
نوپديدي و بازپديدي بيماري ها 
 و

 سلامت حرفه هاي پزشكي
 

 دكتر اسماعيل ذوقي، دكتر مهدي بشارت/ گفتار بيست و پنجم 
 نوپديدي جنون گاوي و واريانت كروتسفلد ـ جاكوب

 
 فهرست مطالب

 ٦٣٣.................................................................................................................................مقدمه

 ٦٣٣..........................................................................................................................تاريخچه

 ٦٣٤.............................................................................................................................اتيولوژي

 ٦٣٥......................................................................................................................عفونت حيواني

 ٦٣٦.............................................................................................................بررسي هاي تجربي

 ٦٣٧........................................................................................................................اپيدميولوژي

 ٦٣٧...............................................................................................................................وقوع

 ٦٣٧..............................................................................................................................انتقال

 ٦٣٧................................................................................................................................كنترل

 ٦٣٩.......................................................................................................جنبه هاي بهداشت عمومي

 ٦٣٩...................................................................................................اثرات اقتصادي ـ  اجتماعي

 ٦٣٩........................................................................................................اثرات بهداشت عمومي

 ٦٤٠......................................آنسفالوپاتي هاي اسفنجي شكل حيوانات وارتباط آنهابابيماريهاي مشابه انسان

 ٦٤٤.............................................................................................................CJDاَشكال باليني 

 ٦٤٤...............................................................................................vCJDحقايق بيشتري در مورد 

 ٦٤٤...............................................................................................................................وقوع

 ٦٤٥.........................................................................................................علائم باليني در انسان

 ٦٤٥............................................................................................................اقدامات پيشگيرنده

 ٦٤٦..................................................................................................................................منابع
 

 



 نوپديدي و بازپديدي بيماري ها و سلامت كاركنان حرفه هاي پزشكي/  ٦٣٣

 

 
 

 
 

  (vCJD)اريانت كروتسفلد ـ جاكوبنوپديدي جنون گاوي و و
 
 ** دكتر مهدي بشارت*كتر اسماعيل ذوقيد

 **، استاديار دانشگاه علوم پزشكي شهيد بهشتي*استاد انستيتو رازي حصارك
 

  قدمهم
بيماري ) (Bovine Spongiform Encephalopathy- BSE  گاو  نسفالوپاتي اسفنجي شكل   آ

بيماري هاي  بيماري به گروهي از   . وسفند ايجاد مي شود  گ) Scrapie (نوپديدي است كه به وسيله عامل اسكرپي       
اين عوامل، باكتري يا ويروس حقيقي نبوده،       . علق دارد ت) Unconventional agents  (عوامل غيرمتعارف  ناشي از 

  نــهاهي عناوين اسكرپي گاو و بيماري گاو ديوا        گ .ندمي باشبلكه متفاوت از هر ميكروارگانيسم شناخته شده ديگر          
)Mad Cow disease (ا جنون گاوي نيز به كار گرفته ميشوندي. 

  اريخچهت

) Kent (گاوداري هاي شهر كنــت     با موردي در يكي از       ١٩٨٥يماري براي اولين بار در بهار سال           ب
 شكل   موارد بيشتري وقوع يافته و بيماري بعنوان ضايعه مغزي اسفنجي           ١٩٨٦در نوامبر سال    . نگلستان اتفاق افتاد  ا

در بررسي هاي  . ر انستيتو ويبريج تشخيص داده شد        د) Gerald Wells (مشابه اسكرپي بوسيله جرالد ولز       
اپيدميولوژيك اوليه، مصرف پودر گوشت و استخوان گوسفندان كه براي تغذيه انسان نا مناسب بوده است در جيره                    

 با آغاز اين همه گيري، استفاده      ١٩٨٧واخر سال   در ا .  مورد توجه قرار گرفته است     ١٩٨٠غذايي گاوها از اوايل دهه      
 عدم مصرف مواد غذايي      ١٩٨٨منوع اعلام شده و از جولاي          م از مواد پروتئيني حيواني در جيره غذايي گاوها          

تا ژوئن  . گاو رسما در تمامي كشور به اجرا درآمد           به عامل شبه اسكرپي در       همشتقات پروتئيني گوسفندان آلود    
  برحسب قانون گزارش بيماري    ١٩٨٨ ژوئن   ٢١ بيماري در ماه گزارش شده و پس از آنكه در              مورد ٦٠ تعداد   ١٩٨٨
BSE  برنامه كشتار   ١٩٨٨از هشتم آگوست    .  نمونه در هفته افزايش يافت     ٦٠جباري شناخته شد، تعداد موارد به          ا 

داد موارد بيماري در سال      تع. گاوهاي آلوده معدوم گرديد    آمده و شير   اجباري و نابودي گاوهاي مبتلا به اجرا در         
نيمي از  .  مورد در هفته ازدياد حاصل نمود       ٣٠٠و   ٢٥٠  بين ١٩٩٠ مورد در هفته رسيده و در اوايل          ٢٠٠ به   ١٩٨٩

با اين  .  داشته كه احتمالا در ارتباط با بيشترين تمركز گاو بوده است               قاين موارد به جنوب غربي انگلستان تعل        
  وست ساسكس  و) Hamshire (اي گاو در همشاير   ــــري بر حسب توزيع گله ه    ود، بالاترين ميزان بروز بيما    ــوج

)West Sussex (تفاق افتاده كه محتمل است به استفاده بيشتر مواد غذايي آلوده در اين نواحي مربوط باشدا. 
 مركز دامداري گزارش     ٥٦٥٦ مورد از     ٩٨٣٨ ،BSE ، تعداد كلّي موارد تائيد شده       ١٩٩٠ر دوم فوريه     د
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 مورد در ماه اعلام     ٦٠٠ تا   ٥٥٠ مورد، با تعداد     ١٤٠٠٠ به بيش از     ١٩٩٠عداد موارد كلي در هفته اول ژوئن      ت. گرديد
 در ايرلند   ١٩٩٠ در انگلستان و از ژانويه        ١٩٨٩ نوامبر   ١٣ زظر به ترس از انتقال احتمالي بيماري به انسان، ا          ن .شد

 طحال، تيموس، لوزه و روده، با احتمال             مغز، نخاع،  شمالي، مصرف مواد غذايي مشتق از گاو مشتمل بر              
پيش از آن، كارخانه هاي توليدكننده مواد غذايي كودكان           . آميز ترين نسوج آلوده، ممنوع اعلام گرديد          مخاطره

 صدها  ،BSE بدنبال ابتلاء دو گربه به بيماري مشابه       . منع كرده بودند   فرآورده هاي نشخواركنندگان را  ز  استفاده ا 
 .انگلستان استفاده از گوشت گاو را براي غذاي مدارس تحريم كردندمدرسه در سرتاسر 

