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بسمه تعالی

با سلام و درود

مرکز تحقیقات ایمونولوژی مولکولی دانشگاه علوم پزشکی تهران در راستای اهداف پژوهشی و رسالت علمی خود اقدام به برگزاری سلسله 
نشست های لانگ کووید با هدف تبیین یافته های علوم پایه و بالینی در زمینه این عارضه فراگیر نموده است. دوره اول این جلسات که با 
همکاری دانشکده پزشکی دانشگاه علوم پزشکی تهران و مجتمع بیمارستانی امام خمینی و طی ده جلسه برگزار شده است به موضوعات 
محوری شامل اپیدمیولوژی، روماتولوژی، هماتولوژی، غدد، زنان، اطفال، ریه، روانپزشکی، عوارض عضلانی-اسکلتی و درسهای آموخته 
پرداخته است. در این جلسات از اساتید برجسته دانشگاه علوم پزشکی تهران و دانشگاه های دیگر کشور استفاده شده است که در قالب 

سخنرانی و پانل به بیان تجربیات بالینی و تحقیقاتی خود در زمینه لانگ کووید پرداخته اند. 

ویژه نامه حاضر شامل سخنرانی ها و یافته های بومی و جهانی درمورد عوارض لانگ کووید می باشد که جهت اطلاع جامعه پزشکی تدوین 
گردیده است. امید است با تدوام این جلسات و جلسات مشابه با محوریت بیماری های نوپدید و بازپدید، قدمی در مسیر ارتقا سلامت 

عمومی جامعه و افزایش سطح تحقیقات اثرگذار برداشته شود.

                                                                                                                            و من الله توفیق
                                                                                                                             دکتر محمدحسین نکی نام

                                                                                                                            رئیس مرکز تحقیقات ایمونولوژی مولکولی
                                                                                                                               استاد گروه ایمونولوژی دانشگاه علوم پزشکی تهران
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 مقدمه

 1مقاله شماره 

 و شواهد: ایران سلامت نظام بر آن پیامدهای و کووید مستمر

 سیاستی هایتوصیه

 

 چکيده

با ظهور پدیده کووید مستمر، پیامدهای بلندمدت و پایداری را بر نظام  ۱۹-پاندمی کووید: مقدمه

علائم مزمن جسمی، روانی و شناختی است، سلامت جهانی تحمیل کرده است. این سندرم که شامل 

به چالشی اساسی در سلامت عمومی تبدیل شده و نیازمند تحلیل اپیدمیولوژیک دقیق برای درک 

ابعاد واقعی آن است. هدف این مقاله، بررسی ابعاد اپیدمیولوژیک کووید مستمر، تأثیر آن بر 

های راهبردی برای نظام سلامت ایران های کلان سلامت مانند امید به زندگی، و ارائه توصیهشاخص

 .است

بندی مباحث یک نشست این مقاله یک مرور روایتی است که بر پایه تحلیل و جمع :هاروش

ها، گذاری سلامت تدوین شده است. برای تکمیل تحلیلتخصصی در زمینه اپیدمیولوژی و سیاست

 . ندانگلیسی انجام شدهای اطلاعاتی معتبر در پایگاهی جستجوهای

کنند، با مطالعات در ایران و منطقه غرب آسیا شیوع بالای کووید مستمر را تأیید می: هایافته

 هایبیماری بالاتر، سن مانند خطری عوامل. مختلف هایجمعیت در ٪۷۵ تا ٪۳۲هایی از گزارش

 و جهانی هایداده تحلیل. هستند مرتبط کووید از پس مزمن علائم بروز با بستری سابقه و ای،زمینه

، امید به زندگی در بسیاری از کشورها، از جمله ۲۰۲۱و  ۲۰۲۰های ن داد که در سالنشا ایمنطقه

 توجهی داشت و بازگشت آن به سطح قبل از پاندمی کند بود. ایران، کاهش قابل

کووید مستمر یک چالش سلامت عمومی پایدار است که نیازمند توجه فوری و : گیرینتیجه

شود که نظام پایش و رویکردی چندوجهی است. برای مقابله مؤثر با این سندرم در ایران، توصیه می

گذاری ها تقویت شده، تعاریف و معیارهای تشخیصی استانداردسازی شوند، و سرمایهآوری دادهجمع

تواند به مدیریت بخشی چندبخشی افزایش یابد. این اقدامات میهای بومی و خدمات تواندر پژوهش

 د. آوری نظام سلامت کشور کمک کنبهتر این بحران خاموش و افزایش تاب

 اپیدمیولوژی، سلامت، نظام اضافی، ومیرمرگ زندگی، به امید کووید مستمر، ،۱۹-کووید:هاکلیدواژه

 ایران

 
 

، نرجس 2، سید آریا نژاد قادری1علی زارع زاده

، محمدعلی 3اسدی اصل، سارا 3سلیمانی فر

 رضایعل ،4انیعبدالرحمان رستم ،3ذوالفقاری

، علی اکبر حق  *3، محمدحسین نیک نام4یاستقامت
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 مقدمه

 

کووید همه سال   ۱۹-گیری  اواخر  در  خود  ظهور  زمان  ،  ۲۰۱۹از 

ساختارهای  نظام و  اقتصاد  سلامت،  با  های  را  جهان  اجتماعی 

با گذشت بیش از چهار سال از  .  (۱)  سابقه مواجه ساختچالشی بی

نگران  پیامدهای  از  یکی  جهانی،  بحران  این  ماندگار  آغاز  و  کننده 

متخصصین نظام سلامت  همچنان مورد توجه ویژه  که  این ویروس  

این پدیده  . (۲)باشد  ( میLong COVID) کووید مستمر ،قرار دارد

ای از علائم جسمانی، روانی و  که به تداوم یا بروز مجدد مجموعه

می اطلاق  بیماری  حاد  فاز  از  عبور  از  پس  به  شناختی  شود، 

جمعیت سلامت  مطالعات  در  محوری  و  موضوعی  شده  تبدیل  ها 

  ای و مبتنی بر اپیدمیولوژی است رشتهنیازمند رویکردی عمیق، بین

(3 ,4) . 

وسیع   گستره  علائم،  پیچیدگی  و  تنوع  دلیل  به  مستمر  کووید 

تفاوت  درگیری افرادو  میان  آن  بروز  در  عمیق  از  مختلف  های   ،

بیماریچارچوب رایج  استهای  رفته  فراتر  عفونی  این  .  (5)  های 

ناتوانی به  منجر  بیماران  برخی  میان  در  عملکردی  سندرم،  های 

به  طولانی بازگشت  در  اختلال  و  زندگی  کیفیت  کاهش  مدت، 

شغلی  فعالیت یا  روزمره  است نیز  های  و  .  (6)  شده  نامنظم  ماهیت 

ایم  ای چندوجهی مواجهدهد که با پدیدهمی  م نشان گاه متغیر علائ 

نگاهی   مستلزم  بالینی،  رویکردهای  صرف  از  فراتر  آن  ارزیابی  که 

 . (8, 7) محور استساختاریافته و جمعیت

و   مفهومی  ابزار  عنوان  به  اپیدمیولوژیک  رویکرد  میان،  این  در 

ایفا  بحران  این  ابعاد  توصیف  در  بسزایی  نقش  قدرتمند،    تحلیلی 

است.   و  تحلیلکرده  شیوع  بررسی  طریق  از  اپیدمیولوژیک،  های 

جمعیت در  پساکووید  سندرم  عوامل  بروز  شناسایی  مختلف،  های 

خطرساز، سنجش بار بیماری، و پایش تغییرات الگوهای سلامت در  

را بهتر  سطح جامعه، به ما کمک می این پدیده  ابعاد واقعی  تا  کند 

سیاست آن،  اساس  بر  و  کرده  و  درک  اقتصادی  بهداشتی،  گذاری 

 . (۹) تری طراحی نماییم اجتماعی اثربخش

  هایچالش  با  ایران  سلامت  نظام  سندرم،   این  اهمیت   رغم علی

  اجماع   نبود.  است  روروبه  آن   مدیریت   و  شناسایی  در  ساختاری

  تشخیصی   معیارهای  فقدان   و  کووید مستمر  دقیق  تعریف  در  جهانی

  های تحلیل  مسیر  در  مهم   های چالش  جمله  از  استاندارد،

تفاوت در دوره زمانی  .  (۱۰)رود  می  شمار به  پدیده   این   اپیدمیولوژیک

مستمر کووید  تنوع    اطلاق  بیشتر(،  یا  هفته  دوازده  هفته،  )چهار 

جمعیت ناهمگونی  و  علائم  سنجش  موردمطالعه، ابزارهای  های 

موجب شده است که آمارهای مرتبط با شیوع کووید مستمر بسیار  

و   حدی  متغیر  باشندغیرقابلتا  عدم  .  (۱۱,  ۱۰)  مقایسه  این 

سازد، بلکه  دشواری مواجه میها را با  تنها تحلیل دادهیکپارچگی، نه

قرار  برنامه تأثیر  تحت  نیز  را  سلامت  منابع  تخصیص  و  ریزی 

پیشمی از  یکی  بنابراین،  پیشبرد دهد.  برای  اساسی  نیازهای 

عملیاتی   تعاریف  تدوین  حوزه،  این  در  اپیدمیولوژیک  مطالعات 

 .نگر استهای سنجش جامعمشترک و طراحی چارچوب

جمعیت اثرات  بالینی،  ملاحظات  بر  نیز  علاوه  مستمر  کووید  محور 

بهتوجهقابل سندرم  این  که اند.  دارد  را  آن  توانایی  بالقوه  صورت 

نظام دهد،  ظرفیت  قرار  فشار  تحت  بلندمدت  در  را  سلامت  های 

های اولیه و تخصصی را افزایش دهد و  تقاضا برای خدمات مراقبت

همچنین، از آنجا که .  (۱۲)  موجب فرسودگی کارکنان سلامت شود

بیماریگروه دارای  افراد  زنان،  سالمندان،  نظیر  و  هایی  مزمن،  های 

کم  کووید  جوامع  عوارض  معرض  در  بیشتر  است  ممکن  برخوردار 

نابرابری گیرند،  قرار  شد مستمر  خواهد  تشدید  نیز  سلامت    های 

این.  (۱3) تحلیلاز  علاوهرو،  باید  اپیدمیولوژیک  جنبههای  های  بر 

نیز   بیماری  توزیع  بر  مؤثر  ساختاری  و  اجتماعی  عوامل  به  کمی، 

 . توجه داشته باشند

  و   ایران   در  موجود  شواهد  بر  تمرکز  با  تا  شودمی  تلاش  مقاله،  این  در

  های شاخص  بر  آن  تأثیر  کووید مستمر،  اپیدمیولوژیک  ابعاد  منطقه،

  در   گذاریسیاست  هایچالش  و  زندگی،   به  امید  مانند  سلامت  کلان 

  ارائه   نهایی   هدف.  گیرد  قرار  بررسی   مورد  ایران   سلامت  نظام 

  های برنامه  و  هازیرساخت  تقویت  برای  مستدل  و  عملی   هایتوصیه

   . است سندرم این  با  مواجهه در  ملی

 

   کار روش

که  مرور  یک  مقاله  این است    بندی جمع  و  تحلیل  پایه  بر  روایتی 

  و   اپیدمیولوژی  زمینه   در   تخصصی   نشست  یک   در  شدهارائه  مباحث 

مستمر  حوزه  در  سلامت  گذاریسیاست .  است  شده  تدوین  کووید 

  شواهد   آخرین  با   جمعی  تخصصی  دانش  ترکیب  مرور،  این  از  هدف

 های توصیه  و   جامع  تحلیل   یک  ارائه  برای  منتشرشده  علمی

 برای  .است  ایران  سلامت  نظام   با  مرتبط  عملیاتی   سیاستی

  های پایگاه  در  جستجو  ها،تحلیل  از  پشتیبانی  و  مباحث   سازیغنی

مرتبط    انگلیسی  و  فارسی  هایکلیدواژه  با  علمی  معتبر  اطلاعاتی 

مستمر»   و   ،«اپیدمیولوژی»  ،«ایران »  ، «پساکووید»  ،«کووید 

  جهت   اطلاعات   این .  گرفت  صورت   «سلامت  گذاری سیاست»

  .است  شده  گرفته  کار  به  روزبه  هایداده  ارائه  و  ها استدلال  تقویت
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  و   هایافته  سیاستی،  تحلیلی  چارچوب  یک  از  استفاده  با   نهایت،  در

  تدوین   و   اصلی   های چالش  شناسایی  برای  شدهگردآوری  مباحث 

  در  موجود  هایظرفیت  و   هازیرساخت  با   مرتبط  سیاستی  هایتوصیه

 .  گرفتند قرار تحلیل مورد ایران  سلامت نظام

 

   هایافته

مستمر  جهانی  وضعيت   به   اميد   بر  آن  تأثير  و  کووید 

 زندگی

.  ۱:  تقسیم کرد   گروه   توان به چهار را می   ۱۹-کووید   از   ناشی   ومیر مرگ 

.  ۲.  اند کرده   فوت   حاد   عوارض   اثر   بر   که   قطعی   تشخیص   با   بیماران 

.  3.  بود   منفی   شان مولکولی   تست   اما   داشتند   بالینی   علائم   که   بیمارانی 

  کاهش   دلیل   به   گیری همه   طول   در   که   شده، گیری پیش   های مرگ 

  های مرگ .  4.  یافتند   کاهش   دیگر   عفونی   های بیماری   و   حوادث 

  اوج  زمان  در  ها بیماری  سایر  به  خدمات  ارائه  عدم  دلیل  به  که  غیرمستقیم 

  این .  دادند   رخ   حیاتی   های ارگان   بر   ۱۹-کووید   بلندمدت   عوارض   یا   پاندمی 

 .  است   مقاله   این   اصلی   توجه   مورد   چهارم،   گروه 

  امید   پاندمی،   شروع  با  که  دهد می  نشان   المللیبین  هایداده  تحلیل

  با .  داشت  چشمگیری  کاهش  کشورها   از  بسیاری  در   زندگی   به

  بحران   یک   به  آن  تبدیل   و   ۲۰۱۹  اواخر  در    SARS-CoV-2شیوع

  دچار   کشورها  از   بسیاری  در  زندگی  به  امید   شاخص  سلامت،  جهانی

 و  ایران،  برزیل،  آمریکا،  کشورهای  در  امر  این.  شد  شدیدی  افت

  نظام   که  نیز  جنوبی  آفریقای  در.  است  بارز   بسیار   جنوبی   آفریقای

  به   امید  شود؛می  دیده  شدیدتری  افت  دارد،  تریشکننده  سلامت

.  است  یافته   کاهش  سال   64.3  حدود   به   سال   66  حدود   از   زندگی 

  با   که  اند،کرده  تجربه   را  سالی   ۱.5  تا  ۱  حدود  افت  نیز  برزیل  و   ایران 

و  و  رسمی  هایداده بهداشت   هایگزارش  مقالات  چهانی  سازمان 

ایالات (۱6-۱4)دارد    خوانیهم    ۲.5  حدود  ۲۰۲۰  سال   در  متحده  . 

  حدود   به  7۹.۹  حدود  از)  کرد  تجربه  را  زندگی  به  امید  کاهش  سال

  افزایش   به  را  افت   این  مختلف  علمی   مطالعات(.  سال  77.5

  دارای  و  مسن  هایجمعیت  در  ویژهبه  کووید،  از  ناشی  ومیرمرگ 

 از  پیش  که  حالی  در.  (۱8,  ۱7)اند  داده  نسبت  ایزمینه  هایبیماری

  داشت   افزایشی  روندی  کشورها  اکثر  در   زندگی  به  امید  ،۲۰۱۹  سال

  از   بیش  به  که  ترکیه  و  ایران   و  رسید   سال  84.5  به   که  ژاپن  مانند)

 .شد  معکوس  روند این ۲۰۲۰ سال  در ، (رسیدند  سال 76

  شد،   مشاهده  نسبی  بهبود  روند  ۲۰۲3  و  ۲۰۲۲  هایسال  در  اگرچه

اند )شکل  بازنگشته  پاندمی  از  قبل  سطح   به   هنوز   کشورها  از   بسیاری 

  سلامت  بر  ۱۹-کووید  پایدار  اثرات  به  تواندمی  موضوع  این(.  ۱

  پزشکی   خدمات   در   اختلال   و   اجتماعی–روانی  پیامدهای  عمومی، 

  مانند   کشورهایی   دیگر،  سوی  از .  باشد  مربوط   کووید  با   غیرمرتبط

  به  است  ممکن  که  دهند،می  نشان   را  بیشتری  ثبات  ترکیه  و  ژاپن

  و   بالا   واکسیناسیون  سرعت  بهداشتی،   سیستم   مؤثرتر  واکنش

 . (۲۰, ۱۹) شود داده نسبت جامعه  در  بهداشتی تدابیر بیشتر رعایت

 
ا  یبرا  تولد  بدو   در  یزندگ  به  دیام  .1شکل   ژاپن،  کشور    متحده،   الات یهفت 

ها به  . داده2۰23تا    2۰۰5از سال    هی ترک  و   ران ی ا  ، یجنوب  ی قایآفر   ل، ی برز   هند،

تابع شده  یعنوان  رسم  )سال(  زمان  روندهااز  و  م  یزیمتما  یاند  در    ان یرا 

م  یکشورها نشان  محور  دهندیمختلف  ام نشان  عمودی.  زندگ  دیدهنده  بر    یبه 

و    یبهداشت، بانک جهان  یمانند سازمان جهان  یها از منابعحسب سال است. داده

 است.   متحد ملل  سازمان  ت یبخش جمع

 

 ایران  شواهد 

مستمر  اپیدمیولوژیک  ابعاد  ایران،  در  داخلی  مطالعات  در   را  کووید 

 مطالعه  یک  ایران،   در  .کنندمی  تأیید  مختلف  هایجمعیت

  میان  در  که کرد گزارش   ۱4۰۲در سال  فارس   استان  در محورجامعه

از سندرم    علائمی   بهبودی   از   پس  ٪36.4  ، ۱۹-کووید  سابقه  با   افراد

عاری    کنترل  گروه   با  مقایسه  . با(۹)اند  کووید مستمر را تجربه کرده

  بودند   کووید  از  ناشی   اختصاصی  طور   به  که  علائمی   بروز   کووید،  از

  بالاتر،   سن  مانند  عواملی  مطالعه،  این  در.  شد  برآورد  ٪۱3  حدود

  مصرف   نیز  و   عروقی -قلبی   هایبیماری  بستری،  سابقه

  علائم  بروز   بیشتر  شانس   با   درمانی،شیمی  یا  کورتیکواستروئید

 . ( ۹)داشتند  همبستگی  کووید مستمر

  نیز  مبتلا  فرد  ۲54  روی  تهران   پاستور   موسسه  در  دیگری  یمطالعه 

پس    فاز  در  علامت  یک  حداقل  کنندگان شرکت  ٪64.۱  داد،  نشان 

  ۹۱با حدود    عصبی  علائم   ها،علامت  ترینشایع  داشتند؛   از عفونت

در همچنین  بودند.  بیماران  کل  از  مانند    نیز  مطالعه  این  درصد 

 و  ایزمینه  هایبیماریمطالعه انجام شده توسط توکلی و همکاران،  

مستمر  علائم   بروز   بیشتر  احتمال  با  بالاتر  سن  ارتباط  کووید 

 . (۲۱) داشتند  دارمعنی

  و   کودک   ۱4۱  روی   ای مطالعه   شده، بستری   بیماران   گروه   در   ایران،   در 

  بهبودی   از   پس  افراد   این   ٪3۲.6  داد   نشان  بوشهر  در   شده بستری   نوجوان 

شایع داشته   مدتی طولانی   علائم    خستگی   گروه   این   در   علائم   ترین اند. 
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  افسردگی   و   اضطراب   علائم   و   ( ٪4۱.3)   تمرکز   و   توجه   اختلال   ، ( 54.3٪) 

  سابقه   و   بالاتر   سن   به   توان می   توجه   قابل   خطر   عوامل   از .  بودند (  34.7٪) 

 .   ( ۲۲) کرد    اشاره   سیگار   دود   معرض   در   قرارگیری 

  شهر   در  درمانی  کادر   از   نفر  44  روی  ایمطالعه  خاص،  هایگروه  در

مستمر  علائم   ها آن   ٪75.7  که  داد  نشان   کاشان   تجربه  را  کووید 

  و (  ٪43.۱)  سرفه  ،(٪53.۱)  خستگی  هاعلامت  ترینشایع.  اندکرده

عوامل(۲3)بودند  (  ٪37.۱)   عضلانی  ضعف   مطالعه  این  در  خطر   . 

  در   اشتغال  و  بیماری  اولیه  مرحله  در  متعدد  حاد  علائم   داشتن  شامل

 .  (۲3)بودند  پرستاری نظیر پرمخاطره  مشاغل

  تأییدشده   مورد   میلیون   7  از   بیش   بهداشت   وزارت   رسمی   آمار   ایران،   در 

  اما   اند، کرده   گزارش   را   کووید   از   ناشی   مرگ   مورد   هزار   ۱47  از   بیش   و 

مستمر   بروز   میزان   مورد   در   دقیق   های داده    محدود   همچنان   کووید 

کووید    که  کنند می   تأکید  داخلی  مطالعات  نتایج  وجود،   این  . با ( ۲4) است  

  در   عمومی   سلامت   جدی   چالش   یک   عنوان   به   باید   مستمر 

 . گیرد   قرار   توجه   مورد   کشور   مراقبتی   های سیاست 

 

  از   ناشی   اضافی  وميرهایمرگ  کشوریميان  مقایسه

  ۲۰۲1 و ۲۰۲۰ هایسال  در   19–کووید

  شدگانفوت  تعداد  افزایش  معنای  به  که  اضافی   ومیر مرگ   تحلیل

 برای   جامعی  معیار  است،  پاندمی  از   پیش   آماری  انتظارات  به  نسبت

  نمودار   در  خام  هایداده.  آیدمی  شمار   به  گیریهمه   واقعی  بار  درک

  کشورهای   که  دهدمی  نشان   ۲  شکل   اضافی  ومیرمرگ   مطلق  شمار

  5۰۰  تا  4۰۰  از  بیش   با  ۲۰۲۰  سال  در   متحده  ایالات  و  روسیه  هند،

  در   که  حالی   در  بودند،   مواجه  انتظار  مورد   سقف  از  بیش   فوت   هزار

  و  4۲۰,۰۰۰  ،5۰۰,۰۰۰  حدود  به  ترتیب  به  ارقام  این  ،۲۰۲۱  سال

  دیده  معکوسی  روند  ترکیه،  و   ایران   در .  است  یافته  کاهش   4۰۰,۰۰۰

  حدود   به  ۲۰۲۰  در  اضافی  فوت  ۲5۰,۰۰۰  حدود  از  ایران :  شودمی

 افزایش  ۲۰۰,۰۰۰  به  ۱3۰,۰۰۰  از  ترکیه  و   ۲۰۲۱  در   3۰۰,۰۰۰

  دهند،می  نشان   را  کلی  مقیاس  اگرچه   خام،  تغییرات  این.  است  یافته

  را  گیری همه  شدت   توانندنمی  جمعیت   اندازه  گرفتن  نظر   در   بدون

  ازای  به   اضافی   ومیر مرگ   نرخ   دلیل  همین  به  دهند؛   تناظر  درستی به

   .آوردمی فراهم  تریدقیق  مقایسه مبنای جمعیت نفر  هزار هر

  مقادیر   با   ۲۰۲۰  سال  در  ایتالیا  و  روسیه  در   اضافی   ومیرمرگ   نرخ

  شدت  بالاترین  نفر،  هزار  هر  ازای  به  اضافی  فوتی   ۱.8  و   ۱.۹  حدود 

  سال   در .گیردمی  قرار  ۱.7  حدود   نرخ   با  ایران   آن   از   پس  و  داشت  را

  ایتالیا   و(  ۲.6  حدود  به)  قبل  سال  به  نسبت  کاهش  با  روسیه  ،۲۰۲۱

 از   ترکیه  مقابل،  در.  دادند  نشان (  ۱.3  حدود  به)  محسوس  کاهش  با

  افزایش  با   نیز  ایران.  کرد  صعود   ۲۰۲۱  در  ۱.8  به  ۲۰۲۰  در  ۱.۰  نرخ

  و   سلامت  نظام  بر   مداوم   فشار   از  مشابهی   تصویر  ،۲.۰  به   ۱.7  از   نرخ

 (.  ۲)شکل  داد نمایش  غیرمستقیم  های مرگ  متغیر افزایش

 

 
 1۰۰۰ومیر اضافی به ازای هر  نرخ مرگومیر خام و  تعداد مرگمقایسه  .  2شکل  

ها  . داده2۰21و    2۰2۰های  کشور منتخب در سال  شش نفر جمعیت در ایران و  

ومیر در کشورهای مختلف است. در  دهنده تغییرات محسوس در نرخ مرگنشان

داده کاهش  را  خود  نرخ  کشورها  برخی  که  افزایش  حالی  با  ترکیه  و  ایران  اند، 

 د.  انومیر اضافی مواجه بودهنرخ مرگ

 

 به  که  شودمی  کسانی   شامل  که  مفهومی   غیرمستقیم،  ومیرمرگ 

  های مراقبت  ارائه  در   اختلال   یا   بیمارستانی   منابع  کمبود  دلیل
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  مهمی   بخش  اند،کرده  فوت  غیرکوویدی  هایبیماری  برای  پزشکی

  تشکیل  توسعه  حال  در  کشورهای  در  را  اضافی  ومیرمرگ   بار  از

  بالای   حجم   پذیرش  کشورها،  این  از  بسیاری  . در(۲6,  ۲5)دهد  می

  و   اورژانسی  هایجراحی  درمان   در  تعویق  به  منجر  کوویدی  بیماران

  قلبی،   بیماران   در  تلفات  افزایش  به  خود  که  شد  مزمن  هایمراقبت

  هند   و   ایران  در  ویژه  به  پدیده  این.  انجامید  سرطانی  و  دیابتی 

  های نرخ  بروز  جلوی   ترجوان   نسبتاً  جمعیت  که  جایی  است؛  برجسته

  به  غیرمستقیم   هایمرگ   زیاد  حجم   اما  گرفت  را  قطعی  بالای  بسیار

 .  (۲8, ۲7)شد  تحمیل سلامت نظام بر اضافی  بار شکل

که   اجرا   راهبردهایکشورهایی  را  گسترده  و  سریع  واکسیناسیون 

سال   در  توانستند  مرگ   ۲۰۲۱کردند،  از  کاهش  ناشی  اضافی  ومیر 

بالای  همه پوشش  با  کشورها  این  کنند.  مهار  را  گیری 

از   پیش  سطوح  به  زندگی  به  امید  نسبی  بازگشت  واکسیناسیون، 

بههمه کردند.  تجربه  را  مانند  گیری  اروپایی  کشورهای  در  ویژه 

واکسیناسیون شتاب و سوئیس،  بلژیک  در  فرانسه،  مهمی  نقش  دار 

دهد واکسیناسیون  ها نشان میومیر ایفا نمود. این یافتهکنترل مرگ 

تنها ابزار پیشگیری فردی، بلکه راهبردی ساختاری برای  گسترده نه

های مشابه است.  های سلامت در برابر بحران آوری نظامتقویت تاب

پایین واکسیناسیون  با پوشش  مقابل، کشورهایی  با  در  تر، همچنان 

  دوران،   همان   در   . اما (۲۹)  های بالای مرگ اضافی مواجه بودندنرخ

  کشورهای   در  غیرمستقیم   ومیرمرگ   افزایش  از  توجهیقابل  هشدار

  ضرورت   که  رسدمی  گوش   به  بهداشتی   بحران   ناکافی   مدیریت  با

دهد  می  نشان   روشنی  به  را   کووید   از   غیر  خدمات   ارایه  پایداری  حفظ

  ومیر مرگ   واقعی  اندازه  تنها  نه  اضافی  ومیرمرگ   .(۲6,  ۲5)

  و   مستقیم   هایمرگ   تلاقی   اثر  بلکه  کند،می  منعکس  را  گیریهمه

.  سازدمی  برجسته  نیز  را  ۱۹–کووید  غیرمستقیم   پیامدهای

  واقعی،   زمان  در  آن  از   گیریبهره  و   شاخص  این  دقیق  رکوردگذاری 

  اثربخشی   ارزیابی   برای  گذاران سیاست  دست   در  قدرتمند  ابزاری

  تدوین   و  درمانی  هایزیرساخت  تقویت  بهداشتی،  مداخلات

  چنین   اتخاذ .  کندمی  فراهم   هدفمند   واکسیناسیون   هایبرنامه

  تضمین   و  آینده  های بحران   با   مقابله  برای   استوار   ای پایه  رویکردی،

 آید. می شمار به  جمعیت سلامت

 

   بحث

 

کووید    شیوع  و  اضافی   ومیرمرگ   هایداده  تحلیل  با  مطالعه  این

  ۱۹-کووید   پاندمی  که  دهد می  نشان   منطقه،  و  ایران   در  مستمر

  به  امید  مانند  کلان   هایشاخص  و   سلامت  نظام  بر  پایداری  تأثیرات

  که  یافتهتوسعه  کشورهای   از  بسیاری  برخلاف .  است  داشته  زندگی 

  دهند،   کاهش  ۲۰۲۱  سال  در   را  خود  اضافی   ومیرمرگ   نرخ  توانستند 

  روند   این.  شد  مواجه  ۲.۰  به  ۱.7  از  نرخ  این  افزایش   با  ایران 

  به   پاسخ   در  هازیرساخت  بودن  ناکافی   و   مداوم   فشار   دهنده نشان 

  داخلی   مطالعات  هایداده  همچنین،.  است  گیریهمه  پیامدهای 

  توجهی  قابل شیوع ایران  جمعیت  در کووید مستمر  که کنندمی تأیید

  و   بیماری  بار  در   اصلی   عامل  یک   عنوان   به  خود  این  که  دارد،

   .کندمی عمل  زندگی  به امید تدریجی کاهش

مستمر  علائم   شیوع  که  دهندمی  نشان   اخیر  مطالعات  در  کووید 

  87  تا  3۲  حدود  از  هاگزارش  است؛  متغیر  بسیار  مختلف  جوامع

سازمان(3۰)کنند  می  صحبت   مبتلا   افراد  درصد   بهداشت   جهانی   . 

 سه  از  پس  علامت  یک  حداقل  با   را  افراددرصدی از    ۲۰تا    ۱۰  سهم 

از مطالعات  هرچند   ،(3۱)است    زده  تخمین  ماه   سیستماتیک   برخی 

نیز(  روز  ۱۲6  حدود  از   پس  ٪45  حدود)  بالاتری  شیوع   گزارش   را 

 .  (3۲)اند کرده

  ۱۰  حدود   معیار اعلام شده توسط سازمان جهانی بهداشت،  مطابق 

 داشته   مداوم  علائمی   ماه  سه  از  بیش  تا  است  ممکن  افراد  از  %۲۰تا  

  پنجاه درصد  حدود  شیوع   نیز  بزرگ   جهانی  متاآنالیز   . یک (3۱)باشند  

است    کرده  گزارش  کووید  از  پس  ماه  چهار   حدود   زمانی   بازه  در  را

تحقیقات (3۲)   نشان  را  جمعیتی  های تفاوت  نیز   خاورمیانه  در  . 

  ۱355  روی  ایمطالعه  سعودی  عربستان  در  مثال،  برای.  دهندمی

کووید    علائم   تعداد  که  داد  نشان  کووید  از  یافته  از بیماران بهبود  نفر

  و   است  مردان   از  بیشتر  ٪۱7.4  میانگین  طور   به  زنان   در  مستمر

  از   بیشتر  ٪4۲.5  عفونت،   از   پس  ماه   ۱۲  تا   شدهگزارش  علائم  تعداد

بروز    با   بالاتر  بدنی  توده  شاخص  است. همچنین،  ماه  سه  زیر  دوره

 . (33)معناداری داشت  ارتباط بیشتر   علائم  تعداد

  بزرگسال   بیمار  ۱33  روی  ترکیه  در  ایمطالعه   منطقه،  در

که  گزارش  شدهبستری   علامت   یک  حداقل  بیماران   ٪64.7  داد 

مستمر خستگی(  هفته  4≤  شدهتعریف)  کووید    ، (٪45.۹)  داشتند. 

  ترین شایع(  ٪۲4.8)  اسکلتی–عضلانی  درد  و(  ٪۲5.6)  نفس  تنگی

  مانند ) ایزمینه  بیماری دارای افراد زنان،  در   علائم   این . بودند  علائم 

.  (34)بودند    ترفراوان   ترطولانی  بستری  دوره  با  بیماران  و(  دیابت

  ابتلای   و  حاد   بیماری  بالای   شدت  که  دهندمی  نشان  هایافته  این

.  شوندمی  محسوب  کووید مستمر  برای  اصلی  خطر  عوامل  از  مزمن

  ٪3۰–۲۰  حدود   شیوع  با  نیز  سوئیس  و  انگلیس   در   مطالعاتی  نتایج 

 .  (35) هستند  همسو  عمومی  جمعیت در
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  در   کلیدی  نکات  از   یکی   بالینی،  و   بیولوژیکی   هایتفاوت  کنار  در

  میزان   در  توجه  قابل  اختلاف  کووید مستمر،  اپیدمیولوژیک  مطالعات

است  میان  سندرم   این  شدگی گزارش   موجود   هایداده.  کشورها 

  بالا  درآمد  با  کشورهای  در  بیشتر  کووید مستمر  که  دهندمی  نشان

  شرق  کشورهای  برخی   و   شمالی  آمریکای   اروپایی،   کشورهای   مانند 

این  شده   گزارش  آسیا که    دلایل   به  زیاد  احتمال  به  موضوع  است 

  نه   گردد،بازمی  تحقیقاتی  ساختار  و  سلامت  نظام  اپیدمیولوژیک،

در (36)بیماری    شیوع   در  واقعی  تفاوت  الزاماً   درآمد   با   کشورهای   . 

  ثبت   هایسامانه  و  بهداشتی  خدمات  به  ترگسترده  دسترسی  بالا،

کووید    موارد  ثبت  و   شناسایی   در  تسهیل  موجب   الکترونیک،  سلامت

  پیگیری   هایبرنامه  دارای  معمولاً  کشورها  این.  شودمی  مستمر

  مراقبت   هاینظام  و  متناوب  های آزمایش  بیماران،  مدتطولانی

  فراهم   را  پایدار  علائم   تشخیص  امکان   که  هستند  قوی  اولیه

  هایی بخش  در  جمله  از  درآمد،کم   کشورهای  از  بسیاری  در  کند.  می

  بالا   هایهزینه  درمانی،  هایزیرساخت  ضعف  دلیل  به  آسیا،  غرب  از

  احتمال   یکپارچه،  الکترونیک  ثبت   نبود  و  مکرر  مراجعه  برای

.  (37)است    زیاد  بسیار  علائم   این  شدن گزارشکم   یا  نشدن گزارش

  بالاتر،  علمی  و   عمومی  آگاهی  سطح  با  جوامع  در   این،  بر  علاوه

  بیماران  پیگیری  به  نسبت   پزشکان  حساسیت  و  علائم   خوداظهاری

  تولید   افزایش  موجب  امر  این  که  است  بیشتر  کووید  از  یافته  بهبود

  در   شکاف  واقع،  در.  است  شده  کووید مستمر  مورد  در  تحقیق  و  داده

  است  ممکن  کشورها،  بین  پژوهشی  و  اپیدمیولوژیک  هایظرفیت

  و   کند،  ایجاد  کووید مستمر  شیوع  جهانی  الگوی  از   نادقیقی  تصویر

  نظام   تقویت  با   نیز  ایران   مانند  کشورهایی  است  نیاز  نتیجه  در

  این   واقعی   سهم   محور،جمعیت  مطالعات  توسعه  و  پساکرونا   مراقبت

   .(38)کنند  ترسیم  تردقیق را بیماری  بار در سندرم

کووید پاندمی  از  پس  زندگی  به  امید  فوری  افزایش  را    ۱۹-عدم 

 توان به چند عامل نسبت داد:  می

  مانند   مزمن  عوارض  با  را  مبتلا  افراد  از  توجهیقابل  تعداد •

–قلبی  اختلالات  و   تنفسی   مشکلات   شدید،   خستگی 

  بار   و   غیرمستقیم   ومیرمرگ   که  کرده  درگیر  عروقی

دهد  می  کاهش   را  عمر  طول  و  بردمی  بالا  را  بیماری

(3۹)  . 

  فشار   تحت  سلامت  سیستم  از  ناشی  ومیرمرگ   افزایش •

  پزشکی   معمول  خدمات  از  بسیاری  پاندمی،  اوج  دوره  در

  و   سرطان   دیابت،  قلبی،  اضطراری  هایمراقبت  از  اعم 

به  هایجراحی  این.  شد  قطع  یا  افتاد  تأخیر  ضروری 

 ومیر مرگ   به  درمان  و   تشخیص   در   ماندگی عقب

 پس  ها سال  و  ها ماه  تا  همچنان   که  شد  منجر  غیرمستقیم 

 . (4۱,  4۰)دارد  ادامه کووید اوج از

 اضطراب،  سنگین  موج  اجتماعی  و  روانی   مشکلات •

 همراه   ابتلا  از  ترس   و  ها قرنطینه  با  که  انزوا  و   افسردگی 

  مصرف  و  هاخودکشی  چشمگیر  افزایش  کنار  در  بود،

 به  متحده، ایالات  در  ویژهبه  مخدر  مواد  حد  از  بیش

 از  دیگری  بخش  و  زد   دامن  «روان   سلامت   بحران »

 .  (4۲)زد   رقم  را زندگی  کیفیت کاهش و  ومیرمرگ 

  درآمد، کم   هایگروه  سلامت   هاینابرابری  گسترش •

  از   بیش  دورافتاده  مناطق  ساکنان   و  قومی   هایاقلیت

 این   بودند؛   پذیرآسیب  کووید  پیامدهای  برابر  در  سایرین

  بلکه  شد  اضافی  ومیر مرگ   موجب   تنهانه  نابرابری

  ها آن   برای  نیز  را  بهداشتی  خدمات  و  واکسن  به  دسترسی

, 43)  کرد  کند   را  جمعیت  کلی  بهبود   روند  و  ساخت  دشوار

44).   

  از  پس  حتی  جامعه؛  عادی  وضعیت   به  بازگشت   در  خیرتا •

  و   آموزش  مشاغل،  در   اختلال  اپیدمی،  نسبی   کنترل

  شد  باعث   اجتماعی  های شبکه  و  حضوری  تحصیل

  اجتماعی   ارتباطات  بدنی،  فعالیت  مانند  محافظتی  عوامل

  با  هستند،  عمر  طول  بر   مؤثر  خود  که  پایدار   معیشت  و

 .   (45)شوند  مواجه سکته

بالینی   پیامدهای  و  شیوع  درباره  علمی  شواهد  افزایش  به  توجه  با 

به مستمر،  بیماران  کووید  و  عمومی  جمعیت  میان  در  ویژه 

مجموعهبستری نیازمند  ایران  سلامت  نظام  مداخلات  شده،  از  ای 

راهبردی برای پیشگیری، شناسایی، درمان و پایش این سندرم در  

پساکرونا مهم ا   دوران  ادامه  در  توصیهست.  بر  ترین  مبتنی  های 

 .  گرددهای موجود در کشور مطرح میتجربیات جهانی و قابلیت

 

  حاضر   حال  درها:  داده  آوریجمع  و  پایش  نظام  تقویت

 ایران   در  کووید مستمر  موارد  درباره  اییکپارچه  و  مند نظام  هایداده

 های سامانه  توسعه  با   بهداشت   وزارت  که  است  ضروری.  ندارد  وجود

  پرونده   بر سیستم اطلاعات بیمارستان و  مبتنی  دهیگزارش  و  ثبت

  سندرم   با  مرتبط  علائم   به  مربوط  اطلاعات   سلامت،  الکترونیک

کووید    ملی   ثبت»  ایجاد .  کند  آوریجمع  ملی   سطح   در   را  پساکووید 

  خطر   عوامل  تحلیل  و  شیوع  الگوی  ترسیم   به  تواند می  «مستمر

 . نماید کمک
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  معيارهای   و  تعاریف   استانداردسازی •

  شناسایی   در   مهم   های چالش  از  یکیتشخيصی:  

مستمر،  معیارهای   و  مشخص  تعریف  نبود  کووید 

  های دستورالعمل   از  گیریبهره.  است  تشخیصی  یکنواخت

المللی مانند سازمان جهانی بهداشت و مرکز مدیریت  بین

بومی  تدوین   برای  ها بیماری   مشارکت  با   دستورالعمل 

  عفونی،   هایبیماری  انجمن   نظیر  تخصصی  هایانجمن

  مختلف   سطوح  میان   هماهنگی  تواندمی  ریه  و  داخلی

 . دهد  افزایش را درمانی 

 و   بالينی  هایپژوهش  در  گذاری سرمایه •

بامحورجمعيت   در   ایمنطقه  هایتفاوت  به  توجه   : 

  طولی،   مطالعات  انجام   نیازمند   ایران  بیماری،   الگوهای

. است  کووید مستمر  زمینه  در  ملی  متاآنالیزهای  و  مقطعی

 هایاولویت  در  باید  کشور   پژوهشی  و  دانشگاهی  مراکز

  کلیوی   قلبی،  نورولوژیک،  اثرات  بررسی  به  خود  تحقیقاتی

  اطلاعاتی   بانک   تأسیس.  بپردازند  سندرم   این   روانی  و

 تحقیقات  بستر   تواندمی  نیز  یافتهبهبود  بیماران  از  زیستی

 . کند فراهم  بالینی و  بالینی پیش

  و  بخشیتوان  خدمات  به  دسترسی  افزایش  •

  چندسیستمی   ماهیت  به  توجه  با   :چندبخشی  مراقبت

مستمر،   با   پساکرونا  تخصصی  هایکلینیک  باید  کووید 

  و  تغذیه  نورولوژی،  روانپزشکی،  ریه،  متخصصان   حضور

  .شود  ایجاد  آموزشی  هایبیمارستان   در   فیزیکی  طب

  و   بهداشت  شبکه  در  بخشی توان   خدمات  ادغام  همچنین

  خدمات  تمرکززدایی  از  تواندمی  شهری  و   روستایی   درمان

 .کند جلوگیری ایمنطقه نابرابری ایجاد  و

راهایحرفه  و  عمومی  آگاهی  ارتقاء •  اندازی: 

  درباره   مردم  عموم  برای  هدفمند  رسانی اطلاع  هایکمپین

  و   بهبودی  از   پس  وضعیت  پیگیری  و  هشداردهنده  علائم 

 اولیه  شناسایی   در  پرستاران   و   عمومی   پزشکان  آموزش 

مستمر،   بار  کاهش   و  زودهنگام  مداخلات   موجب  کووید 

 .شد  خواهد  بیماری

  با   تواندمی  ایران :  المللیبين  هایهمکاری  تقویت •

  المللی بین  و  ایمنطقه  تحقیقاتی  هایشبکه  به  پیوستن 

کنسرسیوم   و   تنفسی   حاد  هایبیماری  المللیبین  نظیر 

 برای   جهانی   علمی  هایظرفیت  نوظهور  هایعفونت

  گذاریسیاست  و  هاکارآزمایی  طراحی  ها،داده  تحلیل

 شود.   مندبهره  شواهدمحور

  هایداده  جامع  تحلیل  مطالعه،  این  اصلی   قوت  نقاط   از  یکی

  در   کووید مستمر  داخلی  هایداده  با  آن   مقایسه  و  اضافی  ومیرمرگ 

  از   تردقیق  تصویری  تا  دهد می  امکان   ما   به  رویکرد   این.  است  ایران 

  با   مقایسه  همچنین،.  دهیم   ارائه  کشور   در  گیریهمه  پنهان  بار 

  بستر  یک  در  را   ایران   موقعیت  یافته،توسعه   و  همسایه  کشورهای

  نظرات  مطالعه  این   در  علاوه،  به.  کندمی  مشخص   جهانی 

 زمینه  این  در  موجود   شواهد  و  مستندات   با   حوزه  این  متخصصان

  خصوص   در   مناسبی  اطلاعات  تواند می  که  است  شده  ترکیب

  واقع   موثر   ریزی  برنامه  برای   و   داده  ارائه  وضعیت   این   اپیدمیولوژی 

.  است  هاییمحدودیت  دارای  حاضر  مطالعه  حال،  این   با.  شود

  برای  یکپارچه  ملی  ثبت  نظام  یک  وجود   عدم  محدودیت،  ترینمهم 

  را   ها داده  تردقیق  و  ترجامع  تحلیل  که  است  ایران   در   کووید مستمر

 .  سازدمی دشوار

 

 
این   مدیریت  در  راهبردی  مداخلات  .3  شکل مستمر.    برای  استراتژیک  مراحل  جریان،  نمودار   کووید 

 و  پایش  سیستم  یک  ایجاد   شامل  مراحل  این.  دهدمی  نشان  ملی  سطح  یک  در   را  کووید مستمر  مدیریت

  ارتقاء  محور،جمعیت  و  بالینی  هایپژوهش  در  گذاریسرمایه  تشخیصی،  تعاریف  استانداردسازی  ملی،  ثبت

  افزایش   مداخلات،  این  نهایی  هدف .  است  المللیبین  های همکاری  تقویت   و  ای حرفه  و  عمومی  آگاهی

 . است  کووید مستمر بلندمدت پیامدهای بهبود و سلامت  نظام آوریتاب
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 گيرینتيجه

 

  به   کووید مستمر  پدیده  ظهور   با  حاد،  بحران  یک  از  فراتر  ۱۹-کووید 

.  است  شده  تبدیل  جامعه  سلامت  برای  چندبعدی  و  پایدار  تهدید  یک

  و   روانی   جسمی،  مزمن  علائم   با  بهبودیافتگان،  از  توجهی قابل  بخش

  قابل   شکل  به  را   بیماری  بار   که  کنند می  نرم  وپنجهدست  شناختی 

  پاسخ   پیچیده،  چالش  این   با  مقابله  برای  . دهدمی  افزایش  توجهی

  های زیرساخت  تقویت   به  نیاز .  باشد  منسجم   و   محور داده  باید  ایران 

  و   استاندارد  تشخیصی  هایدستورالعمل  تدوین  سلامت،  پایش

مستمر .  دارد  وجود  چندبخشی  بخشی توان   خدمات   توسعه  کووید 

 برای  چالشی  بلکه  نیست،  بالینی   پدیده  یک  صرفاً

 و   ایرشتهبین  همکاری   که  است  ملی  هایگذاریسیاست

  سلامت  نظام  تا   طلبدمی  را  بومی  هایپژوهش  در   گذاریسرمایه 

  .شود آورترتاب آینده هایبحران  برای
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 2مقاله شماره 

  تأثیرات ایمونوپاتولوژیک لانگ کووید بر سیستم تولید مثل

 

 چکيده

شود، ( که عموماً با عنوان لانگ کووید شناخته میPASCحاد ) ۱۹-سندرم پس از کووید :مقدمه

ادامه  SARS-CoV-2ای از علائم چندسیستمی است که پس از بهبودی از فاز حاد عفونت مجموعه

کند. شواهد روزافزون حاکی از آن است که سیستم تولید مثل در هر دو جنس زن یابد یا بروز میمی

 و مرد، یکی از اهداف مهم این سندرم است. 

پاتوفیزیولوژی لانگ کووید در ارتباط با سیستم تولید مثل، پیچیده و چندعاملی است و  ها:یافته

های گنادی، التهاب مزمن ناشی از طوفان های آن در بافتژنشامل تداوم حضور ویروس یا آنتی

، و بروز NETosisهای اندوتلیالی و میکروترومبوز ناشی از فرآیندی چون سیتوکینی اولیه، آسیب

ترین عوارض شامل اختلالات قاعدگی )تغییر در حجم و های خودایمنی است. در زنان، شایعپدیده

هایی در مورد کاهش احتمالی ذخیره نظم خونریزی(، تشدید دردهای لگنی و اندومتریوز، و نگرانی

اند. در مردان، باشد. مطالعات ایرانی نرخ بالایی از این اختلالات را گزارش کرده( میAMHتخمدان)

ای، ارکیت ویروسی و التهاب سیستمیک منجر به کاهش معنادار در غلظت، بیضه-آسیب به سد خونی

( شده است. DFIاسپرم) DNAتحرک و مورفولوژی اسپرم و همچنین افزایش شاخص تکه تکه شدن 

 همچنین، موارد متعددی از هیپوگنادیسم ثانویه گزارش شده است. 

های شود. پیچیدگیلانگ کووید یک تهدید جدی برای سلامت باروری محسوب می گیری:نتیجه

های هورمونی و ایمونوپاتولوژیک آن نیازمند رویکردی دقیق در پایش بالینی بیماران، شامل ارزیابی

های تحقیقاتی باید بر ایجاد یک رجیستری ملی، انجام عملکردی گنادها است.در ایران، اولویت

نگر و تحقیق در خصوص استعدادهای ژنتیکی جمعیت ایرانی متمرکز گردد تا مطالعات کوهورت آینده

 های تشخیصی و درمانی منطبق بر شرایط بومی را توسعه داد.بتوان پروتکل

 ، کووید طولانی مدت، زنان و زایمان، دستگاه تولید مثل۱۹-کووید :كليدي واژگان

 

 
 
 
 

صدیقه حنطوش ، 2، نریمان مصفا1علی زارع زاده

، نرجس 4، مریم صدرالسادات3، زینت قنبری3زاده

، محمدعلی 4، سارا اسدی اصل4سلیمانی فر

 رضایعل ،5انیعبدالرحمان رستم، 4ذوالفقاری

  *4، محمدحسین نیک نام5یاستقامت
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 دانشکده زایمان، و زنان هایبیماری گروه  3
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 مقدمه
 

کوویدهمه بیماری  جهانی  کرونای ۱۹-گیری  ویروس  از  ناشی   ،

تنفسی   حاد  بی(، چالشSARS-CoV-2)  ۲سندرم  ای  سابقههای 

. در (۱)  های سلامت در سراسر جهان به همراه داشترا برای نظام

بیماری   این  حیات  تهدیدکننده  و  حاد  فاز  بر  اولیه  تمرکز  که  حالی 

تدریج مشخص شد که بخش قابل توجهی از بهبودیافتگان، بود، به

ها پس از ها و حتی سال ها، ماهعلائمی پایدار یا جدید را برای هفته

می تجربه  اولیه  سازمان  (۲)  کنندعفونت  توسط  که  پدیده  این   .

( جهانی  عنوان  WHOبهداشت  به  کووید"(  از  پس   "۱۹-سندرم 

(Post COVID-19 Condition  با اغلب  علمی  متون  در  و   )

شناخته    "لانگ کووید"یا    "۱۹-عواقب پس از حاد کووید"عنوان  

استمی پیچیده  چندسیستمی  اختلال  یک  شیوع  (4,  3)  شود،   .

لانگ کووید بسته به تعریف مورد استفاده، جمعیت مورد مطالعه و 

شود که حداقل شدت بیماری اولیه متغیر است، اما تخمین زده می

از افراد آلوده را تحت تأثیر قرار    درصد(  34)حدود    درصد  46تا    ۲5

 .( 5)دهد 

از   ناشی  صرفاً  بیماری  یک  کووید  لانگ  ایمونولوژیک،  منظر  از 

مانده از فاز حاد نیست، بلکه یک فرآیند پاتولوژیک های باقیآسیب

. (6)  شودفعال است که توسط نابسامانی سیستم ایمنی هدایت می 

کووید   لانگ  ایمونوپاتولوژی  توضیح  برای  اصلی  فرضیه  چندین 

 کنند:پوشان عمل میصورت هممطرح شده است که اغلب به

های ویروسی: شواهدی مبنی بر  ژن. تداوم حضور ویروس یا آنتی۱

پروتئین  RNAماندن  باقی بافت   SARS-CoV-2های  یا  های در 

های تولید مثلی وجود دارد  مختلف از جمله روده، مغز، و حتی بافت

طور مزمن  توانند سیستم ایمنی را بهاین مخازن ویروسی می. (8, 7)

 .(۹)تحریک کرده و منجر به التهاب پایدار شوند 

التهاب مزمن: عفونت حاد  ۲ و  ایمنی  نابسامانی سیستم   .SARS-

CoV-2  های  تواند منجر به تغییرات پایداری در عملکرد سلول می

شود   اکتسابی  و  ذاتی  مونوسیتفعال .  (۱0)ایمنی  مداوم  ها،  سازی 

(، و  Tregکننده )تنظیم  Tهای  کاهش جمعیت و عملکرد لنفوسیت

سیتوکین مداوم  پیشتولید  مانند  های  و   IL-6, TNF-αالتهابی 

IL-1β  کند درجه پایین اما مزمن را ایجاد می، یک وضعیت التهابی 

(۱۱) . 

پدیده.  3 )بروز  مولکولی  شباهت  خودایمنی:   Molecularهای 

Mimicryبه( بین پروتئین( ویژه پروتئین  های ویروسیSpike  )

هایی شود  بادیتواند منجر به تولید اتوآنتیهای خودی میژنو آنتی

 . (۱۲)  کنندهای بدن حمله میکه به بافت

میکروترومبوز:  4 و  اندوتلیال  آسیب   .SARS-CoV-2  تواند می

اندوتلییت سلول  به  منجر  و  کرده  آلوده  را  عروق  اندوتلیال  های 

(Endotheliitis  شود التهاب  (۱3)(  با  همراه  آسیب،  این   .

های  ها، زمینه را برای تشکیل لختهسازی پلاکتسیستمیک و فعال 

مویرگ در  )میکروترومبوز(  کوچک  از خونی  مختلف،  اعضای  های 

 .(۱5, ۱4)کند جمله گنادها، فراهم می

گیرنده   بیان  دلیل  به  مثل  تولید  پروتئاز    ACE2سیستم  و 

TMPRSS2   که برای ورود ویروس به سلول ضروری هستند( در(

برای بافت بالقوه  هدف  یک  بیضه،  و  جفت  رحم،  تخمدان،  های 

SARS-CoV-2  می آسیب .  (۱7,  ۱6)شود  محسوب  بنابراین، 

آسیب کنار  در  ویروسی  التهاب  مستقیم  از  ناشی  غیرمستقیم  های 

می میکروترومبوز،  و  اکسیداتیو  استرس  عملکرد سیستمیک،  تواند 

تولید مثلی را در هر دو جنس مختل کند. این مقاله به تفصیل این  

های موجود ها را با تمرکز بر دادهها و تظاهرات بالینی آنمکانیسم

 از ایران و جهان بررسی خواهد کرد. 
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 پاتولوژي ایمونو

لانگ   بستر  در  مثل  تولید  سیستم  به  تعامل  آسیب  نتیجه  کووید، 

های بافتی است. درک  های ایمنی نابجا و آسیبای از پاسخپیچیده

 ها برای توسعه راهکارهای درمانی ضروری است.این مکانیسم

 . طوفان سيتوكينی و التهاب پایدار ۲.۱

کووید حاد  فاز  اغراق۱۹-در  ایمنی  پاسخ  به  ،  موسوم  طوفان  "آمیز 

تواند رخ دهد که با سطوح ( میCytokine Storm)  "سیتوکینی

. اگرچه این (۱8)  شودالتهابی مشخص میهای پیشبالای سیتوکین

کند، اما در بسیاری از بیماران لانگ  طوفان در فاز حاد فروکش می

یک   خاموشآتش"کووید،  باقی   "فشان  پایین  درجه  با  التهاب  از 

فعال (۱۹)ماند  می توسط  که  مزمن،  التهاب  این  مداوم .  سازی 

لنفوسیت و  تغذیه میماکروفاژها  بر  شود، میها  اثرات مخربی  تواند 

هیپوتالاموس )-هیپوفیز-محور  باشدHPGگناد  داشته   )  (۱۱) .

مانند  سیتوکین ترشح هورمون می  IL-1βو    TNF-αهایی  توانند 

( گنادوتروپین  و  GnRHآزادکننده  کرده  را مهار  هیپوتالاموس  از   )

 از هیپوفیز شوند   FSHو    LHدر نتیجه منجر به اختلال در ترشح  

ثانویه  . این پدیده می(۲0) تواند به هیپوگنادیسم هیپوگنادوتروپیک 

-۲0)  منجر شود که هم در مردان و هم در زنان گزارش شده است

تواند مستقیماً  . علاوه بر این، التهاب موضعی در خود گنادها می(۲۲

سلول  سلول به  )مانند  سوماتیک  در های  سرتولی  و  لایدیگ  های 

ها های گرانولوزا و تکا در تخمدان( و همچنین گامتبیضه، و سلول 

 . (۲4, ۲3)آسیب برساند 

 NETosisهاي ناشی از . آسيب۲.۲

مینوتروفیل ذاتی،  ایمنی  پاسخ  از  بخشی  عنوان  به  توانند  ها 

نام   به  نوتروفیلیتله"ساختارهایی  سلولی  خارج    " های 

(Neutrophil Extracellular Traps    یاNETs  آزاد را   )

های ها و پروتئین، هیستونDNAهایی از  شبکه  NETs.  (۲5)  کنند

ها طراحی  گرانولی هستند که برای به دام انداختن و کشتن پاتوژن

ناقص (۲5)  اندشده پاکسازی  و  حد  از  بیش  تولید  حال،  این  با   .

NETs پدیده که  ،  می  NETosisای  کوویدنامیده  در    ۱۹-شود، 

شود و یکی از عوامل اصلی ایجاد ترومبوز و  شدید به وفور دیده می

است بافتی  هیستون(۲6)  آسیب  در .  موجود  سلولی  خارج  های 

NETs  می و  هستند  سیتوتوکسیک  سلول بسیار  به  های توانند 

برسانند   آسیب  اثبات   . (۲6,  ۲5)اندوتلیال  نقش  به  توجه   شده با 

NETosis  قوی فرضیه  این   ، سیستمیک  میکروترومبوز  ایجاد  در 

تواند در عروق خونی گنادها نیز رخ داده  وجود دارد که این پدیده می

شود منجر  ایسکمیک  آسیب  به  میکروترومبوز  (۲7)  و  همچنین،   .

از   می  NETsناشی  جفت  و  اندومتر  عروق  به در  منجر  تواند 

در لانه قاعدگی، شکست  شود اختلالات  بارداری  عوارض  و  گزینی 

(۲8) . 

 ACE2 . آسيب مستقيم ویروسی و نقش۲.۳

هستند   ACE2های تولید مثلی بیانگر  طور که ذکر شد، بافتهمان

کالبدشکافی،    . (۱7,  ۱6) پروتئین    RNAمطالعات  -SARSو 

CoV-2   های لایدیگ و سرتولی های اندوتلیال، سلول را در سلول

کرده شناسایی  زنان،  همچنین  .  (۲۹)  اندبیضه  در    ACE2در 

اووسیتسلول  تکا،  گرانولوزا،  میهای  بیان  اندومتر  و  و شود  ها 

سلول  این  میآلودگی  کیفیت   احتمالاتواند  ها  فولیکولوژنز،  بر 

 . (30) گزینی تأثیر بگذارداووسیت و پذیرش اندومتر برای لانه
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 بر هاآن تأثیرات و مدتطولانی کووید ایمونوپاتولوژیک های: مکانیسم 1جدول 

 مثل تولید

مکانیسم 

 ایمونوپاتولوژیک 

تاثیر بر سیستم تولید 

 تناسلی

التهاب مزمن و طوفان 

 سایتوکاینی

  کاهش ،HPG محور  در اختلال

  ؛GnRH، LH، FSH ترشح

 جنسی  غدد التهاب

NETosis و 

Microthrombosis 

  غدد   عروق  در اندوتلیال آسیب

  رسانی،خون  در اختلال جنسی،

 بیضه  خودایمنی ارکیت احتمال

حمله مستقیم ویروس به 

 واسطه گیرنده

  لیدیگ،  های سلول  عفونت

 اختلال تکا؛ و گرانولوزا سرتولی،

 اسپرماتوژنز  و فولیکولوژنز در

 اکسیداتیواسترس  
 کیفیت و اسپرم DNA به آسیب

 تخمدان  پیری تسریع تخمک؛

 اتوایمنی 

  که  هاییبادیاتوآنتی تولید

  هدف  را مثلی  تولید هایبافت

 دهند می قرار

 

 . تأثير بر سيستم تناسلی و جنسی زنان ۳

می نشان  متعددی  بهشواهد  زایمان  و  زنان  سلامت  که  طور  دهند 

گیرد. این تأثیرات از تأثیر لانگ کووید قرار میقابل توجهی تحت  

نگرانی تا  قاعدگی  را اختلالات  بارداری  و  باروری  به  مربوط  های 

 شود.شامل می

 . اختلالات قاعدگی ۳.۱

از شایع گزارشیکی  کووید،  ترین  به لانگ  مبتلا  زنان  میان  در  ها 

المللی  بروز یا تشدید اختلالات سیکل قاعدگی است. مطالعات بین

بزرگی تغییراتی در طول سیکل، مدت و حجم خونریزی را گزارش  

دادهبینمطالعات  .  (3۱)اند  کرده نشان  قابل المللی  درصد  که  اند 

دچار اختلالات قاعدگی   ۱۹-توجهی از زنان پس از ابتلا به کووید

سیستماتیک،  می مرور  یک  در  در  ٪ 46شوند.  تغییراتی  زنان  از 

شایع که  کردند  گزارش  خود  قاعدگی  آنسیکل  منوراژی  ترین  ها 

. (3۲)  )افزایش حجم خونریزی( و تغییر در طول سیکل قاعدگی بود

نفر در تهران( گزارش   ۱500بر آن، یک مطالعه ایرانی بزرگ )لاوهع

که   خونریزی،   ٪ ۱۲.3کرد  حجم  افزایش  زنان  تر کوتاه  ٪8.6از 

شدن فاصله سیکل، و تغییرات دیگری مانند طولانی یا کوتاه شدن 

کرده تجربه  را  خونریزی  در  مدت  قاعدگی  اختلالات  خطر  و  اند، 

کووید به  مبتلا  است ٪ 54،  ۱۹-زنان  بوده  کنترل  گروه  از   بیشتر 

همان  .(33) است.  چندوجهی  اختلالات  این  که پاتوفیزیولوژی  طور 

محور  پیش در  اختلال  شد،  بحث  التهاب    HPGتر  دلیل  به 

در  موضعی  التهاب  این،  بر  علاوه  دارد.  کلیدی  نقش  سیستمیک 

می ویروس  احتمالی  حضور  و  و اندومتر  رحمی  ریزمحیط  بر  تواند 

 . (35, 34)فرآیندهای تکثیر و ریزش اندومتر تأثیر بگذارد 

 . ذخيره تخمدان و كيفيت اووسيت۳.۲

عمده تخمدان  نگرانی  ذخیره  بر  کووید  لانگ  تأثیر  مورد  در  ای 

(Ovarian Reserveآنتی هورمون  دارد.  وجود  مولرین ( 

(AMH توسط سلول که  فولیکول (  گرانولوزای  پرههای  آنترال  های 

می تولید  کوچک  آنترال  ارزیابی  و  برای  کلیدی  مارکر  یک  شود، 

را نشان   . (36)ذخیره تخمدان است   نتایج متناقضی  اولیه  مطالعات 

در سطوح  داده گذرا  کاهش  مطالعات  برخی  از   AMHاند.  پس  را 

اند که ممکن است ناشی از تأثیر التهاب بر  گزارش کرده  ۱۹-کووید

سلول  تعداد عملکرد  در  واقعی  کاهش  تا  باشد  گرانولوزا  های 

آیندهمطالعه.  (37)ها  فولیکول  در  ای  )خرم نگر  روی  ۲0۲4آباد  بر   )

۲0۱  ( کووید  ۱00زن  از  بهبودیافته  سالم(    ۱0۱و    ۱۹-بیمار  فرد 

آنتی هورمون  سرمی  سطوح  که  داد  در   (AMH) مولریننشان 
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تر از گروه کنترل بود. این کاهش در بیماران به طور معناداری پایین

ماه اول و چهارم پس از بهبودی نیز پایدار باقی ماند، که حاکی از  

کووید منفی  اثر  ضرورت    ۱۹-احتمال  و  است  تخمدان  ذخیره  بر 

 سازدتر را برجسته میتر و با پیگیری طولانیانجام مطالعات بزرگ

(38) . 

