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مقـاله تحقیقی 

به  مبتلا  بیماران  سیتوکین  سطح  بر  فلووکسامین  داروی  تأثیر 
ICU بستری در بخش COVID-19

چکید‌ه
زمینه: دربررسی مطالعات آزمایشگاهی بر انسان ها و حیوانات ممکن است به کاربردهای شناخته 
شده دیگری در استفاده از داروها پی برده شود که مهار جدی واکنش‌های ایمنی یکی از این موارد 
می‌باشد. از جمله این داروها می‌توان به مهارکننده‌های انتخابی بازجذب سروتونین SSRIs اشاره کرد. 
هدف پژوهش حاضر، سنجش اثربخشی یکی از داروهای SSRI بنام فلووکسامین بر سطح سرمی 

سیتوکین های بیماران مبتلا به COVID-19 می‌باشد. 
 COVID-19 روش کار: مطالعه حاضر، از نوع کارآزمایی بالینی بوده و شامل 80 بیمار مبتلا به
بستری در بخش ICU بیمارستان دکتر مسیح دانشوری بود که به صورت در دسترس وارد مطالعه 
و سپس به صورت تصادفی به دو گروه تقسیم شدند. گروه مداخله، تحت درمان با فلووکسامین قرار 
گرفت و گروه کنترل داروی فلووکسامین دریافت نکرد. سطح IL-6 و CRP کلیه بیماران، قبل از 

شروع دارو و در زمان ترخیص مورد آزمایش قرار گرفت. 
یافته‌ها: پس از دریافت فلووکسامین در گروه مداخله، سطح IL-6 به صورت معناداری افزایش و 
سطح CRP به صورت معناداری کاهش یافت )P  0/01(. سطح IL-6  و CRP در زنان پس از 

دریافت فلووکسامین نسبت به مردان، به ترتیب بیشتر و کمتر بوده است. 
نتیجه‌گیری: با درنظر گرفتن اثربخشی داروی فلووکسامین بر دو مورد از سیتوکین های کلیدی 
در بیماری COVID-19، می توان نتیجه گیری کرد که ازاین دارو می توان برای کمک به درمان 
شرایط جسمی  هم  و  روحی  شرایط  هم  نهایت  در  تا  کرد  استفاده   COVID-19 به  مبتلا  بیماران 
بیماران به صورت همزمان بهبود یابند و هم بتوان با آسیب کمتری بحران پاندمی COVID-19 را 

پشت سر گذاشت. 
COVID-19 واژگان کلیدی: سیتوکین، اینترلوکین، فلووکسامین و
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مقدمه
در اوایل سال 2020 ویروس جدیدی با سرعت بی‌سابقه در انتقال، 
 COVID-19 شد.  شناخته   SARS-CoV-2 رسمی  عنوان  تحت 
مخفف Coronavirus disease 2019 و نام شناخته شده آن در جهان 
 COVID-19 بیماری  حال حاضر شیوع گسترده  در   .)1( باشد  می 
زمینه  در  اورژانسی  مسئله  یک   به  تبدیل  سریع،  انتقال  قدرت  با 
سلامت جسمانی و روانی در عرض فقط چند ماه شده است )2( و 
در حالی که شیوع این بیماری به طور مداوم در حال افزایش است، 
 .)3( با سلامت جامعه شده است  رابطه  نگرانی‌هایی در  بروز  باعث 
در شرایطی که امروزه، محققان در حال تلاش برای ساخت واکسن 
COVID-19 هستند، اتخاذ راهبردهایی برای حفظ جان مبتلایان به 

درمان‌های   .)4( است  برخوردار  بالایی  اهمیت  از  نیز   COVID-19

بیماران  بهبود  به  برای کمک  تنفس مکانیکی  و  استروئید  کورتیکو 
COVID-19 به کار رفته اند، اما تاکنون درمان مشخص و شناخته 

