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درمان دارويی اختلالات مصرف

و خطـر دپرشـن تنفسـی در مصـرف بیش ازحد می شـود. . متـادون یک آگونیسـت کامـل اوپیوئید اسـت و باعث بی دردی وابسـته به دوز، آرام بخشـی بـوده اسـت کـه همچنـان بهتریـن دارو )gold standard( در مقایسـه با سـایر داروها اسـت. )MAT( اختـال در مصـرف مواد مخدر )OUD( ثبت شـده اسـت. بیشـترین تجربه بـا متادون سـه دارو در حـال حاضـر در ایالات متحـده و بسـیاری از مناطـق دیگـر برای درمـان دارویی 

مى کند و در صورت تجویز به فــردى که در حال مواد مخدر اســت که اثرات مواد مخدر را مسدود مى کند.  Naltrexone نوعى آنتاگونیست گیرندة افزایش، اثرات آگونیست مواد مخدر را طولانى تر معمولى ایجاد مى کند؛ امــا دوزهاى زیاد به جاى گیرنده مواد مخدر دارد. دوزهاى کم اثرات افیونى طبقه بندى مى شود. این دارو وابستگى زیادى به گیرنده مو اوپیوئیــدى (mu opioid receptor) اســت. بوپرنورفین به عنوان آگونیست جزئى در 22 ســاعت اســت؛ اما از 13 تا 50 ساعت متغیر متادون نیمه عمر طولانى دارد که معمولاً حدود 

Medication Treatment of Opioid Use DisorderJames Bell and John Strang2019 Society of Biological Psychiatry.

حاد با هدف درمان مناســب نیست؛ اما بهتر است و عود کننــده دارد. درمان OUD با الگوى مراقبت مشــکلات بهداشــت روانى دارند، روندى مزمن افــرادى که حمایت هــاى اجتماعــى ضعیف یا هستند، نشــان مى دهد دوره OUD، به ویژه براى مطالعــات درباره افــرادى که به دنبــال معالجه انگیزة استفاده از مواد مخدر استفاده شده است.لذت بخش مواد مخدر و کاهش خطر عود، پس از کمک به پایدارى از پرهیز، مســدود کردن اثرات تســریع مى کند. این دارو ازنظر بالینى به عنوان حاضر به مواد مخدر وابســته است، برداشت آن را 

نشان داده است. دوره هاى طولانى تر درمان، نتایج درمان همراه اســت. مدت زمــان درمان متادون عود بیمــارى و احتمال کمتر براى بازگشــت به اپیزودهاى طولانى تر درمان مــداوم، با تأخیر در براى مدیریت بیمارى مزمن در نظر گرفته شــود. 
براى بیمارانى که درخواست سم زدایى مى کنند، خطرات را افزایش مى دهد. رویکرد انعطاف پذیر دارویى، به تنهایى بدون مزیت قطعى و مشخص، درمــان، وجود دارد. پیشــنهاد قطــع مدیریت بیش ازحد پس از سم زدایى، به دلیل ادامه ندادن درمان، احتمال عود مجدد و افزایش خطر مصرف توجه به شواهد ثابت شده درباره اهمیت مدت زمان کوتاه مدت باعث بهبودى طولانى مدت شــود. با مى شوند. با وجوداین، پیش بینى نمى شود پرهیز مدیریت پزشکى مواد مخدر (سم زدایى) استفاده دوزهاى انــدك متادون یــا بوپرنورفیــن براى بهترى دارد.
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مشخص شده است ســندرم تنفسى حاد شدید، 

کروناویروس2 (SARS-CoV-2) و عامل ایجادکنندة 

Covid-19، از آنزیم تبدیل کنندة آنژیوتانســین 2 

(ACE2) به عنوان گیرندة ســلولى خود در میزبان 

اســتفاده مى کنند.   ACE2آمینوپپتیداز متصل 

به غشا است که به طور گســترده در انسان دیده 

مى شود و عمدتاً در سلول هاى قلب، روده، کلیه و 

سلول هاى آلوولار (نوع II) ریوى بیان مى شود. ورود 

 SARS-CoV-2به سلول هاى انسانى با تعامل دامنۀ 

 ACE2 اتصال گلیکوپروتئین ویروسى آن با گیرنده

تسهیل مى شــود. ACE2 تنظیم کننده در جهت 

مخالف براى فعالیت آنژیوتانســین II تولیدشده 

از طریــق ACE1 اســت و در برابر فعال ســازى 

رنین-آنژیوتانسین-آلدوسترون  سیســتم  مضر 

محافظت کننده اســت. آنژیوتانسین II به وسیله 

ACE2 به آنژیوتانسین (1-7) کاتالیز مى شود که 

اثرات عروقى، ضدالتهابــى، آنتى بیوتیکى و ضد 

رشد دارد. پیشنهاد شــده است مهارکننده هاى 

ACE و مســدودکننده هاى گیرندة آنژیوتانسین 

(ARB) ممکن اســت میزان ACE2 را که در قلب 

در موش ها مشاهده شده اســت، افزایش دهند. 

از این طریق بیمار ممکن اســت مستعد ابتلا به 

عفونت شدیدتر و عوارض جانبى بیمارى کووید 

گفته اند مهارکننده هاى 
19 شــود. برخى دیگر 

 ACE2 ممکن اســت با اثــرات ضدالتهابى ACE

مقابله کنند. بااین حال، مطالعات آزمایشــگاهى 

فعالیت مهارى مستقیم مهارکننده هاى ACE را 

در برابر عملکرد ACE2 نشان نداده اند.

على رغم این عدم قطعیت ها، برخى قطع درمان 

با مهارکننده هاى ACE و ARB در بیماران مبتلا به 

Covid-19 را توصیه کرده اند. بااین حال، چندین 

انجمن علمى، ازجمله انجمن قلب آمریکا، کالج 

قلب و عروق آمریکایى، انجمن نارســایى قلبى 

گردآوری و ترجمه:
دکتر میلاد اکبرزاده

ازآنجاکـه بیمـاری کروناویـروس 2019 (Covid-19) در سراسـر جهـان 

همه گیـر شـده اسـت، ایـن احسـاس افزایـش یافته کـه افـراد دارای 

زمینـه افزایـش خطـر قلبی عروقـی ممکـن اسـت به طور نامتناسـبی 

تحـت تأثیر قـرار گیرند. چند تحقیـق آریتمی قلبـی، کاردیومیوپاتی و 

  Covid-19ایسـت قلبـی را به عنـوان وقایع پایانـی در بیماران مبتلا بـه

سـندرم های  قلبـی،  آریتمی هـای  بیشـتر  بـروز  کرده انـد.  ذکـر 

حـاد کرونـر و وقایـع مرتبـط بـا نارسـایی قلبی نیـز در حین شـیوع 

آنفولانـزای فصلی گزارش شـده اسـت که نشـان می دهـد عفونت های 

حـاد تنفسـی ممکن اسـت منجر بـه فعال شـدن مسـیرهای انعقادی، 

اثـرات پیش التهابـی و عملکـرد سـلول های اندوتلیال شـود؛ همچنین 

درمـان پزشـکی بـرای بیماری هـای قلبی عروقـی می تواند در شـدت 

بیمـاری Covid-19 نقـش ایفـا کند.

Cardiovascular Disease, Drug Therapy, and Mortality in 

Covid-19
The new england journal of medicine Original

Mandeep R. Mehra, M.D., Sapan S. Desai, M.D., Ph.D., SreyRam Kuy, M.D., 

M.H.S., Timothy D. Henry, M.D., and Amit N. Patel, M.D.

May 1, 2020, at NEJM.org
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COVID-19 بروزرسانی 21 آپریل 2020(بررسی اجمالی و طیف( ،COVID 19 پانل دســتورالعمل هاى درمانى  در برابر ســندرم حاد استفاده از هیچگونه عاملى را براى پروفیلاکسى (PrEP) پیــش از مواجهــه ،(SARS-CoV-2) 2 خارج از کارآزمایى هــاى بالینى توصیه نمى کند تنفسى شــدید کروناویروس
.(AIII) این پانل، اســتفاده از هیچگونه عاملى را براى  

از دادن بـه پزشـکان درمورد مراقبـت از بیماران ایـن دسـتورالعمل های درمانـی بـرای آگاهی  اسـت.  بـه  COVID-19تهیـه شـده  -strength of recommendaاسـت: حـروف )A، B یـا C( کـه نشـان دهنده می باشـد. هـر توصیـه شـامل دو رتبه بنـدی بـر اسـاس شـواهد علمـی و نظـر متخصصین مـی شـوند. توصیه هـای ایـن دسـتورالعمل ها و سـایر اطاعـات معتبـر بطـور مداوم بـه روز اسـت، این دسـتورالعمل ها بـا انتشـار داده  ها بهینـه COVID-19 بـه سـرعت در حـال تکامل آنجا کـه اطاعـات بالینـی در مـورد مدیریت مبتـا  توصیـه  کند )بـه جـدول 1 مراجعـه کنید(.of evidence( کـه از آن توصیـه حمایـت مـی نشـان دهنده کیفیت شواهدی اسـت )tion quality( اسـت و یک شـماره رومی )I، II یا III( که )قـدرت 

 ملی سلامت(NIH)  در ارتباط بادستورالعمل درمانی موسسه

تیفیک وشاده رباي هیصوت
 

 دقرت هیصوت

I
: کی اکرآزیامی اصتدفی نیلابی ای رتشیب اب 

یاتنج نیلابی و/ای هجیتن
 ي آزشیامگهای ربتعم

Aتوصیه :
 ي قوي در مورد بیانیه

II
: کی اکرآزیامی غتریضادفی نیلابی ربتعم ای 

اعلاطمت دهاشمه
 رگوهیاي هم

Bتوصیه :
 ي متوسط در مورد بیانیه

IIIرظن نیصصختم : 
Cتوصیه :

ي اختیاري در مورد بیانیه
  

دکتر علی نادری / پزشک عمومیگردآوری و ترجمه:

)جدول 1(
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...
مسئولیت مطالب و آگهی ها به عهده نویســــــنده و ســـــــفارش دهنده است.

چه زیباست برای استفاده از مطالب و تصاویر ماهنامه بهداشت با ما هماهنگ بفرمایید.         

آقای 24 ساله با تب
40 سرفه و تنگی نفس

بهداشت روان و همه گيری
Covid-1954

ــکان ــگاه پزش باش

معمای بالينی
اینکه علائم تنفســى فوقانى داشته باشد. قبل از 

بروز علائم، وى چندین مــورد در معرض عوامل 

محیطى قــرار گرفت؛ از جمله نیــش جوندگان، 

فعالیت هاى آبى، نیش پشه، کنه ى غیرمتصل    و 

استفاده از سیگار الکترونیکى.

بیمارى اولیه بیمار غیراختصاصــى بود، تا اینکه 

بطور ناگهانى یک اختلال قلبى ریوى ایجاد گردید 

و منجر به اینتوباسیون و شروع درمان وازوپرسور 

شــد. وى داراى لکوســیتوز شــدید، باندمــى 

(bandemia) برجســته و ترومبوسیتوپنى بود، 

اما درگیرى کبدى یا کلیوى کمى وجود داشــت. 

علاوه بــر این، اختلال عملکــرد بطن چپ ایجاد 

گردید و برونکوسکوپى، اریتم و التهاب پراکنده را 

نشان داد، اما هیچ گونه چرك یا خونریزى آشکار 

نگردید. براســاس علائم، نشــانه ها و در معرض 

فاکتورهاى مختلف قرار گرفتن بیمار، تشخیص 

افتراقى گسترده است و شــامل آسیب هاى ریه 

مرتبط با سیگار الکترونیکى، پنومونى کسب شده 

 ،(tularemia) از جامعه، لپتوســپیروز، تولارمى

پلاك پنومونى (pneumonic plague) و ســندرم 

قلبى-ریوى هانتاویروس (hantavirus) است.

 آسیب ریوی مرتبط با سیگار الکتریکی 
)E-Cigarette(

از آگوست سال 2019، افزایش سریع آسیب ریه 

مرتبط با سیگار الکترونیکى در افراد جوانى که از 

جنبه هاى دیگر ســالم بودند، گزارش شده است. 

در یک مطالعه گزارش مورد (case series) شامل 

53 بیمار مبتلا به آســیب ریه مرتبط با ســیگار 

الکترونیکــى، لیدن و همکاران نشــان دادند که 

بیماران مبتلا، تنگى نفس پیــش رونده همراه با 

علائم مرتبط متنوعى دارند. فیلتراسیون هاى دو 

طرفه ریه در همه بیماران مبتلا به نارسایى تنفسى 

هیپوکسیمى رخ مى دهد، اگرچه کاهش شدید در 

اشباع اکسیژن شــریانى معمولاً پیشرونده است، 

نه ناگهانــى؛ و بیماران معمولاً ماننــد این بیمار، 

اختلال عملکرد بطن یا افت فشار خون ندارند. به 

نظر مى رســد که طول دوره ى بیمارى این بیمار 

سریع تر از آسیب ریه مرتبط با سیگار الکترونیکى 

باشــد؛ و ایجاد اختلال عملکرد بطن و افت فشار 

خون بــا ویژگى هاى این بیمارى ریوى ســازگار 
نیست.

 پنومونی اکتسابی از جامعه 

)Community-Acquired Pneumonia(

پنومونى اکتســابى از جامعه شایع ترین علت تب 

و نارســایى تنفسى هیپوکســمیک در بین افراد 

سالم اســت. پنومونى اکتســابى از جامعه عموماً 

با یک فیلتراســیون ریوى تازه، همراه با دو یا چند 

مورد از علائم زیر تعریف مى شــود: ســرفه هاى 

جدید یا افزایش یافتــه، تولید خلط، تنگى نفس، 

درد قفســه ســینه پلورتیک، گیجــى، تب، رال 

ریوى و لکوســیتوز. این بیمارى مى تواند ناشى از 

پاتوژن هاى تنفســى باکتریایى رایج در گردش 

خون در جامعه، باکترى هاى آتیپیک مانند لژیونلا 

یا مایکوپلاســما، ویروس ها یا قارچ ها باشد. هیچ 

مجموعه اى از یافته هاى بالینــى براى پنومونى 

اکتسابى از جامعه به دست نیامده است که بتوان 

بوســیله ى آن، علل مختلف این بیمارى را بطور 

قاطعانه تمایز داد. اگرچه، پنومونى ویروســى با 

وجود علائم تنفســى فوقانى، تماس با فرد بیمار، 

فیلتراســیون هاى ریــوى لکه اى و شــمارش 

سلول هاى ســفید طبیعى یا کمى افزایش یافته 

مشــخص مى گردد. هیچ یک از این ویژگى ها در 

این بیمار وجود نداشت.

پنومونى ناشى از پاتوژن هاى باکتریایى به دست 

آمده از جامعه بطور معمول با وجود تب، ســرفه و 

نارسایى پیشرونده تنفسى هیپوکسمیک همراه 

با کدورت هاى لوب و ترشــحات چرکى مشخص 

مى شود. S.pneumoniae ، مسئول حدود ٪50 

کل پنومونى-هاى باکتریایى است. تصویربردارى 

قفسه سینه این بیمار، هیچ کدورت آلوئولى نشان 

نداد. علاوه بر این، آزمایش آنتى ژن استرپتوکوکى 

در ادرار، کــه داراى ارزش پیش بینــى منفــى 

(nega�ve predic�ve value) بیشــتر از 90 ٪ 

اســت، منفى بود؛ بنابراین، تشخیص پنومونى به 

دلیل یک پاتوژن باکتریایى معمولى در این بیمار، 
بعید خواهد بود.

گزارش شده است که استافیلوکوك اورئوس از 1 

تا 2 ٪بیماران مبتلا به پنومونى اکتسابى از جامعه 

جدا مى گردد. این اتفــاق معمولاً در بیمارانى رخ 

مى دهد که از آنفولانزا بهبود می یابند و با پنومونى 

نکروزان شدید همراه است. این بیمار، هیچ علامت 

تنفسى فوقانى نداشت که مطرح کننده ى عفونت 

آنفلوانزاى قبلى باشــد؛ علاوه بر ایــن، آزمایش 

اسید نوکلئیک براى ویروس آنفلوانزا منفى بود، و 

سى تى اسکن قفسه سینه، ویژگى هاى پنومونى 

نکروزان را نشان نمى دهد.

 Klebsiella باکتریهــاى گــرم منفــى ماننــد

pneumoniae از علــل غیرمتــداول پنومونــى 

اکتســابى از جامعه هســتند، بجز در بیماران با 

بیمارى زمینه اى. بیماران مبتلا به فیبروز ریوى، 

برونشکتازى، بیمارى انسداد مزمن ریوى یا دیابت 

و همچنین بیمارانى که دچار افت کارکرد ایمنى 

هستند، در معرض خطر ابتلا به پنومونى اکتسابى 

از جامعه ناشى از ارگانیســم هاى گرم منفى قرار 

دارند. با این-حال، این بیمار سالم بود و هیچ کدام 

این شرایط را نداشــت، که این موضوع تشخیص 

پنومونى اکتسابى از جامعه ناشى از باکترى-هاى 

گرم منفى را در این بیمار بعید مى نماید.

بیمارانــى کــه دچــار پنومونــى اکتســابى از 

جامعــه ناشــى از باکترى هاى آتیپیــک مانند 

مایکوپلاســما (mycoplasma) و کلامیدوفیــلا 

(chlamydophila) هســتند معمولاً با انفیلترات 

ریوى غیر اختصاصى دو طرفه همراه هســتند که 

معمولاً همراه با سرفه هستند که بیشتر از 5 روز به 

طول انجامد و تعداد سلولهاى سفید خون طبیعى 

و یا حداقل با آن بالا مى رود. نارســایى در برخى 

بیماران ایجاد مى شود ، سرعت پیشرفت به ندرت 

به همان اندازه که در این بیمار بود ناگهانى است.

 لژیونولوز 2 تا ٪9 موارد پنومونى اکتسابى از جامعه 

را به خود اختصاص داده و با وجود تب بیش از 39 

درجه ســانتى گراد همراه با برادى کاردى نسبى، 

هیپوفســفاتمى،   ،C-reac�ve پروتئین  افزایش 

هیپوناترمــى و هماچــورى میکروســکوپیک 

مشخص مى شود. این بیمار داراى سطح پروتئین 

C-reac�ve بــالا و هیپوفســفاتمى بــود، اما او 

همچنین داراى میالژى شــدید، لنفوپنى نسبى، 

ترومبوســیتوپنى و تب بدون برادى کاردى بود. 

علاوه برایــن، آزمایش ادرار وى بــراى آنتى ژن 

L.pneumophila serogroup 1 منفــى بود. این 

باکتریوم عامل اصلى 84 ٪موارد لژیونلوز است.

به استثناى مایکوزیس هاى بومى، پنومونى قارچى 

)شکل 2(
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شـدن علائـم بـه درمانـگاه برگردد.او توصیه شـد در صورت تـداوم یا بدتر دارد. مایعـات وریـدی تزریق شـد و به گفتـه شـد کـه وی بیمـاری ویروسـی قفسـه سـینه طبیعـی بـود و بـه بیمار مراجعه کـرده بود. گـزارش رادیوگرافی اشـتها و اسـهال بـه درمانـگاه اورژانس مراجعـه، وی با تهوع، اسـتفراغ، کاهش ایجـاد گردیـد. سـه روز قبـل از ایـن تـب، لـرز و سـرفه بـا خلـط قهـوه ای در آن زمـان بـود کـه خسـتگی، ضعف، قبل از این مراجعه، مشـکلی نداشـته و بیمارسـتان منتقل شـد. بیمار تـا 5 روز خسـتگی، سـرفه و تنگی نفـس به این یـک آقـای 24 سـاله بـه دلیـل تـب، 

آقای 24 ساله با تب، سرفه و تنگی نفس

از مراجعه به این بیمارســتان، وى به بیمارستان به گونه اى که نتوانست از پله ها بالا رود. روز قبل نفس شــکایت نمود که به سرعت پیشرفت کرد، گردید. بیمار از درد پوزیشنال قفسه سینه و تنگى نبود. کمردرد، درد گردن، سردرد و فتوفوبى ایجاد تهوع و استفراغ مداوم، قادر به خوردن یا آشامیدن روز بعد علائم به شدت افزایش یافت و بیمار به دلیل 
درجه حرارت 36,5 درجه سانتیگراد، فشار خون دیگرى مراجعه نموده بود.

تا 18,9 میلى گرم در دســى لیتر]). تســت اسید لیتر ؛ نرمال 0,70 تا 2,10 میلى مول در لیتر [3,3 3,50 میلى مول در لیتر (32 میلى گرم در دسى تا 110,5 میکرومول در لیتر]) و ســطح لاکتات 0,66 تــا 1,25 میلى گرم در دســى لیتر [58,3 در دســى لیتر (121,1 میکرومول در لیتر؛ نرمال 450000)، میــزان کراتینیــن 1,37 میلى گرم 60000 در میکرولیتر بود (نرمــال 150000 تا <5 ٪[0 تــا 1100 در میکرولیتر]). تعداد پلاکت تعــداد بانــد 23 ٪(5035 در میکرولیتر؛ نرمال 37 تــا 80٪ [1800 تــا 7700 در میکرولیتر]) و نوتروفیــل 45 ٪(9851 در میکرولیتــر؛ نرمال میکرولیتر بود (نرمال 4800 تا 10800)، با تعداد داشــت. تعداد گلبول هاى ســفید 21890 در کاهش یافته بود و ویزهاى بازدمى پراکنده وجود تنفسى در تمام قسمت هاى فوقانى و تحتانى ریه ناخوشایند بود و دیسترس خفیف داشت. صداهاى 2 لیتر در دقیقه دریافت مى نمــود. در معاینه او طریق کانولاى بینــى (nasal cannula) با میزان درصد بود، در حالى که بیمار اکسیژن کمکى را از دقیقه، تنفس 35 در دقیقه و اشــباع اکسیژن 88 66�105 میلى متــر جیوه، ضربــان قلب 73 در 

همینطــور، آنفلوانزاى A و B و ویروس سینســیتیال تنفسى نوکلئیک ســواب نازوفارنکس براى ویروس هاى  و   (respiratory syncy�al virus) بــود. آزمایش خــون براى آنتى بادى هــاى هتروفیل منفــى   (heterophile an�bodies) سفریاکسون رتیکولونــودولار پراکنده در هر دو ریه را نشــان رادیوگرافى قفسه ســینه، کدورت هاى بینابینى ،(vancomycin) داد. ونکومایســین ،(doxycycline) داکسى سایکلین ،(ce�riaxone) و (methyl prednisolone) متیــل پردنیزولــون
هوایــى دوســطحى (bilevel posi�ve airway دریافت مى کرد. تهویه بوســیله ى فشــار مثبت را از طریق کانولاى بینى با سرعت 6 لیتر در دقیقه ٪کاهش یافت در حالى که بیمار اکسیژن کمکى در طى 3 ســاعت بعدى، اشباع اکســیژن به 80 مایعات وریدى تجویز شد.

نیز وجود داشــت.خانواده بیمار خواستار انتقال را نشــان داد. پلورال افیــوژن دوطرفه کوچکى در هردو ریه و ضخیم شدن ســپتوم بین لوبولى کدورت هاى شیشــه مــات (ground-glass) را سى تى اسکن قفســه سینه (شــکل A ،1 تا C)، pressure) آغاز شد. 

40 ماهنامه بهداشت/ تیــر ماه 1399

معمای بالينی

ســلامت و درمان کشور بوده اســت. طبق آمار و در این میان،  ســنگین ترین بار  بر دوش کادر مورد مرگ و میر ناشــى از آن را نشان مى دهد. بیــش از 118 هــزار مبتلا و نزدیک بــه 7 هزار گرفته اســت.  این آمار تا 28 اردیبهشت 1399 که تحت تاثیر زیــادى از بیمارى کووید-19 قرار جمهورى اسلامى ایران یکى از کشورهایى است 

کوويد - ۱۹ در ايران: کادر درمان       

"نگـران بـودم که شـوهرم به کووید۱۹- مبتلا نشـود، ولی متاسـفانه شـد، چـون خـودش کادر درمان و پرسـتار بخش اورژانـس بود." 
اینهـا را محدثـه رضـازاده، پرسـتار جوانـی می گویـد کـه در بیمارسـتان سـینای تهـران در بخش بیمـاران مبتـلا به کوویـد۱۹- کار 
می کنـد. او در ادامـه می گویـد: "مجبـور شـدیم همسـرم را ۱۴ روز قرنطینه کنیم و ایـن مدت خیلی نگـران او بودم چـون واقعا حالش 
مـن از تـه دل برای شـان آرزوی خوشـی و سـلامتی می کردم."بـد بـود، ولـی خوشـحالی و امیـدم این بود کـه می دیـدم مریض هـای اینجا خـوب می شـوند، مرخـص می شـوند و می رونـد خانه، و 

یونیسف گزارش می دهد:

شخصى مانند ماسک، دستکش، لباس، محافظ ویروس، یونیســف با ارســال تجهیزات حافظت جان شــان را از دســت دادند. از زمان شیوع این که متاســفانه تعــدادى از آنــان در این جدال مقدم مبارزه با کوویــد-19 در ایران فعال بودند پزشــکى و حــدود 100 هزار پرســتار در خط رسمى منتشــر شــده، حدود 15 هزار پرسنل 

بیشــترین خدمات از این مرکز درمانى را اقشار شــده با حمایت یونیسف را دریافت کرده است و تهران یکى از مراکزى اســت که تجهیزات تهیه مرجع درمان بیمارى کووید-19 در قلب شــهر پرداخته است. بیمارســتان سینا به عنوان مرکز از کادر بهداشــت و درمان ایران در این شــرایط صورت(شیلد)، و عینک هاى جراحى به حمایت 

بهاره یگانه فر
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پزشکان باشگاه 
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نشاني: تهران، خیابــان قائم مقام فرهانی
    کوچه عرفان ،پلاک2، طبقه2  واحد 8

تلفن: 021-88109515

ساکنان زمین روزهای غریبی را می‌گذرانند. تصاویری که اندک اندک به بخشی از جریان عادی زندگی تبدیل 
می‌شوند را تا چند ماه پیش فقط در فیلم‌های تخیلی می‌دیدیم. از خیابان‌های خالی از انسانی که محل گذر 
حیوانات شده تا عروس و داماد و مهمانان با ماسک و دور از هم ایستاده در مراسم ازدواج. دلیل همه این‌ها 
حضور یک دشمن نامرئی و ناخوانده است که حیات نوع بشر را با چالش مواجه کرده و فن و دانش را به مبارزه 
می‌طلبد. در این روزهای پر از هراس و سردرگمی، کسانی که تیر بلای این مصیبت به آنان برخورد کرده چه 
کنند؟ کجا بروند تا امیدی برای ادامه حیات بیابند و یا مرحمی بر دردهایشان گذاشته شود؟ چگونه می‌توان 
کمّ و کیف این بلای نامرئی را شناخت و برای مقابله با آن، چاره.ای اندیشید؟ در مقابل این سونامی وحشت 
و ابهام، برای بقای نوع بشر، برای مقاومت، به چه چیزی نیاز هست؟ آیا بدون وجود انسان‌های متخصص و 
متعهد، حتی با پیشرفته‌ترین تکنولوژی‌ها می‌توان بر چنین بلایی فائق آمد؟ کدام فناوری و تجهیزاتی می تواند 

جایگزین رفتار محبت‌آمیز پرستار و کلام امیدبخش پزشک باشد؟ 
بشریت مدیون تلاش و ایثار انسان‌های توانمند، شریف و عزیزی است که برای انجام وظیفه، جان را بر کف 
دست و قلب را به زیر پا نهاده اند تا با نیرویی فوق انسانی، در دل اهریمن نادیدنی، بخرامند و برقصند و زندگی 

بکارند. خداوند یاور و نگهدارشان باد.
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مشخص شده است ســندرم تنفسی حاد شدید  
کروناویروس2 (SARS-CoV-2) و عامل ایجادکنندۀ 
Covid-19، از آنزیم تبدیل کنندۀ آنژیوتانســین 2 
(ACE2) به عنوان گیرندۀ ســلولی خود در میزبان 
اســتفاده می کنند.   ACE2آمینوپپتیداز متصل 
به غشا است که به طور گســترده در انسان دیده 
می شود و عمدتاً در سلول های قلب، روده، کلیه و 
سلول های آلوولار (نوع II) ریوی بیان می شود. ورود 
 SARS-CoV-2به سلول های انسانی با تعامل دامنۀ 
 ACE2 اتصال گلیکوپروتئین ویروسی آن با گیرنده
تسهیل می شــود. ACE2 تنظیم کننده در جهت 

مخالف برای فعالیت آنژیوتانســین II تولیدشده 
از طریــق ACE1 اســت و در برابر فعال ســازی 
رنین-آنژیوتانسین-آلدوسترون  سیســتم  مضر 
محافظت کننده اســت. آنژیوتانسین II به وسیله 
ACE2 به آنژیوتانسین (1-7) کاتالیز می شود که 
اثرات عروقی، ضدالتهابــی، آنتی بیوتیکی و ضد 
رشد دارد. پیشنهاد شــده است مهارکننده های 
ACE و مســدودکننده های گیرندۀ آنژیوتانسین 
(ARB) ممکن اســت میزان ACE2 را که در قلب 
در موش ها مشاهده شده اســت، افزایش دهند. 
از این طریق بیمار ممکن اســت مستعد ابتلا به 

عفونت شدیدتر و عوارض جانبی بیماری کووید 
19 شــود. برخی دیگر گفته اند مهارکننده های 
 ACE2 ممکن اســت با اثــرات ضدالتهابی ACE
مقابله کنند. بااین حال، مطالعات آزمایشــگاهی 
فعالیت مهاری مستقیم مهارکننده های ACE را 

در برابر عملکرد ACE2 نشان نداده اند.
علی رغم این عدم قطعیت ها، برخی قطع درمان 
با مهارکننده های ACE و ARB در بیماران مبتلا به 
Covid-19 را توصیه کرده اند. بااین حال، چندین 
انجمن علمی، ازجمله انجمن قلب آمریکا، کالج 
قلب و عروق آمریکایی، انجمن نارســایی قلبی 

گردآوری و ترجمه:
دکتر میلاد اکبرزاده

ازآنجاکـه بیمـاری کروناویـروس 2019 (Covid-19) در سراسـر جهـان 
همه‌گیـر شـده اسـت، ایـن احسـاس افزایـش یافته کـه افـراد دارای 
زمینـه افزایـش خطـر قلبی‌عروقـی ممکـن اسـت به‌طور نامتناسـبی 
تحـت تأثیر قـرار گیرند. چند تحقیـق آریتمی قلبـی، کاردیومیوپاتی و 
  Covid-19ایسـت قلبـی را به‌عنـوان وقایع پایانـی در بیماران مبتلا بـه
سـندرم‌های  قلبـی،  آریتمی‌هـای  بیشـتر  بـروز  کرده‌انـد.  ذکـر 
حـاد کرونـر و وقایـع مرتبـط بـا نارسـایی قلبی نیـز در حین شـیوع 
آنفولانـزای فصلی گزارش شـده اسـت که نشـان می‌دهـد عفونت‌های 
حـاد تنفسـی ممکن اسـت منجر بـه فعال شـدن مسـیرهای انعقادی، 
اثـرات پیش‌التهابـی و عملکـرد سـلول‌های اندوتلیال شـود؛ همچنین 
درمـان پزشـکی بـرای بیماری‌هـای قلبی‌عروقـی می‌تواند در شـدت 

بیمـاری Covid-19 نقـش ایفـا کند.
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طــب روز

بيماری‌های قلبی‌عروقی
درمان دارويـی و مــرگ

‌ومير در



آمریکا و شورای فشــارخون بالا و انجمن قلب و 
عروق اروپا توصیه کرده اند مصرف این داروهای 
مهم، در صورت نبودن علائم بالینی آسیب دیدن 
آشکار، قطع نشوند؛ بنابراین مطالعه ای به منظور 
بررســی ارتباط بین بیماری هــای قلبی عروقی 
و پیامدهــایCovid-19  و ارزیابــی ارتباط بین 
داروهای قلبی عروقی و مرگ ومیر در این بیماری 

انجام دادیم.

