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 کمپین آگاه سازی درباره چاقی و مکمل های ورزشی              

*در این گزارش ابتدا کمی راجع به چاقی و داروهای لاغری صحبت می کنیم ؛ و سپس از مکمل های ورزشی  

 می گوییم و در نهایت به کمپینی که توسط دانشکده داروسازی البرز برگزار شد اشاره می کنیم .

چیست؟چاقی

 تعریف   اساس  بر.  شود  می  ایجاد زندگی  شیوه  و  وراثت   برآیند از  که  است   چندعاملی  و  پیچیده اختلال  یک   چاقی

 بدن   در  چربی  اندازه  از   بیش   یا  غیرطبیعی  تجمع   عنوان   به   چاقی   و   وزن   اضافه   ، (WHO)  بهداشت  جهانی  سازمان 

  پزشکی مشکل  یک  بلکه. نیست  ظاهری نگرانی یک  فقط چاقی. کند  می مختل را  فرد  سلامت که  شده شناخته

 و   بالا  خون  فشار  دیابت،  قلبی،  بیماری   مانند  سلامت   با  مرتبط  مشکلات  و  ها  بیماری   سایر  به   ابتلا  خطر  که  است

 نوع   جمله  از   محیطی   و   فیزیولوژیکی  ارثی،   عوامل   از  ناشی  چاقی   معمولاا .  دهد  می   افزایش   را   ها   بدخیمی   برخی 

 حاصل   مشکلات   بهبود   و   درمان   در   آن   شدت   و   چاقی  درست  تشخیص .  است  ورزشی   و   بدنی   فعالیت   غذایی،  رژیم

 .است  کننده  کمک   آن  از

شود؟میدادهتشخیصچگونهچاقی

 استفاده  چاقی   تشخیص   و   بدن   چربی  میزان   برآورد  برای  (BMI) بدنی  توده  نمایه   از   معمولا   سلامت  امر   متخصصین

 به .  شود  می  محاسبه(  متر  برحسب)   قد  مجذور  بر (  کیلوگرم  برحسب)   وزن  تقسیم  از  بدنی  توده  نمایه.  کنند  می

 -25  بین   وزن،   کم  5/18  از   تر   کم  بدنی  توده  نمایه   شاخص   با  افراد   وزن،   اضافه  و   چاقی  بندی   طبقه   برای   کلی،  طور

 .باشند می  چاقی   به   مبتلا   30  از بیشتر و  وزن   اضافه  به مبتلا  25-9/29  بین  نرمال،  وزن   دارای   5/18

که  نمود  توجه  نکته  این  به   به BMI باید 

 گیری اندازه  را   بدن   چربی   مستقیم   طور

 تمام   برای  شاخص  این  بنابراین،.  کندنمی

 توان   نمی  و  ندارد  کاربرد   افراد

 یا   ایحرفه  ورزشکاران   برای  BMI از

 استفاده  بالا   ای ماهیچه  توده   با   بدنسازان 

محدودیت   یکی.  نمود از  دیگر 

 بدن   چربی   توزیع  که   است   این  BMI های

 .دهد نمی نشان  را
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چه عواملی باعث افزایش وزن می شوند ؟

ازحد کالری از غذا است. برخی از غذاهایی که کالری ترین عامل چاقی در افراد سالم، دریافت بیشمهم

 :باشندبالایی دارند، شامل موارد زیر می

 فودها فست •

 کرده زمینی سرخشده، مانند سیبغذاهای سرخ •

 شده غذاهای گوشتی چرب و فرآوری •

 بسیاری از محصولات لبنی  •

دارند، • اضافه  شکر  که  پخته غذاهایی  محصولات  شده، مانند 

 ها غلات صبحانه آماده و کلوچه

کنسرو • غذایی  مواد  از  دیگر  بسیاری  و  کچاپ  سس  مانند  پنهان،  قندهای  حاوی  و غذاهای  شده 

 شده بندیبسته

 های الکلی نوشیدنیهای گازدار و های شیرین، نوشابهآبمیوه •

 شده با کربوهیدرات بالا، مانند نان و شیرینی غذاهای فرآوری •

تحرک و عدم انجام ورزش به مقدار کافی هم منجر به کاهش سوزاندن کالری در بدن و سبک زندگی کم

تحرک، عبارتند شود. چند نمونه از عادات بد در یک زندگی کمی چربی بدن میدرنتیجه افزایش ذخیره

 :از

 .به جای انجام کارهای یدی، در یک اداره کار کنید •

 .های فیزیکی در خارج از منزل، با کامپیوتر بازی کنیدبه جای انجام فعالیت •

 .سواری با ماشین به همه جا برویدروی یا دوچرخهبه جای پیاده •
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توان به موارد زیر اشاره توانند منجر به چاقی شوند و عوارض چاقی را ایجاد کنند، میعواملی که میاز دیگر 

 :کرد

 فاکتورهای ژنتیکی و ارثی •

 عدم خواب کافی  •

 استرس زیاد  •

 ریز مشکلات هورمونی ناشی از اختلالات غدد درون •

 مصرف برخی از داروها  •

مثل تبلیغات مخرب تلویزیونی، عدم آموزش  شود،پرکالری میعوامل محیطی که باعث افزایش مصرف غذاهای   •

 …صحیح درمورد تغذیه، عدم تمکن مالی برای خرید غذاهای سالم و

ست؟یچیعوارض چاق

  فشار خون بالا

شود. این بافت برای زنده ماندن نیاز به اکسیژن و رچه وزن شما بیشتر شود، بافت چربی شما نیز بیشتر میه

سایر مواد غذایی دارد که باید توسط جریان خون تأمین شود. هر چه نیاز به اکسیژن و مواد مغذی بیشتر شود، 

وارد حجم خون و مقدار فشاری که روی سیستم گردش خون  

یابد و هر چه حرکت خون در سیستم شود نیز افزایش میمی

دیواره بر  بیشتری  فشار  شود،  بیشتر  خون  ی گردش 

میسرخرگ وارد  شما  چاقیهای  این،  بر  علاوه   باعث کند. 

 جابجایی  برای   عروق   ظرفیت  کاهش   و   قلب   ضربان   تعداد   افزایش 

 خون   پرفشاری  باعث  عوامل   این   تمام  که   شود می  خون

 .گرددمی

دیابت 

است، زیرا افزایش چربی باعث افزایش مقاومت بدن به اثر هورمون انسولین  2دیابت نوع   چاقی عامل اصلی ایجاد

ی خود را که کنترل قند خون است، به درستی تواند با مقادیر نرمال قبلی، وظیفهشود. لذا این هورمون نمیمی

 .رود که خود یکی از عوامل مهم خطر برای سلامتی افراد استانجام دهد و قند خون بالا می
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اختلال در چربی خون 

های اشباع شده مثل های غذایی که دارای مقدار زیادی چربیرژیم

می هستند،  شده  سرخ  غذاهای  یا  قرمز  بر گوشت  علاوه  توانند 

شوند. چاقی (  LDL)  به نام چاقی باعث بالا رفتن کلسترول بد خون

خون خوب  کلسترول  سطح  آمدن  پایین  باعث  به  همچنین 

می (HDL)نام گلیسیرید  تری  سطح  رفتن  بالا  تری و  شود. 

در غذاهای شما و همچنین  بیشترین میزان چربی  گلیسیریدها 

شوند، و در طولانی بیشترین درصد چربی در بدن شما را شامل می

چربی سطح  در  اختلال  شرائین مدت  تصلب  باعث  خون،  های 

کنند. تصلب شرائین خود باعث افزایش خطر ابتلا به ها رسوب میهای اضافه در جدار رگشود، زیرا چربیمی

 .شودبیماری عروق کرونر و سکته ی مغزی می

بیماری عروق کرونر 

بیماری اشکال  از  یکی  بیماری  قلبیاین  سرخرگرس  از  که  است  عروقی  –های  جدار  در  چربی  های وب 

ها شود. پس از مدتی، رسوب این چربیکنند( ایجاد میرسانی میهایی که به قلب خون  کرونر)سرخرگ

رسد. کاهش خون رسانی ی داخلی عروق شده و خون کمتری به بافت قلب میتر شدن دیوارهباعث تنگ

ی تواند باعث سکتهشود. انسداد کامل عروق قلبی میی سینه( میبه قلب، باعث آنژین صدری )درد قفسه

 .قلبی شود

ی مغزی سکته

های مغزی را تواند سرخرگها می شود که میچاقی باعث تصلب شرائین و رسوب چربی در جدار سرخرگ

نیز درگیر کند و باعث تنگ شدن عروق مغزی شود. حالا اگر لخته ی خونی در این عروق باریک ایجاد 

ی ای از مغز شما شده و منجر به سکتهتواند به طور ناگهانی باعث انسداد جریان خون به منطقهشود، می

 .مغزی گردد

 

 

 

 

 

   
  

ی
از

وس
ار

 د
ده

شک
دان

 

    

    4 



 

سایش مفاصل )استئوآرتریت(            

های پایین در افراد چاق به علت افزایش فشار وارده بر مفاصل )خصوصاا مفاصل زانو، ران و مهره

 .شودکمری(، غضروف مفصلی تخریب شده و باعث ایجاد درد مفصل و سفتی آنها می

توقف تنفس در خواب 

به هنگام کنند، دیده میتوقف تنفس در خواب، خصوصاا در افراد چاقی که زیاد خور و پف می شود. این افراد 

ها، برای مدت کوتاهی دچار توقف تنفس شده و مکررا در طول خواب شبانه، به علت انسداد مسیرهای هوایی ریه

ی شوند. در نتیجه خواب با کیفیتی در شب ندارند و در طول روز نیز به علت اختلال در خواب شبانهشب بیدار می

مرتب چرت می و  بوده  گیجی  دچار  یاخود،  وقفه  که دچار  افرادی  بیشتر  داده،  نشان  تحقیقات  ی آپنه زنند. 

 .شوند، دارای اضافه وزن بوده و گردنی بزرگ و راه هوایی باریکی دارندمی تنفسی

سرطان 

از سرطان زنان میانواعی  همراه هستند که در  اضافه وزن  با  بهها  ، سرطان رحم، سرطان سرطان سینه توان 

ی صفرا اشاره کرد. مردان چاق نیز نسبتاا در معرض خطر بالاتری رحم و سرطان کیسهتخمدان، سرطان گردن  

 .های کولون، رکتوم و پروستات هستندبرای ابتلا به سرطان

 

بیماری کبد چرب 

بیشتری در ساختار کبد وارد می باعث ایجاد التهاب، شود که این تجمع چربی، میدر اثر چاقی، چربی  تواند 

زمان از مشروبات تخریب بافت کبد، کبد چرب و نهایتاا به نارسایی کبدی )سیروز( منجر شود، حتی اگر فرد هم

کنند، الکلی استفاده نکند، زیرا کبد چرب و سیروز کبدی بیشتر در افرادی که مقادیر زیادی الکل مصرف می

 .کندبروز می
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ورزش ، راهی برای کاهش وزن و سلامتی

در حالی که می توانید بدون ورزش وزن کم کنید، فعالیت بدنی منظم به اضافه محدودیت کالری می تواند به شما 

در کاهش وزن کمک کند. ورزش می تواند به سوزاندن کالری اضافی کمک کند که نمی توانید به تنهایی از طریق 

دارد، از جمله تقویت خلق و خو، تقویت رژیم غذایی کاهش دهید. ورزش همچنین فواید زیادی برای سلامتی  

سیستم قلبی عروقی و کاهش فشار خون. ورزش همچنین می تواند به کاهش وزن کمک کند. مطالعات نشان می 

 .دهد افرادی که کاهش وزن خود را در طولانی مدت حفظ می کنند، فعالیت بدنی منظمی دارند

ها اینکه چه مقدار کالری می سوزانید به دفعات، مدت و شدت فعالیت های شما بستگی دارد. یکی از بهترین راه

دقیقه بیشتر روزهای هفته  30روی سریع( برای حداقل برای کاهش چربی بدن، ورزش هوازی ثابت )مانند پیاده

است. برخی از افراد ممکن است برای کاهش وزن و حفظ آن کاهش وزن، به فعالیت بدنی بیش از این نیاز داشته 

 .باشند

توانید فعالیت بدنی خود را در هایی فکر کنید که میهر حرکت اضافی به سوزاندن کالری کمک می کند. به راه

نمی اگر  دهید،  افزایش  روز  به جای طول  مثال،  به عنوان  بپردازید.  به ورزش رسمی  خاص  در یک روز  توانید 

 .استفاده از آسانسور، چندین بار از پله ها بالا و پایین بروید، یا هنگام خرید در انتهای محوطه پارک کنید

  

بعضی مواقع و در بعضی شرایط ممکن است پزشک برای چاقی فرد درمان با داروها را در نظر بگیرد که اکنون به 

 پردازیم .بررسی بعضی دارو هایی که باعث لاغری مصرف می شوند می  

دارو های لاغری

پلی   GLP-1)   اینکرتین   پپتیدهای   معده  بازدارنده   پپتید   پلی  که   گلوکز،   به   وابسته   انسولینوتروپیک   پپتید  و 

[GIP] تحریک   را  گلوکز   به   وابسته   انسولین  ترشح   که   هستند  گوارش  دستگاه  پپتیدهای شود(،    می  نامیده  نیز 

 در  سیری  افزایش   باعث   که   کند   می   جلوگیری   معده   تخلیه   و   گلوکاگون   ترشح   از  همچنین  GLP-1    .کنند  می

 اشتها   کاهش   برای  هیپوتالاموس  در  مستقیماا  نیز  GLP-1 گیرنده  های  آگونیست.  شود  می   غذایی  های   وعده  طول