شده‌ای برای COVID-19 معرفی نشده است )5(. در عین حال، از 
آنجا که افسردگی و اضطراب با ابتلا به کروناویروس در ارتباط است، 
در صورت همراهی آنها، سیستم ایمنی بیمار ضعیف می‌شود و امکان 
دارد که علائم تنفسی تشدید شده و یا حتی منجر به مرگ شود. در 
 ،SSRI این زمینه استفاده از گروهی از داروهای ضد افسردگی به نام
به علت اثر ضد ویروس آنها، اثر بر تعدیل علائم تنفسی، ویژگی های 
آنها،  اصلی  اثر  کنار  بدن در  ایمنی  تنظیم سیستم  و  اکسیدان  آنتی 
 پیشنهاد می‌گردد )4(. داروهای مهارکننده انتخابی بازجذب سروتونین

درمان  در   Selective Serotonin Reuptake Inhibitor (SSRI(

بیماری‌های روانپزشکی مختلف به کار می روند و به عنوان درمان‌های 
خط اول افسردگی ماژور شناخته می‌شوند. همچنین به نظر می‌رسد 
که دوزهای بالاتر داروهای SSRI در درمان اختلال افسردگی ماژور 
از داروهای ضد افسردگی  این داروها پس  باشند )6(.  کمی مؤثرتر 
)Monamine Oxidase Inhabitor (MAOIها و  حلقه‌ای   سه 

افسردگی  داروهای ضد  از عوارض  و هیچ یک  ارائه شدند  بازار  به 
قدیمی شامل خشکی دهان، یبوست، خواب آلودگی، افت فشار خون، 

تاکی کاردی و سایر عوارض مرتبط با آنها را نداشتند )7(. 
با در نظر گرفتن این یافته‌ها، توجه به مکانیسم اثر داروهای ضد‌افسردگی 
که یکی ازاین مکانیسم‌ها، کاهش سطح اینترلوکین - 6 می‌باشد، اهمیت 
دارد )8(. اینترلوکین اصطلاحی است که در توصیف گروهی از سیتوکین‌ها 
کار  به  چسبندگی  و  تکامل  سلولی،  تکثیر  پیچیده  عملکردهای   با 
می رود. این سیتوکین‌ها همچنین نقش مهمی در تمایز و ایمنی سلولی 
دارند. عملکرد دقیق یک جزء سیتوکین با توجه به نوع سلول، پاسخ 
سلول و فاز ایمنی سلولی تعیین می گردد. اینترلوکین‌ها اثرات التهابی 
و ضد التهابی دارند و این خود باعث پیچیده تر شدن خصوصیات آنها 
می‌گردد )9(. سیتوکین ها همچنین شامل کموکین ها، اینترفرون ها، 
اما به طور معمول  لیمفوکین ها و TNF ها هستند،  اینترلوکین ها، 

شامل هورمون ها یا عوامل رشد نمی شوند )اگرچه از نظر اصطلاحات 
با یکدیگر تا حدی همپوشانی دارند(. سیتوکین ها توسط طیف گسترده 
ای از سلول ها شامل سلول های ایمنی، مانند ماکروفاژها، لنفوسیت 
B، لنفوسیت T و سلول های ماستوسیت ایجاد می شوند. سیتوکین 
ها از اهمیت بالایی در زمینه سلامت و بیماری، به خصوص در حیطه 
سرطان  و  سپسیس  ضربه،  التهاب،  عفونت،  به  ایمنی  های  واکنش 
انجام شده، مشخص شده که  برخوردارند )10(. طبق پژوهش های 
IL-6 در ایجاد و نیز پیامدهای بیولوژیک یا سوماتیک افسردگی ماژور 