 . بارداري و سلامت جفت۳.۳

کووید به  که  بارداری  می  ۱۹-زنان  خطر مبتلا  معرض  در  شوند، 

پره مانند  عوارضی  برای  و  بیشتری  زودرس  زایمان  اکلامپسی، 

دارند  مرده قرار  می.  (3۹)زایی  کووید  را  لانگ  خطرات  این  تواند 

پیش حالت  و  اندوتلیال  آسیب  کند.  با تشدید  مرتبط  ترومبوتیک 

می کووید  کند  لانگ  مختل  را  جفت  عملکرد  .  (4۱,  40)تواند 

-اند که جفت زنان مبتلا به کوویدشناسی نشان دادهمطالعات آسیب

می  ۱۹ ترومبوز  و  واسکولوپاتی  التهاب،  تغییرات  دچار  این  شود. 

تواند جریان خون جفت را مختل کرده و به نارسایی جفتی منجر  می

تأمین اکسیژن و مواد مغذی به جنین   شود. علاوه بر این، کاهش 

رحمی داخل  رشد  محدودیت  باعث  است  شود.   (IUGR) ممکن 

می نشان  یا شواهد  شدید  بیماری  با  زنان  در  اثرات  این  که  دهد 

میطولانی مشاهده  بیشتر  میمدت  و  پیامدهای شوند  تواند 

بنابراین،  کوتاه باشد.  داشته  نوزاد  سلامت  برای  بلندمدت  و  مدت 

کووید به  مبتلا  باردار  زنان  دقیق  بررسی  ۱۹-پایش  انجام  های و 

 . (4۲, 4۱) جفت پس از تولد ضروری است

 . تأثير بر سيستم تناسلی مردان۴

به دلایل  شواهد قوی نشان می تولید مثل مردان  دهد که سیستم 

بالای   بیان  جمله  از  بیضه  ACE2متعددی  بالای در  ها، حساسیت 

خونی سد  اهمیت  و  التهاب،  و  دما  به  به  بیضه-اسپرماتوژنز  ای، 

حساس    SARS-CoV-2عفونت   بسیار  آن  درازمدت  عواقب  و 

  . (43)است 

کووید منفی  )  ۱۹-تأثیر  منی  مایع  پارامترهای   Semenبر 

Parameters  اثبات به  در مطالعات متعددی در سراسر جهان   )

اسپرم  غلظت  کاهش  شامل  اثرات  این  است.  رسیده 

(Oligozoospermia اسپرم تحرک  کاهش   ،)

(Asthenozoospermia اسپرم مورفولوژی  شدن  بدتر  و   )

(Teratozoospermia  است در به.  (45,  44)(  مثال،  عنوان 

مطالعه،   نمونه  ٪۲5یک  اولیگوزواسپرمی،  از    ٪44.۱ها 

این اثرات معمولاً  .آستنوزواسپرمی و دو سوم تراتو زواسپرمی داشتند

می  6تا    3طی   بهبود  چرخه  ماه  با  که  اسپرماتوژنز   74یابند  روزه 

به افراد،  برخی  در  اما  دارد،  هایی که علائم لانگ آن  ویژهمطابقت 

بمانند   پایدار  است  این اختلالات ممکن  دارند،  آسیب   . (46)کووید 

های لایدیگ بیضه، چه از طریق حمله مستقیم ویروسی و به سلول 

تواند تولید تستوسترون را مختل چه از طریق التهاب و ایسکمی، می

طور که قبلاً ذکر شد، التهاب سیستمیک  . همزمان، همان(47)کند  

را در سطح هیپوتالاموس و هیپوفیز سرکوب    HPGتواند محور  می

. نتیجه این دو مکانیسم، بروز هیپوگنادیسم )سطوح پایین  (۱۱)کند  

کووید بیماران  در  که  است  است    ۱۹-تستوسترون(  در    . (47)شایع 

می پایدار  هیپوگنادیسم  کووید،  لانگ  علائمی فاز  به  منجر  تواند 

کاهش  نعوظ،  اختلال  جنسی،  میل  کاهش  مزمن،  خستگی  مانند 

توده عضلانی و افسردگی شود که بسیاری از این علائم با علائم  

 . (4۹, 48)خود لانگ کووید همپوشانی دارند 
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 کووید و اختلالات سیستم تناسلی -: علائم بالینی مرتبط با لانگ2جدول 

 شایع علائم بالینی   جنسیت 

 زن 

  درد  قاعدگی، هاینظمیبی

  ذخیره احتمالی کاهش لگن،

 اندومتریوز تشدید تخمدان،

 مرد

  غلظت،) اسپرم کیفیت کاهش

 DFI ،(مورفولوژی تحرک،

  هیپوگنادیسم  اسپرم، بالای

 نعوظ اختلال ثانویه،

 

هاي پيشنهادي و  . راهکارهاي درمانی: پروتکل۵

 اثربخشی

ای برای عوارض تولید درمان قطعی و تأییدشدهدر حال حاضر، هیچ 

بر   و  حمایتی  عمدتاً  رویکردها  و  ندارد  وجود  کووید  لانگ  مثلی 

شده  های پاتوفیزیولوژیک شناختهاساس مدیریت علائم و مکانیسم

 . (50) هستند

غیراستروئیدی ۱ ضدالتهابی  داروهای  از  استفاده  التهاب:  کنترل   .

(NSAIDsبرای کنترل دردهای لگنی و دیسمنوره می ) تواند مفید

کوتاه.  باشد استفاده  سیستمیک،  التهاب  شدیدتر  موارد  از  در  مدت 

تعدیل داروهای  یا  )مانند کورتیکواستروئیدها  ایمنی  کننده 

نیازمند IL-6های  مهارکننده اما  گیرد،  قرار  نظر  مد  است  ممکن   )

 . (5۱)های بالینی است شواهد بیشتری از کارآزمایی

آنتی۲ حمایت  استرس .  کلیدی  نقش  به  توجه  با  اکسیدانی: 

به مکملاکسیداتیو،  اسپرم،  به  آسیب  در  آنتیویژه  اکسیدانی های 

ویتامین   ویتامین  Cمانند   ،E  کوآنزیم  ،Q10به و  استیل -Nویژه  ، 

 . (5۲)  اند( پیشنهاد شدهNACسیستئین )

الیگومنوره  3 یا  آمنوره  دچار  که  زنانی  برای  هورمونی:  مدیریت   .

های توان از درمانشوند، پس از رد سایر علل، میمدت میطولانی

کرد  استفاده  سیکل  تنظیم  برای  ترکیبی  یا  پروژستینی  هورمونی 

علامت.  (53) هیپوگنادیسم  به  مبتلا  مردان  تأییدشده در  و  دار 

( تستوسترون  با  جایگزینی  درمان  میTRTآزمایشگاهی،  تواند ( 

. با این حال، تصمیم برای شروع  (54)کیفیت زندگی را بهبود بخشد 

TRT    باید با دقت و با در نظر گرفتن تمایل بیمار به باروری اتخاذ

. در این (55)  تواند اسپرماتوژنز را سرکوب کندمی  TRTشود، زیرا  

های جایگزین مانند کلومیفن سیترات برای  توان از درمانموارد، می

   . (56) تحریک تولید داخلی تستوسترون استفاده کرد

درمان4 درمان.  روی  بر  تحقیقات  نوین:  مخازن های  که  هایی 

می قرار  هدف  را  طولانیویروسی  استفاده  )مانند  از  دهند  مدت 

Paxlovidمی برطرف  را  میکروترومبوز  که  داروهایی  یا  کنند  ( 

درمان سه)مانند  ضدانعقاد  و  ضدپلاکت  انجام های  حال  در  گانه( 

آن کاربرد  اما  مشخص  است،  هنوز  باروری  مشکلات  زمینه  در  ها 

 . (58, 57)نیست 

 . پایش بالينی ۶

ویژه  با توجه به ماهیت چندسیستمی لانگ کووید، پایش بیماران، به

 یکپارچه و جامع باشد.هایی که در سنین باروری هستند، باید آن

زنان:  و  برای  )قبل  قاعدگی  جزئیات سیکل  ثبت  دقیق:  شرح حال 

بعد از کووید(، علائم درد لگن، دیسپارونی و علائم عمومی لانگ  

اندازه کووید.  پایه:  هورمونی  سطح  ارزیابی  ، AMH  ،FSHگیری 

LH  به سیکل،  سوم  روز  در  استرادیول  قصد  و  که  زنانی  در  ویژه 

هستند.  شدید  قاعدگی  اختلالات  دچار  یا  دارند   بارداری 

ترانس سونوگرافی  مورفولوژی تصویربرداری:  ارزیابی  برای  واژینال 

 (.AFCهای آنترال )ها و شمارش فولیکول رحم و تخمدان
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تکرار   لزوم،  صورت  در  و  علائم  مجدد  ارزیابی  منظم:  پیگیری 

 ماه. ۱۲تا  6آزمایشات هورمونی هر 

مردان:  هیپوگنادیسم  برای  مورد علائم  در  دقیق: سؤال  شرح حال 

عمومی   علائم  و  نعوظ(  اختلال  جنسی،  میل  کاهش  )خستگی، 

 لانگ کووید.

(: انجام حداقل دو آزمایش Semen Analysisآنالیز مایع منی )

شامل  باید  آزمایش  این  نتایج.  تأیید  برای  هفته  چند  فاصله  به 

شاخص   امکان،  صورت  در  و  مورفولوژی  تحرک،  غلظت،  ارزیابی 

DFI .باشد 

اندازه پایه:  هورمونی  آزاد،  ارزیابی  و  کل  تستوسترون  سطح  گیری 

LH ،FSH .و پرولاکتین در نمونه خون صبحگاهی 

منظم:  منی    پیگیری  آنالیز  اولیه    6تا    3تکرار  ارزیابی  از  پس  ماه 

 برای بررسی روند بهبودی.

 کووید -لانگهای پیشنهادی جهت بیماران درگیر : پایش3جدول 

 های پیشنهادی پایش جنسیت

  ،AMH)  هاهورمون   آزمایش  قاعدگی،  دقیق  حال  شرح زن

FSH،  LH،  واژینال،  ترانس  سونوگرافی  ،(استرادیول  

 ماه   ۱۲  تا  ۶  هر  پیگیری

  هورمونی  پانل  ،( DFI  شامل)  منی  مایع  آنالیز مرد 

  علائم،  پیگیری  ،(پرولاکتین  ،LH،  FSH  تستوسترون،)

 ماه   ۶  تا  ۳  هر  هاآزمایش   تکرار

 

 ایران در هاي تحقيقاتی. اولویت۷

تواند نقش مهمی ایران با جمعیت جوان و نظام تحقیقاتی پویا، می

در روشن کردن ابعاد این مشکل ایفا کند. با توجه به شواهد موجود 

 شود:های تحقیقاتی زیر پیشنهاد میو کمبودها، اولویت

ملی  ۱ رجیستری  یک  ایجاد  کووید.  دادهلانگ  ثبت  های : 

به بیماران  پاراکلینیک  و  بالینی  برای  دموگرافیک،  متمرکز  صورت 

های بزرگ و قابل استناد در مورد شیوع و عوامل فراهم آوردن داده 

 خطر عوارض تولید مثلی.

آینده۲ کوهورت  مطالعات  انجام  از    نگر: .  گروهی  کردن  دنبال 

به بعد، برای درک بهتر   ۱۹-بیماران از زمان ابتلای حاد به کووید

بیومارکرهای   شناسایی  و  مثلی  تولید  عوارض  طبیعی  سیر 

 کننده.بینیپیش

های بیولوژیک )خون، آوری نمونهجمع   . تحقیقات پایه و بیوبانک: 3

نمونه امکان  صورت  در  و  منی،  مایع  بیماران  سرم،  از  بافتی(  های 

پروتئومیکس.   و  ژنتیکی  ایمونولوژیک عمیق،  مطالعات  انجام  برای 

مکانیسم شناسایی  به  امر  دقیقاین  ژنتیکی  های  استعدادهای  و  تر 

 کند. احتمالی در جمعیت ایرانی کمک می

کارآزمایی4 ملی:  .  بالینی  کارآزماییهای  اجرای  و  های طراحی 

درمان اثربخشی  ارزیابی  برای  چندمرکزی  پیشنهادی  بالینی  های 

آنتی تعدیلاکسیدان)مانند  داروهای  درمانها،  و  ایمنی  های کننده 

 المللی.هورمونی( منطبق بر استانداردهای بین

روان:  5 مطالعات سلامت  مثلی .  تولید  عوارض  بین  ارتباط  بررسی 

لانگ کووید و پیامدهای سلامت روان مانند اضطراب و افسردگی،  

 شناختی برای این بیماران.های حمایتی روانو توسعه بسته
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 گيرينتيجه 

یک   کووید  لانگ  دادیم،  نشان  جامع  مرور  این  در  که  همانطور 

است.  مثل  تولید  سیستم  بر  عمیق  تأثیرات  با  چندبعدی  چالش 

،  NETosisهای ایمونوپاتولوژیک، از جمله التهاب مزمن،  مکانیسم

ای پیچیده از عوامل را  خودایمنی و آسیب مستقیم ویروسی، شبکه

ها و  کنند که به اختلالات قاعدگی، کاهش کیفیت گامت ایجاد می

می منجر  جنسی  غدد  عملکرد  در  دادهاختلال  بهشوند.  دست  های 

های جهانی، بر  راستا با یافتهآمده از ایران و منطقه غرب آسیا، هم

وخامت این مشکل در جمعیت ما تأکید دارند. پایش دقیق بیماران،  

همکاری ایجاد  و  هدفمند  تحقیقات  چندرشتهانجام  بین های  ای 

متخصصین ایمونولوژی، غدد، زنان و اورولوژی، کلید مدیریت مؤثر 

 های پیش رو خواهد بود. این عارضه نوپدید در سال 
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 3مقاله شماره

 سندرم پساکرونا بیماری های خودایمن و روماتولوژیک در  1
 

 چکيده

سندرم پساکرونا در طی سالهای اخیر با پیچیدگی های تشخیص و درمانی، مشکلاتی را  زمینه:

برای همکاران در تخصص های مختلف ایجاد کرده است. در این مقاله چکیده ای از یافته های 

مربوط به پاتوژنز خودایمنی پس از ابتلا به عفونت کرونا در بیماران پرداخته و سپس علایم و 

 عوارض روماتولوژیک آن را در بیماران با علایم عمومی و اختصاصی ارائه میشود.

انواع اتوآنتی بادی های عمومی و اختصاصی بافت در جریان عفونت کرونا در بدن تولید  یافته ها:

شده و باعث ایجاد علایم مختلف در ارگانهای هدف میشوند. از مهمترین این آنتی بادی ها 

میتوان به آنتی بادی های ضد هسته ای، آنتی بادی های آنتی فسفولیپید، و آنتی بادی های ضد 

ACE2  اشاره کرد. ابتلا به کرونا باعث افزایش معنادار در بروز برخی بیماری های روماتولوژیک

مانند آرتریت روماتوئید شده است. انواع واسکولیتها با تابلوهای بالینی شدید و غیرعادی و 

می باشند.  19-همچنین افزایش موارد فیبرومیالژیا نیز از مشاهدات شایع پس از ابتلا به کووید

تشابه بین علایم عمومی سندروم پساکرونا مانند خستگی و درد عضلانی و مفصلی و علایم 

 بیماری های روماتولوژیک، افتراق این عارضه را از موارد جدید بیماری دشوار میسازد.

و  19-توجه به علایم ماندگار یا جدید در بیماران بهبود یافته از عفونت کووید نتیجه گیری:

افتراق آنها از علایم بیماری های روماتولوژیک و خودایمن در مدیریت سندرم پساکرونا کمک 

 کننده است.  

 کرونا، سندرم پساکرونا، روماتولوژی، خودایمنی، آنتی بادی واژگان کلیدی:
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 مقدمه
 

کووید بهداشتی  2-پاندمی سارس  با مشکلات  فراوان  -که  درمانی 

همراه بود پس از پایان، عوارضی از خود بجا گذاشت که در بیماران 

عنوان   با  علایم  از  ای  مجموعه  بصورت  یافته   Longبهبود 

COVID    یا سندرم پساکرونا شناخته میشوند. این سندرم در حدود

که   200 میگیرد  بر  در  را  مختلف  ارگانهای  در  بالینی  علامت 

سازد می  دشوار  را  آن  به  (1)تشخیص  مبتلا  افراد  تعداد  اگرچه   .

سندرم پساکرونا قابل توجه است، پدیده سندرم پس از عفونت حاد  

و سارس دنگی  تب  بار  اپشتین  ویروس  ابولا  مورد  در   1-ویروسی 

. با اینکه پاتوفیزیولوژی این عارضه هنوز به (2)نیز مشاهده شده بود

خوبی شناخته نشده است ولی یک مکانیسم فرضی، القا خودایمنی  

نتیجه خودایمنی  باشد.  پاسخمی  به ی  نشده  تنظیم  ایمنی  های 

ژنهای  ژنآنتی آنتی  به  تحمل  شکست  عموما  است.  خودی  های 

و   دارد  ارتباط  بیماران  جنس  و  سن  عفونت،  سابقه  با  خودی 

فعال   توپها،  اپی  انتشار  ژنی،  آنتی  تشابه  همچون  مکانیسمهایی 

شدن عفونتهای نهفته و بدتنظیمی لنفوسیتهای مطرح هستند ولی 

با عفونت کووید  این عوامل  در   19-ارتباط  بررسی است.  در دست 

پساکرونا   سندروم  روماتولوژیک  و  خودایمنی  عوارض  به  مقاله  این 

رض آن در سیستم ایمنی و ارگانهای پرداخته میشود و علایم و عوا

 درگیر با عوارض روماتولوژیک مورد بحث قرار میگیرند.  

 

 خودایمنی

ویژگی از  بیمارییکی  اصلی  وجود های  خودایمنی،  های 

بافتها و گردش خون بیماران است. بنظر میرسد  بادیاتوآنتی ها در 

اصلی   دلیل  بین    هایباد یاتوآنت  دیتولکه  ساختاری  شباهت 

های خودی و خارجی باشد. این شباهت آنتی ژنی در مورد ژنآنتی

بار   اپشتین  عفونت  و  اسکلروزیس  مولتیپل  بیماری  بین  ارتباط 

عفونت   و  باره  گیلن  سندرم  بین  ارتباط  همچنین  و  ویروس 

کمپیلوباکتر ژژونی مشاهده و تایید شده است. در توضیح این پدیده  

سلول  که  میشود  ژنهای   Tهای  گفته  آنتی  متقاطع،  واکنش  با 

آنها در بافتهای خودی نیز   میکروبی را شناسایی میکنند که مشابه 

توسط   ژنها  آنتی  این  عرضه  واسطه  به  امر  این  و  است   موجود 

HLA    های خاصی رخ میدهد.  بطور مثالHLA-DRB1*15:01  

به   را  میلین  غلاف  و  بار  اپشتین  ویروس  بین  مشترکی  ژن  آنتی 

های التهابی عرضه میکند که با توجه به وجود سیگنال   T سلولهای  

اتفاق  خودی  بافتهای  به  واکنش  عفونت،  علت  به  محل  در  ثانویه 

افتد های (3)می  بیماری  مورد  در  نظریه  این  صحت  وجود  با   .

یا آنتی ژن خودی مشترک قطعی    HLAخودایمن متعدد، هنوز آلل  

کووید عفونت  ارتباط  مورد  مشخص    19-در  پساکرونا  سندرم  با 

نشده است ولی اتوآنتی بادی های متعددی در این سندرم کشف و  

القا  در  دیگر  مکانیسمهای  دخالت  دهنده  نشان  که  اند  شده  ثبت 

. در واقع، نظریه دوم شامل انتشار (4)پاسخهای خودایمنی می باشد

عفونت  از  ناشی  شدید  و  گسترده  بافتی  آسیب  بدنبال  توپی  اپی 

ویروسی می باشد. با توجه به درگیری بافتهای متعدد و مختلف در  

، التهاب و تخریب در بافتهای گوناگون رخ داده و 19-عفونت کووید

دسترس  در  قبلا  که  خودی شده  ژنهای  آنتی  انتشار  منشا  احتمالا 

سیستم ایمنی نبوده اند. در این مورد نیز وجود واسطه های التهابی 

و مولکول های کمک محرکی در بافتهای عفونی به تقویت فعالیت 

بروز خودایمنی    Bو    T سلولهای   باعث  و  زده  دامن  خودواکنشگر 

. این پاسخها ممکن است حتی پس از رفع چالش اولیه (5)میگردد

به علایم سندرم پساکووید شوند منجر  داشته و  تداوم  .  (6)ویروس 

موضوع دیگر شکست تحمل ایمنی در افراد طی عفونت و تداوم آن 

بادی ها های بزرگ اتوآنتیپس از بهبود می باشد. نتایج غربالگری

نیز عمدتا به نفع شکست کلی  در افراد مبتلا به سندروم پساکرونا 
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ژن در تحمل است تا تشابه آنتی ژنی، چنانچه بررسی پروفایل آنتی

پروتئین خارج سلولی را نشان    2۷۷0علیه    بادیاتوآنتی خارج سلولی

اتوآنتی بالای  شیوع  و  کموکاینبادیداد  علیه  سایتوکاینها  ها، ها، 

های اختصاصی بافتها را در بیماران  ژنهای کمپلمان و آنتیپروتئین

شدید در مقایسه با گروه کنترل خفیف و بدون    19-مبتلا به کووید

 .(۷)علامت نشان داد

سندروم   به  مبتلا  بیماران   در  خودایمنی  پاسخهای  توجیه  در 

های پساکرونا نظریات دیگری نیز مطرح هستند. بعنوان مثال پاسخ

سطح  تولید  به  منجر  که  ویروس  با  مواجهه  از  پس  ذاتی  ایمنی 

از   سیتوکین  IFN-Iبالایی  یک و  تیپ  اینترفرون  با  مرتبط  های 

. تولید بیش از حد یا  (8)میشوند بعنوان عامل خطر مطرح شده است

در چندین بیماری خودایمنی مانند    IFN-Iاختلال در تنظیم پاسخ  

با  با  یک  تیپ  اینترفرون  ارتباط  و  دارد،  نقش  اریتماتوز  لوپوس 

آنتیپروفایل داده شده  بادیهای  بیماران نشان  این  های خودی در 

عفونت ویروسی مزمن یا حتی تأخیر در پاکسازی ویروس،   . (9)است

مداوم   می  IFN-Iآزادسازی  تحریک  شدن  را  فعال  باعث  و  کند 

 شود.های خودی می بادیمجاور و تولید آنتی Bو  Tهای سلول 

نیز در کووید حاد شدید و در    Bهای  اختلال در تنظیم فعالیت سلول 

سندرم پساکرونا گزارش شده است و با اینکه هنوز هیچ آنتی بادی  

خاصی بعنوان ابزار تشخیص خودایمنی در بیماران تایید نشده است،  

لنفوسیتهای   فعالیت  با  مرتبط  فاکتورهای  در  اکثریت    Bتغییر  در 

بیماران مشاهده شده است، بعنوان نمونه، بررسی پلاسما در بیماران  

و کاهش سطح کورتیزول   APRILسندروم پساکرونا افزایش سطح  

. همچنین افزایش فراوانی و درصد رده (10)را در این افراد نشان داد

   IgDو    CD27)فاقد دو نشانگر سطحی     B DN2های  ی سلول 

( در بیماران پساکرونا گزارش شده CD21و    CXCR5و همچنین  

سلول  رده،  این  تولید   Bهای  است.  در  که  هستند  فولیکولی 

بادی با عمر کوتاه در خارج از مراکز زایا  کننده آنتیهای ترشحسلول 

ایمنی   بازرسی  نقاط  کنترل  تحت  و  دارند   immune)نقش 

check point)  افزایش تعداد و عملکرد این سلولها  (11)نیستند .

زیرمجموعه در  حداقل  را  ایمنی  و خود  مزمن  التهاب  از  میتواند  ای 

افراد مبتلا به سندرم پساکرونا توجیه کند؛ با این حال، ارتباط آنها با  

علائم خاص نیاز به مطالعه بیشتر با در نظر گرفتن دقیق ناهمگونی  

 جمعیت بیماران دارد. 

سلول  پایدار  شدن  فعال  برای  دیگر  احتمالی  توضیح  ،  Bهای  یک 

آنتی یا  ویروس  از  مخزنی  کوویدپایداری  یک 19-ژن  است. 

از  مطالعه استفاده  با  اخیر  دیجیتال،  قطره  PCRی   ای 

ویروسی را   RNAدرجا،    RNAایمونوهیستوشیمی و هیبریداسیون  

های ریه، روده، مغز های بافت جامد )از جمله نمونهاز نمونه ٪11در 

در   که  کلیه(  جمع   4و  کرونا  خفیف  عفونت  از  پس  آوری شده ماه 

سطح   داد.  نشان  با   RNAبودند،  توجهی  قابل  طور  به  ویروس 

 . (12)علائم طولانی مدت کووید مرتبط بود

مورد دیگر عفونت همزمان اپشتین بار ویروس در بیماران کرونا یا  

تشخیص  بود.  بیماران  در  ویروس  این  نهفته ی  ذخایر  فعال شدن 

کووید حاد  عفونت  زمان  در  ویروس  بار  بینی 19-اپشتین  پیش   ،

کننده خستگی مزمن پس از بهبود در این بیماران بود.  یک مطالعه 

که   داد  پساکووید    ٪66.۷نشان  سندروم  بیماران  گروه   EBVاز 

تنها    ٪10مثبت بودند، در حالیکه این میزان در افراد کنترل سالم 

بود. این یافته ها نشان دهنده نقش بالقوه فعال شدن مجدد اپشتین  

طریق   از  احتمالاً  پساکرونا،  سندروم  علائم  ایجاد  در  ویروس  بار 

برنامه در  آن  سلول  نقش  پاسخ  مجدد  همچنین   Bریزی  است. 

حاد با    19-در طول کووید  EBVهای و ویرمی  بادیحضور اتوآنتی

 . (13)بروز علایم سندروم پساکرونا همبستگی نشان دادند
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ویژگی دیگر  از  کوویدیکی  کلیدی  التهاب   19-های  شدید،  حاد 

فعالیت   از  متعددی مشتق  مطالعات  هاست.  نوتروفیل/مونوسیت 

نوتروفیل تعداد  گردش  افزایش  و  تحتانی  فوقانی،  هوایی  راه  در  ها 

کرده گزارش  بیماران  در  را  ارتباط  خون  بیماری  شدت  با  که  اند 

تله )داشته.  نوتروفیل  در کووید حاد  NETsهای خارج سلولی  نیز   )

بیماران  از  ای  دسته  در  یابند.  می  معناداری  افزایش  شدید 

نوتروفیلی مشاهده   NETsهای خودایمن علیه  بادیآنتی اجزای  یا 

را تثبیت کرده و از تخریب آنها جلوگیری  NETsمیشود که ساختار 

بافتهای می به  بیشتر  آسیب  التهاب،  تداوم  به  منجر  امر  این  کنند. 

نئوآنتی آزادسازی  متعاقبا  و  میاطراف  توپها  اپی  انتشار  و  شود.  ژن 

سازی کمپلمان که خود در القا  همچنین باعث فعال   NETsتثبیت  

 . (14)التهاب و تخریب بافتی نقش دارد میگردد

سندرم   در خلال  تولید شده  های  بادی  اتوآنتی  از  مهم  دسته  یک 

آنتی آنتیبادیپساکرونا  )های  این  aPLفسفولیپید  باشند.  می   )

شوند. ها را فعال کرده و باعث ترومبوز میاتوآنتی بادی ها نوتروفیل

آنتی افزایش  مطالعه  شدید   aPLهای  بادیچندین  موارد  در  را 

کرده  19-کووید آنتیگزارش  سطح  بعلاوه،  با   aPLهای  بادیاند. 

ها همبستگی نشان داده است. در  و تعداد بالای پلاکت   NETتولید  

انجام   19-بیمار بستری بدلیل کووید  1159مطالعه ای که بر روی  

اتوآنتی مشاهده    aPLهای  بادیگرفت،  بیماران  از  نیمی  تقریباً  در 

 .(15)شد، سطح این اتوآنتی بادی در بیماران بدحال بالاتر بود

از بیماران مبتلا به   ٪10نیز در حدود    IFN-Iهای ضد  بادیاتوآنتی

می  19-کووید یافت  از شدید  قبل  سالم  افراد  در  مقدار  این  شوند، 

ها در  بادی. البته این اتوآنتی(16)بوده است  ٪0.33گیری کرونا  همه

مثال،  بطور  اند.  شده  گزارش  نیز  دیگر  ویروسی  مزمن  عفونتهای 

سال   35به مدت بیش از    HIVفرد مبتلا به    18۷6ای روی  مطالعه

 ٪1.9با افزایش سن در    IFN-Iهای ضد  بادینشان داد که اتوآنتی

مانند. این اتوآنتی بادی  از بیماران ایجاد شده و تا آخر عمر باقی می

مثبت افزایش  HIVشدید را در بیماران    19-ها خطر ابتلا به کووید

 . (1۷)دهندمی

ویروس   ACE2ضد    IgMهای  بادیاتوآنتی اصلی  گیرنده  که 

از    ٪ ۷.1شدید و    19-از بیماران مبتلا به کووید  ٪ 2۷کروناست در  

. این اتوآنتی بادی ها (18)بیماران با علایم خفیف یافت شده است

پروتئین رسوب    C3و    C1qهای  به  و  شده  متصل  کمپلمان 

تحریک می را  هایی  کمپلمان  بادی  آنتی  چنین  تداوم حضور  کنند. 

تولید  شود.  بافتی  تخریب  و  مزمن  التهاب  القا  باعث  است  ممکن 

نوع  بادیاتوآنتی از  کووید  IgMهای  مختص  شدید   19-احتمالاً 

نیست و این اتوآنتی بادیها در شرایط التهابی شدید دیگر نیز تولید  

که   گرفت  انجام  ای  مطالعه  موضع،  این  به  توجه  با  میگردند. 

پذیری گسترده را در بیماران مبتلا با واکنش IgMهای بادیاتوآنتی

کووید کووید  19-به  غیر  بیماران  و  بخش    19-شدید  در 

اتوآنتمراقبت فراوانی  اگرچه  داد.  نشان  ویژه  دو بادییهای  بین  ها 

کووید بیماران  پلاسمای  بود،  مشابه  در    19-گروه  بیشتری  قابلیت 

به سلول  اتصال  افزایش  و  کمپلمان  هوایی  تثبیت  راه  اپیتلیال  های 

داد نشان  انسان  پتانسیل  (19)کوچک  موضوع  این   .SARS-

CoV-2  اتوآنتی تولید  تحریک  برای  واسطه  بادیرا  که  هایی 

تایید میفعال  در واقع،  هر سه مسیر سازی کمپلمان هستند،  کند. 

می کمپلمان  سیستم  شدن  عفونت  فعال  طول  در  -SARSتوانند 

CoV-2  رنگ شوند.  بافتفعال  پروتئینآمیزی  های  شناسی 

کووید به  مبتلا  بیماران  ریه  و  کلیه  قلب،  بافت  در    19-کمپلمان 

فعال  که  داد  نشان  ایجاد شدید  به  کمپلمان  حد  از  بیش  سازی 

کووید با  مرتبط  می  19-ترومبوز  کمپلمان  (20)کندکمک  آبشار   .

ها و  را افزایش داده و باعث تجمع پلاکت   NETsهمچنین  تولید  

شود. این فرآیند منبع غنی آزادسازی  بیشتر می   NETsآزادسازی  
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ها از بافت آسیب دیده است که ممکن است باعث تولید ژننئوآنتی

اتوآنتیاتوآنتی این  بافت شود.  اختصاصی  نوبه خود  بادیبادی  به  ها 

توانند رسوب کمپلمان را تحریک کنند. چنین چرخه معیوبی از  می

کمپلمان،   نقش    NETsهمکاری  تواند  می  ها  بادی  اتوآنتی  و 

 موثری در تداوم التهاب و تخریب بافتی داشته باشد.  

سندرم   علایم  ایجاد  در  نیز  بافتی  اختصاصی  های  بادی  اتوآنتی 

پساکرونا نقش ایفا میکنند. بطور مثال، یک مطالعه پیگیری بیماران  

آنتی که  داد  دسموگلیننشان  قابل    (DSG2)  2-بادی ضد  طور  به 

به کووید افراد مبتلا  در  یافته   19-توجهی  افزایش  نقاهت  دوره  در 

بود، اما این اتوآنتی بادی در افراد بهبود یافته از عفونت آنفولانزا یا 

دسموگلین  گروه مولکولی  نداشت.  افزایش  سالم  کنترل  های 

کاردیومیوسیت مییکپارچگی  حفظ  را  در  ها  را  آنها  و  کند 

کند. بنابراین، تشکیل دیسک های بینابینی به هم متصل میدیسک

آمیزی بافت قلبی پس از مرگ در بیماران مبتلا به بینابینی در رنگ

. در مطالعه ای دیگر، بیماران (21)شدید مختل شده بود  19-کووید

در مقایسه با جمعیت کنترل سالم، سطح   19-بهبود یافته از کووید

آنتی از  پایداری  و  بالاتر  توجهی  قابل  طور  خودایمن بادیبه  های 

این    DSG2ضد   با سطح  مقایسه  قابل  مقدار  این  دادند،  نشان  را 

آریتموژنیک   کاردیومیوپاتی  دچار  بیماران  گروه  در  ها  بادی  اتوآنتی 

 .(22)بطن راست بود

مولکولهای   پساکرونا،  بیماران سندرم  در  بادیها  اتوآنتی  دیگر  هدف 

GPCR    .پروتئجفت  یهارندهیگهستند با   G  (GPCRs)نیشده 

پروتئ  یاخانواده از  متنوع  و  عنوان   هانیبزرگ  به  که  هستند 

سلول   دهندهگنال یس  یهامولکول  مدر  عمل  آنکنندیها  در  .  ها 

مهم  شوندیم  افتی  یسلول  یغشا نقش  به    یو  پاسخ  در 

هورمون  یخارج  یهاگنال یس مانند  انتقال مختلف   یهادهندهها، 

با توجه به نقشهای متنوع این گیرنده ها در    . (23)و نور دارند  یعصب

در  است.  با علایم خاص خود همراه  آنها  از  درگیری هریک  بدن، 

فرد مبتلا به سندروم پساکرونا، نشان داده شد   31ای روی  مطالعه

هفت   تا  دو  علیه  بیماران  همه  بادی    GPCRکه  اتوآنتی  مختلف 

توانند به عنوان آگونیست گیرنده عمل کنند. این  هایی دارند که می

 کاردی ارتواستاتیک وضعیتیاتو آنتی بادی ها در القا سندرم تاکی

(POTS)  دیس در  و  دارنداتونومی  نقش  پساکرونا  با  (24)بیماران   .

های   گیرنده  عملکرد  گستردگی  به  سیستم   GPCRتوجه  در 

مه   و  افسردگی  بویایی،  اختلالات  مانند  مختلفی  علایم  عصبی، 

از  دسته  این  آنتاگونیستی  و  آگونیستی  اثرات  با  توجیه  قابل  مغزی 

اتوآنتی ها هستند، با این حال، سطوح افزایش یافته ای ازین آنتی  

کووید به  ابتلا  از  پس  آلوپسی  دچار  بیماران  در  ها  نیز    19-بادی 

 .  (25)گزارش شده است

سندروم  بیماران  در  نیز  ژنهای هسته  آنتی  بادی های ضد  اتوآنتی 

آنتی تحلیل  و  تجزیه  اند.  شده  گزارش  ضد  بادیپساکرونا  های 

از  هسته متشکل  پنل  یک  از  استفاده  با  خودکار  آنتی   102ای  ژن 

آنتیبردارینقشه ارتباط  بالینی،  هستهبادیشده  ضد  با  های  را  ای 

طی   علائم  کووید  12پایداری  حاد  عفونت  از  پس  نشان    19-ماه 

آنتی(26)داد دیگر،  ای  مطالعه  در  هستهبادی.  ضد  شبه های  ای 

با نوع شدید یافت    19-لوپوس در نیمی از بیماران مبتلا به کووید

طبیعی،  (2۷)شد بطور  که  داشت  توجه  باید  البته   تجمعی  از  5٪. 

های  نیز  سالم بادی  آنتی  ای    اتو  هسته  در   ANA/ENAضد 

ذکر شده در مطالعه   %50گردش خون دارند که بسیار کمتر از رقم  

 فوق می باشد.  

درباره  ای  نداده  پاسخ  سوالات  هنوز  فوق،  های  یافته  رغم  علی 

ارتباط پاسخ های خودایمنی و علایم سندروم پساکرونا وجود دارند. 

مثلا یک مطالعه اخیر با پیشنهاد نقش محافظتی بالقوه برای برخی  

اتوآنتی به بادیاز  را  مفهوم  این  پساکرونا،  سندروم  به  ابتلا  در  ها 
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آنتی مطالعه،  این  های  یافته  طبق  کشید.  ضد  بادیچالش  های 

CCL21  ضد  ،CXCL13    ضد علائم   CXCL16و  بدون  افراد  در 

یافته  افزایش  دار  ادامه  علایم  به  مبتلا  افراد  با  مقایسه  در  پایدار 

کنند و را جذب و فعال می  Bو    Tهای  ها سلول بودند. این کموکاین

به حلقه  بادیاتوآنتی شوند،  ها متصل میاین کموکاین  Nهایی که 

گیرندهمی به  آنها  اتصال  در  توانند  و  کنند  مهار  متناظرشان  های 

 . (28)نتیجه پاسخ ایمنی را تعدیل کنند

 

 روماتولوژی

متاسفانه به علت گستردگی دامنه علایم و سندروم پساکرونا و عدم 

آن،   تایید  یا  رد  برای  استاندارد  تشخیصی  تستهای   صیتشخوجود 

و    شودیانجام م  هایماریب  ریمدت همچنان با رد سا  یطولان   دیکوو

رس  دیبا  مارانیب از  تشخ  دنیقبل  مناسب   ،یینها  صیبه  طور  به 

میانشوند.    یابیارز این  چند  در   ی سمی رومات   یماریب  نیتظاهرات 

کوو است  تقل  یطولان  دیممکن  را  بین کنند.    دیمدت  ارتباط  البته 

و بیماری های روماتولوژیک بسیار وسیع است،    19-عفونت کووید

های   بیماری  عوارض  مشابه  علایم  تنها  نه  عفونت  این  چراکه 

تشدید  باعث  موارد  بسیاری  در  بلکه  میکند،  ایجاد  روماتولوژیک 

و   میگردد  نیز  روماتولوژیک  مشکلات  دچار  بیماران  در  علایم 

با  روماتولوژیک  های  بیماری  زمینه  با  بیماران  در  عفونت  مدیریت 

طولی  مطالعه  یک  های  یافته  اساس  بر  است.  متفاوت  افراد  سایر 

بیماری به  مبتلا  بیماران  که  خودایمنبزرگ  روماتولوژیک  را   های 

بررسی کرد، مشاهده شد که بسیاری از این بیماران، پس از ابتلا به  

کووید پیگیری  19-عفونت  در  در   6،  توجهی  قابل  تغییرات  ماهه، 

کنند. با این حال، زیرمجموعه  فعالیت کلی بیماری خود تجربه نمی

 (RA)قابل توجهی از بیماران، به ویژه مبتلایان به آرتریت روماتوئید

سیستمیک  اریتماتوز  لوپوس  از   (SLE) و  ها  اسپوندیلوآرتروپاتی   ،

کووید از  پس  بیماری  فعالیت  شدن  بطوریکه   19-بدتر  دادند.  خبر 

افزایش فعالیت   SLEاز بیماران    ٪23و    RAاز بیماران    ٪32حدود  

ارزیابی با  که  کردند  گزارش  را  شد. بیماری  تایید  بالینی  های 

بیماری  جدید  موارد  مانند همچنین،  خودایمن  روماتیسمی  های 

، آرتریت ایدیوپاتیک الیگوآرتیکولار  (ERA)آرتریت مرتبط با انتزیت 

سیستمیک  اریتماتوی  لوپوس  و  نوجوانان  درماتومیوزیت  نوجوانان، 

کووید عفونت  به  ابتلا  از  بیماران،    19-پس  این  در  یافت.  افزایش 

کووید عفونت  از  زمان  روماتیسمی    19-میانگین  علائم  شروع  تا 

 . (30, 29)ماه بود 2.6تقریباً 

های روماتیسمی از جمله مطالعه ای دیگر نیز افزایش بروز بیماری

بادی سیتوپلاسمی ضد آرتریت روماتوئید، واسکولیت مرتبط با آنتی

، لوپوس اریتماتوز سیستمیک، آرتریت التهابی، (ANCA)نوتروفیل  

را در بزرگسالان  و   (Still’s) میالژیا روماتیکا و بیماری استیل پلی

گزارش کرد. شروع علائم معمولاً    19-بدنبال واکسیناسیون کووید

روز پس از واکسیناسیون متغیر بود. بیشتر    12-11روز تا حدود    1از  

واکسن و  است،  داده  رخ  واکسن  دوم  دوز  از  پس  های موارد 

mRNA  (31)اندمعمولاً در این امر دخیل بوده  . 

مشاهده میشوند همپوشانی  علایمی شایعی که در سندروم پساکرونا  

بالایی با علایم بیماری های روماتولوژیک دارند که در زیر به آنها 

 اشاره میشود:

غالب ناتوانخستگی:  و  طولانی  کنندهترین  کووید  در  ترین علامت 

های روماتیسمی و شرایطی  مدت است که شبیه خستگی در بیماری

و  (ME/CFS) مانند آنسفالومیلیت میالژیک/سندرم خستگی مزمن

فیبرومیالژیا است. این خستگی شامل کسالت پس از فعالیت بدنی 

 .(32)شودایجاد میاست که حتی با فعالیت بدنی یا ذهنی متوسط 

اسکلتی عضلانی -علائم  درد  )آرترالژی(،  مفاصل  درد  عضلانی: 

)میالژی( و درد منتشر بدن در سندروم پساکرونا شایع هستند. این  
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علائم ممکن است علائم آرتریت التهابی یا میوزیت را تقلید کنند،  

هستند.   شاخص  التهابی  بیمارکرهای  فاقد  اغلب  بیماران   درداما 

از علایم شایع در سندروم پساکرونا محسوب   درد مفاصل    عضلانی

 در  مفصلی  و  عضلانی  درد  شده   گزارش  فراوانی  . (33)میشوند

  ٪ 41  حدود   مدت   طولانی  کووید  به  مبتلا  بیماران  کوچک  هایگروه

  مفصلی   درد  شیوع  مرکزی،  چند  مقطعی  مطالعه  یک  در.  (34)است

عفونت  در از  .  (35)گزارش شد  ٪5  حدود  19-کووید  بهبودیافتگان 

کووید  در  عضلانی  دردهای  به  مبتلا  افراد حاد  عفونت   ،  19-طی 

 عضلانی-اسکلتی  درد  تجربه  برای  بیشتری  نیم برابر احتمال یک و  

بهبود از  این عارضه گزارش شده    داشتن.   پس  برای  از دلایلی که 

به   میتوان  عضلات   عروق   به  آسیب است  عفونت   در  ریز  زمان 

و تولید  (3۷) تنفسی دستگاه در ، هایپوکسی بدنبال نارسایی (36)حاد

 و  عضلانی فیبرهای پروتئولیز که باعث التهابی پیش هایسایتوکین

القا  و  شوندمی  پروتئین  سنتز  مهار باعث  میتوانند  در    فیبروز  حتی 

شوند حدی    .(38)عضلات  در  کووید  عفونت  از  پس  عضلات  درد 

از   ترکیبی  که  فیبروکووید  عنوان  با  اصطلاحی  که  است  شایع 

عارضه    ایالژیبرومیف  است ایجاد شد.   "19-کووید"و    "فیبرومیالژی"

  ی درد همراه با خستگ  نیا  است. شامل درد گسترده بدن  ی مزمنی  

در خواب، حافظه و خلق و    یمشکلات   تواندیم  نی. همچندهدیرخ م

ا میرسد  کند.    جادیخو  فبنظر  در  ایالژیبرومی که  اختلال  پردازش   با 

 .ارتباط داشته باشددرد توسط مغز و نخاع    ریدرد و غ  یهاگنال یس

اسکلتی دردهای  بالای  فراوانی  دلیل  به  در -فیبروکووید  عضلانی 

کووید به  مبتلا  حال  19-بیماران  در  جدید  مسئله  یک  عنوان  به   ،

ظهور است. یک بررسی مقطعی مبتنی بر وب از بیماران مبتلا به  

کووید از  که  که    19-فیبرومیالژیا  داد  نشان  بودند،  یافته  بهبود 

قوی چاقی  و  مرد  در جنسیت  فیبرومیالژیا  ایجاد  خطر  عوامل  ترین 

ای . علاوه بر این، یک مطالعه مشاهده(39)سندروم پساکرونا هستند

فیبرومیالژیا  چند مرکزی گذشته به  بیماران مبتلا  داد که  نگر نشان 

با   عفونت  از  ترکیبی  SARS-CoV-2پس  شاخص  کل  نمره   ،

اند. با این حال، هیچ تفاوتی در شدت در فیبرومیالژیا را افزایش داده

وجود  فیبرومیالژیا  به  مبتلا  افراد  در  پساکرونا  سندروم  فراوانی 

 .(40)نداشت

است  مدت  طولانی  التهابی  خودایمنی  اختلال  یک  درماتومیوزیت 

که پوست و عضلات را درگیر کرده و علائم آن بثورات پوستی و  

عفونت باشند.  می  پیشرونده  عضلانی  ممکن ضعف  ویروسی  های 

با فعال کردن واکنشهای خودایمنی در پاتوژنز درماتومیوزیت  است 

  19-نقش داشته باشند. شیوع این عارضه پس از همه گیری کووید

مختلف   الگوهای  مختلف  مطالعات  و  است  یافته  افزایش 

کووید عفونت  از  پس  را  که   19-درماتومیوزیت  دادند  نشان 

را همپوشانی بیماری  دو  این  بین  ایمونولوژیکی  و  بالینی  های 

می از  رگروهیز  +Anti-MDA5  درماتومیوزیت   کرد. برجسته  ی 

  شرونده یبه سرعت پ  یویر  ینیناب ی ب  یماریکه با ب  این عارضه است

(RP-ILDم مشخص  با   یمشترک  ینیبال  یهایژگیوو    شودی( 

با   هیر  یری درگ  بطور مثال در هر دو بیماری،دارد،    دیشد  19-دیکوو

ش  یهاکدورت  پوست  ،یاشهی منتشر  درد    یخستگ   ،یبثورات  و 

درماتومیوزیت و کوویدی مشهود استعضلان تشابه دیگر  در    19-. 

که   است  به این  ضعیفی  پاسخ  موارد  برخی  در  بیماری  دو  هر 

سرکوب  و  نشان  کنندهگلوکوکورتیکوئیدها  ایمنی  سیستم  های 

نشانمی این  و  مکانیسمدهند  زمینهدهنده  ایمنی  مشابه های  ای 

است.  چنانکه ذکر شد،   1فعالیت شدید مسیر اینترفرون نوع  مانند  

یکی دیگر از علایم شایع سندروم پساکرونا آرتریت التهابی مرتبط  

ها پس از عفونت  تواند روزها تا هفته با کووید است. این عارضه می

ضدالتهاب  داروهای  به  خوبی  به  معمولاً  و  شود  ظاهر  حاد 

مدت   غیراستروئید چه   6تا    2به  کورتیکواستروئیدها،  یا  و  هفته 
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پردنیزون   از  دوزهایی  در  سیستمیک،  چه  و  مفصلی   5داخل 

تا  میلی روزانه  مدت  میلی  40گرم  به  روزانه  پاسخ   ۷تا    5گرم  روز 

از  می پس  مزمن  التهابی  آرتریت  درمان  به  مقاوم  موارد  دهد. 

کلروکین،    19-کووید هیدروکسی  با   که  اند  شده  گزارش  نیز 

درمان  سرتولیزوماب  و  لفلونوماید،  متوتروکسات،   ، سولفاسالازین 

این  شده اغلب میDMARDاند.  ماه بدون عود    5توانند ظرف  ها 

 . (42, 41)آرتریت قطع شوند

عصبی عصبی-علائم  و  مغزی"روانی:  -شناختی  در "مه  مشکل   ،

تمرکز، اضطراب، افسردگی و اختلالات خواب پس از ابتلا به کرونا  

شایع هستند که این علائم در بیماران دچار امراض روماتیسمی هم 

 .(32)مشاهده میشوند

اختلال عملکرد سیستم عصبی خودکار: علائمی مانند عدم تحمل 

کاردی  تاکی  سندرم  و  سرگیجه  قلب،  تپش  ارتواستاتیک، 

وضعیتی   پساکرونا    (POTS)ارتواستاتیک  سندرم  بیماران  در  نیز 

 .(43)کندتر میوجود دارند که تصویر بالینی را پیچیده

درگیری   با  است  مداوم ممکن  و سرفه  نفس  تنگی  تنفسی:  علائم 

سیستمیک اسکلروز  باشد.  داشته  همپوشانی  ریه  و  روماتیسمی 

علائم ریوی رادیولوژیکی مشترکی دارند که تمایز بین   19-کووید

پیچیده می را  بیماری  دو  تغییرات  (44)کنداین  موقع  به  شناسایی   .

با   از عوارض شدید بسیار مهم است. درمان  برای جلوگیری  ریوی 

سلول  کاهش  به  منجر  به    Bهای  ریتوکسیماب  مبتلا  بیماران  در 

می سیستمیک  عفونت اسکلروز  شدید  تظاهرات  بروز  خطر  و  شود 

SARS-CoV-2  می افزایش  گزارش(45)دهدرا  از  تعدادی  های  . 

آنتی تولید  با  مدت  طولانی  کووید  ارتباط  های بادیموردی، 

را در بیماران مبتلا به    کیستمیاسکلروز س  خودایمنی و موارد جدید 

 . (46)اندهای خودایمنی نشان دادهعفونت قبلی بدون سابقه بیماری

اولیه   شوگرن  مسیرهای   سندرم  از  ناشی  اپیتلیت  عنوان  به 

می شناخته  ویروس  عفونت  از  پس  سلول خودایمنی  های  شود. 

سلول  عنوان  به  است  ممکن  بزاقی  غدد  دهنده اپیتلیال  ارائه  های 

آنتیآنتی تولید  به  کنندبادیژن  کمک  خودایمنی  حدود  (4۷)های   .

اولیه    5۷٪ به سندرم شوگرن  افراد مبتلا  که دچار عفونت حاد  از 

SARSCoV-2  کووید علائم  تا    19-میشوند،  متوسط  بطور   5را 

 دهند . بیماران بستری مبتلا به سندرم شوگرن اولیه  ماه نشان می

به   ابتلا  در معرض خطر  بستری  غیر  بیماران  از  بیشتر  برابر  هشت 

سندروم پساکرونا هستند. تجزیه و تحلیل آماری این بیماران سطح 

و مصرف هیدروکسی کلروکین  را   (CRP) بالای پروتئین واکنشی  

بعنوان عوامل خطر مستقل اصلی برای ابتلای این افراد به کووید 

 .(48)طولانی مدت معرفی کرد

ویژگی از  یکی  مداوم  اندوتلیوپاتی  واسکولیت:  و  های اندوتلیوپاتی 

است.   مدت  طولانی  کووید  قرار   SARS-CoV-2شایع  هدف  با 

. اندوتلیوپاتی (49)رساندبه اندوتلیوم آسیب می  ACE2دادن گیرنده  

کووید در  چندارگانی  درگیری  دلایل  از  عفونت  این  از   19-حاصل 

ژن  های اندوتلیال، از جمله آنتیسازی سلول است. نشانگرهای فعال 

 (VWFpp)   لبراندیفون و، پروپپتید  (VWF)فاکتور فون ویلبراند  

در مقایسه   19-در افراد بهبود یافته از عفونت کووید  VIIIو فاکتور  

می افزایش  توجهی  قابل  طور  به  سالم  افراد  چنانچه  (49)یابد  با   .

های   بادی  آنتی  شد،  ذکر  به    دیپ یفسفولیآنتپیشتر  اتصال  با 

میشوند.  پلاکتها  و  نوتروفیلها  شدن  فعال  باعث  عروق  اندوتلیوم 

نیز با افزایش مرگ    D-dimerعوامل ترومبوژنیک مانند افزایش  

ارتباط دارند. با این حال، مدارک کافی   19-و میر در بیماران کووید

اینکه   کووید طولانی  پیش  D-dimerو    CRPبرای  کننده  بینی 

 . (50)مدت باشند، در دست نیست
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کووید عفونت  از  پس  فزاینده  19-واسکولیت  طور  به  به نیز  ای 

توجه شناخته می قابل  در  شود که میعنوان یک عارضه  تواند هم 

از   پس  یا  بعدی  مراحل  در  هم  و  هفته(  دو  )ظرف  اولیه  مراحل 

ویروس   دهد.  رخ  بیماری  حاد  تواند می  SARS-CoV-2مرحله 

سلول  به  سیستممستقیماً  در  عروقی  اندوتلیال  مختلف  های  های 

اشکال  شود.  ایمنی  واسطه  با  عروقی  التهاب  باعث  و  کند  حمله 

گزارش شده است، از جمله  19-مختلفی از واسکولیت پس از کووید

های خاص شرح واسکولیت عروق کوچک، متوسط و بزرگ. بیماری

پیکر ، آرتریت چشمی، آئورت،  داده شده شامل آرتریت سلول غول 

می باشند.     ANCA بیماری شبه کاوازاکی و واسکولیت مرتبط با  

واسکولیت پوستی پس از واکسیناسیون از چند ساعت تا چند هفته  

 . (51)پس از دریافت دوز گزارش شده است

 

 بحث 

 
سندروم پساکرونا با علایم مختلف و عوارض گوناگون باعث مراجه  

به کلینیک  ارگانهای گوناگون  در  با درگیری های متفاوت  بیماران 

برای  استانداردی  تست  هیچ  متاسفانه  است.  شده  مختلفی  های 

با رد   تنها  آن  ندارد و تشخیص  این عارضه وجود  تشخیص قطعی 

و   خودایمنی  عوارض   ، میان  این  در  است.  ممکن  علل  سایر 

روماتولوژیک سندروم پساکووید با بیماری های مختلف همپوشانی 

داشته و تشخیص و درمان را دشوارتر می سازد. کشف انواع اتوآنتی  

این  بافتهای  و  سرم  در  بافت  اختصاصی  و  عمومی  های  بادی 

ولی  میکند  تقویت  را  بیماران  این  در  القا خودایمنی  نظریه  بیماران 

اتو   ایآ  نکهیا در    یهایبادیآنتاین  و  میشوند  تولید  زمانی  چه  تا 

خون علایم  دراینکه  و    مانندیم  یباق  گردش  سندروم    ایجاد 

 است. یدارند، در حال بررس ینقش  پساکرونا چه

علایم روماتولوژیک ، در کنار علایم تنفسی و عصبی از شایع ترین  

عوارض سندرم پساکرونا هستند. علایم روماتولوژیک و عمومی این  

امراض  ی  کرده  عود  یا  جدید  موارد  علایم  شبیه  بسیار  سندروم 

تمایز   برای  علایم،  مشابهت  این  به  توجه  با  است.  روماتولوژیک 

بیماری پیشرفت  یا  عود  از  مدت  طولانی  کووید  های  علائم 

زمینه حال  روماتیسمی  این  با  است،  لازم  دقیقی  ارزیابی  ای، 

بیماری  ،مدیریت  کرونا  به  ابتلا  ار  فوق پس  بروز علایم  درصورت 

عمدتاً حمایتی و علامتی است و بر حفظ انرژی، توانبخشی فیزیکی 

و درمان علائم خاص مانند درد، اختلالات خواب و اختلالات خلقی 

 تمرکز دارد تا درمانهای پیشرفته ی دارویی.

امید است که با ایجاد بانکهای اطلاعاتی جامع در سطح ملی، بتوان  

کووید طولانی  در   یا  پساکرونا  عارضه سندرم  مدیریت  و  تشخیص 

 مدت پیشرفتهای قابل توجهی حاصل شود.

 

 

 گيرینتيجه

 

های   بیماری  شیوع  افزایش  ها،  بادی  اتوآنتی  سطح  افزایش 

روماتولوژی   بیماران  در  علایم  شدت  افزایش  و  روماتولوژیک 

مکانیسمهای   شدن  فعال  دهنده  نشان  و  قبلی  خودایمنی 

کووید عفونت  به  ابتلا  از  پس  بیماران  در  مزمن    19-التهاب 

یا   استاندارد  تشخیصی  تست  هنوز  حال  این  با  باشد.  می 

 درمان قطعی برای مدیریت این بیماران معرفی نشده است.
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 4مقاله شماره

  ۱۹-عوارض هماتولوژیک و ترومبوتیک سندرم پساکووید 1

(COVID-19)  

 
 چکيده

یا لانگ کووید، با عوارض مزمن و چندسیستمی، یک  (PASC) ۱۹-اد کوویدح-سندرم پسا :مقدمه

های سلامت جهانی است. اختلالات هماتولوژیک و ترومبوتیک، یکی از ابعاد چالش بزرگ برای نظام

« مزمن  thromboinflammation کلیدی و پیچیده این سندرم است که با پاتوفیزیولوژی »

 شود. ظهور سندرم نادر اما مرگبار ترومبوتیک ترومبوسیتوپنی ایمنی ناشی از واکسنمشخص می

(VITT) بر این پیچیدگی افزوده است. 

ریشه در یک چرخه معیوب از آسیب پایدار  PASC پاتوفیزیولوژی اختلالات انعقادی در : ها:یافته

، التهاب مزمن سطح پایین و تشکیل (NETosis  گولاسیون ایمنی )شاملسراندوتلیال، دی

کننده علائم شایعی چون خستگی، میکروترومبوزهای مقاوم به فیبرینولیز دارد. این فرآیند، توجیه

یک اورژانس ایمونولوژیک حاد است که نیازمند   VITTتنگی نفس و مه مغزی است. در مقابل، 

غم شواهد راست. علی(  IVIG تشخیص و درمان فوری و کاملاً متفاوت )پرهیز از هپارین و تجویز

های بالینی از تجویز روتین داروهای ضد انعقاد برای پیشگیری در پاتوفیزیولوژیک قوی، کارآزمایی

 .سازدکنند، که این امر یک شکاف شواهد کلیدی را برجسته میحمایت نمی PASC بیماران سرپایی

با استفاده از  (Risk Stratification) بندی خطرالگوریتم پیشنهادی بر اساس طبقه گیری:نتیجه

طراحی شده است.  (NLR) نسبت نوتروفیل به لنفوسیتو  D-dimer  نشانگرهای در دسترس مانند

کند، اما برای اکثریت شده توصیه میاین رویکرد، درمان تهاجمی را برای بیماران با ترومبوز اثبات

کارانه مبتنی بر پایش و مدیریت عوامل خطر را پیشنهاد ، یک استراتژی محافظهPASC  بیماران

. اعتبارسنجی این الگوریتم نیازمند مطالعات گردددهد تا از خطرات درمان غیرضروری جلوگیری می

  ت.نگر در جمعیت بیماران ایرانی اسآینده
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 مقدمه
 
 

بیماری  ۱۹-پاندمی کووید از  ما  تغییر  درک  اساساً  را  های ویروسی 

داده و تمرکز را از یک عفونت حاد تنفسی به یک وضعیت پیچیده، 

عوارض  عنوان  با  که  است  کرده  معطوف  چندسیستمی  و  مزمن 

کووید-پسا شناخته   (PASC) ۱۹-حاد  کووید«  »لانگ  یا 

ناتوان.  (3-۱)شودمی این سندرم، در میان تظاهرات متنوع و  کننده 

عوارض پایدار هماتولوژیک و ترومبوتیک یک چالش بالینی حیاتی  

درک کمتر  حال  عین  در  میو  تشکیل  را  این  .  (4,  ۱)دهند  شده 

« که  نامیده Thromboinflammationوضعیت  مزمن   »

تنظیم  می در  اختلال  اندوتلیال،  آسیب  از  معیوب  چرخه  یک  شود، 

نظر  به  که  است  میکروواسکولار  ترومبوزهای  و  ایمنی  سیستم 

لانگ می شاخص  علائم  از  بسیاری  اصلی  پاتوفیزیولوژی  رسد 

کووید، از جمله خستگی شدید، تنگی نفس و اختلال شناختی )مه 

انداز با ظهور یک سندرم این چشم.  (6-4)دهدمغزی( را تشکیل می

نادر اما حاد و مرگبار به نام ترومبوتیک ترومبوسیتوپنی ایمنی ناشی  

واکسن است،  (VITT) از  متفاوتی  کاملاً  مدیریت  نیازمند  که 

در ایران نیز، همچون سایر نقاط جهان،  .  (7)تر نیز شده استپیچیده

شواهد بالینی حاکی از بار فزاینده این اختلالات انعقادی در بیماران 

نشانگرهای  ارتباط  نیز  داخلی  مطالعات  و  است  بهبودی  از  پس 

تأیید کرده D-dimer زیستی مانند . (۹,  8)اندرا با شدت بیماری 

مورد   در  داخلی  و  جهانی  شواهد  جامع  تحلیل  هدف  با  مقاله  این 

با  بالینی این عوارض تدوین شده است.  پاتوفیزیولوژی و تظاهرات 

 مزمن در  Thromboinflammationتمایز قائل شدن میان  

PASC   اورژانسی  و بالینی  VITT وضعیت  الگوریتم  یک   ،

مدیریت   و  پایش  غربالگری،  برای  شواهد  بر  مبتنی  و  ساختاریافته 

می ارائه  بیماران  پیادهاین  برای  که  سلامت شود  نظام  در  سازی 

 .ایران طراحی شده است

 کار روش 

 
های اطلاعاتی این مقاله مروری روایی از طریق جستجو در پایگاه

شامل  PubMed  ،Embase  ، Google  الکترونیکی 

Scholar و   ScienceDirect پایگاه های علمی و همچنین 

و  (SID) داخلی ایران نظیر پایگاه اطلاعات علمی جهاد دانشگاهی

تا منتشرشده  مقالات  برای  شد  2025  جولای مگیران  ,  7)انجام 

کلیدواژه.  (۱0-۱2 از  ترکیبی  از  استفاده  با  زبان جستجو  دو  به  ها 

کلیدواژه گرفت.  صورت  فارسی  و  شاملانگلیسی  انگلیسی   های 

"Long COVID", "PASC", "Post-Acute COVID-

19 Syndrome", "hematologic complications", 

"thrombosis", "coagulopathy", "D-dimer", 

"endothelial dysfunction", "NETosis", "VITT", 

"anticoagulation" و "clinical trial"   .بودند

پساکلیدواژه »سندرم  کووید«،  »لانگ  شامل  نیز  فارسی  -های 

»اختلالات   »ترومبوز«،  هماتولوژیک«،  »عوارض  کووید«، 

مقالات بر اساس ارتباط  .  (۱4,  ۱3)دایمر« بودند-انعقادی« و »دی

و آن تشخیصی  نشانگرهای  بالینی،  تظاهرات  پاتوفیزیولوژی،  با  ها 

بااستراتژی مرتبط  هماتولوژیک  عوارض  مدیریتی  و  PASC های 

 .های پس از واکسیناسیون انتخاب شدندسندرم

پایدار پس    Thromboinflammationپاتوفيزیولوژی  

 ۱۹-از کووید

کووید انعقادی  عوارض  که  اولیه  تصور  به   ۱۹-برخلاف  محدود  را 

دهند که یک  دانست، شواهد روزافزون نشان میفاز حاد عفونت می



 

39 
 

هسته    Thromboinflammationوضعیت   پایدار،  و  مزمن 

 داده کهاصلی بسیاری از تظاهرات سندرم لانگ کووید را تشکیل  

شونده از آسیب این وضعیت حاصل یک چرخه معیوب و خودتقویت 

 .(۱5)رگولاسیون ایمنی و اختلالات انعقادی استعروقی، دیس

اندوتليال   .۱ عملکرد  اختلال  و  آسيب  محوری  نقش 

 ( )اندوتليوپاتی

میسلول  را  عروق  داخلی  سطح  که  اندوتلیال  نقشی  های  پوشانند، 

دارند ترومبوز  از  جلوگیری  و  هموستاز  تعادل  حفظ  در  .  (۱6)حیاتی 

گیرنده SARS-CoV-2 ویروس به  اتصال  مبدل  با  آنزیم  های 

سلول  (ACE2) 2آنژیوتانسین   این  سطح  بر  وفور  به  بیان  که  ها 

میمی آنشوند،  آپوپتوز  و  آسیب  باعث  مستقیماً  شودتواند  ,  ۱0)ها 

بدن،  .  (۱۱ از  ویروس  پاکسازی  از  پس  حتی  اولیه،  آسیب  این 

یک  می ایجاد  و  عروق  در  پایدار  ساختاری  تغییرات  به  منجر  تواند 

شود مزمن  آسیب.  (2)»اندوتلیوپاتی«  سطح اندوتلیوم  یک  از  دیده، 

تبدیل   پروترومبوتیک  یک سطح  به  انعقاد  افزایش    شدهضد  با  که 

و رهاسازی مقادیر زیادی  (Tissue Factor) بیان فاکتور بافتی

مطالعات  . (۱7, ۱3)گرددمشخص می (vWF) ویلبرانداز فاکتور فون

، سطوح پایدار و بالای مارکرهای آسیب  PASC متعدد در بیماران

بافتی vWF اندوتلیال مانند فاکتور  را   (TFPI) و مهارکننده مسیر 

داده نسبت.  (۱8,  2)اندنشان  تجزیه vWF افزایش  آنزیم  کننده  به 

، تعادل را به سمت افزایش چسبندگی پلاکتی  ADAMTS13آن،  

 .(۱۹,  ۱3)دهدو تشکیل میکروترومبوزها سوق می

سيستم.  2 بيماری    بدتنظيمی  تا  حاد  دفاع  از  ایمنی: 

 مزمن

برابرپاسخ   در  به   SARS-CoV-2 ایمنی  بیماران  از  بسیاری  در 

کن کردن عفونت، به یک شود و به جای ریشهدرستی تنظیم نمی

 .(20)شودزا تبدیل میفرآیند التهابی مزمن و آسیب

در حالی که فاز حاد با »طوفان  :پژواک سایتوکاینی •

با یک »پژواک    PASCشود،  سایتوکاینی« شناخته می

مشخص   پایین  سطح  مزمن  التهاب  یا  سایتوکاینی« 

سایتوکاینمی سطوح  حالت،  این  در  کلیدی گردد.  های 

به صورت مزمن   TGF−β  و   IL−6  ،TNF−αمانند  

ها به طور  این سایتوکاین.  (2۱,  ۱3,  ۱)ماند  بالا باقی می

تولید  افزایش  اندوتلیوم،  تحریک  باعث  مستقیم 

فعال  و  کبد  در  نوتروفیلسازی پلاکتفیبرینوژن  و  ها  ها 

 . (22, ۱4)بخشندشده و چرخه ترومبوالتهاب را تداوم می

 دو فرضیه مهم و مرتبط :بقای ویروس و خودایمنی •

دهند. فرضیه اول، »بقای  این التهاب مزمن را توضیح می

آن،   اساس  بر  که  است  ویروسی«  یا   RNA مخازن 

بافتپروتئین در  ویروس  )مانند  های  بدن  مختلف  های 

ماه عصبی(  بافت  و  باقی  روده  اولیه  عفونت  از  پس  ها 

تحریک   مانده مداوم  طور  به  را  ایمنی  سیستم  و 

است.  .  (23,  ۱2,  2)کنندمی »خودایمنی«  دوم،  فرضیه 

می نشان  عفونت شواهد  که   SARS-CoV-2 دهند 

، گرددها بادیتواند باعث تولید طیف وسیعی از اتوآنتیمی

آنتی جمله  سندرم بادیاز  )مشابه  فسفولیپید  ضد  های 

 ،که(ANA) فسفولیپید(، ضد اندوتلیال و ضد هستهآنتی

التهاب ها با حمله به ساختارهای خودی،  بادیاین اتوآنتی

می مزمن  و  تشدید  را  پروترومبوتیک  وضعیت  ,  ۱)کنندو 

2 ,6). 
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حياتی   .3 نوتروفيلخارج   سبکهنقش   سلولی 

(NETosis) 

با آزاد  ها به عنوان بخشی از پاسخ ایمنی ذاتی، مینوتروفیل توانند 

توری ساختارهای  ازکردن  متشکل  هیستونDNA شکل  و ،  ها 

خارجآنزیم تورهای  نام  به  نوتروفیلها،  پاتوژن(NETs) سلولی  ها  ، 

 NETosis ، این فرآیند که۱۹-. در کووید(24)را به دام بیندازند

می مینامیده  افزایش  شدت  به  در(25)یابدشود،  اصلی  مشکل   . 

