محردوده جغرافیرایی      

ميررل آئررد  در برخرری کشررورهای اروپررایی و نیررز  هررا پشررهنرراقلین مختلررف بخصرروص 

نوپدیرد و بازپدیردی ميرل     هرای  بیماریشده است که موجب انتقال محلی  متحده ایالات

دان  و چیکونگونیا در این مناطق شده و یا اینکه این منراطق را در معررض خطرر ایرن     

اروپرای  سرنتی در کشرورهای    طرور  بره قرار داده است. بیماری تب نیل غربری   ها بیماری

اوایل قرن بیست و یکم  های سالشرقی، خاورمیانه و شرق آفریقا گسترش داشت ولی در 

در سایر کشورهای اروپرایی و نیرز    ۲۰۱۰در کشورهای آمریکای جنوبی و سپس در سال 
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برا گسرترش محردوده جغرافیرایی آئرد         .۳۲6 ،۳۱9) گسرترش یافرت   متحرده  ایالات

دان  و چیکونگونیا در بی  از یکصد کشرور   های بیماریاخیر،  های سالآلبوپیکتو  در 

در سراسرر دنیرا گرزارش شرد. بیمراری نوپدیرد زیکرا توسرط آئرد  اجیپتری و آئرد             

 فوریرت که منجرر بره اعرلام وضرعیت      شداپیدمی  ۲۰۱6آلبوپیکتو  در برزیل در سال 

و سرپس بره    گردیدتوسط سازمان جهانی بهداشت  المللی بینبهداشت عمومی با نگرانی 

بسیاری از کشورهای دیگر در قالب یک پاندمی بزرگ گسترش پیردا کررد. گزارشراتی از    

این بیماری در اروپا وجود دارد و به دلیرل اسرتقرار نراقلین ایرن بیمراری در کشرورهای       

 –بیمراری ترب کریمره    اروپایی، اپیدمی آن در این قاره در آینرده دور از انتظرار نیسرت.    

 وسریله  بره منتقله  های بیماریبا سرعتی کمتر از  شود میمنتقل  ها نهک وسیله بهکه کنگو 

  .۳۱9) باشد میگرمای  زمین در حال گسترش  تأریر تحت، ها پشه

به دلیل گرمای   ها پشهبخصوص  ها آربوویرو علاوه بر گسترش محدوده انتشار ناقلین 

مثرر است. با افزای   ها بیماریبا مکانیسم دیگری نیز بر گسترش این  جهانی، این پدیده

که ایرن خرود    یابد میناقلین افزای   تولیدميلمیانگین درجه حرارت کره زمین، سرعت 

 ییهرا  یمرار یبکه رابطه مستقیم با افزای  مروارد   گردد میمنجر به افزای  جمعیت آنها 

دارد. موضروع کراه  طرول دوره گونوتروفیرک عرلاوه برر افرزای          کننرد  میکه منتقل 

که این  شود میتحمل شده توسط مردم  یها گزشافزای  تعداد  جمعیت ناقلین، موجب

در بردن   زا بیمراری دارد. دوره رشرد و توسرعه عوامرل     تأریرخود بر شدت انتقال بیماری 

کره ایرن    کند میکوتاهتر  آن راو  گیرد میدرجه حرارت محیط قرار  تأریر تحتناقلین نیز 

در گزارشات   .۳۲۳) گردد میمنتقله  های بیماریموضوع نیز موجب افزای  خطر انتقال 

اروپا و نیز سرازمان جهرانی بهداشرت، لیسرت بلنرد برالایی از        های بیماریمرکز مدیریت 

و گسرترش   شروند  مری نوپدید و بازپدید که در اررر گرمرای  جهرانی ایجراد      های بیماری

دان ، چیکونگونیا، زیکا، ترب  تب آربوویروسی  های بیماریوجود دارد که شامل  یابند می

 .شود میزرد، تب نیل غربی و تب دره ریفت نیز 

تغییر در الگوی بارندگی یکی دیگر از پیامدهای گرمای  جهانی است. با تغییرات دمای  

قیانوسی، تغییرات جدی در ناشی از گرمای  کره زمین و تغییر الگوی جریانات هوایی و ا

. ایرن پدیرده باعرث مسراعد شردن      افترد  میالگوی بارندگی در مناطق مختلف دنیا اتفاق 

خیلری مناسرب نبودنرد     قربلاً شرایط محیطی برای رشد و تکيیر بندپایان در مناطقی که 

موضروع    .۳۱9) ی آئرد  صرادق اسرت   هرا  پشه. این موضوع بخصوص در مورد شود می
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ل نینو است که تغییرات نیست پدیده اِ ارتباط یبی وهوای آبتغییرات دیگری که به بحث 

و بازپدیرد   هرای  بیمراری اقلیمی جدی را به دنبال دارد و ممکن است منجر به گسرترش  

ی نظیرر طوفران،   وهروای  آبشود. پدیده ال نینو ممکن اسرت منجرر بره تغییررات      دینوپد

  میموسر  یهرا  براران و  ترسیل، خشکسالی، تغییر در فصول خشک و  گردباد و بخصوص

نر ، چیکونگونیرا، ترب دره    ادترب  بازپدید و نوپدید ميل  های بیماریکه همگی بر  شود

  .۳۲7) گذارند یم تأریرریفت و غیره 

ی و گرمای  زمین در کشورهای پرجمعیت ميرل چرین   وهوای آبميل تغییرات  یا دهیپد

و حاشیه شرهرهای برزرگ ایرن کشرور موجرب       شهرهابسیار مهم است. جمعیت زیاد در 

مناسرب  . همینرین ایرن تغییررات موجرب     شود میبا هم  ها انسانافزای  تما  نزدیک 

شرایط رشد و تکيیرر نراقلین و سررعت و شردت تمرا  انسران برا آنهرا و عوامرل           شدن

خرود خطرر گسرترش     نوبره  بره . ایرن موضروع   گرردد  مری  کنند میکه منتقل  زایی بیماری

  .۳۲۸) کند میبازپدید و نوپدید را بیشتر  های بیماری

در مرورد گرمرای     ییهرا  ینیب  یپمشابه،  های روشو  GISدر مطالعات زیادی به کمک 

مرثرر برر انتشرار نراقلین مهرم ازجملره        غیرزنرده زمین و نیز تغییرات در عوامل زنرده و  