نقش دارد )11( و سطح دو نوع سیتوکین )IL-6 و TNF-a( به صورت 
معناداری در بیماران افسردگی ماژور بالاتر می‌باشد )12(. به طور کلی، 
اختلال در عملکرد سیتوکین با افسردگی در ارتباط است )13(. اخیرا 
مطالعاتی بر روی داروهای SSRI و SNRI نشان می‌دهند که داروهای 
توانند سطوح پلاسمای چندین نوع  ضد افسردگی به طور کلی می 
التهابی شامل IL-6، TNF-a و CCL-2 را کاهش دهند،  سیتوکین 
اثرات  این  و   )14( دارند  نقش  شدید   COVID-19 پدیدایی  در  که 
 SSRI شدیدتر است )15(. داروهای SSRI ضد التهابی در داروهای
و SNRI می توانند با ریسک کمتر مرگ و میر و یا اینتوبه شدن در 
بیماران مبتلا به  COVID-19، مرتبط باشند )16(. علاوه بر این هزینه 
پایین داروهای SSRI می‌تواند به عنوان یک مزیت برای بیماران مبتلا 

کرونا در نظر گرفته شود )4(.
برای  شده  شناخته   SSRI یک  فلووکسامین،  داروی  میان،  این  در 
است  مزمن  دردهای  مختلف  انواع  و  روانی  اختلالات  کنترل 
کار  به  وسواس  اختلالات  و  اضطراب  درمان  برای  عمدتاً  و   )17( 
می رود )7(. داروی فلووکسامین در حال حاضر تحت بررسی از جهت 
Sep�  مزایای آن برای کاهش پاسخ التهابی در بیماری عفونت خون 

sis، بواسطه جلوگیری از تولید سیتوکین می‌باشد )18(. 

با توجه به بحران بی سابقه شیوع  بیماری عفونی که مردم سراسر 
با  و  قطعی  درمان  به عدم وجود  باتوجه  و  آن هستند  درگیر  جهان 
تأکید بر شواهد اثربخشی بالینی، جستجوی یک درمان مؤثر برای 
می  پزشکی محسوب  فوریت  COVID-19، یک  به  مبتلا  بیماران 
شود. امروزه در چند کشور پیشرفته در کارآزمایی‌های بالینی متعدد 
در مورد اثرات ضدالتهابی و کاهش سطح سیتوکین ها و اینترلوکین 
نتایج  به   COVID-19 به  بیماران مبتلا  SSRI در  داروهای  توسط 
زمینه  در  پژوهشی  تاکنون  که  آنجا  از  اند.  یافته  دست  درخشانی 
اثربخشی فلووکسامین، به عنوان یک داروی SSRI بر بهبود بیماران 
پژوهش  این  در  است،  نشده  انجام  درایران  بستری   COVID-19

تلاش شده است تا میزان اثربخشی این دارو بر بهبود بیماران مبتلا 
مشخص شود.   

 CRP و IL-6 اهـداف مطالعـه حاضر شـامل بررسـی سـطح سـرمی
در بیمـاران مبتال به COVID-19 بسـتری در بخـش ICU، پس از 
مصـرف داروی فلووکسـامین، و مقایسـه سـطح آنهـا در دو گـروه از 

میترا صفا و همکاران
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بیمـاران مبتال بـه COVID-19 بسـتری در بخش ICU، با سـابقه 
مصـرف داروی فلووکسـامین و عـدم سـابقه مصـرف، بـه تفکیـک 
جنسـیت اسـت. فرضيـات مطالعـه حاضـر شـامل اثر گـذاری تجویز 
داروی فلووکسـامین در بیمـاران مبتال بـه COVID-19 بسـتری 
در ICU بـر سـطوح IL-6 و CRP، و متفـاوت بـودن سـطوح آنهـا 
بیـن دو گـروه بیمـاران COVID-19  بـا سـابقه مصـرف داروی 
فلووکسـامین و عـدم آن، و نیـز متفـاوت بـودن میـزان اثربخشـی 

داروی فلووکسـامین در زنـان و مـردان اسـت. 

