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 خلاصه 
-نیرن سااا میموثر بر سااا یمصااارف داروهابا سااااب ه  1۹-کووید يآگه شیپاین مطالعه با هدف بیان  مقدمه:

 انجام گرفت. مب لادر بیماران  نیوتانسیآنژ

 مارییکه با علائم مشااكوب به ب یمارانياطلاعات بم طعي  -در این پژوهش مشاااهده ای تحلیليروش کار: 

س ان به ب 1۹-یدکوو ضا )ع(   یمار سفند   ازامام ر سال     13۹8سال  ا شت  از  بودند،مراجعه نموده  1400تا اردیبه

ی زمینه ، بیماریها يشناخ   تیجمعاطلاعات  .یداس خراج گرد  امام رضا )ع( مشهد   یمارس ان ب یس ری سامانه رج 

، سطح اکسیژن درجه حرارت بدن، داروهای مورد اس فاده در درمان کووید، مصرف همزمان سایر داروهاای و 

شرفت کووید  صرف       1۹-کوویدبیمار مب لا به  13۹در روز پذیرش و روز ترخیص در  ،1۹-خون، پی ساب ه م با 

ه ک 1۹-کوویدبیمار مب لابه  67با  (A در مدیریت فشار خون )گروه  نیوتانسیآنژ-نیرن س م یموثر بر س  یداروها

صرف داروهای     ساب ه م س  یداروهاهیچگونه  س یآنژ-نیرن س م یموثر بر  ش    نیوتان شار خون ندا  ند در مدیریت ف

 م ایسه شد. مدت زمان بس ری و پیامد نهایي )بهبود/ مرگ( نیز برای بیماران ثبت شد.

صرف داروها ساب ه   ینب یمعنادار یارتباط آمار :نتایج س  یم س یآنژ-نیرن س م یموثر بر  مرگ و  یزانم اب نیوتان

 اکسیژنو سطح p) =0.72)، تب p) =0.64) 1۹-کووید یماریمانند شدت ب ینيبال پارام رهایو ( p= 0.72) یرم

-نیرن ساا م یموثر بر ساا داشاات. ارتباط معنا داری بین مصاارف داروهای    وجود نp) =0.40)موجود در خون 

 . مشاهده نشدگروه هنگام ترخیص از بیمارس ان در دو بس ری در  و تعداد روزهای نیوتانسیآنژ

یماری ن ش عمده ای در تشاادید ب نیوتانساایآنژ-نیرن ساا میموثر بر ساا یمصاارف داروهاساااب ه  گیری:نتیجه

 و یا افزایش مرگ و میر در بیماران مب لا به پرفشاری خون ندارد.  1۹-کووید

سین آنژ-ینرن یس م س  کلمات کلیدی: ، مهارکننده 1۹ -کووید آلدوس رون، کرونا ویروس،  -یوتان

 های گیرنده آنژیوتانسین، مهارکننده های آنزیم مبدل آنژیوتانسین

 

 .باشديممطالعه فاقد تضاد منافع  ینا پي نوشت:

  



 

 

 67ل سا، 2شماره، 1403تیر-خرداد جله دانشكده پزشكي دانشگاه علوم پزشكي مشهدم -315

 مقدمه

-کووید) جدید از کروناویروس ها، گونه ای 201۹در دسامبر 

و  یافتدر سراسر جهان گس رش ( در ووهان چین ظاهر شد، 1۹

 هیژانو 30در . گذاشت یکش ه برجا هاونیلیم هاهزاران نفر و بعد

 کرا ی 1۹-( کوویدWHO) ي، سازمان بهداشت جهان2020

رمان دتشخیص و  .اعلام کرد يالمللنیب يبهداشت عموم تیفور

 SARS-CoV-2 یتک رش ه ا روسیتوسط و که 1۹- دیکوو

است بوده همواره با چالش های م عددی همراهشود،  يم جادیا

که علاوه بر اثرات قابل توجه بر سلامت عمومي، ابعاد گس رده ای 

در سپ امبر  .(1،2) از نظر سیاسي، اج ماعي و اق صادی داش ه است

من شر  يگزارش 1۹-در مورد کووید Lancet ونیسی، کم2022

كست ش کی" ریهمه گ یماریب نیپاسخ به او اعلام نمود که  کرد

در پاسخ  WHO .(2. 1)است "در سطوح مخ لف يجهان میعظ

ا به دهد ت يفرصت را ارائه م نیگزارش به ر نیکه ااظهار داشت 

و  رتریانعطاف پذ يبهداش  یها س میس جادیا یطور سازنده برا

 ارهیتر که از سلامت و رفاه مردم و س یقو ياسیس یها س میس

 . (1)اقدام کنیم کند يم تیحما نیزم

ن به عنوا (6)و قومیت (5. 3)، بیماری همراه(4)، جنس(3)سن

عوامل خطر مهم برای اس عداد اب لا به عفونت، بس ری شدن در 

شناسایي شده اند.  1۹-کووید بیمارس ان یا مرگ ناشي از عفونت

علاوه بر این، اس فاده مزمن از برخي داروها نیز به عنوان یک عامل 

خطر بال وه برای عفونت یا پیامدهای نامطلوب شدید ناشي از 

، اگرچه شواهد در حال حاضر برای (7)عفونت پیشنهاد شده است

. درب اس فاده (8)تأیید یا رد این نگراني ها بسیار محدود است

مزمن از دارو ها مهم است زیرا داروها را مي توان در افراد یا ح ي 

داد تا اح مال عفونت یا پیامدهای  در م یاس جمعی ي تغییر

داروها  نیارتباط ب تعیین ن،یعلاوه بر انامطلوب آن را تغییر دهد. 

ود، ش دییتأ در مطالعات بزرگ همگروهياگر خصوصا  ج،یو ن ا

 ينیبال یهایيدر کارآزما عیسر یبندتیاولو یبرا یيمبنا توانديم

فراهم کند و ممكن است  نگرندهیآ ی شده وسازيتصادف

                                                             
1Angiotensin receptor blockers  

و پاتوژنز ارائه  یماریب یهاسمیدر مورد مكان يمهم یهانشیب

 دهد.

