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روزانه فشارخون بر  رییو تغ نیبر مقاومت به انسول یخوراک نیملاتون ریتاث

 شب فتیکارکنان ش
  یع یطب  یندهایبه فرآ  یشبانه روز تمیردر ابتدا بهتر است با اصطلاحی به نام »ریتم شبانه روزی« آشنا شویم. 

  م یموجودات زنده را تنظ یک یولوژیزیف یعملکردها  ریو سا یداری شود که چرخه خواب و ب  یاطلاق م  یو درون 

ساعت  »  کیتوسط    یشبانه روز  یها  تمیر.  کند   یساعته را دنبال م   ۲۴  باًیچرخه تقر  کیکند و معمولاً    یم

شود.    یم  تیهدا  ،در مغز قرار دارد  پوتالاموسی( هSCN)  کیاسماتیکه در هسته فوق ک  یداخل  ی«کیولوژیب

و در تنظیم چرخه خواب و بیداری موثر است. به   دهد   ینور پاسخ م ژهیبه و یطیمح یساعت به نشانه ها نیا

به اختلالات خواب شود و بر سلامت کل  یها م  تمیر  نیاختلال در اطوریکه   به    بگذارد.  ریتأث  یتواند منجر 

  ر یبدن تأث  یهضم و دما  ،ییمختلف بدن، از جمله ترشح هورمون، عادات غذا  یبر عملکردهاعلاوه، این ریتم ها  

)سفر به مکانی با موقعیت زمانی  جت لگ  ،شیفت شبمانند    ی شبانه روز  تمیاختلال در ردر نتیجه،    د.نگذار   یم

  ،یاز جمله چاق  یمختلف  یتواند منجر به مشکلات سلامت  یخواب نامنظم م  یالگوها  و  متفاوت نسب به مبدا(

 و اختلالات سلامت روان شود.  یعروق ی قلب یها یماریب ابت،ید

طی مطالعات انجام شده مشخص شده که اختلال ریتم شبانه روزی را می توان به عنوان یک عامل مستقل  

 ایجاد کننده دیابت نوع دو و بیماری های قلبی عروقی در کارکنانی که به صورت شیفتی کار می کنند، دانست. 

در مقایسه با دارونما بر تحمل گلوکز، مقاومت به انسولین،   میلی گرم ملاتونین  ۲در این مطالعه تاثیر مصرف  

هفته    ۱۲و پروفایل روزانه فشار خون به مدت    پلاسما  زول یو کورت  ن یملاتون  یشبانه روز  لیپروفاکیفیت خواب،  

هفته عدم مصرف آنها در کارکنان شیفت شب مورد سنجش قرار گرفت. همچنین موارد    ۱۲و سپس بعد از  

 سنجیده شده در ابتدای مطالعه، با کارکنانی که شیفت شب ندارند مقایسه شد. 

نقص در تحمل گلوکز جزو مراحل مقدماتی دیابت نوع دو است. به علاوه، چاقی، کمبود فعالیت بدنی و شیفت  

کاری شب از جمله عوامل خطر ابتلا به این بیماری قلبی متابولیک می باشند. یکی از مهم ترین عوامل بیماری  

 انه روزی می باشد.  زا که موجب تحریک روند نقص در تحمل گلوکز می شود، اختلال ریتم شب

مطالعات متعددی در این زمینه ثابت کرده اند که کارکنان شیفت شب با احتمال بیشتری برای ابتلا به دیابت  

اند که هموگلوبین   داده  نشان  اخیر  مطالعات  به طوریکه  روبرو هستند.  متابولیک  سندروم  و  نوع دو، چاقی 

حتی افرادی که در گذشته شیفت کاری  –( و فشارخون دیاستولی در کارکنان شیفت شب  HbA1cگلیکوزیله)

 به طور قابل ملاحظه ای بالاتر بوده است.  -شب داشته اند 
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بنا بر گزارش مطالعات قبلی در این حیطه، نوردرمانی منطبق بر ریتم شبانه روزی کنترل روزانه فشارخون   

هفته نوردرمانی باعث کاهش مشهودی   ۱۲در کارکنان شیفت شب را بهبود می بخشد. در یکی از این مطالعات،  

در فشارخون سیستولی در هنگام شب شد. این کاهش با کاهش دفع کلیوی متابولیت های کاتیکول آمین ها  

 در ارتباط می باشد. 

همانطور که پیش تر اشاره شد، ساعت بیولوژیک در هسته های فوق کیاسماتیک تحت تاثیر نور است که  

منجر به ترشح ملاتونین با ریتمی شبانه روزی می شود. ملاتونین واسطه اصلی بسیاری از عملکرد های سلولی  

و   گلوکز  هومئوستاز  افزایش شامل  باعث  خواب  از  قبل  ملاتونین  تجویز  باشد.  می  فشارخون  روزانه  تنظیم 

ملاتونین اندوژن در هنگام تاریکی می شود. همچنین مطالعات اخیر نشان داده اند که مصرف مکمل ملاتونین  

 در بهبود تحمل گلوکز و عملکرد قلبی عروقی در بیماران مبتلا به دیابت نوع دو نقش ایفا می کند. 

 الگوی مصرف ملاتونین و دارونما توسط شرکت کنندگان این مطالعه به شرح زیر است: 

یک قرص ، نیم تا یک ساعت قبل از خواب )یعنی غروب روزهایی که شیفت شب نداشتند و صبح روزهایی    -

 که سه شب یا بیشتر شیفت بودند. در زمان هایی که یک یا دو شب شیفت بودند قرصی مصرف نمی شد.( 

 تاثیر ملاتونین بر تحمل گلوکز و مقاومت به انسولین:  •

طی مطالعه صورت گرفته، ملاتونین تاثیر چشمگیری بر غلظت گلوکز یا انسولین سرم نداشت. این در   

حالی است که کارکنان شیفت شب در مقایسه با کارکنانی که شیفت شب ندارند، مقاومت قابل توجهی  

 به انسولین دارند. 

 : روزانه  ک یولوژیزیف یها تمیرتاثیر ملاتونین بر   •

ریتم روزانه ملاتونین و کورتیزول پلاسما و همچنین تغییر روزانه فشار سیستولی و دیاستولی در   

 کارکنان شیفت شب تفاوت معناداری با کارکنان غیر شیفت شب ندارد. 

   تاثیر ملاتونین بر کیفیت خواب:  •

شیفت شب داشتند بسیار کمتر از گروه کنترل )افرادی که  در ابتدای مطالعه کیفیت خواب کارکنانی که  

شیفت شب نداشتند( بود. هرچند مصرف ملاتونین به طور قابل ملاحظه ای نسبت موجود را به سمت  

بهبود کیفیت خواب برد، درحالیکه در گروه کنترل نسبت افراد با کیفیت خواب بالا و پایین تقریبا بدون  

 تغییر ماند. 

 مطالعه کنونی دارای سه یافته اصلی است: 

( افرادی که به صورت دوره ای شیفت شب دارند در مقایسه با افرادی که شیفت شب نمی روند، دچار نقص  ۱

 در تحمل گلوکز می باشند. 

هفته منجر به بهبود کیفیت خواب در کارکنان شیفت شب می شود   ۱۲مصرف مداوم ملاتونین به مدت ( ۲

 ولی تاثیری بر ریتم روزانه ملاتونین و کورتیزول ندارد. 
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مصرف ملاتونین باعث بهبود هومئوستاز گلوکز، شاخص های مرتبط با مقاومت به انسولین و کنترل روزانه  ( ۳

 فشارخون در کارکنان شیفت شب نشد. 

کلی، این مطالعه بر این عقیده است که تناوب و مدت شیفت شب )شیفت شب چرخشی یا مداوم،  به طور  

تعداد روزهای بیکار بین این شیفت ها، تعداد شیفت های شب در هر ماه( می تواند نقش بسزایی در میزان 

 بروز اختلال در ریتم شبانه روزی و شاخص های فیزیولوژیک مرتبط با آن بازی کند. 

با  باشند. در واقع ملاتونین  دیابت نوع دو می  اثرات کارآمد ملاتونین بر درمان  از  شواهد موجود حاکی 

نقش خود را ایفا  می کند. از جمله مکانیسم    ،بهبود مقاومت به انسولین، هایپرلیپدمی و ظرفیت آنتی اکسیدانی

تحریک ترشح انسولین از سلول های بتای پانکراس و افزایش فعالیت آنتی اکسیدانی آن می باشد.   ،های موثر

روی   شده  انجام  متاآنالیز  مطالعات  از  مثبت  ۱۵یکی  تاثیر  بر  نیز  ملاتونین   مطالعه  خون    مکمل  قند  بر 

این مطالعه متاآنالیز نشان داده که    ،اشاره دارد. به علاوه  HbA1c(، مقاومت به انسولین و سطح  FBSناشتا)

بالای  میلی گرم در روز و یا بالا  ۱۰دوز   این ماده    ۱۰تر و همچنین مدت مداخله  بهتر تاثیر  بروز  هفته در 

اثرگذارند. لازم به ذکر است بیشتر مطالعات لحاظ شده در مطالعه متاآنالیز یاد شده، بر روی بیمارانی با مصرف  

بلندمدت داروهای ضد روان پریشی، مبتلا به پارکینسون، مراحل پایانی بیماری کلیوی و بیماری مزمن کبدی  

 انجام شده اند. 

