
 

 آنفلوآنزا
یيمختاری آزاد، دکترفرهاد رضادکتر طلعت 

 
 

ای، آبريزش   بيماری حاد ويروسی و بشدت مسری دستگاه تنفسی است. علايم بيماری شامل درد ماهيچه آنفلوآنزا

، برونشيوليت و پنومونی ، تراکئوبرونشيتباشد و بصورت سندرم هايی نظير سرماخوردگی، فارنژيت بينی و سرفه می

شود. در سالمندان،  نمايد. بيشترين آسيب به طور معمول در قسمت تحتانی  دستگاه تنفس ديده می تظاهر می

باشند، سبب افزايش بستری  بيماران کليوی، بيماران مبتلا به ديابت و افرادی که دچار نارسايی قلبی و ريوی می

روسهای آنفلوآنزا به دليل تغييرات آنتی ژنی  چه بصورت  جزئی و چه به صورت گردد. وي شدن و مرگ و مير می

شوند. گرچه آنفلوآنزا در زمان بروز پاندمی، بار سنگين اقتصادی دارد ولی در   گسترده، موجب اپيدمی و پاندمی می

ی شدن بار مالی های فصلی هم با توجه به روزهای بيماری، غيبت کاری و مصرف دارو و احتمال بستر اپيدمی

زيادی دارد. با در نظر گرفتن انتقال مستقيم آنفلوآنزای پرندگان به انسان،  ويروسهای آنفلوآنزا به عنوان يك تهديد 

 .شوند  جهانی برای سلامت بشر محسوب می

 

 نام گذاری و طبقه بندی آنفلوآنزا 
به معنای مخاط يا موکوس بـوده   0اصطلاح ميکسوهستند.  های آنفلوآنزا متعلق به خانواده ارتوميکسو ويريده ويروس

 ها به مخاط دارد. خانواده ارتوميکسو ويريده شامل پنج جنس است: و اشاره به تمايل اين ويروس

  A آنفلوآنزای  .0

  B آنفلوآنزای .1

  C آنفلوآنزای .3

 ای(  ) ويروسهای با منشا کنه Togothovirusesيا   Dآنفلوآنزای .4

5. ISAvirus ( Infection Salmon Anemia Virus  ) 

ای ديده  باشند که با اشکال کروی و رشته نانومتر می 81-011های آنفلوآنزا به صورت چند شکلی با قطر  ويروس

ای قطعه قطعه با پلاريته منفی تشکيل شده است. ويروسهای  تك رشته RNAژنوم ويروس از (. 0شوند )شکل  می

دارای هفت قطعه ژنومی  Cدارای هشت قطعه ژنومی هستند درحاليکه تيپ  ISAvirus و A ،B آنفلوآنزای 

ها بوده )ويروسهای  های منتقل شونده از طريق کنه که شامل ويروس Thogotovirusباشد. درمورد جنس  می

Thogoto  وDhoriهای آنفلوآنزای  ( از نظر ساختمانی و ژنتيکی مشابه ويروسB, A  وC 6باشند و دارای  می 
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با چهار پروتئين به  RNAباشند.هر يك از قطعات  ای با پلاريته منفی می تك رشته RNA( قطعه 5)و شايد 

پلی  RNAاخير کمپلکس آنزيمی  که سه پروتئينPA و PB2 PB1 های  ( و پروتئين NPهای نوکلئوپروتئين) نام

پروتئين ساختمانی عمده ويروس  ،(NP)(. نوکلئوپروتئين 0اند )جدول   دهند، احاطه شده مراز را تشکيل می

 (.0دهد ) را می RNP) تشکيل ريبونوکلئوپروتئين) RNAباشد. اين پروتئين با قطعات  آنفلوآنزا می

 
 ويروس انفلونزا و اجزای تشکيل دهنده آن -1شکل 

 تغييرات آنتی ژنی 
های تنفسی از لحاظ تغييرهای آنتی ژنی، منحصر به  های ايجادکننده عفونت های آنفلوآنزا در بين ويروس ويروس

ی در ژن یآنتباشند. دو نوع تغيير  های آنفلوآنزا می ها و اپيدمی باشند. تغييرهای آنتی ژنی اساس بروز پاندمی فرد می

 شود.  های آنفلوآنزا ديده می ويروس

0جزيي ي آنتي ژنيالف( تغييرها
های  سال يکبار و گاهی ساليانه در ويروس 3و يا  1اين تغييرها هر :  

ها  باشد. اين جهش دهد. اين تغييرات حاصل موتاسيون نقطه ای و محدود می رخ می Bو آنفلوآنزای Aآنفلوآنزای

های  های آنتی ژنی پروتئين ولی تغييرهای جزئی در محلهای ويروس آنفلوآنزا رخ دهند،  توانند در تمام ژن می

 شود.  سطحی باعث پيدايش سوش جديد و در نتيجه اپيدمی می

1هماگلوتينين مهمترين گليکو پروتئين سطحی ويروس آنفلـوآنزا دارای پـنج ناحيـه    
 HA1آنتـی ژنـی در قسـمت     

هـای قبلـی شـده، در     های ايجاد شده عليـه سـوش   باشد. تغيير در اين نواحی آنتی ژنی باعث بی اثر شدن پادتن می

ها به طور معمول در اثر فشار ايمنی يعنـی تکثيـر ويـروس در     نتيجه نقشی در محافظت نخواهند داشت. اين جهش

گـردد کـه در حضـور     يافته و سوشی، غالب مـی  شود. ويروس برای بقای خود تغيير آنتی ژنی حضور پادتن ايجاد می
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تواننـد باعـث ايجـاد      ای در پـروتئين نورآمينيـداز مـی     پادتن توان تکثير را يافته است. همچنين موتاسيونهای نقطـه 

 های نورآمينيداز شوند.  مقاومت به داروهای مهار کننده

  A های کد شده توسط آنها در ويروس آنفلوآنزا های ژنومی و پروتئين های قطعه ويژگی -1جدول 

 شماره

قطعه 

 ژنومی

 طول

)تعداد 

 نوکلئوتيدها(

 پلی پپتيد

 کد شده
 عمل و خصوصيت پروتئين کد شده

0 1340 PB2 
  شناسايیCap  ازRNA سلول ميزبان 

 بخشی از کمپلکس ترانس کريپتاز 

1 1340 
PB1 

 کردن اضافه شدن نوکلئوتيد کاتاليز 

 جزء کمپلکس ترانس کريپتاز و همانند سازی 
PB1-

F2 
 در ويروس(های تيپ  فعاليت پيش آپپتوزیA ) 

3 1133 PA 
 جزء کمپلکس ترانس کريپتاز و همانند سازی 

  برشCap  ازmRNA  ميزبان ) اندونوکلئازسلول( 

4 0581 HA 

  گليکوپروتئين سطحی اصلی، دارای اعمالی چون اتصال به سياليك

پايين، شاخص  pHاسيد، دارای محل برش برای آنزيم پروتئاز، فيوژن در 

 اصلی آنتی ژنی، دارای ساختمان تريمر

5 0565 NP 
  اتصال بهRNA برای تشکيل ريبونوکلئوپروتئين مارپيچی 

  شرکت در تغيير سنتزmRNA  بهRNA الگو 

6 0403 NA 
  گليکوپروتئين سطحی، دارای فعاليت نورآمينيدازی، شاخص آنتی

 ژنی، دارای ساختمان تترامر

5 0115 
M1 دارای ساختمان  بخشی از ويريون، عملکرد آنريماتيکی ندارد

 دارای فعاليت کانال يونی پروتئين غشايی، M2 تترامر

8 
 

841 

NS1 
  پروتئين غيرساختمانی که به وفور در هسته است، مانع خروجPre-

mRNA شود، فعاليت آنتاگونيستی با اينترفرون گاما می 

NS2 

 شود،  ها که در سيتوپلاسم و هسته يافت می بخش کوچکی از ويريون

(  RNA ،NP ،M ،PA ،PB1 ،PB2نقش در اتصال به کمپلکس )

 به سيتوپلاسم هو انتقال اين کمپلکس از هست
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سال يکبار  41تا  01شود و هر  ديده می Aاين تغييرها در آنفلوآنزای نوع :  0ب( تغييرهاي آنتي ژني گسترده

های سطحی اهميت دارد و منجر به  افتد و همانند تغييرات جزئی، تغييرات ايجاد شده در گليکوپروتئين اتفاق می

 شوند.  های شديد می ها و اپيدمی پيدايش ساب تايپ جديد و در نتيجه منجر به پاندمی

 A، تغييرات گستردة ويروس آنفلوآنزای (H1N1) 0433سان در سال از زمان جداشدن اولين ويروس آنفلوآنزای ان

)آنفلوآنزای هنگ کنگی(  H3N2ساب تايپ  0468)آنفلوآنزای آسيايی(،  H2N2ساب تايپ 0455به ترتيب در سال

های  )آنفلوآنزای روسی( بوده است. همه اين تغييرهای آنتی ژنی دارای ويژگی H1N1دوباره ساب تايپ  0455و 

 های در حال چرخش در انسان بوده اند.  شامل پيدايش ناگهانی و از لحاظ آنتی ژنی متفاوت از ساب تايپ مشترك

1های جديد به دليل نوآرايی ژنتيك های فيلوژنتيك، پيدايش ساب تايپ براساس مطالعه
های آنفلوآنزای  بين ويروس 

ا به طور مستقيم در اثر انتقال ويروس ها، بخصوص پرندگان، با آخرين سوش در چرخش در انسان و ي  حيوان

باشد.  ساب تايپ هايی که از پيش وجود داشته اند، می 3آنفلوآنزا از حيوان به انسان و بالاخره به دليل ظهور مجدد

های آنفلوآنزای انسان و حيوان بخصوص پرندگان و همچنين بين  شواهد زيادی در نوترکيبی ژنتيکی بين ويروس

(  H2N2های  ) های ژنتيکی و بيوشيميايی نشان داده است ساب تايپ ديده شده است. مطالعههای انسانی  ويروس

 اند.   در اثر نوترکيبی بوجود آمده 0468( H3N2و ) 0455

های با قابليت ايجاد پاندمی انتقال مستقيم ويروس حيوانی اعم از پرندگان يا  تئوری دوم برای پيدايش ويروس