 IIکروناویروس از طریق گیرنده های آنزیم مبدل آنژیوتانسین 

ACE2))) Angiotensin Converting Enzyme)  با کاهش

. ۹)سلول های میزبان را مورد تهاجم قرار مي دهد  ACE2بیان 

10) .ACE2 ان خود را به عنو یدیپروتئاز است که ن ش کل کی

برای  ACE2. افزایش فعالیت (11)د کن يم فایدو لبه ا ریشمش کی

-Renin (RASآنژیوتانسین ))-م عادل کردن سیس م رنین

Angiotensin Systemآنژیوتانسین-( که سیس م رنین-

 Renin-Angiotensin-Aldosterone System)آلدوس رون 

(RAAS)) شود در برابر پاسخ ضد ال هابي ضروری نیز نامیده مي

و  ACE2است. مطابق با این، چندین مطالعه اثرات محافظ ي 

را در برابر آسیب های بالیني ریه نشان  Ang1-7محصول آن یعني 

همچنین گیرنده ورودی  ACE2. با این حال، (14-12)داده اند 

. مطالعات نشان داده است که افزایش (17-15)برای ویروس است 

ممكن است شانس آلودگي سلول میزبان با ویروس  ACE2بیان 

را افزایش دهد. علاوه بر این، اتصال ویروسي باعث کاهش سطح 

ACE2 تعادل به سمت  نیبنابرا. (1۹. 18)مي شود  در سطح سلول

 ن،یبنابرا ند.ک يم رییتغ یماریشدت ب شرفتیو پ بروزیال هاب، ف

 شیزااف ایجاد ایاست که آ این مطرح شده ياساس تسوالا ي ازكی

منجر به اثرات مثبت در پیش آگهي در بافت ها  ACE2سطح در 

 در کاهشبه منظور  ACE2سطح در کاهش بیمار مي شود یا 

  اتیح ت يهدف اصل هیاست که ر يهیبد ؟ روسیو ریورود و تكث

محور طراحي کارازمایي های بالیني  ژهیبه و تناقض نیاست. ا

 RAS تیفعالی تنظیم کننده دارو نیچندم عددی در ارتباط با اثر 

بوده  1۹-بر سیر بیماری و عاقبت بالیني در مب لایان به کووید

 یها یارمیمب لا به ب ماریها ب ونیلیتوسط ماست. این داروها که 

 تابید وخون  یفشارپر  ،يعروق يقلب یها یماریمزمن مانند ب

مي  ACEIs 2و 1ARBs قرار مي گیرند، دس ه اس فادهمورد 

ر برابر د ژهیطور وکه به مارانیاز ب یيهاگروه ن،ی. علاوه بر اباشند

 ،یابتمب لایان به دهس ند، مانند سالمندان،  ریپذبیآس 1۹-کووید

2 Angiotensin converting enzyme inhibitors 
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 شاریپر فو  يعروق - يقلب ی هایماریبمب لایان به و  چاقافراد 

ن ایج  .(21. 20)هس ند داروها  نیکنندگان امصرف نیش ریخون، ب

 مارانیب درصد از 50به  کینزدکه  شان داده استن هیمطالعات اول

 یها یماریبدارای  1۹-مشكوب به کووید مارس انیدر ب یبس ر

مب لا به  مارانیدرصد از ب 41 باًیو ت رزمینه ای هس ند مزمن 

 یزعروق مغ ای يعروق يقلب ی هایماریاز ب ،شده دییتا 1۹-کووید

 (. 3،4) برند يرنج م

، تعداد زیادی از م الات بر 1۹-در اب دای شیوع پاندمي کووید

روی افزایش یا کاهش سطح باف ي )به ویژه سطوح ریوی( 

ACE2  و اینكه آیا این ممكن است باعث افزایش یا کاهش

شود، تمرکز داش ه اند که بیش ر م الات مروری  1۹-شدت کووید

 ری، ساACE2علاوه بر  ،از طرفي و یا آزمایشگاهي بوده اند.

ن ش  ممكن است آلدوس رون-آنژیوتانسین-سیس م رنین یاجزا

 کنندهلیتعد یکنند و داروها فایا 1۹-در شدت کووید يمهم

 یهاسمیبر عوامل مخ لف، مكان ریممكن است با تأث زیالذکر نفوق

 .(22)ند قرار ده ریرا تحت تأث روسیورود و

که به  1۹-کوویددر بین داروهای مورد اس فاده برای بیماران 

با  ACE2داروهای فعال کننده د، بیماری زمینه ای مب لا هس ن

توجه به عملكرد و گس ردگي اس فاده از آنها، بسیار مورد توجه 

اما همانطور که قبلا ذکر شد ن ایج م فاوتي در ارتباط با اند  بوده

 ACE2اثربخشي آنها گزارش شده است. از داروهای فعال کننده 

و  Captopril ،Losartanمي توان به  FDAمورد تایید 

Enalapril ،Valsartan اشاره کرد. در جریان پاندمي کووید-

، این داروها به تنهایي یا به صورت ترکیبي با هدف پیشگیری 1۹

مورد اس فاده قرار  SARS-CoV-2و یا درمان علیه ویروس 

در مورد اثرات  علمي مدرب چیهنوز ه. (26-23)گرف ند 

در دس رس  1۹- دیدر درمان کوو ARB ای ACE یها مهارکننده

 رد کرده است که هی. اما انجمن قلب و عروق اروپا توصستین

تحت درمان با این داروها  1۹-قبل از اب لا به کوویدکه از  یافراد

 ،درمان خود را ادامه دهند 1۹-بوده اند، در صورت بروز کووید

زوم ه لدنوجود ندارد که نشان ده يعلم ای ينیمدرب بال چیه رایز

همچنین  .(27) باشد 1۹-قطع این داروها در جریان اب لا به کووید

مب لا  انماریبدر که  کرده است هیتوص كایکالج قلب و عروق آمر

 قلب کیسكمیا ی هایماریب ایخون  یفشارپر ، يقلب یينارسابه 

قرار دارند، در صورت اب لا  ARBs ای ACEIsکه تحت درمان با 

 تیوضعبا مد نظر قرار دادن  این داروهامصرف  1۹-به کووید

. با این وجود، (28) یابدادامه  ماریب ينیبال یاف ه هایو  کینامیهمود

 نكهیداروها و ا نیتعادل منافع و مضرات مربوط به اس فاده از ابه 

 ياندکتوجه  باشد یا خیر،ميتعادل در افراد م فاوت  نیا ایآ

 معطوف بوده است.

اغلب در تح ی ات پزشكي برای توصیف « آگهيپیش»اصطلاح 

تواند مي شود وپیامد مورد ان ظار یک بیماری یا شرایط اس فاده مي

های بیمار، شدت تحت تأثیر عوامل مخ لفي از جمله ویژگي

 های درماني قرار گیرد.یماری و گزینهب

به پیامد یا دوره اح مالي « آگهيپیش»در زمینه پژوهش حاضر، 

های سیس م در بیماراني که از مهارکننده COVID-19عفونت 

کنند، اشاره ( اس فاده ميRAASآلدوس رون )-آنژیوتانسین-رنین

 RAASهای دارد. به طور خاص، پژوهش حاضر تأثیر مهارکننده

بیماران مب لا به فشار خون بالا  در COVID-19را بر پیش آگهي 

گیری این بیماری، حوزه کند که با توجه به همهبررسي مي

 تح ی اتي مهمي بشمار مي رود.