آنها انجام شده است. در بسیاری از ایرن   وسیله بهمنتقله  های بیماریمهاجم و  یها آئد 

منتقلره در نقراط    هرای  بیماریو  ها پشهدر گسترش سریع این  ییها ینیب  یپمطالعات، 

ر در ایرران،  در چابهرا  ای مطالعهگرمسیری و نیمه گرمسیری دنیا صورت گرفته است. در 

مطالعره    .۳۲9) شرد  بینری  پی مناسب بودن منطقه برای آئد  آلبوپیکتو  بررسی و 

را مررتبط برا نحروه     هرا  یدمیر اپدان  و تعرداد  تب مشابهی در هندوستان افزای  موارد 

در  . ۳۳۰) از زمررین، وضررعیت بارنرردگی، آب، حرررارت و رطوبررت دانسررت  برررداری بهررره

دانر  در پاکسرتان در برین    ترب  زمرانی و مکرانی بیمراری     های جنبهبر روی  ای مطالعه

 یهرا  براران ، میانگین گرمرای هروا و میرزان بارنردگی و فصرل      ۲۰۱7تا  ۲۰۰6 های سال

موسمی با موارد بروز بیماری ارتباط مستقیم داشت. بیشرترین مروارد بیمراری در سرال     

سریل ویرانگرر در    به دلیل بارندگی بسیار شردید و  قاًیدقدر لاهور گزارش شد که  ۲۰۱۱

سند و خیبر پختونخوا در خطر گسترش شدید بیمراری   یها التیاآن سال بود. همینین 

زیسرت لاروی،   هرای  مکران  یا مراهواره  یهرا  عکسبا استفاده از   .۳۳۱) شدند بینی پی 

را  هرا  پشره و سایر اطلاعات مرتبط برا رشرد و تکيیرر     ها قبرستانتایرهای فرسوده،  تلنبار

تبردیل کررد    ای هشداردهنده های نقشهبه کمک سیستم اطلاعات جغرافیایی به  توان می



  
132

       
    

س
فصل هشتم: عوامل موثر بر نوپدیدی و بازپدیدی آربوویرو

 ها
 

 

 

 

  .۳۳۲) دان  صادر کندتب لازم در مورد احتمال گسترش بیماری  های آگهی پی که 

 زداییجنگل-۸-۳

بازپدیرد و   های بیماریمنجر به گسترش  میرمستقیغیکی دیگر از عواملی که مستقیم یا 

 هرای  بیمراری در اهمیت ارتباط بین جنگرل و    .۳۱۸) است زدایی جنگل شود مینوپدید 

جنگلری   عمدتاًاز میزبانان وحشی  ها بیماریدرصد این  7۵نوپدید همین بس که بی  از 

بنردپایان برین میزبانران     وسیله به معمولاً ها آربوویرو . اند کردهبه جوامع انسانی سرایت 

. البتره در  یابنرد  میجنگلی هستند انتقال  معمولاًخود که حیوانات وحشی  دار مهرهاصلی 

تصرادفی بره انسران منتقرل      طرور  بره ارر مجاورت انسان با این چرخه جنگلری، بیمراری   

خیلی از نظر اپیردمیولوژیکی جلرب نظرر     ،، ولی در ابتدا به دلیل تعداد کم مواردشود می

ایرن دسرته از   . پس از مدتی بره کمرک عرواملی کره در بازپدیردی و نوپدیردی       کند مین

مثررند، چه بسا تعداد این موارد زیادتر شده و بیماری در مناطق روستایی و یا  ها ویرو 

اسرم خرود را از    اساسراً نمونه بیماری زیکا که  عنوان به. آید میشهری به شکل اپیدمی در

سال پی  برای اولین بار در انسان شناسرایی   6۰بی  از  ،ردیگ یمجنگل زیکا در اوگاندا 

یک بیماری بازپدیرد پانردمی    صورت به ۲۰۱6شد و در مقاطعی اپیدمی شد ولی در سال 

سازمان جهرانی بهداشرت را وادار    ،د که بخصوص به دلیل ایجاد سندرم گیلین بارهمدر آ

 Public Health) یالمللر  برین   ینگرانر بهداشرت عمرومی برا     فوریرت بره اعرلام وضرعیت    

Emergency of International Concern: PHEIC)  نمونه دیگر،  عنوان به  .۳۳۳ ،۳۱۸) کرد

امرروزه بیشرتر ارتبراط خرود را از      ه ولری بیماری جنگلری برود   اساساًتب دان  که زمانی 

، ه اسرت و به دلیل تغییرات شگرفی که در جوامع بشرری اتفراق افتراد    نمودهجنگل قطع 

. از مجموعره عرواملی کره در بازپدیردی و     باشرد  مری بین انسان و ناقل آئد  در گردش 

 زدایری  جنگرل   .۳۱۸) بسیار زیاد است زدایی جنگلسهم  مثررند، ها بیمارینوپدیدی این 

و ساخت شهر و روستا در کنار یا داخل جنگل موجب تما  بیشتر انسان با بیماری ترب  

در کنار جه  ویرو  و ایجاد سرروتیپ بره شردت مسرری، انتشرار       که ینحو بهزرد شد 

بیماری در مناطق جدید و بیشتر بین انسان و پشه به شردت گسرترش یافرت. انتشرار و     

مناطق مختلف آفریقا و آمریکای جنوبی و بخصروص انتقرال    دراخیر بیماری  های اپیدمی

در کنررار  در آسرریا  آن در کررارگران واکسررینه نشررده در چررین )اولررین مرروارد تررب زرد 

موضوعاتی ميل جمعیت متراکم انسانی و پوش  پایین واکسیناسیون ممکن است منجر 

شرقی با بی  از  بیک بیماری نوپدید در آسیای جنو عنوان بهبه انتشار بیماری تب زرد 
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  .۳۱۸) دو میلیارد نفر جمعیت شود

طرولانی دارد. ایرن    نسبتاًنوپدید و بازپدید تاریخیه  های بیماریو گسترش  زدایی جنگل

شرروع شرد و    بازسازی بعد از جن  جهرانی دوم  های فعالیتموضوع بخصوص در جریان 

، گسرترش کشراورزی و شهرنشرینی مردیریت نشرده از عوامرل       زدایری  جنگلادامه دارد. 