گاو به سن    ٢ در   ١٩٨٩ر خارج از انگلستان و ايرلند شمالي، در ژانويه و فوريه سال                د BSE ولين موارد ا
 وارد عمان   ١٩٨٥ در انگلستان متولّد شده و در سال          ١٩٨٣اين گاوها سال    .  ماه در عمّان گزارش گرديد     ٦٥ و   ٦٤
وسيله  ب BSE  هفته پس از ظهور نشاني هاي بيماري تلف شده، و          ٥ هفته و گاو دوم در       ١٠طي   گاو اول در  . دندش

بدون ترديد، آلودگي چنين حيواناتي در سن گوسالگي و از طريق مواد غذايي              . انستيتو ويبريج مورد تائيد قرار گرفت     
نسه، آلمان، جمهوري ايرلند، سوئيس، دانمارك،       حال حاضر وجود بيماري در كشورهاي فرا        در. اتفاق افتاده است  

 .و ژاپن نيز به ثبت رسيده است. . . جزاير فالكلند و كانادا 

 تيولوژيا
ساده ترين  . قايد متفاوتي وجود دارد    ع BSE ني عوامل غيرمتعارف و ازجمله عامل      ار باره ماهيت ساختم   د

 ويروس  را يك  برت كخ در برلين اعلام گرديده كه آن       زانستيتو رو ا) Heino Diringer (نظريه بوسيله هينوديرينگر  
 .ر نظر گرفته استد) Tiny - Filamentous Virus (بسياركوچك رشته اي

 رئيس پيشين بخش نروپاتولوژي انستيتو        ،)Alan Dickinson (ظريه دوم كه بوسيله آلن ديكينسون       ن
 در نظر گرفته كه برخي از       ر كوچك اسيد نوكلئيك   ذره بسيا بهداشت دام در ادينبورو، ارائه گرديده، عامل بيماري را          

"  ـوويرين" ي به نام    ضاين عامل فر  . دمي گيرپروتئين هاي ميزبان را براي تشكيل پوشش محافظ  اطراف خود بكار             
)Virino (اميده شده استن. 

 Rogue" (پروتئين سركش "ذره  ظريه سوم، كه سال ها مورد بحث شديد بوده، عامل بيماري را يك               ن
Protein (استاد پروزينر از دانشگاه    . دمي باشاصي شناخته كه بدون دارا بودن اسيدنوكلئيك، قادر به تكثير             خ

امروزه نظريه اخير نقش غالب را      .  ناميده است  "پرايون"كاليفرنيا طرفدار اين نظريه بوده و عامل پروتئيني بيماري را           
 . استه واقع شدمورد قبول اكثر دانشمندان" پرايون"داشته وعنوان 

 درصد را بخوبي    ٢٠ در مقابل عوامل فيزيكي و شيميايي، مقاومت بسيار زيادي داشته، فرمالين                 پرايون
 روز در مقابل كلروفرم، اتر و اسيد فنيك مقاومت كرده، اشعه ماوراء              ١٣ درجه به مدت     ٣٧ر حرارت    د تحمل نموده، 

 درجه  ١٠٠ ساعت و حرارت مرطوب      ٢٤مدت  ه  يگراد را ب   درجه سانت  ١٦٠بنفش بر آن تاثير نداشته، حرارت خشك         
پوند فشار، اين عامل را پس از        ٢٠ درجه سانتيگراد و     ١٢٦ظاهرا حرارت   .  ساعت تحمل مي كند   ٤٨سانتيگراد را تا    

 ٢٧ درجه سانتيگراد و     ١٣٢ترين روش نابودي آن استفاده از اتوكلاو           دقيقه غيرفعال ساخته، ضمن آنكه مناسب      ٤٥
نوكلئيك را غيرفعال    كه اسيد (پرايون در مقابل نوكلئازها     .  دقيقه شناخته شده است    ٤٥ تا   ٣٠ براي مدت    پوند فشار 
 .غيرفعال ميشود) كه پروتئين ها را غيرفعال مي سازند(ر مقابل پروتئينازها  دمقاومت نموده اما) مي كنند
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  عريفت

 BSE پاسخ ايمني نسبت    هيچ گونهكه در آن    يماري آنسفالوپاتي با ضايعات اسفنجي شكل در گاو بوده            ب 
 بيماري در نتيجه مصرف مواد پروتئيني تهيه شده از گوسفندان مبتلا             مي رسدبه نظر . به عفونت، شناخته نشده است    

 . هاي دژنراتيو انسان و حيوان، شناخته ميشوديامروزه بيماري بعنوان بخشي از آنسفالوپات. به اسكرپي، اتفاق مي افتد

  فونت حيوانيع

  ظاهرات بالينيت

 هيچ گونهگاوهاي آلوده در طي چند سال        .  سال در نظر گرفته شده است       ٥ تا   ٤وره كمون، در حدود      د
. بدنبال تظاهر نشاني هاي ناگهاني بيماري، سير بيماري بسيار سريع است             . ندنمي دهمي از بيماري نشان       ئعلا

با حركات غيرطبيعي و ناهماهنگي در راه رفتن و            حيوانات بيمار عصباني و تحريك پذير بوده، اولين تظاهرات             
معمولا نشاني ها در ارتباط با      . مي گرددتلوتلو خوردن شروع شده، و بعدا بي اشتهايي و ازدياد حساسيت ايجاد                  

در مراحل بعدي ممكن است حيوان حالت         . ندمي گيرحركات غيرعادي به هنگام دوشيدن شير، مورد توجه قرار             
سير باليني بيماري از چند هفته تا چند ماه متغير بوده ليكن معمولا بسيار سريع پيش                   .  باشد كاملا تهاجمي داشته  

 .مي گرددرفته و به مرگ حتمي منجر 

  اتولوژيپ

مغز حيوانات  . و مشابه اسكرپي در گوسفند است     ) دژنراتيو(يشتر استحاله اي    ب BSE غييرات نوروپاتولوژي ت
كه معمولا منجر به ايجاد واكوئل هايي در بعضي قسمت هاي بافت مغز گرديده            مبتلا دچار ضايعات استحاله اي شده      

روتئيني مشاهده   پ در بررسي ميكروسكپ الكتروني، توده اي از فيبريل هاي       . و به آن ظاهري اسفنجي شكل ميدهد       
سته و  ژوهندگان بيماري اسكرپي، ضايعات مغزي گاوهاي ديوانه را مشابه اسكرپي در گوسفند دان                 پ .شده است 

 اپيدميولوژيست هاي انستيتو ويبريج نيز با تعيين منشاء اوليه          . احتمال همان بيماري را در گاو مطرح ساخته اند          
بر طبق اين   . فونت در نتيجه مصرف پودر گوشت و استخوان لاشه هاي گوسفندان، با نظريه فوق موافقت دارند                 ع

 .صورت پذيرفته استعقيده، انتقال متقاطع عامل اسكرپي از گوسفند به گاو 

  اسخ ميزبانپ

شان داده نشده و تغييرات      ن BSE  پاسخ آنتي بادي يا ايمني با واسطه سلولي در مقابل عفونت             هيچ گونه
 .التهابي اتفاق نمي افتد