روش کار
با اســتفاده از بانک اطلاعاتی مشــاهده ای از 
169 بیمارســتان در آســیا، اروپا و آمریکای 
شــمالی، رابطۀ بیماری های قلبــی عروقی و 
دارودرمانی بــا مرگ در بیمارســتان در بین 
بیماران بســتری بــا Covid-19 کــه بین 20 
دســامبر 2019 و 15 مارس 2020 بســتری 
شــده اند، ارزیابــی شــد. در فهرســت نتایج 
جراحی ثبت شده اســت که این بیماران یا در 
بیمارستان درگذشتند یا از 28 مارس 2020 

تاکنون زنده اند تا ترخیص شوند.

نتایج
از 8910 بیمار مبتلا به Covid-19 که در هنگام 
تجزیه وتحلیل در دســترس بــود، 515 نفر در 
بیمارستان درگذشتند (8�5درصد) و 8395 نفر 
زنده ماندند و ترخیص شدند. عواملی که به طور 
مســتقل با خطر افزایش مرگ در بیمارســتان 
همراه است به شــرح ذیل است: سن بیش از 65 
سال (مرگ و میر 10درصد، در مقابل 9�4درصد 
در میــان کســانی که کمتر از 65 ســال ســن 
داشــتند)؛ بیماری عروق کرونر (2�10درصد، 
در مقابــل 2�5درصــد در میــان افــراد فاقد 
بیماری)؛ نارسایی قلبی (3�15درصد، در مقابل 
6�5درصد در بین افراد بدون نارســایی قلبی)؛ 
آریتمی قلبی (5�11درصد، در مقابل 6�5درصد 
در بین افــراد بدون آریتمی)؛ بیماری انســداد 
مزمن ریوی (2�14درصد، در مقابل 6�5درصد 
در میان افراد فاقد بیماری)؛ ســیگار کشــیدن 
(4�9درصد، در مقابــل 6�5درصد در بین افراد 
غیر ســیگاری یا ســیگاری های قبلــی)؛ هیچ 
خطر افزایش مرگ در بیمارســتان با اســتفاده 
از مهارکننده هــای ACE (1�2درصد، در مقابل 
1�6درصد) و اســتفاده از ARBs (8�6درصد، در 

مقابل 7�5درصد) همراه نبود.

بحث
تحقیقات مــا گزارش های قبلــی در مورد رابطۀ 
مســتقل ســن زیاد، بیماری هــای قلبی عروقی 
(بیماری عروق کرونر، نارســایی قلبی و آریتمی 
قلبی)، اســتعمال دخانیــات و COPD با مرگ در 
Covid-19 را تأییــد می کنــد. نتایج ما همچنین 
نشان می دهد شــانس زنان نسبت به مردان برای 
زنده ماندن از این عفونت احتمالاً بیشــتر است. 
هیچ تأثیر مضر و ســودمندی بــرای درمان ضد 
پلاکتی، بتا بلاکرهــا یا درمان هیپوگلیســمی 
ذکر نشده اســت. توجه به این نکته مهم است که 
نتوانستیم نگرانی های قبلی راجع به ارتباط مضر 
احتمالی مهارکننده های ACE یا ARB با مرگ ومیر 
در بیمارستان را در این زمینه بالینی تأیید کنیم. 
در عفونت های ویروســی، مانند آنفولانزا، ســن 
زیادتر با افزایش خطر حوادث قلبی عروقی و مرگ 

همراه است.
در اپیدمی 2003 ســندرم حاد تنفســی حاد 
(SARS، ناشی از عفونتSARS-CoV-1) اختلافات 
جنســیتی در خطر مرگ شــبیه به مواردی که 
مشــاهده کردیم، ذکر شده است. زنان نسبت به 
مردان ایمنی ذاتی و اکتسابی قوی تر و مقاومت 
بیشــتری در برابر عفونت های ویروســی دارند. 
 ،SARS-CoV-1 در مدل هــای حیوانی عفونــت
SARS- استعداد بیشــتر موش های نر نسبت به

CoV-1 و تجمع بیشتر ماکروفاژها و نوتروفیل ها 
در ریه ها شــرح داده شــده اســت. تخمدان یا 
استفاده از آنتاگونیســت های گیرندۀ استروژن 
 SARS-باعث افزایش مرگ ومیر ناشی از عفونت

CoV-1 در حیوانات ماده می شــود. علاوه بر این 
اختلاف خطر مرگ بین جنس نر و ماده با افزایش 
سن افزایش یافته است. این یافته ها ممکن است 
از مشــاهدات در تحقیقات ما که نشــان دهندۀ 
ارتباط بین بقا و جنس مؤنث، مســتقل از ســن 
 SARS-بیشتر است، پشــتیبانی کند. عفونت با

 CoV-2بیماری ای خفیف در اکثر افراد است؛ اما 
در برخی از افراد این بیماری به بیماری شــدید 
تنفسی منجر می شود که با سندرم بیش التهابی  
اختــلال عملکرد در چنــد ارگان و مرگ همراه 
 SARS-اســت. در ریه، گلیکوپروتئین ویروسی

CoV-2 با ســطح ACE2 ارتباط برقرار می کند و 
ویروس با اندوســیتوز داخلی [همراه] می شود. 
غدد درون ریــز فعالیت متالوپپتیــداز را تنظیم 
می کند کــه  ACE2را از غشــای ســلولی جدا 

می کنــد؛ درنتیجــه باعث کاهــش محافظت 
باواســطۀ ACE2 در مقابــل اثرات فعال شــدن 
سیســتم رنین-آنژیوتانسین-آلدوسترون بافت 
می شود؛ درحالی که سبب انتشار سیتوکین های 
پیش التهابی به گردش خون می شــود. استرس 
وجود بیمــاری بحرانی و التهاب ممکن اســت 
در بی ثبات کــردن بیماری هــای قلبی عروقی 
موجود پیش بیاید. اختلال عملکرد سلول های 
اندوتلیــال عروقــی، ضعف میــوکارد مرتبط با 
عفونت  اســترس،  کاردیومیوپاتــی  التهــاب، 
مســتقیم ویروســی در قلب و عروق یا پاســخ 
میزبــان ممکن اســت باعــث نارســایی قلبی     
ایسکمی و آریتمی شود. این عوامل ممکن است 
زمینه ســاز ارتباط بین بیمــاری قلبی عروقی و 

مرگ در Covid-19 باشد.
در تحلیل هــای ما، اســتفاده از مهارکننده های 
ACE یا اســتاتین با بقای بهتر در بیماران مبتلا به 
Covid-19 همراه بود. بااین حــال، این ارتباط ها 
باید با احتیاط جدی در نظر گرفته شوند. ازآنجاکه 
مطالعۀ ما کارآزمایی کنترل شدۀ تصادفی نبوده 
اســت، نمی توانیم احتمال خطا را حذف کنیم. 
علاوه بر این، روابط بین بسیاری از متغیرها و مرگ 
در بیمارستان را بررســی کردیم که هیچ فرضیه 
اصلی تعیین نشــده اســت. این عوامل احتمال 
یافتن ارتباط هایی بر اســاس شــانس را افزایش 
داده اســت؛ بنابراین رابطۀ علــت و معلولی بین 
دارودرمانی و بقا نباید استنباط شود. این داده ها 
همچنین هیچ اطلاعاتی در مورد تأثیر احتمالی 
شــروع مهارکنندۀ ACE یا اســتاتین درمانی در 
بیماران مبتلا به Covid-19 که علامت مناســبی 
برای ایــن داروهــا ندارنــد، ارائــه نمی دهند. 
کارآزمایی های بالینی تصادفی به منظور ارزیابی 
نقش مهارکننده هــای ACE و اســتاتین قبل از 
هرگونــه نتیجه گیری در مورد ســود بالقوۀ این 
عوامل در بیماران مبتلا بــه Covid-19 ضروری 
اســت. در این مطالعه مشاهده ای چندملیتی که 
شامل بیماران بستری شده با Covid-19 می شود  
مشاهدات قبلی را تأیید کردیم که نشان می دهد 
بیماری زمینه ای قلبی عروقی به طور مســتقل با 
افزایش خطر مرگ در بیمارســتان همراه است. 
نکتۀ آخر اینکه نتوانستیم نگرانی های قبلی را در 
 ACE مورد ارتباط مضر احتمالی مهارکننده های
یا ARB با مرگ ومیر در بیمارستان، در این زمینه 

بالینی تأیید کنیم.
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این گــروه تحقیقاتی به سرپرســتی دانشــگاه 
Northwestern، تجزیه وتحلیــل آماری داده ها 
از بیمارستان ها و کلینیک های کشورهای چین  
فرانسه، آلمان، ایتالیا، ایران، کره جنوبی، اسپانیا 
سوئیس، انگلســتان و ایالات متحده را انجام داد. 
محققان خاطرنشان کردند بیماران کشورهایی 
که میزان مرگ ومیر بــالای COVID-19 را دارند 
(ایتالیا، اســپانیا و بریتانیا)، در مقایسه با بیماران 
کشــورهایی که کمتر تحت تأثیر قــرار گرفتند  
مقدار ویتامیــن D کمتری داشــتند. محققان 
هشــدار می دهند این بدان معنا نیست که همه  
خصوصــاً آن هایی که کمبود شناخته شــده ای 

"بیمارانی که کمبود شدید دارند  
دو برابر بیشتر از افراد دیگر دچار 

عوارض اساسی می‌شوند."

  D به نظـر می‌رسد مقدار ويتامين
 COVID-19در ميــزان مرگ‌وميـر

نقـش دارد

محققـان داده‌هـای بیمـاران از ده کشـور را تجزیه‌وتحلیل کردنـد. این گروه 
دریافـت که بین مقـدار کم ویتامیـن D و بیش‌فعالی سیسـتم ایمنـی ارتباط 
وجـود دارد. ویتامیـن D ایمنی ذاتـی را تقویت می‌کند و از پاسـخ‌های ایمنی 
بیش‌ازحـد جلوگیـری می‌کنـد. ایـن یافتـه می‌توانـد چندیـن رمـز و راز را 
  COVID-19توضیـح دهـد؛ ازجمله اینکـه چرا کـودکان بعید اسـت به علـت

جان خـود را از دسـت دهند.

ندارند، باید مصــرف مکمل ها را شــروع کنند.
وادیم بکمن از دانشــگاه Northwestern گفت: 
«گرچه من فکر می کنم برای مردم مهم اســت 
بدانند کمبود ویتامین D می تواند در مرگ ومیر 
نقش داشته باشــد؛ نیازی نیست همه ویتامین 
D مصرف کنند. مطالعۀ بیشــتری لازم اســت. 
امیــدوارم کار مــا علاقه مندی به ایــن موضوع 
را بیشــتر کند. داده ها همچنین ممکن اســت 
مکانیسم مرگ ومیر را روشن کنند که در صورت 
اثبات، می تواند منجر به اهــداف درمانی جدید 
شــود.» این تحقیق در MedRxiv، ســرور پیش 

چاپ شده درزمینه علوم بهداشتی موجود است.

Backman اســتاد والتر دیل اســکات، مهندس 
زیست پزشــکی در دانشــکده فنی مهندســی 
مک کورمیک در Northwestern اســت. علی 
دانش خــواه، همکار تحقیقاتی پســادکتری در 

آزمایشگاه بکمن، اولین نویسنده مقاله است.
بکمن و گروهــش پس از توجه بــه تفاوت های 
توضیح ناپذیر در میزان مرگ ومیر COVID-19 از 
کشوری به کشور دیگر، به بررسی مقدار ویتامین 
D ترغیب شــدند. برخی از افراد فــرض کردند 
اختلاف در کیفیت مراقبت های بهداشتی، توزیع 
ســن در جمعیت، میزان آزمایش یا ســویه های 
مختلف کروناویروس، ممکن اســت، علت اصلی 

باشد؛ اما بکمن همچنان تردید داشت.
بکمن بیان کرد: «به نظر نمی رســد هیچ یک از 
این عوامل نقش مهمی داشــته باشــد. سیستم 
مراقبت های بهداشتی در شــمال ایتالیا یکی از 
بهترین ها در جهان اســت. تفاوت در مرگ ومیر 
حتی اگر در گروهی در ســنین مشابه مشاهده 
شــود، وجــود دارد. محدودیت هــای آزمایش 
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درواقــع متفــاوت اســت؛ امــا تفاوت هایی در 
میــزان مرگ ومیر، حتی زمانی که به کشــورها 
یا جمعیت هایی نگاه می کردیــم که برای آن ها 
آزمایش های مشــابهی اعمال می شــود، وجود 

دارد.»
وی افزود: «در عوض ارتباط معنی داری با کمبود 

ویتامین D دیدیم.»
با تجزیه وتحلیل داده های بیماران در دســترس 
عموم از سراسر جهان، بکمن و گروهش رابطه ای 
قوی بین ســطح ویتامین D و طوفان سیتوکین 
(نوعی بیمــاری بیش ازحــد التهابیِ ناشــی از 

سیســتم ایمنــی بیش فعــال) و همچنین بین 
کمبود ویتامین D و مرگ ومیر را کشــف کردند. 
دانش خواه گفت: «طوفان ســیتوکین می تواند 
به شدت موجب آســیب دیدن ریه ها و درنتیجه 
منجر به سندرم زجر حاد تنفسی و مرگ بیماران 
شــود. این همان چیزی است که به نظر می رسد 
اکثر بیمــاران مبتــلا بــهCOVID-19  را از بین 
می برد، نه تخریب شدن ریه ها به وسیله ویروس. 
این عوارض ناشی از اشتباهی در سیستم ایمنی 

بدن است.»
این دقیقاً همان جایی اســت کــه بکمن معتقد 
 D نقش عمده ای دارد. ویتامین D است ویتامین
نه تنها سیســتم ایمنی ذاتی ما را تقویت می کند 
بلکه مانع از بیش ازحد فعال شدن سیستم ایمنی 
بدن نیز می شود. این بدان معنی است که داشتن 
مقادیر سالم و کافی ویتامین D می تواند بیماران 
را در برابر عوارض شــدید، ازجملــه مرگ بر اثر 

 COVID-19محافظت کند.
بکمن گفت: «تجزیه وتحلیل ما نشــان می دهد 
این [مقدار کافی ویتامین D] ممکن است موجب 
شــود میزان نرخ مرگ ومیر به نصف برسد. البته 
باعث کاهش مقدار ویروس نمی شود؛ اما ممکن 
است عوارض را کاهش داده و از مرگ افرادی که 

آلوده هستند، جلوگیری کند.»
وی افزود: «این ارتباط ممکن اســت به توضیح 
اسرار بســیاری در مورد COVID-19 کمک کند؛ 
ازجمله اینکه چرا کمتر احتمــال دارد کودکان 
جان خود را از دســت بدهند. سیســتم ایمنی 
اکتسابی خط دوم دفاعی سیســتم ایمنی بدن 
است و احتمالاً بیش ازحد واکنش نشان می دهد 
و باعث مرگ ومیر می شود. کودکان هنوز سیستم 

ایمنی اکتسابی کاملًا توسعه یافته ندارند.» 
 این محقق در ادامه گفــت: «کودکان در درجه 
اول به سیســتم ایمنی ذاتی خود تکیه می کنند 
که ممکن است علت اندک بودن مرگ ومیر آن ها 

را توضیح دهد.»
 D بکمن توصیه می کند نباید مقدار زیادی ویتامین
مصرف کرد؛ زیرا ممکن اســت با عوارض جانبی 
منفی همراه باشــد. به تحقیقات بیشــتری نیاز 
است تا بفهمیم چگونه از ویتامین D به طور مؤثر 

در برابر عوارض COVID-19 استفاده کنیم.
او گفت: «سخت اســت بگوییم چه دوزی برای 
مقابله با COVID-19 مفید اســت؛ اما مشــخص 
اســت کمبــود ویتامیــن D مضر اســت که با 

Vitamin D levels appear to play 
role in COVID-19 mortality rates
Date:May 7, 2020
Source:Northwestern University

محققان پس از مطالعه داده‌های 
جهانی از کروناویروس جدید 

)COVID-19(، رابطه‌ای قوی بین 
کمبود شدید ویتامین D و میزان 

مرگ‌ومیر کشف کرده‌اند.

مکمل های مناســب به راحتی برطرف می شود. 
این نکته ممکن اســت کلید دیگری برای کمک 
به محافظت از جمعیت آســیب پذیر باشد؛ مانند 
بیماران آمریکایی آفریقایی تبار و ســالخوردگان  
که شیوع کمبود ویتامین D در آن ها بیشتر شایع 

است.»
بکمــن مدیر مرکز ژنتیک فیزیکی و مهندســی 
نــورث وســترن و مدیــر فنــاوری تحقیــق و 
زیرساخت ها در مرکز جامع ســرطان رابرت اچ 

لوری در دانشگاه Northwestern است.

درنتیجه گیــری مقالــه آمده اســت پروتئین 
واکنشــی C (CRP) نشــانگر جانشــین طوفان 
ســیتوکین اســت و با کمبود ویتامین D همراه 
است. بر اساس داده های گذشــته نگر و شواهد 
غیرمســتقیم نقش احتمالی ویتامیــن D را در 
کاهش یافتن عوارض ناشی از التهاب تنظیم نشده 
و طوفان سیتوکین مشاهده می کنیم. تحقیقات 
بیشــتری لازم اســت تا از طریــق اندازه گیری 
مســتقیم مقدار ویتامین D در بیماران مبتلا به 

COVID-19 تأثیر آن را مشخص کرد.

Vitamin D levels appear to play role in COVID-19 mortality rates

کمبود ویتامین D یکی از 
شایع‌ترین اختلالات تغذیه‌ای 

در ایران و جهان به‌شمار 
می‌رود. در ایران مطالعات 

مختلف، شیوع کمبود ویتامین 
D در جمعیت عمومی را ۶۰ الی 

۹۰ درصد برآورد می‌نمایند.
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درمان دارويی اختلالات مصرف

سـه دارو در حـال حاضـر در ایالات‌متحـده و بسـیاری از مناطـق دیگـر برای درمـان دارویی 
)MAT( اختالل در مصـرف مواد مخدر )OUD( ثبت شـده اسـت. بیشـترین تجربـه با متادون 
بوده اسـت کـه همچنـان بهتریـن دارو )gold standard( در مقایسـه با سـایر داروها اسـت. 
متـادون یک آگونیسـت کامـل اوپیوئید اسـت و باعث بی‌دردی وابسـته به دوز، آرام بخشـی 

و خطـر دپرشـن تنفسـی در مصـرف بیش‌ازحد می‌شـود. . 

متادون نیمه عمر طولانی دارد که معمولاً حدود 
22 ســاعت اســت؛ اما از 13 تا 50 ساعت متغیر 
اســت. بوپرنورفین به عنوان آگونیست جزئی در 
 (mu opioid receptor) گیرنده مو اوپیوئیــدی
طبقه بندی می شود. این دارو وابستگی زیادی به 
گیرنده مواد مخدر دارد. دوزهای کم اثرات افیونی 
معمولی ایجاد می کند؛ امــا دوزهای زیاد به جای 
افزایش، اثرات آگونیست مواد مخدر را طولانی تر 
می کند.  Naltrexone نوعی آنتاگونیست گیرندۀ 
مواد مخدر اســت که اثرات مواد مخدر را مسدود 
می کند و در صورت تجویز به فــردی که در حال 

Medication Treatment of Opioid Use Disorder
James Bell and John Strang
2019 Society of Biological Psychiatry.

حاضر به مواد مخدر وابســته است، برداشت آن را 
تســریع می کند. این دارو ازنظر بالینی به عنوان 
کمک به پایداری از پرهیز، مســدود کردن اثرات 
لذت بخش مواد مخدر و کاهش خطر عود، پس از 

انگیزۀ استفاده از مواد مخدر استفاده شده است.
مطالعــات درباره افــرادی که به دنبــال معالجه 
هستند، نشــان می دهد دوره OUD، به ویژه برای 
افــرادی که حمایت هــای اجتماعــی ضعیف یا 
مشــکلات بهداشــت روانی دارند، روندی مزمن 
و عود کننــده دارد. درمان OUD با الگوی مراقبت 
حاد با هدف درمان مناســب نیست؛ اما بهتر است 

برای مدیریت بیماری مزمن در نظر گرفته شــود. 
اپیزودهای طولانی تر درمان مــداوم، با تأخیر در 
عود بیمــاری و احتمال کمتر برای بازگشــت به 
درمان همراه اســت. مدت زمــان درمان متادون 
نشان داده است. دوره های طولانی تر درمان، نتایج 

بهتری دارد.
دوزهای انــدک متادون یــا بوپرنورفیــن برای 
مدیریت پزشکی مواد مخدر (سم زدایی) استفاده 
می شوند. با وجوداین، پیش بینی نمی شود پرهیز 
کوتاه مدت باعث بهبودی طولانی مدت شــود. با 
توجه به شواهد ثابت شده درباره اهمیت مدت زمان 
درمان، احتمال عود مجدد و افزایش خطر مصرف 
بیش ازحد پس از سم زدایی، به دلیل ادامه ندادن 
درمــان، وجود دارد. پیشــنهاد قطــع مدیریت 
دارویی، به تنهایی بدون مزیت قطعی و مشــخص  
خطرات را افزایش می دهد. رویکرد انعطاف پذیر 
برای بیمارانی که درخواست سم زدایی می کنند 
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شــروع درمان دارویی (MAT) با گزینــه  ادامه یا 
کاهش آهسته تا پرهیز، با توجه به پیشرفت بیمار 
است. اهداف مدیریت طولانی مدت شامل کاهش 
خطر مرگ ومیر و بیماری، بهبود ســلامت روان 
و چشم انداز روشــن آن و احیای نقش اجتماعی 
مختل شده اســت. ازجمله نقش های اجتماعی 
مختل شده می توان به بیکاری، ایجاد اختلال در 
روابط خانوادگی و درگیری با سیســتم دادرسی 
کیفری اشــاره کرد. در صــورت متوقف کردن یا 
کاهش چشمگیر استفاده از مواد مخدر غیرقانونی 
این اهداف به احتمال زیاد حاصل می شود. بیشتر 
 (MAT) تحقیقات در مورد اثربخشی درمان دارویی
با متادون انجام شده اســت. در سرکوب استفاده 
از مواد مخدر غیرقانونی، درمان متادون نســبت 
به درمان کوتاه مدت یا عدم درمان مؤثرتر اســت. 
درمان با متادون بیشتر از روش های عاری از دارو، 
افراد مبتلا به OUD را جذب می کند و باعث حفظ 

این فرایند می شود. ســرکوب مصرف مواد مخدر 
غیرقانونی که بــه دنبال ورود بــه درمان می آید    
منجر به کاهش خطر مصرف بیش ازحد و کشنده 
تا زمانی که افراد در درمان باقی بمانند، می شــود. 
کاهش جرم و بهبود ذهنی در کیفیت زندگی نیز 
از طریق کاهش مصرف مواد مخدر غیرقانونی، در 

طول درمان با متادون اتفاق می افتد.
ترک زودرس درمان عادی اســت و بیماران اغلب 
از دوره های کوتاه درمان دارویی (MAT) به صورت 
چرخشی وارد و خارج می شوند. تا حدودی، پاسخ 
ضعیف به درمان دارویی (MAT) به دلیل تغییراتی 
در رهایی از درمان است که اغلب ازآنچه اثبات شده 
است، منحرف می شود. به طور خاص، استفاده از 
دوزهای درمان با متادون و بوپرنورفین، خطر قطع 
مواد مخدر را کاهش داده اســت. اهمیت دوزهای 
کافی نشان دهندۀ مکانیسم فارماکولوژیک عمل 
متادون و بوپرنورفین اســت که باعث ســرکوب 

اثرات قطع مواد مخــدر، کاهش اثرات مواد مخدر 
تزریق شده و محافظت در برابر مصرف بیش ازحد 
می شــود. دوز روزانه� 30 میلی گرم متادون برای 
جلوگیری از ظهور علائِم تــرک مواد مخدر برای 
حداقل 24 ساعت، در اکثر مبتلایان به OUD کافی 
است؛ اما با این دوز، بسیاری از بیماران همچنان به 
تزریق مواد مخدر خیابانی ادامه می دهند. دوزهای 
بیشــتر متادون تحمل مواد مخدر را القا می کند و 
باعث کاهش اثر پاداش دهندۀ مواد مخدر می شود. 
بررســی تلفیقی ای از کارآزمایی های کنترل شد  
تصادفی گزارش شــده اســت. طبق این بررسی 
دوز زیــاد (60-100 میلی گــرم در روز متادون) 
برای پرهیــز از مواد مخدر غیرقابــل تجویز که با 
آزمایش ادرار تشــخیص داده شده است، مؤثرتر 
اســت از حد متوســط (40-60 میلی گرم) یا کم 
(40 میلی گرم). گزارش شــده است بوپرنورفین 
با دوز بیشــتر از 8 میلی گــرم در روز، اثرات قطع 
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مواد مخدر را به مدت 24 ســاعت در افراد وابسته 
به آن سرکوب می کند؛ اما برای سرکوب استفاده 
از مواد مخدر غیرقانونی در طول درمان، دوزهای 
بیشترِ بوپرنورفین مؤثرتر اســت. بوپرنورفین به 
گیرنده های اوپیوئیدی متصل شده و از اتصال سایر 
مواد مخدر جلوگیری می کند. اسکن توموگرافی 
انتشار پوزیترون (PET-SCAN) نتایج ذیل را نشان 
می دهد: 2 میلی گرم بوپرنورفین باعث 41درصد 
مهار اتصال کارفنتانیل می شود؛ 16 میلی گرم آن 
باعث 80درصد مهار اتصال کارفنتانیل می شــود 
؛ 32 میلی گــرم آن باعث 84درصــد مهار اتصال 

ضعف تنفسی و اوردوز
در صورت تجویز متادون به افرادی که حساسیت 
دارند، ضعف تنفســی ایجاد می شــود. درمان با 
متادون مستلزم ســطح تحمل بیشتری نسبت 
به هنگام از داروهای غیرمجاز اســت. در صورت 
افزایش ســریع دوز موجب قطع تنفسی می شود 
که بالقوه کشنده است. در طی القا، به دلیل اتصال 
بافتی و نیمه عمر طولانی متادون، ســطح خونی 
حاصل از دوز پایدار به تدریج طی هفته اول افزایش 
می یابد. دوز قابل تحمل در روز اول ممکن اســت 
در روز دوم یا ســوم باعث قطع تنفسی کشنده در 
بیمارانی شــود که تحمل ندارند. در رهنمودهای 
بالینی توصیه می شود برای جلوگیری از تلفات در 
ماه اول درمان، دوزهای متادون کم باشد و به آرامی 
افزایش یابد. با افزایش دوزهای بوپرنورفین، اثرات 
مخدر اندک یا ناچیزی ایجاد می شود. این اثر که 
”ceiling effect“ نام دارد، در صورت اوردوز، خطر 
قطع تنفسی را کاهش می دهد. القا با بوپرنورفین 
به طور معناداری خطر مصرف بیش ازحد کمتری 
نسبت به القا با متادون دارد. درحالی که با پایبندی 
به MAT، بیماران کمتــر در معرض خطر مصرف 
بیش ازحد قرار دارند. با وجودایــن، خطر ابتلا به 
مصرف بیش ازحد کشــنده، در ماه پس از ترک با 
هر نوع درمان، به طور قابل توجهی افزایش می یابد. 

کارفنتانیل می شود.
مطابق با این یافته های آزمایشگاهی و متاآنالیز 
کارآزمایی های منتشرشــده، می تــوان نتیجه 
گرفتبوپرنورفیــن بــا دوزهای بیشــتر از 16 
میلی گرم در روز نســبت به دوزهــای کمتر از 
16 میلی گرم در روز، برای افــراد باقیمانده در 
درمان مؤثرتر است. دوز خوراکی 50 میلی گرم 
نالترکســون، گیرنده های مواد مخدر را به مدت 
24 تا 36 ساعت مســدود می کند. وادار کردن 
بیمار به مصرف نالترکســون، بــه دلیل نیاز به 
دوره پرهیز قبل از شــروع درمان آنتاگونیست، 

دشوار اســت؛ همچنین در طول درمان، میزان 
بالایــی از قطع زودرس وجــود دارد. متادون و 
بوپرنورفین در افراد مبتلا به OUD و افرادی که 
دوز مصرفی را از دســت می دهنــد و قطع مواد 
مخدر را تجربه می کنند، پاســخ های شــبیه به 
مصرف مواد مخدر ایجاد می کنند. این پاسخ ها 
به نگه داشــتن افراد در درمــان کمک می کند.  
Naltrexone هیــچ اثر مخــدری مثبتی ایجاد 
نمی کند. این ممکن اســت به عــدم موافقت، 
ترک زودهنگام و درنتیجه افزایش خطر مصرف 

بیش ازحد و کشنده منجر شود.

 OUD مصــرف بنزودیازپین در بیــن مبتلایان به
متداول اســت. مصرف هم زمان بنزودیازپین ها و 
متادون با افزایش خطر بروز مصرف بیش ازحد دوز 

کشنده و ارائه به اورژانس همراه است.

QT طولانی شدن فاصله
متادون به صورت وابســته بــه دوز، فاصله QT را 
طولانی تر می کند. دوز زیاد متادون با تاکی کاردی 
بطنی نقطه ای همراه است. این عارضه نادر است و 
در مورد پیامدهای برنامه های درمانی توافق کمی 
وجود دارد. به نظر می رسد بوپرنورفین در فاصله 

QT اصلاح شده تأثیر حداقلی داشته باشد.