 ،۳۳۴) شرود  مری بازپدیرد و نوپدیرد    هرای  بیمراری مرتبطی هستند که منجر به گسترش 

 انرد  بروده ویروسی ابتدا فقط در چرخه جنگلی در گرردش   های بیماریبسیاری از   .۳۳۵

و نفوذ انسان به داخل جنگل و نیرز احرداو و گسرترش     زدایی جنگلدر ارر  جیتدر بهولی 

شهرها به حاشیه یا عمق جنگل، ارتباط بسیار نزدیکری برین جمعیرت انسران و سریکل      

ویروسری از   های بیماریموفق  حیوانی و جنگلی بیماری برقرار شد. این امر موجب پرش

در طول تحول، ارتباط خرود   تب دان ميل  ها بیماریحیوان به انسان شد. بعضی از این 

  .۳۳۴) اند کردهرا با سیکل جنگلی کم و یا به کلی قطع 

نیسرت، بلکره    زدایی جنگلنوپدید و بازپدید به سادگی صرف  های بیماریموضوع ارتباط 

شهرنشرینی، نیراز بره تولیردات بیشرتر       هیر رو یبر رشد سریع جمعیت انسانی، گسرترش  

کشاورزی که منجر بره تغییررات جردی در اسرتفاده از زمرین نظیرر سدسرازی، احرداو         

انسان را به سمت استفاده و  ناچار بهآبیاری و کارخانجات و صنایع تبدیلی شد،  یها کانال

که در جریان آن جابجایی زیاد جمعیت انسرانی   یا دهیپد. سپس نابودی جنگل سوق داد

کشورها به دلیرل   یربات یبناشی از  ها پدیدهبخصوص اینکه بعضی از این  گیرد میصورت 

. این سرطح از افرزای  تمرا  انسران برا جنگرل       باشد میداخلی و یا خارجی  یها جن 

در سیکل جنگلی خود منتقرل   عمدتاًشد که تا آن موقع  ییها یماریبموجب تما  او با 

جنگلری بررای کرار و     های عرصهدر  ها انسانموجب حضور  زدایی جنگل  .۳۳۴) شدند می

برا   هرا  انسران که این امرر خرود موجرب تمرا  بیشرتر       شود میکشاورزی و معدن کاری 

. در شود میآربوویروسی هستند  های بیماریحیوانات جنگلی که میزبانان واسط یا نهایی 

آربوویروسری منراطق جنگلری و رفرت و      هرای  بیمراری مکرر مردم برا   یها تما ارر این 

. عرلاوه برر ایرن،    یابنرد  میگسترش  ها بیماریبرگشت این افراد به شهر و دیار خود، این 

و  زا بیماریانتشار عوامل  وموجب مهاجرت حیوانات وحشی به مناطق دیگر  زدایی جنگل

. ایرن موضروع بخصروص برا     گرردد  میسهولت پرش آنها به میزبانان دیگر و انسان  اناًیاح

باشد. یکری   پذیر امکاندار ممکن است به سادگی  RNA های ویرو در  ییها جه انجام 

وسریعی   زدایی جنگلاخیر شاهد  های سالجنگلی که بخصوص در  یها پهنه ترین مهماز 
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، ترب دانر    هرای  بیمراری که این امر موجب گسرترش   باشد میبوده است حوزه آمازون 

موجرب   زدایری  جنگرل . گسترش کشاورزی متعاقرب  شود میچیکونگونیا، زیکا و تب زرد 

که این خرود بره افرزای  خطرر      شود میناقلین  زادوولدمناسب رشد و  یها محلافزای  

 هیر ور یبر موجرب گسرترش    زدایری  جنگل. شود میآربوویروسی منجر  های بیماریانتشار 

مختلرف در اطرراف    یهرا  نره یزمبرا   هرای  جمعیرت و اختلاط  ینینش هیحاششهرنشینی و 

. این موضوع موجب گسترش زیکا و میکروسرفالی ناشری از آن   شود میجنگلی  یها محل

 ها جادهآبیاری مربوطه و  یها کانالآبی ميل سد و  یها سازهدر برزیل شده است. ساخت 

آربوویروسری   هرای  بیمراری شده نیز از عوامل مرتبط در گسترش  زدایی جنگلدر مناطق 

  .۳۲۴) باشد می ها پشه وسیله بهبخصوص منتقله 

جنگلری بره سریکل     عمردتاً آربوویروسی است که از سریکل   های بیماریتب زرد یکی از 

تبدیل شده است. البته در ایرن مراجرا، افرزای  جمعیرت      یو شهر حاشیه شهری عمدتاً

مایحتاج زنردگی در کنرار شهرنشرینی و شهرسرازی      تأمینانسانی، هجوم به جنگل برای 

 ترأریر داخلی که منجر به تشدید تحرکات جمعیتی شرد   یها یناآرامنامناسب و جن  و 

پی  با یک چنین پیشینه جنگلی و از یک بیمراری برین    ها قرننیز  تب دان . اند داشته

تبدیل  یو شهر ، به یک بیماری بسیار جدی در مناطق حاشیه شهریها پشهو  ها مونیم

حسرا  از   یهرا  انسران شده است و با سرعت زیاد در حال گسترش است. تما  بیشتر 

ی  فراوانری ایرن   ویروسی، افزا های بیماریبا حیوانات جنگلی میزبان  شناسی ایمنینظر 

 ،در میزبانان حیوانی و انسانی آنهرا در کنرار سرایر عوامرل پری  گفرت       زا بیماریعوامل 

نوپدیرد و سرپس در سرایر منراطق دنیرا       صرورت  بهجنگلی  های بیماریموجب گسترش 

  .۳۳۴) بازپدید شده است صورت به

کره ایرن خرود باعرث      شود میپدیده کاه  تنوع جانوری در جنگل  موجب زدایی جنگل

. به عبارت دیگر، در حالت طبیعری،  شود می زا بیماریعوامل  یساز قیرقممانعت از پدیده 

