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 مقدمه
 
 

 . سندروم پساکووید در کودکان1

کوویدهمه ویروس  ۱۹-گیری  از   SARS-CoV-2 ناشی 

بیچالش بهداشتی  کرده  سابقههای  ایجاد  جهان  سراسر  در  را  ای 

می تصور  ابتدا  در  اگرچه  بزرگسالان است.  به  نسبت  کودکان  شد 

گیرند، اما به مرور زمان مشخص شد که کمتر تحت تأثیر قرار می

می  نیز  کودکان  جمله جمعیت  از  توجهی  قابل  عوارض  تواند 

طولانیعفونت عوارض  تا  خفیف  حاد  مانندهای  را  PASC مدت 

به طیفی از   (PASC) ۱۹-سندرم پس از کووید  . (2,  ۱) تجربه کند

گردد که بیش از دوره علائم جدید، عودکننده یا مستمر اطلاق می

تواند یابد و میهفته( تداوم می ۱2تا  ۴بهبودی حاد عفونت )معمولاً 

کند سیستم درگیر  را  متعددی  بر .  (۴,  3)  های  اولیه  تمرکز  اگرچه 

فزاینده شواهد  بود،  میبزرگسالان  نشان  که  ای  و  دهد  کودکان 

می نیز  گیرندنوجوانان  قرار  سندرم  این  تأثیر  تحت  . (5)  توانند 

اخیر در سال   در    2۰25مطالعات  این سندرم  بالاتر  از شیوع  حاکی 

زیر   از    5کودکان  پس  متابولیک  اختلالات  با  آن  ارتباط  و  سال 

در کودکان به دلیل   PASC برآوردهای شیوع  . (7,  6)ت  عفونت اس

های پیگیری بسیار  ناهمگونی در تعاریف، طراحی مطالعات و روش

 3.7دهنده بروز  های الکترونیکی سلامت نشانمتغیر است، اما داده

با  ۱۰تا   غیرمرتبط  جامع    . (۹,  8)  است MIS-C درصد  مرور  این 

یافته  ترکیب  با  دارد  و  قصد  روشن  تصویری  اخیر،  مطالعات  های 

بالینی، عوامل خطر، مکانیسمبه تظاهرات  اپیدمیولوژی،  از  های روز 

در کودکان ارائه دهد.  PASC ایمونولوژیک و راهبردهای مدیریتی 

های جدید مانند تأثیر عفونت مجدد و علاوه بر این، با افزودن جنبه

پیشگیری   رویکردهای  به  نیاز  بر  مرور  این  متابولیک،  اختلالات 

تقویت تأکید میمانند واکسیناسیون  غربالگری منظم  تا شده و  کند 

مدت بر رشد و سلامت روانی کودکان جلوگیری    از پیامدهای بلند 

 . (۱۰) شود

 های برآورد شيوع اپيدميولوژی و چالش .2

در کودکان به دلیل ناهمگونی   PASC برآوردهای مربوط به شیوع

روش و  مطالعات  طراحی  استفاده،  مورد  تعاریف  پیگیری در  های 

است   متغیر  دامنه .  (۱۱,  ۹)بسیار  متحده  ایالات  در  مطالعه  یک 

از   کمتر  از  را  تا    ۱شیوع  اما    27درصد  است،  کرده  گزارش  درصد 

سال   در  جدیدتر  تا    2۰25مطالعات  را  در    32.5شیوع  درصد 

 کنندهای پرخطر )مانند کودکان با عفونت مجدد( برآورد میگروه

الکترونیکی .  (۱۱,  2) سوابق  که  بزرگ  چندمرکزی  مطالعه  یک 

می بررسی  را  بروزسلامت  از PASC کرد،    3.7را   MIS-C غیر 

حاد   عفونت  سابقه  با  کودکان  در  که  حالی  در  نمود،  برآورد  درصد 

 . (۹, 8)یابد درصد افزایش می ۱5-۱۰شدید، این نرخ به 

استخراج شیوع  نیز  ریویو«  »اومبرلا  بین  یک  را  تا   23.36شده 

درصد نشان داد، اما تأکید کرد که این نرخ با افزایش مدت    25.2۴

ماه( به طور قابل توجهی به    ۱2پیگیری )به عنوان مثال، بیش از  

می   ۱۴.8۹ کاهش  به  د. یابدرصد  مبرم  نیاز  بالا،  تغییرپذیری  این 

استانداردسازی تعریف)    شدهتعاریف  -Postی  برا WHO مانند 

COVID Condition   ) با دورهو انجام مطالعات آینده های نگر 

 . (۱3, ۱2, ۹)سازد مدت را آشکار میپیگیری طولانی

 تظاهرات بالينی: یک سندرم چندسيستمی  .3

در علائم  پساکووید  الگوی  و    ۱۹-سندرم  متنوع  بسیار  کودکان 

چندسیستمی است و کیفیت زندگی، عملکرد تحصیلی و مشارکت 

 .(۹) دهدها را به شدت تحت تأثیر قرار میدر فعالیت

 تظاهرات عمومی و سيستميک. 1.3
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ترین تظاهر، خستگی است که شیوع آن  شایع:  خستگی •

