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 ژورنال کلاب ، راهی برای ارتباط با اساتید و انجام طرح تحقیقاتی !!!

اقدام به برگزاری ژورنال کلاب کرده است که هدف از برگزاری این  کمیته تحقیقات و فناوری دانشکده داروسازی

 ژورنال کلاب ها:

  آشنایی با موضوعات نوین حیطه های تخصصی داروسازی 

 افزایش سطح اطلاعات دانشجویان جدا از کوریکولوم آموزشی 

  ایده پردازی 

 مشارکت و انجام کار تیمی 

 مقاله نویسی 

 می باشد.

 به این صورت است که:روند ژورنال کلاب ها 

  هر دو هفته با کمک یکی از اساتید دانشکده به یکی از موضوعات نوین حیطه های مختلف اعم از

 داروسازی بالینی، فارماسیوتیکس، فارماکولوژی، بیوتکنولوژی و .... پرداخته می شود.
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 علاقه مند  انیشود و دانشجو یجلسه( برگزار م کیدو هفته ) هر هفته  یهر موضوع دو جلسه ط یبرا

 یوارد بحث و بررس یجلسات حضور داشته و با آمادگ نیتوانند در ا یم ییاز هر رشته ا یعلوم پزشک

 موضوع شوند .

 داشته اند،  یکه در هر دو جلسه شرکت کرده اند و حضور فعال طیواجد شرا انیدر جلسه آخر، دانشجو

 کنند. یم یسیو مقاله نو یپرداز دهیشده و با استاد مربوطه اقدام به ا یگروه بند

 

کمیته تحقیقات گروهی تحت عنوان مقاله نویسی تشکیل داده تا دانشجویان علاقه مند و واجد شرایط، با 

 استاد مورد نظر خود در ارتباط باشد و اقدام به انجام طرح تحقیقاتی کنند.

 ه امروز جلساتی از این ژورنال کلاب ها با حضور اساتید و دانشجویان برگزار شد. تا ب
 

 

  گزارش اولین ژورنال کلاب

اولین ژورنال کلاب در حوزه داروسازی بالینی و با موضوع بررسی گایدلاین تشخیص و درمان عفونت پای 

شد. جلسه اول به شکل میزگرد  بود که طی دوجلسه در دانشکده داروسازی البرز برگزار 2023دیابتی 

دانشجویی و با ارائه خانم المیرا مجیدزاده، عضو تیم کمیته تحقیقات دانشکده و جلسه دوم با حضور خانم 

 دکتر علیه قدردان، عضو هیات علمی گروه داروسازی بالینی دانشکده داروسازی، برگزار شد.

 لاصه خواهیم پرداخت:در ادامه به مطالب ذکر شده در این دو جلسه به طور خ

 2023موضوع: گایدلاین تشخیص و درمان عفونت پای دیابتی 

 هستند 2 نوع دیابت به مبتلا نفر میلیون ۵3۷ حدود آماری نظر از

 متاسفانه. است سال ۷۹ الی 20 بین افراد این سنی میانگین که

 زخم عفونت آن تبع به و زخم به ابتلا خطر در افراد این تمامی

 متخصص، افراد توسط مرتب معاینه روزانه، مراقب به نیاز دیابتی،

 جراحی و شدن بستری نیاز صورت در و ضدمیکروبی درمان دریافت

 دهد می نشان زمینه این در نگر آینده مطالعات آمارهای. باشند می

 ٪۴۶ فقط افراد، این توسط درمان دریافت سال یک از بعد که

 و اند کرده فوت نیز بیماران ٪1۵ و اند داشته کامل بهبودی بیماران

 .اند شده عضو قطع به مجبور دیابتی پای عفونت به مبتلایان 1۷٪
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 یآنت آن یاصل درمان و دیآ دست به کشت یبرا مناسب نمونه دیبا حتما یابتید یپا زخم عفونت تیریمد یبرا

بین متخصصین میکروب شناسی بالینی، پزشکی و داروسازی است  یهمکار ازمندین نیبنابرا است؛ ها کیوتیب

. همچنین در کنار درمان عفونت باید اقدامات دیگری از جمله تخلیه فشار، ارزیابی عروق محیطی و کنترل 

 قند خون صورت بگیرد؛ در غیر این صورت منجر به شکست درمان می شود.

DFI  و بخشی از درم را درگیر می کند. این عارضه اغلب در افراد جزء عفونت های بافت نرم است که اپی درم

مبتلا به نوروپاتی محیطی بروز می کند. در واقع رشد و کلونیزاسیون میکروارگانیسم های فلورنرمال پوست 

سبب عفونت می شوند. علاوه بر نوروپاتی محیطی، هایپرگلایسمی، اختلالات ایمنی مرتبط با دیابت به ویژه 

عملکرد نوتروفیل و هم چنین نارسایی مزمن کلیوی هم می تواند از عوامل ایجاد کننده زخم پای  اختلال در

 دیابتی باشند.

ها سطحی هستند اما می توانند بافت های زیرجلدی از جمله فاسیا، تاندون، عضله، مفصل و استخوان  DFIاکثر 

فشارخون داخل مویرگ بیشتر شود و منجر به  را نیز درگیر کنند. پاسخ التهابی ناشی از عفونت می تواند از

 نکروز در اثر ایسکمی بافتی شود بنابراین تخلیه عفونت برای برداشتن و رفع فشار لازم است.

گاهی به جای قطع عضو، عضو را خالی می کنند برای مثال بافت استخوان یا مفصل را بر میدارند. استئومیلیت 

 رمان فوری ضد میکروبی و مداخله و جراحی نیاز دارد.معمولا عفونت بافت نرم است که به د

 :میکن یبررس پارامتر دو لحاظ از دیبا را یابتید یپا عفونت به مبتلا ماریب

، بیماری عروق محیطی، سابقه مصرف دارو، بیماری ینوروپات به ابتلا مختلف عوامل شامل که یفرد یابیارز -1

متابولیک است و همچنین تست های آزمایشگاهی روتین دیگر های عصبی خاص، وضعیت قند خون و سطح 

 نیز بررسی شود .

ارزیابی زخم از نظر التهاب، نیاز به جراحی، نمونه گیری برای کشت، نیاز به عکس برداری و رادیوگرافی )  -2

 برای بررسی عمق زخم، تمیزی و دبرده(.
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 نسبت به گایدلاین های قدیمی را ذکر می کنیم: 2023گایدلاین  اکنون تغییرات

 شده ذکر( IDSA) دزایا یبند میتقس _

 نیدلایگا نیا در یابتید یپا زخم یبرا

 ییها یبرتر یقبل یها نیدلایگا به نسبت

در تقسیم بندی های قبلی  مثال یبرا دارد

فقط خود زخم را در نظر می گرفتند ولی در 

اینجا کل ناحیه پا را در نظر می گیرند ؛ یکی 

از خوبی های این تقسیم بندی جدید این است 

که به عارضه استئومیلیت جدا از سایر علائم 

نگاه کرده است ؛ پس ما می توانیم در کنار 

او ، از این  علائم بالینی بیمار و آزمایشات

Classification . استفاده بکنیم 

این گایدلاین برای تشخیص ذکر می کند که  _

در مواقعی که ما نتوانستیم به صورت واضح 

علائم را مشاهده کنیم به عنوان مثال زخم 

آنقدر واضح نیست و یا اینکه فرد علائم شدید 

، CRP ،ESRرا ندارد ، مارکر هایی از جمله 

Procalcitonin را اندازه میگیریم؛ پس در ،

انجام بشود، حتما  Classificationمواقعی که تشخیص ما نمی تواند به تنهایی بر مبنای آن علائم بالینی اولیه و 

مارکر های ذکر شده را اندازه می گیریم و در شرایط زخم پای دیابتی انتظار داریم که همه مارکر ها افزایش پیدا 

 بکند.

است باید  severeتا  moderateدر گایدلاین های قدیم گفته شده بود که تمام کسانی که شدت بیماری شان از  _

 یول دارند شدن یبستر به ازین حتما severe زخم با افراد که است شده ذکر 2023 نیدلایگا دربستری شوند اما 

هایی دارند نیاز به  comorbidityایی که  moderateبستری شوند؛ افراد  moderateلازم نیست که همه افراد 

بستری شدن دارند به عنوان مثال کسی که مشکل عروقی دارد ) به واسطه دیابت دچار مشکلات عروقی شده 

وید است(، این بیمار حتما باید بستری شود چون نیاز دارد تا درمان تزریقی دریافت کند. همچنین در ادامه می گ

ایی که استئومیلیت و درگیری استخوان دارد لزومی ندارد که بستری شود.)برخلاف گایدلاین  moderate  افراد

 های قدیم که می گفت افرادی که استئومیلیت و درگیری استخوان دارند باید بستری شوند (
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برای انجام کشت گفته می شود که برای نمونه گیری از زخم، اگر سواب روی زخم کشیده شود کافی نیست  _

 یم برداشته یسطح یها یباکتر فقط زخم یرو سواب دنیکش با واقع درو باید از بافت نمونه گرفته شود؛ 

. میدار استخوان بافت خود از یوپسیب به ازین زین استخوان در عفونت وجود عدم ای وجود یبررس یبرا .شود

 .است برخوردار یادیز تیاهم از بافتها از یاصول و درست یریگ نمونه پس

 در فیخف عفونت درمان شود یم مشاده یابتید یپا زخم یتجرب ای empiric درمان جدول در که طور همان _

 سابقه صورت در و است نیلیکلوگزاس و نیسفالکس یداروها شامل و مثبت گرم یها یباکتر پوشش حد

 .شود یم زیتجو ماریب یبرا ها نولونیفلوروک و نیسیندامایکل یداروها ها، بتالاکتام به تیحساس

 

 شود یم گرفته نظر در مثبت گرم یها یباکتر هیعل درمان ابتدا در فیخف یابتید یپا عفونت با ماریب یبرا پس

 یمنف گرم یها یباکتر پوشش با درمان داشت وجود ماریب توسط کیوتیب یآنت ریاخ مصرف سابقه صورت در اما

 پوشش اگر درمان ابتدا از باشد severe ای و moderate عفونت شدت که یصورت در .شود گذاشته دیبا هم

 .است بهتر شود گرفته نظر در هم اورئوس لوکوکوسیاستاف آنها راس در و ها یمنف گرم
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را )که مانند یک جاروبرقی محتویات زخم را بیرون می  Negative pressure therapyاین گایدلاین  _

 کشد( توصیه نمی کند و اثربخشی آن اثبات نشده است .

 یپمادها و نیتوئ یفن پماد عسل، چون یموضع محصولات و یموضع یها کیوتیب یآنت نیدلایگا طبق _

 .ندارند یابتید یپا عفونت درمان در یگاهیجا لوریس

 لینک گایدلاین بررسی شده :

https://academic.oup.com/cid/advance-

article/doi/10.1093/cid/ciad527/7287196?login=false 

 

 داروسازی ۷نویسنده: ارشیا ایرانی ترم 

 داروسازی ۹ویراستار: المیرا مجیدزاده ترم 
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تقریبا همه ما تا حدودی با بیماری آنفولانزا، روش های پیشگیری و درمانی آن آشنا هستیم ولی اکثریت مردم 

جامعه اطلاعات بسیار کم و حتی اشتباهی نسبت به این بیماری دارند، تا حدی که آن را با سرماخوردگی 

 اشتباه میگیرند!

وه بر این، هرساله همه گیری آنفولانزا در سطح جهانی از اواخر شهریور شروع میشود و تا اوایل زمستان علا

میلیون نفر به این بیماری مبتلا میشوند. به همین خاطر، کمیته سلامت عمومی  ۴ادامه پیدا میکند و تقریبا 

ی و پیشگیری از بیماری آنفولانزا در تاریخ ایفسا با همکاری دانشکده داروسازی البرز، کمپینی را در جهت آگاه

هفتم و یازدهم مهرماه امسال و در اماکن پر تجمع شهر کرج مثل بوستان ها و مراکز خرید برگزار کرد. در این 

کمپین، دانشجویان طیف وسیعی از مردم از جمله سالمندان و کودکان را با این بیماری آشنا کردند و روش 

ز را معرفی کردند و با استقبال پرشوری از طرف مردم مواجه شدند. در این کمپین های پیشگیری مورد نیا

در میان گذاشتند  تیم ایفسا شایعات و مطالبی را که در مورد این بیماری و واکسن های آن شنیده بودند بامردم 

 .ببرندتوانستند اطلاعات خود را به روز کنند و سطح آگاهی خود را بالا  آن هاو با راهنمایی 

 

 داروسازی ۷نویسنده : مجتبی اکبری ترم 
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 کنگره یک شکل به دانشگاه علوم پزشکی البرز توسط کشور در بار اولین برای این کنگره ، به این دلیل که

آذر  ۹تا  ۷آمد، از افتخارات این دانشگاه است که امسال در تاریخ  در نمایش به بالینی موردی های گزارش

 برای پنجمین بار در پردیس دانشگاه علوم پزشکی البرز برگزار شد.

ی موردی بالینی می توانند در آگاه سازی کادر درمان در تمامی رشته ها داشته با توجه به اهمیتی که گزارش ها

 باشند ، این کنگره حائز اهمیت است.

در این کنگره دانشکده های مختلف دانشگاه علوم پزشکی البرز حضور داشتند و در غرفه های خود، دستاورد 

د؛ همچنین اعضای هیئت علمی و کادر های آموزشی و پژوهشی جدید خودشان را به نمایش گذاشته بودن

 درمان، کیس ریپورت های خودشان را در کنگره ارائه دادند. 

دانشکده داروسازی دانشگاه علوم پزشکی البرز نیز در نمایشگاه کنگره گزارش های موردی بالینی حضور 

ان و کارکنان داشت؛ در این غرفه دستاورد های آموزشی و پژوهشی اعضا محترم هیئت علمی، دانشجوی

 دانشکده به نمایش گذاشته شد. این موارد شامل:

سری کتاب های ارتباط با صنعت که با عنوان های -1

غذاهای فراسودمند، کشف دارو و فرآورده های 

آرایشی بهداشتی چاپ شده اند و این اتفاق در نتیجه 

برگزاری کارگاه های ارتباط با صنعت ایی بوده است 

برگزار شد. این کتاب ها مطالبی  که در خود دانشکده

را در بر می گیرند که در کوریکولوم درسی 

دانشجویان داروسازی جا داده نشده ولی دانستن آن 

ها برای یک دانشجو داروسازی الزامی هست و می 

تواند او را با مهارت های لازم برای ورود به صنعت 

آشنا بکند. علاوه بر موارد گفته شده، کتاب های 

ف شده توسط اعضای هیئت علمی مانند کتاب تالی

بیماری های شایع پوستی،  فارماکوگنوزی پیشرفته، کتاب نام های ماندگار داروسازی، کتاب گیاهان دارویی و

 بود. شده گذاشته نمایش به غرفه کتاب گزیده فارماکوگنوزی تریس و اوانس و .... نیز در
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 س و معاون آموزشی محترم دانشکدهغرفه دانشکده داروسازی البرز در پنجمین کنگره گزارش های موردی بالینی با حضور رئی

 افتخارات دانشکده داروسازی مربوط به ثبت اختراع اعضاء محترم هیئت علمی دانشکده داروسازی البرز.-2

دستاورد های پژوهش های محصول محور از جمله شیاف زنجبیل، فرآورده های ضد برص، فرآورده موضعی  -3

نشا عصاره سویا، فرمولاسیون قرص جوشان ضد عفونی کننده، با م peel offروغن عقرب، فرمولاسیون ماسک 

فرمولاسیون خمیر دندان بر پایه عسل و صمغ عربی و پرسیکا و دارچین، فرمولاسیون قرص گونه ای مخاط 

 چسب هیدروکورتیزون.

 پمفلت های آموزشی دانشکده داروسازی که شامل پمفلت پیشگیری از آنفونزا و پمفلت مربوط به هسته -۴

 فناور مشاوران فناوری های دارویی البرز است.

نشریات دانشجویی دانشکده داروسازی؛ شامل نسخه اول و دوم و  -۵

سوم نشریه کادوسه که در نتیجه زحمات این دانشجویان به چاپ رسیده 

است و نشریه ایی است که می تواند در بخش های مختلف آموزشی، 

برای دانشجویان علوم پزشکی  پژوهشی، علمی، صنفی، هنری و اجتماعی

 جذاب و آموزنده باشد.