مقایسۀ اثربخشی داروهای استفاده شده در درمان
بررســی ها در مقیاس بزرگ بــا تجزیه وتحلیل 
کارآزمایی های تصادفی نشان می دهد ماندگاری 
بوپرنورفین نســبت به متادون کم تر است. تأثیر 
اختلاف ماندگاری، در کارآزمایی بزرگی نشــان 
داده شد. به شــرکت کنندگان تصادفی متادون 
یا بوپرنورفین-نالوکســون زیرزبانــی (BNx) در 
دوزهــای انعطاف پذیر داده شــد. پس 24 هفته  
74درصد از مصرف گنندگان متادون و 46درصد 
از مصرف کننــدگان BNx باقیمانــد که هم ازنظر 
بالینی، هــم ازنظر آمــاری تفــاوت معنی داری 

داشــت. دوزهای بیشــتر از 16 میلی گرم BNx و 
بیشــتر از 60 میلی گرم متادون بــا آزمایش ادرار 
مثبت کمتری همراه بود. اســتفاده از مواد مخدر 
غیر تجویزشده در بین شــرکت کنندگان تحت 
درمان با BNx نسبت به شــرکت کنندگان تحت 
درمان با متادون، طــی 9 هفته اول به طور درخور 
 توجهی اندک بود؛ اما پس ازآن این گونه نبود. این 
نشان دهنده ی تفاوت های دارویی بین آگونیست 
کامل و آگونیست جزئی است. متادون واکنش به 
استفاده از مواد مخدر غیرقانونی را به روشی وابسته 
به زمان و دوز از طریق ایجــاد تحمل پیش رونده 
سرکوب می کند؛ درحالی که بوپرنورفین به سرعت 
گیرنده های مو را اشــغال می کند و باعث انسداد 
گیرنده می شود. بااین حال، مزایای سرکوب سریع 
اســتفاده از مواد مخدر غیرقانونــی، با ماندگاری 
ناچیزی خنثی می شــود. حتی با بیشــترین دوز 
BNx (از 30 تــا 32 میلی گرم) میــزان ماندگاری 
نسبت به گروه متادون کمتر بود. تقریباً 30درصد 
از شــرکت کنندگان به اســتفاده از مــواد مخدر 
 BNx غیرقانونی ادامه دادند. اغلب مصرف کنندگان
آزمایش را ترک کردند؛ زیرا دیگر مایل به معالجۀ 

خود نبودند.
بررســی زیرمجموعه ای از شــرکت کنندگان در 
این کارآزمایی نشــان داد برخــی علائم ترک یا 

)MAT( ایمنی در درمان به کمک دارو
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Approach to the Patient with Non-nephrotic Proteinuria.

واکنش های منفی، خــارج از دوره القا، علی رغم 
تنظیمــات دوز، ادامه داشــته اســت. برخی از 
شــرکت کنندگان به دوز 32 میلی گرم رسیدند؛ 
اما همچنان بیمار بودند. ایــن نتایج با یافته های 
حاصل از مقایســه متادون و بوپرنورفین مطابقت 
دارد که دریافت کنندگان بوپرنورفین نســبت به 
دریافت کنندگان متادون، علائم ترک را بیشــتر 
و اثرات مثبت مخدری را کمتــر گزارش کردند. 
مقایســۀ مصرف BNx و متادون، 5�4 ســال پس 
از شــروع درمان هم انجام شــد. بــا 73درصد از 
شــرکت کنندگان مصاحبه شد و از آن ها خواسته 
شــد نمونه ادرار ارائه دهند. مصــرف مواد مخدر 
در بین شــرکت کنندگانی که BNx مصرف کرده 
بودند، به طور قابل توجهی بیشتر بود؛ علت اصلی 
به دلیل مشــارکت کمتر در درمان بــود. میزان 
مرگ ومیــر بین دو وضعیت متفــاوت نبود. البته 
باید آزمایش های بالینی بیشتری برای تفاوت در 
مرگ ومیر انجام شــود. تحقیقی در استرالیا برای 
بررســی مرگ ومیر در اثر مصرف دوز بیش ازحد 
بــر روی 32,033 نفر انجام شــد. نتایج تحقیق 
به شــرح ذیل اســت: مرگ ومیر در هنگام شروع 
درمان با متادون در مقایسه با بوپرنورفین به طور 
قابل توجهی بیشــتر بود؛ در طــول درمان هیچ 
تفاوتی نداشــتند؛ در مــاه پس از تــرک درمان 
مرگ ومیر ناشی از مواد مخدر در مصرف کنندگان 

متادون به طور درخور  توجهی کمتر بود.

NALOXONE
نالوکسان نوعی آنتاگونیســت مواد مخدر است. 
نالوکســان داخل رگی یا عضلانی در زمان کوتاه 
اثرات مخدر را بهبود می دهد. به طورمعمول برای 
برطرف کردن مصــرف بیش ازحد مــواد مخدر 
اســتفاده می شــود. تهیه کیت مصرف در خانه 
(naloxone THN) برای تزریق به مصرف کنندگان 
مواد مخدر، به علاوه آموزش چگونگی اســتفاده و 
مدیریت وضعیت اضطــراری مصرف بیش ازحد  
در بسیاری از کشــورها انجام می شود. هدف این 
اســت که تلفات مصرف بیش ازحــد مواد مخدر 
کاهش یابد. دلیل اصلی این است که اغلب مصرف 
بیش ازحد در حضــور دیگران اتفــاق می افتد و 
ناظران غالباً برای برطرف کردن مصرف بیش ازحد 
اقداماتی انجام می دهند؛ اما این ناظران همیشــه 
آگاهی کافی ندارند. جمعیت هدف تمایل زیادی 
برای شــرکت فعالانه با احیای اضطراری نشــان 

داده اســت. پروژه های THN استفاده اورژانسی از 
حدود 10درصد نالوکســان توزیع شده را گزارش 
می کنند. اخیراً بهداشت عمومی برادفورد - هیل 
دو تحقیق انجام داده اســت که بر اساس شواهد 
منتشرشده از طیف وســیعی از منابع انجام شده 
است. این تحقیق ها نشــان می دهند THN خطر 
مرگ ومیر به دلیل مصــرف بیش ازحد را کاهش 
می دهد. توســعه اســپری های بینی غلیظ شدۀ 
نالوکسون (سه محصول مختلف اکنون در سطح 
جهان استفاده می شــوند) می تواند باعث افزایش 
مقبولیت گسترده تر THN شود. دوز استفاده شده 
در اتاق اورژانس و آمبولانس 4�0 میلی گرم است 
که اغلب عضلانی و بــا دوز تکرار (در صورت لزوم) 
تجویز می شود. تمام کیت های THN شامل بیش 
از یک دوز است (به طورمعمول یک بسته دوقلو). 
اســپری های بینی جدید نالوکســان با دوزهای 
مختلف از 1 تا 4 میلی گرم در هر اســپری، تقریباً 
50درصد فراهمی زیستی را ارائه می دهد. در مورد 
اســتفاده از THN چیزهای زیادی برای آموختن 
وجود دارد. تنوع مشکلات داروی محلی، مانند در 
دسترس بودن فنتانیل در آمریکای شمالی، ممکن 
است به معنای مصرف دوزهای بیشتر نالوکسان 
باشد. دوزهای بیشتر نالوکســان می تواند باعث 
قطع ناگهانی مصرف در مصرف کنندگان وابسته 
شــود؛ بنابراین روش تیتراســیون دوز با شروع 
دوزهای اندک در سایر کشورها پیشنهاد می شود. 
برخی از مدافعــان بر تضعیف تنفســی و تأمین 
تنفس کمکی تمرکز می کنند؛ درحالی که برخی 
دیگر آموزش هــای کامل تــری، ازجمله احیای 
قلبی ریوی، ارائه می دهند. طرح های THN معمولاً 
بر اهمیت تماس سریع با آمبولانس در کنار تنفس 
کمکی تأکید می کنند. هزینۀ زیاد اغلب مانع تهیه 
THN می شــود. در برخی از کشــورها، کیت های 
THN بــدون هیچ گونــه هزینه ای به افــراد داده 
می شود؛ درحالی که در ســایر کشورها افراد ملزم 
به پرداخت هزینۀ یارانه ای یا تمام قیمت هستند. 
خود نالوکســان ارزان اســت که بــا آمپول های 
نالوکســان یــک دلار قیمــت دارد؛ درحالی که 
فرمولاسیون جدیدتر می تواند صدها دلار قیمت 

داشته باشد.

کدام دارو برای کدام بیمار؟
شواهد استواری برای اثربخشــی بیشتر متادون 
در حفظ افراد در درمان ســاختاری وجود دارد. از 

مزایای بارز بوپرنورفین و نالترکسون این است که 
برای تجویز نظارت شــده، نیازی به حضور روزانه 
ندارند . این نکته ای باارزش برای افرادی است که 
از امکان کمتری برای درمان ساختاری دارند. در 
حال حاضر هیچ مدرکی بــرای پیش بینی اینکه 
کدام بیمار از کــدام دارو نتیجــه بهتری خواهد 
گرفــت، وجود نــدارد. راهنمای اصلــی ترجیح 
بیمار اســت. روش مطلوب برای درمان روشــی 
انعطاف پذیر اســت که مطابق با پاســخ بیمار به 
درمان، شرایط پزشکی و درمان را تنظیم می کند. 
اثبات شده اســت مراقبت پله ای به اندازه شروع 
درمان بــا متادون مؤثر اســت. در مراقبت پله ای 
بیمار شــروع به درمان با بوپرنورفین می کند؛ اما 
در صورت پاسخ نگرفتن سریعاً درمان با متادون را 
آغاز می کند. تحقیقی در فرانسه تأیید کرد کسانی 
که به بوپنورفین پاسخ نداده اند و سپس متادون را 
جایگزین کرده اند، به طــور درخور توجهی بهبود 
یافته اند. در افرادی که به متادون پاسخ نمی دهند 
انتقال به درمان با کمک هروئین (HAT) می تواند 

منجر به بهبود نتایج شود.

نتیجه‌گیری
متــادون بهتریــن اثربخشــی را دارد؛ همچنین 
بوپرنورفین و نالتروکســون شواهدی از اثربخشی 
دارنــد. هرکدام مزایــای متفاوتــی دارند و همه 
گزینه های مهم درمانی هســتند. شــواهدی در 
مــورد اینکه آیا فرمول های جدیــد و با ماندگاری 
زیاد بوپرنورفین و نالترکســون از مزایای متفاوتی 
برخوردار هستند، هنوز در دسترس نیست. برخی 
معتادان تزریقی کــه درمان های معمولی چندان 
 HAT تأثیری بر آن ها نــدارد، از درمان شــدیدتر
اســتفاده می کنند. دادن نالوکســان به معتادانی 
که در حال حاضر تحت درمان نیســتند، ممکن 
اســت یکی از اقدامات برای کاهش تلفات مصرف 
بیش ازحد باشــد. گسترش دسترســی به درمان 
با متادون از طریق اجــازه دادن به تجویز متادون 
در مراقبت هــای اولیــه و توزیــع در داروخانه ها   
مفیدتریــن روش پیشــنهادی برای گســترش 
دسترســی به درمان مؤثر در ایالات متحده است؛ 
کشوری که در حال حاضر درمان با متادون در آن 
بسیار محدودتر از بسیاری از کشورهای دیگر است. 
با توجه به اثربخشی بیشتر متادون در نگه داشتن 

افراد در درمان، به نظر توصیه ای مفید باشد.
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 (systematic review)بر اساس مقاله‌ای مروری

بررسی تأثير آنتی‌بيوتيک در 
بيماران با سطح بالای آنتی‌ژن 

 (PSA) اختصاصی پروستات

هدف: بررسی اینکه آیا درمان با آنتی‌بیوتیک می‌تواند نیاز بیمارانی را که سطح بالای 
آنتی‌ژن اختصاصی پروستات )PSA( دارند، به بیوپسی پروستات برطرف کند.

روش‌ها: تعداد بیوپسی پروستات در مردانی با سطح بالای آنتی‌ژن اختصاصی پروستات 
افزایش یافته است که در این مقاله بررسی شده است. در این بررسی از مقالات مروری 

منظم و فراتحلیل‌ها )PRISMA( و کتاب کوکران استفاده شده است.

نتایج: این مقالــه حاصل از 42 مطالعه اســت 
که از این تعــداد، یازده مقاله بــه دلیل نامربوط 
بودن اطلاعات کنار گذاشــته شــدند. بیشــتر 
این مطالعات گذشــته نگر هســتند. نه مطالعه 
آزمایش بالینی کنترل شــدۀ شانســی هستند. 
هفت مطالعــه آزمایش آینده نگر غیر شانســی 

Antibiotic therapy in patients with high prostate- specific antigen: Is it worth consider-
ing? A systematic review
Diaa-Eldin Taha, Omar M. Aboumarzouk, Islam Osama Koraiem & Ahmed A. Shokeir
ARAB JOURNAL OF UROLOGY. 2020, VOL. 18, NO. 1,1–8
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Antibiotic therapy in patients with high prostate- specific antigen: Is it worth considering? A systematic review

از پیگیری های دوســاله  بالینی و بیوشــیمیایی 
مردانی که دارای علائم هستند، با سطح PSA بالا  
digital rectal exam( DRE) نرمــال و درنهایت 
آزمایش مجدد ســطح نرمال PSA، می توانند با 

اطمینان بیوپسی پروستات را انجام ندهند.
آیــا  می شــود  بررســی  مقالــه  ایــن  در 
آنتی بیوتیک تراپــی می تواند در افــرادی که با 
افزایش ســطح PSA مواجه هســتند، عفونت را 
از تشــخیص های افتراقی حذف کند؛ اگر چنین 
شــود می توان از انجام بیوپسی های غیرضروری 
جلوگیری کرد. در این مقاله بــه بیماران دارای 
نشانگان دستگاه تناسلی تحتانی (LUTS)، دارای 
 PSA آزمایــش ادرار نرمال و ســطح بالای ،DRE

می پردازیم

روش‌ها
معیارهای ورود مقالات به بررسی:

 تمام بررسی ها به تأثیر آنتی بیوتیک تراپی 
در بیماران با سطح PSA بالا می پردازند؛

 مطالعات چاپ شــده به زبان انگلیسی در 
طول سال های 2018- 1980 است.

معیارهای خروج مقالات از بررسی:
  بررســی بر روی حیوانات و گزارش های 

موردی (case report)؛
  بررســی های انجام شده بر روی بیماران با 

سطح PSA بالا بدون دریافت آنتی بیوتیک.

دو محقــق تمام مقــالات را از ازنظر مطابقت 
بــا معیارهــای ورودی بررســی کردند. هر 
محقق به صورت مســتقل مقالات ورودی را 
انتخاب کرده اســت. اختلاف نظر بین مقالات 
استخراج شدۀ نویســندگان، با رأی جمعی یا 

نظر نویسندۀ سوم برطرف شد.

استخراج اطلاعات و تحلیل داده‌ها
هــدف بررســی اثــر و ایمنــی اســتفاده از 
آنتی بیوتیک تراپــی در کاهــش PSA، به منظور 
جلوگیــری از انجام بیوپســی های پروســتات 
غیرضروری اســت. متغیرهای استخراج شــده 
از هــر مطالعه به شــرح ذیل اســت: دموگرافی 
بیمــاران؛ نــوع آنتی بیوتیک ها؛ مــدت مصرف 
آنتی بیوتیک ها؛ استفاده کردن یا استفاده نکردن 
از NSAIDهــا همراه بــا آنتی بیوتیــک ؛ کاهش 

سطح PSA پس از آنتی بیوتیک تراپی؛ نرخ انجام 
بیوپسی پروستات پس از آنتی بیوتیک تراپی.

ویژگی‌های بررسی‌های ورودی
در این مقاله از داده های 31 بررسی استفاده شده 
اســت که بین ســال های 1995 تا 2018 چاپ 
شده اند و شــامل 4682 بیمار با طیف سنی 95-

51 سال هستند.

نوع و مدت‌زمان استفاده از 
آنتی‌بیوتیک

مدت زمان اســتفاده از آنتی بیوتیک، در بعضی 
از مطالعات 2 الی 4 هفته و بعضی دیگر هشــت 
هفته تجویز شــده اســت. در شــش بررسی از 
افلوکسسینشش بررســی از سیپروفلوکساسین 
mg 500 و پنــج بررســی از لووفلوکساســین 
اســتفاده شده اســت. شش بررســی از ترکیب 
NSAIDهــا همــراه بــا آنتی بیوتیک  اســتفاده 
کرده اند. هوآنــگ و همکاران عصاره های گیاهی

را   Yunnan Baiyao کپســول  و    Ningbitai
به درمان بــا آنتی بیوتیــک  افزودنــد. مگریو و 
همکاران سیپروفلوکساســین mg/day 500 و 

آزیترومایسین mg/day 500 را ترکیب کردند.

تأثیر استفاده از آنتی‌بیوتیک‌ها
هیچ تغییــر معنــاداری بیــن گروهــی که از 
لووفلوکساســین و سیپروفلوکساسین استفاده 

کرده اند، وجود نداشت.
Shtricker و همــکاران 135 بیمار را بررســی 
کردند. 65 نفر از بیماران آنتی بیوتیک ها استفاده 
 PSA کرده اند و 70 نفر اســتفاده نکرده اند. سطح
در 60درصد از هر دو گروه کاهش داشــته است؛ 
همچنین در 25درصد از هر دو گروه، ســرطان 
درنتیجۀ بیوپســی پروستات گزارش شده است. 
در هــردو گــروه 40درصد هیچ گونه کاهشــی 
در ســطح PSA نداشــتند. ســرطان پروستات 
فقــط در دو بیمار (12درصد) کــه آنتی بیوتیک 
دریافت کرده بودند، یافت شــد؛ اما در هشــت 
بیمــار (42درصد) کــه آنتی بیوتیــک دریافت 
نکرده بودند، یافت شــد. ســطح PSA پس از 45 
روز، صرف نظر از مصــرف آنتی بیوتیک، با تکرار 

اندازه گیری کاهش یافته بود.
در مطالعه لی و همکارانش 213 بیمار بررســی 
شــدند. 215 بیمار (52درصد) یافته هایی مبنی 

هســتند. طیف ســنی بیماران از 51 تا 95 سال 
بوده است. آنتی بیوتیک های استفاده شده غالباً 
افلوکساســین و سیپروفلوکساســین هســتند 
که یا به صورت ترکیبی بــا داروهای ضدالتهاب 
غیراستروئیدی (NSAID) یا جداگانه برای 2 الی 
8 هفته تجویز شــده اند. همــه  مطالعات بر روی 
ســطح آنتی ژن اختصاصی پروستات (PSA) که 
محدوده ای بین 4 تا ng/ml 10داشــته اســت  
انجام شده اســت. اگرچه درمان با آنتی بیوتیک 
باعث عادی شدن ســطح PSA در تعداد زیادی از 
بیماران (16 تا 59 درصد) شــده است، در تعداد 
زیادی (17 تا 80 درصد) نیز باعث کاهش سطح 
PSA شده است. در بیمارانی که تغییری در سطح 
PSA ایجاد نشده یا کاهش یافته است، به ترتیب 
کارسینوما در 40-52 درصد و 3�7-2�7 درصد 
یافت شده اســت. در افرادی با سطح PSA کمتر 
از 4 نانوگرم بر میلی لیتر سرطان تشخیص داده 

نشد.
در  بالینی  ازنظــر  آنتی بیوتیک  نتیجه گیــری: 
درمان بیمارانی با ســطح آنتــی ژن اختصاصی 
پروستات (PSA) بالا سودمند است. کاهش دادن 
یا نرمال کردن ســطح PSA بعد از درمان پزشکی 
به وسیله  آنتی بیوتیک ها (چه همراه با NSAIDها 
چه به صــورت جداگانه) به مدت بیش از دو هفته 
می تواند از بیوپســی های پروستات غیرضروری 
جلوگیری کنــد. آنتی بیوتیک درمانی در افرادی 

با PSA بیشتر از ng/ml 20تأثیر بیشتری دارد.

مقدمه
در معاینات روزانــه، برخی از اورولوژیســت ها 
اغلب پیش از بیوپســتی پروســتات در مردانی 
که به تازگی افزایش ســطح PSA خون داشته اند  
به منظــور کاهش ســطح PSA و کاهــش انجام 
بیوپســی های غیرضروری، آنتی بیوتیک تجویز 
می کنند. اگرچه برخــی گزارش کرده اند درمان 
با آنتی بیوتیک ها یا هیچ تأثیر مشــخصی بر روی 
سطح PSA ندارد یا ســطح PSA کاهش یافته بعد 
از آنتی بیوتیک تراپی، به معنی کاهش ریســک 

سرطان پروستات نیست.
بیوپسی پروستات روشی ناســالم است. التهاب 
پروستات (prostatitis) معمولاً در بیوپسی های 
انجام شــده با ســوزن گزارش می شــود. 65 تا 
70 درصــد بیماران با ســطح غیرنرمال PSA که 
بیوپسی می شوند به سرطان مبتلا نیستند. بعد 
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بر مثبت بودن آزمایش های EPS و VB3 داشتند. 
بعد از هشت هفته اســتفاده از آنتی بیوتیک های 
فلوروکینولون، 53 بیمار به دلیل عادی شــدن 

سطح PSA از انجام بیوپسی منع شدند.

:PSA تأثیر نداشتن آنتی‌بیوتیک‌ها بر سطح
عفونت هیچ تأثیر مشــخصی بر سطح PSA سرم 
(tPSA) یا درصد PSA free ( fPSA) نداشته است. 
تغییرات tPS،fPSA و Free/total PSA و نســبت 
(f/tPSA) قبل و بعد مصرف آنتی بیوتیک تفاوت 
 . (0,05<P) آماری چشــمگیری نداشته اســت
هیچ ســودی در تجویز آنتی بیوتیک در ســطح 
PSA اولیۀ ng/ml 10-4 بدون مدرک مشــخصی 

از التهاب، وجود ندارد.

PSA بررسی سطح
تمام بررسی ها بر روی سطح PSA در محدوده ی 
ng/ml 10-4 تمرکز کرده اند. برخی از بررسی ها 
سطح PSA کمتر از ng/ml 4 و برخی دیگر بیشتر 
از ng/ml 10 را ارزیابی کرده اند. بیشتر بررسی ها 
تأثیر آنتی بیوتیک بر روی التهاب حاد پروستات 
را نشــان می دهند؛ درحالی که بعضی دیگر تأثیر 

آن بر روی نوع مزمن التهاب را نشان می دهند.
Morote و همکارانش تغییرات خوش خیم بافتی 
بدون التهاب همراه با پروســتاتیت مزمن یا حاد 
را ارزیابی کرده اند؛ درحالی که دیگر بررسی ها بر 
روی بیمارانی با علائم عفونت دســتگاه تناسلی 
تحتانی با آزمایش ادرار نرمال تمرکز داشــته اند. 
سه بررسی از آنتی بیوتیک اســتفاده نکرده اند؛ 
اما میزان عفونت بعد از خارج کردن پروستات را 

بررسی کرده اند.

PSA مقدار کاهش سطح
سطح PSA در طیف بزرگی از بیماران (16 تا 59 
درصد) نرمال شد؛ همچنین سطح PSA در طیف 
بزرگی از بیماران (17 تا 80 درصد) کاهش یافت.

در بررســیDirim  و همکاران، ســطح PSA پس 
آنتی بیوتیک تراپی در 47 نفر از 85 بیمار کاهش 
یافت؛ همچنین نســبت f/tPSA در 21 نفر از 47 
نفر یا کاهش یافت یــا تغییری نکرد؛ درحالی که 
در 26 نفر از آن ها افزایش یافت. ســطح PSA در 
38 نفر از بیماران پس از درمان با آنتی بیوتیک ها 
افزایش یافت. نسبت f/tPSA در 20 نفر از این 38 
بیمار یا کاهش یافت یا تغییری نکرد و در 18 نفر 

آن ها افزایش یافت.
در بررســی Toktas و همکاران تغییرات درخور 
توجهی در مقدار PSA (از ng/ml 69�4 و 58�4 تا 
ng/ml 31�5) وجود داشت که ناشی از درمان با 

آنتی بیوتیک ها است.

   PSA و همــکاران غلظــت Kyung در مطالعــه ی
ا(PSAD) بعــد از آنتی بیوتیک تراپــی در 23 بیمار 
از 40 بیمار با ســابقه ی PSA بالا، بــه حالت نرمال 
 PSA بازگشت. به طور درخور توجهی میانگین سطح
 8�12 ng/ml بعد از درمان در8�33درصد افراد، از

 (12�94-1�35) 5�37 ng/ml (02�4-8�24) بــه
کاهش یافت؛ همچنیــن در 4�36درصد بیماران 
از ng/ml 48�8 بــه ng/ml 39�5 کاهــش یافت.

در مطالعــه ی Wang و همکاران پــس از چهار 
 6�24 ng/ml از PSA هفته درمان میانگین سطح

به ng/ml 58�4 کاهش یافت.

در بررســی Toktas و همــکاران نیــز تغییرات 
ng� درخور توجهی ناشــی از درمان دیده شد (از

ml 31�5 به ng/ml 69�4 و 58�4).
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نرخ کارسینوما و اجتناب از انجام 
بیوپسی پروستات

کارسینوما به ترتیب در 52-40 درصد و 3�20-
 PSA 7�7 درصــد افرادی که تغییری در ســطح
نداشته اند و سطح PSA آن ها کاهش داشته است  
یافت شد. هیچ سرطانی در کسانی که PSA کمتر 
از ng/ml 4 داشته اند، گزارش نشده است؛ اگرچه 
هنوز احتمال بروز سرطان پروستات در بیمارانی 

با سطح PSA کمتر از ng/ml 5�2 وجود دارد.
پروستات  بیوپسی های  پاتولوژیکی  بررسی های 
بعد از آنتی بیوتیک تراپی به شــرح ذیل است: در 
2�25-9�20 درصد بیماران ســرطان پروستات 
مشــاهده شــد؛ در 4�74-7�57 درصد بیماران 
عفونت مزمن مشاهده شد؛ در 8�21-7�4 درصد 
بیماران هیپرپلازی خوش خیم (BPH) مشاهده 

شد.
Azab و همکاران اذعــان کرده اند در 142 بیمار  
نتایج درمان با آنتی بیوتیک و NSAIDها به شرح 
ذیل است: سرطان پروستات 12درصد (3 بیمار 
از هر 25 بیمار) در بیماران با سطح PSA کمتر از 
ng/ml 5�2؛ 7�12درصــد (6 بیمار از 47 بیمار) 
در بیماران با ســطح PSA بیشتر از 5�2 و کمتر از 
ng/ml 4؛ 30درصد (21 بیمــار از 70 بیمار) در 

.4 ng/ml بیشتر از PSA بیماران با سطح
Shtricker و همکارانــش به میزان تشــخیص 
ســرطان در بیمارانی بــا PSA ng/ml 10-4 که 
برخــی آنتی بیوتیک دریافت کــرده بودند (65 
بیمار) و برخی دریافت نکــرده بودند (70 بیمار) 
پرداختند. درصد تشــخیص ســرطان به وسیله 
بیوپسی در افرادی که کاهش سطح PSA داشتند 
به شرح ذیل اســت: در گروهی که آنتی بیوتیک 
مصرف کــرده بودند 12درصــد (2 بیمار از 17 
بیمار)؛ در گروهی که آنتی بیوتیک مصرف نکرده 

بودند 42درصد (8 بیمار از هر 19 بیمار).
در بررســی Kaygisiz و همــکاران میزان ابتلا به 
سرطان پروســتات در 8�10درصد از افرادی که 
PSA آن ها بین ng/ml 10-4 بوده، گزارش شــده 
ng� کمتر از PSA اســت؛ درحالی که در افرادی با

ml4 این چنین نبوده است.
در بررســی Yoo و همــکاران، از بین 237 بیمار 
برای 50 نفر بیوپسی پروســتات انجام شد که از 
بین آن ها فقط در یک بیمار (2درصد) ســرطان 

پروستات تشخیص داده شد.
در مطالعه ی Baltaci و همــکاران، در 17درصد 

مردان، tPSA بعد از درمان به زیر ng/ml 4 کاهش 
یافت. از این تعداد پنج نفر بر اســاس بیوپسی به 

سرطان مبتلا بوده اند.
در مطالعــه ی Lee و همــکاران درصد کلی ابتلا 
 VB3 یا EPS به سرطان پروســتات در بیمارانی با
منفی، 7�20درصد و در بیمارانی با نتایج مثبت 

3�3درصد بوده است.

بحث
بحــث دربــاره  مقــدار آنتی بیوتیک هــا برای 
کاهش ســطح PSAهای بالاتر وجود دارد. برخی 
از اورولوژیســت ها در معاینــات روزانــه خود 
آنتی بیوتیــک بــرای بیمارانی که قصــد انجام 
بیوپســی دارند و به تازگی ســطح PSA آن ها بالا 
رفته اســت، تجویز می کنند. کاهش PSA بعد از 
مصرف آنتی بیوتیک هــا می تواند بیمارانی را که 
نیاز به بیوپســی ندارند، شناســایی کند. برخی 
از محققــان دریافتنــد درمان بــا آنتی بیوتیک 
می تواند افزایش PSA ناشــی از التهاب را کاهش 
دهد؛ ازاین رو به کاهش بیوپسی های غیرضروری 
کمــک کنــد. برخی دیگــر معتقدنــد مصرف 
آنتی بیوتیک هیچ تأثیر مشــخصی در ســطح 
PSA نــدارد و کاهش ســطح PSA بعد از مصرف 
آنتی بیوتیک به معنای کاهش ریســک سرطان 

پروستات نیست.
آنتی بیوتیک هــا می توانند بــرای 2 الی 4 هفته 
یا 6 الی 8 هفته تجویز شــوند. نوع آنتی بیوتیک 
بــر اســاس حساســیت های محیطــی تعیین 
می شــود. فلوروکینولون ها پراستفاده ترین نوع 

آنتی بیوتیک ها هستند. 
 PSA باید قبــل از آنتی بیوتیک تراپی در افرادی با
بــالا، وجود عفونت ثابت شــود. وجــود عفونت 
می تواند از طریق EPS، نشانه های پروستاتیت یا 
التهاب پروستات مزمن یا حاد و تشخیص التهاب 
 PSA بعد از برداشتن پروستات اثبات شود. سطح
 4-10 ng/ml مناســب برای آنتی بیوتیک تراپی
 4 ng/ml کمتر از PSA اســت. برخی از مطالعات
و برخی بیشــتر از ng/ml 10 را بررسی کرده اند. 