 و اما محدودیت های موجود در این مطالعه به شرح زیر می باشند: 

نفر در هر گروه کیس و کنترل( ممکن است به اثرات جزئی    ۱۲با توجه به جمعیت کم مورد مطالعه ) -

 ملاتونین پی نبرده باشند. 

، در  نداشتند   SCN یدر ساعت شبانه روز یاختلال مشخص چی ه یشب چرخش   فتیش  کارکنان ،در ابتدا-

نتیجه نمی توان این احتمال را که مصرف ملاتونین در بهبود وضعیت قلبی عروقی افرادی با شیفت های مداوم  

 و یا اختلال در ریتم شبانه روزی موثر است، رد کرد. 

شرکت کنندگان این مطالعه در مرحله پیش دیابت بودند در حالیکه تاکنون اثرات سودمند ملاتونین بر  -

 شاخص های متابولیکی در رابطه با افراد دیابتی نشان داده شده اند. 

هفته( می تواند در پی بردن به اثرات بلند مدت ملاتونین بر میزان    ۱۲افزایش مدت زمان مداخله)بیش از  -

 پیشرفت دیابت تاثیرگذار باشد. 

دوز تجویز شده و همچنین تاثیر مثبت ملاتونین بر بهبود کیفیت   مناسب  نتیجه این مطالعه نشانگر تحمل

خواب می باشد. هرچند اثرات ناشی از دوز مورد استفاده در این مطالعه برای بروز تغییرات فشارخون، تحمل  

 گلوکوز و مقاومت به انسولین کافی نبود. 
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و اختلالات  یشناختفرایند های ارتباط بین تغییرات ضربان قلب ،  

 نورولوژیک
سیستم قلبی عروقی و سیستم عصبی دو سیستم مهم و حیاتی جهت بقای ما می باشند و ارتباط تنگاتنگی با  

(. سیستم عصبی مرکزی از طریق اعصاب اتونوم فعالیت قلب را تنظیم کرده و سیستم  ۱یکدیگر دارند)شکل  

از ویژگی های   بقا و عملکرد مناسب مغز را تضمین می کند. یکی  ،  قلبی عروقی هم  سیستم قلبی عروقی 

  R-R( می باشد ؛ به این معنا که در افراد سالم فاصله HRV: heart rate variationتغییرات ضربان قلب )

ثانیه تغییر می کند. به طور کلی ، فعالیت توامان   ۰.۱که نشان دهنده ضربان قلب است ، در حد    ECGدر  

می باشد ؛اگر چه عواملی مثل تنفس   R-Rدر فاصله  سیستم سمپاتیک و پاراسمپاتیک تعیین کننده تغییرات 

 تاثیر گذارند.  HRVنیز بر  

  pNN50(،  R-R)انحراف معیار فواصل    SDNNاز شاخص های متعددی مثل    HRVجهت بررسی و تحلیل   

از   در دو    R-Rمیلی ثانیه در دو ضربان متوالی( و میانگین مربعات تفاوت فاصله    ۵۰)درصد تغییرات بیش 

( متوالی  شود.  RMSSDضربان  می  استفاده   )RMSSD    وpNN50    تاثیر دهنده  نشان  بیشتر 

 ( ۲, ۱)می باشد. HRVنشان دهنده تاثیر سیستم سمپاتیک بر  SDNNپاراسمپاتیک)عصب واگ( و 

 

 در عملکرد های اجرایی و تصمیم گیری و اضطراب و استرس HRVنقش 
بالاتر عملکرد های اجرایی )حافظه کاری ، توجه و ..( بهتری دارند. در    HRVمشاهده شده است که افراد با  

)افزایش فعالیت پاراسمپاتیک( ارتباط مثبتی با حافظه کاری و    RMSSDیک مطالعه مشخص شد که افزایش  

 (۳)توجه دارد.

افراد دارای رژیم که    HRVرد پای   به طور جالبی  ،    HRVدر تصمیم گیری نیز دیده شده است.  بالا دارند 

بالا می تواند از طریق بهبود    HRVهمچنین   ( ۴)توانایی بهتری در مقاومت در برابر وسوسه خوردن غذا دارند. 

اجتماعی   شبکه های  از  از حد  استفاده بیش  برابر  مقاومت شخص در  افزایش  به  منجر  اجرایی  عملکردهای 

 ( ۴)گردد.

رابطه بین اضطراب و استرس و عملکرد سیستم قلبی عروقی دو طرفه است. افزایش استرس و اضطراب منجر  

به افزایش ریسک بیماری های قلبی و عدم فعالیت مناسب سیستم قلبی عروقی می گردد . از سوی دیگر، در  

با اختلالات اضطراب و استرس    HRVمشخص شده کاهش فعالیت عصب واگ و در نتیجه کاهش      HRVمورد  

 (۵)مرتبط می باشد .

 با اختلالات نورولوژیک HRVارتباط 
به شکل های مختلفی در انواع بیماری های سیستم عصبی دیده شده و است و در برخی موارد   HRVتغییرات  

در اختلالات شناختی ، میگرن  HRVمی تواند در پیش بینی وقوع آن ها نیز کمک کند. به طور کلی کاهش 

در چند دقیقه قبل از حملات    HRV، سکته مغزی مشاهده می گردد؛ از طرفی افزایش برخی شاخص های  

 تشنجی مشاهده شده است. 
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می توان جهت پیش بینی وقوع سکته مغزی استفاده کرد. در یک مطالعه مشخص شده است که    HRVاز   

در طول شب به طور قدرتمندی پیش بینی کننده وقوع سکته مغزی می باشد. از طرفی دیگر    SDNNکاهش  

SDNN    بالاتر در افراد با سابقه سکته خفیف و حملات ایسکمی گذرا ،می تواند نشان دهنده کاهش ناتوانی

 (7, 6)های عصبی در پی این بیماری باشد.

 به خوبی خلاصه ای از مطالبی که ارائه شد نشان می دهد.   ۲شکل 

 
 ۱شکل 

 
 ۲شکل 
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 اپیدمیولوژی  تب دنگی  

 

 تب دنگی یکی از مهمترین بیماری های آربوویروسی بازپدید است. 

یک بیماری تب دار ویروسی شبه آنفلونزا که به دو شکل خفیف و خونریزی دهنده)دنگی شدید( بروز می کند؛  

 نیز گفته می شود.  تب استخوان شکن و به آن  

 راه های انتقال 
 این بیماری به طور معمول از انسان به انسان منتقل نمی گردد؛

 انتقال آن فقط از طریق گزش پشه آلوده و یا خون و فرآورده های خونی فرد مبتلا است؛ 

 در مورادی نیز انتقال از مادر به جنین در دوران بارداری و حین زایمان نیز گزارش شده است. 

 

 .هستند  پشه های جنس آئدسناقل اصلی این بیماری، 

 با پشه های آئدس بیشتر آشنا شویم! 

 خانواده، کولیسینه طبقه بندی می شوند. این پشه ها در خانواده کولیسیده)پشه های حقیقی( و زیر  

 فقط ماده ها خونخوار بوده و نرها قادر به خونخواری نیستند. 

آئدس آلبوپیکتوس به عنوان یکی از مهم ترین ناقلین ویروس دنگی، در استان سیستان و بلوچستان یافت  

شده است، ولی اصلی ترین ناقل این ویروس، پشه آئدس اجیپتی می باشد که تا کنون از ایران گزارش نشده  

 . است

 نیز به شمار می آید.  تب زیکاو  تب زردو  تب چیکونگونیاپشه آئدس ناقل بیماریهای دیگری از جمله   
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 عبارتند از:  هایماریب نیا نیهستند. مهمتر یادیز  یمهم انسان یهایماریخانواده ناقل ب نیا یپشه ها

 ایمالار-۱

 س یازیلاریف-۲

 ...( تهایتب زرد، انواع آنسفال  ،ی)از جمله، تب دنگیروسیآربوو یهایماریانواع ب-۳

  

ها  نیشتریب پشه  و    یگزش  طلوع  هنگام  به  آئدس 

  ۴-6صبح و    6-8است)ساعات حدود    د یغروب خورش 

 بعد ازظهر(. 

  

 

 

 

 

 

 

 

 ی ماریب ییایجغراف انتشار
پاکستان، هند،    یو عمان، و در کشورها  یفارس مانند امارات متحده عرب   ج یخل  یعرب   یدر کشورها  یماریب  نیا

 شود.  یم افتیجهان  یریاز مناطق گرمس یاریو بس رانیعربستان، ا

 علائم بیماری
افراد بیشتر  است   ،در  بیماران ممکن  از  اندکی  گروه  اما در  یافت  بهبود خواهد  بیماری بدون مشکل خاصی 

 موجب بد حال شدن بیمار و حتی مرگ وی گردد. 