روش کار
مطالعه حاضر کاربردی و از نوع کارآزمایی بالینی است. پس از ثبت 
مطالعه در سامانه IRCT و تأیید آن در کمیته اخلاق بیمارستان دکتر 
با کد  IR.SBMU.NRITLD.REC.1399.177 و  مسیح دانشوری 
نیز اخذ رضایت آگاهانه از اعضای نمونه برای شرکت در مطالعه، مطابق 

با بیانیه هلسینکی، فرآیند پژوهش آغاز شد.
جامعه آماری شامل کلیه بیماران مبتلا به COVID-19 بستری در 
بخش ICU بیمارستان دکتر مسیح دانشوری از 99/5/1 تا 99/6/31 
با  درمان  تحت  و  شده  مثبت  آنها   PCR تست  همگی  که  بودند، 
داروهای یکسان آنتی ویروس تحت نظر پزشک ICU قرار داشتند. 

برای تعیین حجم نمونه مشخص شد که در این بازه زمانی 942 بیمار 
مبتلا به COVID-19 در بخش های درمانی مختلف، و 128 بیمار 
مبتلا به COVID-19 در بخش ICU بیمارستان بستری بودند. لذا 
با روش نمونه گیری در دسترس، 80 نفر از بیمارانی که شرایط ورود 
به مطالعه را داشتند، براساس فرمول تعیین حجم نمونه وارد مطالعه 
شدند )19(. در ابتدا پرسشنامه اطلاعات دموگرافیک محقق ساخته 
آنها سنجیده  CRP در  IL-6 و  اخذ و سطح  نمونه  از کلیه اعضای 
نظر  از  دو گروه، همسان سازی شده  در  نمونه  اعضای  شد. سپس 
اطلاعات دموگرافیک به صورت تصادفی قرار گرفتند. نیمی از آنها 
در گروه مداخله، و نیمی دیگر در گروه کنترل قرار گرفتند. اعضای 
و  گرفتند  قرار  فلووکسامین  داروی  با  درمان  مورد  مداخله،  گروه 
اعضای گروه کنترل داروی فلووکسامین دریافت نکردند. دوز داروی 
فلووکسامین، ابتدا از 25 میلی گرم به طور روزانه آغاز شد و با توجه 
به میزان تحمل بیمار نسبت به دارو، تا میزان 300 میلی گرم روزانه، 
  BUN ،Creatinine ،افزایش یافت. در طی این مدت سدیم، پتاسیم
FBS و فاصله QT بر اساس EKG بطور منظم اندازه‌گیری می‌شدند 

که تمام آنهادر طی مدت زمان انجام تحقیق در طیف نرمال بودند. 
همچنین سطح IL-6 و CRP کلیه اعضای شرکت‌کننده در مطالعه 
مجدداً در زمان ترخیص از ICU، سنجیده شدند. تلاش فراوان، برای 
دستیابی به کیت اندازه گیری سطح سرمی فلووکسامین برای اولین 
دانشگاه های  از  در هیچ یک  متأسفانه  اما  انجام شد،  ایران  در  بار 
لذا  و  نبود  قابل دسترس  این کیت  مراکز خصوصی،  و حتی  کشور 

 CRP به عنوان یکی از فاکتورهای سیتوکین، همراه با IL- 6 سطح
بررسی شدند. 

لازم به ذکر است که کلیه بیماران تحت مطالعه در مدت زمان بستری 
در بخش ICU به طور مداوم و روزانه، از نظر علائم روانشناختی و 
نیز عوارض احتمالی مصرف داروی فلووکسامین، و پس از ترخیص 
از ICU نیز، برای کاهش و قطع مصرف داروی فلووکسامین بطور 

کامل تحت نظر استاد روانپزشک بودند.
ملاك‌هاي پذيرش: رضایت آگاهانه شفاهی، هشیار بودن بیمار، 
سن  بیمار،  پزشکی  پرونده  در   COVID-19 قطعی  تشخیص  درج 
بالای 18 سال، عدم بارداری، عدم مصرف مواد و نرمال بودن سطح 
 EKG و انجام FBS و  WBC، Na، K، BUN ،Creatinine سرمی

.)QT interval نرمال بودن(
مصرف  و  پذیرش  های  ملاک  وجود  عدم  حذف:  ملاك‌هاي 
NSAIDs, Clomipramine, Lithium, MAOI, War�  داروهای 

 farin, ASA, Zolpidem, Diltiazem, Captopril, Methadone

توسط بیمار.