 .کنند  می   عمل  سیری   افزایش  و
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این دارو ها برای لاغری   .شدند  تایید  2  نوع  دیابت  درمان   برای  ابتدا  در GLP-1 گیرنده  های  آگونیست 

 اند و شامل :   خط اول

 آگونیست   یک  تیرزپاتید   -   تیرزپاتید-1

 انسولینوتروپیک   پپتید   پلی   و  GLP-1  گیرنده

 اثربخشی   با(  GIPهمان)   گلوکز  به  وابسته

 دارای  افراد  در   وزن  کاهش  برای  توجهی  قابل 

 . است چاقی  و   وزن   اضافه 

 

 

 

 شامل   که   هایی   کارآزمایی   در  جلدی   زیر   سماگلوتید   -   (GLP-1گرم)آگونیست    میلی  2.4  جلدی   زیر   سماگلوتید -2

 . همچنین   است  داده   نشان  وزن   کاهش   برای  را  ، کارایی   بود  2  نوع   دیابت   بدون  و  2  نوع  دیابت  به  مبتلا  بیماران

 است .  داده  نشان را  عروقی   قلبی  فواید   و  بخشد  بهبود  را   ها  چربی  و گلیسمی  تواند   می
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  در   چاقی   درمان   برای   گرم  میلی  3  روزانه   جلدی   زیر  لیراگلوتاید  -  ( GLP-1لیراگلوتاید)آگونیست  -3

 خون  فشار مانند) وزن  با   مرتبط بیماری  یک   حداقل با kg/m2 27≤    یا BMI ≥30 kg/m2 با  بزرگسالان

دیس2نوع    دیابت  بالا، ( لیپیدمی  ، 

 یک   لیراگلوتاید.  دارد  اندیکاسیون

 GLP-1  از   شیمیایی   شده  اصلاح  نسخه 

-GLP  گیرنده  آگونیست اولین  و انسانی

 شده   تایید  چاقی  درمان  برای  که  است   1

 شده   ثابت  اثربخشی  بر  علاوه.  است

 قند   بر   مفیدی  اثرات   وزن،  کاهش   برای

 دارد. خون

 

 

 در لاغریGLP-1داروی های جایگزین خانواده آگونیست 

 داروهایی   ، (بوپروپیون- نالترکسون  و   توپیرامات -فنترمین  مانند)  ترکیبی   داروهای   از   عبارتند  جایگزین   های گزینه

 .(فنترمین  مانند )  سمپاتومیمتیک  داروهای  و ،(اورلیستات) دهندمی  تغییر  را   چربی  هضم   که

 متفاوت  اثر  های  مکانیسم  با   دارو دو  ترکیب  شود،  می  کنترل  مسیر   چندین توسط غذا  مصرف  تنظیم   که آنجا   از

 .بخشد بهبود  دارویی  تک  درمان با مقایسه  در را  تحمل   و   اثربخشی   تواند   می

 است ( نشده کنترل  خون  فشار  یا ) عروقی  قلبی  بیماری  بدون   افراد   برای معقول  گزینه  یک  توپیرامات -فنترمین

 پیدا  دسترسی  آنها   به  یا   کنند   تحمل   را  (GLP-1) یا    1گلوکاگون    شبه   پپتید   گیرنده  های  آگونیست  توانند  نمی  که

 .کنند
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 BMI ≥27  با  یا  30 kg/m2≤ (BMI)  بدنی  توده  شاخص  با  بزرگسالان  برای  ترکیبی  توپیرامات -فنترمین

kg/m2   همراه  بیماری   یک   حداقل  با 

 دیابت،  خون،   فشار   مانند )  وزن   با   مرتبط 

 .   است   شده   داده  نشان ( لیپیدمی  دیس 

 

 

 

 

 

-GLP گیرنده  های آگونیست   با مقایسه  در  که است   وزن کاهش برای  دارویی  دوم  خط  - بوپروپیون - نالترکسون

 به خاطر عدم   و  روز  در  مصرف  بار  دو  توپیرامات،-فنترمین  و 1

. دارد  کمتری   کارایی  عروقی،  قلبی  ایمنی   مورد   در  اطمینان

 به   نسبت   بیشتری   وزن   کاهش   بوپروپیون - نالترکسون

 احتمالاا   و  بیشتر  مصرف   منع  موارد  حال،   این  با . دارد اورلیستات

 دارد. بیشتری جانبی  عوارض

 یا   BMI ≥30 kg/m2  با  افراد   در   بوپروپیون - نالترکسون

BMI≥27  kg/m2  وزن)مثل   با   مرتبط  بیماری   یک   حداقل   با

بوپروپیون  می  داده  نشان  (2دیابت    مهارکننده   یک   شود.  

 سیگار  ترک و افسردگی درمان  برای  که  است  دوپامین بازجذب 

 مواد   گیرنده   آنتاگونیست  یک   نالترکسون.  شود  می   استفاده

 افیونی   مواد  و   الکل  به  وابستگی  درمان  برای  که  است   افیونی

 میانی  مغز  دوپامین   نواحی  در  داروها  این  سینرژیستی ترکیباثر    دهنده  نشان  بالینی  های   داده  .شود  می  استفاده

 .بود غذا  مصرف   کاهش  برای
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- Orlistat  به  چاقی  درمان   برای   دوم   خط   داروی   یک  

 عوارض   دلیل   به  محدود  تحمل  و  کمتر   اثربخشی   دلیل 

 تواند  می و است  خطر است؛ بی گوارش دستگاه  جانبی

 .دهد  کاهش   را   دیابت  خطر  و   چربی  سطح   خون،  فشار 

 پانکراس  لیپازهای   مهار   با  را  چربی  هضم   اورلیستات

 افزایش   را   مدفوع  چربی  دفع  اورلیستات.  دهد  می  تغییر 

 قابل   و  نشده  هیدرولیز  کامل  طور  به   چربی  زیرا  دهد  می

 حاوی   غذایی  رژیم  از   که  عادی   افراد  در.  نیست  جذب

 باعث   اورلیستات   کنند،  می  استفاده  چربی  درصد  30

 به  دریافتی  کالری  درصد  30  تا  25  تقریباا  جذب  از   و  شود  می  مدفوع  در  چربی  دفع  در  دوز  به  وابسته  افزایش

 درصد   30 از  کمتر )  چرب  کم  غذایی رژیم  از  که  افرادی  در  همچنین  اورلیستات .  کند می  جلوگیری  چربی عنوان 

 .است  داده نشان  وزن   کاهش   برای   را   خود   اثربخشی  کنند،   می  پیروی (  روزانه  انرژی
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 مکمل های ورزشی و اما می رسیم به بحث  

 مکمل های ورزشی چه هستند و چگونه باید مصرف شوند ؟

رژیم غذایی مصرف در کنار  با تمرینات ورزشی و    همراه های ورزشی موادی هستند که به صورت معمول  مکمل

 .بهبود نتایج ورزشکاران است  شوند. هدف اصلی از استفاده از مکمل های ورزشی، افزایش عملکرد و می

 چالش   .گیرند  می   قرار   استفاده  مورد   خاص  هدفی   برای   یک   هر   که   دارند   وجود   ها   مکمل   از  متفاوتی  انواع   بازار،  در

 این  از رهایی  است. برای   کرده   پیچیده   و  سخت   بسیار  افراد  اکثر  برای   را   مناسب   مکمل   انتخاب  شده،  مطرح  های 

 کنیم.سردرگمی راهکارهایی را برای شما معرفی می

 شوید   مطمئن   محصول مورد نظر   اصالت   از

باشد. مکمل های تقلبی ضمن عدم اثرگذاری   مکمل،   مصرف   باب   در   نکات   ترین   مهم   از   یکی اصالت کالا می 

 مناسب، می توانند آسیب های جبران ناپذیری را بر سلامت شما وارد کنند. 

 برای تهیه یک کالای اصل به موارد زیر دقت کنید: 

 . معتبرترین و قابل اعتماد ترین محل تهیه مکمل های ورزشی، داروخانه ها می باشند.1

کنید؛ مانند سازمان های جهانی   انتخاب   باشند   کرده   تایید  را  آن  معروف   های   ارگان   و  سازمان  که  را   هایی   . مکمل2

NSF و  USP.  

 نگیرید و حتما با داروساز مشورت کنید.  قرار ها اینفلؤنسر و  تبلیغات تاثیر مربیان، . تحت3

 استعلام بگیرید.  ttac.ir  سایت   یا   پیامک  طریق   مصرف آن از   یکبار  رقمی   16  کد  و   مکمل  روی   . از برچسب 4

 محصول دقت کنید. بندی  بسته نوع و  شده   درج شرکت، نام  . به لوگوی5

 کنیم.ها به شما معرفی میهای ورزشی را به همراه کاربرد و عوارض آندر ادامه برخی از پر مصرف ترین مکمل 
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 21و    20کمپین آگاه سازی چاقی و مکمل های ورزشی توسط دانشکده داروسازی البرز در تاریخ  

در مراکز پر تجمع شهر کرج برگزار   1402ام اسفند ماه سال  

 شد. برخی از اهداف این کمپین به شرح زیر است :

 مراجعین   BMIاندازه گیری و بررسی شاخص   •

 تعریف چاقی و آگاه بخشی در مورد اهداف و عوارض آن  •

 معرفی انواعی از مکمل های ورزشی و چاقی  •

 بیان کاربرد و عوارض این مکمل ها  •

 بررسی راه های تشخیص مکمل های اورجینال  •

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 دانشجوی داروسازی  8ارشیا ایرانی ترم 
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 معاینه بالینی 

 پس از معاینه بافت نرم و دندان ها، به خصوص مخاط باکال ضایعه ای به  •

 شرح زیر مشاهده شد 

- Mass – سانتی 2.5 –در مخاط باکال سمت چپ – پایه دار – اگزوفیتیک 

 بدون علامت  – (صورتی) به رنگ مخاط  – سطح هموژن  - متر
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  تحریکی فیبروم
FACILISI NULLA 
بیمار   مشخصات  |  

 با دار خانه ساله ۳۶ خانم -
پروتز به نیاز اصلی شکایت 
حضور از آزردگی و پارسیل 
به باکال مخاط در ضایعه 
مدت 18 دانشکده به سال 
البرز دانشگاه دندانپزشکی 
کرد مراجعه. وی همچنین 
کاری کم بیماری دچار 
دارو و است تیروئید 
لووتیروکسین 100 

 کند می مصرف میکرون.

 
 تشخیص های افتراقی: 

Pof- Pgcg - squamous papilloma 
- Pg - giant cell fibroma - 

schwannoma - Neurofibroma -  
leiomyoma-Rhabdomyoma 



              

اقدامات انجام شده

 بیوپسی اکسیژنال در بخش بیماری های دهان و دندان دانشکده دندانپزشکی البرز به 1401.8.1 در تاریخ  •

 :شرح زیر صورت گرفت

 .شد  آماده ساز ابتدا یونیت و ست استریل  -

 اغشته کردن پوست دور دهان بیمار با پوویدون آیوداین، در  صورت لزوم : شد سپس بیمار برای بیوپسی آماده   -

 .   استفاده از کلرهگزیدین، بستن شان و پیشبند پلاستیکی برای وی 

 

 

 

 

از   یستوی ب   غیبا ت   عهیشد. سپس ضا  قیتزر  عهیدر اطراف ضا یحس  یبه عنوان ب   نی دوکایابتدا ل   ،یوپسی با شروع ب 

  درصد قرار داده شد   10  نی فرمال  ی به طور کامل جدا شد و نمونه داخل ظرف نمونه حاو  ه یپا

شد که هموستاز برقرار شود و در   یسپس ابتدا با گاز سع-

زده   0-3  لک یس   هیساده در محل با نخ بخ  ه یبخ  3  ت ینها

 دانشکده ارسال شد.  ی شد و نمونه به بخش پاتولوژ

است:ریبه شرح زیوپسیبجهینت

 یسنگفرش  ومیتل   ی اپ  ک، ی کروسکوپیم  ی نما-

به همراه بافت همبند ز  کی آتروف  زهی نیپاراکرات  با   نی ر یرا 

 دهد.  ی را نشان م  denseکلاژن    ی ها  بر یف

صیتشخ

سال (  18تشخیص قطعی با استفاده از داده های هیستوپاتولوژی و کلینیکی)گاز گرفتن مزمن مخاط گونه بمدت 

 .فیبروم تحریکی مشخص شد
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فیبروم تحریکی چیست؟

 

 

 

 دندانپزشکی  11اسرا غلامی،ترم  
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،  fibroma irritation ضایعه یک و دهان حفره خیم خوش تومور ترین شایع و واکنشی هایپرپلازی تحریکی، فیبروم یا 

 . است ، مزمن تحریک به reactive و تحریکی

 و لیبیال مخاط بعد و جونده خط باکال مخاط در ان شایع محل و است مخاط مشابه رنگ و اگزوفیتیک ضایعه :ضایعه توصیف
 .است متر سانتی ۱ از کمتر ان سایز اکثرا   .است لثه گاه و زبان

 و خونریزی و درد ئمعلا موارد بیشتر ودر .باشد …و گرفتن گاز ، شکسته دندان ، دنچر اثر بر میتواند که است مزمن تروما آن، علت

 است. نار عود و خوب پروگنوز با جراحی نیز آن درمان ندارد. حساسیت



 

 موضوع: بررسی جهت گیری و روند موضوعات مقالات ارگونومی منتشر 

 1400الی   1390شده در مجلات علمی پژوهشی تخصصی ایران طی سال های  

هدف از این مطالعه، تحلیل محتوای مقالات منتشر شده در ده سال اخیر در مجلات معتبر   زمینه و هدف:

 در زمینه ارگونومی و تعیین الگوی توزیع مقالات بر حسب مضمون های استخراج شده است.