PASCاین مؤثر  پاکسازی  در  بدن  ناتوانی   ، NETs  است ,  6)ها 

۱3).  NETsباقی برای  های  قدرتمند  داربست  عنوان یک  به  مانده 

پلاکت گلبول چسبندگی  عمل ها،  انعقادی  فاکتورهای  و  قرمز  های 

ترومبوز   تشکیل  به  مستقیماً  و  ایجاد کرده  و 

Thromboinflammation  علاوه .  (2۱,  ۱3)کنندکمک می

سلولی، خود خارج DNA ها ومانند هیستون NETs بر این، اجزای

توانند باعث آسیب بیشتر به اندوتلیوم زا هستند و میبه شدت التهاب 

اتوآنتی تولید  تحریک  حلقه بادیو  یک  ترتیب،  این  به  و  شوند  ها 

 NETosis شواهد مستقیم، ارتباط.  (۱3)معیوب دیگر را ایجاد کنند

خاص عوارض  با  را  طریق   PASC پایدار  )از  ریوی  فیبروز  مانند 

فیبروبلاست تمایز  فیبروز(  القای  و  )میوکاردیت  قلبی  آسیب  و  ها( 

 .(26)اندنشان داده

پرانعقادی .4 اختلال    اختلال  و  ميکروترومبوزها  پایدار: 

 فيبرینوليز 

پیامد نهایی این آبشار پاتولوژیک، یک وضعیت هایپرکوآگولاسیون  

که   است  درپایدار  آن  اصلی  سطح  PASC مشخصه  در   ،

پدیده   دو  با  وضعیت  این  است.  کوچک(  )عروق  میکروواسکولار 

 :شودکلیدی تعریف می

ميکروترومبوزها • نشان   :فرضيه  پیشرفته  مطالعات 

بیمارانداده پلاسمای  در  که  ، PASC   اند 

فیبرینی می-میکروترومبوزهای  تشکیل  شوند آمیلوئیدی 

و به شدت در برابر فرآیند    شتهکه ساختاری غیرطبیعی دا 

این .  (2,  ۱)طبیعی تجزیه لخته )فیبرینولیز( مقاوم هستند

های سراسر بدن به  توانند در مویرگمیکروترومبوزها می

بافتی،  هیپوکسی  و  هیپوپرفیوژن  ایجاد  با  و  افتاده  دام 

علائم سیستمیک و گسترده لانگ کووید مانند خستگی،  

دهد توضیح میو    کردهمه مغزی و تنگی نفس را توجیه  

در   شدید،  علائم  با  بیماران  از  بسیاری  چرا  که 

سیتصویربرداری )مانند  استاندارد  آنژیوگرافی(  های  تی 

برای   لختهکه  شدهتشخیص  طراحی  بزرگ  اند،  های 

 .(27)ای ندارندیافته

آزمایشگاهی • وضعیت    :نشانگرهای  این 

با   آزمایشگاه  در  مختل،  فیبرینولیز  و  هایپرکوآگولاسیون 

پایدار سطح محصول که     D-dimer        افزایش 

فیبرین و  تجزیه  و   بوده  ترومبین  تولید  ظرفیت  افزایش 

منعکس   »هیپوفیبرینولیتیک«  کلی  وضعیت  یک 

 های انعقادی روتین مانند، حتی زمانی که تستگرددمی

PT و PTT  (2, ۱)نرمال هستند. 

پاتوفیزیولوژی   مجموع،   در  Thromboinflammationدر 

PASC   ،اندوتلیال آسیب  آن  در  که  است  چندوجهی  فرآیند  یک 

مزمن،   صورت  NETosis التهاب  به  میکروترومبوزها  تشکیل  و 

را   یکدیگر  و  کرده  عمل  معیوب  چرخه  مییک  این  تقویت  کنند. 

کننده علائم چندسیستمی بیماری ماهیت پیچیده و چندلایه، توجیه

 .های درمانی مؤثر استو همچنین چالشی برای طراحی استراتژی
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  PASC تظاهرات بالینی و آزمایشگاهی در بیمار مبتلا به

تظاهرات بالینی لانگ کووید بسیار متنوع و چندسیستمی است، اما  

پاتوفیزیولوژی  مجموعه با  تنگاتنگی  ارتباط  کلیدی  علائم  از  ای 

Thromboinflammation  و ای  زمینه این    داشته  شناسایی 

آن  دادن  ارتباط  و  آزمایشگاهیعلائم  نشانگرهای  با  به    ها  نگاه  با 

نوین   های  را  تکنولوژی  مدیریتی  و  تشخیصی  رویکرد  اساس   ،

 .(28)دهدتشکیل میتواند 

 ای ارتباط علائم بالینی با پاتولوژی زمینه . ۱

توان را می PASC ترین علائمکنندهترین و ناتوانبسیاری از شایع

طور   هیپوکسی به  و  میکروواسکولار  عملکرد  اختلال  به  مستقیم 

 .بافتی ناشی از میکروترومبوزها و التهاب مزمن نسبت داد

این سه  :و تنگی نفس (PEM) حالی پس از فعالیتخستگی، بی

،    (30,  2۹,  3)دهندرا تشکیل می PASC علامت که هسته اصلی

اکسیژن در سطح مویرگمی تبادل  در  اختلال  از  ناشی  های  توانند 

رسانی و تحویل اکسیژن به عضلات ریوی و همچنین کاهش خون 

بافت سایر  ریوی و  کوچک  عروق  در  میکروترومبوزها  باشند.  ها 

 (V/Q mismatch) توانند باعث عدم تطابق تهویه/پرفیوژنمی

انتشار ظرفیت  کاهش  تست (DLCO) و  اگر  حتی  های شوند، 

باشند نرمال  استاندارد  ریوی  با  .  (۱)عملکرد  نیز  شدید  خستگی 

ثانویه  اختلال عملکرد میتوکندریایی مرتبط است که خود می تواند 

 .  (3۱)به هیپوکسی مزمن باشد

علائمی مانند مشکلات حافظه، تمرکز   :(اختلال شناختی )مه مغزی

، به شدت با هیپوپرفیوژن مغزی ناشی از   (30)و پردازش اطلاعات

عصبی التهاب  همچنین  و   میکروترومبوزها 

(Neuroinflammation) شده دانسته  نتیجه    مرتبط  در  که 

خونی  آن   به سد  سلول -آسیب  نفوذ  و  سایتوکاینمغزی  و  های  ها 

امر   این  در  نیز  مرکزی  عصبی  سیستم  به   مفروضالتهابی 

 .(32)است

قلبی اتونومیک-علائم  و  و   :عروقی  سینه  قفسه  درد  قلب،  تپش 

 کاردی ارتواستاتیک وضعیتیسرگیجه، به ویژه در قالب سندرم تاکی

(POTS)  شایع تظاهرات  دیگر  از  میکه    بوده،  علائم  توانند  این 

پریکاردیت،  )میوکاردیت(،  میوکارد  به  مستقیم  آسیب  از  ناشی 

اندوتلیال عروق کرونر یا دیس رگولاسیون سیستم  اختلال عملکرد 

 .(33, 30)عصبی خودمختار به دلیل التهاب و آسیب عروقی باشند

زیستی .  2 و  (Biomarkers) نشانگرهای  تشخیص  برای 

 بندی خطر در بیماران سرپایی طبقه

اینکه علائم به  توجه  از   PASC با  استفاده  هستند،  غیراختصاصی 

بندی خطر  ای و طبقهنشانگرهای زیستی برای تأیید پاتولوژی زمینه

توان به چند دسته تقسیم ها را میبیماران ضروری است. این تست

 :کرد

 :نشانگرهای انعقادی و فيبرینوليتيک

D-dimer:  دسترسمهم در  و  است.  ترین  مارکر  ترین 

بیماران در  آن  پایدار  نشانPASC   افزایش  دهنده ، 

بازتابی  و  فیبرینولیتیک  انعقادی و  فعالیت مداوم سیستم 

 .(2, ۱)از وجود میکروترومبوزها است 

به عنوان یک واکنش   :فیبرینوژن آن  گر  افزایش سطح 

می حاد،  و فاز  خون  ویسکوزیته  افزایش  به  تواند 

 . (34)هایپرکوآگولاسیون کمک کند
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PT و aPTT   :تست دراین  معمولاً  نرمال  PASC ها 

وضعیت  تشخیص  برای  کمی  حساسیت  و  هستند 

 . (۱0)پروترومبوتیک میکروواسکولار دارند 

 :و التهابی CBC نشانگرهای

ک مارکر ساده، : ی  (NLR) نسبت نوتروفیل به لنفوسیت

دیس از  بازتابی  که  قدرتمند  و  ایمنی ارزان  رگولاسیون 

 NLR )نوتروفیلی و لنفوپنی نسبی( است. افزایش پایدار

 . (۱8, ۱)و التهاب مزمن مرتبط است PASC با علائم

پلاکتی متوسط  توزیع   (MPV) حجم  پهنای  و 

قرمزگلبول  ا (RDW) های  به :  مارکرها  این  فزایش 

تر و تر و فعال های جوان دهنده وجود پلاکت ترتیب نشان

های قرمز است که هر دو با التهاب تنوع در اندازه گلبول 

 . (۱8, ۱3)و استرس هماتولوژیک مرتبط هستند

واکنش فریتین   C    (CRP)یپروتئین  مارکرهای  :و 

 ها درکلاسیک التهاب سیستمیک که افزایش مداوم آن

PASC (2۱, ۱)ای استدهنده التهاب مزمن زمینهنشان . 

 :(نشانگرهای نوظهور )تحقیقاتی

اندوتلیال   tPA و vWF :   ، TFPI مارکرهای آسیب 

اختصاصی اندوتلیوپاتی  مارکرهای  ارزیابی  برای  تری 

 .(۱8, ۱3)هستند اما به صورت روتین در دسترس نیستند

عصبی آسیب  سرمی   :مارکرهای  سطوح  افزایش 

و پروتئین گلیالی فیبریلاری   (NFL) نوروفیلامنت سبک

 ا آسیب نورونی و علائم نورولوژیکب  (GFAP) اسیدی

PASC (32, 2۱)مرتبط است . 

پروتئین :پروتئومیکس گسترده  پلاسما،  آنالیزهای  های 

سایتوکاین از  مشخصی  )مانند  الگوهای   ,C5aها 

TGFβ1) نور بیماران  در  ناسایی ش   PASC-ورا 

میکرده که  پنلاند  عنوان  به  آینده  در  های  توانند 

 . (32, 3۱, 28)تشخیصی به کار روند

 زمینه ایران: تلفیق شواهد داخلی . 3

آمده از مطالعات انجام شده در ایران، به طور کامل  شواهد به دست  

یافته بینبا  بهای  و  داشته  همخوانی  اختلالات ر  المللی  اهمیت 

 .کندهماتولوژیک در بیماران ایرانی تأکید می

بیماری D-dimer ارتباط شدت  بیمارستان مطالعه :با  در  ای 

معنادار و  معکوس  ارتباط  یک  وضوح  به  تهران   چمران 

(r=−0.624)   سطحب خون D-dimer ین  اکسیژن  اشباع   و 

(SpO2) سطح میانگین  داد.  نشان  بیماران  D-dimer را  در 

به طور چشمگیری بالاتر از بیماران  (SpO2<90%) هیپوکسیک

( بود  مقابل    258۹نورموکسیک  میلی  5۱7در  بر  . (35)لیتر( نانوگرم 

آگهی قدرتمند و را به عنوان یک ابزار پیش   D-dimerاین یافته،  

 .کنددر دسترس در جمعیت بیماران ایرانی معرفی می

دانشگاهی مراکز  از  علوم بررسی :شواهد  دانشگاه  در  بالینی  های 

افزایش پایداری  تهران،  عملکرد D-dimer پزشکی  اختلال   ،

کاهش و  که  DLCO اندوتلیال  ایرانی  کووید  بیماران لانگ  در  را 

استماه کرده  تأیید  بودند،  نظر  تحت  عفونت  از  پس  .  (36)ها 

در   دیگر  مطالعات  پزشکی  همچنین،  علوم  و  دانشگاه  شهید تهران 

و فیبرینوژن و همچنین  D-dimer ، ارتباط سطوح بالایبهشتی 

ومیر در فاز و مرگ ICU را با نیاز به بستری در  C کاهش پروتئین

داده نشان  فراهم  حاد  مزمن  عوارض  برای  را  زمینه  که  اند 

 .  (37)کندمی
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داده با  جهانیهمخوانی  یافته :های  نتایج  این  داخلی،  های 

 PT ، فیبرینوژن وD-dimer المللی را کهبینمتاآنالیزهای بزرگ  

کووید شدت  با  مرتبط  اصلی  پارامترهای  عنوان  به  معرفی   ۱۹-را 

میکرده تأیید  این  .  (34)کنداند،  از  استفاده  اعتبار  همخوانی،  این 

مارکرها را در یک الگوریتم بومی برای نظام سلامت ایران تقویت 

می  کرده نشان  بیماران و  در  ترومبوالتهابی  پاتوفیزیولوژی  که  دهد 

 .ایرانی نیز یک پدیده محوری است

واکسن از  ناشی  ایمنی  ترومبوسيتوپنی   ترومبوتيک 

(VITT)  : یک اورژانس بالينی متمایز 

یک فرآیند مزمن و التهابی  PASC در حالی که ترومبوز مرتبط با

که ی   VITTاست،   است  بالقوه کشنده  و  ناگهانی  حاد،  ک سندرم 

نیازمند تشخیص و مدیریت فوری و کاملاً متفاوت است. تمایز قائل  

پسا عوارض  با  که  پزشکی  هر  برای  وضعیت  دو  این  بین  -شدن 

 .(38)کووید و پس از واکسیناسیون سر و کار دارد، حیاتی است

 های آدنوویروسی پاتوژنز: پاسخ ایمنی نابجا به واکسن . ۱

VITT   یک اختلال خودایمنی نادر است که عمدتاً پس از دریافت

 AstraZeneca های مبتنی بر وکتور آدنوویروسی )مانندواکسن

مکانیسم  .  (3۹,  4)دهدخ می( ر   Johnson & Johnson     و

تولید   کمپلکس   IgG هایبادیاتوآنتیاصلی،  علیه  بالا  تمایل  با 

پلی (PF4) پلاکتی  4فاکتور   یک  خود و  اجزای  )احتمالاً  آنیون 

این فرآیند شباهت زیادی به ترومبوسیتوپنی ناشی   بوده کهواکسن(  

تفاوت کلیدی که در   (HIT) از هپارین با این  ، هیچ  VITT دارد، 

با هپارین وجود  مواجهه آن   نداشتهای  به  دلیل گاهی  به همین   و 

"HIT می  "خودیخودبه گفته  آنتی.  (40)شودنیز  های بادیاین 

ها متصل شده و در سطح پلاکت FcγRIIA پاتوژنیک به گیرنده  

فعال  پلاکتباعث  انفجاری  و  گسترده  میسازی  این ها  شوند. 

 :شودسازی منجر به یک پارادوکس بالینی میفعال 

گسترده .1 فعال  :ترومبوز  و  پلاکتتجمع  باعث سازی  ها 

های غیرمعمول  های متعدد، اغلب در مکانتشکیل لخته

سینوس مغزمانند  وریدی  وریدهای   (CVST) های  و 

 .  (40, 4)شودمی (Splanchnic) احشایی

شدید .2 پلاکت :ترومبوسیتوپنی  فرآیند  مصرف  در  ها 

پلاکت پاکسازی  و  لخته  فعال تشکیل  توسط های  شده 

تعداد   شدید  کاهش  به  منجر  رتیکولواندوتلیال،  سیستم 

 .(4)شودها در گردش خون می پلاکت

 تظاهرات بالینی و تشخیص قطعی . 2

یافته VITT تشخیص از  ترکیبی  اساس  و  بر  بالینی  های 

 .آزمایشگاهی است و نیاز به سطح بالایی از شک بالینی دارد

بالینی   • تشخیص  معیارهای :تشخیصیتتراد   قطعی 

VITT (38) : شامل هر چهار مورد زیر است 

دریافت واکسن مبتنی بر  :سابقه واکسیناسیون .1

روز قبل از شروع    42تا    4وکتور آدنوویروسی،  

 .علائم

یا   :ترومبوز .2 وریدی  ترومبوز  هرگونه  وجود 

 .های غیرمعمول شریانی، به ویژه در مکان

از   :ترومبوسیتوپنی .3 کمتر  پلاکتی  شمارش 

/L.9150×10 

 4معمولاً بیش از   :D-dimer افزایش شدید .4

 .(ULN×4<) برابر حد بالای نرمال 
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قطعی با انجام تست الایزا برای    تشخیص :تست تأییدی •

ضدآنتی )تستپلی/PF4 بادی  (   ELISA HIT آنیون 

میت  این  أیید  مهم  بسیار  نکته  تستشود.  که  های است 

برای ایمونواسی  لازم  HIT سریع  ویژگی  و  حساسیت 

نباید از آن VITT برای تشخیص ها استفاده  را ندارند و 

 .(40, 38)کرد

هشدار • علائم    بروز :(Red Flags) علائم  از  یک  هر 

باید   واکسیناسیون  از  پس  مشخص  زمانی  بازه  در  زیر 

و منجر به ارزیابی    ختهرا به شدت برانگی VITT شک به

 . (4۱, 38)گرددفوری 

مسکن • به  که  مداوم  و  شدید  پاسخ  سردرد  معمولی  های 

 .دهدنمی

 .تاری دید، دوبینی یا سایر اختلالات بینایی •

 .تشنج یا علائم عصبی کانونی •

 .درد شدید شکم •

 .تنگی نفس یا درد قفسه سینه •

 .هاتورم و درد در اندام  •

 VITT   مسیر مدیریت اورژانسی . 3

تأخیر   VITT مدیریت هرگونه  و  است  پزشکی  اورژانس  یک 

تواند منجر به مرگ یا ناتوانی شدید شود. رویکرد درمانی کاملاً  می

 .با ترومبوزهای معمول متفاوت است

 :اقدامات فوری •

بالا • بالینی  بازه  :شک  در  مرتبط  علائم  با  بیمار  هر  در 

 .روز پس از واکسیناسیون 42تا  4زمانی 

ترین اقدام ترین و فوریاین مهم :پرهیز مطلق از هپارین •

یا هپارین با وزن   (UFH) است. تجویز هپارین استاندارد

 به دلیل تشابه مکانیسم با (LMWH) مولکولی پایین

HITمی و  است  ممنوع  مطلقاً  تشدید  ،  را  وضعیت  تواند 

 ( 38)کند 

، فیبرینوژن و CBC   ،D-dimer انجام :ارزیابی فوری •

تست برای  خون  شروع  PF4-ELISA ارسال  از  قبل 

 .(42)هرگونه درمان

 .مشاوره فوری هماتولوژی •

درمان باید بر اساس شک بالینی قوی،  : خط اول درمان •

 .حتی قبل از آماده شدن جواب تست الایزا، آغاز شود

وریدی • دوز :(IVIG) ایمونوگلوبولین  زانه رو  1g/kg  با 

روز دو  مدت  رقابتی   IVIG .به  کردن  بلوک  با 

پلاکت FcγRIIAهای  گیرنده فعال روی  از  سازی  ها، 

اتوآنتیآن توسط  جلوگیری  VITT هایبادیها 

 . (40, 38)کندمی

هپارینی • غیر  انعقادهای  با :ضد  همزمان   IVIG باید 

انعقاد خوراکی شروع شود. گزینه داروهای ضد  ها شامل 

مانند آپیکسابان و ریواروکسابان، یا  (DOACs) مستقیم

های مستقیم ترومبین تزریقی مانند آرگاتروبان  مهارکننده

  . (40, 38)است

 :های حمایتیمراقبت •
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پلاکت • تزریق  از  موارد  :پرهیز  در  جز  به  پلاکت  تزریق 

های تهدیدکننده حیات، ممنوع است، زیرا مانند  خونریزی

اولیه   مواد  و  کرده  عمل  آتش«  روی  بنزین  »ریختن 

 . (38)کندبیشتری برای تشکیل لخته فراهم می

از کورتیکواستروئیدها • نیست آن  نقش :استفاده  ها قطعی 

برای سرکوب پاسخ   IVIG اما در برخی موارد به همراه

 .(43)ایمنی استفاده شده است

یک مهارت بالینی حیاتی  PASC از ترومبوز مرتبط با VITT تمایز

درمان   کاندید  ترومبوز،  و  کووید  عفونت  سابقه  با  بیمار  یک  است. 

واکسیناسیون   سابقه  با  دیگری  بیمار  اما  است.  هپارین  با  استاندارد 

دریافت   و  اشتباه  تشخیص  صورت  در  مشابه،  تظاهرات  و  اخیر 

بار تشدید ترومبوز و مرگ مواجه خواهد شد.  هپارین، با خطر فاجعه

های بالینی باید یک مسیر کاملاً مجزا و اورژانسی بنابراین، الگوریتم

 ( 38)داشته باشند VITT برای بیماران مشکوک به

انتقادی   برای  استراتژیارزیابی  فعلی  درمانی  های 

 PASC اختلالات انعقادی

در پروترومبوتیک  وضعیت  یک  وجود  از  قوی  شواهد  وجود   با 

PASCبالینی در مورد اثربخشی  ، شواهد حاصل از کارآزمایی های 

زیادی درمان حد  تا  و  پیچیده  سرپایی،  بیماران  در  انعقاد  ضد  های 

در   درمانی  تناقض، هسته اصلی چالش  این  بوده است.  ناامیدکننده 

 .دهداین بیماران را تشکیل می

از  . ۱ حاصل  شواهد  پلاکت:  ضد  و  انعقاد  ضد  داروهای 

 های بالینی کارآزمایی

شواهد موجود را باید بر اساس جمعیت مورد مطالعه )بستری، پس 

 :از ترخیص و سرپایی( تفکیک کرد

 هایی مانندکارآزمایی :بیماران بستری و پس از ترخیص •

HEP-COVID  درمانی دوز  تجویز  که  دادند  نشان 

بستری   بیماران  در  بالاهپارین  ریسک  با   با  که 

شوند اما بالا مشخص می D-dimer مارکرهایی مانند

بیماران   بدحال در  میغیر  خطر ،  معناداری  طور  به  تواند 

این  حال،  این  با  دهد.  کاهش  را  مرگ  و  ترومبوآمبولی 

های ویژه مشاهده  مزیت در بیماران بدحال تحت مراقبت

نتایج  .  (45)نشد   ترخیص،  از  پروفیلاکسی پس  در مورد 

مطالعات کاهش خطر برخی  است؛  با   VTE متناقض  را 

  . (46)انددادههای ماژور نشان هزینه افزایش خونریزی

به • مبتلا  سرپایی  ا PASC بیماران  که  :  جمعیت،  ین 

می تشکیل  را  کووید  لانگ  بیماران  عمده  دهند، بخش 

که به   OVID کانون اصلی ابهام هستند. کارآزمایی مهم

بیماران   در  پروفیلاکتیک  انوکساپارین  اثربخشی  بررسی 

کووید بهبود   ۱۹-سرپایی  در  مزیتی  هیچ  پرداخت، 

بلندمدت )شامل علائم لانگ کووید(  یا  اولیه  پیامدهای 

نداد انجام.  (47)نشان  حال  در   کارآزمایی 

STIMULATE-ICP   یک  د ترکیب  بررسی  حال  ر 

ضد   داروی  یک  با  )ریواروکسابان(  انعقاد  ضد  داروی 

دهنده حرکت به  سین( است که خود نشانالتهاب )کلشی

 . ( 23)سمت رویکردهای ترکیبی است

 ها های گایدلاینشواهد و توصیه نقصمواجهه با  . 2

از یک سو، پاتوفیزیولوژی   که  تناقض اصلی در این زمینه این است

، و از    (۱0,  2)دبه وضوح به یک وضعیت پروترومبوتیک اشاره دار

، از مشاهده شده که در بعضی از نقطه نظرات بالینی  سوی دیگر،  
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انعقاد در بیماران سرپایی عدم   PASC تجویز روتین داروهای ضد 

 .(48)قطعیت وجود دارد

گایدلاین  نقصاین   آخرین  در  مستقیم  طور  به  بالینی شواهد  های 

منعکس شده است. به عنوان مثال، یک گایدلاین بالینی جامع که 

سال   شواهد   2024در  سیستماتیک  مرور  اساس  بر  شد،  منتشر 

 . (44)دهدهای بسیار روشنی ارائه میموجود، توصیه

از داروهای ضد    استفاده :توصیه علیه پروفیلاکسی روتین •

از تشکیل لخته    پیشگیریانعقاد یا ضد پلاکت به منظور  

کووید   لانگ  بیماران  نمیدر  یک   .«شودتوصیه  این 

پایین  شواهد  سطح  با  روتین  مداخله  علیه  قوی  توصیه 

دهد مضرات  که نشان می(     C, III است )درجه توصیه

آن   نامشخص  مزایای  بر  )خونریزی(  سنگینی می بالقوه 

 .کند

شده • داده  تشخیص  لخته  درمان  برای  این    :توصیه  با 

حال، در صورت تشخیص لخته خون، درمان با داروهای  

های مربوطه  ضد انعقاد یا ضد پلاکت بر اساس گایدلاین

این یک توصیه قوی با سطح شواهد بالا   .شودتوصیه می

 (44)(.A, I است )درجه توصیه

این دوگانگی، سنگ بنای یک رویکرد منطقی و ایمن است: درمان 

کارانه و مبتنی  شده، و رویکرد محافظهتهاجمی برای بیماری اثبات 

 .بر پایش برای بیمارانی که فقط در معرض خطر هستند

 رویکردهای نوظهور و تحقیقاتی  . 3

نه نتایج  به  توجه  تنهایی، با  به  انعقاد  ضد  داروهای  موفق  چندان 

های بالادستی  تمرکز تحقیقات به سمت هدف قرار دادن مکانیسم

معطوف شده است. این    thromboinflammationدر چرخه  

قرار   تحقیقاتی  در مرحله  اما هنوز  زیر است  رویکردها شامل موارد 

 :دارند

التهابی • ضد  کلشی :عوامل  مانند  که داروهایی  سین 

 . (23)ای را هدف قرار دهند توانند التهاب مزمن زمینهمی

ویروسی • ضد  بقای  :داروهای  فرضیه  که  صورتی  در 

مخازن ویروسی درست باشد، استفاده از داروهایی مانند 

حذف  را  اولیه  محرک  بتواند  است  ممکن  پاکسلووید 

 . (23)کند

هدفمنددرمان • که    تحقیقات  :های  داروهایی  یافتن  برای 

خاص طور  به  یا   NETosis بتوانند  کنند  مهار  را 

جریان   در  نمایند،  تجزیه  را  مقاوم  میکروترومبوزهای 

 .(۱0)است

های مربوط به داروهای ضد انعقاد در دلیل اصلی شکست کارآزمایی

، به احتمال زیاد »هتروژنیتی« یا ناهمگونی  PASC جمعیت سرپایی

است سندرم  این  واحد  .  (2,  ۱)شدید  بیماری  یک  کووید  لانگ 

مجموعه بلکه  فنوتیپنیست،  از  مکانیسمای  با  مختلف  های  های 

غلبه   اندوتلیال،  آسیب  غلبه  )مانند  متفاوت  پاتوفیزیولوژیک 

واحد  داروی  یک  تجویز  است.  ویروسی(  بقای  غلبه  یا  خودایمنی 

باز   برای  تلاش  مانند  بیماران،  این  همه  برای  انعقاد(  ضد  )مانند 

قفل باعث کردن  رویکرد  این  است.  کلید  یک  با  مختلف  های 

از می کوچک  زیرگروه  یک  در  احتمالی  مزیت  هرگونه  که  شود 

هایی که واقعاً وضعیت هایپرکوآگولاسیون شدیدی  بیماران )مثلاً آن

برند،  دارند( در جمعیت بزرگ بیماران دیگر که سودی از درمان نمی 

الگوریتم ترین توجیگم شود. این موضوع، قوی ه برای نیاز به یک 

از   همه«،  برای  نسخه  »یک  رویکرد  جای  به  که  است  بالینی 
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خطرطبقه شناسایی   (Risk Stratification) بندی  برای 

 .بیماران پرخطر و نیازمند مداخله استفاده کند

انعقادی   اختلالات  برای  پيشنهادی  بالينی  الگوریتم 

 در ایران  PASC مرتبط با

این الگوریتم به عنوان یک راهنمای عملی برای پزشکان در سطوح 

مراقبت )از  ایران  سلامت  نظام  مراکز  مختلف  تا  اولیه  های 

طراحی   رویکرد تخصصی(  یک  ارائه  آن،  هدف  است.  شده 

و  ارزیابی  شناسایی،  برای  ایمن  و  شواهد  بر  مبتنی  ساختاریافته، 

مراجعه    ۱۹-مدیریت بیمارانی است که با علائم پایدار پس از کووید

طبقهمی اصل  اساس  بر  الگوریتم  این  از  کنند.  پرهیز  و  بندی خطر 

 .مداخله غیرضروری بنا شده است

 ارزیابی اولیه نقطه ورود و  

الگوریتم • به  ورود  علائم  ه   :معیارهای  با  که  بیماری  ر 

پایدار )مانند خستگی، تنگی نفس، مه مغزی، تپش قلب،  

هفته پس از شروع   4دردهای عضلانی( به مدت بیش از 

 ند.  کمراجعه می ۱۹-عفونت کووید

اول  • حیاتی  و  کلیدی  در  آ   :سوال  گذشته   42یا  روز 

کووید دریافت )  ۱۹-واکسن  آدنوویروسی(  انواع  ویژه  به 

 اید؟ کرده

صورت وجود علائم حاد و شدید )سردرد    رد  :پاسخ مثبت •

شدید، علائم عصبی، درد شکم( و ترومبوسیتوپنی، بیمار 

اورژانسی   مسیر  وارد  و  خارج  الگوریتم  این  از  فوراً  باید 

 .شود( 5شرح داده شده در بخش ) VITT مدیریت

 .PASC (3  ,2۹  ,4۹ ) م  ادامه ارزیابی طبق الگوریت  : پاسخ منفی  •

 ( های اولیه/پزشک عمومی بندی خطر )سطح مراقبت غربالگری اولیه و طبقه :  ۱فاز  

تست  :منطق  • از  مقرون استفاده  و  دسترس  در  برای  به های  صرفه 

از   آزمایشگاهی  شواهد  که  بیمارانی  شناسایی 

thromboinflammation   مداوم دارند. 

 :های توصیه شدهتست •

خون .1 کامل  همراه  (CBC) شمارش  به 

افتراقی نسبت ب   :شمارش  محاسبه  رای 

 (18) (۱)(NLR)ت نوتروفیل به لنفوسی

2. D-dimer:  ( 8, ۱)ی ه صورت کم: ب 

واکنشی  .3 ب  C    (CRP)پروتئین  صورت  :  ه 

   (2۱) کمی

 :بندی خطرطبقه •

o نرمال هر سه تست در محدوده   :ریسک پایین

 .هستند

بیمار،  اطمینان   :اقدام ▪ به  بخشی 

 علامتی  مدیریت

(Symptomatic 

management)  ارائه  ،

سبک توصیه مورد  در  کلی  های 

و   تدریجی،  بدنی  فعالیت  و  زندگی 

در برنامه پیگیری  برای  ریزی 

تشدید   یا  بهبودی  عدم  صورت 

 .علائم

o متوسط/بالا نتایج    :ریسک  از  یکی  حداقل 

مثلاً  است  غیرطبیعی  فوق 
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D−dimer>ULN  ،NLR   ،بالاCRP  بالا 

.(18, 21, 35) 

به   :اقدام ▪ بیشتر  ارزیابی  برای  بیمار 

 .شودارجاع داده می 2فاز 

)سطح :  2فاز   پرخطر  بیماران  در  تشخیصی  ارزیابی 

 ( تخصصی/بیمارستانی

فاز  د   :منطق • در  که  بیمارانی  شناسایی    ۱ر  پرخطر 

آشکار شده ترومبوز  وجود  کردن  رد  هدف  اند، 

 .تر وضعیت هموستاز است)ماکروترومبوز( و ارزیابی دقیق

 :اقدامات تشخیصی •

 :تصویربرداری هدفمند بر اساس علائم .1

اندام:  ▪ تورم  و  درد  وجود  صورت  در 

سونوگرافی داپلر وریدی اندام تحتانی برای 

 .DVT رد

توجه،   ▪ قابل  نفس  تنگی  وجود  صورت  در 

پلورتیک:   سینه  قفسه  درد  یا  هیپوکسی 

رای رد  ب   (CTPA) تی آنژیوگرافی ریهسی

  (44)(PE) آمبولی ریه

پیشرفته .2 انعقادی  ، PTیبرینوژن،  ف   :پانل 

aPTTسطح پروتئین ، C و Sترومبین، و آنتی 

III ( )(۱) برای رد سایر علل ترومبوفیلی . 

قلبی .3 قلبن   :ارزیابی  و  (ECG) وار 

وجود  صورت  در  ویژه  به  اکوکاردیوگرافی، 

  (33)تپش قلب یا درد قفسه سینه

ریوی .4 ریوی  ستت    :ارزیابی  عملکرد  های 

اندازه همراه  به  ظرفیت )اسپیرومتری(  گیری 

در صورت غالب بودن تنگی  (DLCO) انتشار

 .(۱)نفس

 محور مسیرهای مدیریتی شخص: 3فاز 

فاز   نتایج  اساس  قرار 2بر  زیر  مسیرهای  از  یکی  در  بیماران   ،

 :گیرندمی

 VTE ویداد ترومبوتیک تشخیص داده شده: ر A مسیر •

 یا ترومبوز شریانی 

داروهای ضد ش   :اقدام • درمانی  دوز  با  درمان  فوری  روع 

  المللی های استاندارد ملی و بینانعقاد بر اساس گایدلاین

ست و هدف، درمان ( ا A, I این یک توصیه قوی )درجه

 .(44)شده استبیماری اثبات 

عدم وجود ترومبوز آشکار، اما پایداری علائم و  :  B مسیر  •

 مارکرهای غیرطبیعی 

ضد  ع   :اقدام • یا  انعقاد  ضد  داروهای  روتین  شروع  دم 

 . )(44)پلاکت با دوز پروفیلاکتیک 

 :تمرکز مدیریت بر موارد زیر است •

o عروقی خطر  فاکتورهای  تهاجمی    :مدیریت 

و  ک دیابت  خون،  فشار  دقیق  نترل 

   (22, ۱4)لیپیدمیدیس

o بیمار تأکید ت    :آموزش  بیماری،  ماهیت  وضیح 

ریزی  بر اهمیت فعالیت بدنی تدریجی و برنامه

  (Graded Exercise Therapy) شده
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به   و منجر  که  حد  از  بیش  فعالیت  از  پرهیز 

 . (2۹)شود (PEM) حالی پس از فعالیتبی

o 3ای )مثلاً هر  کرار دورهت    :پایش ساختاریافته  

کلیدی  6تا   مارکرهای   ,D-dimer) ماه( 

NLR, CRP)   بیماری روند  ارزیابی  برای 

 .(44)()بهبودی یا پیشرفت

o های چندتخصصیارجاع به کلینیک PASC   :

مدیریت  د برای  بودن،  دسترس  در  صورت  ر 

 .جامع علائم

 در هر مرحله از ارزیابی  VITT شک به:  C مسیر •

رجاع فوری بیمار به اورژانس برای مدیریت طبق ا   :اقدام •

 .5خش ، ب VITT پروتکل

 پایش طولی و پیگیری : 4فاز 

های منظم بالینی و  ، ویزیت B بیماران در مسیر رای  ب    :برنامه پیگیری  •

 .آزمایشگاهی برای نظارت بر علائم و روند تغییر مارکرها ضروری است 

پیگیری  • ب    :اهداف  مارکرهای  جهت  بازگشت  و  علائم  بالینی  هبود 

گیری برای ادامه یا قطع پایش  تصمیم   ، آزمایشگاهی به محدوده نرمال 

 .باید به صورت فردی انجام شود 

 

 گيرینتيجه 

 
های جدیدی را با ورود به فاز مزمن خود، چالش  ۱۹-پاندمی کووید

نظام و فراروی  هماتولوژیک  است. عوارض  داده  قرار  های سلامت 

پسا سندرم  کووید -ترومبوتیک  مهم (PASC) حاد  از  و یکی  ترین 

ها نفر را در سراسر جهان،  هاست که میلیونترین این چالشپیچیده

با مرور   این گزارش  داده است.  قرار  تأثیر  ایران، تحت  در  از جمله 

که داد  نشان  موجود،  شواهد  بیماری   PASC جامع  یک 

thromboinflammation   آسیب در  ریشه  که  است  مزمن 

دیس اندوتلیال،  ایمنی،  پایدار  تشکیل    و    NETosisرگولاسیون 

توجیه پاتولوژیک،  فرآیند  این  دارد.  مقاوم  کننده  میکروترومبوزهای 

نکته حیاتی که در    .کننده این سندرم استبسیاری از علائم ناتوان

این گزارش بر آن تأکید شد، تمایز مطلق میان این وضعیت مزمن 

اورژانسی و  حاد  سندرم  رویکردهای  VITT و  نیازمند  که  است 

تمایز   این  به  توجه  است. عدم  متفاوتی  کاملاً  درمانی  و  تشخیصی 

فاجعهمی درمانی  خطاهای  به  منجر  پیام مهم  .گرددبار  تواند  ترین 

برای   تحلیل  تناقض یبالینمتخصصین  این  یک  با  رویارویی   ،

رغم وجود منطق پاتوفیزیولوژیک قوی برای یک  کلیدی است: علی

های  ، شواهد حاصل از کارآزماییPASC وضعیت پروترومبوتیک در

در  پیشگیری  برای  انعقاد  ضد  داروهای  روتین  تجویز  از  بالینی 

نمی حمایت  سرپایی  احتمالاً بیماران  که  شواهد،  شکاف  این  کند. 

سندرم بالای  هتروژنیتی  از  رویکرد  PASC ناشی  هرگونه  است، 

بر این اساس، الگوریتم   .سازد»یک نسخه برای همه« را مردود می

بالینی پیشنهادی در این مقاله، یک چارچوب عملی، ایمن و مبتنی  

بر شواهد را برای مدیریت این بیماران در نظام سلامت ایران ارائه 

طبقهمی بر  تأکید  با  الگوریتم  این  طریق دهد.  از  خطر  بندی 

)مانندتست دسترس  در  و  ساده  و    NLR و D-dimer های   )  

ارزیابی برای  پرخطر  بیماران  هدفمند  را ارجاع  تعادل  بیشتر،  های 

ضرورت   و  پنهان  ترومبوز  به  مبتلا  بیماران  شناسایی  به  نیاز  میان 

درمان از  اکثریت  پرهیز  برای  مضر  بالقوه  و  غیرضروری  های 

 .کندبیماران، برقرار می
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 5مقاله شماره 

 ک،یمونولوژیا یهادگاهی: ددیلانگ کوو یعوارض تنفس

  کیولوژیو راد ینیبال
 

 چکيده

کننده با عوارض ناتوان یستمیسندروم چندس کی، ۱۹-دیپس از کوو تیوضع ای دیلانگ کوو :مقدمه

درگاه  هیر نکهیقرار داده است. با توجه به ا رینفر را در سراسر جهان تحت تأث هاونیلیاست که م

از  یاست، عوارض تنفس یماریدر فاز حاد ب بیآس یو محل اصل SARS-CoV-2 روسیورود و یاصل

به  ،یمقاله مرور نی. اشوندیمحسوب م یماریب نیا مدتیطولان یامدهایپ نیترو مهم نیترعیشا

 .پردازدیم دیلانگ کوو یعوارض تنفس کیولوژیو راد ینیبال ک،یمونولوژیا یهادگاهیجامع د یبررس

به  یروسیو میمستق بیبوده و شامل آس دهیچیپ دیلانگ کوو یویعوارض ر یولوژیزیپاتوف: یافته ها

 وبیمع یبافت میترم یندهایناکارآمد، و فرآ یمنیاز پاسخ ا یناش داریالتهاب پا ال،یتلیاپ یهاسلول

 یهایجارنفس و سرفه مزمن است که اغلب با ناهن یشامل تنگ ینیتظاهرات بال نیترعی. شااست

، همراه است. (DLCO) انتشار گازها تیکاهش ظرف ژهیوبه ،یویعملکرد ر یهادر تست ینیع

 شهیمتنوع بوده و شامل کدورت ش (HRCT) اسکن با وضوح بالا یتیدر س کیولوژیراد یهاافتهی

 Traction) یکشش یو برونشکتاز (Reticular)  کدورت شبکه ای دار،یپا (GGO)مات 

Bronchiectasis) به  ونیناسیاست. واکس یاحتمال بروزیاز التهاب مزمن و ف ییهابه عنوان نشانه

 Omicron مانند دتریجد یهاهیو سو دهدیرا کاهش م دیخطر ابتلا به لانگ کوو یطور قابل توجه

 یبرا ییبالا لیپتانس (AI) یهوش مصنوع ص،یاند. در حوزه تشخهمراه بوده یترفیبا عوارض خف

  .دارد یماریب یامدهایپ ینیبشیو پ یویر یهابیآس قیدق یسازیکم

درک  ازمندیقابل توجه است که ن یچالش بهداشت کی دیلانگ کوو یعوارض تنفس: نتیجه گیری

 مارانیب مدتیو طولان افتهیساختار شی. پاباشدیم یانهیزم کیمونوپاتولوژیا یهاسمیمکان قیعم

وجود  یاست. اگرچه در حال حاضر درمان هدفمند مشخص یضرور شروندهیعوارض پ ییشناسا یبرا

و  یضدالتهاب یو توسعه مداخلات درمان ومارکرهایب ییبر شناسا دیبا ندهیآ قاتیندارد، تحق

 .پاسخ داد مارانیرو به رشد از ب تیجمع نیا یازهایمتمرکز شود تا بتوان به ن کیبروتیضدف

 مات شهیکدورت ش: لانگ کووید، تنگی نفس، سیستم تنفسی، واژه های کلیدی

 

، 1، سارا اسدی اصل2، سمیه مامی1محراب صفدری
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 مقدمه
 
 

کووید گاه  لانگ  عنوان    )که  کوو"به  از  پس  مرحله  -دیعوارض 

یا    " حاد  ۱۹ مدت "و  طولانی  وضعشودیم  دهینام  "کووید   یتی( 

که پس    باشدیم  یدیاست که شامل علائم اغلب شد  یستمیچندس

و    دهدیرخ م،    ۲-کرونا  دیحاد شد  یسندرم تنفس  روسیاز عفونت و

بدن گزارش    یارگان  ستمیس  ۱۰علامت مختلف در    ۲۰۰از    شیبا ب

است برآوردها(۲,  ۱)  شده  م  ریاخ  ی.  حداقل    دهندینشان    ۶۵که 

  وع یو ش  کنندیم  یزندگ  دینفر در سراسر جهان با لانگ کوو  ونیلیم

زده   نیدرصد تخم  ۲۰تا    ۱۰دار حدود  علامت  انیمبتلا  انیآن در م

ا  شود،یم سنگ  نی که  بار  فرد  ین ی امر  سلامت   تیظرف  ،یبر 

کرده    لی تحمجوامع    یاجتماع-یو ثبات اقتصاد  یبهداشت  یهانظام

  ار یموارد مستندنشده فراوان، بس   لیعدد احتمالاً به دل  نی؛ ا(3)است  

است در    بالاتر  بروز  غ  ۱۰-3۰.  موارد   ۷۰-۵۰  ،یربستریدرصد 

موا واکس   ( ۵,  4)  ۱۲-۱۰و    یبستر  رددرصد  موارد  شده   نهیدرصد 

 یبخش قابل توجه. گفته شده است که  (۶,  ۵)  شودیزده م  نیتخم

بهبود کووید  افتگانیاز  شد صرف  ،لانگ  از   ه،یاول  یماریب  ت نظر 

 یها و حتها، ماههفته یکننده را برااز علائم و عوارض ناتوان یفیط 

مسال  تجربه  و    یاستانداردساز  یبرا  .  (8,  ۷)  کنندیها  پژوهش 

جهان  ،ی نیبال  یهامراقبت بهداشت    ت ی»وضع  ،(WHO) یسازمان 

  یکرد که در افراد  فیتعر  یطیرا به عنوان شرا «  ۱۹-دیپس از کوو

ماه    3، معمولاً  SARS-CoV-2 یقطع  ای  یبا سابقه عفونت احتمال

علائم آن حداقل   دهد،یحاد رخ م  ۱۹-دیپس از شروع علائم کوو

م   ۲ طول  ه  کشدیماه  با  توج  ینیگزیجا  صیتشخ  چیو    ه یقابل 

تمام    دیلانگ کوو   . (۹)ستین مرحله حاد   یهاو شدت   نیسن  ی با 

  ن یب  هاصیدرصد تشخ  نیکه بالاتر  یمرتبط است، به طور  یماریب

اکثر موارد لانگ کوو  ۵۰تا    3۶  نیسن ب  دیسال است، و   ماران یدر 

ب  یربستریغ  ت یاکثر  تیجمع  نی ا  رایهستند، ز  فیحاد خف  یماریبا 

کل تشک  ۱۹-دیکوو  یموارد  بالینی .  (۱)  دهندیم  لی را  تظاهرات 

 symptom)  یعلامت  مجموعه هایاغلب در    دیلانگ کوومتنوع  

clustersمختلف م  ی(  شا  کنند،یبروز  شامل آن  نی ترعیکه  ها 

شناخت  یخستگ اختلالات  سی  مفرط،  عملکرد  اختلالات    ستم ی ، 

. همچنین، سایر  (۱۰)است    یتنفس -ی خودمختار و علائم قلب  یعصب

ب،  نامطلوب  یامدهایپ و    کیترومبوت   ،ی عروقیقلب  یهایماریشامل 

تنفسی،    ،(۱۱)ی  عروقیمغز های    ،(۱۲)  ۲نوع    ابتیدبیماری 

خستگ  /کیالژیم  تیلیلومانسفا و  (ME/CFS) مزمن  یسندرم 

تاک  ژهی وبه  ،(۱4,  ۱3)ی  اتونومسید   ک یارتواستات   یکاردیسندرم 

است  (POTS) یتیوضع شده  گزارش  موارد.  (۱۵)نیز،   در 

ME/CFS د متازه  یاتونومسیو  علائم  ادامه  سال   توانندیآغاز  ها 

 العمر باشند.  که مادام رودیانتظار مو  داشته باشند

بسن،  چون    یعوامل جنس   یمار یشدت  وجود   تیحاد،  زن، 

بیماری  انهیزم  یهایماریب آسم،  افسردگی،  اضطراب،  شامل  ی 

دیابت، سیگار کشیدن ریوی،  مزمن  بیماری  کلیوی،  و عدم   مزمن 

ر  ونیناسیواکس  عنوان  به   یبرا  یاصل  یفاکتورها  سکیبه  ابتلا 

سوم افراد مبتلا به    کیاگرچه  .  (۱۰)اند  شده  ییشناسا  دیلانگ کوو

  ،   (۱)ندارند  یقبل   شدهییشناسا  طیشرا  چیه  مدت یطولان   دیکوو

کوو  یبالاتر  وعیش لانگ  اجتماع با    دیاز  خطر   یاقتصاد-یعوامل 

ناتوان و  کمتر  درآمد  کاف  یشامل  استراحت   هیاول  یهاهفته در    یدر 

 . (۱۷, ۱۶)گزارش شده است  ۱۹-دیپس از ابتلا به کوو

س  انیم  در دل  یتنفس   ستمیس  ر،یدرگ  یهاستمیتمام  نقش   لیبه 

 بیآس  یو محل اصل  روسیورود و  یاش به عنوان درگاه اصلدوگانه

فاز حاد، جا  کیپاتولوژ  پد  یا ژهیو  گاهیدر    دارد   دیلانگ کوو  دهیدر 

  ی هارندهیبالا به گ  یبیترک  لیبا م SARS-CoV-2 روسیو.  (۱8)

  ی هاسلول   یکه به وفور بر رو (ACE2) ۲  نیوتانسیمبدل آنژ  میآنز
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آس  شوند،یم  انیب II نوع  یآلوئول  ال یتلیاپ   م یمستق  بیموجب 

 Diffuse) یمنتشر آلوئول  بی و بروز آس  یمرگ سلول   ک،یتوپات یس

Alveolar Damage - DAD) نیا .   (۲۰,  ۱۹) گرددیم 

به راه م  دیشد  یالتهاب  یهااز پاسخ  یآبشار  ه،یاول  بیآس  اندازدیرا 

برا و  یکه اگرچه  اما در صورت عدم   یضرور  روسیکنترل  است، 

 لیتبد  هیبه بافت ر  شتریب  بیآس  یخود به عامل اصل  ح،یصح  میتنظ

ر  یمنطق  ن،یبنابرا . (۲۱)  شودیم که   مراکزاز    یکیبه    هیاست 

طولان  یاصل هم  لیتبد  مدت یعوارض  در  راستا،   نیشود. 

ب  ،یالمللنیب  یتنفس  یتخصص  یهاانجمن انجمن   یهایماریمانند 

، از همان  (ATS) کایآمر کیو انجمن توراس (ERS)    اروپا یتنفس 

  ی ویعوارض ر  قیو درک عم  شی پا  یات یح  تیبر اهم  یپاندم  یابتدا

کوو از   انجمن  ینیبال  هیانیب .( ۲۲)  دندیورز  د یتأک  ۱۹-دیپس 

 یبرا  افته یساختار  کردیرو  کیبا ارائه    زی ن (BTS) ایتانیبر  کیتوراس

و  ماران،یب  یریگیپ فرم شد  ییهاآن  ژهیبه  تجربه    یماریب  دیکه  را 

چارچوب کرده  یها)تست  یعملکرد  ،ینیبال  یها یابیارز  یبرا  یاند، 

 . (23) اسکن( ارائه داد یت ی)س یربرداری( و تصویتنفس 

و گاهاً    داریپا  یهاب یآس  جادیا  ل یپتانس   نه،یزم  نیدر ا  یاصل  ینگران

 شوند؛ یرا شامل م   یعیوس  فیعوارض ط   نی است. ا  یویر  شروندهیپ

گاز تبادلات  در  اختلال  ظرف  یاز  کاهش  به صورت  انتشار   تیکه 

(DLCOخود را نشان م )ی دائم  یساختار  رات یی تغ  جادیتا ا  دهد،ی  

  ها بیآس  نی. ا  (۲۵,  ۲4)ی  کشش   ینشکتازو برو  یوی ر  بروزیمانند ف

نفس   یچون تنگ   یعلائم  قیرا از طر  مارانیب  یزندگ  تیفینه تنها ک

فعال تأث  تیمزمن و کاهش تحمل  م  ریبه شدت تحت   دهند،یقرار 

  مدتیطولان  یو ناتوان   ژنیبه اکس   یمنجر به وابستگ   توانندیبلکه م 

ا بار  و  تحم  ینیسنگ  یاجتماع-یقتصادشوند  با  (۲۶)کنند    لیرا   .

پ به  تظاهرات    یانهیزم  کی مونولوژ یا  یهایدگیچیتوجه  تنوع  و 

عم  ،ینیبال برا  نیا  یهاسمیمکان  قیدرک  توسعه   یعوارض 

با تک  نیاست. ا  یضرور  یمؤثر امر  یدرمان  یراهبردها بر   هیمقاله 

 ی هاسمی مکان  دقیق  بررسی  به،  ۲۰۲۵تا سال    یشواهد علم  نیآخر

بال  ک،یمونوپاتولوژ یا چشم  کیولوژ یراد-ی نیتظاهرات   ی اندازهاو 

تنفس  یتیریمد کوو  یعوارض    دگاه ید  کیتا    پردازدیم  دیلانگ 

 فراهم آورد. ینیپژوهشگران و متخصصان بال یبرا کپارچهیجامع و 

پاتولوژ  کیمونولوژیا  یولوژیزيپاتوف(  2 عوارض   کیو 

 دیلانگ کوو یویر

  ده یچیتعامل پ  کیدر    شهیر  دیدر لانگ کوو  یعلائم تنفس   یداریپا

ناکارآمد،   یو اکتساب یذات  یمنیپاسخ ا ،یروسیو  میمستق بیآس انیم

فرآ به    ندها یفرآ  نیا . ( ۲۱) دارد   وبیمع  یبافت  میترم  یندهایو 

مزمن   یو عملکرد  یساختار  یهابیافزا به آسهم  ایصورت مجزا  

 .شوندیمنجر م هیدر ر

   یآلوئول یی وراه هوا ميمستق بيآس( 1-2

SARS-CoV-2  گ به  اتصال  آنژ  میآنز  رندهیبا   ۲  نیوتانس یمبدل 

(ACE2  )رو بر  وفور  به  ،  IIنوع    تیپنوموس  یهاسلول   یکه 

اپمژک  یهاسلول  سلول   ییهوا  ی هاراه  ال یتلیدار    الیاندوتل  یهاو 

ر  نیا.    (27)  گرددیم  زبانیوارد سلول م  شود،یم  انیب  یویعروق 

مستق بس   میتهاجم  اشکال  به  سلول   یالتهاب  اریمنجر   یمرگ 

با    شودی(، مPyroptosis)   روپتوزیپ  ژهیبه و  شده،یزیربرنامه که 

مولکول ی  ریمقاد  یآزادساز درون   یها از    ی سلولهشداردهنده 

(DAMPsسا و  همراه   IL-1βمانند    یالتهاب شی پ  یهانیتوکای( 

 عیوقا  نی. ا(۲8)  کندیکمک م  ه یاول  ینیتوکایاست و به طوفان سا

ب از  به  آلوئول   نیمنجر  سد  ا  یرگ یمو-یرفتن  منتشر    بیآس  جادیو 

 سترسیسندرم د  کیکه مشخصه پاتولوژ   شودی( مDAD )  یآلوئول

 . (۲۹)( است ARDSحاد ) یتنفس 
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پ  وبيمع  یبافت  ميترم(  2-2  Cellular) یسلول  یريو 

Senescence)  

ممکن است به    یمیترم  یندهایفرآ  روس،یو  یپس از پاکساز  یحت

پ ناقص  طب  شیشکل  حالت  در   IIنوع    یهاتیپنوموس  ،ی عیروند. 

پنوموس  افتهی  ریتکث به  اپ  ابندییم  زیتما  Iنوع    یهاتیو    وم یتلیتا 

  ن یا  د،یپس از کوو  دهیدبیآس  یها هیشود. اما در ر  یبازساز  یآلوئول

پ  نها ممک سلول  ا  یسلول  یریاست دچار   ر،یپ  یهاسلول   نیشوند. 

 یفعال باق   کیاما از نظر متابول  کنند یخود را متوقف م  یچرخه سلول

را    کیبروت یفشی و پ  یالتهاب شیپ  یهااز مولکول   یامانده و مجموعه

(  SASP)  یریمرتبط با پ  یترشح  پیکه به آن فنوت   کنندیترشح م

  ی بازساز  یمزمن، به جا  یالتهاب  طیمح  نیا. (3۱,  3۰)  شودیگفته م

طب تما  ،یعیبافت  ما  هابروبلاستیف  زیباعث   یهابروبلاستیوفیبه 

م  تول  شودیفعال  مسئول  سا  هیرویب   دیکه  و   یاجزا  ریکلاژن 

سلول  کسی ماتر نها  یخارج  در  ف  جادیا  تی و  و  هستند   بروزیاسکار 

(  تیی)اندوتل  ال یاندوتل  یهابه سلول   بیآس  ن،ی . علاوه بر ا(3۲-34)

  جاد یو ا  یرینفوذپذ  شی افزا  ،یبه اختلال در عملکرد عروق   تواندیم

کمک  Prothrombotic state)  یانعقادشیپ  تیوضع  کی  )

 . به آن پرداخته خواهد شد یکند که در بخش عوارض عروق

 یمنیو اختلالات ا داریپا التهاب( 3-2

فرض  یکی پاتوف  یمحور  یهاهیاز  کوو  یولوژ ی زیدر    د، یلانگ 

س  یداریپا پا  کیستمیالتهاب  سطح   Low-grade)نییدر 

inflammation) به حالت   یمنیا  ستمی عدم بازگشت س  لیبه دل

است التهاب   نیا  یبرا  یمتعدد  یهامحرک.  (36 ,35)   هموستاز 

  ا ی RNA که   دهد یشواهد روزافزون نشان م.  اندشده  شنهادیمزمن پ

در ماه  یبرا  توانندیم SARS-CoV-2 روسیو  یهانی پروتئ ها 

  ی و دستگاه گوارش، باق  هیمختلف بدن، از جمله بافت ر  یهابافت

و  نیا.   (39-37) بمانند عفو  یحت  ،یروسیمخازن  نباشند،    یناگر 

آنت  کیبه عنوان    توانندیم   ستم یمداوم عمل کرده و س  یژن یمنبع 

تحر  یمنیا مزمن  طور  به  استرس  همچنین،   .کنند   کی را 

کوو  یناش  کیمونولوژ یا فعال   تواندیم  ۱۹-دیاز  به    ی سازمنجر 

    بار-نی اپشت  روسی و  ژهیخانواده هرپس، به و  یهاروسیمجدد و

(EBV)   س شواهد (CMV) روسیتومگالوویو  بر   یمبن  یشود. 