 خرواری  خرون  نخرورده  دسرت ناقلین از انواع مختلف میزبانان متنروع در محریط جنگلری    

ولری   شرود  مری بین انواع جانوران مختلف رقیق  زا بیماریو به این ترتیب عوامل  کنند می

 زا بیمراری در صورت کاه  تنوع و افزای  تعداد جانوران از یک نروع، جمعیرت عوامرل    

بر  زدایی جنگلارر  یها سمیمکانیکی دیگر از  یساز قیرق. بنابراین کاه  یابد میافزای  

بیمراری ترب نیرل غربری را      تروان  می. در این زمینه باشد میپدیده نوپدیدی و بازپدیدی 

جانوری بخصروص پرنردگان وحشری و مهراجر ناشری از تغییررات        ميال زد. کاه  تنوع
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کره خرود    شود می یساز قیرقموجب کاه  پدیده  زدایی جنگلی و وهوای آباکولوژیکی، 

  .۳۲6) گردد میموجب افزای  خطر بازپدیدی و نوپدیدی 

موجرب افرزای  بازپدیردی و نوپدیردی      زدایری  جنگرل کره   ییها سمیمکانیکی دیگر از  

آن بر گرمای  جهانی است که در مطالب بالا به اررات آن اشراره   تأریر شود می ها بیماری

و گرمای  جهانی ارررات زیرادی در منراطق گرمسریری      زدایی جنگلاگرچه   .۳۱9) شد

آن بر مناطق دیگر دنیا نیز کم نیست. مقایسره نترایج مطالعرات اخیرر برا       تأریردارد ولی 

ترب  گرمای  جهانی موجب افزای  ظرفیرت انتقرال    دهد مینشان  ۱99۰ی دهه ها داده

% توسط آئرد  آلبوپیکترو    ۸/۵آئد  اجیپتی و به میزان  وسیله به% ۳به میزان  دان 

  .۳۲۴) شده است

 شدنیجهانوهیرویبشهرنشینی-۸-۴

پدیرده   گرذارد  می تأریرنوپدید و بازپدید  های بیمارییکی دیگر از عواملی که بر گسترش 

مدیریت نشده گسترش یابد. در حرال حاضرر    صورت بهزمانی که  ویژه بهشهرنشینی است 

در  سرعت بهو این پدیده  کنند می% از جمعیت دنیا در شهرها زندگی ۵۵ میانگین طور به

ایرن میرزان بره رقرم      ۲۰۵۰که تا سال  شود می بینی پی  که یطور به حال افزای  است

براسا  اطلاعات مرکز آمار ایران، میزان شهرنشینی کشرور در   . ۳۳7 ،۳۳6) % برسد6۸

ایرران   نیشهرنشر و این در حالی است که جمعیت % گذشته است 7۴از مرز  ۱۳9۵سال 

به نظرر   طور نیادر نگاه اول ممکن است   .۳۳۸) بوده است %۴/۳۱معادل ۱۳۳۵ در سال

برسد که شهرنشینی با افرزای  کیفیرت زنردگی موجرب حفرظ و ارتقراء سرلامت افرراد         

به دلیل اینکه بسریاری از مرردم فقیرر     ،. برعکسافتد میولی در واقع این اتفاق ن شود می

که به دلایلی ميل جنر ، حروادو طبیعری، کمبرود آب، مشرکل در ترداوم کشراورزی،        

ریحی و نیز بیکاری و مشکلات اقتصادی به شرهرها  کم آموزشی، بهداشتی، تف یها فرصت

. آورند یدرم آبادها یحلببه همین دلیل فقر، سر از حاشیه شهرها و  قاًیدق آورند میهجوم 

% جمعیرت شررهرها در  ۸۰تررا  ۴۰گرزارش برنامرره اسرکان سررازمان ملرل، برین      براسرا  

زنردگی   ییآبادهرا  یحلبر در چنرین   افتره ی توسرعه و بسریار کرم    توسعه درحالکشورهای 

امکانات و خدمات دولتی ندارند  گونه  یهنه تنها  آبادها یحلباین   .۳۳9 ،۳۳۵) کنند می

منراطق مسرکونی قرانونی در نظرر گرفتره       عنروان  بره دولرت مرکرزی    وسیله بهبلکه حتی 

نداشرتن   به دلیل ها گاه سکونتتا امکاناتی برایشان در نظر گرفته شود. این نوع  شوند نمی

بهداشتی ميل خردمات آب   یا هیپاحداقل استاندارد، تراکم بسیار زیاد و نداشتن امکانات 
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و فاضلاب و مدیریت زباله، استر  ناشی از بیکاری و فقر و نیز عدم دسترسی به خدمات 

عفرونی بخصروص بازپدیرد و     هرای  بیمراری آموزشی و بهداشتی درمانی، محل گسرترش  

 گونره  نیر اوجود مراقبت بیماری در این مناطق، در ارر رخداد  نوپدید است. به دلیل عدم

هرا  ، سایر مناطق شهری و در نتیجه کشورها و کل دنیا در معرض خطر پاندمیها بیماری

در ارر کاه  تنوع  زا بیماریکاه  پدیده رقیق شدن عوامل   .۳۳9 ،۳۳۵) گیرد میقرار 

/مخزن/ناقل که در محریط شرهری   زا بیماریآسان منابع لازم برای عوامل  تأمینزیستی، 

تجمع پیدا کردند، تما  با میزبانان مخزن در داخل و یا در حاشیه مناطق شرهری و در  

ی هرای  مکانیسرم نهایت کاه  ایمنی ناشی از استر  بیشتر میزبران در محریط شرهری    

بازپدیرد و نوپدیرد    هرای  بیمراری هستند که در ارر شهرنشینی موجرب گسرترش شردید    

  .۳۳7) وندش می

نیست که موجب گسرترش   آبادها یحلبو  ینینش هیحاش واسطه بهپدیده شهرنشینی فقط 

. نیمی از جمعیت دنیا در معرض خطرر ترب دانر     شود میبازپدید و نوپدید  های بیماری

افرزای    ،قبرل  هرای  دهره قرار دارد و یکی از دلایل اصلی گسترش این بیماری نسبت به 