برای بیمارانی که از ســطح PSA از محدوده  مجاز 
بیشتر است، درمان قطعی نباید به خاطر درمان 
با آنتی بیوتیک بــه عقب بیفتد. بعــد از درمان 
با آنتی بیوتیک هــا، ســطح PSA از 16درصد تا 
59درصد به حالت نرمال باز می گردد. گذشته از 
این ســطح PSA از 80-17 درصد کاهش داشته 
است یا دست کم بیش از 20درصد کاهش داشته 
 f/tPSA است. به نظر می رســد استفاده از نسبت
نسبت به tPSA برای تشخیص سرطان پروستات 
در بیمارانی که آنتی بیوتیــک دریافت کرده اند 

مؤثرتر باشد.
میزان تشــخیص ســرطان بعــد از درمــان با 
آنتی بیوتیــک بیــن 29-2 درصد بوده اســت. 
کارسینوما در 52-40 درصد بیمارانی که کاهش 
PSA نداشته اند، یافت شد؛ درحالی که در 3�20-

7�7 درصد از بیمارانی که کاهش PSA داشته اند، 
یافت شــد. در مورد یافته های پاتولوژیک بعد از 
آنتی بیوتیک تراپی، ســرطان پروستات تنها در 
5�25-9�20 درصــد یافت شــد؛ درحالی که به 
ترتیب عفونت مزمــن و هایپر پلازی خوش خیم 
پروســتات در 4�74-7�50 درصد و 8�7-21�4 

درصد یافت شد.
سرطان پروستات با توجه به سطح PSA بیمار، به 
شرح ذیل است: 12درصد (3 بیمار از 25 بیمار) 
با سطح PSA بیشتر از ng/ml 5�2؛ 7�12درصد 
 ng/ml بین PSA (6 بیمار از 47 بیمار) با ســطح
4-5�2؛ 30درصد (21 بیمار از 70 بیمار) افرادی 
با سطح PSA بیشتر از ng/ml 40 تشخیص داده 

شده است.
این در حالی است که سرطان پروستات فقط در 
ng� بین PSA 12-8�10 درصد از بیماران با سطح

ml10-4 یافت شده است.

نتیجه
درمــان بــا آنتی بیوتیک هــا ازنظــر بالینی در 
بیمارانی با ســطح بالای PSA مؤثر است. کاهش 
سطح PSA یا بازگشت آن به حالت نرمال، بعد از 
درمان با آنتی بیوتیک همراه با  NSAIDها یا بدون 
آن ها، به مدت دو هفته یا بیشتر می تواند از انجام 
بیوپســی های غیرضروری پروستات جلوگیری 
کند. درمان با آنتی بیوتیک ها زمانی که ســطح 
PSA کمتر از ng/ml 20 باشــد، مؤثرتر اســت؛ 
به خصوص اگر مدرک مشخصی مبنی بر التهاب 

وجود نداشته باشد.

Antibiotic therapy in patients with high prostate- specific antigen: Is it worth considering? A systematic review
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COVID-19 بررسی اجمالی و طیف
)بروزرسانی 21 آپریل 2020(

  COVID 19 پانل دســتورالعمل های درمانی 
استفاده از هیچگونه عاملی را برای پروفیلاکسی 
پیــش از مواجهــه (PrEP) در برابر ســندرم حاد 
 (SARS-CoV-2) 2 تنفسی شــدید کروناویروس
خارج از کارآزمایی هــای بالینی توصیه نمی کند 

.(AIII)
  این پانل، اســتفاده از هیچگونه عاملی را برای 

ایـن دسـتورالعمل‌های درمانـی بـرای آگاهی 
دادن بـه پزشـکان درمورد مراقبـت از بیماران 
از  اسـت.  بـه  COVID-19تهیـه شـده  مبتال 
آنجا کـه اطلاعـات بالینـی در مـورد مدیریت 
بهینـه COVID-19 بـه سـرعت در حـال تکامل 
اسـت، این دسـتورالعمل‌ها بـا انتشـار داده‌‌ها 
و سـایر اطلاعـات معتبـر بطـور مداوم بـه روز 
مـی شـوند. توصیه‌هـای ایـن دسـتورالعمل‌ها 
بـر اسـاس شـواهد علمـی و نظـر متخصصین 
می‌باشـد. هـر توصیـه شـامل دو رتبه بنـدی 
اسـت: حـروف )A، B یـا C( کـه نشـان دهنده 
strength of recommenda� توصی�ه)  )ق�درت 
tion( اسـت و یک شـماره رومی )I، II یا III( که 
 quality( نشـان دهنده کیفیت شواهدی اسـت
of evidence( کـه از آن توصیـه حمایـت مـی 

کند )بـه جـدول 1 مراجعـه کنید(.

دستورالعمل درمانی موسسه
 ملی سلامت(NIH)  در ارتباط با

 قدرت توصیه کیفیت شواهد براي توصیه
I یک کارآزمایی تصادفی بالینی یا بیشتر با :

 ي آزمایشگاهی معتبرنتایج بالینی و/یا نتیجه
Aي قوي در مورد بیانیه: توصیه 

II یک کارآزمایی غیرتضادفی بالینی معتبر یا :
 گروهیاي هممطالعات مشاهده

Bي متوسط در مورد بیانیه: توصیه 

IIIنظر متخصصین : Cي اختیاري در مورد بیانیه: توصیه 
 

گردآوری و ترجمه:
دکتر علی نادری / پزشک عمومی

)جدول 1(
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National Institutes of Health (NIH)

پروفیلاکسی پس از مواجهه (PEP) در برابر عفونت 
SARS-CoV-2، خــارج از کارآزمایی های بالینی 

.(AIII) توصیه نمی کند
  این پانل، هیچ تســت آزمایشگاهی اضافی و 
هیــچ روش درمانی خاصی را بــرای مبتلایان به 
عفونت مشکوک یا تایید شــده ی بدون علامت 
(presymp� یــا پیش علامت (asymptomatic)

.(AIII) توصیه نمی کند tomatic) SARS-CoV-2
  در حــال حاضــر، هیــچ داروی بی خطر و 
موثــری برای درمــان COVID-19 ثابت نشــده 
اســت. اطلاعات کافی برای توصیه بــه نفع یا به 
ضرر اســتفاده از هرگونه درمان ضد ویروسی یا 
 (immunomodulatory) تعدیل کننده ایمنــی
در بیماران مبتلا به COVID-19 که دارای بیماری 
خفیف، متوسط، شــدید یا بحرانی هستند وجود 

.(AIII) ندارد
ٌ

ملاحظات خاص در بارداری و پس
 از زایمان

)بروزرسانی 12 می 2020(
زمان بندی زایمان

 در بیشــتر موارد، زمان زایمان باید با توجه به 
اندیکاسیون های زنان و زایمان، فارغ از تشخیص 
COVID-19 در مادر مشــخص شود. در مورد زنان 
مشــکوک یا تأیید شــده ی COVID-19 در اوایل 
بارداری که بهبود می یابند، هیچ تغییری در زمان 

معمول زایمان لزوم ندارد.
 در مــورد زنان مشــکوک یــا تأیید شــده 
COVID-19 در سه ماهه ســوم، منطقی است که 
تلاش کنیــد زمان زایمان را بــه تعویق بیاندازید 
(در صورتی که مســئله پزشــکی دیگری پیش 
نیاید) تا زمانی که نتیجه آزمایش منفی گشــته و 
یا محدودیت های قرنطینه افزایش یابد تا از انتقال 

ویروس به نوزاد جلوگیری گردد.
 به طور کلی، تشخیص COVID-19 در بارداری 

اندیکاسیونی برای زایمان زودتر نیست.
 با توجه به داده های محــدود در مورد زایمان 
های سزارین اولیه، به نظر نمی رسد خطر انتقال 
عمودیSARS-CoV-2  از طریق مســیر پلاسنتال 

(transplacental) وجود داشته باشد.

مدیریت COVID-19 در بارداری
 هیچ داروی تاییدشده ای از طرف سازمان غذا 
و دارو (FDA) برای درمان COVID-19 وجود ندارد.

 اکثر کارآزمایی های بالینــی تا به امروز، زنان 

باردار و شیرده را از مطالعه خارج نمودند.
 تصمیم گیری در مورد اســتفاده از داروهایی 
که برای سایر شــرایط تأییدشده اند، یا استفاده از 
عوامل تحت مطالعه برای درمــان COVID-19، با 
توجه به ایمنی دارو و خطــر بیماری جدی مادر، 

باید با تصمیم گیری مشترک انجام شود. 
 مشــارکت یک تیــم چند رشــته ای در این 
تصمیم گیری هــا، ازجمله متخصصــان زنان و 
 maternal-fetal) زایمان، پزشــکی مادر-جنین

medicine) و متخصص اطفال توصیه می شود.
 ثبت نام زنان باردار و شیرده در کارآزمایی های 
بالینی (در صورت واجد شــرایط بودن) تشــویق 

می گردد.

پس از زایمان
 Center for Disease Control ،در حال حاضر 
اand Prevention (CDC)  توصیــه می کنــد که 
تعیین جدایی یــا عدم جدایی مادر و شــیرخوار 
مشــکوک یا شناخته شــده COVID-19 وی، به 
صــورت موردی و بــا اســتفاده از تصمیم گیری 

مشترک بین مادر و تیم بالینی انجام شود.
 American College of Obstetricians and 
اGynecologists (ACOG) از شــیردهی نوزادان 
پشتیبانی می کند. آن ها توصیه می کنند زنانی 
که تحت بررســی بوده (PUI) و یــا دارای عفونت 
SARS-CoV-2 تاییدشــده هســتند، تصمیم در 
مورد اینکه آیا شــیردهی توسط مادر انجام شود و 
چگونه ادامه یابد، با هماهنگی با خانواده و مراقبین 

بهداشتی انجام شود.
مــورد  در  را  موقــت  دســتورالعمل   CDC 
شــیردهی تدوین کرده و توصیــه می کند زنانی 
که قصد شیردهی دارند و زنانی که بطور موقت از 
شیرخوارشان جدا شده اند، شیر را ترجیحا توسط 
یک پمپ اختصاصی دوشیده، قبل و بعد از پمپاژ 
بهداشــت را رعایت نموده و یک فرد سالم را برای 

خوراندن شیر به نوزاد در نظر داشته باشند.
 COVID-19 توصیه می کند زنان مبتلا به CDC 
که در ارتباط نزدیک با نوزادان خود بوده و آن ها را 
از سینه تغذیه می کنند، باید بهداشت را به خوبی 
رعایت نموده و ماسک صورت بپوشند تا از انتقال 
ویروس به نوزاد از طریق قطرات تنفســی هنگام 
شیردهی جلوگیری کنند. SARS-CoV-2 از شیر 

مادر جدا نشده است.

ملاحظات خاص در کودکان
)بروزرسانی 21 آپریل 2020(

اطلاعات در مورد شدت بیماری و پاتوژنز سندرم 
  coronavirus 2 (SARS-CoV-2)حاد تنفسی حاد
در کودکان محدود اســت. بطــور کلی، چندین 
مطالعــه اپیدمیولوژیک بزرگ نشــان می دهند 
که تظاهرات بیماری در کودکان از بزرگســالان 
خفیف تر اســت، اگرچه گزارش هایــی در مورد 
کــودکان مبتلا به COVID-19 وجــود دارد که به 
مرقبت هایــی در حد بخش مراقبــت های ویژه 
 CDC نیاز پیدا نمودنــد. اطلاعات مقدماتی (ICU)
همچنین نشــان می دهد که میزان بســتری در 
بیمارستان و میزان بستری در بخش مراقبت های 
ویژه در کودکان نســبت به بزرگسالان پایین تر 
است. موارد شدید COVID-19 در کودکان با سن 
پایین تر و بیماری زمینه ای همراه بود؛ اگرچه در 
هنگام گزارش اولیه، از تعداد قابل توجهی از موارد 
در کــودکان اطلاعات کاملی در دســترس نبود. 
بدون ارزیابی گسترده، ازجمله برای علائم خفیف، 
میزان واقعی بیماری شدید در کودکان مشخص 
نیســت. اطلاعات مربــوط به انتقــال عمودی 
(vertical) پری ناتــال به نــوزادان، به مطالعات 
موردی کوچک با نتایج متناقض محدود اســت؛ 
برخی از مطالعات عدم انتقال را نشان داده اند، در 
حالی که برخی دیگر نتوانســته اند به طور قطعی 

این احتمال را رد کنند.
هیچ اطلاعات خاصی در مورد عوامل خطر ابتلا به 
بیماری شدید COVID-19 در کودکان وجود ندارد. 
براساس داده های بزرگسالان و سایر ویروس های 
تنفســی کودکان، کودکان دچار سرکوب شدید 
ایمنی و کسانی که بیماری قلبی-ریوی زمینه ای 
دارند، ممکن است در معرض خطر بیشتری برای 
بیماری شدید باشــند. کودکان که عوامل خطر 
شناخته شــده در بزرگســالان را دارند، از جمله 
چاقی، دیابت و فشــار خون بالا نیز ممکن اســت 
در معرض خطر باشــند؛ اگرچه هیــچ اطلاعات 
منتشرشــده ای از این ارتبــاط و داده های کافی 
برای راهنمایی درمانی وجــود ندارد. همان طور 
که داده هــا در مورد عوامل خطر بــرای بیماری 
شدید پدیدار می شــوند، ممکن است امکان ارائه 
راهنمایی بیشــتر برای جمعیت هــای خاص در 
معرض خطر بالا بــرای COVID-19 و توصیه های 

درمانی متناسب با آن ها فراهم شود.
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همانطور که در بالا گفته شد، داده های کافی برای 
توصیه به نفع یا برعلیه استفاده از ضدویروس های 
خاص (specific antivirals) یا تعدیل کننده های 
 (immunomodulatory agents) سیستم ایمنی
بــرای درمــان COVID-19 در کــودکان وجود 
نــدارد (AIII). طبقه بنــدی بیماری کــه در این 
مقاله مشــخص شده اســت، در درجه اول روی 
COVID-19 در بزرگسالان متمرکز است. چندین 
طــرح طبقه بنــدی مختلف بــرای طبقه بندی 
بیماران مبتلا به COVID-19 و ســایر عفونت های 
تنفسی براساس شــدت بیماری و�یا محل اولیه 
عفونت استفاده شده اســت. ملاحظات عمومی 
مانند بیماری زمینه ای، شــدت بیماری، احتمال 
بروز ســمیت دارویی یا اثر متقابــل دارو ممکن 
اســت تصمیمات مدیریت بیمــاری را به صورت 
موردی روشــن کند. در صورت وجود کارآزمایی، 
ثبت نام کــودکان در کارآزمایی های بالینی باید 
در اولویــت قرار گیــرد. تعــدادی از داروها برای 
درمان COVID-19 در بزرگسالان در حال بررسی 

هستند؛ 

 )critically ill( مراقبت از بیماران بدحال
COVID-19 دچار

)بروزرسانی 12 می 2020(

کنترل عفونت
 برای کارکنــان مراقبت های بهداشــتی که 
aerosol-) پروســیجرهای تولیدکننده آئروسل

generation procedures) را بــر روی بیمــاران 
مبتلا به COVID-19 انجام می دهند، پانل توصیه 
می کند علاوه بر سایر تجهیزات محافظ شخصی 
(به عنوان مثال دســتکش، لباس و محافظ چشم 
مانند شــیلد صورت یا عینک ایمنــی)،  به جای 
ماســک های جراحی، از ماســک های تنفسی 
آزمایش شــده (N95)  یــا ماســک های تقویت 

.(AIII) شده ی تصفیه کننده هوا استفاده کنند
 پانل توصیــه می کند که درصــورت امکان، 
لوله گــذاری تراشــه بــرای بیمــاران مبتلا به 
COVID-19 توســط ارائه دهندگان مراقبت های 
بهداشتی با تجربه گسترده در مدیریت راه هوایی 

.(AIII) انجام شود
 پانل توصیــه می کند که در صــورت امکان، 
لوله گذاری بوســیله ی لارنگوسکوپی ویدیویی 

انجام شود.

پشتیبانی همودینامیکی
 پانل نوراپی نفریــن را به عنوان وازوپرســور 

.(AIII) انتخابی اول توصیه می کند

پشتیبانی تهویه ای
  بــرای بزرگســالان مبتلا بــه COVID-19 و 
نارسایی حاد تنفسی هیپوکسمیک حاد، با وجود 
درمان با اکسیژن مرســوم، پانل کانولای بینی با 
جریان بالا (HFNC) را نسبت به تهویه فشار مثبت 

.(BI) توصیه می کند (NIPPV) غیرتهاجمی
  در صورت عــدم وجود اندیکاســیونی برای 
لوله گذاری درون تراشــه، پانل برای بزرگسالان 
مبتلا بــه COVID-19 و نارســایی حاد تنفســی 
هیپوکســمیک حاد کــه HFNC بــرای آن ها در 
دسترس نیست، تریال NIPPV تحت نظارت دقیق 

.(BIII) را توصیه می نماید
  برای بزرگســالان مبتلا بــه COVID-19 که 
اکســیژن مکمل دریافت می کنند، پانل نظارت 
دقیق از نظر بدتر شدن وضعیت تنفسی را توصیه 
می کنــد؛ و در صورت لــزوم لوله گــذاری، این 
عمل توسط یک پزشــک باتجربه در یک شرایط 

.(AII) کنترل شده انجام گردد
  برای بزرگســالان دچار COVID-19 با تهویه 
مکانیکی و ســندرم حاد تنفســی (ARDS)، پنل 
 (tidal volume)  توصیه می کند بجای حجم تهویه
 8-4 Vt) از تهویه با حجم کم ،(mL/kg 8 < Vt) بالا
mL/kg of predicted body weight) اســتفاده 

.(AI) گردد
  برای بزرگســالان با تهویــه مکانیکی دچار 
COVID-19 که علیرغم تهویه بهینه، هایپوکسی 
مقاوم دارنــد، پنل بجای تهویــه در وضعیت غیر 
Prone، تهویه در وضعیت Prone را به مدت 12 تا 

.(BII) 16 ساعت در روز  توصیه می نماید
  برای بزرگســالان با تهویه مکانیکی مبتلا به 
COVID-19، ARDS شدید و هیپوکسیمی علیرغم 
تهویه بهینه و سایر راهکارهای نجات، پانل تریال 
وازودیلاتور ریــوی استنشــاقی را به عنوان یک 
درمان نجــات توصیه می کنــد. در صورت عدم 
بهبود سریع اکسیژن رســانی، درمان بیمار باید 

.(CIII) گردد (taper) قطع
  داده هــای کافــی بــرای توصیه بــه نفع یا 
بــر علیه اســتفاده روتیــن از اکسیژن رســانی 
 extracorporeal) اکســتراکورپورئال ممبــران
membrane oxygenation) برای بیماران مبتلا 

به COVID-19 و هیپوکســی مقــاوم وجود ندارد 
.(BIII)

دارودرمانی
  اطلاعــات کافــی بــرای پانل وجــود ندارد 
که به نفــع یا بــر علیه درمــان ضد ویروســی 
(antiviral) یــا تعدیل کننــده سیســتم ایمنی 
(immunomodulatory) در بیمــاران مبتــلا به 

بیماری شدید COVID-19 توصیه نماید.
  در بیمــاران مبتلا بــه COVID-19 و بیماری 
شــدید یا بحرانی، داده های کافی برای توصیه به 
درمان امپایریک آنتی بیوتیک وســیع الطیف در 
غیاب وجود یک اندیکاســیون دیگر  وجود ندارد 

.(BIII)
از  روتیــن  اســتفاده  مخالــف   پانــل 
کورتیکواســتروئیدهای سیستمیک برای درمان 
بیماران دچار COVID-19 و تهویه مکانیکی بدون 

.(BIII) می باشد ARDS
  در بزرگســالان دچــار COVID-19 و تهویه 
مکانیکی و ARDS، داده های کافی برای توصیه به 
نفع یا برعلیه درمان کورتیکواســتروئید در غیاب 

.(CI) وجود اندیکاسیونی دیگر وجود ندارد
  در بیماران مبتلا به COVID-19 مبتلا به شوک 
مقاوم، درمان با کورتیکواستروئید با دوز کم به عدم 
درمان کورتیکواستروئیدی ترجیح داده می شود 

.(BII)

داروهای ضدویروســی احتمالی تحت 
COVID-19 ارزیابی برای درمان

)بروزرسانی 12 می 2020(

 COVID-19 برای درمان FDA هیچ دارویی توسط
تایید نگردیده اســت. اگرچــه گزارش هایی در 
مطالعاتی پزشــکی وجود داشته و مطبوعات ادعا 
 COVID-19 می نمایند درمــان بیماران دچــار
توســط عوامل مختلفی موفقیت آمیز بوده، ولی 
کارآزمایی هــای بالینی قطعی برای تشــخیص 
ایمنی و اثرگــذاری درمان های این بیماری مورد 

نیاز است. 
 COVID-19 مدیریــت بالینی بیمــاران دچــار
بصورت پیشــگیری از عفونت، اقدامات کنترلی و 
مراقبت های حمایتی شــامل اکسیژن کمکی و 
درصورت نیاز، تهویه ی مکانیکی می باشد. مانند 
مدیریت سایر بیماری ها، تصمیمات درمانی نهایتا 

بین بیمار و پزشک وی صورت می گیرد.
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ضد ویروس ها
 بر اســاس داده هــای کارآزمایی های بالینی 
 COVID-19 اولیه، پانل دستورالعمل های درمانی
(این پانل) توصیه می کند Remdesivir به عنوان 
عامل ضــد ویروســی تحقیقاتی بــرای درمان 
COVID-19 در بیماران بستری با بیماری شدید، 
یعنــی SpO2≤%94 در هوای محیط (در ســطح 
دریا)، نیاز به اکســیژن کمکی، تهویه مکانیکی یا 
مورد  ممبران،  اکستراکورپورئال  اکسیژن رسانی 

.(BI) استفاده قرارگیرد
Remdesivir  توســط FDA تأییــد نگردیده 
اســت. این دارو از طریق مجوز استفاده اضطراری 
FDA (EUA FDA)، در کارآزمایی هــای بالینی یا از 
طریق برنامه ی دسترسی اضطراری برای کودکان 

و بیماران باردار در دسترس است.
 COVID-19 را برای درمان Remdesivir ،پانل  
خفیف یا متوســط در خارج از کارآزمایی بالینی 

.(AIII) توصیه نمی نماید
  اطلاعات بالینی کافی بــرای توصیه به نفع یا 
بر علیه اســتفاده از کلروکین (Chloroquine) یا 
 (Hydroxychloroquine) کلروکین  هیدروکسی 

.(AIII) وجود ندارد COVID-19 برای درمان
  پانل، مخالف اســتفاده از کلروکین با دوز بالا 
(600 میلــی گرم دو بار در روز بــه مدت 10 روز) 

.(AI) می باشد COVID-19 برای درمان
  بــه اســتثنای اســتفاده در کارآزمایی های 
بالینی، پانل مخالف استفاده از داروهای زیر برای 

درمان COVID-19 می باشد:
  ترکیب هیدروکســی کلروکیــن به همراه 

آزیترومایسین (AIII) به دلیل احتمال سمیت.
ریتوناویــر(�Lopinavirا   � لوپیناویــر    
Ritonavir (AI)) یــا ســایر مهارکننده هــای 
 HIV (HIV protease inhibitors) (AIII)پروتئاز
به دلیل فارماکودینامیک نامطلوب و داده های 

کارآزمایی بالینی منفی.

 Immune-Based( درمان مبتنی بر ایمنی
Therapy( تحــت ارزیابی بــرای درمان 

COVID-19
)بروزرسانی 12 می 2020(

   اطلاعات کافی بــرای توصیه به نفع یا برعلیه 
 COVID-19 (COVID-19 اســتفاده از پلاســمای
 SARS-یــا گلبول هــای ایمنی convalescent)
 CoV-2 (SARS-CoV-2 immune globulins)

.(AIII) وجود ندارد COVID-19 برای درمان
 COVID-10 پانل دســتورالعمل های درمان   
non-SARS-CoV- (این پانل) مخالف اســتفاده از

  2-specific intravenous immune globulin
ا(IVIG) برای درمان COVID-19 می باشد، مگر در 
کارآزمایی بالینی (AIII). این امر نباید مانع استفاده 
از IVIG بــرای معالجه عوارضی کــه در طول دوره 

COVID-19 بوجود می آیند گردد.
   اطلاعات کافی بــرای توصیه به نفع یا برعلیه 
 COVID-19 اســتفاده از داروهای زیر برای درمان

:(AIII) وجود ندارد
  مهارکننده هــای اینترلوکین-1 (به عنوان 

(anakinra مثال
  مهار کننده هــای اینترلوکین-6 (به عنوان 

(sarilumab، siltuximab، tocilizuman مثال
  به اســتثنای اســتفاده در کارآزمایی بالینی، 
پانل مخالف اســتفاده از سایر تعدیل کننده های 
ایمنــی (immunomodulators) مانند موارد زیر 

می باشد:
  اینترفــرون (AIII) (interferons) به دلیل 
عدم اثربخشــی در درمان سندرم حاد تنفسی 
حــاد (SARS) و ســندرم تنفســی خاورمیانه 

(MERS) و مسمومیت.
 janus) مهــار کننده های جانوس کینــاز  
مثــال  (به عنــوان   (kinase inhibitors
baricitinib) بــه دلیل اثرات ســرکوب کننده 

سیستم ایمنی گسترده آنها.

درمان ضد انعقــادی در بیماران مبتلا به 
COVID-19

)بروزرسانی 12 می 2020(

تست آزمایشگاهی
 ،COVID-19 در بیماران غیر بســتری دچــار  
در حــال حاضر هیــچ داده ای بــرای حمایت از 
 ،D-dimer اندازه گیری مارکرهای انعقادی مانند
اProthrombin time (PT))، تعــداد پلاکــت و 

.(AIII) فیبرینوژن) وجود ندارد
 ،COVID-19 در بیمــاران بســتری دچــار  
پارامترهای هماتولــوژی و انعقادی بطور معمول 
اندازه گیری می شــوند، اگرچــه در حال حاضر 
داده هــای کافی بــرای توصیه به نفــع یا برعلیه 
اســتفاده از ایــن اطلاعات بــرای جهت دهی به 

.(BIII) مدیریت تصمیمات جود ندارد
درمان ضد انعقادی و ضد پلاکتی مزمن

  بیمارانــی که بــه دلیل بیمــاری زمینه ای  
داروهای ضد انعقادی یــا ضد پلاکت دریافت می 
کنند، در صورت تشــخیص COVID-19 باید این 

.(AIII) داروها را ادامه دهند
پیشگیری و غربالگری ترومبوآمبولی وریدی:

 ،COVID-19 برای بیماران غیربســتری دچار  
درمان ضد انعقــادی و ضد پلاکتــی نباید برای 
جلوگیــری از ترومبوآمبولی وریــدی (VTE) یا 
ترومبوز شریانی آغاز شود، مگر اینکه اندیکاسیون 

.(AIII) دیگری وجود داشته باشد
  بزرگسالان بســتری دچار COVID-19، باید 
براساس اســتاندارد مراقبت ســایر بزرگسالان 
بســتری، پروفیلاکســی VTE دریافــت کنند. 
تشــخیص COVID-19 نبایــد بــر توصیه های 
پزشــک متخصص اطفال در مورد پیشگیری از 
VTE در کودکان بستری تأثیر بگذارد (BIII). برای 
جلوگیری از ترومبوز شــریانی نباید از داروهای 
ضدانعقاد یا ضد پلاکت در خارج از حد استاندارد 
مراقبت برای بیماران بدون COVID-19 اســتفاده 

.(AIII) نمود
  شــواهد وقوع VTE در بیماران بستری دچار 
COVID-19 متنوع است. در حال حاضر، داده های 
کافی برای توصیــه به نفع یا برعلیه اســتفاده از 
ترومبولیتیک ها یا افزایش دوزهای ضد انعقادی 
بــرای پیشــگیری از VTE در بیمــاران مبتلا به 
COVID-19 بستری در خارج از کارآزمایی بالینی 

.(BIII) وجود ندارد
   بیماران بستری دچار COVID-19 نباید بطور 
روتین با درمان پروفیلاکسی VTE ترخیص شوند 
(AIII). با اســتفاده از رژیم های تأیید شده توسط 
سازمان غذا و دارو، پروفیلاکسی طولانی مدت از 
VTE را می تــوان در بیمارانی که در معرض خطر 
کم خونریزی و خطر بالا برای VTE قرار دارند، طبق 
پروتکل بیماران فاقــد COVID-19 در نظر گرفت 
(برای دیدن جزئیــات در مورد تعریف بیماران در 

.(BI) (معرض خطر ، به متن مراجعه کنید
  در حال حاضر داده های کافــی برای توصیه 
به نفع یا برعلیه غربالگری روتیــن ترومبوز ورید 
عمیقی در بیماران مبتلا به COVID-19 بدون علائم 
و نشــانه های VTE، بدون در نظر گرفتن وضعیت 

.(BIII) مارکرهای انعقادی آن ها وجود ندارد
  برای بیماران COVID-19 بستری، در صورت 
بدتر شدن سریع عملکرد ریوی، قلبی یا عصبی یا از 
بین رفتن ناگهانی موضعی پرفیوژن محیطی باید 
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احتمال بیماری ترومبوآمبولیک ارزیابی شود.
درمان

   بیماران مبتلا به COVID-19 که دچار حادثه 
ترومبوآمبولیک می گردند و یا به شــدت مظنون 
به بیماری ترومبوآمبولیک هستند، در زمانی که 
تصویربرداری امکان پذیر نیست، باید با دوزهای 
درمانی ضد انعقادی طبق اســتاندارد مراقبت از 

.(AIII) درمان شوند COVID-19 بیماران بدون
  بیمــاران مبتــلا بــه COVID-19 کــه بــه 
اکســتراکورپورئال  غشــاء  اکسیژن رســانی 
 (extracorporeal membrane oxygenation)
یا درمان جایگزینی کلیوی مــداوم نیاز دارند و یا 
ترومبوز کاتترها یا فیلترهای اکســتراکورپورئال 
دارند، باید با استفاده از داروهای ضد ترومبوتیک 
بر اساس پروتکل های رسمی استاندارد برای افراد 

.(AIII) درمان شوند COVID-10 بدون

ملاحظات ویژه در دوران بارداری و شیردهی
   مدیریــت درمان ضــد انعقــادی در دوران 
بــارداری و زایمان نیاز به مراقبــت و برنامه ریزی 
تخصصــی دارد و باید در بیماران بــاردار مبتلا به 
COVID-19، مشابه سایر شرایطی که در بارداری 