 يگهآ شیپاین مطالعه به توصیف ن ایج بررسي م ایسه ای 

 مس یموثر بر س یداروهاکه تحت درمان با  1۹-مب لایان به کووید

 قرار داش ه اند با گروه کن رل مي پردازد.  نیوتانسیآنژ-نیرن

 روش اجرا

 طراحی مطالعه 

این مطالعه بصورت م طعي با اس فاده از اطلاعات اس حراج شده 

 از سامانه رجیس ری بیمارس ان امام رضا)ع( مشهد انجام شد. جامعه

که با علائم مشكوب به  بودند یمارانيب یهشامل کل پژوهش

از تاریخ امام رضا )ع( مشهد  یمارس انبه ب 1۹ یدوکو یماریب

مراجعه نموده  1400تا اردیبهشت ماه سال  13۹8اسفندماه سال 

یمار با تشخیص ب 8000مربوط به  اطلاعات این مطالعه اند. در 

امام رضا )ع(  یمارس انب یس ریاز سامانه رج 1۹-قطعي کووید

وارد مطالعه  به روش نمونه گیری در دس رس ان خاب و مشهد

 تیجمع یها يژگی. اطلاعات اس خراج شده شامل وشدند

مورد  یهمراه، داروها یها یماریساب ه ب )سن،جنس،..( يشناخ 
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ی، تست آزمایش آن ي باد یلاز قب یشاتيآزما یجاس فاده و ن ا

مچنین ه بود. سواب حلق، و همچنین تصاویر سي تي اسكن ریوی

ب ه بندی شدت و پیش آگهي برای هر بیمار اطلاعاتي همچون ط

، داروهای  1۹-، داروی کووید 1۹-وضعیت بیمارمب لا به کووید

مورد اس فاده برای فشار خون بالا، علایم بالیني ) تب و سطح 

 و اکسیژن خون( در روز پذیرش در بیمارس ان و روز ترخیص،

مدت زمان بس ری در بیمارس ان نیز از داده های پرونده 

 پایش آگهايبیمارس ان اس خراج شد.  الك رونیک سلامت

بیماااری برحسااب نیاااز بااه ان  ااال بااه بخااش مراقب های ویژه 

  .و یا فوت بیمار تعیین گردید

 1۹-همه بیماران مطابق با پروتكل تشخیص و درمان برای کووید

)نسخه هش م و نهم( تشخیص داده شدند که ن ایج حاصل از 

 حلق و همچنین تصاویر سي تي اسكن آزمایش آن ي بادی، سواب

شده  1۹-کوویدبه  مب لا يتازگریوی نشان داد که این بیماران به 

 بودند.

معیارهای ورود  به مطالعه برای بیماراني که مطابق معیارهای 

تشخیصي و دس ورالعمل های وزارت بهداشت و آموزش پزشكي 

کشور برای مدیریت فشار خون دارو دریافت مي کردند، شامل 

 از دس ه داروهای هر کدامسال و دریافت   18حداقل سن 

 ACEIs} آنژیوتانسین-داروهای موثر بر سیس م رنین

((Captopril, Enalapril) ی)اARBs (Losartan, 

Valsartan}) در گروه بود که A معیارهای شدند یطب ه بند .

ورود به مطالعه برای بیماران در گروه کن رل شامل عدم دریافت 

ور بمنظ آنژیوتانسین-داروهای موثر بر سیس م رنینداروهای  

، سن و مدیریت فشارخون و همچنین همسان بودن از نظر جنس

سایر مشخصات جمغیت شناخ ي با گروه دریافت کننده داروهای 

 Bروه گدربود که  آنژیوتانسین-داروهای موثر بر سیس م رنین

. شدت بیماری برای بررسي در بیماران به سه شدند یدس ه بند

 .(30. 2۹)سطح خفیف، م وسط و شدیدت سیم شد 

 38آن بصورت تب کم ر از  ينیکه علائم بال :فیسطح خف-1

خشک، لرز، سردرد، از دست  های بدون سرفه ایدرجه، گلودرد با 

اسهال،  ،یياش ها يتهوع، اس فراغ، ب ،یيو چشا یيایدادن حس بو

) سطح اشباع  SpO2 ≥۹3مفرط و  يضغف و خس گبدن درد، 

 کی ماریم فاوت باشد و هر ب ی واندعلائم م نی. اي باشد( مژنیاکس

 مورد از علائم را داش ه باشد.  نیچند ای

 ش ریب با شدت فیکه علائم مربوط به سطح خف :سطح م وسط -2

 مرحله عبارت است از: نیوجود دارد. ملاب ورود به ا

بدون  ایبا  نهینفس، احساس درد و فشار در قفسه س ي( تنگالف

 گرادیدرجه سان  38از  ش ریب ای یتب مساو

 %۹3تا  %۹0 نیب SpO2( ب

 یماریب ریاز س يکه بروز انواع آن در هر زمان :دیسطح شد -3

مراحل قبل  يممكن است رخ دهد و بروز آن الزاما مس لزم ط

 از: مرحله عبارت است نی. ملاب ورود به استین

 يعلائم تنفس عیسر شرفتی( پالف

 نفس يپنه و تنگ ي( تاکب

  SpO2 <%۹0( ج

 اسكن  يت يدر س هیاز ر %50از  شیب هیر یریدرگ شی( افزاد

پیامد بالیني نهایي نیز بصورت بهبود و یا مرگ در نظر گرف ه شد. 

شاخص بهبود نیز کاهش شدت بیماری تنفسي در نظر گرف ه شد. 

