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 تب دره ريفت

 ٢، دکتر مجيد مرجاني١دکتر مسعود مرداني
  

کند و  تب خونريزي دهنده دره ريفت يک عفونت آربوويروسي در حيوانات اهلي است که انسان را نيز به طور اتفاقي مبتلا مي: چكيده
و موارد ثابت شده بعدي امکان وجود گزارش اولين مورد ثابت شده تب هموراژيک کريمه کنگو در کشور . گردد باعث مرگ و مير بالا مي

اي از تب دره ريفت در کشور گزارش نشده  هر چند تا کنون مورد ثابت شده. عوامل ديگر ايجاد کننده تبهاي خونريزي دهنده را مطرح نمود
اين بيماري به ايران همواره است، به علت اپيدمي بيماري در عربستان و ارتباطات گسترده خصوصاً سفرهاي زيارتي نگراني در رابطه با ورود 

  .وجود دارد
 
 

                                                 
   دانشيار گروه عفوني دانشگاه علوم پزشکي شهيد بهشتي - 1
   دستيار گروه عفوني دانشگاه علوم پزشکي شهيد بهشتي- 2

  تاريخچه
گيري در  براي اولين بار توصيف مبسوط بيماري به دنبال همه

اي در طول دره بزرگ ريفت در کشور کنيا صورت  گوسفندان در ناحيه
. گرفت و به همين مناسبت آن را تب دره ريفت ناميدند

Garnham, Daubney, Hudson را  بيماري۱۹۳۰ در سال 
) ۱. (دقيقاً شرح داده، مشخص نمودند که عامل آن يک ويروس است

 در ۱۹۷۷اولين مورد مرگ ناشي از اين بيماري در انسان در سال 
 بيماري به ۱۹۷۶تا قبل از سال ) ۱. (آفريقاي جنوبي به ثبت رسيد

تر از صحراي آفريقا محدود بود، اما با درگيري کشورهاي  نواحي پايين
 نفر و اتلاف ۶۰۰ نفر و مرگ حدود ۱۸۰۰و ابتلاي سودان و مصر 

  )۲. (هزاران گاو و گوسفند بيماري مجدداً مورد توجه قرار گرفت
  انتشار جغرافيايي

اين بيماري عمدتاً در نواحي شرقي و جنوبي آفريقا که در آنها مقدار 
شود، معذلک در بسياري از  زيادي گوسفند و بز وجود دارد يافت مي

 و همچنين در (Sub-Sahran)يقايي ساب صحرا کشورهاي آفر
  )۳. (ماداگاسکار ديده شده است

گيري در کنيا باعث اتلاف يکصد هزار   همه۱۹۵۱و۱۹۵۰در سالهاي 
گيري از سودان، سنگال،  موارد مشابهي از همه. رأس گوسفند گرديد

سومالي، آفريقاي جنوبي، تانزانيا، زامبيا، زيمبابوه و مصر گزارش شده 
  .است

 متعاقب با ساخت ۱۹۸۷گيري در آفريقاي غربي در سال  اولين همه
 ۱۹۷۶گيري سالهاي  به دنبال همه. سد رودخانه سنگال گزارش گرديد

  . در سودان تب دره ريفت به مصر رسيد۱۹۷۷و 
.  ادامه يافت۱۹۷۸ شروع و تا سال ۱۹۷۷اپيدمي اول مصر در سال 

ويروس تا . ان رخ دادآسو و در دهانه سد ۱۹۹۳اپيدمي دوم در سال 
 يمن و ۲۰۰۰ از سال . در مصر وجود نداشته است۱۹۷۷قبل از 

شوند و اولين  عربستان سعودي نيز جزو کشورهاي آلوده محسوب مي
  )۵. (باشند گيري بيماري خارج از قاره آفريقا مي موارد از همه

تواند با ساخت سدها و الگوهاي آبخيزداري جديد به  اين بيماري مي
در ). ۵(اير مناطق شمالي آفريقا و آسياي جنوب غربي گسترش يابدس

هايي از کانالهاي آبياري  بين کشورهاي خاورميانه عراق به علت شبکه
ها را فراهم  که در آن وجود دارد و زمينه تکثير جمعيت انبوهي از پشه

  )۶. (کند در معرض خطر بيشتري است مي
ي جهان از جمله مناطق گيري در برخي نواح در صورت وقوع همه

اي، ايالات متحده و اروپا به علت داشتن جمعيت وسيع دامي  مديترانه
هاي ناقل بيماري کنترل آن بسيار دشوار يا غير  و تجمع زياد پشه
  ).۵و۷. (ممکن خواهد بود
  سبب شناسي