  شخيصت

تشخيص افتراقي از ليستريوز و هاري        . دمي گيرشخيص براساس بررسي هاي آسيب شناسي، صورت         ت
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 فوق العادهاي تشخيص بيماري حيوان زنده و در مراحل اوليه بيماري از اهميت                    دون ترديد، ب .ضروري است 
 .كشتار به خارج كردن گاوهاي آلوده از زنجيره غذايي انسان كمك خواهد كرد                تشخيص پيش از  . برخوردار است 

كرپي در موش   ن ها با بررسي اس    آ .ژوهندگان در انستيتو بهداشت دام ادينبورو به پيشرفت هايي دست يافته اند             پ
موفق به توليد آنتي بادي هاي پلي كلونال فيبريل هاي پروتئيني متشكل در مغز شده كه قادر به واكنش با عامل                       

 John  (ه اعتقاد جان بورن   ب .آزمايش آنتي بادي، پروتئين غيرطبيعي را شناسايي خواهد نمود          . دمي باشاسكرپي  
Bourne (در اوايل سير بيماري وجود داشته، ليكن تنها بعد از مرگ، قابل               ئيس انستيتو ادينبورو، اين پروتئين       ر

 طحال نيز وجود داشته و ممكن است در ديگر بافت هاي بدن نيز موجود               راما پروتئين غيرطبيعي د   . تشخيص است 
بورن اميدوار است كه پروتئين را بتوان در گلبول هاي خون شناسايي نمود كه تشخيص در حيوان زنده را                       . باشد

. زمايش ديگري براي شناسايي حساسيت ژنتيكي حيوانات به بيماري مورد لزوم است             آ. مكان پذير خواهد ساخت   ا
چنين روشي توليد گله هاي مقاوم را امكان پذير خواهد ساخت، روشي كه در مورد اسكرپي گوسفند تعيين شده                       

سفندان مقاوم به اسكرپي كشف        تمايز گوسفندان حساس از گو        يژوهندگان در ادينبورو روشي را برا        پ .است
در واقع، اختلاف در يك نوع دوره كمون كوتاه با مرگ حيوانات نسبت به دوره كمون بسيار طولاني و                       . كرده اند

منشاء ) SIP (يك ژن بنام  ) آلل هاي(ين دو دوره از اشكال مختلف        ا .بيش از طول عمر حيوان قرار گرفته است         
. چند روز وضعيت گوسفند را از نظر دارا بودن اين ژن ها مشخص مي سازد               آزمايش ساده خون در طي       . ندمي گير

بدون ترديد،  . مرحله بعدي شناسايي حساسيت مشابه ژنتيكي در گاو، و سپس شناسايي ژن مسئول خواهد بود                   
 . مطمئن خواهد ساختا حيواني رنچنين روشي دامپروران و مصرف كنندگان پروتئي

  ررسي هاي تجربيب
، وجود پروتئين غيرطبيعي در مغز گاوهاي آلوده بوسيله پژوهندگان در ادينبورو نشان داده                ١٩٨٧ر سال   د

اين پروتئين مشابه پروتئين موجود در مغز گوسفندان مبتلا به اسكرپي بوده و تزريق مغز آلوده گاو به موش از                      . شد
ند اسكرپي از موش ميتوان بعنوان      مان ه اين بدان معني است كه    . مي گرددطريق داخل جمجمه اي به بيماري منجر       

 .ستفاده نمود اBSE مدلي براي بررسي جنبه هاي مختلف
طريق تغذيه مغز گاو مبتلا به بيماري        ز ا C٥٧B١ هاي ه موش  ب BSE ، نتيجه انتقال تجربي   ١٩٩٠در سال   

 . گزارش گرديد
 ماه بعد از تغذيه     ١٢در  زريق مغز اين گروه موش ها      ت .ماه در موش ها ظاهر شد     ١٥ بيماري باليني بعد از   

 ٢٣٢مغز گاو به موش هاي ديگر بطريق داخل مغزي با بيماري صد درصد گروه اخير همراه بود و دوره كمون، بين                       
  . روز بطول انجاميد٢٥١و 

هاي لنفورتيكولر، شير، بافت      ا تغذيه ديگر احشاء گاوهاي مبتلا ازجمله طحال، نخاع شوكي، سلول                ب
در پاساژ مغز اين    . و جفت، بيماري عصبي در موش، ايجاد نگرديد       ) گوشت مصرفي انسان  همانند  (پستان، عضلات   
ر د .اخل مغزي توليد نشد     د  ماه تغذيه نيز بيماري عصبي در موش هاي تزريق شده بطريق              ١٢حيوانات بعد از     

زي صورت پذيرفته   ز گاوهاي بيمار به گاوهاي سالم از طريق تزريق مستقيم داخل مغ             ا BSE انستيتو ويبريج انتقال  
  .مچنين انتقال تجربي به خوك با تزريق دوزاژ بالاي مغز آلوده گاو گزارش گرديده استه .است
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  پيدميولوژيا

 قوعو

 گاو و در اكتبر همان سال       ١٤٠٠٠ بالغ بر  ١٩٩٠ا كنون بيماري در انگلستان و ايرلند اتفاق افتاده، تا ژوئن            ت
 اعدام  ١٩٩٦ سال هاي بعد بطور منظم در دسترس نبوده و در مارس                آمار.  گاو را مبتلا ساخت     ١٨٠٠٠بيش از   

 مورد  ٢٠٠٠٠٠ بالغ بر     ، EID   در شماره اول مجله    ٢٠٠١ گاو گزارش گرديد كه در اوايل سال         ١٨٠٠٠٠متجاوز از   
 .دمي باشتان و بعضي از كشورهاي ديگر، به شكل اپيدميك، منتشر سدر حال حاضر بيماري در انگل. بوده است
در ارتباط  (، موردي احتمالي از بلژيك      ١٩٩٠در  . ، دو مورد انفرادي از عمان گزارش گرديد        ١٩٨٩ سال   رد

 .  موردي مشابه از بريتاني فرانسه گزارش شد١٩٩١و در ) با واردات گوشت و پودر استخوان از انگلستان

 نتقالا

. امل اسكرپي پيشنهاد مي نمايد   ا منتج از مصرف مواد پروتئيني آلوده به ع           ر BSE واهد اپيدميولوژيك، ش
همانند . اي توليد بيماري بوده باشند     رمحتمل است كه ميتوژن هائي با وقوع طبيعي در مواد غذايي، محرّكي ب                

يز مطرح بوده هرچند انتقال عمومي به اثبات نرسيده، در حاليكه اين امر در                     ن BSE اسكرپي، مسئله ژنتيكي   
گوسفند مخزن احتمالي عفونت     . نيز بطور طبيعي نشان داده نشده است        انتقال افقي   . اسكرپي ثابت شده است    

 .دمي باش

  نترلك
در اواخر دهه   .  در بريتانيا شناخته شده اند    ١٩٨٦ال   س BSE ه عامل مهم مسئول احتمالي شيوع ناگهاني      س