 532روش تحقیق مورد استفاده در این مطالعه، روش تحلیل محتوای مستقیم است. تعداد    روش بررسی:

مهندسی "،  "ایمنی و بهداشت کار "،  "سلامت کار "در مجله های معتبر    1400الی    1390مقاله منتشر شده سال های  

نرم افزار های   برحسب کدهای مضمونی دسته بندی شدند.  " بهداشت کار" و    "طب کار "،  "ارگونومی"،  "بهداشت 

EXCEL 2010   وSPSS 19  .جهت آماده سازی و تحلیل داده ها استفاده شد 

فاکتورهای شغلی" چهار مضمون اصلی شامل  یافته ها: و  فیزیوسایکولوژی  ارگونومی، "،  "وضعیت  متدولوژی 

 %50حدود  "سیاست گذاری، قوانین و مقررات  "و    "بازرسی، نظارت و ارزیابی عملکرد " ، "روش ها و تکنیک ها 

مض به  ای  ویژه  تمرکز  میان،  این  از  کنند.  می  تبیین  را  شده  منتشر  های  مقاله  وضعیت "مون  واریانس 

و نقش کلیدی آن ها در   " متدولوژی ارگونومی، روش ها و تکنیک ها"و    "فیزیوسایکولوژی و فاکتورهای شغلی 

 عملکرد ارگونومی وجود دارد.

چارچوب مضمونی و الگوی استخراج شده در این مطالعه می تواند در برنامه ریزی آموزشی و   نتیجه گیری:

 تحقیقاتی حوزه ایمنی دانشگاه ها، مراکز تحقیقاتی و سازمان های مرتبط به کار رود.

 

 دکتر نرمین حسن زاده  _ تارا روحانی    مجری طرح:
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Future Trends in Occupational Safety and Health 
 

Abstract: This paper examines emerging trends and issues in occupational safety and health (OSH) 

resulting from ongoing changes in workplaces, work, and the workforce driven by technological 

advancements like automation, robotics, and artificial intelligence. Key topics include: 

 

- Technological displacement leads to job losses, especially among middle-skilled workers, with negative 

impacts on mental health. New technologies can also create new types of jobs. 

 

- Increased occupational polarization where routine middle-skill jobs are replaced by technology, while 

high-skill cognitive jobs and low-skill service jobs remain less susceptible to automation. 

 

- Promise of AI and sensors for improving OSH surveillance and training, but concerns about worker privacy 

with increased workplace monitoring. 

 

- Emergence of collaborative robots (co-bots) and robotic exoskeletons, requiring evaluation of benefits and 

risks to develop recommendations for safe human-robot collaboration. 

 

- Overall, proactive risk assessment and prevention strategies are needed to address OSH impacts of ongoing 

technological changes in the workforce and work arrangements. 

 

Work 4.0 is a brand name under which ongoing changes in the world of work are being done by the fourth 

industrial revolution, which is the current trend of automation and data exchange in manufacturing 

technologies.1  

The future of work is shaped by ongoing changes in the workplace, work, and workforce, and by advances 

in technology connecting people, places, and things. These changes have led to increased focus, 

prioritization efforts, and a call to action to address associated new and existing worker safety, health, and 

well-being determinants and outcomes with significant implications during these uncertain and evolving 

times.2 

 

Prevention has never been an easy job to do; because you need to anticipate problems and risks to avoid 

them. Nowadays this look into the near or further future is becoming more and more difficult. The reason 

is we live and work in a world that is changing continuously and at high speed, driven by digital innovation, 

globalization, and demographic transition. Forecasts seem to be possible at short sight only. 

Nevertheless, in OSH we can't afford to stand by and wait for accidents to happen and new diseases to 

appear. We need to take action before the consequences of new and emerging risks become evident and 

affect people's well-being health and life and this is where risk observation comes into play.1 

 

The priority topics were based on an examination and synthesis of the literature to center on a list of top, salient 

issues. Nine topics divided among three groups capture central issues of particular relevance to the future of work. 

These groups include the workplace (topics: organizational design, technological displacement, work 

arrangements), work (topics: artificial intelligence, robotics, technologies), and workforce (topics: demographics, 

economic security, skills). 
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Result of some surveys, run by IFA shows some upcoming OSH issues related to digitalization along with 

increasing workload, growing responsibilities, and an aging workforce, will be the major challenges and big 

issues in OSH in upcoming years. 

However, digitalization has many different faces and various contradictory repercussions in terms of safety, 

health, and well-being at work. Digital tools are much more than just a new technology 

They have a fundamental impact on the social and economic conditions of work. 

With digital tools work becomes possible anywhere and at any time. Yet, this might lead to mental overload 

increasing work density or impairment at the same time digital tools offer discrete possibilities to monitor 

the behavior and productive output of employees, thus creating an atmosphere of uncertainty and pressure    

 

Technological advancements, including work automation, digitalization, robotics, artificial intelligence, 

advanced computing, and other innovations discussed in subsequent sections have become embedded in our 

everyday work environment, allowing for increased economic growth, development, and productivity. As 

these advancements take place and evolve, a prime issue to consider is their influence on our current and 

future workplaces. One key issue with significant downstream worker effects is technological job 

displacement. Technological job displacement occurs when job tasks traditionally performed by human 

workers are replaced with technology, 

leading to the elimination of jobs; adversely impacting job quantity and quality; altering the existence of 

stable, new, and redundant (obsolete) work; and fundamentally changing many occupations and even entire 

industries. Currently, the CDC/NIOSH Healthy Work Design and Well‐Being Program explores the safety 

and health effects of work organization and external factors such as technology. For instance, through the 

CDC/NIOSH's Total Worker Health program 

and its affiliate partnerships, there are ongoing research and workplace efforts for workers facing increased 

integration of technologies within their jobs, and the psychological and behavioral 

impacts with which these workers are confronted due to technological job displacement. 

Several estimates have been published about the extent to which job tasks could be automated across 

industry sectors. Studies by Oxford University and by the McKinsey Global Institute indicate that about 

half of all job tasks in the U.S. economy could be automated, but the extent of job losses is difficult to 

forecast. A study of occupations within the United States suggested that 46% of individuals work in jobs 

that could be performed by computers and 
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algorithms. This said some have argued that fears of technological disruption may be exaggerated as 

technology adoption is often slow, providing time for new tasks and job creation to offset job loss from 

automation. Tasks such as the collection and processing of data may be accomplished faster and with fewer 

errors through automation and computing; such occupations include mortgage origination, paralegal work, 

accounting, and back‐office transaction processing. Less likely to be completely automated are occupations 

having nonroutine and interactive tasks, such as child and elder care, plumbing, and gardening. 

Furthermore, some studies point to 

several economic, legal, or societal factors that could restrain an organization from adopting job‐displacing 

technologies. For instance, fully autonomous vehicles, including freight trucks and taxis, will need an 

overall level of public acceptance of the technology, risk, and liability standards for them to be incorporated 

throughout the transportation industry. Also, if the economic gains achieved from productivity‐enhancing 

technologies are not shared among society, political reactions could curtail or stop them from being 

adopted. New technologies will create new jobs, as has transpired in the past when similarly fundamental 

changes of work and the emergence 

of new industries occurred (though differences may present in the pace between jobs being lost and the 

time it takes to acquire new skills). An example is the “gig” economy, in which individuals 

provide services through online platforms. Changes in work arrangements (detailed in the work 

arrangements section of this paper) may necessitate a portion of the displaced workforce to 

acquire new skills to compete in the new labor market. It is also possible that new technologies will 

decrease production and consumer costs, causing a higher consumer demand for certain products and 

services. This can lead to an increase in labor demand and additional job growth. 

Another vital consequence of technological advancement and ensuing displacement is the likelihood of 

increased occupational polarization, whereby technology replaces routine work often performed by 

medium‐skilled workers, effectively beginning to hollow out this class of workers. Many higher‐skill jobs 

require nonroutine tasks, with a higher order of thinking, problem-solving, or unique social interaction that 

cannot yet be automated. In addition, many lower‐skilled workers who perform non-routine tasks, such as 

those in the service industry, cannot easily be substituted with technology. The effect is a decline in 

employment of middle‐skilled 

workers, also disproportionately affecting certain socioeconomic status and demographic groups (e.g., 

women, immigrants, younger workers). In recent years, there has been evidence to suggest 

technology may even be encroaching upon the higher‐skilled workforce. The disappearance of middle‐skill 

jobs may lead to a more difficult path to convert lower‐wage service jobs into better jobs and overall limited 

routes to improve careers. Lower‐skill jobs and new jobs may not have the same OSH safeguards in play. 

Moreover, with a glut of labor and an increasing risk of automation, it will be harder for those workers to 

demand that OSH needs are met, later discussed in the skills section of this paper. Public guidance, 

government action, training programs, and a demand for better CSR are essential. Importantly, 

technological displacement and its effects on 

employment can negatively affect the mental and physical health of the workforce. The perception of a 

future lacking employment opportunities and creating anxiety over the need to acquire new job 

skills might be responsible for causing a public health crisis in some countries. This can lead to an increase 

in depression, suicide, and alcohol and drug abuse, including opioid‐related mortality. Though many 

benefits may ensue from new, emerging, and innovative technologies impacting the workplace and work, 

their potential displacement or unemployment consequences for workers (with downstream implications 

for safety and health) should be heeded no matter their skill levels, occupation, or industry, and steps taken 

to remedy such scenarios. 
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AI is predicted to be a transformative influence across multiple industry sectors. AI‐enabled 

sensors can provide both promising benefits for the practice of OSH and potential challenges. For 

instance, large data sets produced by a 24/7 sensor network and analyzed by ML-enabled algorithms have 

the potential to improve surveillance of OSH effects, decrease uncertainty in risk assessment and 

management practices, and stimulate new avenues of OSH research. AI‐enabled virtual reality training 

can also be used to create dynamic, high‐fidelity immersive environments to simulate hazardous 

situations and enhance a worker's hazard recognition capabilities. A prospective issue in AL‐enabled 

sensor use, however, relates to privacy concerns given that more organizations are managing their 

workforces using sensor technology, cloud‐based human resource systems, and ML‐enabled data 

analytics in an approach called “people analytics.” To protect worker privacy, proposed best practices for 

employer‐sponsored worker monitoring programs include using only validated sensor technologies; 

ensuring voluntary worker participation; ceasing data collection outside the workplace; disclosing all data 

uses; and ensuring secure data storage. 

 

There are multiple and evolving definitions of robots. Definitions in standard dictionaries frequently 

include references to science fiction and humanoid characteristics, while the International Organization for 

Standardization, which provides safety requirements to promote 

safe human–robot collaboration has a stricter definition that includes parameters such as axes of movement. 

Common features of these definitions include the robot programmed to carry out physical actions and/or 

make decisions. That said, increases in sensors, computing power, and AI (discussed earlier) are 

contributing to robotic design in such a way that goes beyond the standard definitions of specific industrial 

robots and is moving toward making the robots imagined in science fiction a reality. CDC/NIOSH is 

distinctively positioned to evaluate the prospective benefits and risks of robots in the workplace, conduct 

workplace interventions to prevent robot‐related worker injuries, and create recommendations for safe 

interactions between humans and robots. The CDC/NIOSH Center for Occupational Robotics Research 

birthed in 2017, has taken a broad view of the definition of robots. This includes the traditional industrial 

robot used for decades in manufacturing settings to perform a limited number of tasks while physically 

separated from human workers, for which sales have been steadily increasing since 2011. It also includes 

new types of robots being developed envisioned for future workplaces that can sense their environment, 

make informed decisions, work more autonomously, work in conjunction with or in the same space as 

human workers (i.e., collaborative robots or “co‐bots”), and robotic devices such as industrial exoskeletons 

that are designed to be worn by human workers. 

 

Conclusion: The pace of technological advancement and disruption to workplaces, work, and the 

workforce is unrelenting. While innovations like automation, AI, sensors, and robotics promise improved 

productivity, efficiency, and safety, they also pose new OSH challenges that must be proactively addressed. 

 

Significant concerns examined in this paper include technological unemployment and erosion of middle-

skill jobs, increased occupational polarization, and mental health impacts on displaced workers. However, 

job losses may be offset by new types of work enabled by technology. Maintaining worker privacy and 

safety in human-robot collaboration are also critical issues needing guidelines and oversight. 
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Overall, agile OSH strategies are required to keep up with rapid changes in work technologies and 

arrangements. A collaborative approach engaging government, industry, labor groups, and academia is 

necessary to develop effective interventions, standards, training, and policies to support the future 

workforce. Regulatory updates, adoption incentives, job transition programs, and public education will be 

vital. 