 ويروس از خانواده بونيا ويريده RNAويروس تب دره ريفت يک 
(Bunyaviridae) ها و داراي پوشش  فلبو ويروس و از جنس

(Envelope)تا ۹۰ويروسهاي اين خانواده کروي و قطر . باشد  مي 
و ) ۸و۴(اي است  رشته  ويروس احتمالاً تکRNA.  نانومتر دارند۱۰۰

اين ويروس به حلالهاي ليپيد . باشند  مي(L,M,S)شامل سه قطعه 
  ).۱(کند  ضمناً گلبولهاي قرمز گوسفند را آگلوتينه مي. حساس است

اي از ويروس است که در غرب آفريقا و در   سويهZingaويروس 
گيريهاي دامي  بوتسوانا و موزامبيک وجود دارد، ولي باعث همه

 (Neutralization Test)شود و با تست خنثي سازي  نمي
  ).۵(باشد   ميRVFمشخص شده که همان ويروس 

  
  مخزن و چرخه ويروس در طبيعت

 در آفريقاي ساب صحرا enzooticيکل مخازن ذکر شده در س
 از جنس آئدس (subgenera)هاي پشه از دو زير جنس  گونه

www.SID.ir



Arc
hi

ve
 o

f S
ID

IICCOM 
 هستند که ويروس را به تخم خود Aedes mcintoshiخصوصاً 

شود ويروس در   باعث ميTransovarialانتقال . دهند انتقال مي
  ).۹و۸(طبيعت پايدار بماند 

 و باراني به ب پرآتخمها در شرايط خشک زنده مانده در فصول
شوند و عفونت را به حيواناتي که از خون آنها  هاي بالغ تبديل مي پشه

  .دهند کنند انتقال مي تغذيه مي
هاي غيرآلوده که در زمان ويرمي حيوان آلوده را نيش بزنند آلوده  پشه

گردند  شده باعث تداوم چرخه زندگي ويروس و تکثير و انتقال آن مي
)۱۰.(  

  شهاي انتقالناقلين و رو
اند که از آن جمله   نوع پشه ناقل بيماري شناخته شده۲۳تقريباً 

، آئدس ايجيبتي (Aedes Tarsalis)توان از آئدس تارساليس  مي
(A. Aegypti) آئدس آفريکانوس ،(A. Africanus) آئدس ،

 Culex)، کولکس تيلري (A. Caballus)کابالوس 
Theileri)پينس       ، کولکس پي(C. Pipiens)  ارتماپوديتس ،
، (Eretmapodites Quinaquevitatus)وس کيناکو ويتات

 و آنوفل کوستاني (Mansonia Africana)مانسونيا آفريکانا 
(Anophleles Coustani) به عنوان ناقلين احتمالي ويروس ،

RVFبدون ترديد در حيوانات، بند پايان ناقل اصلي بيماري .  نام برد
تن يا انتقال از راه شير نيز ممکن است در عفونت گاز گرف) ۱(هستند 

  ). ۹(حيوانات نقش داشته باشد 
روش اصلي انتقال بيماري به انسان تماس با نسوج حيواني آلوده در 
خلال کشتار، تهيه مواد غذايي، تشريح يا در حين بررسي آزمايشگاهي 

نت در اپيدمي مصر انتقال توسط بندپايان روش اصلي ايجاد عفو. است
ها  در انسانها بود ولي تماس با گوشت آلوده و تا حد کمتري آئروسل

  ).۱. (نيز در انتقال ويروس به انسان نقش داشتند
هوازي پس از مرگ، ويروس به سرعت غيرفعال  از گليکوليز بي

بر خلاف ) ۱۱(باشد  شود لذا گوشت سلاخي شده آلوده کننده نمي مي
CCHFش نشده استهاي بيمارستاني گزار  اپيدمي.  

  تظاهرات بيماري در عفونت انساني
دوره کمون بيماري در انسان دو الي شش روز و معمولاً شروع علايم 

  :بيماري در انسان چهار تظاهر کلينيکي متفاوت دارد. ناگهاني است
 در عمده موارد با تب، دردهاي عضلاني و علايم غيراختصاصي -۱

  .کند تظاهر مي
بيماران تب خونريزي دهنده خصوصاً با  در گروه کوچکي از -۲

  .کند درگيري کبدي بروز مي
تر است تظاهرات  موارد که بيماري از ساير جهات خفيف% ۱۰ در -۳

  .دهد چشمي ثانويه به واسکوليت در شبکيه رخ مي
  .کند  موارد آنسفاليت بروز مي۲۰۰/۱ در کمتر از -۴