در . وده است  تعداد گوسفندان كشور افزايش داشته و بالطبع ميزان بروز اسكرپي بالا ب                ١٩٨٠ واوايل دهه     ١٩٧٠
 با قيمت ارزانتر در گاوداري ها به حد         دمقابله با گراني سويا و پودر ماهي، مصرف پودر گوشت و استخوان گوسفن               

در همان زمان، به علت بحران نفت، روش هاي تهيه پودر گوشت و استخوان به جاي استفاده                  . زيادي فزوني يافت  
 با حرارت پايين تر و ارزانتر تغيير يافت، كه به احتمال قوي قادر               از حرارت هاي بالاي پرهزينه به روش هاي  مداوم       

تمامي شركت هاي توليد پودر گوشت و استخوان، به           . يار مقاوم اسكرپي نبوده است      بسبه نابود ساختن عامل       
 استثناي يك شركت در اسكاتلند، استفاده از مواد حلال چون بنزن، هگزان و تري كلرواتيلن براي از بين بردن                       

ي زياد براي دور    يلنكته مهمتر آنكه مرحله نهايي حرارت خ       . چربي هاي اضافي گوشت و استخوان را كنار گذاردند        
بالاخره سياست دولت دامداران را به توليد شير بيشتر ترغيب نموده كه بدين              . ساختن حلال ها نيز بكار گرفته نشد     

 .دران خود بوسيله مواد پروتئيني گوسفند تغذيه شدندجهت گوساله ها زود تر از شير گرفته شده و همراه با ما
بير جامعه دامپزشكان بريتانيا حرارت خيلي بالاي        د) Dr. William Reilly (ه اعتقاد دكتر ويليام ريلي    ب

تنها شركتي كه از مواد حلال استفاده        . مرحله نهايي تهيه پودر گوشت و استخوان عامل اسكرپي را نابود مي سازد             
 از  ١٩٩٠اه مي   م مورد در اواسط      ٤٢٤ (١٩٩٠ا تا    ر BSE سكاتلند بوده و اسكاتلند تعداد كمي از موارد        نموده در ا  
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) John Wilesmith (از طرفي ديگر، جان ويل اسميت         . را گزارش نمود   )  مورد در بريتانيا     ١٣٦٤٨بين  
 نظر گرفته، ليكن تاثير آن را        پيدميولوژيست ويبريج ضمن آنكه استفاده از مواد حلال ليپيدي را بعنوان عاملي در              ا

 .داند جزئي مي
  از اين رو پژوهندگان اندكي شيوع      . مي رسدامين فاكتورهاي فوق الذكر در ديگر نقاط جهان بعيد بنظر             ت

BSE را  لر ارتباط با تنها منشاء احتمالي شناخته شده بيماري، روش هاي كنتر            د .ا در ديگر كشورها انتظار دارند       ر 
  :ميتوان بشرح زير 

 گزارش رسمي و اجباري بيماري و تمامي موارد مظنون،  ) ١
 كشتار و نابودي تمامي گاوهاي آلوده،  ) ٢
 كنندگان در تغذيه حيوانات ممنوعيت استفاده از مواد پروتئيني نشخوار ) ٣
 . خلاصه نمودن،منع فروش يا نگهداري فرآورده هاي توليدي گاوهاي مشكوك جهت مصرف انسا ) ٤
 مصرف مواد پروتئيني مشتق از گوسفند، با احتمال آلودگي به عامل اسكرپي،              ١٩٨٨ و   ١٩٨٧هاي  ز سال  ا

ها  طور رسمي بيماري قابل گزارش اجباري بوده، گاوهاي مبتلا نابود شده و شير آن                 ب BSE در گاو منع گرديده،   
 غذايي كودكان منع شده، و        ر كارخانجات توليد مواد     د معدوم گرديده، استفاده از فرآورده هاي نشخواركنندگان       

 در انگلستان، ويلز و      ١٩٨٩ نوامبر   ١٣مصرف غذايي مغز، نخاع، تيموس، طحال، لوزتين، و روده تمامي گاوها از                
 ٥ تا   ٤ ميبايستي    ، BSE فرض بر پرايون اسكرپي بعنوان عامل      .  در ايرلند ممنوع شد    ١٩٩٠اسكاتلند، و از ژانويه     

از اين رو، پيش بيني مي شد كه از          . بيماري محو مي شد  ) مواد پروتئيني گوسفند  (سال بعد از قطع منشاء آلودگي        
.  ريشه كن شود، مشروط بر اينكه انتقال افقي و عمودي صورت نگيرد             ١٩٩٣ بيماري كاهش يافته و در       ١٩٩٢سال  

 . اي خودنمايي كردهبيماري بشكل اپيدمي گسترد ١٩٩٦با وصف اين، متاسفانه چنين نشد و در 
عد از آلودگي از     ب) Dead-end host (از مهمترين مسائل تعيين نقش گاو بعنوان ميزبان انتهايي           كي  ي

مينك هاي مبتلا به آنسفالوپاتي قابل انتقال بوسيله مواد غذايي، عفونت را به نسل بعدي                  . دمي باشطريق تغذيه   
) در رحم يا در خلال زايش      (به بره   در مقابل، اسكرپي از ميش       . ندنمي دهانتقال  ) افقي(يا به يكديگر     ) عمودي(

كرپي بطور افقي از گوسفند به گوسفند، و احتمالا در نتيجه تماس با                سهمچنين، ا . مي گرددبطور عمودي منتقل    
 .مواد آلوده به جفت يا مصرف جفت، انتقال مي يابد

. ري ريشه كن مي شد   كشتار تمامي گاوهاي مبتلا بيما     ا وجود اين، چنانچه گاو ميزبان انتهايي مي بود با         ب
 به بعد    ١٩٩٢كنندگان در جيره غذايي گاوها، از           سال بعد از تحريم مصرف مواد پروتئيني نشخوار            ٤بنابراين،  

 .ميبايستي تعداد موارد كاهش مي يافت
ز طريق مادر به گوساله انتقال يافته باشد، بيماري براي چندين سال و تا كشتار و                      ا BSE ما چنانچه ا

گاو به گاو بوده كه بعد از كشتار           بالاخره در حالت انتقال افقي از      . لوده اخير افزايش خواهد داشت     نابودي نسل آ  
ظاهرا شواهد مويد   . (گاوهاي مبتلا اپيدمي تخفيف يافته، و بعدا بار ديگر در حيوانات تحت تماس شروع خواهد شد                

مواد مختلف بر روي عامل اسكرپي جهت        ها و    تحقيق در زمينه اثرات روش     رانجام،س). وقوع چنين اتفاقاتي است   
كنون تنها اثر اتوكلاو با حرارت زياد يا غلظت هاي بالاي هيپوكلريت سديم شناخته                 تا. كنترل بيماري ادامه دارد   

 .شده است
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جود دارد، ازجمله آنكه عامل بيماري ممكن است شكل جهش يافته               و BSE باره در ديگري نيز  قايدع
احتمالا شكل تغيير يافته عامل اسكرپي      . لوده باشد  آ ر گاو بعد از مصرف مواد غذايي       اسكرپي  يا در گوسفند و يا د        

