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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.  
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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

  

، 2، سمیه مامی2سی، افسانه شم1نرجس سلیمانی فر
 ،1، سارا اسدی اصل1محمدعلی ذوالفقاری

 ،*3یاستقامت رضایعل ،3انیعبدالرحمان رستم
 *1محمدحسین نیک نام
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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 
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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



 

80 
 

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
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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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