یکی از جذابیت های مهم این غرفه برگزاری مسابقه علمی و -۶

سوال علمی  3دانشجویی بود که در آن طی سه روز، دانشجویانی که مسابقه را شرکت کرده بودند باید به 

بودند در روز آخر کنگره قرعه کشی انجام شد و پاسخ صحیح می دادند و از بین کسانی که پاسخ صحیح داده 

نفر منتخب پک بهداشتی اهدا شد.  ایجاد انگیزه در دانشجویان برای مطالعه بیشتر، از اهداف برگزاری  3به 

 این مسابقه بود.
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 آموزشی معاون شایسته دکتر خانم و دانشکده رئیس بقایی دکتر آقای و در نهایت افتخاری که با تلاش و همت

نصیب دانشکده داروسازی شد و از بین غرفه های  دانشکده، مسئولین از شیخ خانم و کمالی خانم و دانشکده

 موجود در کنگره به عنوان غرفه برتر انتخاب شد.
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 چکیده:

از شایع ترین نقایص مادرزادی می باشند که به دلیل نقش مهم و حیاتی سیستم  (CHD)نقایص قلبی مادرزادی 

قلبی عروقی، بسیاری از نقایص و اختلالات دیگر را به همراه دارند.نقایص مرتبط با تکوین و رشد دستگاه 

دوم  عصبی شایع ترین این نواقص می باشند.بخش عمده ای از اختلالات در تکوین دستگاه عصبی در سه ماهه

و مخصوصا سوم به دلیل رشد قابل توجه مغز در این دوران و لزوم دریافت مقادیر کافی اکسیژن و مواد مغذی 

و  (TGA)، جابجایی عروق بزرگ  (HLHS)سندرم قلب چپ هایپوپلاستیک  CHDرخ می دهد.از بین انواع 

ند،نقش بیشتری در اختلالات تکوین تترالوژی فالوت به دلیل تغییراتی که در سیستم قلبی عروقی ایجاد می کن

مغز دارند.از این ناهنجاری ها می توان به کاهش حجم مغز و ساختار های آن مانند هیپوکامپ و تالاموس و 

مخچه،افزایش مایع مغزی نخاعی و بزرگ شدگی بطنی اشاره کرد.مبتلایان به برخی اختلالات ژنتیکی مانند 

نان شیوع بیشتری از نقایص قلبی عروقی و نقایص عصبی را به طور همزمان سندرم داون ، ویلیامز ، آلاژیل و نو

دارند.از بین عوامل اکتسابی، استرس و اضطراب در مادران این دسته از نوزادان نیز دارای تاثیر قابل توجهی 

 بر رشد مغز می باشد. 

 معرفی: 

تند و در یک درصد نوزادان زنده متولد بزرگترین گروه نقایص مادرزادی در انسان هس 1نقایص قلبی مادرزادی

دیابت شیرین،آترزی مری ،آسم،عقب ماندگی  می توان به CHD. از دیگر نواقص همراه با (1)شده دیده می شوند

ذهنی و ناهنجاری های صورت اشاره کرد که از بین این نواقص ،نواقص مرتبط با تکوین دستگاه عصبی شایع 

 3، تترالوژی فالوت2لاستیکسندرم قلب چپ هایپوپ .از بین نواقص قلبی(۴-1)و مهم ترین آن ها می باشند ترین

خطر ایجاد اختلال در در تامین اکسیژن و مواد مغذی را به طور قابل توجهی افزایش   ۴و جابجایی عروق بزرگ

. با توجه (۶, ۵, 3)می دهند و می توانند نقش مهمی در اختلالات مربوط به تکوین دستگاه عصبی داشته باشند

به اهمیت این موضوع،مقالات قابل توجهی به این مهم پرداخته اند.در این مقاله قصد داریم به طور مختصر با 

 یعروق یدستگاه قلب نیو نحوه تکو یشناس نیبه جن یابتدا مختصر م؛دریآشنا شو ریتاث نیا لفجنبه های مخت

 میموضوع خواه نیا رامونیانجام شده پ یاز پژوهش ها یبر تعداد یپرداخته و سپس مرور یو دستگاه عصب

 داشت.

 
 
 

 
1 congenital heart defects(CHD) 
2 hypoplastic left heart syndrome(HLHS) 
3 tetralogy of Fallot(TOF) 
4 transposition of the great arteries(TGA) 
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دستگاه قلبی عروقی در اواسط هفته سوم تکوین شروع به تشکیل شدن می کند.سپس دو تجمع سلولی 

بوجود می آیند که اولی، بخش هایی از دهلیزها و کل   ۶و ناحیه قلبی ثانویه ۵اولیه تحت عنوان ناحیه قلبی

( را تشکیل می دهند.در اثر ۹و تنه شریانی 8قلب)مخروط قلبی ۷بطن چپ و دومی،بطن راست و راه خروجی

به پیش ساز سلول های عضلانی قلبی و جزایر خونی و پیوستن جزایر خونی به یکدیگر،  PHFتمایز سلول های 

ایجاد می شود.در هفته چهارم تکوین لوله قلبی خمیده شده و  10به نام ناحیه قلب سازناحیه ای لوله ای شکل 

)تشکیل 11قوس قلبی ایجاد و متسع می شود،به طوری که از بخش سری به بخش دمی به ترتیب پیاز قلبی

می  دهنده بخشی از بطن راست ، مخروط قلبی و تنه شریانی(،بطن ها، دهلیز ها و سینوس وریدی را ایجاد

(.در هفته پنجم دیواره های اصلی قلب ایجاد شده و بطن ها و دهلیزها و تنه شریانی را از هم مجزا 1کند)شکل 

 .(1)می کند.همزمان با تشکیل قلب،سیستم شریانی و سیستم وریدی نیز شروع به تشکیل و تکوین می کنند

شروع به  12یدستگاه عصبی در آغاز هفته سوم تکوین به صورت صفحه ای برجسته تحت عنوان صفحه عصب

به هم پیوسته و یک لوله 13تشکیل شدن می کند؛کناره های طرفی این صفحه تحت عنوان چین های عصبی 

را خواهند ساخت.همزمان با این اتفاق،دسته ای از سلول های چین های  1۴تو خالی تحت عنوان لوله عصبی

بل از تشکیل لوله عصبی یا بعد ق 1۵عصبی خاصیت مزانشیمی پیدا کرده تحت عنوان سلول های ستیغ عصبی

از تشکیل آن به نواحی دیگر بدن مهاجرت می کنند.این سلول ها در تشکیل طیف وسیعی از ساختارهای بدن 

مانند غده فوق کلیه،ساختار های صورت، گانگلیون های سمپاتیک و همچنین دیواره قلب)مخروط قلبی و تنه 

را چهارمین لایه زایا نامیده اند؛بنابراین در صورت نقص در  شریانی( نقش دارند؛به طوری که این سلول ها

مهاجرت یا عملکرد این سلول ها شاهد طیف وسیعی از اختلالات از جمله اختلالات قلبی مادرزادی خواهیم 

 بود.

پس از تشکیل لوله عصبی،بخش سری آن عریض شده و مغز را می سازد؛در حالی که بخش دمی آن طویل بوده 

 (1۷)مغز قدامی 1۶تشکیل می دهد.در انتهای سری لوله عصبی سه اتساع به نام های پروزنسفالون و نخاع را

 

 

 

5 primary heart field (PHF) 

6 secondary heart field (SHF) 
7 outflow tract 
8 conus cordis 
9 truncus arteriosus 
10 cardiogenic field 
11 bulbus cordis 
12 neural plate  
13 neural fold 
14 neural tube 
 15 neural crest cells 
16 Prosencephalon 
17 forebrain 
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نام  22( ایجاد می شود که وزیکل های مغزی اولیه21)مغز خلفی20( و رومبنسفالون1۹)مغز میانی18،مزنسفالون

و  2۴تبدیل می شوند:تلنسفالون23وزیکل مغزی ثانویه  ۵دارند.در هفته پنجم وزیکل های مغزی اولیه به 

و  2۶)منشا گرفته از پروزنسفالون(، مزنسفالون )بدون تغییر باقی می ماند( و متنسفالون 2۵دینسفالون

کره های مغزی، دینسفالون به وزیکل (. تلنسفالون به نیم2)منشا گرفته از رومبنسفالون()شکل  2۷میلنسفالون

های بینایی)بوجود آورنده چشم(،تالاموس،هیپوتالاموس و بخش خلفی هیپوفیز و مزنسفالون به برجستگی 

های چهارگانه تمایز می یابند. همچنین متنسفالون مخچه و پل مغزی و میلنسفالون بصل النخاع را بوجود می 

 آورد.

ون بطن چهارم و حفره موجود در دینسفالون بطن سوم و حفرات موجود در حفره موجود در ناحیه رومبنسفال

نیمکره های مغزی دو بطن طرفی را بوجود می آورند. نیمکره های مغزی تا اواسط ماه دوم در ناحیه قاعده ای 

خود شروع به رشد کرده و به تدریج رشد خود را تکمیل می کند.بخش عمده و قابل ملاحظه رشد مغز در سه 

 .(۷)مغزی ایجاد می شوند 2۹و شکنج های 28اهه آخر زندگی جنینی صورت می گیرد و شیار هام

 :CHDدر  ینخاع یمغز عیو ما یداخل جمجمه ا یقشر مخ و حجم مغز و فضا راتییتغ

و نیاز بیش از پیش آن به مواد مغذی و اکسیژن،تاثیر  جنینیبا توجه به رشد عمده مغز در سه ماهه سوم زندگی 

CHD   بر رشد مغز در این بازه زمانی چشمگیر است.البته تغییرات پاتولوژیک حجم مغز و اندازه سر در بیماران

. با استفاده از تکنیک هایی (8)می تواند از سه ماهه دوم یا اول زندگی جنینی نیز آغاز گردد CHDمبتلا به 

 30حجم کلی مغز CHD مشخص شده است که در سه ماهه سوم ،در جنین های مبتلا به  MRIنظیر اولتراسوند و 

در دو  ICVو TBV ل کمتر است؛همچنین اختلاف مقادیرنسبت به افراد نرما 31و حجم حفره داخل جمجمه ای

که .لازم به ذکر است (10, ۹) (3با افزایش سن جنین افزایش می یابد)شکل CHDگروه کنترل و مبتلایان به 

و تالاموس کمتری دارند که این کاهش حجم در لوب فرونتال بیشتر از سایر  حجم مخ HLHSبیماران مبتلا به 

نسبت به افراد نرمال،حجم  CHDنوزادان مبتلا به  . با وجود حجم کمتر مغز در(11)نواحی مخ گزارش شده است

نسبت به گروه کنترل بیشتر است و حجم مخچه تغییر محسوسی نمی   CHDساقه مغز در مبتلایان به 

 CHD؛البته در مطالعه ای بعد از لوب فرونتال،حجم مخچه بیشترین کاهش حجم را در مبتلایان به (12)کند

نسبت به گروه کنترل می تواند به دلیل CHD .علت افزایش حجم ساقه مغز در مبتلایان به (11)داشته است

نقش مهم ساقه مغز در عملکرد های حیاتی پایه ای چون ضربان قلب و ریتم تنفس باشد که در شرایطی مانند 

که این موضوع در  خون رسانی به آن در اولویت قرار می گیرد هایپوکسی یا اختلال در سیستم قلبی عروقی،

 (13, ۵)مطالعات حیوانی نیز تائید شده است

 
 
 
 
 

18 mesencephalon 
19 midbrain 
20 rhombencephalon 
21 hindbrain 
22 Primary brain vesicles 
23 secondary brain vesicles 
24 telencephalon 

25 diencephalon 
26 metencephalon 
27 myelencephalon 
28 sulci (sulcus: مفرد) 
29 Gyri (gyrus:مفرد) 
30 total brain volume(TBV) 
31intracranial cavity volume(ICV)
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این موضوع در مطالعات حیوانی نیز که  سیستم قلبی عروقی، خون رسانی به آن در اولویت قرار می گیرد

چین خوردگی قشر مخ کمتر و شیار های قشر مخ کم عمق تری  CHD.مبتلایان به (13, ۵)تائید شده است

.در مقیاس جزئی تر نیز کاهش حجم،آسیب و تکوین ناکامل ماده سفید مغز و اختلال های (1۴)نیز دارند

)آسیب و نکروز ماده سفید در اطراف بطن ها( و همچنین 32لکومالاسی اطراف بطنیمربوط به آن مانند 

 .به طور کل(20-1۵)مشاهده شده است  CHDکاهش حجم ماده خاکستری قشر مخ و در مبتلایان به 

،  (21)به میزان بیشتر (HLHS)، در سندرم قلب چپ هایپوپلاستیک CHDاختلالات ذکر شده در میان انواع 

, 1۵, 11)بیشتر مشاهده شده است (TGA)،هایپوپلازی آئورت و جابجایی عروق بزرگ  (TOF)تترالوژی فالوت 

1۹). 

 (CSF)تغییرات حجم بطن ها و میزان مایع مغزی نخاعی  CHDاز تغییرات دیگر مغز در مبتلایان به 

نخاعی و فضاهای مربوط به آن افزایش  حجم مایع مغزی  CHDاست.مطالعات نشان داده اند که در مبتلایان به 

احتمالی این موضوع می تواند پاسخی به کاهش رشد بافت مغز جهت .علت (22, 20, 18, ۹)( 3می یابد)شکل 

حفظ حجم طبیعی جمجمه یا اختلال در گردش خون و متعاقب آن اختلال در میزان و عملکرد مایع مغزی 

، بزرگ 33همچنین در سه ماهه دوم و سوم نقایص مرتبط با بطن ها مانند نامتقارنی بطن ها (22)نخاعی باشد.

؛که بزرگ شدگی (23, 22, 20)مشاهده شده است HDC در مبتلایان به 3۵و کیست های بطنی  3۴شدگی بطن

بطن شایع ترین این اختلالات است و میتواند به صورت دو طرفه یا یک طرفه باشد که نوع یک طرفه آن شایع 

 .(2۴, 22)تر است

 و اثر آن ها بر مغز: CHDو گردش خون و جفت در  کیمتابول راتییتغ

که میزان متابولیت های مغز را می سنجد مشاهده شده است که در  MRS  3۶با استفاده از تکنیک هایی نظیر

 (Cho)به کولین (NAA) آسپارتاتاستیل -Nبا افزایش طول عمر جنین نسبت  CHDمغز جنین های مبتلا به 

در مقایسه با گروه کنترل به طور آهسته تری افزایش می یابد که نشان دهنده کاهش رشد دندریت ها و تشکیل 

و فقدان آن در مغز گروه کنترل  CHDسیناپس در مغز است. همچنین وجود لاکتات در مغز جنین های مبتلا به 

ی توسط سلول های مغز در پی اختلال در دریافت اکسیژن توسط مغز نشان دهنده انجام متابولیسم بی هواز

در لوب پیشانی و عقده های قاعده  Choبه  NAA.در مطالعه ای دیگر مشخص شده است که نسبت (۹)می باشد

در این دو ناحیه بیشتر  Choبه  )Ino(سبت به گروه کنترل کمتر و نسبت اینوزیتول ن CHDدر مبتلایان به  3۷ای

ه نشان دهنده افزایش فعالیت آستروسیت و تکثیر فعال سلول های گلیا است ک Ino. افزایش میزان (2۵)است

در مدل های حیوانی در پاسخ به هایپوکسی و آسیب سلول های عصبی به منظور ترمیم و ادامه رشد بافت 

 .(2۶)عصبی بوجود می آید

 

32 periventricular leukomalacia(PVL) 
33 asymmetrical ventricles 
34 ventriculomegaly 
35 ventricular cysts 
36 magnetic resonance spectroscopy 
37Basal ganglia 
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.همانطور که از (2۷)دهد را نشان می TOFو  HLHSو  TGAتغییرات گردش خون در حالت نرمال و  ۴شکل 

به دلیل اینکه آئورت از بطن راست منشا می گیرد،میزان اکسیژن دریافتی مغز  TGAشکل مشخص است،در 

به دلیل تکوین ناکامل بطن چپ،  HLHSو نواحی فوقانی بدن نسبت حالت نرمال به شدت کاهش می یابد؛در 

ل بدن که با خون سرشار از اکسیژن دریافت شده توسط ورید شریان ریوی از طریق بطن راست خون وریدی ک

نافی مخلوط شده است را به ریه ها و از طریق مجرای شریانی به آئورت منتقل می کند و به دلیل این جریان 

خون در آئورت،حجم خون دریافتی توسط مغز و اندام های فوقانی بدن کاهش می یابد.در  38رو به عقب

تترالوژی فالوت)که شامل چهار نقص:تنگی شریان ریوی،آئورت سوار بر هر دو بطن،نقص دیواره بین بطنی و 

و نقص دیواره  هایپرتروفی بطن راست می باشد( به دلیل سوار بودن آئورت بر هر دو بطن و تنگی  شریان ریوی

بین بطنی،آئورت خون دریافتی از هر دو بطن را دریافت میکند و فشار خون بالایی را در آئورت مشاهده می 

 کنیم.