ز قبل وجود داشته، بنابراين محتمل است كه           ا BSE چنانچه. نگران كننده ترين دورنما را بدنبال خواهد داشت         
 ممكن است از سد نوعي        اگر عامل بيماري از گوسفند به گاو انتقال يافته، بعدا            . بعنوان بيماري گاو باقي بماند     

كشف ابتلا چندين نوع آنتلوپ در باغ وحش و دو گربه دست آموز به بيماري                  . گذشته و به نوع ديگر انتقال يابد       
 . اين ترس را دوباره زنده كرده و روش هاي كنترل ديگري را ايجاب نموده است ،BSE بسيار مشابه

  نبه هاي بهداشت عموميج

  ثرات اقتصادي ـ  اجتماعيا

 هزار راس گاو وتعهد دولت انگلستان       ٢٠٠ا معدوم ساختن نزديك به        ب  BSE  سارات اقتصادي ناشي از   خ
علاوه بر منع و تحريم مصرف داخلي گوشت گاو در بريتانيا،            .  ميليون گاو يا بيشتر، جبران ناپذير است       ٣در نابودي   

ز انگلستان تحريم    ا ردات گاو و فرآورده هاي آن را      بازار مشترك اروپا، اتحاديه اروپا و بسياري از ديگر كشورها وا             
 .نمودند و هزينه هاي تحقيقاتي نيز بسيار سنگين بود

  ثرات بهداشت عموميا

ر ارتباط احتمالي آن با بيماري هاي آنسفالوپاتي اسفنجي شكل انسان              د BSE هميت بهداشت عمومي  ا
 CJD  رچند كه ه .است رار گرفته ق) Creutzfeldt-Jacob Disease) (CJD (بويژه بيماري كروتسفلد ـ جاكوب    

 مورد  ١٩٦٠ توصيف شد، ليكن تا بررسي هاي انتقال تجربي به شامپانزه در اواخر دهه                  ١٩١٩راي اولين بار در      ب
بيماري انتشار جهاني داشته و تا سال هاي        . انتقال بيماري در طبيعت شناخته نشده است       . توجه زيادي قرار نگرفت   

بخش . اكثر موارد بطور اسپوراديك وقوع مي يابد     . تسحدود يك مورد در دو ميليون نفر اتفاق افتاده ا         اخير هر ساله    
تعداد . كوچكي از موارد بيماري منشاء فاميلي داشته، ليكن حساسيت ژنتيكي يا تماس مشترك شناخته نشده است                 

ني تهيه شده   وذشته با عصاره هاي هورم   قرنيه، يا از طريق درمان هاي گ      كمي در نتيجه اعمال جراحي مغز يا پيوند        
صورت ه  صرفنظر از اين نمونه هاي اتفاقي، منشاء اكثر موارد بيماري ب           . از غده هيپوفيز مردگان اتفاق افتاده است       

يز  ن BSE گوسفند به انسان است؟ و آيا ممكن است          سكرپي منتقل شده از    ا CJD آيا. معمايي باقي مانده است   
 چنين نقشي را ايفا نمايد؟

 ونههيچ گ سال پيش در انگلستان وجود داشته، ليكن بررسي هاي اپيدميولوژيك،              ٢٥٠سكرپي از حدود     ا
ر استراليا و نيوزيلند، كه عاري       د CJD موارد سياري از ب .شان نداده است   ن CJD رابطه اي بين ميزان بروز اسكرپي و     

صرف گوشت   م ژاپن گزارش شده،  هم چنين مواردي از بيماري در         . از اسكرپي بوده، تشخيص داده شده است        
 .ژاپن كم بوده و در اين حد نيز از نيوزيلند وارد ميشود گوسفند در
 ١٩٩٠كه تمامي شواهد بر عدم آلودگي انسان بوسيله اسكرپي اشاره دارد، ليكن در سال                      ا وجودي ب
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اين . تصاص داد خ ا CJD  هزار ليره استرلينگ جهت پروژه طولاني بررسي        ٣٥٠دپارتمان بهداشت انگلستان مبلغ      
بررسي . مي گرددر گاو را شامل      د BSE بررسي تمامي زمينه ها ازجمله افزايش احتمالي موارد بيماري از زمان شيوع           

 در دانشگاه آكسفورد انجام پذيرفته كه امكان مقايسه خوبي را فراهم ساخته              ١٩٨٤ تا   ١٩٧٠مشابهي بين سال هاي    
قبل از كسب اطمينان از عدم        "١٩٩٠سئول پروژه   م) Dr. Robert Will (بر طبق بيان دكتر روبرت ويل      . است

 ".دمي باشوقت لازم   سال يا بيشتر١٥ تا ١٠راي انسان   بBSE  مخاطره
ر انگلستان وحشت از انتقال بيماري به انسان در حدي است كه طبق يك نظرخواهي بوسيله نشريه                      د

آيا اگر اسكرپي از گوسفند به       . راس دارند  ه AIDS يش از  ب BSE رصد مردم از   د ١٠ (The Observer) اوبزرور
  يافت؟ يك گربه از بيماري مشابهي تلف شده، گربه ديگري به              گاو به انسان انتقال نخواهد      گاو انتقال يافته، از   

BSE  از اين رو مردم حق     . كوهي و يك گاو كوهي ارائه گرديده است         چار بوده، گزارش هايي از ابتلاء انواع بز         د
بدون ترديد، اگر گربه هاي بيشتري يا        . يز امكان پذير باشد     ن BSE نند كه انتقال برون گونه اي      د تصور ك   ندار

 .حيوانات ديگري به بيماري دچار شوند، مشكلات افزايش يافته و ترس مردم بيشتر خواهد شد
فتد، ز گاو به انسان ممكن بوده و اتفاق ا          ا BSE اگر انتقال . ر حال حاضر دو مشكل اساسي وجود دارد        د

. هاي دمانس و جراحات مغزي، نخواهد بود         سال و نشاني   ٢٠ا دوره كمون     ب CJD احتمالا بيماري قابل تمايز از     
شايد . ( بريتانيا را تجربه كنند بايستي خيلي انتظار بكشند        ١٩٩٠بنابراين آنهائي كه مي خواهند مخاطرات تغذيه دهه        

مشكل ديگر موثر بودن احتياطات و اقدامات       ) سر آمده است ؟    ب ١٩٧٠ـ٨٠يه ديروزي دهه هاي    ذهم اين انتظار با تغ    
بر طبق قانون، گاوهاي مبتلا بايد نابود شده و نبايستي           . ز گاو به انسان است     ا BSE حاضر بر عليه انتقال احتمالي    

 درصد افزايش يافت، تعداد موارد        ١٠٠ درصد به     ٥٠معهذا، زمانيكه غرامت از      . به مصرف غذايي انسان برسند     
خطر تهديدآميز در ناديده گرفتن موارد نادري از بيماري          . ز هفته اي به هفته ديگر دو برابر شد         ا BSE زارش شده گ

 .است
شابه ترس از انفجار هسته اي در نظر گرفته شده است  با اين تفاوت كه مشكل                    م BSE رس مردم از  ت