دهد آنفلوآنزای اسپانيايی  زايی در انسان بوده است. شواهد فيلوژنتيك نشان می  عفونتپستانداران با قابليت 

H1N1)هايی از انتقال آنفلوآنزای خوك به انسان   ( از خوك به انسان منتقل شده است، و به طور متناوب گزارش

ل فاقد توانايی انتقال يا توانايی های آنفلوآنزای منتقل شده از حيوانات به انسانها بطور معمو داده شده است. ويروس

4باشد و انسان از لحاظ انتقال، ميزبان نهايی می بسيار اندك از لحاظ انتقال از انسان به انسان
است، ولی پاندمی  

 که منشاء خوکی داشت به طور استثنايی قابليت انتقال انسان به انسان را نيز دارا بود.  04-0408

های آنفلوآنزايی است که  يا ظهور مجدد ويروس Recyclingهای جديد، نظرية  سومين توجيه برای پيدايش سوش

اين نظريه را  0455( در سال  H1N1اند. پيدايش آنفلوآنزای روسی )  سالها بصورت مخفی و تغيير نيافته باقی مانده

رش يافت. با توجه به کند. منشا ويروس ابتدا از چين شروع و از آنجا به شوروی و ساير نقاط جهان گست تأييد می

عدم امکان وجـــود مخزن حيوانی و همچنين منتفی بودن انتگراسيون ژنوم ويروس آنفلوآنزا در ژنوم ميزبان تنها 

باشد.در بعضی مواقع ممکن است   های مناطق مختلف دنيا می استدلال قابل قبول، باقی ماندن ويروس در يخبندان

های با تغييرات گسترده  های متعدد باعث پيدايش ويروس و يا موتاسيون  0، اضافه 5موتاسيون هايی از نوع حذف

 (.0شوند )
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 بقا و انتشار ویروس آنفلوآنزا در انسان 
هيچ مدرکی دال بر پايداری يا نهفته شدن ويروس آنفلوآنزا وجود ندارد. انتقال ويروس در طی دوره حاد از شخصی 

شود و در جوامع بسته، ورود يك فرد آلوده منجر به اپيدمی  به شخص ديگر باعث بقای ويروس در جامعه می

های غيراپيدميك، نامشخص است و در  گردد. حداقل جمعيت لازم برای نگهداری ويروس در دوره انفجاری می

شود.  الگوی اپيدميولوژی سه تيپ آنفلوآنزا، متفاوت  های سال جدا می مقياس جهانی، ويروس آنفلوآنزا در بيشتر ماه

بيشتر بصورت غيراپيدمی و بمثابه  Cبصورت اپيدمی و تيپ  Bبصورت پاندمی و اپيدمی، تيپ  Aاست. تيپ 

های تنفسی بصورت فصلی است. در واقع  نمايد. شيوع آنفلوآنزا مانند ساير عفونت بيماری تنفسی خفيف بروز می

اصطلاح آنفلوآنزا منعکس کنندة تأثير فصل است. در نيمکرة شمالی و مناطق معتدله، آنفلوآنزا بيشتر در ماههای 

شود. توزيع  هشت تا مهر( ديده میتا اکتبر )ارديب نوامبر تا آوريل  )آبان تا فروردين( و در نيمکره جنوبی از ماه میِ 

های بسته  فصلی ويروس در ارتباط با ويژگی بيولوژی و بقای آن در آئروسل در رطوبت پايين در داخل محيط

زمستان است. در مناطق گرمسير، اين بيماری بيشتر بومی )آندمی( و دورة افزايش فعاليت آن بيش از يك بار در 

های کوچك در اواخر  يرهای آنتی ژنی جزئی در هماگلوتينين در طی اپيدمیسال است. جدا کردن ويروس با تغي

هايی که با تغيير   گيری در زمستان بعدی است. در واقع سوش  رويداد همه1بهار، هشدار دهنده پديده موج پيشرو 

اين مطلب در شوند، مسؤول حمله در زمستان بعد خواهند بود.  های پايان فصل بهار جدا می آنتی ژنی در اپيدمی

ها وجود ندارد. اين مطلب نشان  صادق است. تناوب منظمی در ظهور اپيدمی Bو  Aمورد هر دو تيپ آنفلوآنزای 

های  دهنده تقابل بين شدت تغييرهای آنتی ژنی و کاهش ايمنی در جامعه دارد، ولی با اين وجود دورة بين اپيدمی

سال يکبار،  41تا  01تقريب هر  سال تخمين زده اند و به 6تا  3 را Bسال و آنفلوآنزای  3تا  1را  Aآنفلوآنزای 

شود. بهترين شاخص اپيدمی آنفلوآنزا، افزايش غيبت از مدارس و  باعث پاندمی می Aساب تايپ جديد آنفلوآنزای 

محل کار، افزايش مراجعان به اورژانس و به دنبال آن افزايش مرگ است. سپس شدت اپيدمی کاهش يافته، در 

هفته است. کودکان دبستانی و قبل از سن دبستان  6تا  4شود. طول دوره اپيدمی  هايت ويروس ناپديد مین

 باشند.  مهمترين عامل انتقال ويروس در جامعه می

 ناقلين و مخازن
های آنفلوآنزای فصلی به حساب می آيند و صرفا در  ويروس آنفلوآنزای پرندگان ولی نه ويروسهايی که جزو ويروس

شود. زيرا پرندگان آلوده ويروس را  شوند، به طرق مختلفی از پرندگان به انسان، منتقل می انسان، بيماريزا واقع می

ای انتقال اين ويروسها يا از طريق انتقال مستقيم، يعنی کنند. راهه از دستگاه تنفس، ملتحمه و مدفوع دفع می

تماس پرندگان آلوده و حساس و يا انتقال غيرمستقيم که شامل آئروسل، مدفوع و يا از راه وسايل و مواد آلوده شده 

(. 0شود ) باشد. آلودگی آب يك راه مهم، در انتقال ويروس به پرندگان وحشی يا اهلی محسوب می به ويروس می
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 منابع اوليه بيماری در ماکيان بصورت زير طبقه بندی شده است:

 های ماکيان اهلی ساير گونه .0

 پرندگان وحشی در قفس .1

 پرندگان وحشی آزاد .3

 ساير حيوانات .4

باشند. راههای انتقال  های مختلف پرندگان و پستانداران می پرندگان آبزی منبع تمام ويروسهای آنفلوآنزا در گونه

وآنزا، شامل آئروسل از طريق بينی، سينوس، نای، دهان، بافت ملتحمه، ماهيچه، صفاق، عروق و تجربی ويروس آنفل

( . راههای انتقال آنفلوآنزای پرندگان براساس تجربيات اخير از طريق دفع پرندگان آلوده، 3، 1،0باشد ) کلواك می

بيمار، بازی کردن با ماکيان بويژه پر کندن و آماده سازی پرندگان بيمار، مصرف خون اردك، لمس کردن پرنده 

های مبتلا به عفونت بدون علامت و احتمالا مصرف گوشت ناپخته ماکيان و همچنين پايداری ويروس در  اردك

تواند از طريق بلع آب آلوده به هنگام شنا و تلقيح مستقيم به داخل بينی يا چشم  محيط است. احتمالا ويروس می

شود منتقل گردد  ت از طريق مدفوع پرندگان که به عنوان کود گياهان استفاده میدر تماس با آب و يا ممکن اس

با منشاء حيوانی وارد بدن انسان شد و  Aهای آنفلوآنزای  (. لازم به تاکيد است که زمانی که يکی از ويروس6،5)

رای بيماريزايی در بدن نوآرايی ژنتيك در آن صورت گرفت ديگر برای مخزن اوليه، بيماريزا نخواهد بود و صرفا ب

 دهد.  کند و اين همان رويدادی است که در فاز چهارم پاندمی، رخ می انسان، تطابق پيدا می

 بيماریزایی ویروس آنفلوآنزا
تواند از طريق قطرات کوچك آئروسل از فردی به  می Aدهد که ويروس آنفلوآنزای  مشاهدات اپيدميولوژی نشان می

فرد ديگر از طريق عطسه و يا سرفه انتقال يابد. درصد زيادی از ذرات ايجاد شده در طول عطسه و يا سرفه دارای 

باشند، چنين ذراتی در مجاری تنفسی تحتانی جايگزين شده و باعث شروع يك عفونت با  می m µ1قطری کمتر از 

 (.6، 0گردند ) سلی میمنشاء آئرو

 الگوی ریزش ویروس
يابد و از مجاری تحتانی و فوقانی تنفسی افراد آلوده جدا  ويروس آنفلوآنزا در سراسر مجاری تنفسی تکثير می

باشد. سپس به آرامی کاهش يافته بطوری  ساعت بعد از ورود ويروس می 48گردد. حداکثر ميزان تکثير ويروس  می

. افرادی که بدون علائم هستند يا علائم کمی دارند شروع عفونت استروز بعد از  8تا  6 که کمترين دفع ويروس

کنند. ويروس پس از چند روز از ترشحات گلوی بيماران قابل جداسازی  ميزان کمتری از ويروس را پخش می

باشد. در کودکانی  ی میها و ترشحات افراد آلوده تا چند روز قابل شناساي های ويروس در سلول نيست، اما آنتی ژن

روز بعد ويروس قابل  5روز بعد از بروز اولين علائم تا  1تا  0اند، از  که بطور طبيعی با ويروسهای آنفلوآنزا آلوده شده

 باشد. و در شستشوی نازوفارنکس میجداسازی است. بيشترين تيتر ويروس بدست آمده در روز اول بيماری 
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 آسيب شناسی
گردد. بيشترين تغييرات پاتولوژيك در  باعث تغييرات پاتولوژيك در سراسر مجاری تنفسی می Aويروس آنفلوآنزای 

ها  باشد. در برنکوسکپی افراد دارای عفونت، التهاب حاد منتشره در حنجره، نای و برونش مجاری تحتانی تنفسی می

، واکوئله و متورم شده قبل از ريزش، دار ای مژه گردد. سلولهای استوانه به همراه التهاب مخاطی و ادم مشاهده می