 ، (31)دهند که ویژگي های جمعیت شناخ يمطالعات نشان مي 

مانند فشار خون بالا، دیابت و بیماری های قلبي ی )ا نهیزم یماریب

کورتیكواس روئیدها و )همراه یداروها (، (32. 31)عروقي

یا مكمل هایي مانند  (32)ی ضد ال هابي غیراس روئیدی و..(داروها

ومیر بر شدت بیماری تنفسي و مرگ D3(33)روی و وی امین 

گذارند. بنابر این تأثیر مي COVID-19م عاقب آن در بیماران 

 اندازهمشخص و مخدوش کننده  ای یا نهیبه عنوان زم  م غیر ها

ای چون های زمینهبرخي بیماری با توجه به تعداد کم. دش یریگ

بیماری آسم، بیماری حاد تنفسي، کبدی، کلیوی و سرطان، این 

( وارد سایرها با هم ادغام شده و به عنوان یک م غیر )بیماری

 .شدند طالعهم

گیری این م غیرها، هدف ما کن رل اثرات آنها و با اندازه 

-COVIDآگهي بر پیش RAASهای جداسازی تأثیر مهارکننده

های تری از تأثیر مهارکنندهبود. بدین ترتیب ارزیابي دقیق 19

RAAS آگهي بر پیشCOVID-19 .بدست آمد 
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 ملاحظات اخلاقی

 در کمی ه اخلاق دانشگاهم طعي  -این مطالعه مشاهده ای تحلیلي

ثبت و با کد اخلاق  ۹81865شماره  باعلوم پزشكي مشهد 

IR.MUMS.REC.1399.024 پس از است.  مصوب گردیده

 يپژوهشگرف ن مجوز کمی اه اخالاق و معرفاي ناماه از معاونت 

ضا )ع( امام ربارای انجاام پاژوهش و ارائاه باه مسائولین بیمارس ان 

، هدف پژوهش برای گروههای هدف توضیح داده شد. مشهد

نحوه حفظ اطلاعات مشخص گردید و اطلاعات شرکت 

و هیچ یک از مشخصات کنندگان به صورت محرمانه حفظ شد 

فردی آنان از جمله نام و نام خانوادگي آنها وارد نرم افزار نگردید 

و به تمامي افراد کد مخصوص پروژه داده شد و آنالیز براساس 

 آن انجام گرفت.

 آنالیز آماری

 SPSSپس از جمع آوری اطلاعات، تمامي داده ها وارد نرم افزار 

های توسط شاخصتوصیف م غیرهای کمي شد.  28نسخه 

مرکزی و پراکندگي و توصیف م غیرهای کیفي توسط فراواني و 

و  از آزمون تي مس  لم ایسه کمي به منظور درصد فراواني بود. 

از  ،برای م ایسه م غیر های کیفي بین دو گروه از جمله جنسیت

همچنین برای بررسي عوامل د. گردی آزمون کای دو اس فاده

 رهی غچند م کیلجس  ونیمدل رگرساز  يپیامد نهایو گر مخدوش

 0.05سطح معني داری کم ر از ،در تمامي بررسي هااس فاده شد. 

  در نظر گرف ه شد.

 هایافته

در  1400تا اردیبهشت ماه سال  13۹8از تاریخ اسفند ماه سال 

 8000تعداد مربوط به اطلاعات جمعیت شناخ ي و بالیني مجموع 

مراجعه کننده به بیمارس ان امام رضا )ع(  1۹بیمارمب لا به کووید

بیمار دارای معیارهای  206مشهد بررسي و ثبت شد که تعداد 

 ACEIsورود ) اب لا به فشارخون بالا و مصرف دارویي از گروه 

 ( به مطالعه ما بودند. ARBs ای

زن، با  114مرد و  ۹2) 1۹-کوویدبیمار مب لا به  206از تعداد 

با نفر  A (13۹در دو گروه  سال( 66.47 ±13.4۹میانگین سني 

با میانگین نفر  B (67( و گروه سال 67.64 ±12.۹8میانگین سني 

( از پرونده های موجود در بیمارس ان  سال 64.02 ±14.30سني 

  (.1)جدول اما رضا مشهد اس خراج شد

 206یني در مجموع و اطلاعات بالویژگي های جمعیت شناخ ي 

. آنالیز ن ایج مشاهده مي شود 1در جدول  1۹-بیمار مب لا به کووید

داروهای موثر بر سیس م تحت درمان با بیمار  13۹ دهد کهنشان مي

 دارویيی بیمار دس ه 35بودند، که از این بین آنژیوتانسین -رنین

ACEIs (Captopril, Enalapril) ر دس ه دارویي بیما 104 و

ARBs ( Losartan, Valsartan) 67کردند. را مصرف مي 

تحت درمان با سایر داروهای فشارخون غالباً  گروه کن رلدر بیمار 

از دس ه بلاکرهای کانال کلسیم )آملودیپین ( و ب ا بلاکرها )م ورال 

 . ، پروپرانولول( و دیورتیک ها بودند

ه دو کمشخصات جمعیت شناخ ي بیماران در دو گروه نشان داد 

،  p) =0.60) از نظر م غیرهای جانس رشیهنگام پذدر  گروه

ن ایج نشان   .(1تفاوت معناداری نداش ند )جدول  p) =0.08)سان

داد که فراواناي نسابي ابا لا باه بیمااریهاای دیابت، فشارخون، و 

م داروهای موثر بر سیس تحت درمان با بیماریها در بیماران سایر

ه طاور با گروه کن رلنسبت به بیماران  آنژیوتانسین-رنین

. ن ایج همچنین (1)جدول  (p=0.028)معنااداری بیشا ر است

نشان داد که توزیع فراواني سطوح مخ لف شدت بیماری کرونا  

(0.64= (p  0.35)، و ضربان قلب= (p هنگام در هر دو گروه و در

 . (1)جدول تفاوت معنا داری ندارد رشیپذ

 ز تر ابدن بالا یسطح دما، توزیع فراواني  1بر طبق جدول شماره 

در دو گروه مورد  یدار يتفاوت معن سان ي گراد  درجه 37.3

همچنین ن ایج  .p) =0.72) نشان نداد رشیمطالعه در هنگام پذ

یماران در ب کاهش سطح اکسیژن خوننشان داد که فراواني نسبي 

معنا داری نداش ه است )  تفاوت رشیهنگام پذو در دو گروه 

0.40= (p. 

-داروهای موثر بر سیس م رنیندر گروه بیماران با ساب ه مصرف 

و سپس به  Losartan( داروی %67غالب بیماران ) آنژیوتانسین

( و 12%) Captopril (21% ،)Valsartanترتیب داروهای 

Enalapril (4%.دریافت مي کردند ) 
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 های مورد مطالعه در حالت پایهگروه  نیب مشخصات جمعیت شناخ ي و بالیني سهیم ا. ۱جدول

 
)تعداد  Aگروه  م غیرها

 )درصد((

 سطح معناداری )تعداد )درصد(( Bگروه  

  

 

 سن )سال(

0-25 0 1 (1.5%)      

 

      0.082a 26-50 13 (۹%) 11 (16.5%) 

51-75 8۹ (64%) 41 (61%) 

75< 37 (27%) 14 (21%) 
mean±SD 12.۹8± 67.64 14.30± 64.02 

 0.600c (%58) 3۹ (%54) 75 زن جنس

 (%42) 28 (%46) 64 مرد 

  (%34) 23 (%2۹.5) 41 خفیف کروناطب ه بندی شدت 

0.64۹c 

 