 .Prof (روفسور ريچارد لي سي   پ .ه است خوبي شناخته شد   ب BSE هديد ناشناخته  ت انفجار هسته اي در مقايسه با     
Richard Leicy (ها به تائيد رسيده     ز دانشگاه ليدز كشتار و نابودي تمامي گاوهاي گله هايي را كه بيماري در آن              ا

جامعه دامپزشكان انگلستان   .  ميليون راس گاو را شامل خواهد شد         ٦اين برنامه متجاوز از      . پيشنهاد نموده است  
واستار معدوم نمودن تمامي فراورده هاي      خ حاليكه حزب كارگر،   گاوهاي مبتلا را تحريم نموده، در     توليد مثل با نسل     
 .چنين گاوهايي است

ال ها است كه تحقيقات وسيعي در انگلستان شروع شده با اين اميد كه ترس مردم را برطرف ساخته و                     س
گاو از بريتانيا را لغو نمايند، اما فاجعه همچنان          كه تحريم خريد گاو و گوشت        هايالات متحده و اروپا را ترغيب نمود      

 .ادامه دارد

  هاي مشابه انسان بيماري با ها نسفالوپاتي هاي اسفنجي شكل حيوانات وارتباط آنآ
 سال است كه بعنوان يكي از بيماري هاي مهم سيستم اعصاب              ٢٥٠سكرپي در گوسفند و بز بيش از          ا

 مفصّلي كه در زمينه شناخت عامل آن انجام پذيرفته، هنوز نظرات              مركزي مورد توجه بوده و عليرغم بررسي هاي       
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 .متفاوتي در بين پژوهندگان مختلف وجود دارد
ر طي چندين دهه اخير، از عامل اسكرپي بعنوان ويروس غيرمتعارف با خصوصياتي كاملا متضاد با                      د

عاملي فاقد اسيدنوكلئيك و متشكل از      را   سرانجام، در سال هاي اخير آن    . دويروس هاي شناخته شده نام برده مي ش      
پروتئين تشخيص داده و نام پرايون به آن داده شد و اين نامگذاري براي عوامل ديگر آنسفالوپاتي هاي حيوانات و                      

  .قبول واقع گرديد انسان نيز مورد
او  گ BSE ز نظر پاتولوژي شبيه اسكرپي گوسفند و          ا GSSS و    CJD نسفالوپاتي هاي انساني كورو،   آ

اين بيماري ها نيز قابل انتقال بوده، هرچند شواهد كمي از انتقال فرد به فرد، به استثناي موارد اندكي از                      . ندمي باش
طريق اعمال جراحي چون پيوند قرنيه يا بافت هاي سخت شامه و استفاده از هورمون رشد تهيه شده از غده                           

 .زارش شده است گCJD شده از هيپوفيز فرد تلف
، احتمال عفونت   ١٩٨٥در سال   . ط با آدمخواري بوميان قبيله فور در گينه جديد شناخته شد           ورو در ارتبا  ك

از طريق بريدگي ها، خراش هاي پوستي، سوراخ كردن بيني و گوش، مالش چشم، و جراحات مخاطي توسط                        
ي قابل انتقال   وضوع كانيباليسم، ارتباط بالقوه بين آنسفالوپات       م .ورد تاييد قرار گرفت    م) Gajdusek (گاجدوسك

 . مصرف مغز حيوانات را مطرح ساختو) Transmissible degenerative encephalopathy (TDE (دژنراتيو
 در بررسي هاي . ا وجودي كه عفونت دهاني امكان پذير بوده ليكن دوزهاي بسيار زيادي براي آلودگي لازم است                 ب
  رم كليه و طحال شامپانزه آلوده تجربي با كورو به            گ ١٩ گرم مغز و      ٤٨ ميمون تغذيه شده با       ١٠جربي يكي از    ت

TDE در بررسي ديگري آلودگي شامپانزه با عامل كورو از طريق لوله گذاري از راه بيني در معده به                       . چار شد  د
 .بيماري منجر نگرديد

 ر بين يهوديان ليبيايي مهاجر به قدس اشغالي، مورد توجه بوده و به مصرف                 د CJD يزان بروز بالاي  م
ا اين وجود مشخص گرديده كه ديگر جوامع         ب .ها نسبت داده شده است     زياد مغز، نخاع و چشم گوسفند توسط آن        

مهاجر مديترانه و آفريقاي شمالي به قدس اشغالي با مصرف مشابهي از مغز، نخاع شوكي و چشم گوسفند، ميزان                      
ر قدس اشغالي وليبي بالاتر از حد          د CJD زهمچنين زمينه ميزان برو    . داشته اند ن CJDافزايشي از    ابتلاء رو به  

متوسط جهاني نبوده، هرچند ليبي يكي از بالاترين مصرف كنندگان گوسفندبوده و اسكرپي نيز در اين نواحي                        
 .ارتباط فاميلي در بين ليبيائي ها داراي اهميت زيادي بوده است.گزارش نشده است

در فرانسه حدود چهار برابر بيش از جمعيت بومي          ر بين مهاجرين الجزايري وتونسي        د CJD يزان بروز م
 .است و مغز گوسفند بطور منظم خورده ميشود ليكن تقريبا تمامي مبتلايان به تنها دو فاميل يهودي تعلق داشته اند                   

 سالي است كه اسكرپي در      ١٠٠ق ارتباط و گرايش فاميلي نشان داده شده و حداقل             بمچنين در چكوسلواكي سا   ه
واردي م .ر ايتاليا، شواهدي از آلودگي به اسكرپي وجود نداشته است          د CJD ر كانوني از  د . نشده است  كشور، شناخته 

 .ر شيلي گزارش شده و اسكرپي شناخته نشده است دCJD از
ر كشورهايي با عدم شناسايي اسكرپي چون آرژانتين، استراليا، فنلاند، مكزيك،             د CJD وارد اسپوراديك م

ر   د  CJD بعلاوه. اتفاق افتاده است  ) كه تاسال هاي اخير اسكرپي شناخته نشده بود      (و در ژاپن    گينه جديد، نيوزيلند،    
مصرف نكرده اند، به ثبت رسيده      يك گياه خوار در تمامي طول زندگي، و در افرادي ديگر كه هرگز گوشت گوسفند               
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غز گوسفند نيز بطور عام استفاده       از طرف ديگر، در ايسلند گوسفند منبع اصلي پروتئين حيواني بوده و از م                . است
 درصد را باعث گرديده، ليكن       ٣٠با وجوديكه اسكرپي ازسال ها پيش در كشور، آندميك بوده و خسارت               . ميشود

 .سيار پائين است بCJD ميزان بروز
يز بوسيله پرايون اسكرپي توليد شده، در ارتباط با انتقال به انسان وضعيت                  ن BSE علت آنكه احتمالا  ب

 انتقال بالقوه بيماري به انسان از طريق راه هاي محيطي در مقايسه با راه                مي رسدبنظر  . هي حاكم خواهد بود   مشاب
ا بيماري مشابه    ي CJD نفي بين مصرف گوشت گوسفند و      م با اين وجود، عليرغم يافته هاي    . دهاني قرار داشته باشد   