منجر به   TGAو  HLHSکمبود میزان اکسیژن خون و کاهش دریافت اکسیژن و مواد مغذی توسط مغز در 

ای بافتی مغز را برآورده کند. به دلیل افزایش فشار اتساع عروقی شده تا جریان خون را افزایش داده و نیاز ه

، ،انقباض عروقی ایجاد شده در پاسخ به فشار افزایش یافته آئورت می تواند اثر اتساع TOFخون آئورت در 

. در معاینات انجام شده با (18)عروقی ایجاد شده در پاسخ به کمبود اکسیژن خون را خنثی کند

توسط دستگاه محاسبه می شود که شاخصی  ex (PI)pulsatility indشاخصی به نام  3۹اولتراسونوگرافی داپلر

 مهم در بررسی مقاومت عروقی است و با این فرمول محاسبه می گردد:

PI = (PSV − EDV)/TAV 

سرعت جریان  EDV،۴0ماکزیمم سرعت جریان خون سیستولی  PI  pulsatility index ،PSVدر این فرمول 

نشان دهنده افزایش  PIاست.افزایش  ۴2مخفف سرعت جریان خون میانگین TAVو  ۴1خون پایان دیاستولی

به دلیل  ۴3مقاومت عروقی و کاهش آن به معنای کاهش مقاومت عروقی است.به طور معمول،شریان مغزی میانی

ام  30.در هفته (28)مورد استفاده قرار می گیرد PIدر دسترس بودن و حساسیت به هایپوکسی برای بررسی 

شریان مغزی   PIدوران جنینی،به طور طبیعی به دلیل افزایش رشد مغز و نیاز آن به اکسیژن و مواد مغذی، 

.همانطور که ذکر شد، در بیماران مبتلا به (2۹)( کاهش می یابد تا نیاز مغز را بر آورده کندMCA-PIمیانی )

TGA ،HLHS   اتساع عروقی رخ می دهد.متعاقبا در جنین های مبتلا به این بیماری ها،کاهشMCA-PI   بیشتر

به دلیل جریان رو به عقب خون در آئورت و کاهش  HLHS. در (31, 30, 2۵, 1۴)از حالت طبیعی رخ می دهد

رخ می  تر ودر این دسته از بیماران بیش MCA-PIجریان خون بیشتر نسبت به سایر نقایص ذکر شده، کاهش 

 .(33, 32)دهد

 
 
 

38 retrograde 

39 Doppler ultrasonography  
40 peak systolic velocity 

41 end-diastolic velocity 
42 time-averaged (mean) 
43middle cerebral artery(MCA) 
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در مبتلایان نسبت به گروه کنترل و هم عدم وجود اختلاف معنادار  MCA-PIهم مقدار کمتر  TGAدر مورد 

تغییر معنا   TOFه .در بیماران مبتلا ب(3۴, 32)بین مبتلایان و گروه کنترل گزارش شده است MCA-PIدر 

 .(3۶, 3۵)نسبت به افراد نرمال گزارش نشده است MCA-PIداری در 

های کوریونی تکوین نیافته و وزن کمتر جفت نسبت به حالت طبیعی در ناهنجاری های جفت مانند پرز

البته ارتباطی بین نقایص جفت در این بیماران و نقایص مغز  که (3۷)مشاهده شده است  CHDمبتلایان به 

در مبتلایان به  PI-UA(۴۴(شریان نافی pulsatility index . لازم به ذکر است که (12)مشاهده نشده است

CHD   بیشتر از حالت نرمال گزارش شده است که نشان دهنده افزایش مقاومت این شریان در برابر جریان

 .(38, 32)خون می باشد

 :استرس و کیژنت نقش

مشاهده شده است که بیماری های ژنتیکی مثل سندرم داون، سندرم ویلیامز)دارای علائمی مانند اختلالات 

(،سندرم نونان)در برگیرنده ۵(،سندرم آلاژیل)شکل(3۹)یادگیری و مشکلات قلبی و ناهنجاری های صورت

( و توالی دی جورج)در پی حذف (۴0)یص قلبی عروقی،عقب ماندگی ذهنی و پیشانی بلندمشکلاتی مانند نقا

بوجود می آید و شامل ناهنجاری های قلبی و نقایص مرتبط با ستیغ عصبی  22بخشی از بازوی بلند کروموزوم 

 .(۴1)نقایص دستگاه عصبی و نقایص قلبی را به طور هم زمان در بر می گیرند )(1)می باشد

در مورد استرس در مطالعه ای مشخص شده است که میزان استرس و اضطراب در مادران دارای نوزاد مبتلا به 

CHD  (۴2)دارای شیوع بالایی است و در این نوزادان رشد هیپوکامپ و مخچه کمتر از حد طبیعی است 

در  CHDمروری جامع بر عوامل خطر مرتبط با نقایص تکوین دستگاه عصبی در افراد مبتلا به  ۶شکل شماره 

 .(۴3)طول زندگی این افراد می باشد

 :یریگ جهینت

به دلیل تغییر در فیزیولوژی گردش خون و قلب و ناتوانی سیستم گردش خون در  CHDدر بیماران مبتلا به 

ایفای عملکرد طبیعی خود ، گستره وسیعی از اختلالات تکوین دستگاه عصبی قابل مشاهده است. ،از این 

اختلالات می توان به کاهش حجم کلی مغز،کاهش و تکوین ناکامل ماده سفید و خاکستری مغز، افزایش حجم 

مایع مغزی نخاعی و بزرگ شدگی بطن ها،کاهش رشد برخی قسمت های خاص از مغز مانند هیپوکامپ و 

تالاموس و لوب فرونتال اشاره کرد.برخی اختلالات ژنتیکی نیز میتوانند ریسک ایجاد نقایص تکوین دستگاه 

 CHDزادان مبتلا به افزایش دهند. همچنین اضطراب و استرس در مادران نو CHDعصبی را در مبتلایان به 

  تاثیر قابل توجهی بر رشد مغز در این نوزادان دارد.
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دانشجویان علوم پزشکی کشور به میزبانی  بیست و چهارمین کنگره ملی و دهمین کنگره بین المللی سالیانه

مهر 1۴الی 12روز ) مدت سه پزشکی بقیه الله در مکان سالن همایش های برج میلاد به تهران،دانشگاه علوم

 ماه (

 : یها محور با 

 اخلاق پزشکی و سلامت معنوی،طب سنتی و طب ایرانی،پژوهش در علوم بالینی، پرستاری و مامایی

نوآوری  آسیب ها و چالشها 1۹-یماری کووید ،بطب مسافرتی و توریسم سلامت،مطالعات سلامت دهان و دندان

پژوهش در نظام سلامت ،اقتصاد و آموزش  پایه پزشکی و مطالعات حیوانیعلوم  و کارآفرینی در حوزه سلامت

روشهای نوین پیشگیری،  (NBICsهای بنیادی،فناوری های همگرا،بیو و نانوتکنولوژی)سلول پزشکی

  تشخیصی و درمانی )حوزه فناوری و مهندسی پزشکی( 

 :ژهیو یها محور با و

هوش مصنوعی ،بیگ دیتا و آینده  رویکرد های نوین درمانیپزشکی شخصی سازی شده ژنتیک انسانی و 

ها و داروی طراحی،ارزیابی و ساخت واکسن تله مدیسین و فناوری اطلاعات در سلامت  پژوهی در سلامت 

حضوری و  رگزار شد مقالاتی که پذیرفته می شدند در قالب های سخنرانی،پوستر بجدید)نوآوری دارویی(

صورت ساپلمنتری در ژورنال تروما مانثلی و همچنین  ند.خلاصه مقالات پذیرفته شده بهپوستر انلاین ارائه شد

ایندکس شد .همچنین مقالات ارائه  برگزیده و برتر به صورت کامل و پس از طی داوری در همین مجله مقالات

 ۴8و  ئه شدهطرح فناورانه ارا82ایندکس شدند.در این کنگره IISSJژورنال  نیز درE-posterشده به صورت 

دانشجویان علوم پزشکی دانشجویان رشته های دیگر   اختراع در بین دانشجویان به ثبت رسیده است.علاوه بر

تومان )بدون اسکان(نیز فراهم  هزار800حضور داشتند،همچنین شرکت به صورت آزاد )با هزینه  نیز امکان

 بود.
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 شهریور انجام شد.1۷ شهریور الی ۶از  ARCIM24.IRثبت نام از طریق سایت کنگره 

 :شامل حضور جیپک

حضور در پنل های علمی ،سرتیفیکت شرکت در کنگره حضور اختتامیه)با حضور علی زندوکیلی(و افتتاحیه 

 و وعده های محل برگزاری اهار به همراه میاننحضور در جلسات انتقال تجربه با اساتید برجسته ،

 استفاده رایگان از تور های تفریحی ،علمی و فرهنگی میشد.

 دانشجویان علوم پزشکی البرز برگزار شد .  نفر از دانشجویان من جمله 1۵00این کنگره با حضور بیش از 

 

 Interferon lambda as aباموضوع 1۹-آقای نیما گودرزی و آقای عرشیا هراتی در پنل پوستر کووید 

diagnostie biomarker and novel drug for COVID-19: a systematic review 

از دانشکده پزشکی علوم پزشکی البرز حضور یافتند.این سیستماتیک ریویو با محوریت اثر اینترفرون لاندا 

دریافت   رون لاندا رانشان داد که بیمارانی که اینترف 1۹_بر میزان بستری شدن و مرگ و میر بیماران کووید

کمتری بستری شدند و مرگ و میر کمتری داشتند  کرده بودند به دلایل مختلف نسبت به گروه کنترل  به میزان

سایتوکاینی ای که در کووید  توان به سازوکار تعدیلی ای آن برای طوفاناینترفرون لاندا می ،از دلایل این تاثیر 

 کند و در نهایت باعث از بین رفتن ریه میشود اشاره کرد که ایجاد می ای اتفاق می افتد و مشکلات ایمنی 1۹-

همچنین بیست و چهارمین کنگره ملی و دهمین کنگره  که کمک میکند بیماری به سمت وخیم شدن نرود.

دانشجویان علوم پزشکی کشور با همکاری کمیته مرکزی دانشجویی توسعه آموزش علوم  بین المللی سالیانه 

کاریکاتور و اینفوگرافی نیز برگزار ،قاشی،نعکاسی ،وزارت بهداشت جشنواره علم و هنر در محورهای  پزشکی

 .شد
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داروی شود. سه  جادیداروها ا ای کیستمیس ،یموضع یها یماریتواند در اثر ب ی( مGEsبزرگ شدن لثه )

 میکانال کلس یو مسدود کننده ها نیتوئ یفن ن،یکلوسپوریسها باشند:  GEتوانند مسئول  یماصلی 

(CCB.)  

 CCB کیاز حد بافت لثه  شیرشد ب نیشوند. ا مارانیاز ب یاز حد لثه در برخ شیتوانند باعث رشد ب یها م 

که به اثرات  شودیاست. تصور م نیپیو آملود نیپیفدیخاص مانند ن یها CCBشناخته شده  یعارضه جانب

 هیناح جادیاز حد لثه ممکن است با ا شیرشد ب از طرفی .شودیدر لثه مربوط م میکلس یهاداروها بر کانال

ها ممکن  CCB نیالتهاب لثه )التهاب لثه( از قبل را بدتر کند. بنابرا ،یتجمع پلاک و رشد باکتر یبرا شتریب

 نیپیفدین ژهیدهد که به و ینشان م قاتیتحق یبرخ) کنند. دیالتهاب لثه را تشد میمستق ریاست به طور غ

 یزیلثه بر التهاب و خونر یدر سلول ها نیتوکیس دیو تول یسلول یپاسخ ها رییبا تغ ماًیممکن است مستق

 (بگذارد. ریتأث تیویژنژ

 یعوارض لثه م جادیباعث ا ادیبه احتمال ز نیپیو آملود نیپیفدیدهد که ن ینشان م قاتیتحق ،یبه طور کل 

نگذارند. اما  ریلثه ها تأث یممکن است چندان رو دتریجد یها CCBاز  یو برخ لیکه وراپام یشوند، در حال

 است. ازیمختلف مورد ن یها CCB سهیمقا یبرا یشتریب قاتیتحق

مانند فشار خون بالا  یطیشرا ی( است که معمولا براCCB) یمیمسدود کننده کانال کلس کی : نیپیآملود

 سمیمکان شود. یاز دارو م یاز حد لثه ناش شیاوقات باعث رشد ب یشود. شناخته شده است که گاه یم زیتجو

نوسانات  رییلثه و تغ یخارج سلول کسیماتر دیتول شیاحتمالاً باعث افزا نیپینامشخص است اما آملود قیدق

کنند دچار رشد  یمصرف م نیپیکه آملود یمارانیهمه بالبته شود.  یلثه م یها بروبلاستیدر ف میکلس ونی

قرار  یشتریدارند در معرض خطر ب تیودنتیپر ای تیویکه از قبل ژنژ یشوند، اما کسان یاز حد لثه نم شیب

از حد لثه رخ  شیاست. اگر رشد ب ریمتغ درصد 83تا 10 نیبر اساس دوز و مدت زمان ب وعیش زانیدارند. م

با  یشامل برداشتن بافت اضاف گرید یهانهیممکن است آن را برطرف کند، اما گز نیپیدهد، قطع آملود

 میبه طور مستق نیپیکه آملود یدر مجموع، در حال است. لیمانند وراپام یتفاوتم CCBبه  رییتغ ای زریل/یجراح

  شود. یا نهیلثه زم دیتواند باعث تشد یاز حد لثه آن م شیرشد ب یشود، عارضه جانب یباعث التهاب لثه نم

بزرگ شده لثه را در مصرف کنندگان  یبافت ها یزیدهان ممکن است خطر التهاب و خونر فیبهداشت ضع -

 پستواند عوارض لثه را به حداقل برساند.  یبهداشت دهان و دندان م تیدهد. اما رعا شیافزا نیپیآملود

 CCBاز حد لثه و التهاب در صورت مصرف  شیتواند به کاهش خطر رشد ب یاقدامات خوب بهداشت دهان م

 به دندانپزشک خود اطلاع دهند. دیبا مارانی، بCCBمدت  یطولان زیدر صورت تجو از طرفی کمک کند.
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 ن،یپیها تحت درمان با آملودسال یکه برا  یاساله ۵۶مرد  در اینجا به بررسی یک گزارش موردی میپردازیم ، 

و هم فک  نییفک پا یهاشده است که هم قوس یدیشد GEدچار  راًیقرار گرفته و اخ (فشار خون بالا یبرا)

 ریالتهاب غ یبافت شناس ی. بررسشودیم یدندان یناهنجار جادیو باعث ا دهدیقرار م ریبالا را تحت تأث

بعد از تاریخچه پرشکی و دندانپزشکی گرفتن، پزشک به داروی  ها را نشان داد. تیبا غلبه لنفوس یاختصاص

 یبود و ناهنجار دیآنقدر شد GEاما  افت،یکاهش  یبه طور قابل توجه ی، بزرگماه بعد کی. مریض مشکوک شد 

مشاهده  یعود چیسال بعد ه کی. بیمار مجبور به کشیدن تعدادی از دندان ها شدآنقدر مشخص بود که  یدندان

 نشد. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 یدندان یب یو نواح بلیمند یقدام ی( بزرگ شدن لثه در لثه دندان هاA) صیتشخ نیدر اول یداخل دهان عکس

 کیو مهاجرت پاتولوژ ودنتالیپر یمشاهده شد. تجمع پلاک فراوان، التهاب بافت ها صیتشخ نیفک بالا در اول

 یپروتزها لیصورت به دل نییپا ی( بعد عمودBدر آن زمان مشاهده شد. ) تیودنتیپر شرفتیپ لیدندان به دل

 .افتیناسازگار کاهش 

ان باید عوارض داروهای پزشک سال گذشته در مقالات معتبر منتشر شده است، 10 طبق گزارش هایی که در طی

از طرفی بیماران مصرف کننده  ذکر شده را و جایگزینی آنها در صورت بروز عوارض لثه ای را مدنظر قرار دهند.