روز پس از عفونت   6تا   ۴علائم خفیف این ویروس معمولاً  

روز ادامه داشته و این علائم    ۱۰شود و معمولاً تا  می  آغاز

 :گردد مشاهده می

 تب شدید  •

                                                                      سر درد •

 درد پشت چشم  •

 درد شدید مفصل و عضله  •

 خستگی  •

 حالت تهوع  •

 استفراغ    •
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ای در پی دارد. با این علائم معمولاً پس از یک هفته از بین رفته و به ندرت عوارض جدی یا کشنده

 :توانند ایجاد شوند که شاملمیتری نیز  این حال، مشکلات جدی

 خونریزی از دهان، لثه یا بینی  •

 های خونی آسیب به سیستم لنفاوی و رگ •

تواند منجر به استفراغ خونریزی داخلی، که می •

 .خونی و مدفوع قیری شکل شود

 پلاکت خون کاهش یافته  •

 استفراغ مکرر  •

                                    های خونی کوچک در زیر پوستلکه •

 نبض ضعیف •

 پوست رنگ پریده  •

 .تعریق سرد •

 

 

 : دیداشته باش ادیبه 
 .دی کن  ی*در صورت داشتن علائم از مصرف خودسرانه دارو خوددار

 .دییبه مراکز بهداشت مراجعه نما  عا ی* در صورت داشتن علائم سر

 

 درمان بیماری
 باشد.های علامتی میمایعات، استراحت کافی و درماندرمان این بیماری شامل مصرف  

 

در صورت ابتلاء به یاد داشته باشید که برای تسکین درد و تب فقط از استامینوفن استفاده  ➢

شروع  احتمال  علت  به  مشابه  موارد  و  دیکلوفناک  ژلوفن،  آسپرین،  داروهای  از  کنید. 

 .توان استفاده نمود خونریزی در فرد نمی
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 چگونه می توان از ابتلا به تب دنگی پیشگیری کرد؟! 

های آلوده است. به ویژه اگر  بهترین راه پیشگیری از بیماری تب دنگی، جلوگیری از گزش توسط پشه

اید، بنابراین در این جا سفر کردهیا به آن کنید در منطقه گرمسیری یا مناطق دارای هشدار زندگی می

 :زیر را انجام دهید  بهتر است کارهایشرایط برای محافظت از خود 

 . دی از محصولات دافع پشه استفاده کن
 . د یبلند استفاده کن یبلند و شلوارها  نیآست یهاراهنیرفتن از پ رونیهنگام ب

 .استفاده کنید ها ها و پنجرهاز توری پشه گیر برای درب ✓

ها هایی که در آن پشهها، باید مکانبرای کاهش جمعیت پشه ✓

هایی  کنند را از بین ببرید. مانند قوطی یا گلدانتولید مثل می

 .شود  جمع می در آنها  که آب

سعی کنید به مناطقی که احتمال بیشتر گزش وجود دارد   ✓

 .های با آب راکد نروید ها و محیطمانند مرداب

 بعد از ظهر حرکت نکنید.  6تا   ۴صبح و    8تا   6در فضای باز به ویژه بین ساعات  ✓

در انتها به یاد داشته باشید که اگر پشه، فرد مبتلا را نیش بزند، آن پشه تا آخر عمر ناقل بیماری بوده   ➢

تواند عفونت را به دیگر اعضای خانه نیز منتقل کند. پس اگر شخصی در خانه  و با گزیدن سایرین می

های محیط و جلوگیری از ورود آنها به منزل اقدام  شما به تب دنگی مبتلا است، نسبت به کشتن پشه

 .کنید 

بیشتری   های حساس در معرض خطر گروهبه نقل از مرکز مدیریت بیماری های واگیر وزارت بهداشت:  

 دارند.  نسبت به ابتلا به تب دنگی قرار 

نیش پشه   ✓ اثر  بر  است  فرد ممکن  افرادی که در گروههر  اما  شود،  بیماری دچار  این  به  های  آلوده 

تر هستند و  ای و ضعف سیستم ایمنی و بیماران قلبی حساسحساس هستند، از جمله بیماران زمینه

 .باید بیشتر از آنها مراقبت شود

، البته در صورت ابتلا، سرعت  گزارش شده است طر مرگ بر اثر تب دنگی در افراد مبتلا یک درصد خ ✓

 .کند و رسیدگی به بیمار از پیشرفت بیماری جلوگیری می قرار گرفتنتحت درمان 
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های واگیر وزارت بهداشت به افرادی که به مناطق آلوده به تب دنگی  ئیس مرکز مدیریت بیماریر همچنین

و در    نمایند های دارویی استفاده  های دور کننده پشه و اسپری؛ از داروه استکنند، توصیه کردمسافرت می

های آلوده قرار نگیرند و خود را در معرض هوای آزاد  است، در مکان  بیشتر طلوع و غروب آفتاب که گزش پشه 

 . قرار ندهند 

 

 چه افرادی بیشتر در معرض گزش پشه آئدس هستند؟ ➢

 ملوانان و کارکنان فرودگاه و بنادر مشاغلی نظیر لاستیک فروش ها،   ✓

 افراد کارتن خواب و بی سرپناه  ✓

 ساکنان و مسافران مناطق دارای پشه آلوده  ✓

 چه افرادی تب دنگی شدید تر می گیرند؟  ➢
 افرادی که یک بار به تب دنگی مبتلا شده اند. ✓

 افراد دارای نقص سیستم ایمنی ✓

 خانم های باردار  ✓

 ل سا  1کودکان زیر   ✓
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ANTIBIOTIC RESISTANCE CRISIS  

1. Introduction 
The discovery of antibiotics was one of the greatest achievements in medicine of 

the twentieth century. Their introduction into clinical use reduced morbidity and 

mortality driven by bacterial infections. From the 1930s to the 1960s, the number 

of newly identified antibiotics reached its peak; therefore, this period is regarded 

as the “Golden Age of Antibiotics”. At the same time, strains of antibiotic-

resistant bacteria were observed. In the following decades, the overuse and/or 

misuse of different antimicrobial agents—which has been accelerated by 

overprescribing antibiotics by clinicians as well as by their widespread use in 

industry, including animal husbandry and agriculture branches led to the 

uncontrolled spread of antibiotic resistance throughout the microbe populations. 

The most virulent, nosocomial, multidrug-resistant (MDR) pathogens of clinical 

importance form a group, which has been referred to as “ESKAPE”. This group 

includes some species.Current reports have indicated that a growing number of 

antibiotic-resistant microorganisms and no new antimicrobial agents have been 

introduced recently. ln light of such data, it is not surprising that the World Health 

Organization (WHO) has recognized a constantly increasing level of antibiotic 

resistance, accompanied by a growing number of multidrug-resistant microbes, 

as a major public health threat as a result new strategies must be implemented to 

overcome antimicrobial resistance(1).  

 
2. Mechanisms of antibiotics  
The term “antibiotic” was defined as a substance produced by microorganisms 

capable of inhibiting growth or killing other microorganisms. Currently, the 

definition of antibiotic is broader, and it encompasses compounds of both natural 

and synthetic origin exhibiting a wide spectrum of actions.The most common 

mechanisms of antibiotic action include: 

 

2.1. The inhibition of bacterial cell wall biosynthesis 
There are two main groups of antibiotics, whose activities lead to the inhibition 

of cell wall synthesis: β-lactams and glycopeptide antibiotics. They achieve this 

by inhibiting the polymerization of peptidoglycan which is the primary structural 

component of the bacterial cell wall(1). 

 

 2.2 Disruption of cell wall  
Amongst the antibiotics whose action leads to the disruption of the bacterial cell 

membrane, there are: cyclic lipopeptide and polymyxins(1) 
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2.3 inhibition of protein synthesis  
A plethora of antibiotics interfere with protein synthesis (which takes place in 

prokaryotic ribosomes), including tetracyclines, aminoglycosides, macrolides, 

lincosamides(1). 

 

 

2.4 inhibition the synthesis of DNA  

Among the antibiotics that inhibit nucleic acid synthesis as well as being widely 

used in clinical practice, there are quinolones and rifamycins(1). 

 
3. Factors Accelerating the Rate of AMR  
Misuse and Overuse of Antibiotics 
From early days of discovery of antibiotics in the 1940s, Sir Alexander Fleming 

warned the public about the high demand for antibiotics in the future which could 

lead totheir overuse(2). According to Klein et al, between 2000 and 2015, global 

antibiotic use elevated by 65% (3).  

Furthermore, in many developing countries where there are deficiencies in proper 

diagnostic tools, patient management is predominantly contingent upon the 

prescription of medicine, particularly antibiotics.Administering antibiotics when 

they are actually not needed for the treatment is another example of common 

misuse of them.Moreover, many antibiotics are of poor quality and sold over the 

counter in the developing countries. Such availability makes it accessible for 

patients to do self-treatment for diseases that do not necessarily need antibiotics 

for treatment(2). 

Agricultural use of antibiotics is another prominent contributor to the 

antimicrobial resistance in humans. Forinstance, just in the United States, 

approximately 80% of the antibiotics sold are applied to food that animals eat. In 

2010, 63,200 tons of antibiotics were used in livestock production worldwide 

which is significantly more than human consumption(2). 

 

4. ESKAPE pathogens   

 Multi-drug resistance (MDR) is defned as acquired non-susceptibility to one or 

more antimicrobial agents from three or more antimicrobial categories. Among 

MDR pathogens, ESKAPE (Enterococcus faecium, Staphylococcus aureus, 

Klebsiella pneumoniae, Acinetobacter baumannii, Pseudomonas aeruginosa, 

Enterobacter sp.) pathogens have caused a major concern due to their resistance 

against antibiotics and other medicine (Fig. 1). 

Fig.1 ESKAPE multi-drug resistance bacteria(4). 
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The ESKAPE pathogens mainly were isolated from blood, urine, wound swabs, 

respiratory samples, etc., collected in hospital units (intensive care units (ICU). 