)و احتمالا (لي در ارتباط با نسوج آلوده به اسكرپي          در انسان، تعدادي از بررسي هاي اپيدميولوژيك، بر مخاطره شغ         
BSE در هر صورت، هرچند     .  بعنوان مثال چوپانان، كاركنان كشتارگاه ها، قصابان و غيره را مطرح مي سازد                 و

ا براي انسان نمي توان نفي نمود، عبور ساده پرايون از سدهاي نوعي نيز براي                   ر BSE احتمال بيماريزايي عامل  
 . نيستانتقال كافي

  ٢٠٠٢وارد جنون گاوي گزارش شده تا سال م ـ ١جدول 
 

 سال انگلستان ساير كشورها جمع

 ١٩٨٨قبل از     ٤٤٦     ٠ ٤٤٦

١٩٨٨      ٢٥١٤ ٠ ٢٥١٤    

١٩٨٩     ٧٢٢٨ ٥ ٧٢٣٣   

١٩٩٠     ١٤٤٠٧    ١٧ ١٤٤١٤   

١٩٩١     ٢٥٣٥٩    ٢٦ ٢٥٣٨٥   

١٩٩٢     ٣٧٢٨٠    ٣٦ ٣٧٣١٦   

١٩٩٣     ٣٥٠٩٠    ٤٩ ٣٥١٣٩   

١٩٩٤     ٢٤٤٣٨   ١٠٤ ٢٤٥٤٢   

١٩٩٥     ١٤٥٦٢   ١٠٢ ١٤٦٦٤   

١٩٩٦     ٨١٤٩   ١٦١ ٨٣١٠   

١٩٩٧     ٤٣٩٣   ١٥٢ ٤٥٤٥   

١٩٩٨     ٣٢٣٥   ٢٥٠ ٣٤٨٥   

١٩٩٩     ٢٣٠١   ٣٣٤ ٢٦٣٥   

٢٠٠٠     ١٤٤٣   ٥٠٣ ١٩٤٦   

٢٠٠١     ١٢٠٢  ١٠١٣ ٢٢١٥   

٢٠٠٢     ١٤٤٤  ١٠٣٥ ٢٤٧٩   
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  ـ  روند زماني نوپديدي آنسفالوپاتي اسفنجي شكل گاوها و كنترل آن١نمودار 

آيا مسئول واقعي تمامي آنسفالوپاتي هاي اسفنجي شكل انسان و           . رانجام، مشكل همچنان باقي است     س
 مهمتر  اما.  نه چندان دور اين گره كور گشوده خواهد شد          يحيوانات، پرايون اسكرپي است ؟ بدون ترديد، در آينده ا         

 بيماري موسوم به    ١٩٩٦ك زئونوز است ؟ طبق اخبار رسانه هاي گروهي، ظاهرا در مارس               ي BSE آنكه آيا بواقع  
لاوه بر گاوها، القاء عفونت تجربي با عامل جنون         ع؟  !  ابل انتقال به انسان اعلام شده است        ق) BSE (جنون گاوي 

ين تصور را برانگيخته است كه چه بسا گوسفندان نيز            گاوي در گوسفندان نيز از طريق دهان، صورت گرفته و ا            
تصوري كه هرگز به اثبات نرسيده و بنابراين تا زمان            . آلوده بوده و باعث تداوم چرخه بيماري در طبيعت گردند           

نات مورد تغذيه انسان هستند كه به طور طبيعي،          افرض اصلي بر اين بوده است كه گاوها تنها حيو          تار،  گفنگارش اين   
 .اند لا به جنون گاوي گرديدهمبت

موارد جنون گاوي را از انگلستان كه كانون اوليه اين بيماري بوده              % ٩٨ بيش از    ٢٠٠١ تا   ١٩٨٦ز سال   ا
است گزارش نموده اند ولي طي اين مدت بر تعداد كشورهائي كه حداقلّ يك مورد بومي بيماري را گزارش كرده اند                    

 چهار كشور   ١٩٩٣به طوري كه تا سال       د  جزو كشورهاي اروپائي بوده ان    نيز افزوده شده است كه تقريبا همگي          
 . كشور اروپائي را شامل مي شده است        ١٩  قريب     ٢٠٠٢ يازده كشور اروپائي و تا سال           ٢٠٠٠اروپائي، تا سال     

 گزارش  ٢٠٠٢ و   ٢٠٠١در سال هاي    شورهاي غير اروپائي ژاپن و قدس اشغالي، اولين موارد خود را به ترتيب                ك
 .ده اندكر

 .دمي باشنتشار عامل جنون گاوي از طريق وارد كردن گاوهاي زنده و يا مواد غذائي آلوده آنان، محتمل ا

اثبات اوّلين مورد 
 جنون گاوي

جلوگيري از چريدن 
 گاوها

منع مصرف بعضي از احشاء 
 گوساله بوسيله انسان

منع مصرف غذاهاي
 حاوي استخوان

تضمين سلامت 
 چريدن دام ها
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 ٢٠٠١و در سال    % ٢٥ به بيش از     ٢٠٠٠سبت موارد سالانه جنون گاوي گزارش شده در خارج از انگلستان در سال              ن
 ١٨٢٠٠٠بيش از   (گيري بزرگ جنون گاوي      واقعيتي كه حاكي از كاهش وسعت همه          . مي رسد% ٤٥به بيش از     

فقط دو كشور انگلستان و پرتغال،       ٢٠٠١ضمنا در سال    . دمي باشدر انگلستان و توسعه آن در ساير كشورها          ) مورد
 .د ماه قبل از آن گزارش نمودن٢٤بومي در هر يك ميليون گاو را طي  صد مورد ميزان بروز بيش از يك

 CJDاَشكال باليني 
   خانوادگي ،)Sporadic (يماري كروتسفلد ـ  جاكوب به سه شكل، انفرادي           ب  vCJD  ديديا قبل از نوپ   ت

)Familial (القائي و  )Iatrogenic (كل انفرادي بيماري، با علت نامعلوم در سراسر جهان با            ش .زارش شده بود  گ
. دمي باشارد بيماري    درصد مو  ٨٥ـ٩٠ميزان يك نفر در هر يك ميليون نفر جمعيت حادث گرديده و مسئول حدود                 

 درصد موارد بوده و در اثر موتاسيون يك ژن ايجاد مي شود و موارد القائي                 ٥ـ١٠موارد خانوادگي بيماري، مسئول       
 يا دريافت   و) Dura( قرنيه يا پرده هاي اطراف مغز     ر اتفاقي در اثر تماس با وسايل جراحي آلوده و يا پيوند             طوبه  

 .دمي باش CJD   درصد موارد٥ و مسئول كمتر از مي گرددهورمون رشد انساني ايجاد 

 vCJDحقايق بيشتري در مورد 
 رابطـه علـت و معلولـي بين جنــون گاوي و واريانت             ١٩٩٦ز سال   اهمانگونه كه قبلا نيز اشاره شد،         