دندانپزشک این دسته از دارها باید بیش از پیش بهداشت و کنترل پلاک را جدی بگیرند و تحت نظارت منظم 

 قرار بگیرند. 
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 دندانپزشکی  10نویسنده : فاطمه فهیمی ترم 
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افزایش و طولانی ، افزایش طول عمر ( به عللcommunicable disease-nonامروزه بیماری های غیرواگیر)

، روند صعودی دارد. بر اساس آمار سازمان تغییر الگوی زندگی مردمو  تر شدن زمان مواجه با عوامل خطر

میلیون مرگ در جهان فقط به علت بیماری های غیرواگیر  38، سالیانه حدود 201۴جهانی بهداشت در سال 

عروقی، -ورهای در حال توسعه و توسعه یافته، بیماری های قلبیرخ می دهد. در راس علل مرگ و میر در کش

دیابت، سرطان ها و بیماری های مزمن ریوی قرار دارند؛ که بیشترین آمار مرگ و میر و ناتوانی در جهان مربوط 

 عروقی می باشد.-به مشکلات قلبی

 

نشست کشورهای عضو سازمان جهانی بهداشت در 

کشورها ^هایی شد که منجر به این هدف ن 2012سال 

باید مرگ های زودرس ناشی از بیماری های غیرواگیر 

 2۵؛ که به شعار ^کاهش دهند %2۵تا  202۵را تا سال 

 معروف گردید. 2۵تا 

 

 عروقی-بیماری های قلبی

 

  میلیون مرگ در جهان شناخته شده   12.9عروقی مسئول-، بیماری های قلبی200۴براساس آمارها در سال

 کل مرگ ها را شامل می شود. %22اند که حدود 

 عروقی، پدیده ای بنام آترواسکلروز)سفت شدگی غیرطبیعی عروق -مهمترین عامل ایجاد بیماری های قلبی

 شریانی( است؛که عوامل خطر متعددی سبب بروز این پدیده می گردند.
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 اتی(دخان1

 ید.عروقی به شمار می آ-دخانیات به ویژه سیگار مهمترین عامل خطر برای بیماری های قلبی

عروقی در آمریکا می باشد که در صورت -سیگار، مهمترین عامل قابل پیشگیری از بیماری های قلبی

 مورد در سال کاهش دهد. ۴00000عروقی را تا -پیشگیری می تواند مرگ و میر ناشی از بیماری های قلبی

سیگاری در جهان وجود بیلیون فرد  1، بیش از 2008( در سال WHOبراساس گزارش سازمان جهانی بهداشت)

 دارد.

آثار مخرب مصرف سیگار، گریبان گیر افرادی که در کنار افراد سیگاری زندگی می کنند نیز است که این اتفاق 

 اطلاق می شود. دست دومیا  سیگاری غیرفعالغالبا در سنین کودکی رخ می دهد و به این افراد، 

بب کاهش چشمگیر خطر بروز بیماری های کرونر قلب آمارها نشان می دهند قطع مصرف سیگار می تواند س

 در طی چند ماه و نصف شدن این خطر در طی دو سال شود.

 یتحرک یب و ینامناسب،چاق هی(تغذ2

مطالعات نشان داده اند که کربوهیدرات ها به ویژه کربوهیدرات های موجود در نان، برنج و نوشیدنی های 

 عروقی همراه هستند.-یرهای قلبیشیرین مضر بوده و با افزایش مرگ و م

عروقی همراه است در حالیکه -از طرفی افزایش مصرف چربی های ترانس نیز با افزایش مرگ و میرهای قلبی

 ( با کاهش آن همراه است.3-افزایش مصرف روغن ماهی)امگا

گوشت های فرآوری عروقی را در پی ندارد اما -مصرف لبنیات و گوشت تازه، افزایش ریسک بیماری های قلبی

 عروقی گردند.-شده می توانند سبب افزایش مرگ و میر ناشی از اختلالات های قلبی

 در ایران اضافه وزن و چاقی شیوع بالایی دارد و در زنان بیشتر از مردان گزارش شده است.

 هاب می گردد.فعالیت بدنی منظم علاوه بر کاهش وزن، نقش اتساع کنندگی عروقی داشته و منجر به کاهش الت

 خون می گردد. HDLو تری گلیسیرید و افزایش  LDLهمچنین فعالیت بدنی، سبب کاهش 
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 خون یچرب(اختلالات 3

وجود اختلالات چربی در سنین کودکی ناشی از تغذیه نامناسب و چاقی با افزایش شیوع و بروز 

 بوده است.آترواسکلروز در بزرگسالی همراه 

 خون ی(پرفشار۴

 میلیمتر جیوه در نظر گرفته می شود. 1۴0/۹0به صورت فشار سیستولیک یا دیاستولیک برابر یا بالاتر از 

قرار می گیرند که نسبت به  prehypertensiveدارند، در گروه  1۴0/۹0تا  120/80افرادی که فشارخون بین 

دارند، با احتمال دو برابری وقایع کرونری قلب و سکته مغزی رو به رو  120/80افرادی که فشارخون پایین تر از 

 هستند.

 پرفشاری خون، عامل اصلی بیماری های رگ های کرونری، رگ های کاروتید و رگ های محیطی می باشد.

 ش)قاتل خاموش( نامگذاری می شود.پرفشاری خون تحت عنوان بیماری خامو

سال شیوع آن در زنان  ۶۵سال در مردان بیش از زنان است اما در سنین بالاتر از  ۴۵شیوع آن در سنین زیر 

 بیشتر می باشد.

 به عبارتی با افزایش سن در زنان شایع تر از مردان است.

کثرشان در کشورهای در حال توسعه بیلیون نفر مبتلا به پرفشاری خون هستند که ا 1در کل جهان حدود 

 زندگی می کنند.)این رقم در حال افزایش است(

عامل مهم در بحث پیشگیری از پرفشاری خون، رژیم غذایی متعادل، کاهش وزن و افزایش فعالیت بدنی  3

 شمرده می شود.

 کیمتابول سندروم و نیریش ابتی(د۵

چاقی و بی تحرکی رو به افزایش است؛ به طوریکه پیش شیوع دیابت در ایران و جهان به دلیل افزایش سن، 

 میلیون نفر به جمع مبتلایان به دیابت افزوده می شود. 3۶0حدود  2030بینی شده است تا سال 

شیوع  %3۵میلیون نفر گزارش شده است که نشانگر افزایش  ۴، شیوع دیابت در ایران حدود 201۴در سال 

 می باشد. 200۵آن از سال 

 بت در زنان و مردان برابر است.شیوع دیا
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 (اتهاب۶

التهاب عروقی، عامل بسیار مهم و اساسی در ایجاد آترواسکلروز است.بر این اساس نشانگرهای التهابی 

عروقی می توانند کمک کننده باشند.مهم ترین و شناخته شده ترین -برای ارزیابی خطر و ایجاد علائم قلبی

از کبد تولید می شود.در افرادی که برآورد خطر  IL-6است.این مارکر بدنبال تولید  hs-CRPنشانگر التهابی، 

برای تعیین بهتر خطر  hs-CRPاست)افراد با خطر متوسط(، اندازه گیری  %۵-20عروقی آنها، -بروز قلبی

 عروقی را پیش بینی می نماید.-توصیه می شود.این نشانگر به طور مستقل بروز بالینی وقایع قلبی

 

 (سن1

شیوع و شدت درگیری عروق کرونر قلب در سنین بالا بسیار بیشتر است و این درحالیست که جمعیت جهان 

سال )سالمندان( در جهان رو به  ۶۵و مطالعات نشان می دهند جمعیت افراد بالای در حال پیر شدن است 

 افزایش می باشد.

سال دارند و  ۶۵بیماران با سندروم حاد کرونری و سکته حاد قلبی سن بالای  %۶0بر پایه ی مطالعات، حدود 

 خطر مرگ نیز در این افراد بسیار بالاتر است.

 (جنس2

عروقی در زنان نسبت به مردان شروع دیرتری دارد و شیوع آن در سنین قبل -قلبی به طور کلی بیماری های

 از یائسگی در زنان کمتر است.

 یاقتصاد-یاجتماع تی(موقع3

 عروقی ارتباط دارد.-اقتصادی پایین با شیوع بالاتر بیماری های قلبی-وضعیت اجتماعی

 (Preventionپیشگیری)
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عروقی در هر سنی -با استفاده از اقدامات پیشگیرانه می توان از مرگ و میر ناشی از بیماری های قلبی

 کاست.

 گروه تقسیم می شوند: 3برای درک بهتر اهمیت پیشگیری، عوامل خطر قابل تعدیل به 

 

 

عروقی به شمار می -مداخلات گروه اول، مقرون به صرفه ترین مداخلات جهت پیشگیری از مشکلات قلبی

 آیند.
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 مداخلات عامل خطر گروه

 سیگار کشیدن گروه اول

اختلالات چربی 

 خون

 پرفشاری خون

 داروهای خاص

قطع استعمال 

 سیگار

درمان اختلال 

 چربی

کنترل فشار 

 خون

، ACEiآسپرین، 

 بتابلوکرها

 دیابت گروه دوم

کم تحرکی و بی 

 تحرکی

چاقی، افزایش 

 وزن

رژیم غذایی 

 نامناسب، الکل

 التهاب

 کنترل قند خون

فعالیت بدنی 

 مناسب

 کاهش وزن

بهبود رژیم 

 غذایی

مداخلات 

 مختلف

 یائسگی گروه سوم

 ریزمغذی ها

فاکتورهای 

 روانی-روحی

فاکتورهای 

بیوشیمیایی و 

 ژنتیکی جدید
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مداخلات گروه دوم، شامل دسته ای از اقدامات که باید برای افراد در معرض خطر یا مبتلایان به مشکلات 

 عروقی انجام گیرد.برای مثال:-قلبی

در تمامی دستورالعمل ها، فعالیت بدنی مناسب،کنترل و کاهش وزن، استفاده از رژیم های غذایی حاوی 

میزان مصرف کم نمک و کاهش عوامل التهابی، به عنوان راهکار اولیه در پیشگیری از میوه و سبزیجات و 

 عروقی توصیه شده است.-مشکلات قلبی

مداخلات گروه سوم، کمتر شناخته شده اند و مرتبط با عوامل خطری بوده که ممکن است بتوانند بیماری های 

 رای مثال:عروقی را کاهش دهند و یا در مواردی مضر باشند؛ ب-قلبی

نمی عروقی همراه -و ... با کاهش خطر بروز مشکلات قلبی vit C ،vit Eمصرف ریزمغذی هایی مانند، فولات،

و از طرفی می تواند تعداد داروهای مصرفی بیمار را افزایش دهد و سبب مغفول ماندن استفاده از  باشد

 مداخلات مهمتر گردد.

 عروقی عبارت است از:-های قلبیرهیافت کاربردی برای پیشگیری از بیماری 

عروقی، سابقه -مرحله اول:در ابتدا شرح حال کاملی از بیمار گرفته شود. سابقه فامیلی بیماری های قلبی

 مصرف سیگار، ابتلا به بیماری هایی مانند دیابت، پرفشاری خون... و بررسی علائم گرفتگی عروق مهم هستند.

به  به دیابت افراد مبتلاو  بیماری های عروق محیطی، سابقه سکته مغزی، بیماری عروق کرونربیماران مبتلا به 

 عنوان گروه های با خطر بالا و بسیار بالا در نظر گرفته می شوند.

مرحله دوم:پس از تعیین خطر احتمال وقوع حوادث قلبی، مداخلات گروه اول و دوم باید برای پیشگیری اولیه 

 یا ثانویه انجام گیرند.

درصد خطر رخداد  خطرشدت  

سال  ۵وقایع)تا 

 آینده(

 

 خفیف

 

 بسیار خفیف

 خفیف

 نسبتا خفیف

 %2,۵کمتر از 

2,۵-۵% 

۵-10% 

 %1۵-10 متوسط 

 %20-1۵ بالا 

 %20بالاتر از  خیلی بالا 
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ابتدا باید اقداماتی برای ترک سیگار در مرحله سوم:مداخلات گروه اول برای همه بیماران باید اجرا گردند.در 

حفظ شود و در بیماران  1۴0/۹0نظر گرفته شود.در بیماران با خطر ریسک پایین تا متوسط، فشار خون باید زیر 

 حفظ شود. 130/80با خطر بالا تا بسیار بالا، باید کمتر از 

و برای افراد با خطر  100بالا،زیر  مطلوب برای افراد با ریسک LDLباید در نظر گرفته شود.سطح  LDLکاهش 

و  130-1۷0میلی گرم درصد است. در افراد با خطر متوسط تا خفیف، به ترتیب کمتر از  ۷0بسیار بالا کمتر از 

 میلی گرم درصد پیشنهاد شده است. 1۹0-1۷0

عروقی بیش -لبیسال( و افراد با درصد ریسک وقایع ق 20در بیماران مبتلا به دیابت)به ویژه در سنین بالای 

عروقی به عنوان -، مصرف آسپیرین به عنوان پیشگیری اولیه و در تمام بیماران مبتلا به مشکلات قلبی%10از 

 پیشگیری ثانویه توصیه می شود.

 در کنار درمان دارویی، کاهش وزن، رژیم غذایی مناسب و فعالیت فیزیکی منظم باید درنظر گرفته شود.

فراد مبتلا و غیرمبتلا به بیماری آترواسکلروتیک توضیح داده شود که باید به طور مرحله آخر:باید به همه ا

مداوم تحت نظر باشند و با استفاده از آزمایش های متناوب و مراجعه های دوره ای مورد ارزیابی مجدد قرار 

 گیرند.
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ساختمان در  یمارینشانگان ب وعیعلائم ش وعیش زانیم ”چکیده و گزارش طرح  با عنوان 

 ؛COVID-19  یدمیشهروندان استان البرز در دوران اپ نیب

از  استفادهکل جامعه باشد.که با  انگریحجم نمونه ب نی.اشد نییابتدا به ساکن حجم نمونه مورد نظر تع  

شد و پس از  «نیلاپرس»نامه پرسش یطراح تیسوالات وارد سا نینفر محاسبه شد. ا 383حجم   نیفرمول ا

 یکه در بررس ی.زمانشداپ و تلگرام به شهروندان ارسال مختلف واتس یهارسانامیدر پ ییهاامیآن در قالب پ

کرده خود را کسب  یو فرد با خروج از ساختمان بهبود نداشت ودعلائم وج یبرا یانجام شده علت واضح یها

رح کننده خاص مط یماریحداقل دو نشانه بدون سابقه ب نی. همچنشدشناخته  SBSبه عنوان علائم  بود

هر گونه  یکه شخص دارا ینکته قابل ذکر است که در موارد کی.اما بود ماریسندروم ساختمان ب صیتشخ

 ی،آلرژ گرنیر،میاخ یویر یها ت،عفونتینوزی،سی،سرماخوردگی،تنفسییای،بوی،پوستیعصباز جمله  یماریب

صورت بود که پرسشنامه  نیبه ا ماریسندروم ساختمان ب صیاز مطالعه حذف شد. نحوه تشخ بود 1۹ دیکوو ای

منزل )قدمت  یها یژگی( ، ولتعداد افراد در منز ت،ی)سن ، جنس یاطلاعات شخص یعنیبخش بود ،  ۴ یدارا

،  یشهروندان )عصب ییا نهیزم یها یماریب یکل تی( ، وضعی، مساحت و نوع منزل مسکون هیساختمان ، تهو

( و علائم گرنی، م ی، آسم ، آلرژ هی، ر تینوزی، س ی، سرماخوردگ ی، چشم ، تنفس ییای، پوست ، بو یگوارش

SBS تهر علام ی، پوست(. برا ی، مخاط ی)عموم SBS  ،۴ بار  3تا  2بله ، "،  "بله ، روزانه"به عنوان  نیگزیجا

افزار  در نرم تیبود ، مشخص شد. در نها "نه ، هرگز"و  1مقدار  ی، که دارا "بله ، کمتر از آن"،  "در هفته