 (%۹) 6 (%18.5) 26 م وسط

 (%57) 38 (%52) 72 شدید

  (%10.5) 7 (%43) 6 فشارخون بیماری های همراه

 

0.0282a 

 

 (%30) 20 (%6) 8 دیابت

 (%13.5) ۹ (%44) 61 هردو

 (%18)12 (%4) 6 سایر

 (%28) 1۹ (%3) 4 بدون بیماری زمینه ای

 

 ضربان قلب 

  (%86.5) 58 (%87) 121 1نرمال
 

0.358a  (%10.5) 7 (%11) 15  نرمالمحدوده بالاتر از 

 (%3) 2 (%2) 3 نرمال محدودهکم ر از 

 0.726a (%27) 18 (%1۹.5) 27 درجه 37.3تب بالای 

 0.40۹a (%74.5) 50 (%75.5) 105 2کاهش سطح اکسیژن خون

 (n=139) آنژیوتانسین-داروهای موثر بر سیس م رنینبا ساب ه مصرف  انبیمار، Aگروه 

 (n=67) آنژیوتانسین-داروهای موثر بر سیس م رنینبدون ساب ه دریافت  انبیمار، Bگروه 
 مي باشد. 100تا  60محدوده نرمال ضربان قلب بین 1

  ۹5سطح اکسیژن خون زیر 2

a  : بر مبنای آزمونT-Test  

: b  بر مبنای آزمونChi-Square  

: c  بر مبنای آزمونLogistic Regression 

 

، فراواني نسبي داروها و مكمل های تجویز  2طبق جدول شماره 

در هنگام پذیرش شامل  1۹-کوویدشده برای بیماران مب لا به 

 ، سرمp) =0.37)مخدر ی، مسكن هاp) =0.43) ها کیوتیب يآن 

 يدروکسیه ،p) =0.50ي )روسیضد وداروهای ، p) =0.53ها)

 ،p) =0.12)دهایكواس روئی، کورتp) =0.80)سولفات نیکلروک

داروهای ضد ال هاب غیر ،  C(0.۹3= (p .نی امیو

، p) =0.83)، ضد انع ادهاNSAIDs (0.41= (pاس روئیدی

 ،p) =0.83)نیدیفاموت ،p) =0.12)نوفنیاس ام

مكمل روی   و 3D (0.43=(p نی امیو ، p)=0.23)نیآتورواس ات

(0.36= (p .در دو گروه مورد مطالعه اخ لاف معناداری نشان نداد 
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 توزیع فراواني داروها و مكمل های تجویز شده برای بیماران مورد مطالعه .2جدول 

 سطح معناداری )تعداد )درصد(( Bگروه )تعداد )درصد(( Aگروه  م غیرها

 

 

 

داروها و مكمل های 

برای بیماران  تجویز شده

 مورد مطالعه

1Antibiotic 11۹ (85%) 5۹ (88%) 0.435 

Opioid 2analgesics 38 (27%) 22 (32%) 0.37۹ 

3Serum 123 (88%) 5۹ (88%) 0.534 

4Antiviral 100 (72%) 46 (68%) 0.508 

Hydroxychloroquine 56 (40%) 28 (42%) 0.801 

5Corticosteroids 82 (5۹%) 42 (62%) 0.125 

Vit.C 21 (15%) 11 (16%) 0.۹34 

6NSAIDs 14 (10%) 8 (12%) 0.417 

7Anticoagulants 122 (80%) 54 (80%) 0.836 

Acetaminophen 66 (47%) 26 (3۹%) 0.12۹ 

Famotidine 50 (36%) 23 (34%) 0.833 

Atorvastatin 75 (54%) 32 (47%) 0.230 

3Vit.D 4 (3%) 3 (5%) 0.435 

Zinc ۹ (7%) 3 (5%) 0.368 

8Supplement 24 (17%) 12 (18%) 0.435 

 

1Cefixime, Ceftriaxone, Cefazoline-Exir, Cephalexin, Metronidazole, Cefepime, Vancomycin, Azitromaycin, Ceftazidime, Meropenem-Exir, Co-

Trimoxazole Adult, Clindamycin, Cefotaxime, Ciprofloxacin, Linezolid Normon 2mg/ml, Piperacillin/Tazobactam [Pipractam], Nitroforazon, Co- 

Amoxiclav, Teicoplanin, Colomycin, Levofloxacin, Tetracycline, Imipenem(Cilastatin), Penicillin-G Potassium, Amoxicillin, Erythromycin, 

Gentamycin, Ampicillin 
2Methadone, Pentazocine, Tramadol, Morphin, Pethidine, Fentanyl, Propofol(Pofol) 
3Dextrose %5+Nacl 0.9%, Sodium chloride 0.45%, Sodium chloride 0.9%, Dextrose / Nacl (1/3 - 2/3), Ringer, Sodium chloride 5%, Dextrose 20% 
4Remdesivir-exir/ Oseltamivir/ favipiravir/ Lopinavir+Ritonavir 50: protease/ inhibitors 
5Dexamethasone, Methyl Prednisolone, Prednisolone, Hydrocortisone (jaber), Triamcinolone, Betamethasone 
6Diclofenac, Ibuprofen, Naproxen, Ketorolac, Celexib 
7Heparin (clexan)40, Clopidogrol-platomed, A.S.A, Warfarin, Enaxoporine 80-Exir 
8Multivitamin, Vit B, Vit A, Folic acid, Ferros sulfate 

 

فشار خون بالا در همه بیماران کن رل شده و در محدوده مورد 

بیمار در  1۹و  Aبیمار در گروه  37ان ظار بود. در طول درمان، 

مدت  انیدر پا از مرحله خفیف تا شدید پیشرفت کردند. Bگروه 

بیمار از گروه  18و  Aبیمار از گروه  35 مارس ان،یدر ب زمان بس ری

B  ا توجه ب مارانیبنفر با رضایت شخصي و سایر  18فوت شدند و

  به بهبود نسبي در وضعیت بیماری کرونا ترخیص شدند.

داروهای موثر بر سیس م مصرف ، ارتباط 3جدول شماره  در 

توسط   )بهبود/مرگ(1۹کووید پیامد نهایي آنژیوتانسین با -رنین

رگرسیون لجس یک چندم غیره مورد بررسي قرار گرفت. تمام 

وارد مدل رگرسیون چندم غیره شدند تا  Enter م غیرها به روش

خطي بین م غیرهای کمي ها محاسبه شود. همزمان آناثر هم

بعد از واردکردن م غیرها به رگرسیون لجس یک  بررسي و رد شد.