ب  هاروسیو  نیا DNA وجود خون  کوو  مارانیدر    ن یا  د،یلانگ 

التهاب ناش  کندیم  تیتقو  را  هیفرض ممکن    هاروسیو  نیاز ا  یکه 

پا بر موارد فوق، .  (42-40)  کمک کند  داریاست به علائم  علاوه 

م تعادل  م  -  ومیکروبیعدم  تنوع  کاهش  با  د  یکروب یکه   وزیسبیو 

 ستمیبا اختلال عملکرد س  -  شودیمدت روده مشخص م  یطولان

لانگ  در    کیستمیمرتبط بوده و ممکن است باعث التهاب س  یمنیا

  ن یب  یک ارتباطی به عنوان    هیر-محور روده.  (44,  43)  شود  کووید

باکتردیسبیوز محصولات  انتقال  ب   ییا ی ،  التهاب  به   شیو  حد،  از 

 . (4۵-43) شده است شنهادیپ  زیبالقوه ن یهدف درمان کیعنوان 

   یذات یمنیا یهانقش سلول( 4-2

 و ماکروفاژها  ها تيمونوس داری پا یسازفعال 

دوگانه  یماکروفاژها نقش  ا  یا آلوئولار  پاسخ  دارند    یویر  یمنیدر 

آلوده و   یهاحذف سلول   یها براحاد، آن  ۱۹-دیدر کوو  .(4۷,  4۶)

سا -IL-6, TNF-α, IL)مانند    ی التهابشیپ  یهانی توکایترشح 

1βکه    دهد یشواهد نشان م  د،یدر لانگ کوو.  (48)  شوندی( فعال م

(، PAMPsو    DAMPsخطر )  یهاگنال یوجود مداوم س  لیبه دل

ماکروفاژها  یپیفنوت   رییتغ  کی از  به  یالتهابشی)پ  M1  یناقص   )

M2  عدم تعادل منجر   نی. ادهدی( رخ ممیترم  یو حام  ی)ضدالتهاب

التهاب مزمن و پ  یماکروفاژها  نی ا  رای ز  شود،یم  بروزیف  شرفتی به 
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 یفاکتورها  یمنبع اصل  ،ینینابیب   یروفاژهاماک  نیشده و همچنفعال 

 . هستند TGF-βمانند  کیبروژنیرشد ف

NETosis  ی و آسيب بافتی لينوتروف 

دفاع  هالینوتروف اول  خط  دارند.    یدر  مکان  یکیقرار   یهاسمیاز 

آزادسازآن  یدفاع سلول  یهاتله  یها،  ( NETs)  یل ینوتروف  یخارج 

رشته از  که  هDNA  یهااست  پروتئ  هاستونی،    ی گرانول  یهانی و 

است    لی تشک کوو.  (4۹)شده  به    NETosis  د،یشد  ۱۹-دیدر 

 کروترومبوزها یم  جادیو نه تنها به ا  دهدیرخ م  هنشدصورت کنترل 

  ل یآن مانند نوتروف   ی، بلکه اجزا(۵۰)  کندی( کمک ممونوترومبوزی)ا

ه و  سلول  یهاستونیالاستاز   یهاسلول   یبرا  ماًیمستق  ،یخارج 

اندوتل  ال یتلیاپ آس  یسم  ال یو  چرخه  و  تداوم   یبافت  بیبوده  را 

اخ(۵۱)  بخشندیم مطالعات  داده  ری .  نشانگرهانشان  که   یاند 

NETosis  ب در  است  کوو  مارانیممکن  بالا  ماه  یبرا  دیلانگ  ها 

 . (52)کمک کنند  ال یاندوتل بی و آس داریبمانند و به التهاب پا یباق

 ی اکتساب ی ایمنیهانقش سلول( 5-2

 Tو خستگی سلول های  TH1/TH17اختلال در عملکرد  

ا کوو  زی ن  یاکتساب  یمنیپاسخ  اختلالات    دیدر لانگ   شدیدیدچار 

 ژهیبه و  ،(Tی )کاهش سلول های  ، لنفوپنکووید  . در فاز حادشودیم

در   بستری  بیماران  شدت    عیشا  افتهی  ک ی،  ICUدر  با  مرتبط  و 

ب (53)است  یماریب در  کوو  مارانی.    ی خستگ  از  یشواهد  د،یلانگ 

(Exhaustion  ) یهاسلول  T  شده   اهدهمش   روسیو  یاختصاص

و   PD-1  ،TIM-3مانند    یمهار  یمارکرها  یبالا  انیاست که با ب

LAG-3  م توانا  نیا  . (۵۵,  ۵4)  شودیمشخص   ستم یس  ییحالت، 

آنت  یپاکساز  یبرا  یمنیا مخازن  را    یژنیکامل  التهاب  کنترل  و 

م ا(۵4)  دهدیکاهش  بر  ب   ن،ی. علاوه  تعادل    ی هارگروهی ز  نیعدم 

( گزارش شده است.  Helper T cells)  کنندهکمک   T  یهاسلول 

سلول   شی افزا ترت   Th17و    Th1  یهانسبت  به  تول  بی)که    د یبا 

IFN-γ    وIL-17 تقو را  التهاب  سلول کنندیم  تی ،  به   T  یها( 

سرکوب Treg)  یمیتنظ نقش  )که  ا(  تداوم   یمنیکننده  به  دارند(، 

م  یالتهابشیپ  تیوضع عملکرد   ن،یمچنه  .  (۵۷,  ۵۶)  کندیکمک 

ممکن است مختل   هی( در رTrmبافت )  میخاطره مق  T  یهاسلول 

 . (۵8) منجر شود یموضع یمنیشده و به کاهش ا

 هایبادیاتوآنت ديتول

ا  تواندیم  SARS-CoV-2عفونت   تحمل  شکست  و   یمنیبه 

افزایش   به  شود    هایباد یاتوآنت   دیتولمنجر  ا(۶۰,  ۵۹)منجر    ن ی. 

طر  دهیپد از  است  مولکول  ییهاسمی مکان  قیممکن    ی مانند شباهت 

(Molecular mimicryب ) ی و انسان  یروسیو  یهانی پروتئ  نی، 

پنهان   یهاژنیخودآنت  یگسترده که منجر به آزادساز  یبافت  بیآس

سا  دیشد  یالتهاب  یدهگنال یس  شود،یم طوفان  و ینیتوکای)مانند   )

سوپرآنت  تیفعال دهد    یروسیو  یهانی پروتئ  یرخب  یژنیشبه  رخ 

جمله    یعیوس  فی ط   هیعل  هایبادیاتوآنت.  (۶۱-۶3) از  اهداف،  از 

،  (۶4)هستند(    یات یح  یروسی)که در پاسخ ضدو  Iنوع    یهانترفرونیا

مهم  یاهسته  یهانی پروتئ گو  آن،  از  با  جفت  یهارندهیتر  شونده 

خودمختار نقش    یعصب  ستمیس  میکه در تنظ   G(GPCRs)نی پروتئ

شناسا  یعملکرد  یهایبادیآنت  نیا  .  (۶۵)اند  شده  ییدارند، 

عروق  توانندیم اختلالات  مزمن،  التهاب  و ی)واسکولوپات   یبه   )

س کوو  کیستمیعلائم  ا  دیلانگ  و  کنند  به    نیکمک  را  سندرم 

 .(۶۶) ندساز هیشب کیکلاس یمنیخودا یهایماریب

راد  یعملکرد  یهایناهنجار در    یویر  کیولوژیو 

 مدتیطولان پيگيری
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تنفس   یداریپا ناهنجار  یعلائم  با  در    یهایاغلب  سنجش  قابل 

همراه   یربرداریو مطالعات تصو (PFTs) یویعملکرد ر  یهاتست

و   یساختار  یهابیدر مورد آس  یمهم  داده های  هاافتهی  نی است. ا

 .دهندیارائه م یانهیزم کیولوژ یزیف

 یویر  یعملکرد یهایناهنجار

شده،   انجام  مطالعات  پا  نیترعیشاطبق   یناهنجار  نیدارتریو 

کوو  یویر  یعملکرد بازماندگان  ظرف۱۹-دیدر  کاهش  انتشار    تی، 

 Diffusing capacity of the)کربن  دیمونوکس   یبرا  هیر

lung for carbon monoxide; DLCO)  است  DLCO 

خون   انیجرها به  انتقال گاز از آلوئول   یبرا  هاهی ر  ییتوانا  (67-69).

اندازه نشان  کندیم  یریگرا  آن  کاهش  آسو  غشا  بیدهنده   ی به 

برا  ،یرگیمو-یآلوئول دسترس  در  سطح  گاز    یکاهش    ا یتبادل 

رو  یامطالعه.  (70)   است  یویر  یعروق  یهایناهنجار   ی بر 

پ  ایدر اسپان  دیشد  ۱۹-دیبازماندگان کوو   3  یریگینشان داد که در 

مطالعه  .  (71)   داشتند DLCO در  کاهش  اختلال و  مارانیماهه، ب

پ  یگرید داد که اگرچه سا  ۱۲  یری گیبا   ی پارامترها  ریماهه نشان 

  ی به حالت عاد  مارانیدر اکثر ب ( FEV1 و FVC مانند)  یرومتریاسپ

کاهش  بود،  توجه DLCO بازگشته  قابل  بخش  ب  ی در  ،  مارانیاز 

  ب یکه آس  دهد ی نشان مها    افتهی  نیا .  (72) همچنان ادامه داشت 

تبادل   ریهبه سطح  های  کل  ک ی ،  گاز  طولان  ی دیعارضه   مدتیو 

الگوها  ۱۹-دیکوو  Restrictive) محدودکننده  یاست. 

pattern) پس از   هی اول  یهادر ماه  ژهیبه و  ماران،یب  یدر برخ  زین

میبهبود مشاهده  نشان  شودی،  سفتکه  کاهش    هاه یر  یدهنده  و 

 .  (67) است یویر یهاحجم

 کیولوژیراد  یهایناهنجار

بالا  یت یس وضوح  با  اصل (HRCT) اسکن   یاب یارز  یبرا  یابزار 

 HRCT یهاافتهیاست.    ۱۹-د یپس از کوو  هیر  یساختار  رات ییتغ

ب کوو  مارانیدر  تغ  اریبس   د یلانگ  از  و  است  تا    فیخف  رات ییمتنوع 

  ی بروز ناهنجار.  (71 ,69)   ردیگ یرا در بر م  شرفتهیپ  بروزیعلائم ف

  تا   ٪  ۲4ساله از    ۱در فالوآپ  ،  HRCT  مانده در  یباق  یویر  یها

 . (۷۰)است  شده گزارش ٪  ۵4

 ;Ground-Glass Opacity): مات  شهيش  کدورت

GGO) یی هوا  یفضاها  یدهنده پر شدن نسبکه نشان  افتهی  نیا  

ب  میضخ  ای شا  ینی نابیشدن  و   یناهنجار  نیترعی است،  حاد  فاز  در 

اس حاد  از  بس   (74 ,73) .ت  پس  ب  یاریدر  به   GGO ،ماران یاز 

 3از    شی ب  یآن برا  یداریااما پ  شود، یچند ماه برطرف م  یط   جیتدر

.  (70) باشد هیاول بروزیف ایاز التهاب مزمن  یانشانه تواندیماه م ۶تا 

که   است  شده  فالوآپ ۱در  گزارش  کووید،  سال  لانگ   بیماران 

ش در    شهیکدورت  ب  4۰  تا  8مات  متوسط   مارانیدرصد  طور  به 

 . (۷۵)مشاهده شده است 

ای شبکه  به   یافته  نی ا (Reticular Opacity): کدورت 

درهم خطوط  و    شودیم  دهید HRCT در  ف یظر  دهیتنصورت 

که    یلوبول  نیب  یهاشدن سپتوم  میدهنده ضخنشان از   یکیاست 

 .   (73)د  شویمحسوب م (ILD) هیر  ینیناب یب  یماریب  هیعلائم اول

بیماران   مدت یطولان  یهایریگیپالگو در    نیا  شرفتیپ  ای  یداریپا

 3۹تا    4در    یکدورت شبکه ا.  (71)  کننده استنگران  لانگ کووید،

 .(۷۵) مشاهده شده است لانگ کووید مارانیب درصد

برونش   یکشش  یبرونشکتاز اتساع   Traction): یا 

Bronchiectasis) برگشت   رقابلیغ  یبه گشادشدگ  افتهی  نیا

اطراف   کیبروت یشدن توسط بافت ف  دهیکش   لیبه دل  ییهوا  یهاراه

   است  یوی ر  بروزیف  یبرا  ینشانه نسبتاً اختصاص  کیاشاره دارد و  
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که،  (76) اند  داده  نشان  مطالعات  ا.    ۶  فالوآپ در    افتهی  نیحضور 

کوویدماهه   لانگ  نشانبیماران  ا،   یساختار  ب یآس  جادیدهنده 

لانگ   مارانیدرصد ب  ۱۶تا    8در  این پدیده نیز،  .  (۲۵)  است  یدائم

 . (۷۵) به طور متوسط گزارش شده است کووید

 1۹-دیپس از کوو یوی ر یوژن يو پرف یعوارض عروق

  ی ماریب  کیبلکه    ست،ی ن  یتنفس   یماریب  کیتنها    ۱۹-دیکوو

اندوتل  بیآس . (77) باشدیم  زین  یعروق  -ال یاندوتل عروق    ومیبه 

و  تیی)اندوتل  یویر انعقاد(  فوق   یحالت 

(Hypercoagulability) ماران یب  ک،یستمیمرتبط با التهاب س  

بالا در معرض خطر  ترومبوآمبول  یرا  ویعوارض  به   یآمبول   ژهی ک، 

 PE اگرچه خطر .(Klok et al., 2020) دهدی، قرار م(PE) یویر

بالاتر حاد  فاز  پ  نیدر  اما  دوره    توانندیم  یعروق  یامدهایاست،  در 

   .(۷8) ابندیادامه  زیپس از حاد ن

از    یکی(  Microthrombosis)  کروترومبوز«ی»م  هیفرض

پا  یبرا  یدیکل  حات یتوض کوو  داریعلائم  و  د،یلانگ    ی تنگ  ژهیبه 

موجود در  زی نولیبریکوچک و مقاوم به ف یخون  یهالختهاست.  نفس

م خون  احتمال  یکی  توانندیگردش  علل  کووید  یاز  باشند.    لانگ 

انعقاد فوق  حالت  مکان  ی اگرچه  ترومبوز  -دیکوو  یات یح  یهاسمیو 

اخ  ۱۹ مطالعات  هستند،  داده  ر یحاد  التهاب  گزارش  که  اند 

برخ  کیترومبوت  ب  یدر  و  یحت  ماران،یاز  پاک شدن  از    روس، یپس 

ها  ماه  توانیرا م  RNAو    یروسیو  کیاسپا  یهانی ئادامه دارد. پروت 

بهبود از  است    ییهاافتهیداد،    صیتشخ  مارانیب  یپس  ممکن  که 

 رغم یباشند. عل  هازلختهیر  جادیمداوم و ا  کیمسئول التهاب ترومبوت 

ضدانعقاد  جینتا  ه،ی نظر  نیا درمان  و    یضدپلاکت  ،یبلندمدت 

اندوتل از  ه  یعروق  ال یمحافظت  و  است   تواندی نم  شهیممتناقض 

  ن ی ا. گفته شده است که،  (۷۹)  را نشان دهد  یدیمف  یاثرات درمان

وضع  یویر  وژنیپرف  توانندیم  کروترومبوزهایم داده،  کاهش    ی تیرا 

بخش آن  در  ر  ییهاکه  جر  ه ی تهو  ه یاز  اما  دارند  خون   انیمناسب 

که    حیتوض  تواندیم  دهیپد  نیا.  (8۰)  کنندینم  افتیدر  یکاف دهد 

نسبتاً    یویو ساختار ر  یک یبا وجود عملکرد مکان  مارانیب  یبرخ  اچر

تبادل گاز هستند.   تیو کاهش ظرف  د ینفس شد  یدچار تنگ  ،ی عیطب

اسکن از  استفاده  با   SPECT/CTمانند    یوژنیپرف  ی هامطالعات 

نقصتوانسته کوو  داریپا  یوژنیپرف  یهااند  بازماندگان  در   ۱۹-دیرا 

مؤ که  دهند   یعروق  بیآس  نیا.  (8۱)است    هیضفر  نیا  دینشان 

پا التهاب  با  همراه  بازآرا  تواندیم  دار،ی مزمن،    یی به 

(Remodelingعروق ر )خطر ابتلا به فشار خون   شیو افزا  یوی

طولانPulmonary Hypertension)  یویر در   زی ن  مدت ی( 

 . (83, 8۲, 8۰)کمک کند 

  ی ویبر عوارض ر  یروسیو  یهاه یها و سوواکسن  ريتأث 

 مدتیطولان

و  یهاواکسن  ظهور تکامل  و  به   SARS-CoV-2 روسیمؤثر 

داده است. شواهد   رییرا تغ  دیانداز لانگ کووچشم  د،یجد  یهاهیسو

رشد به  م  یرو  نشان  که  دارد  و  ون،یناسیواکس   دهدیوجود    ژه ی به 

را به طور قابل    دیقبل از ابتلا به عفونت، خطر ابتلا به لانگ کوو

م   یتوجه مند،   کی (84 ,1). دهدیکاهش  نظام  مروری    مطالعه 

در که  داد  حدود    افتینشان  کاهش  با  واکسن  دوز    ۵۰-4۰دو 

کوو  ی درصد لانگ  است  دیخطر  اثر   نیا  سمیمکان (85). همراه 

حاد،   یماریاحتمالاً چندگانه است و شامل کاهش شدت ب  یمحافظت

  ی ریجلوگ  یبرا  یمنیپاسخ ا  لیو تعد  روسیو  ری تکث  ترعیکنترل سر

 .باشدیاز حد م شی از التهاب ب

عامل مهم است. مطالعات   کی  ز ین  یروسی مختلف و  یهاهی سو  ریتأث

م سو  دهندینشان  ز  Omicron  هیکه  ،  (8۶)  آن  یهاهیرسویو 
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مسر مقا  تریاگرچه  در  اما  سو  سهیهستند،  مانند   یقبل  یهاهیبا 

Delta  (8۷)کمتر خطر  با  نت  دیشد  یماریب  یبرا  ی،  در   جه،یو 

  ر ییتغ  لیتفاوت ممکن است به دل  نی ا.  اندهمراه بوده  دیلانگ کوو

  ن یو همچن  یتحتان  یدستگاه تنفس  یهابه سلول   روسیو  لیدر تما

 یهاو عفونت  ونیناسیاز واکس   یناش  تیدر جمع  ینسب  یمنیوجود ا

ا(8۷,  8۶)  باشد  یقبل با  بس   نی.  تعداد  به  توجه  با    ی بالا  اریحال، 

  زین  دیاز لانگ کوو  ی درصد کمتر  ی، حتOmicronبه    انیمبتلا

بالا  یبه معنا ب  ییتعداد مطلق  ا  دیجد  مارانیاز  و  مشکل    نیاست 

 ی برا یشتریب قات ی. تحقماند یم یباق  یچالش بهداشت کیهمچنان 

 ی روس ی و  یهاهیاز واکسن، سو  یناش   یمنیمتقابل ا  ری درک کامل تأث

مورد   مدت یطولان  یویعوارض ر  یولوژ ی زیبر پاتوف  زبانیمو عوامل  

 است. ازین

مصنوع هوش  تشخ  یکاربرد  کم  صيدر   یسازیو 

 د یلانگ کوو یعوارض تنفس

پاندم  دیتول  یربردار یتصو  یهاداده  یبالا  حجم طول  در   یشده 

ب۱۹-دیکوو فرصت  برا  یرینظی،  ابزارها  یرا  از  هوش   یاستفاده 

فراهم   (Deep Learning) قیعم  یریادگیو   (AI) یمصنوع

است تشخ  لیپتانس   ها یفناور  نیا . (88)   کرده  در   ص،یتحول 

 .را دارند دیلانگ کوو یو یر ضعوار ینیبشیو پ یسازیکم

 Convolutional neuralمانند    ق،یعم  یریادگی  یهامدل 

network(CNN)م بالا،    توانندی،  دقت  با  و  خودکار  طور  به 

تصاو  یوی ر  ریدرگ  ینواح در   یبندو قطعه  ییشناسا HRCT ری را 

(Segmentation)  توانند یم   هاتمیالگور  نیا(90 ,89) .کنند  

 ای  یکشش   ی، برونشکتاز کدورت شیشه مات  با  ریدرگ  هیحجم کل ر

ای شبکه  و    کدورت  کرده  محاسبه  ع  یکم  اریمع  کیرا  از   ینیو 

آس ارز  بیشدت  از  که  دهند   هاستی ولوژ یراد  یفیک  یهایابیارائه 

تکرارپذ  ترقیدق  تواندیم   قیدق  یسازیکم  نیا.  (70) است  رتریو 

در مطالعات   یماریب  شرفتیپ  یابیرد  ایپاسخ به درمان    شیپا  یبرا

 .ارزشمند باشد اریبس 

ا  علاوه  Prognostic)  کنندهینیبشیپ  یهامدل   ن،یبر 

modelsمبتن ا  AIبر    ی(  هستند.  توسعه  حال  با مدل   نی در  ها 

داده  تصو  یشگاه ی آزما  ،ینیبال  یهاادغام  حاد   یربرداریو  فاز  از 

ا  توانندیم  ،یماریب کاهش    ای  داریپا  کیبروت یف  رات ییتغ  جادیخطر 

ر آ  یویعملکرد  در  عنوان    .  (۹۲,  ۹۱)  نندک  ین یبشیپ  ندهیرا  به 

پنج متغ  اسکنیت یس  یهادادهمطالعه،    کیمثال،   با  و    ینیبال  ریرا 

اکس   یکی ولوژ یب جنس،  تعداد    ،یرسانژنی)سن،  و  سرم  اوره  سطح 

داده از  استفاده  با  و  کردند  ادغام  به    ماریب  ۶4۶  یهاپلاکت(  مبتلا 

عمیقمدل    کی،  ۱۹-دیکوو ا  یادگیری   AUCمدل،    نی ساختند. 

، مانند ۱۹-دیکوو  یبحران  تیوضع  ینی بشیپ  یرا برا  ۰.۷۹۰برابر با  

تهو  ازین داد  ایبالا    ژنیاکس   ه،ی به  نشان  به    نیا  . (۹3)  مرگ،  امر 

م اجازه  ب  دهدیپزشکان  برا  مارانیتا  را   یهایریگیپ  یپرخطر 

درمان  ترقیدق مداخلات  کاربرد   یو  کنند.  انتخاب  زودهنگام 

از    یکم  یهایژگ ی(، که به استخراج وRadiomics)  کسیومیراد

  ی بافت  یالگوها  ییبه شناسا  تواندیم  زین  پردازد،یم  یپزشک  ریتصاو

مرتبط هستند، کمک کند    مدت یطولان   یامدهاینامحسوس که با پ

(۹4) . 

 درمان مشکلات ریوی در بيماران لانگ کووید

حال   هدر  درمان  چیحاضر   یماریب  یبرا  یمشخص  یدستورالعمل 

کووید  یویر ناهنجار  لانگ  مشاهده  با  ندارد.    ی هایوجود 

بود،    یریگهمه  لیدر اوا  پنومونیمداوم که نشان دهنده    یوگرافیراد

کورت  که  شد  گزارش  ابتدا  تسر  دهایکواستروئیدر  بهبود    عیباعث 

ر  یربرداری صوت   یهاافتهیعلائم،   عملکرد    .(۹۵)  شوندیم  یویو 
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آس  یبعد  جینتا بزرگتر،  مطالعات  از    یابالقوه  بیاز  استفاده  در  را 

ب  دهایکواستروئیکورت  حما  یبستر  مارانیدر    افتیدر  یتنفس   ت یکه 

به استفاده از    لیو منجر به عدم تما  (۹۷,  ۹۶)نشان داد    کنند،ینم

ب در  است. تصور    ییسرپا  مارانیآنها  داروها  شدیمشده  ضد    یکه 

حاضر،    کیبروتیف حال  در  و    pirfenidoneمانند  موجود 

nintedanib  ،  پ ف  یریشگیدر  کوو  یویر  بروزیاز  از  در    دیپس 

  ک یدر    nintedanib، اما فقط  (98)نقش دارند    یریگهمه  ل یاوا

برا  ینیبال  ییکارآزما ف  یریشگیپ  یمداوم  از   یویر  بروزیاز  پس 

  ( clinicaltrials.gov no.: NCT04619680قرار دارد )  دیکوو

مبتلا به    مارانیب   یمناسب برا  نه یگز  کیهمچنان    هیر  وندی. پ(۷۰)

کووید  یویر  دیشد  یماریب نتا  لانگ  اگرچه  و  مدت  کوتاه  جیاست 

  ز یبرانگهمچنان چالش  دهیچیپ  ماران یب  نیدر ا  وندیپاما    خوب است،

 . (۹۹) دارد ماریب قیبه انتخاب دق ازیاست و ن

 

 گيرینتيجه
 

از کوو  یتنفس  عوارض   ک ی(  دیحاد )لانگ کوو  ۱۹-دیسندرم پس 

را در سراسر    هاون یلیاست که م  عیو شا  دهیچیپ  ینیبال  تیواقع نفر 

تأث تحت  ا  ریجهان  است.  داده  که    نیقرار  داد  نشان  مقاله 

 میمستق  یهابیاز آس  یبیدر ترک  شهیعوارض ر  نیا  یولوژ یزی پاتوف

ناش  ،یروس یو مزمن  ا  یالتهاب  پاسخ  اختلالات    یمنیاز  ناکارآمد، 

ا  قیعم اکتساب   یذات   یمنیدر  فعال ) یو   داریپا  یسازشامل 

خستگ NETosisماکروفاژها،   تول T یهاسلول   ی،   د یو 

آس(یبادیاتوآنت  و  م  ی عروق  یهابی،  ا  کروترومبوزیمانند   نیدارد. 

بال  کیپاتولوژ   یندهایفرآ تنگ  یعیشا  ینیبه تظاهرات  نفس   یچون 

و   مزمن  سرفه  ر  ینیع   یهایناهنجارو  عملکرد  و) هیدر   ژهیبه 

تصو (DLCO کاهش علائم    داریپا GGO مانند) یربرداریو  و 

م (بروز یف ا  یهاداده  .شوندیمنجر  از  غرب    رانیموجود  منطقه  و 

با مطالعات جهان  ا،یآس ا  ، یهمسو  توجه  قابل  بار  در   نیبر  عوارض 

پا  د یتأک  یمحل  یهاتیجمع و    افتهیساختار  ینیبال  شیدارند. 

ابزارها   مدت،یطولان از  استفاده  تصو  یعملکرد  یبا    ، یربرداریو 

پ  مارانیب  ییشناسا  یبرا  ازمند ینو    یماریب  شرفتیدر معرض خطر 

ح فناور  یات یمداخله،  مصنوع   یهایاست.  هوش  مانند   ینوظهور 

مهم  توانندیم کم  ینقش  پ  بیآس  ینیع  یسازی در   ینیبشیو 

واکس   فایا  امدهایپ اگرچه  سو  ونیناسیکنند.  ظهور  با   یهاهیو 

حد  ییزایماریب تا  کوو  یکمتر،  لانگ  بار  اکاسته  دیاز  اما    ن یاند، 

همچنان   بزر  ک یسندرم  باق  یهانظام   یبرا  گچالش   یسلامت 

ماند عم  ت،ینها  در  .خواهد   یهاسمیمکان  ترقیدرک 

هدفمند، فراتر   یهاتوسعه درمان  یبرا  یاصل  دیکل  ک،یمونوپاتولوژ یا

مراقبت تحق  یفعل  یتیحما  یهااز  رو  دیبا  ندهیآ  قات یاست.   یبر 

انجام   ماران،یب  یبندپیفنوت   یبرا  ومارکرهای ب  ییشناسا

  ، یضدالتهاب  یهادرمان  یابیارز   یبرا  ین یبال  یهاییکارآزما

  دار یپا یمراقبت یهامدل  جادیو ا  ،یمنیا  کنندهلیو تعد کیبروت یضدف

ب  تیجمع  نیا  یبرا از  رشد  به  شود.   مارانیرو  متمرکز  مزمن، 

مل  یالمللنیب  یهایهمکار و   یهاکوهورت   جادیا  یبرا   یو  بزرگ 

 خواهد بود.  یسؤالات ضرور نی پاسخ به ا یهماهنگ، برا
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 6مقاله شماره 

 19-اختلالات روانی پس از ابتلا به عفونت کووید
 

 چکيده

با آثار مستقیم و غیرمستقیم بر سیستم عصبی باعث ایجاد عوارض روانی  19-عفونت کووید :مقدمه

از ابتلا شد. در واقع، درکنار فشار روانی مربوط به پاندمی و عوارض روانی مربوط به قرنطینه، پس 

با ایجاد التهاب سیستمیک و با  2فردی، ویروس سارس -سوگ، بیکاری و عوامل اجتماعی و میان

تاثیر مستقیم بر سیستم عصبی منجر به افزایش شیوع بیماری های روانی گردید. در این مقاله به 

  و درمان آنها می پردازیم. 19-روانی پس از عفونت کووید-بررسی اختلالات عصبی

با ایجاد التهاب سیستمیک، نفوذ مستقیم در  19-مطالعات نشان میدهند که عفونت کوویدیافته ها: 

آدرنال و القا خودایمنی باعث ایجاد -هیپوفیز-هیپوتالاموس محور سیستم عصبی، ایجاد اختلال در

 خوابی، بی افسرده، روانی میگردد. این عوارض معمولا بصورت خلق-عوارض حاد یا درازمدت عصبی

سانحه و اختلال  از پس استرس اختلال حافظه، خستگی مزمن، مشکلات  پذیری، تحریک اضطراب،

 کردن، افت کار توانایی شناختی یا مه مغزی بروز میکنند. شیوع بالای این عوارض باعث کاهش

سلامت میگردد. درمانهای پیشنهاد شده  سیستم بر مضاعف فشار زندگی و کیفیت وری، کاهشبهره

زندگی و  سبک و نوروبیولوژیک ن درمانی، توانبخشی شناختی، بازتوانیابرای این عوارض شامل رو

دارودرمانی می باشند. همچنین مطالعاتی تاثیر مثبت داروهای ضدالتهاب از جمله سلکوکسیب و 

فاموتیدین را در بهبود افسردگی و اضطراب پس از عفونت کووید نشان داده اند که تقویت کننده 

 روانی کووید می باشد.-عوارض عصبیایجاد نقش التهاب در 

روانی پس از کرونا جزو شایع ترین مشکلات پس از این عفونت می -عوارض عصبی نتیجه گیری:

باشند که باعث کاهش بهره وری و مشکلات اجتماعی متعدد میگردد. با وجود اینکه درمان قطعی 

برای این عوارض وجود ندارد، انواع درمانهای رفتاری، شناختی، ضدافسردگی و ضد التهاب برای 

مدیریت این عوارض پیشنهاد شده است که در جمعیتهای متفاوت بیماران نتایج مختلفی بدست داده 

  اند.

 روانی-، افسردگی، مه مغزی، التهاب عصبی، اختلال عصبی19-کوویدکلیدی:  واژگان
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 مقدمه
 
 

، توجه جامعه ۱۹-با گذشت چند سال از شیوع جهانی بیماری کووید

پزشکی و علمی به عوارض بلندمدت این بیماری، به ویژه در حوزه  

روان،   چالشسلامت  مهمترین  از  یکی  است.  یافته  های   افزایش 

، سندرم پساکووید است که علاوه بر  ۱۹-پس از بهبودی از کووید

تأثیرات عمیقی بر سلامت روان افراد دارد. مطالعات علائم فیزیکی،  

می نشان  عفونت   اخیر  از  ناشی  ایمونولوژیک  تغییرات  که   دهند 

اضطراب،    کووید مانند  روانی  اختلالات  بروز  در  محوری  نقش 

خوابی بی  و  شناختی  اختلال  به    دارند.  افسردگی،  مقاله  این  در 

بررسی ارتباط عوامل التهابی و ایمونولوژیک با عوارض روانی پس 

کووید عفونت  اختلالات لانگ    ۱۹-از  درمان  در  آنها  از  استفاده  و 

 کووید می پردازیم.

ورود • عصبی    ویروس   مسيرهای  سيستم  به 

 مرکزی

میزیادی  شواهد   )نشان  مرکزی  عصبی  سیستم  که  (  CNSدهد 

آسیب اصلی  اهداف  از  ایمونولوژیک یکی  اختلالات  از  ناشی  های 

عفونت   از  عنوان    است.   SARS-CoV2پس  به  که  فرآیندی 

محوری   شود، نقش« شناخته میعصبی یا نورواینفلمیشین   »التهاب 

مانند مه مغزی، افسردگی  روانپزشکی پایدار  -در ایجاد علائم عصبی

 کندو اضطراب ایفا می

 عصبی  التهاب •

آسیب به مغز از طریق چندین مسیر مجزا  در جریان عفونت کرونا ،

 : دهدرخ می

شواهدی مبنی بر تهاجم مستقیم ویروس به سیستم   .1

 عصبی وجود دارد. 

ورود احتمالی ویروس از طریق عصب بویایی یا با عبور   .2

 .مغزی -از سد خونی

تر، تأثیر  با این حال، یک مکانیسم فراگیرتر و شاید مهم .3

  .است غیرمستقیم پاسخ ایمنی سیستمیک

بدن   محیط  در  شدید  التهابی  پیدامغز    بهپاسخ   کندمی  گسترش 

پیشسیتوکین  بطوریکه میهای  سد التهابی  از  مستقیماً  توانند 

مغزی عبور کنند و یک آبشار التهابی ثانویه را در داخل خود -خونی

CNS  .پیش    هایاین فرآیند منجر به تولید سیتوکین  به راه اندازند

فعال التهابی   سلول و  میسازی  مغز  مقیم  ایمنی  حتی  های  و  شود 

التهاب عصبی   باعث  ویروس،  از  توجهی  قابل  مقادیر  بدون حضور 

 .گرددمی

 سازی ميکروگليا و پيامدهای آنفعال  •

فرآیند   در  را  اصلی  نقش  مغز،  مقیم  ماکروفاژهای  میکروگلیاها، 

عصبی می  التهاب  سیگنال ایفا  میکنند.  سیتوکینی  تواند های 

پیش  حالت  به  را  دهد. میکروگلیاها  تغییر  فعال  و  این   التهابی 

به  فعال  منجر  سیتوکینسازی  استرس  آزادسازی  مرکزی،  های 

می نوروتوکسیک  محیط  یک  ایجاد  و  این    شود. اکسیداتیو 

بخش  تواند مزمن و خودتداومنشده میکروگلیا میسازی کنترل فعال 

متابولیسم  در  تغییر  سیناپسی،  عملکرد  در  اختلال  به  و  شود 

نوروژنز  دهندهانتقال  و  نوروپلاستیسیتی  در  نقص  و  عصبی  های 

منجر شود. این اختلال عملکرد در سطح سلولی، ارتباط بیولوژیکی  

اختلالات   و  افسردگی  مغزی«،  »مه  مانند  علائمی  با  مستقیمی 

 شناختی دارد. 

خودی خود  به     SARS-CoV-2علاوه بر این، پروتئین اسپایک  

پاتوژن  با  مرتبط  مولکولی  الگوی  یک  عنوان  به  است   ممکن 

(PAMP  )  طریق از  و  کرده  این   TLRsعمل  آبشار مستقیماً 
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کند تحریک  را  میکروگلیال  می.التهابی  نشان  با  تحقیقات  که  دهد 

عفونت یا  مزمن  استرس  سن،  میکروگلیاها  افزایش  قبلی،  های 

فعال شوند. این بدان معناست که آنها به  توانند »آماده« یا بیشمی

کوویدمحرک )مانند  جدید  التهابی  آزادسازی  (  ۱۹-های  و   زیادبا 

سیتوکینطولانی میمدت  پاسخ  مرکزی  موضوع  های  این  دهند. 

 . دهدپذیری از پیش موجود را نشان مییک آسیب

 آدرنال -هيپوفيز-اختلال در محور هيپوتالاموس •

هیپوتالاموس محور  در  مکانیسم -هیپوفیز-اختلال  از  یکی   آدرنال 

و   افسردگی  مانند  روانی  اختلالات  پاتوفیزیولوژی  در  اصلی  های 

  اضطراب محسوب میشود. این محور به عنوان یک سیستم تنظیم 

در شرایط طبیعی،    کننده اصلی پاسخ بدن به استرس عمل میکند. 

کورتیکوتروپین، آزادکننده  ترشح هورمون  با  هیپوفیز   هیپوتالاموس 

نهایت   در  که  کند  ترشح  آدرنوکورتیکوتروپین  تا  میکند  تحریک  را 

منجر به تولید کورتیزول از غدد آدرنال میشود. کورتیزول سپس از  

تعادل   و  میکند  تعدیل  را  محور  این  فعالیت  منفی،  فیدبک  طریق 

هومئوستازی را حفظ مینماید. با این حال، در شرایط التهاب مزمن، 

ضعیف   منفی  فیدبک  و  شده  اختلال  دچار  تنظیمی  سیستم  این 

 میشود.

داده نشان  سطح    تحقیقات  افزایش  با  مزمن  التهاب  که  اند 

التهابی   پیش  های   TNF-αو   IL-1β، IL-6مانند  سایتوکاین 

تأثیر میگذارند. این سیتوکینها   این محورهمراه است که مستقیماً بر  

ترشح   افزایش   آدرنوکورتیکوتروپین  و   کورتیکوتروپین  میتوانند  را 

های گلوکوکورتیکوئیدی را در مغز   داده و همزمان حساسیت گیرنده

کاهش دهند، که در نتیجه منجر به افزایش مداوم سطح کورتیزول  

به عنوان  این وضعیت  پاسخ استرس میشود.  توقف مناسب  و عدم 

شناخته میشود و یک یافته شایع در  "مقاومت به گلوکوکورتیکوئید"

است. افسردگی   به  مبتلا  دیدگاه  بیماران  در    از  اختلال  بالینی، 

ساز برای    تنها به عنوان یک عامل زمینهدر این محور نه  عملکرد  

بلکه  است،  شده  شناخته  افسردگی  و  اضطرابی  اختلالات  به  ابتلا 

 کننده شدت علائم و پاسخ به درمان باشد.   میتواند پیشبینی

های کليدی  خودایمنی به عنوان یکی از محرک  •

 در لانگ کوویدروانی -علائم عصبی

  تواند تولید می   SARS-CoV-2دهد که عفونت  شواهد نشان می

آنتیبادیاتوآنتی کند؛  تحریک  را  اشتباه بادیها  به  که  هایی 

ها علیه بادیدهند. این اتوآنتیهای خود بدن را هدف قرار میبافت

های موجود در  ژنهای خودی، از جمله آنتیژنطیف وسیعی از آنتی

CNS، اند. مطالعات، وجود عروقی یافت شده -ها و سیستم قلبیریه

علیه  بادیاتوآنتی آنتی   ACE2ها  ضدهستهبادیو  ای های 

(ANA)، بیماری مشخصه  در که  را  است  لوپوس  مانند  هایی 

اند. بیماران   داده  نشان  کووید   لانگ  به  این   مبتلا  وجود 

بهبادیاتوآنتی قرار ها،  را هدف  آنهایی که ساختارهای عصبی  ویژه 

   روانپزشکی مرتبط است. -دهند، به شدت با علائم عصبیمی

به   • مبتلا  بيماران  بر  تأثير  خطر:  تشدید 

 اختلالات خودایمنی پيشين 

 MS انند  های خودایمنی از پیش موجود، م بیماران مبتلا به بیماری

زمینهبه    SLEو   ایمنی  عملکرد  اختلال  به  دلیل  جمعیت  یک  ای، 

آسیب کووید شدت  برابر  در  محسوب   ۱۹-پذیر  آن  عواقب  و 

تواند منجر در این بیماران می   SARS-CoV-2شوند. عفونت  می

تشدید   پایدارتر کووید بیماری زمینهبه  و  بروز علائم شدیدتر  ای و 

شود.  بیماری  طولانی  به  مبتلا  پیش  بیماران  از  خودایمنی  های 

مانند   هستند  آسیببسیارگروه  دو  ،  SLEو    MSموجود،   . پذیر 
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ای،  همپوشانی علائم بین کووید طولانی و بیماری خودایمنی زمینه

 .کندهای تشخیصی و مدیریتی قابل توجهی را ایجاد میچالش

 (MSمالتپيل اسکلروزیس )

ای  به دلیل بیماری نوروایمونولوژیک زمینه MS بیماران مبتلا به  

جمعیتی   آسیبخود،  و  فرد  به  کووید منحصر  علائم  هستند.  پذیر 

به اختلالات  طولانی،  و  سرگیجه  شناختی،  تغییرات  خستگی،  ویژه 

همپوشانی دارند و  MS جهی با علائم شایع  حسی، به طور قابل تو

ایجاد میچالش مدیریتی عظیمی  و  تشخیصی  مطالعات    . کنندهای 

می بیماران  نشان  که  گروهMSدهد  با  مقایسه  در در  کنترل،  های 

آنها  دارند.  قرار  کووید  از  پس  عواقب  برای  بیشتری  خطر  معرض 

و   گلو(  و  بینی  گوش،  چشم،  سر،  )ریوی،  بیشتری  جدید  علائم 

تشدید قابل توجهی در علائم سیستمیک، اسکلتی تر از  مهم -آن، 

کنند. به نظر  روانپزشکی پایه خود را تجربه می-عضلانی و عصبی

کووید می حاد  عفونت  شدت  افزایش  ۱۹-رسد  خطر  را  این  یافته 

میمیانجی استرسگری  عوامل  این،  بر  علاوه  روانیکند.  -زای 

همه باعث اجتماعی  مستقل  طور  به  انزوا،  و  قرنطینه  مانند  گیری، 

جمعیت   این  در  زندگی  کیفیت  و  خستگی  افسردگی،  شدن  بدتر 

 اند.شده

 (SLE) لوپوس اریتماتوز سيستميک

نیز در معرض خطر بالایی قرار دارند. آنها در   SLEبیماران مبتلا به  

نسبت به جمعیت   بالاتری از اضطراب و افسردگیحالت پایه، شیوع  

)سیتوکین آنها  بیماری  بیولوژیکی  اثرات  با  که  دارند  ها،  عمومی 

اجتماعیبادیاتوآنتی عوامل  و  است.-ها(  مرتبط    اقتصادی 

قرنطینههمه و  شدت گیری  به  را  وضعیت  این  آن،  با  مرتبط  های 

پذیری به داری در آسیب تشدید کرد و منجر به افزایش آماری معنی

گیری استرس، افسردگی، اضطراب و اضطراب هراسی قبل از همه

 ۱۹-مبتلا به کووید  SLEای که بیماران  شد. علاوه بر این، مطالعه

بیماران   با  داد که  SLEرا  بدون سابقه عفونت مقایسه کرد، نشان 

قابل   طور  به  اضطراب  و  افسردگی  نمرات  کووید  از  پس  گروه 

و داشتند  بالاتری  واقع توجهی  کووید  در  یک    ۱۹-عفونت 

این  بینیپیش بود.  روان  پیامدهای شدید سلامت  برای  مهم  کننده 

مییافته نشان  همهها  عمومی  استرس  هم  که  هم دهد  و  گیری 

روان   سلامت  بر  مخربی  تأثیر  ویروس،  خاص  بیولوژیکی  آسیب 

 دارد.  SLEبیماران 

 پس از کرونا ازدیدگاه هورکس  جهان •

»انستیتو   در  همکارانش  با  آلمانی  پژوه  آینده  هورکس:  ماتیاس 

»جهان پس از کرونا« را منتشر کرده اند: او تحقیقات آینده«، کتاب  

این روزها اغلب از من پرسیده می شود که »دوران کرونا   می گوید: 

کی به پایان می رسد و ما به شرایط عادی بر می گردیم؟« من می 

را  آینده  مسیر  که  دارند  وجود  تاریخی  مقاطع  برخی  هرگز.  گویم: 

تغییر می دهند. ما ازاین مقاطع به عنوان » بحران عمیق« نام می 

کرونا،   دوران  »در  ایم«.  گرفته  قرار  بزنگاه  این  در  اکنون  ما  بریم. 

شناسیم،   را می  آن  کردیم  می  خیال  که    است«.  فروریختهدنیایی 

جهان   شناسیم.  می  کردیم  می  خیال  که  جهانی  ریزش  »پشت 

 دیگری درحال جوش خوردن است«. 

ما هابرماس: سرشناس ترین فیلسوف زنده آلمان: »کرونا باعث شد  

 .«بفهمیم چقدر نمی فهمیم

یافته )  72های  مقاله مروری که  ( در کشورهای   355۹مقاله  بیمار 

هنگ کرهچین،  فرانسه، کنگ،  سعودی،  عربستان  کانادا،  جنوبی، 

روز    60ژاپن، سنگاپور، انگلستان و آمریکا، که مبتلایان را در طی  

پیگیری  MERSو  SARSسال پس از ابتلا به بیماری های  ۱2تا 

علائم روانپزشکی در دوره حاد ابتلا به  ، ابراز داشته اند که  اندکرده
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صورت    ویروس افسرده  ،  %35.7اضطراب  به  بی ،  %32.6خلق 

بوده  %32.2 %0.7سایکوز به دنبال مصرف استروئید ، %34.۱خوابی 

به این شکل   مشکلات بیماران در دوره بعد از ابتلااست. همچنین  

  : است  افسرده  بوده  خوابی  ،  % ۱0.5خلق  اضطراب    ،  % ۱2.۱بی 

خستگی  ،% ۱8.۹مشکلات حافظه  ، %۱2.8تحریک پذیری  ،۱2.3%

 ( 7). %32.2اختلال استرس پس از سانحه ، ۱۹.3%

کو • بين  دوطرفه  اختلالات   19ید  وارتباط  و 

 روانپزشکی

بیماران کووید    22.5  از  دارای تشخیص همراه  عصبی   ۱۹درصد 

در مطالعه بزرگی مشاهده  (  داشتند. neuropsychiatricروانی)

فعالی،   بیش  اختلال  از  زیادتری  موارد  کووید،  بیماران  که  شد 

داشتند. هدفاختلال   اسکیزوفرنیا  و  افسردگی  مطالعه   دوقطبی،  از 

میلیون نفر دارای پرونده الکترونیک  6۹بررسی بر روی این بود که، 

انجام شود    نفر از آن ها دچار کووید شده بودند،62345سلامت، که  

پذیری   که آسیب  داشتند  روانپزشکی  اختلال  سابقه  که  کسانی  آیا 

بیشتری برای کووید داشته اند و آیا مبتلایان به کووید دچار اختلال  

عفونت  آنفلوآنزا،  دیگر)  بیماران  با  قیاس  بادر  بیشتری  روانپزشکی 

ادراری،  سنگ  صفراوی،  سنگ  پوستی،  عفونت  تنفسی،  دیگر 

روز، می   ۹0تا    ۱4شکستگی استخوان بزرگ( در مطالعه کوهورت  

بروز اولین بار اختلال به این شکل بود که    پیامد اولیه ارزیابی  شوند. 

 روز پس از کرونا  ۹0تا    ۱4روانپزشکی، دمانس وبی خوابی دردوره  

افتاد.   کووید،    62354از  اتفاق  به  مبتلا  زنده    4477۹نفر  که  نفر 

بودند روانی  اختلال  سابق  فاقد  بودن  سوابق  .  مانده  آنالیز  برای 

در   ۱،72۹،837روانپزشکی،   با تشخیص روانپزشکی  بیماران  از  نفر 

با   نفر از کسانی که هیچگاه تشخیص   ۱،72۹،837یک سال قبل، 

روانپزشکی نداشتند همانند سازی شدند  و در مطالعه کوهورت وارد  

 شدند. یافته های زیر به دست آمد: 

، در قیاس با شش گروه دیگر بیماری های  ۱۹ید  وابتلای به کو  -۱

بیشتر    بروز  به  منجر  اول  عمده،  روانپزشکی بار  اختلال  تشخیص 

 شد.

جدید    -2 تشخیص  گرفتن  و  درگیری   خطر  دوبرابر  بالغین  تقریباً 

 داشتند.پس از کووید روانپزشکی 

از    -3 روانپزشکی پس  های  تشخیص  تمام  میزان  که  دریافتیم  ما 

 بود. بالاترکووید در قیاس با حوادث دیگرکنترل شده 

انتهای    -4 کووید    ۹0در  از  پس  داشتن ۱۹روز  تخمینی  حدس   ،

 بود. درصد 5.8به میزان تشخیص جدید یک اختلال روانی، 

فاصله    -5 کووید    ۹0تا    ۱4در  از  پس  تخمینی ۱۹روز  حدس   ،

روانی،   اختلال  هرنوع  میزان   داشتن  به  درصد    ۱8.۱به  که  بود 

 صورت معنی دار بالاتر ازتمام گروه های کنترل بود.

اضطرابی)  -6 اختلال  روانپزشکی،  تشخیص  ترین   ۱2.8شایع 

خلقی) اختلال  وسپس  معنی   ۹.۹درصد(  به صورت  که  بود  درصد( 

 داری بالاتر ازتمام گروه های کنترل بود. 

، به صورت ۱۹که نجات یافتگان از کووید    همچنین مشخص شد 

خوابی   بی  و  دمانس  روانپزشکی،  اختلالات  دارای  داری،  معنی 

باشند.   می  اختلال   شد  مشاهدهبعلاوه  بالاتری  سابقه  که 

به کووید   ابتلای  افزایش خطر  با  ،  مرتبط ۱۹روانپزشکی، مستقلا 

دوره    است.  کووید،    ۹0تا    ۱4در  از  یافتگان  نجات  برای   5.8روز 

که در قیاس با   جدید نشان دادنددرصد از افراد، یک اختلال روانی  

بود) دیگر،بیشتر  کوهورت  های  بنابراین،    درصد(. 3.4تا    2.5گروه 

را  روانپزشکی  اختلال  یک  به  ابتلای  خطر  دوبرابر،  تقریباً  بالغین، 

اختلال   تشخیص  سابقه  داشتن  دارند.  کووید  به  درگیری  از  پس 

کووید ازبروز  قبل  سال  یک  در  گروه ۱۹روانپزشکی،  با  قیاس  در   ،
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سازی  هم خطر سان  عوامل  سایر  و  روانپزشکی  سابقه  بدون  شده 

درصدخطر ابتلای به کووید همراه    65فیزیکی و جسمی با افزایش

 odds ratioبیشتر بود. )نیز  میزان خطر در بیماران مسن    بود. 

1⋅25, 95% CI 1⋅14–1⋅38; p<0⋅0001 )(8 ) 

  246۹از    ۱۹نفرمبتلا به کووید    ۱377، بر روی  دیگری  در مطالعه

بیمارستان    از  شده  ترخیص   Jin-tanنفر 

Hospital(Wuhan, China)  تاریخ از  تا    7،  می    2۹ژانویه 

نتایج   و  به مدت شش ماه مورد ارزیابی کوهورت قرار گرفتند  2020

آمد:  دست  به  و ضعف عضلانی      زیر  مشکلات      %63خستگی 

افسردگی     %26خواب      یا  مو        %23اضطراب      % 22ریزش 

درد    %8کم اشتهایی         %۹تپش قلب      %۱۱اختلالات بویایی    

 .  (۱0, ۹)پس از بهبود .  %۹مفاصل      

 سازمان بهداشت جهانی:  •

جهان بهداشت  »وضعWHO)  یسازمان  را ۱۹-دیپساکوو  تی(   »

مجموعهبه غ  یاعنوان  علائم  که   کندیم   فیتعر  حیتوض  رقابلیاز 

حداقل    2کم  دست و  باشند  داشته  ادامه  به   3ماه  ابتلا  از  ماه پس 

  ی هایآکادمهمچنان وجود داشته باشند.   SARS-CoV-2عفونت  

مهندس  یمل پزشک   یعلوم،  )  الات ی ا  یو  در  NASEMمتحده   )

کاربرد  فی تعر  ک ی  2024–2023  یهاسال  و  »لانگ    یجامع  از 

کردند.   د«یکوو آن  در ارائه  کووگزارش   کیعنوان  به  دیها، لانگ 

تعر  یماریب  تی»وضع از    تواندی شده است که م  فیمزمن«    3پس 

  ا ی  کیکه    ینیبال  صیتشخقابل  طیدر قالب شرا  ای  داریماه علائم پا

 داده شود.   صیتشخ  دهند،یقرار م  ریرا تحت تأث  یاندام  ستمیچند س

هر    6  باًیتقر از  کوو  ۱00نفر  به  مبتلا  وضع  ۱۹-دیفرد   تیدچار 

به  روسی و  نیا . شوندیم  دیپساکوو حال همچنان  در  گسترده  طور 

جد عفونت  هر  و  است  است.   د یگردش  همراه  خطر    مؤسسه  با 

ارز و  )  یاب یسنجش  در  IHMEسلامت  که  است  کرده  برآورد   )3  

پاندم از هر    ۱  ،یسال نخست  اروپا لانگ کوو  30نفر  در  را    دینفر 

 وع یکه ش  دهندینشان م  نیدر چ  یمشابه  یهاداده اند. تجربه کرده

کوو جمع  ۱0تا    5  نیب  دیلانگ    ا، یتانیبر  در است.   تیدرصد 

را   د یلانگ کوو  ت یوضع  قیطور دقبه  تیبر جمع  یمبتن  یهایبررس

کرده  یط  رصد    ت جمعی  درصد   2٫۹،  2023مارس    تا اند. زمان 

 .کردندیرا برآورده م دیلانگ کوو فیتعر یارهایمع

SARS-CoV-2  و طولان  ستی ن  یروسیتنها  علائم  با    مدتیکه 

مقا در  اما  است؛  سا  سهی همراه  اثر    ۱۹-دیکوو  ها،روسیو  ریبا 

دارد.   ینامتناسب  افراد  بلندمدت  سلامت   ر،یاخ  یهاتلاش  در بر 

کوش علائم  انددهیپژوهشگران  شناسا  یتا  م  ییرا  در  که    ان یکنند 

کوو  مارانیب جمع  ترعیشا  دیلانگ  سا  یعموم  تیاز  از    ر ی)پس 

مقا  ای  هایماریب ه  سهیدر  عفونت(  بدون  افراد  چرا  ولی    ستند. با 

 مهم است؟عوارض روانی پس از کرونا 

 کار کردن  توانایی کاهش • 

 وری بهره افت • 

 ی زندگ تیفکی کاهش • 

 سلامت یهاستمسی  بر مضاعف فشار • 

مبه  دکووی  لانگ  به  مبتلا  افراد  •  از سطح    2۱  نی انگیطور  درصد 

 . دهندیاز دست م تیوضع نی با ا یسلامت خود را در طول زندگ

  ستميو ورود به س SARS-CoV-2 روسیو •

 : یمرکز یعصب

کرده  یبرخ  گزارش  ومطالعات  که  از    SARS-CoV-2  روسیاند 

بو  قیطر با    یعصب  یهاانهیپا  ایقلو  عصب سه  ،ییایعصب  و  واگ 

مکان از  س  یهاسمیاستفاده  وارد  رتروگراد    ی عصب  ستمی انتقال 
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ا  یشواهد  . شودیم  یمرکز که  دارد  با   تواندیم   روسیو  نیوجود 

گ به  نورون  ACE2  یهارندهیاتصال  بر  سلول موجود  و   یهاها 

کند.   ال،یگل نفوذ  مغز  است   SARS-CoV-2  روس یو  به  قادر 

هستند، آلوده کند؛    ACE2  یهارندهی گ  کنندهانیرا که ب  ییهابافت

ه  هارندهیگ  نیا آدرنال    زیپوفیه  پوتالاموس،یدر  غدد   افتیو 

مستق  نیا  . شوندیم شرا  تواندیم   می تهاجم  بروز  مانند   یطیبه 

همچن  تیآدرنال  ای  تیزیپوفیه شود.  است   ن،یمنجر  ممکن  عفونت 

  ت یکند که در نها  کیرا تحر  ACTHهورمون    هیعل  یبادیآنت  دیتول

 دارد یغده آدرنال را در پ ییو نارسا زول یکورت  دیکاهش تول

 19-دیالتهاب پس از مرحله حاد کوو •

مطالعات    اساس  شدهبر  سا  ،انجام  سطح  ماندن    ی هانیتوکایبالا 

و تومور نکروز   6-نی نترلوکیبتا، ا  ۱-نی نترلوکیمانند ا  یمهم  یالتهاب

)تر ب  ادیفاکتور  در  کوو  یدارا  مارانیماکروفاژ(  بلندمدت    د یعلائم 

(Long COVIDا دهنده وجود  امر نشان  نی( مشاهده شده است. 

فعال  و  مزمن  پاک شدن   یحت  یمنیا  ستم ی س  یسازالتهاب  از  پس 

همچن  هی اول  روسیو سل  یسازفعال   ن،یاست.  افزاماست  و    ش یها 

مناطق  T  یهاسلول   تیفعال ر  یدر  و  روده  نخاع،    دهی د  هیمانند 

ممکن است به طور    زین  SARS-CoV-2  روسیو  RNA.  شودیم

التهاب مزمن    یها مانند روده باقبافت  یمداوم در برخ بماند. وجود 

مغز -سد خون  بیآس  قیبه مغز از طر  هانیتوکایتواند به نفوذ سایم

و   یمشکلات خلق  ،یاختلال شناخت  ،ی مانند خستگ  یعلائم  جادیو ا

شود.  منجر  سطح    ندهایفرآ  نیا خواب  کاهش  باعث  است  ممکن 

متابول  نی سروتون در  اختلال  همچن  سمیو  و  شده  باعث    نیآن 

نوروااِلتهاب و استرس   لیدر مغز به دل  کینرژ یعملکرد مختل دوپام

س  ویداتیاکس  بافت  یمنیا  ستمیگردند.  اشتباه  به  است   یهاممکن 

دامن   شتریخود بدن، از جمله مغز، را هدف قرار دهد و به التهاب ب

بافت  یمنیا  ستمی س بزند.  به  اشتباه  به  جمله    ،یخود  یهابدن  از 

  ی منیا  ستمی س  روس،یپس از پاک شدن و  یحت . کندیمغز، حمله م

وضع در  است  باق  تیفعال  تیممکن  -SARS  عفونت بماند.   یبالا 

CoV-2  در عملکرد سد خون  تواندیم اختلال  و  -باعث  مغز شود 

ممکن است   SARS-CoV-2  روسیو قابل نفوذ کند.   شتریآن را ب

م برا  هایتوکندریعملکرد  که  کند  مختل   ی سلول  یانرژ   دیتول  یرا 

م  اختلال هستند.   یات یح خستگ  تواندیم  یتوکندر یدر  به   ، ی منجر 

شناخت عملکرد  در  خلق  یاختلال  اختلالات  ز  یو  به   رایشود؛  مغز 

 حساس است اری بس  یانرژ  سمی متابول رات ییتغ

از    داریپا  روانی -عصبیعلائم   • -COVIDپس 

19  : 

س  کی متاآنال  کیستمات یمرور  ج  ز«یو  و  ی ب  مزینوشته  بادنوش   .

منتشر شده   Brain Communicationsهمکاران، در ژورنال  

روانی در -و شدت علائم عصبی  وعیش  یمطالعه به بررس   نی است. ا

است.   COVID-19از    افتهیبهبود  مارانیب  یهاافتهی پرداخته 

شامل    زیمتاآنال  نیا  در   مطالعه  یدیکل مجموعاً    5۱که  با  مطالعه 

  ۱82تا    ۱4  نیروز )ب  77  یریگی مدت پ  نی انگیبود، م  ماریب  ۱8,۹۱7

 است: ریبه شرح ز یاصل یهاافتهیروز( گزارش شد. 

اطم)  ٪27.4  وعشی :  خواب   اختلالات   •  –2۱.4:  ٪۹5  نانیدامنه 

34.4٪ ) 

 ( ٪32.۹–۱7.5: ٪۹5 نانیدامنه اطم) ٪24.4 وعی : شخستگی • 

شینیع  شناختی  اختلالات   •  اطم)  ٪20.2  وع ی:  :  ٪۹5  نانیدامنه 

۱0.3–35.7٪ ) 

 ( ٪26.8–۱3.3: ٪۹5 نانیدامنه اطم) ٪۱۹.۱ وعشی: اضطراب • 

 نانیدامنه اطم)  ٪۱5.7  وعی(: شPTSD)  سانحه  از  پس  استرس  • 

۹5٪ :۹.۹–24.۱٪) 
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داد که علائم    نیا از    روانی-عصبیمطالعه نشان  -COVIDپس 

پا  ع یشا  19 ب  داریو  در  و  ب  ای  یبستر  مارانیهستند    ی ماریبا شدت 

 .علائم مشاهده نشد نی ا وعیدر ش یتفاوت معنادار دتر،یشد

 :ینيبال یعلائم و الگوها •

 ٪60–40(: یمغز)مه شناختی اختلال  • 

دشوار   شامل حافظه،  در    یمشکلات  اختلال  و  تمرکز  در 

 .یی اجرا یعملکردها

 ٪50–30: ی و نوسانات خلق خستگی • 

خستگ  احساس بالا  ؛یمداوم  مشکلات    یخستگ  یسطوح  به  که 

 .شودیمنجر م  یو شناخت یجانیه

 ٪40–30: روان سلامت اختلالات  • 

 . کی، و حملات پان(٪30–23، اضطراب )(٪28–22) یافسردگ

 ٪40–25: خواب  اختلالات  • 

 خواب سالم.  یحفظ الگو ای دنیدر خواب یدشوار

 PTSD: 20–30٪ مشابه علائم • 

ب  ژهیوبه ب  یماران یدر    ی بستر  ICUدر    ایداشته    دیشد  یماریکه 

در   یطولان  ت یو عدم قطع  ،یاجتماع  یاز تروما، انزوا  یاند؛ ناشبوده

 روند بهبود.

 ٪3–۱: ی پزشکروان دیو اختلالات شد یش پری روان • 

 ی و عصب یعلائم جسم ریسا

 ی و مفصل یعضلان دردهای • 

 نفس )مشکل در تنفس(  تنگی • 

 یی چشا ای ییایدر حس بو رتغیی • 

تاک  یسبک   جه،سرگی  •  سندرم  با  مرتبط  قلب:  تپش   یکاردیسر، 

 (.POTS) یتیوضع کیارتواستات 

 . یبدن یهاتیدر فعال دشواری: ورزش تحمل عدم • 

 ای  یجسم  تیعلائم پس از فعال  دی: تشدتیپس از فعال  خستگی  • 

 . یذهن

 کی(:  ME/CFSمزمن )  یسندرم خستگ/ کیالژیم  تیلانسفالومی  • 

 علائم. ری اختلال خواب و سا ،ی همراه با خستگ دهیچیپ تیوضع

 ها تشنج • 

 ی رارادیحرکات غ ای لرزش • 

 ها سکته • 

)کاهش   یباعث آنوسم  تواندی: می التهاب اعصاب مغز  ا ی  بآسی  • 

فلج    هی فلج صورت شب  ای(، ضعف  یی)کاهش چشا  ی(، آگئوزییایبو

 در تمرکز شود. یدشوار ای ی نیمانند دوب یینایمشکلات ب ایبل، 

 خودمختار(. ی)اختلال عملکرد دستگاه عصب ایاوتونومسدی • 

 ی جانیو ه یروان  یامدهایپ ریسا

 ( OCD)  یعمل-فکری وسواس اختلال  • 

 عودکننده.  ای مداوم: سردردها • 

 ی)شاد یجان یه یهااوج انیم ییجاجابه: ی جانیه عسری نوسانات  • 

 (.یدیناام ای ی)افسردگ دیشد یها( و افتیریپذکیتحر ای یافراط 

 و احساس خود یشخص تهوی در اختلال  • 

 گناه  ای یتیکفابی احساس • 



 

72 
 

 دیلانگ کووروانی  -عصبی  تظاهرات  صيتشخ •

(L-C19 ) 

ه  در حاضر  تظاهرات    صیتشخ  یبرا  یاختصاص  ومارکریب  چیحال 

کوو-عصبی لانگ  ندارد.   دیروانی  اساس   صیتشخوجود  بر  عمدتاً 

-عصبی  صیتشخ  .شودیعلائم انجام م  یریگی و پ  ین یبال  یارهایمع

 است که: یبیترک کردیرو ازمندین دیروانی لانگ کوو

 ق،یو شرح حال دق ینبالی مصاحبه • 

 ، یغربالگر برای هاپرسشنامه • 

 ، ی نیع یابیارز یبرا  کیکولوژ ینوروسا  هایآزمون • 

 گر، یحذف علل د یبرا یربرداری و تصو هاشآزمای • 

 ی اچندرشته یابارزی و • 

تا شدت و نوع اختلال   کندیکمک م  کردیرو  نی. اشودیشامل م   را

 کنند.  افتیدر ینیبال تیریمناسب مد مارانیگردد و ب نیی تع ترقیدق

اختلالات عصبی •   د یکووروانی در لانگ  -درمان 

(L-C19 ) 

کوو-عصبی   اختلالات  لانگ  در  افسردگ  دیروانی   ،ی شامل 

شناخت اختلالات  خواب،  اختلالات  و  brain fog)  یاضطراب،   )

PTSD  اشودیم درمان  ن  نی.   ی چندوجه  کردیرو  ازمندیاختلالات 

روان شامل  که    ی بازتوان  ،ی شناخت  یتوانبخش   ،یدرمان است 

 .باشد یم  یسبک زندگ ریی و تغ کیولوژ ینوروب

 : یدرمانروان

Cognitive Behavioral Therapy (CBT)    عنوان به 

طلا شناخته   یافسردگ  تیریمد  یبرا  ییاستاندارد  اضطراب  و 

براشودیم خواب،    ی.   CBT-I (Cognitiveاختلالات 

Behavioral Therapy for Insomnia)    .است مؤثر 

 EMDR (Eye Movement  ن،یهمچن

Desensitization and Reprocessing)    و

Exposure Therapy    درمان .  شوندیم  هیتوص  PTSDدر 

Mindfulness-Based Stress Reduction (MBSR)  

 Mindfulness-Based Cognitive Therapyو  

(MBCT)  تنظ  توانندیم بهبود  و  استرس  به   یجانیه  میبا کاهش 

روان کنند.  کمک  علائم    ی ش ی پوروان  یدرمانبهبود 

(Psychodynamic Therapyن برخ  زی(   د یمف  مارانیب  یدر 

 است.