SPSSشد. لیو تحل هیداده ها تجز کیو ناپارامتر کیپارامتر ی، با استفاده از آزمون ها 

شهروندان استان البرز در دوران  نیساختمان در ب یمارینشانگان ب وعیعلائم ش وعیش زانیمعنوان خبر: 

 ؛COVID-19  یدمیاپ

 اهمیت موضوع

   افراد ممکن است ناخواسته در معرض علل علائمSBS یو کارها ی، آشپز تیفعال شیافزا لیبه دل رندیقرار گ 

صدا و بو  یآلودگ یداخل خانه شود، سطح بالا یهوا یآلودگ شی)مانند چاپگر( منجر به افزا یدورکار یادار

رود که  ی، انتظار م ریتفاس نی. با توجه به اابدی یم شیدر خانه افزا زین یو جمع یفرد استرس نیو همچن

SBS ابدی شیدارند افزا فیضع هیتهو زانیکه م ییدر ساختمانها. 
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درصد  ۶/۵درصد و  ۶/28 نیهمچن مردان بودند. یدرصد شرکت کنندگان در مطالعه، زنان و مابق ۷/۶8 

شرکت کننده در مطالعه،  3۹3بودند.  از  1۹ دیو کوو یآلرژ یدارا بیمطالعه به ترت نیشرکت کنندگان در ا

علامت  نیشتریب ،یعلائم مخاط نیرا گزارش کردند. از ب ینفر سردرد هفتگ 18۴و  یهفتگ ینفر خستگ 2۷۴

 وعیش یافراد با سابقه آلرژ.را داشتند SBSاز مردان علائم   شتریب نانز.( بود%2/20) ینیب یمربوط به گرفتگ

 یداریارتباط معن چیحال، ه نیداشتند. با ا یبا افراد بدون آلرژ سهیدر مقا SBS ینشانه ها یاز تمام یبالاتر

عوامل  ،یعوامل فرد گلو مشاهده نشد. یبه جز خشک SBSو علائم  ندگانشرکت کن دنیکش گاریعادت س نیب

 یبا خشک هینشان داد که تهو جینتا شده اند. فیتعر SBS به عنوان عوامل خطر یداخل طیو مح یرونیب

 یبا خشک NOx ،ینیب یکپک و قارچ با گرفتگ یبو ندیکل، احساس ناخوشا SBSپوست،تعداد نفرات منزل با 

 د.داشتن یقو اریبس یارتباط آمار ینیب یپوست و گرفتگ یبا خشک SO2پوست و 

 جینتا کاربرد یبرا شنهادیپ 

 وعیش جیمانده است. بر اساس نتا یناشناخته باق، عوارض آن هنوز SBSمناسب از علائم  یعدم آگاه به دلیل

SBS یینقش بسزا تیمؤثر، جنس یعوامل شخص نیبدر داشت.  ییمطالعه آمار بالادرشرکت کنندگان  نیدر ب 

 یقو یارتباط آمار SBS یبا نشانه ها زی( نیداخل طیعوامل مح ه)متعلق ب یو آلرژ هیتهو یرهایداشت. متغ

را تجربه کرده بودند، مطالعات  SBS یاز نشانه ها ییبالا وعیدر مطالعه حاضر از ش تیکه جمع ییداشتند. از آنجا

 یابیارز یبرا یدمیاپ یو عوامل مؤثرتر در استان البرز به خصوص در زمان ها ترعیوس یهاتیبا جمع یمشابه

 انجام شود. هاطیمح ریدر سا SBS وعیش شتریب

  

 

 محمدرضا حسینی
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 :مقدمه

بدحال است و با شروع حاد  مارانیدر ب یتنفس یینارسا عیعلت شا کی( ARDSحاد ) یسندرم زجر تنفس

شروع  کاین سندرم ی .شودیم فیتعر یکیمکان هیبه تهو ازیو ن یپوکسمیه ک،یوژنیرکاردیغ یویادم ر

 آلوئول اطرافِ یرگهایمو یِریاز حد نفوذپذ شیب شیدوطرفه است که منجر به افزا وىیو ادم ر پوکسمىیحادِ ها

 ها مى شود. 

مى شود  لترهی،ف رگىیاز سرعت  حذف شدنش،از عروق به سمت فضاى خارج مو شتریو ب عتریسر عیواقع ما در

می باشد آلوئولى  رگهاىیمو رىیبخاطر نقص در نفوذ پذ شتریموضوع ب نیا د،یبوجود مى آ هیادم ر تیو در نها

 .مى تواند از علل آن باشد هیالتهابات و تروماى رکه 

متمرکز  عیاز اضافه بار ما یریمحافظ و جلوگ یکیمکان هیکننده است و بر تهو تیحما یادیتا حد ز تیریمد

 ،یعضلان یتوان با استفاده کوتاه مدت زودهنگام از انسداد عصب یرا م دیشد یپوکسمیمبتلا به ه مارانیاست. ب

 کیترین دیاستفاده از اکسهمچنین  دکنترل کر یخارج بدن یغشا یرسان ژنیاکس ایمستعد  تیدر موقع هیتهو

 .توصیه می شودبه ندرت  یاستنشاق

 :یولوژیدمیاپ

 (ICU)ژهیبخش مراقبت هاى و ۴۵۹ مارانِیروى ب 201۶مطالعه در سال  کیاز تصور است.  شیب ARDS وعیش

 دچار ،یکیى مکان هیتحت تهو مارانِیدرصد ب 23و  ICU مارانیدرصد ب 10کشور مختلف، نشان داد  ۵0در 

ARDS که در آنها یمارانی.حتى در بمی شوند ARDS وجود داشته  درصدى 31 ریدرمان شده،مرگ و م جىیتدر

 !است

درصد را  30بالاى  mortalityنگران کننده است. مطالعات مشاهده اى  ARDS از یناش ریمرگ و م یبطورکل

 multiple organ ) ارگان ها مختلف بدن یینارسا عفونت و ر،یو ممرگ نیا شترِینشان داده است.علل ب

failue) بوده است. 

از آنان  مىیاما حدودا نبه حالت نرمال برمى گردد، بایتقر افته،یبهبود  مارانیب شترِیدر ب وىیعملکرد ر نکهیا با

 .هستند مارىیپس از ب دیتحت فشارِ اختلالات شناختى، ضعف عضلانى و گاهى عوارض روانى شد

 

 

  

 

 

 

ی
شک

پز
را

 پی
ده

شک
دان

 

   

   3۶  



 

  :فکتوره سکیو ر علل

ARDS  عوامل  نیمتفاوتى دارد، از ا لىیشناخته مى شود که علل و عوامل خ نىیبال طیشرا کیمعمولا بعنوان

ها و...اشاره کرد؛اما  مىیت،بدخی،پانکراتoverdose ات،یدخان س،یسپس ال،ینومونى باکترپمى توان به 

 انیخون، در م ونیرانسفرزمعده هستند. تروما و ت اتیمحتو شنیریو آسپ سینومونى و سپسپانها  نیعتریشا

 .فکتورها، سهم کمترى دارند سکیر

هاى  روسیرا بالا مى برد.آنفولانزا و و ARDS ابتلا به سکیر روسى،یو و یائیمکرر به نومونى باکتر ابتلاى

 .در جهان است ARDS پراکنده وعیش گریعامل د زین روسینوظهور مانند کروناو

 .هاى عفونت مهم است سکیبراى شناخت ر ت،یهمراه مانند پانکرات هاىیماریب ریسا دانستن

 :صیتشخ

سندرم  کی ARDS .در واقعمیرد کن ایداده  صیرا تشخ ARDS میواحد نمى توان صىیتشخ شیآزما کی با

 .داده مى شود صیتشخ نىیبال طیدر حال حاضر صرفا با توجه به شرا نیخاص! بنابرا یپاتولوژ کیاست نه  

ARDS  ،نهیقفسه س یوگرافیو آنرمالى هاى دوطرفه ى راد  پوکسمىیها مى تواند با بدتر شدن زجر تنفسى 

 .قلبى ارتباطى نداشته باشند؛ مشخص شود ییکمتر از آن وجود داشته باشند و با نارسا ایروز  ۷که 

CTscan  همچنینتوده ها و ندولها و ه،یادم ر م،یمى تواند پارانش pleural effusion در .را به خوبى نشان دهد

 افتیدر vasoactive و افرادى که دوز بالاى داروهاى دیشد پوکسىیبا ها مارانیدر ب CTscan هیتهصورتی که 

روش،  نیا .را مشخص کند alveolar flooding مى تواند زین وىیکرده اند، سخت باشد. اولتراسونوگرافى ر

 ARDS بوجود آمدن لیدلا شترِیب نکهیا با نمى کند دیرا تهد ماریب زیخطر اشعه ندردسترس تر و ارزانتر بوده و

از عفونت و التهاب  رىیزود هنگام و جلوگ صیدرمان خاصى ندارند، اما تشخ زین هیشونده بود و بق، خود محدود

  .ضروریست ماریبراى ب تیو کاهش حساس

مى توان به اطلاعات ضرورى مانند مدت زمان وقوع علائم تا کنون، چگونگى در  ماریاز ب historyگرفتن  با

 .پى برد هیوقوع عفونت اول مار،یمعرض قرار گرفتن ب

چرا که نومونى  م؛یرا از لحاظ ابتلا به نومونى و عفونت، بررسى کن ماریاست که ب نیا ARDS صیگام تشخ نیاول

 مارانیبراى همه ى ب دیخون با کشت.هستند ARDS اى بوجوداورنده ى نهیعلل زم نیعتریشا سیو سپس

درنظر گرفته  دیدر صورت بى خطر بودن با زیناى ن شنِیریانجام شود؛ کشت خلط و لاواژِ برونکوآلوئولار و آسپ

 .شوند

  

 

 

 

 

ی
شک

پز
را

 پی
ده

شک
دان

 

3۷  



 

 یبا استفاده از شمارش افتراق ن،یگزیو جا عیسر صىیبرونکوآلوئولار مى تواند بعنوان روش تشخ لاواژ

 .بکار گرفته شود منتشر، یآلوئول یزیخونر ایآلوئولار،  نوزیپروتئ ک،یلینوفیائوز یسلولها،  نومون

کاربردى ما نمى گذارد، اریعلت که در اکثر مواقع اطلاعات کافى در اخت نیبه ا ARDS در هیر وپسىیب

 سکیانجام شود اما ر ریمى تواند توسط برونکوسکوپ انعطاف پذ زین وپسىیب Transbronchialندارد،

 .و نوموتوراکس دارد زىیخونر

 :هیهاى اول مراقبت

 تنفس نجات دهد ییرا درمان نمى کند اما مى تواند بدن را از عوارض نارسا ARDS ،استاندارد  یکیمکان هیتهو 

 نیا کى،علتیولوژیزیف ابد،مطالعاتیپرون، بهبود م شنیرسانى در پوز ژنیاکس هم کاربرد دارد. پرون شنیپوز

ى ادماتوز و  هیتراکم در ر عیتوز رییتغ سمیمکان کیکرده اند.  مشخص سم،یچند مکان فیموضوع را با تعر

 هیکه تهو ادنشان د نیمطالعه همچن کیاست.  هیر caudal و ventral بخش هاى نیاى ب هیکاهش فشار تهو

آمار بقاى آنان را بطور قابل توجهى  د،یمتوسط تا شد ARDS با مارانیساعت در روز براى ب 1۷ى پرون بمدت 

 .داد شیافزا

 :ARDS و 1۹دیکوو

آغاز شد، منجر به مرگ و  نیاز ووهان چ 201۹کرونا که در دسامبر  روسینوظهور مرتبط با و یتنفس یماریب

از مسائل چالش  یکی شد. 1۹-دیکوو یماری( به نام بARDSحاد ) یبه دنبال سندرم زجر تنفس یاریبس ریم

 است. ARDS مارانیب نیدر روند درمان ا زیبرانگ

 نیا.اتفاق افتاد ریو ممرگ ونیلیم 3,3آمار  نیا انیمبتلا بودند که از م 1۹ دینفر به کوو ونیلیم 1۶0، 2021مِى  در

 یهایژگیو هیاول یهاگزارش .داد شیرا افزا SARS_CoV2 ناشى از ARDS جهانى، ابتلا به رىیهمه گ

بالاى  وعیحاکى از ش نیگزارشات همچن نیا.کنندیرا برجسته م COVID-19 مرتبط با ARDS فردمنحصربه

 .شده اند ARDS منجر به تایاست که نها covid ناشى از  ِیدیو اختلالات ور یدیترومبوز ور
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Introduction 

HIV-associated neurocognitive disorders (HAND) are neurological disorders associated 

with HIV infection and AIDS. Disruption of neurocognitive functioning is one of the 

most frequent complications in patients infected with HIV nowadays. Human 

immunodeficiency virus (HIV)-associated neurocognitive disorder (HAND) is related to 

the effect of HIV and an inflammatory milieu on the central nervous system (CNS). This 

results in neuronal dysfunction and ultimately loss, leading over time to brain atrophy. 

HAD manifests as a subcortical dementia characterized by psychomotor slowing, 

changes in mood and anxiety levels and deficits in memory, abstraction, information 

processing, verbal fluency, decision-making, and attention. Surprisingly, deficits in 

olfaction are common in HAD. There is a predilection for subcortical structures, 

especially the basal ganglia and deep frontal white matter, resulting in cognitive deficits 

in those areas’ respective domains. the brain regions most commonly damaged in HAD 

are the basal ganglia, deep white matter, hippocampus, and cerebral cortex. This was 

particularly true in the era before combined antiretroviral therapy (CART) 
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Disruption of neurocognitive functioning is one of the most frequent 

complications in patients infected with HIV nowadays. This is a 

common reason for consultation of HIV patients and it negatively 

affects their quality of life, treatment adherence and life span. Since the 

introduction of Highly Active Antiretroviral Therapy (HAART) the 

spectrum of HIV-associated neurocognitive disorders (HAND) has 

been radically changed with a significant reduction in dementia but with 

a high prevalence of asymptomatic and mild neurocognitive 

impairments. Currently, in clinical practice, patients with HIV are still 

admitted to the clinic for memory, concentration or planification 

problems even when virology is under control. These usually begin with 

subtle changes but it can lead to more severe forms of neurocognitive 

impairment. The aim of this review is to describe the different types of 

neurocognitive disorders, possible mechanisms of development, 

epidemiology. 

https://en.wikipedia.org/wiki/HIV
https://en.wikipedia.org/wiki/Infection
https://en.wikipedia.org/wiki/AIDS


 

when high HIV viral loads and unchecked inflammation caused severe deficits, resulting 

in so-called acquired immune deficiency syndrome (AIDS) dementia. Prior to the 

widespread use of highly active antiretroviral therapy (HAART), 20–30% of individuals 

with advanced HIV infection displayed symptoms of the most severe HAND disorder, 

HIV-associated dementia. Since the widespread use of HAART, the incidence of HAD 

has dramatically decreased; however, as many as 40% of HIV-positive patients continue 

to suffer from HAND. Furthermore, although the incidence of HAD has decreased, its 

prevalence is actually increasing, due in part to the longer life expectancy for individuals 

with HIV and to patient resistance to HAART drugs. 

 As this collection of symptoms would suggest, Interestingly, rather than closely 

correlating with viral load in the central nervous system (CNS), clinical signs of HAD 

more closely associated with increased numbers of microglia, evidence of excitotoxins, 

and selective neuronal damage and loss These findings suggest that, although HIV invasion 

into the brain may be a necessary initial step in HAD progression, other mechanisms more 

directly lead to the functional losses associated with this disease. 

 

Methods 

We searched PubMed library and Google Scholar for published literature using keywords 

“HIV” or “Neurocognitive disorder” or “CNS Complications” in the abstract or title since 

May 2020 until September 2023. Finally, we selected 3 articles after deletion of non-

English literature and opinion articles. 
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1 Classification of HIV-associated neurocognitive disorders  
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Asymptomatic neurocognitive impairment (ANI) 

1. No evidence of preexisting cause. Cognitive impairment must be attributable to HIV and 

no other etiology (e.g. dementia, delirium). 

2. The cognitive impairment does not interfere with activities of daily living. 

3. Involves at least two cognitive areas (memory, attention, language, processing speed, 

sensory- perceptual, motor skills) documented by performance of > 1 standard deviation 

below the mean of standardized neuropsychological testing. 