Infections by MDR pathogens were higher in hospital-onset compared with 

community-onset.These infections not only infect patients but also have negative 

consequences for healthcare workers and visitors who are either directly or 

indirectly infected and can spread the infection(4) 

A study in a paediatric teaching hospital in Mexico isolated 94 MDR pathogens 

from the surgical and medical care units. Another study by Llaca-Díaz et al. 

(2012) discovered that 65% of pathogens isolated from the ICU of a hospital in 

Monterrey, Mexico were in the ESKAPE group(4). 

 

 

5. Resistance strategies of bacteria towards antibiotics  

Antimicrobial resistance genes can be found on transposons, plasmids, or 

chromosomes of bacteria. Antimicrobial resistance is caused by antibiotic’s 

inactivation or alteration, modification of antibiotic’s binding sites, efflux pumps 

activation to eliminate the antibiotic, and changes in the outer membrane 

permeability through porin loss to hinder efective antibiotic’s entrance (Fig. 2). 

The common drug resistance of the certain pathogens is MRSA, vancomycin-

resistant S. aureus (VRSA),vancomycin-intermediate S. aureus (VISA), 

vancomycin-resistant Enterococci (VRE), multidrug-resistant S. pneumoniae 

(MDRSP)(5,6). 
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Fig. 2 Multi-drug resistance mechanism (4).  

 

6. Findings 

Morbidity and mortality are important consequences of AMR affecting 

patients.Compared to non-resistant forms, resistant bacteria will double the 

chances of developing a serious health issue and triple the chances of death. Of 

course, these negative outcomes will be more pronounced with elevation of the 

severity of the resistant infections and the susceptibility of the host. 

Table 1 indicates the mortality rates due to AMR by 2050 in different regions of 

the world. In the United States, 2 million people are affected every year by AMR 

and about 23,000 deaths occur as a result. This number is roughly the same as the 

European Union which has an annual mortality rate of 25,000.  

 

 

Table1: Mortality Rates by 2050 Due to AMR in Different regions.(2) 

Officialreports have estimated that about 10 million people will die across the 

world by 2050 if strong and effective action against AMR is not taken (2) 

AMR has disastrous impacts on healthcare costs. According to the CDC, in the 

United States alone, antibiotic resistance could add about $1,400 to the hospital 

bill for treating patients with any bacterial infections. This additional cost could 

go up significantly to more than $2 billion every year(7) 

 

8. Adjuvant therapy to alter resistance  
Hundreds of antibiotics have been found so far and used as treatments for a 

variety of diseases caused by microorganisms. However, some of these antibiotics 

were becoming less or no longer efective in treating diseases due to pathogen 

resistance(4).there are also concerns about the safety and toxicity of antibiotics, 

which limit their usage.Therefore, the use of plants as antimicrobial agents in 

antibiotics is promoted, as their efcacies are comparable to synthetic antibiotics 

while being far safer(4). 

In an era of sustainable resistance and with the lack of novel antimicrobials, 

combination therapy of antibiotic-antibiotic and antibiotic-adjunct has been 
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developed. Adjuvant therapy is capable of extending the lifetime of existing 

antibiotics through synergistic action or inhibiting antibacterial resistance (8). 
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 شکست در خارج سازی لوله تراشه 
راه هوائ انتظار برای کنترل  تراشه یک روش استاندارد معمول و قابل  در وضعیت های ی  لوله گذاری داخل 

هوائی پایدار  این فرایند دفاع نسبی برای جلوگیری از آسپیراسیون ریوی را فراهم کرده و راه    بحرانی است.

انجام می شود   جهت تبادل گاز های تنفسی بوجود می آورد.زمانی که برای بیمار لوله گذاری داخل تراشه 

 (. ۱) حفظ لوله امر مهمی است که در بخش مراقبت های ویژه،این وظیفه بر عهده پرستاران است

به خروج لوله تراشه توسط پرستار یا پزشک و بر اساس یک پروتکل یا برنامه،خارج کردن لوله تراشه برنامه  

ریزی شده گفته می شود.خارج کردن لوله تراشه برنامه ریزی نشده  به معنای خروج تصادفی و ناخواسته لوله  

  ۲۴-۴8  درخلال   یا  ه یتهو  تیماح  یبرقرار  به   ازین   صورت   به   تراشه  لولهی  ساز  خارج   در   شکست  تراشه است.

  تعداد  از  است عبارت  که،گردد یم ارائه درصد  صورت به  و شود   یم فی تعر تراشه  لوله   وردنآ  در  از پس ساعت

  شده   خارج   تراشه  لوله   نهاآ   در   که  ی مارانیب  کل  تعداد  بر   م یتقس  یک یمکان  هیتهو  یبرقرا  به  ازمند ین  مارانیب

 (. ۲)تاس 

توسط خود بیمار  نوع اول آن،خروج لوله تراشه    خارج کردن لوله تراشه برنامه ریزی نشده انواع مختلفی دارد.

است. نوع دیگرخارج کردن لوله تراشه تصادفی است که به صورت غیر عمدی توسط کارکنان در حین مراقبت 

از بیمار اتفاق می افتد.پدیده خارج کردن غیرمنتظره لوله تراشه یکی از معیار های کیفی مراقبت بیماران در 

به عوارض خطرناکی مانند ترومای راه هوایی  بخش مراقبت های ویژه محسوب می شود و می تواند منجر  

فوقانی و تارهای صوتی،جایگذاری لوله تراشه سخت، هایپوکسی، اختلال همودینامیک، بی کفایتی و نارسایی  

 (. ۱)تنفسی،ایست تنفسی،آریتمی و تاکی کاردی بطنی،کاهش و افزایش فشار خون و ادم لارنژیال می شود 

عوامل مربوط به    به طور کلی عوامل خطر زمینه ساز خروج لوله تراشه در دو دسته تقسیم بندی شده است:

  رنج و درد فیزیکی،   بیقراری، گیجی،  عوامل مربوط به بیمار شامل عدم آرامش،  بیمار و عوامل مربوط به پرستار. 

عوامل مربوط به پرستار شامل    است.   در مقابل لوله گذاری بینی بوده  عفونت بیمارستانی و لوله گذاری از دهان،

 (. ۱)ثابت کردن ضعیف لوله تراشه، نسبت بالای بیمار به پرستار و شیفت شب بوده است 

اند که خارج شدن بدون   ایست قلبی تنفسی و مرگ است. برخی مطالعات نشان داده  عوارض جدی شامل 

برنامه لوله تراشه و لوله گذاری مجدد با افزایش استفاده از تهویه مکانیکی، اقامت در بخش مراقبت های ویژه  

ه تراشه توسط خود فرد،آسپیراسیون  و اقامت در بیمارستان ارتباط دارد. از میان عوارض ناشی از خارج کردن لول

بیشترین شیوع را دارد و در نتیجه توصیه می شود،زمانی که خارج کردن لوله تراشه توسط خود فرد رخ داد،در  

اسرع وقت بیمار از نظر علائم حیاتی و عوارض احتمالی ناشی از خارج کردن لوله تراشه توسط خود فرد بررسی  

 (. ۱)یری از بروز آ ن ها صورت گیردگردد و اقدامات لازم جهت جلوگ

در افرادی که سن    خارج کردن لوله تراشه غیر منتظره در بخش های داخلی نسبت به بخش های جراحی،

در بیمارانی که سابقه سوء مصرف مواد دارند به دلیل بروز سندرم ترک مصرف در ریکاوری و یا  بالاتری دارند،

بیشتر انجام می    بخش و زمانی که تعداد و نوع شیفت کاری پرستاران با تعداد بیماران آن ها تناسب ندارد،

 (. ۱) شود

مکانیسم های دخیل در شکست در خارج سازی لوله تراشه شامل ناهنجاری های تشخیص داده نشده هنگام 

درآوردن لوله تراشه)نظیر پنومونی، نارسائی قلبی نامحسوس(و عدم توانایی در نگهداری درخت تراکئوبراشیال  
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ناشی از ترشحات زیاد بیماران مسن)که شدت بیماری زیادتر و اختلالات تنفسی و قلبی عروقی مزمن قبلی  

تعداد تلاش ها زیاد باشد و نیز در  آسیب حنجره ای تراشه ای به هنگام لوله گذاری خصوصا اگر    دارند(است.

بین   توازن  عدم  شود.همچنین  تراشه  لوله  سازی  در خارج  شکست  از  مواردی  باعث  تواند  می  مونث  جنس 

ظرفیت عضلانی و کار تنفسی، انسداد مجاری هوائی فوقانی، سرفه ناکافی و انسفالوپاتی نیز می تواند باعث  

 (. ۱) شکست در خارج سازی لوله تراشه شود

درگیری چند   فاکتور های مساعد کننده شکست در خارج سازی لوله تراشه عبارتند از داشتن بیماری داخلی،

  سال، طول زمان تهویه مکانیکی طولانی، ارام بخش طولانی وریدی و آنمی 7۰ارگان، کودک بودن، سن بالای  

.تست های طراحی شده برای ارزیابی انسداد مجاری هوائی فوقانی، حجم ترشحات و کارامدی سرفه می  است

 (. ۱) توانند به پیشگویی هرچه بهتر وقوع شکست در خارج سازی لوله تراشه کمک کنند 

از طرفی کارکرد مختل قلبی احتمالا یکی از شایع ترین علل شکست در جداسازی از دستگاه تهویه و در پی  

می  ه خارج سازی لوله تراشه را تحمل  در مقایسه با بیمارانی ک  آن شکست در خارج سازی لوله تراشه است.