و عدم توجه کافی به موضوع مبارزه با پشه  شدن یجهاندر کنار آن و  هیرو یبشهرنشینی 

از نظرر معمراری و مهندسری اسرتاندارد      کراملاً ناقل است. این شهرها ممکن است حتی 

باشند ولی صرف ترراکم برالای جمعیرت در آنهرا بخصروص در منراطق گرمسریری کره         

. شود می ها بیماریریع موجب انتشار س کند میی ناقل را پشتیبانی ها پشهجمعیت بالای 

عدم مدیریت مرواد زائرد    ازجمله، یا هیحاشنشده و  ریزی برنامهعوامل  ،در مناطق شهری

ی آئرد   ها پشه زادوولدمناسب برای  های مکانجامد و تایرهای فرسوده، موجب افزای  

ترب  ميرل   های بیماریکه این خود یکی از دلایل گسترش بازپدیدی و نوپدیدی  شود می

دان ، چیکونگونیا، زیکا و تب زرد در مناطق مختلف دنیا شد. انتقال و گسترش ترب زرد  

بخصوص هنوز به ذخیره ویرو  در جریان خون حیوانات جنگلی نیاز دارد و بنابراین در 

 جراد یاحاشیه شرهری در منراطق جنگلری و حاشریه آن موجرب       ویژه بهمناطق شهری و 

ی هرا  پشهر این نکته بسیار ضروری است که وقتی ذک  .۳۳۵) شود میبزرگ  یها یدمیاپ

 یکنر  شره یرمستقر شوند، کنتررل و   آبادها یحلبآئد  در مناطق شهری، حاشیه شهر و 

بره شررایط رشرد و     ها پشهنباشد بسیار دشوار است به دلیل اینکه این  رممکنیغآنها اگر 

جامد، تایرهای فرسوده، ظروف یکبار مصرف  زائدبا مواد  ینیچن نیا یها طیمح تکيیر در

بشر که مختصری آب در خود جای دهند بسیار سازگاری  ساخت دستو هر گونه ظروف 

  .۳۴۰) پیدا کردند
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 اند افتهیافزای  چشمگیری  یرمسریغ های بیماریاز طرف دیگر با گسترش شهرنشینی، 

میرانی   هرای  دههمسری در  های بیماریبسیار زیاد در مبارزه با  یها تیموفقو با توجه به 

معطوف مردیریت   تاکنونقرن بیستم، منابع و توجهات از یکی دو دهه پایان قرن بیستم 

مسرری بره    هرای  بیمراری . ایرن تغییرر پرارادایم از    ه اسرت شرد  یرمسرر یغ هرای  بیماری

اخیر اررات آن  های سالشروع شد و در  افتهی توسعهدر کشورهای  یرمسریغ های بیماری

 یهرا  سرازمان . کشرورهای درگیرر بره کمرک     شود میر کشورهای در حال توسعه دیده د

آنها  صرف شدند و منابع زیادی را یرمسریغ های بیماریسرگرم مبارزه با این  المللی بین

مسری و بازپدید و نوپدیرد خرود یکری از     های بیماری. غفلت نسبی در مبارزه با کنند می

  .۳۴۰) است ها بیماریشهرنشینی بر گسترش این  میرمستقیغپیامدهای 

رشد شهرنشینی را به انقلاب صنعتی مرتبط دانست ولی این بیشتر رشرد   توان میاگرچه 

بود که علاوه بر گسترش شهرنشینی، موجب افرزای    اقتصادی بعد از جن  جهانی دوم

را در سراسرر دنیرا بره     زا بیماریعوامل  بالا سرعتبسیار زیاد تجارت و مسافرت شد که با 

اتفاق افتاد کره یکری از لروازم     شدن یجهان ،. همراه با گسترش شهرنشینیدرآوردگردش 

بازپدید  های بیماریآن، مسافرت سریع با هواپیما بود که نق  بسیار زیادی در گسترش 

، پدیده توریسم قرار دارد که با سرعت بالایی در حال شدن یجهانو نوپدید دارد. در قالب 

میلیاردها نفر اغلرب از شرهرها بره نقراط شرهری دیگرر مسرافرت         هرسالهافزای  است. 

. جالب اینجاست که باشد می زا بیماریکه مسیر بسیار مهمی برای انتقال عوامل  کنند می

بازپدیرد و   هرای  یبیمرار کشرورهایی هسرتند کره     ،بسیاری از کشورهای مقصد توریسرم 

بنرابراین، پدیرده    .نوپدید در آنها وجود دارد و یا مستعد بره وجرود آمردن آنهرا هسرتند     

 باشرد  می ها بیمارییک روش مهم در انتقال این  المللی بیندر قالب توریسم  شدن یجهان

در شهرهای مناطق گرمسریری کره    تب دان قبل از جن  جهانی دوم، بیماری   .۳۴۱)

آن به نقاط دیگر دنیا با کشتی برود کره    وانتقال نقلجمعیت بالایی نداشتند منتشر بود و 

با گسترش  جیتدر بهدر صورت بروز اپیدمی، فواصل بین آنها زیاد باشد. ولی  شد یمباعث 

صل برین ایرن   ، فواالمللی بینتجارت و مسافرت  یبالا سرعتشهرنشینی و روند فزاینده و 

قررار گرفرت. ایرن     ترب دانر   کوتاه شد و نیز مناطق جدید زیادی در سیطره  ها یدمیاپ

در کشورهای آسیای جنوب شرقی بعد از  تب دان تاریخیه بخصوص در مورد گسترش 

ترب  مشهود است. با گسترش شهرنشرینی، تجرارت و مسرافرت،     کاملاًجن  جهانی دوم 

 بدر جزایر اقیانو  آرام، کشورهای آسیای جنرو  تب دان و تب خونریزی دهنده  دان 

غرب تا پاکستان انتشار پیدا کرد. گسترش انتشار بیمراری   طرف بهشرقی تا استرالیا و نیز 
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دارد و این بیمراری کره در ابتردا در     تب دان چیکونگونیا نیز مشابهت زیادی به بیماری 

در حروزه   المللی بینزیاد  یها مسافرتشرق، مرکز و جنوب آفریقا گسترش داشت در ارر 

 اقیانو  هند، آسیای جنوب شرقی، اروپا و آمریکای مرکزی گسترش یافت.