 

Further research should continue exploring technological OSH impacts on vulnerable worker groups, 

monitoring adoption rates and job trends, evaluating emerging technologies like exoskeletons, and piloting 

solutions like virtual reality training. A cautionary, evidence-based approach balancing productivity gains 

with worker wellbeing will lead to sustainable and equitable integration of transformative technologies in 

the workplace. 
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 (:PNH)حمله شبانه ی نوریهموگلوب             

 ک،ی ت یهمول  ی مغز استخوان است که با کم خون  ییاختلال نادر نارسا  ک ی ( PNHشبانه ) حمله  ی نوری هموگلوب 

به گل   ن یعدم وجود دو پروتئ   شود.  ی ظاهر م  یطیخون مح  یتوپنی ترومبوز و س  لید یفسفات   ل یکوزیمتصل 

(GPI) ،CD55  وCD59تظاهرات  ر یو سا ز یکه همول شود یم کمپلماننشده کنترل یساز، منجر به فعالPNH 

 کان یگل   ل یدی در فسفات ک یسومات   یجهش ها   ل یبه دل   شه یهم   باا ی تقر  GPIلنگر    ن یکمبود پروتئ  .دهدیرا نشان م

 ینیگزی جا  ی حال، جهش ها نی نقش دارد. با ا  GPIلنگر   وسنتزیاست که در مرحله اول ب   ی، ژن A (PIGA)کلاس 

 ( 1)کشف شده اند.  را یشوند اخ   یم  PNHکه باعث  

که   Xژن مرتبط با    ک ی است،   PIGAدر    ک ی جهش سومات  کی   جه ینت  PNHدر تمام موارد    باا یتقر  GPIکمبود لنگر 

مهارکننده   ی ها  ن یمنجر به کمبود پروتئ   ن ی ا  است.  از ی مورد ن   GPIلنگر    وسنتز یمرحله در ب   ن یاول   یمحصول آن برا 

فعال شدن   نی و همچن  GPIقرمز با کمبود    ی مزمن گلبول ها  زی شود که منجر به همول  ی م  CD59و    CD55کمپلمان  

 ک ی  ن،ی زیپروآئرول  یهارندهیبه عنوان گ  نیها همچنGPI-AP  شود.  یها م تیها و گرانولوس تیپلاکت ها، مونوس

حال، فقدان   ن ی. با اکنندیعمل م  شود،یترشح م  Aeromonas hydrophilaمنفذساز که توسط    یی ایسم باکتر 

CD55   وCD59 ینیتظاهرات بال   شتر یاست که ب  PNH  (1)دهد. یم  ل یرا تشک  

CD59   مستق  ی دالتون   19000  ن یکوپروتئ یگل   ک ی طور  به  که  غشا  م یاست  حمله  کمپلکس  برا MAC)  یی با   ی( 

  000 68 نیکوپروتئیگل  کی ،  CD55  در تعامل است.  C9با مسدود کردن تجمع   کی تی منافذ ل  لیاز تشک   یری جلوگ

را   C3مقدار    CD55رو،    ن یکند. از ا   یکانورتاز متصل به غشاء عمل م  C3  ب یسرعت تخر  ع یتسر   برای   دالتون، 

 ن یگزی جا   ر یها مس  سمی مکان   ن یدهد. محور ا  ی شده را کاهش م  ل یتشک  MACتعداد    CD59دهد و    ی کاهش م

 لیشود و منجر به تشک  ی م  زی درولی به طور خود به خود ه C3  ن یپروتئ   ر،ی مس  نی کمپلمان است. در ا  ی فعال ساز

C3 ا  ی کانورتاز م( به عنوان  ند یفرآ ن یشودTake-over   همول یشناخته م ز ی ن .)در  ز ی شودPNH حالت  ل یبه دل

شود   ی م  عیسر   زی که منجر به همول  ی خون   ی اور مزمن است، اما حمله ها  کی ت  قیمداوم فعال شدن کمپلمان از طر

 یداخل عروق  ز یهمول  سم یالتهاب همزمان است. مکان ا ی عفونت  ،یاز جراح  یفعال شدن کمپلمان ناش ش ی افزا ا ب 

شود.   یآغاز م   CD55فقدان    جه یدر نت  PNHقرمز    یسطح گلبول ها   ی بر رو  C3  ی کانورتازها  تی فعال  شی با افزا

در  رسد. یبه اوج خود م MAC ل یشود که با تشک  یکمپلمان م ی ان ی پا ر یو مس  C3 ،C5منجر به فعال شدن  ن یا

منجر به   PNHقرمز    یدر گلبول ها   CD59است. عدم وجود    CD59  میتحت تنظ  MAC  ل یتشک  ،یعاد   ط یشرا

 (1)شود.  یبا واسطه کمپلمان م  یداخل عروق  ز یشود که منجر به همول  یم MACکنترل نشده    ل یتشک

 شتریتوسط قطعات کمپلمان )ب  PNHقرمز    یگلبول ها  ونی زاس یاپسون  شیبا افزا  PNHدر    یخارج عروق  زی همول

C3dفقدان  جهی نت  ن یشود. ا ی ( آغاز مCD55   ستم یس  ی شده توسط سلول ها زهیقرمز اپسون ی است. گلبول ها 

ب   یخارج عروق  زیروند. همول  یم  نیپاک و از ب  الیاندوتل -کولویرت درمان نشده مشخص   PNH  مارانیاغلب در 

 ( 1)غالب است. یداخل عروق  ز یهمول  ی علائم و نشانه ها  را ی ز  ستین 
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 علوم آزمایشگاهی(   6نسترن جهانشاهی )ترم    – امیر حسین رزمی  
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 آگاهی از حوادث حین بیهوشی عمومی در بیماران تحت جراحی:           

به طور بالقوه به عنوان یک نگرانی مهم و قابل  بی هوشی عمومی در طی بیداری  عارضه ناخوشایند آگاهی و

درصد بیماران نگران آن هستند. این عارضه    50توجه در بیماران محسوب می شود؛ به گونه ای که بیش از  

 .ممکن است در شرایط مختلف بیماران و چگونگی مصرف داروهای بی هوشی فرق بکند

آگاهی ضمن بیهوشی تجربه طاقت فرسا و وحشتناکی است که منجر به صدمات احساسی، عاطفی و استرس پس 

بیهوشی را به یاد می آورند، معمولا ادراکات شنوایی، از حادثه خواهد شد. بیمارانی که آگاهی را تجربه کرده و  

احساس فلج شدن، اضطراب، ناامیدی، وحشت، افسردگی، حمله های اضطرابی، اختلالات خواب، کابوس و حس 

 زنده به گور شدن را شرح داده اند.

آگاهی و بیداری در حین بیهوشی یکی از عوارض عمل های جراحی می باشد که می تواند سبب مشکلات روانی 

زیادی در بیمار گردد.همچنین شنیدن صحبت هایی که در مورد وضعیت بیمار و بیماری وی در حین بیهوشی به 

ولانی شدن دوره بعد از عمل گردد. وسیله اطرافیان و افراد حاضر در اتاق عمل گفته می شود، می تواند باعث ط

این عارضه می تواند به صورت طیف وسیعی از خواب دیدن تا یادآوری کامل حوادث حین عمل یا به صورت 

تحریکات شنوایی و لامسه باشد. وجود بیداری حین عمل می تواند باعث افزایش فعالیت سیستم سمپاتیک شده 

تی را باعث گردد که سبب ایجاد عوارضی در وضعیت نوزاد می و در نتیجه کاهش میزان گردش خون رحمی جف

 شود.

مربوط به شنیدن گفت و گوی کارکنان  بی هوشی عمومی یکی از شایع ترین وضعیت های مربوط به آگاهی در طی

بوده است  به و    و صدای وسایل و دستگاه ها  بی هوشی مربوط  به آگاهی در حین  بیش ترین وضعیت مربوط 

می باشد. بیداری حین بیهوشی، یادآوری آن و عوارض   احساس عدم توانایی برای حرکت کردن حین بی هوشی

ایجاد شده می تواند باعث مسائل حقوقی شود که حتی در مواردی سبب محکومیت متخصص بیهوشی و پرداخت 

 غرامت گردد. 

مطالعات انجام شده در زمینه آگاهی حین بیهوشی فاکتور های متعددی همچون تکنیک های بیهوشی،نوع عمل 

جراحی و نوع بیماران را در ایجاد آن موثر دانسته اند.استفاده از بلوک کننده های عصبی عضلانی، غلظت ناکافی 

ها،  تیوب  انسداد  بیهوشی،  های  دستگاه  عملکرد  بودن  ناکافی  خطاهای   داروها،  دارو،  انفوزیون  های  پمپ 

متخصصین و تکنسین های بیهوشی، ناکافی بودن عمق بیهوشی، نقص در عملکرد ماشین بیهوشی برای ایجاد 

 بیهوشی کافی نیز در بروز آن دخیل هستند.

یـا سـایر داروهـای سـداتیو را  بیمارانـی کـه الـکل، داروهای ضـد صرع، مـواد مخـدر  از سـویی دیگـر 

 بالا قـرار دارند، بیشـتر در معـرض آگاهی حین بیهوشـی هسـتند.   ASAاسـتفاده می کننـد یا در کلاس های  
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بیهوشی جنرال در مرکز آموزشی پژوهشی و درمانی جامعه پژوهش در مطالعه حاضر را، کلیه بیماران تحت  

 دکتر شریعتی تهران تشکیل می دهد.

بیهوشی عمومی مورد پژوهش قرار گرفتند.بیماران زن و مرد بیشتر   700در این پژوهش   بیمار تحت  نفر 

موافقت در سال سن، با هرگونه شغل، سطح تحصیلات، وضعیت تاهل و هرگونه عمل جراحی در صورت    18از

 پژوهش شرکت داده شدند.

قسمت اول و دوم ابزار بکار برده شده در این پژوهش شامل اطلاعات کلی در خصوص بیمار و بیهوشی بود. این 

قسمت شامل نام و نام خانوادگی بیمار، شماره پرونده، سن، جنس، وزن، نوع و محل جراحی، کلاس بیهوشی، 

 شی و نگهدارنده بود.مدت زمان بیهوشی، نوع داروها در سه مرحله قبل از بیهوشی، القای بیهو

قسمت سوم از ابزار پژوهش،سوالات و اطلاعات مربوط به آگاهی بیمار از وقایع و اتفاقات قبل و بعد از عمل بود 

که با استفاده از مصاحبه با بیماران جمع آوری می گردید.در این قسمت در ابتدا اضطراب،درد و عصبی بودن 

پس از آن سوالات مربوط به آگاهی بیمار ضمن  بیمار قبل از عمل جراحی از بیمار سوال شده و یادداشت می شد.

 عمل جراحی مطرح می گردید.

 مصاحبه های انجام شده در زمینه آگاهی در دو گروه زیر دسته بندی شد: 

به این معنی که بیمار هیچگونه آگاهی را گزارش نداده یا توصیفات مبهم و نامعلومی توسط بیمار  .عدم آگاهی:1

ارائه می گردد.یا موضوعی که توسط بیمار گزارش می شود به احتمال زیاد مرتبط با چیزی است که در زمان قبل 

 صحبت های اطرافیان، پانسمان کردن  یا بعد از عمل جراحی رخ می دهد. به عنوان مثال:موزیک،

در این دسته بیماران به طور قطع قادر به یادآوری حادثه ای که حاکی از آگاهی باشد، هستند.یا وقوع  .آگاهی:2

حوادث توسط پرسنل حاضر در عمل تایید می گردد و یا محقق متقاعد می شود که حافظه بیمار واقعی می باشد 

 اما امکان تایید آن توسط پرسنل حاضر مقدور نمی باشد.

شایع ترین مشکلات قبل از عمل جراحی، اضطراب است چرا که جراحی چه مطالعات اشاره داشته اند که یکی از  

به صورت برنامه ریزی شده و یا برنامه ریزی نشده، تغییرات عمدی را در ساختار آناتومیکی بدن به وجودآورده 

است و بنابراین تهدیدی برای تمامیت بدن و گاهی  تهدیدی برای زندگی است. اضطراب قبل از عمل به علت 

نگرانی در زمینه مشکلات بعد از عمل، از قبیل درد و ناراحتی، نگرانی های خانواده یا تغییرات در روش زندگی و 

یا تغییر در تصویر ذهنی از بدن ایجاد می گردد.مراحل قبل از عمل، روز عمل و نگرانی درمورد نتایج عمل همگی 

 باعث اضطراب می گردند.
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بود.  تر  جوان  بیماران  در  آگاهی  بالای  بیانگر درصد  داشتند  بیهوشی  حین  آگاهی  که  بیمارانی  مشخصات 

 همچنین 

داده های این مطالعه اختلاف آماری معنی داری را بین زنان و مردان در شنوایی حین بیهوشی نشان داد. تعداد 

نفر   8نفر و تعداد زنانی که شنوایی حین بیهوشی داشتند    15بیماران مردی که شنوایی حین بیهوشی داشتند  

 بود.

یک  میدازولام  بود.  بیشتر  داشتند  بیهوشی  حین  آگاهی  و  نکرده  دریافت  میدازولام  که  که  افرادی  آمار 

بنزودیازپین انتخابی در بیهوشی است که علاوه بر آرام بخشی خصوصیات فراموشی دهنده نیز دارد و در صورت 

بیهوشی یادآوری وقایع را کاهش خواهد داد. بناب  راین یکی از علل به خاطر آوردن  استفاده قبل از اینداکشن 

به عنوان پیش داروی  تواند عدم دریافت میدازولام  بیماران می  از  این گروه  بیداری در  و  بین خواب  حوادث 

 بیهوشی باشد.

همچنین نتایج نشان داد که بین محل جراحی و یادآوری مطالب قبل از بیهوشی نیز ارتباط معناداری بوده است.  

به طوری که در اعمال جراحی زنان و زایمان، جراحی قلب و در جراحی های اورژانس در بیماران با تروماهای 

 چندگانه، وقوع آن بالاتر است.

پرداختن و شناسایی عوامل ایجاد کننده آگاهی حین بیهوشی همچون جنس، سن، وزن، کلاس بیهوشی، نوع 

زمینه ای   و  است. همچنین درنظر گرفتن عوامل ساختاری  بیماران موثر  آن در  بروز  عمل جراحی در کاهش 

شیوع آگاهی حین بیهوشی  همچون استفاده از تکنیک های پیشرفته برای کنترل عمق بیهوشی،می تواند بر بروز  

 موثر باشد. 