دهند. يك روز پس از شروع علائم، ريزش سلولهای مژه دار و سلولهای اپيتليال توليد  های خود را از دست می مژه

گردد. ادم و پرخونی زير  رود. در مناطق ديگر، غشا پايه ضخيم می کننده موکوس آغاز شده و تا لايه بازال پيش می

های  های ويروس غالبا در سلول دهد. آنتی ژن ای رخ می های تك هسته ها و سلول رتشاح نوتروفيلمخاط همراه با ا

های بازال، ميتوز  شوند. از روز سوم تا پنجم بعد از شروع بيماری در لايه سلول ای يافت می اپيتليال و تك هسته

گيرد.  و جبران به طور همزمان صورت میشود. در اين زمان مراحل تخريب  ظاهر شده و بازسازی اپيتليوم شروع می

های اپيتليال يك ماه طول خواهد کشيد که  در زمان شروع عملکرد غير طبيعی ريوی تا رفع تکامل نکروز سلول

 (.8، 0باشد ) بيش از زمان مرحله حاد بيماری تا دوره بهبودی علائم می

 

 های بالينی آنفلوآنزای انسانی یافته
عفونت ناشی از ويروسهای آنفلوآنزا پاسخهای بالينی متفاوت از عفونت بدون علائم تا پنومونی ويروسی اوليه و 

باشد. ويروس پس از ورود به  ها و نايژکها می گيرد. سندرم تيپيك آنفلوآنزا شامل التهاب نای، نايژه کشنده را در برمی

يابد و سپس ويروس از سلولهای اپی  ساعت تکثير می 6الی  4داخل مجرای تنفسی در سلولهای اپی تليال در عرض 

شود. دوره کمون بيماری کوتاه مدت  ، علائم بيماری شروع می0شوند. با شروع مسموميت سلولی  تليوم خارج می

تواند باشد که اين مدت به مقدار ويروس وارد شده و وضعيت ايمنی ميزبان  روز( می 4-5ساعت( يا بلند مدت ) 14)

(.  1باشند )جدول  با يکديگر متفاوت می Cو  B, Aتگی دارد. از نظر بالينی بيماری ايجاد شده توسط سه تيپ بس

نسبت به دو تيپ ديگر،  Cتقريبا مشابه است اما ويروس آنفلوآنزای  Bو  Aعلائم بيماری ايجاد شده در آنفلوآنزای 

ع بيماری آنفلوآنزا معمولا ناگهانی و همراه با سر درد و (. شرو3، 0کند ) بيماری خفيف تر و ملايمتری را ايجاد می

شود. مهمترين علامت قابل  های خشك است که به سرعت منجر به تب بالا، درد عضلانی و بی اشتهايی می سرفه

 41تا  35رسد ولی اغلب بين  درجه سانتيگراد می 40ساعت به نهايت خود يعنی  14توجه تب است که در مدت 

های ملتحمه، افزايش ريزش  باشد. انسداد بينی، ترشح مخاطی فراوان از بينی، عطسه، ناراحتی گراد می درجه سانتی

رود. در  اشك ممکن است ايجاد گردد. تب معمولا در روز دوم يا سوم بيماری کاهش يافته، روز ششم از بين می

کند. همراه با  الگوی دو فازی تب میشود که ايجاد يك  مواردی، افزايش ثانويه موقت در درجه حرارت ايجاد می

ها معمولا از يك حالت  کاهش تب، علائم تنفسی مانند آبريزش از بينی و سرفه نيز ممکن است شدت يابد. سرفه

رسد. ممکن است پس از برطرف شدن تب و  خشك شروع و تا حالت ايجاد خلط کم موکوئيدی و چرك دار می

علائم بالينی آنفلوآنزا در کودکان  (.0ر به مدت يك تا دو هفته باقی بماند )علائم تنفسی فوقانی، سرفه و ضعف بيما

                                                           
1
 Cytotoxicity 
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باشد. کودکان )بويژه  باشد. در کودکان تب بالاست و گاهی همراه با تشنج می با تفاوت کمی مشابه بزرگسالان می

باشند. عفونت در  می Bسال( دارای تظاهرات گوارشی نظير تهوع و دردهای شکمی بويژه با تيپ  3کودکان کمتر از 

تواند بصورت تب ناشناخته بروز نموده، تهديد کننده زندگی نوزاد باشد و در آخر اينکه در کودکان تورم  نوزادان می

 (.3، 0شود) گوش ميانی، خروسك )کراپ(، درد عضلانی )ميوزيت( بيشتر ديده می

شود، مشابه است اما تعداد افراد مبتلا به  میايجاد  Bو  Aطيف بيماريهايی که توسط ويروسهای آنفلوآنزای  تيپ 

 Aکه نياز به بستری شدن دارند، چهار برابر کمتر از ويروس تيپ  Bعفونتهای شديد ناشی از ويروس آنفلوآنزای 

نيز  Bدهد و بيماری ناشی از ويروس آنفلوآنزای  بصورت اپيدمی رخ می Aباشد. بيماری ناشی از آنفلوآنزای تيپ  می

شوند. ميوزيت و علائم گوارشی  دهد، هرچند که بزرگسالان نيز درگير می يدمی و بيشتر در کودکان رخ میدر فرم اپ

ندرتا با  Cشوند. ويروس آنفلوآنزای  بيشتر ديده می Bتظاهراتی هستند که در عفونت با ويروس آنفلوآنزای 

، 0باشد ) آن شبيه سرماخوردگی می بيماريهای شديد مجاری تحتانی در ارتباط است و بيماری ايجاد شده توسط

، عوامل مهم ايجاد کننده بيماری در قسمت تحتانی Bو  A(. نکته قابل توجه اينکه ويروسهای آنفلوآنزای تيپ 4

از عوامل مهم ايجاد لارينگو  Aروند. برطبق مطالعات، ويروسهای آنفلوآنزای  دستگاه تنفسی در کودکان بشمار می

روند. برطبق مطالعات انجام  ها در کودکان به شمار می ، پنومونی، التهاب حلق و نايژهتراکئو برونشيت )خروسك(

از عوامل مهم ايجاد لارينگوتراکئو برونشيت )خروسك(، پنومونی، التهاب حلق و  Aشده، ويروسهای آنفلوآنزای 

وزادان همراه بوده، لذا بايد ايمن با سندرم مرگ ناگهانی ن Aروند. عفونت آنفلوآنزای  ها در کودکان به شمار می نايژه

 (.4، 3، 0سازی شيرخواران و کودکان بطور جدی انجام گيرد )

 

 Cو  B, Aمقايسه علائم عفونتهای ايجاد شده توسط آنفلوآنزای  - 2جدول 

 

 علائم
 

 شيوع در هر تيپ ويروسی )%(

A B C 

 51 61-81 61-81 درد بدن

 81-011 55 41 سردرد

 - 55-81 51-41 لرز

 41 81 15 ترشحات بينی

 51 81-41 55 سرفه

 61-011 41-51 44 گلو درد

 - 01-45 01-15 ناراحتی گوارشی

 

 عوارض بخش فوقانی دستگاه تنفسی
توان گسترش التهاب گوش ميانی را دارند. علاوه بر اين موجب افزايش عفونت  Bو  Aويروسهای آنفلوآنزای تيپ 
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گردند. ممکن است متعاقب عفونت حاد با آنفلوآنزا، سينوزيت باکتريايی نيز بوجود آيد  میگوش ميانی در کودکان 

(0 ،3 ،4.) 

 عوارض بخش تحتانی دستگاه تنفسی
 متعاقب عفونت آنفلوآنزا، سه نوع سندرم پنومونی مختلف ممکن است ايجاد شود که به شرح زير است:

 پنوموني اوليه ويروسي  -1

از  (H2N2)و درمورد افرادی که جان خود را به علت ابتلا به ويروس آنفلوآنزای آسيايی  0454اولين بار در سال 

0دست داده بودند، پنومونی اوليه ويروس آنفلوآنزا توصيف شد. پنومونی اوليه ويروسی، بيشتر در افراد پر مخاطره
 

باشد. اين سندرم بطور  می 15يعی،  %دهد و ميزان آن در افراد طب ريوی روی می -نظير سالمندان و بيماران قلبی 

تنفس در دقيقه(،  61تا  31ساعت به پنومونی شديد همراه با افزايش تعداد تنفس ) 14ناگهانی شروع و در مدت 

شود. ممکن است بيماری منجر به کاهش شديد فشار خون و سيانوز  سيانوز، تب بالا و کاهش فشار خون تبديل می

های هوايی نيز جود دارد. اين پنومونی  های آسيب شناسی در نای، نايژه و کيسه هيافت و در نتيجه مرگ گردد.