نیاز به ضد انعقاد دارند، مدیریت شود.
  هپاریــن unfractionated، هپاریــن با وزن 
مولکولــی کم و وارفارین، در شــیر مــادر تجمع 
نمی یابــد و اثر ضد انعقادی در نــوزاد ایجاد نمی 
کند. بنابراین، می توان آنها را در زنان شــیرده با 
یا بــدون COVID-19 که به پیشــگیری یا درمان 
VTE نیاز دارند، استفاده کرد (AIII). در مقابل، ضد 
انعقادهای خوراکی با عملکرد مســتقیم به دلیل 
نداشــتن داده های ایمنی به طور معمول توصیه 

.(AIII) نمی شوند

ملاحظات برخی از داروهای همزمان در 
COVID-19 بیماران مبتلا به

)بروزرسانی 21 آپریل 2020(

مهارکننده هــای آنزیم تبدیــل کننده 
آنژیوتانســین )ACE( و مســدودکننده 

)ARBs( گیرنده آنژیوتانسین
   افــراد مبتلا بــه COVID-19 کــه داروهای 
مهارکننــده ACE یا ARB بــرای بیماریهای قلبی 
عروقی (یا سایر اندیکاسیون ها) مصرف می کنند  

.(AIII) باید این داروها را ادامه دهند
 COVID-19 پانل دســتورالعمل های درمان  
(این پانل)، مخالف اســتفاده از مهارکننده های 
ACE یا ARB برای درمــان COVID-19 در خارج از 

.(AIII) کارآزمایی بالینی می باشد

کورتیکواستروئیدها
بــرای مبتلایــان بدحال بــه بیمــاری  مبتلا به 

:COVID-19
از  روتیــن  اســتفاده  مخالــف  پانــل    
کورتیکواســتروئیدهای سیستمیک برای درمان 
 ،COVID-19 بیماران با تهویه مکانیکــی مبتلا به

بدون سندرم حاد تنفسی (ARDS) می باشد.
   برای بیمــاران با تهویه مکانیکــی مبتلا به 
ARDS، شواهد کافی برای توصیه به نفع یا برعلیه 
استفاده از کورتیکواســتروئیدهای سیستمیک 

.(CI) وجود ندارد
   در بزرگســالان مبتلا به COVID-19 و شوک 
مقاوم، پانل توصیه می کند بجای عدم اســتفاده 
از کورتیکواســتروئیدها، از درمــان بــا دوز کم 
 shock) کورتیکواستروئید (یعنی برگشت شوک

.(BII) استفاده شود ((reversal
COVID-19 برای بیماران بستری غیر بدحال مبتلا به

از  روتیــن  اســتفاده  مخالــف  پانــل    
کورتیکواســتروئیدهای سیستمیک برای درمان 
بیماران مبتلا به COVID-19 بستری در بیمارستان 
می باشــد؛ مگر اینکه در بخش مراقبت های ویژه 

باشند.
برای بیماران تحت درمان با ورتیکواستروئیدهای 

مزمن
   درمان بــا کورتیکواســتروئید خوراکی قبل 
از تشــخیص COVID-19 برای بیماری زمینه ای 
دیگری (به عنوان مثال، نارســایی اولیه یا ثانویه 
آدرنــال، بیماری های روماتولــوژی) نباید قطع 
شــود (AIII). به صــورت موردی، ممکن اســت 
استروئیدهای مکمل یا دوز استرس اندیکاسیون 

.(AIII) داشته باشد
  کورتیکواســتروئیدهای استنشــاقی روزانه 
برای بیماران مبتلا به آســم و بیماری انسدادی 
مزمن ریوی (COPD) برای کنترل التهاب مجاری 
 COVID-19 هوایــی، نباید در بیماران مبتــلا به

.(AIII) قطع شود
ملاحظات بارداری

و  بتامتــازون  کورتیکواســتروئیدهای    
دگزامتازون پیــش از تولد از جفت عبور می کنند 
و بنابراین به طور کلی استفاده از آن ها برای زمانی 
که برای منافع جنین مورد نیاز اســت، نگه داشته 
می شود (BIII). ســایر کورتیکواســتروئیدهای 
سیستمیک از جفت عبور نمی کنند و در صورت 
وجود اندیکاســیون، بارداری دلیلی برای محدود 

.(CIII) کردن استفاده از آن-ها نیست
  کالج زنــان و زایمان آمریــکا مخالف درنظر 
گرفتن کورتیکواســتروئیدهای پیش از تولد در 
اواخر بارداری (34 هفته الی 36 هفته و 6 روز) می 
باشد، زیرا مزایای کورتیکواستروئیدهای پیش از 
تولد در اواخر بارداری به خوبی منتشر نشده است 

.(CIII)
   اصلاحــات بــرای مراقبت از ایــن بیماران 
می تواند با ارزیابــی مزایای نوزادی اســتفاده از 
کورتیکواســتروئید قبل از تولد در مقابل خطرات 
آسیب احتمالی برای بیمار باردار، شخصی سازی 

.(CIII) گردد

 HMG-CoA Reductase مهارکننده های
)استاتین ها(

   افراد مبتلا بــه COVID-19 که برای درمان یا 
پیشــگیری از بیماری های قلبی عروقی استاتین 
درمانی مصرف می-کنند، باید این داروها را ادامه 

.(AIII) دهند
  پانل مخالف اســتفاده از اســتاتین ها برای 
درمــان COVID-19 خــارج از کارآزمایی بالینی 

.(AIII) می باشد
:(NSAIDs) داروهای ضد التهابی غیر استروئیدی

   افراد مبتلا به COVID-19 که به دلیل بیماری 
همراه، NSAID مصرف می کننــد، باید همانطور 
که قبلًا توسط پزشک معالج خود تجویز شده بود 

.(AIII) درمان را ادامه دهند
   پانــل توصیــه می کند که هیــچ تفاوتی در 
استفاده از راهکارهای ضد تب (مثلًا با استامینوفن 
 COVID-19 بین بیماران با یــا بدون  (NSAIDs یا

.(AIII) وجود نداشته باشد

منبع:
 COVID-19 Treatment Guidelines Panel.
 Coronavirus Disease 2019 (COVID-19)
Treatment Guidelines. National Insti-
tutes of Health. Available at https://

 covid19treatmentguidelines.nih.gov/.
Accessed [2020 may 25].
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ويژگی‌های داروهای ضدويروسی 
تحت ارزيابی برای درمان

COVID-19  
کارآزمایی های بالینی:

 AZM به علاوه HCQ  پانل مخالف استفاده از  
برای درمان COVID-19 بجز در کارآزمایی 

.(AIII) بالینی می باشد
  نیمه عمر تا 72 ساعت

)Chloroquine( کلروکین
:FDA اندیکاسیون های تاییدشده  توسط

  مالاریا
  آمبیازیس خارج روده ای

دوز رژیم ها:
  دوز توصیه شده در EUA برای بزرگسالان 
� نوجوانان با وزن ≥ 50 کیلوگرم: روز اول 1 
گرم خوراکی، سپس روزانه 500 میلی گرم 

خوراکی برای روز 4-7 روز درمان کلی براساس 
ارزیابی بالینی.

 GFR برخی متخصصین برای :EUA طبق  
< mL/min 10، همودیالز یا دیالیز صفاقی 
کاهش دوز به %50 را توصیه می نمایند. 

برای mL/min 10 < GFR، کاهش دوز توصیه 
نمی گردد.

عوارض جانبی:

 ،Torsades de Points ،طولانی QTc فاصله   
بلوک AV، آریتمی بطنی

   اثرات گوارشی (مانند تهوع، استفراغ، اسهال 
و هپاتیت)

   هایپوگلایسمی
(G6PD بخصوص در کمبود) همولیز   

   میوپاتی
   راش

 FDA ،براساس ریسک مشکلات ریتم قلبی   
درمورد استفاده از CQ برای COVID-19 در 

خارج از بیمارستان یا کارآزمایی بالینی هشدار 
می دهد.

مولفه های مانیتورینگ:
 ،SCr ،آزمایشات کبدی، گلوکز خون ،CBC   

پتاسیم، منیزیم
ECG  اولیه � فالوآپ در صورتی که همزمان با 
داروهای طولانی کننده ی QTc داده شود و یا 

بیماری زمینه ای قلبی وجود داشته باشد.
   آزمایش G6PD را انجام دهید. کلروکین 

در بیماران مبتلا به کمبود G6PD توصیه نمی 
شود. در حالی که منتظر نتایج G6PD هستید  

به جای کلروکین، استفاده از HCQ را درنظر 
بگیرید.

احتمال تداخلات دارویی:
   اثر افزاینده با سایر داروهایی که فاصله ی 

QTc را طولانی می نمایند (شامل AZM) یا 
باعث هایپوگلایسمی می گردند.

   مهارکننده  CYP2D6 (متوسط)
P-gp مهارکننده   

توصیه ها و نظرات پانل و ارتباطات با 
کارآزمایی های بالینی:

)Azithromycin( آزیترومایسین
 (زمانیکه همراه با هیدرکسی کلروکین استفاده گردد)

اندیکاسیون های تاییدشده ی آزیترومایسین 
:FDA توسط

  عفونت مایکوباکتریال (غیر توبرکولوز)
STIs  و عفونت های باکتریال مختلف

دوز رژیم ها:
روز اول 500 میلی گرم خوراکی، سپس روزانه 

250 میلی گرم خوراکی از روز 5-2
عوارض جانبی:

   اثرات گوارشی (مانند اسهال، تهوع و 
استفراغ)

  هپاتوتوکسیسیتی
مولفه های مانیتورینگ:
ECG    اولیه � فالوآپ

   آزمایشات کبدی، SCr، پتاسیم، منیزیم
احتمال تداخلات دارویی:

اثر افزاینده با سایر داروهایی که فاصله ی QTc را 
(CQ و HCQ شامل) طولانی می نمایند
توصیه ها و نظرات پانل و ارتباطات با 
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   اطلاعات کافی برای پانل وجود ندارد که 
بتواند توصیه ای به نفع یا برعلیه CQ در درمان 

.(AIII) داشته باشد COVID-19
   پانل، مخالف استفاده از کلروکین با دوز بالا 
(600 میلی گرم دو بار در روز به مدت 10 روز) 

.(AI) می باشد COVID-19 برای درمان
CQ    از طریق EUA برای بیماران بستری 

دچار COVID-19 که نمی توانند از طریق 
کارآزمایی بالینی به دارو دسترسی پیدا کنند، 

در دسترس است.
   سمیت وابسته به دوز

هیدروکسی کلروکین 
)Hydroxychloroquine(

:FDA اندیکاسیون های تاییدشده توسط
   لوپوس اریتماتوز

   مالاریا
   آرتریت روماتوئید

دوز رژیم ها:
   بزرگسالان: دوزهای اولیه و نگهدارنده ی 

متفاوتی در مطالعات یا مراقبت بالینی گزارش 
گردیده است.

   دوز توصیه شده در EUA برای بزرگسالان 
� نوجوانان با وزن ≥ 50 کیلوگرم: روز اول 

800 میلی گرم خوراکی، سپس روزانه 400 
میلی گرم خوراکی برای 4-7 روز کل درمان 

براساس ارزیابی بالینی.
 GFR برخی متخصصین برای :EUA طبق   

< mL/min 10، همودیالز یا دیالیز صفاقی 
کاهش دوز به %50 را توصیه می نمایند. 

برای mL/min 10 < GFR، کاهش دوز توصیه 
نمی گردد.

   نوزادان (infants)، کودکان و نوجوانان 
(گزینه های دوز برای درمان مالاریا): الف) 

13 میلی گرم�کیلوگرم (حداکثر: 800 

میلی گرم) خوراکی سپس 6,5 میلی گرم�
کیلوگرم (حداکثر: 400 میلی گرم) خوراکی 

در 6 ساعت، 24 ساعت و 48 ساعت پس از 
دوز اولیه؛ می توان برای طول درمان تا 5 روز 

تمدید نمود. ب) 6,5 میلی گرم�کیلوگرم�دوز 
 BID (حداکثر: 400 میلی گرم�دوز) خوراکی
در روز اول، سپس 3,25 میلی گرم�کیلوگرم�
دوز (حداکثر: 200 میلی گرم�دوز) خوراکی 

BID برای کل دوره درمان تا 5 روز.
   شیرخواران (neonates): دوز منتشر 

نشده است.
عوارض جانبی:

 ،Torsades de Points ،طولانی QTc فاصله   
بلوک AV، آریتمی بطنی

   اثرات گوارشی (مانند تهوع، استفراغ، اسهال 
و هپاتیت)

   هایپوگلایسمی
   میوپاتی

 ،(hallucination) اضطراب، پریشانی، توهم   
سایکوز

   واکنش آلرژیک � راش
 FDA ،براساس ریسک مشکلات ریتم قلبی   

درمورد استفاده از HCQ برای COVID-19 در 
خارج از بیمارستان یا کارآزمایی بالینی هشدار 

می دهد.
مولفه های مانیتورینگ:

 ،SCr ،آزمایشات کبدی، گلوکز خون ،CBC   
پتاسیم، منیزیم

ECG    اولیه
ECG    فالوآپ در صورتی که همزمان با 

داروهای طولانی کننده ی QTc داده شود 
(مانند AZM) و یا بیماری زمینه ای قلبی وجود 

داشته باشد.
احتمال تداخلات دارویی:

   اثر افزاینده با سایر داروهایی که فاصله ی 
QTc را طولانی می نمایند (شامل AZM) یا 

باعث هایپوگلایسمی می گردند.
   مهارکننده  CYP2D6 (متوسط)

P-gp مهارکننده   
توصیه ها و نظرات پانل و ارتباطات با 

کارآزمایی های بالینی:
   اطلاعات کافی برای پانل وجود ندارد که 

بتواند توصیه ای به نفع یا برعلیه HCQ در 

.(AIII) داشته باشد COVID-19 درمان
 AZM و HCQ پانل، مخالف استفاده همزمان   

برای درمان COVID-19 غیر از کارآزمایی 
.(AIII) بالینی می باشد

HCQ    از طریق EUA برای بیماران بستری 
که نمی توانند از طریق کارآزمایی های بالینی 
به دارو دسترسی پیدا کنند، در دسترس است.

   دفع طولانی مدت: نیمه عمر 40-55 روز
   مسمومیت وابسته به دوز

لوپیناویر / ریتوناویر
)Lopinavir / Ritonavir(

دوز رژیم ها:
   بزرگسالان: لوپیناویر 400 میلی گرم � 

ریتوناویر 100 میلی گرم خوراکی دوبار در روز 
برای 10-14 روز.

 42 ≤ PMA شیرخواران با سن ≥ 14 روز با   
هفته و کودکان با سن < 18 سال: لوپیناویر 

 75 mg/m2 300 بعلاوه ی ریتوناویر mg/m2

(حداکثر لوپیناویر 400 میلی گرم � ریتوناویر 
100 میلی گرم به ازای هر دوز) خوراکی دوبار 

در روز برای 7 روز.
عوارض جانبی:

   تهوع، استفراغ و اسهال
   افزایش ترانس آمیناز

 Torsades de و QTc طولانی شدن فاصله   
Pointes گزارش شده است.

PR افزایش فاصله   
مولفه های مانیتورینگ:

   آزمایش آنتی ژن�آنتی بادی HIV اولیه
   سطح سرمی ترانس آمیناز

   مانیتورینگ ECG را هنگامی که همراه با 
سایر داروهای طولانی کننده ی QTc مصرف 

می گردد، درنظر بگیرید.

31 ماهنامه بهداشت/  مردادماه 1399



احتمال تداخلات دارویی بالا:
   لوپیناویر: مهارکننده ی CYP3A4 و 

substrate
  CYP3A4 > 2D6 substrate(ریتوناویر: الف   
(ج Potent CYP3A4 and 2D6 inhibitor (ب 
 Inducer of UGT1A1 and CYPs 1A2, 2C8,

2C9, and 2C19

توصیه ها و نظرات پانل و ارتباطات با 
کارآزمایی های بالینی:

   بجز کارآزمایی های بالینی، پانل مخالف 
Lopinavir�) استفاده از لوپیناویر � ریتوناویر

Ritonavir) و سایر HIV PIs برای درمان 
.(AI) می باشد COVID-19

   فرمولاسیون مایع به صورت تجاری در 
دسترس است. خرد کردن قرص های لوپیناویر 

� ریتوناویر ممکن است منجر به کاهش قابل 
  (Area Under theتوجهی دسترسی دارو شود

Curve (AUC) ↓ 45%).
   در بیماران مبتلا به نقص کبدی با احتیاط 

مصرف شود.

 )Remdesivir( رمدسیویر
(داروی تحقیقاتی)

رمدســیویر توســط FDA تایید نشده اســت؛ با 
این حال بوســیله ی EUS، کارآزمایــی بالینی یا 
برنامه دسترسی اضطراری ســازنده در دسترس 

می باشد.
دوز رژیم ها:

   در بیمارانی که در کارآزمایی بالینی شرکت 
می کنند: دوز مطابق پروتکل کارآزمایی 

بالینی
   دوز پیشنهادی در EUAb برای بزرگسالان و 

کودکان با وزن ≥40 کیلوگرم
:ECMO نیاز به تهویه مکانیکی تهاجمی و�یا

    200 میلی گرم IV طی 30-120 دقیقه برای 
 IV 1 دوز در روز اول، به دنبال آن 100 میلی گرم

روزانه طی 30-120 دقیقه در روز 2 تا روز 10
:ECMO بدون نیاز به تهویه مکانیکی تهاجمی و�یا

    200 میلی گرم IV طی 30-120 دقیقه 
برای 1 دوز در روز اول، به دنبال آن 100 میلی 

گرم IV روزانه طی 30-120 دقیقه در روز 2 
تا روز 5. در صورت عدم بهبود بالینی، ممکن 

است درمان تا 5 روز دیگر تمدید شود (کل 
درمان مدت زمان 10 روز).

   دوز پیشنهادی در EUAb برای بیماران 
کودکان با وزن 3,5 تا <40 کیلوگرم

:ECMO نیاز به تهویه مکانیکی تهاجمی و�یا
    5 میلی گرم�کیلوگرم IV طی 120-30 

دقیقه برای 1 دوز در روز اول، به دنبال آن 2,5 
میلی گرم�کلوگرم روزانه طی 30-120 دقیقه 

در روز 2 تا روز 10
:ECMO بدون نیاز به تهویه مکانیکی تهاجمی و�یا

   5 میلی گرم�کیلوگرم IV طی 120-30 
دقیقه برای 1 دوز در روز اول، به دنبال آن 2,5 
میلی گرم�کلوگرم روزانه طی 30-120 دقیقه 
در روز 2 تا روز 5. در صورت عدم بهبود بالینی، 

ممکن است درمان تا 5 روز دیگر تمدید شود 
(کل درمان مدت زمان 10 روز).

عوارض جانبی:
   افرایش گذرا در ALT یا AST (درجه 1 یا 2)، 

معمولاً بعد از چند روز درمان
 PT طولانی شدن خفیف و برگشت پذیر   

بدون تغییر INR یا اثرات کبدی
  (drug vehicle)،حمل کننده ی دارو   

SBECD است که با سمیت کلیوی در ارتباط 
است. پتانسیل تجمع SBECD در بیماران مبتلا 

به نقص متوسط تا شدید کلیوی وجود دارد.
   علائم گوارشی (مثل تهوع، استفراغ)

مولفه های مانیتورینگ:
   بر واکنش های تزریق نظارت نمایید.

   عملکرد کلیه و کبد
   اگر mL/min 30> GFR (یا تحت درمان 

دیالیز) و یا اگر AST یا ALT بیش از 5 برابر 
حداکثر نرمال باشد، RDV را تجویز نکنید.

احتمال تداخلات دارویی:

   بعید است که سطح RDV به طور قابل 
 CYP2C8 ، CYP2D6 توجهی توسط آنزیم های

یا CYP3A4، یا توسط انتقال دهنده های 
 RDV .تغییر کند OATP یا P-Gp دارویی

می تواند با القاکننده های ضعیف تا متوسط 
یا با مهارکننده های قوی CYP450 ، OATP یا 

P-gp مصرف شود.
 RDV میزان P-gp انتظار می رود القای شدید   

را بطور متوسط کاهش دهد. ارتباط بالینی 
سطح پایین تر RDW ناشناخته است. استفاده 
 P-gp با القاکننده های شناخته شده ی RDV از

(مثل، ریفامپین) توصیه نمی شود.

توصیه ها و نظرات پانل و ارتباطات با 
کارآزمایی های بالینی:

   بر اساس داده های کارآزمایی بالینی 
مقدماتی، پانل عامل ضد ویروسی تحقیقاتی 

RDV را برای درمان COVID-19 در بیماران 
 SpO2 ≤ بستری با بیماری شدید بصورت

٪94 در هوای محیط (در سطح دریا)، نیاز به 
 ECMO اکسیژن کمکی، تهویه مکانیکی یا

.(BI) توصیه می نماید
   پانل RDV را برای درمان COVID-19 خفیف 
یا متوسط در خارج از کارآزمایی بالینی توصیه 

.(AIII) نمی کند
RDV    از طریق EUA برای معالجه بزرگسالان 

بستری و کودکان مبتلا به COVID-19 شدید 
در دسترس است.

RDV    از طریق برنامه های دسترسی 
گسترده برای سایر بیماران نیز در دسترس 

است
 (برای اطلاعات بیشتر به سایت مراجعه نمایید). 

 COVID-19 هیچ دوز تأیید شده ای برای درمان
وجود نــدارد. دوز ذکر شــده در اینجا، برای 
اندیکاسیون های تایید شــده و یا از گزارش 

تجربیات و یا کارآزمایی های بالینی است.

منبع:
 COVID-19 Treatment Guidelines Panel.
 Coronavirus Disease 2019 (COVID-19)
Treatment Guidelines. National Insti-
tutes of Health. Available at https://

 covid19treatmentguidelines.nih.gov/.
Accessed [2020 may 25].
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Plaquenil :نام تجاری
دسته دارویی: آمینوکینولون، ضد مالاریا، 

سرکوب‌کنندۀ سیستم ایمنی
شکل دارویی: قرص 200 میلی‌گرم

موارد مصرف: مالاریا

هيدروکسی
کلروکين سولفات

پیشگیری
بــرای پیشــگیری از بیماری مالاریــا در مناطق 
جغرافیایی ای کــه مقاومت در برابــر کلروکین 
گزارش نشده اســت. 400 میلی گرم خوراکی در 
هفته، از دو هفته قبل از مواجهه شــروع می شود و 
به مدت چهار هفته پس از عزیمت از منطقه بومی 

ادامه می یابد.
دوز مبتنی بر وزن: mg/kg 6�5، بیشــتر از 400 

میلی گرم در روز مصرف نشود.

درمان حاد
800 میلی گرم خوراکی، ســپس 400 میلی گرم 
(310 میلی گرم پایه) خوراکی در شش ساعت، 24 

ساعت و 48 ساعت پس از دوز اولیه.
دوز مبتنی بــر وزن: mg/kg 13، بیــش از 800 
میلی گرم مصرف نشــود؛ پس ازآن میلی گرم در 
کیلوگرم (پایه 5 میلی گــرم در کیلوگرم)، بیش از 
400 میلی گرم (پایه 310 میلی گرم) ، PO در شش 

ساعت، 24 ساعت و 48 ساعت بعد از دوز اولیه.
• آرتریت روماتوئید حاد و مزمن:

400-600 میلی گــرم در روز خوراکی، 1 یا 2 بار 

در روز.
هنگامی که پاسخ مناســبی حاصل شد، دوز را به 
مقــدار 50درصد کاهش دهیــد. دوز نگهدارنده 
200-400 میلی گرم در روز 1 یا 2 بار در روز. دوز 
مصرفی بیش از 600 میلی گرم یا 5�6 میلی گرم در 
کیلوگرم (هرکدام پایین تر باشد) نشود؛ زیرا بیش 
از این مقدار دوز نگهدارنــده، احتمال رتینوپاتی 

وجود دارد.
از کورتیکواســتروئیدها و سالیسیلات ها در کنار 
هیدروکسی کلروکین استفاده کنید. به تدریج دوز 
را کاهش داده یا بعد از رســیدن به دوز نگهداری، 

حذف کنید.
لوپوس اریتماتوی سیستمیک:

200-400 میلی گــرم در روز، یک دوز روزانه یا به 
دو دوز تقسیم شود. بیشــتر از 400 میلی گرم در 
روز توصیه نمی شود. با تجاوز بیش ازحد از این دوز، 

احتمال بروز رتینوپاتی بیشتر می شود.
:)off lable( 19 کویید

اطلاعات موجود تا تاریخ 24 مارس 2020 است.
توجه: داده های محدودی در دســترس اســت. 
هیچ دارویی برای درمان COVID-19 را FDA تأیید 

نکرده اســت. هیدروکسی کلروکین ممکن است 
به عنوان بخشــی از پروتکل تحقیق برای بیماران 

مبتلا به COVID-19 در نظر گرفته شود.

Porphyria Cutanea Tarda (Off-label)
100-200 mg (77.5-155 mg base) PO 2-3 
times/wk

تداخلات:
• کنتراندیکه:

لفامولین:
لفامولیــن با تأثیر بــر متابولیســم آنزیم کبدی  
روده ای CYP3A4 باعــث افزایــش ســطح یا اثر 

هیدروکسی کلروکین سولفات می شود.
• تداخل جدی (از جایگزین استفاده کنید):

:adalimumab این دارو و هیدروکسی کلروکین 
ســولفات هر دو اثرات ســرکوب کنندۀ سیستم 
ایمنی را افزایش می دهند. خطــر عفونت وجود 

دارد.
از مصــرف همزمان خودداری کنید یــا از داروی 

جایگزین استفاده کنید.
Alefacept: این دارو و ســولفات هیدروکســی 

34 ماهنامه بهداشت/ ‌lمردادماه 1399

مروری بر داروها و گايدلاين ها



کلروکین هر دو اثرات ســرکوب کنندۀ سیســتم 
ایمنی را افزایش می دهند. خطــر عفونت وجود 

دارد. 
از مصــرف همزمان خودداری کنید یــا از داروی 

جایگزین استفاده کنید.
داروهای زیر و هیدروکســی کلروکین ســولفات 
همگی فاصلــه QTc را افزایش می دهنــد. لذا از 
مصــرف هم زمان خــودداری کنید یــا از داروی 

جایگزین استفاده کنید:

Alfuzosin , Amiodarone, Amitriptyline  
Amoxapine, Apomorphine, Arformoterol  
arsenic trioxide, artemether/lumefantrine  
asenapine, Azithromycin, Bedaquiline  
Chlorpromazine, Ciprofloxacin, Cisapride  
Citalopram, Clofazimine, Clomipramine  
Clozapine, Clozapine, Crizotinib, Dasatinib  
Degarelix, Desipramine, Deutetrabenazine 
Disopyramide, Propafenone,Protriptyline 
Quetiapine,Quinidine,Quinine,Ranolazine
,Ribociclib,Rilpivirine,Risperidone,Ritonav
ir,Romidepsin,Saquinavir,Sertraline,Solife
nacin,Sorafenib,Sotalol,Sunitinib,Tacrolim
us,Telavancin,Tetrabenazine,Thioridazine 
Thiothixene,Toremifene,Trimipramine Va
ndetanib,Vardenafil,Vemurafenib,Voricon
azole,Vorinostat,Ziprasidone,Osilodrostat 
Selpercatinib

Anakinra: ایــن دارو و ســولفات هیدروکســی 
کلروکین هر دو اثرات ســرکوب کنندۀ سیســتم 
ایمنی را افزایش می دهند. خطــر عفونت وجود 

دارد. 
از مصــرف همزمان خودداری کنید یــا از داروی 

جایگزین استفاده کنید.

anthrax vaccine: اثــرات واکســن آنتراکــس 
همراه با مصرف ســولفات هیدروکسی کلروکین، 
با مکانیسم آنتاگونیسم فارماکودینامیکی کاهش 
می یابد. خطر ابتلا به عفونــت با مصرف هم زمان 
داروهــای ســرکوب کنندۀ سیســتم ایمنــی و 

واکسن های زنده افزایش می یابد.
دارو  ایــن   :antithymocyte globulin equine
و ســولفات هیدروکســی کلروکین هر دو اثرات 
سرکوب کنندۀ سیستم ایمنی را افزایش می دهند. 
خطر عفونت وجود دارد. از مصرف داروی جایگزین 

خودداری کنید یا از آن استفاده کنید.
دارو  ایــن   :antithymocyte globulin rabbit

و ســولفات هیدروکســی کلروکین هر دو اثرات 
ســرکوب کنندۀ سیســتم ایمنــی را افزایــش 
می دهند. خطــر عفونت وجــود دارد. از مصرف 
داروی جایگزین خودداری کنید یا از آن استفاده 

کنید.
Azathioprine: این دارو و ســولفات هیدروکسی 
کلروکین هر دو اثرات ســرکوب کنندۀ سیســتم 
ایمنی را افزایش می دهند. خطــر عفونت وجود 
دارد. از مصرف داروی جایگزین خودداری کنید یا 

از آن استفاده کنید.
Basiliximab: این دارو و ســولفات هیدروکســی 
کلروکین هر دو اثرات ســرکوب کنندۀ سیســتم 
ایمنی را افزایش می دهند. خطــر عفونت وجود 
دارد. از مصرف داروی جایگزین خودداری کنید یا 

از آن استفاده کنید.
BCG vaccine live: اثرات واکسن آنتراکس همراه 
با هیدروکســی کلروکین ســولفات با مکانیسم 
آنتاگونیســم فارماکودینامیکی کاهش می یابد. 
خطر ابتلا به عفونت بــا مصرف هم زمان داروهای 
سرکوب کنندۀ سیستم ایمنی و واکسن های زنده 

افزایش می یابد.
Canakinumab: این دارو و سولفات هیدروکسی 
کلروکین هر دو اثرات ســرکوب کنندۀ سیســتم 
ایمنی را افزایش می دهند. خطــر عفونت وجود 
دارد. از مصرف داروی جایگزین خودداری کنید یا 

از آن استفاده کنید.
Cyclosporine: این دارو و ســولفات هیدروکسی 
کلروکین هر دو اثرات ســرکوب کنندۀ سیســتم 
ایمنی را افزایش می دهند. خطــر عفونت وجود 
دارد. از مصرف داروی جایگزین خودداری کنید یا 

از آن استفاده کنید.
dapsone topical: مکانیســم تداخل نامشخص 
اســت. از مصرف دارو خودداری کنید یا از داروی 
جایگزین اســتفاده کنیــد. از تجویــز موضعی 
 dapson همــراه با داروهــای خوراکی dapsone
یــا داروهای ضد مالاریــا به دلیــل احتمال بروز 

واکنش های همولیتیک خودداری کنید.
Digoxin: هیدروکســی کلروکین سولفات سطح 
دیگوکسین را با مکانیســم ناشناخته ای افزایش 
می دهد. از مصرف هم زمان آن ها خودداری کنید 

یا از داروی جایگزین استفاده کنید.
واکســن دیفتری، توکســویید کزاز، واکســن 
سیاه ســرفه و فلج اطفال: اثرات آن هــا همراه با 
هیدروکســی کلروکین ســولفات با مکانیســم 

آنتاگونیســم فارماکودینامیکی کاهش می یابد. 
خطر ابتلا به عفونت بــا مصرف هم زمان داروهای 
سرکوب کنندۀ سیستم ایمنی و واکسن های زنده 

افزایش می یابد.