Mild neurocognitive disorder (MND) 

1. No evidence of preexisting cause. Cognitive impairment must be attributable to HIV and no 

other etiology (e.g. dementia, delirium). 

2. At least mild interference in > 1 activities of daily living including mental acuity, inefficiency 

at work, homemaking or social functioning. 

HIV-Associated dementia (HAD) 

1. No evidence of another preexisting cause for dementia (i.e. CNS infections, CNS neoplasm, 

cerebrovascular disease). 

2. Marked interference in activities of daily living. 

3. Marked cognitive impairment involving at least two cognitive domains by performance of > 

two standard deviation below the mean of standarized neuropsychological tests, especially in 

learning of new information, slowed information processing and defective attention or 

concentration. 

 

.2 Neuropathogenesis 

 

The reason for neurocognitive disorders in HIV-patients is still unclear. It is well known 

that the central nervous system (CNS) is one of the target organs where HIV can be 

detected soon after primary infection. Early neuro-invasion is characterized by measurable 

markers of CSF inflammation (eg, neopterin level) and by brain parenchymal 

inflammation detected by magnetic resonance spectroscopy (MRS), although changes in 

neurocognitive functioning are seen more clearly in advanced stages. HIV enters the brain 

carried within migrating monocytes and lymphocytes that cross the blood brain barrier 

(BBB) and possibly CD4+ T lymphocytes that use the brain as a reservoir for viral 

replication. . After crossing the BBB, HIV infected monocytes become active perivascular 

macrophages being able to produce HIV within the CNS, release free virions and facilitate 

infection of microglial cells. 
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Both cells types allow HIV replication concomitant with expression of neurotoxic 

molecules- thought to be the ones involved in the pathogenesis of HAND (eg. soluble 

immune mediators). Astrocytes may also harbour HIV and contribute to HIV-related 

brain disease through mechanisms of astrogliosis induced by local chemokines and 

cytokines leading to increased BBB permeability and consequently, monocyte and 

lymphocyte migration. Neurons are not productively infected. 

Autopsy studies of AIDS patients with HAD shows characteristic white matter changes 

and demyelination, microglial nodules, multinucleated giant cells and perivascular 

infiltrates. A variety of proteins encoded by the viral genome were identified as neurotoxic 

agents, including gp120, the virus’s envelope protein, and trans activator of transcription 

(Tat). Gp120 is necessary for infectivity, but also interacts with host cellular receptors to 

alter glutamate pathway signaling and induce cytokine production that can injure neurons 

and affect the activation state of microglia and astrocytes. 

Tat protein which is produced by infected astrocytes has both neurotoxic and 

proinflammatory features. In several studies where Tat-expressing astrocytes were injected 

into the rat dentate gyrus it caused dendritic loss and neuronal cell death. Furthermore, it 

is known that the virus is not evenly distributed in the CNS. Different areas of the brain 

are more susceptible to HIV due to the presence of individual viral genetic conditions and 

characteristics of the host. The regions in which HIV is most prevalent are basal ganglia 

and the hippocampus, and to a lesser extent in the cortex and cerebellar grey matter of the 

mid-frontal cortex. These findings correspond with neuropsychological impairment of the 

fronto-subcortical-region and dysfunction, corresponding to frontal and subcortical areas. 

Patients infected with HIV frequently have co-morbid conditions that may contribute to or 

amplify the pathogenicity of HIV, thus having an important role in the development of 

neurocognitive impairment (e.g. drug abuse and alcohol or infection with viral co-

pathogens such as hepatitis C virus). 

Other factors that may contribute to HAND are the prolonged survival of HIV-infected 

patients, thereby extending the brain’s exposure to HIV virions and proteins, the use of 

increasingly toxic combinations of poorly penetrating drugs in highly antiretroviral-

experienced AIDS patients, and selection of more virulent HIV strains with higher 

replication rates and greater virulence in neural tissues. Eden and colleagues found that a 

substantial number of patients still show signs of macrophage/microglia activation even 

after 4 years of viral suppression with HAART. All these factors converge in producing 

damage to dendrites and synapses leading to the disruption of the highly integrated 

functioning of neural systems that is required to process information, leading to HIV-

associated neurocognitive disorders. 
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3. Epidemiology 

 

Since the introduction of cART in 1996, the incidence of HIV-associated diseases in the 

industrialised countries has decreased to the extent that the life expectancy of HIV-

infected people is now close to that of non-infected individuals. The incidence of HAND 

was found to be less decreasing than that of the other AIDS-defining conditions , although 

the most severe forms of dementia are much rarer now The prevalence of neurocognitive 

dysfunction caused by HIV itself (as apposed to opportunistic infections) increases over 

time after infection and is currently estimated at 20–50%. HAND is a treatable condition, 

and the treatment effect is larger in cART-naive and more impaired, i.e., demented, 

patients. Several authors reported patients with suppressed plasma viraemia who 

developed chronic progressive and at times fluctuating cognitive dysfunction. One 

longitudinal study of cognitive dysfunction in asymptomatic HIV-infected individuals 

yielded stable cognitive performance over 5 years. Patients who were diagnosed and 

treated early after infection had a low prevalence of NCI. HIV patients, however, who 

started their cART late, i.e., with a low CD4 cell count, and where observed over several 

years were found to be cognitively somewhat more impaired than HIV-negative 

individuals. Longitudinal cohort observations found that many patients with asymptomatic 

neurocognitive impairment (ANI), even with suppressed plasma viral load, eventually 

developed symptomatic NCI. Although the widespread use of cART has lead to a marked 

decrease in the number of patients with more severe manifestation of HAND, less severe 

NCI remains frequently being observed in clinical practice, and these manifestations now 

occur earlier during the course of HIV infection. 

HAND is associated with shortened survival. In patients with a known time point of the 

primary HIV infection, an early decrease of CD4 cell count and high initial plasma 

viraemia were found to predict NCI. Patients in whom the primary HIV infection is 

clinically manifest have an earlier onset and a more rapid course of NCI . 

In 2015, 29,747 people were newly diagnosed with HIV in the European Union and 

European Economic Area, with a rate of 6.3 per 100,000 (http://ECDC.europa.eu; accessed 

March 2017). 

The mean age of people living with HIV is increasing. The highest prevalence is now in 

the age group around 50 years. This implies that the differential diagnosis of NCI of HIV-

infected patients needs to encompass virus-independent and age-associated diseases. The 

odds of developing HAND increase with rising age. 
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4. Treatment 

 

With the assumption that the HIV infection of the brain is the necessary prerequisite for 

the development of HAND, the mainstay of a causal treatment is the suppression of virus 

replication in the brain. In treatment-naïve patients, various studies employing different 

methodologies have demonstrated this to be an achievable goal. cART leads to a lower 

virus load in the brain parenchyma as well as in the CSF, there is improvement of 

electrophysiologic parameters and, finally, a randomised clinical study has demonstrated 

improved cognitive function . Notable improvement starts some 4–8 months after start of 

treatment . The degree of clinical improvement is higher in more severely affected patients, 

and it corresponds to the increase of CD4-lymphocytes 

 

5. prevention 

 

For the prevention of HAND, an early start of cART might be beneficial, although there 

are no randomised studies . The value of CNS-penetrating substances for the prevention of 

HAND (as opposed to its treatment) is not established. 
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Conclusions 

 

 The prevalence of HIV infection and the age of the infected population are rising. 

 HAND is a subcortical type of cognitive disease with psychomotor slowing as the most 

salient feature. 

 The differentiation from other types of cognitive disorders becomes ever more important. 

 The diagnosis of HAND is made on clinical grounds. Ancillary diagnostics steps are done 

to exclude differential diagnoses. 

 HIV patients should be regularly screened for neurocognitive dysfunction. 

 For treatment of HAND, CNS-penetrating substances should be considered. 
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HPV INFECTION  

Human papillomaviruses (HPVs) belong to the family Papillomaviridae. 

Papillomaviruses are a family of DNA viruses that infect the epithelium and mucosae 

and have a double-stranded, circular genome.it is the most common sexually transmitted 

disease, in males and females worldwide[1].Approximately 4% of all cancers are 

associated with HPV. HPV infection is the major cause of cervical cancer and genital 

warts .Genital HPV infections have a peak prevalence between ages 18 and 30. Most of 

these infections clear spontaneously, but in 10–20% of women, these infections remain 

persistent and are at risk ofcervical intraepithelial neoplasm (CIN) [2] 

scientists have identifed over 200 subtypes of HPV, which are broadly categorized into 

high-risk and low-risk types LR-HPV(low risk HPV ) usually causes subclinical infections 

or benign papillomas .Two of high-risk HPV (HR-HPV) type 16 and 18, are responsible 

for the majority of HPV-related cancers, including cervical, anal, penile, and 

oropharyngeal cancers .[1] high-risk HPV reside in the E6 and E7 genes, which if 

inappropriately expressed in dividing cells deregulate cell division and differentiation. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Pathogenesis 

Virus characteristics 

 

PVs are a group of viruses with marked species-specificity and are capable of producing 

subclinical infections, of long evolution with low viral replication; clinical infections, 

through the evasion of the host’s immune mechanisms; in addition, they participate in the 

process of carcinogenesis of tumors.PV measures approximately 50 nm in diameter and 

has an non-enveloped capsid with icosahedral symmetry; its DNA consists of a double 

helix with a genome.The viral capsid consists of L1 protein and L2 protein. It infects fish, 

reptiles, birds and, mainly, mammals.[4] 
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Viral infection  

HPV infection occurs when viral particles reach exposed basal cells, usually by 

microtrauma in the epithelium.The places where the infection appears to be facilitated 

are: transition epithelium in the uterine cervix and anal region, specialized epithelia of 

the salivary glands of the oral cavity and tonsillar crypts of the oropharynx, hair follicles, 

eccrine and apocrine glands, in addition to the epidermis.The virus binds to the heparan 

sulfate proteoglycans of the basal cells and exposed basement membrane, which serves as 

a primary receptor. This binding happens with the L1 protein, which induces changes in 

the viral capsid that bind it to another receptor, not yet identified.The internalization of the 

capsid,can take two to four hours.The entry of the viral genome into the nucleus is 

mediated by the L2 protein. Thereafter, infection begins by viral genome transcription.The 

viral replication cycle has three phases: an initial amplification of DNA, with the 

participation of proteins E1 and E2; a phase of maintenance of viral replication that occurs 

in the proliferating infected cells; and a phase of genome amplification and formation of 

new viruses that occurs when the cells complete their differentiation. The maintenance 

phase can last for months or years. Viral capsid proteins encapsidize viral DNA to form 

viral particles that are released as epithelial cells are detached. HPV, in general, completes 

its life cycle in epithelial cells; does not produce viremia, cell lysis, or inflammation; and 

remains protected from the immune system through mechanisms of evasion of the innate 

immune response, in addition to delaying the adaptive  immune responses. As a rule, this 

phenomenon is correlated with persistent HPV infections and an increased chance of 

progression to neoplasms.[4]  

 

Keratinocytes are sentinel cells of the immune system and can initiate a response to viral 

pathogens. Proteins E6 and E7 from HR-HPV (16, 18, and 31) interfere in this response. 

HPV infection does not activate or recruit Langerhans cells, antigen-presenting cells 

present in the squamous epithelium. They do not respond to the HPV capsid, unlike dermal 

dendritic cells, which are able to initiate an immune response to the viral L1 protein. 

Consequently, an antigen specific immune response does not occur. Initial infections of 

some types of HPV can be controlled by innate immunity, while clinically evident lesions 

require a local immune response involving CD8+ cytotoxic T lymphocytes and T helper 1 

CD4+, which produce interleukin 2 (IL-2) and interferon-gamma (IFN-α) and recognize 

the viral proteins E6, E7, and E2.  
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The complete elimination of the virus may not take place, leading to its latency. HPV 

reactivation is often observed in immunosuppressed transplant patients and HIV patients. 

[4] 

Clinical manifestations 

Both in females and males, HPV infection is usually transient, and the associated lesions 

have a high remission rate. However, persistent HPV infection with HR subtypes  is 

associated with invasive carcinomas, especially among  women and immunocompromised 

patients.[1] The different clinical manifestations vary according to the type of HPV 

involved in the infection, the anatomical site of virus predilection, and the host’s immune 

response.[4]  

HPV infection and related disease 

diseases including common dermatologic conditions seen at clinics as well as the condition 

of a public health problem as a sexually transmitted infection.[4] 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

            Transmission 

The primary route of genital HPV infection is sexual intercourse, both vaginal and anal 

transmission requires skin–skin contact and penetration of the vagina or anus is not a 

prerequisite .[2]  
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Epidemiology 

There is a significant geographical variation on cervical infection rates and subsequent 

carcinoma cases worldwide. The higher rates are noted in South America and in sub-

Saharan Africa, which highlights the need for improving education and access to 

screening and prevention programmes in these areas.[3] It is clear that infection with 

high-risk HPV types precedes the development of CIN2/3 .HPV 16 is the commonest 

HPV type detected in ICC (55%), followed by HPV 18 (12.8%), and together these two 

types cause 70% or more of ICC irrespective of geographical locale [2]At a given point in 

time, 10.2% of women with normal cervical cytology are positive for HPV DNA in their 

cervix, although there are geographical differences in prevalence.The pattern of infection, 

is consistent with peak rates in young (b25 years old) women, a rapid fall in the 30s and 

40s, and a slight rise in the postmenopausal age groups. [2] 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Diagnosis 

Warts are usually a clinical diagnosis due to the characteristic macroscopic appearance, 

but biopsy should be performed in case of uncertainty.Patients should also be tested for 

HPV and other sexually transmitted infections, including HIV. polymerase chain reaction 

(PCR) ,liquid-based cytology [3]. 

 

Prevention and Treatment 

It has been reported that the majority of HPV-related cancers are preventable through HPV 

vaccine, when administered before exposure. Currently, there are 3 diferent HPV vaccines 

that have been, or are currently being used to prevent HPV-related cancers worldwide: the 

bivalent HPV vaccine (Cervarix, by GlaxoSmithKline), the quadrivalent HPV (4vHPV) 

vaccine (Gardasil by Merck) and the nonavalent HPV (9vHPV) vaccine (Gardasil-9 by 

Merck) .Actually, 9vHPV—protecting against HPV types 6, 11, 16, 18, 31, 33, 45, 52, 

58—is routinely recommended to both males and females from ages 9 to 45 years of age 

to help prevent dysplastic lesions caused by human papillomavirus [1] 
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Diagnosis of mucormycosis 

     

                   

 
2-Introduction 
Mucormycosis is an angioinvasive fungal infection due to fungi of the order Mucorales. 