ابزار و تکنيک‌های جمع آوری داده‌ها
پرسشنامه اطلاعات دموگرافیک محقق ساخته که در این پرسشنامه، 
تأهل،  وضعیت  جنس،  سن،  شامل  بیماران  دموگرافیک  اطلاعات 

تحصیلات و شغل سنجیده شدند. 
سنجش سطح IL-6  و CRP از طریق آزمایش خون بیمار نیز انجام 

گرفت.  

ابزار و روش‌های تجزيه و تحليل داده‌ها
از روش‌های آمار توصیفی شامل فراوانی، درصد، میانگین و انحراف 
تحلیل  آزمون  شامل  استنباطی  آمار  روش‌های  از  و  استاندارد 
کوواریانس چندراهه )MANCOVA( برای مقایسه سطوح IL-6 و 
CRP در بین زنان و مردان در گروه های مداخله و کنترل، آزمون 

t مستقل جهت مقایسه سطوح IL-6  و CRP در گروه های کنترل 
و مداخله پس از انجام مداخله، و آزمون خی دو جهت مقایسه تعداد 
فوت شدگان بر اثر بیماری COVID-19 در گروه کنترل و مداخله 

استفاده گردید.  
کلیه داده ها با کاربرد روش های آماری ذکر شده به وسیله نرم افزار 

آماری SPSS-22 مورد تجزیه و تحلیل آماری قرار گرفتند. 

یافته‌ها
از بین کل 80 نفر اعضای نمونه، دو نفر از آنها به دلیل غیر طبیعی 

شدن سطح QT interval از مطالعه خارج شدند. 
میانگین سن مردان 10/66 ± 54/73، زنان 15/29 ± 60/94 و کل 
نمونه 13/07± 57/44 سال بود. جدول 1 توزیع فراوانی اطلاعات 

COVID-19 اثر فلووکسامین بر سطح سیتوکین‌های بیماران مبتلا به
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دموگرافیک را نشان می‌دهد. 
داروی  تاثیر  زمینه  در  معناداری  تفاوت  و مداخله،  بین گروه کنترل 
داروی  مصرف  از  پس  و  شد  مشاهده   IL-6 بر سطح  فلووکسامین 
)P  0/01( به طور معناداری IL-6 فلووکسامین در گروه مداخله  سطح 

افزایش یافت. سطح IL-6 پس از مداخله در زنان بالاتر از مردان بود، 
اما این تفاوت معنادار نبود )جدول 2(.

بین گروه کنترل و مداخله، تفاوت معناداری در زمینه اثربخشی داروی 
فلووکسامین بر سطح CRP مشاهده گردید و پس از مصرف داروی 
 )P   0/01( معناداری  به طور   CRP مداخله،  در گروه  فلووکسامین 
کاهش یافت. سطح CRP پس از دریافت مداخله در زنان پایین تر از 

مردان بود، اما این تفاوت معنادار نبود )جدول 3(.