کنند کسانی که نیازمند لوله گذاری مجدد هستند شیوع بالاتری از مرگ و میر بیمارستانی طول مدت اقامت 

بیشتر در بخش مراقبت های ویژه و بیمارستان زمان بیشتر تهویه مکانیکی و هزینه های بالاتر بیمارستان و 

 (. ۲)احتیاج به تراکئوستومی بیشتری دارند 

در امریکا در مطالعه خود در    ۲۰۰۱مطالعات مختلفی در این راستا انجام شده است.سوزانه و همکاران در سال  

را  تراشه  لوله  سازی  خارج  در  شکست  کلی  میزان  کودکان  ویژه  های  مراقبت  بخش  بزرگ  جمعیت  یک 

بود و    %9/7ده بودند  ساعت لوله گذاری ش   ۴8گزارش کردند. هرچند این میزان در بیمارانی که بیش از  9/۴%

عنوان کردند که بیماران سن پایین و دریافت کننده طولانی تر تهویه مکانیکی در معرض خطر بیشتری جهت  

در بوستون امریکا مطالعه مروری   ۲۰۰۳شکست در خارج سازی لوله تراشه قرار دارند.دو سال بعد در سال  

درصد عنوان شد و عواملی نظیر بیماری    ۲-۲۵اشه  انجام شد که طی آن میزان شکست در خارج سازی لوله تر

بالای    طبی، بودن، سن  ارام بخش وریدی    7۰بیماری چندارگانی، کودک  تر،  سال، تهویه مکانیکی طولانی 

طولانی و آنمی به عنوان خطر در شکست خارج سازی لوله تراشه مطرح شدند. همچنین عنوان شد که حمایت 

انی را بهبود بدهد.لی  سریع تهویه ای در بیماران شکست خورده در خارج سازی لوله تراشه می تواند نتیجه درم

سال عنوان کردند اندازه    7۰بیمار بالای    ۱7۵در مطالعه خود روی    ۲۰۰۴و همکاران سال ها قبل در سال  

گیری عینی قدرت سرفه و حجم ترشحات برای کاهش موربیدیتی در افراد مسن که در معرفی شکست در  

فرانسه عنوان کردند که   در ۲۰۱۱زی لوله تراشه قرار دارند ضروری است. آرنو و همکاران نیز در سال  خارج سا

از شکست خارج سازی لوله    6۵بیماران بالای   ببماری قلبی یا ریوی زمینه ای در خطر بالایی  با یک  سال 

تراشه، پنومونی و مرگ بعد از آن قرار دارند که نشان دهنده تاثیر ویژه و مستقیم شکست خارج سازی لوله  

 (. ۲)تراشه و لوله گذاری مجدد روی پیامد بیماران است
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 رفرنس ها: 
مجله -میزان شکست خارج سازی لوله تراشه و پیامد های آن در بیماران بستری در بخش مراقبت های ویژه-1

 انجمن آنستزیولوژی و مراقبت های ویژه ایران 

خروج بدون برنامه ریزی لوله تراشه در بیماران بزرگسال بخش های مراقبت ویژه  بررسی عوامل خطر در  -۲

 ۳مجله مطالعات علوم پزشکی،دوره سی و چهارم،شماره-۱۴۰۰بیمارستان شهید بهشتی قم در سال 
 

 هوشبری  4مهدیه رضاپور ترم 
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 سیمان  بدون  آرتروپلاستی جدید های افق
 

 ه:مقدم

 دنبال  به  ارتوپد جراحان ،(TKA آرتروپلاستی کامل زانو )    به نیازمند جوان بیماران تعداد افزایش به توجه با

 جمله از پروتزها سیمانِ بدون  تثبیت  از  متعددی مزایای د.هستن پروتزها  برای فیزیولوژیکی  و  بادوام پیوندی

 پیوند یک به دستیابی و بالقوه، سایش با سیمان  از  استفاده عدم فرد، خود استخوانِ ذخیره ، بیشتر استحکام

در   .دارد وجود است؛ پایدار و بادوام تثبیت یک که استخوان و ایمپلنت بین استخوانی یکپارچگی و طبیعی

 طور به  TKA که  است کرده کمک سیمان، بدون مدرنِ  های ایمپلنت طراحىِ  و آوری  فن  در نوآوری  واقع

 .باشد  کارامد  چشمگیری

 آپاتیت هیدروکسی و آپاتیت پری مانند   بیولوژیکی فعال های پوشش مدرن، ایمپلنتهاى فلزی سطوح یِرو

 افزایش برای زبری و تخلخل بهتر، سازگاری زیست با و اند  داده افزایش را استخوان درونی رشد  که دارد وجود

 محدود را سیمان بدون هایایمپلنت گسترده انتشار بالاتر، هایهزینهالبته    .اند  کرده فراهم  را ایمپلنت پایداری

 .گذاردمی باقی شدهشناخته روشی  عنوان به  را مرسوم  روش و است کرده

 و درمان در نوآورانه های پیشرفت و سرعت با که است پزشکی های تخصص پویاترین از یکی ارتوپدی جراحی

   .است یافته توسعه زانو  آرتروپلاستی  در که اند داشته ای کننده امیدوار جدید  های فناوری اخیراً جراحی

 600000 از بیش  در روش این .است  شدید  آرتروز برای موثر بسیار درمان یک (TKA) زانو کامل آرتروپلاستی

 2030 سال  تا توجهی  قابل  رشد  شود  می  بینی  پیش تعداد این و شده  انجام  متحده ایالات در  سال  در بیمار

 کلی طور به و خوب بقای آمار روزانه، های فعالیت به بازگشت در خوبی نتایج به منجر  TKA   .باشد  داشته

 مهم هدف یک همچنان TKA درمان تحت بیماران عملکردی انتظارات ارضای ولى شده عملکردی بهبود باعث

 .است جراحی

 همچنان TKA بیماران از ٪20 تا ها، سال طول در عمل از پس مدیریت و جراحی تکنیک در پیشرفت وجود با

 ٪62 تنها  مختلف، های ایمپلنت از استفاده با TKA منتخب غیر بیمار 347 در  .ماندند   باقی ناراضی نتیجه از

 بدون پله  از  بالارفتن یا کوهنوردی هنگام در درصد 35 بودند، درد  بدون کاملاً رفتن  راه  حین  در  بیماران از

 که کردند  اعلام بیماران از درصد  48 فقط  کل در داشتند؛ شکایت دویدن حین در درد از ٪40 و بودند  درد

 اکنون هدف است، موثر جراحی یک حاضر حال در TKA چه اگر بنابراین، .هستند "راضی بسیار" روش این از

 .است TKA از پس عملکردی نتایج و بیمار رضایت بهبود  بیشتر

 بصورت تیبیا استحکام رفتن بین از برای خطر افزایش سیمان، بدون تثبیت مورد در ها نگرانی بزرگترین از یکی

 را سیمان بدون تثبیت  مواد و  ها طرح  جدید ایمپلنت توسعه  حال،  این با .بود آسپتیک شرایط ایجاد و  زودرس 

 علاوه  .است کرده تبدیل خوب استخوان کیفیت با جوان بیماران در ویژه به اعتماد قابل و جالب ای گزینه به

 قرار تحلیل و تجزیه مورد کامل طور به ادامه در که داد نشان را ای امیدوارکننده نتایج تحلیل و تجزیه این، بر

 احتمال با اغلب فعال  بیماران و جوانان معمولی،  سیمانی تثبیت  از عالی  شده  گزارش  نتایج  علیرغم .گرفت خواهد 

 تر بادوام تثبیت  های روش  به  بیشتر میل به  منجر مشکل  این که اند بوده  همراه ایمپلنت  تجدید  برای بیشتری

 .شود می
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 :سیمان بدون TKA مکانیکی های ویژگی

 و بادوام پیوندی دنبال به ارتوپد  جراحان ،TKA نیازمند فعال و جوان بیماران تعداد افزایش به توجه با 

 استخوان ذخایر حفظ موارد جمله از سیمان بدون تثبیت برای متعددی مزایای  .هستند  پروتز برای فیزیولوژیکی

 استخوانی یکپارچگی و طبیعی پیوند  به دستیابی و  بدن بافت با سیمان بقایای سایش از اجتناب فرد، خود

 اساس بر تثبیت این  است؛  شده  تعریف  ؛ کند می  فراهم را پایداری  و بادوام تثبیت که استخوانی  و ایمپلنت  بین

 زبر سطح  طریق از استخوانی یکپارچگی و ایمپلنت سمت به مزانشیمی  های سلول و ها استئوبلاست مهاجرت

 .میآید  بوجود ایمپلنت

 

  :سیمان بدون TKA اول نسل

 شکست به منجر که بوده متعدد های نقص با همراه متعدد های طراحی با سیمان بدون TKA اول نسل

 تیبیا پروتز  به نسبت بهتری نتایج ران استخوان به مربوط پروتز،قسمت اجزای ارزیابی  هنگام .شدند  زودهنگام

 این، بر علاوه  .بود ترنازک هایقسمت بودن ضعیف از  ناشی پروتز این تخریب عمدتا داد؛ نشان کشکک و