Depending on the clinical presentation it is classified as rhinocerebral, pulmonary, cutaneous, 

gastrointestinal, disseminated or other, which includes uncommon rare forms, such as 

endocarditis, osteomyelitis, peritonitis, renal, etc.(3) 

 Although considered an uncommon disease, mucormycosis is classified as an emerging 

infection by the National Institutes of Allergy and Infectious Diseases (NIAID) that is often 

misdiagnosed due to the lack of a reliable diagnostic assay.(4) 

Mucormycosis is the third most common fungal infection in patients with hematologic 

malignancies. Among all Mucorales, Rhizopus spp. are responsible for almost 70% of all 

cases of mucormycosis, with the Mucor and Lichtheimia species being the next most 

common.(5) 

 Conventional methods such as microscopy and culture remain the gold standard but may 

lack sensitivity, in addition, cultures may take a long time to yield a positive result. In this 

context, the development of alternative culture-independent methods, which are based on the 

detection of genetic material, has been pursued by many researchers in the last decades. This 

review aims to give a comprehensive overview of current investigational and commercial 

molecular assays and to discuss the potential, limitations, and perspectives in this rapidly 

evolving field(6) 
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1-Abstract 

Mucormycosis is an angioinvasive fungal infection, due to fungi of the 

order Mucorales. Its incidence cannot be measured exactly, since there 

are few population-based studies, but multiple studies have shown that it 

is increasing.(1) 

 Classical diagnostic methods comprise histology/microscopy as well as 

culture and are still the gold standard. Newer molecular methods are 

evolving quickly and display great potential in early diagnosis, although 

standardization is still missing. Among them, quantitative PCR assays 

with or without melt curve analysis are most widely used to detect fungal 

DNA in clinical samples. Depending on the respective assay, sequencing 

of the resulting PCR product can be necessary for genus or even species 

identification. Further, DNA-based methods include microarrays and 

PCR-ESI-MS. However, general laboratory standards are still in 

development, meaning that molecular methods are currently limited to 

add-on analytics to culture and microscopy.(2) 

 
 

   

   ۵۴ 



 

It is therefore essential to be able to make a rapid and accurate diagnosis of this 

infection.(7) 

 Τhe epidemiology of mucormycosis is evolving as new immunomodulating agents are 

used in the treatment of cancer and autoimmune diseases, and as the modern diagnostic 

tools lead to the identification of previously uncommon genera/species such as 

the Apophysomyces  or Saksenaea complex.(8) 

Treatment includes antifungal agents in combination with surgical intervention. The only 

new agent with activity against Mucorales is isavuconazole, but it does not seem to offer 

significant advantages over historical first line therapy of amphotericin B-based drugs or 

posaconazole.(9) 

 

3-Epidemiology 
For example, Rhizopus spp. (34%), Mucor spp. (19%), and Lichtheimia spp. (19%) were most 

commonly identified in patients with mucormycosis in Europe. In India, 

although Rhizopus species are the most common cause of the disease, Apophysomyces 

elegans, A.variabilis and Rhizopus homothallicus are emerging species and uncommon agents 

such as Mucor irregularis and Thamnostylum lucknowense are also being reported(10) 

Infections by Mucorales are typically rapidly progressive. However, an emerging opportunistic 

fungus, Mucor irregularis (formerly Rhizomucor variabilis var. variabilis) initially reported 

in farmers from China, is the cause of an infection with a completely different epidemiology 

and clinical presentation(11) 
 

 

4-Diagnosis 

The prerequisites for the diagnosis of mucormycosis are a high index of suspicion, 

recognition of host factors, and prompt assessment of clinical manifestations. Diplopia in a 

patient with diabetes or pleuritic pain in a neutropenic host may be a sign of this infection 

and should lead to the prompt use of imaging modalities and subsequent acquisition of 

samples for testing by histology, microbiology, and advanced molecular methods 

 the most common clinical presentations of Mucorales infection are rhinocerebral, 

pulmonary, soft tissue, and disseminated disease; however, virtually any organ can be 

affected 

Another emerging imaging technique, which may eventually aid in the diagnosis and 

management of mucormycosis is the positron emission tomography-computed tomography 

(PET/CT) with [18F]-fluorodeoxyglucose (FDG)(12) 

Microscopy of primarily sterile body specimens is an important tool in the diagnosis of 

invasive fungal infections, as positivity provides proof of an infection. Bronchoalveolar-

lavage fluids and sinus tissue must be handled as sterile specimens. 
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6-Treatment 

Rapid correction of metabolic abnormalities is mandatory in patients with uncontrolled 

diabetes and suspected of mucormycosis. In this respect, experimental evidence suggests 

that the use of sodium bicarbonate (with insulin) to reverse ketoacidosis, regardless of 

whether acidosis is mild or severe might be associated with better outcome with the 

disease due to reversal of the ability of Mucorales to invade host tissues(21) 

Mucoraceous fungi are resistant to most antifungals in vitro, including voriconazole. 

Amphotericin B is the most active drug, except for 

some Cunninghamella and Apophysomyces isolates. Posaconazole and isavuconazole are 

also active while itraconazole and terbinafine show some activity against certain 

strains(22) 

7-Conclusions 

Epidemiology of mucormycosis is evolving. In light of new evidence, diabetes mellitus 

remains the main underlying disease globally. As diabetes is rising, especially in low and 

middle-income countries, a rise in mucormycosis cases is expected and this should be 

alarming. In developed countries, the most common underlying diseases are 

hematological malignancies, with acute myeloid leukemia the most frequent. IVDU is the 

main risk factor for isolated cerebral mucormycosis, and post-pulmonary tuberculosis and 

chronic kidney disease are emerging risk factors in developing countries. New emerging 

species include Rhizopus homothallicus, Thamnostylum lucknowense, Mucor 

irregularis and Saksenaea erythrospora(23) 

The molecular diagnosis of mucormycosis has improved the management of 

mucormycosis by the better identification of cultured isolates, but also by direct 

identification on clinical tissue samples. More recently, the early detection of circulating 

Mucorales DNA has been shown to be a major advance in the management of 

mucormycosis: the Mucorales qPCR performed on serum or plasma is a non-invasive 

technique that can be performed in all patients(24)  
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5-Serology 

Enzyme-linked immunosorbent assays, immunoblots, and immunodiffusion 

tests have been evaluated with variable success. Mucorales specific T cells were 

detected by an enzyme-linked immunospot (ELISpot) assay in three hematological 

patients who developed invasive mucormycosis. None of the controls had 

Mucorales-specific T cells. The use of such specific T cells as surrogate diagnostic 

markers will be the subject of further studies.(20) 
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NEUTROPHIL EXTRACELLULAR TRAPS IN ASTHMA 

Abstract 
Asthma is a common chronic respiratory disease that affects millions of people 

worldwide. Bronchial asthma involves a variety of cells, including airway 

inflammatory cells, structural cells, and neutrophils, which have gained more attention 

because they secrete substances that play an important role in the occurrence and 

development of asthma. Neutrophil extracellular traps (NETs) are mesh-like structures 

composed of DNA, histones, and non-histone molecules that can be secreted from 

neutrophils. NETs can enrich anti-bacterial substances and limit pathogen migration, 

thus having a protective effect in case of inflammation. However, despite of their anti-

inflammatory properties, NETs have been shown to trigger allergic asthma and worsen 

asthma progression. Here, I give you some points of the roles of NETs in asthma. 

 

Keywords: Asthma, Neutrophil extracellular traps 
 

Introduction 

Neutrophils are an essential component of the host response against invading pathogens, 

thought to be the first line of defense in the innate immune system against infection and 

constitute approximately 70% of the leukocytes in the peripheral blood. About 50–100 

billion neutrophils are generated in the bone marrow, and one billion are released into the 

circulation.In response to inflammatory stimuli, neutrophils migrate from the circulating 

blood to infected tissues, where they can efficiently bind, engulf, and inactivate pathogens 

through phagocytosis, degranulation, and the release of neutrophil extracellular traps 

(NETs). 

The formation of NETs is a recently discovered mechanism of host defense against invading 

pathogens. When an organism becomes infected or stimulated to induce inflammation, 

neutrophils are activated and release NETs, These NETs are composed of granules and nuclear 

constituents that disarm and kill pathogens extracellularly through a series of activated 

signaling pathways. 

NET formation can be achieved through a cell-death process, termed NETosis, or in 

association with the release of DNA from viable neutrophils. Bronchial asthma is a 

heterogeneous chronic inflammatory disease with a broad spectrum of severity. More than300 

million people globally suffer from asthma with up to 10% of all patients having severe 

asthma. 

Bronchial asthma involves a variety of cells, including airway inflammatory cells, structural 

cells, and neutrophils, which have gained more attention because they secrete substances 

that play an important role in the occurrence and development of asthma. 

Multiple studies have indicated that there are a large amount of NETs in the airways of 

asthmatics and COPD patients, NETs can engulf and kill invading pathogens in the host.  

IN the following ,I  decide to explain the connection between NETs and asthma. 
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Nets and Asthma 

Asthma is a chronic heterogeneous airway inflammatory disease that affects approximately 

300 million people worldwide. Asthma is characterized by airway inflammation, reversible 

airflow obstruction, and airway hyperresponsiveness , Asthma symptoms include recurrent 

wheezing, coughing, and shortness of breath. 

According to the Chinese Asthma Guideline 2020, asthma can be classified into mild, 

moderate, and severe asthma. Based on the treatment response, asthma can also be categorized 

as glucocorticoid sensitive or insensitive. Previous studies have shown that asthma is mainly 

driven by Th2 cells secreting IL-4, IL-5, and IL-13, leading to airway eosinophil 

inflammation. With further research, however, it has been found that asthma can be caused by 

airway neutrophilic inflammation, especially in acute, severe, and glucocorticoid insensitive 

asthma. This classification is based on the proportion of eosinophils and neutrophils in 

induced sputum. In summary, asthma is classified into either eosinophilic, neutrophilic, mixed 

granulocytic, or paucigranulocytic according to the type of infiltrating cell in the induced 

sputum. 

  

Role of NETs in Early Asthma 
Neutrophils and its secretion, NETs, play a vital role in the pathogenesis of asthma. Jancar 

et al. pointed out that after ovalbumin (OVA) stimulation in mice, neutrophils in the 

bronchial alveolar lavage fluid (BALF) increased at 6 h, peaked at 12 h, and then 

decreased, while eosinophils increased at 18 h. Toussaint et al. showed that neutrophils 

increased significantly on the first day and NETs formed after rhinovirus (RSV) 

stimulation in a murine asthma model, involved in immune responses and asthma 

pathology, but there was no significant change in eosinophils. A more recent study has 

shown that in an LPS- and house dust mite (HDM)-induced asthma model, a population of 

neutrophils that specifically expresses CXCR4 were recruited early in the airway response, 

which release NETs. NETs derived from CXCR4 neutrophils were also needed to mediate 

allergic asthma triggered by infection with influenza virus or exposure to ozone. In 

addition, studies showed that neutrophils increased more earlier at 3 h after an initial OVA 

stimulation releasing of neutrophil elastase—a major component of NETs, while 

eosinophils began to rise at 24 h. Weng et al. further investigated the role of macrophages 

in the inflammatory response. They showed that macrophages could induce neutrophil 

infiltration by producing chemokines following allergen stimulation. These studies suggest 

that neutrophils are involved in early asthma, while eosinophils play a role in late asthma 

responses. 
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Pham et al. showed that NETs formation peaked on the second day post-Sendai virus 

infection and that NETs played a crucial role in the early immune response by recruiting 

and activating leukocytes such as CD4 + and CD8 + T cells and increasing TNF-α, IL-

6, and pathogenesis of asthma through increased TNF-α aggravates AHR as well as 

recruits inflammatory cells with a positive feedback. This effect was confirmed by other 

researchers 

Marichal et al. showed that NETs can promote the presentation of antigen by DCs and 

induce a Th2 inflammatory response in asthma mice model induced by LPS-HDM, as 

evidenced by increased secretion of Th2 cytokines, eosinophil infiltration, mucus 

hypersecretion, and airway hyperresponsiveness. These results indicate that the early 

infiltration of neutrophils and the formation of NETs are involved in the early stage of 

asthma. 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ی
شک

پز
را

 پی
ده

شک
دان

 

   

   ۶0 



 

Role of NETs in Asthma Progression 

The role of NETs in asthma progression has been debated. The neutrophil population has 

been shown to increase in induced sputum or BALF samples from patients with severe 

asthma, acute exacerbation of asthma, and persistent asthma. In children with acute asthma, 

the level of NETs in the peripheral blood were also increased. Extracellular DNA (eDNA), 

a main component of NETs, was detected at a higher level in sputum samples from those 

with severe asthma compared to those with mild/moderate asthma. 

However, as shown in another study, NETs increased in the circulation but not in the BALF. 

Neutrophils and NETs were not shown to increase after inhalation of allergens in airway 

biopsy specimens, and the effects on NETs in the peripheral blood remain unclear. We 

suspect BALF may not well represent airway NETs levels than sputum, and circulating 

NETs levels, which reflect neutrophil activation, could become another useful marker of 

asthma severity and poor control. However, to what degree NETs levels in the peripheral 

blood or airway change in severe asthma and acute exacerbation asthma remain unknown, 

as do the factors that are involved in NETs fluctuation. Thus, further clinical research is 

needed to understand the role of NETs in asthma progression. 

The exact mechanism underlying asthma progression has not been clarified, but evidence 

suggests that airway epithelium disruption is a primary cause. Virus, other microorganisms, 

and allergen stimulation will make increased neutrophil recruitment. Neutrophil can 

produce NETs by vital NETosis through directly microbial stimulation or suicidal NETosis 

with elevated IL-8 secreted by leukocytes. Increased NETs can disrupt bronchial. 
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Conclusion 

To date, since their discovery, there has been substantial research progress regarding the 

antibacterial properties of NETs, and it has been widely accepted that NETs play an 

essential role in trapping and killing microbes to prevent microbial dissemination. 

However, growing evidence demonstrates that the formation of these extracellular 

structures contributes to the pathogenesis of several diseases systemic lupus 

erythematosus, CF, and thrombosis. In particular, studying the role of NETs in asthma and 

COPD has become an area of growing interest. Existing researches indicated that there is a 

substantial level of NETs present in the airways of asthmatics and COPD patients. In 

addition, it appears that NETs are beneficial to fighting infection in the presence of chronic 

inflammatory airway diseases, and fine tuning of NET formation throughout the course of 

the above diseases is the goal for the development of novel NET targeted therapies of 

infected  

 

patients. The excessive NETs in the airways or lung tissue can cause varying degrees of 

damage to the lung, resulting in impaired pulmonary function and the acceleration of 

disease progression. The severity of these patients’ condition is positively correlated with 

the level of NETs in the airways. Thus, inhibiting NET formation is an attractive strategy 

for preventing the deleterious effects of NETs or their components in patients with 

asthma or COPD. It is uncertain whether regulating neutrophil activation or directly 

targeting NETs can inhibit the occurrence and development of disease in such patients; 

however, we hope to provide new potential therapeutic targets and customize treatment 

for chronic inflammatory airway diseases in the future. This can be achieved by 

increasing our understanding of the molecular mechanisms behind NET formation, 

elucidating the regulation of NETosis and investigating the function of these processes in 

chronic inflammatory airway diseases. 
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Topic: Typhoid Fever (Salmonella Typhi) 

Introduction: 

 Salmonella enterica serotype typhi is a gram-negative bacterium that is responsible for 

typhoid fever and has been a burden on developing nations for generations. In 1829, 

Pierre Louis was the first to coin the term “typhoid fever” after identifying lesions in 

the abdominal lymph nodes of patients who had died from “gastric fever. 

Although first described in the early 1800s, it was not until 1880 when the organism for 

typhoid fever was discovered. In 1880, German pathologist Karl Eberth identified S. 

enterica. It was first cultured in 1884 by Georg Gaffky. Several years later, Almroth 

Wright developed a vaccine for the disease. 

 

Etiology:  

Salmonella enterica serotype typhi is a gram-negative, rod-shaped, flagellated 

bacterium whose only reservoir is the human body. 

The bacterium is serologically positive for lipopolysaccharide antigens O9 and O12 as 

well as the distinct polysaccharide capsular antigen Vi. 

Epidemiology:  

Typhoid fever is more common in children and young adults and is associated with 

low-income areas in which poor sanitation is prevalent. Improved living conditions and 

the introduction of antibiotics resulted in a drastic reduction of typhoid fever morbidity 

and mortality in industrialized countries. However, the disease continues to be a public 

health problem in many developing areas of the WHO African, Eastern Mediterranean, 

South-East Asia and Western Pacific Regions. As of 2019 estimates, there are 9 million 

cases of typhoid fever annually, resulting in about 110 000 deaths per year. 
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Pathophysiology: 

Salmonella enterica serotype typhi is usually contracted by ingestion of food or water 

that is contaminated with the excrements of people that carry the organism and must 

survive the gastric pH barrier in the stomach prior to adherence in the small intestine. 

Approximately 1% to 5% of patients will become chronic carriers of Salmonella 

enterica serotype typhi despite adequate antimicrobial therapy. A chronic carrier is 

defined as a patient that has excretion of the bacterium in the stool or urine for greater 

than 12 months after an acute infection and is typically of the female gender or has 

cholelithiasis. Those in the chronic carrier state will typically have high levels of 

antibodies to the Vi antigen and will not develop the clinical disease. 

The presence of Vi antigen, the secretion of invasin and the formation of 

lipopolysaccharide are the three most important factors associated with the organism's 

virulence. 

S typhi and paratyphi enter the host's system primarily through the distal ileum. They 

have specialized fimbriae that adhere to the epithelium over clusters of lymphoid tissue 

in the ileum (Peyer patches), the main relay point for macrophages traveling from the 

gut into the lymphatic system. The bacteria then induce their host macrophages to 

attract more macrophages. S typhi has a Vi capsular antigen that masks PAMPs, 

avoiding neutrophil-based inflammation . In addition, serotypes typhi and paratyphi are 

able to Quorum Sense. This is a type of intracellular communication by which the 

organisms coordinate swarming and biofilm production.
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Complication:  

The 2 most common complications in untreated typhoid fever are: 

1_Internal bleeding in the digestive system: 

Most internal bleeding that happens in typhoid fever isn't life threatening, but it can 

make you feel very unwell. 