تک م غیرها در حضور سایر م غیرها چندم غیره و مشاهده اثر تک

 یداروهامشخص گردید که ارتباط آماری معناداری بین مصرف 

یزان و گروه کن رل از نظر م نیوتانسیآنژ-نیرن س میموثر بر س

 COVID-19مرگ و میر و داده های بالیني مانند شدت بیماری 
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(0.05  =p  ،)  ( 0.72تب  =p  ،)  و سطح اکسیژن موجود در خون

(0.40  =p  )  وجود ندارد. ارتباط معني داری بین مصرف

 و تعداد روزهای نیوتانسیآنژ-نیرن س میموثر بر سداروهای  

 بس ری در هنگام ترخیص از بیمارس ان در دو گروه مشاهده نشد.

 

 و بهبود/ مرگ و میر نیوتانسیآنژ-نیرن س میموثر بر س یساب ه مصرف داروهاارتباط بین  .3جدول 

 پارام ر 
 Aگروه 

 ۹5نسبت شانس )فاصله اطمینان  سطح معناداری  Bگروه

 درصد(

  %34 %۹.5 فیفخ شدت کرونا

0.64۹ 

 

1.12 

 %۹ %18.5 م وسط (0.688-1.823)

 %57 %52 شدید

  ۹5سطح اکسیژن خون زیر 

75.5% 
 

 

74.5% 

 

 

0.40۹ 

 

1.016 

(0.۹86-1.066) 

  درجه 37.3تب بالای 

1۹.5% 

 

27% 

 

0.725 

0.۹08 

(0.531-1.553) 

 0.88 0.726 %27 %25 میزان مرگ و میر

(0.43-1.80 ) 

   7 7 م وسط زمان بس ری در بیمارس ان)روزها(

 (n=139) نیوتانسیآنژ-نیرن س میموثر بر س یبا ساب ه مصرف داروها مارانیب، Aگروه 

 (n=67) نیوتانسیآنژ-نیرن س میموثر بر س یداروها افتیبدون ساب ه در مارانی، بB گروه
 

 ز شده برایداروهای تجوی تیوضعمانند سن، جنسیت ، بیماری زمینه ای و عوامل مخدوشگرنشان مي دهد با حذف تاثیر   4ن ایج جدول 

 نیب یدارارتباط معنا  و سایر داروها و مكمل های تجویز شده ( در یک مدل رگرسیون چند م غیره هنوز هم antiviral) داروهای   بیماران

 مشاهده نشد. 1۹-کووید یماریب (مرگ )بهبود/ یينهاو پیامد  نیوتانسیآنژ-نیرن س میموثر بر س  یمصرف داروها

 

 عوامل مخدوشگربررسي تاثیر  .4جدول 

 سطح معناداری  S.E Beta Tخطای اس اندارد ꞵضریب م غیر

 0.057 3.251 0.355 1.182 0.021 سن

 0.567 2.124 0.1۹8 0.573 0.82 جنس

 0.283 1.458 0.280 1.1۹5 0.57 ایبیماری زمینه

سایر داروها و مكمل های 

 (antiviralتجویز شده) بجز 

0.41 1.020 0.120 1.012 0.82۹ 

antiviral 0.47 1.058 0.117 1.114 0.752 
   = 0.195    R= 0.678          2P> 0.05       R                                               
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 بحث

در این مطالعه که در جمعیت قابل توجهي از بیماران مب لا به 

هیچ شواهدی مبني بر افزایش یا کاهش  گرفت،انجام  1۹-کووید

موثر بر  یساب ه مصرف داروهابا 1۹  -شدت بیماری کووید

 نمشاهده نشد . ن ایج مطالعه حاضر ای نیوتانسیآنژ-نیرن س میس

  مسیموثر بر س یرا که قرار گرف ن در معرض داروها ينگران

ا ب 1۹-کوویدمب لا به عفونت  مارانیدر ب نیوتانسیآنژ-نیرن

از مطالعه  نینكرد. ا دییاست، تأاح مال خطر همراه 

ثر مو یقطع مصرف داروهامبني بر عدم  يکنون یهادس ورالعمل

 طیو شرا 1۹-کووید مارانیدر ب نیوتانسیآنژ-نیرن س میبر س

  .کنديم تیحماآن  یریگهمه

سلامت  یو مهم برا یجد یدیتهد ویروس کرونا يجهان وعیش

ن ایج حاصل از مطالعات نشان میدهد که این ویروس  انسان است.

در افرادی که دارای بیماری های زمینه ای و مزمن هس ند باعث 

مرگ و میر بیش ری نسبت به افراد بدون بیماری زمینه ای مي 

درصد  50به  کینزد. همچنین بر اساس ن ایج موجود (5. 3)شود

دارای  1۹-مشكوب به کووید مارس انیدر ب یبس ر مارانیب از

از جمله قلبي عروقي، نارسایي حاد تنفسي، مزمن  یها یماریب

-مب لا به کووید مارانیب انیدر م. (34)عروق مغزی و دیابت هس ند

 مش رب یماریب کیعامل خطر مهم و  کی، فشار خون بالا  1۹

حال،  نیبا ا. (35)بیماری های زمینه ای محسوب مي شود یابر

طور  هب نیوتانسیآنژ-نیرن س میموثر بر س یدرمان با داروها

و این موضوع  شود ياس فاده م مارانیب نیا نیگس رده در ب

اس فاده از  ياح مال بیمعا ای ایرا در مورد مزا یيهاينگران

ACEIs/ARBs  [.33]کنديم جادیا 1۹-عفونت کوویددر 

ساب ه در ارتباط با  1۹-کوویدمطالعه حاضر به بررسي پیش آگهي 

ایسه با در م  نیوتانسیآنژ-نیرن س میموثر بر س یمصرف داروها

 گروه کن رل پرداخ ه است.

ن ایج حاصل از این مطالعه نشان مي دهد که در کل تفاوت 

-معناداری در مشخصه های بالیني مرتبط با شدت بیماری کووید

 نیوتانسیآنژ-نیرن س میموثر بر س یساب ه مصرف داروهابین  1۹

-نینر س میموثر بر س یساب ه مصرف داروهاو گروه بدون 

ه کوجود ندارد. این ن ایج با سایر مطالعات پیشین که  نیوتانسیآنژ

پیامدهای بالیني و  ACEIs/ARBsاس فاده از  نیب يارتباط

همخواني ، (3۹-36. 23)مشاهده نكردند 1۹-منفي/مثبت کووید

دارد. این یاف ه همچنین با بزرگ رین پژوهش فرا تحلیلي انجام شده 

بر پیامدهای کوتاه  ACEIs/ARBsدر رابطه با تاثیر اس فاده از 

. جدید ترین مطالعه فرا (40)همخواني دارد 1۹-دیکوومدت 

 ACEIs/ARBsنیز نشان داد که اس فاده از  2022تحلیلي در سال 

خطر اب لا، شدت بیماری یا مرگ  1۹-در بیماران مب لا به کووید

، که همراس ا با ن ایج (41)دهدرا افزایش نمي 1۹-یدو میر کوو

 پژوهش حاضر است .