 کوتاه، های میخ  ، non continues مشِ پوشش یا متخلخل های دانه از استفاده شامل دیگر مشکلات 

 .داشت وجود اول نسل در  نامناسب کردن  استریل روش  و اتیلن، پلی قفل ضعیف های مکانیسم

 

 

 : سیمان بدون TKA در جدید های متریال

  .است کرده شایانی کمک TKA سیمان بدون مدرن های ایمپلنت ساخت  به طراحی و فناوری در  ها نوآوری

 متخلخل فلز از استفاده به مربوط که میزبان  استخوان و ایمپلنت بین تطابق عدم کاهش و بهتر اصطکاک ضریب

 و آپاتیت پری عنوان به  است شده  استفاده مدرن های ایمپلنت روی بیولوژیکی فعال  های پوشش ؛ است

 افزایش و حرکات ریز کاهش با   را درونی رشد  پتانسیل عوامل این که میشوند  شناخته آپاتیت  هیدروکسی

 تثبیت ایجاد پتانسیل با ماده یک (HA) آپاتیت هیدروکسی ؛ اند  داده افزایش استخوان رسانایی خواص

 رشد  تواند  می که است استخوانی رسانای کلسیم  فسفات  مولکول  یک HA پوشش.هاست ایمپلنت بیولوژیکی 

 افزایش برای بهتر زبری و تخلخل سازگاری، زیست با جدید  مواد همچنین .کند  تشویق را استخوان بیولوژیک

 .اند  داشته بهتری نتایج  ایمپلنت ثبات

 

  :ترابکولار فلز

 به. اند  شده معرفی اسفنجی استخوان مشابه تخلخل نظر از که تانتالیوم، از شده ساخته جدیدتر زیستی مواد

 قابل رشد  جمله از فیزیکی، خواص .است بوده همراه عالی بیولوژیکی و مکانیکی ویژگیهای با ای گسترده طور

 .است آنها ی جمله از (BMD) استخوان معدنی تراکم حفظ و اولیه، پایداری استخوانی، ادغام و بینی پیش
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 :(RSA) تحلیل و تجزیه و ایمپلنت مهاجرت

 و استخوان تثبیت که است  ایمپلنت ارزیابی برای معتبر  روش یک (RSA) استریومتری رادیو تحلیل و تجزیه

 بلند  نتایج برای بینی پیش یک و داده ارائه را عمل، از پس اول سال  دو در ویژه  به سلولها، زودهنگام مهاجرت

 بدون TKA در  اولیه  مهاجرت میدهد نشان الگو این  است؛ داده  نشان را  الگویی سیمان  بدون تثبیت مدت 

 ممکن سیمان شدن لایه لایه  بدلیل  سیمانی  روش در  پروتز استحکام  همچنین است؛  بیشتر سیمانی  از سیمان

 .یابد  کاهش است

 های گروه زیر در سیمانی های ایمپلنت بالاتر شکست میزان ؛ TKA انجام به تمایل افزایش دلایل از یکی

 در شکست هایمکانیسم که است این بر اعتقاد زیرا است فعال و چاق بیماران  جوانان، مانند  بیماران خاص

 به منجر که  سیمان، و استخوان مشترک  سطح  در فشار و استرس  و  خالص نیروهای افزایش با چاق بیماران

 .است مرتبط میشود؛ استئولیز یا آسپتیک شدن شل و حرکات ریز

 دما و زمان به استخوان حرارتی آسیب که است شده  گزارش ثانویه تثبیت برای شناسی زیست بهتریندر  

 که  درجه 50 تا درجه 47 بین  دما اما نیست  همراه استخوانی آسیب  با درجه 44 از  کمتر دمای .دارد  بستگی 

 زودهنگام مهاجرت خطر افزایش و استئونکروز و استخوان بازجذب در اختلال باعث باشد  ثانیه 60 از بیش برای

شود TKA شکست آن متعاقب و  از ناشی گرمای ،سیمان از ناشی گرمای بر علاوه سیمانی TKA در  .می 

 .شود استئونکروز سبب تواند می نیز ها اره مانند  استخوان برنده  ابزار از استفاده

 کمک TKA سیمان بدون مدرن  های ایمپلنت به   طراحی  و فناوری در  ها  نوآوری که  دارد وجود زیادی شواهد 

 عوامل این همه  که معناست  بدان این و بخشد بهبود را تیبیا استخوان و  ران استخوان در را اولیه ثبات تا کرد

  سیمان بدون تثبیت آن در که  دهد  سوق یک سمت  به را ارتوپد  جراحان است ممکن مثبت آگهی پیش

 . شود گرفته درنظر ؛ آینده در  فعال و جوان بیماران برای  TKA در طلایی  و استاندارد تکنیک
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

24 



References:  
1. Bourne, M.H.; Miller, T.L.; Mariani, E.M. Cumulative Incidence of Revision for a Balanced Knee 

System at a Mean 8-Year Follow-Up: A Retrospective Review of 500 Consecutive Total Knee 
Arthroplasties. Adv. Orthop. 2019, 2019, 9580586. [CrossRef]  

2. Kurtz, S.; Ong, K.; Lau, E.; Mowat, F.; Halpern, M. Projections of primary and revision hip and knee 

arthroplasty in the United States from 2005 to 2030. J. Bone Jt. Surg Am. 2007, 89, 780–785. 
[CrossRef]  

3. Franceschetti, E.; Torre, G.; Palumbo, A.; Papalia, R.; Karlsson, J.; Ayeni, O.R.; Samuelsson, K.; 

Franceschi, F. No difference between cemented and cementless total knee arthroplasty in young 

patients: A review of the evidence. Knee Surg. Sports Traumatol. Arthrosc. 2017, 25, 1749–1756. 
[CrossRef]  

4. Gandhi, R.; Tsvetkov, D.; Davey, J.R.; Mahomed, N.N. Survival and clinical function of cemented 

and uncemented prostheses in total knee replacement: A meta-analysis. J. Bone Jt. Surg. Br. 2009, 
91, 889–895. [CrossRef]  

5. Dalury, D.F. Cementless total knee arthroplasty: Current concepts review. Bone Jt. J. 2016, 98, 867–

873. [CrossRef]  

6. Miller, A.J.; Stimac, J.D.; Smith, L.S.; Feher, A.W.; Yakkanti, M.R.; Malkani, A.L. Results of 
Cemented vs Cementless Primary Total Knee Arthroplasty Using the Same Implant Design. J. 

Arthroplast. 2018, 33, 1089–1093. [CrossRef]  

7. Bassett, R.W. Results of 1000 Performance knees: Cementless versus cemented fixation. J. 
Arthroplast. 1998, 13, 409–413. [CrossRef]  

8. Duffy, G.P.; Berry, D.J.; Rand, J.A. Cement versus cementless fixation in total knee arthroplasty. 

Clin. Orthop. Relat. Res. 1998, 356, 66–72. [CrossRef]  
9. Berger, R.A.; Lyon, J.H.; Jacobs, J.J.; Barden, R.M.; Berkson, E.M.; Sheinkop, M.B.; Rosenberg, 

A.G.; Galante, J.O. Problems with   cementless total knee arthroplasty at 11 years followup. Clin. 

Orthop. Relat. Res. 2001, 392, 196–207. [CrossRef]  

10. Carlson, B.J.; Gerry, A.S.; Hassebrock, J.D.; Christopher, Z.K.; Spangehl, M.J.; Bingham, J.S. 
Clinical outcomes and survivorship of   cementless triathlon total knee arthroplasties: A systematic 

review. Arthroplasty 2022, 4, 25. [CrossRef]  

11. Hu, B.; Chen, Y.; Zhu, H.; Wu, H.; Yan, S. Cementless Porous Tantalum Monoblock Tibia vs 
Cemented Modular Tibia in Primary Total Knee Arthroplasty: A Meta-Analysis. J. Arthroplast. 2017, 

32, 666–674. [CrossRef] [PubMed]  

12. Wilson, D.A.; Richardson, G.; Hennigar, A.W.; Dunbar, M.J. Continued stabilization of trabecular 
metal tibial monoblock total knee arthroplasty components at 5 years-measured with 

radiostereometric analysis. Acta Orthop. 2012, 83, 36–40. 