دچار شهرنشینی گسترده شردند و   میلادی ۱97۰دهه  های سالکشورهای آمریکایی در 

شروع شد. تغییر در سربک زنردگی و    ها سالدر این کشورها در این  تب دان بازپدیدی 

جامرد   زائرد از اتومبیل موجب تولید و انباشت مواد  روزافزونفاده و نیز است ییگرا مصرف

قطرع نیراز     .۳۴۰) ی آئد  استها پشهبخصوص تایر شد که محل زیست ایده آل برای 

در  به ارتباط ویرو  به چرخه جنگلری و تکيیرر زیراد در جمعیرت بسریار انبروه انسرانی       

  یهرا  مسرافرت در کنرار   هرا  انسران شهرهای بزرگ، درصد بالای آلودگی بدون علامت در 

بیمراری نوپدیرد و بازپدیرد     تررین  مهمبه  تب دان و بسیار سریع موجب تبدیل  شماریب

، مردیریت  هرا  پشره شده است. با توجه به موضوعات پی  گفت، روش کنترل مرثرر ایرن   

سمپاشی ابقایی و فضایی که ممکرن اسرت بره     های روشاستفاده از  صرفاًمحیط است نه 

، خیلی مثرر هم نباشند. به دلیل اینکه ها ک  حشرهناقلین به  نیگسترده ادلیل مقاومت 

ها دشوار و نیازمنرد همکراری بسریار     اجرای اقدامات مدیریت محیط برای کنترل آئد 

به خوبی برقرار  و مردم ها سازمانتنگاتن  مردم است، در مناطقی که این ارتباطات بین 

 ، کنتررل ایرن   هیر رو یبر نیست )ميل حاشیه شهرها و نیز شهرهای پرجمعیرت و برزرگ   

اگرچه عمرده    .۳۴۰) هم بسیار دشوار بوده و حتی ممکن است گسترش یابند ها بیماری

تم اتفراق افتراد ولری بره دلیرل اینکره       سدر قرن بی افتهی توسعهشهرنشینی در کشورهای 

اخیر و نیز در آینده در کشورهای در حال توسرعه   های دههبیشتر افزای  شهرنشینی در 

رخ خواهد داد، که به دلیل شدت وخامت شرایط این منراطق مسرکونی از نظرر حرداقل     

در استانداردهای بهداشتی، مشکلات برشمرده شده ناشی از شهرنشینی مردیریت نشرده   

 یآبادهرا  یحلبر . در حقیقت این مناطق شهری و حاشیه شهر و شود میبیشتر ظاهر ها آن

کره کرل    کننرد  میبازپدید و نوپدید عمل  های بیماریاغلب پرجمعیت ميل انکوباتورهای 

  .۳۴۱) کند میجامعه بشری را تهدید 

تراکم بالای جمعیت انسان و نیز مسافرت و مهاجرت وسیع سبب انتقال سریع ویرو  و 

ترب  کره در مرورد بیمراریی ميرل      شود میمختلف آن  های سروتیپنیز ایجاد و گسترش 

ممکن است بخصوص در صورت آلودگی مجدد برا یرک سرروتیپ جدیرد، بیمراری       دان 

نی جمعی به دلایلی ميل مهراجرت و  شدیدتری ایجاد کند. این موضوع اگر با کاه  ایم
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 هیر رو یبر و گسرترش   زدایری  جنگرل و غیره ناشی از پدیده گرمرای  جهرانی،    هیسوءتغذ

. موضروعاتی ميرل   گرردد  میموجب ایجاد وخامت بیشتر بیماری  ،شهرنشینی همراه باشد

گسترش شهرنشینی و تجارت و مسافرت در کشورهای پرجمعیت ميل چین بسیار مهرم  

% جمعیت دنیا را در خود جای داده و بره علرت رشرد    ۲۰این کشور بی  از  چراکهاست 

اخیر، تجارت و مسرافرت بسریار زیرادی برا تمرام دنیرا دارد.        های دههسریع اقتصادی در 

از سراسر دنیا، ورود تعداد زیاد کارگران فصلی، تغییررات   شمار یب یها ستیتور وآمد رفت

بازپدیرد و   هرای  بیمراری چین را به مرکز ایجاد  دتوان می یراحت بهمحیطی و عوامل دیگر 

های جدید آنها تبدیل کند که با سرعت زیاد بره تمرام دنیرا انتشرار     نوپدید و نیز واریانت

که  شود میمیلیون نفر کارگر  ۲۵۰. رشد اقتصادی شدید چین موجب جلب کند میپیدا 

اغلب از مناطق روستایی با سطح سواد و اجتماعی اقتصادی پایین برای کار به شرهرهای  

و  شروند  میمستقر  آبادها حلبی. این کارگران در حاشیه شهرهای بزرگ در آیند میبزرگ 

. از یک طرف دولت ممکن گیرند میمسری قرار  های بیماریاغلب بیشتر در معرض خطر 

خدمات  تأمینیاد ببرد و از طرف دیگر خودشان نیز کمتر برای را از  ها جمعیتاست این 

و بره دلیرل    سروادتر  کماین کارگران مهاجر نیز  یها بیه. کنند میبهداشت و درمان خرج 

مسری حساسترند. همه ایرن مروارد شررایطی را فرراهم      های بیماریدر مقابل  هیسوءتغذ

 هرایی  جمعیرت مسری و بخصروص بازپدیرد و نوپدیرد در چنرین      های بیماریکه  کند می

ایجاد، گسترش و به نقاط دیگر کشرور و دنیرا انتقرال یابنرد. گسرترش شرهرهای برزرگ        

بلنرد، احرداو خیابران و جراده، تغییرر در       یها ساختمانموجب تغییرات شدیدی شامل 

ده است. عرلاوه  و نیز تغییرات پوش  گیاهی و تنوع در طبیعت ش ها خانهجریان آب رود

 ترأمین ، عردم  دهد میچیزهایی که آب در خود جای  زیدوررشدن زباله،  تلنبار، ها نیابر 