مطالعات م ناقضي در رابطه با تجویز یا عدم مصرف از طرفي 

، که در ن یجه دوجود دار ACE2داروهای موثر بر بیان یا فعالیت 

 مبدل میآنز یدر مورد اس فاده از مهارکننده ها يمهم آن سوالات

 II نیوتانسیآنژ رندهیگ یمسدود کننده ها و (42) نیوتانسیآنژ

اس فاده از  ریتأث یریهمه گ نیاز آغاز ا .(۹)مطرح شده است 

ACEIs/ARBs زیبحث برانگ يموضوع 1۹-کووید مارانیبر ب 

ای ههای شیوعبرخي از مطالعات با اس فاده از داده و ،بوده است

رف خطر مص يح قبلي ویروس کرونا و مطالعات پیش بالیني 

ACEIs/ARBs (43)را مطرح کرده اند. 

SARS-CoV-2 رندهیگ يولبه دامنه خارج سل ACE2  در سلول

نشان  يوانیکه مطالعات ح ي[. در حال۹شود ] يم صل م زبانیم یها

ن ش  ACE2 انیب میدر تنظ ARBsو  ACEIsداده است که 

را مطرح  هیفرض نیاست که ا ي[، منط (44)7،8دارند ] ياساس

 يرف ممص اداروها ر نیمب لا به فشار خون که ا مارانیکه ب میکن

 1۹-داب لا به عفونت کووی یبرا یش ریکنند ممكن است خطر ب

که  یدمطالعه حاضر شواه جین ا ه،یفرض نیداش ه باشند. برخلاف ا

د انشده زیرا که قبلاً تجو ARBs ای ACEIs یداروها دیبا مارانیب

وان در توضیح این تناقض مي ت کنند، ارائه نكرد. نیگزیجا ایقطع 

 ACE2، اثر بر  SARS-CoV-2اثرات پاتوژنز  یبراگفت که 

از مطالعات اثرات  کی چیه کنون تا و لازم است يتنفس ومی لیاپ

ACEIs/ARBs انیرا بر ب ACE2 نكرده اند  يابیارز هیدر ر

 رندهیبر گ ACEIs/ARBsاثرات . همچنین مي توان گفت [35]

ACE2 يوانیمشابه با اثرات مشاهده شده در مطالعات ح يانسان 

 .[34] ستین
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 ينیبال جیدر ن ا ACEIs/ARBsاس فاده از  گریموضوع مهم د

پس از اتصال به  SARS-CoVاست.  1۹-کووید مارانیب

ACE2 انیب ACE2 در دهد يکاهش م زبانیم یرا در سلول ها .

 هیر دیشد بیشود که به نوبه خود باعث آس يمفعال  RAS ن یجه

مهارکننده  کی ،بنابراین[. 11شود ] يم يپنومون شرفتیپ دیو تشد

RAS را بهبود  1۹-مب لا به کووید مارانیب ينیبال جیممكن است ن ا

هند د يانجام شده است نشان م نهیزم نیکه در ا يمطالعات .بخشد

شوند  يمب لا م 1۹-مب لا به فشار خون که به کووید مارانیکه ب

بهره مند شوند  ACEIs/ARBsمصرف  یایممكن است از مزا

 تیفعال داروهای کاهندهکه  هیفرض نیااین مطالعات  .(45-47. 7)

توانند  يها، م ARB ایها و/ ACEIs مانند ، 2-نیوتانسیآنژ

، را حمایت کاهش دهند 1۹-کوویددررا از ال هاب  يناش بیآس

 مي کنند. 

و  ACE یهاهکه تحت درمان مهارکنند یماراندر ب ACE2 بیان

صورت قابل ه قرار دارند ب II یوتانسینآنژ یمسدودکننده ها

با  ینفشارخون همچن یشافزا .(48)یابد يم یشافزا یملاحظه ا

 ن یجهشود که در  يدرمان م ARBsو  ACEIs یمهار کننده ها

  شاهد هس یم.را  ACE2 یانب یرو به بالا یشآن افزا

 یگزینجا یرمس یکبا تحر ACE2فعال کردن  يطرف از

ACE2/Angiotensin-(1-7)/MAS Axis از  یشگیریو پ

درمان  یبال وه برا یسممكان یکو  يآلوئول یآپوپ وز سلولها

فعال شدن  ین. همچن(4۹)شده است یشنهادپ یهر يال هاب یماریهایب

-Nrf2/HO یرو فعال کردن مس NF-κBبا مهار  ACE2 یرندهگ

1/NQO یویداتو اس رس اکس يال هاب یهاموجب کاهش پاسخ 

 اس فاده از با این حال مطالعه حاضر اثر محافظ ي .(50)شود يم

ACEIs/ARBs  ریمرگ و ماز جمله  1۹-بر پیامدهای کوویدها 

 تایید نكرد. 

مب لا در بیماران  1۹-ویدکوشدت که گزارشات نشان مي دهند 

 عروقي -بیماریهای قلبيبه فشار خون بالا و 

مطالعاتي نیز وجود دارند که  .(51)استمرگبار  و گاها دیشد 

، به طور قابل ARBs، اما نه ACEIsاس فاده از مي دهند نشان 

همراه  با افزایش پیامدهای منفي بالاخص مرگ و میر يتوجه

از مطالعات کاهش  يجالب توجه است که برخ .(53. 52)است

اس فاده  ARBsاز  یيکه به تنها يمارانیب انیدر م ریو م مرگ در

دوزهای بالای  رییتغ نیبنابرا .(54)را نشان مي دهند کنند يم

ACEIs به ARBs ضد فشار خون ممكن است  یداروها ریسا ای

کمک و ال هاب  ACEIsریوی  کیاز تحر یریبه جلوگ

 نیب يارتباط چیهشان مي دهد که . ن ایج مطالعه حاضر ن(55)ندک

ی ماریشدت ب / کاهش شیو افزا ARBs یا و ACEIs مصرف

وهش فرا پژ نیبزرگ ردر م ایسه با یكدیگر وجود ندارد. اولین و 

در م ابل  ACEIs سهیم ابه  ماًیکه مس   انجام شده يلیتحل

ARBs  مي پردازد، موید ن یجه بدست آمده در مطالعه حاضر

 .(40)است

ممكن است  ACE2مطالعات و تحلیل های اخیر نشان مي دهد که 

 nCoV/SARS-CoV-2 201۹گیرنده میزبان کرونا ویروس 

گ کلیه و ر توسط سلولهای اپی لیال ریه، روده، ( که2و1باشد )

انساني  ACE2الگوی بیان و (. سطح 3) های خوني بیان مي شود

های مخ لف ممكن است برای حساسیت، علائم و در بافت

بسیار  nCoV/SARS-CoV-2-2019پیامدهای بالیني عفونت 

جمعیت های در همین راس ا گزارش شده است که در  مهم باشد.