 بيماري، ناشي از عامل     هر دو . ر انسان، مطرح گرديده است      د) vCJD (جديد بيمـاري كروتزفلد ـ جاكوب      
ضمنا هرچند شواهد و دلايل بسيار       . غيرمعمول پرايون بوده، دوره نهفتگي چند ساله دارند و كشنده واقع مي شوند             

قوي و انكارناپذيري حاكي از ارتباط عامل مسبب بيماري گاوي و انساني است ولي ماده غذائي بخصوصي كه                        
شايان ذكر است كه بررسي هاي بيولوژيك انجام        . ندهنوز شناسائي ننموده ا  ا  باعث انتقال از گاو به انسان مي شود ر        

شده، حاكي از وجود پرايون هاي عامل جنون گاوي در نخاع، شبكيه چشم، گانگليون هاي ناودان خلفي مغز، انتهاي                  
ماري به اثبات   بيضمنا تا بحال انتقال انسان به انسان اين           . دمي باشروده باريك و مغز استخوان گاوهاي آلوده          

 .استنرسيده 
 vCJD  سالگي و  ٣٠يشتر در سنين      ب  CJD سالگي عارض مي شود و دوره بيماري نيز در          ٦٥ر سنين    د 

د و قويا مرتبط    مي باش ماه   ٥/٤ ماه گزارش شده در حاليكه در نوع قديمي           ١٤نوع واريانت، طولاني تر و در حدود         
 .دمي باشبا مصرف غذاهاي تهيه شده از گوشت گاوهاي مبتلا به جنون گاوي 

  قوعو
ر انسان   د vCJD  مورد ٢٣٥تعداد  ) ١٣٨٢خرداد   (٢٠٠٣تا ماه ژوئن     )  شمسي ١٣٧٤ (١٩٩٥ز سال    ا

 نفر در قيد حيات بوده و كلا بيش از           ٤ نفر آنان تلف شده و        ١٣١به طوري كه تا آن زمان        . گزارش گرديده است  
حده گزارش شده است موارد گزارش شده از ايرلند          آن از انگلستان و بقيه از فرانسه، ايرلند، ايتاليا و ايالات مت            % ٩٠

كه طي همه گيري جنون گاوي در انگلستان به مدت بيش از پنج سال در آن                     و ايالات متحده، افرادي بوده اند     
 .يز يافت نشده است نvCJD به حال در كشورهائي كه جنون گاوي به اثبات نرسيده كشور، سكونت داشته اند و تا
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 ـ ب وره د. ر نقاط مختلف جهان به صورت بومي وجود دارد           د vCJD  جاكوب بر خلاف   يماري كروتسفلد 
 حدود چندين سال تا چند دهه       مي رسده دليل نوپديدي اين بيماري، نامشخص است ولي به نظر             ب vCJD نهفتگي

 نيز در نوع     يوره بيمار د .اند باشد و در واقع مبتلايان و قربانيان فعلي، سال ها قبل در معرض ابتلاء قرار گرفته                   
 دمي باش ماه ٥/٤ ماه گزارش شده در حاليكه در نوع قديمي ١٤ر و در حدود  تواريانت، طولاني

  طر بيماري براي مسافرينخ
ر اثر مصرف گوشت و فراورده هاي گوشت گاو در كشورهائي كه وجود جنون                  د vCJD طر ابتلاء به  خ

د ولي قدر مسلم اينست كه در حد بالائي         مي باشمشخص ن گاوي به اثبات رسيده است براي مسافرين به طور دقيق           
 . اينگونه مواد نرسدن بيليون نفر مصرف كنندگا١٠ مورد در هر ١نبوده حتي در كشور انگلستان ممكن است به 

  لائم باليني در انسانع
 سردگي، اف مرحله اول در  . لائم باليني بيماري ناشي از پرايون در انسان به سه مرحله تقسيم شده است               ع

صحبت، اشكال در تشخيص موقعيت زماني و مكاني، گم كردن مسير منزل يا محل كار و                     فراموشي، اشكال در  
، افسردگي شديد، لكنت زبان، تشنج، سرگيجه هاي شديد، از دست            مرحله دوم در  . مي گرددتغيير حالت ها حادث     

 جنون كامل   مرحله سوم در  . ميشودد  ايجادادن حافظه، عدم كنترل دست ها در انجام كار و ترس موهوم متناوب               
زم به تاكيد   لا .مي رسدبروز نموده، حافظه بكلي محو شده، فلج كامل ايجاد و در حالت پيشرفته بيماري مرگ فرا                    

بتدا علائم پسيكوز يا علائم حسي ظاهر شده و            ا CJD ر خلاف مبتلايان به     ب vCJD است كه در مبتلايان به     
 .مي گرددآتاكسي با تاخير چند ماهه و دمانس و ميوكلونوس با تاخير بيشتري عارض ر ياختلالات نرولوژيكي نظ

  شخيصت
  ظاهرات باليني، طبيعت پيش رونده و عدم تشخيص بيماري هاي ديگر، مبناي اصلي احتمال وجود                    ت

vCJD ز ضمنا در حال حاضر آزمون تشخيصي قابل اعتمادي به منظور تشخيص بيماري قبل از برو                   . دمي باش
 بيوپسي لوزه و بررسي مايع نخاع ممكن          ، Magnetic resonance هرچند اسكن هاي . علائم باليني، وجود ندارد   

 .است تا حدودي كمك كننده باشد
افت مي شود در اشكال      ي vCJD غييراتي كه در الگوي امواج مغزي در الكتروآنسفالوگرام مبتلايان به            ت

 .مي گرددوب يافت نكانفرادي كروتسفلد ـ جا
ر حال حاضر، تنها از طريق بيوپسي مغز يا در نمونه هاي اتوپسي، امكان پذير                  د vCJD ثبات تشخيص ا

ا به حال   ت ضمنا   .دمي گيرا تعريف ضوابط باليني، صورت       ب) Probable (است در حاليكه تشخيص موارد محتمل      
 .درمان موثري براي آن يافت نگرديده و بيماري معمولا كشنده واقع مي شود

  قدامات پيشگيرندها
 نظير تشديد مراقبت از جنون گاوي، جمع آوري حيوانات بيمار و                  قدامات كنترلي بهداشت عمومي    ا
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شايان ذكر است كه     . ممنوعيت مصرف مواد مشكوك، در كشورهاي اروپائي به مورد اجرا گذاشته شده است                  
 ماهه از رژيم غذائي انسان و        ٣٠يش از    خارج كردن گوشت كليه حيوانات ب       لسختگيرانه ترين اقدام كنترلي، شام    

 از تاثير بسيار زيادي     مي رسدزنجيره غذائي حيوانات بوده است كه در انگلستان به مورد اجرا گذاشته شده و به نظر                   
ف غذاهائي  صرالامكان از م   ضمنا توصيه شده است مسافرين مناطق بومي جنون گاوي حتي           . برخوردار بوده است  

 .شده است خودداري نمايندكه از گوشت گاو تهيه 
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