است    ٪۴7تا    ٪۹.۴از   شده  یک  .  (۱3,  ۱2)گزارش 

»ناخوش  بیماران،  از  خاص  فعال  یزیرگروه  از    ت« یپس 

(PEM)  می تجربه  سندرم  را  شاخص  علامت  که  کنند 

میالژیک مزمن/انسفالومیلیت   (ME/CFS) خستگی 

 .(۱۴) شودمحسوب می

قلبی • ):  تنفسی-علائم  نفس  و  (  ٪۴3تا    ٪۴.3تنگی 

.  (۱3,  ۱2,  ۹)  جمله این علائم هستنددرد قفسه سینه از  

تاک »سندرم  مشابه  علائم    ی کاردیهمچنین، 

درگیری ن  (POTS)  «یتیوضع  کیارتواستات  از  اشی 

خودمختار عصبی  دیده   (Dysautonomia) سیستم 

  . (۱۴, ۹) شودمی

دیگ  • عضلانی  ر:علائم  اختلالات -دردهای  مفصلی، 

,  ۹) اندخواب و علائم گوارشی نیز به کرات گزارش شده

۱3) . 

عصبی .2.3  Neurological) مغزی-تظاهرات 

Manifestations) 

است،   COVID-19 اگرچه خفیف  اغلب  کودکان  در  دستگاه  حاد 

تواند هدف قابل توجهی برای عواقب عصبی مرکزی و محیطی می

عصبی تظاهرات  باشد.  عفونت  از  پساکووید پس  در     ۱۹-سندرم 

 .(۱6, ۱5) گیردکودکان طیف وسیعی از علائم را در بر می

 :الف( طيف علائم عصبی و روانپزشکی شایع

این اصطلاح برای توصیف   : (Brain Fog)مه مغزی •

در مجموعه مشکلات  شامل  شناختی  اختلالات  از  ای 

مدت، کندی سرعت پردازش تمرکز، اختلال حافظه کوتاه

می کار  به  کلمات  یافتن  در  مشکلات  و  رود. اطلاعات 

تواند این علامت به ویژه در نوجوانان گزارش شده و می

 . (۱6) عملکرد تحصیلی را به شدت تحت تأثیر قرار دهد

توانند از نوع تنشی یا میگرنی باشند و اغلب می  د:سردر •

می ظاهر  عودکننده  یا  مداوم  صورت  شیوع به  شوند. 

به مبتلا  در کودکان  تا   ۴.6  نیب  PASCسندرم   سردرد 

 .(۱3, ۹) درصد گزارش شده است 35

فعاليت • تحمل  عدم  و  شایع :خستگی  ترین این 

در پساکووید علامت  که     ۱۹-سندرم  است  کودکان 

 باشدهمراهمی (PEM) اغلب با ناخوشی پس از فعالیت

(۱۴) .  

اضطرابی • و  خلقی  شیوع   :اختلالات  افزایش 

پذیری و نوسانات خلقی در اضطراب، افسردگی، تحریک

به مبتلا  پساکووید کودکان  شده    ۱۹-سندرم  مشاهده 

 (۱6, ۹) است

خواب • بی :اختلالات  خواب  شامل  )اینسومنیا(،  خوابی 

بیداری  از  پس  قوا  تجدید  احساس  عدم  و    غیرآرام 

 .(۱6)باشد می

چشایی • و  بویایی  حس  این   :اختلالات  اگرچه 

تر است، اما در برخی کودکان به علائم در فاز حاد شایع

 . (۱7) یابدصورت مزمن ادامه می

علائم مشابه سندرم تاکی کاردی ارتواستاتيک  •

تپش   :(POTS)  وضعيتی شامل سرگیجه،  این علائم 

از  ناشی  که  است  و سنکوپ  ایستادن  تحمل  قلب، عدم 
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خودمختار عصبی  سیستم  در   اختلال 

(Dysautonomia) (۱۴, ۹) باشدمی . 