ر سای ری در بافت ها نسبت به بیش ACE2آسیای شرقي، که 

، ممكن است حساسیت یا پاسخ م فاوت به مي باشندها جمعیت

nCoV/SARS-CoV-2-2019  مشاهده شود. در شرایط مشابه

دقت  زمند حساسیت وبنابراین م ابله و کن رل در این جمعیت نیا

 (. 4بیش ری است. )

جمن انو اظهارات  ينیبال یهابا دس ورالعملمطالعه حاضر  جین ا

توقف  یبرا ینشانه ا چیه و سازگار استهای علمي 

ACEIs/ARBs در حال  وجود ندارد. 1۹-کووید مارانیدر ب

 توقف ای افزودنتمام مطالعات بزرگ بر عدم  بایحاضر، ت ر

 ندهریگ بلوکرهای ن،یوتانسیمبدل آنژ میآنز های مهارکننده

-نیوتانسینژا نیرن س میس س هاییآن اگون ریسا ای نیوتانسیآنژ

 تعادل منافع و مضراتبا این وجود، . اند کرده دیآلدوس رون تاک

اوت تعادل در افراد م ف نیا نكهیداروها و ا نیمربوط به اس فاده از ا

 باید مورد توجه قرار گیرد. باشد،مي
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، دنیکش گاریسن، س ت،ینشان داده اند که جنس يمطالعات قبل

کم ر  گذارد. يم ریتأث 1۹-کووید جیبر ن ا ابتیو وجود د ساب ه

انجام شده  عوامل مخدوش کننده وجودبا تمرکز بر  مطالعه ای

و پیامدهای  ACEIs/ARBsاست. بررسي ارتباط اس فاده از 

با در نظر گرف ن عوامل مخدوش کننده از ن اط قوت  1۹-کووید

 در مطالعه حاضر محسوب مي شود. 

 تاوان باه يمطالعاه حاضار م یهاا تیدر خصاوص محدود

محدودی های مرتبط با مطالعات همگروهي گذش ه نگر اشاره 

ف ط از یک مرکز درماني وارد  1۹-کرد. بیماران مب لا به کووید

 بود که به يجیداده ها وابس ه به ن ا یجمع آورمطالعه شدند. 

ن شد، که ممك يوارد مسیس م ثبت اطلاعات در  يصورت دس 

ده باشد. ش ينیبال یرهایم غ نیاست باعث اخ لاف ب

امل شثبت داده ها در بیمارس ان  گاهیاس فاده از پا یهاتیمحدود

 ای ت،یوضع فیتوص یدقت محدود کدها برا ،یادار یخطا

همراه توسط کارکنان صدور  یماریب یحذف کدها

  نیز مي تواند در نظر گرف ه شود. یکدگذار ایحساب صورت

 

 

 نتیجه گیری
در کل ن ایج حاصل از این مطالعه حاکي از عدم تاثیر ساب ه 

 نیوتانسیآنژ-نیرن س میموثر بر س یداروهامصرف 

(ACEIs/ARBs در پیش آگهي بیماری )و یا  1۹-کووید

کاهش مرگ و میر در بیماران مب لا به بیماری های زمینه ای مانند 

 اس مرار مصرف موجود شواهد اساس برفشارخون بوده است. 

مهارکننده های  و آنژیوتانسین مبدل آنزیم مهارکننده داروهای

-آنژیوتانسین در بیماران مب لا به فشار خون که به کووید گیرنده

 .میشود توصیه مب لا شده اند 1۹

 تقدیر و تشکر

بدین وسیله از معاونت پژوهشي دانشگاه علوم پزشكي مشهد که 

 .قدرداني مي گرددپش یبان مالي این مطالعه بودند، تشكر و 

 حمایت مالی

این مطالعه بخشي از پایان نامه دانشجویي دک رای عمومي 

داروسازی بوده است و با حمایت مالي معاونت پژوهشي دانشگاه 

 علوم پزشكي مشهد انجام شده است.

 تضاد منافع

 .کنندگونه تعارض منافعي اعلام نمينویسندگان هیچ
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 Abstract 
Introduction and purpose: This study was carried out with the aim of 
expressing the prognosis of COVID-19 with a history of taking drugs 

affecting the renin-angiotensin system in affected patients. 

Methodology: In this cross-sectional observational-analytical study, the 

information of patients who were referred to Imam Reza (AS) hospital with 

suspected symptoms of COVID-19from March 2018 to May 1400, was 

extracted from the registry system of Imam Reza (AS) Mashhad Hospital. 

Demographic information, underlying diseases and simultaneous use of other 

drugs, drugs used in the treatment of COVID-19, body temperature, blood 

oxygen level, progression of COVID-19, on the day of admission and the day 

of discharge in 139 patients with COVID-19 with history of use drugs 

affecting the renin-angiotensin system in the management of blood pressure 

(group A) were compared with 67 patients with COVID-19 who had no 
history of taking drugs affecting the renin-angiotensin system in the 

management of blood pressure. The duration of hospitalization and the final 

outcome (improvement/death) were also recorded for the patients. 

Findings: There was no statistically significant relationship between the 

history of taking drugs affecting the renin-angiotensin system with the 

mortality rate (p=0.72) and clinical parameters such as the severity of the 

COVID-19 disease (p=0.64), fever (p=0.72) and the level of oxygen in the 

blood (p=0.40). There was no significant relationship between the use of 

drugs that affect the renin-angiotensin system and the number of days of 

hospitalization at the time of discharge from the hospital in both groups. 

Conclusion: The history of taking drugs affecting the renin-angiotensin 
system does not play a major role in the exacerbation of the disease of 

COVID-19 or the increase in mortality in patients with hypertension. 
Key words: Renin-angiotensin-aldosterone system, Covid-19, Coronavirus 

disease, Angiotensin-converting enzyme inhibitors, Angiotensin receptor 

blocker 
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