با توجه به اینکه خطر بیداری حین بیهوشی با عدم استفاده از بنزودیازپین ها به عنوان طبق مطالعات انجام شده،  

می تا حد امکان از این دارو ها در بیهوشی های عمومی استفاده    داروهای پیش بیهوشی افزایش پیدا می کند،

 .شیوع آگاهی حین بیهوشی در کشور ما نسبت به سایر کشورها بالاتر است  ذکر شده است که  شود. همچینین

داروی   ای که روی دو  و پروپوفولطبق مطالعه  عملانجام شده است،    ایزوفلوران  آگاهی حین  بروز  و   میزان 

اختلاف معنی و پروپوفول  ایزوفلوران  با  بیهوشی  با متغیرهای همودینامیک در دو گروه تحت  و  نداشت  داری 

 .باشد، همخوانی داشتدرصد می 7تا   1/0آمارهای منتشر شده از سایر مطالعات که در حدود  
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 منابع:

 شیوع آگاهی از حوادث حین بیهوشی عمومی در بیماران تحت جراحی  -1

مقایسه بروز آگاهی در طول بیهوشی عمومی با استفاده از پروپوفول و هالوتان ـ تیوپنتال درعمل جراحی    -2

 سزارین 

در طی بی هوشی عمومی جهت سزارین در بیمارستان های آموزشی   (awareness) بررسی میزان آگاهی  -3

 84-83دانشگاه علوم پزشکی مازندران در سال  

بررسی فراوانی بیداری و عوامل مؤثر بر آن در حین عمل جراحی بیمارانی که تحت بیهوشی عمومی در  -4

 .قرار گرفته اند  1395بیمارستان بعثت همدان در سال  

بروز آگاهی حین عمل بررسی مقایسه  -5 بر میزان  ایزوفلوران  و  با پروپوفول  بیهوشی  دو روش  تأثیر  ای 

(Awareness  و ضریب )APGAR  نوزادان در اعمال جراحی سزارین انتخابی 
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    Topic: Toxoplasma gondii 

Introduction: 

Toxoplasma gondii was discovered by scientists working in North Africa and Brazil around 100 years ago. 

The parasite has since been found to be capable of infecting all warm-blooded animals including humans 

making it one of the most successful parasitic organisms worldwide. The pathogenic potential of T. 

gondii was recognized in the 1920s and 1930s, in congenitally infected children presenting with the classic 

triad of symptoms, namely hydrocephalus, retinochoroiditis and encephalitis. In addition, around the same 

time T. gondii parasites were found to be associated with severe intraocular inflammation. In the 1980s, T. 

gondii emerged as a major cause of death in patients with acquired immunodeficiency syndrome, illustrating 

the importance of the immune system in controlling T. gondii infection. T. gondii was reported as a major 

cause of abortion in sheep in New Zealand in the 1950s, which raised questions about potential new 

transmission routes for the parasite. The discovery of the cat as the definitive host in the 1960s was a very 

important finding as it helped to complete our understanding of the parasite’s life cycle, and the oocyst stage 

of T. gondii shed in the faeces of infected cats was found to be an important source of infection for many 

intermediate hosts and helped to explain infection in herbivorous animals and people with a vegetarian diet(1). 

Epidemiology:

It has been found worldwide from Alaska to Australia. Nearly one-third of humanity has been exposed to this 

parasite(2).  A high prevalence of infection in France has been related to a preference for eating raw or 

undercooked meat, while a high prevalence in Central America has been related to the frequency of stray cats 

in a climate favoring survival of oocysts and soil exposure (3).  

 

Lifecycle (Reference: CDC – National Center for Health Statistics – Homepage. 

https://www.cdc.gov/dpdx/toxoplasmosis/May11,2022): 

The only known definitive hosts for Toxoplasma gondii are members of family Felidae (domestic cats and 

their relatives). Unsporulated oocysts are shed in the cat’s feces  . Although oocysts are usually only shed 

for 1–3 weeks, large numbers may be shed. Oocysts take 1–5 days to sporulate in the environment and become 

infective. Intermediate hosts in nature (including birds and rodents) become infected after ingesting soil, water 

or plant material contaminated with oocysts  . Oocysts transform into tachyzoites shortly after ingestion. 

These tachyzoites localize in neural and muscle tissue and develop into tissue cyst bradyzoites  . Cats 

become infected after consuming intermediate hosts harboring tissue cysts  . Cats may also become 

infected directly by ingestion of sporulated oocysts. Animals bred for human consumption and wild game 

may also become infected with tissue cysts after ingestion of sporulated oocysts in the environment  . 

Humans can become infected by any of several routes: 
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• Eating undercooked meat of animals harboring tissue cysts  . 

• Consuming food or water contaminated with cat feces or by contaminated environmental samples (such as 

fecal-contaminated soil or changing the litter box of a pet cat)  . 

• Blood transfusion or organ transplantation  . 

• Transplacentally from mother to fetus  . 

• In the human host, the parasites form tissue cysts, most commonly in skeletal muscle, myocardium, brain, 

and eyes; these cysts may remain throughout the life of the host. Diagnosis is usually achieved by serology, 

although tissue cysts may be observed in stained biopsy specimens  . Diagnosis of congenital infections 

can be achieved by detecting T. gondii DNA in amniotic fluid using molecular methods such as PCR  . 

Pathophysiology:

Intracellular growth of tachyzoites results in direct cytopathic effects, cellular inflammation, and necrosis. 

Type 1 cell-mediated immunity (CMI) is mainly required to control acute and chronic infection of T. 

gondii. Hence any defects in cell-mediated immunity predispose the host to develop severe manifestations 

of toxoplasmosis. In response to the damage caused by tachyzoite entry, the gut epithelial cells produce 

chemokines that act as chemical messengers resulting in the recruitment of dendritic cells (DC), 

macrophages, and neutrophils to the site of damage. The entry of tachyzoites into these inflammatory cells 

stimulates the production of interleukin-12 (IL-12). IL-12 induces interferon-gamma (IFN-gamma) 

synthesis by natural killer (NK) cells and T lymphocytes(3).  

Synthesis of IFN-gamma is required to control acute and chronic infection. Low CD4 counts seen in patients 

with AIDS result in lower IFN-gamma levels, thereby causing unopposed multiplication of tachyzoites in 

case of acute infection and reactivation of bradyzoites in latent infection resulting in severe disease 

(cerebral and extracerebral toxoplasmosis). Though CMI plays a key role in controlling the T. gondii 

infection, humoral immunity also contributes by synthesizing antibodies, modulating CD4 and CD8 T-cell 

responses, and amplifying IFN-gamma production involved in CMI(3). 
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Complications:

Many patients infected with T. gondii are asymptomatic. However, some immunocompetent patients 

with acute infection may complain of vague symptoms, including fevers, chills, headaches, pharyngitis, 

myalgias, rash, or hepatosplenomegaly. More commonly, patients may complain of non-tender cervical 

lymphadenopathy that can persist for weeks(4). 

Immunocompetent individuals who present with fevers and cervical lymphadenopathy should raise 

suspicion for toxoplasmosis. Immunosuppressed individuals with severe complications may present with 

signs and symptoms related to the affected organ. HIV-infected patients typically present with neurological 

symptoms, although the extracerebral disease can also occur. Cerebral toxoplasmosis usually presents with 

neurological symptoms based on the region of the brain involved and the number of lesions. Symptoms may 

include fevers, seizures, headaches, change in vision, altered mental status, focal neurological deficits, 

cognitive dysfunction, ataxia, and involuntary movements(5). 

Extracerebral toxoplasmosis typically presents as pneumonitis and chorioretinitis; however, heart, 

gastrointestinal, genitourinary, musculoskeletal, and disseminated disease can also occur(6). 

Pneumonitis - patients present with fever, cough, and shortness of breath(6). 

Chorioretinitis - patients may present with a change in vision, floaters, or ocular pain(6). 

Effect on pregnancy:

Infection with T gondii before pregnancy confers little or no risk to the fetus except in women who become 

infected up to 3 months before conception(7, 8). 

In the neonate, manifestations of congenital toxoplasmosis might include hydrocephalus, microcephaly, 

intracranial calcifications, retinochoroiditis, strabismus, blindness, epilepsy, psychomotor and mental 

retardation, petechiae due to thrombocytopenia, and anemia(9, 10). 

While infection in early pregnancy poses a small risk of fetal transmission (less than 6%), rates of transmission 

range between 60% and 81% in the third trimester(11). Conversely, although the transmission of T gondii 

during embryogenesis is rare, it results in far more serious effects on the fetus(12). In contrast, maternal 

infection in the third trimester often results in asymptomatic newborns(13). 

There is no evidence of T gondii transmission through breastfeeding or via direct human-to-human 

contact(14). 

Diagnosis:

1-Serological testing - This is the primary diagnostic method to determine infection with Toxoplasma by 

identifying IgM and IgG antibodies. IgM antibodies are usually detectable from day 5 following infection, 

reaching maximum levels in 1 to 2 months. IgG antibodies are detectable after 1 to 2 weeks of infection, 

reaching maximum levels in 3 to 6 months. Toxoplasma IgM antibody testing lacks specificity; thus, 

serologies can be difficult to interpret(14).  

2-Molecular testing - T. gondii DNA can be detected by polymerase chain reaction (PCR) in blood and other 

bodily fluids(14). 
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3-Radiological diagnosis - Computed tomography (CT) or magnetic resonance imaging (MRI) findings 

show multiple hypodense areas with ring-enhancing lesions in the brain. Minimal inflammatory changes 

seen during the early stages may not be appreciated well on CT; thus, MRI is preferred over CT for 

diagnosing brain lesions in cerebral toxoplasmosis. Single-photon emission CT or positron emission 

tomography (PET) scans have high specificity to rule out differential diagnoses(14). 

4-Biopsy - Although this provides a definitive diagnosis by demonstrating tachyzoites and tissue cysts of T. 

gondii, this is not usually performed. A biopsy is indicated to rule out other differential diagnoses in 

individuals failing to show clinical or radiological improvement of symptoms within 14 days of starting the 

therapy(14). 

Treatment / Management:

The goal of treatment is to limit parasite multiplication during active infection. Therapeutic treatment is 

indicated in immunocompetent individuals with severe or prolonged symptoms as well as all 

immunocompromised patients. In cases of suspected T. gondii infection, empirical therapy based on 

presumptive diagnosis is preferred rather than waiting for test results. The combination of pyrimethamine 

(200mg loading dose followed by 50mg daily for patients <60kg and 75mg daily for patients >60kg) and 

sulfadiazine (1000mg four times a day for patients <60kg and 1500mg four times a day for patients >60kg) 

is the preferred regimen for treatment. Initial therapy should be continued for 6 weeks and be followed by 

chronic maintenance therapy. Folic acid is usually added to the treatment regimen to prevent folic acid 

deficiency due to sulfadiazine. Steroids are added to the standard regimen to treat patients with cerebral 

edema and ocular toxoplasmosis(15, 16). 

Therapeutic management of toxoplasmosis also includes starting antiretroviral therapy for immune 

reconstitution, usually within 2 weeks of starting anti-toxoplasmosis therapy(17). 

Prophylactic anti-toxoplasma therapy is started in patients with HIV/AIDS who are T. gondii IgG positive 

with CD4 cell counts <100 cells/microL. Trimethoprim-sulfamethoxazole is the drug of choice to prevent 

reactivation of latent infection. Prophylaxis can be discontinued when CD4 count is >200 cells/microL for 

at least 3 months, and viral load is suppressed(17). 
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 امیرحسین رزمی خشکناب  – نسترن جهانشاهی 

 علوم آزمایشگاهی  6ترم 
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 در اتاق عمل ینانوتکنولوژ  ریهاى اخ شرفتیپ

 ی گر ید  طیمانند هر مح ی  است و نانوتکنولوژ  مارستان یب  ی قسمت ها  ن یاز پر استرس تر  یکیعمل    اتاق

 ز یمتما ی ها یژگیگسترده کرده است. با توجه و رات ییاتاق عمل شده است و آن را دستخوش تغ ط یوارد مح

 .را به انها جلب شده است یاد ی توجه ز  رایوابسته به اندازه ى نانوساختارها، اخ

 را ی شود. ز  ینانو شناخته م یو استفاده از مواد با ابعاد نانومتر، به عنوان فناور  یدستکار  جاد، یا  ت یظرف

 ی گذارد، اندازه ذرات در فناور  ی م ر ینانو تأث  اس یآن در مق   یها   یژگی بر و  یماده به طور قابل توجه ک ی  ابعاد

 .مهم است  ار ینانو بس 

و درمان   ییشناسا  یبرا   یمولکول  یها  ی دستکارز  ا  "ینانوپزشک "به    معروف،  نانو  یاز فناور  یمجموعه ا   ریز

 نمن،ی فا  چاردیتوسط ر  1950ى آن در اواخر دهه    دهیاستفاده مى کند. ا  به طور هدفمندخاص ،    یها  یمار یب 

کرد و چشم انداز کنترل   ینی ب   شینانو پ   اسی ماده در مق  یرا براى دستکار   تیظرف   او؛  ارائه شد   کدان،یزیف   کی

مق  و مولکول ها  اس یمواد در  الکترون   ی اتم ها  نشان داد. صنعت  را  برا  نی اول  ک،ی منفرد  را     د یتول   ی تلاش 

را انجام   ی و کوچک ساز  یکون یلی س  ی با استفاده از تراشه ها  یی فشرده تر ، دستگاه ها  ک ی ابزارهاى الکترون 

 .داد

:نانوتکنولوژى در ارتوپدىیکاربردها

برنامه ها  د یجد   داتی تول  ی برا  دوارکننده یام   نه یزم   ک ی  ینانوتکنولوژ    می باشد. در اتاق عمل    یکاربرد   ی و 

