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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 
 
Keywords: COVID-19, Long COVID, rheumatology, autoimmunity, 
autoantibodies 
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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 



 

28 
 

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



 

29 
 

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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