Symptoms include: 

Feeling tired all the time 

Breathlessness 

Pale skin 

An irregular heartbeat 

Vomiting blood 

A blood transfusion may be required to replace lost blood, and surgery can be used to 

repair the site of the bleeding. 

2_Splitting (perforation) of a section of the digestive system or bowel, which spreads 

the infection to nearby tissue: 

Perforation is potentially a very serious complication. This is because bacteria that live 

in your digestive system can move into your stomach and infect the lining of your 

abdomen (the peritoneum). This is known as peritonitis. Peritonitis is a medical 

emergency as the tissue of the peritoneum is usually sterile (germ-free). 

Unlike other parts of the body, such as the skin, the peritoneum doesn't have an inbuilt 

defence mechanism for fighting infection. 

peritonitis, the infection can rapidly spread into the blood (sepsis) before spreading to 

other organs.  This carries the risk of multiple organ failure. If it isn't treated properly, 

it may result in death In. 
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Diagnosis: A sample of your blood, stool, urine or bone marrow is used. The sample is 

placed in an environment where bacteria grow easily. The growth, called a culture, is 

checked under a microscope for the typhoid bacteria. A bone marrow culture often is 

the most sensitive test for Salmonella typhi. 

A culture test Is the most common diagnostic test. But other testing may be used to 

confirm typhoid fever. One is a test to detect antibodies to typhoid bacteria in your 

blood. Another test checks for typhoid DNA in your blood. 

Differential Diagnosis: 

The differential diagnosis of those infected with Salmonella enterica serotype typhi 

should include: 

Malaria 

Q fever 

Amebiasis 

Leptospirosis 

Dengue fever 

Yellow fever 

Leishmaniasis  

Filariasis 

Viral hemorrhagic fever. 

Treatment:  

The first antibiotic to be used to treat infections caused by Salmonella enterica serotype 

typhi was chloramphenicol. Only 2 years later, resistant forms of Salmonella enterica 

serotype typhi were discovered in the community. Currently, ciprofloxacin or ofloxacin 

have become the mainstay of treatment. Despite the risks associated with quinolone 

therapy in children, they are acceptable to use for severe infection or when alternative 

therapies are unavailable. When resistance to a quinolone is identified, an extended-

spectrum cephalosporin such as ceftriaxone can be used. Another option for those 

infected with a quinolone-resistant strain of Salmonella enterica serotype typhi would 

be azithromycin. Combination therapy of fluoroquinolones, cephalosporins, and 

macrolides have been used in those who fail to respond to standard therapies. 

Prevention: 

Countries with less access to clean water and washing facilities typically have a higher 

number of typhoid cases. 
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Sometimes, a doctor may treat a person preemptively with antibiotics if they know the 

person will be in an area where the condition is endemic. Typically, they will prescribe 

ceftriaxone (Rocephin) or cefixime (Suprax) along with azithromycin. 

Other preventive measures are as follows: 

Vaccination: 

Before traveling to a  area, a person should receive a vaccine against typhoid fever. 

The typhoid vaccine is available as an oral medication or a one-off injection: 

Capsule: For adults and children over the age of 6 years, this is a live, attenuated 

vaccine. It consists of four tablets that a person should take every other day, the last of 

which at least 1 week before travel. However, the capsule version is currently not 

available in the U.S. 

Shot: For adults and children over the age of 2 years, this is an inactivated vaccine a 

person needs to get 2 weeks before travel. A person who has previously received the 

vaccine should get a booster shot 2 weeks before traveling. 

The typhoid vaccine Is only 50–80% effective, so a person should still exercise caution 

when eating, drinking, and coming into contact with people. 

Avoiding infection: 

Even when the symptoms of typhoid have passed, it is still possible to be carrying the 

bacteria. 

This makes it hard to stamp out the disease, because carriers whose symptoms have 

finished may be less careful when washing food or interacting with others. 

The following are some general rules Trusted Source to follow in locations where 

typhoid is common to help minimize the likelihood of typhoid infection: 

Drink bottled water, preferably carbonated. 

If there is no access to bottled water, boil available water for at least 1 minute before 

consumption. 

Be wary of eating anything that someone else has handled. 

Avoid eating at street food stands, and only eat food that is still hot. 

Do not have ice in drinks. 

Avoid raw fruit and vegetables, peel fruit yourself, and do not eat the peel. 
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Wiskott Aldrich syndrome: 

Introduction: 

The Wiskott-Aldrich syndrome (WAS) is a rare X-linked disorder with variable clinical 

phenotypes that correlate with the type of mutations in the WAS protein (WASP) gene. 

WASP, a key regulator of actin polymerization in hematopoietic cells, has 5 well-

defined domains that are involved in signaling, cell locomotion, and immune synapse 

formation. 

WASP facilitates the nuclear translocation of nuclear factor κB and was shown to play 

an important role in lymphoid development and in the maturation and function of 

myeloid monocytic cells. Mutations of WASP are located throughout the gene and 

either inhibit or dysregulate normal WASP function.  

Analysis of a large patient population demonstrates a phenotype-genotype correlation: 

classic WAS occurs when WASP is absent, X-linked thrombocytopenia when mutated 

WASP is expressed, and X-linked neutropenia when missense mutations occur in the 

Cdc42-binding site.  

Clinical feature: 

The Wiskott-Aldrich syndrome is an X-linked primary immunodeficiency originally 

characterized by the clinical triad of thrombocytopenia, eczema, and 

immunodeficiency. 

Low number of platelets is a universal feature of WAS and XLT, usually presenting in 

the first year of life and typically causing petechiae, easy bruising, spontaneous or 

prolonged bleeding. 

Clinical manifestations suggesting WAS/XLT often are present at birth and include 

petechiae, bruises, and bloody diarrhea. Excessive hemorrhage after circumcision is an 

early diagnostic clue, as is eczema in infancy and childhood. 

Infections, including otitis media with drainage of mucoid material, bacterial 

pneumonia, and skin infections, are frequent complaints. Patients with XLT have less 

problems with eczema and infections and often are misdiagnosed with idiopathic 

thrombocytopenia. 
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Pathophysiology: 

Defects in WASp function have been shown to impair cellular processes in myeloid 

and lymphoid lineage cells, including cell adhesion and migration, phagocytosis, 

immune synapse assembly and, more recently, autophagy and inflammasome 

regulation . The pathogenesis of the platelet defect remains only partially understood 

and is thought to result from a combination of megakaryocyte dysfunction leading to 

small/abnormally formed platelets and increased platelet destruction in the spleen. 

Megakaryocyte numbers in the bone marrow are typically normal. 

Diagnosis: 

Screening for WASP mutations can be performed by flow cytometry using a suitable 

anti-WASP antibody. 

Female mutation carriers can also be detected using flow cytometry, confirmed by 

genetic sequencing. While WAS carriers are usually asymptomatic, clinical features 

have occasionally been reported in girls, where clinical manifestations occur as a result 

of non-random X-inactivation and extreme lyonisation, with preferential use of the 

mutated X chromosome. 

 

Treatment: 

Short of hematopoietic cell transplantation (HCT), there currently is no curative therapy 

for WAS, although gene therapy is under study. Conventional treatment and supportive 

care include use of prophylactic antibiotics, such as trimethoprim-sulfamethoxazole, to 

prevent Pneumocystis jiroveci pneumonia; use of acyclovir to prevent herpes simplex 

infection; and judicious use of platelet transfusions to treat major bleeding episodes, 

such as acute central nervous system hemorrhages or gastrointestinal bleeding, or to 

prevent excessive blood loss during surgery. 

The use of elective splenectomy has been advocated in selected patients with 

WAS/XLT, to reverse the thrombocytopenia and arrest the bleeding tendency by 

increasing the number of circulating platelets. But splenectomy markedly increases the 

risk of septicemia in these and is not routinely recommended; patients who do undergo 

splenectomy require life-long antibiotic prophylaxis. 

. 
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میلیون نوزاد جلوگیری  ۹/2مادر و 18۷000بر اساس مطالعات، عمل سزارین به طور سالانه تقریبا از مرگ 

اس، مدیریت بیهوشی در پروسه سزارین یکی از چالش برانگیز ترین و مهم ترین مسائل می کند. بر این اس

در حوزه علم پزشکی به منظور مراقبت از جان کودک و مادر می باشد. انتخاب تکنیک های مناسب بیهوشی 

ن جهت سزارین به عوامل مختلفی از جمله شرایط فیزیولوژیکی بیمار، سطح تجربه پزشک، در دسترس بود

 بیحسی شامل که دارد نوروآگزیال وجود بیحسی نوع داروها و دیگر تجهیزات پزشکی بستگی دارد. سه

 تزریق با ها بیهوشی این انواع تمامی. باشد می اپیدورال اسپاینال بیهوشی از ترکیبی و اپیدورال اسپاینال،

 بیدار فرد که حالی در بدن از ای گسترده ناحیه در را درد تا گیرد، می صورت کمر اعصاب نزدیک در در دارو

 نخاعی مایع درون به داروی بیحسی تزریق ها مهره بین سوزن کردن وارد با این شیوه در.کند مسدود است،

 شود. می انجام زیرعنکبوتیه فضای و

در روش سزارین جهت القای بی دردی از دو روش بیهوشی عمومی و بیحسی رژیونال استفاده میشود. بیحسی 

رژیونال به دلیل مزایایی که دارد، به عنوان بهترین انتخاب برای سزارین در نظر گرفته شده است. با توجه به 

مطالعات انجام شده بیحسی اسپاینال در سزارین با مزیت های بی شماری همراه می باشد. از جمله این مزایا 

رد های مناسب دستگاه گوارش با مصرف می توان به بازگشت زودهنگام مادر به خوردن غذا، بازیابی عملک

اکسی توسین کمتر، فاصله های طولانی مدت جهت دریافت مسکن  و ترخیص زودهنگام بیماران پس از عمل 

جراحی اشاره کرد.بیدار بودن مادر در طول عمل و امکان تماس پوستی و شیردهی ایمن جزء دیگر مزایای این 

 روش است.

وع بیهوشی عمومی یا بی حسی رژیونال به منظور ایجاد بی دردی برای تصمیم پزشک در خصوص انتخاب ن

انجام عمل سزارین، در مرحله اول به شرایط بالینی مادر و جنین و نیز درجه اضطراری بودن عمل بستگی 

دارد. اما در بسیاری از مواقع، خصوصا در شرایط غیر اورژانس تصمیم متخصص بیهوشی به تمایل بیمار نیز 

است.از آن جایی که یکی از موارد منع مطلق بیهوشی نخاعی عدم پذیرش بیمار است، در نتیجه مادر  وابسته

باید قبل از عمل تا حدودی از انواع روش های بیهوشی، بی حسی، مزایا و معایب هریک از آن ها آگاه شود تا 

، بدون اجبار وحتی الامکان با در مواردی که بر اساس شرایط موجود امکان انتخاب برای او وجود داشته باشد

توجه به خواسته و تمایل او روش مناسب برگزیده شود.با توجه به فواید بیان شده برای روش بیحسی اسپاینال 

 انتخاب روش بیهوشی آگاهانه منجر به بروز عوارض کمتر و در نتیجه تضمین سلامت مادر و نوزاد می شود.

بیمار که تحت عمل جراحی سزارین در بیمارستان  ۶۷که بر روی  این مطالعه یک نوع مطالعه توصیفی است

شریعتی تهران قرار گرفته اند، انجام شد. معیار های ورود به به مطالعه شامل مادران باردار کاندید عمل سزارین 

 از طریق بیهوشی اسپاینال بود.معیار های خروج از مطالعه نیز شامل انجام عمل جراحی به صورت 
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اورژانسی،افراد دارای هر نوع سابقه اختلال روان شناختی و افراد دارای مشکلات ارتباطی بود. سایر معیار 

های خروج شامل اختلالات انعقادی،عدم پذیرش بیمار،عفونت موضعی محل انجام اسپاینال، اختلالات 

کاندید دارای تحصیلات کمتر از  1۹ناحیه کمر بود. به طور کلی آناتومیک و سابقه هر نوع عمل جراحی در 

نفر از بیماران دارای سابقه سزارین  33نفر تحصیلاتی بالاتر از دیلم داشتند.در کل  1۹، نفر دیپلم و 32دیپلم 

کاندید سابقه پیشین بیهوشی عمومی  ۴1نفر دارای سابقه بیهوشی اسپاینال بودند و  31بودند و 

مادر باردار  و همچنین در افراد بدون سابقه  ۴ساس درد حین جراحی با سابقه بیهوشی اسپاینال درداشتند.اح

نفر ارتباط معنا داری را نشان داد.علاوه بر این متغیر ترس از دیدن عمل سزارین حین جراحی  2۵بیهوشی در 

بیماری معنادار بود. ترس از سوزن  نفر بدون سابقه 18در هفت نفر از بیماران دارای سابقه بیهوشی اسپاینال و 

نفر از بیماران بدون سابقه بیهوشی  23نفر دارای سابقه بیهوشی اسپاینال و  ۷نیز به طرز چشمگیری در 

نفر از  23کاندید از بیماران با سابقه بیهوشی اساینال و در  ۹اسپاینال دیده شد.ترس  از آسیب به کمر در 

شد.همچنین در نتایج حاصل از بررسی ارتباط بین سابقه پیشین بیهوشی  بیماران بدون سابقه بیهوشی دیده

 عمومی وترس از تهوع و استفراغ و همچنین ترس از سوزن بیهوشی دیده شد.

 

در مطالعه ای دیگر که بر روی  تمامی زنان باردار مراجعه کننده جهت انجام سزارین الکتیو به بیمارستان الزهرا 

انجام بیهوشی نخاعی نداشتند و شرایط و زمان کافی برای دریافت توضیحات لازم در رشت  که رضایت به 

مورد مطالعه  را داشتند انجام شد. بیشترین علت عدم پذیرش بی حسی نخاعی در افراد مورد مطالعه، ترس 

د ورود ونگرانی از کمردرد بود. همچنین، ترس و نگرانی دیدن و شنیدن در اتاق عمل،ترس و نگرانی از در

سوزن، ترس و نگرانی از فلج شدن، ترس و نگرانی از درد حین عمل و ترس و نگرانی از سردرد در رده های 

بعدی قرار داشتند.همچنین سطح تحصیلات شغل و سابقه بیهوشی قبلی افراد از عواملی است که با این 

وشی عمومی برای سزارین و عدم انتخاب ارتباط دارد. برخی مطالعات نشان میدهد که بین انتخاب روش بیه

 آگاهی کافی سطح تحصیلات و سابقه بیهوشی قبلی مادران ارتباط وجود دارد.
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می باشد که نرخ بالایی از بهبودی  %۹0بیحسی اسپاینال یک روش ساده و قابل اعتماد با موفقیت بیش از 

دهد. بیحسی اسپاینال همچنین با کنترل بهتر بیماران از نظر حالت بیماران و عوارض کمتری را نشان می 

تهوع و استفراغ پس از عمل و احتمال بالاتر در ترخیص زودرس بیماران همراه می باشد.نتایج حاصل از 

بررسی فوق نشان داد که شاخص سن ،سطح تحصیلات و سابقه پیشین عمل جراحی سزارین  تاثیری بر 

از بیهوشی ندارد اما بیماران با سابقه پیشین بیهوشی اسپاینال به طرز معناداری ترس میزان ترس بیماران 

کمتری از احساس درد حین عمل جراحی، دیدن عمل جراحی، سوزن بیهوشی اسپاینال و آسیب به کمر 

 داشتند.همچنین بیمارانی که سابقه بیهوشی عمومی داشتند نسبت به بقیه به طرز معناداری ترس از سوزن

بیهوشی اسپاینال، تهوع و استفراغ داشتند. همچنین لازم به ذکر است که ویزیت بیهوشی پیش از عمل و 

کلینیک های ارزیابی پیش از عمل)پره آپ(بسیار در افزایش آگاهی و آموزش بیمار و کاهش ترس و اضطراب  

 و افزایش آرامش بیمار مهم و کاربردی هستند.
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