اختصاصی ويروس آنفلوآنزا نيست و يك پنومونيت بينابينی همراه با پرخونی شديد، ضخيم شدن ديواره آلوئولها، 

تليوم آلوئولها، ادم و  باشد. انهدام سلولهای اپی ها و ترومبوز می ای، اتساع مويرگ های تك هسته ارتشاح لکوسيت

شود. آنتی ژن اختصاصی ويروس آنفلوآنزا در سلولهای اپی تليال آلوئولی تيپ  خونريزی داخل آلوئولی نيز ديده می

شود. با پارگی ديوارة آلوئولها و برونشيولها، تغييرات نکروزی  ، نيز در ماکروفاژهای بين آلوئولی ديده می1و  0

بالينی، آزمايشگاهی و فيزيولوژيکی در پنومونی اولية ويروسی اختصاصی نيست.  های گردد. يافته مشاهده می

کشد. باوجود اينکه  ماه طول می 4روز بعد از بروز پنومونی رخ داده، بهبودی کامل تا  06تا  5بهبودی از بيماری 

ا پنومونی اوليه ويروسی تواند بيماری شديدی را ايجاد کند، اما در اشخاص عادی همراه ب می Bويروس آنفلوآنزای 

 (.4، 0کشنده، گزارش نشده است )

 1ويروسي –پنوموني توام باکتريايي  -2

است. باکتريهای نظير استروپتوکوکوس پنومونيا،  امکان بروز اين پنومونی سه برابر پنومونی ويروسی اوليه

گردند.  استافيلوکوکوس اورئوس، هموفيلوس آنفلوآنزا بطور مشترك با ويروس آنفلوآنزا، موجب ايجاد اين سندرم می

 باشد با اين تفاوت که علائم پنومونی در اين مورد ديرتر و از نظر بالينی اين عارضه مشابه پنومونی ويروسی اوليه می

ESR گردد و برخلاف پنومونی اوليه ميزان پس از بروز علائم آنفلوآنزا، ظاهر می
يابد. تشخيص بيماری  افزايش می3

درصد است اما در عفونت  01باشد. ميزان مرگ،  براساس وجود باکتری در ترشحات تنفسی )خلط با مايع جنب( می

 (.8، 0يابد ) می افزايش 41به %  4ويروسی باکتريايی با استرپتوکوکوس آئروس

                                                           
1
 High risk 

2
 Combined viral-bacterial pneumonia 

3
 Erythrocyte sedimentation rate 

4
 Staphylococcus aureus 
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 پنوموني باکترياي پس از عفونت آنفلوآنزايي -3

روز درد سينه،  4کشد. اما بعد از  روز طول می 4در اين سندرم فرد مبتلا به بيماری آنفلوآنزا بوده که سندرم تا 

جاری تنفسی شود. اغلب از م های فراوان، سيانوز، تشنج و افزايش تنفس ديده می خلط همراه با خون و چرك، سرفه

گردد. اين سندرم خفيف تر  مشاهده می ESRشود. لوکوسيتوز و افزايش  فوقانی و تحتانی ويروس آنفلوآنزا جدا نمی

 (.4، 8باشد ) می 51بوده و ميزان مرگ مير ناشی از آن %

 

 تظاهرات غير ریوی آنفلوآنزا

عفونت خون با ويروس آنفلوآنزا، حالت غير معمول و نادری است. در  :0(وجود ويروس در خون )ويرمي -1

توان ويروس را از خون جدا کرد. در بيمارانی که بعلت پنومونی  شرايط معمول طی روز اول تا سوم دوره کمون می

و مننژها جدا  اند، ويروس را با تيتر پايين از بافتهای غير ريوی نظير قلب، کبد، طحال، کليه، غدد کليوی  فوت شده

 (.6، 3، 0باشد ) اند که دليل بر وجود ويرمی می کرده

شوند.  شود. عضلات دردناك می : در کودکان، ميوزيت با درد هنگام راه رفتن مشخص میو کارديت ميوزيت -2

قابل برگشت است. در بزرگسالان، يابد. بيماری معمولا خوش خيم و  سطح آنزيمهای عضلانی در سرم افزايش می

شود  بيماری با درد عمومی، ضعف، افزايش سطح آنزيمهای عضلانی، وجود ميوگلوبين در خون وادرار مشاهده می

توان از عضله جدا ساخت، اما ارتباط بين  تواند منجر به از کار افتادگی کليه و مرگ گردد. ويروس را می که می

های بالينی و مطالعات انجام شده بر روی قلب بيمارانی که عفونت ريوی  يافته ويروس و ميوزيت نامعلوم است.

شديد دارند، نشانگر اين مطلب است که اختلال در عملکرد ميوکارد، نتيجة مستقيم ويروس آنفلوآنزا نيست. در دو 

نيز گزارش  Bتيپ  و Aمورد ويروس آنفلوآنزا از مايع پريکارد جدا شده است و ميوکارديت حاصل از ويروس تيپ 

 (.4، 3، 0شده است )

باشد که معمولا بين  اين سندرم يك بيماری نورولوژيك و متابوليك در کودکان و جوانان می: 1سندرم ري -3

ها در احشاء بويژه کبد وجود دارد  دهد. آنسفالوپاتی غيرالتهابی پيشرونده و ارتشاح چربی سال رخ می 06تا  1سنين 

گردد. اين سندرم بدنبال  وم سرم میکه منجر به اختلاف عملکرد کبدی مثل افزايش سطوح ترانس آمينازها و آموني

VZVعفونت با ويروسيهای 
3
, RSV

 5دهد. بروز رخ می Bو  A (H3N2, H1N1)عفونتهای گوارشی آنفلوآنزای  4

سال  08موارد در هر صد هزار کودك کمتر از  88/1تا  35/1سندرم ری بدنبال عفونت با ويروس آنفلوآنزا بين

شود. ميزان مرگ، متغير و  علائم کبدی بعد از اتمام علائم تنفسی آغاز می باشد. بروز علائم سيستم مرکزی و می

                                                           
1
 Viremia 

2
 Reyes Syndrome 

3
 Varicella zoster virus 

4
 Respiratory syncytial virus 

5
 Incidence 
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دهد.  سال رخ می 08در کودکان کمتر از  Bباشد. بيماری همراه با ويروس آنفلوآنزای  درصد می 11-41بين 

ا کرده اند. بين اتيولوژی اين بيماری ناشناخته است و ويروس را در چند مورد از بافتهای مورد اثر با تيتر پايين جد

شود کودکانی که علائم شبيه  مصرف ساليسيلات و ايجاد سندرم ری متعاقب آن، ارتباطی وجود دارد. توصيه می

 (.3، 0آنفلوآنزا دارند، ترکيبات آسپيرين دار برای کاهش تب، مصرف نکنند )

طيف وسيعی از  Aطی عفونت انسان با ويروس آنفلوآنزای  (CNS):بيماريهاي سيستم عصبي مرکزي  -4

های  گردد. سندرم شود. اين درگيری از گيجی و آشفتگی شروع و به کما ختم می ديده می CNSهای  درگيری

 باشد: همراه با عفونت آنفلوآنزا به شرح زير می CNSاختصاصی 

دهد و ممکن است منجر به مرگ گردد. در  در اوج بيماری رخ می  :0الف( آنسفالوپاتي آنفلوآنزايي

نخاعی  -شود. مايع مغزی فرد مبتلا، به طور ناگهانی علائم گيجی، سردرد، حواس پرتی و کما ايجاد می

(CSF) دهد. ميزان تغييرات هيستولوژيك  معمولا طبيعی بوده، اتوپسی مغز پرخونی شديد را نشان می

توان از ريه جدا  دهد. ويروس را می يه افراد مبتلا تغييرات تيپيك آنفلوآنزا را نشان میباشد و ر حداقل می

 (. 01،  3، 0نمود)

اين سندرم بسيار نادر بوده، دو تا سه هفته پس از بهبودی از آنفلوآنزا  :1ب( آنسفاليت بعد از آنفلوآنزا

با عفونت ويروس آنفلوآنزا قطعی نيست زيرا  شود. ارتباط اين سندرم دهد و اکثرا منجر به بهبودی می رخ می

 (.01، 3، 0شود) معمولا ويروس جدا نمی

اين سندرم اختلال التهابی دميلينه شدن سيستم عصبی است و از جمله  :3ج( سندرم گيلن باره

ن بويژه با برخی از انواع تواند بدنبال واکسيناسيو عوارض نادر عفونتهای ويروسی حاد است. اين عارضه می

واکسنهای ويروس آنفلوآنزا پيش آيد: دامنة علائم متغيير بوده، از نوروپاتی خفيف همراه با ضعف تا فلج 

گردد. لازم به ذکر است که بدنبال  گردد و گاهی نيز منجر به مرگ می پيشروندة بالا رو را شامل می

 .(01، 3، 0ندرم گيلن باره افزايش مشاهده نشده است )، در بروز سBو  Aهای ويروس آنفلوآنزای  اپيدمی

در زنان باردار، ابتدا با عفونت در سه ماهه دوم  عفونت آنفلوآنزا در دوران بارداري و اثر آن بر روي جنين: -5

 برد. متعاقب عفونت آنفلوآنزا در زنان باردار، و سوم بارداری، احتمال خطر ابتلای جنين به بيماری را بالا می

های  ها و اپيدمی دهد اما بين بدخيمی های خونی در جنين افزايشی را نشان می ناهنجاريهای مادرزادی و بدخيمی

 .(3، 0شود ) آنفلوآنزا ارتباطی ديده نشده است و ويروس به تنهايی عامل ايجاد ناهنجاريهای مادرزادی محسوب می

شود و اعتقاد بر اين  سمی همراه با عفونت آنفلوآنزا در انسان ديده میسندرم شوك : 4سندرم شوك سمي -6

                                                           
1
 Influenzal encephalopathy 

2
 Postinfluenzal encephalitis 

3
 Guilian Barre Syndrome 

4
 Toxic shock syndrome 
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0است که اين سندرم حاصل ترشح اگزوتوکسين باکتريايی 
TSST-1 های استافيلوکوکوس  باشد که توسط سويه می

 (.3، 0شود ) اورئوس ايجاد می

ويروس آنفلوآنزا افراد دچار سرکوب ايمنی  عفونتهاي آنفلوآنزا در بيماران همراه با نقص سيستم ايمني: -7

کند. اما در اشخاصی که دچار سرکوب اين سيستم هستند، دفع  را نظير افراد با سيستم ايمنی  سالم، آلوده می

 (.3، 0باشد ) ويروس طولانی تر می

 

 های پاتولوژی آنفلوآنزای انسانی یافته
کند اما آسيبهای مهم در مجرای تنفسی تحتانی  ت پاتولوژی میويروس آنفلوآنزا در کل دستگاه تنفسی ايجاد تغييرا

ها همراه با  يابد. در برونکوسکوپی افراد دارای عفونت آنفلوآنزا، التهاب حاد منتشر در حنجره، نای و برونش نمود می

دار و   ئلدار زير ميکروسکوپ نوری بصورت واکو ای مژك گردد. سلولهای استوانه التهاب مخاطی و ادم مشاهده می

دهند. يك روز بعد از بروز اولين علائم،  شود که اين سلولها قبل از ريزش، مژك خود را از دست می ادماتوز ديده می

يابد و در آنجا ادم و  دار و مخاطی به لاية ضخيم پايه، گسترش می  تليال مژك  ريزش و فلسی شدن سلولهای اپی

دهد. آنتی ژن ويروسی در سلولهای اپی تليال و  ای رخ می و تك هستهپرخونی همراه با تراوش سلولهای نوتروفيل 

