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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 
opacities 
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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
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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 



 

60 
 

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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