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Abstract   
Throughout history and from birth to death, human has faced three wars (with nature, with the man, and with 

ego) and if he/she wants to have a good life, it is inevitable to resist and defend against these attacks. One of the 

most obvious human-to-human wars in recent years is the aggression of the ruling regime in Iraq against the 

Islamic Republic of Iran on September 22, 1980. Although to some extent in this eight-year war, specialists and 

university professors orally passed on health experiences (health, treatment, and health management) to the next 

generation, they were not written as they should have been. What can be written when it can convey the message 

of oppression and self-sacrifice of that time to today's young generation that can also play a role in solving current 

problems. One of the applications of these experiences is comparing immunopathological studies of chemically 

injured lungs with lungs of COVID-19 patients. 

Coronaviruses commonly cause pulmonary and internal infections in humans and animals, and in China in 

2002 and 2003, they were considered almost benign viruses before the discovery of the potential for the acute 

respiratory syndrome (SARS-CoV). A decade later, the Middle East Respiratory Syndrome Virus (MERS-CoV), 

which had clinical manifestations similar to SARS, was identified in patients with pneumonia. SARS-CoV-2, 

SARS and MERS are of animal origin and have evolved into a form that can cause infection and fatal disease in 

humans. Genome sequencing showed 79% similarity of SARS-CoV-2 to SARS and 50% to MERS. Also, amino 

acid sequencing of some proteins indicates 68% similarity of SARS-CoV-2 proteins to SARS. 

Clinical symptoms of COVID-19 similar to SARS and MERS include fever, fatigue, and pulmonary symptoms 

such as cough, and shortness of breath. Radiological findings showed involvement of both lungs in most patients 

(81%) with COVID-19 with manifestations such as ground-glass opacity, crazy-paving pattern, and consolidation 

lesions. Laboratory findings also indicate lymphopenia and increased levels of acute-phase protein (C-reactive 

protein). In this disease, a portion of patients suffer from acute respiratory distress and require hospitalization in 

special conditions (ICU), and unfortunately, some have found a critical condition that can lead to death.  
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 11/10/1911 پذیرش مقاله:     11/11/1911 دریافت مقاله:

   دهکیچ
ز اخویشتن( مواجه است و اگر بخواهد برخوردار  با انسان و با طبیعت، طول تاریخ و از بدو تولد تا پایان عمر با سه جنگ )با انسان در

انسان  علیه های انساندرپی مقاومت نموده و دفاع نماید. یکی از بارزترین جنگدر برابر هجمه این حملات پی تاحیات طیبه باشد ناگریز است 
میلادی(  1191 سپتامبر 22هجری شمسی )1931 شهریور 91عراق علیه جمهوری اسلامی ایران در  های اخیر تجاوز رژیم حاکم برسال در

را ( ماندر ،بهداشت و مدیریت درمان ،بهداشت) سلامت ه متخصصین و اساتید دانشگاه، تجاربسال هشت جنگ این است. هرچند تا حدی در
 ندتوایممنتقل نمودند لیکن آن گونه که باید و شاید این تجارب مکتوب نشده است. آنچه که مکتوب شده وقتی  طور شفاهی به نسل بعدهب

دهای این یکی از کاربر .منتقل کند که در حل مشکلات جاری نیز ایفای نقش بنمایدپیام مظلومیت و ایثار آن دوران را به نسل جوان امروز 
 تجارب مقایسه مطالعات ایمونوپاتولوژیکی ریه مجروحین شیمیایی با ریه بیماران کرونایی است. 

