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 چکیده :

اند.ظهور ناگهانی و گسترش همواره تهدیدی جدی برای سلامت عمومی، ثبات اقتصادی و امنیت جهانی بوده  همه گیربیماری های  

.  ندستزیست محیطی و بهداشتی آسیب پذیر هبرابر تهدیدات    جوامع انسانی در  نشان داد که    19کووید  سریع بیماری هایی مانند  

  لیت حاد تنفسی و آنسفا  های  عفونتایجاد    توانایی یک زئونوز نوظهور با  به عنوان    (Nipah virus,NiV)، ویروس نیپا    این میاندر  

است  Paramyxoviridaeنیپا که از خانواده ویروس  .سلامت جهانی مطرح شده استیک تهدید بالقوه برای به عنوان  کشنده،

در جنوب و جنوب شرقی آسیا  به ویژه در مناطق  مرگ و میر بالا  محسوب می شود و با نرخ مشترک بین انسان و دام    یک پاتوژن

ها، نقش مهمی در انتشار جغرافیای بعنوان مخزن طبیعی ویروس نیپا، مشابه بسیاری ار کوناویروس  ها فاشهمراه بوده است. خ

 ایفا می کنند .  آسیا ، اقیانوسیه و آفریقا گسترده آن در مناطق 

بر مسیرهای انتقال، عوامل اصلی تعیین کننده عفونت و راهبردهای بالقوه  مقایسه ای  در این مطالعه یک مرور  :    روش بررسی

  پایگاه های داده های الکترونیکیو نیپا انجام شده است .اطلاعات مورد نیاز از  SARS –CoV2های  ویروسپیشگیرانه  درمانی و  

 اند . و تحلیل شده وریجمع آ   CDCو ,FAO, WHO,EPAاز جمله  معتبر

 

 جغرافیایی  شیوع بیماریهای عفونی نوپدید،  ،نوززئوهای بیماری  ،نیپا،  19: کووید هاه  کلید واژ

 

 :   مقدمه

وقت توانسته است برآنها فائق  ت  بشر در طول تاریخ انواع مختلف همه گیری را تجربه کرده است . و متناسب با شرایط و امکانا

های که از حیوانات به انسان منتقل میشوند بزرگترین چالش پیش روی سلامت  ظهور عوامل بیماری زایی جدید به ویژه آنآید . 

در دودهه اخیر دو ویروس با منشا حیوانی توجه جهانی   (Jones et al.2008)عمومی در قرن بیست و یکم محسوب می شود 

که آنچه  .NiVو ویروس نیپا    SARS-CoV2و سپس     MERS-CoVو    SARA-CoVها  را به خود جلب کرده اند : کرونا ویروس

همه گیری کرونا و نیپا را از دیگر بیماری ها متمایز می کند قدرت سرایت این دو ویروس است که کرونا توانسته درمدت کوتاهی  

 همه کشورهای دنیا را آلوده کند حال آنکه نیپا در حال گسترش از مالزی به کشورهای دیگراست.



  
 

SARS-CoV-2    با سرعت انتقال بی سابقه خود نشان داد که چگونه یک پاتوژن تنفسی جدید    19-عامل بیماری کووید

در مقابل ویروس نیپا که اولین بار در مالزی شناسایی     (WHO,2020)های جهانی را متختل کند. می تواند زیر ساخت

نیز    %75شد، علیرغم پراکندگی جغرافیایی محدودتر، دارای نرخ مرگ و میر بسیار بالایی است که در برخی شیوع ها به  

 .(Hussain et al.2017)رسیده است .

 شناسایی ویروس ها - 1

 -SARS –CoV2   2-کوو-ویروس سارس .1.1

SARS –CoV2  واده  نمتعلق به خاCoronaviridae      و زیر خانوادهOrthocoronavirinae     است یک ویروس

بوسیله   این ویروسکیلوباز ،    30شته ای سنس مثبت خطی تکی ، دارای طول تقریبا  تک ر  RNAانولوپدار،دارای ژنوم  

ژنوم خود آنزیم ریپلیکاز که نوعی پروتئین است را کدنویسی میکند که نتیجه آن تولید نسخه های جدید با شرایط 

گیرنده سلول  .سلول میزبان است. با ورود ویروس به سلول میزبان، ژنوم ویروس کپی و ویروس شروع به تکثیر میشود.