Encorafenib: این دارو و هیدروکســی کلروکین 
ســولفات هر دو فاصلــه QTc را افزایش می دهند. 
از مصرف هم زمــان خودداری کنید یــا از داروی 
 QTc جایگزین استفاده کنید. طولانی شدن فاصله
به علت Encorafenib وابسته به دوز است. از مصرف 
هم زمان با داروهای شناخته شــده کــه منجر به 

طولانی شدن فاصله QT می شود، خودداری کنید.
Etanercept: این دارو و ســولفات هیدروکســی 
کلروکین هر دو اثرات ســرکوب کنندۀ سیســتم 
ایمنی را افزایش می دهند. خطــر عفونت وجود 
دارد. از مصرف داروی جایگزین خودداری کنید یا 

از آن استفاده کنید.
Everolimus: این دارو و ســولفات هیدروکســی 
کلروکین هر دو اثرات ســرکوب کنندۀ سیســتم 
ایمنی را افزایش می دهند. خطــر عفونت وجود 
دارد. از مصرف داروی جایگزین خودداری کنید یا 

از آن استفاده کنید.
Glatiramer: این دارو و ســولفات هیدروکســی 
کلروکین هر دو اثرات ســرکوب کنندۀ سیســتم 
ایمنی را افزایش می دهند. خطــر عفونت وجود 
دارد. از مصرف داروی جایگزین خودداری کنید یا 

از آن استفاده کنید.
Golimumab: این دارو و ســولفات هیدروکسی 
کلروکین هر دو اثرات ســرکوب کنندۀ سیســتم 
ایمنی را افزایش می دهند. خطــر عفونت وجود 
دارد از مصرف داروی جایگزین خودداری کنید یا 

از آن استفاده کنید.
واکسن هپاتیت A، هپاتیت B و حصبه: اثرات آن ها 
همراه باهیدروکسی کلروکین سولفات با مکانیسم 
آنتاگونیســم فارماکودینامیکی کاهش می یابد. 
خطر ابتلا به عفونت بــا مصرف هم زمان داروهای 
سرکوب کنندۀ سیستم ایمنی و واکسن های زنده 

افزایش می یابد.
 human papillomavirus vaccine, nonavalent
همــراه  آن هــا  اثــرات   :and quadrivalent
باهیدروکســی کلروکین ســولفات با مکانیسم 
آنتاگونیســم فارماکودینامیکی کاهش می یابد. 
خطر ابتلا به عفونت بــا مصرف هم زمان داروهای 

Hydroxychloroquine sulfate
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ســرکوب کنندۀ سیســتم ایمنی و واکسن های 
زنده افزایش می یابد. درمان های سرکوب کنندۀ 
سیستم ایمنی، ازجمله تابشی، ضد متابولیت ها، 
سیتوتوکســیک  داروهای  آلکیل کننــده،  مواد 
دوزهــای  از  (بیشــتر  کورتیکواســتروئیدها  و 
فیزیولوژیکی استفاده می شود) ممکن است باعث 

کاهش پاسخ های ایمنی در مورد واکسن ها شود.
Infliximab: این دارو و ســولفات هیدروکســی 
کلروکین هر دو اثرات ســرکوب کنندۀ سیســتم 
ایمنی را افزایش می دهند. خطــر عفونت وجود 
دارد. از مصرف داروی جایگزین خودداری کنید یا 

از آن استفاده کنید.
واکســن آنفولانزا: اثرات آن  همراه با هیدروکسی 
کلروکین ســولفات با مکانیســم آنتاگونیســم 
فارماکودینامیکی کاهــش می یابد. خطر ابتلا به 
عفونت با مصرف هم زمان داروهای سرکوب کنندۀ 
سیستم ایمنی و واکسن های زنده افزایش می یابد.

واکســن انســفالیت ژاپنــی: اثــرات آن  همراه 
باهیدروکســی کلروکین ســولفات با مکانیسم 
آنتاگونیســم فارماکودینامیکی کاهش می یابد. 
خطر ابتلا به عفونت بــا مصرف هم زمان داروهای 
سرکوب کنندۀ سیستم ایمنی و واکسن های زنده 

افزایش می یابد.
Leflunomide: این دارو و ســولفات هیدروکسی 
کلروکین هر دو اثرات ســرکوب کنندۀ سیســتم 
ایمنی را افزایش می دهند. خطــر عفونت وجود 
دارد. از مصرف داروی جایگزین خودداری کنید یا 

از آن استفاده کنید.
واکسن سرخک، ســرخچه، اوریون: اثرات آن ها 
همراه باهیدروکسی کلروکین سولفات با مکانیسم 
آنتاگونیســم فارماکودینامیکی کاهش می یابد. 
خطر ابتلا به عفونت بــا مصرف هم زمان داروهای 
سرکوب کنندۀ سیستم ایمنی و واکسن های زنده 

افزایش می یابد.
واکســن مننگوکــوک: اثــرات آن  همراه 
باهیدروکســی کلروکین ســولفات با مکانیسم 
آنتاگونیســم فارماکودینامیکی کاهش می یابد. 
خطر ابتلا به عفونت بــا مصرف هم زمان داروهای 
سرکوب کنندۀ سیستم ایمنی و واکسن های زنده 

افزایش می یابد.
ســولفات  و  دارو  ایــن   :muromonab CD3
هیدروکسی کلروکین هر دو اثرات سرکوب کنندۀ 
سیستم ایمنی را افزایش می دهند. خطر عفونت 
وجود دارد. از مصرف داروی جایگزین خودداری 

کنید یا از آن استفاده کنید.
ســولفات  و  دارو  ایــن   :Mycophenolate
هیدروکسی کلروکین هر دو اثرات سرکوب کنندۀ 
سیستم ایمنی را افزایش می دهند. خطر عفونت 
وجود دارد. از مصرف داروی جایگزین خودداری 

کنید یا از آن استفاده کنید.
واکســن پنوموکــوک: اثــرات آن  همــراه 
باهیدروکســی کلروکین ســولفات با مکانیسم 
آنتاگونیســم فارماکودینامیکی کاهش می یابد. 
خطر ابتلا به عفونت بــا مصرف هم زمان داروهای 
سرکوب کنندۀ سیستم ایمنی و واکسن های زنده 

افزایش می یابد.
واکســن هاری: اثرات آن  همراه باهیدروکسی 
کلروکین ســولفات با مکانیســم آنتاگونیســم 
فارماکودینامیکی کاهــش می یابد. خطر ابتلا به 
عفونت با مصرف هم زمان داروهای سرکوب کنندۀ 
سیستم ایمنی و واکسن های زنده افزایش می یابد.

Rilonacept: این دارو و ســولفات هیدروکســی 
کلروکین هر دو اثرات ســرکوب کنندۀ سیســتم 
ایمنی را افزایش می دهند. خطــر عفونت وجود 
دارد. از مصرف داروی جایگزین خودداری کنید یا 

از آن استفاده کنید.
Sirolimus: ایــن دارو و ســولفات هیدروکســی 
کلروکین هر دو اثرات ســرکوب کنندۀ سیســتم 
ایمنی را افزایش می دهند. خطــر عفونت وجود 
دارد. از مصرف داروی جایگزین خودداری کنید یا 

از آن استفاده کنید.
واکســن ابله و واکســن کزاز: اثرات آن ها همراه 
باهیدروکســی کلروکین ســولفات با مکانیسم 
آنتاگونیســم فارماکودینامیکی کاهش می یابد. 
خطر ابتلا به عفونت بــا مصرف هم زمان داروهای 
سرکوب کنندۀ سیستم ایمنی و واکسن های زنده 

افزایش می یابد.
Tacrolimus: این دارو و هیدروکســی کلروکین 
ســولفات هر دو فاصله QTc را افزایش می دهند. 
از مصــرف هم زمان خودداری کنید یــا از داروی 
جایگزین اســتفاده کنیــد؛ به علاوه ایــن دارو و 
ســولفات هیدروکســی کلروکین هــر دو اثرات 
سرکوب کنندۀ سیستم ایمنی را افزایش می دهند. 
خطر عفونت وجود دارد. از مصرف داروی جایگزین 

خودداری کنید یا از آن استفاده کنید.
Temsirolimus: این دارو و سولفات هیدروکسی 
کلروکین هر دو اثرات ســرکوب کنندۀ سیســتم 

ایمنی را افزایش می دهند. خطــر عفونت وجود 
دارد. از مصرف داروی جایگزین خودداری کنید یا 

از آن استفاده کنید.
واکسن انسفالیت کنه ای و واکسن وبا: اثرات آن ها 
همراه باهیدروکسی کلروکین سولفات با مکانیسم 
آنتاگونیســم فارماکودینامیکی کاهش می یابد. 
خطر ابتلا به عفونت بــا مصرف هم زمان داروهای 
سرکوب کنندۀ سیستم ایمنی و واکسن های زنده 

افزایش می یابد.
Tocilizumab: این دارو و ســولفات هیدروکسی 
کلروکین هر دو اثرات ســرکوب کنندۀ سیســتم 
ایمنی را افزایش می دهند. خطــر عفونت وجود 
دارد. از مصرف داروی جایگزین خودداری کنید یا 

از آن استفاده کنید.
Tofacitinib: این دارو و ســولفات هیدروکســی 
کلروکین هر دو اثرات ســرکوب کنندۀ سیســتم 
ایمنی را افزایش می دهند. خطــر عفونت وجود 
دارد. از مصرف داروی جایگزین خودداری کنید یا 

از آن استفاده کنید.
tongkat ali: این دارو و ســولفات هیدروکســی 
کلروکین هر دو اثرات ســرکوب کنندۀ سیســتم 
ایمنی را افزایش می دهند. خطــر عفونت وجود 
دارد. از مصرف داروی جایگزین خودداری کنید یا 

از آن استفاده کنید.
واکســن حصبه و آبله مرغان: اثرات آن ها همراه 
باهیدروکســی کلروکین ســولفات با مکانیسم 
آنتاگونیســم فارماکودینامیکی کاهش می یابد. 
خطر ابتلا به عفونت بــا مصرف هم زمان داروهای 
سرکوب کنندۀ سیستم ایمنی و واکسن های زنده 

افزایش می یابد.
Ustekinumab: این دارو و سولفات هیدروکسی 
کلروکین هر دو اثرات ســرکوب کنندۀ سیســتم 
ایمنی را افزایش می دهند. خطــر عفونت وجود 
دارد. از مصرف داروی جایگزین خودداری کنید یا 

از آن استفاده کنید.
 :vilanterol/fluticasone furoate inhaled
این دارو و هیدروکســی کلروکین سولفات هر دو 
فاصله QTc را افزایش می دهند. از مصرف هم زمان 
خــودداری کنید یا از داروی جایگزین اســتفاده 

کنید.
voriconazole: این دارو و هیدروکسی کلروکین 
ســولفات هر دو فاصله QTc را افزایش می دهند. 
از مصــرف هم زمان خودداری کنید یــا از داروی 

جایگزین استفاده کنید.
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واکســن تــب زرد و زونا: اثــرات آن هــا همراه 
باهیدروکســی کلروکین ســولفات با مکانیسم 
آنتاگونیســم فارماکودینامیکی کاهش می یابد. 
خطر ابتلا به عفونت بــا مصرف هم زمان داروهای 
سرکوب کنندۀ سیستم ایمنی و واکسن های زنده 

افزایش می یابد.

تداخلاتی که نیاز به مانیتور دارند
Astragalus: اثــرات ســرکوب کنندۀ سیســتم 
ایمنی را کاهش می دهد؛ درحالی که هیدروکسی 
کلروکین این اثــرات را افزایــش می دهد. خطر 
عفونت در تأثیر تعامل مشخص نیست. در مصرف 

هم زمان احتیاط کنید.
واکسن وبا و واکسن دانگ: هیدروکسی کلروکین 
سولفات با اثرات ســرکوب کنندۀ سیستم ایمنی 
اثرات واکسن وبا را کاهش می دهد. خطر عفونت 
افزایــش می یابــد. درمان های ســرکوب کنندۀ 
سیســتم ایمنــی، ازجملــه رادیایســون، ضد 
متابولیت هــا، مــواد آلکیل کننــده، داروهــای 
سیتوتوکســیک و کورتیکواستروئیدها (بیشتر از 
دوزهای فیزیولوژیکی اســتفاده می شود) ممکن 
اســت باعث کاهش پاســخ های ایمنی در مورد 

واکسن ها شود.
Denosumab: بــه دلیل افزایش خطــر ابتلا به 
عفونت های جدی، باید در بیمارانی که سیســتم 
ایمنی سرکوب شده دارند یا هم زمان با داروهایی 
که ایجاد اختــلال در سیســتم ایمنی می کنند  

احتیاط کرد.
Echinacea: اثــرات ســرکوب کنندۀ سیســتم 
ایمنی را کاهش می دهد؛ درحالی که هیدروکسی 
کلروکین این اثــرات را افزایــش می دهد. خطر 
عفونت در تأثیر تعامل مشخص نیست، در مصرف 

هم زمان احتیاط کنید.
واکســن آنفولانزا: هیدروکسی کلروکین سولفات 
اثرات واکســن آنفلوانــزا را به علت آنتاگونیســم 
فارماکودینامیــک کاهش می دهــد. در مصرف 
هم زمان احتیاط کنید. پاســخ ایمنی به واکســن 
ممکن است در افراد دارای نقص ایمنی کاهش یابد.

Maitake: اثرات سرکوب کنندۀ سیستم ایمنی را 
کاهش می دهد؛ درحالی که هیدروکسی کلروکین 
این اثــرات را افزایش می دهد. خطــر عفونت در 
تأثیر تعامل مشخص نیست، در مصرف هم زمان 

احتیاط کنید.
کلروکیــن  هیدروکســی   :Mercaptopurine

اثــرات  دو  هــر  مرکاپتوپوریــن  و  ســولفات 
سرکوب کنندۀ سیستم ایمنی را افزایش می دهند. 

خطر عفونت وجود دارد. با احتیاط استفاده کنید.
Methotrexate: هیدروکسی کلروکین سولفات 
با استفاده از مکانیسم ناشناخته ای باعث کاهش 
سطح متوترکسات می شــود. با احتیاط مصرف 
کنیــد. هیدروکســی کلروکین ممکن اســت 
کلیرانــس کلیوی متوترکســات را کاهش دهد. 

مکانیسم دقیق این تعامل ناشناخته است.
tobramycin inhaled: این دارو و هیدروکســی 
کلروکین هــر دو باعث افزایش ســمیت کلیوی   
گوشی می شــوند. مصرف هم زمان نیاز به مانیتور 
دارد. برای کاهش خطر از مصرف پی درپی این دو 

دارو خودداری کنید.

تداخلات مینور
 QTc کلروکین بــا افزایش فاصله :Chloroquine
سمیت سولفات هیدروکسی کلروکین را افزایش 
می دهــد. جزئی بــودن و اهمیت ایــن تداخل 

ناشناخته است.
Praziquantel: هیدروکسی کلروکین با مکانیسم 
نامشــخصی ســطح این دارو را افزایش می دهد. 

جزئی بودن و اهمیت این تداخل ناشناخته است.

عوارض جانبی
اختلالات خون و سیســتم لنفاوی: نارسایی مغز 
استخوان، آنمی، آنمی آپلاستیک، اگرانولوسیتوز  
لکوپنی و ترومبوسیتوپنی، همولیز گزارش شده در 
افراد مبتلا به کمبود گلوکز-6-فسفات دهیدروژناز 

.(G-6-PD)
اختلالات قلبی: کاردیومیوپاتی، طولانی شــدن 

فاصله QT و آریتمی بطنی.
گــوش   وزوز  ســرگیجه،  گــوش:  اختــلالات 

نستاگموس، ناشنوایی عصبی، ناشنوایی.
اختلالات چشــم: رتینوپاتی  برگشــت ناپذیر با 
تغییرات رنگی شبکیه (ظاهر چشم گاو نر)، نقص 
میدان بینایی و اختلالات بینایی (حدت بینایی)، 
ماکولاپاتی هــا (دژنراســیون ماکــولا)، کاهش 
ســازگاری در تاریکی، ناهنجاری هــای بینایی 
رنگ ها، تغییرات قرنیه (ادم و کدورت ها) ازجمله 
رسوب دارو در قرنیه با یا بدون علائم همراه (هاله 

اطراف چراغ، فتوفوبی، تاری دید).
اختلالات دستگاه گوارش: حالت تهوع، استفراغ 

اسهال، درد شکم.

اختلالات عمومی: خستگی.
اختلالات کبــدی: آزمایش هــای عملکرد کبد 

غیرطبیعی، نارسایی کبدی حاد.
اختلالات سیســتم ایمنــی: کهیــر، آنژیوادم 

برونکواسپاسم.
متابولیســم و اختلالات تغذیه ای: کاهش اشتها 

کمبود قند خون، پورفیری، کاهش وزن.
اختلالات اســکلتی عضلانی و بافــت پیوندی: 
اختلال حســگر، میوپاتــی عضله اســکلتی یا 
نورومیوپاتی منجر به ضعف پیش رونده و آتروفی 
عضلانــی پروگزیمال، ضعف رفلکــس تاندون و 

هدایت عصبی غیرطبیعی.
اختلالات سیســتم عصبی: ســردرد، سرگیجه  
تشــنج، آتاکسی و اختلالات اکســتراپیرامیدال 

مانند دیستونی، دیسکینزی، لرز.
اختلالات روان پزشــکی: ناتوانی عاطفی، عصبی 
روان پریشــی  کابوس ها،  تحریک پذیری،  بودن، 

رفتارهای خودکشی.
اختلالات پوســتی و بافت زیرپوســتی: بثورات، 
خارش، اختلالات رنگ دانه در غشــاهای پوستی 
و مخاطــی، تغییر رنگ مو، آلوپســی. فوران های 
پوستی درماتیت شامل اریتما مولتیفرم، سندرم 
استیونز-جانســون و نکرولیــز ســمی اپیدرمی  
واکنش دارویی با ائوزینوفیلی و علائم سیستمیک 
سندرم (DRESS)، حساسیت به نور، لکه دار کردن 

.AGEP درماتیت و

اخطار
• کنتراندیکه:

حساسیت به مشتقات 4 آمینوکینولین.
• هشدارها:

 در برابــر مقاومت بــه کلروکیــن، در ابتلا به 
فالسیپاروم مؤثر نیست.

 میوپاتی عضلانی اسکلتی یا نوروپاتی منجر به 
ضعف پیش رونده و آتروفــی عضلات پروگزیمال 
کاهــش رفلکس های تاندونــی و هدایت عصبی 

غیرطبیعی گزارش شده اند.
 به ندرت خودکشی مشاهده شده است.

 ممکن اســت باعث هیپوگلیســمی شدید و از 
دست دادن هوشیاری شــود که می تواند زندگی 
بیمارانی را که با داروهای ضد دیابتی یا بدون آن ها 
درمان می شوند، تهدید کند. قند خون را بررسی 

کرده و در صورت لزوم درمان را تنظیم کنید.
 در بیماران مبتلا به بیماری کبدی یا الکلیسم یا 

Hydroxychloroquine sulfate
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همراه با داروهای شناخته شده با خاصیت سمیت 
کبدی، احتیاط کنید. کاهش دوز در بیماران مبتلا 
به بیماری های کبدی یا کلیه، همچنین هم زمان 
با داروهایی کــه این ارگان ها را تحــت تأثیر قرار 

می دهند، ضروری است.
 ترکیبات ضد مالاریا باید با احتیاط در بیماران 
مبتلا به بیماری کبدی یا الکلیســم یــا همراه با 
داروهایی با خاصیت سمیت کبدی استفاده شوند. 
اگر بیماری طولانی مدت درمان می شود، شمارش 
دوره ای سلول های خون را انجام دهید. در صورت 
بروز هرگونه اختلال شــدید خون (به عنوان مثال 
کم خونی آپلاســتیک، اگرانولوســیتوز، لکوپنی 
ترومبوســیتوپنی) که به بیمــاری تحت درمان 

وابسته نیست، درمان را قطع کنید.
 با احتیــاط در بیمارانی که کمبــود گلوکز-6- 
فســفات دهیدروژناز (G-6-PD) دارند، اســتفاده 

کنید
   واکنش پوستی ممکن است رخ دهد.

اثرات قلبی
 موارد postmarketing که تهدیدکنندۀ زندگی 

باشد و کاردیومیوپاتی کشنده گزارش شده است.
  ممکن اســت با بلوک AV، افزایش فشــارخون 
ریوی، ســندرم ســینوس بیمار یا عوارض قلبی 

همراه باشد.
 یافته هــای ECG شــامل بلــوک شــاخه های 

دهلیزی، راست یا چپ است.
نشــانه های  و  علائــم  می شــود  توصیــه   

کاردیومیوپاتی رامانیتور کنید.
 اگر به سمیت قلبی مشــکوک هستید، سریعاً 

درمان را قطع کنید.
سمیت چشمی

آسیب شبکیه برگشت ناپذیر مشاهده شده است. 
عوامل خطر مهم برای آسیب شبکیه به شرح ذیل 

است:
 دوزهای روزانه سولفات هیدروکسی کلروکین> 
6�5 میلی گــرم در کیلوگــرم (5 میلی گــرم در 

کیلوگرم پایه) وزن واقعی بدن؛
 مدت زمان استفاده> 5 سال؛

 فیلتراسیون گلومرولی غیرطبیعی؛
 اســتفاده از برخی از داروهــای هم زمان مانند 

تاموکسیفن سیترات؛
 هم زمان با بیماری ماکولا در سال اول درمان.

در صورت وجود شرایط بالا، معاینه چشم را توصیه 

کنید. آزمون پایه باید شامل بخش های زیر باشد:
 بهترین حدت بینایی تصحیح شــده از راه دور 

(BCVA)؛
 یک میدان تصویری آستانه خودکار (VF) از 10 
درجه مرکزی (با آزمایــش مجدد در صورت ذکر 
ناهنجاری) و توموگرافی انســجام چشمی دامنه 
طیفی (SD-OCT) در کسانی که نژاد آسیایی دارند؛

 ســمیت شبکیه ممکن اســت ابتدا در خارج از 
ماکولا مشاهده شود؛

 در بیماران با تبار آسیایی، آزمایش میدان دید را 
در مرکز 24 درجه به جای 10 درجه مرکزی انجام 

دهید.
اگر بیمار مشــکوک به سمیت چشمی است، دارو 
را قطــع کنید؛ همچنین هرگونه تغییر شــبکیه 
و اختلالات بینایی را حتی پــس از قطع درمان از 

نزدیک مشاهده کنید

نمای کلی بر تعامل با دارو
 از مصرف داروهای دیگری کــه QT را طولانی 
می کنند، خودداری کنید. هیدروکسی کلروکین 
فاصله QT را طولانی تر می کند. آریتمی در بیماران 
مصرف کننده هیدروکسی کلروکین گزارش شده 

است.
 مصــرف هم زمــان هیدروکســی کلروکین و 
دیگوکسین ممکن اســت منجر به افزایش سطح 
دیگوکسین خون شود. مقدار دیگوکسین سرم را 
در بیمارانی که تحت درمــان ترکیبی قرار دارند، 

مانیتور کنید.
 اثرات درمان، هیپوگلیسمی را افزایش می دهد. 
ممکن است به کاهش دوز انســولین یا داروهای 

ضد دیابتی نیاز باشد.
 تجویز هم زمان با ســایر داروهای ضد مالاریای 
شناخته شــده بــرای کاهش آســتانه تشــنج 
(به عنوان مثال مفلوکین) ممکن است خطر تشنج 

را افزایش دهد.
  فعالیــت داروهــای ضد صرع ممکن اســت 
درصورتی که هم زمان با هیدروکســی کلروکین 

مصرف شود، مختل شود.
 اگر سیکلوســپورین و هیدروکسی کلروکین 
هم زمان با هم مصرف شــوند، سیکلوســپورین 

پلاسما افزایش می یابد
بارداری:

 حاملگی های انســانی که منجر بــه تولد زنده 
می شوند، گزارش شده اســت و هیچ افزایشی در 

نقص هنگام تولد اثبات نشده است.
 در موش هــای بــاردار که دوزهــای زیادی از 
کلروکین دریافت کرده اند مرگ ومیرهای جنینی 
و ناهنجاری های آنوفتالمــی و میکروفتالمی در 

فرزندان گزارش شده است.
شیردهی:

هنگام تجویز هیدروکســی کلروکیــن در زنان 
شــیرده احتیاط کنید؛ زیرا در شیر انسان ترشح 
می شود و مشخص شده اســت نوزادان به اثرات 

سمی 4- آمینوکینولین ها بسیار حساس هستند.

فارماکولوژی
مکانیسم اثر:

• مالاریا:
 Plasmodium مکانیســم دقیــق عمــل علیــه

ناشناخته است.
هیدروکسی کلروکین، مانند کلروکین، یک پایه 
ضعیف اســت و با تمرکز در وزیکول های اسیدی 
انگل و با مهار پلیمریزاسیون اثر خود را اعمال کند؛ 
همچنین می تواند با اختلال در DNA، آنزیم های 

خاصی را مهار کند.
• آرتریــت روماتوئیــد و لوپــوس اریتماتــوز 

سیستمیک:
مکانیســم اثرات ضدالتهابی و سیســتم ایمنی 

هیدروکسی کلروکین ناشناخته هستند.
جذب:

غلظت پیک پلاسمایی: ng/mL 129�6(تک دوز 
200 میلی گرم) است.

زمان پیک پلاسمایی: 3,26 ساعت (تک دوز 200 
میلی گرم)3-4 ساعت (تجویز مزمن خوراکی)

متابولیسم:
متابولیت: دزاتیل هیدروکسی کلروکین، دزاتیل 

کلروکین.
حذف:

نیمه عمر:40-50 روز.
نحوه مصرف:

 با یک وعده غذایی یا یک لیوان شیر میل کنید؛
 قرص را خرد یا تقسیم نکنید.

شرایط نگهداری:
 در یک ظرف محکم و مقــاوم در برابر نور توزیع 

کنید؛
 دور از دسترس اطفال نگهداری کنید؛

 در دمای اتاق نگهداری کنیــد (20-25 درجه 
سانتی گراد).
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یـک آقـای 24 سـاله بـه دلیـل تـب، 
خسـتگی، سـرفه و تنگی نفـس به این 
بیمارسـتان منتقل شـد. بیمار تـا 5 روز 
قبل از این مراجعه، مشـکلی نداشـته و 
در آن زمـان بـود کـه خسـتگی، ضعف، 
تـب، لـرز و سـرفه بـا خلـط قهـوه ای 
ایجـاد گردیـد. سـه روز قبـل از ایـن 
مراجعـه، وی با تهوع، اسـتفراغ، کاهش 
اشـتها و اسـهال بـه درمانـگاه اورژانس 
مراجعه کـرده بود. گـزارش رادیوگرافی 
قفسـه سـینه طبیعـی بـود و بـه بیمار 
گفتـه شـد کـه وی بیمـاری ویروسـی 
دارد. مایعـات وریـدی تزریق شـد و به 
او توصیه شـد در صورت تـداوم یا بدتر 

شـدن علائـم بـه درمانـگاه برگردد.