پیش از ، 2119و  2112های الشوند و در چین در سهای ریوی و داخلی در انسان و جانوران میمنجر به عفونت معمولاًها سویرو کرونا
شدند. یک دهه بعد خیم در نظر گرفته میهای خوشبه عنوان ویروس تقریباً، (SARS-CoV) بروز سندرم حاد تنفسی شدیدکشف توانایی 

 .دداشت در بیماران دارای پنومونی شناسایی ش SARSمشابهی به  که تظاهرات بالینی (MERS-CoV) ویروس سندرم تنفسی خاورمیانه
SARS-CoV-2 ،SARS  وMERS اری تواند باعث آلودگی و بروز بیماند که میای تبدیل شدهحیوانی داشته و پس از تکامل به گونه ءمنشا

نشان داده است. همچنین، توالی یابی   MERSآن را به %31و  SARSرا به  11-کووید %91شباهت  ،کشنده در انسان شود. توالی یابی ژنوم
 است. SARSبه  11-کوویدهای پروتئین %19شباهت دهنده نشانها، اسیدآمینه برخی پروتئین

باشد. مینفس نفس و تنگی تشامل تب، خستگی و علایم ریوی همچون سرفه، کوتاهی  MERSو  SARSمشابه  11-کوویدعلایم بالینی 
 Ground) ایبا تظاهراتی چون کدورت شیشه 11-کووید( مبتلا به %91ی هر دو ریه را در اغلب بیماران )درگیررادیولوژیکی های یافته

glass opacity) الگوی ،crazy-paving و ضایعات تثبیتی (consolidation) بیانگر های آزمایشگاهیهمچنین یافته .را نشان داده است 
است. در این بیماری درصدی از بیماران دچار دیسترس تنفسی حاد شده و ( C-reactive protein)لنفوپنی و افزایش سطح پروتئین فاز حاد 

  تواند منجر به مرگ گردد.وضعیت بحرانی پیدا نموده که می ،گردند، و متاسفانه تعدادی( میICU) نیازمند بستری در شرایط ویژه
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 مقدمه
(، کمیسیون  2111دسامبر سال  12) 1919آذرماه  21در تاریخ 

مورد از یک  29 (WMHC) چین بهداشت و درمان شهر ووهان
پنومونی ویروسی را گزارش کرد که هفت مورد از آنها در وضعیت 

اکثر این بیماران سابقه مواجهه با حیوانات  .بردندمی سرهبحرانی ب
در ووهان چین را  غذاهای دریاییفروشی وحشی در بازار عمده

کشورهای مختلف های جمعی در داشتند. این خبر از طریق رسانه
هایی فوری مشخص نمود که دنبال این موضوع بررسیهاعلام و ب

این بیماری توسط نوع جدیدی از کروناویروس ایجاد شده است و 
شده  نامیده  2111nCoV (WHO) جهانی توسط سازمان بهداشت

 است.
ای که در ژورنال در مقاله Zhangkai 1919بهمن  19در 

infection  به چاپ رسید گزارش نمود که این بیماری تا آن زمان
یافته است. او در این مرحله، آمادگی، کشور دیگر گسترش  19در 

گذاری اطلاعات برای ارزیابی ریسک و شروع شفافیت و به اشتراک
هم ذکر نمود. این اطلاعات های کنترل شیوع را بسیار مفعالیت

ی های پشتیبانهای شیوع و آزمایشگاههایی از سایتشامل گزارش
با یک  هاباشد. علاوه بر این، با قرار دادن تعداد عفونتتحقیقات می

 بُعدی، گزارش داد که این عفونت با یک دوره دومدل نمایی تک
ش ( گسترexponential rateروز با سرعت نمایی ) 9/1برابر 

 یابد.می
 وXiaobo Yang ای توسط مقاله 1919در دوم اسفند 

( در مورد onlineبرخط) صورتهب Lancet Respir در همکارانش
چاپ  در بیمارستان ستریب SARS-CoV-2بیمار مبتلا به  911

های شهر یوهان چین در از بیمارستان در یکی شد. این مطالعه
 Xiaobo. انجام شده بودفاصله زمانی اوایل دی تا دوم بهمن 

Yang ه هفت ماکزیمم یک تا دواز این افراد  نفر 32 که گزارش کرد
 اناکثر این بیماران مرد. دچار مرگ شدند  ICUدرپس از بستری 