جدول 1- توزیع فراوانی اطلاعات دموگرافیک به تفکیک جنسیت

زنان
N )%( 

مردان
N )%( 

کل
N )%( 

گروه
مداخله
کنترل
کل

14 )41/17( 
20 )58/82( 
34 )43/58( 

24 )54/54( 
20 )45/45( 
44 )56/41( 

38 )48/71( 
40 )51/28( 
78 )100( 

تأهل
مجرد
متأهل

بیوه و مطلقه

0
30 )88/23( 

4 )11/76( 

2 )4/54( 
42 )95/45( 

0

2 )2/56( 
72 )92/3( 
4 )5/12( 

تحصیلات
بی سواد
زیر دیپلم

دیپلم
تحصیلات دانشگاهی

12 )35/29( 
0

14 )41 /17( 
8 )23/52( 

4 )9/09( 
8 )18/18( 
14 )31/81( 
18 )40/9( 

16 )20/51( 
8 )10/25( 

28 )35/89( 
26 )33/3( 

شغل
خانه دار

بازنشسته 
کارمند

سایر )متفرقه(

28 )82/35( 
0

2 )5/88( 
4 )11/76( 

0
10 )22/72( 
6 )13/63( 

28 )63/63( 

28 )35/89( 
10 )12/81( 
8 )10/25( 

32 )41/25( 

جدول 2- میانگین سطح IL-6 در گروه مداخله و کنترل

T/FP.Vگروه کنترلگروه مداخله

7/09±12/29    26/13 ± 32/11پس آزمونمرد
0/2440/626

14/88±13/74   26/23 ±35/95   پس آزمونزن

کل
پیش آزمون
پس آزمون

  20/29 ±12/23
33/85 ± 23/04

12/11 ± 16/29
12/18 ± 7/32

3/7560/001

جدول 3- میانگین سطح CRP  در گروه مداخله و کنترل 

T/FP.Vگروه کنترل گروه مداخله 

14/93 ± 19/2245/25 ± 28/07پس آزمونمرد
 0/003 0/958

7/88 ±6/3537/8 ± 21/33پس آزمونزن

پیش آزمونکل 
پس آزمون

 40/89 ± 12/12
 26/23 ± 16/63

 38/31 ± 24/23
 42/38 ± 12/84

 - 2/680/014

همچنین تفاوت معناداری در زمینه میزان فوت در گروه های مداخله 
 .)P=0/45( و کنترل مشاهده نشد

بحث
نتایج مطالعه حاضر در زمینه اثربخشی یکی از داروهای SSRI به نام 
 ،COVID-19 فلووکسامین، بر سطح سیتوکین ها در بیماران مبتلا به
نشان داد که IL-6 در گروه مداخله پس از دریافت فلووکسامین به طور 
معناداری افزایش و CRP کاهش داشت. فرضیه مطالعه حاضر در زمینه 
تاثیر تجویز داروی فلووکسامین بر سطوح IL-6 و CRP و متفاوت بودن 
سطح آنها بین دو گروه بیماران COVID-19 با سابقه مصرف داروی 

فلووکسامین و عدم آن به صورت معناداری تأیید گردید. 

میترا صفا و همکاران
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همچنین نتایج مطالعه حاضر نشان داد که تفاوت معناداری در زمینه 
میزان فوت در گروه های مداخله و کنترل وجود نداشت. 

با توجه به یافته های بدست آمده از مطالعه حاضر می توان نتیجه گیری 
از علائم در  بهبود بسیاری  تواند در  کرد که داروی فلووکسامین می 
بیماری COVID-19 که ناشی از طوفان سیتوکین پس از پنومونی که به 
عنوان خطرناک ترین نتیجه این بیماری شناخته شده است، نقش داشته 

باشد )20(. 
همچنین در مطالعه حاضر نشان داده شد که پس از دریافت فلووکسامین، 
در زنان میانگین IL-6 بیشتر و میانگین CRP کمتر از مردان بوده است. 
این امر همسو با یافته های تحقیقات دیگر است که نشان داده اند، مردان 
بدون در نظر گرفتن سن، بیشتر از زنان در خطر بروز شرایط وخیم ناشی 

از COVID-19 و مرگ و میر ناشی از آن هستند )21(. 
مطالعاتی که نتایجی مشابه با نتایج مطالعه حاضر داشته باشند بسیار 
محدود بوده، اما در ادامه برخی نتایج مطالعات دیگر در این زمینه ارائه 

می‌شود. 
 COVID-19 در مطالعه‌ای نشان داده شد که بیماران سرپایی مبتلا به
که مورد درمان با فلووکسامین قرار گرفته بودند، در مقایسه با آنهایی که 
پلاسبو دریافت کرده بودند، احتمال کمتری داشت که طی 15 روز دچار 
تشدید علائم شوند)22(. در مطالعه دیگری، 460 بیمار بستری مبتلا به 
COVID-19 که  داروی ضد افسردگی را در طول دوره بستری خود 