آقای 24 ساله با تب، سرفه و تنگی نفس

روز بعد علائم به شدت افزایش یافت و بیمار به دلیل 
تهوع و استفراغ مداوم، قادر به خوردن یا آشامیدن 
نبود. کمردرد، درد گردن، سردرد و فتوفوبی ایجاد 
گردید. بیمار از درد پوزیشنال قفسه سینه و تنگی 
نفس شکایت نمود که به ســرعت پیشرفت کرد          
به گونه ای که نتوانست از پله ها بالا رود. روز قبل 
از مراجعه به این بیمارســتان، وی به بیمارستان 

دیگری مراجعه نموده بود.
درجه حرارت 36,5 درجه سانتیگراد، فشار خون 

66�105 میلی متــر جیوه، ضربــان قلب 73 در 
دقیقه، تنفس 35 در دقیقه و اشــباع اکسیژن 88 
درصد بود، در حالی که بیمار اکسیژن کمکی را از 
طریق کانولای بینــی (nasal cannula) با میزان 
2 لیتر در دقیقه دریافت می نمــود. در معاینه او 
ناخوشایند بود و دیسترس خفیف داشت. صداهای 
تنفسی در تمام قسمت های فوقانی و تحتانی ریه 
کاهش یافته بود و ویزهای بازدمی پراکنده وجود 
داشــت. تعداد گلبول های ســفید 21890 در 
میکرولیتر بود (نرمال 4800 تا 10800)، با تعداد 
نوتروفیــل 45 ٪(9851 در میکرولیتــر؛ نرمال 
37 تــا 80٪ [1800 تــا 7700 در میکرولیتر]) و 
تعــداد بانــد 23 ٪(5035 در میکرولیتر؛ نرمال 
<5 ٪[0 تــا 1100 در میکرولیتر]). تعداد پلاکت 
60000 در میکرولیتر بود (نرمــال 150000 تا 
450000)، میــزان کراتینیــن 1,37 میلی گرم 
در دســی لیتر (121,1 میکرومول در لیتر؛ نرمال 
0,66 تــا 1,25 میلی گرم در دســی لیتر [58,3 
تا 110,5 میکرومول در لیتر]) و ســطح لاکتات 
3,50 میلی مول در لیتر (32 میلی گرم در دسی 
لیتر ؛ نرمال 0,70 تا 2,10 میلی مول در لیتر [3,3 
تا 18,9 میلی گرم در دســی لیتر]). تســت اسید 

نوکلئیک ســواب نازوفارنکس برای ویروس های 
آنفلوانزای A و B و ویروس سینســیتیال تنفسی 
همینطــور   و   (respiratory syncytial virus)
آزمایش خــون برای آنتی بادی هــای هتروفیل 
بــود.  منفــی   (heterophile antibodies)
رادیوگرافی قفسه ســینه، کدورت های بینابینی 
رتیکولونــودولار پراکنده در هر دو ریه را نشــان 
داد. ونکومایســین (vancomycin)، سفریاکسون 
 ،(doxycycline) داکسی سایکلین ،(ce�riaxone)
متیــل پردنیزولــون (methyl prednisolone) و 

مایعات وریدی تجویز شد.
در طی 3 ســاعت بعدی، اشباع اکســیژن به 80 
٪کاهش یافت در حالی که بیمار اکسیژن کمکی 
را از طریق کانولای بینی با سرعت 6 لیتر در دقیقه 
دریافت می کرد. تهویه بوســیله ی فشــار مثبت 
 bilevel positive airway) هوایــی دوســطحی

pressure) آغاز شد. 
  (C تا A ،1 شــکل) ســی تی اسکن قفسه ســینه
کدورت های شیشــه مــات (ground-glass) را 
در هردو ریه و ضخیم شدن ســپتوم بین لوبولی 
را نشــان داد. پلورال افیــوژن دوطرفه کوچکی 
نیز وجود داشــت.خانواده بیمار خواستار انتقال 

40 ماهنامه بهداشت/ ‌lمردادماه 1399

معمای بالينی



بیمار به این بیمارستان شــدند. بیمار در شرایط 
غیراورژانسی، اینتوبه شــد. تزریق مداوم نوراپی 
 (propofol) پروپوفول ،(norepinephrine) نفرین
آغــاز   (hydromorphone) هیدرومورفــون  و 
شد. وی با هلیکوپتر پزشــکی به این بیمارستان 
منتقل شد و تقریباً 17 ســاعت پس از مراجعه به 

بیمارستان اول، به این بیمارستان رسید. 
با ورود بیمار به این بیمارستان، شرح حال دیگری 
از اعضای خانواده بدســت آمد. بیمار 9 روز قبل از 
مراجعه به این بیمارستان، در یک جنگل شمالی 
نیوانگلند کمپ زده بود.  چهار روز قبل از مراجعه 
به این بیمارستان، او یک کنه ی آزاد روی سر خود 
پیدا کرد، اما گزش کنه ی مشــخصی نداشت؛ با 
این حال، او گزش های پشه زیادی داشت. بیمار 
در ســاحل اقیانوس اطلس به همــراه دو گربه در 
یک تریلر زندگی می کرد که در آن کپک قارچی 
وجود داشــت. وی از فعالیت در فضــای باز مانند 
دوچرخه ســواری در خاک، پیاده روی، قایقرانی، 
رودگردی و شــنا در آب تازه لــذت می برد. او در 
نجاری کار می کرد. در طی یک پروژه نوســازی 
خانه تقریباً 2 هفته قبل از این مراجعه، او توســط 
موش گاز گرفته شــد ولی از نظر پزشکی پیگیری 

ننموده بود. 
بیمار ســابقه درد مزمن کمر را داشــت. او هیچ 
دارویی مصرف نمی کرد و آلرژی دارویی شناخته 
شــده ای نداشــت. او به مدت 13 ســال سیگار 
میکشید و 1 ســال قبل ترک کرده بود. در طول 
سال گذشــته، بیمار روزانه ســیگار الکترونیکی 
(e-cigarettes) مصــرف می کرد و ماری جوانای 
تجاری می کشــید. پدر و مادر و خواهــر و برادر 
بزرگتر او در قید حیات و خوب بودند. پدربزرگش 

مبتلا به سرطان دستگاه گوارش بود.
درجه حرارت 36,3 درجه ســانتی گراد، فشــار 
خون 57�98 میلی متر جیــوه، ضربان قلب 78 
ضربــان در دقیقه و اشــباع اکســیژن 99 ٪بود؛ 
در حالــی که بیمــار از طریق تنفــس مکانیکی، 
اکســیژن دریافت می کرد (فشــار انتهای بازدم 
مثبت (PEEP) 12 ســانتی متــر آب؛ حجم 500 
میلی لیتر؛ کسر اکسیژن (FIO2) 1,0؛ تنفس 15 
در دقیقه). مردمک ها متقارن و ری اکتیو بودند، 
ســمع ریه ها نرمال بوده و بثوراتی دیده نمی شد. 
سایر معاینات بدنی طبیعی بود. آزمایشات آنتی 
Legionella pneumophila sero� هــای  ژن 

در    Streptococcus pneumoniae  group1و 

ادرار و همانطور آزمایش سواب نازوفارنکس برای 
آدنوویــروس (adenovirus)، متاپنوموویــروس 
(metapneumovirus) و آنتــی ژن های ویروس 
پاراآنفلوآنــزا (parainfluenza virus) منفی بود. 
غربالگری آنتی بادی های ضد ویروس نقص ایمنی 
  HIV type 1انواع 1 و 2 و آنتی ژن (HIV) انســانی
p24 منفی بــود. آنالیز ادرار طبیعی بود. کشــت 
خون بدست آمد. نتایج آزمایشات دیگر در جدول 

1 نشان داده شده است. 
رادیوگرافی قفســه ســینه هنگام رسیدن به این 
بیمارستان، کدورت های دو طرفه پراکنده و لوله 
تراشه و روده در موقعیت مناسب را نشان می دهد 

.(D ،1 شکل)
اکوکاردیوگرافــی Transthoracic، هیپوکینزی 
منتشــر بطن چپ و برون ده قلبی بطن چپ 45 
%(نرمال 50 الی 75) را نشــان داد. پونکســیون 
کمــری (LP) انجــام شــد. مایع مغــزی نخاعی 
بی رنگ بود. ســطح پروتئین کل 31 میلی گرم 
در هر دســی لیتر (نرمال 5 تا 55)، سطح گلوکز 
93 میلی گرم در دســی لیتر (5,2 میلی مول در 
لیتر؛ نرمــال 50 تا 75 میلی گرم در دســی لیتر 
[2,8 تــا 4,2 میلی-مــول در لیتــر])، و تعــداد 
سلول های هسته دار 1 در میکرولیتر (نرمال 0 تا 

5) بدســت آمد. رنگ آمیزی گرم تعدادی سلول 
تک هســته ای را بدون حضــور نوتروفیل ها یا 

ارگانیسمی نشان داد. 
برونکوســکوپی انعطاف پذیــر انجام شــده در 
روز اول بیمارســتان (شــکل 2)، اریتم پراکنده و 
التهاب در مجاری هوایی، نواحی پراکنده پتشــی 
ساب موکوسی و خونریزی و کمی ترشحات که در 
ریه چپ برجسته تر بودند را نشان داد. مایع لاواژ 
برونکوآلوئولار شــفاف و زرد بود و نمونه ها برای 
کشت جمع آوری شد. این یافته ها غیراختصاصی 
هســتند و اغلــب در فرآیندهــای عفونــی یــا 
التهابی مشــاهده می شــوند و بصورت تیپیک با 

ترومبوسیتوپنی همراه هستند.
 ،(vancomycin) وانکومایســین  بــا  درمــان 
داکسی سایکلین  و   (ce�riaxone) سفریاکسون 
(doxycycline) ادامه پیدا نمود و جنتامایســین 
(gentamicin) و فوروزماید (furosemide) شروع 

شد. یک تست تشخیصی انجام شد.

تشخیص افتراقی
این آقای 24 ســاله که قبلًا ســالم بود دچار تب 
خستگی، ســرفه و تنگی نفس با پیشرفت سریع 
به نارسایی تنفســی هیپوکسمیک گردید، بدون 

)شکل 1(
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 طبیعی محدوده بیمارستان این به مراجعه هنگام متغیر
White-cell count (per μl) 16040 4500-11000 

Neutrophils 12350 1800-7700 
Lymphocytes 1000-4800 1120 
Eosinophils 0-900 160 

Metamyelocytes 1604 0 
Hemoglobin (g/dl) 16.5 13.5-17.5 

Hematocrit (%) 47.4 41.0-53.0 
Platelet count (per μl) 73000 150000-400000 

Prothrombin time (sec) 14.2 11.5-14.5 
Prothrombin-time 

international normalized ratio 1.1 0.9-1.1 

Activated partial-
thromboplastin time (sec) 36.9 22.0-36.0 

D-dimer (ng/ml) 2243 >500 
Fibrinogen (mg/dl) 341 150-400 

Sodium (mmol/liter) 136 135–145 
Potassium (mmol/liter) 5.4 3.4-5.0 
Chloride (mmol/liter) 104 98-108 

Carbon dioxide (mmol/liter) 20 23-32 
Anion gap (mmol/liter) 12 3-17 
Urea nitrogen (mg/dl) 14 8-25 

Creatinine (mg/dl) 0.92 0.60-1.50 
Glucose (mg/dl) 142 74-109 
Calcium (mg/dl) 7.4 8.5-10.5 

Magnesium (mg/dl) 1.8 1.7-2.4 
Phosphorus (mg/dl) 2.4 2.6-4.5 
Total Protein (g/dl) 5.2 6.0-8.3 

Albumin 2.3 3.3-5.0 
Globulin 2.9 1.9-4.1 

Alanine aminotransferase 
(U/liter) 23 10-55 

Aspartate aminotransferase 
(U/liter) 42 10-40 

Alkaline phosphatase (U/liter) 32 45115 
Lactic acid (mmol/liter) 3.3 0.5-2.0 
Lactate dehydrogenase 

(U/liter) 656 110-210 

Haptoglobin (mg/dl) 208 30-200 
C-reactive protein (mg/liter) 43.7 >8.0 

Erythrocyte sedimentation 
rate (mm/hr) 5 0-13 
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اینکه علائم تنفســی فوقانی داشته باشد. قبل از 
بروز علائم، وی چندین مــورد در معرض عوامل 
محیطی قــرار گرفت؛ از جمله نیــش جوندگان  
فعالیت های آبی، نیش پشه، کنه ی غیرمتصل    و 

استفاده از سیگار الکترونیکی.
بیماری اولیه بیمار غیراختصاصــی بود، تا اینکه 
بطور ناگهانی یک اختلال قلبی ریوی ایجاد گردید 
و منجر به اینتوباسیون و شروع درمان وازوپرسور 
شــد. وی دارای لکوســیتوز شــدید، باندمــی 
(bandemia) برجســته و ترومبوســیتوپنی بود 
اما درگیری کبدی یا کلیوی کمی وجود داشــت. 
علاوه بــر این، اختلال عملکــرد بطن چپ ایجاد 
گردید و برونکوسکوپی، اریتم و التهاب پراکنده را 
نشان داد، اما هیچ گونه چرک یا خونریزی آشکار 
نگردید. براســاس علائم، نشــانه ها و در معرض 
فاکتورهای مختلف قرار گرفتن بیمار، تشخیص 
افتراقی گسترده است و شــامل آسیب های ریه 
مرتبط با سیگار الکترونیکی، پنومونی کسب شده 
 (tularemia) از جامعه، لپتوســپیروز، تولارمــی
پلاک پنومونی (pneumonic plague) و ســندرم 

قلبی-ریوی هانتاویروس (hantavirus) است.
 آسیب ریوی مرتبط با سیگار الکتریکی 

)E-Cigarette(
از آگوست سال 2019، افزایش سریع آسیب ریه 
مرتبط با سیگار الکترونیکی در افراد جوانی که از 
جنبه های دیگر ســالم بودند، گزارش شده است. 
در یک مطالعه گزارش مورد (case series) شامل 
53 بیمار مبتلا به آســیب ریه مرتبط با ســیگار 
الکترونیکــی، لیدن و همکاران نشــان دادند که 
بیماران مبتلا، تنگی نفس پیــش رونده همراه با 
علائم مرتبط متنوعی دارند. فیلتراسیون های دو 
طرفه ریه در همه بیماران مبتلا به نارسایی تنفسی 
هیپوکســیمی رخ می دهد، اگرچه کاهش شدید 
در اشباع اکسیژن شریانی معمولاً پیشرونده است  
نه ناگهانــی؛ و بیماران معمولاً ماننــد این بیمار، 
اختلال عملکرد بطن یا افت فشار خون ندارند. به 
نظر می رســد که طول دوره ی بیماری این بیمار 
سریع تر از آسیب ریه مرتبط با سیگار الکترونیکی 
باشــد؛ و ایجاد اختلال عملکرد بطن و افت فشار 
خون بــا ویژگی های این بیماری ریوی ســازگار 

نیست.
 پنومونی اکتسابی از جامعه 

)Community-Acquired Pneumonia(

پنومونی اکتســابی از جامعه شایع ترین علت تب 
و نارســایی تنفسی هیپوکســمیک در بین افراد 
سالم است. پنومونی اکتســابی از جامعه عموماً با 
یک فیلتراســیون ریوی تازه، همراه با دو یا چند 
مورد از علائم زیر تعریف می شــود: ســرفه های 
جدید یا افزایش یافتــه، تولید خلط، تنگی نفس 
درد قفســه ســینه پلورتیک، گیجــی، تب، رال 
ریوی و لکوســیتوز. این بیماری می تواند ناشی از 
پاتوژن های تنفســی باکتریایی رایج در گردش 
خون در جامعه، باکتری های آتیپیک مانند لژیونلا 
یا مایکوپلاســما، ویروس ها یا قارچ ها باشد. هیچ 
مجموعه ای از یافته های بالینــی برای پنومونی 
اکتسابی از جامعه به دست نیامده است که بتوان 
بوســیله ی آن، علل مختلف این بیماری را بطور 
قاطعانه تمایز داد. اگرچه، پنومونی ویروســی با 
وجود علائم تنفســی فوقانی، تماس با فرد بیمار، 
فیلتراســیون های ریــوی لکه ای و شــمارش 
سلول های ســفید طبیعی یا کمی افزایش یافته 
مشــخص می گردد. هیچ یک از این ویژگی ها در 

این بیمار وجود نداشت.
پنومونی ناشی از پاتوژن های باکتریایی به دست 
آمده از جامعه بطور معمول با وجود تب، ســرفه و 
نارسایی پیشرونده تنفسی هیپوکسمیک همراه 
با کدورت های لوب و ترشــحات چرکی مشخص 
می شود. S.pneumoniae ، مسئول حدود ٪50 
کل پنومونی-های باکتریایی است. تصویربرداری 
قفسه سینه این بیمار، هیچ کدورت آلوئولی نشان 
نداد. علاوه بر این، آزمایش آنتی ژن استرپتوکوکی 
در ادرار، کــه دارای ارزش پیش بینــی منفــی 
(negative predictive value) بیشــتر از 90 ٪ 
اســت، منفی بود؛ بنابراین، تشخیص پنومونی به 
دلیل یک پاتوژن باکتریایی معمولی در این بیمار، 

بعید خواهد بود.
گزارش شده است که استافیلوکوک اورئوس از 1 
تا 2 ٪بیماران مبتلا به پنومونی اکتسابی از جامعه 
جدا می گردد. این اتفــاق معمولاً در بیمارانی رخ 
می دهد که از آنفولانزا بهبود می یابند و با پنومونی 
نکروزان شدید همراه است. این بیمار، هیچ علامت 
تنفسی فوقانی نداشت که مطرح کننده ی عفونت 

آنفلوانزای قبلی باشــد؛ علاوه بر ایــن، آزمایش 
اسید نوکلئیک برای ویروس آنفلوانزا منفی بود، و 
سی تی اسکن قفسه سینه، ویژگی های پنومونی 

نکروزان را نشان نمی دهد.
 Klebsiella باکتریهــای گــرم منفــی ماننــد
pneumoniae از علــل غیرمتــداول پنومونــی 
اکتســابی از جامعه هســتند، بجز در بیماران با 
بیماری زمینه ای. بیماران مبتلا به فیبروز ریوی 
برونشکتازی، بیماری انسداد مزمن ریوی یا دیابت 
و همچنین بیمارانی که دچار افت کارکرد ایمنی 
هستند، در معرض خطر ابتلا به پنومونی اکتسابی 
از جامعه ناشی از ارگانیســم های گرم منفی قرار 
دارند. با این-حال، این بیمار سالم بود و هیچ کدام 
این شرایط را نداشــت، که این موضوع تشخیص 
پنومونی اکتسابی از جامعه ناشی از باکتری-های 

گرم منفی را در این بیمار بعید می نماید.
بیمارانــی کــه دچــار پنومونــی اکتســابی از 
جامعــه ناشــی از باکتری های آتیپیــک مانند 
مایکوپلاســما (mycoplasma) و کلامیدوفیــلا 
(chlamydophila) هســتند معمولاً با انفیلترات 
ریوی غیر اختصاصی دو طرفه همراه هســتند که 
معمولاً همراه با سرفه هستند که بیشتر از 5 روز به 
طول انجامد و تعداد سلولهای سفید خون طبیعی 
و یا حداقل با آن بالا می رود. نارســایی در برخی 
بیماران ایجاد می شود ، سرعت پیشرفت به ندرت 

به همان اندازه که در این بیمار بود ناگهانی است.
 لژیونولوز 2 تا ٪9 موارد پنومونی اکتسابی از جامعه 
را به خود اختصاص داده و با وجود تب بیش از 39 
درجه ســانتی گراد همراه با برادی کاردی نسبی، 
هیپوفســفاتمی،   ،C-reactive پروتئین  افزایش 
هیپوناترمــی و هماچــوری میکروســکوپیک 
مشخص می شود. این بیمار دارای سطح پروتئین 
C-reactive بــالا و هیپوفســفاتمی بــود، اما او 
همچنین دارای میالژی شــدید، لنفوپنی نسبی  
ترومبوســیتوپنی و تب بدون برادی کاردی بود. 
علاوه برایــن، آزمایش ادرار وی بــرای آنتی ژن 
L.pneumophila serogroup 1 منفــی بود. این 

باکتریوم عامل اصلی 84 ٪موارد لژیونلوز است.
به استثنای مایکوزیس های بومی، پنومونی قارچی 

)شکل 2(
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در افراد با سیســتم ایمنی سالم، بسیار نادر است؛ و 
قارچ،ها به طور معمول در تصویربرداری رادیوگرافی 
از ظاهر ندولار برخوردار هســتند. شیوع عفونت 
قارچی بومی در مناطــق آتلانتیک و نیوانگلند که 
این بیمار در آن اقامت داشته و مسافرت کرده است 
 Blastomyces dermatitidis کم اســت. عفونت با
با کدورت های زیاد و ضایعات پوســتی مشخص 
می شود، و عفونت با Histoplasma capsulatum با 
فیلتراسیون های غیراختصاصی ریوی همراه است. 
با این-حــال، تظاهرات در یک میزبان با سیســتم 
ایمنی تضعیف شــده می تواند تحت حاد باشد و با 
وخامت حاد مشخص نشــود، همانطور که در این 

بیمار مشاهده شد.
)Leptospirosis( لپتوسپیروز 

لپتوسپیروز در ایالات متعددی در ایالات متحده 
گزارش شده اســت و با قرار گرفتن در معرض آب 
تازه همراه است. پس از یک دوره کمون از 2 تا 26 
روز، یک بیماری دوفازی ایجاد می شــود. مرحله 
اولیه تقریبــاً یک هفته طول می کشــد و با تب، 
لرز، سردرد، میالژی شدید، حالت تهوع، استفراغ 
 (conjunctival suffusion) و قرمــزی ملتحمــه
مشخص می شود. بعد از بیماری حاد، بیماران 3 
یا 4 روز قبل از شــروع مرحله ایمنی، نسبتاً بدون 
علامت هســتند. این مرحله دوم با پروتئینوری  
سردرد شدید و فیلتراسیون های ریوی مشخص 
می شــود. اگرچه فیلتراســیون ریه معمولاً غیر 
اختصاصی اســت، بیمارانی که دچار نارســایی 
ریوی می شوند همیشه دارای فیلتراسیون های 
هموراژیک هســتند. بیماری این بیمار دوفازی 
نبود و قرمزی ملتحمه، ناهنجاری های ادراری یا 

فیلتراسیون-های هموراژیک نداشت.
)Tularemia( تولارمی 

تولارمی یک عفونت زونوتیک اســت که توسط 
باکتری Francisella tularensis ایجاد می شــود. 
انســان ها پس از تماس با حیوان آلوده یا بندپای 
 F. tularensis حامل آلوده می شــوند. اگرچــه
می تواند طیف گسترده ای از مهره داران، از جمله 
جونــدگان را آلوده کند، اما ایــن بیماری معمولاً 
با خرگوش ها ارتبــاط دارد. ســه تابلوی بالینی 
مختلف برای تولارمی وجود دارد: اولسروگلندولار 
(ulceroglandular)، تیفوئیــدی (typhoidal) و 
پنومونیایی (pneumonic). تولارمی پنومونیایی 
اولیه از طریق استنشــاق مستقیم ذرات آئروسل 

حــاوی F. tularensis رخ می دهــد. دوره کمون 
کوتــاه بوده و از 3 تــا 5 روز متغیر اســت. اگرچه 
بیمــاران معمولاً با شــروع ناگهانی علائم شــبه 
آنفلوانــزا، تنگی نفس، ســردرد شــدید، حالت 
تهوع، اســتفراغ، ســرفه خشــک و فیلتراسیون 
غیراختصاصی ریوی مواجه می شوند، اما به ندرت 
دچار افت شــدید عملکرد قلبی-ریوی می شوند 
همانطور که در این بیمار اتفاق افتاد. دوره کمون 
طولانی، بروز وخامت حد قلبی-ریوی و عدم تماس 
با خرگوش باعث می شود در این بیمار تشخیص 

تولارمی بعید باشد.
)Pneumonic Plague( طاعون ریوی 

Yersinia pestis یک کوکوباســیلوس گرم منفی 
است که با ســه شــکل طاعون زونوتیک موشی 
مرتبط اســت: بوبونیک (bubonic)، سپتی سمی 
 .(pneumonic) پنومونیــک  و   (septicemic)
بیماران دچار طاعون ریوی بصورت تیپیک شروع 
ناگهانی تنگی نفس، تب بالا، درد قفســه ســینه 
پلورتیک و ســرفه ای که معمولا چرکی یا خونی 
است را تجربه می کنند. آنها معمولاً با لکوسیتوز 
مشخص، باندمی و ترومبوسیتوپنی همراه هستند. 
با این حال، دوره کمون طاعون ریوی بسیار کوتاه 
بوده و از چند ســاعت تا چند روز متغیر است. در 
این بیمار، قرار گرفتن در معرض جوندگان تقریبا 
2 هفته قبل از شــروع علائم رخ داده است. علاوه 

براین، او خلط چرکی یا خونی نداشت.
 Hantavirus( عفونت هانتاویروس 

)Infection
هانتاویروس ها ویروس های موشی هستند که با دو 
تظاهر بالینی شدید همراه هستند: تب هموراژیک 
با سندرم کلیوی و سندرم قلبی-ریوی هانتاویروس. 
هانتاویروس های "دنیای قدیمی" (old world) با 
تب هموراژیک و سندرم کلیوی همراه هستند، و 
هانتاویروس-های "دنیای جدید" (new world) با 
سندرم قلبی-ریوی هانتاویروس همراه می باشند. 
ســندرم قلبی-ریوی هانتاویروس اولیــن بار در 
سال 1993 در طی شــیوع تب غیرقابل توضیح و 
سندرم حاد تنفسی (ARDS) در بین اعضای قبیله 
Navajo در مرز شــمالی بین نیومکزیکو و آریزونا 
توصیف گردید. از ســال 1993، در مجموع 728 
مورد توســط مرکز کنترل و پیشگیری بیماری ها 
 Sin Nombre گزارش شده اســت. ویروس (CDC)
شایع ترین علت سندرم قلبی-ریوی هانتاویروس 

در ایالات متحده می باشــد، و میزبــان طبیعی 
موش گوزنی (deer mouse) است (شکل 3). قرار 
گرفتن در معرض ویروس Sin Nombre می تواند 
بوسیله ی استنشاق ذرات آئروسل از مدفوع آلوده  
ادرار یا بزاق یا از طریق تلقیح مستقیم از گاز حیوان 
رخ دهــد. دوره کمون 2 تا 4 هفته اســت و پس از 
آن مرحله پرودرومال اتفاق می افتد که 3 تا 5 روز 
طول می کشد. این مرحله با تب بالا، میالژی، ضعف 
و بی حالی (malaise)، سردرد شدید با درد گردن  
درد شــکم همراه با حالت تهوع و استفراغ و گاهی 
اسهال مشخص می شود. لکوسیتوز شدید همراه 
با باندمی و ترومبوســیتوپنی نیز ایجاد می شود. 
به طور معمــول درگیری کبدی یــا کلیه حداقل 
است یا وجود ندارد. مرحله پرودرومال با پیشرفت 
ناگهانی به مرحله قلبی-ریوی ادامه می یابد، که با 
سرفه های خلط دار با ترشحات غیرچرکی و تنگی 
نفس با دیسترس تنفسی شدید مشخص می شود. 
افت عملکرد میوکارد بــا افزایش مقاومت عروقی 

محیطی نیز شایع است. 
ایــن بیمار تقریبــاً 2 هفتــه قبــل از مراجعه به 
بیمارستان اول، توســط موش گاز گرفته شد. وی 
علائم غیر اختصاصی از جمله تــب، لرز، میالژی 
و درد شــکم را با ترکیبی از لکوســیتوز، باندمی  
ترومبوســیتوپنی و درگیــری ریوی بــه مدت 3 
روز نشــان داد. پس از آن، طی چند ساعت پس از 
مراجعه به بیمارســتان اول، اختلال قلبی-ریوی و 
افت فشار خون به طور ناگهانی اتفاق افتاد و منجر 
به لوله-گذاری و شــروع درمان وازوپرســور شد. 
مجموعه علائم وی نشان دهنده ی سندرم قلبی-

ریوی هانتاویروس است. 
 ،Sin Nombre برای اثبات وجود عفونت ویــروس
آزمایشات سرولوژیکی را برای هانتاویروس انجام 
می دهیــم. آنتی بــادی هــا (IgM و IgG) در برابر 
ویــروس Sin Nombre به ســرعت در طی مرحله 
پرودرومال تشکیل می شــوند و تقریباً در سراسر 
مرحله قلبی-ریوی وجود دارنــد. وجود این آنتی 
بادی ها تشخیص سندرم قلبی ریوی-هنتاویروس 

را تأیید می کند.
تشخیص نهایی

سندرم قلبی-ریوی هانتاویروس.
منبع:

 Nicolas Barros, Shaunagh McDermott,
 Alexandra K. Wong and Sarah E. Turbett.
 Case 12-2020: A 24 Year-Old Man with
 Fever, Cough, and Dyspnea. N Engl J Med
2020;382:1544-53.
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جمهوری اسلامی ایران یکی از کشورهایی است 
که تحت تاثیر زیــادی از بیماری کووید-19 قرار 
گرفته اســت.  این آمار تا 28 اردیبهشت 1399 
بیــش از 118 هــزار مبتلا و نزدیک بــه 7 هزار 
مورد مرگ و میر ناشــی از آن را نشان می دهد. 
و در این میان،  ســنگین ترین بار  بر دوش کادر 
ســلامت و درمان کشور بوده اســت. طبق آمار 

کوويد - ۱۹ در ايران: کادر درمان       

"نگـران بـودم که شـوهرم به کووید۱۹- مبتلا نشـود، ولی متاسـفانه شـد، چـون خـودش کادر درمان و پرسـتار بخش اورژانـس بود." 
اینهـا را محدثـه رضـازاده، پرسـتار جوانـی می‌گویـد کـه در بیمارسـتان سـینای تهـران در بخش بیمـاران مبتال به کوویـد۱۹- کار 
می‌کنـد. او در ادامـه می‌گویـد: "مجبـور شـدیم همسـرم را ۱۴ روز قرنطینه کنیم و ایـن مدت خیلی نگـران او بودم چـون واقعا حالش 
بـد بـود، ولـی خوشـحالی و امیـدم این بود کـه می دیـدم مریض‌هـای اینجا خـوب می‌شـوند، مرخـص می‌شـوند و می‌رونـد خانه، و 

مـن از تـه دل برای‌شـان آرزوی خوشـی و سالمتی می‌کردم."

یونیسف گزارش می‌دهد:

رسمی منتشــر شــده، حدود 15 هزار پرسنل 
پزشــکی و حــدود 100 هزار پرســتار در خط 
مقدم مبارزه با کوویــد-19 در ایران فعال بودند 
که متاســفانه تعــدادی از آنــان در این جدال 
جان شــان را از دســت دادند. از زمان شیوع این 
ویروس، یونیســف با ارســال تجهیزات حافظت 
شخصی مانند ماسک، دستکش، لباس، محافظ 

صورت(شیلد)، و عینک های جراحی به حمایت 
از کادر بهداشــت و درمان ایران در این شــرایط 
پرداخته است. بیمارســتان سینا به عنوان مرکز 
مرجع درمان بیماری کووید-19 در قلب شــهر 
تهران یکی از مراکزی اســت که تجهیزات تهیه 
شــده با حمایت یونیسف را دریافت کرده است و 
بیشــترین خدمات از این مرکز درمانی را اقشار 

بهاره یگانه فر
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پزشکان باشگاه 



  در ميان ترس، شـجاعت و اميد

با وضعیــت اقتصادی پاییــن دریافت می کنند.
محدثــه می گویــد دسترســی بــه تجیهزات 
حفاظت شــخصی برای او واقعــا دلگرم کننده و 
اطمینان بخش بود: "وقتی ماســک می زدیم و 
می رفتیم بالای ســر مریض هــا، دیگر مطمئن 
بودیــم که بیمــاری به مــا منتقل نمی شــود، 
البته اطمینان کامل که نمی شــود داشــت ولی 
حداقل دلگرمی بود. یا  مثلا محافظ یا شــیلد را 
کــه روی صورت مان می گذاریم، باعث می شــد 
ترشــحات بیماران در صورت ســرفه یا عطسه 
منتقل نشــود، و یــا لباس هــای مخصوص که 
می پوشــیم دیگر ویروس به آن نمی چســبد که 

بخواهیــم آن را به بیرون بخــش منتقل کنیم."
یکــی از کارمندان دفتر یونیســف ایران در کنار 
کادر درمان بیمارســتان ســینا در تهران، یکی 
از مراکــز مرجع درمــان بیمــاری کووید-19، 
در حال باز کــردن کارتن تجهیــزات حفاظت 
شخصی که با حمایت یونیسف تهیه شده است.

تا بــه امروز و به درخواســت وزارت بهداشــت، 
درمان و آموزش پزشــکی، یونیســف حدود 63 
تن تجهیزات حافظت شــخصی به کشــور وارد 
کرده اســت که میــان بیمارســتان های تحت 
نظارت دانشگاه های علوم پزشکی و دارای بیمار 
مبتلا به کووید-19، در اســتان های خوزستان، 

گیلان، اصفهان، خراســان شــمالی، سیستان 
و بلوچســتان، آذربایجــان غربــی، آذربایجان 
شرقی، تهران، قم، همدان و البرز توزیع شده اند.

فریبا حاجی محمدی با بیش از 20 ســال سابقه 
سرپرستار بخش در بیمارســتان سینای تهران 
اســت. او از احساســات متفاوت خود هنگام کار 
با بیمــاران مبتلا به کووید-19 در بیمارســتان 
می گویــد: "اول صبح بــا نگرانــی وارد بخش 
می شویم، اســترس داریم ولی وقتی وارد بخش 
می شــوی و میبینی تعدادی بیمار هســتند که 
به تــو نیاز دارنــد و می توانی امیدی بــرای آنها 
باشــی، راه نجاتی برای آنها باشی، نگرانی هایت 
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از بین می روند و به مریض رســیدگی می کنی، و 
موقعی که از بخش خارجی می شــوی، احساس  
خیلی خوبی داری که توانســتی تــا جایی که از 
دســتت بر می آمده به مریض ها خدمت کنی."