شود اما در لايه سلولهای پايه موجود نيست. از روز سوم تا پنجم بعد از بروز بيماری،  سلولهای مونونوکلئر يافت می

و تخريبی همزمان  شود. در اين زمان فرايندهای ترميمی با شروع ميتوز در لايه پايه، بازسازی اپی تليوم آغاز می

 (.6، 3،4، 0کشد ) هستند. پاکسازی کامل بافتهای نکروز تا يك ماه طول می

 

 ابتلا و  مرگ
و بـا   Aهای تنفسی، بی نظيـر اسـت. عفونـت آنفلـوآنزا      ويروس آنفلوآنزا از نظر ميزان بالای مرگ، در ميان ويروس 

سـال و   65ممکن است منجر به مرگ گردد. موارد بستری شدن در گروه سـنی بـالای    Bشدت کمتری آنفلوآنزای 

(، در حالی که ايـن نسـبت    141/0دهند ) نسبتی در حدود  سال بيشترين گروه سنی را تشکيل می 1های زير  بچه

سـال   61درصد مـرگ آنفلـوآنزا مربـوط بـه گـروه سـنی بـالای         41باشد. می  1411/0سال  44تا  0در گروه سنی 

سـال در خطـر مـرگ و ميـر ناشـی از       65برابر بيشتر از گروه سنی زيـر   011سال  61باشد ) گروه سنی بالای  می

عروقـی، ريـوی، متابوليـك، نئوپلاسـتيك، نقـص سيسـتم        -ای نظير بيماريهای قلبی  باشد(. شرايط ويژه آنفلوآنزا می

دهد. بالاترين درصد پنومونی در  وسی آنفلوآنزا قرار میايمنی و بارداری، افراد را در معرض خطر جدی عفونتهای وير

های قلبی عروقی يا ريـوی دارنـد. گرچـه بـالاترين مـوارد       سال هستند و ناراحتی 65شود که بالای  افرادی ديده می

هـايی کـه بـين      مرگ و مير در سال اول پيدايش ساب تايپ جديد است، ولی فراوانی تجمعی مرگ در بين اپيـدمی 

 (.0شود، بيشتر از سال بروز اپيدمی است ) ايپ جديد ديده میدوساب ت
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 Toxic shock syndrome toxin 
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 اپيدميولوژی
های  باشد. اپيدمی  اند، هرچند که وسعت و شدت آنها بسيار متغير می  های آنفلوآنزا هر ساله گزارش شده اپيدمی

 0404های پس از پاندمی  دهند. بجز دو دهة اخير، پاندمی ساله( رخ می 3تا  0ای در فواصلی متغير )اغلب   منطقه

ها توسط ويروسهای  سال يکبار رخ داده اند. شديدترين و وسيعترين اپيدمی 05تا  01، تقريباً هر 0408 –

ژنی ممکن   آنتی ژنيك وسيع يا شيفت آنتی آيد. تغييرات ای به وجود می  در دگرگونی آنتی ژنی دوره Aآنفلوآنزای 

دهند. تغييرات جزئی، دريفت آنتی ژنی  رخ می  Aها همراه باشند و فقط در ويروس آنفلوآنزای  است با پاندمی

دهند. اين تغييرات آنتی ژنی ممکن است فقط  های آنفلوآنزا رخ می های ويروس شوند و در تمام تيپ ناميده می

(. در عفونتهای انسانی سه زير گروه اصلی آنتی ژنی 0اگلوتينين و نورآمينيداز را درگير کنند )هماگلوتينين و يا هم

شناخته شده اند  N2)و  (N1و دو گروه اصلی آنتی ژنی برای نورآمينيداز  (H3, H2, H1)برای هماگلوتينين 

بود يعنی زمانی  0455دند، سال (. يك مثال از يك شيفت آنتی ژنی که نورآمينيداز و هماگلوتينين  تغيير کر04)

تغيير پيدا کرد. اين شيفت منجر به يك پاندمی شديد با  H2N2به  H1N1از  Aکه ساب تيپ غالب آنفلوآنزای 

يك  0468ميليون مرگ و مير در دنيا گرديد. در سال  1مرگ و مير اضافی در ايالات متحده و حدود  51111

. پاندمی بعدی شدت کمتری H3N2)به  (H2N2تغيير داده بود، رخ داد شيفت آنتی ژنی که تنها هماگلوتينين را 

باعث يك پاندمی گرديد که به طور اوليه افراد جوانتر را  H1N1يك ويروس  0455داشت. در  0455از پاندمی 

رود که متولدين  وجود داشته اند، لذا انتظار می 0456تا سال  0408از سال  H1N1( . ويروسهای 0درگير کرد )

، Aهای آنفلوآنزای  را داشته اند. در طی بيشتر اپيدمی H1N1درجاتی از ايمنی بر عليه ويروسهای  0455قبل از 

بطور همزمان   H3N2و  H1N1ويروسهای  0455يك زير نوع منفرد در همه زمانها وجود داشته است اما پس از 

نيز  Bها ويروسهای آنفلوآنزای  های با شدت متغير شده اند. در برخی از اپيدمی وجود داشته اند و منجر به اپيدمی

های پاندميك ناشناخته است. باتوجه به تفاوت  وجود داشته اند. منشأ سوش Aهمزمان با ويروسهای آنفلوآنزای 

 H3)و  H2, H1) Aهای ويروسهای آنفلوآنزای  ها در ساب تيپ آشکار بين ساختمانهای اولية هماگلوتينين

از آنجا که ژنوم  .رسد های خودبخود در ژن هماگلوتينين بعيد به نظر می احتمال شيفت آنتی ژنی در اثر موتاسيون

ر های پاندمی ممکن است بر اث شود، سوش می 0قطعه قطعه ويروسهای آنفلوآنزا منجر به موارد زيادی از بازآرايی

ها ممکن است در سال  ها بين ويروسهای آنفلوآنزای انسانی و حيوانی ناشی شوند. اين قبيل بازآرايی بازآرايی ژن

در انسانها، در جريان يك  A (H5N1)در هنگ کنگ يعنی جايی که موارد عفونت با ويروس آنفلوآنزای  0455

 Aابل شناسايی باشد. اما موارد آنفلوآنزای به طور ناقصی رخ داد، ق A (H5N1)اپيدمی پرندگان آنفلوآنزای 

(H5N1)  در انسان معدود بود و اين عفونت در سطح وسيعی در کل جامعه منتشر نشد و به عبارت ديگر، پاندمی

حاصله در مرحله سوم، متوقف گرديد و به مرحله چهارم که انتقال ويروس صرفا از انسان به انسان و به فراوانی، رخ 

 د. دهد، نرسيمی
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 Reassortment 



  0004/    نزااآنفلو

 

 

توانند  شوند، هر چند که میدارای مخزن حيوانی نبوده و دچار شيفت آنتی ژن نيز نمی Bويروسهای آنفلوآنزای 

مورد مرگ پيش بينی نشده در  11111تاکنون، آنفلوآنزا با بيش از  0451از سال  .(0دچار دريافت آنتی ژن شوند )

های آنتی ژنی در  ها در چرخشند، دريفت که بين اپيدمی Aايالات متحده همراه بوده است، ويروسهای آنفلوآنزای 

ای  RNAای در قطعه های نقطه های آنتی ژنی آشکارا به علت موتاسيون اند. اين دريفترا نشان داده Hآنتی ژنی 

های  های مهم اپيدميولوژی يعنی آنهايی که توانايی ايجاد اپيدمی دهند. سوشکند رخ می که هماگلوتينين را کد می

گسترده را دارند تغييراتی را در آمينواسيدهای حداقل دو سايت آنتی ژنی اصلی، در مولکول هماگلوتينين نشان 

 A يروسهای برای و 0468و از سال  A (H1N1)برای ويروسهای  0455(. دريفتهای آنتی ژنی از سال 0دهند ) می

(H3N2) های آنفلوآنزای  اند. اپيدمی  تقريباً هر ساله گزارش شدهA  3تا  1بطور ناگهانی شروع شده، طی يك دورة 

اند، فروکش   ماه طول کشيده و اغلب با همان سرعتی که به وجود آمده 3تا  1هفته ای به اوج خود رسيده، حدوداً 

در يك جامعه افزايش کودکان تب دار مبتلا به بيماری تنفسی است که به کنند. اولين نشانه فعاليت آنفلوآنزا  می

( . موارد 0شود ) کنند، سپس موارد بيماريهای شبيه آنفلوآنزا در بزرگسالان بيشتر می مراکز درمانی مراجعه می

لوآنزا عموماً يك يابد. افزايش موارد مرگ به علت پنومونی و آنف غيبت از کار و مدرسه نيز در اين زمان افزايش می

باشد. يك مشخصه اصلی در تعيين وسعت و شدت يك اپيدمی، سطح ايمنی  های آنفلوآنزا می يافته مهم در اپيدمی

در جمعيت در معرض خطر است. با پيدايش يك ويروس آنفلوآنزای جديد )از نظر آنتی ژنی( بدليل عدم وجود يا 

(  بعضاً پيدايش يك گونه آنتی 0يدمی متفاوت خواهد بود  )پائين بودن سطح ايمنی در جامعه، شدت و وسعت اپ

در ايالات  0456ای خواهد شد. اپيدمی آنفلوآنزای خوکی سال   ژنيك کاملاً متفاوت منجر به يك اپيدمی منطقه

تواند  بود، می 0408 – 0404که از نظر آنتی ژنی مشابه ويروس سال  A (HswN1)متحده، توسط يك ويروس 

های با وسعت کمتر و بيماری خفيف تر از  عموماً باعث اپيدمی Bاين حالت باشد. ويروس آنفلوآنزای  يك نمونه از

، Aدر مقايسه با ويروس آنفلوآنزای  Bشود. هماگلوتينين و نورآمينيداز ويروس آنفلوآنزای  می Aويروس آنفلوآنزای 

های  اشی از اين ويروس است.  اپيدمیشود. اين خود بيانگر وسعت کمتر اپيدمی ن دچار تغييرات کمتری می

شوند. هرچند که بعضاً در مراکز نگهداری افراد  بيشتر در مدارس و اردوگاههای نظامی ديده می Bآنفلوآنزای 