 :یشناخت یتوانبخش

اپل  یشناخت  نی تمر  یهابرنامه   brain training  یهاشنیک ی و 

کنند. استفاده از    تیرا تقو  ییحافظه، توجه و عملکرد اجرا  توانندیم

به   زین  هاشنیکیاپل  ا ی  planners  ادآورها،یمانند    یخارج  یابزارها

 . کندیکمک م brain fogروزمره و کاهش اثر  فیوظا تیریمد

 : یو سبک زندگ کیولوژينوروب یبازتوان

 Amygdala and Insula Retrainingمانند    ییهاروش

(AIR)  مغز کمک   یبه بازتوان  توانندیم  یتیس ی نوروپلاست  کیبا تحر

رعا کاف  تیکنند.  استراحت  خواب،  و   نات یتمر  ،یبهداشت  آرام 

پکم  یهواز )مانند  جا  یروادهیفشار  تنفس  و  شنا(    ی نیب  نی گزی و 

(Alternate Nostril Breathing  کاهش در  و   یخستگ( 

اپل هستند.  مؤثر  خلق  ترک  یبازتوان  یهاشنی کیبهبود  از    یبیکه 

تغذ زندگ  هیورزش،  سبک  مد  یو  بهبود    زین  کنند،یم  تیریرا  در 

 .دندیمف یو شناخت یعلائم جسم



 

73 
 

روانی و  -امکان کاهش شدت علائم عصبی  یچندوجه  کردیرو  نیا

 .کندیرا فراهم م دیلانگ کوو مارانیبهبود عملکرد روزمره ب

 :دارو درمانی

دارو مداخلات  و  کوو  ییداروها  لانگ  و  -عصبی  دیدر  روانی 

 :یشناخت

آم  ن ی پاروکست  ن،ی سرترال  ن،فلوزتی   •  آنزن یلیپتی تریو  مهار    م ی: 

تبدFIASMA)  یدیاس  نازیلیم  نگویاسف به   نیلیم  نگویاسف  لی( که 

م  دیسرام مسدود  ورود    کندیرا  از  سلول   SARS-CoV-2و  به 

 .کندیم یری جلوگ زبانیم

طر  SARS-CoV-2بر    یروس ضدوی  اثرات   •   یهایژگیو  قیاز 

 .کیزوزوموپتروپیل

 ترومبوز. سکیها و کاهش رو تجمع پلاکت سازیفعال  مهار • 

پا  ای  ها،نیستامیهیآنت   ن،ملاتونی   •    ی احلقهسه  یداروها  نییدوز 

 هستند. زیاختلالات خواب قابل تجو ی(: بران یلیپتی تری)مثل آم 

زولپ  Zگروه    داروهای  •  است کلونیاسزوپ  ای  دمی)مثل  ممکن   :)

 مصرف شوند. اطیبا احت دیکنند و با جادیا یوابستگ

(:در  لین یموداف  ای  تیدیفنلی)مثل مت  نیی دوز پا  یهاکنندهکتحری  • 

شناخت  یصورت  علائم  باشند،   دیشد  یکه  روزمره  عملکرد  مخل  و 

 هستند. زیقابل تجو

 ( گرمیلیم LDN: 1–4.5) نپایی دوز ناالتروکسون • 

ا  میتنظ  برای  •  پ  یمنیپاسخ  مزمن  التهاب  کاهش  شده   شنهادی و 

 است.

 •  N-نیستئی سلی است   (NAC): ی و ضد التهاب  یدانیاکس یاثرات آنت  

 کمک کند.  ویداتیاکس  بیدارد و ممکن است به کاهش آس

از    تیو حما  یاثرات ضد التهاب  :چنداشباع   3-چرب امگا  یدهااسی  • 

 سلامت مغز و عروق.

وD  نی تاموی  •  آهن  Bگروه    یهانی تامی،  از   یاهیتغذ  تیحما: و 

 .یعصب ستمی و س یعملکرد شناخت

تول:  Q10 (CoQ10)  مکوآنزی  •  در  و   یسلول  یانرژ   د ینقش 

 .ویدات یکاهش استرس اکس 

دارد و ممکن است در    کیو متابول  یاثرات ضد التهاب :نمتفورمی  • 

 باشد. دیمف مارانیب یبرخ

جهان بهداشت  سازمان  گزارش  اساس  فورWHO)  یبر  در   هی( 

( معمولاً در دی)لانگ کوو  ۱۹-د یپس از کوو  یماری، علائم ب2025

ماه طول   ۹تا    4  نی معمولاً ب  ندی فرآ  نی و ا  ابندییطول زمان بهبود م

با اکشدیم که حدود    دهندینشان م   یجهان  یهانی حال، تخم  نی. 

هر    ۱5 از  در    ۱00نفر  کوو  اهم   ۱2نفر  به  ابتلا  از    ۱۹-دیپس 

باق علائم  با  هستند  ماندهیهمچنان  اهم  هاافتهی  نیا.مواجه    ت یبر 

مد  یریگیپ ب  تیریو  کوو  مارانیبلندمدت  به لانگ   دیتأک  دیمبتلا 

  ابند یادامه    یاز علائم ممکن است به مدت طولان  یبرخ  رایدارند، ز

 .بگذارند ریافراد تأث یزندگ تیفیو بر ک

 دیدر لانگ کوو یتنلاحظات روان م •

پ  دیکوو  لانگ تعاملات  شامل  ز  نیب  دهیچیاغلب    ، یست یعوامل 

اجتماع  یشناختروان جنبه  یو  درک   یبرا  یتنروان  یهااست. 

ب  یریگیپ روان  سلامت  و  علائم  نکات   یضرور  ماریمداوم  است. 

 عبارتند از: یدیکل
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تقو۱  بزرگنما  تی.  ب  ییو  دل  مارانیعلائم:  به  است   لیممکن 

 ی شتریمرتبط با استرس، شدت ب  یهاسمی مکان  ای  یمرکز  تیحساس

 از علائم را تجربه کنند. 

درباره    یمرتبط با سلامت: نگران  یهاو ترس  یماری. اضطراب ب2 

 دهد.  شیرا افزا یروان  یناراحت تواندیبدتر شدن علائم م ای یداریپا

آس3  و  تروما  نقش  تروما    یناش  یریپذبی.  استرس:  استرس    ایاز 

قبل طولان  تیحساس  تواندیم  یمزمن  علائم  افزا  مدت یبه   شی را 

 دهد. 

ن4  فرمول   ازی.  زال یکوسوشیوسایب  یبندبه  ابعاد  ادغام   ، ی ستی: 

 است. یضرور شدهیمراقبت شخص یبرا یو اجتماع  یشناختروان

  ماران، یب  ات یتجرب  دیی: شناخت و تأیو اعتبارده  یهمدل  تی. اهم5 

 . دهدیم  شیاعتماد و مشارکت آنان را افزا

کرده    یریاشتباه جلوگ  صیاز تشخ  قیدق  یابی جامع: ارز  یابی. ارز6 

 .کندیم ییرا شناسا یاجتماع -یو عوامل روان 

مدل 7  رو  یها.  همکارانه:  ادغام    یاچندرشته  یکردهایمراقبت  با 

توان  یدرمانروان  ه، یاول  یهامراقبت  جادیا  یبهتر  جینتا  ،یبخشو 

 .کنندیم

روان8  آموزش  درمان  ی.  اتحاد  ب یو  آموزش  درباره   مارانی: 

ا  یهاسمی مکان و  درمان  جادیعلائم  بهبود    ،یقو  یرابطه  باعث 

 .شودیم یا مقابله یهادرمان و مهارت  تیرعا

رفتار۹  مداخلات  روان  ی.  مبتنCBT:  یدرمانو  درمان  بر    ی ، 

تکن  یآگاهذهن م  تیریمد  یهاکیو  را   توانندیاسترس  علائم  بار 

 کاهش دهند. 

پره۱0  آزما  زی.  انجام  تستی رضروریغ  یهاشی از   یاضاف  یها: 

ب  توانندیم تقو  یماریاضطراب  را    یتنکرده و مداخلات روان  تی را 

 .ندازندیب ریبه تأخ

 :دارو درمانی

دارو مداخلات  و  کوو  ییداروها  لانگ  و  -عصبی  دیدر  روانی 

 :یشناخت

افسردگ  بيسلکوکس • درمان  از    یدر  پس 

 ی منیو ا ی اثربخش یابی: ارز19-دیکوو

م  ینیبال  ییکارآزما  یک  جینتا سلکوکس   دهدینشان  به   بیکه 

تک توجه  تواندیم   یدرمانصورت  قابل  علائم    یکاهش  در 

از    یافسردگ پس  همزمان   جادیا  COVID-19متوسط  و  کند 

مطرح درباره   یهاهیبا نظر  هاافتهی  نیدارد. ا  یمناسب  یمنیا  لی پروفا

د همسو هستند،  یپس از کوو  یدر افسردگ   کیستمی نقش التهاب س

تول  COX-2مهار    رایز کاهش  است   هانیپروستاگلاند  دیو  ممکن 

با اختلالات عصبی  یالتهاب  یرهایمس   کند.  لیروانی را تعد-مرتبط 

 راتییبا تغ  تواندیاند که التهاب مزمن منشان داده  نیش یپ  مطالعات 

مرتبط با خلق و شناخت در ارتباط    یمغز یهاتیو فعال کینوروتروف

بنابرا سلکوکس   ن،ی باشد.  با  التهاب  بر   تواندیم  بیکاهش  علاوه 

مستق نوروترانسم  ،ی ضدالتهاب  میاثرات  عملکرد  بهبود    ترها، یبا 

عصب  لی تسه تعادل  همچن  یروان-یبازگشت  کند.  فراهم   ن،یرا 

  ن یکه استفاده از ا دهدینشان م  بیمطلوب سلکوکس  یمنیا لی پروفا

همراه   یبا خطر عوارض جد  دی مبتلا به لانگ کوو  مارانیدارو در ب

م  ستین عنوان    تواندیو  مکمل   ای  نیگزیجا  یدرمان  نهیگز   کیبه 

  ی حال، برخ  نی ا  بادر نظر گرفته شود.  یسنت  یضدافسردگ  یداروها

. نمونه مطالعه نسبتاً کوچک بود ردی مد نظر قرار گ  دیبا  هاتیمحدود

پ مدت  بنابرا  یریگیو  طولان   نیکوتاه،  جمع  مدت یمطالعات   ت یبا 
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پا  دییتأ  یبرا  ترعیوس ا  داریاثرات   بیسلکوکس   مدت یطولان  یمنیو 

ا  یضرور بر  علاوه  داروها  بیسلکوکس   بیترک  ن،یاست.   یبا 

روانی -علائم عصبی  ریاثرات بر سا  یاستاندارد و بررس   یضدافسردگ

کوو درمانچشم  تواندیم  دیلانگ  دهد.   یترجامع  یانداز    درارائه 

  ی ولوژ یزیدر پاتوف  یالتهاب  یرهایمس   تیاهم  ییکارآزما  نیمجموع، ا

کوو  یافسردگ از  م  دیپس  برجسته  م  کندیرا  نشان  که    دهدیو 

 من یمؤثر و ا  یانهیبه عنوان گز  توانندیم  COX-2  یهامهارکننده

افسردگ  تیریمد  یبرا ب  یعلائم  از    مارانیدر   COVID-19پس 

 قاتیتحق  یبرا  ییمبنا  تواندیم  هاافتهین  ی . ارندیمورد استفاده قرار گ

زم  ندهیآ دارو  نهیدر  اختلالات   یمبتن  ییدرمان  در  ضدالتهاب  بر 

 (۱۹)فراهم کند.  د یروانی مرتبط با لانگ کوو-عصبی

درمان • اختلالات شناخت  نید يفاموت  ینقش   یدر 

 19-دیپس از کوو یو رفتار

م  نیا  یهاافتهی نشان  فاموت   دهد یمطالعه  صورت  به  نیدیکه 

بهبود علائم شناخت  تواندیم  یدرمانتک رفتار  یبه  ب  یو   مارانیدر 

از   پس  اختلالات  به  ب  COVID-19مبتلا  کند.   مارانیکمک 

مقا  نیدیفاموت   کنندهافتیدر قابل   سهیدر  بهبود  دارونما  گروه  با 

عملکردها  یتوجه سرعت   حافظه، شامل    یشناخت  یدر  و  توجه 

مرتبط با اضطراب و   یاختلالات رفتار  یپردازش نشان دادند و برخ

بر   یمبن  نیش یپ  یهاهیبا فرض  جینتا  نی. اافتیکاهش    زین  یافسردگ

روانی -در اختلالات عصبی  یمنیو پاسخ ا  کیستمینقش التهاب س

کوو از  فاموت   دیپس  است.  مهار    نیدیهمسو  با  است  ممکن 

فعال  H2  یرسپتورها کاهش  التهاب  ،ینیستامیه  تیو    ی پاسخ 

تعد  کیستمیس آس  لیرا  از  و  . دینما  یریجلوگ  ونیمینوروا  بیکند 

داده  نیش یپ  مطالعات  افزانشان  که   ی التهاب   یهانیتوکی س  شیاند 

 ، ی با کاهش عملکرد شناخت  تواندیم  COVID-19پس از عفونت  

خلق عصبی  یاختلالات  بنابرا-و  باشد.  مرتبط  کاهش   ن،یروانی 

التهاب تثب  یپاسخ  فاموت   ونیمینوروا  طیمح   تیو    تواند یم  نی دیبا 

مستق اثرات  بر  عملکرد   ،یبضدالتها  میعلاوه  بهبود  با 

عصب  ترهاینوروترانسم تعادل  بازگشت    ی بازتوان  لیتسه  ،یروان-یو 

در مطالعه وجود    ییهاتیمحدود  ن،یوجود ا  باکند.   را فراهم  یشناخت

با قرار گ  د یدارد که  نسبتاً کوچک و مدت  ردیمد نظر  نمونه  اندازه   .

باعث شده است که نتا  یریگیپ تأ  ازین  جیکوتاه  در مطالعات   دییبه 

جمع  مدت یطولان همچن  ترعیوس  تیبا  باشند.   یبررس   ن،ی داشته 

سا  نیدیفاموت   بیترک دارو  ری با   ی شناخت  یتوانبخش   ای  ییمداخلات 

بال  تواندیم کند.   ینیکاربرد  مشخص  بهتر  را   ت، ینها  در  آن 

م  ینیبال  ییکارآزما  نیا  یهاافتهی فاموت   دهندینشان   نیدیکه 

برا  من یا  یدرمان  نهیگز  کی  تواندیم مؤثر  بالقوه  کاهش   یو 

 ج ینتا  نیباشد. ا  COVID-19پس از    یو رفتار  یاختلالات شناخت 

دارو  نهیدر زم  نده یآ  قات یتحق  یبرا  یدیجد  ریمس    ی مبتن  ییدرمان 

نوروترو و  ضدالتهاب  اختلالات عصبی  کیفبر  با  -در  مرتبط  روانی 

 (20). کند یفراهم م دیلانگ کوو

 

 گيرینتيجه 

 
محوری در بروز    در آن سیستم ایمنی نقشکه  بیماریست  پساکووید  

در   مهمی  نقش  ایمونولوژیک  اختلالات  التهاب  دارد.  روانی  علائم 

ایفا   کووید  لانگ  به  مبتلا  بیماران  روان  سلامت  بر  تأثیرگذاری 

شد  کنندمی ذکر  که  ویروس  .همانطور  با  اولیه  عفونت  از  پس 

SARS-CoV-2،  و سیستمیک  مزمن  التهاب  دچار  افراد  برخی 

می ایمنی  سیستم  عملکرد  در  ترشح  اختلال  به  منجر  که  شوند 

سیتوکینافزایش پیشیافته  مانند  های  و   IL-6، TNF-αالتهابی 

IL-1β عملکرد می بر  تنها  نه  ایمونولوژیک  تغییرات  این  شود. 
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میاندام تأثیر  بدنی  بلکه  های  عصبی،  باعث  گذارند،  التهاب  ایجاد 

افسردگی،  می مانند  روانی  اختلالات  به  کندی  توانند  اضطراب، 

شناختی و سندرم خستگی مزمن منجر شوند.همچنین، شواهد رو به  

می نشان  تشکیل  افزایشی  و  نامناسب  ایمنی  پاسخ  که  دهند 

های علیه اجزای سیستم عصبی مرکزی ممکن است بادیخودآنتی

روان بروز علائم  باشند. در  داشته  نقش  کووید  از  این   پزشکی پس 

ها اهمیت بررسی جامع وضعیت ایمونولوژیک بیماران مبتلا به  یافته

ارزیابی کنار  در  را  کووید  روانلانگ  برجسته میهای  کند.  پزشکی 

در نتیجه، رویکردهای درمانی ترکیبی که هم سیستم ایمنی و هم  

توانند در بهبود کیفیت زندگی  سلامت روان را هدف قرار دهند، می

 این افراد مؤثر باشند.
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 7مقاله شماره 

اختلالات غدد درون ریز در دوران پساکووید از دیدگاه 

 ایمونولوژیک
 

 چکيده

تنفسی است نه تنها یک عفونت حاد  SARS-CoV-2 ناشی از ویروس ۱۹-یماری کوویدب :مقدمه

های کند. یکی از دستگاههای مختلف بدن ایجاد میبلکه پیامدهای بلندمدت متعددی در سیستم

های آن، در بافت ACE2 ریز است که به دلیل بیان بالای گیرندهپذیر، سیستم غدد درونآسیب

مستعد تهاجم مستقیم ویروس و نیز اثرات غیرمستقیم ناشی از التهاب سیستمیک و آسیب عروقی 

مقاله  ندر ایاست. پیامد مهم این درگیری، افزایش خطر دیابت نوپدید و تشدید دیابت قبلی است. 

و  وعیش نهیدر زم ینیبال یهامند و گزارشنظام یمطالعات کوهورت بزرگ، مرورها یهاداده ،یمرور

)از  یشناختیمنیو ا یمولکول یهاسمیمکان نیکرده است. همچن یرا بررس دیپساکوو ابتیبروز انواع د

( و یآندوپلاسم کهو استرس شب یمنیخودا ،یتوکندریاختلال عملکرد م ،ینیتوکایجمله طوفان سا

 ،یدیکواستروئیکورت یتکرار عفونت، داروها ،یماریشدت ب روس،یو انتیعوامل خطر مؤثر )سن، وار

  اند.قرار گرفته لی( مورد تحلونیناسیواکس تیو وضع یانهیزم یهایماریب

خطر  نیو ا دهدیم شیو دو را افزا کینوع  ابتیخطر بروز د یطور معناداربه ۱۹-دیوو: کیافته ها

است.  ریمتغ آبشارهای مولکولی شخص محور و عوامل محیطی مرتبطو  یعوامل فرد ریتحت تأث

 ریو غلبه مس ACE2پانکراس، کاهش  یبتا یهاسلول میمستق بیشامل آس یاصل یهاسمیمکان

AngII/AT1Rیسازفعال و،یداتی، استرس اکس NF-κB شباهت  یبا الگوها یمنیخودا یهاو پاسخ

(، مداخلات HbA1cفعال )گلوکز ناشتا و  یغربالگر ازمندین تیوضع نیا تیریمد است. یمولکول

، SGLT2i ن،یرمهدفمند )متفو یی(، درمان دارویبدن تیسالم و فعال ییغذا می)رژ یسبک زندگ

GLP-1 RAبه درمان نقش  یبندیدر شناخت علائم و پا ماریاست. آموزش ب یا( و مراقبت چندرشته

 دارد. یدیکل

 ز،یرتوجه به اختلالات غدد درون د،یپساکوو یبالا اقتصادی–یبا توجه به بار اجتماع :نتیجه گیری

 است. یورضر یسلامت عموم یزیرکاهش عوارض بلندمدت و برنامه یبرا ابت،ید ژهیوبه

 ، پساکووید، غدد درون ریز، دیابت جدید، مقاومت به انسولین۱۹-: کوویدواژگان کلیدی
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 مقدمه
 

کوو  یماربی و  COVID-19))  ۱۹-دینوظهور  توسط   روسیکه 

تنفس  حاد    شود، ی م  جادیا  (SARS-CoV-2)  ۲کرونا    یسندرم 

ب ب  ونیلیم  ۲.۳از    شیتاکنون  در  را  جهان    ۲۰۰از    شینفر  کشور 

ب جان  و  کرده   اگرچه.  است  گرفته  را  نفر  ۱۶۰٬۰۰۰از    شیمبتلا 

به  بیماری    هی اول  ات بدون علامت باشد، اما تظاهر  تواندیم  ۱۹-دکووی

پنومون  که  یروسیو  یشکل  تر  است  پیشرفته  مراحل  سندرم   در  با 

از آنجاکه غدد درون  مشخص می گردد.    ARDS))  یزجر حاد تنفس 

ت   زیر پانکراس،  کل  د،یروئیمانند  فوق  و   پوتالاموسیه  ،یویغدد 

ب گ  ییبالا  انیگنادها،  نام  روس،یو  یورود  رندهیاز  مبدل   میآنز  به 

دارند،  (ACE2)  ۲نی وتانس یآنژ م  یژگ یو  نی ا  را  غدد   یمنجر  شود 

ر اه  زیدرون  و  یبرا   یمیمستق  دافبه  شوند.   لیتبد  یروس یتهاجم 

ا و    یغن  یخون رسان  لیبه دل  زیغدد درون ر  ستمیس  ن،یعلاوه بر 

در برابر    ،یعروق  یها  بیو آس  کیستمی بالا به التهاب س  تیحساس

غ ا  ریپذ  بیآس  اری بس   زین  روسیو  می رمستقیاثرات   بیآس  نی است. 

و   یهورمون  لالات از اخت  یعیوس  فیط   یرا برا  نهیدوگانه، زم  یریپذ

رابطه    یکند. شواهد علم  یفراهم م  دیکو-در دوران پسا   کیمتابول

  د ییرا تأ  ۱۹-دیو کوو  کیاختلالات متابول  نیب  یا  دهیچیو پ  هیدوسو

اند نشان داده کیولوژ یدم یو مطالعات اپ  ینیبال یهاکنند. گزارش یم

ت   ۱۹-دیکه عوارض درازمدت کوو   یی نارسا  د،یروئیشامل اختلالات 

 ای  دالظهوریجد  ابتیتر دبرجسته  طورو به  سم،یپوگنادیه  ،یویکلفوق

مکان( ۱)  است  نیش یپ  ابتید  دیتشد همچون   یمتعدد  یهاسمی. 

التهاب   جادی، اس پانکرا  یبتا  یها به سلول   روسیو  میتهاجم مستق

بر    . (۳,  ۲)است    لیدخ  دهیپد  نیدر ا  وی دات یاسترس اکس و    کیستمیس

داده کوهورت دستبه  یهااساس  از  ش  یهاآمده   ابت ید  وعیبزرگ، 

کوو  دیجد عفونت  از  معناداربه  ۱۹-دیپس  جمع  شیب  یطور   تیاز 

  ک ی  یط   ابت یکه خطر بروز د  یا گونهگزارش شده است، به  یعموم

 .(۳)است  افتهی شیافزا درصد ۶۰–۴۰سال پس از ابتلا حدود 

متابولیک مانند چاقی، دیابت، فشار خون از یک سو، بیماری های  

بالا و کبد چرب غیرالکلی، با ایجاد التهاب مزمن و تضعیف سیستم 

و مرگ ومیر را به طور    ۱۹-ایمنی، خطر ابتلا به نوع شدید کووید

-SARSاز سوی دیگر، خود عفونت    . چشمگیر افزایش می دهند

CoV-2    می تواند اختلالات متابولیک جدید )مانند دیابت ناشی از

های   بیماری  یا  کرده  ایجاد  پانکراس(  بتای  های  سلول  به  حمله 

تشدید  انسولین  به  مقاومت  افزایش  طریق  از  را  دیابت  مانند  قبلی 

از    .کند ای  )مجموعه  متابولیک  سندرم  پیچیده،  تعامل  این  در 

ناهنجاری ها شامل چاقی شکمی، مقاومت به انسولین، فشار خون 

نقش   لیپیدمی(  دیس  به و  فرد  ایمنی  پاسخ  و  کرده  ایفا  محوری 

تغییر می دهد را  آنجاکه    .عفونت  از علائم شایع کووید از  بسیاری 

طولانی مانند خستگی مزمن، مه مغزی، تپش قلب و ریزش مو، با  

این ،  علائم کلاسیک بیماری های غدد درون ریز همپوشانی دارند

اختلال   یک  شدن  گرفته  نادیده  به  منجر  تواند  می  همپوشانی 

 .  (۴) هورمونی قابل درمان شود

عملکرد  بر  بیولوژیک  مشکلات  بروز  بر  علاوه  ویروس  تاثیر 

است.   موثر  نیز  افراد  پیش اجتماعی  های  سیتوکین  شدید  افزایش 

 التهابیپیش حالت که یک  IL 1βو TNF-α ، IL-6التهابی مانند 

هیپوتالاموس   است محور  می  -هیپوفیز-عملکرد  مختل  را  آدرنال 

همپچنین  کند بالای  ،  سطوح  تیروئید،  غده  کاهش IL-6 در  با 

TSH  با    و از طرفی  مرتبط بوده و در بروز تیروتوکسیکوز نقش دارد

های  سلول  عملکرد  کاهش  و  انسولین  به  حساسیت  کردن  مختل 

می  هایپرگلیسمی  و  انسولین  به  مقاومت  باعث  پانکراس،  بتای 

دیگر  (5)  گردند طرف  از  اقتصادی .  و  اجتماعی  بار  کووید طولانی 

را تحمیل می کند که شامل کاهش مشارکت در نیروی  : سنگینی 



 

79 
 

بروز بیماری    .کار، کاهش درآمد و افزایش هزینه های پزشکی است

این بار را تشدید ،  ۱۹-های مزمن جدید مانند دیابت پس از کووید

زمینه  در  های جدیدی  با چالش  را  بهداشتی  های  و سیستم  کرده 

بنابراین، شناسایی .  مدیریت طولانی مدت بیماران مواجه می سازد

بهبود  برای  تنها  نه  ریز  درون  غدد  عوارض  موقع  به  درمان  و 

سلامت فردی بیماران، بلکه برای کاهش بار کلی این همه گیری  

 .بر جامعه ضروری است

با اشاره به شیوع و گسترش دیابت نو پدید و تشدید   در این مقاله 

دیابت در دوران پساکووید، به روندهای ایمنولوژیک واثرات مستقیم  

بتای  سلول  ویژه  به  ریز  درون  غدد  مرتبط  سلولهای  بر  ویروس 

پانکراس پرداخته و مکانیزمهای مولکولی موثر در آسیب را بررسی  

 خواهیم کرد.

 دیدر پساکوو ابتیبروز د  و وعيش -1

مند نظام   یکوهورت و مرورها  عی آمده از مطالعات وس دستبه  شواهد

م با   دهدینشان  عفونت  انواع  SARS-CoV-2 که  بروز  خطر 

مطالعه شامل   کی. در  دهدیم  ش یافزا  یرا به شکل معنادار  ابتید

به کوو   ونیلیم  ۴.5حدود   هزار مورد   ۶۰از    شی، ب۱۹-دینفر مبتلا 

در    ابتیبودند؛ نرخ بروز د  ۲نوع    زثبت شد که عمدتاً ا  د یجد  ابتید

بروز    ینیبالاتر از نرخ تخم  توجهی  قابل  طوربه(  ٪۱.۳۷گروه )  نیا

جمع  ابتید زمان  الاتیا  یعموم  تیدر  بازه  همان  در   یمتحده 

 ابتیبا سابقه د  مارانیپس از حذف ب  یها حتداده  ن ای.  بود(  ۰.5۹٪)

 .(۶) ماندند یماهه همچنان معتبر باق  ۱۲تا  ۱ یریگیو با پ یقبل

نوع   ابتیخطر د  یجیتدر  شیاز افزا  ی، شواهد۲نوع    ابتیدر کنار د

ن  کی عفونت  از  پد  زیپس  است؛  به  یادهیگزارش شده  احتمال  که 

تحر  یناش  ادیز  ی هاسلول   هیعل  داریپا  یمنیخودا  یهاپاسخ  کیاز 

بنابرا  یبتا است.  م  ۱۹-دی کوو  نیپانکراس  تنها  عنوان به  تواندینه 

مستعد عمل کند، بلکه در افراد بدون    مارانیدر ب  کنندهعیعامل تسر

 .د شویم د ینوپد ابتیسبب د زی ن قبلی ٔ  سابقه

قرار دارد:   یعوامل متعدد  ریتحت تأث  دیپساکوو  ابتیبروز د  سکیر

(، شدت عفونت و تعداد دفعات کرون یاُم  < آلفا    <)دلتا    انتینوع وار

  ی هایماریسال، ب  ۶5سن کمتر از    د،یکواستروئیکورت   افتیابتلا، در

پ  یانهیزم ب  ابت،یدشیمانند  خون،  و    منیخودا  یهایماریفشار 

بالاتر در    سکی )ر  ینژاد  یهاتفاوت   نیهمچن  و،  D نیتامیکمبود و

سو(8,  ۷)  (پوستاناهیس از  عامل به  ونیناسی واکس   گر،ید  ی.  عنوان 

د  ینسب  یمحافظت بروز  افراد واکس   ابتیعمل کرده و  در    شده نهیرا 

   .(۹, 8) به نصف کاهش داده است باًیتقر

 اثرات ویروس بر سلولهای بتای پانکراس:  -2

 SARS-CoV-2 از و    شودی وارد بدن م  یقطرات تنفس   قیاز طر

سلول  موجودACE2 رندهیگ  طریق سطح  وارد    یهابر  آن  هدف 

 ست؛ی ن  هاهیتنها محدود به ر ACE2 انی. جالب است که بگرددیم

ن  یبتا  یهاسلول  قابل  زیپانکراس  ا  یتوجهسطح  را    رندهی گ  نی از 

برا  TMPRSS2پروتئاز  آنزیم    علاوه،به  .کنندیم  انیب   ی که 

 ن ی پروتئو  است    یضرور  روسیو  کیاسپا  نیپروتئ  یسازفعال 

 کندیم  لیغشاها را تسه  وژنیف   ندیو فرا  دهندیرا برش م  کیاسپا

سلولها  زین دارد.    یدر  حضور  از   یهاسلول   ن،ی نابرابپانکراس  بتا 

د و کننیفراهم م  روسیورود و  ی مساعد برا  یطیمح  یلحاظ مولکول 

فرایند   RNAاینگونه   و  گردد  می  سیتوپلاسم  وارد  ویروسی 

میکند   آغاز  را  زندگی  چرخه  و  اگرچه (۱۰)همانندسازی   .

  ن یلانگرهانس، ا  ریجزا  یبتا  یها سلول   یروACE-2 ی  هارندهیگ

مستقسلول  هدف  به  را  پروتئ  یبرا  یمیها    ک یاسپا  نیاتصال 

تبد  روس،یو آن  از  پس  مخرب  اثرات  و  آن  متعاقب    ل یعفونت 

ند از طرف دیگر ربوده شدن این گیرنده توسط ویروس منجر  کنیم
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در حالت طبیعی مسئول    ACE2میشود.    ACE2به کاهش سطح  

 Angمیباشد که    ۷-۱به آنزیوتانسین    IIتبدیل کردن آنژیوتانسین  

اثرات ضدالتهابی و ضد فیبروزی و    Masاز طریق گیرنده    (1-7)

سطح   کاهش  دارد.  بتا  سلولهای  بر  کننده  و ACE2محافظت   ،

آنژیوتانسین   گیرنده    ۲افزایش  فعالسازی  به  و   AT1Rمنجر 

رسانی   پیام  مسیرهای  تولید   NFKBتحریک  افزایش  و 

  . سایتوکاینهای التهابی می گردد

طرفی   استرس  از  وضعیت  وارد  بتا  سلول  ویروس،  ورود  از  پس 

آندوپلاسمی.  شودمی پروتئین (ER) شبکه  تولید  فشار  های  تحت 

می قرار  استرسویروسی  و  می ER گیرد  به  شوایجاد  پاسخ  در  د. 

  (ROS)پروتئینهای ناکامل و پیچ نخورده، گونه های اکسیژن فعال  

به   آسیب  به  منجر  تواند  می  که  گردد  می  و   DNAتشکیل 

و آپوپتوز را منجر گردد و   P53میتوکندی شود و فعال شدن مسیر  

، مهار ترشح انسولین  و مرگ سلولی JNKاز طرفی با فعال کردن  

بطور خلاصه     .گردد افزایش میبنابراین  اکسیداتیو  و استرس  یابد 

میمیتوکندری آسیب  برای    .بینندها  سلول  متابولیکی  مسیرهای 

 نیا  .کندتأمین انرژی مورد نیاز همانندسازی ویروس تغییر پیدا می

آنکه مرگ سلول  شیپ  یحت  رات ییتغ به کاهش    یاز  رخ دهد منجر 

انسول  ییتوانا ترشح  و  سنتز  در  مسیرهای    شودیم  نیسلول  این  و 

دچار  کووید  بیماران  از  بسیاری  چرا  که  میدهند  توضیح  خوبی  به 

هایپرگلایسمی یا شروع دیابت می شوند. بیماران مبتلا به دیابت یا 

را   آنژیوتانسین  رنین  سیستم  اختلال  قبل  از  که  متابولیک،  سندرم 

آسیب  بسیار  آسیب  ای  برابر  در  دارند،  اکسیداتیو  استرس  و  دارند 

 . (۱۱)پذیرتر هستند 

 گانهیعنوان مولکول برا به  یروسوی  RNAبتا،    یهاسلول در مقابل  

گکنندیم  ییشناسا ،  TLR3  مانند  یسلولداخل  ی هارندهی . 

MDA5  ،   وRIG-I  مف جهت  و    شوندیعال  مولکولی  آبشارهای 

ژنهای م  یروسیضدو  بیان  راه   I  نوع  نترفرونیا  دیتول.  اندازندیبه 

(IFN-α/β)  س  و  IL-1β مانند  یالتهابشیپ  یهانی توکیترشح 

انتها    TNF-αو در  که  آپوپتوز  یهاژن  یالقامی گردد  و    محرک 

و   ایمنی  سیستم  عملکرد  عواقب  از  سایتوکاینی  طوفان  ایجاد 

 . (۱۲)ویروس خواهد بود 

کوتاهپاسخ  نیا در  دفاعها  مداومت،    یمدت  صورت  در  اما  هستند، 

ب استرس  به  برنامه  شتریخود  مرگ  و  منجر    شدهیزی رسلول 

 .شوندیم

سلول  عفونت  یناش  یمرگ  التهاب  ،ی روسیو  یهااز  به    یپاسخ  را 

ا دارد.  اطراف    سایتوکاینی   افته یرییتغ  لی پروفا  نی دنبال    محیط در 

و  هایبافت طب  هایژگیمختلف،  عملکرد  تأثآن  یعیو  تحت  را   ریها 

م باشدکه    دهدیقرار  موثر  بالینی  علایم  بروز  در  و   میتواند 

ب  یمورد  یهاگزارش از  فوق  بحث  از    یجوان  مارانیمورد  پس  که 

د SARS-CoV-2 عفونت شده  دیجد  ابتیبه  گواهی اند  مبتلا 

بر ب  است  پ SARS-CoV-2 نیارتباط  و    ابتید  یماریب  اتوژنزدر 

 .(۱۳)این بیماری شدت 

 

یک   -3 نوع  دیابت  بروز  در  احتمالی  مکانيسمهای 

 نوپدید پس از کووید 

 ک یولوژ یدمیاپ  یها، گزارشSARS-CoV-2  روسیو  یریگبا همه

افزا جهان  سراسر  جد  یشیاز  موارد  بروز  و  ابت،ید  دیدر   ژه یبه 

 دیابت تیپ یک یا  دهندهکه اغلب نشان  (DKA) یابت ید دوزیکتواس

T1DM    نشان را  دهند. است،  امی  ا  نی.  را    هیفرض  نیمشاهدات 

کوو عفونت  که  کرد  عنوان    تواندیم  ۱۹-دیمطرح  محرک   کیبه 

بتا   یهاسلول   هیعل  یمنیخودا  ندی فرآ  عیتسر  ا یشروع    یبرا  یطیمح
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مکان کند.  ویروسی که    ی کیولوژ یب  یهاسمی عمل  عفونت  با  میتواند 

 شوند از قرار زیر می باشد.  کینوع  ابتید دهیپدمنجر به بروز 

ویروس - ب:  ماهيت  ارتباط  متعدد،   ن یچند  نیمطالعات 

اRNA روسیو و  را   ۱نوع    ابتید  جادیدار  انسان  در 

کرده اگزارش  جمله  از  به    توانیم  هاروسی و  نیاند. 

و   هاروسیرترووروبلاآ،     ، A/B یکوکساک  یهاروسیو

با هدف قرار   یمنیا  پاسخ.  (۱۴)  اشاره کرد  هاروسیروتا و

سلول  بر    یهادادن  علاوه  به  بتا،  منجر  خود  به  آسیب 

 یهادر سلول   یروسی و  یهانی پروتئ  تریطولان  یماندگار

و  انسان   یبتا پاکسازی  و  ترنییپا  یسرعت   ی روس یذرات 

 می گردد.ها سلول  نیدر ا

نوع    ابتید  بروز: از طرفی بنظر می رسد  زمينه ژنتيکی -

استعداد    ،یروسیو  یهااز عفونت   یناش  یمنیو خودا  ۱ با 

طور  یکیژنت به  است؛  تنظ  یمرتبط  و  عملکرد    م یکه 

ضدو  ریدرگ  یهاژن پاسخ  و    زبان،یم  یمنیا  ،یروس یدر 

سلول  عملکرد  و  ب  یهاساختار  شروع  بر   ر ی تأث  یماریبتا 

هنگامگذارند یم ژن  ی.  تشخ  یهاکه  ذرات    صیمسئول 

پاکسازیروس یو ضدوروسیو  ی،  پاسخ  و    یروسی، 

 یزیمتما DNA یهاانتیآن، وار  دستنییپا  نگیگنالیس

د بروز  احتمال  باشند،  توسط    ۱نوع    ابتیداشته  القاشده 

بنابراینابدییم   شیافزا  روسیو ا .  تعادل  و    یمنیعدم 

با شدت   میبه طور مستق  یروس یاز عفونت و  یالتهاب ناش 

 (۱5)ست  مرتبط ا مارانیدر ب ابتید دیو بروز جد یماریب

از  .  ای  ویزه  های  آلل  حامل  که  می     HLAافرادی 

قبیل   از  ،  DR3-DQ2یا     HLA DR4-DQ8باشند 

پتانسیل ارائه پپتیدهای خودی مشابه با ویروس را دارند  

تحریک   را  بتا  سلول  علیه  ایمنی  پاسخ  است  ممکن  و 

و  سیستمیک  التهاب  مانند  شرایطی  در  ویژه  به  کنند 

 سایتوکاینی.طوفان 

 روس، یآلوده به و یبتا یهاسلول : گسترش اپی توپ -

پس    یخود به غدد لنفاو  یاختصاص  یهاژنیبا ارائه آنت 

مرگ،   ا  کیاز  فعال   کیتوتوکس یس   یمنیپاسخ  را 

اکنندیم اپ  نی.   epitope) یتوپ یگسترش 

spreading) خودا  تواندیم  هیعل  یمنیپاسخ 

م  یهاسلول  در  م  زبانیبتا  در  کند.  القا  را   یهادل آلوده 

ی،  روس یو  یهاشده است که عفونت  دییتأ  ابتید  یوانیح

را جذب T یهاسلول   و (NK) یعیکشنده طب  یهاسلول 

تول  کنندیم با  مانند   یالتهاب  یهانیتوکیس  دیکه 

تومور  ، (IFN-γ) گاما-نترفرونیا نکروز   آلفا-فاکتور 

(TNF-α)  ا تخر (IL-1β) بتا  ۱-نینترلوکیو   ب یبه 

 .شوندیبتا منجر م یهاسلول 

مولکولی - ا  علاوه:  شباهت  آنت  ن،یبر   ی هاژنیاگر 

سلول بتا داشته باشند،    یهاتوپ یبا اپ  یهمولوژ   یروس یو

طر  توانندیم  molecular)  یمولکول   شباهت  قی از 

mimicry)د بروز  تسر  ۱نوع    ابتی،   ن ایکنند.    عیرا 

توض  یک ی  سمی مکان شروع   یبرا  یاصل  حات یاز 

عفونت  یمنیخودا  یهایماریب از   ی روسیو  یهاپس 

  روس یو  کیاسپا  نیپروتئاز     مدل، قطعات   نیاست. در ا

SARS-CoV-2  است   یمختلف  یهاتوپ مویم  یدارا

ساختار نظر  از  ز  یکه  اپ  یادیشباهت    ی هاتوپ یبه 

سلول   یانسان  یژن یآنت در   پانکراس  یبتا  یهاموجود 

  یهنگام  .دارند  نیانسول  د خو  ا ی  GAD65  ،IA-2 مانند



 

82 
 

پاسخ    کی  روسیمبارزه با و  یبدن برا  یمنیا  ستمیکه س

 یهاتیلنفوس نیا کند،یم  جادی( ای)همورال و سلول  یقو

T    وB   یشباهت ساختار  لی شده ممکن است به دلفعال ،  

ب اپ  یروس یو  توپ یاپ  نینتوانند  قائل   زیتما  یخود  توپ یو 

نت در  وآن  جه،یشوند.  به  تنها  نه  به   روس،یها  بلکه 

م  زین  زبانیم  یبتا  یهاسلول  اکنندیحمله  حمله   نی. 

پاسخ   کی  تواندیم  (Cross-reactive)   ای  "دوگانه"

  روس یو  یپس از پاکساز  یرا آغاز کند که حت  یمنیخودا

م  زین تخر  ابدییادامه  به  بتا   یهاسلول   شروندهیپ  بیو 

م مطالعه    .  شودیمنجر  با   هانیکدر  همکارانش  و 

به    یبستر  ماریب  ۹5در    هایبادیاتوآنت   یریگاندازه مبتلا 

تأث۱۹-دیکوو عفونت  ری،  بر  SARS-CoV-2 بالقوه 

که مشخص    .کردند  ی پانکراس را بررس   یبتا  یهاسلول 

ب ٪ ۴.۲شد   جزا  یهایبادیاتوآنت  مارانیاز   ریضد 

داشتند مثبت   یهایبادیاتوآنت   یدارا ٪۱.۱ لانگرهانس 

 یهایبادیاز نظر اتوآنت  ی ماریب  چیهو    بودند  GAD ضد

انسول نبود.   نیضد  تحل  هیتجز  مثبت   ی هالیو 

-SARS  یهاتوپ یاپ   نیب  ییهاشباهت  کیوانفورمات یب

CoV-2  آنت داده  یپانکراس   یهاژنیو  اما  نشان  اند، 

قطع ن  سمیمکان  نیا  یاثبات  انسان  مطالعات   ازیدر  به 

 . (۱۶) دارد یشتریب

طرف  - بی  سلولهای   ی گرید  سمیمکان:   فعالسازی 

  زبان ی م  یمنیا  ستمیس  قیبتا را از طر  یهاکه مرگ سلول 

 bystander) طرفانه یب  تیفعال  کند،یم  دیتشد

activation) ا در   یهاعفونت  سم،یمکان  نیاست. 

بافت   یروس یو سلول  یهادر  مرگ  اثر  در    ، یاطراف، 

اکنندیم  دیتول  یالتهاب   یهانیتوکیس  ها،نیتوکیس  نی. 

داخل   یهاسلول   یاختصاص T یهاسلول  در  را  بتا 

لنفاو  ایلوزالمعده   مرگ   یغدد  به  منجر  و  کرده  فعال 

 .  شوندیبتا م  یهاسلول 

التهاب - و  سایتوکاینی  یطوفان  از    گرید  یک: 

نقش   ابتیدر ابتلا به د  تواندیکه م  یمنیا  یهاسمی مکان

س طوفان  باشد،  کوو  ینیتوکیداشته  در  که    ۱۹-دیاست 

از   ،ی التهاب  یهانیتوکی س  شی. افزاشودیمشاهده م  دیشد

حت  IL-6  ،TNF-αجمله   مستقIL-17  یو  به   ماًی، 

مرتبط    یسم یپرگلیو با ها  رساندیم   بیبتا آس  یهاسلول 

 . (۱۷) است

کوو  یمارانیب به  شده  ۱۹-دیکه  ماهمبتلا  عفونت، اند،  از  پس  ها 

قابلبه  ینیتوکیس  لی پروفا متفاوت طور  حضور  یتوجه   با 

-FGF-2  ،VEGF-A،  EGF  ،IL-12  ،ILمانند    ییهانای توکایس

پ  نیا  دارند.   IL-6و    13 تعامل  بر   کینامید  نیب  دهیچیامر 

پ  نای توکایس ویژه  ابت،ید  شرفتیو  تأک  به  درازمدت،  .  کندیم  دیدر 

پانکراس    ریرا بر جزا SARS-CoV-2 اثرات   همکارانش و  نصر بن

شده    یسمیپرگلیدچار ها   ۱۹-که پس از کووید  ماریب  ۱۰انسان در  

بررس داد  کردند.   یبودند،  از    ه شدنشان  بادی    با استفاده  ضد  آنتی 

IL-1β  ضد  ،IL-6    ضد در  تیسم،  TNF-αو    ر یجزا  موجود 

افرادپانکراس   توجه  این  قابل  طور  به  کووید  یکه  طول    ۱۹-در 

کاهش    ک،یپاتولوژ   لیو تحل   هی تجز  . افتیکاهش    ،دابییم   شی افزا

توجه جزا  یقابل  اندازه  جزئ  ریدر  کاهش  و  ب  یلانگرهانس    ان یدر 

بخش  نی انسول ب  یهادر  کوو  مارانیپانکراس  به  در    ۱۹-دیمبتلا 

دادبا شرکت  سهیمقا نشان  را  کنترل  بنابراین    . (۱8)  کنندگان گروه 

سایتوکاینی سلول   با  طوفان  طبیعی  عملکرد  به   β هایآسیب 

های نابالغ انسولین، ترشح مؤثر انسولین افزایش گرانول و  پانکراس  
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شدیدتر به نظر  دیابت نیز  شرایط  کند؛ اثری که حتی از  میرا مختل  

 .(۱۹)رسدمی

  :  T یهاسلوللنفوسيتی و نقش  عدم تعادل   -

مهمترین (lymphocytopenia) یلنفوپنپدیده   از   ،

بالینی در مبتلایان به نوع شدید کووید  می  یافته های 

 +CD4 یهاسلول   تینه تنها جمع  باشد. در این بیماران

T می  ک نسبت  ،شودم   به naive یهاسلول   بلکه 

memory CD4+ T   یابد  شی افزا  زین   ن یهمچن  می 

از   جمعگزارشاتی  تعداد  در   T یهاسلول   تیکاهش 

القاشده  Treg یهااز جمله   سلول  (Tregs) یمیتنظ

آلرژ   Treg یهاو سلول   کنندیمهار م  را  کیکه پاسخ 

naïve ن ی. اداردوجود    کنند،یم  میرا تنظ  یمنیکه خودا 

سلول   رات ییتغ سطح  ا  ،یمن یا  یهادر  عدم    جادیباعث 

س عملکرد  در  بطوریکه؛  ی منیا  ستمیتعادل  شود   می 

جمع افزا Treg ت یکاهش  به  است   بیآس  شیممکن 

کند  شتری ب  یالتهاب افزاکه    کمک  با  نسبت   شیهمراه 

لنفوس  لینوتروف بالاتر   (NLR) تیبه  سطوح  و 

ب  ،یالتهابشیپ  یهانیتوکیس موارد  در   یبحران  مارانیبا 

  در .  (۲۰)  مطابقت دارد   COVID-19 یهاگزارش  ریسا

به    مارانیب است    SARS-CoV-2آلوده  شده  مشاهده 

س ،  MCP-1و    IFN-γمانند    یالتهاب  یهانیتوکیکه 

  شتر یب  دیکه منجر به تول  کنندیرا فعال مTh1  یهاسلول 

اشودیم   یالتهابشیپ  یهانیتوکیس چرخه    کی  نی. 

ا  وب یمع را  التهاب  پاسخ  کندیم  جادی از  مقابل،  در   .

پاسخ، که  Th2 یهاسلول  در  و    یضدالتهاب  یهامعمولاً 

است سرکوب    یروسیضدو دارند، ممکن  مختل    اینقش 

تعادل ب  نی . اودش به نفع   Th1/Th2 یرها یمس   نی عدم 

مهارنشده،    یقو Th1 پاسخ  کی و  یکیو   ی هایژگیاز 

س  یدیکل کوو  ینیتوکیطوفان  .  اس  دی شد  ۱۹-دیدر  ت 

ا  علاوه داده  ن،یبر  نشان  عفونتمطالعات  که   اند 

SARS-CoV-2 فرسودگ به   یمنجر 

(Exhaustion)  یهاسلول T یها. سلول شودیم T 

افزا با  که  ا  ینشانگرها  انیب  شی فرسوده،   ی مهارکننده 

عملکرد   شوند،یم  ییشناسا Tim-3 و PD-1 مانند

  روس ی اثرگذار خود را از دست داده و قادر به حذف مؤثر و

 یهارمجموعهیبه طور خاص در ز  یفرسودگ  نی. استندین

CD8+ T همچن مشاهده  CD4+ T ی هاسلول   نیو 

ب از  است.  ا  نیشده  عملکرد  تنها  سلول   نیرفتن  نه  ها 

و عفونت  تداوم  کنترل   شود،یم  یروسیباعث  بلکه 

ن  ازحدشیب  یمنیا  یهاپاسخ م  زیرا    .(۲۱)د  سازیدشوار 

پT یهادر هموستاز سلول   قیاختلال عم  نیا  یامدهای، 

د  یبرا  یمیمستق دارد.   دینوپد  ک ینوع    ابتیپاتوژنز 

تحمل  یبرا (Tregs) یمیتنظ T یهاسلول   حفظ 

جلوگ محیطی پاسخ  یریو    یضرور  یمنیخودا  یهااز 

ها،  Treg   هستند. کاهش قابل توجه در تعداد و عملکرد

بهمان در  که  کوو  تلامب  مارانیطور    دیشد  ۱۹-دیبه 

است شده  را    یمنیا  ستمیس  یع یطب  "ترمز"  ،گزارش 

در  داردیبرم ژنت  کی.  استعداد  با  فقدان   نی ا  ،ی کیفرد 

سلول   تواندیم  یکنندگمیتنظ   و یاتوراکت T یهابه 

( اجازه دهد تا بدون مهار، فعال شده و  گرواکنشی)خود

بافت سلول   ،یخود  یهابه  جمله   پانکراس   یبتا  یهااز 

 . (۲۲)د حمله کنن

  : سیوزيب  س ید  جادیبه روده و ا  ميمستق  بيسآ -

باعث    شود،یروده متصل م  یهابه سلول   روسی و  یوقت
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 بیآس  نی. اگرددیروده م  یبه سد مخاط   میمستق  بیآس

ها شده ها و اختلال در عملکرد آنمنجر به مرگ سلول 

نها در  تغ  کیاکولوژ   طیمح  تیو  را  .  دهدیم  رییروده 

داده نشان  ترکمطالعات  که  در   ومیکروبیم  بیاند  روده 

ک  مارانیب به  تغ  ۱۹-دیوومبتلا   ی ری چشمگ  رات ییدچار 

م سیوزیب  سی)د جمعشودی(  خاص،  طور  به    ت ی. 

 رهیچرب با زنج  یدهایاس  دکنندهیو تول  دیمف  یهایباکتر

،  Faecalibacterium  انندم  (SCFAs)ه  کوتا

prausnitzii    وBifidobacterium    شدت به 

م اابدییکاهش  و  یدهایاس  نی.  به    رات، ی بوت   ژهیچرب، 

تأم  سدحفظ سلامت    یبرا و   یهاسلول   یانرژ   نی روده 

در مقابل، جمع  یضرور  ال یتلیاپ  یهایباکتر  تیهستند. 

التهاب را دارند،   کیتحر   ییطلب که توانامضر و فرصت

 Leaky)روده    یرینفوذپذ  شیافزا  . ابدییم   شی افزا

Gut)  اندو ورود  تضع  توکیسنهاو  به  اتصالات   فیمنجر 

 الیتلیاپ  یهاسلول   نی ب  (Tight Junctions)محکم  

شده و اجازه    "کنندهنشت"سد روده    جه،ی. در نتشودیم

درون لوله گوارش    دی با  یعیکه به طور طب  یمواد  دهدیم

ب جر  مانند،محبوس  مهم  انی به  کنند.  نشت   ن ی ترخون 

ل  نیا  یقو  نیاندوتوکس   کی   (LPS)  دیساکاریپوپلیمواد، 

با اتصال به    میباشد کهگرم    یهایباکتر  یغشا  یبر رو

ایمنی، یک واکنش روی سلول  TLR4 هایگیرنده های 

می تحریک  را  ثانویه  به التهابی  خود  نوبه  به  که  کند 

التهابی  تشدید طوفان سیتوکینی و ایجاد یک محیط پیش

می کمک  بدن  سراسر  التهاب    نمایددر  ادامه  در  که 

مکانیزم ایجاد خودایمنی و بروز دیابت را رقم خواهد زد 

(۲۳) .  

پس از    دو نوع    ابتیدر بروز د   یاحتمال  یمهايسمکان  -4

 دیکوو

نوع   اختلال   اصولا  ۲دیابت  و  انسولین  به  مقاومت  از  ترکیبی  با 

، از دست دادن  تا مدتهاشود.  پیشرونده در ترشح انسولین تعریف می

 ؛شدهای بتا عمدتاً به آپوپتوز نسبت داده میتوده و عملکرد سلول 

دادهدرحالیکه نشان  اخیر  تحقیقات  عملکرد ،  دادن  دست  از  که  اند 

لزوماً با از دست دادن فیزیکی آنها برابر  T2DM های بتا درسلول 

سلولی تمایز  در  تغییر  از  ناشی  است  ممکن  بلکه   Cell) نیست، 

Fate) باشد. 

کوویدهمه مطالعه   ۱۹-گیری  برای  فرد  به  منحصر  بستر  یک 

است.  سریع کرده  فراهم  پدیده  این  قبل تر  بخش  در  که  همانطور 

شد،   داده  طوفان   SARS-CoV-2 عفونتتوضیح  یک  القای  با 

بر ایتوکاس را  شدید  و  حاد  التهابی  استرس  یک  سیستمیک،  ینی 

میسلول  وارد  بتا  در  میکه    کندهای  بنیادی  تغییرات  باعث  تواند 

گردد. در این بین بنظر می رسد دو   های بتاهویت و عملکرد سلول 

دیفرانسیاسیون به طور مستقیم  دیفرانسیاسیون و دی ترانسمکانیزم  

نوع   دیابت  بروز  دار  ۲در  نقش  کووید  از  پس  سایر   دننوپدید  و 

 مکانیزمهای احتمالی نیز ارائه می گردد. 

دیفرانسياسيون ترانس -

(Transdifferentiation)  : به فرآیندی اشاره دارد

بدون  یافته،  تمایز  کاملاً  و  بالغ  سلول  یک  آن  در  که 

بنیادی، به نوع   گذراندن مراحل اولیه و عبور از سلولهای

می تبدیل  بالغ  سلول  از  خصوص    .شوددیگری  این  در 

پانکراس   جزایر  بتای  سلول  که  است  شده  مشاهده 

سلول میتواند   به  آلفتبدیل  گردد  های  مطالعات  .(۲۴)ا 

اند که های جانوری و کشت سلولی نشان دادهروی مدل 
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 هایی مانندمدت در معرض سیتوکینقرار گرفتن طولانی

IL-1β و TNF-α رونویسی می فاکتورهای  بیان  تواند 

حفظ  بتا،  کلیدی  سلول  هویت  کننده 

همزمان،  MAFA و PDX1 مانند کند.  سرکوب  را   ،

آلفا،  سلول  مشخصه  رونویسی  فاکتورهای  است  ممکن 

تبدیل ARX مانند به  منجر  تغییر  این  یابند.  افزایش   ،

های آلفای های بتای تولیدکننده انسولین به سلول سلول 

شود. این پدیده نه تنها جمعیت تولیدکننده گلوکاگون می

میسلول  کاهش  را  عملکردی  بتای  با های  بلکه  دهد، 

تشدید  نیز  را  هایپرگلیسمی  بیشتر،  گلوکاگون  ترشح 

داده نشان  از طرفی برخی از مطالعات    .( ۲5,  ۱۹)  کندمی

شدید    اند استرس  سایتوکاینی  که  طوفان  از  حاصل 

سمتتواند  می به  را  تبادل  سلولی    سایر  این   غددانواع 

شود که این امر به منجر  ریز  ریز یا حتی غیر درون درون

عملکرد  رفتن  دست  از  با  غیرمستقیم  طور 

غدهجزایر فیزیولوژیک  عملکرد  و  مرتبط    لانگرهانس 

 .است

:  (Dedifferentiation)  دیفرانسياسيوندی -

آن دی  در  که  است  فرآیند معکوس  دیفرانسیاسیون یک 

ویژگی یافته،  تمایز  از  یک سلول  را  تخصصی خود  های 

 سلول بنیادی یا پروژنیتوردست داده و به حالتی شبیه به 

بازمی یافته  تمایز  کمتر  بتای   .گرددیا  سلول  یک 

دیفرانسیه شده، دیگر قادر به ترشح موثر انسولین در  دی 

ژن بیان  نیست.  گلوکز  به  بتا، پاسخ  سلول  خاص  های 

انسولین گلوکوکیناز (INS) مانند   ، (GCK)  انتقال و 

در   .یابدبه شدت کاهش می (GLUT2) ۲دهنده گلوکز  

ها ممکن است شروع  این سلول یه،  بازگشت به حالت اول

اولیه  مراحل  به  مربوط  که  کنند  نشانگرهایی  بیان  به 

در نظر گرفته  "خاموش"عملکردی  نظر  و تکامل هستند

میمی توضیح  امر  این  از  شوند.  برخی  در  چرا  که  دهد 

، کاهش شدید عملکرد انسولین همیشه با  T2DM  موارد

سلول  مطلق  تعداد  در  متناظر  همراه  کاهش  بتا  های 

 .(۲۶) نیست

و  اپی - هایژنتيک  کننده  : غيرکدکننده  تنظيم 

کووید از  ناشی  سیتوکینی  تغییرات ۱۹-طوفان  این   ،

ژنتیک سرنوشت سلولی را از طریق تغییر در الگوهای اپی

  .کندهدایت می  RNA و بیان رگولاتورهای غیرکدکننده

 DNAمتیلاسیون توانند الگویهای التهابی میسیتوکین

هیستونی و کلیدی  ژن promotor در تغییرات  های 

را  سلول  بتا  دهندهای   هایپرمتیلاسیون.  تغییر 

promotor مانندژن تواند  می INS و PDX1 هایی 

طولانی خاموشی  به  آنهامنجر  بیان  از    ،مدت  پس  حتی 

شو حاد  التهاب  کردن  یا د.  فروکش  استیلاسیون 

تواند دسترسی فاکتورهای  ها نیز میمتیلاسیون هیستون

را تغییر دهد و برنامه بیان ژن سلول   DNA رونویسی به

در ژنتیکی،  ریزی کند. این تغییرات اپیبازبرنامه را به طور

است برقرار  التهاب  که  برای    شرایطی  را  مسیر 

دی ترانس یا  هموار دیفرانسیاسیون  دیفرانسیاسیون 

 .(۲۷) کنندمی

ميکرو - های  RNA و (miRNAs) هاRNAنقش 

غيرکدکنند رگولاتورهای  :  (lncRNAs)  بلند  این 

، نقش حیاتی در کنترل تمایز سلولی  RNA غیرکدکننده

می میایفا  مختل  التهاب  توسط  و  .  شوندکنند 
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میینایتوکاس التهابی  بیانهای  های  miRNA توانند 

افزایش مثال،  برای  دهند.  تغییر  را   miR-21 خاصی 

سیگنال  مسیرهای  است  را ممکن  بتا  سلول  بقای  دهی 

این کند.  بهmiRNA مهار  اتصال  با  های  mRNA ها 

شوند و بدین می  هدف، باعث تخریب آنها یا مهار ترجمه

شبکه ژنترتیب  از  مختل ای  را  تمایز  در  درگیر  های 

غیرکدکنندهRNA  .کنندمی بلند   های 

(lncRNAs) جذب می برای  داربست  عنوان  به  توانند 

های تغییردهنده کروماتین عمل کنند و به طور  کمپلکس

اپی حالت  ژنمستقیم  استرس ژنتیک  دهند.  تغییر  را  ها 

می بیانالتهابی  که  lncRNA تواند  را  خاصی  های 

حفظ رونویسی  را فاکتورهای  بتا  سلول  هویت  کننده 

 .(28) کنند، افزایش دهدخاموش می

یک مطالعه کلیدی :  مکانيسم مقاومت به انسولين  -

به  مبتلا  بیماران  در  متابولیک  تغییرات  تعیین  به  که 

داد    ۱۹-کووید نشان  پرداخت،  دیابت  قبلی  سابقه  بدون 

بیان   SARS-CoV-2 که رونویسی،  سطح  در 

ترشح متابولیک  تغییر  فاکتورهای  را  کلیدی  شونده 

و  دهدمی که  شد  مشخص   SARS-CoV-2  روسی. 

متابول  انیب ماترشح  یکیعوامل  مانند    ن یوستات یشونده 

(myostatinاپل ماapelin)  نی (،  و    داز یپراکس لی( 

(myeloperoxidaseرونو سطح  در  را    ر ییتغ  یسی( 

متابول  رات ییتغ  نیا  دهد؛یم در  اختلال  به   سمیمنجر 

د گردنیم  د یجد  نیو بروز مقاومت به انسول  دیپیگلوکز و ل

یک   (Myostatin)ن  مایوستاتی .  (۲۹) عنوان  به 

می عمل  اسکلتی  عضلات  رشد  قوی  و  کند  مهارکننده 

می آن  و افزایش سطح  عضلانی  آتروفی  به  منجر  تواند 

( شود  اسکلتی  عضلانی  توده  که  (.  ۲کاهش  آنجایی  از 

کننده گلوکز وابسته به عضله اسکلتی بافت اصلی مصرف

با  به طور مستقیم  توده عضلانی  انسولین است، کاهش 

کلیرانس  در  اختلال  و  انسولین  به  حساسیت  کاهش 

است مرتبط  آ(۳۱,  ۳۰)  گلوکز  یک   :(Apelin) پلین. 