 
 
 
 
 

 اتاق عمل  6آتنا صادقی ترم 

 
 
 
 
 
 
 
 

25 



DVT :)ترومبوز ورید عمقی( 
 یدهایاست. معمولاً ور یعمق یها اهرگیدر س  یخون  یلخته ها لیتشکدر واقع ( DVT) یعمق د یترومبوز ور

کند.    یم  ریلگن را درگ  یعمق  یدهایور  ای(  تئالیپوپل  د ی ور  ایفمورال    د یساق پا، ور  د یساق پا )مانند ور  یعمق

 . (۱) شود  یریشگیقابل پ ریم وتواند منجر به عوارض و مرگ  یبالقوه خطرناک است که م  تیوضع کی نیا

مشکل گسترده است   نیا . (۲)شود  ی زده م نیدر سال تخم تینفر جمع ۱6۰/۱۰۰۰۰۰تا  ۵6 نیب  DVTبروز 

ب ب  یبستر  مارانیو  ب  یهامراقبت   یهامارستانیدر  پرستار  یتوانبخش  یهامارستانیحاد،  مراکز  و   یو  ماهر 

تأث  نیهمچن تحت  را  خانه  م  ر یافراد پرخطر در  و پزشکان    ی پزشکان عموم  ،یداخل  نی. متخصصدهد یقرار 

 . (۳)مواجه هستند  سبمنا یلاکسیپروف یچالش ها در اجرا  نیخانواده با بزرگتر

مدت    یاستراحت طولان  ایتروما    ،یاز جمله جراح  ینیبال  طیدر اثر شرا  ایشود    یم  جادیخود به خود ا  ایترومبوز  

  یعمق   د یترومبوز ور  صیتشخ  با دوز کم ضد انعقاد موثر است.  یریشگیموارد، پ  نیشود. در ا  یم  جادیدر بستر ا

تکن سونوگراف  یربرداریتصو  یها  کیبه  تنها حدود    یبستگ  یونوگراف   ای  یمانند  ب  ۲۵دارد.  از    ماران یدرصد 

  ی عمق  د ی رد ترومبوز ور  یبرا  D-dimer  یریو اندازه گ  ینیخطر بال  ی ابیارز  ن،یعلامت دار ترومبوز دارند. بنابرا

م از    شود.  یاستفاده  توان  آمبول  شرفتیپمی  و  هپار  ونیزاس یترومبوز  مولکول   نیبا  وزن  سپس    یبا  و  کم 

ا  کرد.  یریجلوگ  K  نیتامیو  یها  ستیآنتاگون از  برا  ستیآنتاگون  نیاستفاده  برا  6-۳  یها  از    یاریبس  یماه 

استفاده   ای  یدارند، اما باردار  یبا مردان خطر ترومبوز کمتر  سهیرسد زنان در مقا  یبه نظر م  است.  یکاف  مارانیب

 . ( ۴)دهد  یرا نشان م یعوامل خطر مهم ،یهورمون  نیگزیدرمان جا ای یخوراک  یضد باردار یاز داروها

  صیو عواقب تشخ ستیقابل اعتماد ن ییبه تنها ین یبال  یابیارز رایمهم است ز اریبس DVT یبرا ینیع شیآزما

  یی در بزرگسالان سرپا  DVT  صیتشخ  یبرا  نهیبه  یراهبردها ییدستورالعمل بر شناسا  نیاست. ا  یاشتباه جد 

 . (۵) تمرکز دارد

 
PE، آمبولی ریوی  DVTیکی از شایع ترین عوارض   ) یعمق  دیترومبوز وراست.     DVT )   ه یر  ی ( و آمبول PE  در )

ترومبوآمبول عنوان  به  )  ید ی ور  یمجموع  VTE م  شناخته  ترومبوآمبول  ی(  عوارض    ید یور  ک یشوند. حوادث 

DVT یلاکسیدرصد است. پروف 6۳تا  ۵به دنبال تروما با بروز  یکننده زندگ د یو بالقوه تهد  عیشا   ت یریدر مد   

از    یریشگیپ  نهیبه  یاست. در حال حاضر، استراتژ  یضرور  ییتروما  مارانیب VTE تروما ناشناخته    مارانیب  یبرا  
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 یمدت از عوامل خطر برا  یطولان  یحرکت  یسر، و ب  بیآس   ،یلگن و اندام تحتان  یشکستگ  ،یسنت است. به طور  

VTE    .(6)در نظر گرفته شده است  

  یک یمکان  یریشگیپ  ، ییضد انعقاد دارو  یلترهایبه ف  یی تروما  مارانیب  ی لاکسیترومبوپروف  یموجود برا  یروش ها

با دوز    نیموجود عبارتند از هپار  ییشوند. عوامل دارو  یم  ی( طبقه بند IVC)  یاجوف تحتان  د یور  یلترهایو ف

 یکیمکان  یریشگیپ  یهاروش  .Xa  تورفاک  ی( و مهارکننده هاLMWHکم )  یبا وزن مولکول  نی(، هپارLDHکم )

  ییپا  یها( و پمپPCDs)  کیپنومات  یسازفشرده  یها(، دستگاهGCSsمدرج )  یسازفشرده  یهاشامل جوراب

A-V (6)است .   

در شروع انعقاد بدن پس    یدر مغز فراوان است، نقش مهم  ی ای کهفاکتور بافتتحقیقات نشان داده است که  

  TF  یانتشار موضع   جهینت  یمغز  کیترومات  ب یپس از آس   ه یشود که انعقاد اول  ی از ضربه به سر دارد. تصور م

 .  ( 6) کند  یانعقاد خون را فعال م  یرونیب  ریاست که مس بیاز آس  یناش 

  Virchow's triadبه عنوان    ، یو عروق خون  یخون، جزء خون  انیترومبوز، سه عامل مهم، جر  لیتشک  یبرا

  ش یاز انعقاد ب Virchow's triadعوامل خطر را در  نیهمه ا ای ک یبزرگ اغلب  یتروما.  شناخته شده است 

  ز ینولیبریو سرکوب ف  III  نیترومب  ی کاهش سطح آنت.  کند   یم  جادیا  ی د یو استاز ور  ال یاندوتل  ب یاز حد، آس 

ب که  شود  باعث  است  شود.  شیب  ییتروما  ماریممکن  انعقاد  حد  که    نیچند   از  اند  کرده  ثابت  مطالعه 

و سطوح ضد    ابندی  یم  شیپس از ضربه افزا  نیترومب  دیتول  ی( و نشانگرهاTF  ؛ی)فاکتور بافت  نیترومبوپلاست

   . (6)ابد ی یکاهش م S (PS) نیو پروتئ  C (PC) نی(، پروتئAT) نیترومب  یمانند آنت یع یانعقاد طب

 
منقبض منجر به کاهش   یها  چهیفقدان عمل پمپاژ ماه  است.  VTEشناخته شده    ل یاز دلا  یک ی  زین  یتحرک  یب

   .(6)شود یم  DVTشود که منجر به   یساق پا م  یعضلان یها نوسیخون و تجمع خون در س  انیجر

( موثر هستند. با  VTE)  ید ی ور  یعود ترومبوآمبول  زانیضد انعقاد موجود در حال حاضر در کاهش م  یداروها

درمان   یایکه مزا  یزمان   ن،یهمراه است. بنابرا  یزی خطر عوارض خونر  شیحال، درمان ضد انعقاد با افزا  نیا

مدت زمان درمان ضد انعقاد در حال    قطع شود.  دینباشد، ضد انعقاد با  شتری به وضوح بر خطرات آن ب  گرید

  قیتوان از طر  یمکرر را م  VTEشود. بروز    یم  نییراجعه تع  VTE  یبرا  یفرد  ینیحاضر بر اساس خطر تخم

 )ترومبوز    هیاول دادی(، روتی)جنس ماریب یهایژگیزد. اولاً، و  نیتخم یدو مرحله ا یریگ می تصم تمیالگور کی
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  ی( اطلاعات ضروررهیو غ یمرتبط )سرطان، جراح  طی(، و شراهیر یمبولآ ای ستالید ای مالیپروگز یعمق د یور

دهد که خطر عود    ینشان م  ی شواهد کنون .دهندیارائه م   یمورد خطر عود پس از قطع درمان ضد انعقادرا در  

به طور موثر درمان شده است و با خطر    VTEدوره حاد    ایآ  نکهیبا توجه به ا  یادیپس از قطع درمان تا حد ز

 . ( 7)شود ی م نییتع  VTE د ی دوره جد  کی داشتن  یبرا مار یب یذات

  ایعروق کرونر    یماریکه کمتر از ب  است   یدر پزشک  یعمده ا  مشکل( همچنان  DVT)   یعمق  ید یترومبوز ور

 . (۲)رندیگ ی و عموم قرار م ی بهداشت یمورد توجه متخصصان مراقبت ها  وکاردیانفارکتوس حاد م
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 بیماری تب شالیزار)لپتوسپیروز( 
لپتوسپیروز بیماری عفونی خطرناک، حاد سیستمیک و سپتی سمیک میباشد. این بیماری مشترک بین انسان 

متعددی از جانوران اهلی و وحشی  و دام حاصل از نوعی اسپیروکت به نام لپتوسپیرا است که انسان و گونه های  

پس   است.  صنعت  و  تجارب  اقتصادی،  توســعه  عمومی،  بهداشت  برای  بالقوه  خطری  که  میکند،  آلوده  را 

تشخیص صحیح لپتوسپیرا اهمیت زیادی در جهت سلامت جامعه و جلوگیری از عوارض گسترده آن دارد و با 

باکتری لپتوسپیرا عامل . ئله در درمان آن میباشد توجه به روند بیماری تشــخیص زودرس آن مهمترین مس

آلودگی انسان از طریق تماس با آب و خاک حاوی ادرار، خون جوندگان عفونی و یا   .بیماری لپتوسپیروز است

نه تنها در کشورهای   .سایر حیوانات صورت می گیرد دنیا  انتشار جغرافیایی وسیع در سطح  با  این بیماری 

، بـه عنوان یک مشکل مهم  زیاد ست امروزه لپتوسپیروز به دلیـل اپیـدمی و شـیوعجهان سوم مسئله مهمی ا 

این باکتری مارپیچ،  .در حال توسـعه و توسـعه یافتـه، شـناخته شـده اسـت  بهداشت عمـومی در کـشورهای

بدن   انگل در  و همچنین به صورت  آزاد در محیط  انتهای قلابی شکل میتواند به صورت  با  باریک  و  بلند 

وسپیرا دارای میزبان های متعددی است که از آن جمله میتوان جوندگان وحشی و  لپت  د.حیوانات زندگی کن

 حیوانات اهلی مانند گاو، اسب، گوسفند، بز، سگ و انسان را نام برد.  