پس از بارندگی و  ها آبراهو در نتیجه ذخیره آب در منازل، ماندگاری آب در  یکش لوله آب

بازپدیرد و نوپدیرد    هرای  بیمراری این حاشیه شهرها نسبت بره   یریپذ بیآسغیره موجب 

و نیرز پدیرده    یری گرا مصررف رشد اقتصرادی، گسرترش شهرنشرینی،      .۳۲۸) شده است

از زمرین شرد کره     برداری بهره یدر الگودر کشوری ميل چین موجب تغییر  شدن یجهان

. تمرا  برین   باشند میبازپدید و نوپدید  های بیماریخود از عوامل مهم ایجاد و گسترش 

مردم و تراکم جمعیت برالای انسران و    ای تغذیهانسان و حیوانات مخزن و فرهن  خاص 

 مهرم بازپدیرد و نوپدیرد تبردیل شرود      های بیماریناقل باعث شده که چین به خاستگاه 

(۳۴۲.  
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در کشورهای پرجمعیت دیگر ميل هند و پاکسرتان هرم    ینیشهرنشجمعیت بالا و تراکم 

در سال  تب دان شدید  یدمیاپشده است.  نیآفر مشکل تب دان در خصوص گسترش 

در لاهررور پاکسررتان، برره دلیررل تررراکم بررالای جمعیررت در ایررن شررهر و وضررعیت  ۲۰۱۱

سیستم بهداشرت و درمران جهرت     یوفتکادر آن و نیز عدم  ینینش هیحاشو  ینیشهرنش

برود،   از تایلنرد مسرتعمل  در کنرار سریل و واردات ترایر     هرا  بیمراری پیشگیری و درمران  

  .۳۳۱) آنها دقت شودموضوعاتی که در بحث کنترل باید به 

 گیرینتیجه-۸-۵

 هرای  بیمراری نتیجره گرفرت کره     تروان  می گونه نیابا توجه به مجموع مباحث این فصل 

به دلیل تغییرات شگرفی که در سبک زندگی انسان  عمدتاًآربوویروسی بازپدید و نوپدید 

اتفراق افتراده رو بره گسرترش بسریار زیراد نهراده اسرت.          تراکنون بعد از انقلاب صنعتی 

، گسرترش  زدایری  جنگرل این عوامل شامل صرنعتی شردن، گرمرای  جهرانی،      ترین مهم

 تأریرکه هر یک به نحوی و در موارد زیادی با  باشد می شدن یجهانشهرنشینی و  هیرو یب

کره در   کننرد  می آربوویروسی نق  بازی های بیماریدر بازپدیدی و نوپدیدی  گریکدیبر 

مرذکور،   هرای  بیمراری توقف یا کاه  گسرترش   منظور بهاین فصل به آنها پرداخته شد. 

آنهرا بخصروص برا ایجراد      مردیریت بررای   المللی بیناین عوامل و تلاش ملی و  یابی شهیر

 توسعه پایدار در جوامع بشری و حفظ تعادل بین انسان و طبیعت بسیار حیاتی است.
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رویکرداستراتژیکبهپیشگیریومبارزهبا-۹

 آربوویروسیهایبیماری
 

که در یک امرر برا    هستند ها بیماریآربوویروسی گروه گسترده و متنوعی از  های بیماری

. اکيرر  اسرت ویرو  عامل بیماری از طریق ناقل بنردپا  انتقال  هم آنهم اشترا، دارند و 

و تعامررل بررین میزبرران، ناقررل، پرراتوژن و  باشررند مرریآربوویروسرری زئونرروز  هررای بیمرراری

 One. لذا رویکرد سرلامت واحرد )  شود میبه یک انتقال پیییده پویا تبدیل  زیست محیط

Health در  مرثرر جداگانه برای همکراری   یها تلاش ، که ميالی از چگونگی همسو نمودن

سیاسرت ملری و    عنروان  بره آربوویروسی است، باید  های بیماریبار و تهدید  جهت کاه 

  .۴7آربوویروسی باشد )شکل  های بیماریاستراتژی کلان مبارزه با 

مفهوم سلامت واحرد، وابسرتگی متقابرل سرلامت انسران، سرلامت حیوانرات و سرلامت         

و هدف آن دستیابی به نتایج بهتر سلامت عمرومی   شناسد میرا به رسمیت  زیست محیط

ررات متقابل ارتباط بین انسان، حیوانرات  از طریق در، و جلوگیری از خطرات ناشی از ا

مررتبط )ماننرد    یهرا  بخر  است. چنین رویکردی مسرتلزم ترلاش    ها آن زیست محیطو 

، موقرع  بره  بینری  پری   ، برا هردف مشرتر،    زیسرت  محیطسازمان دامپزشکی و سازمان 

. ایجراد سرازوکار رسرمی    باشد میاز حیوان به انسان  ها بیماریپیشگیری و کاه  انتقال 

مهرم برنامره    یهرا  سرتون فرابخشری از   مرثرر لازم جهرت چنرین همراهنگی و همکراری     

ترب خرونریزی دهنرده     هرای  بیماریآربوویروسی است.  های بیماریاستراتژیک مبارزه با 

 باشرند  مری خوبی برای ضرورت چنرین همکراری    یها ميالکنگو و تب نیل غربی -کریمه

 ملاحظه شود . ۲)فصل 
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بیماری های آربوویروسی

 
 

 

 

 

 
 آربوویروسی انسانی های بیماریچارچوب پیشگیری و مبارزه با . ۴۷شکل 

 المللری  برین نق  بسریار مهمری در اجررای مقرررات      و کشتیرانی گمر، و سازمان بنادر

بهداشت، در ایجاد مناطق عراری از نراقلین در مبرادی ورودی و در جلروگیری از ورود و     

ناقل مهاجم، مانند آئد  اجیپتی و آئرد  آلبوپیکترو ، نراقلین ترب      های گونهاستقرار 

ملاحظه شرود . دو سرازمان نرامبرده و     ۳دان ، چیکونگونیا، زیکا و تب زرد دارند )فصل 

و  راه، سررازمان وپررورش  آمروزش سررازمان آب و فاضرلاب،   ،هرا  شرهرداری ، هرا  یاسرتاندار 