فقط در موارد نادری با بيماری انسانی همراه بوده است، هرچند که  Cشود. ويروس آنفلوآنزای  سالمند مشاهده می

، 3، 0باشد ) دهد عفونت بدون علامت ممکن است شايع می سرمی ضد اين ويروس نشان میشيوع بالای آنتی بادی 

4 . ) 

 

 های آنفلوانزا  پاندمی
پاندمی آنفلوآنزا ناحيه وسيع جغرافيايی )بطور مشخص بيش از يك قاره( و بخش اعظم جمعيت را در يك فاصله 

درصد از جمعيت دنيا را درگير  41-11های آنفلونزا بطور معمول  پاندمی(. 1کنند )شکل  زمانی کوتاه درگير می

شوند. اولين پاندمی  سال ايجاد می 41تا 01ها در فواصل  نمايد. اين پاندمی نموده و مرگ قابل توجهی ايجاد می

 15هفته باعث مرگ حدود  15بوده است، که درعرض  0408-0404در سال  Spanish / A/H1N1ثبت شده
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های فيلوژنی نشان داد که ويروس اين پاندمی از پرنده به انسان منتقل شده بود. پاندمی  بررسی ون انسان شد.ميلي

( و PB2، NA ،HA ای )سه ژن  ، در اثر نوآرايی بين ويروس پرندهA/H2N2/Asian Flu 0455دوم در سال

 ای  ر نوآرايی بين ويروس پرنده، در اث A/H3N2/Kong Hong 0468انسانی ايجاد شد. سومين پاندمی در سال 

ی که پس از شرايط . در (0)و انسانی ايجاد شد که آخرين پاندمی قرن بيستم بود (PB2،HA )دو ژن پرنده 

از آسيا متمرکز بود،  H5N1سال از آخرين پاندمی آنفلونزا توجهات جهانی برخطر آنفلونزای پرندگان  41گذشت 

 A/H1N1/Swineبا منشاء خوکی ) نفلونزاميلادی ويروس واريانت جديد آ 1114در ماه مارس و اوايل آوريل 

Origin)   ،در مکزيك و آمريکا ظاهر و به سرعت جهانگير شد که ترکيبی از ژنهای ويروسهای آنفلوآنزای خوکی

بهداشت جهانی، وقوع پاندمی مستلزم گذر از چند مرحله يا فاز بوده براساس نظر سازمان  .باشد پرندگان و انسان می

باشد. مراحل وقوع پاندمی از نظر سازمان بهداشت جهانی  که يکی از اين فازها، انتقال ويروس از پرنده به انسان می

 باشد:  به شرح زير می

 باشد:  می 1و  0. دوره بين پاندمی که شامل فازهای 0

پ جديد آنفلوآنزا در انسان تشخيص داده نشده است. يك تحت تيپ آنفلوآنزا که قبلاً باعث : هيچ تحت تي0فاز 

باشد خطری برای  عفونت در انسان شده بود در بين حيوانات در حال گردش بوده و تا زمانيکه در بين حيوانات می

 انسان ندارد. 

شده، هرچند که ويروس در گردش در : هيچگونه تحت تيپ جديد آنفلوآنزا در انسان تشخيص داده ن1فاز 

 شود.  حيوانات به عنوان خطر اساسی برای بيماران در انسان محسوب می

باشد که  در خطر عفونت و بيماری انسان توسط ويروس در حال گردش در حيوانات می 1و  0تفاوت بين فازهای 

حيوانات، وقوع عفونت و بيماری در اين امر بستگی به فاکتورهايی مثل قدرت بيماريزايی ويروس در انسان و 

و يا ايجاد بيماری  0حيوانات اهلی و يا تنها وقوع بيماری در حيات وحش و ايجاد بيماری به صورت فصلی و محدود

 و انتشار جغرافيايی وسيع يا محدود ويروس دارد.  1گير توسط ويروس  به صورت همه

 باشد:  می 5و  4، 3ی . دوره هشدار يا اعلام خطر پاندمی که شامل فازها1

افتد اما هيچگونه انتقال انسان به انسان صورت  : عفونت انسان توسط يك تحت تيپ جديد اتفاق می3فاز 

 شود.  گيرد يا اينکه در تماسهای بسيار نزديك، انتقال بسيار محدود ديده می  نمی

باشد. اما انتقال به دليل عدم  می3 های کوچك : همراه با انتقال محدود انسان به انسان به صورت  گروه4فاز 

 سازگاری مناسب ويروس، به شدت محدود است. 

های  های بزرگتر عفونت ويروسی، اما انتقال انسان به انسان هنوز هم محدود است ولی گروه : ايجاد گروه5فاز 

تواند بطور  هنوز نمیدهد که سازگاری ويروس رو به افزايش است اما  باشند. اين امر نشان می بزرگتری درگير می

ها به فاکتورهايی  باشد که اين تفاوت برپايه ايجاد خطر پاندمی می 5و  4،  3کامل منتقل شود. تفاوت بين فازهای 

                                                           
1
 Enzootic 

2
 Epizootic 

3
 Cluster 
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های  هايی از ويروس مثل ميزان انتقال ويروس، موقعيت و انتشار جغرافيايی ويروس، شدت بيماری و وجود ژن

 فلوآنزای حيوانی بستگی دارد. انسانی در ويروس نوترکيب با ويروس آن

 باشد:  می 6. دوره پاندمی که شامل فاز 3

 .(08،05، 06،05)افتد  : پاندمی در اثر انتقال اساسی و زياد ويروس بين عموم افراد اتفاق می6فاز 

 
 Aتاريخچة تغييرهای گستردة آنتی ژنی ويروس آنفلوآنزای   -2شکل 

 

 پيشگيری، كنترل و درمان
بيماری فصلی است که در مناطق سردسير هنگام زمستان و در نواحی گرمسير در فصول بارانی رخ آنفلوآنزا 

(. اقدام بهداشتی 8تواند رخ دهد ) باشد و در هر زمان از سال می  های آنفلوآنزا محدود به فصول نمی دهد. پاندمی می

های  باشد که از ويروس آنفلوآنزا میهای غيرفعال شده  اصلی جهت پيشگيری از آنفلوآنزا، استفاده از واکسن

شوند. در صورتيکه ويروس واکسن و  که احتمالاً در آن سال شايع خواهد بود تهيه می Bو  Aآنفلوآنزای 

درصد مصونيت عليه آنفلوآنزا،  81تا  51های جاری در آن ارتباط نزديکی با يکديگر داشته باشند حدود  ويروس

های زير واحدی يا غير فعال دارای پروانه ساخت برای  از تحقيقات، توليد واکسن(. در بسياری 8بدست خواهد آمد )

 ( .04انسان با تاکيد بر ساخت واکسن موثر با کمترين عوارض جانبی مورد توجه قرار گرفته است )

 

 نقش ایمنی در ارتباط با پيشگيری
دهد. عوامل مؤثر پيشگيری در برابر  ان میوضعيت ايمنی يك جمعيت، شيوع و بروز عفونت ناشی از آنفلوآنزا را نش

 عفونت در پاسخ ايمنی هومورال عبارتند از: 

 ماندگاری آنتی بادی.  زمان -1اختصاصی بودن آنتی بادی  -0

های ضد  و آنتی بادی (HI)ها مانند آنتی بادی خنثی کننده، آنتی بادی مهار کننده هماگلوتينين  نوع آنتی بادی

باشند. بدنبال عفونت،  های ايمنی هومورال می آيند، مهمترين شاخص فونت بوجود مینورآمينيداز که پس از ع
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يابد. سرعت  بسرعت افزايش يافته و سپس کاهش می IgAو پاسخ ايمنی  A (sIgA)ايمونوگلوبولين ترشحی 

در سلولهای اپی  sIgAکاهش به سطح آنتی بادی افراد بستگی دارد. در حال حاضر همگی بر اين نظرند که حضور 

باشد و اين عمل با ممانعت از پخش  تليال دستگاه تنفس نقش اصلی را در جلوگيری از عفونت آنفلوآنزا دارا می

، sIgAرسد که خنثی سازی ناشی از پاسخ  گردد. بنظر می ويروس و يا جلوگيری از مراحل بيماری امکان پذير می

سخ ايمنی هومورال و هم پاسخ ايمنی سلولی در پيشگيری از آنفلوآنزا برد. هم پا ايمنی پس از عفونت را از بين می

باشند، انتقال غير فعال مقادير فيزيولوژی  مؤثرند. در موشهايی که فاقد ايمنی فعال در برابر يك عفونت واحد می

بادی   ادی آنتیپيشگيری کامل را به وجود آورده است. در حاليکه انتقال غير فعال مقادير زي IgAهای  بادی  آنتی

اند.   به تنهايی پيشگيری ايجاد نکرده Mو  NPهای عليه  نورآمينيداز پيشگيری محدود ايجاد نموده، آنتی بادی

، نقش اصلی را در محافظت از عفونت ويروس آنفلوآنزا دارند، در حاليکه آنتی  HAهای عليه  بنابراين آنتی بادی

 ( .04در پيشگيری دارند ) بطور بالقوه نقش کمتری NAهای عليه  بادی

 1ايمني غير فعال

استفاده از ايمنوگلوبولين در پيشگيری از بيماری آنفلوآنزا نقشی ندارد زيرا ويروس آنفلوآنزا فاقد فاز ويرميك در 

 باشند.  های لازم در ايجاد ايمنی مناسب می باشد و آنتی باديهای انسانی فاقد ويژگی پاتوژنز خود می

2ايمني فعال
 

توانند باعث ايجاد ايمنی فعال گردند برای ايمنی فعال از دو دسته واکسنهای زنده  استفاده از واکسنهای ويروسی می

 گردد.   ويروس تخفيف حدت يافته و واکسنهای غيرفعال استفاده می

 های رایج ویروس آنفلونزا واكسن

 های بر پایه  ویروس غير فعال  واكسن

های غير فعال  اند، واکسن  های آنفلونزا  که تا به امروز مجوز استفاده  در انسان را دريافت داشته واکسناغلب 