فریبا می گویــد، خانواده اش بــا او خیلی همراه 
بوده انــد و تــا جایی کــه توانســته اند کمکش 
کرده انــد تــا در خانه بــه هیچ وجه اســترس 
نداشته باشــد. او در ادامه می گوید: "تجهیزات 
حفاظت فــردی واقعا برای ما خیلی مهم اســت 
و اســترس ما را کــم می کند. وقتی ماســک، 

شــیلد، دســتکش و لبــاس مخصــوص داریم 
خیلی راحت تر با مریض ها در ارتباط هســتیم."

در کنار تجهیزات حفاظت شــخصی، یونیســف 
به درخواســت کمک از ســوی ســازمان های 
دولتــی بــرای رفــع نیازهای ســلامت-محور 
جملــه  از  آســیب،  معــرض  در  کــودکان 
کــودکان شــیرخوارگاه ها، کودکانــی کــه با 
معلولیت زندگــی می کنند و کودکان ســاکن 
مناطــق کمتــر برخــوردار، پاســخ می دهد.

فریبا و محدثه هنگام توصیف احساسات خود از 

بهبودی بیماران کووید-19 یک وجه اشــتراک 
داشــتند و آن برق چشــم ها و شــوق  نهفته در 
صدای شــان اســت. «آن لحظه کــه می بینی 
مریضی کــه وقتی به بخش آمــده بدحال بوده 
یا به اکســیژن نیاز داشــته، ترخیص می شود   
حالش کاملا خوب اســت و بدون اکســیژن و با 
پای خــودش از بخش خارج می شــود، دیدن 
چنین صحنه ای واقعا حس خوبی است،» فریبا 
این را می گوید و با لبخندی از رضایت به سمت 

بخش بر می گردد.
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تاريخ درباره  اپيدمي‌ها  به مـا چه 
آیا می‌توانیم از تاریخ در مورد چگونگی شیوع مـي آموزد؟

بیماری‌ها و چگونگی پاسخ به آن‌ها بیاموزیم؟
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راهبردهای مقابله با طاعون، اساس 
سیاست‌های بعدی را تشکیل داده است.

جان هندرسون، استاد تاریخ رنسانس 
ایتالیایی در بیرکبک، دانشگاه لندن و نویسنده 

فلورانس تحت محاصره: نجات از طاعون در 
یک شهر مدرن جدید (ییل، 2019).

اخبار مربوط به شیوع و واکنش های ویروس کرونا 
زندگی روزمره ما را تحت تاثیر قرار می دهد و منجر 
به ترس و عدم اطمینان می گردد؛ زیرا رسانه های 
اجتماعی احساس وحشت را برانگیخته می کنند  
در حالی که اطلاعات رســمی تأکید می کند که 

اپیدمی تحت کنترل است.
اما عبــارات و مضامینــی که بیانات رســمی را 
توصیف می کنند، چیز جدیدی نیســتند. آن ها 
منعکس کننــده ی ســده ها واکنش نســبت به 
اپیدمی ها هستند، که هیچ یک از طاعون واضح تر 
نیســت. درواقع، راهبردهای مقابلــه با طاعون 
در اروپا پیــش از انقلاب صنعتی، پایه و اســاس 
سیاست های بعدی را تشــکیل داده و در اقدامات 

بهداشت عمومی فعلی منعکس شده است.
کاهش   ،(containment) مهــار  سیاســت های 
چیــز   (mitigation) قرنطینــه و   (mitigation)
جدیدی نیســت. از قضا، با توجه به شــیوع فعلی 
ویروس کرونا در شــمال و مرکز ایتالیا، همان جا 
بود که در دوره رنســانس برخــی از راهکارهای 
اصلی بهداشت عمومی برای اولین بار ابداع گردید. 
محدودیت بهداشــتی (cordons sanitaire) که 
توسط سربازان در خط مقدم به منظور جلوگیری 
از ورود طاعــون به ایالت ها اعمــال گردید، تأثیر 
منفی بر اقتصاد گذاشــت؛ زیرا محدودیت هه بر 
روی صنایع، تجارت و مبادلات اعمال می گشت.  
شهرها، که شــاید بهتر از اکنون توسط دیوارهای 
قرون وسطایی خود محافظت می شدند، نگهبانانی 
را استخدام می نمودند تا هرکسی را که قصد ورود 

دارد به چالش بکشند.
 (juniper) خیابان ها با سوزاندن شاخه های گیاهان
ضدعفونــی می شــدند، در حالی کــه خانه های 
آلوده، مبلمان و ملافه ها با گوگرد ( ulphur) تمیز 
می شدند. پزشکان با پوشیدن ماسک های طاعون 
نوک دار، در خیابان ها می گشــتند، همانطور که 
پرسنل پزشــکی امروز ماســک های ساده تری 
می پوشــند.  در آن زمان، درســت مثل اکنون، 
نگرانی در مورد افرادی که با هم اجتماع می شوند 

ابراز شد؛ رویدادهای عمومی ممنوع شد و مدارس 
و بازارها بســته شــدند. بیماران به مراکز وسیع 
قرنطینه – "لازارتی" (�Lazare) – منتقل شدند 
در حالی که ارتباطــات در منزل یا در مراکز بزرگ 

ورای دیوارهای شهر برای 40 روز ایزوله شده بود.
ایــن راهبردها ضمن تأکید بر جلوگیــری از ایجاد 
وحشــت و ترس، بر نقــش دولت هــا در "مهار" و 
"کاهش" تأکید داشــتند.  اگرچه این عصر قبل از 
رسانه  های اجتماعی بود، اما شایعاتی منتشر شد و 
بخش های حاشیه ای جامعه را متهم به گسترش این 
بیماری کرد و ابهاماتی در مورد تأثیر سیاست های 
رســمی بر آزادی  هــای انســانی مطــرح کرد.

اپیدمی‌ ها از بیرون حمله کرده و به 
داخل کشیده می‌ شود.

ساموئل کوهن، استاد تاریخ قرون وسطایی، 
دانشگاه گلاسکو و نویسنده اپیدمی  ها: نفرت 

و دلسوزی از طاعون آتن تا ایدز (آکسفورد، 
(2018

من روی یک جنبه اپیدمــی تمرکز می  کنم؛ در 
حقیقت، همان جنبه  ای کــه در منابع تاریخی از 
دوران باستان تا قرن نوزدهم بیشتر   از همه گزارش 
شده است: واکنش  های انســانی. حداقل از اوایل 
دهه 1980 و HIV/AIDS، واکنش  ها تقریباً به  طور 
خاص در طول اپیدمی  ها شــامل شک، سرزنش 
و خشــونت نســبت به فقرا، افراد دیگر و قربانیان 
بیماری بوده است. تصور این موضوع آسان است. 
اپیدمی  ها اغلب از بیرون حمله می  کنند، توسط 
میزبانان خارجی به داخل کشیده می  شوند گمان 
می  شود که از فقر و آلودگی منشا می-گیرد. با این 
وجود، انواع نفرت و خشونت از آنچه فرض می شود 

متفاوت  تر است.
عصبانیت و خشــونت بیشــتر در جهت مخالف، 
از فقیر به سمت دولت کشــیده می  شود؛ به ویژه 
هنگامی که افراد برتر جامعه اشکال وحشیانه  ای 
از قرنطینه و جستجوهای نظامی بر کسانی که به 
عنوان عامل رشــد بیماری تلقی می  شدند - فقیرا 
- تحمیل می  کردند؛ همانطور که در در شبه  قاره 
هند بــا طاعون بوبونیک در پایــان 19 قرن اتفاق 
افتاد. فقرا در اردوگاه  های تفکیکی غیرانســانی 
محصور شــدند که منجــر به شــورش و ازدحام 
متراکم هزاران نفر علیه قشــر استعماری و دولت 
های شهری شد. مسیر نفرت می  تواند در جهات 
دیگر گسترش یابد، مانند شورش  های وبا از دهه 

1830 تا قرن بیستم. باز هم فقرا مرتکب خشونت 
شــدند، اما کارکنان بهداشــت و درمان قربانیان 
اصلی شــدند و متهم گشتند که این بیماری برای 

حذف جمعیت فقرا اختراع کرده  بودند.
با این  حــال، تاریــخ نشــان می  دهد کــه این 
واکنش  های خشونت  آمیز استثنا بودند، به ویژه 
قبل از قرن 19. اپیدمی می  تواند از طرف دیگر به 
نزاع طبقاتی پایان دهد؛ مانند قشر برتر سناتور و 
مردم طبقه پاییــن (plebes) در رم در قرن پنجم. 
اپیدمی  ها همچنین می-توانند سیلی از دلسوزی 
را به  همراه داشته باشــند، همانطور که با هجوم 
گســترده داوطلبــی و ایثار در سراســر جهان با 

آنفولانزای بزرگ در 1918-20 این اتفاق افتاد.
این ســؤال مطرح می شــود: به چه علتی تفاوت 
وجود دارد؟ در طول 200 ســال گذشــته، یک 
متغیر قوی اســت: میزان کشــنده بودن (نسبت 
افراد بیماری کــه می  میرند) و نه مرگ و میر. با وبا 
در دهه 1830 و ابولا امروز، حملات علیه کارکنان 
بهداشت و دولت مشابها تکرار می  شود: "افراد وارد 

بیمارستان می شوند، اما زنده بیرون نمی  آیند".

ترس و شک سریع‌ تر از هر ویروسی 
تکثیر می‌ شوند.

پاتریشیا فارا، رئیس پیشین انجمن جامعه 
انگلیس برای تاریخ علم و عضو برجسته کالج 

کلار، کمبریج.
اپیدمی  ها ترس و بدگمانــی ایجاد می  کنند که 
سریع  تر از هر ویروسی تکثیر می  شوند. هنگامی 
که یک بیماری مرمــوز فوران می  کنــد، اولین 
واکنش غیرمفید وحشت است، دومین شناسایی 
یک مقصر. به  جای منجر گشــتن به یک راه  حل 
مقصر دانســتن منابع مفــروض عیوب مقدماتی 
موجود در جامعه را آشکار می  کند. در اوایل دهه 
1980، هنگامی که علت ایدز هنوز ناشناخته بود 
مطبوعات آمریکایی آفریقایی  ها را به داشتن رابطه 
جنسی با شــامپانزه  ها متهم کردند، در حالی که 
شوروی منشأ آن را در آزمایشگاه  های تحقیقاتی 
آمریکا می  دانســتند. اما با افزایش هوموفوبی در 
سطح بین  المللی، شرم  آورترین نفرت علیه بیمار 
صفــر (Patient Zero)، یک مأمــور هواپیمایی 
همجنســگرا بود که به طور ناعادلانه  ای به عنوان 

منبع بیماری نامیده شد.
در سال 1665، در طول بدترین آلودگی باکتریایی 
انگلیس، مظنون اصلی خدا بود. با فقدان هرگونه 
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توضیح دیگری، جمعیت به کلیساها رفتند و برای 
نجات از آنچه که آن  ها عذاب الهی را برای گناهان 
خود تعبیر کردند، دعا کردند. دانیل دفو در نیمه-

 Journal of a) رمان خود، وقایع یک ســال طاعون
Plague year)، هرج و مرج را به عنوان اثر نامطلوب 
اجباری ایزوله توصیف می  نماید. او غالباً استدلال 
می  کرد که "شرارت خصوصی" در نبرد با "منافع 
عمومی" پیروز میشــد. با نگرانــی از آلوده بودن، 
زندانیان سالم مشکوک، درهای قفل شده را برای 
به  دست آوردن غذا، غارت املاک متروکه و یا فرار 
به حومه شهرها شکسته و گسترش این بیماری را 

بیشتر گسترده می  نمودند.
بــرای کســانی  که می  توانســتند از تجمــلات 
برخوردار باشند، انزوای روســتایی گاهی معادل 
یک یکشــنبه  ی مفید بود. میکروسکوپیســت 
رابرت هوک که از وظایف خود در انجمن سلطنتی 
رهایی یافته بود، با آزمایشات سرگرم شد و درباره 
فســیل  های دریایی که در سورری داونز یافته بود 
تحقیق نمود. در همین  حال، یک کارشناس ارشد 
کمبریج به  طور موقت در کلبه خود در لینکلنشر 
محدود شد و ظاهراً زیر یک درخت سیب نشسته 
بود تا تئوری گرانش را تصور کند و از منشورها برای 
اثبات اینکه نور خورشید حاوی رنگ  های رنگین 

کمان است استفاده کرد.
با این  حال، علم قادر به توضیح طاعون نبود. هوک 
علی  رغم ترسیم دقیق کک  ها، تأثیر آن  ها را انکار 
کرد و دانشــمندان مدرن هنوز هــم نمی  توانند 
تضمین  کننده حفاظت باشــند. چه خدا را و چه 

یک انسان بی  گناه را مقصر بدانیم ، بسیاری از افراد 
ناگزیراً هنگام تغییر شرایط عادی فوت می  نمایند.

آبله مرغان تنها بیماری انسان باقی ماند 
که ریشه‌ کن گردد. 

سندرا همپل، نویسنده اطلس بیماری: نقشه   
اپیدمی  های کشنده و آلودگی از طاعون تا 

ویروس زیکا (شیر سفید، 2018)

در دهه 1970، به دانشــجویی که می  توانســت 
یکی از مهم  ترین میکروبیولوژیســت  های بالینی 
جهان شود، توصیه می  شد در مورد بیماری  های 
عفونی تحقیق نکند. استادش به او گفت فایده  ای 
ندارد. به لطف واکسیناســیون و آنتی بیوتیک  ها  
بیماری  های همه  گیر کشــنده مانند آبله مرغان 
طاعون، حصبه و مالاریا سرانجام در عقب  نشینی 

قرار گرفتند.
با این  حال، تقریباً 50 ســال بعد، آبله مرغان تنها 
بیماری انسانی باقی مانده  است که ریشه  کن گردد. 
در این  میــان پاتوژن  های جدید پدید آمده  اند که 
گونه  های مختلف از میزبان حیوانات تا انســان را 
درگیر نموده و یا از زیســتگاه  های سنتی خود در 

مناطق ایزوله جهان رها شده و جهانی می شوند.
در سال 2002، یک نوع پنومونی ناشناخته در چین 
ظاهر شد. سندرم شدید تنفسی حاد یا SARS، یک 
کروناویروس مانند COVID-19 و ســرماخوردگی 
موجب کشته شدن بیش از 700 نفر در آمریکای 
شــمالی و جنوبی، اروپا و آســیا شــد. ابولا برای 

اولین بار در ســال 1976 شناسایی شد، اما پس از 
درگیری  های کوچک در مرکز آفریقا محدود شد؛ 
سپس ناگهان، در سال 2014 در غرب آفریقا و پس 
از آن در سراســر جهان اتفاق افتاد. تا سال 2016 
پاندمی HIV و ایــدز رخ داد که در دهه 1980 مورد 
توجه جهانیان قرار گرفت، و مسئولیت حداقل 35 
میلیون کشته را بر عهده داشت. برای هر چیز قابل 
 black) قیاسی، باید به قرن چهاردهم و مرگ سیاه

death) برگردیم.
تظاهرات عجیبی از بیماری  های شــناخته شده 
مشاهده شده اســت. در سال 1916، پولیومیلیت 
(poliomyelitis) که قبلًا فقط برای شــیوع  های 
کوچــک و قابل  تحمل شــناخته می  شــد، در 
نیویورک رخ داد و 6000 نفر در سرتاســر آمریکا 
کشــته شــد. تا دهه 1940 و 1950، فلج اطفال 
ســالانه بیش از نیم میلیون نفــر را در جهان فلج 
می  کرد و یا می  کشت. ما هنوز نمی  دانیم که چرا 
در ســال 1918، آنفلوانزا ناگهان شروع به کشتن 
میلیون  ها جوان سالم در اپیدمی جهانی نمود. تا آن 
زمان، مرگ  ومیر آنفلوآنزا عمدتا به افراد سالخورده 
و ضعیــف محدود بــود. با وجود پیشــرفت  های 
خارق  العاده ای در علوم پزشکی از اواخر قرن 19، 
عوامل بیماری زای مسئول بیماری  های همه  گیر، 
انعطاف  پذیر، سریع  تر و غیرقابل پیش  بینی  تر از 
آنچه که پروفســور دهه 1970 می  توانست تصور 
نماید، گشتند. مبارزه برای غلبه بر آن  ها به روشنی 

مسیر قابل  توجهی دارد.

منبع:
History Today- Volume 70 Issue 4 April 2020
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وجـود  نامشـخص،  پیش آگهی‌ هـای 
کمبـود شـدید منابـع بـرای آزمایـش 
ارائه‌ دهنـدگان  محافظـت  و  درمـان  و 
عفونـت،  از  بهداشـتی  مراقبت‌ هـای 
تحمیل اقدامات بهداشـتی ناآشـنا برای 
عمـوم که بـه اقدامات سـلیقه‌ ای منجر 
می‌ شـود، ضررهـای مالی بـزرگ و رو به 
رشـد و پیام‌ هـای متناقـض از نهادهـا، 
اسـترس‌ زا  اصلـی  عوامـل  ازجملـه 
هسـتند که بـدون شـک به پریشـانی 
عاطفـی گسـترده و افزایش خطـر ابتلا 
بـه بیمـاری روانـی مرتبط بـا کووید 19 
ارائه‌ دهنـدگان  کـرد.  خواهـد  کمـک 
عنـوان  بـه  بهداشـتی  مراقبت‌ هـای 
بخشـی از پاسـخ بـه همه‌ گیـر نقـش 
مهمـی در پرداختـن به ایـن پیامدهای 

دارند.  عاطفـی 

Covid-19  بهداشت روان و همه گيری

موارد اضطراری بهداشــتی عمومی ممکن است 
بر ســلامتی، ایمنــی و رفاه افراد (بــه دلیل عدم 
امنیت، ســردرگمی، انزوای عاطفی و پریشانی) 
و جوامع (به دلیل ضرر اقتصــادی، تعطیلی کار و 
مدرسه، منابع ناکافی برای پزشکی و ضعف توزیع 
منابع) تاثیرگذار باشــد. این تأثیرات ممکن است 
به طیف وســیعی از واکنش  های عاطفی (مانند 
پریشــانی یا مشکلات روانپزشــکی)، رفتارهای 
ناسالم (مانند اســتفاده بیش از حد از مواد) و عدم 
رعایــت دســتورالعمل های بهداشــت عمومی 
(مانند قرنطینه خانگی و واکسیناســیون) چه در 
افرادی که به این بیماری مبتلا می شوند و چه  در 
جمعیت عمومی معنا شود. تحقیقات گسترده در 
مورد سلامت روان نشــان داده  است که پریشانی 
عاطفی در جمعیت  های آســیب دیــده فراگیر 
اســت - یافته  ای که در جمعیت  های تحت تأثیر 

همه  گیری Covid-19 تکرار می  شود.
بعد از فاجعه  ها، بیشتر افراد مقاوم بوده و در معرض 

آسیب روانشناسی قرار نمی  گیرند. در واقع، برخی 
افراد نقاط قوت جدیدی پیــدا می  کنند. اگرچه، 
 ،(conventional) "در حوادث طبیعی "مرســوم
تصادفــات مربوط بــه فــن  آوری و همچنین در 
اقدامات عمــدی نابودی جمعــی، نگرانی اصلی  
اختلال استرس پس از سانحه (PTSD) ناشی از قرار 
گرفتن در معرض تروما اســت. مشکلات پزشکی 
ناشــی از دلایل طبیعی مانند عفونت ویروســی 
تهدیدکننده زندگــی، معیارهای فعلی مورد نیاز 
برای تشــخیص PTSD را ندارد، اما آســیب های 
روانشناســی دیگر، از جمله افسردگی و اضطراب 

ممکن است به وجود آید. 
برخی از گروه  ها ممکن اســت نسبت به سایرین 
نسبت به تأثیرات روانی اجتماعی همه  گیری  ها 
آســیب  پذیر باشــند. به ویژه افرادی که به این 
بیماری مبتلا می  شــوند، افــرادی که در معرض 
خطر آن قرار دارند (از جمله افراد ســال  خورده، 
افرادی که دارای عملکرد سیستم ایمنی ضعیف 

هستند و کســانی که در محیط شــلوغ زندگی 
می  کنند و یــا مراقبت می  شــوند)، و افرادی که 
از نظر پزشــکی، روان  پزشــکی یــا  مصرف مواد 
مشــکلات قبلی دارند، در معرض خطر بیشتری 
برای پیامدهای روانی-اجتماعی نامطلوب هستند. 
ارائه-دهندگان مراقبت  های بهداشتی همچنین 
با توجه به  در معرض خطر ویــروس قرار گرفتن  
نگرانی در مورد آلوده شدن و مراقبت از عزیزانشان  
کمبود تجهیزات محافظ شخصی (PPE)، ساعات 
کار طولانی-تر و درگیرشدن با آسیب  های عاطفی 
در این بیماری بسیار آسیب  پذیر هستند. تلاش  ها 
برای پیشگیری مانند غربال  گری برای مشکلات 
ســلامت روان، آموزش روانی و پشتیبانی روانی- 
اجتماعی باید روی این گروه  ها و سایر گروه  های 
در معرض خطر برای پیامدهای روانی-اجتماعی 

منفی، متمرکز شود. 
فراتــر از اســترس  های ذاتی در خــود بیماری 
دســتورالعمل  های محدودکننــده در منــازل 
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(از جملــه توصیه  ی در خانه مانــدن، قرنطینه و 
ایزوله  ســازی) برای افراد جدید اســت و نگرانی 
در مورد نحــوه واکنش فردی و جمعــی را ایجاد 
می  کند. بررســی اخیر عواقب روان  شــناختی 
در نمونه افــراد قرنطینه شــده و ارائه  دهندگان 
مراقبت  های بهداشتی ممکن است آموزنده باشد؛ 
که عواقب عاطفی بی  شــماری از جمله استرس 
افســردگی، تحریک  پذیــری، بی  خوابی، ترس  
سردرگمی، عصبانیت، ســرخوردگی، کسالت و 
پریشانی در ارتباط با قرنطینه را آشکار کرد. برخی 
از آن  ها پس از برداشــته شدن قرنطینه همچنان 
ادامه داشتند. عوامل اســترس زای خاص شامل 
مدت زمان طولانی  تر بســتری، نداشــتن لوازم 
کافی، مشــکل در تهیه مراقبت  پزشکی و داروها 
و خسارات مالی هســتند. در همه  گیری کنونی  
بســتری در خانه جمعیت زیادی برای دوره  های 
نامحدود، اختلاف در بین توصیه به در خانه ماندن 
از سمت نهادهای مختلف و پیام  های متناقض از 
طرف دولت و مقامات بهداشت عمومی به احتمال 
زیاد پریشانی را تشــدید می  کند. مطالعه ای که 
در اوایل دهه 2000 در جوامع مبتلا به ســندرم 
حاد تنفسی شــدید (SARS) انجام شد، نشان داد 
که اگرچه اعضای جامعه، افــراد متاثر و کارکنان 
مراقبت  های بهداشــتی برای کاهش خطر ابتلا و 
محافظت از سلامت جامعه تشویق شدند قرنطینه 
را رعایت کنند، پریشانی عاطفی عده  ای را وسوسه 

کرد که  از این توصیه سر باز بزنند. 
فرصت   برای نظارت بــر نیازهای روانی اجتماعی 
و ارائــه پشــتیبانی در هنگام مواجهه مســتقیم 
با بیمــار در  بالین، بــه دلیل حصــر در منزل در 
مقیاس بزرگ، در این بحران بسیار محدود است. 
خدمات روان-شــناختی، که به طور فزاینده  ای 
در مراکــز مراقبت  های اولیه ارائه می  شــوند، از 
طریق تله  پزشــکی (telemedicine) پیشــنهاد 
می  گردد. در زمینه Covid-19، ارزیابی و نظارت 
روانی باید شامل پرس  و-جوهای مربوط به عوامل 
اســترس زای Covid-19 (از جملــه مواجهــه با 
منابع آلوده، اعضای خانواده آلوده، از دست دادن 
عزیزان و فاصله فیزیکی)، مشــکلات ثانویه (برای 
مثال ضرر اقتصــادی)، اثــرات روانی-اجتماعی 
(مانند افســردگی، اضطراب، نگرانی های روانی   
بی  خوابی، افزایش مصرف مواد و خشونت خانگی) 
و شاخص های آسیب پذیری (مانند وجود شرایط 
جســمی یا روانی موجود) باشد. برخی از بیماران 

برای ارزیابی رسمی و مراقبت از سلامت روان، نیاز 
به مراجعه دارنــد؛ در حالی  که برخی دیگر ممکن 
است از مداخلات حمایتی که برای ارتقاء سلامتی 
و تقویت مقابله اســتفاده می شود (مانند آموزش 
روان  شناختی یا تکنیک  های رفتاری) بهره ببرند. 
با توجه به گســترش بحران اقتصادی و ابهامات 
بی  شــمار پیرامون این بیماری، ممکن است ایده 
خودکشی پدید آمده و نیاز به مشاوره فوری با یک 
متخصص بهداشت روان یا بســتری احتمالی در 

اورژانس روان  پزشکی وجود داشته باشد. 
در طیف خفیف  تر مداخلات روان  شناختی، با در 
اختیار قرار دادن اطلاعاتــی درباره واکنش  های 
معمول نســبت به این نوع استرس و با بیان اینکه 
افراد می  توانند شــرایط را حتــی در وخیم ترین 
موارد مدیریت کنند، می  توان بسیاری از تجربیات 
بیماران، اعضای خانواده و عموم مردم را می  توان 
به  طور مناســبی طبیعی نمــود.   ارائه  دهندگان 
پیشنهادهایی  می  توانند  بهداشتی  مراقبت  های 
را برای مدیریــت و مقابله با اســترس ارائه داده 
(ماننــد فعالیت  های مفید و حفــظ روال عادی)  
بیماران را با خدمات بهداشــت اجتماعی و روانی 
آشنا ساخته و بیماران را در صورت لزوم از مشاوره 
حرفه  ای بهداشت روان بهره  مند سازند. از آنجا که 
گزارش  های رســانه  ای می توانند از نظر عاطفی 
نگران  کننده باشــند، تماس با اخبــار مرتبط با 
همه-گیری باید پایش و محدود شــود. از آنجا که 
والدین معمولاً پریشــانی فرزندان خود را دست 
کم می  گیرند، بــرای پرداختن بــه واکنش  ها و 
نگرانی  هــای کودکان باید مباحثــه  ای باز انجام 

شود. 
در مــورد خــود ارائه  دهنــدگان مراقبت  های 
 ،2-SARS-CoV جدیــد  ماهیــت  بهداشــتی، 
آزمایشــات ناکافی، گزینه  های درمانی محدود، 
PPE و سایر تجهیزات پزشــکی ناکافی، بار کاری 
گسترده و سایر نگرانی  های نوظهور، منبع استرس 
بوده و پتانسیل غلبه بر سیستم  ها را دارد. مراقبت 
از خود (self-care) برای ارائه  دهندگان، از جمله 
ارائه  دهندگان مراقبت  های بهداشت روان، شامل 
آگاهی از بیماری و خطرات، نظارت بر واکنش  های 
استرس خود شخص، و جستجوی کمک مناسب 
در مورد مســئولیت  ها و نگرانی-های شخصی و 
حرفه  ای - از جمله مداخلات بهداشــت روان در 
صورت وجود اندیکاســیون - است. سیستم-های 
مراقبت  های بهداشتی باید با نظارت بر واکنش  ها و 

عملکرد، تغییر وظایف و برنامه  ها، اصلاح انتظارات 
و ایجــاد مکانیزم  هایی بــرای ارائه پشــتیبانی 
روانی-اجتماعی در صورت لزوم، به استرس ارائه-

دهندگان و اپراتورهای عمومی بپردازند. 
با توجه به اینکه بیشــتر موارد Covid-19 توسط 
افــرادی که آمــوزش کمی در زمینه بهداشــت 
روان دیده  اند،  در مراکز مراقبت  های بهداشــتی 
شناســایی و تحت درمان قــرار می  گیرند، لازم 
اســت ارزیابی و مداخله برای نگرانی  های روانی-

اجتماعی در آن شــرایط انجام شــود. در حالت 
ایــده  آل، ادغام ملاحظــات بهداشــت روان در 
مراقبت Covid-19 در ســطح سازمانی و از طریق 
برنامه  ریــزی ایالتی و محلی مورد بررســی قرار 
می-گیرد؛ که شامل مکانیســم  های شناسایی، 
ارجاع و درمان پیامدهای شدید روانی-اجتماعی  

و اطمینان از ظرفیت مشاوره با متخصصان است. 
آموزش در مورد مســائل روان  شــناختی باید در 
اختیار رهبران نظام ســلامت، خط اول مواجهه 
و متخصصان مراقبت  های بهداشــتی قرار گیرد. 
انجمن  های بهداشــت روان و مدیریت اضطراری 
باید برای شناسایی، توسعه و انتشار منابع مبتنی 
بر شــواهد مربوط به ســلامت روان در اثر بلایای 
طبیعی، تریاژ بهداشــت روان و مراجعه به آن  ها، 
نیازهــای جمعیت  های خاص و اطلاع  رســانی 
در مــورد مرگ و مراقبــت از داغ  داران با یکدیگر 
همکاری کنند. تلاش  های مرتبــط با این خطر 
بایــد پیچیدگی  های موضوعــات نوظهور مانند 
دستورالعمل  های پیشگیری، در دسترس بودن 
واکســن و قابل قبول بودن آن و مداخلات مورد 
نیاز مبتنی بر شواهد را که مربوط به همه  گیری  ها 
اســت پیش  بینی کنــد و باید طیف وســیعی از 
نگرانی  های روانی را برطرف ســازد. متخصصان 
بهداشــت روان می  توانند در تدویــن پیام  های 

منتشره توسط رهبران قابل اعتماد کمک نمایند.
همه گیری Covid-19 پیامدهای نگران کننده  ای 
برای ســلامت فردی و جمعی و عملکرد عاطفی 
و اجتماعی دارد. علاوه بر ارائه خدمات پزشــکی 
ارائه  دهندگان مراقبت  های بهداشــتی در حال 
حاضر نقش مهمی نیــز در نظارت بــر نیازهای 
روانی-اجتماعی و ارائه پشتیبانی روانی-اجتماعی 
به بیماران خــود، ارائه  دهنــدگان مراقبت  های 
بهداشــتی دیگر و عموم دارند؛ فعالیت  هایی  که 
بایــد در مراقبت  های بهداشــتی همه  گیری  ها 

دخیل شوند.
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