است که بیان زیادی در دستگاه تنفس و سایر    (ACE2)  2میزبان برای ورود این ویروس ، آنزیم مبدل آنژیوتانسین  

در ایجاد پاندمی ، انتقال کارآمد انسان به انسان از    SARS-CoV2. ویژگی اصلی  (Walls et al.2020)ها دارداندانم

 و قطرات تنفسی بود.ها طریق آئروسل 

 

 Nipah Virus- NiVویرس نیپا  .1.2

است. این ویروس نیز یک ویروس پوشش    Heinpavirus، جنس    Paramyxoviridaeویروس نیپا متعلق به خانواده  

دارد    19غیر قطعه ای تک رشته ای، سنس منفی است . اما انداره ای کوچکتر از کووید    RNAدار است که دارای ژنوم  

نوکلئوپروتئینشش پروتئین ساختاری را کد میویروس  ین  اکیلوباز .    18در حدود   ، (P) ، فسفو پروتئین(N) کند. 

 پلیمراز RNA و پروتئین بزرگ یا پروتئین (G) ، گلیکوپروتئین پیوست(F) ، پروتئین فیوژن(M) پروتئین ماتریکس

(L).  گیرنده های سلولیNiV  آلف مرتبط با میزبان هستند که در سطوح مختلف بیان می شوند    2-3ااسید سیالیک 

(Aguilar et al,2006) . 

های مشابهی برای رونویسی ژنوم خود بهره می برند. با این  هردو ویروس دارای پوشش لیپیدی هستند و از استراتژی 

مسیرهای ورود به  و  در نیپا(    G,Fو    19کووید    Sحال تفاوتهای کلیدی در جنس ، اندازه ژنوم و پروتئین های سطحی )

 و روش انتقال متفاوتند. پاسخ ایمنی بدن میزبان  ،سلول 

 

 

 



  
 

 بیماری زایی 

ذرات ویروس ها با فرآیند    ، ها و قطرات تنفسی به دستگاه تنفسی انسان منتقل شدههر دو ویروس از طریق آئروسل

فرآیند عفونت و تکثیر ویروسی را آغاز   کرده و  نفوذ  تنفسی فوقانی و تحتانی  وماپیتلیهمجوشی غشایی به سلول های  

و ویروس نیپا از نظر قدرت   (SARS-CoV-2) 19- با وجود این شباهت در مسیر ورود و آغاز عفونت، کووید   .کنندمی

 .های اساسی با یکدیگر دارندومیر تفاوتهای هدف و نرخ مرگزایی، اندامانتقال، شدت بیماری

SARS-CoV2    پروتئین اسپایکگلیکواز طریق(Spike)      انسانی متصل می شوند.موجود در سطح خود به سلول های  

که نقش تعیین    است    2گیرنده اصلی این پروتئین در سلول های انسانی همانطور که اشاره شد آنزیم مبدل آنژیوتانسین  

پس از اتصال اسپایک ویروس به گیرنده، پروتئازهای خاصی وارد عمل می شوند    .انتقال بین گونه ای است  کننده ای در  

 مسئول   S1زیر واحد  تقسیم می کنند.   S2و     S1زیر واحدهدو   را به اسپایک شده وآن  پروتئین    و باعث شکسته شدن 

در ادغام شدن ویروس با غشای سلول و     S2شناسایی گیرنده سلول هدف و اتصال به گیرنده میزبان دارد و زیر واحد  

هر چند در طی آماده سازی ویروس در سلول میزبان ، این زیر واحدها از  کند.  نقش ایفا می  ورود آن به سلول میزبان 

دمین اتصال  با یکدیگر در ارتباط باقی می مانند .  همچنان  های غیر کووالانسی  اما از طریق برهمکنشهم جدا می شوند  

متصل شده و با القای تغییرات ساختاری در گلیکو پروتئین   hACE2به گیرنده    S1در زیر واحد    (RBD)به گیرنده  

  2غشایی سرین  پروتئاز بین    ان توسط  ریه انس  فرآیند در    این  های ریه را تسهیل میکند.  ورود ویروس به سلول  اسپایک،  

(TMPRSS2)   .فعال شده و نفوذ ویروس به سلول های ریوری را ممکن می سازد 

.  و ایجاد عفونت استفاده میکندهای میزبان  برای ورود به سلول لکولی متفاوتی  واز مسیر م    (NiV)در مقابل، ویروس نیپا  

سطح  موجود در    ephrin-B3و    ephrin-B2ترامری با گیرنده های  به صورت ت  Gناحیه سر گلیکوپروتئین اتصال  