فرم اول . شوند ر ميدر مجموع تنها يک درصد افراد آلوده شده علامتدا
بيماري خود محدوده افتراق آن از ساير بيماريهاي ويروسي مناطق 

  ).۱و۱۴(حاره دشوار است 

در فرم خونريزي دهنده در خلال روزهاي دوم تا پنجم پس از شروع 
تب به طور ناگهاني پتشي، زردي صلبيه و افت فشار خون بروز 

ي از بيني، استفراغ تظاهرات خونريزي دهنده شامل خونريز. کند مي
بيماران در % ۵۰بيشتر از . خوني، ملنا و خونريزي داخل مغزي است

نکروز وسيع کبدي در کنار آنوري و شوک و آسيب . ميرند اين فاز مي
هاي  تشخيص. عروق محيطي ممکن است عامل اصلي مرگ باشد

هاي خونريزي دهنده ويروسي به خصوص تب زرد،  افتراقي شامل تب
 و (Marburg)، ماربورگ (Dangue)، دانگ (Ebola)ابولا 
در فرم چشمي بيماري طي . باشد  مي(Lassa Fever) لاساتب 

دهد و در  يک تا سه هفته از شروع بيماري اختلال بينايي رخ مي
-Cotton) کتاني -معاينه ته چشم خونريزي و اگزوداي پشمي

Wool) روي ماکولا، ادم و گاهاً جدا شدن شبکيه (Retinal 
Detachment)) ۵ (در نصف کسانيکه درگير . گردد مشاهده مي
  ).۱۴(شوند کاهش بينايي دائمي است  عوارض چشمي مي

رخ داده ) ۱۰( طي يک تا سه هفته پس از شروع تب CNSدرگيري 
به صورت علايم تحريکي مننژ، توهم، گيجي، سردرد شديد و کاهش 

 بيمار مجدداً ممکن است در اين مرحله. کند هوشياري تظاهر مي
دار شود، اغلب بيماري شديد و گاه کشنده است و باقي ماندن  تب

 CNSعلت آن تهاجم ويروس به . باشد عوارض نورولوژيک شايع مي
) ۱۵(سقط جنين در انسان گزارش نشده است ). ۸(باشد  مي

نکروزميوکارد در موارد تجربي در حيوانات گزارش شده و در انسان نيز 
  ).۱(ممکن است رخ دهد ولي شواهد آن ناچيز است 

  تظاهرات بيماري در حيوانات اهلي
دوره ). ۱(ها هستند  ها و بزغاله ها، گوساله ترين حيوانات بره حساس

علايم . باشد  ساعت مي۱۸ تا ۱۲کمون بيماري بسيار کوتاه و حدود 
اشتهايي، استفراغ، تلوتلوخوردن، تب،  حالي، بي بيماري شامل بي

در حيوانات بالغ . ترشحات چرکي موکوسي از بيني و اسهال است
در موارد شديد بيماري ملنا و ترشحات . تر است علايم بيماري خفيف

ها و گاوهاي  در ميش. گردد ان مشاهده ميحاوي خون از بيني حيو
. باردار سقط جنين شايع است و ممکن است تنها علامت بيماري باشد

 طي دو تا شش روز .ميزان کشندگي در حيوانات مختلف متفاوت است
 روزه و ۷هاي زير  بره% ۱۰۰ تا ۹۰پس از آلودگي يک گله گوسفند، 

هاي  ميش% ۱۰۰ تا ۹۵و ها و گوسفندان بزرگتر مرده  بره% ۶۰ تا ۲۰
  ).۱۲و۹و۱(شوند  باردار دچار سقط مي

  
  

ها نشان داده که ويروس در حيوانات اهلي تراتوژن است  برخي بررسي
)۱۳.(  
  

  علائم آزمايشگاهي و تشخيص بيمار
در فرم خفيف بيماري شمارش سلولهاي خوني، تجزيه ادرار و سطوح 

ي بيماري ممکن است در ابتدا. آنزيمهاي کبدي طبيعي است
لکوسيتوز وجود داشته باشد که به دنبال آن لکوپني توأم با 
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ترومبوسيتوپني در . دهد گرانولوسيتوپني و افزايش سلولهاي باند رخ مي

بيماران در شروع بيماري ويرميک % ۷۵. فرم شديد بيماري شايع است
در مرحله سندرم هموراژيک نيز اغلب بيماران ويرميک هستند . هستند
 مرحله آنسفاليت و رتينيت ويروس در خون وجود ندارد و در ولي در

صورت بروز آنسفاليت بررسي مايع مغزي نخاعي قند طبيعي، 
دهد  ف لنفوسيتي و افزايش جزئي پروتئين را نشان مييپلئوسيتوز خف