دریافت کرده بودند )داروهای SSRI و SNRI( با ریسک کمتر مرگ و 
میر یا اینتوبه شدن روبرو شدند. همچنین، تعداد کمی از آنها )28 نفر( در 
بخش ICU پذیرش شدند که در میان آنها ارتباط معکوس و معناداری 
بین مصرف داروی ضد افسردگی با خطر اینتوبه شدن یا مرگ و میر 
وجود داشت )16(. برخی مطالعات نشان داده اند که داروی ملاتونین می 
تواند در بیماری COVID-19 که منجر به طوفان سیتوکین و در نتیجه 
تشدید آسیب ریوی شدید و نشانگان مشکل تنفسی حاد شود، کمک 
کننده باشد )23( و برخی از داروهای اعصاب و روان نیز شامل هالوپریدول 
و والپروئیک اسید اخیراً به عنوان داروهای ضد SARS-CoV-2  مورد 
تأیید FDA قرار گرفته‌اند )24(. همچنین از آنجا که تقابل عملکردی 
بین نوراپی‌نفرین NE و 5HT وجود دارد، داروهایی که انتقال سروتونین 

را تسهیل می‌کنند، می توانند تشدید طوفان سیتوکین COVID-19 را 
تعدیل کنند. این داروها شامل داروهای SSRI  ،MAOIs، ضد افسردگی 
 .)25( آگونیست 5HT2C هستند  لورکاسرین  و   )TCA( سه حلقه‌ای 
علاوه بر این، کاته کولامین ها، شامل نوراپی‌نفرین در تشدید سیتوکین 
داروی   .)26( دارند  نقش   COVID-19 با  مرتبط  کشنده  بالقوه  های 
فلووکسامین که nanomolar affinity کمی برای گیرنده های زیگما 
-1، همراه با اثرات ضدالتهابی دارد، می تواند امیدی را برای درمان طوفان 

سیتوکین و نجات جان بیماران  COVID-19 ایجاد کند )20(. 
همانطور که ملاحظه شد، سایر مطالعات نیز اثربخشی داروی های ضد 
افسردگی را در بهبود بیماران مبتلا به COVID-19 تأیید کرده اند که 
تا حدی همسو با نتایج مطالعه حاضر هستند اما به علت جدید بودن این 
بیماری، مطالعات گسترده تری در این زمینه وجود ندارند که بتوان مقایسه 

مفصل‌تری انجام داد. 

محدوديت‌های پژوهش
بیماران  به  دسترسی  امکان  عدم  و  پاندمی  شرایط  رعایت  علت  به 
مبتلا درطیف وسیع تر، تمامی اعضای نمونه حاضر تنها از بیماران 
بدون  شدند.  انتخاب  دانشوری  مسیح  دکتر  بیمارستان  در  بستری 
تردید شرایط خاص بخش ICU و وضعیت جسمانی ناگوار برخی از 
بیماران، امکان داشت که فرآیند تکمیل اطلاعات را از بیماران دشوار 
سازد.  اما تا حد امکان تلاش شد تا شرایطی برقرار شود که اعضای 
نمونه در بهترین زمان ممکن به سؤالات پاسخ دهند و امکان تعمیم 

نتایج وجود داشته باشد.

نتیجه گیری
نتایج مطالعه حاضر نشان داد، داروی فلووکسامین می تواند در بهبود 
بیماران مبتلا به COVID-19 بستری در ICU و به خصوص در زنان، 
کمک کننده باشد و این مطلب دردرمان بیماری COVID-19 می تواند 
در زمینه تحقیقات آتی نویدبخش باشد. با امید به اینکه داروهای ضد 
افسردگی بتوانند با توجه به در دسترس و ارزان بودن نیز، راهی برای 

درمان کامل این بیماری باز کنند. 
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