دیگر شرکای بهداشت هستند کره همکراری    ازجمله، نهاد مردم یها سازمان و شهرسازی

  .9۰آربوویروسی ضروری است ) های بیماریدر کاه  تهدید  ها آنفرابخشی با 

بومی آربوویروسی نیاز به افرزای  ظرفیرت و    های بیماری مثررنه تنها مدیریت صحیح و 

بنیاد برنامه استراتژیک ملی دارد، بلکه با توجره بره    عنوان بهتوانمندی سیستم بهداشتی 

و  المللری  برین ، تحر، شدید جمعیت انسرانی و افرزای  چشرمگیر تجرارت     شدن یجهان

و تغییرات اقلیمی، احتمرال بازپدیردی و نوپدیردی     ینیشهرنش هیرو یبهمینین افزای  
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ورت ایرن  ملاحظره شرود  ضرر    ۸)فصل  ها آنآربوویروسی و گسترش سریع  های بیماری

. افزای  ظرفیت و توانایی سیستم بهداشرتی شرامل   نماید میرا دو چندان  یگذار هیسرما

 موقرع  بهدر تشخیص موارد مشکو، و هشدار  تواند میآموزش مداوم بخ  خصوصی که 

. بردیهی اسرت کره حمایرت و     باشد میبه واحدهای مراقبت نق  کلیدی بازی نماید نیز 

 گیرری  تصمیمو اطلاعات برای  ها داده تأمینافزای  تحقیقات پایه و کاربردی در راستای 

دیگر عوامل بنیادین برنامه اسرتراتژیک کراه  برار و     ازجملهمبتنی بر شواهد مداخلات 

و  هرا  روشآربوویروسی است. این امر بخصوص در جهت دستیابی بره   های بیماریتهدید 

آربوویروسی بسریار   های بیماریتر ناقلین صرفه به مقرونو  مثررزارهای مراقبت و کنترل اب

 حائز اهمیت است.

سیسررتماتیک،  آوری جمررعاسررتراتژی سررلامت واحررد، برره   براسررا مراقبررت تلفیقرری 

 در مرورد شرده   آوری جمرع و انتشار اطلاعات  ها داده، تفسیر وتحلیل تجزیهاعتبارسنجی، 

و اطلاعرات بررای تردوین     هرا  داده. ایرن  شرود  مری اطلاق  زیست محیطانسان، حیوانات و 

و بهنگام و مبتنی بر شواهد و سیسرتم ضرروری اسرت. تعیرین      مثررمداخلات بهداشتی 

 هرا  دادهو ایجاد سیستم مشارکت  ها داده آوری جمعضروری، تقویت ظرفیت  یها شاخص

مهم جهت پیشرگیری و مبرارزه    های استراتژی ازجملهو اطلاعات و ظرفیت هشدار سریع 

طبیعتاً پای  و ارزشیابی مسرتمر  آربوویروسی است.  های بیماریو بار  روزافزونبا تهدید 

برنامه استراتژیک ملی سلامت واحد، و همینین پای  و ارزشیابی عملیرات پیشرگیری و   

و  ریرزی  برنامره ایت و پیامردها بررای هرد    ها یخروج، فرآیندها، ها یورودمبارزه از طریق 

 بررسی منابع بسیار ضروری است. و بهبود یها نهیزماجرا، ارزیابی ارربخشی، شناسایی 

هسرتند. آنهرا بیشرتر     گیرر  همره  هرای  بیمراری مردم خط مقدم در شناسایی و مردیریت  

 هرای  بیماریو آمادگی با ظهور  بینی پی را در  تأریرو بیشترین  گیرند میقرار  تأریر تحت

شریوع بیمراری را تشرخیص دهنرد و بره مهرار        تواننرد  مری دارند. آنهرا  بازپدید و نوپدید 

در  هرا  آنی آن کمرک نماینرد. بسریج جامعره و مشرارکت      گیر همهجلوگیری از افزای  

و  هرا  سرنت ، باورهرا نیازمنرد در نظرر گررفتن اعتقرادات،      ها بیماریپیشگیری و مبارزه با 

با متخصصرین   مثررو در این خصوص همکاری نزدیک و  است موردنظررفتارهای جامعه 

. تقویت ظرفیت و توانمندی کادر آموزش سرلامت از  باشد میعلوم اجتماعی از ضروریات 

آربوویروسری   هرای  بیمراری کلیدی در امر مبرارزه برا    های استراتژیمهم و از  یها تیاولو

، ترب دانر   قلین مشخص شده کره پیشرگیری و مبرارزه برا نرا      کرات بهاست. برای ميال 
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 تقریبراً جامعره   مرثرر ملاحظه شود  بدون همکراری   ۳چیکونگونیا، زیکا و تب زرد )فصل 

 است. ریناپذ امکان

 خرود به مردم اجرازه دهرد ترا بررای محافظرت از       تواند میدسترسی به اطلاعات صحیح  

تصررمیم بگیرنررد. عررلاوه بررر ایررن، در، عوامررل رفترراری و ادغررام ایررن در، در  آگاهانرره

اطلاعات را به نتیجره برسراند و نتیجره آن عمرل مطلروب       تواند میرویکردهای ارتباطی 

 راحتری  بره کره امرروزه    کننرده  گمراهباشد. در شرایط اپیدمی، بخصوص، اطلاعات غلط و 

باعرث   تواند میپخ  شود بسیار خطرنا، است. این  تواند میاجتماعی  یها شبکهتوسط 

عدم تمایل عمومی به اتخاذ اقدامات اساسی کنترل عفونت توسط مقامات بهداشتی شود  

 .اندازد یمو بنابراین مداخلات اساسی را به تأخیر 

، تقویرت  ای منطقره تعهد سیاسی و راهبری ملی برای ایجاد مکانیزم همکاری فرابخشی و 

و اجررای مشرتر،،    ریرزی  برنامهت و هماهنگی، بسیج منابع فنی و مالی و ظرفیت مدیری

 هرای  بیمراری ابعاد مهرم بررای موفقیرت اسرتراتژی سرلامت واحرد و مبرارزه برا تهدیرد          

 آربوویروسی است.
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