شود و در آدیپوکین است که توسط بافت چربی ترشح می

تنظیم متابولیسم گلوکز، حساسیت به انسولین و هموستاز 

دارد   نقش  اپلین .  (۳۲)انرژی  ترشح  و  بیان  در  اختلال 

می ویروسی  عفونت  از  سیگنال ناشی  انسولین  تواند  دهی 

بافت در  به  را  مقاومت  به  و  کند  مختل  هدف  های 

نماید  کمک   میلوپراکسیداز  .انسولین 

(Myeloperoxidase)   و  ؛ بیان  افزایش 

نوتروفیلMPOفعالیت توسط  عمدتاً  که  آنزیمی  ها ، 

نیزترشح می گزارش متعاقب عفونت ویروس کوویدشود، 

است است،     MPO. شده  التهاب  نشانگر  یک  تنها  نه 

نقش   انسولین  به  مقاومت  پاتوژنز  در  فعال  به طور  بلکه 

عملکرد می و  دارد شود،  اکسیداتیو  استرس  باعث  تواند 

از طریق مسیرهای مختلف  و  را مختل کند  میتوکندری 

مقاوم به  انسولین،  سیگنال  انتقال  مهار  جمله  به  از  ت 

بزند دامن  در    . (۳۳)  انسولین  هماهنگ  تغییرات  این 

اختلال  به  منجر  نهایت  در  بیماران،  ترشحی  پروفایل 

سیستمیک در متابولیسم گلوکز و لیپید و بروز مقاومت به 

جدید می یافته.  گرددانسولین  میاین  نشان  کهها   دهد 

SARS-CoV-2 ژن می بیان  برنامه  مستقیماً  تواند 

متابولیک سلول  حالت  یک  ایجاد  نفع  به  را  میزبان  های 

 .مقاوم به انسولین تغییر دهد
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ذکر این نکته   :نقش درمان با کورتيکواستروئيدها -

حائز اهمیت است که درمان با کورتیکواستروئیدها )مانند 

کووید شدید  تا  متوسط  اشکال  در  که    ۱۹-دگزامتازون( 

می تجویز  سیتوکینی  طوفان  مهار  یک برای  خود  شود، 

عامل مستقل و مهم در ایجاد یا تشدید هایپرگلیسمی و  

است   انسولین  به  از .  (۳۴)مقاومت  کورتیکواستروئیدها 

مکانیسم انسولین طریق  به  مقاومت  باعث  های مختلفی 

ت شوندمی )گلوکونئوژنز( ؛  کبدی  گلوکز  تولید   ،حریک 

های کلیدی گلوکونئوژنز را  کورتیکواستروئیدها بیان آنزیم

می افزایش  کبد  خروجی در  افزایش  به  منجر  که  دهند 

می کبدی  به   .(۳۶,  ۳5)  شودگلوکز  مقاومت  القای 

بافت در  داروها سیگنال ؛  های محیطیانسولین  دهی این 

مختل  را  چربی  بافت  و  عضلات  در  انسولین  گیرنده 

بافتمی این  توسط  گلوکز  جذب  از  و  جلوگیری کنند  ها 

انسولین نمایندمی ترشح  کورتیکواستروئیدها  ؛  مهار 

سلول می از  انسولین  ترشح  را توانند  پانکراس  بتای  های 

کنند مهار  مورد  .  نیز  در  بحث  هنگام  بنابراین، 

کننده  مکانیسم کمک  نقش  باید  نوپدید،  دیابت  های 

گرفت.   نظر  در  را  کورتیکواستروئیدها  با  درمان  بالقوه 

هایپرگلیسمی ناشی از استروئیدها ممکن است در مرحله 

حاد بیماری آشکار شود و در برخی از بیماران حتی پس  

نشان که  یابد،  ادامه  نیز  دارو  قطع  پایدار  از  آسیب  دهنده 

 .به هموستاز گلوکز است

 سایر عوارض بالينی و مدیریت دیابت پساکووید   -5

زمینه  تواند  میچه برخاسته از شرایط کووید چه باسابقه قبلی  دیابت  

جمله   از  بدن  سیستم  و  ارگانها  دیگر  در  احتمالی  عوارض  ساز 

.  (۳8,  ۳۷)گردد  ها، اعصاب و کلیه  میکروواسکولار در چشم  عوارض

توانند با آنچه هنوز مشخص نیست این است که آیا این عوارض می

. تشدید شوند یا خیر  ۱۹-های میکروواسکولار ناشی از کوویدآسیب

رسد می  التهاب    بنظر  و  تورم  )شامل  مویرگی  عملکرد  اختلال 

پریسلول  آسیب  میکروترومبوز،  اندوتلیال،  اسکار  سیتهای  و  ها 

می خستگی، بافتی(  جمله  از  پساکووید  متعدد  علائم  سبب  تواند 

بهمه شود.  حافظه  مشکلات  و  شدید مغزی  آسیب  نظری،  صورت 

ها منجر شود، که در  تواند به نارسایی کلیه و سایر ارگانمویرگی می

 .(۴۰, ۳۹) ای استکنندهبیماران دیابتی سناریوی نگران

د  مارانی به  نوروپات   ابتیمبتلا  است  عملکرد    یممکن  اختلال  و 

  ی تیو افت فشار خون وضع  یکاردی خودکار داشته باشند که به تاک

م تاکشودیمنجر  سندرم  همزمان  وجود    ن یا  تواندیمی  کاردی. 

تشد را  ترک  دیعلائم  و  خستگ  نیا  بیکند  به  اختلال  تپش    ،یدو 

نها  جهیقلب و سرگ در   د یتداوم علائم پساکوو  به  تیمنجر شده و 

 . (۴۲, ۴۱) دیکمک نما

عضلان کوو  یضعف  از  خستگ   ۱۹-دیپس  به  که  دامن    یاست 

دزندیم در  م  ینوروپات   ابت،ی.  آتروف  توانندیم   یوپات ی و    ی باعث 

سارکوپن  یعضلان کوو  یو  عفونت  بستر۱۹-دیشوند.   ی، 

کورت   ینیپروتئ  هیسوءتغذ  مدت،یطولان با  درمان   دهایکواستروئیو 

. علاوه  شودیم  د یشد  مارانیزودرس در ب  یاغلب منجر به سارکوپن

  ی نییپا  یاسکلت   یزنان، توده عضلان  ژهیواز افراد، به  یاری بس   ن،یبر ا

  ابت یمبتلا به د  مارانیب   جه،یهستند. در نت  یدارند و مستعد سارکوپن 

به  مدت یطولان از کوو  ژهیوو  زنان پس  ، نسبت ۱۹-دیسالمندان و 

. کنند یم  دایپ  یدر عضلات اسکلت  یشتریضعف ب  ،ی ماریبه قبل از ب

خستگ  تیوضع  نیا به  تأخ  تیمحدود  ،یمنجر  و  رفتن  راه    ر یدر 

 .(۴۴, ۴۳) شودیدر روند بهبود م شتریب
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 گيرینتيجه
 

توانبخشی این بیماران معمولاً روندی کند دارد و نیازمند همکاری 

پایهچندرشته اصول  دیابتی،  بیماران  در  است.  باید ای  مدیریت  ای 

بیماری مدیریت  و  قند خون  دقیق  کنترل  همراه رعایت شود.  های 

کووید حاد  فاز  پساکوویدمی  ۱۹-در  سندرم  بروز  خطر  را   تواند 

صورت   در  تنها  باید  کورتیکواستروئیدها  مصرف  دهد.  کاهش 

طور دقیق ترین مدت تجویز شود و قند خون بهضرورت و با کوتاه

پایش گردد. درمان سریع عفونت، تغذیه مناسب با تأکید بر افزایش  

ویتامین کمبود  اصلاح  و  پروتئین  ریزمغذیدریافت  و  اهمیت  ها  ها 

مدیریت   برنامه  در  باید  روانشناختی  مشاوره  علائم،  برحسب  دارد. 

راحت گنجانده شود. فیزیوتراپی و ورزش باید پس از یک دوره است

شود. ها توصیه نمیکافی آغاز شوند اما تأخیر طولانی در شروع آن

می سارکوپنی، ورزش  بهبود  باشد:  داشته  چندوجهی  اثرات  تواند 

سلامت روان، کارایی ریوی، ایمنی، کنترل قند خون و فشار خون.  

تحت و  فردمحور  تمرینی  برنامه  راه،  تمرینات بهترین  شامل  نظر 

علایم    خوشبختانه  .هوازی، مقاومتی و فیزیوتراپی قفسه سینه است

میزان در  پساکووید  زمان   سندرم  گذر  با  بیماران  از  توجهی  قابل 

می مطالعهبهبود  اپ    یمبتن  کیولوژیدم یاپ  یایابد.   COVID)بر 

Symptom Study)    در علائم  تداوم  داد  بیماران   ٪۱۳نشان 

  ۱۲بیش از    ٪۲.۳هفته و در    8بیش از    ٪۴.5روز، در    ۲8بیش از  

در   پساکووید طور کلی، اگرچه درک ما ازهفته باقی مانده است. به

های بیشتری نیاز داریم. بیماران حال پیشرفت است، اما به پژوهش

تشدید یا  بروز  از  پیشگیری  برای  پساکووید  دیابتی  نیازمند   سندرم 

داده و  هستند  خطر  عوامل  و  خون  قند  دقیق  بیشتری  کنترل  های 

ضرورت  سندرم پساکووید سازی اثرات دوسویه دیابت وبرای روشن

 .دارد

م منظ   یجامع است: غربالگر  یکردیرو  ازمندیچالش ن  نیا  تیریمد

 می)رژ   ی، مداخله زودهنگام در سبک زندگHbA1c  گلوکز ناشتا و

فعال  ییغذا و  وضع  یبدن  تیسالم  با  حما  ت یمتناسب  و    ت یفرد(، 

دستورالعمل  ییدارو متفورم  هاطبق  ی هامهارکننده  ای  نی مانند 

SGLT2  چندرشته  ک ی  ن،یهمچن مراقبت  شامل    یامدل 

تغذ غدد،  مراقبت  یبخشتوان  ه،یمتخصصان    ی ضرور  هیاول  یهاو 

  ی بندیپا  ت یدرباره علائم هشداردهنده و اهم  مارانیاست. آموزش ب

 .در کاهش عوارض دارد یمحور یبه درمان، نقش 
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 8مقاله شماره 

 در کودکان ۱۹-سندرم پس از کووید
 

 چکيده

 ;Post-Acute Sequelae of SARS-CoV-2 Infection)۱۹-سندرم پساکووید :مقدمه

PASC) شود، یک عارضه چندسیستمی پیچیده به عنوان »کووید طولانی« شناخته می، که اغلب

است که کودکان و نوجوانان را نیز به طور گسترده تحت تأثیر قرار  SARS-CoV-2 ناشی از عفونت

دهد. این مرور جامع، بر پایه شواهد علمی معتبر، اپیدمیولوژی، تظاهرات بالینی )با تمرکز ویژه بر می

های ایمونولوژیک زیربنایی و راهبردهای مغزی، واسکولیتی و آلرژیک(، مکانیسم-های عصبیجنبه

 کند. مدیریتی در جمعیت اطفال را تحلیل می

عوامل خطری مانند سن بالاتر، بوده و درصد متغیر  27تا  ۱در کودکان بین  PASC شیوع یافته ها:

های ، بیماری(MIS-C)جنس مؤنث، شدت عفونت حاد، سابقه سندرم التهابی چندسیستمی کودکان

ای )مانند آسم، آلرژی و چاقی( و عفونت مجدد در بروز آن نقش کلیدی دارند. تظاهرات عصبی زمینه

شامل مه مغزی، خستگی مزمن، سردرد، اختلالات خلقی و اضطرابی است، در حالی که تظاهرات 

های شود. مکانیسمبا درگیری عروق کرونر و سایر عروق ظاهر می MIS-C واسکولیتی اغلب به صورت

سازی بیش از ، فعالBو T هایایمونولوژیک شامل التهاب سیستمیک مزمن، اختلال در تنظیم سلول

 و ماکروفاژها از طریق مسیر NETosis ها از طریقمانند نوتروفیلذاتی ) های ایمنی حد سلول

STING )ها و تمایل به پاسخبادی، تولید اتوآنتی Th2 های آلرژیک ساز تشدید واکنشاست که زمینه

تواند کیفیت زندگی و سلامت روانی کودکان را  می PASC کنند کهشود. مطالعات جدید تأکید میمی

 . با افزایش خطر اضطراب شدید، افسردگی و مشکلات خواب به طور قابل توجهی مختل کند

نیازمند رویکرد چندتخصصی، تشخیص زودهنگام، مداخلات  PASC مدیریت موفق نتیجه گیری:

و تأثیر  Omicron های جدید مانندست. با ظهور واریانتا های هدفمندحمایتی و درمان

آگهی بهبود یافته است، اما درصد در نوجوانان(، پیش ۵۰)تا  PASC واکسیناسیون در کاهش شدت

های پیشگیری همچنان احساس های نوین و پروتکلنیاز به مطالعات طولی برای توسعه درمان

 .شودمی

 کودکان یستمیچندس یسندرم التهابپساکووید، التهاب، اطفال، واژه های کلیدی: 

، محمودرضا 2، راحله عصاری1اکرم جعفریان

، مریم 1، هانیه مجتهدی2، مسعود موحدی2اشرفی

، نرجس  1اصل یسارا اسد، 1صدرالسادات

 رضایعل ،1یذوالفقار ی، محمدعل1فر یمانیسل

روح الله  ،3انیعبدالرحمان رستم، 3یاستقامت

 *1نام کین نیمحمدحس، *2شیرزادی
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 مقدمه
 
 

 . سندروم پساکووید در کودکان1

کوویدهمه ویروس  ۱۹-گیری  از   SARS-CoV-2 ناشی 

بیچالش بهداشتی  کرده  سابقههای  ایجاد  جهان  سراسر  در  را  ای 

می تصور  ابتدا  در  اگرچه  بزرگسالان است.  به  نسبت  کودکان  شد 

گیرند، اما به مرور زمان مشخص شد که کمتر تحت تأثیر قرار می

می  نیز  کودکان  جمله جمعیت  از  توجهی  قابل  عوارض  تواند 

طولانیعفونت عوارض  تا  خفیف  حاد  مانندهای  را  PASC مدت 

به طیفی از   (PASC) ۱۹-سندرم پس از کووید  . (2,  ۱) تجربه کند

گردد که بیش از دوره علائم جدید، عودکننده یا مستمر اطلاق می

تواند یابد و میهفته( تداوم می ۱2تا  ۴بهبودی حاد عفونت )معمولاً 

کند سیستم درگیر  را  متعددی  بر .  (۴,  3)  های  اولیه  تمرکز  اگرچه 

فزاینده شواهد  بود،  میبزرگسالان  نشان  که  ای  و  دهد  کودکان 

می نیز  گیرندنوجوانان  قرار  سندرم  این  تأثیر  تحت  . (5)  توانند 

اخیر در سال   در    2۰25مطالعات  این سندرم  بالاتر  از شیوع  حاکی 

زیر   از    5کودکان  پس  متابولیک  اختلالات  با  آن  ارتباط  و  سال 

در کودکان به دلیل   PASC برآوردهای شیوع  . (7,  6)ت  عفونت اس

های پیگیری بسیار  ناهمگونی در تعاریف، طراحی مطالعات و روش

 3.7دهنده بروز  های الکترونیکی سلامت نشانمتغیر است، اما داده

با  ۱۰تا   غیرمرتبط  جامع    . (۹,  8)  است MIS-C درصد  مرور  این 

یافته  ترکیب  با  دارد  و  قصد  روشن  تصویری  اخیر،  مطالعات  های 

بالینی، عوامل خطر، مکانیسمبه تظاهرات  اپیدمیولوژی،  از  های روز 

در کودکان ارائه دهد.  PASC ایمونولوژیک و راهبردهای مدیریتی 

های جدید مانند تأثیر عفونت مجدد و علاوه بر این، با افزودن جنبه

پیشگیری   رویکردهای  به  نیاز  بر  مرور  این  متابولیک،  اختلالات 

تقویت تأکید میمانند واکسیناسیون  غربالگری منظم  تا شده و  کند 

مدت بر رشد و سلامت روانی کودکان جلوگیری    از پیامدهای بلند 

 . (۱۰) شود

 های برآورد شيوع اپيدميولوژی و چالش .2

در کودکان به دلیل ناهمگونی   PASC برآوردهای مربوط به شیوع

روش و  مطالعات  طراحی  استفاده،  مورد  تعاریف  پیگیری در  های 

است   متغیر  دامنه .  (۱۱,  ۹)بسیار  متحده  ایالات  در  مطالعه  یک 

از   کمتر  از  را  تا    ۱شیوع  اما    27درصد  است،  کرده  گزارش  درصد 

سال   در  جدیدتر  تا    2۰25مطالعات  را  در    32.5شیوع  درصد 

 کنندهای پرخطر )مانند کودکان با عفونت مجدد( برآورد میگروه

الکترونیکی .  (۱۱,  2) سوابق  که  بزرگ  چندمرکزی  مطالعه  یک 

می بررسی  را  بروزسلامت  از PASC کرد،    3.7را   MIS-C غیر 

حاد   عفونت  سابقه  با  کودکان  در  که  حالی  در  نمود،  برآورد  درصد 

 . (۹, 8)یابد درصد افزایش می ۱5-۱۰شدید، این نرخ به 

استخراج شیوع  نیز  ریویو«  »اومبرلا  بین  یک  را  تا   23.36شده 

درصد نشان داد، اما تأکید کرد که این نرخ با افزایش مدت    25.2۴

ماه( به طور قابل توجهی به    ۱2پیگیری )به عنوان مثال، بیش از  

می   ۱۴.8۹ کاهش  به  د. یابدرصد  مبرم  نیاز  بالا،  تغییرپذیری  این 

استانداردسازی تعریف)    شدهتعاریف  -Postی  برا WHO مانند 

COVID Condition   ) با دورهو انجام مطالعات آینده های نگر 

 . (۱3, ۱2, ۹)سازد مدت را آشکار میپیگیری طولانی

 تظاهرات بالينی: یک سندرم چندسيستمی  .3

در علائم  پساکووید  الگوی  و    ۱۹-سندرم  متنوع  بسیار  کودکان 

چندسیستمی است و کیفیت زندگی، عملکرد تحصیلی و مشارکت 

 .(۹) دهدها را به شدت تحت تأثیر قرار میدر فعالیت

 تظاهرات عمومی و سيستميک. 1.3
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ترین تظاهر، خستگی است که شیوع آن  شایع:  خستگی •

است    ٪۴7تا    ٪۹.۴از   شده  یک  .  (۱3,  ۱2)گزارش 

»ناخوش  بیماران،  از  خاص  فعال  یزیرگروه  از    ت« یپس 

(PEM)  می تجربه  سندرم  را  شاخص  علامت  که  کنند 

میالژیک مزمن/انسفالومیلیت   (ME/CFS) خستگی 

 .(۱۴) شودمحسوب می

قلبی • ):  تنفسی-علائم  نفس  و  (  ٪۴3تا    ٪۴.3تنگی 

.  (۱3,  ۱2,  ۹)  جمله این علائم هستنددرد قفسه سینه از  

تاک »سندرم  مشابه  علائم    ی کاردیهمچنین، 

درگیری ن  (POTS)  «یتیوضع  کیارتواستات  از  اشی 

خودمختار عصبی  دیده   (Dysautonomia) سیستم 

  . (۱۴, ۹) شودمی

دیگ  • عضلانی  ر:علائم  اختلالات -دردهای  مفصلی، 

,  ۹) اندخواب و علائم گوارشی نیز به کرات گزارش شده

۱3) . 

عصبی .2.3  Neurological) مغزی-تظاهرات 

Manifestations) 

است،   COVID-19 اگرچه خفیف  اغلب  کودکان  در  دستگاه  حاد 

تواند هدف قابل توجهی برای عواقب عصبی مرکزی و محیطی می

عصبی تظاهرات  باشد.  عفونت  از  پساکووید پس  در     ۱۹-سندرم 

 .(۱6, ۱5) گیردکودکان طیف وسیعی از علائم را در بر می

 :الف( طيف علائم عصبی و روانپزشکی شایع

این اصطلاح برای توصیف   : (Brain Fog)مه مغزی •

در مجموعه مشکلات  شامل  شناختی  اختلالات  از  ای 

مدت، کندی سرعت پردازش تمرکز، اختلال حافظه کوتاه

می کار  به  کلمات  یافتن  در  مشکلات  و  رود. اطلاعات 

تواند این علامت به ویژه در نوجوانان گزارش شده و می

 . (۱6) عملکرد تحصیلی را به شدت تحت تأثیر قرار دهد

توانند از نوع تنشی یا میگرنی باشند و اغلب می  د:سردر •

می ظاهر  عودکننده  یا  مداوم  صورت  شیوع به  شوند. 

به مبتلا  در کودکان  تا   ۴.6  نیب  PASCسندرم   سردرد 

 .(۱3, ۹) درصد گزارش شده است 35

فعاليت • تحمل  عدم  و  شایع :خستگی  ترین این 

در پساکووید علامت  که     ۱۹-سندرم  است  کودکان 

 باشدهمراهمی (PEM) اغلب با ناخوشی پس از فعالیت

(۱۴) .  

اضطرابی • و  خلقی  شیوع   :اختلالات  افزایش 

پذیری و نوسانات خلقی در اضطراب، افسردگی، تحریک

به مبتلا  پساکووید کودکان  شده    ۱۹-سندرم  مشاهده 

 (۱6, ۹) است

خواب • بی :اختلالات  خواب  شامل  )اینسومنیا(،  خوابی 

بیداری  از  پس  قوا  تجدید  احساس  عدم  و    غیرآرام 

 .(۱6)باشد می

چشایی • و  بویایی  حس  این   :اختلالات  اگرچه 

تر است، اما در برخی کودکان به علائم در فاز حاد شایع

 . (۱7) یابدصورت مزمن ادامه می

علائم مشابه سندرم تاکی کاردی ارتواستاتيک  •

تپش   :(POTS)  وضعيتی شامل سرگیجه،  این علائم 

از  ناشی  که  است  و سنکوپ  ایستادن  تحمل  قلب، عدم 



 

93 
 

خودمختار عصبی  سیستم  در   اختلال 

(Dysautonomia) (۱۴, ۹) باشدمی . 

ميوپاتی • و  ضعف   :تشنج  و  تشنج  نادرتر،  موارد  در 

عضلانی نیز گزارش شده است. یک مطالعه بیمارستانی  

ایران،   )  در  عضلان  ۴5تشنج  ضعف  و   26)  یدرصد( 

نورولوژیک حاد درصد( را به عنوان شایع تظاهرات  ترین 

کرد گزارش  آن  از  پس  نشان   2۰25مطالعات  .  (۱5)  و 

ز  دهندیم کودکان  در  عصب  5  ریکه  علائم   یسال، 

  . (6) در رشد همراه باشد ریممکن است با تأخ

 :پاتوفيزیولوژیک تظاهرات عصبیهای ب( مکانيسم

سيتوکينی • طوفان  و  سيستميک  عفونت  :التهاب 

التهابی می SARS-CoV-2 حاد پاسخ  یک  تواند 

ترشح  با  که  کند  تحریک  را  شدید  سیستمیک 

پیشسیتوکین مانندهای   و   IL-6  ،TNF-α  التهابی 

CRP  توانند از های التهابی میهمراه است. این مولکول

را مختل -سد خونی آن  یکپارچگی  یا  کرده  عبور  مغزی 

سیتوکین این  ورود  مرکزی کنند.  عصبی  سیستم  به  ها 

عصبیمی التهاب  به  منجر   تواند 

(Neuroinflammation)   التهاب این  شود. 

نورونمی به  مستقیم  طور  به  رسانده، تواند  آسیب  ها 

ها را مختل کند و باعث ایجاد علائمی  عملکرد سیناپس

 . (۱8, 6) مانند مه مغزی، خستگی و تغییرات خلقی شود

مولکول • و  خودایمنی  مقلدواکنش  : های 

به   مولکولی  شباهت  است  ممکن  ویروسی  ساختارهای 

)مولکول پروتئین باشند  داشته  میزبان  مقلد(.  های  های 

می شباهت  نه  این  بدن  ایمنی  سیستم  شود  باعث  تواند 

بافت علیه  اشتباه  به  بلکه  ویروس،  علیه  خود  تنها  های 

و  دهد  نشان  واکنش  نیز  عصبی  بافت  جمله  از  بدن 

اتوآنتیاتوآنتی وجود  مطالعات،  کند.  تولید  ها بادیبادی 

گیرنده مانند   G-protein coupled هایعلیه 

بیماران -β2  گیرنده در  را  موسکارینیک  و  آدرنرژیک 

به پساکووید مبتلا  داده ۱۹-سندرم  این  نشان  اند. 

میبادیاتوآنتی سیگنال ها  انتقال  در  عصبی توانند  های 

علائم به  منجر  و  کرده  ایجاد   اختلال 

Dysautonomia مانند POTS مه و  خستگی   ،

 . (۱۹) مغزی شوند

خون   • گردش  در  اختلال  و  اندوتليال  آسيب 

می :ميکرو سلول ویروس  عروق تواند  اندوتلیال  های 

)التهاب رگ آندوتلییت  باعث  آلوده کند و  را  ها( و خونی 

)لخته میکروترومبوز  این ایجاد  های خون کوچک( شود. 

تواند جریان خون مویرگی به مغز را مختل کند و امر می

تحویل  کاهش  و  گسترده  اما  خفیف  ایسکمی  به  منجر 

می نسبی  هیپوکسی  این  شود.  بروز اکسیژن  در  تواند 

باشد داشته  نقش  شناختی  اختلالات  و  شدید   خستگی 

(2۰) . 

بدن • مخازن  در  ویروس  از  :پایداری  شواهدی 

های ویروس در بافت RNA پایداری قطعات ویروسی یا

احتمالاً سیستم مختلف بدن )از جمله دستگاه گوارش و  

ها پس از عفونت حاد گزارش شده است. این  عصبی( ماه

می با پایداری  و  مزمن  التهابی  و  ایمنی  پاسخ  یک  تواند 

ها  درجه پایین را تحریک کند که به طور مداوم به بافت

  . (2۱) بخشدمی رساند و علائم را تداومآسیب می
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مغز • متابوليک  مسيرهای  در  مطالعات  :اختلال 

به مبتلا  بزرگسالان  در  عصبی  سندرم   تصویربرداری 

برخی   ۱۹-پساکووید در  گلوکز  متابولیسم  در  کاهشی 

تواند اند. این هیپومتابولیسم میمناطق مغز را نشان داده

.  (22)  با احساس خستگی شدید و مه مغزی مرتبط باشد

ا تغ  تواندیاختلال م  نیدر کودکان،   ک یپروتئوم  رات ییبا 

 .(7) مرتبط باشد

واسکوليتی .3.3  Vasculitic) تظاهرات 

Manifestations) 

همه گسترش  کوویدبا  عوارض ۱۹-گیری  از  متعددی  موارد   ،

عنوان  طولانی تحت  بیماری  این  کووید"مدت  گزارش   "لانگ 

است. یکی از تظاهرات نادر اما جدی لانگ کووید در کودکان،  شده

است که می واسکولیت  انواع  درگیری عروق کوچک، بروز  با  تواند 

این تظاهرات اغلب .  (23)  متوسط و حتی عروق کرونر همراه باشد

کودکان  در  چندسیستمی  التهابی  سندرم  قالب  که  (MIS-C) در 

های واسکولیتی است، دیده عفونی با ویژگی-خود یک بیماری پسا

 .(2۴) شودمی

 : الف( تظاهرات بالينی واسکوليت

 بسیاری از کودکان مبتلا به :سندرم شبه کاوازاکی •

MIS-C  را کاوازاکی  بیماری  ناقص  یا  معیارهای کامل 

لب  خوردن  ترک  راش،  تب،  جمله  از  قرمزی  دارند،  ها، 

اندام در  تغییرات  مهمملتحمه،  و  درگیری  ها  همه،  از  تر 

می که  کرونر  آنوریسم  عروق  یا  اتساع  صورت  به  تواند 

 . (25, 2۴) عروق کرونر تظاهر یابد

دیگر • عروق  کرونر،  :  درگيری  عروق  بر  علاوه 

نیز   محیطی  عروق  و  کلیوی  مغزی،  عروق  درگیری 

 .(26) گزارش شده است

سيستميک • و  :علائم  )آرترالژی  مفصلی  علائم  بروز 

)هموراژ   ریوی  درگیری  و  عضلانی  دردهای  آرتریت(، 

 . (2۴) آلوئولی( ممکن است رخ دهد

تشخيصیچالش • دلیل   :های  به  تشخیص  در  تأخیر 

بیماری سایر  با  علائم  مانند شباهت  التهابی  های 

اریتماتوز   لوپوس  و  سمی  شوک  کلاسیک،  کاوازاکی 

 .(27) سیستمیک شایع است

مکانيسم از  ب(  پس  واسکوليت  ایمونولوژیک  های 

 :کووید

-SARS-CoV اتصال  :STING  سازی مسيرفعال  •

 سازی مسیرتواند منجر به فعال می  ACE2 به رسپتور 2

  (STING  ژن اینترفرونمحرک  این   های  شود.   )

سایتوکاینفعال  تولید  افزایش  باعث  های سازی 

مانندپیش  IFN-γ و  TNF-α  ،IL-1β  التهابی 

می می نهایت  در  که  الاستین  گردد  تخریب  به  تواند 

 . (28) عروقی و ایجاد آنوریسم در عروق کرونر بینجامد

ایمنی • کمپلکس  واسطه  با  تولید  :واسکوليت 

آنتی تشکیل   IgA بادیزودهنگام  و  ویروس  علیه 

آنتیکمپلکس میآنتی-ژنهای  به  بادی  منجر  تواند 

کمپلکس این  فعال رسوب  و  عروق  دیواره  در  سازی ها 

سیستم کمپلمان شود. این فرآیند باعث آسیب اندوتلیال 

و   Th2 سازی پاسخگردد. فعال عروق و ایجاد التهاب می
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  بادی نیز در این فرآیند نقش دارد تولید بیش از حد آنتی 

(2۹, 3۰) . 

ترشح بیش از   :در آسيب عروقی NETosis نقش •

آنزیم و)   MPO هایحد  از   PR3 میلوپراکسیداز( 

فرآیندنوتروفیل طریق  از  تشکیل  )   NETosis ها 

نوتروفیلیتله التهابی  ( می  های خارج سلولی  پاسخ  تواند 

به   و  تشدید  این را  برساند.  آسیب  عروق  اندوتلیال 

واسکولیت پاتوژنز  در  ویژه  به  بامکانیسم  مرتبط   های 

ANCA   (نوتروفیل و   سیتوپلاسمی ضد  است  ( مطرح 

موارد برخی  شدهاست   MIS-C در  گزارش  ,  3۱)نیز 

با.  (32 ، سطح مارکرهای  Long COVIDدر کودکان 

به صورت مزمن افزایش  NETs سازی نوتروفیل وفعال 

 .(33) یافته است

ذکر :  هابادیاتوآنتی • عصبی  بخش  در  که  همانطور 

اتوآنتی تولید  سلول شد،  علیه  و  بادی  اندوتلیال  های 

میپروتئین همبند  بافت  در های  مستقیم  طور  به  تواند 

مطالعات،   باشد.  داشته  نقش  واسکولیتی  آسیب  ایجاد 

اتوآنتی سلول وجود  علیه  در  بادی  را  اندوتلیال  های 

 . (3۴) اندتأیید کرده MIS-C کودکان مبتلا به

 

 عوامل خطر مؤثر در ابتلا  .4

  ی هایژگیو  یکه برخ  دهدیمطالعه نشان م  نیچند  یهاداده  لیتحل

را در کودکان    PASCاحتمال بروز سندرم    توانندیم  یو فرد  ینیبال

 دهند:  شی افزا

تر و نوجوانان و همچنین  کودکان بزرگ :سن و جنس •

عنوان   به  مطالعات  در  ثابت  طور  به  مونث  جنس 

  . (۱3, ۱2, ۹) اندهای پرخطر شناساییشدهگروه

حاد • عفونت  اشدت  کووید:  به  شدید  که    ۱۹-بتلای 

منجر به بستری شدن در بیمارستان گردد، با خطر بالاتر 

   . (۱3, ۱2, ۹) مرتبط است ۱۹-سندرم پساکووید بروز

زمينه بيماری • آتوپی،   :ایهای  آلرژی،  آسم،  وجود 

محسوب  مستعدکننده  عوامل  از  ایمنی  نقص  یا  چاقی 

به عنوان مثال، یک مطالعه نشان داد .  (۱2,  ۹)  شوندمی

با     ۱۹-سندرم پساکووید شیوع آسم در کودکان مبتلا به

جمعیت  از  بیشتر  برابر  پنج  تقریباً  تنفسی،  تظاهرات 

 .(۹) عمومی بود

چندسيستمی  سابقه • التهابی  -MIS  سندرم 

C:   برای بالاتری  در معرض خطر  این سابقه  با  کودکان 

 .(۱3) اختلالات ایمنی و عروقی پایدار هستند

پساکوویدمکانيسم .۵ سندرم  ایمونولوژیک   های 

(PASC)  در کودکان 

مکانیسم زمیندرک  ایمونولوژیک  برای  PASC سازهای  کلیدی 

فزاینده شواهد  است.  عارضه  این  موقع  به  درمان  و  ای تشخیص 

می در  نشان  کووید  که لانگ  فعال دهد  با  و  کودکان  مزمن  سازی 

 اختلال در تنظیم هر دو بخش ایمنی ذاتی و اکتسابی همراه است

(۱۹ ,3۴) . 

 (T هایسلول  )اختلال در ایمنی سلولی .1.۵
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زیرمجموعه • در  تعادل  سلول عدم   های 

T: می نشان  بهمطالعات  مبتلا  کودکان   PASC دهند 

سلول  نسبی  کاهش  دچار  است   کمکی T هایممکن 

(CD4+)  فعال افزایش  سلول و   T هایسازی 

کودکان با  [.  78،  3۱،  33شوند ] (+CD8) سیتوتوکسیک

عصبی تنوع-علائم  کاهش  دارای  پایدار،   روانی 

repertoire  سلول(TCR) T     کلونو های افزایش 

نشان است  ممکن  که  بودند  پاسخ  اختصاصی  دهنده 

آنتی به  مداوم  واکنش  یا  ویروسی  ژنخودایمنی  های 

 . (35, 3۴) باقیمانده باشد

در  :(Treg)  تنظيمی T هایکاهش سلول • کاهش 

یا   با   Treg هایعملکرد سلول تعداد  در برخی کودکان 

است  PASC علائم می  . گزارش شده  کاهش  تواند  این 

التهاب بی ایمنی،  از دست رفتن تحمل  به  دریغ و منجر 

 . (3۴) های خودایمنی شودافزایش خطر پاسخ

سندرم  در:  سل T شواهد از خستگی و فرسودگی •

حالت    ۱۹-پساکووید یک  شامل  است  ممکن  الگو   ،

ناکارآمد (Exhaustion) "خستگی" عملکرد   T یا 

ها باشد که قادر به پاکسازی کامل ویروس یا تعدیل  سل

 . (36) پاسخ ایمنی نیستند

 هایسلول )   سازی غيرطبيعی ایمنی هومورالفعال  .2.۵

B  هابادیو آنتی  ) 

آنتی  • خودایمنیبادی افزایش  از  :های  یکی 

-سندرم پساکووید های کلیدی در کودکان با علائمیافته

بادی( علیه  های خودواکنشگر )اتوآنتیبادی، تولید آنتی۱۹

آنتیژنآنتی )مانند  بدن  و  ژنهای  قلبی  عصبی،  های 

نشان که  است  همبند(  فعال بافت  نامناسب  دهنده  سازی 

 . (3۴, 3۰) است B هایلنفوسیت

زیرمجموعه • در  سلولتغييرات  در  :B  های  تغییر 

زیرمجموعه و  لنفوسیتفنوتیپ  جمله   B هایهای  از 

 B هایشده و کاهش سلول فعال  B هایافزایش سلول 

 . (37) شوددر کودکان پساکووید دیده می (Naive) بکر

 های ایمنی ذاتی اختلال در عملکرد سلول  .3.۵

کودکان با علائم   :(NK)  های کشنده طبيعیسلول •

ویژه خستگی و اختلالات عصبی، دارای  بهلانگ کووید،  

در خون بودند    NK هایکاهش معنادار در فراوانی سلول 

سلول  این  سیتوتوکسیک  فعالیت  یافته و  کاهش  نیز  ها 

 . (38) بود

تله نوتروفيل • و  سلولی  ها  خارج  های 

، PASCسندرم   کودکان مبتلا به : (NETs)نوتروفيلی

ماه از  حتی  بالاتری  سطوح  اولیه،  عفونت  از  پس  ها 

فعال  آنزیممارکرهای  و  نوتروفیل  مانند  سازی  هایی 

,  ۱8)در سرم خوددارند   (MPO) الاستاز و میلوپراکسیداز

 "های خارج سلولی نوتروفیلیتله "تشکیل مزمن  .  (38

(NETs) آسیب می و  مزمن  عروقی  التهاب  به  تواند 

 . (32) بافتی کمک کند

التهاب • پایداری  و  مزمن  فعال  :ماکروفاژها  سازی 

 سندرم  های مختلف ممکن است درماکروفاژها در بافت

PASC تواند منجر به سازی مداوم میرخ دهد. این فعال

سیتوکین پایدار  پیشترشح  فنوتیپ  های  تغییر  و  التهابی 
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شود که به التهاب  (M1) ماکروفاژها به حالت پروالتهابی

 . (28,  ۱8) کندمداوم کمک می

بين .4.۵ ایمونولوژیک  و     1۹-سندرم پساکووید پيوند 

 تظاهرات آلرژیک 

می نشان  بامطالعات  عفونت  که  تواند می SARS-CoV-2 دهند 

محیط   یک  ایجاد  با  و  زده  برهم  را  ایمنی  سیستم  طبیعی  تعادل 

زمینهTh2 سیتوکینی بیماری،  تشدید  یا  ظهور  آلرژیک  ساز  های 

 . (3۹) شود

پاسخ • به  به:  Th2  تمایل  مبتلا  سندرم   بیماران 

PASC های مرتبط بادارای سطوح بالاتری از سیتوکین 

Th2   (مانند  IL-4  ،IL-5  وIL-13 )  ،و در برخی موارد

 .[3۹، 37] سرمی هستند IgE سطح

سلفعال  • ماست   SARS-CoV-2 :هاسازی 

سلمی ماست  غیرمستقیم  یا  مستقیماً  فعال  تواند  را  ها 

سایر  و  تریپتاز  هیستامین،  ترشح  به  منجر  و  کند 

 . (۴۰, 3۹) های التهابی شودمیانجی

ميکروبيوم • و  مخاطی  سد  در  عفونت  :اختلال 

تواند به سد مخاطی روده و ریه آسیب زده  می  ۱۹-کووید

تغییرات  این  شود.  میکروبیوم  در  اختلال  موجب  و 

را  می ایمنی  و سیستم  داده  افزایش  را  نفوذپذیری  توانند 

 . (۴۱) های بیشتری قرار دهنددر معرض آلرژن

 رویکردهای تشخيصی و مدیریتی  .۶

که آنجا  نشانگر  PASC از  هیچ  و  است  بالینی  تشخیص  یک 

پایه   بر  ندارد، رویکرد تشخیصی  آن وجود  برای  اختصاصی  زیستی 

تشخیص رد  و  فیزیکی  معاینه  دقیق،  حال  جایگزین  شرح  های 

 .(۹) استوار است

چندرشته  • ارزیابی  :ایارزیابی  بر  بالینی  راهنماهای 

قلب،   ریه،  عفونی،  اطفال،  متخصصان  توسط  تیمی 

  . (۱۴, ۹) اعصاب، روماتولوژی و روانپزشکیتأکید دارند

تخصصیتست • آزمون :های  مانند  از  تخصصی  های 

تست  مانیتورینگ،  هولتر  اکوکاردیوگرام،  اسپیرومتری، 

مغز و آنالیز مایع   MRI(،  POTS  ی)برا  ستادنی تحمل ا

, ۹) شودنخاعی بسته به علائم بیمار استفاده می-مغزی

۱5) . 

ایمونولوژیک • سیتوکیناندازه :ارزیابی  ها،  گیری 

زیرمجموعهبادیاتوآنتی مارکرهای ها،  و  لنفوسیتی  های 

سلول فعال  میسازی  ایمنی  شناسایی های  در  تواند 

 . (3۴, 3۰) ای مفید باشداختلالات زمینه

بر  :  مدیریت درمانی • متمرکز  و  حمایتی  درمان عمدتاً 

می مدیریت  این  است.  »مدعلائم  شامل   تیریتواند 

براPacing)  «یانرژ  ، PEMاز    یریجلوگ  ی( 

کاردرمانی، مداخلات روانشناختی و در موارد   ،یوتراپ یزیف

دارودرمانی درمان خاص،  در مانند  استفاده  مورد    های 

POTSشدید موارد  در  یا  ضدالتهاب  داروهای   ،  ،

 . (۴2, ۱۴, ۹) باشد ایمونومدولاتورها

مدیریت تخصصی تظاهرات واسکوليتی و آلرژیک در  . ۷

 سندرم پساکووید کودکان
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با  .1.۷ مرتبط  واسکوليت  پساکووید مدیریت  -سندرم 

1۹   

درگ  PASCاز    یناش   تیواسکول  درمان شدت  و   یعروق  یریبه 

ن   یبستگ   ریدرگ  یهاارگان و   یچندتخصص  یکردیرو  ازمندیدارد 

 است.

 :ارزیابی تشخيصی جامع. 1.1.۷

پایش :  تصویربرداری • برای  سریال  اکوکاردیوگرافی 

برای ارزیابی عروق بزرگ،   CT عروق کرونر، آنژیوگرافی

MRI/MRA (2۴) برای عروق مغزی . 

 ، فریتینCRP ،ESR پیگیری :های التهابیآزمایش  •

 . D-dimer  (25)و

ایمونولوژیک •  هایبادیاتوآنت  یبررس  :ارزیابی 

(ANA  ،ANCA(، کمپلمان )دیپیفسفولی، آنتC3  ،C4 ،)

 . (3۴, ۹) یالتهاب یهانیتوکیس

 : راهبردهای درمانی. 2.1.۷

 :الف( درگيری خفيف تا متوسط 

پردندهایکواستروئیکورت  :کورتيکواستروئيدها •   زولون ی: 

هفته   ۴-2به مدت    mg/kg/day  2-۱با دوز    یخوراک

 . (۴2)هفته  8-6 یط  یجیبا کاهش تدر

وریدی • دوز   :(IVIG)ایمونوگلوبولين    g/kg  2با 

کورت   یبرا به  مقاوم  درگ  ای  دیکواستروئیموارد   یریبا 

 .(۴۱)عروق کرونر 

 :ب( درگيری شدید یا تهدیدکننده حيات

متيل • حداکثر )  mg/kg/day  3۰:پردنيزولونپالس 

اختلال   ایموارد با شوک    یروز برا  5-3گرم( به مدت    ۱

  . (25) دیشد یعملکرد بطن

  ۴-2  (:نراي)آناک  IL-1  یهاستيآنتاگون •

mg/kg/day موارد مقاوم با مشخصات   یبرا یرجلدیز

inflammasome  (۴3)غالب . 

 (:زومبيلي)توس  IL-6مونوکلونال ضد    یبادیآنت •

  . (۴۴)ی نیتوکیموارد با مشخصات طوفان س یبرا

 :پایش و پيگيری

هفته  ۴-2اکوکاردیوگرافی هفتگی در ماه اول، سپس هر  •

 ماه  3تا 

 ارزیابی عملکرد کلیوی و کبدی ماهانه  •

های کننده درمان پایش رشد و تکامل در کودکان دریافت •

 ( ۱3) مدت طولانی

-سندرم پساکووید مدیریت تظاهرات آلرژیک در .2.۷

1۹   

 : ارزیابی جامع آلرژی. 1.2.۷

آلرژنتست • برای  پریک  پوستی  و های  استنشاقی  های 

 غذایی 

 توتال و اختصاصی  IgE گیریاندازه •

 تست تحریک برونشی با متاکولین در موارد شک به آسم  •
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سازی ماست گیری تریپتاز سرمی برای بررسی فعال اندازه •

 (3۹) هاسل

 :ایراهبردهای درمانی مرحله 

 مرحله اول: مداخلات پایه و تغيير سبک زندگی 

 های محرک اجتناب از آلرژنشناسایی و  :حذف آلرژن •

کم  رژیم  • تخمیر   :هيستامينغذایی  غذاهای  حذف 

 شده، غذاهای دریایی، گوجه فرنگی، آووکادو

ریوی • برای  :بازتوانی  نظارت  تحت  تنفسی  تمرینات 

 (۴5) بهبود عملکرد ریوی

 های دارویی خط اول مرحله دوم: درمان 

دومهيستامينآنتی • نسل  یا  :های  ستیریزین 

 (3۹) لوراتادین با دوز استاندارد

استنشاقی • کنترل   :کورتيکواستروئيدهای  برای 

 آسم و رینیت آلرژیک 

لکوترینمهارکننده • و   :های  آسم  برای  مونتلوکاست 

 (۴6) کهیر

 های تخصصی برای موارد مقاوم مرحله سوم: درمان 

و  مزمن    ریو که  کیآلرژ   دیآسم شد  یبرا:  اوماليزوماب •

 هفته بر اساس وزن و سطح  ۴هر   mg 3۰۰-۱5۰حدود  

IgE(۴7) 

بس   یبرا  :درمانی   IgEآنتی • با سطوح    ی بالا  اریموارد 

IgE (۴8) 

 :های آلرژیکمدیریت فوریت . 2.2.۷

اپی • از  استفاده  واکنشآموزش  برای  های نفرین 

 آنافیلاکتیک 

 های آلرژیکبرنامه عمل نوشته شده برای فوریت •

 پایش منظم عملکرد ریوی با اسپیرومتری  •

واریانت .۸ و نقش  واکسيناسيون  ویروس،  های 

 آگهیپيش

نشان می اولیه  واریانتشواهد  ظهور  با  که  ماننددهند  جدید   های 

Omicron خفیف حاد  بیماری  با  ممکن  که  هستند،  همراه  تری 

علاوه بر  .  (۱2)ابد  یدر کودکان کاهش   PASC بروز و شدت است  

کووید واکسیناسیون ضد  محافظتی   ۱۹-این،  عامل  یک  عنوان  به 

داده اگر  است.  مطرح شده  هنوز  بالقوه  زمینه  این  در  کودکان  های 

با   واکسیناسیون  کنیم  فرض  که  است  منطقی  اما  است،  محدود 

سندرم  تواند به کاهش بار کلی کاهش بروز و شدت عفونت حاد، می

مطالعات   . (۴۹,  ۱2) کمک کند  کودکان در جمعیت   ۱۹-پساکووید

کارانشان  2۰25 کاهش    ونیناسیواکس   یدرصد  5۰  ییدهنده  در 

PASC  است،   افتهیبهبود    یکل   یآگهشی پ.  (27)  در نوجوانان است

 .(2) ابدییم شی علائم افزا یداریاما در موارد عفونت مجدد، خطر پا

 

 گيرینتيجه 

 
کوو از  پس  واقع  کی  ۱۹-دیسندرم  و    دهیچی پ  ،یعارضه 

عفونت    یستمیچندس نوجوانان    SARS-CoV-2از  و  کودکان  در 

  ت یفیو ک  یروان   ،یکیزیبر سلامت ف  یقیعم  ریتأث  تواندیاست که م

بس   مارانیب  یزندگ آن  تظاهرات  باشد.  اما   اریداشته  است،  متنوع 
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عصب خستگ  یمغز-یعلائم  مغز  ،ی)مانند  سر  یمه  در  دردو  و   )

واسکول  یموارد و  یتیتظاهرات  قالب    ژهی)به  از MIS-Cدر   )

مکان  نی زتریبرانگچالش هستند.   ک یمونولوژ یا  یهاسمیموارد 

التهاب   کیدر    شهی ر  PASC  سازنیزم در   یپاسخ  اختلال  مزمن، 

 یهامداوم سلول   یساز، فعال Bو   T  یهاتیتعادل و عملکرد لنفوس

سل  کروفاژها،ما  ها،لی )نوتروف  یذات   یمنیا تولماست  و    د یها( 

را    کینه تنها علائم کلاس  یمنی ا  ینابسامان  نیدارد. ا  هایبادیاتوآنت 

و   کیآلرژ   یهاواکنش  دیتشد  ای بروز    سازنهیبلکه زم  کند،یم  هیتوج

جد.  (۹,  6)هست  زین  یمنیخودا  یهایماریب سال    دیمطالعات  در 

با   PASCکه    کنندیم  د یتأک  2۰25 است  ممکن  کودکان  در 

متابول پروتئوم  کیاختلالات  ا  کیو  که  باشد،  ن  نیهمراه  به   ازیامر 

را برجسته    کیمتابول  نگیلیمانند پروفا  نینو  یص یتشخ  یکردهایرو

با    نگرندهیانجام مطالعات آ  نه،یزم  نیدر ا  شرفتیپ  یبرا  . (7)  کندیم

  ی ریگیکنترل مناسب و پ  یهااستاندارد، گروه  فیتعار  ،یقو  یطراح

ا  یاب یرد  یبرا  مدت یطولان بال  کیمونولوژ یتحولات   یضرور  ینیو 

چن بهتر  ییهاپژوهش  نیاست.  درک  تنها  پاتوف   ینه    ی ولوژ یزیاز 

)مانند   یری شگیپ یتوسعه راهبردها یبرا یاهیبلکه پا دهند،یارائه م

جلوگ  شدهتیتقو  ونیناسیواکس  و    یریو  مجدد(  عفونت  از 

  ی هاکنندهلی)مانند تعد  یاچندرشته  وهدفمند    یدرمان   یهاپروتکل

برنامه  یمنیا و  بودی بازتوان  یهاخاص  خواهند  د(۱۰)  (  نها.   ت،یر 

  ی برا  یو تخصص  یتیحما  تیریبه موقع و مد  صیتشخ  ،یغربالگر

به   پ  یات یح  PASCکودکان مبتلا  از  تا  ا  یامدهایاست   ن ی ماندگار 

با    یری آنان جلوگ  یو سلامت روان  ییبر رشد، شکوفا  یماریب شود. 

در کودکان نسبت به بزرگسالان )مانند    PASC  یهاتوجه به تفاوت 

خف پا  ترفیعلائم  ندارتریاما  راهنماها  ازی(،    ی اختصاص  ینیبال  یبه 

 .(3) شودیاطفال احساس م یبرا
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 9مقاله شماره 

 19-اسکلتی پس از ابتلا به کووید -مشکلات عضلانی
 

 چکيده

)لانگ  دیافراد منجر به سندرم پساکوو یاست که در برخ کیستمیس یماریب کی ۱۹-دیکوو :مقدمه

 نیو کمردرد. ا یدرد مفصل ،یدرد عضلان ،یمانند خستگ یمزمن با علائم یاعارضه شود؛ی( مدیکوو

و  یعضلان یهاسلول میهستند: عفونت مستق یادهیچیپ یهاسمیاز مکان یناش یاسکلت-یعلائم عضلان

 یهایبادی)با آنت یمنیشدن پاسخ خودا، فعالACE2/TMPRSS2 یهارندهیگ قیاز طر یلمفص

(، التهاب TH17 شیو افزا Treg)کاهش  T یهاتیعضله و غضروف(، عدم تعادل لنفوس هیعل یخود

 ایکروگلیم تیفعال ،یتوکندری، اختلال عملکرد مTNF-αو  IL-6مانند  ییهانیتوکیاز سا یمزمن ناش

 . شوندیمزمن« م یمنیکه منجر به »واکنش ا یکیژنتیاپ راتییو تغ یمرکز یعصب ستمیدر س

است.  عیشا اریبس دیلانگ کوو مارانیدر ب یاسکلت-یاند که علائم عضلانمطالعات نشان داده یافته ها:

 کمردرد ٪۵۰داشتند و  یاسکلت-یعلامت عضلان کیحداقل  مارانبی ٪۹۹ ،یرانیمطالعه ا کیدر 

از  شتریب یطور معناداربه دیپساکوو مارانیکمردرد در ب وعیش گر،دی مطالعات در. کردند گزارش

 نیا دیدر تشد زین یاختلال خواب و عوامل روان ،یچاق ،یبدن تیبود. کاهش فعال یعموم تیجمع

و  یتنفس یوتراپیزیف شده،تیهدا یهاشامل ورزش یتوانبخش یهاعلائم مؤثرند. در مقابل، برنامه

 جادیا یزندگ تیفیو ک یعضلان درتق ،یتنفس-یدر عملکرد قلب یتوجهبهبود قابل ،یتیتقو ناتیتمر

 اند.کرده

 یهاسمیاز مکان یشبکه چندعامل کیاز  یناش دیدر پساکوو یاسکلت-یاختلالات عضلاننتیجه گیری: 

 یهابرنامه یو طراح قیدق صیتشخ یبرا رهایمس نیاست. درک ا کیو متابول یمنیا ،یالتهاب

عوامل همراه  تیریو مد یشناختاست. ورزش منظم، آموزش، مشاوره روان یهدفمند ضرور یتوانبخش

هستند. شواهد نشان  مارانیب نیا تیریاز مد ریناپذییجدا یخواب( بخش ختلالو ا ی)مانند چاق

روزمره منجر  یهاتیبه کاهش علائم و بازگشت به فعال تواندیم مدتیطولان یکه بازتوان دهدیم

 شود.

 

ورزش  ،یکمردرد، توانبخش ،یاسکلت-یاختلالات عضلان د،یلانگ کوو د،یپساکووکلیدی:  واژگان

 یدرمان

، سارا 2ب شاهی، محمدحسین پورغری1سمیه مامی

نرجس  ،3یذوالفقار یمحمدعل ،3اسدی اصل

عبدالرحمان  ،4یاستقامت رضایعل ،3فر یمانیسل

 *3نام کین نیمحمدحس، *2رامین کردی ،4انیرستم

 

گروه ایمونولوژی، دانشکده پزشکی، دانشگاه   1

 علوم پزشکی تهران، تهران، ایران

پژوهشکده  ،یورزش یپزشک قاتتحقی مرکز  2

تهران، تهران،  یعلوم اعصاب، دانشگاه علوم پزشک

 رانیا

مرکز تحقیقات ایمونولوژی مولکولی، دانشگاه   3

 علوم پزشکی تهران، تهران، ایران

 مجتمع پزشکی، دانشکده داخلی، گروه  4

 علوم دانشگاه ،(ره) خمینی امام بیمارستانی

 ایران تهران، تهران، پزشکی

  

 :مسئول هنویسند نشانی *

 علوم دانشگاه مولکولی، ایمونولوژی تحقیقات مرکز

 ایران تهران، تهران، پزشکی

 :الکترونیک نشانی

mhnicknam@sina.tums.ac.ir 
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 مقدمه
 
 

 بیماری  یک  بلکه  نیست،  تنفسی  عفونت  یک  تنها  ۱۹-کووید

 فاز  از  پس  بیماران  از  برخی  .است  گسترده  عوارض  با  سیستمیک

 هاسال   یا  هاماه  که  شوندمی  ”پساکووید “  مزمن  علائم  دچار  حاد،

 اختلالات  سندرم،  این  علائم  ترینشایع  از  یکی  . یابدمی  ادامه

 عضلانی،   درد  مزمن،  عضلانی  خستگی  شامل  اسکلتی-عضلانی

 یک   پساکووید  . است...    و  پیشرونده  عضلانی  ضعف  مفصلی،  درد

 ایمنی  سیستم  آن  در  که  است  ویروسی  از  پس  مزمن  التهابی  سندرم

 هایبافت  مستقیماً  ایمنی  اختلال   این  .شودمی  اختلال   دچار

 و  بافتی  آسیب  التهاب،  باعث  داده،  قرار  هدف  را  اسکلتی  و  عضلانی

 .شودمی عملکرد اختلال 

o  نقش گيرنده هایACE2  در عضلات 

سلول برای     SARS-CoV-2ویروس   به  از  ورود  میزبان،  های 

ACE2  ای کلیدی این است که هم  نکتهکند.  استفاده میACE2  

یعنی  و   آن،  کمکی  گیرنده  در به  ،TMPRSS2هم  گسترده  طور 

عضلانیبافت می-های  بیان  گیرنده  شوند. اسکلتی  انواع  این  در  ها 

بافتسلول  این  میوسیت  هاهای  جمله  اسکلتی،  از  های 

مفصلی(، فیبروبلاست غشای  در  )موجود  سینوویال  های 

)سلول کندروسیت استئوبلاستها  و  غضروفی(  )سلول های  های ها 

دارند.  حضور  استخوان(  بافت  سازنده  فراگیر،  بیان  های این 

عفونت -عضلانی برای  بالقوه  و  مستقیم  اهداف  به  را  اسکلتی 

می تبدیل  سلول ویروسی  این  مستقیم  عفونت  میکند.  به ها  تواند 

آن  طبیعی  عملکرد  در  اختلال  و  التهاب  موضعی،  منجر آسیب  ها 

شود. این مکانیسم، پیوندی مستقیم و منطقی بین عفونت ویروسی  

آرتریت   )التهاب عضلات اسکلتی( و  بروز علائمی مانند میوزیت  و 

 .(۱)آورد)التهاب مفاصل( فراهم می

o  های خودیبادی فعاليت خودایمنی و آنتی 

مهم از  یافتهیکی  به ترین  مبتلا  بیماران  در  ایمونولوژیک  های 

آنتی بالای  سطوح  شناسایی  سرم  بادیپساکووید،  در  خودی  های 

آنتیآن بیماران  این  علیه  بادیهاست.  خودی  های ژنآنتیهای 

 کنند، از جمله:متعددی تولید می

استیلگیرنده ✓ عصبیهای  اتصال  در  موجود  -کولین 

 عضلانی 

و پروتئین ✓ میوزین  مانند  اسکلتی  عضله  ساختاری  های 

 کتین  ا

 وجود در غضروف مفاصلم II کلاژن نوع  ✓

پروتئین ✓ و  هستهفسفولیپیدها  الگوهای های  )مشابه  ای 

 دیده شده در بیماری لوپوس(

یافته فعال این  از  حاکی  عفونت  ها  از  پس  خودایمنی  پاسخ  شدن 

SARS-CoV-2 می که  تداوم  است  به  علائم التهاب  تواند 

 .(2)اسکلتی در پساکووید منجر شود-عضلانی

o  اختلال در تنظيم لنفوسيت هایT   : 

های خودایمنی و نقش کلیدی در سرکوب پاسخ  Treg  هایسلول 

داده نشان  متعدد  مطالعات  دارند.  ایمنی  هومئوستاز  در  حفظ  که  اند 

 بیماران مبتلا به پساکووید:

 است. یافته کاهش  Treg های سلول  عملکرد و . تعداد۱

 است. یافته افزایش زا التهاب  TH17 های . سلول 2
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درنتیجه3  حد  از  بالاتر  معناداری  طور  به   TH17/Treg  نسبت  . 

 .است طبیعی

ساز ایجاد یک حالت التهاب مزمن در این عدم تعادل ایمنی، زمینه

 شود.  های هدف از جمله عضلات و مفاصل میبافت

روی بیوپسی عضلانی بیماران پساکووید با ضعف مطالعه ای که بر  

  +T CD8های  لنفوسیت   شدید عضلانی انجام گرفت، نشان داد که: 

طور قابل توجهی در بافت عضلانی  به  لتهابیا   M1ماکروفاژهای  و  

میوزیت خودایمنی القاشده ها حاکی از وجود  اند. این یافتهنفوذ کرده

ویروسی   عفونت  میتوسط  که  علائم است  اصلی  عامل  تواند 

 .(3)عضلانی مزمن در پساکووید باشد

o اثرات عضلانیسایتوکين و  مزمن  التهاب  -ها، 

 اسکلتی

 یکی   عنوانبه  «سایتوکینی   طوفان»  عبارت   ،۱۹-کووید  حاد  فاز  در

 طوفان  این  پساکووید،  در  اما.  شد  شناخته  ومیرمرگ  اصلی  عوامل  از

 بیماران  که است داده نشان مطالعات  .یابد می  ادامه  مزمن شکلی به

 هستند،  اسکلتی-عضلانی  علائم  دچار  که  پساکووید  به  مبتلا

 : دارند  خود خون در را زیر التهابی هایسایتوکین از بالایی سطوح

IL6 ی عضلان  یهانی پروتئ  ه یباعث التهاب در عضلات و تجز  

 . شود ی( مسمی)کاتابول

TNF α  برنامه  یعضلان   یهاسلول مرگ  سمت  به    شده یزی ررا 

 .  شودیعضله م لیو منجر به تحل دهدی)آپوپتوز( سوق م

IL1β تحر  ال ینوویس  یالتهاب غشا کرده و درد    کیمفاصل را 

 .کندیم دیرا تشد یمفصل

IFN γ  و مس کرده  فعال  را   یمنیالتهاب خودا  یرها یماکروفاژها 

 .دینمایم تیرا تقو

کنند، ها تنها در عضلات و مفاصل التهاب ایجاد نمیین سایتوکینا

تأثیر   نیز  مرکزی  عصبی  سیستم  بر  نتیجه،  میبلکه  در  گذارند. 

دچار:  بیش  بیماران  عصبیحساسیت  خستگی  و  درد  به  -ازحد 

 .(4)شوندمی عضلانی عمیق و مزمن

 

o عضلانی -فعاليت ميکروگليا و التهاب عصبی 

با استفاده از روشمطالعات انجام های تصویربرداری عصبی و شده 

دهند  نخاعی نشان می-بررسی بیومارکرهای موجود در مایع مغزی

می پساکووید  در  سیستمیک  التهاب  فعال که  باعث  شدن تواند 

های میکروگلیا در سیستم عصبی مرکزی و ایجاد التهاب در سلول 

 های عصبی شود. نخاع و ریشه

»رادیکولومیلیت التهابی پس از ویروسی«  عنوان  این وضعیت که به

 شود، ممکن است منجر به بروز علائمی از جمله:شناخته می

 درد عصبی  )شبیه ضربه الکتریکی در مسیر اعصاب(،   -

بافت  - به  مستقیم  آسیب  آن  منشأ  که  عضلانی  ضعف 

سیگنال   انتقال  در  اختلال  از  ناشی  بلکه  نیست،  عضله 

 عصبی است،  

رفلکس  - دادن  دست  از  یا  کاهش  رفلکس  و  )مانند  تاندونی  های 

 .(4)شود زانو یا آشیل(

o   متابوليسم عضلانی اختلال در ميتوکندری و 
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میسایتوکین التهابی  در های  را  میتوکندری،  عملکرد  توانند 

مطالعات نشان داده  طور جدی مختل کنند.  های عضلانی بهسلول 

 در بیماران مبتلا به پساکووید: است که 

ژن  . ۱ و فعالیت  چرب  اسیدهای  اکسیداسیون  با  مرتبط  های 

اکسیداتیو انرژی   فسفریلاسیون  تولید  برای  کلیدی  فرآیندهای  که 

 در میتوکندری هستند ، کاهش چشم گیری یافته است.

گونه های فعال اکسیژن که منجر به استرس اکسیداتیو و آسیب  .  2

 سلولی می شوند، افزایش یافته است. 

سلول  ATP. سطح  3 فعالیت  و  انقباض  برای  انرژی  که  عضلات 

های عضلانی است، کاهش یافته است. در نتیجه خستگی زودرس 

 و ضعف عضلانی رخ می دهد. 