 بودند. ARDS ای وهای زمینهبیماریسابقه سال( با  13 <مسن )
از ، ندبودعملکرد اعضای بدن و آسیب صدمه دچار بیشتر بیماران 

 12( ضعف حاد کلیه، ٪21نفر ) ARDS  ،13( ٪19نفر ) 93 :جمله

( اختلال عملکرد کبد و یک ٪21نفر ) 13قلب،  تپش( ٪29نفر )

( به تهویه مکانیکی احتیاج ٪91بیمار ) 99( پنوموتوراکس. ٪2نفر)
 داشتند.

SARS-CoV-2 عالف را ویروسی ضد ایمنی هایپاسخ تنها نه 
 شود ایدهنشکنترل التهابی هایپاسخ باعث ندتوامی بلکه کند،می
 تلالاخ لنفوپنی، به منجر ندتوامی هاسیتوکین آزادسازی با که

 هامونوسیت و گرانولوسیت هایناهنجاری و هالنفوسیت عملکرد
 است ممکن SARS-CoV-2 از ناشی ایمنی اختلالات این. شود

 لالاخت و سپتیک شوک ها،میکروارگانیسم با عفونت به منجر
 اساسی هایمکانیسم بنابراین،. گردد هاارگان شدید عملکرد

 برای باید 11-کووید به مبتلا بیماران در ایمنی هایناهنجاری
 ،این بر علاوه. شود روشن بیماری این بالینی مدیریت هدایت

 تقویت شامل که ،SARS-CoV-2 به ایمنی پاسخ منطقی مدیریت
 سیستمیک التهاب مهار باعث که حالی در ویروسی ضد ایمنی

 .(1-19) باشد آمیزموفقیت درمان برای است ممکن شود،می
اولین مورد تایید شده عفونت  1919بهمن  91 ایران در تاریخ در

و متاسفانه تاریخ مرگ بیمار مذکور دو روز  در شهر قم اعلام شد
 پس از تشخیص یعنی اول اسفند ماه اعلام گردید. بلافاصله گزارش

لذا از نگاه  .شدند فوت بیماری این اثر در نفر دیگر دو که شد
اپیدمیولوژیک اثبات دقیق اولین مبتلا، اولین فوت شده و حتی اولین 
شهری که در ایران این بیماری شیوع پیدا کرده است مورد تردید 

  است.
سخه اول فلوچارت تشخیص و درمان بیماری در سطوح ارائه ن

ضمیمه دستورالعمل کشوری کرونا خدمات سرپایی و بستری 
توسط وزارت بهداشت و  1919ویروس جدید هشتم اسفند ماه 

 09مورد آلودگی و  319، 1919اسفند ماه  11درمان اعلام شد. در 
مورد  993، 1919اسفند ماه  11مورد مرگ و میر گزارش شد. در 

نفر که بهبود  193 مورد مرگ و میر جدید و 11آلودگی جدید و 
 د گزارش شد.یافتن

در گزارشی توسط وزارت بهداشت، درمان  1919اسفند  29در 
ه شد که طی تحقیقی در دانشگاه صنعتی ئو آموزش پزشکی ارا

شریف مشخص نموده بود که براساس سرعت رشد و انتقال ویروس 
ها ها و توصیهدیگر در صورتی که مردم به اخطاراز فردی به فرد 

 12،111مورد آلودگی و  121،111 و رعایت کنند توجهدرصد صد
ها گوش به توصیه %31که فقط فوت خواهیم داشت در صورتی

فوت خواهیم داشت در  111،111مورد آلودگی و  911،111کنند 
 م فروگروه پزشکی در ه ها گوش نکند،که کسی به توصیه صورتی

فوت  9،311،111مورد آلودگی و  0،111،111خواهد ریخت و
 خواهیم داشت. 