های آنفلونزا القای آنتی بادی بر ضد هماگلوتينين ويروس آنفلونزا است. اگر  هدف کلی اين نوع از واکسن باشند. می

ده دارد اما به جهت تغييرات زياد دراين پروتئين و چه اين آنتی بادی نقش مهمی در پيشگيری از عفونت بر عه

تزريق واکسن در افراد  نمايد. های جديد را اجتناب ناپذير می های نو، هر ساله نياز به ساخت واکسن پيدايش سويه

کند. اين ميزان از کارائی در افراد  درصد از ايجاد بيماری پيشگيری می 51سال به طور متوسط تا  61تا  04بين 

 باشد:  ن و نوزادان بسيار کمتر است. انواع واکسنهای غير فعال شامل واکسنهای زير میمس
 

3واکسنهاي کامل ويروسي غيرفعال شده  -1
 

های کامل ويروسی غيرفعال هستند همچنين دارای همه پروتئينهای ويروسی، ليپيدها،  اين واکسنها دارای پارتيکل

                                                           
1
 Passive Immunity 

2
 Active Immunity 

3
 Whole inactivated vaccine 
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د. واکسنهای فوق نسبت به واکسنهای زير واحدی توانايی بيشتری باشن های سطحی و اسيد نوکلئيك می آنتی ژن

گردند. اين واکسنها در پيشگيری از آنفلونزا  های ايمنی را دارند و پس از خالص سازی غيرفعال می در القاء پاسخ

 .(11)باشند  مؤثر هستند اما اغلب دارای واکنشهای تحريکی می
 

   0واکسنهاي تهيه شده از اجزاي ويروسي -2

حاوی ساير اجزای پروتئينی   NAو  HAهای سطحی پوشش ويروس شامل  اين واکسنها علاوه بر  آنتی ژن

گردند، با اين  های مخصوص که برای حذف ليپيد ويروس تهيه می باشند، با استفاده از دترجنت ويروسی هم می

که بسيار ايمونوژن هستند  NAو  HAروش پوشش ويروس پاره شده و قسمتهايی از پروتئين ماتريکس به همراه 

شوند و برای کودکان، بزرگسالان و   رند. اين نوع واکسنها بخوبی تحمل میگي در تهيه واکسن مورد استفاده قرار می

 .(10)گردند  افراد مسن توصيه می
 

1ای زیر واحدیواكسنه
 

می باشند و از درجه خلوص بسيار بالايی NA و  HAهای ويروس از جمله  اين واکسنها فقط دارای آنتی ژن

برخوردارند. واکسنهای زير واحدی به علت داشتن روشهای خالص سازی نوين نسبت به ساير واکسنها از واکنشهای 

روز محافظت در  05الی  01عضلانی يك دوز واکسن پس از زای کمتری برخوردار هستند. با تزريق داخل   حساسيت

شود. در افراد مسن پس  گردد. آنتی بادی ايجاد شده بر عليه هماگلوتينين توليد می مقابل آنفلونزا در فرد ايجاد می

ل يابد بطوريکه خاصيت حفاظتی خود را در مقاب ماه از واکسيناسيون، ميزان آنتی بادی بشدت کاهش می 4تا  8از 

های  گردد، ميزان تيتر آنتی بادی تا ماه دهد. زمان استفاده از واکسن در ماه اکتبر توصيه می بيماری از دست می

 . (11)جون و جولای ادامه خواهد داشت

 3 های تخفيف حدت یافته واكسن
جويز و در درون  بافت هدف تکثير های غير فعال، واکسن زنده تخفيف حدت يافته از راه مخاطی ت بر خلاف واکسن

هايی که دارای ساير   از ويروس واکسن  درون  سلول NAو HAژنهای   شود. به منظور توليد اين نوع از واکسن، می

شود.  در نهايت اين فرايند منجر به توليد ويروس حساس به  اجزای ژنتيکی  ويروس آنفلونزا هستند، انتقال داده می

 .  (13)گردد بر ضد سويه احتمالی در گردش در سال بعد میجديد NA و  HAای  ه حرارت با پروتئين

 رویكردهای نوین در توليد واكسن آنفلونزا 
هايی که پاسخ   بزرگترين مشکل پيش رو در توليد واکسن دائمی برعليه عفونت آنفلونزا در اين است که پروتئين

های کمتر متغير  باشند و در عوض بر عليه پروتئين شود، بسيار متغير می قدرتمندی در بدن بر عليه آنها ايجاد می

                                                           
1
 Split particle vaccine 

2 Subunit or surface antigen vaccine 
3 Attenuated Vaccine 
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های بزرگ ويروس آنفونزا، ما دو رويکرد  گيرد. در مقابله با پاندمی ويروس پاسخ ايمنی ضعيفی در بدن شکل میاين 

( توليد واکسن بدون نياز به 1( افزايش سرعت توليد واکسن برعليه سويه ايجاد کننده پاندمی.  0را پيش رو داريم:

 ها را پوشش دهد. تغييرات هر ساله که همه سويه

 ای بر پایه ژنتيك معكوسهواكسن
رود.  ها به منظور توليد سويه واکسن به شمار می ترين روش  های ژنی پلاسميدی يکی از کاربردی استفاده از ناقل

 H5N1های دارای خصوصيت عفونت زايی بالا نظير  اهميت اين سيستم به خصوص در مورد توليد واکسن از سويه

های  سويه مورد نظر برای تهيه واکسن به صورت پلاسميد به ساير ژن HA حائز اهميت است. بر پايه اين روش، ژن

آن متعلق به سويه در نظر گرفته شده برای واکسن است،  HAاز پيش تهيه شده اضافه و ويروس جديد که تنها 

 .(14)شود تهيه  می
 

 0 های ژنی واكسن
 DNA های کلاسيك و نوظهور در آينده  ها يك پيشنهاد جدی و ماندگار برای پيشگيری از بيماری واکسن

 NPو  NA, HAهايی نظير   اطلاعات لازم برای کد کردن پروتئين واکسنهای آنفلونزا حامل DNAباشند.  می

باشند که نهايتاً به القاء  باشند. اين واکسنها پس از تزريق در سلول ميزبان قادر به بيان پروتئينهای موردنظر می می

ها کارايی قابل پيش بينی و تکرار پذيری را  واکسن DNA گردد.  آنتی بادی و پاسخهای ايمنی سلولی منجر می

با اين حال مطالعات بيشتری نياز است تا تمامی ابعاد به  باشند. های پزشکی دارا می برای استفاده در کاربرد

 . (15) ها مورد ارزيابی قرار گيرد کارگيری نهايی اين واکسن در انسان

 1بدون نياز به تغييرات هر ساله های  واكسن
رسد  های منطبق برعليه سويه در گردش حائز اهميت است اما به نظر می اگر چه افزايش سرعت و کارايی واکسن

ويروس  HAها را تحت پوشش قرار دهد. به دليل متغير بودن  کليد نهايی، توليد واکسنی است که تمام سويه

های مختلف  ييرات بسيار اندکی بين سويهاين ويروس که تغ  M2eهای بر پايه استفاده از ناحيه  آنفلونزا، کوشش

ايجاد  M2eدارد انجام گرفته است. تحقيقات نشان داده است که بعد از عفونت طبيعی، آنتی بادی بر عليه ناحيه 

به انجام رسيده است ولی برای جمع  در سلول موش M2e نمی شود. هر چند انجام واکسيناسيون با استفاده از 

های  پروتئين  M2eمطالعات بيشتری به خصوص در انسان مورد نياز است. علاوه بر  بندی و واضح شدن نتايج

توانند نقش موثری را در ايجاد واکسن دائمی ايفا کنند. با  نيز به منظورالقای ايمنی سلول می  NPداخلی نظير

ل کليدی در توليد توان اميدوار بود که در يك بازه زمانی نزديك تعدادی از مراح های صورت گرفته می پژوهش

 . (16)سريعتر و با قابليت پوشش وسيع تر و کارائی واکسن آنفلونزا به سرانجام برسد

                                                           
1
 DNA Vaccine 

2
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0های حاوی ذرات شبه ویروسی واكسن
 

(VLP)ذرات شبه ويروسی
باشند. اينگونه واکسنها تنها   ، نوع جديدی از واکسنهای نوترکيب باکارآيی بالا می 1

ها، ذراتی  VLPکنند بدون اينکه حاوی هرگونه ماده ژنتيکی باشند.  در واقع   ساختاری ويريون را ارائه می شکل

های غير فعال و تخفيف  هستند فاقد ژنوم ويروسی با ساختاری کاملا مشابه به ويروسهای مورد استفاده در واکسن

ها بر  VLPنوترکيبی را ندارند. اساس تشکيل حدت يافته که خطر برگشت پذيری به سوش وحشی، نوترتيبی و يا 

ها علاوه بر تحريك پاسخهای ايمنی  VLP. باشد های ساختاری کپسيد ويروسها می مبنای بيان وتوليد پروتئين

ها  VLPاين خصوصيت  . (15)باشند  )ايمنی همورال( توانايی تحريك ايمنی سلولی را دارا می Bبواسطه سلولهای 

مختلف برای ويروسهای  VLPنوع  31احتمالا سهم مهمی در اثربخش بودن آنها ايفا ميکند.تا به امروز بيش از 

 انسانی و حيوانی توليد شده اند.