  ).۱۴و۹و۷و۱(
 اختصاصي ويروسي، IgMروشهاي اصلي تشخيص بيماري بررسي 

 وقتي مواردي از بيماري به ).۱۶(باشد   ميRT-PCRکشت و 
صورت تب و سه عارضه خونريزي، آنسفاليت و کوري در تعدادي از 

گيري در  افراد جامعه رخ دهد خصوصاً اگر همزمان يا متعاقب همه
هاي بيشتر   و بررسي RVFگوسفندان و گاوها باشد تشخيص 

  .ضروري است
قاطعي هاي خنثي کننده اختصاصي بوده و هيچ واکنش مت بادي آنتي

  ).۵(ندارند 
بادي فلوئوروسنت واکنش متقاطع زيادي دارد  برعکس بررسي با آنتي

و ممانعت از هماگلوتيناسيون نيز در صورت مثبت بودن به تأييد 
هاي  بادي لذا روش ارجح، بررسي وجود آنتي) ۷(بيشتري نياز دارد 

  .خنثي کننده است
IgM  را در فاز حاد و IgG هت با روش اليزا را در فاز حاد و نقا

 در IgMدر جريان آنسفاليت سطوح بالارونده . توان شناسايي کرد مي
  ).۷( تشخيصي است  CSFسرم و 

RT-PCR  در فاز اوليه بيماري هم حساسيت بالايي دارد و هم 
موارد با % ۱۰۰ در IgMاختصاصي است و ترکيب نتايج آن با 

  ).۱۷(کند ايزولاسيون ويروس مطابقت مي
  
  
  
  
  

  اندرم

درمان حمايتي . اي جهت درمان وجود ندارد هيچ روش ثابت شده
در فرم خونريزي دهنده بيماري ترانسفوزيون پلاکت . بسيار مهم است

  ).۱۴( ممکن است مفيد باشد FFPو 
استفاده از کورتيکواستروئيدها در . شود درمان با هپارين توصيه نمي

گردد چرا که کم  نميموارد رتينيت و آنسفاليت مطرح شده ولي توصيه 
کردن و سرکوب کردن پاسخ ايمني خصوصاً در آنسفاليت ممکن است 

  ).۷(مضر باشد 
ها و موشهاي آزمايشگاهي و ساير  مطالعات انجام شده روي ميمون

اي از درمان با ريباويرين نشان داده است  حيوانات نتايج اميدوار کننده
  ).۱۱و۹و۱(ولي در آنسفاليت و رتينيت تأثيري ندارد 

همچنين اينترفرون و استفاده از پلاسماي دوره نقاهت افراد مبتلا شده 
در موارد تجربي مؤثر بوده است ولي اطلاعي از ) بادي پاسيو آنتي(

  ).۳(باشد  سودمندي آنها در عفونت انساني در دسترس نمي
  کنترل و پيشگيري

بافت کسانيکه با حيوانات سروکار دارند بايد از تماس با خون يا 
کارکنان سيستم . حيواناتي که ممکن است آلوده باشند خودداري کنند

بهداشتي بايد در تماس با افراد مبتلا احتياط همه جانبه را خصوصاً در 
هاي آزمايشگاهي و ترشحات بدن بيمار رعايت کنند و  تماس با نمونه

. از دستکش و از لباسهاي مناسب و محافظت کننده استفاده نمايند
هاي   آزمايشگاههاي اختصاصي تشخيص ويروسهاي تبکليه

 سطح چهار (Biosafety)هموراژيک بايد از امکان ايمني زيستي 
  ).۱۸(برخوردار باشند 

.  وجود داردRVFدو نوع واکسن غيرفعال و ضعيف شده بر عليه 
کند ولي  واکسن غيرفعال در حيوانات اثر محافظتي خوبي ايجاد مي

دوز بوده و  واکسن ضعيف شده تک. ح شودبايد در چند نوبت تلقي
دهد ولي باعث سقط و تراتوژنيسيتي در حيوانات  العمر مي ايمني مادام
در انسان نيز واکسن غيرفعال شده با فرمالين در ). ۳(گردد  حامله مي

آميزي داشته  دست بررسي است و در موارد به کار رفته نتايج موفقيت
م است تحقيقات بيشتري روي آن است ولي هنوز مجوز نگرفته و لاز

معذلک استفاده . باشد صورت گيرد لذا بصورت تجاري در دسترس نمي
کنند و دامپزشکاني که در  از آن براي کسانيکه در آزمايشگاه کار مي

 حضور دارند توصيه شده (Sub-Saharan)آفريقاي ساب صحرا 
  ).۱۱(است 
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