یافته میاین  نشان  در ها  ایمنی  سیستم  از  ناشی  التهاب  که  دهند 

محدود  موضعی  التهاب  یا  ساختاری  آسیب  به  تنها  پساکووید 

کند  دخالت میمتابوليسم سلولی  شود، بلکه حتی در سطح  نمی

انرژی عملکرد  میو  مختل  درون  از  را  عضلات  به    نماید. سازی 

است،   سالم  ظاهراً  عضله  که  زمانی  حتی  بیمار  بدن  دیگر،  عبارت 

نیست    کافی  انرژی  تولید  به   از  بسیاری  ریشه  همان   این  وقادر 

 . (4)است پساکووید در ضعف و خستگی علائم

o  ژنتيکیتغييرات اپی 

داده نشان  اخیر  که  مطالعات  باعث می    SARS-CoV-2اند  تواند 

های عضلانی  های ایمنی و حتی سلول ژنتیکی در سلول تغییرات اپی

 شود. این تغییرات شامل:

ژن DNAمتیلاسیون    - تنظیمدر  )مانند  های  التهاب  کننده 

 ( NF-κBهای خانواده ژن

ژن  - پروموترهای  در  هیستون  استیلاسیون  در  های تغییر 

 سایتوکینی 

 ها القای “حافظه ایمنی مزمن” در ماکروفاژها و مونوسیت -

مونوسیت که  که  دهد  می  نشان  پساکووید  مطالعات  بیماران  های 

بیش  ۱2حتی   التهابی  پاسخ  عفونت،  از  پس  به ماه  ازحدی 

)مثل  محرک غیرمرتبط  می LPSهای  نشان  زیموژن(  ، یا  دهند 

“پدیده که   Hyperresponsiveness of the)ای 

immune system .دارد نام  اپی ”  حالت  میاین  تواند  ژنتیکی 

در  توضیح التهاب  ادامه  حضور  بافتدهنده  بدون  عضلانی  های 

مستقیم ویروس باشد. در عمل، این بدان معناست که حتی پس از 

باش التهابی”  پایان عفونت، سیستم ایمنی همچنان در حالت “آماده 

نامناسب(  تمرینات  جمله  )از  فیزیکی  استرس  هرگونه  و  دارد  قرار 

 .(4)تواند منجر به تشدید التهاب و عود علائم شودمی

 

 بررسی کمردرد در افراد مبتلا به لانگ کووید

تعدادی از بیماران بر این باورند که بعد از ابتلا به عفونت کووید ،  

این موضوع مورد   نیازست که  این جهت  از  اند.  دچار کمردرد شده 

  : جمله  از  مختلفی  کووید علائم  سندرم لانگ  بگیرد.  قرار  بررسی 

کاهش    ، کمر  و  مفاصل  درد   ، عضلانی  درد  سردرد،   ، خستگی 

از   درستی  تعریف  بایستی  ابتدا  در  شود.  می  شامل  را   .. و  بینایی 

از  بعد  ماه  که سه  به علائمی   : باشیم  داشته  کووید  سندرم لانگ 

حداقل   علائم  این  و  شود  می  ایجاد   کووید  حاد  عفونت  به  ابتلا 

دوماه ادامه دارد ، سندرم لانگ کووید گفته می شود. در مطالعات  

کمردرد   مثل  که دردهای عضلانی  است  دیده شده  )پائین مختلف 

افراد   در  های مختلفی  با مدل  تحتانی(  گلوتال  پائین چین  تا  دنده 
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درصد  مبتلا به کمردرد    70حدودا    . (5)لانگ کووید دیده می شود

درصد افراد درد    ۱5هفته بهبود پیدا می کنند. در    6پس از گذشت  

درصد دیگر ، افراد بعد  ۱5کمر به صورت مزمن باقی می ماند و در  

از ابتلا به کمردرد مدت کوتاهی بهبود می یابند ولی کمردرد آن ها 

که   است  داده  نشان  ایران  در  مطالعات  کند.  تا    ۱5مجدد عود می 

( هستند. Low back painدرصد افراد دارای کمردردمزمن )  27

هزار شرکت کننده که انجام 37در مطالعه ای که در تهران با حدود  

درصد افراد دارای کمردرد هستند. در    37شد : نتایج نشان داد که  

با حضور   ترکیه  در  که  ای  بین   ۱30۱مطالعه  از  کننده که  شرکت 

لا به لانگ کووید بودند انجام شده بود، نتایج نشان داد نفر مبت 257

 myalgia (14.3%), back pain (13.8%), arthralgiaکه   

 (6)در بین بیماران بهبود یافته شیوع دارد ,(14.1%)

علوم   ورزشی  پزشکی  مرکزتحقیقات  در  که  دیگر  مطالعه  یک  در 

بیمار مبتلا به کووید انجام شد، نتایج    23۹پزشکی تهران با حضور  

حدود   که  داد  علامت   ۹۹نشان  یک  حداقل  بیماران  درصد 

دارند.  -عضلانی .   ۹۱اسکلتی  میشوند  مزمن  خستگی  دچار  درصد 

میکنندو    80 تجربه  را  عضلانی  درد  کمردرد    50درصد  درصد 

 .(7)دارند

درصد    50شرکت کننده که    878حضور  در یک مطالعه مشابه که با  

درگیر افرادی بودند   50از این افراد مبتلا به لانگ کووید بودند و  

نتایج  که به این عفونت درگیر نشده بودند در بنگلادش انجام شد،

  ، به کووید  افرادمبتلا  در  داد که  دیده می  24نشان  درصد کمردرد 

( بطور معناداری %۱5.7که در مقایسه با جمعیت سالم کنترل ) شود

 .(8)بالاتر می باشد 

حضور   با  اسکاندیناوی  در  که  دیگر  مطالعه  یک  هزار    22382در 

هزار نفر مبتلا به   64880شرکت کننده برگزار شد که از این بین  

-Caseلانگ کووید بودند : نتایج نشان داد که در حالت بررسی  

control   به مبتلا  افراد  در  کمردرد  لحاظ  از  معناداری  اختلاف   ،

بعد   و  قبل  در  زمانیکه  ولی  نشد.  مشاهده  غیرکووید  و  کووید 

درگیری با عفونت کووید بررسی شد ، نتایج نشان داد که کمردرد 

توان  می  کل  در  پس  است.  شده  بیشتر  کووید  به  مبتلا  افراد  در 

تواند ناشی از درگیری با عفونت  گفت که درصدی از کمردرد می 

 (۹)کووید باشد 

انجام شد.     Cross-sectionalدر کشور ژاپن نیز یک مطالعه  

مطالعه   این  بین    2۱۱08در  از  که  داشتند  حضور  کننده  شرکت 

نتایج نشان  6۱43 هزار نفر سابقه ابتلا به عفونت کووید را داشتند. 

را   بیشتری  درد  کمر   ، هستند  کووید  به  مبتلا  که  افرادی  که  داد 

کنند   می  که  .(۱0)تجربه  شد  طراحی  ای  مطالعه  نیز  آمریکا  در 

بررسی   آن  این مطالعه نشان    chronic painهدف  نتایج   . بود 

درصد افراد کمردرد داشتند. در سال   20  20۱۹داد که که در سال  

درصد افراد    25تا    23حدودا    2023درصد و درسال    2۱حدود    202۱

chronic pain    سال از  یعنی  ،    2023تا    20۱۹داشتند. 

chronic pain    مختلفی دلایل  اتفاق  این  است.  یافته  افزایش 

حدودا   ولی  باشد  داشته  تواند  بخاطر   ۱3می  احتمالا   ، آن  درصد 

 .(۱۱)عفونت کووید بوده است

فاکتورهای  مثل  ای  پایه  های  علت  بر  علاه  کمردرد  ایجاد  در 

مصرف سیگار و قلیان التهابی ، یکسری ریزفاکتورها مانند : چاقی ،  

متاسفانه برای حل  ، شب نخوابیدن ، جنش مونث نیز نقش دارند . 

. بعلاوه، در افراد مبتلا به  این عارضه ، هنوز درمان قطعی نداریم 

شدیدا  فیزیکی  های  فعالیت  اینکه  علت  به  کووید  و لانگ  کووید 

این   شود.  درد  کمر  درگیر  فرد  که  است  ممکن   ، یابد  می  کاهش 

افراد با انجام فعالیت فیزیکی سبک ، مثل پیاده روی ، کوه رفتن ، 

از پله بالا رفتن می توانند دردکمردرد خودرا کاهش دهند. همانطور 
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که در قسمت پائین مشاهده می کنید ، کمردرد مشکل چندعاملی  

،   است.  درخواب  اختلال   ، خستگی  مثل  علائمی  افرادیکه  در 

برای    ، کمردرد دچارهستند  به  افراد  این  اگر   ، دارند   .. و  افسردگی 

درمان بهترکمردرد بایستی که علائم دیگر بیمار نیز از قبل درمان  

 شود.

 درمان و بازتوانی کمردرد : 

 درمان دوره حاد، کاهش درد  .1

 بازگشت به زندگی و کار معمول  .2

 بازگشت به کار سنگین و ورزش  .3

 کاهش عود )پیشگیری(  .4

ماه پس از عفونت حاد   ۹تا    4در مطالعات نشان داده شده است که  

کووید ، علائم بیماری به تدریج کاهش پیدا می کند. همانطور که  

در جدول پائین مشاهده می کنید در مطالعه ای که در ترکیه انجام 

ماه پس کووید علائم کمر    6شده است ، نتایج نشان داده است که  

ماه پس از ابتلا به کووید کاهش یافته   3درد و گردن درد نسبت به  

 .(۱2) .است

-نقش ورزش و فعاليت بدنی در درمان علایم عضلانی

 اسکلتی پس از کرونا 

عنوان   با  انجمنی  آمریکا    :Exercise is Medicineدر 

A Global Health Initiative     آن هدف  که  دارد  وجود 

کرونا  دوران  در  باشد.  می  ها  بیماری  پیشگیری  در  ورزش  نقش 

مشاهده شد که ورزش کردن همانند واکسن زدن می تواند در ابتلا 

، بیان شده است که    Lancetبه بیماری کووید بازدارنده باشد. در  

می باشد. که این امر     physical inactivityبزرگترین پاندمی  

نشان  مطالعات  مجموع  در  بود.  درک  قابل  بیشتر  کرونا  دوران  دو 

می دهد که ورزش هوازی ، سیستم ایمنی را تقویت می کند و از  

عود مجدد و ابتلا به کووید شدید جلوگیری می کند. ورزش منظم  

در   بستری شدن  و  کووید  به  ابتلا  کاهش  شود.     ICUباعث  می 

ورزش همچنین ریزفاکتورهای مربوط به لانگ کووید مثل )دیابت 

 ، چاقی ، فشارخون بالا، مشکلات قلبی ( را کاهش دهد. 

همانطور که در هرم بالا مشاهده می کنید ، انسان ها بایستی هر  

روز فعالیت فیزیکی مانند پیاده روی و از پله بالارفتن و یا فعالیت  

بار در هفته به صورت   3هایی از این قبیل داشته باشند. و حداقل  

منظم ورزشهای قدرتی ، هوازی و یا حتی پیاده روی داشت باشند. 

ورزش کردن باعث عدم کاهش حجم عضلات می شود. مطالعات 

نشان داده اند که ورزش کردن ، باعث تولید مایوکاین ها می شود 

که این مایوکاین ها با اثر بر سلول های ایمنی در تقویت بدن نقش  

انجام   دانشجوها  از  تعدادی  روی  بر  که  ای  مطالعه  یک  در  دارند. 

به لانگ کووید به علت شده بود ، نتایج نشان داد که در افراد مبتلا 

حتما   که  نیازست   ، است  یافته  کاهش  شان  بدنی  فعالیت  اینکه 

مثلا   دهند  انجام  بیشتری  ورزش  عادی  افراد  به    5الی    4نسبت 

لانگ  افراد  ورزش  در  که  مشکلی  کنند.  ورزش  هفته  در  جلسه 

کووید وجود دارد این است که زمانیکه این افراد ورزش می کنند ، 

کم   درد  این  شدت  شوند.   می  عضلانی  درد   –متوسط    –دچار 

شدید است. بسته به شدت درد ، افراد بایستی ورزش های هوازی ، 

قدرتی و تنفسی انجام دهند. از طرفی ورزش باید به صورت پیوسته 

و آهسته انجام شود. مثلا در ابتدا هر یک ساعت ، دو دقیقه پیاده  

دقیقه و    5را تا    روی انجام دهند و کم کم زمان این ورزش کردن

پیشنهاد می   ، دارند  افرادی که درد شدید  در  افزایش دهند.  بیشتر 

شود که ورزش هایی از قبیل یوگا نیز انجام دهند و با زیر نظر یک  

های   گایدلاین  در  بگیرند.  قرار  درمان  تحت  نیز  پزشک  روان 
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مختلف اعتقاد بر این است که ورزش و توانبخشی جزو برنامه های 

اصلی لانگ کووید باشد. در واقع دولت ها باید به گونه ای برنامه  

ریزی داشته باشند که افراد مبتلا به لانگ کووید توانبخشی داشته  

باشند و فالوآپ شوند. آموزش ، مشاوره روانشناسی ، تغذیه و ترک 

 سیگار در سندرم لانگ کووید باید در نظر گرفته شود.

 Cognitiveدر گاید لاین ها به دو مورد تاکیید جدی می شود :  

behavioral therapy (CBT) Graded exercise 

therapy (GET) 

انجام  برای  بیمار   : دارد  زیادی  اهمیت  ورزشی  برنامه  بیمارن  در 

سرد  بعد  و  کردن  ورزش  سپس   ، کردن  گرم  ابتدا  کردن  ورزش 

کردن و در آخر حرکات کششی را انجام دهد. زمانیکه این موارد به  

می   کاهش  بسیار  کردن  ورزش  از  بعد  درد   ، شود  انجام  درستی 

 . (۱3)یابد

در بیماران مبتلا به لانگ کووید که درد ندارند یا درد کمی دارند ،  

دقیقه پیاده روی    ۱دقیقه پیاده روی شدید ،    interval  (۱ورزش  

شود.  می  تجویز  نیز  ،   آهسته(  کووید  لانگ  به  مبتلا  دربیماران 

بهترست که برنامه پیاده روی به صورتی باشد که در ابتدا شدت و  

زمان ورزش کردن کم باشد و به تدریج این شدت و زمان افزایش  

و روی صندلی نشستن می تواند   8در خانه راه رفتن به صورت  یابد. 

در دوران   فعالیت فیزیکی قابل قبولی برای افراد لانگ کووید باشد. 

 کرونا ، فعالیت های فیزیکی کاهش یافته بود.

  کننده  ناتوان علائم انواع با اغلب مدت  طولانی کووید به مبتلا افراد

ای مانند : تنگی نفس ، کاهش شدید اکسیژن ، حس جمع شدن و 

اشتهایی  بی  و  خستگی   ، شدید  وزن  کاهش   ، ریه  شدن    خشک 

  مختل   توجهی  قابل  طور  به  را  روزمره  زندگی  که  شوند  می  روبرو

،  . کند  می افراد  زندگی  کیفیت  کاهش  علت   به  کرونا  دوران  در 

بیمارستان  در  که  بیمارانی  گیرد.  انجام  توانبخشی  که  نیازست 

به   نیاز   ، نداشتند  تحرکی  چون   ، شدند  می  فیزیوتراپی  بستری 

توجهی نمی شد.   تنفسی داشتند ، اما در اون دوران به این مسئله 

برای حل این مشکلات ، نیازمند راه حل و پروتکلی بود که ایمنی ،  

 ساده و قابل اجرا باشد.

 عملکردی  استقلال   بهبود  فیزیکی،  ظرفیت  بازیابی  برای  فیزیوتراپی

  مدت  طولانی  کووید  به  مبتلا  بیماران  زندگی  کیفیت  افزایش  و

  مدت  طولانی  بیماری  از  ناشی  بدن  رفتن  تحلیل  با.  است  مهم  بسیار

  و   عضلانی  ضعف  مانند  خاص  فیزیکی   اختلالات   به.  کندمی  مقابله

  ایمن   مدیریت  برای  راهکارهایی.  پردازدمی  تنفسی  عملکرد  اختلال 

 را   امکان  این  بیماران  به.  دهدمی  ارائه  فعالیت  حین  در  علائم  مؤثر  و

  دست   به  دوباره  را  خود  روزمره  کارهای   و  بدن   کنترل   که   دهدمی

 .(۱4)آورند

 جامع بیماران شامل مراحل : ارزیابی

  بر   آن  تأثیر  و  پیشرفت  علائم،  شروع  دقیق بیمار :درک  حال   شرح .۱

 .روزمره زندگی

ارزیابی   معاینه .2  : بیمار   قلبی   پاسخ  تنفسی،  عملکرد  فیزیکی 

 .تعادل  و قدرت  عروقی،

:ارزیابی  آزمایش .3  انجام  توانایی  و  تحرک  استقامت،  عملکردی 

 .روزانه هایفعالیت

 و   بینانهواقع  اهداف  تعیین  برای  بیماران  با  هدف :همکاری  تعیین .4

 .بیمارمحور

که   است  شده  تنظیم  پروتکلی   ، پزشکی  های  درمان  کنار    ۱2در 

 هفته انجام می شود. این پروتکل شامل : 4جلسه در 
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تمرینات   : اول   تنفس  ای،غنچه  هایلب   با  تنفس  تنفسی،  هفته 

 بخش آرامش هایتکنیک  فعال، حرکات  دیافراگمی،

  تقویتی   هوازی،  تمرینات   قلب،  ضربان  حداکثر  ٪60-55هفته دوم :  

 تعادلی   تمرینات  پیشرونده،

  درصد،   65  تا  60  قلب  ضربان  حداکثر  با  هوازی  هفته سوم : تمرین

 تقویتی  تمرینات  و مداوم تنفس

  : چهارم   تمرینات   قلب،  ضربان  حداکثر  درصد  75  تا  70هفته 

 تعادل و پیشرفته هماهنگی هوازی،

Enhanced Physical Performance : 

  روی پیاده  آزمون  عملکرد  در  بهبود درصد  ۱3 روی:  پیاده  . ظرفیت۱

 را  بهتری   عملکردی  ظرفیت  و  عروقی-قلبی  توانایی  که  ای،دقیقه  6

 .دهدمی نشان

 اکسیژن  صافی  سطح  در  ٪۱.40  افزایش  . میزان اکسیژن خون : 2

  دهندهنشان  که   ،(٪۹5.47  به  ٪ ۹4.07  از)  استراحت  حالت   در

 .است بهتر تنفسی کارایی

 میزان  به(  دست  درگیری)  دست  گرفتن  . قدرت عضلانی : قدرت 3

 بهبود(  راست  طرف)  کیلوگرم  2.24  و(  چپ  طرف)  کیلوگرم  2.۹0

 . (۱5)دهدمی نشان را بالایی اندام عملکرد بازگشت که یافت،

عنوان   با  ای  مطالعه   Recovery from COVID-19: aدر 

12-month follow-up study on 

cardiorespiratory fitness and pulmonary 

function  این که  داد  نشان  نتایج   ، شد  انجام    ۱2  مطالعه  که 

 در  بهبودی  توجه  قابل  پتانسیل  هم  و  مداوم  هایچالش  هم  ماهه،

  شواهد  . (۱6)کندمی  برجسته  را  مدت  طولانی  کووید  به  مبتلا  افراد

  بیماران  نتایج بهبود در را توانبخشی و  فیزیوتراپی اثربخشی نوظهور،

 مداخلات . کندمی  تأیید  مدت   طولانی  ۱۹-کووید  به  مبتلا

  درمان   برای  هاییبیانیه  یا  پزشکی  هایدستورالعمل  در  فیزیوتراپی

 طولانی   بهبودی  یا  بهبودی  از  پس  ۱۹-کووید  به  مبتلا  بیماران

  که  دهندمی  گزارش  بیماران  از   بسیاری  . شودمی  توصیه  مدت 

  از   بردن  لذت   و  کار  به  بازگشت  روزانه،  هایفعالیت  انجام  توانایی

  دست   به  دوباره  اند،داده  دست  از  کردندمی  فکر  که  را  هاییسرگرمی

 .(۱7)اندآورده

 

 گيرینتيجه 

 
کلی، عضلان  بطور  کوو  یاسکلت-یاختلالات  از    ک ی  ۱۹-دیپس 

  ده یچیتعامل پ  کیاست که از    ده یچیکننده و پناتوان  ع،یعارضه شا

ا  نیب در   ک،یمونوپاتولوژ یعوامل  اختلال  مزمن،  التهاب  جمله  از 

ناش   یمنیخودا  ،ی منیا  میتنظ  ... داده شودیم  یو  نشان  مطالعات   .

برخ که  پساکوو  نیا  یاست  در  اختلالات   شهیر  دیمشکلات  در 

آنت  کیمونولوژ یا از  تعادل   یخود   یهایبادی دارند:   عدم  و 

سا   T  یهاسلول  طوفان  تا  اختلال   ینیتوکیگرفته  و  مزمن 

ا یی ایتوکندریم  سمی متابول درک  برا  هاسمیمکان  نی.   تنها   ی نه 

برا  یضرور  قیدق  صیتشخ بلکه  مداخلات    یطراح  یاست، 

و سندرم  دیاحتمالا عفونت کوو است. یات یح منیمؤثر و ا  یتوانبخش 

 یست یدرمان با  یشود و برا  یکمردرد م  شیباعث افزا  دیلانگ کوو

 دیمدت کوو  یطولان   یتوانبخش  فاکتورها درنظر گرفته شود.   سکیر

  ی برا  یعمل  یهایو استراتژ  دیحوزه در حال تحول است که ام   کی

م  یبهبود تحقدهدیارائه  ب  قات ی.  و  است  انجام  حال    ی هانشیدر 

پروتکل  د یجد هدا  افتهیبهبود    یدرمان  یهاو  برنامه   . کندی م  تیرا 

اندازه  یبهبودها  یوتراپ یزیف تنفس   یری گقابل  عملکرد    ی قلب  ،یدر 
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عضلان  یعروق م  ی و  فراهم  همکارکندیرا  متخصصان   ی.  با 

  ن یرا تضم  ماریب  نهیبه  جیو نتا  دی مراقبت جامع پس از کوو  ،ی پزشک

بو   کندیم توجه علائم،  قابل  م  مارانیکاهش  قادر  به   سازدیرا  تا 

 .ابدیروزانه خود بازگردند و رفاه آنها بهبود  یهاتیفعال
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 10مقاله شماره 

برای بازطراحی  ۱۹-های کوویداز بحران تا تحول: درس

 و پژوهش های سلامت و آموزشنظام
 

 چکيده

های سابقه برای نظام، چالشی بی۲-کوو-، ناشی از ویروس سارس۱۹-کوویدگیری همه :مقدمه

گذاری، و پاسخ سریع به بحران را های عمیق در آمادگی، سیاستسلامت جهانی ایجاد کرد و شکاف

های پدیدآمده در ها، تجربیات، و فرصتآشکار ساخت. این مقاله مروری تحلیلی و انتقادی بر چالش

 دهد. گیری و پساکووید ارائه میسه حوزه آموزش، پژوهش، و خدمات درمانی در دوران همه

های سلامت را تحت های مراقبت ویژه، نظامکمبود منابع حیاتی مانند ونتیلاتورها و تخت: یافته ها

بندی مبتنی بر شواهد و ملاحظات اخلاقی را برجسته های اولویتفشار قرار داد و ضرورت چارچوب

های طرح تحول سلامت نقش کلیدی در مدیریت بحران ایفا نمود، اما کرد. در ایران، زیرساخت

های جدی های مزمن، مانند کنترل دیابت، چالشای و کاهش کیفیت مراقبتهای منطقهنابرابری

های واگیر و غیرواگیر، نیاز به رویکردهای افزایی بیماریایجاد کرد. تئوری سندمیک، با تأکید بر هم

گذاری سلامت را نشان داد. تردید در واکسیناسیون، ناشی از اطلاعات نادرست و یکپارچه در سیاست

اعتمادی به نهادها، مشارکت عمومی را مختل کرد و لزوم تقویت سواد سلامت و ارتباطات شفاف را بی

آوری نظام آموزشی را تقویت مطرح ساخت. در حوزه آموزش، گذار به آموزش ترکیبی و مجازی، تاب

ها با موانعی نظیر هایی مانند اضطراب فناورانه را به همراه داشت. پژوهشکرد، اما چالش

های سازی و طراحیهای اجرایی و ملاحظات اخلاقی مواجه شدند، اما دیجیتالیمحدودیت

 پذیر، تداوم تحقیقات را ممکن ساخت. انعطاف

های این بحران، از جمله ضرورت پاسخگویی شفاف، مدیریت یکپارچه، و آموختهدرس: نتیجه گیری

کند. این آور و عادلانه فراهم میهای سلامت تابای، مبنایی برای بازطراحی نظامرشتههمکاری بین

 های بعدی تبدیل شوند.نگر برای آمادگی در برابر بحرانهای آیندهتجربیات باید به سیاست

 مدت یطولان دیکوو ون،یناسیواکس ژه،یو یهامراقبت د،یکوو: كلیدی واژگان 
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 مقدمه
 

سارس  نوظهور  در نخستین (SARS-CoV-2) ۲-کوو-یروس  بار 

سرعت به در شهر ووهان چین شناسایی شد و به  ۲۰۱۹اواخر سال  

سازمان   گردید.  تبدیل  عمومی  سلامت  حوزه  در  جهانی  بحرانی 

سال   اوایل  در  بهداشت  بهداشت    ۲۰۲۰جهانی  اضطراری  وضعیت 

اگرچه پیشالمللی و سپس همهبین را اعلام کرد.  تر  گیری جهانی 

بیماریدستورالعمل با  مواجهه  اخلاقی  راهنمای  مانند  های هایی 

بین سطح  در  بودعفونی  شده  تدوین  کهالمللی    در  نیز  ما  کشور  ، 

اما  مشارکت  آن  فرایند داد   ۱۹-کووید  میدانی  تجربه  داشت،  نشان 

شکاف سیاستکه  عملی،  آمادگی  در  به  ها  سریع  پاسخ  و  گذاری، 

هایی که در آغاز تر از انتظارات بود. بسیاری از درمانبحران، عمیق

می نهتوصیه  بعدها  با  شدند،  گاه  بلکه  نشدند،  واقع  مؤثر  تنها 

 . (۱) هشدارهای رسمی سازمان بهداشت جهانی نیز مواجه شدند

و   یساختار  یهاضعف  ،  ۱۹-دی کووی  ماریاز ب  یناش  یبحران جهان

  ی هاماهبخصوص در  را    یبهداشت  یهارساختیموجود در ز  ییاجرا

ح  انینمانخست   منابع  کمبود  دستگاه  یات یساخت.  جمله    ی هااز 

به    ده،یدآموزش  یانسان   یرویو ن  ژهیمراقبت و  یهاتخت  لاتور،یونت

نشان آمادگوضوح  عدم   ی برا  یبهداشت  یهاستمیس  یکاف  یدهنده 

موجود   یهاینابرابر  ن،یبود. علاوه بر ا  ریفراگ  یهامقابله با بحران

دسترس درمان  یدر  خدمات  چالش  یبه  در   یگذاراست یس  یهاو 

متعدد  صیتخص و مشکلات  افزود  بحران  بر شدت  در    یمنابع،  را 

  ن یبحران همچن  نیکرد. ا  جادیا   یروند ارائه خدمات بهداشت عموم 

تدو در    یبندتیاولو  یبرا  یلاق اخ  یهاچارچوب   نیضرورت  منابع 

مد  طیشرا و  به  دهیچیپ  یهایریگمی تصم  تیریبحران  طور  را 

 . (۲) مطرح ساخت یابرجسته

حوزه   در  کمبودهایی  با  کشورها  سایر  همچون  اگرچه  ایران،  در 

روبه درمانی  راهبردهای  و  تجهیزات  توسعه  دانش،  اما  بودیم،  رو 

سال زیرساخت طی  درمانی  بههای  بحران،  از  پیش  در های  ویژه 

بخش گسترش  و  سلامت  تحول  طرح  ویژه،  قالب  مراقبت  های 

زیرساخت کرد.  ایفا  بحران  مدیریت  در  کلیدی  که  نقشی  هایی 

تر با انتقادهایی مواجه بودند، در عمل توانستند بخشی از فشار  پیش

 .گیری را جذب و مهار کنندناشی از همه

کوویدهمه نظام۱۹-گیری  در  بازاندیشی  برای  عطفی  نقطه  های ، 

تأمل بر موفقیتآموزشی، پژوهشی و درمانی به شمار می ها و  آید. 

این بحران، میناکامی از  تجربه زیسته  تحلیل  و  به ها،  تواند منجر 

درس تاب آموختهاستخراج  ارتقای  در  که  شود  توسعه  هایی  آوری، 

بحران برابر  در  آمادگی  افزایش  و  سلامت،  در  مشابه  عدالت  های 

و   تحلیلی  مرور  مقاله  این  هدف  بود.  خواهند  مؤثر  بسیار  آینده 

تجربیات، سیاستانتقادی چالش و فرصتها،  در ها  که  است  هایی 

گیری سه عرصه آموزش، پژوهش و خدمات درمانی در دوران همه

پسا آمده-و  پدید  بتواند  کووید  بررسی  این  که  امید  این  با  اند، 

تصمیم آیندهسازیراهگشای  بینهای  و  ملی  سطح  در  المللی  نگر 

 .باشد

 های نظام سلامتچالش

کوویدهمه با  نظام   ۱۹-گیری  جهان  سطح  در  را  سلامت  های 

سابقه مواجه ساخت. از کمبود منابع حیاتی گرفته تا  هایی کمچالش

مراقبت در  اختلال  دسترسی،  در  بحران نابرابری  و  روتین،  های 

در   بهداشتی  ساختارهای  شکنندگی  گویای  همگی  عمومی،  اعتماد 

ها از منظر تجارب  های فراگیر بودند. بررسی این چالشبرابر بحران

تواند  ها، میهای حاصل از آنآموختهالمللی، در کنار درسملی و بین

 .آور برای آینده ایفا کندنقش بسزایی در طراحی نظام سلامت تاب 
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 کمبود منابع  . 1

رخ   ۱۹-گیری کوویدهای بنیادینی که در جریان همهیکی از چالش

نظام در  حیاتی  منابع  شدید  کمبود  از نمود،  بود.  سلامت  های 

مانند   پزشکی  تجهیزات  به  نیاز  بیماری،  شیوع  روزهای  نخستین 

تختدستگاه ونتیلاتور،  انسانی های  نیروی  و  ویژه  مراقبت  های 

بهآموزش ظرفیتدیده  از  و  سرعت  رفت  فراتر  موجود  های 

های بهداشتی در کشورهای مختلف را تحت فشار قرار داد.  سیستم

هایی شد که تا پیش از آن در مقیاس  این وضعیت منجر به بحران

 .(3) جهانی تجربه نشده بود

  ی بحران  یادر اروپا، به نقطه  ژهی وکشورها، به  یدر برخ  تیوضع  نیا

از    ش یمنتشر شد که ب  ی مارانیاز ب  ییهاکه گزارش  یاگونهبه  د؛یرس

حت  ۴۸ و  بودند  شده  رها  مراقبت  بدون  برخ  یساعت  موارد،   یدر 

تصم به  ناچار  انتخاب    یبرا  یدشوار  یاخلاق  ی هایریگمیپزشکان 

ب  نیب ا  مارانیجان  تلخ  تجربه  دل  ا،یتالیشدند.  به  پزشکان    ل یکه 

بودند، زنگ    مارانیب  نی کمبود منابع ناچار به قطع و وصل دستگاه ب

  ، ینظر  یکل جهان بود و بر لزوم داشتن سازوکارها  یبرا  یخطر

 دیتأک  یبحران  طیدرمان در شرا  ی بندتیاولو  یبرا  ییو اجرا  یاخلاق

 . (۴) داشت

زیرساختهمه که  داد  نشان  از گیری  بسیاری  در  موجود  های 

امر،   همین  و  نیست  کافی  بحرانی  چنین  با  مقابله  برای  کشورها 

برنامهدولت  تا  داشت  آن  بر  را  سیستم ها  تقویت  برای  را  هایی 

به گیرند.  نظر  در  خود  کشورها سلامت  برخی  در  مثال،  عنوان 

تصویب شده است که طی پنج سال آینده باید منابع بخش سلامت  

ها تأکید شده است درصد افزایش یابد. در این برنامه  ۲۰تا    ۱۰بین  

گروه و  شود  جذب  بیشتری  انسانی  نیروی  باید  از  که  هایی 

به آمادهمتخصصین  دائمیصورت  نظر   (stand-by) باش  در 

تا در صورت بروز بحران های مشابه، مانند ظهور یک  گرفته شوند 

 . (5) پاندمی دیگر، امکان مداخله سریع و مؤثر وجود داشته باشد

 بندی درمان تهویه های اولویتاستراتژی. ۱.۱

مهم از  مکانیکییکی  تهویه  مسئله  منابع،  کمبود  ابعاد   ترین 

(ventilation therapy)   بیماران تعداد  که  شرایطی  در  بود. 

نیازمند به ونتیلاتور بیشتر از تجهیزات در دسترس بود، این پرسش 

چه  اختیار  در  باید  را  دستگاه  وضعیتی،  چنین  در  که  شد  مطرح 

تنها از جنبه بالینی، بلکه از بیماری قرار داد؟ پاسخ به این پرسش نه

منظر اخلاقی نیز بسیار پیچیده بود. این مسئله، در اصل، به مفهوم  

توان به همه گردد؛ جایی که نمیبندی در زمان بحران بازمیاولویت

تصمیم باید  و  داد  ارائه  مساوی  معیارهای خدمات  اساس  بر  گیری 

 . (6) مشخصی انجام شود

انجام  کیدر   امطالعه  در  بررس  ران، یشده    ص یتخص  یچگونگ  یبه 

شرا   یکی مکان  هی تهو  یهادستگاه نتا  یبحران  طیدر  شد.    ج یپرداخته 

به  که  داد  دستگاه  یجانشان  کمبود  بر  صرف  باتمرکز  بر   دیها، 

الگور شود،    یمبتن  ی ریگمی تصم  یهاتمیتوسعه  توجه  شواهد  بر 

در نظر   زیرا ن  یمداخلات درمان  یشکه اثربخ  ییهاتمیالگور  ژهیوبه

دارد که در زمان مناسب و    یبستگ  نیبودن درمان به ا  دی. مفرندیبگ

ب ا  ماریبه  و  شود،  ارائه  جان   تواندیم  کردیرو  نیمناسب  نجات  به 

حت  یشتریب  مارانیب شود،  شرا  ی منجر  محدود   یطیدر  منابع  که 

داده ب  یواقع  یهاهستند.  که  داد  ب  یمارانینشان   یهای ماریبا 

د  یانهیزم ب  یقلب  یهای ماریب  ابت،یمانند   یتنفس   یهایماریو 

ب  ژهیومزمن، به تهو  یوربهره  ن یشتری افراد مسن،    ی کی مکان  هیرا از 

 ی بندزمان  دیبا  یریگمیتصم  یهاتمیالگور  ن،ی خواهند داشت. بنابرا

طور  تا منابع به  رندیرا در نظر بگ  ماریخاص هر ب  یهایژگیو و  قیدق

 تواندیم  هاافتهی  نی. اابدیبهبود    ینیبال  جیو نتا  ابندی  صیتخص  نهیبه
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منابع در   صیتخص  یهاتوسعه دستورالعمل  یبرا  ییعنوان راهنمابه

 .(7) استفاده شود ها،یمشابه، مانند پاندم یهابحران

 ها بندی برای دسترسی زودهنگام به واکسناولویت. ۱.۲

تجه به  محدود  تنها  منابع  کمبود  در   یپزشک  زات یمسئله  نبود. 

واکسن  یهاماه ورود  چالش۱۹-دیکوو  یهانخست   یمشابه  یها، 

روند    یاز کشورها در ابتدا  یاریبروز کرد. بس   یو مل  یدر سطح جهان

واکسن مواجه شدند و لازم بود که    یبا تعداد محدود  ون،یناسیواکس 

واکسن انجام    افتیدر  یبندتیاولو  رددر مو  قیدق  ییهایریگمیتصم

تخص (۸)  شود ا   ص ی.  در  اصل   نیواکسن  دو  اساس  بر  مرحله 

و اصل  (beneficence) یرخواهیاصل خ  یعنی  یدیکل  یاخلاق

ا (justice) عدالت گرفت.  به  نیصورت  شرا  ژهیواصول،    ط یدر 

پاندم  یبحران  م  ها،یمانند  توز  کنندیحکم  به    عیکه  محدود  منابع 

گ  ینحو بیصورت  که  برا  نیشتریرد  را  همراه    یمنفعت  به  جامعه 

 . (۹) شود یریجلوگ ضیتبع جادیحال، از ا نیداشته باشد و در ع

نظام    اریدوز واکسن در اخت  یکه تنها تعداد اندک  یدر زمان  ران،یا  در

  د یتعداد محدود با  نیسوال مطرح شد که ا  نیسلامت قرار داشت، ا

  ژه یوبه  یریگمیتصم  نی. اابدیاختصاص    یاجتماع  یهابه کدام گروه

و حساس بود. در    دهیچ یپ  اریبس   ،یون یلیم  ۸5  تیبا جمع  یدر کشور

 سکی با ر یافراد اریها ابتدا در اخته شد که واکسنیمرحله، توص نیا

ناش  یبالا ب  یابتلا و مرگ  گ  یمار یاز  ا ردیقرار  ها شامل گروه  نی. 

و    دیشد  یانهیزم  یهایماریبا ب  مارانیکادر درمان در خط مقدم، ب

 . (۹) بودند تیمعلول یمانند کودکان دارا ریپذبیآس یهاگروه

راستابه  میتصم  نیا در  خاص  هدف    یطور  با  و  عدالت  اصل 

آس  یریجلوگ قشرها  شتریب  بیاز  شد.    ریپذبیآس  یبه  اتخاذ 

و   جمهورسیشد که مقامات ارشد کشور، از جمله رئ  دیتأک  ن،یهمچن

با انقلاب،  طب  دیرهبر  نوبت  برا  یعیتا  منتظر   ونیناسیواکس   یخود 

در   ینقش مهم  ،یرخواهیخاقدام، علاوه بر حفظ اصل    نی بمانند. ا

عموم  تیتقو ا  فایا  یاعتماد  مردم  به  و  که   نیکرد  داد  را  احساس 

رابطه  ونیناسیواکس  اساس  بر  اساس   ،یاجتماع  یهانه  بر  بلکه 

 .(۹) ردیگیصورت م  یو اخلاق یعلم یارهایمع

طراح  ندیفرآ  نی ا  ران،یا  در اول،    یفازبند  یبا  فاز  در  شد.  انجام 

ب  تیاولو درمان  مقدم  خط  کارکنان  افراد  ۱۹-دیکوو  مارانیبا   یو 

ب که  دوم،    نیشتریبود  فاز  در  داشتند.  را  ابتلا  خطر  و  تماس 

 تیدر اولو  دیشد  یانهیزم  یهایمار یسالمندان و افراد با ب  یهاگروه

افراد سوم،  فاز  در  گرفتند.  مراقبت  یقرار  مراکز  در    ی جمع  یکه 

پرسنل خدمات ضرور  کردندیم  یزندگ اولو  یو  در  قرار    تیجامعه 

  ی و واردات واکسن، دسترس  دیتول  شی گرفتند. با گذشت زمان و افزا

مسئله کمبود    ،ی تر شد و در مقطعگسترده  زی ها نبه واکسن  یعموم

 . (۹) شد لیواکسن به کمبود تقاضا تبد

ا  ندیفرآ  نیا  نیآغاز  تجربه نمونهبه  ران،یدر  از    یاعنوان  موفق 

تجربه نه   ن یمحور، قابل استناد است. اشفاف و اخلاق  یبندتیاولو

عموم  سلامت  بهبود  جهت  در  پاندم  یتنها  برابر   ۱۹-دیکوو  یدر 

س  دیمف به  بلکه  تخص  یرانیا  گذاراناستیبود،  که  داد    ص ینشان 

به بمنابع  و  عادلانه  اخلاق  تیرعا  اطور  به    تواندیم  ی اصول  منجر 

 یدولت  یهایگذاراستیو س  یبهداشت  ستمیمردم به س  شتریاعتماد ب

نها در    ی برا  یمناسب  یمبنا  تواندیم  استیس  نیا  ت،یشود. 

 . (۹) باشد ندهیمشابه در آ یهادر بحران یبندتیاولو

 شده در زمینه کمبود منابعهای کلیدی آموختهدرس.  ۱.3

چارچوب اولویتاهميت  کوویدهمه:  بندیهای    ۱۹-گیری 

چارچوب  توسعه  اولویتاهمیت  برای  روشن  را  های  منابع  بندی 

آشکار ساخت. این مسئله تنها محدود به زمان بحران نیست؛ حتی 

موقعیت نیز،  عادی  شرایط  تنها در  بیمارستان  که  دارد  وجود  هایی 
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تخت تصمیم ICU یک  بیمار  دو  بین  باید  و  دارد  اختیار  گیری در 

ها در نظام سلامت معمولاً نهادینه و  کند. متأسفانه این نوع تصمیم

بهمدل  و  نیستند  میمحور  اتخاذ  احساسی  و  موردی  شوند.  صورت 

که  مدل  اولویت  هایی  شدبرای  ارائه  اندبندی  چنین می  ه  در  تواند 

 . (۱۰,  ۹) تر کمک کندگیری دقیقشرایطی به تصمیم

منابع تخصیص  در  اخلاقی  نشان  :  ملاحظات  کووید  که تجربه  داد 

گیری صرفاً علمی یا اجرایی نیست، بلکه باید به ملاحظات تصمیم

نه موضوع  این  شود.  توجه  نیز  جامعه  ارزشی  و  در اخلاقی  فقط 

واکسیناسیون، بلکه در توزیع منابع سلامت نیز کاربرد دارد. یکی از  

تصمیممدل  برای  پیشنهادی  بیماریهای  بار  مقایسه   گیری، 

(disease burden) سرمایه حوزه  گذاریو  هر  در  قبلی  های 

این مثلاً  بیماریاست؛  به  منابع  مقدار  چه  قلبیکه   عروقی  های 

داده اختصاص  اختصاص  دیابت  یا  به سرطان  باید  میزان  و چه  ایم 

هرگونه مدل  (۱۱)  یابد نبود  از  اما  نیست،  کامل  این مدل  . هرچند 

تر  ریزی منطقیتواند راهگشای برنامهگیری بهتر است و میتصمیم

 .باشد

گیری، مواردی در طول همه:  گیری مبتنی بر داده و شواهدتصمیم

شایعات، باورهای نادرست  ها بر مبنای  گیریمشاهده شد که تصمیم

گرفت. برای مثال، در داخل کشور یا فشارهای غیرعلمی صورت می

هایی تولید شد که هیچ پشتوانه علمی نداشتند، اما تلاش شد شربت

بایستی مقامات مسئول نظام پزشکی   صورت گسترده توزیع شوند. به

در مقابل موارد غیر اخلاقی و عدم تایید اخلاقی آنها مقاومت کنند.  

گیری مبتنی بر اهمیت پایبندی به تصمیم  درواقع در این گونه موارد

میشودشواهد   میآشکار  خاص،  اضطراری  شرایط  در  البته   توان . 

قائل شد مثلا را  فازهای   استثناهایی  مانند  تحقیقاتی  برخی مراحل 

بالینی را در صورت نبود گزینه درمانی دیگر، کوتاه کرد؛ مشروط بر 

که تصمیم با رعایت اصول اخلاقی و علمی باشد، مانند آنچه در آن

بیماری نهایی  در  مراحل  پارکینسون  نظیر  درمان  غیرقابل  های 

 . (۱۲) شودمراحل بسیار پیشرفته مشاهده می

سیاستانعطاف اجرای  در  سازگاری  و  به  :  هاپذیری  نیاز  نهایت،  در 

سیاستانعطاف اجرای  در  مهمبهها  پذیری  از  یکی  ترین عنوان 

نمایان شد. ماهیت   ۱۹-گیری کوویدشده از همههای آموختهدرس

مقامات به بحران،  این  تغییر  حال  در  را   سرعت  عمومی  بهداشت 

تا سیاست دادهوادار ساخت  بر اساس  را  راهبردهای خود  های ها و 

به تحول،  حال  در  شرایط  و  اصلاح  نوظهور  و  بازنگری  مداوم  طور 

ای ملموس از سازگاری . تجربه ایران در این زمینه، نمونه(۱3)  کنند

کمیته مثال،  برای  بود.  اضطراری  شرایط  با  مواجهه  در  های مؤثر 

خود،  اجرایی  سازوکارهای  بازطراحی  با  توانستند  پژوهش  و  اخلاق 

ظرف   موارد ضروری،  اجرای    ۴۸تا   ۲۴در  و  بررسی  ساعت مجوز 

پیش طرح که  فرآیندی  کنند؛  صادر  را  پژوهشی  بود های  ممکن  تر 

تطبیقهفته از  این سطح  انجامد.  در عین حفظ ها به طول  پذیری، 

های حیاتی را فراهم کرد  اصول اخلاقی، امکان آغاز سریع پژوهش

گذاری فوری  و نقشی کلیدی در تولید شواهد کاربردی برای سیاست

نمو بهد.  ایفا  باید  انعطافی  برای چنین  ظرفیت ضروری  یک  عنوان 

به شود،  گرفته  نظر  در  سلامت  با نظام  که  کشورهایی  در  ویژه 

آینده، اند، چرا که مدیریت مؤثر بحرانمحدودیت منابع مواجه های 

 .پذیر و مبتنی بر شواهد استهای سریع، تطبیقمستلزم پاسخ

 های روتيناختلال در مراقبت. 2

عفون  کیتنها  نه  ۱۹-دیکوو  یریگهمه حاد  بلکه    یبحران  بود، 

گسترده اختلال  مراقبت  یاموجب  با    نیروت   یهادر  شد.  سلامت 

، ارائه ۱۹-دیکوو  یماریبر مقابله با ب  یدرمان  یروهایتمرکز منابع و ن

برا معمول  ب  مارانیب  یخدمات  به  مانند    یهایماریمبتلا  مزمن 

ب  یپرفشار  ابت،ید و  چالش  یعروق-یقلب  یها یماریخون   یهابا 
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  ی بر سلامت عموم یها آثار قابل توجهاختلال   نیمواجه شد. ا یجد

 زین  دیکوو  یماریآن از خود ب  یامدها یموارد پ  یداشتند که در برخ

 .(۱۴) فراتر رفت

بچالش  .  2.1 از  مراقبت  در  در    یهای ماريها  مزمن 

 دوران بحران 

از مارس است،  متحده انجام شده    الات یکه در ا  یااساس مطالعه  بر

مارس    ۲۰۲۰ از    یناش  اضافی  مرگ  مورد  ۹۰۱6۰، حدود  ۲۰۲۲تا 

  ی درصد  ۴.۹  شی ثبت شد که معادل افزا  یعروق-یقلب  یهایماریب

زمان  هم  ژهی وبه  ،یش یروند افزا  نینسبت به آمار مورد انتظار است. ا

م ناش  دیشد  یهاوجبا  کوو  ی مرگ  م ۱۹-دیاز  نشان  که   دهدی، 

  ز یسلامت ن  یهاحوزه  ریبر سا  ی قابل توجه  هیاثرات ثانو  یریگهمه

 .(۱5) داشته است

م  ی داخل  یهاداده ط   دهند ینشان  در  اخ  یکه  سال   ژهیوبه  ر،یپنج 

ب هم کنترل  کرونا،  بحران  با  ا  ابتید  یماری زمان   فیتضع  رانیدر 

  ۴۰( از حدود  HbA1c < 7%شده است. شاخص کنترل قند خون )

به   کاهش    3۰درصد  ب  افته یدرصد  که  ک  انگریاست   تیفیافت 

های    یهامراقبت ابیماری  در  ا  نیمزمن  است.  کاهش  ی دوران  ن 

ناش است  فشارها  یممکن  و    یناش  ی از  کرونا  بحران  از 

س  یهاتیمحدود در  شده   یبهداشت  ستمیموجود  باعث  که  باشد 

مراقبت  یابتید  مارانیب   ن، یمنظم خود محروم شوند. همچن  یهااز 

و    D-dimerبالا بودن    م،ی، کاهش سطح کلس HbA1c  شی افزا

اند شناخته شده  یشگاهیآزما  یعنوان نشانگرهابه  یدیپیاختلالات ل

مستق ارتباط  پ  یم یکه  ب  ۱۹-دیکوو  دتریشد  یامدهایبا    ماران یدر 

ا  یابتید م   نی دارند.  جد  توانندیعوامل  برا  یتریخطرات    ن یا  یرا 

کوو  مارانیب علائم  شدت  بر  و  باشند  داشته  همراه   ۱۹-دیبه 

بنابرا  رگذاریتاث ا  ن،ی باشند.  به  مد  نیتوجه  بهبود  و    تیرینشانگرها 

م  تواندیم  ابتید کاهش  م  زانیدر  و  ب  ریمرگ  در   ییزایماریو 

 . (۱6) موثر باشد هایها و پاندمدوران بحران

م نشان  پاندم  دهندیشواهد  طول  در  مرگ۱۹-دیکوو  یکه    ر یوم، 

ب  یناش برخ  افتهی  شیافزا  یقلب  کیسکمی ا  یهایماریاز    ی است. 

 یهایماریاز ب  یناش  ریوممرگ  زانیاند که ممطالعات گزارش کرده

 ۱۹-دیاز کوو  یاز مرگ ناش شتری ها بگروه یدر برخ یقلب  کیسکمیا

ا که  است،  شدت    نی بوده  و   یعروق یقلب  طیشراموضوع 

پاندم  یهارساختیز دوران  در  را  م  یسلامت  هرچند  دهدینشان   .

  ن یاما ا  افت،یادامه    یصورت مجازمرور بهبه  یخدمات مراقبت  یبرخ

به براگذار  کامل  گروه  یطور    ماران یب  ژهیوبه  مار،یب  یهاهمه 

تشخ  ،یسرطان خدمات  و  نشد  غربالگر  یصیمحقق  برخ  یو    ی در 

گرد مواجه  وقفه  با  ادیموارد  تأخ  نی.  با  همراه  در    ریاختلالات، 

افراد  ن،ی روت   یهامراقبت ب  یسلامت  از  رنج    یهای ماریکه  مزمن 

تأث  بردندیم ا  ریرا تحت  داده و موجب    ی جد  یهاشکاف  جادیقرار 

درمان  خدمات  ارائه  نتا  یدر  بدتر شدن  احتمالاً  شده    ی بهداشت  جیو 

 . (۱7) است

ب  مارانیب به  د  کیومتابولیکارد  یهایماریمبتلا  جمله    ابت، یاز 

چاق  یپرفشار و  جمع  ،یخون  به   یریپذبیآس  یعموم  تینسبت 

وجود عوامل    ل یبه دل  مارانیب  نیدارند. ا ۱۹-دیدر برابر کوو  یشتریب

ن  ICUدر    رشیپذ  ،یدر معرض بستر   شتریب  ،یخطر اضاف به   ازیو 

وجود    ل یاحتمالاً به دل  سکیر  ش ی افزا  نی هستند. ا  یکیمکان  هیتهو

اندوتل عملکرد  اختلال  مزمن،  نسب  ال،یالتهاب  ضعف    ستم یس   یو 

.  شودیبه وضوح مشاهده م   مارانیگروه از ب  نیاست که در ا  یمنیا

ا   ر ینظ  کیاند که اختلالات متابولمطالعات نشان داده  ن،ی علاوه بر 

بر   علاوه  ها،یچرب  سمی سطح قند خون و اختلال در متابول  شی افزا

س  یمنف  ریتأث فرآ  ،یمنیا  ستمیبر  است  را   یالتهاب  یندهایممکن 
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بدتر شدن وضع  دیتشد به  و  کوو  مارانیب  تی کرده  به   ۱۹-دیمبتلا 

 . (۱۸) کمک کنند 

که   کرد  توجه  نکته  این  به  و    یاقتصاد  یهامیتحربایستی 

شدند.   یاساس  یداروها  یموجب کمبود برخ  یواردات   یهاتیمحدود

تأم  یمثال، دشوار  یبرا لانتوس،    رینظ  یواردات   یهانیانسول   نیدر 

داروها  یابتید  مارانیب از  استفاده  به  ناچار  کرد.   دیتول  یرا  داخل 

باشد،   تیریقابل مد  یممکن است از منظر اثربخش   رییتغ  نی اگرچه ا

کوتاه در  م اما  ب   تواندیمدت  برخ  یماریکنترل  در  با    مارانیب  یرا 

 یازهایو ن  نی نوع انسول  انیم  قی مشکل مواجه سازد. لزوم تطابق دق

 .کندیرا برجسته م نی تأم رهیاستمرار زنج تیاهم مار،یب

 های ماريب ییافزاهم  یامدهايو پ کيسندم یتئور . 2.2

تعامل هم  کیسندم  یتئور اپ  یافزابر  دارد که در    دیتأک  یدمیچند 

خود، بار    دهیچیواسطه تعاملات پزمان و بهطور همبه  هایماریآن ب

  ش ی طور جداگانه افزابه   کیهر    رات یاز مجموع تأث  شتریرا ب  یماریب

در ارتباط    ژهیوبه  یتئور  نی، ا۱۹-دیکوو  یپاندم  طی. در شرادهندیم

ب د  ری رواگیغ  یهایماریبا    ، یعروق -یقلب  یهایماریب  ابت،یمانند 

 ر ی رواگیغ  یهایماری. بشودیم  دهیطور بارز دبه  ،یفشار خون و چاق

سال به طول  در  عمده  بحرانطور  عنوان  به  در   یبهداشت  یهاها 

شا مختلف  پاندمبوده  عیجوامع  اما  را آن  ۱۹-دیکوو  یاند،  ها 

قرار داده است.   ریتأثرا تحت  هاآن  تیریمد  طیکرده و شرا  تردهیچیپ

ممکن   ابتید ای یعروق-یقلب یها یماریمثال، افراد مبتلا به ب یبرا

کوو برابر  در  و   یشتریب  یریپذ بیآس  ۱۹-دیاست  باشند  داشته 

آن  یهاتیوضع نمزمن  افزا  زیها  ن  ریوممرگ  شیموجب  به   ازیو 

 نیشده است. در هم  یعفون  یمار یدر مواجهه با ب  شتریب  یهادرمان

تئور م  کیسندم  یراستا،  ب  دهدینشان  واسطه به  های ماریکه 

را    ریرواگیو غ  ریواگ  یهایماریب   نیب   یسنت  یتعاملات خود، مرزها

  ی بهداشت  یهایگذاراستیدر س  یکپارچگیکمرنگ کرده و بر لزوم  

 . (۱۹) دارد دیتأک

آس  ژهیوبه  ک،یسندم   نیا  رات یتأث  یبررس  در جوامع  از   ریپذبیدر 

اجتماع اقتصاد  ینظر  م  ،یو  هم   شودیمشخص    ی پوشانکه 

تشد  یهاینابرابر  تواندیم  هایماریب را  بار   دیسلامت  و  کند 

درآمد    یبهداشت  یهاستمیبر دوش س  یشتریب با  در جوامع  بگذارد. 

دسترس  ای  نییپا خدمات    یبا  به   ک یسندم  نی ا  ،یبهداشت محدود 

جوامع   نیمردم در ا  رایداشته باشد، ز  یزتریآمعواقب فاجعه  تواندیم

 ییهستند، بلکه توانا رتریپذبیمزمن آس یهایمارینه تنها در برابر ب

بهداشت  افتیدر  یبرا  یکمتر درمان  یخدمات  ا  یو  در   ن ی دارند. 

 کهشوند    یطراح  یاگونهبه  د یبا  یبهداشت  یهااستیس  ط،یشرا

بهم با  مقابله  با  مدبه  ،یعفون  یهایماریزمان  به  مؤثر   تیریطور 

ن  یهایماریب ا  زیمزمن  به   تواندیم  کپارچهی  کردیرو  نیبپردازند. 

نابرابر نتا  یهایکاهش  بهبود  و  سطح    یبهداشت  جیسلامت  در 

 . (۱۹) کمک کند یجهان

 در بحران  یبهداشت یهادر مراقبت  هاینوآور . 2.3

همه  دوران  بس ۱۹-دیکوو  یریگدر  تلف  یاری،  با  کشورها    ق یاز 

روش  یمنیا  یهاپروتکل از  استفاده  و    یحضور  یبیترک  یهاو 

 یهایماریتوانستند مراقبت و نظارت بر عوامل خطر ب  یرحضوریغ

ا  ریرواگیغ کنند.  حفظ  ادامه   ،یقیتطب  یکردهایرو  نیرا  امکان 

شرا در  را  سلامت  قرنط  یاجتماع  یهاتیمحدود  طیخدمات   نهیو 

الگوبه  تواندیفراهم ساخت و م کشورها مورد    ری سا  یبرا  ییعنوان 

گ قرار  اردی استفاده  در  د  یبرخ  زین  رانی .  با  مرتبط   ابتیخدمات 

ها و  به آموزش مارانیب یارائه شد و امکان دسترس یصورت مجازبه

  ن یکه ا  دهدیمطالعات نشان م  ج یحفظ شد. نتا  یدرمان  یهایریگیپ
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مزمن و کاهش اثرات    مارانیاز ب  یبانیدر پشت  ینقش مؤثر  هاوهیش

 (۲۰) اندکرده فایا یحضور یهاتیمحدود یمنف

داد که در طول ۲۰۲3و همکاران )  Bandarian  مطالعه ( نشان 

شاخص    ،ی عموم  نهیقرنط و  خون  گلوکز  در   HbA1cکنترل 

  ی پارامترها  یاگرچه برخ  افت،یبهبود    ۲نوع    ابتیمبتلا به د  مارانیب

بهبودها   نی نامحسوس داشتند. ا  رییتغ  دیری س یگلیمانند تر  کیمتابول

ناش افزا  یعمدتاً  زندگ  تیرعا  ،یخودمراقبت  شی از    ی سبک 

دسترس  رتریپذانعطاف منزل،  آموزش  ی در  منابع  و   تال یجید  یبه 

فعال  هیتغذ  تیریمد مح  یبدن  ت یو  ا  طیدر  است.  بوده   نیخانه 

سلامت   یهایاز فناور  یری گو بهره  یخودمراقبت   تیبر اهم  هاافتهی

مد  تال یجید تأک  یهای ماریب  تیریدر  نشان   دیمزمن  و  دارند 

در   یات ینقش ح  توانندیم  یرحضوری غ  یبهداشت  مات که خد  دهندیم

ب سلامت  پ  مارانیحفظ  طولان  یری شگیو  عوارض    مدتیاز 

 . (۲۰) کنند فایمزمن ا یهایماریب

 از اختلال در مراقبت های روتين آموخته یهادرس . ۲.۴

های جدید  واقعیت، نظام سلامت با  ۱۹-گیری کوویددر دوران همه 

هایی راهبردی گیری بینشای روبرو شد که موجب شکلو پیچیده

برای آینده شد. نخست، مفهوم »سندمیک« مورد توجه قرار گرفت؛ 

بیماری که  معنا  این  و به  اجتماعی  عوامل  و  غیرواگیر  واگیر،  های 

نمی و  دارند  قرار  یکدیگر  با  تعامل  در  آناقتصادی  را توان  ها 

بهبه باید  نگاه  این  کرد.  مدیریت  جداگانه  در  صورت  جدی  طور 

شودگذاریسیاست لحاظ  آینده  سلامت  نشان  .های  کووید  بحران 

از  مراقبت  تداوم  تضمین  توانایی  باید  سلامت  نظام  که  داد 

های مزمن را حتی در شرایط اضطراری حفظ کند؛ چرا که  بیماری

دریافت  از  کرونا،  بر  صرف  تمرکز  دلیل  به  بیماران  از  بسیاری 

 .خدمات درمانی منظم محروم شدند

دوران همه در  تجهیزاتی  و  دارویی  درمانی،  منابع  گیری،  تخصیص 

سیستمضعف در  موجود  طراحی  های  کرد.  آشکار  را  توزیع  های 

محور برای استفاده بهینه و عادلانه از منابع، های علمی و داده مدل 

درس جمله  بوداز  دوران  این  کلیدی  کووید .های  بر   ۱۹-تجربه 

یکپارچه مراقبتضرورت  به   هاسازی  داشت؛  برای  تأکید  ویژه 

بیماری با  همبیمارانی  سطوح های  میان  هماهنگی  نبود  که  زمان، 

توسعه  شد.  منجر  مراقبت  کیفیت  کاهش  به  خدمت،  ارائه  مختلف 

اثربخشی  مدل  الزامات  از  یکی  هماهنگ،  و  فردمحور  مراقبت  های 

 .در آینده است

   عدالت در سلامت. 3

جر بن  یکی ،  ۱۹-دیکوو  یریگهمه  انیدر  ابعاد  توجه    نیادیاز  که 

ا  یاژهیو بود.  سلامت  در  عدالت  مسئله  کرد،  جلب  خود  به   نیرا 

مطرح شده بود، با    یسلامت عموم  ات یدر ادب  زین  ترشیمفهوم که پ

و عملکرد   یگذاراستیبه متن س  هیاز حاش  ۱۹-دیبروز بحران کوو

ک  یهانظام شد.  منتقل  ز  ۱۹-دی ووسلامت  فشار  تنها  بر    یادینه 

شکاف  یبهداشت  یساختارها بلکه  کرد،  در   یهاوارد  موجود 

از موارد،   یاریساخت و در بس  انیبه خدمات سلامت را نما یدسترس

 . (۲۱) کرد ترقیها را عمشکاف نیا

ماه وضع  ،یریگهمه  ییابتدا  یهادر  با  افراد  که  شد    ت یمشخص 

  ب یها در معرض آسگروه گریاز د شتری ب تر،نییپا یاقتصاد-یاجتماع

ا دارند.  ناش  یریپذبیآس  نیقرار  وضع  یتنها  آنان   تیاز  سلامت 

 Social)مؤثر بر سلامت  یعوامل اجتماع  لیدلنبود، بلکه عمدتاً به

Determinants of Health)  ب فقر،   ، یکاریمانند 

و سکونت در مناطق  ،یساختار یهاضیو تبع یآموزش یهاینابرابر

بس کم واقع،  در  بود.  به  ی اریبرخوردار  نه  افراد  به    لیدلاز  ابتلا 

به  ،یماریب روبه  یزندگ   طیشرا  لیدلبلکه  بحران  با  شدند. خود  رو 
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  ی درمان و دارو به حد  یبالا  یهانهیموارد، هز  یمثال، در برخ  یبرا

 . (۲۱) خود شدند یزندگ ل یوسا وشبود که افراد مجبور به فر

انجام امطالعات  در  همه   رانیشده  که  داد  ، ۱۹-دیکوو  یریگنشان 

کوتاه در  تشدچه  موجب  بلندمدت،  در  چه  و    ی هاینابرابر  دیمدت 

 ،یقوم  یهاتیمانند سالمندان، اقل  ییهاموجود در سلامت شد. گروه

حاش دارا  نی نش هیاقشار  افراد  نامتناسببه  تیمعلول  یو  تحت   یطور 

  یی در سطوح مختلف قابل شناسا  هاینابرابر  نیقرار گرفتند. ا  ریتأث

دسترس کاهش  از  کاهش    یبودند:  تا  گرفته  سلامت  خدمات  به 

 ی فقر، و حت  دیها، تشدمراقبت  ی بار مال  شیاستفاده از خدمات، افزا

نژادپرست  ضیتبع  شی افزا برخ  یو  ای اجتماع  یهاگروه  یدر    ن ی. 

و  هاافتهی توجه  سلا  ژهیضرورت  در  عدالت  ابعاد  اصلاح    متبه  و 

 . (۲۱) ساخت انینما شی از پ شی را ب یبهداشت یهااستیس

آن را برجسته کرد،   ۱۹-دیکوو  ی ری گکه همه  یاز وجوه نابرابر  یکی

  ی برخوردار  رغمیعل  نه،یزم  نیها بود. در امراقبت  تیفیتفاوت در ک

 ژه، یمراقبت و  یهاتخصصفوق  یمانند تهران از تعداد بالا  یمراکز

 ن ی ا  یهاICUاز    یدر برخ  مارانیب  ریوممشاهده شد که نرخ مرگ

  ی با شاخص توسعه اجتماع  یهامشابه در استان  زشهر بالاتر از مراک

(SDIپا تحل   ترنیی(  است.  م  هالیبوده  بخش   دهندینشان  از   یکه 

  ، یماریب  هیدر مراحل اول  رانهیشگیپ  یتفاوت به نبود سازوکارها  نیا

د ب   ای  ماران،یب  رهنگامیارجاع  پ  شیتمرکز  بر خدمات    شرفته یاز حد 

انتها مراحل  اگرددیبازم  یماریب  ییدر  به    نی.  توجه  لزوم  مسئله 

به  هیپا  یهامراقبت  تیفیک کنار تخصصو  در  را  مورد   ییگراموقع 

 . (۲3, ۲۲) دهدیقرار م دیتأک

ک  ینابرابر  نیا  یایگو  زین  یمل  یهاشاخص   ت یفیهستند. شاخص 

در    3۸٫6به    ۱۹۹۰در سال    ۴3٫۰از    ی ( در سطح ملQCIمراقبت )

  ن یتهران، ا  ریپرت نظ  یهاو با حذف داده  افتیکاهش    ۲۰۱۹سال  

(  GDR)  یتیجنس   ینسبت نابرابر  نی. همچندیرس  5۰٫۲7مقدار به  

 ی هااما هنوز تفاوت   افت،یکاهش    ۰٫۹5به    ۱٫۰۴دوره از    نیا  یط 

جنس استان  انیم  یمعنادار گروه  هاتیها،  است.    یباق  یسن  یهاو 

تمرکززدا  ت،یوضع  نیا طراح  ییبر ضرورت  نظام    یمنابع سلامت، 

تقو و  عادلانه،  مل  هیاول  یها مراقبت  تیارجاع  سطح    د یتأک  یدر 

 . (۲3, ۲۲) کندیم

کوویدهمه درک عمیق  ۱۹-گیری  برای  تر  همچنین جایگاه مهمی 

ها نشان دادند  از عوامل اجتماعی مؤثر بر سلامت ایجاد کرد. تجربه

بیماری درمان  اثربخش  که  صورتی  در  تنها  دیابت،  چون  هایی 

های پزشکی با وضعیت اقتصادی بیمار سازگار خواهد بود که نسخه

به دسترسی باشد.  معنای  به  صرفاً  سلامت  در  عدالت  دیگر،  بیان 

از  استفاده  واقعی  امکان  معنای  به  بلکه  نیست،  دارو  به  فیزیکی 

اوست خانواده  و  بیمار  بر  روانی  و  مالی  فشار  بدون  . (۲۲)  خدمات، 

که در مناطق با شاخص   یمارانیدر مورد ب  ژهیوبه  هایری گجهینت  نیا

اجتماع ا  کنند،یم   یزندگ  نییپا  یتوسعه  در  است.   نی برجسته 

بهداشت منابع  درمان  یمناطق،  غبه  یو  اند، شده  عیتوز  رمتوازنیطور 

  ی به خدمات بهداشت  یدر دسترس  دیشد  یهایکه خود باعث نابرابر

همچنشودیم نزول  ن،ی.  ک  یروند  )  ت یفیشاخص  در QCIمراقبت   )

تفاوت   ری اخ  یهاسال   یط  سن  یتیجنس   یهاو  سرتاسر    یو  در  که 

ا گو  رانیکشور  شده،  ب  یایمشاهده  توجه  توز  شتری ضرورت   عیبه 

بهداشت عادلانه منابع  تغ  یتر  و    یساختار  راتییو  بهداشت  نظام  در 

است داده  ریاخ  یهایبررس.  درمان  درآمد نشان  با  مناطق  که  اند 

دسترس   ن،ییپا و  محدودتر  بهداشت   یآموزش  خدمات  به   یکمتر 

دارا  شرفته،یپ پا  ت یفیک  یمعمولاً  ا  یترنییمراقبت   نیهستند. 