 موارد توصيه واكسيناسيون
گيرند، اين افراد  ها قرار می باشند که در معرض اپيدمی بيشترين موارد توصيه واکسن شامل افراد پر مخاطره می

 باشند:  شامل موارد زير می

  51افراد مسن بالاتر از  .0

 شيرخوارگاهها بستری هستند.  افرادی که در بيمارستانهای يا .1

های غدد درون ريز، بيماری دارای  افرادی که دچار بيماريهای مزمن ريوی، قلبی عروقی، کليوی، سيستم .3

 باشند.  آسم، آمفيزم، برونشيت مزمن، سيستيك فيبروزيس و ديابت می

 باشد.  افرادی که سيستم ايمنی آنها دچار نقصان می .4

 ( .18های پزشکی نقش دارند ) ی که در فعاليتهای گسترده افراد در اپيدمی .5

 عوارض جانبی استفاده از واكسن 
تواند به صورت  عوارض جانبی شايع در استفاده از واکسن شامل واکنش خفيف در ناحيه تزريق واکسن است که می

عضلانی ممکن است درصد افراد دريافت کننده باشد. در موارد نادر، تب، بدحالی و درد  05درد، قرمزی و تورم در 

در طول چند ساعت گسترش يافته و تا روز بعد ادامه يابد.  از مهمترين معايب واکسن، آلرژی نسبت به تخم مرغ 

تواند باعث بروز واکنشهای سريع  باشد ولی واکسيناسيون چنين افرادی می باشد با وجوديکه موارد آلرژی نادر می می

ازی پيشرفته از موارد آلرژی کاسته شده است. مسئله مهم ديگر سندرم حساسيت شود. امروزه با روشهای خالص س

فرد واکسينه شده در مقابل آنفلوآنزا  011111از هر  0455گيلن باره است، بطوريکه در سال 

A/Newjersey/16(H1N1) باشد که  يك نفر مبتلا شده بود .عارضه ديگر آنسفالوپاتی و فلج قابل برگشت می

 (. 14شد )با بسيار نادر می

                                                           
1
 Influenza Virus-Like Particle 

2
 Virus-Like Particles 
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 مزایای استفاده از واكسن 
استفاده از واکسن در افراد جوان بيشترين اثربخشی را دارد در حاليکه در افراد مسن از اثربخشی کمتری برخوردار 

 توان به دو دليل اشاره کرد:  است. برای اين تفاوت می

 ميزان پاسخ دهی سيستم ايمنی در افراد مسن رو به زوال باشد.  .0

1. Original Antigenic Sin  يا گناه آنتی ژن اوليه، اصطلاحی است که تمايل به تغيير پاسخ ايمنی نسبت

 کند.  به واکنشهای آنفلوآنزا در افراد مسن را توجيه می

باشد. با اين وجود افزايش تيتر آنتی بادی در افراد مسن  اين مسئله از عوامل نگران کننده در بين افراد مسن می

بادی در موارد شيوع   درصد کاهش تيتر آنتی 51-51آيد. معمولاً فقط  واکسيناسيون به شمار میهميشه از اهداف 

درصد کاهش پنومونی، بستری شدن در بيمارستانها و مرگ نشانة خوبی برای  61-41شود. ميزان  آنفلوآنزا ديده می

 (. 31باشد ) هماهنگی بين سويه واکسن و سويه ويروس در حال چرخش می

 درمان 
 باشند:  دو گروه از مواد ضد ويروس آنفلوآنزا در دسترس می

 باشد.  می 1و ريمانتادين 0که شامل آمانتادين M2های کانال يونی  مهار کننده .1

 و پره ماوير ميباشد.4و اوسلتاميوير 3های آنزيم نورآمينيداز که شامل زاناميوير مهار کننده .2

 

  و ریمانتادین آمانتادین
 Aای با گروه جانبی آمين دارد که عليه هر سه تحت تيپ آنفلوآنزای   آمانتادين هيدروکلرايد ساختمان سه حلقه

باشد. مکانيسم اثر آن بعد از جذب و قبل از شروع   مؤثر نمی Cو  Bانسانی مؤثر است اما عليه ويروسهای آنفلوآنزای 

کند،  متصل شده و آن را مسدود می M2باشد. اين دارو به کانال يونی  ز تکثير( مینسخه برداری اوليه )ممانعت ا

Hبنابراين جريان يون 
از اندوزوم به طرف داخل ويريون قطع شده و پوشش برداری صورت نگرفته و همچنين  +

ام انتقال از شبکه هنگ HAگردد. در ضمن اين دارو از بلوغ   جدا نشده و داخل هسته نمی M1ريبونوکلئوپروتئين از 

 14کند. اين دارو را در صورتيکه در  آندوپلاسميك به غشاء پلاسمايی ويريون در هنگام جوانه زدن جلوگيری می

 0-1توان در درمان آنفلوآنزای حاد و کاهش تب و علائم در طول  ساعت اول شروع علائم بالينی استفاده شود می

له آمانتادين و ريمانتادين و همچنين استفاده از آنها پس از تماس با روز مؤثر واقع شود. پيشگيری دارويی بوسي

درصد از ميزان بيماری در طول اپيدمی آنفلوآنزا بکاهد. يکی از نکات مهم در مورد اين  51-41تواند تا  بيماران، می

رده از آمانتادين باعث باشد. استفاده گست داروها، مقاومت نسبت به اين داروها به دنبال درمان آنفلوآنزای حاد می

                                                           
1
 Amantadine 

2
 Rimantadine  

3
 Zanamivir 

4
 Oseltamivir 
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انسانی که در  H5N1و  H3N2در بين ويروسهای آنفلوآنزای  41به بيشتر از % 61افزايش ميزان مقاومت از 

 ( .30اند، شده است )  سالهای اخير در گردش بوده

  های نورآمينيداز مهار كننده
به دليل اينکه گليکوپروتئين نورآمينيداز برای تکثير ويروس ضروری بوده و در بين تحت تيپهای مختلف آنفلوآنزای 

A  وB شود.  محافظت شده است به عنوان هدفی جهت داروها استفاده میOseltamivir  به صورت خوراکی و

Zanamivir بی توسط بدن تحمل شده و اين در شود. هر دو دارو بخو به صورت اسپری داخل بينی مصرف می

همراه با ناراحتی گوارشی  Oseltamivirدر برخی مواقع باعث اسپاسم تنفسی و  Zanamivirحاليست که 

های نورآمينيداز در کاهش دوره علائم بالينی و  دهد که درمان با ممانعت کننده باشد. مطالعات نشان می خفيف می

در  Oseltamivirروز مؤثر است. همچنين درمان با  1-0عی در طول کوتاه شدن زمان بازگشت به حالت طبي

کاهش خطر بستری شدن در بيمارستان، کاهش عفونت گوش ميانی و کاهش برونشيت و پنومونی مؤثر است. اين 

داروها برداشت آنزيماتيك اسيد نورامينيك )اسيد سياليك( را از سطح سلول و پوشش ويروس و همچنين تکثير 

شود. اين داروها بر هر دو ويروس  کاهش داده و باعث تجمع ويروسها در سطح سلول و رها شدن آنها می ويروس را

فرم مقاوم اين داروها به داروها به دنبال پاساژهای مختلف ويروس در حضور دارو  باشد.  مؤثر می Bو  Aآنفلوآنزای 

يروسها، کاهش حساسی نسبت به اين داروها در محيط آزمايشگاه شناسايی شد. با وجود اينکه مقدار کمی از و

برای درمان  Oseltamivirدهند اما يك مطالعه اخير در ژاپن نشان داد که يك پنجم کودکانی که از  نشان می

آنها استفاده شده، مقاومت به اين دارو نشان داده و در بسياری از موارد، ويروس مقاوم به دارو را از خود انتشار 

 (.30،31دادند ) می

های خانوادگی، از تجويز آمانتادين يا ريمانتادين در بيماران و تماس يافتگان آنها بايد اکيدا  در پروفيلاکسی

شود که عليرغم تاثير درمانی در خود  خودداری کرد زيرا مقاومت نسبت به اين داروها آنقدر سريع ايجاد می

باشند. البته اين پديده در مصرف همزمان درمانی و  تاثير يافتگان آنان کاملا بی بيماران، ممکن است در تماس

 پيشگيرنده اوسلتاميوير و زاناميوير، مشاهده نشده است. 

نکته ديگری که بايد به آن توجه داشت اين است که تجويز اين داروها در کسانی که واکسن آنفلوآنزا را دريافت 

توان هر دو روش  افزايد و در مواقع لازم می ن تاثير آن نيز میکاهد بلکه بر ميزا اند نه تنها از تاثير واکسن نمی  کرده

 (.  33پروفيلاکسی را به طور همزمان، اجرا نمود )

شايان ذکر است که برخی از منابع معتبر، به دليل بروز مقاومت سريع در مقابل آمانتادين و ريمانتادين، تجويز اين 

 (.34ته اند )دو دارو به عنوان کموپروفيلاکسی را جايز ندانس

 آنفلوآنزا در ایران 
هجری شمسی،. بخش ويروس شناسی دانشکدة بهداشت دانشگاه علوم پزشکی تهران به عنوان مرکز  0346از سال 

های سرولوژيك آنفلوآنزا به  ملی تشخيص آنفلوآنزا در ايران، همه ساله کوشش خود را جهت جداسازی و مطالعه



 اپيدميولوژی و کنترل بيماريهای شايع در ايران/    0018

های جدا شده در مرکز ملی آنفلونزا  های جدا شده در ايران به خصوص ويروس آورد. تا کنون تمامی ويروس عمل می

 ثبت شده اند. NCBIدر بانك ژنی 

 راهبردهای آینده در پژوهش و پيشگيری 
ای آنتی ژنی ه های شناخته شده است. پيدايش ويروسی جديد با ويژگی ويروس آنفلوآنزا از تغيير پذيرترين ويروس

متفاوت، اجتناب ناپذير است. بسته به شدت تغييرهای آنتی ژنی بدون توجه به جنس، وضعيت بهداشتی و 

های سنی نسبت به ويروس جديد حساس خواهند بود. به طور قطع مانع از تغييرهای آنتی ژنی  اقتصادی، همة گروه

های لازم پيشگيری  ی باعث خواهد گرديد اقدامويروس نمی توان شد، ولی شناسايی هر چه سريعتر عامل اپيدم

انجام شود. با توجه به پهناوری کشور ايران، شناخت سريع عامل اپيدمی در صورتی امکان پذير خواهد بود که علاوه 

ها در موارد بروز اپيدمی اقدام به گردآوری نمونه از بيماران  بر مرکز ملی آنفلوآنزا، مراکز ديگری حداقل در استان

کوك و در صورت امکان جدا کردن ويروس نمايند و هر چه سريعتر نمونة بيمار يا ويروس جدا شده را به مرکز مش

های لازم از گسترش بيماری و خسارات ناشی از آن  ملی آنفلوآنزا ارسال دارند تا با تعيين تيپ ويروس شايع با اقدام

 پيشگيری به عمل آيد. 
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