مهم آن   ی کاربردها.  در دسترس است  یارتوپد   ی کاربردها  ی نانو برا  ی توسط فناور  ی متعدد  دی جد  ی ابزارها

مهره   نی هاى ب   سکی استئوکندرال و د  مپلنتیمواد ا  ،یو بازساز   میترم،  سکی اصلاح نقص استئوکندرال ومن

 .اى است

  یشوند، داده م   یبخشى از استخوانشان برداشته م  ،یمی که بعلت بدخ  یاغلب به افراد  یارتوپد   یها  مپلنتیا

 ن، یبازگشت سرطان در نظر گرفته نشده اند. بنابرا  ای از گسترش     یر یجلوگ  ی مواد برا  نیحال، ا  نیشود. با ا 

از گسترش   یر یحال جلوگ   نی و در ع  مسال  یاستخوان ها  تیکه باعث تقو  ییها  مپلنتیا   جادیا  یبرا  ییتلاش ها

ها را دارد و نشان   یژگیو   نی ا  وم یشود؛ در حال انجام است.  در گذشته مشخص شده است که سلن   یسرطان م

را سرکوب کرده وعملکرد   ی سرطان   ی ،توسعه استئوبلاست ها  وم ینانو سلن   یها   مپلنتیداده شده است که ا

 .کند  یم  ت یتقو  ز یاستخوان را ن
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(PMMA )ی:استخوانمانیس

مهم است.عامل مهم در عدم  اری بس یاستخوان  ی درمان تومورها  یمورد استفاده برا  داروهای   هدفمند  ارائه 

ب  ضیتعو  ت یموفق از  احتمالا  شرا  ن یمفصل،  افزا  مواد  .است   کی آسپت  طی رفتن  باعث  نانو،  سطوح   ش ی با 

 ی و عفونت هاى استخوان   ص یدرمان نقا  یبرا   ن یشوند و همچن  ی م  شنینتگری استئوبلاست و استئوا  یچسبندگ

 .هستند  د یمف

 د.ری گ   یاستخوانى مورد استفاده قرار م  مان یارتقاء به طور گسترده در س  ی در حال حاضر برا  ی نانوتکنولوژ

ثابت شده است که داروها   ی روش استاندارد است ، اما به خوب   ک ی استخوانى    مان یبه س ک یوت یب  ی افزودن آنت

برا  ،   لاتیمتاکر  لیمت   یمانند پل  یلمعمو  یمان یبه مواد س  یآورند. وقت  یدوام م  یمدت کوتاه  یاغلب فقط 

ها افزوده شود،ممکن   وب ینانوت س،و ی لی س ، یدیپ ینانو مانند نانوذرات ل ی بر فناور  یمبتن  ک یوت یب   ی ناقلان آنت

 مان یس  ری سا ی کروب یضد م ی ها یژگیدارو را بهبود بخشد و انتشار زماندار دارو را فعال کنند. و ل یاست تحو

در   ز یهستند ن  مر ینقره و دندر  توزان،ی مانند ک  ی و حاوى مواد افزودن   ی کیوتیب  ی آنت  ر ی ،غ  ی نانوتکنولوژ  ی ها

 .حال مطالعه است

:تاندونبهبود

  یپس از جراح   یبعد از عمل، احتمال چسبندگ  ی و مراقبت ها  یجراح  ک ی در تکن  ری اخ  ی ها  شرفتی وجود پ با

  ،یو درون  یرون یتاندون ب م یو ترم  تیتقو  ی مناسب برا نی گزیجا ک ی است.   یجد ینگران  ک یتاندون همچنان  

 د یجد   یدارو راهکار  املبه عنوان ح  دروسولیدارو فراهم شود. استفاده از نانوذرات ه   لی ممکن است با تحو

 .است

:سازىغضروف

بافت غضروف بالغ فاقد پاسخ   غضروف انجام شده است.  ی ها  یبدشکل  میدر مورد مشکل ترم   یاساس  قاتیتحق

به آرتروز   ماریرود و ب  یم  لی گرفته شود، به مرور زمان تحل  دهی کامل است و اگر ناد  یبازساز یلازم برا  یدرمان 

 ل یتکم   ی نانو برا  یحاصل شده است، استفاده از فناور  ین یبال  شی که در مراحل پ  ىیها  شرفت یشود. پ   یمبتلا م

 .مى باشد  بخشد، یرا بهبود م  یسازگار که بهبود غضروف بوم  ست یداربست ز   ک ی جادیدرمان  با ا 

:استخوانوندیپ

از جمله عوارض   ی بیاستخوان است، اگرچه معا  وندیپ   یاسکلت  ی هایناهنجار  میترم  ی برا  ییروش استاندارد طلا 

را بهبود بخشد و منجر   یسازگار   ستی وجود دارد. گنجاندن سطوح نانو در داربست ها ممکن است ز  لیو تحل 

 .مورد مطالعه قرار گرفته است  رای استخوان اخ  یبازساز  ک یتحر   یبرا   یشود. نانوتکنولوژ  یبه مشکلات کمتر 
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:کیدر جراحى هاى پلاستنانوتکنولوژى

بازساز   یادینانو کمک ز  اس یدر مق   یو درمان   یص یتشخ  ی،توسعه روش ها   مىیترم  یها   یجراح  در  ی به  

ا است.  جراح  ن یکرده  سرطان  ی شامل  دست،  و  صورت  درمان   ،یمادرزاد  ص ینقا  م یترم  تروما، ،  جمجمه، 

  مپلنت،یبافت، ا   یمهندس  ،یخاص بر دارورسان   ری تاثی  نانو دارا   یدر فناور   شرفت یاست. پ   رهی و غ  یسوختگ

 .پروتز، مراقبت از زخم،  مراقبت ازپوست موضع  بوده است  یطراح

:رشد استخوانکیتحریبرایمواد

ناهنجار  یبرا   بکار گرفته مى شوند که منافذ جاذب   تیآپات  یدروکسی نانوذرات ه   ،یاستخوان   یها   یدرمان 

مانده در حفره   یکوچک باق  ی کنند. حفره ها  جادمىیى نانوبلورها ا  لهیسطوح اصلاح شده بوس   ی بر رو  نیپروتئ

  یم  ل یبا دوام تر را تکم  تخوان اس  وند یماده پ  ن یشود. ا   یپر م  م یبا سولفات کلس  دن ی دندان پس از کش  ی ها

 .شود  ی استفاده م  ودنتالیاستخوان پر  ی ها  ی درمان ناهنجار یکند و برا

:هاى سینهپروتز

پستان اغلب منجر به مشکلات   یمیو ترم   یی بای ز  یدر جراح  مپلنتیو کاشت ا  نهیاز پروتز هاى س   استفاده

انقباض کپسول  یمختلف آن   یم  ررسی د  ی روماهاتو    ییدوتا  ی کپسول ها  ،یاز جمله  کاهش  ما  شود. هدف 

 ق یک ، هموستاز دق ی ترومات  ری هاى غ  تى،روشیل یاستر  تی رعا   نه،یس  مپلنت یمشکلات است. سطوح  مختلف ا

 .شوند  یدرمان مشکلات مذکور استفاده م  ی در حال حاضر برا  ،یموضع  الیانتى باکتر   ی و  از داروها

با ک   مپلنتیا  یاز بسترها  یدی طبقه جد  جاد یا  ی برا  یاتیح  ی ابزارها  ینانوتکنولوژ و   یکروبیضد م  تی فیها 

  یبزرگ  ری تواند  تأث  یم  دهیا   نی ها ا  یباکتر   یاز چسبندگ  ی ری جلوگ  یارائه کرده است. برا   یسطوح معمول  ر ییتغ

و کنترل التهابات   نهی سطح خارجى پروتز س  ی ساز  کپارچهیدر    یادیز   یسطوح نانو کاربردها  دهی داشته باشد،  ا

 .دارد

:زخممیدر ترمینانوتکنولوژ

پوست دارد. با توجه به   ی در بازساز  یمتعدد   ی و جذاب است که کاربردها  د ی موضوع جد  ک ی   ی نانوتکنولوژ

  فی را به خود جلب کرده اند. ط  یتوجه خاص  ؛ دارند  ،یخارج سلول  کس ینانو به ماتر  اف ی که ال  یشباهت ساختار 

هاى   داربست جاد یپوست را با ا زىى بازسا نهی منحصر به فرد، زم ژگىیبا  و  یمر یپل اف ی از نانو ال  یگسترده ا 

 .مى کنند  جادیسازگار ا  ستیز
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  ری رشد و سا  یها، فاکتورها   ن یجذب داروها، پروتئ  یبرا   ل یتحو  یها  ستمیتوانند به عنوان س ینانو م  مواد 

ا  ت یبراى حما  بات یترک بر  بافت عمل کنند. علاوه  باعث قابل  ن، یاز بهبود زخم   ستی ز  ت ینانو فیبروز ها، 

 .بهبود زخم هاى خاص مى شوند   یبرا هاتی قابل  ری و سا  ی ریپذ  ب یتخر

 

:قلب و عروقیدرجراحنانوتکنولوژى

نانو قابل انجام است. ساختار  یبا استفاده از فناور  یان یقلب و پلاک شر  وبی مع  یها  چه یو درمان در ییشناسا

 دشدهیکه توسط نانومواد تول  ىیها  چه یولى در  است  بروزهی ف  ن یپروتئ  و  شده از کلاژن   لیقلب تشک   ی ها  چهیدر

 .ساخته مى شوند  افتتوسط مهندسى ب  ،شده است  لی نانو تشک اسیدر مق ییطلا  زلولهیاز ر

شود. درمان رگ   یشده در آنها استفاده م  هیتعب  یاز نانومواد با داروها  ،یزخونری   توقفو    سمیدرمان آنور   یبرا 

بر   ی مبتن  یمولکول ها   نانوذرات،  ن یاست. ا   افتهیبهبود    سلِز ی مسدود شده به لطف فناورى نانو با نام م  ی ها

 .دارند  ی هستند که شکل کرو دی پیل

:کیهاى توراسجراحى

 نه ی قفسه س  ی کردن تومورها  زهیتومور قبل از عمل و لوکال   ات یخصوص   ن ییتع  ص،یتوانند به تشخ  یم  نانوذرات

 .به محل تومور کمک کنند  ی درمان   یمیش   یداروها  قیو دق   ع یسر  ل یمرتبط با آن، تحو  ی و گره هاى لنفاو

:در انکولوژىنانوتکنولوژى

موارد،   ن یاز چالش هاى جراحان در ا  کىیست،  اراه در سرطانهاى انسان، جراحى    ن ی مؤثر تر  رسد یم   بنظر 

ى مناسب است. یک   ه یو حذف و برداشتن کامل آنها با حاش  ر یبافت هاى درگ  قیدق  ار یصحیح و بس   ص یتشخ

و ماندگارىِ   الاقدرت ب  رى،یبه نفوذ پذ، شناخته مى شود  ای پی ارنام  ه ب  که  مشخصه ى خاصِ نانوذره ى طلا

 .نانوذره ى طلا اشاره دارد

رزونانس پلاسمون سطحى،    هاى سالم تجمع مى کند،   از سلول   شتر ی ب   ی سرطان   ی ها  نانوذره در سلول   ن یا

  ىیموجب شناسا   تی خاص  ن یکند که ا   ل یى نانوذره ى طلاست و مى تواند نور را به انرژى حرارتى تبد  مشخصه 

 جه یو در نت  جراحىجراحى و کاهش زمان  ن یح شتری با سرعت ب   ری درگ ی و گره هاى لنفاو میبافت بدخ قیدق

 .کمتر مى شود  گسترش بیماری
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1-Abstract 
Gestational diabetes mellitus (GDM) traditionally refers to abnormal glucose tolerance with 

onset or first recognition during pregnancy. GDM has long been associated with obstetric and 

neonatal complications primarily relating to higher infant birthweight and is increasingly 

recognized as a risk factor for future maternal and offspring cardiometabolic disease.(1) 

The International Association of Diabetes in Pregnancy Study Groups has published 

recommendations for a one-step approach to screen pregnant women for GDM, in order to 

develop outcome-based criteria that can be used internationally. However, management of 

GDM continues to be varied, and currently several options are available for treatment of 

hyperglycemia during pregnancy.(2) 

2-Introduction 
 One common physiological change that can occur during pregnancy is the development of 

glucose intolerance causing hyperglycemia. This is referred to as gestational diabetes mellitus 

(GDM). The pathophysiology of GDM is not fully understood but has been linked to hormonal 

imbalances affecting insulin sensitivity and pancreatic β-cell dysfunction. It is estimated that 

one in every six pregnancies worldwide is associated with hyperglycemia, 84% of which are 

classified as GDM(3) 

Mothers with GDM are at risk of developing gestational hypertension, pre-eclampsia and 

termination of pregnancy via Caesarean section. In addition, GDM increases the risk of 

complications, including cardiovascular disease, obesity, and impaired carbohydrate 

metabolism, leading to the development of type 2 diabetes (T2DM) in both mother and infant 

.The increase in the incidence of GDM also leads to a significant economic burden and 

deserves greater attention and awareness(4) 

The basic methods of treating GDM include an appropriate diet and increased physical 

activity, and when these are inadequate, pharmacotherapy, usually insulin therapy, is used(5) 

GDM is an important determinant of the development of T2D in both mothers and their 

offsprings, and thus, achieving glycemic control during pregnancy may provide a window of 

opportunity to prevent and lower the burden of T2D in many generations(6) 

 

Maternal obesity independently contributes to the development of GDM. The Center of 

Disease Control (CDC) estimates that the incidence of GDM in the United States (US) is about 