 اپیدمیولوژی
اطلاعات دقیقی درباره میزان بروز بیماری در دست نیست اما براساس گزارش اخیر سازمان بهداشت جهانی،  

درصــد هــزار نفــردر    ۱۰۰الــی    ۱۰در صد هزار نفـردر منـاطق معتــدل تــا    ۱الی    ۱/۰میزان سالیانه بروز  

ـنعتی بــه صــورت اســپورادیک منــاطق گرمــسیری و مرطــوب متفــاوت اســت و در کــشورهای صـ

عنوان یک بیماری    به   در سالهای اخیروقوع لپتوسپیروز در بسیاری از نقاط جهان افزایش یافته و  . رخ مــیدهــد 

بیــشترین درگیــری در منــاطق شهری پرجمعیت و با سـطح اقتـصادی پـایین  . باز پدید مطرح شده است.

ـیگیـرد. لپتوسـپیروزیس در کشورهای در حال توسعه مثل ایران و همچنـین منـاطق روسـتایی صـورت م

های اوقات فراغت افراد   محسوب میشود و در کشورهای توسـعه یافتـه، بیمـاری فعالیت  یک بیمـاری شـغلی

  آیـد.افـرادی کـه بـه دلایل شغلی و یا غیرشغلی در تماس با این مخـازن قـرار میگیرند گروه   به شـمار مـی

بروز بیمــاری در مــردان بیــشتراز زنــان بــوده وبــا توجــه بــه اطلاعات   .را تشکیل میدهند  های پرخطر

موجـود در ایـران تـاکنون ایـن بیمـاری عمـدتاً محدود به شمال کشور به ویژه استان گیلان، بـوده اسـت که  

دران وگلـستان و  به صورت آنـدمیک در اسـتان گـیلان و بـه صـورت اسپورادیک در استانهای مجاور آن مازن 

مـاه  ۴نیز در تهران، قم، جهرم، سبزوار و اردبیل بـروز نمـوده است، به طوری که طبـق آمـار ارائـه شـده در 

از    ۲69در میــان    ۱۳8۲اول ســال   بیمـاری در اسـتان    ۳۴۱مــورد آزمــایش شــده  مورد مشکوک به 

آز  ۱8۴گـیلان،   در  مثبت  سرولوژی  نتیجه  دارای  را مـورد  آنان  موارد  بیشترین  کـه  بودنـد  الیـزا  مـون 

خانم  و  کـارگران  کـشاورزان،  خانه   روستاییان،  مـیدادنـد   های  تشکیل  و    . دار  اهلی  و  وحشی  حیوانـات 

 جونـدگان، مخزن انـواع لپتوسپیراهای بیمـاریزا هستند.  

این بیماری فصلی است به طوری که در مناطق معتدل، در فـصول تابستان و پاییز بیشتر دیده شده و فصول  

فصل   در  گرمسیر  مناطق  در  که  حالی  در  میشود.  محسوب  لپتوسپیرا  بقای  محدودکننده  عامل  سال  سرد 
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است آن  بقای  محدودکننده  عامل  خشکی  منـاطق،  ایـن  در  و  داشـته  زیادتری  شیوع  مخازن  .بارندگی، 

  لپتوسپیروز، انسانها و حیوانات اهلی، به ویژه جوندگان نیمـه وحشی ساکن حومه شهرها و روستاها و سـگ 

ادرار حیوانات مبـتلا و حیوانـاتی کـه حامل مزمن هستند در    هستند.   هـا دائم توسط  این باکتری به طور 

دفـع دراز مـدت لپتوسپیرا از ادرار انسان گزارش شده است ولـی اسیدیته پـایین ادرار    .طبیعت دفع میشود

 انسان بقای لپتوسپیرا را پس از دفع ادرار بسیار محـدود می کنـد.  

 علایم بالینی 
های بـالینی متغیـربـوده، از تظـاهرات تحت بالینی تا تظاهرات بالقوه کشنده میتوانند خـود را    علایم و نشانه  

دارد و  با درگیری سیستمیک است که دو فاز اسپیروکتی و ایمنی  لپتوسپیروز نوعی التهاب عروق.دهند نشان

 : دو سندرم تحت حاد ایجاد میکند 

ابتدا  -۱ ایجاد میکند )تب، سردرد شدید، دردهای  همانند    علائمیشکل خفیف و بدون زردی که  آنفلولانزا 

بیماریهـای   عضلانی خصوصاً در ناحیه ساق، مچ و پشت پا،لرز، تهوع و پرخونـی ملتحمـه( که افتراق آن از سایـر

 .تبدار مشکل است و اغـلب بیمـاران همـه علائم را با هم ندارند 

اصلی , یا سندرم ویلشکل همراه با زردی  -۲ زردی، خونریزی مخاطی و نارسایی کلیوی   که باسه علامت 

 میگردد.  درصد موارد موجب فوت بیماران ۱۰میشود و در   مشخص

 
 
 

 انتقال بیماری 
ادرار    و آسیبهای جزئی، وارد بدن حیوان یا انسان شود.  بـا  ی پوستیاین باکتری میتواند از طریق خراشها

عفونت انسانی    .گیری بوده است  ها و منابع آب آشامیدنی، عامل چند همه  بـه برکهادرار      حیوانات و ورود 

ممکن است در اثـر فعالیـتهـای شـغلی و ورزشی ایجاد شود. استنشاق و بلعیدن آب آلوده هنگام شنا، شیرجه  

ساز عفونت باشد ولی سرایت عفونت از طریق گرد و غبار، در آب و هوای   و غوطهور شدن نیز میتواند سبب

است نامشخص  بـدون رطوبـت هنـوز  و  است. در کشاورزان، دامداران،   بسیارشغل یک عامل    .خشک  مهم 

کارگران کشتارگاهها، بازرسان گوشت و افراد دیگری که بـا حیوانـات تمـاس نزدیک دارند تماس مستقیم با  

حیوانات عامل اصـلی انتقـال عفونـت است. در سایر مشاغل از قبیل: کارگران فاضـلاب، کـارگران معـادن، 

کـارگران مـزارع بـرنج تمـاس  و  کارگران کانالهـای آب، کـارگران مزارع موزسربازان، کارگران پرورش ماهی، 

 . غیـر مستقیم با حیوانات عامل ایجاد عفونت است

 مکانیسم بیماریزایی
اند. علی رغم سرووارهای    تقریباً اکثر منابع به نامشخص بودن دقیق مکانیسم بیماریزایی این باکتری اشاره کرده

ی گونه های مشابه است.    متعدد لپتوسپیرا و تنوع گونه های میزبان، مراحل کلیدی بیماریزایی آن در همه 

های پوستی یا مخاطی وارد بدن میشوند. این ارگانیـسم در   لپتوسپیراها از طریق بریدگی، خراشیدگی و زخم 

برابر دفاع ایمنی ذاتـی مانند سیستم کمپلمان مقاومت کرده و در جریان خون تکثیر میگردد و از این طریق 

ارگانها میشوند  زمانی که آنتی بادیها در بدن تولید شدند، لپتوسپیراهای موجود در خون ناپدید   .وارد همه 
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سیکل زندگی این   .مانند   میشوند اما در اندامهایی نظیـر مغز)عمدتاً در مننژ(،کبد، ریه، قلب و کلیه زنده می

که   میشود  کامل  زمانی  کلیوی ارگانیـسم  های  توبول  به  و  کرده  طی  را  کلیه  بینابینی  فضای  لپتوسپیراها 

پروکسیمال نفوذ کنند. سپس از میان سلولهای اپیتلیال توبول های کلیوی پروکسیمال عبور کرده و به حاشیه  

توانایی این باکتری در سازگاری  ند.  برونی آن متصل میشوند و در این زمان از طریق ادرار از بدن خارج میشو

با شرایط آب و هوایی معتدل و خاکهای قلیایی، ورود و نفوذ به بـدن، مهاجرت درون بافتهای بدن میزبان و  

 موثر است.   هم چنین سازگار شدن با شرایط بدن میزبان در بروز و انتشار سریع بیماری

 
 

 نتیجه گیری 
.  باعث مرگ خواهد شد  خطرناک مختلف بدن شده و در موارد    اعضایدرگیری    باعثلپتوسپیرا    باکتری  عفونت 

به دلیل شرایط خاص آب و  و گلستان  ، مازندران ،مانند استان های گیلان  این بیماری در نواحی شمال ایران

آندمیک وجود دارد.  ی مانند کشاورزی و عدم پیشگیری و آگاهی کشاورزان  هوایی و وفور مشاغل به صورت 

انجام داد ،محدود کردن اثر آن بر انسان و حیواناتی است که با    جهت پیشگیری  موثرترین کاری که میتوان

افـزایش آگـاهی افـراد در معـرض خطر و جلوگیری از تماس  همچنین این امر با  .  هستند  انسان در ارتباط

 . خواهد بود ها و حیوانات امکان پذیر   انـسان بـا مـواد آلـوده و همچنـین واکـسیناسیون دام
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