 

 هاروش
در چین  11-دنبال گزارش شیوع بیماری ویروسی کوویدهب

مرکز تحقیقات سلامت دفاعی وزارت بهداشت، درمان و آموزش 
 ها( و مرکزپزشکی )با مجوز رسمی شورای گسترش دانشگاه

ه شاهد بر آن شدند ک دانشگاه- ایمنی هایپاسخ تنظیم تحقیقات
طور هب ساله هشت سلامت جنگ ضمن کاربردی کردن تجارب

 بیعیتحقیقات حوادث و بلایای طنگر نگر، سعی در ثبت آیندهگذشته
ساخت داشته باشند. در این راستا در جلسات مشترک این و انسان

 بررسی مداوم قرار گرفت. دو مرکز موضوع مورد بحث و
مطالعات های حاصل از پژوهش، یافته این اهداف به جهت نیل

در مورد تاکنون، 1990های طی سالکه  طولانی مدتی کوهورت
دست  در شیمیایی و به ویژه مشکلات ریوی آنان جانبازانسلامت 

 سابقه، اساس بر انجام است، مورد استفاده قرار گرفت. اطلاعات
 است.  مدهآ بدست پاراکلینیکی و بالینی تحقیقات بدنی، معاینه
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 نتایج
ها و مدیاتورهای سیستم ایمنی وظیفه حفاظت از دستگاه سلول

زای خارجی که این دستگاه هر لحظه را برای عوامل بیماریتنفس 
های ها مواجه است، بر عهده دارند. با این حال عملکرد سلولبا آن

دازه و های بیش از انایمنی بسیار کنترل شده است تا از بروز پاسخ
 زا و تخریب بافت ریه جلوگیریوامل غیر بیماریجا در برابر عیا بی

های ایمنی در ریه به خوبی کنترل نشود نماید. در صورتی که پاسخ
التهاب ناشی  .(13)تواند به بروز ضایعات پاتولوژیک منجر گردد می

چه ابتدا به عنوان یک ابزار  از ورود یک عامل عفونی در ریه اگر
ایمونولوژیک در جهت دفع پاتوژن و حفظ سلامت اندام در بدن فرد 

کند ولی به مرور اگر کنترل نشود به عنوان یک عامل عمل می
نابراین شود. بکننده عضو باعث به خطر افتادن سلامت فرد میتهدید

 التهاب یک شمشیر دو لبه است که با عوامل مختلفی به صورت
ید صورت باآید و در غیر ایندل در میاطبیعی در بدن به حالت تع

بیرونی جهت کمک به فرد و کنترل التهاب های درمانی روش
دهد که سیستم ایمنی در دستگاه نشان میها یافتهاستفاده شود. 

 ای برخودار است.تنفسی از عملکرد ویژه
 Tهایدر التهاب ریوی شامل سلول گذارفاکتورهای اثر

CD4+  T CD8+, B, NK, MQ, Neutrophil, 

Eosinophil  های مهم شامل: های نوع دو، و مولکولو پنوموسیت
اتریکس ها، مالتهابی،کموکاینهای التهابی و پیشانواع سایتوکاین

،  Dها، ویتامیناکسیدانتها و آنتیمتالوپروتئینازها، اکسیدانت
مورفیسم آنزیم ر و پلیهای آن، مقداو گیرنده  IIوتانسینیآنژ

، سطح سورفاکتانت در بافت و تعدادی (ACE) آنژیوتانسین کونورتاز
 باشد. های دیگر میاز مولکول

 بالقوه هایمکانیسم ،11-کووید ایمونولوژی بررسی، این در
 ایراهکاره توسعه به کمک برای بالینی پیامدهای و ایجاد پاسخ

همچنین انواع  .شودمی بحث 11-کووید علیه جدید درمانی
های ایمنی ذاتی و اختصاصی در حذف پاتوژن و تامین سلامت پاسخ

سزایی برخوردارند. از طرفی شناسایی وضعیت این هفرد از اهمیت ب
ها و میزان بیان و اثرگذاری فاکتورهای فوق در ایجاد بیماری پاسخ

 باشد.و یا رهایی از بیماری بسیار مهم و ضروری می
پاسخ دهی به این امر مهم طرح بررسی ایمونولوژی در راستای 

توسط گروهی از محققین در  11-و ایمونوپاتولوژی بیماری کوید
 دست اقدام است.