10%. It is reported to be higher in some countries with rates as high as 17.8–41.9% when 

using the International Association of Diabetes in Pregnancy Study Groups (IADPSG) GDM 

criteria.In Western countries, a body mass index (BMI) of <25 Kg/m2 is considered normal(7) 
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3-Gestational Diabetes Mellitus 
Insulin, an anabolic hormone released by the β-cells in the pancreas, modulates glucose 
homeostasis by stimulating glucose uptake into peripheral tissues, inhibiting glucose 
production by the liver, and suppressing stored lipid release from the adipose tissue. Insulin 
resistance is a state in which normal concentrations of insulin fail to achieve an appropriate 
biological response downstream of the insulin receptor. As a result, the β-cells have to release 
more insulin than usual to regulate maternal blood glucose levels. In a healthy pregnancy, a 
condition of progressive insulin resistance occurs in the mother, triggered by placental 
hormones to ensure the fetus receives adequate nutrients for healthy growth and 
development. In order to maintain glucose homeostasis despite insulin resistance, the 
maternal β-cells compensate by increasing total cell number, insulin synthesis, and insulin 
secretion.However, when the maternal β-cells are unable to adapt to the metabolic changes 
accompanying pregnancy, hyperglycemia of GDM occurs(8) 

4-Laboratory Evaluaton 
In some countries, testing is completed based on the risk assessment done by the 

Obstetrician–Gynecologist. Risk is categorized by doctors as low, average, or very high. Low-

risk individuals are those whose age is below 25 years, with normal pre-pregnancy weight, 

members of an ethnic group with a low prevalence of diabetes, no known diabetes in first-

degree relatives, no history of abnormal glucose tolerance, and no history of poor obstetric 

outcomes(9) 

5-Complications 
GDM is characterized by hyperglycemia diagnosed during pregnancy, caused by or 

compounded with underlying mechanisms such as genetic predisposition, insulin 

resistance, and chronic inflammation. Although the condition is usually transient, it is a risk 

factor for the development of T2D later in life and may also lead to long-term adverse 

effects in both mother and offspring. This session enumerates the possible metabolic and 

physical changes resulting from GDM development(10) 

5-1-Maternal Complications 
In GDM, hyperglycemia may damage endothelial cells, which can result in vascular 

dysfunction associated with hypertension. Because of this, it is has been suggested that 
GDM increases the incidence of hypertension during pregnancy and the postpartum period 
Both diabetes and hypertension are risk factors for the development of pre-eclampsia, a 
disorder which affects between 3% and 5% of pregnancies worldwide and is characterized 
by high blood pressure and proteinuria. 

Although hyperglycemia during pregnancy usually resolves after delivery, prolonged 
insulin resistance and β-cell dysfunction can also be observed in GDM patients, persisting 
beyond pregnancy Because of this, women with previously diagnosed GDM have an 
increased risk of developing T2D later in life, with a risk high as 50%. Also, women who 
have developed GDM in previous pregnancies may experience a recurrence of GDM in 
subsequent pregnancies .For this reason, all women who carry a diagnosis of GDM should 
have a 2 h glucose tolerance test at their 6-week post-partum visit(11) 
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5-2-Fatal Complications 
Because of the aforementioned factors seen in GDM, maternal hyperglycemia and 

hyperinsulinemia can lead to similar changes in the fetus which can contribute to neonatal 

adiposity. Excess nutrient storage results in an increase in neonatal size at birth, or 

macrosomia. Between 15% and 45% of GDM pregnancies result in macrosomic infants, with 

the bulk of adiposity concentrated around the fetal abdomen and shoulders, increasing the 

risk for shoulder dystocia and birth trauma(12) 

6-Nutritional Treatment 
 In GDM, it is necessary to develop an individual nutritional plan based on glycemic self-
control, optimal weight gain based on pre-pregnancy BMI, and a calculation of energy 
requirements and macronutrient proportions, as well as taking into account the mother’s 
nutritional preferences, together with work, rest and exercise(13) 
A weight gain of over 18 kg is associated with a twice higher risk of macrosomia [84,85]. Many 
studies show an increase in the need for vitamins and minerals in pregnancy, mainly folic 
acid, vitamin D and iron. All pregnant women are recommended to supplement daily with 
400 µg of folic acid and 5.0 µg of vitamin D; additionally, depending on the dietary intake, 
500–900 mg of calcium and 27–40 mg of iron are recommended(14) 

7-Pharmacological Treatment 
 Most studies indicate insulin therapy as the safest form of treatment, and OAD (orally  

administrated drugs) treatment should be introduced only in the case of the 

patient’s lack of consent to insulin therapy or its unavailability .Insulin therapy is 

carried out in the model of functional intensive insulin therapy (FIIT) with the use of 

subcutaneous injections(15) 

8-Conclusions   
The high prevalence of GDM is a major obstacle to achieving improved maternal and child 
health. While GDM is a transient condition, its sequalae are lifelong, and GDM research 
should be a public health priority. Studies discussed in this review underscore the gravity of 
GDM and challenges to its management, including identifying and overcoming risk factors, 
accurate diagnosis, and treatment of the disease in order to prevent associated 
complications. We emphasized the health burden and consequences of GDM in both the 
mother and the baby, as well as in subsequent generations(16) 
 We highlighted the utility of preclinical models of GDM to help us understand the underlying 
pathophysiology of the disease and the timely need to increase our scientific toolbox to 
identify strategies to prevent and treat GDM, thereby advancing clinical care. The prevalence 
of obesity and diabetes continues to increase worldwide and, until we can put a stop to the 
vicious cycle of diabetes, will continue to impose great burdens on patients, their families, 
and society as a whole(17) 
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Crohn’s disease  

Intestinal inflammatory 

diseases 

 

Crohn's disease is an inflammatory bowel disease that is 

characterized by chronic inflammation of any part of the 

gastrointestinal tract, has a progressive and destructive course and 

is increasing in incidence worldwide. Several factors have been 

implicated in the cause of Crohn's disease, including a 

dysregulated immune system, an altered microbiota, genetic 

susceptibility and environmental factors, but the cause of the 

disease remains unknown. The onset of the disease at a young age 

in most cases necessitates prompt but long-term treatment to 

prevent disease flares and disease progression with intestinal 

complications.  Crohn's disease inflammation is often 

discontinuous and patchy, segmental, and transmural. 

Identification of characteristic findings on ileocolonoscopy and 

histology remains the diagnostic gold standard, but complete 

assessment involves laboratory abnormalities, including 

micronutrient deficiencies, cross-sectional imaging to identify 

transmural disease extent, severity and complications, and a 

psychosocial assessment. Treatment strategies for patients with 

Crohn's disease now go beyond achieving clinical remission to 

include deeper targets of endoscopic healing and consideration of 

adjunctive histological and transmural targets to alter disease 

progression potentially further. The use of early effective advanced 

therapies and development of therapies targeting alternative novel 

pathways with improved safety profiles have resulted in a new era 

of healing in Crohn's disease management. Future combination of 

advanced therapies with diet or other biological drugs and small 

molecules, together with improvements in tight control monitoring 

tools and predictive biomarkers might continue to improve 

outcomes for patients with Crohn's disease. 



 

Introduction 

Crohn's disease (CD) is a chronic inflammatory bowel disease of unknown aetiology associated with an 

altered immune response. It goes through periods of activity and remission, which can seriously 

condition the quality of life of patients, both physically and mentally as well as in the social and work 

environment. Therefore, an early diagnosis is essential, followed by an adequate therapeutic strategy in 

order to avoid the occurrence of complications. Given that it is an increasingly common disease in 

routine clinical practice, a simple and practical review has been carried out that includes key points for 

the correct management of the disease. 

 

Methods 

We searched PubMed for clinical trials, observational studies, and practice guidelines related to the 

natural history and management of Crohn disease. Articles published through August 1, 2020, were 

eligible for inclusion. Articles selected for inclusion were chosen by the authors based on the best 

available data. Included articles were restricted to English-language publications. 

 

Epidemiology 

CD affects men and women equally. The age of onset has a bimodal distribution with a first peak 

between 20 and 40 years and a second between 50 and 60. 

Its incidence and prevalence have increased significantly worldwide. It is still greater in developed and 

urban areas, notably in countries with increasing industrialization, air pollution, and Westernization of 

their diets. The countries with the highest annual incidence are Australia (29.3/100,000 inhabitants), 

Canada (20.2/100,000), New Zealand (16.5/100,000) and Northern Europe (10.6/100,000). 

 

Aetiology and pathogenesis 

The aetiology of CD is unknown, and its pathogenesis is not completely established. Current evidence 

suggests that the disease is the result of an alteration in the homeostasis of the bowel mucosa immune 

system in genetically predisposed individuals under the influence of certain environmental factors. 

 The pathogenesis of Crohn disease is multifactorial contributing factors, including genetics; the host 

microbiome; and environmental factors, such as smoking, medications, and diet. To date, more than 100 

genetic markers have been associated with Crohn disease, highlighting the polygenic nature of the 

disease. Implicated genes suggest that immunoreactivity to gut bacteria is a critical component in the 

risk of developing Crohn disease. Interactions between genes and environment may facilitate the 

pathogenesis of Crohn disease via damage to the lining of the
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intestine or perturbation of immune defenses, which increase exposure of the primed immune system 

to intestinal bacteria. 

Smoking is a well-described environmental risk factor for both the development of Crohn disease as 

well as many adverse disease outcomes. Smoking has been associated with an increased risk of 

Crohn disease, disease flare, and need for surgery. Furthermore, in a retrospective cohort study of 

patients with Crohn disease in Spain, smokers compared with nonsmokers, had an increased need for 

steroids immunosuppressive medications and anti–tumor necrosis factor (TNF) biologic 

therapies. Therefore, smoking cessation is advised in all patients with Crohn disease. 

 

Clinic and diagnosis 

The form of presentation of CD is very heterogeneous and varies depending on the site, extension, degree 

of activity and disease pattern. 

Patients with Crohn disease often have symptoms for several years before the correct diagnosis is 

confirmed. The cardinal symptoms include fatigue, fever, abdominal pain, diarrhea, and weight loss; 

rectal bleeding is less common, but can occur when the distal colon is involved. Symptoms can fluctuate 

over time and are often misdiagnosed as irritable bowel syndrome. The average median diagnostic delay 

is 9 to 18 months from the onset of symptoms, and longer delays are associated with more intestinal 

obstruction and surgery. Isolated small bowel disease can present with protean constitutional symptoms. 

Up to 20% of patients can initially present with complications of Crohn disease, including intestinal 

strictures, abscesses, or fistulas. 

Many patients with Crohn disease have signs of anemia; iron deficiency; low vitamin D levels; and 

elevated inflammatory markers, including C-reactive protein, erythrocyte sedimentation rate, and fecal 

calprotectin. Fecal calprotectin is the most sensitive screening test for IBD (with estimated sensitivity of 

0.87 and specificity of 0.67, but results can be negative in patients with isolated small bowel disease. 

Patients with systemic symptoms, bowel symptoms, and evidence of inflammation should be evaluated 

endoscopically with biopsies. The hallmark findings of Crohn disease are discontinuous areas of 

inflammation characterized by ulceration, erythema, mucosal edema, and/or luminal narrowing. Tissue 

histology remains the cornerstone of diagnosis and is characterized by transmural inflammation with 

architectural distortion, lymphoid infiltrates, and/or granulomas. In patients who do not have rectal 

bleeding, it is often helpful to perform cross-sectional imaging with magnetic resonance enterography to 

identify locations of inflammation in the intestinal tract to target the endoscopic approach. Radiologic 

findings include stratified mural enhancement and luminal narrowing. Furthermore, cross-sectional 

imaging can also detect complications of Crohn disease, such as intra-abdominal abscesses and fistulae. 

Some patients with small bowel disease out of reach of the standard colonoscope may need a capsule 

endoscopy to identify ulcerative lesions followed by a balloon enteroscopy to obtain biopsies. Histologic 

evidence is required for a Crohn disease diagnosis given the costs and risks of biologic therapy. 
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Treatment 

Medical therapies for the management of Crohn disease work by suppressing an overly active intestinal 

immune system. Treatment consists of 2 phases: induction and maintenance. Induction involves a higher 

dose of a steroid-sparing medication during the initial weeks to months of therapy to rapidly induce 

clinical remission. Steroids may be used during the induction phase of treatment to achieve symptom 

control. Budesonide can be used in mild to moderate cases because it has significant first-pass 

metabolism in the liver and thus reduced systemic absorption. Maintenance therapy involves using a 

lower dose of a steroid-sparing medication, such as an immune modulator or a biologic, for the remainder 

of the patient’s life to keep a patient in remission and prevent disease flares. Steroids are not effective 

maintenance therapies. Further, inappropriate and excessive use of steroids increases the risk of 

complications (such as osteopenia and infections) and puts physicians at risk of malpractice claims.  

Many options are available for the medical treatment of patients with Crohn disease. Long-term treatment 

strategies target various immune signaling pathways. Therapy options include immune modulators, such 

as azathioprine, 6-mercaptopurine, and methotrexate, as well as biologic medications, such as antibodies 

to TNF-α, IL-12/23, and integrin α4β7. Before initiating any biologic therapy, patients should be tested 

for latent tuberculosis and hepatitis B. Positive test results warrant specialty consultation for appropriate 

treatment prior to medication initiation. 