سه   F، گلیکوپروتئین فیوژن    Gکوپروتئین  یگل  ترمینال  Cتعامل دارد. به طور همزمان بخش  اندوتلیال و عصبی  سلولی  

. پروتئین    تایی  six-helix)شش مارپیچی    هایبا تشکیل بسته حاوی دو حوزه آبگریز است که    Fرا فعال می کند 

bundle)     را با استفاده  موجب نفوذ به غشای سلول میزبان شده و بدین ترتیب فرآیند همجوشی غشاء و تکثیر ویروسی

آلوده ، انتشار  غشای سلولی    رویرب  Gو  Fهای ویروسی  لیکوپروتئینهم زمان گکند.بیان  میزبان آغاز می  یماشین سلول  از

سلول های مجاور و تشکیل سین سیتیوم چند هسته ای همجوشی سلولی غشایی    موضعی ویروس را از طریق ترویج  

های عصبی و عروقی ، عامل اصلی بروز  در بافت  ephrin-B2/B3های  ممکن می سازد. تمایل این ویروس به گیرنده

غالبا با درگیری اپتلیال    SARS-CoV2  آنسفالیت، ادم مغزی و نارسایی چند اندامی در بیماران مبتلا است. در حالی که 

دستگاه تنفسی بیماری زایی خود را اعمال میکند ول ویروس نیپا از طریق درگیری گسترده ای سلول های اندوتلیال و  

 شود. عصبی سبب آسیب های شدید بافتی و مرگ ومیر بالاتر می 

 

 



  
 

  ها شیوع ویروسو    چه ختاری

 های انسانی تاریخچه شیوع کروناویروس

های انسانی ضروری ، بررسی زمینه تاریخی کروناویروسSARS-CoV-2برای درک بهتر الگوهای انتقال و اپیدمیولوژی  

ای عبور کرده و موجب اپیدمی یا پاندمی  اند از سد گونهاست. تاکنون سه کروناویروس عمده با منشأ زئونوتیک توانسته 

 . SARS-CoV-2و    SARS-CoV ،MERS-CoVدر انسان شوند: 

 ) (SARSسارس 

الریه شدید و تهدیدکننده حیات همراه  رخ داد که با بروز ذات 200۴تا  2002های بین سال SARSدو شیوع عمده 

  مرگ ۷۷۴مورد ابتلا و    ۸۰9۸ها در چین گزارش شده است، در مجموع موجب بود. این ویروس که منشأ آن خفاش

سال رخ داد.   ۶5است. بیش از نیمی از موارد فوتی در افراد بالای   ٪1۰ومیر حدود  دهنده نرخ مرگشد که نشان

SARS-CoV  در بیماران بود. سندرم حاد و شدید تنفسیعامل بروز 

 (MERS) مرس
 

برای نخستین بار در عربستان سعودی شناسایی شد. این ویروس که بعدها    2012در سپتامبر    MERS-CoVویروس  

های درمانی  گردید و انتقال آن عمدتاً در محیط  نفر 858شناخته شد، منجر به مرگ  سندرم تنفسی خاورمیانهعنوان به

 و از طریق تماس نزدیک گزارش شد. 
 

 (SARS-CoV-2)2کروناویروس سندرم حاد تنفسی 

برای نخستین بار در شهر ووهان چین شناسایی شد. بررسی موارد اولیه نشان داد    SARS-CoV-2،  2019در دسامبر  

اند. این  فروشی غذاهای دریایی هوانان، محل فروش حیوانات زنده، ارتباط داشتهکه حدود دو سوم بیماران با بازار عمده

سرعت گسترش جهانی یافت و بیماری ناشی از آن با عنوان ویروس که پیش از آن در انسان شناسایی نشده بود، به

COVID-19  گزارش کردند. انتقال انسان به    درصد   3تا    2ومیر را حدود  گذاری شد. برآوردهای اولیه نرخ مرگامن

 انسان نقش کلیدی در گسترش این پاندمی داشت. 