م دل  توانندیمشکلات  نابرابر  لیبه  منابع،  و    یآموزش  یهایکمبود 

داروها  یدسترس ب  یبه  نت  انینما  شتری مدرن  در  به    ازی ن  جه،یشوند. 
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 ییبالا  تیافراد از اهم  نیا  یزندگ  طیبهبود شرا  یبرا  ژهیمداخلات و

 .  (۲3) برخوردار است

بر اساس این تجربیات، چند درس کلیدی در زمینه عدالت سلامت 

همه آن  ۱۹-کوویدگیری  از  نخست  است.  شده  که استخراج 

های  ویژه در گروههای سلامت، بهشناسایی و مستندسازی نابرابری

بهآسیب باید  پایشپذیر،  از  بخشی  عمومی عنوان  سلامت  های 

بهره و  دسترسی  دوم،  شود.  پایه نهادینه  بر  باید  خدمات  از  مندی 

خدمات عرضه  اساس  بر  صرفاً  نه  شود،  توزیع  عدالت    اصول 

بحران و  پاندمی  دوران  در  سیاستبخصوص  سوم،  سلامت .  های 

اقتصادی مؤثر بر بیماری  ـطور ساختاری به عوامل اجتماعیباید به

آموزش ارائه  دیابت،  درمان  در  مثلاً  کنند؛  تغذیهتوجه  ای های 

مهم بسیار  خانوار  درآمد  سطح  با  داروهای متناسب  تجویز  از  تر 

نیازمند گران سلامت  در  عدالت  تحقق  نهایت،  در  و  است.  قیمت 

جانبه است که در آن دولت، نظام سلامت، رویکردی فراگیر و همه

صورت یکپارچه و مشارکتی عمل نهادهای مدنی و جامعه هدف به 

 .کنند

در  .4    تردید  پدیده  و  واکسن  به  منفی  نگرش 

 واکسيناسيون 

چالش  یکی دوران    یگذاراستیس  یاساس  یهااز  در  سلامت 

پد۱۹-دیکوو  یریگهمه چندوجه  دهیچیپ  دهی،  در    دیترد  یو 

با وجود تلاش  ونیناسیواکس   ی برا  یگسترده جهان  یهابوده است. 

تول توز  د،یتوسعه،  بس  عیسر  عیو  در  از    یاریواکسن،  کشورها،  از 

ا  ون یناسیاز جامعه همچنان نسبت به واکس   ییهابخش  ران،یجمله 

 یاقدام کردند. سازمان جهان  دیو ترد  ریبا تأخ  اینشان ندادند    یلیتما

  ی کیرا    ونی ناسیدر واکس   دی، ترد۲۰۱۹( در سال  WHOبهداشت )

تهد جهان  هیعل  ی جد  یدهایاز  در    یمعرف  یسلامت  که  بود  کرده 

کوو  انیجر ملموسبه  ۱۹-دیبحران  تصم  یطور    ی هایریگمیدر 

عموم اافتی  ازتاب ب  یبهداشت  تنها    دهیپد  نی .  چالش    ک ینه 

اجتماع   کیبلکه    ،ی بهداشت ارتباط   یفرهنگ  ،یمسئله  است که   یو 

 .(۲5) مقابله است یبرا یجامع و چندبُعد یکردیرو ازمندین

داده نشان  مختلف  متعددمطالعات  عوامل  که  ترد  یاند  بروز   د یدر 

  عاتیشا  ،یاند. در سطح فردمؤثر بوده  ۱۹-دینسبت به واکسن کوو

ها، و واکسن  یضد واکسن، اطلاعات نادرست در مورد عوارض جانب

کارا  یسردرگم مهمآن  ییدرباره  از  بازدارنده   نی ترها  عوامل 

سواد سلامت و    نییبا سطح پا  لب عوامل اغ  نی . اشوندیمحسوب م

موجب    جهیشده و در نت  بیاطلاعات ترک  یعلم  یابیدر ارز  یناتوان

واکسن  یعموم   یاعتمادیب  ینوع   یری گشکل به  گردنسبت   دهیها 

ا بر  افزون  نهادها  یاعتمادیب  ن،یاست.  دولت،   یرسم  یبه  مانند 

 وانعنبه  زیسلامت ن  یالملل نیب  یهاو سازمان  ،ییدارو  یهاشرکت

 .  (۲6, ۲5)  واکسن عمل کرده است رشیدر پذ یسطح کلان یمانع

ساختار بعد  مسئول   ،یدر  سو  یریپذتیعدم  از    ی شفاف 

انگ  دکنندگانیتول به  سوءظن  اقتصاد  یاسیس   یهازهیواکسن،   یو 

ها واکسن  یمنیمربوط به ا  یهایو نگران   ون، یناسیپشت پرده واکس 

ب  یهادر گروه به  مبتلا  افراد  و  مانند سالمندان   ی هایماریحساس 

 ی شناختتیجمع  یرهای ن، متغیاند. همچنبر علت شده  دیمز  یانهیزم

  ایدر شدت    لات یمحل سکونت، و سطح تحص  ت،یمانند سن، جنس 

منف نگرش  واکسن  یضعف  مؤثربه  نقش  , ۲7)  اندکرده  فایا  یها 

۲۸) . 

ا با  مقابله  تحل  نیدر  م  ها لی چالش،  ارائه   دهندینشان  تنها  که 

ترد  یبرا  یکاف  یاطلاعات علم با   ی کاف  ونی ناسیدر واکس   دیمقابله 

با  ست؛ین اعتمادسازبه  دیبلکه  به  همزمان  و    یاجتماع  یطور 

ارتباطات اثربخش در سطح    جادی سواد سلامت، و ا  تیتقو  ،یفرهنگ
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راستا، توسعه   نیدر ا  یاصل  الزامات از    یکیتوجه شود.    زین  یعموم

 قیارتباطات سلامت شفاف و منسجم است که در آن اطلاعات دق

علم ا  یو  مورد  اثربخش  یمنیدر  از واکسن  یو  و  ساده  زبان  به  ها 

شود  یهاکانال  منتشر  مردم  اعتماد  تجارب  .  مورد  ما،  کشور  در 

حرم  جمله  از  مقدس  اماکن  تعطیلی  عمومی  پذیرش  مانند  پیشین 

گیری، نشان داد که اجماع مذهبی و  امام رضا و مساجد در آغاز همه 

تواند اثرگذاری بالایی در جلب رسانی علمی، میاخلاقی در کنار پیام

مشارکت مردم داشته باشد. بر همین اساس، توصیه شد که همان  

همراه شودالگوی  پیگیری  نیز  واکسن  مورد  در  اجتماعی   سازی 

(۲5) . 

نها واکس   دیترد  ت،یدر  چندبعد  کیعنوان  به  ونیناسیدر   ،یچالش 

چندبخش   یراهبرد  ازمندین و  آموزش    یهماهنگ  شامل  که  است 

ارتقا  یعموم ا  یمؤثر،  و  سلامت،  م  جادیسواد  و    ان یاعتماد  مردم 

چن   یبهداشت  ینهادها در  تنها  م  یطیشرا  نیباشد.  که    توان یاست 

را تحقق    یعموم   ونیناسیکس وا  یهامشارکت فعال مردم در برنامه

 .دیبخش 

در  مراقبت  و  واکسیناسیون  میان  ارتباط  دیگر،  اهمیت  حائز  نکته 

که   (Home Care) منزل  شرایطی  در  است.  پساکرونا  دوره  در 

های بیمارستانی محدود شده بود، ضرورت یافت تا بیماران،  مراقبت

های غیرواگیر مانند دیابت یا پرفشاری ویژه افراد مبتلا به بیماریبه

نیز  این زمینه  در  بپذیرند.  بیشتری در خودمراقبتی  خون، مسئولیت 

و  کرد  ایفا  کلیدی  نقشی  فردی  توانمندسازی  و  سلامت  سواد 

بهمی پذیرش  تواند  تقویت  برای  بلندمدت  راهبرد  از  بخشی  عنوان 

موج از  پیشگیری  و  گیرد واکسن  قرار  مدنظر  بیماری  بعدی    های 

(۲5) . 

همه.  5 کوویدتأثيرات  آموزشی    1۹-گيری  نظام  بر 

 سلامت

کوویدهمه بینه  ۱۹-گیری  بحرانی  با  را  سلامت  نظام  سابقه  تنها 

ویژه آموزش  مواجه ساخت، بلکه حوزه آموزش در تمامی سطوح، به

بُعد کلیدی آموزش  سلامت، را نیز دگرگون کرد. در این میان، دو 

ای برای سلامت، یعنی آموزش عمومی برای مردم و آموزش حرفه

حوزه سایر  از  بیش  سلامت،  نظام  کارکنان  و  تحت دانشجویان  ها 

تأثیر قرار گرفتند. پاسخ مؤثر به چنین بحرانی مستلزم بازنگری در 

روش و  آموزشی،  محتوای  گروه ساختار،  دو  هر  با  ارتباطی  های 

 .هدف بود

اطلاعات  .  5.1 با  مقابله  ضرورت  عمومی:  آموزش 

 نادرست و ارتقای سواد سلامت

کوو بحران  آغاز  اولو  یکی،  ۱۹-دیبا  سلامت،    یهاتیاز  نظام 

عموم ماه  یآموزش  درباره  هدفمند  و    روس، یو  تیگسترده 

راهبردها  یری شگیپ  یهاروش بهداشت،   یمراقبت  یو  وزارت  بود. 

پزشک آموزش  و  ا  یدرمان  طراح  ران یدر    ی آموزش  یمحتواها  یبا 

تا آگاه  ، یجمع  یهاهرسان   قی را از طر  ی عموم  یجامع، تلاش کرد 

  یو کارکنان سلامت جامعه به سطح قابل قبول  یاجتماع  یهاشبکه

ا دهد.  به  نیارتقا  کم  ژهی واطلاعات  مناطق  قالب در  در  برخوردار، 

حال،    نی. با ادیساده و قابل فهم به دست عموم مردم رس  یهاامیپ

چالش  یکی ا  یاساس  یهااز  سر  ن ی در  انتشار  اطلاعات    عیحوزه، 

گم و  فضا  کنندهراهنادرست  شا  یمجاز  ی در  درباره    عات یبود. 

  ی ها باعث شد که برخواکسن  ژه یوو به   یدرمان  یهاروش  روس،یو

کرده و   یخوددار یبهداشت یهاهیتوص رشی از پذ یت یجمع یهاگروه

  ی آوردند. ضعف سواد سلامت در بخش  یرو یرعلمیغ یهابه درمان

ناتوان جامعه،  تم  یاز  ا  زیی در  معتبر  جعل  زاطلاعات  نبود   یمنابع  و 
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برا  ینهادها معتبر  را    تیوضع  نی ا  ،ی علم  یمحتوا  دییتأ  یمرجع 

سواد سلامت   تیدهنده ضرورت تقوامر نشان  نیا  . (۲۹) کرد  دیتشد

  ی اطلاعات پزشک  یاعتبارسنج  یبرا   ییهارساختیز  جادیو ا  یعموم

رسانه تقو  تال یجید  یهادر  عموم  تی است.  نهادها  یاعتماد    ی به 

حما  یرسم و  کمپ  ت یسلامت  بر    یمبتن  یرساناطلاع  یهانی از 

کند و   یری جلوگ  ندهیمشابه در آ  یهااز بروز بحران  تواندیشواهد، م 

 سلامت جامعه کمک کند.  یبه ارتقا

ا فرصت  یکیراستا،    نیدر  بحران دستبه  یهااز  دوران  در  آمده 

شبکه۱۹-دیکوو توسعه  همکار  یاجتماع  یها،   ی الملل نی ب  یهایو 

زم عموم  نهیدر  ا  یسلامت  است.  توانستهشبکه  نیبوده  اند  ها 

به اشتراک بگذارند و   ترعیرا سر  هاوهیش  نیو بهتر  یاطلاعات علم

ا  ییایجغراف  یهاتیمحدود ا  ن یب  زرا  دهنده موضوع نشان  نیببرند. 

تقو بحرانشبکه  نیا  تیضرورت  با  مقابله  در  است.   ندهیآ  یهاها 

شفاف    سیتأس  ی برا  ییهارساختیز  دیبا  ن،یهمچن و  معتبر  منابع 

در دسترس    دیمنابع با  نی شود. ا  جادیا  یاطلاعات پزشک   دییتأ  یبرا

  ی و کمک کنند تا افراد بتوانند اطلاعات علم  رندیعموم مردم قرار گ

 . (۲۹) دهند زییمعتبر را از اطلاعات نادرست تم

 تال یجیسواد سلامت د  تیاز نکات مهم به ضرورت تقو  گرید  یکی

و   نترنتیمردم اشاره دارد. با گسترش روزافزون استفاده از ا  انیدر م

با  ،ی اجتماع  یهارسانه از    زییتم  ییتوانا  دیافراد  معتبر  اطلاعات 

گمراه به  تا  باشند  داشته  را  ا  دهیکش   ینادرست  سواد   نی نشوند. 

باشد تا بتوان با   یعموم  یآموزش  یهابرنامه  زا  یجزئ  دیبا  تال یجید

فضا  در  نادرست  اطلاعات  تقویت   یمجاز  یانتشار  کرد.  مقابله 

های اعتماد عمومی به نهادهای رسمی سلامت و حمایت از کمپین

های مشابه در تواند از بروز بحرانرسانی مبتنی بر شواهد، میاطلاع

 . (۲۹) آینده جلوگیری کند

های  ای: بازآفرینی زیرساختآموزش حرفه             5.2.

 آموزشی در بحران 

کوو بحران  دوران  چالش  یک ی،  ۱۹-دیدر  نظام    یهااز  عمده 

از   یبیمواجهه با ترک  ،یعلوم پزشک  یهادر دانشگاه  ژهیوسلامت، به

مراکز   جادی راستا، ا  نیبود. در ا  ی و روان  یدرمان  ،یمشکلات آموزش 

هماهنگ  یفرمانده بتوانند  که  و   انیم  یبحران  مراقبت  آموزش، 

ضرور  یمنیا کنند،  حفظ  م  یرا  نظر  تحولات    یکی.  د یرسیبه  از 

 Blended)  یب یبه مدل آموزش ترک  عیدوره، گذار سر  نیمهم در ا

Learningی نیبال  یهاطیدر مح  ی( بود که در آن آموزش حضور  

بهره مجاز   یریگبا  آموزش  و    یتخصص  یدئوهایو  ،یاز 

ا  بیترک  یآموزش  یسازهاهیشب تداوم  نه  رییتغ  نیشد.  امکان  تنها 

و    ییایجغراف  یساخت، بلکه در گسترش دسترس  اهمرا فر  یریادگی

. مؤثر بود  زین  یالمللنیآموزش ب  یهاو فراهم آوردن فرصت  یزمان

آموزش  نی همچن  رات ییتغ  نیا از  استفاده  را    تالیجید  یهاامکان 

دانشجو  شی افزا که  شد  باعث  و  شرا  یحت  انیداد  دشوار   طیدر 

آموزش در  دوره  یتخصص  یهابتوانند  کنند،   ینیبال  یهاو  شرکت 

 ی آموزش حضور  یهارساختیخود باعث کاهش فشار بر ز  نیکه ا

 . (3۱, 3۰)  در زمان بحران شد

ا   ی با مشکلات   یعلم  ئت یه  یو اعضا  انیدانشجو  ا،یمزا  نیبا وجود 

قب )  لیاز  فناورانه  اضطراب  و  انزوا،  (  Technophobiaاسترس، 

اروبه  زین بودند.  و  نیرو  به  دانشجو  ژهیفشارها  اقشار   انیدر  از 

اقل  ریپذبیآس دسترس  هاتیو  فناور  یمحدود  یکه  و    یبه 

ب  نیآنلا  یآموزش   یهارساختیز م  شتریداشتند،  . شدیاحساس 

اجتماع  ن،یهمچن تعاملات  در مح  یمسئله کمبود   یهاطیو حضور 

نگران  ،یعمل  یهامهارت   تیتقو  یبرا  ینیبال درباره    ییهایموجب 

ک رفتن مهارت   تیفیکاهش  از دست  و  با   ینیبال  یهاآموزش  شد. 

ا  نیا زم  نیحال،  و    یفرد  یآورتاب   تیتقو  یبرا   یانهیبحران 
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 یآموزش   یهاستمیس  یها در طراحموفق دانشگاه  بهشد. تجر  ینهاد

آموزش حرفه که  داد  نشان  با شرا  دیبا  یامنعطف  انطباق    ط یتوان 

طور مؤثر  به  ،یبحران  یهارا داشته باشد و بتواند در زمان  یاضطرار

ا ابد یادامه   از  فناور  نی.  از  استفاده  قب  یارتباط  یهایرو،   ل ی از 

آنلا پلتف  نارهایوب  ن،ی جلسات  طور  به  یمجاز  یآموزش  یهارمو 

 . (3۲-3۰)مورد استفاده قرار گرفت  یترگسترده

بر نقش    دیبه تأک  توانیم  یریگ مهم دوران همه  یهاافتهی  گریاز د

حرفه  یدیکل سلامت  به  یاسواد  که  کرد  پااشاره    ی اهیعنوان 

شناخته    مارانیو آموزش مؤثر ب  یدرمان  یریگمیتصم  یبرا  یضرور

همچن نقش   یارتباط   یهایاستراتژ  ن،یشد.  منسجم  و    ی شفاف 

کردند.    فایو جلب اعتماد ا  یدر کاهش اضطراب عموم  کنندهنییتع

ا   ، یآموزش  ینهادها  انیم  یبخش نیب  یهمکار  ان،یم  نیدر 

  ی آموزش  یمحتوا  دیتول  یو نظام سلامت برا  یاجتماع  یهاسازمان

به شرا  ژهیومؤثر،  ضرور  طیدر  ا  یبحران،  در  بود.  اثربخش    ن یو 

برنامه تکنولوژ   یآموزش  یهاراستا،  از  استفاده  مانند    نینو  یهایبا 

دانشجو  ن،یآنلا  یسازها هیو شب  یتخصص  یوهایدیو امکان   انیبه 

مجاز صورت  به  تا  ک  یداد  با  فراگ  تیفی و  به  مباحث    یریبالا 

 . (3۲, 3۱)بپردازند 

موفق مجاز  زیآمتیتجربه  برخ  ی آموزش    ی تخصص  یهاحوزه  یدر 

  ابتیمثل د  ری رواگیمزمن غ  یهایماریاستئوپروز و ب  تیریمانند مد

 تواندیدر دوران پساکرونا م   یحت  وهی ش  نینشان داد که تداوم ا  زین

ا  یتوجهقابل  یایمزا بر  علاوه  باشد.  داشته  همراه  به    ازین  ن،یبه 

بحران  که  یآموزش  یهایاستراتژ پ  ندهیآ  یهابتوانند   ی نیبشیرا 

کنند،    تیتقو  یرا در مواقع بحران  یریپذکنند و در کنار آن انعطاف

. به  نیاز دروس آموخته شده در ا به   یکه دسترس  ژهیوبحران بود 

 یهاپلتفرم  قیاز طر  یالمللنیو امکان تعاملات ب  یآموزش  یمحتوا

  ی مناسب برا  یفرصت  ،یآموزش سنت  یهابا مدل   سهیدر مقا  یمجاز

 . (3۴, 33)آموزش مداوم فراهم کرده است 

سلامت را وارد   یا، آموزش حرفه۱۹-دیکوو  یریگدر مجموع، همه

د  دیجد  یامرحله تحول  و   کپارچه،ی  یکردهایرو  تال،یجیاز 

  یی بازآرا  یبرا  یانیعنوان بنبه  دی تجربه با  نیفناورانه کرد. ا  یسازگار

دوره  یآموزش   یساختارها گ  ندهیآ  ی هادر  قرار  توجه  . ردیمورد 

بهره  ن،یهمچن به  تکنولوژ   یریگتوجه  بهبود   یبرا  دیجد  یهایاز 

نابرابر  ،ی دسترس آموزش  هایکاهش  ارائه  ک  یهاو  به   تیفیبا 

 دارد. یاژهیو تیدر زمان بحران، اهم ژهیوبه ان،یدانشجو

 . چالش های حوزه پژوهش و تحقيقات 

-ها و راهکارهای پژوهش در دوران کوویدچالش.  6.1

1۹ 

ای را در مسیر  سابقههای گسترده و کمچالش  ۱۹-گیری کوویدهمه

پژوهش فاصلهانجام  به  نیاز  داشت.  همراه  به  بالینی  گذاری  های 

محدودیت تغییر  اجتماعی،  و  حضوری  تعاملات  در  شدید  های 

را  اولویت پژوهشی  رایج  فرآیندهای  از  بسیاری  نظام سلامت،  های 

های اجرایی  مختل کرد و پژوهشگران را ناگزیر به بازنگری در شیوه

بهره روشو  از  اساس  گیری  بر  نمود.  دور  راه  از  و  نوآورانه  های 

انجام چالشمطالعات  دوران شده،  در  پژوهش  انجام  با  مرتبط  های 

 . (35) کرد بررسیتوان در چهار محور اصلی را می ۱۹-کووید

 های مربوط به پژوهشگران و مجریان مطالعه چالش. 6.۱.۱

پاندم دوران  بزرگ  یکی،  ۱۹-دیکوو  یدر  براچالش  نیتراز   یها 

  ان یدر م  روسی انتقال و  یمطالعه، خطر بالا  انیپژوهشگران و مجر

به  یپژوهش  یهامی ت   یاعضا کار  لیدلبود.  کادر   دیشد  ی فشار 

مبتلا   مارانیب  تیریکه مجبور بودند تمام توجه خود را به مد  یدرمان
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کوو ا  ۱۹-دیبه  کنند،  آن  مکانمعطوف  پروژهمشارکت  در   یهاها 

برابه  یقات یتحق شد.  محدود  ا  یشدت  با    ت، یوضع  نی مقابله 

مراجعات حضور  ییراهکارها با    ینیگزیو جا  یهمچون کاهش  آن 

طر  شیپا از  دور  راه  تلفن  قیاز  کار  به  دئوکنفرانسیو  ای  یتماس 

تا داده  نیگرفته شد. ا مورد    یهااقدامات به پژوهشگران اجازه داد 

به    ازیکنند و مطالعات را ادامه دهند، بدون آنکه ن  یآوررا جمع  ازین

 (35) باشد یمکرر در مراکز درمان  یکیزیحضور ف

صورت  به  یجلسات پژوهش   یمؤثر، برگزار  یاز راهکارها  گرید  یکی

 یهاملاقات   یجابه  یپژوهش   یها می ت   ط،یشرا  نیبود. در ا  یمجاز

امر   نیکه ا  کردندیبرگزار م   نیطور آنلا جلسات خود را به  ،یحضور

بلکه به پژوهشگران    کرد،یم  یر یجلوگ  یکی زیف  یهاتنها از تجمعنه

و تبادل نظر بپردازند.   یبه همکار  یراحتکه به  دادیامکان را م  نیا

 مارانیدر محل سکونت ب  یاستفاده از امکانات درمان  ن،ی علاوه بر ا

 ن ی آنان، به پژوهشگران ا  تیوضع  یریگیها و پداده  یآورجمع  یبرا

 . (35) ادامه دهند یقات یطور مؤثر به روند تحقامکان را داد که به

از    یاریبس   ،ی و پژوهش   یکاهش فشار بر کادر درمان  یبرا  ت،ینها  در

نپژوهش  ییاجرا  فیوظا به    ان یدانشجو  ،یپژوهش  یروهای ها 

موجب شد که  کردی رو نیواگذار شد. ا یتخصص ارانیو دست یپزشک

حالپژوهش در  درمان  یها  کادر  ب  شتریب  یکه  از  مراقبت   ماران یبه 

پ همچنان  بودند،  آن  دبرون  شیپرداخته  کامل  توقف  از  ها و 

ا  یریجلوگ محدود  نی شود.  وجود  با  چالش  هاتیاقدامات،   یهاو 

ا  یاریبس  فرا  جادیکه  ادامه  به  کمک کرد و    یقات یتحق  یندهایشد، 

زم  ژهیوبه اهم۱۹-دیکوو  ری نظ  یبحران  یهایماریب  نهیدر   تی، 

 . (36,  35) کرد دایپ یادیز

 ملاحظات اخلاقی 

پاندم دوران  بزرگ  یک ی،  ۱۹-دیکوو  یدر  در چالش  نیتراز  ها 

خصوص  شرکت  دیشد  ینگران  ،ینیبال  یهاپژوهش در  کنندگان 

حضور درمان  یمراجعه  مراکز  بس   ی به  دل  یاریبود.  به  افراد   لیاز 

ها نداشتند به مشارکت در پژوهش  یلی تما  روس،یترس از ابتلا به و

ا قابل  نیو  کاهش  باعث  مشاامر  گرد  رکتتوجه  مطالعات  . دیدر 

ا بر  رضا  ندیفرآ  ن،یعلاوه  دل  نامهتیاخذ  به   لیآگاهانه 

نگران  یکیزیف  یهاتیمحدود انتقال و  یها یو  به  با    روس،ی مربوط 

سو  یادیز  یهایدشوار از  شد.  اخلاق   گر، ید  یمواجه   ی ملاحظات 

 ت یاز رعا نانیکنترل استاندارد و اطم یهابه گروه یدر مورد دسترس

 ط یدر شرا  رایز  افت،ی  یشتریب  تیها اهمدر پژوهش  یلاقاصول اخ

دسترس  امکان  بود  ممکن  ا  یبحران،  محدود  گروه  نیبه   ایها 

 .(37) شود رممکنیغ

  نیاز ا  یکیاتخاذ شد.    یها، اقدامات مختلفچالش  نیا  تیریمد  یبرا

رضا از  استفاده  الکترون  نامه تیاقدامات  -e)  یکی آگاهانه 

consentکنندگان را بدون  از شرکت   تی( بود که امکان اخذ رضا

  ی مارانیب  یبرا  ژهی وبه  وهیش  نیفراهم کرد. ا  یبه مراجعه حضور  ازین

 ن،یواقع شد. همچن  دینبودند، مف  یکه قادر به حضور در مراکز درمان

ن  یبازطراح  یپژوهش   یهاپروتکل تا  ف  ازیشدند  حضور    ی کیزی به 

جاابدیکاهش   به  حضور  ی.  مصاحبه  هایری گیپ  ،یجلسات  ها  و 

طر از  م  دئوکنفرانسیو  ای  یتلفن  یهاتماس  قیعمدتاً  .  شدیانجام 

ب  نیا انتقال  خطرات  از  تنها  نه  ب  یماریامر  بلکه    ه کاست، 

ا مؤثر  نی پژوهشگران  ارتباط  تا  داد  را  شرکت  یامکان  کنندگان  با 

از سو کنند.  دق  گر،ید  یبرقرار  و  ا  قیاطلاعات شفاف    ی منیدرباره 

پرخطر مانند سالمندان و    یهاگروه  یبرا  ژهیوشرکت در مطالعات به

اولو در  باردار  نگران  تیزنان  تا  گرفت  ا  یاخلاق   یهایقرار   یمنیو 

 .(37, 35) ابدی اهشکنندگان کشرکت
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راهکارها  گرید  یکی طراح  یاز  از  استفاده   ی پژوهش  یهایمؤثر، 

ا  adaptive trialsمانند    ریپذانعطاف مطالعات  به  که   ن یبود 

 م ی طور مداوم تنظبه  ،یبحران   طی تا در پاسخ به شرا  دادیامکان را م

به تا  دهند  اجازه  پژوهشگران  به  و  تغشوند  با    ط یشرا  رات ییسرعت 

در   شوند.  سازگار  شرا  ت،ینهاموجود  به  توجه  دشوار   یروان  طیبا 

پاندم   یناش اجتماع  یروان   یهاتیحما  ،یاز  ن  یو  به    زیهدفمند 

انزواشرکت و  اضطراب  تا  شد  ارائه  از   یناش  یاجتماع  یکنندگان 

انگ  ابدیبحران کاهش    طیشرا با  افراد  ها  در پژوهش  یشتری ب  زهیو 

ا کنند.  ا  نیمشارکت  حفظ  بر  علاوه  ح  یمنیاقدامات،    قوق و 

امکان را داد تا مطالعات خود را  ن یکنندگان، به پژوهشگران اشرکت

 . (35) ادامه دهند یبحران طیدر شرا

 های اداریچالش. 6.1.3

 یعمده در بُعد ادار  یهااز چالش  یکی،  ۱۹-دیکوو  یدر دوران پاندم

 نیاخلاق و همچن  یهاتهیکم  تی کاهش فعال  ای   یلیها، تعطپژوهش

فرآ در  گسترده  تأم  ندیاختلالات  و  طرح  نیثبت  با  بودجه  بود.  ها 

شرا به  فشارها   یبحران  طیتوجه  پاندم  یناش  یو    ی هاتهیکم  ،یاز 

مشکلات با  بر  یاخلاق  تصو  یرسدر  که  طرح  بیو  شدند  مواجه  ها 

تأخ پ  ریباعث  و  شروع  پروژه  یاریبس   شبردیدر    ی پژوهش   یهااز 

ادیگرد بر  علاوه  امضا  ریتأخ  ن،ی.  در    یدر  ضعف  و  قراردادها 

پژوهش   نیب  یهماهنگ دل  یمراکز    ، یارتباط  یهات یمحدود  لیبه 

 رمشکلات د  نیبر کرده بود. او زمان  دهیچیرا پ  ییاجرا  یندهایفرآ

محدود ارتباط   یکیزیف  یهاتیکنار  مشکلات   ی ندهایفرآ  ،ی و 

 . ( 35) قرار داد ریرا تحت تأث یپژوهش 

با ا  یبرا کار گرفته شد.  به  یمختلف  یها، راهکارهاچالش  نی مقابله 

 یادار  یندهایکامل فرآ  یسازیتال یجیاقدامات، د  نی تراز مهم  یکی

  ن یصورت آنلا و اخذ مجوزها به  ،یاقدام شامل ثبت، بررس   نیبود. ا

 یندهایفرآ  لیو تسه  یبه مراجعه حضور  ازیبود که باعث کاهش ن

ادیگرد  یادار بر  علاوه  داور  یهاتهیکم  ن،ی.  و    ی علم  یاخلاق 

جلسات خود را برگزار   هادئوکنفرانسیو قیو از طر  یصورت مجازبه

تصم بتوانند  تا  انجام   ی هایریگمی کردند  وقت  اسرع  در  را  لازم 

مرتبط با    یپژوهش   یهاطرح  ترعیسر  یبررس   یبرا  ن،یدهند. همچن

موارد،    یشد که در برخ  یطراح  یاضطرار  ی، سازوکارها۱۹-دیکوو

تصو  یبررس از  طرح  بیو  کمتر  در  م  ۲۴ها  انجام  . شدیساعت 

برابه تفو  لیتسه  یعلاوه،  مطالعات،  سطوح    اریاخت  ضیانجام  به 

دانشگاه  یمحل ادار  یو  مراحل  تا  گرفت  انجام   ترعیسر  یانجام 

نها در  سامانه  ت،یشود.  از  و   نیآنلا  یارتباط   یهااستفاده 

مختلف   ی نهادها  انیم  یهماهنگ  تیوتق  یبرا  هادئوکنفرانسیو

و   کیعنوان  به  زین  یپژوهش  ارتباطات  بهبود  در  مؤثر  راهکار 

در   یکی زیو ف  یارتباط   یهات یمحدود  طیدر شرا  ژهیوبه  هایهماهنگ

ا شد.  گرفته  پژوهش  نینظر  تا  کرد  کمک  حداقل اقدامات  با  ها 

 . (3۸, 35) ابندیادامه  یشتریب یو با هماهنگ ریتأخ

 های مربوط به اجرای پژوهش چالش. 6.2

پاندم دوران  اجرا۱۹-دیکوو  یدر  با   یعلم  یهاپژوهش  ی، 

به کاهش   توانیها مروبرو شد که از جمله آن   یمتعدد  یهاچالش

دل به  داوطلبان  در   ،ی بهداشت  یهاینگران   لیمشارکت  اختلال 

تحل  یآورجمع  با    ییناآشنا  ،ی ها، کاهش مراجعات حضورداده  لیو 

مال  ،یمجاز  یابزارها دشوار  ،ی مشکلات  پ  یو    ماران یب  یریگیدر 

همچن کرد.  علم  ت یفیک  ن،ی اشاره  تأث  یمقالات   ری تحت 

  ی هاتیافت داشت و انجام مطالعات در جمع  ییاجرا  یهاتیمحدود

ب مانند  آس  ایمزمن    مارانیخاص  جد  زین  ریپذبیاقشار  موانع    ی با 

شد ا  یبرا  . (35)  مواجه  به  مجموعه  نیپاسخ  از    یاموانع، 

از دادهبه  یات یعمل  یراهکارها از جمله استفاده    ی هاکار گرفته شد؛ 

جابه  کیولوژ یدمیاپ منبع  هوش    یریگبهره  ن،یگزیعنوان  از 
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ها، کاهش  داده  لیدر تحل  قیعم  یریادگی  یهاتمیو الگور  یمصنوع

حضور و  یمراجعات  انجام  به    داروارسال    ،یمجاز  یهاتیزیو 

ب سامانه  ماران،یمنازل  از  برا  یها استفاده  داوطلبان  جذب    یثبت 

تقومشارکت ب  تیکننده،  با  متعهدانه  توسعه    ماران،یارتباطات 

ا  تیزیو  یهارساختیز و  دور،  راه  انجام   یبرا  ییهامشوق  جادیاز 

پژوهش   یدرمان  یندهایفرآ ا  یو  منزل.  توانستند   نیدر  اقدامات 

ا  یبخش  اختلالات  تداوم   ییجرااز  و  دهند  کاهش  را  پژوهش 

 . (3۹, 35) بحران ممکن سازند طیرا در شرا قات یتحق

کوویدهمه نظام  ضعف  ۱۹-گیری  در  اجرایی  و  ساختاری  های 

وضوح آشکار ساخت. تجربیات حاصل از این پژوهش سلامت را به

دوره نشان داد که بقا و استمرار پژوهش در شرایط بحران مستلزم 

ارتقای  گیری از ظرفیتسازی فرآیندها، بهرهچابک های فناورانه، و 

توسعه  انعطاف است.  پژوهشی  نظام  مختلف  سطوح  در  پذیری 

نهادینهزیرساخت دیجیتال،  و های  اضطراری،  سازوکارهای  سازی 

درس جمله  از  اخلاقی  ملاحظات  در  هستند  آموختهبازنگری  هایی 

 .توانند مبنای اصلاحات آینده قرار گیرندکه می

 نياز به پاسخ سریع پژوهشی در دوران بحران . 7

نظام  ۱۹-دیکوو  یریگهمه که  داد   یبرا  دیبا  یپژوهش   یهانشان 

آمادگ  طیشرا کوتاه  یبحران  در  بتوانند  و  باشند  زمان   نی ترداشته 

پاسخ او اخلاق  یعلم   ییهاممکن،  در  ارائه دهند.  دوران،   نیمحور 

مهم  یهاتهیکم نقش  علم  یاخلاق  شواهد  توسعه   ع، یسر  یدر 

درمان بر  م  یهانظارت  و  ا  تیرید نوظهور  ا  فایتخلفات    ن یکردند. 

همچن بازنگر   نیبحران  ساختارها  یضرورت  و   یاخلاق  یدر 

به  یاخلاق  یداور  یندهایفرآ کرد،  آشکار  در   عیتسر  یبرا  ژهیورا 

شده است   شنهادیراستا، پ  نی. در اهایریگمیها و تصمطرح  یبررس

 استاندارد  یات یعمل  یهاپروتکل یاخلاق در سطح مل  یهاتهیکه کم

(SOP) توسعه دهند   یبحران   طیها در شراطرح  عیسر  یبررس  یبرا

  .ابدی  عیتسر   هایریگمیتصم  ندیحفظ شود و فرآ  هایابیارز  تیفیتا ک

کووید گیری  همه  تأک  یهاتهیکم،  ۱۹-طی  با  اصول    دیاخلاق،  بر 

حما  نیادیبن در  با    تیخود،  و  کردند  مشارکت  جامعه  سلامت  از 

  زومب، ی لینشده مانند توساثبات   یهادرمان  یبرخ  یصدور مجوز برا

IVIg  ا  نهیزم  ق،یتحت نظارت دق  وژنیو هموپرف از   ترمنیاستفاده 

  ی پژوهش   یهااز طرح  یبرخ  ن،یها را فراهم کردند. همچنروش  نیا

دانش و    دیدر روند تول  یاشدند تا وقفه  دییساعت تأ  ۲۴در کمتر از  

 . ( ۴۰) به بحران رخ ندهد  ییگوپاسخ

گسترده  ران،یا  در طرح  یاهجوم  کم  یپژوهش   یهااز   یهاتهیبه 

  ی ها به چالش آن   یو هماهنگ  تی ریمد  ندیاخلاق ارسال شد که فرآ

جهان   لیتبد  سابقهیب سطح  در  اولو  ،یشد.  محور   یبرا  دارتیپنج 

  ی سازشد، شامل آماده  شنهادیپ  ی اضطرار  طیدر شرا  یاخلاق  ینیبازب

توسع   یمل  یهاتهیکم پ  یهاپروتکل  هاخلاق،   یبررس شیاستاندارد، 

تسرپروتکل ا  یچندکشور  یهاینیبازب  عیها،   ی سازوکارها  جادیو 

نهادها با  ا  ینظارت   یهماهنگ  که    ات یتجرب  نیسلامت.  داد  نشان 

سر  یبرا بحران  عیپاسخ  به  مؤثر  بازنگرو  ساختارها  یها،    یدر 

افزا  یاخلاق  است  یضرور  یریگمیتصم  یها ستمیس  یچابک  شی و 

(۴۰) 

دوران بحران، فشار ز  یکی در    ی هاتهیبر کم  ادیاز مشکلات عمده 

  ی ریگم یبه تصم  ازیبود که ن  یپژوهش   یهاطرح  یبررس  یاخلاق برا

و   یبندتیاولو  یبرا  ییندهایلازم است فرآ  ن،یداشتند. بنابرا  عیسر

 یهاپروتکل  ینگرشی پ  ن،یشود. همچن  نیها تدوطرح  نیا  تیریمد

م  شیپ  یقات یتحق بحران  تسر  تواندیاز  فرآ  عیبه  و   یبررس  ندیدر 

برا  هایریگمیتصم  لی تسه کند.   ی قاتیتحق  یهاطرح  یکمک 

نهادها  یهاتهیکم  نیب  یهماهنگ  ،یچندکشور و   ینظارت   یاخلاق 

 (۴۰) دارد یاژهیو تیاهم
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نمونهداده  یگذاراشتراک  مسئله و  دوران    زین  یقات یتحق  یهاها  در 

اشتراک شد.  مطرح  داده  عیسر  یگذاربحران  شفاف  مو   تواندی ها 

پ  یادیز  ریتأث ش  یریشگیدر  ا  هایماریب  وع ی از  اما  باشد،    ن یداشته 

چالش  ندیفرآ حر  ییهابا  امن  یخصوص  میمانند  همراه داده  تیو  ها 

کم که    نانیاطم  دیبا  قاخلا  یهاتهیاست.  کنند  حاصل 

رعاداده  یگذاراشتراک با  اخلاق  تیها  شود  یاصول   در  .انجام 

کوو  ت،ینها س  ۱۹-دیبحران  وجود  و    یهاستمیضرورت  هماهنگ 

را برجسته    یو اخلاق  یبهداشت  یهاپاسخ به بحران  یاستاندارد برا

ا چابک  ات ی تجرب  نیکرد.  که  داد  و   یپژوهش   یهاستمیس  ینشان 

به بحران  عیسر  یدهپاسخ  یبرا  یاخلاق مؤثر  اهمو    ی اژهیو  تیها 

 . (۴۱, ۴۰) دارد

 های درمانی جدید چالش پژوهش برای یافتن راه. 7.1

در   ینیبال  یهاییاز کارآزما  یاری ، بس ۱۹-دیکوو  یریگدر دوران همه 

مختلف بر درمان   یداروها  یاثربخش   یابی منظور ارزسراسر جهان به

مطالعات عمدتاً   نیشدند. ا  یطراح  هامارستانیدر ب  یبستر  مارانیب

ب درمان  وضع  مارانیبر  شد  تیبا  تا  و   دیمتوسط  بودند  متمرکز 

رمدس  ییداروها و   زومبیلی توس  ن،ی کلروک  یدروکس یه  ر،ی ویچون 

حال، مشکلات    نی قرار گرفتند. با ا  یمورد بررس  دهایکواستروئیکورت 

ا  یاعمده اثربخش   هاییکارآزما  نیدر  که  داشت  را  آن  یوجود  ها 

داد.  تحت قرار  بزرگ  یکیالشعاع  ناهمگون چالش  نی تراز  در   یها، 

 یهاحجم نمونه  ،ی قات یدر اهداف تحق  یهامطالعات، تفاوت   یطراح

نتا و  اثربخش   جیکوچک  شد  باعث  که  بود    ن یا  یکل  یمتناقض 

کوودرمان برابر  در  داروها  در   . (۴۱)  ابدیکاهش    ۱۹-دیها    ی کنار 

 Regenerative)  یبازساخت  نینو  یهادرمان  ،ییایمیش

Medicine)    سلول از  استفاده   مالیمزانش   یادیبن   یهامانند 

تأ  ازین  ژه ی وها بهدرمان  نی مطرح شد، که ا و نظارت    یاخلاق   دییبه 

که    یدر حال  هاینوآور  نیداشتند. ا  یاخلاق  یهاتهیتوسط کم  قیدق

و    شتریب  یهایبه بررس  ازیاز موارد ن  یاریبودند، اما در بس   دبخشیام

ا  ترقیدق  یاخلاق  یمجوزها از  تا  اثربخش   یمنیداشتند  ها آن  یو 

 . (۴3-۴۱) حاصل شود نانیاطم

توس  ییهاشده، درمانانجام  قات یدر تحق  ن،یهمچن و   زومبیلی مانند 

دست آوردند. در را در مطالعات مختلف به  یمتفاوت  جینتا  ریویرمدس

کارآزما  یبرخ به  نی ا  هاییاز  مؤثرداروها  مدت    یطور  کاهش  در 

  یعمل کردند، در حال  مارانیب  تیبهبود وضع  عیو تسر  یزمان بستر

 ن ی مشاهده شد. ا  یمنف  یمتناقض و حت  جیتا ن  گریکه در مطالعات د

مطالعات و   یدر طراح  شتریب  یبه هماهنگ  ازیدهنده ننشان  تیوضع

 . (۴۱) ها استآن جینتا قیدق لی تحل ژهیوبه

م  نی ا  جینتا نشان  آ  دهدیمطالعات  در  با    یبرا  ندهیکه  مقابله 

ن  یهابحران طراح  یجهان  یهماهنگ  کیبه    ازیمشابه   یو 

دار  ینیبال  یهاییکارآزما امیبهتر  بر  که    یضرور  ن،ی. علاوه  است 

ها در آن  جی مورد استفاده و نتا  یدر مورد داروها   یترقیاطلاعات دق

شود.   یریجلوگ  جهینتیب  یهاتا از تکرار تلاش  ردی دسترس قرار گ

تسر  تواندیم  ی المللنی ب  یهایهمکار  ن،یهمچن کشف   عیبه  در 

 .  (۴۴-۴۲) در مواقع بحران کمک کند منیمؤثر و ا یهادرمان

در    1۹-گيری کوویدشده از همههای آموختهدرس.  7.2

 حوزه پژوهش

سر پاسخ  ب  یپژوهش  عیضرورت  شکاف  کردن  پر  و    نیو  علم 

است.   ندهیآ  یهابحران  یبرا  یآمادگ   یدیکل  یهااز مؤلفه  استیس

سر  یهاچارچوب   جادیا تسه  عیواکنش  با   ندها،یفرا  لی و  همراه 

س و  محققان  مستمر  تبد  گذاران،استیتعامل   یهاداده  لیامکان 

تصم  یعلم فراهم    یاستیس  یهامیبه  را  همچنکندیم مؤثر   ن،ی. 

  ی ارشتهنیب  یهایدر کنار همکار  ت یها و شفافداده  یگذاراشتراک

اپ متخصصان  مشارکت  و   ،یشناس جامعه  ،یولوژ یدمیبا  اقتصاد 
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عموم پژوهش  ،ی سلامت  خلق  د  یهابه  ارائه  و   یهادگاهیموفق 

 ها منجر خواهد شد.بحران ده یچیاثرات پ تیریمد یبرا ترقیعم

 

 گيرینتيجه 

 
کوویدهمه بیچالش  ۱۹-گیری  نظام هایی  در  سلامت، سابقه  های 

هم اما  کرد،  ایجاد  پژوهش  و  فرصتآموزش  بیزمان  نظیر  هایی 

حوزه این  در  تحول  و  اصلاح  بازنگری،  این برای  آورد.  فراهم  ها 

ها، منابع و های موجود در زیرساختسازی شکافبحران با برجسته

بازطراحی نظامگذاریسیاست به ها، ضرورت  را  منظور  های سلامت 

آوری و عدالت در دسترسی به خدمات نشان داد. تجربه افزایش تاب 

بین  ۱۹-کووید همکاری  اهمیت  پژوهشگران، بر  میان  بخشی 

تأکید کرد، که نقشی  سیاست گذاران و کارکنان خط مقدم سلامت 

همچنین،   نمود.  ایفا  عمومی  سلامت  اقدامات  موفقیت  در  کلیدی 

انعطاف روشلزوم  ترکیب  طریق  از  سلامت  نظام  در  های  پذیری 

تله مانند  نوین  ابزارهای  با  میسنتی  که  شد،  آشکار  تواند مدیسین 

ضرورت   بخشد.  بهبود  بحرانی  شرایط  در  را  سیستم  پاسخگویی 

برنامه و  نقشهآمادگی  طراحی  جمله  از  منابع،  و  ریزی  جامع  های 

نیازهای عنوان یکی از پیشهای تخصیص مجدد منابع، بهالگوریتم

مؤثر،  مدیریت مؤثر بحران ارتباطات  این،  بر  ها شناخته شد. علاوه 

تصمیم به  عمومی  اعتماد  علمی،  شواهد  بر  مبتنی  و  های شفاف 

به  و  کرد  تقویت  را  تعیینبهداشتی  عاملی  پذیرش عنوان  در  کننده 

نهادینهسیاست و  تداوم  گردید.  مطرح  عمومی  سلامت  سازی های 

های دیجیتال، توسعه  این تجربیات موفق، از جمله تقویت زیرساخت

سلامت  چارچوب  سواد  ارتقای  و  پژوهشی،  سریع  واکنش  های 

های آینده ای ارزشمند برای آمادگی در برابر بحرانعمومی، سرمایه

های گذاریتوانند مبنای سیاستها میآموختهخواهد بود. این درس

نظامآینده تا  گیرند  قرار  در  نگر  پژوهش  و  آموزش  سلامت،  های 

تاب سطح ملی و بین با  آوری و کارایی بیشتری به استقبال  المللی، 

 .های آتی بروندچالش
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Article Number 1 

Long COVID and Its Consequences on Iran's 

Health System: Evidence and Policy 

Recommendations 

Abstract 

Background: The COVID-19 pandemic, with the emergence of Long 

COVID, has imposed lasting and significant consequences on global 

health systems. This syndrome, characterized by chronic physical, 

psychological, and cognitive symptoms, has become a major public 

health challenge, requiring precise epidemiological analysis to 

understand its true dimensions.  

Results: Studies in Iran and the West Asian region confirm a high 

prevalence of Long COVID, with reports ranging from 32% to 75% 

across different populations. Risk factors such as older age, underlying 

health conditions, and a history of hospitalization are associated with the 

onset of chronic post-COVID symptoms. Analysis of global and regional 

data showed that in 2020 and 2021, life expectancy significantly 

decreased in many countries, including Iran, and its return to pre-

pandemic levels was slow. This phenomenon is attributed to factors like 

the burden of disease from Long COVID and the strain on the health 

system to provide care for non-COVID patients. 

Conclusion: Long COVID is a persistent public health challenge that 

requires urgent attention and a multifaceted approach. To effectively 

combat this syndrome in Iran, it is recommended that surveillance and 

data collection systems be strengthened, diagnostic definitions and 

criteria be standardized, and investment in local research and multi-

disciplinary rehabilitation services be increased. These measures can 

help better manage this silent crisis and enhance the resilience of the 

country's health system. 

 

Keywords: COVID-19, Long COVID, life expectancy, excess 

mortality, health system 
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Article Number 2 

Immunopathological Effects of Long COVID on 

the Reproductive System 

Abstract 

Background: Due to thePost-Acute Sequelae of COVID-19 (PASC), 

commonly known as Long COVID, is a multisystemic condition 

characterized by persistent or newly developed symptoms following 

recovery from the acute phase of SARS-CoV-2 infection. Growing 

evidence suggests that the reproductive systems in both females and males 

are significant targets of this syndrome.  

Results : The pathophysiology of Long COVID concerning the reproductive 

system is complex and multifactorial. It involves viral or antigenic 

persistence in gonadal tissues, chronic inflammation stemming from the 

initial cytokine storm, endothelial damage and microthrombosis due to 

processes such as NETosis, and the emergence of autoimmune phenomena. 

In women, the most common complications include menstrual irregularities 

(changes in bleeding volume and cyclicity), exacerbation of pelvic pain and 

endometriosis, and concerns about a potential decline in ovarian reserve 

(AMH). Iranian studies have reported a high incidence of these disorders. In 

men, damage to the blood-testis barrier, viral orchitis, and systemic 

inflammation have led to significant reductions in sperm concentration, 

motility, and morphology, as well as an increased sperm DNA 

Fragmentation Index (DFI). Furthermore, numerous cases of secondary 

hypogonadism have been documented.  

Conclusion :Long COVID poses a serious threat to reproductive health. Its 

immunopathological complexities necessitate a meticulous approach to the 

clinical monitoring of patients, including hormonal and gonadal function 

assessments. In Iran, research priorities should be directed towards 

establishing a national registry, conducting prospective cohort studies, and 

investigating the genetic predispositions of the Iranian population to 

develop tailored, region-specific diagnostic and therapeutic protocols. 

 

Keywords: COVID-19, long-COVID, Gynecology, reproductive 

system  
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Article Number 3 

Autoimmune and Rheumatologic Disorders in 

Post-COVID Syndrome 

Abstract 

Background: Post-coronavirus syndrome has posed challenges on various 

specialties in recent years due to its diagnostic and therapeutic 

complexities. This article summarizes the findings related to the 

pathogenesis of autoimmune disease after COVID-19 infection in patients, 

and then presents its rheumatologic symptoms and complications in 

patients with general and specific symptoms. 

Results: A variety of general and tissue-specific autoantibodies i produced 

during COVID-19 infection and cause various symptoms in target organs. 

The most significant antibodies include antinuclear antibodies, 

antiphospholipid antibodies, and anti-ACE2 antibodies. COVID-19 

infection has also caused a significant increase in the incidence of some 

rheumatologic diseases such as rheumatoid arthritis. New-inset vasculitis 

with severe and unusual clinical manifestations, as well as an increase in 

fibromyalgia cases, are also common observations after contracting 

COVID-19. The similarity between the general symptoms of post-corona 

syndrome, such as fatigue and muscle and joint pain, and the symptoms of 

rheumatologic diseases, makes it difficult to distinguish this condition 

from new cases of the disease. 

Conclusion: Paying attention to persistent or new symptoms in patients 

who have recovered from COVID-19 infection and differentiating them 

from symptoms of rheumatologic and autoimmune diseases is helpful in 

managing post-coronavirus syndrome 
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Article Number 4 

Hematological complications of post-acute 

COVID-19 syndrome (PASC)  

Abstract 

Background: Post-Acute Sequelae of COVID-19 (PASC), or Long 

COVID, poses a major challenge to global healthcare systems with its 

chronic, multi-system complications. Hematologic and thrombotic 

disorders are a key and complex aspect of this syndrome, characterized by 

a pathophysiology of chronic "thromboinflammation." The emergence of 

the rare but fatal Vaccine-Induced Immune Thrombotic 

Thrombocytopenia (VITT) adds to this complexity.  

Results: The pathophysiology of coagulopathy in PASC is rooted in a 

vicious cycle of persistent endothelial injury, immune dysregulation 

(including NETosis), low-grade chronic inflammation, and the formation 

of fibrinolysis-resistant microthrombi. This process explains common 

symptoms like fatigue, dyspnea, and brain fog. In contrast, VITT is an 

acute immunological emergency requiring immediate and distinct 

management (avoidance of heparin and administration of IVIG). Despite 

strong pathophysiological evidence, clinical trials do not support the 

routine use of prophylactic anticoagulants in outpatient PASC, 

highlighting a critical evidence gap. 

Conclusion: The proposed algorithm is based on risk stratification using 

accessible biomarkers such as D-dimer and the neutrophil-to-lymphocyte 

ratio (NLR). This approach recommends aggressive treatment for patients 

with confirmed thrombosis but suggests a conservative strategy based on 

monitoring and risk factor management for the majority of PASC patients 

to avoid the risks of unnecessary treatment. Validation of this algorithm 

requires prospective studies in the Iranian patient population. 
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Article Number 5 

Respiratory Manifestations of Long-COVID: 

Immunological, Clinical, and Radiological 

Aspects 

Abstract 

Background: Due to Background: Long COVID, or post-COVID-19 

condition, is a multisystem syndrome with debilitating consequences 

affecting millions worldwide. Given that the lungs are the primary site of 

entry for the SARS-CoV-2 virus and the main site of injury during the acute 

phase, respiratory complications are among the most common and 

significant long-term outcomes of the disease.  

Results: The pathophysiology of pulmonary sequelae in Long COVID is 

complex, involving direct viral injury to epithelial cells, persistent 

inflammation driven by a dysregulated immune response, and aberrant tissue 

repair processes. The most common clinical manifestations include chronic 

dyspnea and cough, often accompanied by objective abnormalities in 

pulmonary function tests, particularly a reduced diffusing capacity for 

carbon monoxide (DLCO). Radiological findings on high-resolution 

computed tomography (HRCT) are diverse, encompassing persistent 

ground-glass opacities (GGO), reticular patterns, and traction bronchiectasis, 

which are indicative of chronic inflammation and potential fibrosis. 

Vaccination has been shown to significantly reduce the risk of developing 

Long COVID, and newer variants such as Omicron have been associated 

with milder sequelae. In diagnostics, Artificial Intelligence (AI) holds 

significant potential for the precise quantification of lung damage and 

prediction of disease outcomes.  

Conclusion: The respiratory complications of Long COVID represent a 

significant health challenge that necessitates a deep understanding of the 

underlying immunopathological mechanisms. Structured, long-term 

monitoring of patients is crucial for identifying progressive complications. 

Although no specific targeted therapies currently exist, future research must 

focus on identifying biomarkers and developing anti-inflammatory and anti-

fibrotic therapeutic interventions to address the needs of this growing patient 

population. 

Keywords: Long-COVID, Dyspnea, respiratory system, ground-glass 
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Article Number 6 

Psychological Complications after COVID-19 

Infection 

Abstract 

Background: COVID-19 infection caused psychological complications via 

direct and indirect effects on the nervous system. In addition to the 

psychological stress related to the pandemic, quarantine, grief, 

unemployment, social and interpersonal factors, the SARS-2 virus caused 

systemic inflammation and directly affected the nervous system, leading to 

an increase in the prevalence of mental illnesses.  

Results: Studies show that COVID-19 infection causes acute and long-term 

neuropsychiatric complications by causing systemic inflammation, direct 

penetration into the nervous system, disruption of the hypothalamic-

pituitary-adrenal axis, and induction of autoimmunity. These complications 

usually manifest as depressed mood, insomnia, anxiety, irritability, memory 

problems, chronic fatigue, post-traumatic stress disorder, and cognitive 

impairment or brain fog. The high prevalence of these complications leads 

to decreased productivity, reduced quality of life, and increased strain on the 

health system. Suggested treatments for these complications include 

psychotherapy, cognitive behavioral therapy, neurobiological and lifestyle 

rehabilitation, and pharmacotherapy. Studies have also shown the positive 

effect of anti-inflammatory drugs, such as celecoxib and famotidine, in 

improving depression and anxiety after COVID infection, which reinforces 

the role of inflammation in the neuropsychiatric complications of COVID. 

Conclusion: Neuropsychiatric complications after COVID-19 are among 

the most common problems after infection, causing reduced productivity 

and numerous social problems. Although there is no definitive treatment for 

these complications, a variety of behavioral, cognitive, antidepressant, and 

anti-inflammatory treatments have been proposed  
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Article Number 7 

Endocrine Dysregulation in Long-COVID Era 

 
Abstract 

Background: Beyond acute pneumonia and ARDS, COVID-19 due to 

SARS-CoV-2 induces persistent multi-systemic sequelae. The endocrine 

system is particularly vulnerable because endocrine tissues (pancreas, 

thyroid, adrenals, hypothalamus, and gonads) express high levels of ACE2, 

enabling direct viral entry, and are also prone to indirect injury via rich 

vascularization, systemic inflammation, and endothelial dysfunction. This 

review synthesizes molecular and immuno-inflammatory mechanisms 

underlying endocrine involvement in post-COVID, with emphasis on new-

onset diabetes and worsening of pre-existing diabetes.  

Results: Studies indicate a significantly elevated risk of incident diabetes 

post COVID infection. In the pancreas, viral binding to ACE2 and 

activation of TMPRSS2 facilitate entry; ACE2 down-regulation tilts Ang 

II/AT1R signaling impairment, activating NF-κB and amplifying pro-

inflammatory cytokines. In parallel, glucocorticoid therapy—while 

clinically indicated in severe disease—exacerbates hyperglycemia via 

increased hepatic gluconeogenesis, impaired peripheral insulin signaling, 

and reduced β-cell insulin secretion.  

Conclusion: Proactive endocrine screening during post-COVID follow-up 

is essential to mitigate individual and societal burden.  

 

Keywords: COVID-19, Long COVID, Endocrine system, New-onset 

diabetes, Insulin resistance 
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Article Number 7 

Post-COVID-19 syndrome in children  

 
Abstract 

Background: Post-Acute Sequelae of SARS-CoV-2 Infection (PASC) 

syndrome, often known as "long COVID", is a complex multisystem 

complication caused by SARS-CoV-2 infection that also widely affects 

children and adolescents.  

Results: The prevalence of PASC in children varies between 1 and 27%, 

and risk factors such as older age, female gender, severity of acute 

infection, history of multisystem inflammatory syndrome of childhood 

(MIS-C), underlying diseases (such as asthma, allergies, and obesity), and 

reinfection play a key role in its occurrence. Neurological manifestations 

include brain fog, chronic fatigue, headache, mood and anxiety disorders, 

while vasculitic manifestations often present as MIS-C with coronary and 

other vascular involvement. Immunological mechanisms include chronic 

systemic inflammation, dysregulation of T and B cells, excessive 

activation of innate immune cells (such as neutrophils via NETosis and 

macrophages via the STING pathway), production of autoantibodies, and 

a tendency toward a Th2 response, which predisposes to exacerbation of 

allergic reactions. New studies emphasize that PASC can significantly 

impair children's quality of life and mental health by increasing the risk of 

severe anxiety, depression, and sleep problems. 

Conclusion: Successful management of PASC requires a 

multidisciplinary approach, early diagnosis, supportive interventions, and 

targeted therapies. With the emergence of new variants such as Omicron 

and the effectiveness of vaccination in reducing the severity of PASC (up 

to 50% in adolescents), the prognosis has improved, but the need for 

longitudinal studies to develop novel treatments and prevention protocols 

remains. 
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Article Number 8 

Musculoskeletal complications after COVID-19 

Abstract 

Background: COVID-19 is a systemic disease that, in some individuals, 

leads to post-COVID syndrome (Long COVID)—a chronic condition 

characterized by symptoms such as fatigue, myalgia, arthralgia, and low 

back pain. These musculoskeletal manifestations arise from complex 

pathophysiological mechanisms, including direct infection of muscle and 

joint cells via ACE2/TMPRSS2 receptors, activation of autoimmune 

responses (targeting muscle and cartilage), T-lymphocyte dysregulation 

(reduced Treg and elevated TH17 cells), chronic inflammation driven by 

cytokines such as IL-6 and TNF-α, mitochondrial dysfunction, microglial 

activation in the central nervous system, and epigenetic modifications that 

collectively sustain a state of chronic immune activation. 

Results: Studies have consistently demonstrated that musculoskeletal 

symptoms are highly prevalent among Long COVID patients. In an Iranian 

study, 99% of patients reported at least one musculoskeletal symptom, and 

50% experienced low back pain. Reduced physical activity, obesity, sleep 

disturbances, and psychological conditions—further exacerbate these 

symptoms. Conversely, structured rehabilitation programs incorporating 

guided exercise, respiratory physiotherapy, and strengthening exercises have 

led to significant improvements in cardiorespiratory function, muscle 

strength, and overall quality of life. 

Conclusion: Musculoskeletal disorders in post-COVID syndrome result 

from a multifactorial interplay of inflammatory, immunological, and 

metabolic pathways. Regular exercise, patient education, psychological 

counseling, and management of comorbid factors (such as obesity and sleep 

disorders) are integral components of effective patient care.  
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Article Number 9 

From Crisis to Transformation: Lessons from 

COVID-19 for Redesigning Health, Education, 

and Research Systems 

Abstract 

Background: The COVID-19 pandemic, caused by the SARS-CoV-2 

virus, presented an unprecedented challenge to global health systems, 

revealing significant gaps in preparedness, policy-making, and rapid crisis 

response. This analytical and critical review article examines the 

challenges, experiences, and opportunities that emerged in three key areas: 

education, research, and healthcare services during and after the 

pandemic.  

Results: The shortage of critical resources, such as ventilators and 

intensive care unit beds, placed immense pressure on health systems, 

highlighting the need for evidence-based prioritization frameworks and 

ethical considerations. In Iran, the healthcare transformation plan 

infrastructure played a pivotal role in crisis management, yet regional 

disparities and the decline in the quality of chronic care, such as diabetes 

management, posed significant challenges. The syndemic theory, which 

emphasizes the synergistic effects of communicable and non-

communicable diseases, highlighted the necessity for integrated 

approaches in health policy. Vaccine hesitancy, driven by misinformation 

and distrust in institutions, disrupted public participation and underscored 

the need to strengthen health literacy and transparent communication. In 

the field of education, the shift to blended and online learning enhanced 

the resilience of educational systems, but also introduced challenges such 

as technological anxiety. Research faced barriers like logistical constraints 

and ethical considerations, but digitization and flexible designs enabled 

the continuity of studies. 

Conclusion: The lessons learned from this crisis, including the 

importance of transparent accountability, integrated management, and 

interdisciplinary collaboration, provide a foundation for redesigning 

resilient and equitable health systems. These experiences should be 

translated into policies to ensure preparedness for future crises. 
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