 

Conclusions 

Management of Crohn disease includes treatment with monoclonal antibody therapies, 

immunomodulators, and surgery. The optimal approach depends on patient risk stratification; patient 

preference; and clinical factors, including age of onset, penetrating complications, smoking, and severity 

of ulceration. Physicians should be familiar with the advantages and disadvantages of each therapy to 

best counsel their patients.  
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Alcohol Effects on Hepatic Lipid Metabolism 

 

Abstract  

Alcoholic liver disease (ALD) is the most prevalent type of chronic liver disease with significant 

morbidity and mortality worldwide. ALD begins with simple hepatic steatosis and progresses to 

alcoholic steatohepatitis, fibrosis, and cirrhosis. The severity of hepatic steatosis is highly 

associated with the development of later stages of ALD.  This review explores the disturbances of 

alcohol-induced hepatic lipid metabolism through altered hepatic lipid uptake, de novo lipid 

synthesis, fatty acid oxidation, hepatic lipid export, and lipid droplet formation and catabolism and 

we are going to explain about two of them which it seem more important  to state the dangers 

and harms of alcohol consumption. 

 

Keywords: Alcoholic liver disease, fatty acid uptake, steatosis 

Introduction 

Globally, approximately two billion people consume alcoholic beverages, and alcohol abuse is a 

leading cause of liver-associated morbidity and mortality. The spectrum 

of alcoholic liver disease (ALD) ranges from simple steatosis to alcoholic steatohepatitis, progressive 

fibrosis, and cirrhosis. Currently, there are no accepted therapeutics to halt or reverse ALD in 

patients, despite the profound economic 

and health impacts of ALD. The earliest and most common hepatic response to alcohol is excess fat 

accumulation (steatosis). Alcoholic fatty liver is diagnosed when alcohol consumption results in 

hepatic fat exceeding 5% of the liver weight. Nearly all alcohol consumers develop steatosis, widely 

considered to be   

a less injurious stage than advanced stages of liver disease but whose severity   

is highly linked to the development of later stages of ALD and that results from alcohol’s toxic effects 

on hepatic lipid metabolism. In contradistinction, alcohol intake alone is insufficient to cause 

significant liver disease in the majority of consumers, although the amount of alcohol consumed is 

highly associated with the severity of ALD. 

The liver is the major organ responsible for metabolizing ingested alcohol to the toxic metabolite 

acetaldehyde , and most data support that it is alcohol’s metabolism per se that is required for 

hepatic lipid dysregulation. Once metabolized, alcohol exerts a myriad of effects on hepatic lipid 

regulation that promote steatosis. In this review, we focus predominantly on alcohol’s
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dysregulation of triglyceride metabolism, the predominant lipids implicated in the development of 

steatosis. From effects on the production of triglyceride to effects on fatty acid uptake and oxidation, 

lipophagy, triglyceride export, and hepatocellular lipid storage, alcohol impacts cellular lipid 

homeostasis, which in turn has implications for cellular dysmetabolic stress and inflammation 

pathways thought to spur liverdisease progression.  

 

 

Effects of Alcohol on Hepatic Fatty Acid Uptake 

 

As triglycerides are the predominant hepatic neutral lipids that accumulate in ALD, significant attention 

has been paid to alcohol’s effects on fatty acids whose esterification results in triglyceride synthesis. 

Exogenous sources of hepatocyte fatty acids include the uptake of circulating NEFAs from adipose 

tissue lipolysis and intestinally derived chylomicrons. Chronic alcohol consumption exacerbates 

adipose tissue lipolysis in large part through inciting adipose tissue insulin resistance, although other 

mechanisms, such as alcohol-induced catecholamine release, play a role. Indeed, in alcohol-fed 

rodents, peripheral adipose depots are reduced compared with controls. This is in line with our own 

data demonstrating that alcohol worsens insulin sensitivity in part by inhibiting the lipogenic response 

of adipocytes to insulin, a finding that correlates with observations in clinical studies showing that 

patients with alcohol addiction have less fat mass and increased NEFA levels. In rodents, these effects 

on 

adipose tissue lipolysis and subsequent hepatic fatty acid uptake take place as early as within 2 weeks 

of chronic alcohol 

ingestion based on high resolution mass spectrometry and in vivo deuterium labeling. Alcohol 

consumption can also increase the supply of intestine-derived fatty acids from chylomicrons. 

Chylomicrons are formed by intestinal enterocytes and are taken up by hepatocytes as chylomicron 

remnants via the LDL receptor and the LDL receptor-related protein after undergoing lipolysis by 

lipases . Although this is an established chylomicron clearance pathway, chylomicronderived fatty acids 

are not major sources of alcohol-induced hepatic neutral lipid accumulation , unlike what is observed 

with white adipose tissue-derived fatty acids. Upon circulating to the liver, NEFAs enter hepatocytes 

via hepatic fatty acid transporters. Hepatic plasma membrane fatty acid transporters include fatty acid 

transporter proteins (FATPs) and fatty acid translocase/CD36. Among six isoforms of FATPs, FATP2 and 

FATP5 are highly expressed in the liver, while CD36 expression is normally low. Although CD36 does 

not play a significant role in fatty acid transport in normal liver, CD36 is highly inducible and contributes 

to hepatic steatosis under pathological conditions such as excessive alcohol consumption. In fact, 

chronic alcohol upregulates the expression of CD36 while there is no clear consensus on the expression 

of FATP2 and FATP5 in the liver. Furthermore, CD36 ablation alleviates ethanol-induced hepatic lipid 

accumulation, corroborating the participation of CD36 in the development of alcoholic steatosis  
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As a consequence of the increased expression of hepatic fatty acid transporters, alcohol consumption 

increases the hepatic capacity for exogenous fatty acid uptake. Indeed, fatty acid uptake is increased 

inprimary cultured hepatocytes from  

 

 

• Mechanisms of alcohol-induced hepatic lipid accumulation. 

 

 

Effects of Alcohol on Hepatic Lipid Export 

 

Hepatocytes export neutral lipids by packaging them into VLDL, which prevents intrahepatic 

triglyceride accumulation. VLDL secretion depends on the availability  

alcohol-fed rats. Together, these alcohol-induced alterations in both hepatic fatty acid delivery and 

capacity for uptake contribute to increased hepatic lipid accumulation and resultant hepatic steatosis. 

 

of hepatic lipids and the hepatocytes’ capacity for VLDL assembly . 
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VLDL particles are generated in the ER upon apoB100 lipidation, which is facilitated by microsomal 

triglyceride transfer protein. Nascent VLDL is then transferred to the Golgi apparatus where mature 

VLDL is formed. Alcohol impairs VLDL assembly and secretion. Ethanolfed rodents have decreased 

apoB synthesis and hepatic microsomal triglyceride transfer protein expression and activity, effects 

reversed by pharmacological hepatocyte growth factor administration and PPAR agonism, 

respectively. Alcohol’s alteration of methionine metabolism is an additional mechanism by which 

VLDL secretion is impaired. Namely, ethanol reduces S-adenosyl methionine (SAM) levels.  

The SAM-dependent enzyme phosphatidylethanolamine methyltransferase (PEMT) is responsible for 

the production of the VLDL lipid phosphatidylcholine (PC), and PEMT inhibition causes steatosis in 

mice. Consequently, alcohol’s inhibitory effects on SAM impair VLDL production indirectly through 

PEMT inhibition and PC reduction. 

 

 

Conclusion 

In summary, alcohol dysregulates many aspects of hepatic lipid metabolism. Alcohol-induced hepatic 

fatty acid uptake, impairment of fatty acid oxidation, promotion of de novo lipid synthesis and neutral 

lipid storage, and inhibition of lipid export and LD catabolism are all pathways 

that converge to cause hepatocellular LD accumulation. In addition to these relatively well-established 

mechanisms, several emerging areas of alcohol-induced hepatocellular LD regulation have gained 

attention. 
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Laser In Situ Keratomileusis (LASIK) 

Laser in situ keratomileusis (LASIK) is a laser-assisted surgical procedure for the correction of visual 

refractive errors. This activity will review the indications, laser, equipment, contraindications, 

complications, and long-term prognosis of patients who undergo LASIK. 

 

Introduction 

KERATOMILEUSIS The  concept  that  refractive  error  could  be  corrected  by  sculpting  corneal  

stromal  tissue  to  change  corneal  curvature  was the brainchild of Jose Ignacio Barraquer Moner 

in 1948. Barraquer developed a procedure he coined “keratomileusis,” which  involved  ressecting  

a  disc  of  anterior  corneal  tissue  that  was  then  frozen  in  liquid  nitrogen,  placed  on  a  modi- 

fi ed watchmaker’s lathe , and milled to change corneal curvature .The word “keratomileusis” 

literally means “sculpting” of the “cornea.” (2) 

Laser-assisted in situ keratomileusis (LASIK) is a common ophthalmologic surgical procedure used 

to correct refractive error. LASIK was patented in 1989 by Dr. Gholam Peyman. The first publication 

of LASIK used in patient care was by Dr. Ioannis Pallikaris et al., in the early 1990s. This procedure 

quickly became popular due to decreased time of recovery and post-surgical complications, with 

no decrease in efficacy. Since its implementation in clinical practice, LASIK is among the most 

scrutinized and studied surgical procedures to have gone through FDA inspection. Thirty years 

later, with advancements in technique and equipment, LASIK continues to provide efficient, 

predictable, and safe outcomes with patients reporting satisfaction with the procedure as 

compared to using spectacles or contact lenses. (1) 

Several predictive factors have been reported to establish successful myopia LASIK treatment, 

namely, the severity degree of myopia, degree of astigmatism, axial length, corneal thickness, 

patient’s age, types of LASIK machines, such as ablation profile, laser spot size, cyclotorsion 

misalignment and time duration of treatment (3) 

Indications 

patients suffer relatively little pain compared with techniques that do not create a flap, with 

recovery time to baseline being only a few days. These procedures are typically high in cost and are 

not usually covered by insurance because companies consider these procedures as cosmetic and 

not medically necessary. This high cost, roughly $1,500 to $2,500 per eye, can be attributed to the 

use of two lasers (excimer laser and femtosecond laser) in most practices. In addition, the patient 

should be informed that LASIK does not correct presbyopia; thus, reading glasses may still be 

necessary. A myopic shift with cataract formation may also occur at a later age. (1) 
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For individual parameters, it was clearly shown that all eyes with high myopia showed a significant 

increase in UCVA after LASIK procedure, and SE in these groups was found to have decreased 

significantly after treatment. These results denote that LASIK procedure was able to reduce the degree 

of myopia and spectacle or contact lens dependency by providing better UCVA [50, 51]. In terms of 

BCVA, very high myopia eyes in these myopia groups showed better post-LASIK BCVA compared to 

pre-LASIK condition with no statistical significance, thus demonstrating a good indication of the 

outcome. This result implied that LASIK is a safe procedure with no signs of ectasia and hyperopic 

spherical equivalent ≥ -0.5D.(3) 

 

Contraindications(1) 

Absolute Contraindications 

Refractive Instability 

Changes greater than 0.5 D in the last year constitute instability, and LASIK is not recommended for 

patients since it is a permanent procedure and operating on eyes that change rapidly may lead to 

severe complications such as postoperative ectasia. According to the FDA guidelines for LASIK, 

conditions that may lead to refractive instability include pregnancy, nursing, and uncontrolled diabetes 

mellitus. 

Corneal Ectasia 

A normal corneal thickness is around 540-550 microns. If the preoperative cornea is less than 500 

microns, or if the postoperative residual stromal thickness is less than 250 microns, it increases the risk 

of developing keratectasia by 5%. 

Keratoconus 

A cone-shaped cornea is an absolute contraindication for LASIK due to the risk of the condition causing 

corneal ectasia. A practitioner must also be aware of subclinical keratoconus, including forme fruste 

keratoconus (FFK), which is, by definition, keratoconus that is not detectable with slit-lamp and corneal 

topography testing. Therefore, it may be a false negative.  

Uncontrolled Systemic Diseases 

Systemic lupus erythematosus, Sjögren syndrome, rheumatoid arthritis, Graves disease, Crohn's 

disease, and other diseases that cause keratoconjunctivitis sicca or other forms of ocular pathology.  

Active Infection 

Bacterial blepharitis and keratitis can increase the risk of spreading infection and inflammation through 

the cornea into the eye. 

Relative Contraindications 

Age 

While LASIK is generally not advised for children due to the changes in refraction during adolescence, 

it has been successful in patients under 18 years old with high myopia or other severe pathologies. 

Herpes Zoster Ophthalmicus or Herpes Simplex Keratitis 
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Active infection by Herpes should be treated before surgery occurs. A study determined that it is 

safe to operate on patients with a history of ocular Herpes; however, it is recommended to wait 

one year for the virus to be in remission before surgical intervention.  

Cataract  

Patients with mild cataracts may still receive LASIK surgery, but with the caveat that when the 

cataract progresses, visual acuity may be impaired despite LASIK. Intraocular lens implantation 

following cataract surgery is an indicated alternative procedure to LASIK.  

Glaucoma 

Patients with glaucoma who undergo LASIK may develop a false decrease in intraocular pressure (IOP) 

after surgery due to decreased corneal thickness. In addition, advanced patients with glaucoma have 

the risk of increased damage to the optic nerve during surgery due to the transient increase in 

intraocular pressure from the initial suction applied on the cornea.  

Corneal Dystrophy (CD) 

Certain diseases like Fuchs endothelial corneal dystrophy may be accelerated with surgical 

interventions such as LASIK. Patients with other forms of corneal dystrophies, such as granular corneal 

dystrophy and lattice corneal dystrophy, may receive LASIK, but recurrence of the disease is a 

possibility.  

Keloidosis 

It is suggested by some sources that patients with a history of keloids may have their surgical results 

complicated by the disease. However, it has been reported that patients with keloids undergoing 

refractive surgery report good outcomes.  

Pupil Size 

It has been historically reported that patients with a larger pupil size may have an increased risk for 

postsurgical visual complications, such as halos/star-bursting with light, and glare. However, with the 

advent of new technology lasers, larger ablation, and blend/transition zones, the correlation of large 

pupil size and visual complications is diminishing. 
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