 

 



  
 

  (Nipah virus) نیپا

 (1999–1998مالزی و سنگاپور )

ها شناسایی شد که به انسان منتقل گردید.  عنوان یک بیماری دامی در خوک ویروس نیپا برای نخستین بار در مالزی به

  مرگ   ۶01مورد ابتلا و    7۶2شد و در مجموع    ٪۴0ومیر تقریبی  این شیوع موجب بروز آنسفالیت شدید با نرخ مرگ

ای در ایپوه شناسایی شد که تقاطع تولید میوه، دامداری خوک و زیستگاه  گزارش گردید. کانون اولیه بیماری در مزرعه 

 کرد. انتقال اولیه از خفاش به خوک و سپس از خوک به انسان رخ داد. را فراهم می Pteropusهای خفاش

 بنگلادش

عنوان کانون اصلی موارد انسانی شناخته شده است. در این منطقه،  ، بنگلادش به2001از زمان شناسایی اولیه ویروس نیپا در سال  

ها  دهد. این شیوعبدون نیاز به میزبان واسط رخ می  مصرف شیره خرمای آلوده انتقال مستقیم ویروس از خفاش به انسان از طریق  

شده در این کشور ومیر گزارش و درگیری تنفسی همراه هستند. نرخ مرگ انتقال انسان به انسانالگوی فصلی مشخصی دارند و با  

 است. ٪75طور متوسط حدود به

 هندوستان

هایی از ویروس نیپا را گزارش کرد که الگوهای انتقال انسان به انسان، مشابه  شیوع  2018و   2007، 2001های هند در سال

 ها مشاهده شد. بنگلادش، در آن

 فیلیپین 

ها گزارش شد که انتقال از اسب به انسان، انتقال انسان به انسان و انتقال غذایی از  ، شیوع ویروس نیپا در اسب201۴در سال 

 طریق مصرف گوشت اسب آلوده در آن مشاهده گردید. 



  
 

 

 

 درمان  

شود.  ای تنظیم میهای زمینه عمدتاً بر اساس شدت بیماری، وضعیت ایمنی بیمار و وجود بیماری COVID-19 رمان بیمارید

پیشرفت های قابل توجه، درمان قطعی ضدویروسی که منجر به حذف کامل ویروس شود هنوز در دسترس نیست و  با وجود 

چندین داروی ضدویروسی برای   .کننده پاسخ ایمنی استهای حمایتی، ضدویروسی و تعدیلمدیریت بیماری ترکیبی از درمان

تکثیر   بازهدف  SARS-CoV-2مهار  یا  یافته  شدهتوسعه  مهارکننده  به  Remdesivir  اند. گذاری  یک  عنوان 

RNA-dependent RNA polymerase    در بیماران بستری با بیماری متوسط تا شدید موجب کاهش مدت بستری شده

اولیه عفونت، به  Nirmatrelvir/Ritonavir (Paxlovid)است.داروهای خوراکی مانند   بیماران پرخطر، در مراحل  ویژه در 

به را  مرگ  و  بیماری شدید  به  پیشرفت  کاهش میخطر  توجهی  قابل  موارد شدید  طور  ایمنی  COVID-19دهند.در  پاسخ   ،

با کاهش التهاب    Dexamethasoneمانند   (Corticosteroids)  نقش مهمی در پاتوژنز دارد. (cytokine stormفعال ) بیش

مانند    ۶-های اینترلوکیناند.همچنین مهارکنندهومیر بیماران نیازمند اکسیژن یا تهویه مکانیکی را کاهش دادهسیستمیک، مرگ

Tocilizumab  اگرچه واکسیناسیون یک راهبرد درمانی محسوب گیرنددر بیماران منتخب با التهاب شدید مورد استفاده قرار می

 COVID-19 ناپذیر کنترل بالینیومیر داشته و جزء جداییشود، اما نقش اساسی در کاهش شدت بیماری، بستری و مرگنمی

 .رودشمار میبه



  
 

مقابل چالشCOVID-19 در  با  نیپا  ویروس  از  ناشی  عفونت  جدی،  بسیار  درمانی  زیرا  های  است،  مواجه  درمان  تری  هیچ 

 مدیریت بیماران مبتلا به نیپا عمدتاً حمایتی است و شامل:  .ضدویروسی تأییدشده یا واکسن انسانی در دسترس نیست

 های ویژه برای کنترل نارسایی تنفسیمراقبت •

 مدیریت تشنج •

 کاهش فشار داخل جمجمه در موارد انسفالیت •

های اولیه  در برخی شیوع  Ribavirinومیر بالا عمدتاً ناشی از درگیری عصبی شدید و نارسایی چنداندامی است.باشد. مرگمی

 m102.4بادی مونوکلونال انسانی آنتیهای اخیر، مورد استفاده قرار گرفت، اما شواهد قطعی از اثربخشی آن وجود ندارد.در سال

های بالقوه درمانی در  عنوان یکی از گزینه های دلسوزانه نشان داده است و بهای در مطالعات حیوانی و استفادهنتایج امیدوارکننده

ای برای ویروس نیپا وجود ندارد، هرچند چندین پلتفرم واکسنی در  ر حال حاضر واکسن انسانی تأییدشدهدحال بررسی است.