 

 بحث
 مورد پاتوژنز در دانش کمبود دلیل به ،11-کووید بیماری

هداشتی ب بحران آن، تبدیل به یک به میزبان ایمنی پاسخ و ویروس
 ،(ARDS) تنفسی حاد دیسترس سندرم. است سابقه شدهجهانی بی

 ویژه هب) خسته هایلنفوسیت و لنفوپنی سیتوکاینی، طوفان
ری در این بیما ایمونوپاتولوژیک فنوتیپ مهمترین( T هایسلول

 نظرهای اختلاف دلیل به 11-کووید ها،بینش این وجود با. هستند
هنوز  ایمونولوژیکی، مهم خصوصیات از برخی مورد در مکرر

 . است مانده باقی ناشناخته
تحت  زاهای ایمنی نسبت به عوامل بیماریکه پاسخ جاییاز آن

ژنتیک، تغذیه و سبک زندگی افراد،  تاثیر عوامل متعددی از جمله
-11)د ای و همچنین عوامل محیطی قرار دارهای زمینهبیماری

فع های التهابی و دو قدرت سیستم ایمنی در حفظ تعادل پاسخ (11
عفونت به این عوامل نیز بستگی دارد، بررسی همزمان این فاکتورها 

 .ارزشمند استلوژیک در این بیماران پاتودر کنار ارزیابی ایمونو
شدت بیماری در و ارتباط آن با  ریه همچنین پروفایل ایمنی

های منتخب جهت مقایسه و بررسی اثرات محیط، ژنتیک، استان
  د.بوخواهد  سودمندتغذیه و سبک زندگی نیز 

های متفاوتی از شدت بیماری، از طرفی وجود بیماران با دامنه
با علامت خفیف، متوسط و شدید  از افراد بدون علامت گرفته تا افراد

لزوم مقایسه آنها  ؛جدید SARS-CoV-2دارای عفونت ویروسی 
را یه در رهای ایمنی و پروفایل ایمونولوژیک از نظر وضعیت پاسخ

جهت شناسایی دلایل مقاومت یا عدم مقاومت در برابر این ویروس 
 .سازدمی مهلک ضروری

ند در جهت توامیها دست آوردن این یافتههبجا که از آن
رمانی های دپروتکل تر و ارائههای تشخیصی دقیقشناسایی روش

های دتش کی مختلف ویهای کلینمناسب برای بیماران با یافته
 پروپوزالی با عنوان 13/12/19، در تاریخ متفاوت موثر و مفید باشد

 میکسیست التهابی مدیاتورهای و ایمنی هایپاسخ جامع ارزیابی"
 به امبتل بیماران در ریه هیستوپاتولوژیک بررسی و موضعی و

 ائهار و سریع تشخیصی هایروش شناسایی منظور به 11-کووید
وری آفن تهیه و به معاونت تحقیقات و "مناسب درمانی راهکارهای

 آموزش پزشکی ارسال گردید. این وزارت بهداشت، درمان و
پروپوزال بعد از تایید و دریافت کد اخلاق از کمیته کشوری اخلاق 

 های علوم پزشکی آغاز گردید.پژوهش در
 

از همه اساتیدی که با نظرات ارزشمند خود  تشکر و قدردانی:
رسان بودند، صمیمانه سپاسگزاری در غنای مطالب حاضر یاری

 گردد.می

 

که مایند نبدین وسیله نویسندگان تصریح می تضاد منافع:
 گونه تضاد منافعی در مطالعه حاضر وجود ندارد.هیچ
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