 Pathogens withویروس نیپا را در فهرست   (WHO) بالینی و بالینی اولیه قرار دارند. سازمان جهانی بهداشتمراحل پیش

Pandemic Potential سازد.در  ها را برجسته میمقایسه راهبردهای درمانی این دو ویروس تفاوت بنیادین آن.قرار داده است

دلیل شیوع محدود ولی  ها شد، ویروس نیپا بهبه دلیل شیوع گسترده موجب توسعه سریع داروها و واکسن  COVID-19حالی که  

دهد که آمادگی جهانی برای مقابله با  کشندگی بسیار بالا همچنان فاقد درمان مؤثر و اختصاصی است.این عدم توازن نشان می

 ریزی شود. نیز برنامه  ومیر و انتقال انسان به انسانپتانسیل مرگهای نوظهور نباید صرفاً بر اساس میزان شیوع، بلکه بر پایه  پاتوژن

 نتیجه گیری :  

میافتهی نشان  مطالعه  این  ویروسهای  گسترش  و  ظهور  که  مانند  دهد  زئونوتیک  نه   SARS-CoV-2های  نیپا  ویروس  و 

به شمار می روند  رویدادهایی تصادفی، بلکه پیامد تعامل پیچیده عوامل زیستی، جغرافیایی، اجتماعی و اقتصادی در جهان معاصر  

شود، بلکه  های با قدرت انتقال بالا محدود نمیهای آینده صرفاً به پاتوژنسازد که تهدید پاندمیمقایسه این دو ویروس آشکار می  .

توانند خطرات جدی برای سلامت جهانی ایجاد کنند.از منظر  هایی با پراکندگی جغرافیایی محدود اما کشندگی بالا نیز میویروس

  hotspotsکننده  دهنده نقش تعیینشرقی آسیا نشانجغرافیایی، تمرکز مداوم ویروس نیپا در مناطق خاصی از جنوب و جنوب 

ها، گسترش کشاورزی، تغییر الگوهای مصرف غذایی و تماس فزاینده انسان با  ها تخریب جنگلاست؛ مناطقی که در آن  اکولوژیک

پاتوژنحیات احتمال سرریز  افزایش میوحش،  را  به  SARS-CoV-2دهد. در مقابل، تجربه  ها  شدت  نشان داد که در دنیای 

های درمانی و واکسیناسیون در تواند در مدت کوتاهی به یک بحران جهانی تبدیل شود.پیشرفتشده، یک کانون محلی میجهانی

COVID-19  دهنده ظرفیت بالای علم پزشکی در مواجهه با تهدیدات نوظهور است؛ با این حال، فقدان درمان و واکسن  نشان

سازد.  های با پتانسیل پاندمیک را برجسته میهای جدی در آمادگی جهانی برای مقابله با پاتوژن تأییدشده برای ویروس نیپا شکاف

کند تا پیشگیرانه.در این چارچوب،  این عدم توازن حاکی از آن است که نظام سلامت جهانی همچنان بیشتر واکنشی عمل می

ای که در  نامید؛ دوره  نوظهور  هایعصر پاندمیتوان آن را  ای شده است که میدهد که جهان وارد دورهشواهد فزاینده نشان می

پیوسته، احتمال بروز  همهای تأمین بهها و زنجیرهها، تغییرات اقلیمی، فشار بر اکوسیستم شدن، تحرک سریع جمعیتآن جهانی



  
 

افزایش دادهپاندمی پاندمی  های جدید را  نه یک استثنا، بلکه هشداری جدی درباره ساختارهای بهداشتی،    COVID-19اند. 

های آتی مستلزم اتخاذ رویکردی یکپارچه  اقتصادی و اجتماعی در برابر تهدیدات عفونی آینده بود.در نهایت، پیشگیری از پاندمی

های پیشگیرانه و همکاری گذاری در پژوهشهای مراقبت بیماری، سرمایههای پرخطر، تقویت نظاماست که پایش جغرافیایی کانون

توانند  های محدود جغرافیایی حضور دارند، میهایی که امروز در کانون المللی را در بر گیرد. بدون چنین رویکردی، ویروس بین

 های جهانی تبدیل شوند.فردا به چالش
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