ميوپاتی • و  ضعف   :تشنج  و  تشنج  نادرتر،  موارد  در 

عضلانی نیز گزارش شده است. یک مطالعه بیمارستانی  

ایران،   )  در  عضلان  ۴5تشنج  ضعف  و   26)  یدرصد( 

نورولوژیک حاد درصد( را به عنوان شایع تظاهرات  ترین 

کرد گزارش  آن  از  پس  نشان   2۰25مطالعات  .  (۱5)  و 

ز  دهندیم کودکان  در  عصب  5  ریکه  علائم   یسال، 

  . (6) در رشد همراه باشد ریممکن است با تأخ

 :پاتوفيزیولوژیک تظاهرات عصبیهای ب( مکانيسم

سيتوکينی • طوفان  و  سيستميک  عفونت  :التهاب 

التهابی می SARS-CoV-2 حاد پاسخ  یک  تواند 

ترشح  با  که  کند  تحریک  را  شدید  سیستمیک 

پیشسیتوکین مانندهای   و   IL-6  ،TNF-α  التهابی 

CRP  توانند از های التهابی میهمراه است. این مولکول

را مختل -سد خونی آن  یکپارچگی  یا  کرده  عبور  مغزی 

سیتوکین این  ورود  مرکزی کنند.  عصبی  سیستم  به  ها 

عصبیمی التهاب  به  منجر   تواند 

(Neuroinflammation)   التهاب این  شود. 

نورونمی به  مستقیم  طور  به  رسانده، تواند  آسیب  ها 

ها را مختل کند و باعث ایجاد علائمی  عملکرد سیناپس

 . (۱8, 6) مانند مه مغزی، خستگی و تغییرات خلقی شود

مولکول • و  خودایمنی  مقلدواکنش  : های 

به   مولکولی  شباهت  است  ممکن  ویروسی  ساختارهای 

)مولکول پروتئین باشند  داشته  میزبان  مقلد(.  های  های 

می شباهت  نه  این  بدن  ایمنی  سیستم  شود  باعث  تواند 

بافت علیه  اشتباه  به  بلکه  ویروس،  علیه  خود  تنها  های 

و  دهد  نشان  واکنش  نیز  عصبی  بافت  جمله  از  بدن 

اتوآنتیاتوآنتی وجود  مطالعات،  کند.  تولید  ها بادیبادی 

گیرنده مانند   G-protein coupled هایعلیه 

بیماران -β2  گیرنده در  را  موسکارینیک  و  آدرنرژیک 

به پساکووید مبتلا  داده ۱۹-سندرم  این  نشان  اند. 

میبادیاتوآنتی سیگنال ها  انتقال  در  عصبی توانند  های 

علائم به  منجر  و  کرده  ایجاد   اختلال 

Dysautonomia مانند POTS مه و  خستگی   ،

 . (۱۹) مغزی شوند

خون   • گردش  در  اختلال  و  اندوتليال  آسيب 

می :ميکرو سلول ویروس  عروق تواند  اندوتلیال  های 

)التهاب رگ آندوتلییت  باعث  آلوده کند و  را  ها( و خونی 

)لخته میکروترومبوز  این ایجاد  های خون کوچک( شود. 

تواند جریان خون مویرگی به مغز را مختل کند و امر می

تحویل  کاهش  و  گسترده  اما  خفیف  ایسکمی  به  منجر 

می نسبی  هیپوکسی  این  شود.  بروز اکسیژن  در  تواند 

باشد داشته  نقش  شناختی  اختلالات  و  شدید   خستگی 

(2۰) . 

بدن • مخازن  در  ویروس  از  :پایداری  شواهدی 

های ویروس در بافت RNA پایداری قطعات ویروسی یا

احتمالاً سیستم مختلف بدن )از جمله دستگاه گوارش و  

ها پس از عفونت حاد گزارش شده است. این  عصبی( ماه

می با پایداری  و  مزمن  التهابی  و  ایمنی  پاسخ  یک  تواند 

ها  درجه پایین را تحریک کند که به طور مداوم به بافت

  . (2۱) بخشدمی رساند و علائم را تداومآسیب می
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مغز • متابوليک  مسيرهای  در  مطالعات  :اختلال 

به مبتلا  بزرگسالان  در  عصبی  سندرم   تصویربرداری 

برخی   ۱۹-پساکووید در  گلوکز  متابولیسم  در  کاهشی 

تواند اند. این هیپومتابولیسم میمناطق مغز را نشان داده

.  (22)  با احساس خستگی شدید و مه مغزی مرتبط باشد

ا تغ  تواندیاختلال م  نیدر کودکان،   ک یپروتئوم  رات ییبا 

 .(7) مرتبط باشد

واسکوليتی .3.3  Vasculitic) تظاهرات 

Manifestations) 

همه گسترش  کوویدبا  عوارض ۱۹-گیری  از  متعددی  موارد   ،

عنوان  طولانی تحت  بیماری  این  کووید"مدت  گزارش   "لانگ 

است. یکی از تظاهرات نادر اما جدی لانگ کووید در کودکان،  شده

است که می واسکولیت  انواع  درگیری عروق کوچک، بروز  با  تواند 

این تظاهرات اغلب .  (23)  متوسط و حتی عروق کرونر همراه باشد

کودکان  در  چندسیستمی  التهابی  سندرم  قالب  که  (MIS-C) در 

های واسکولیتی است، دیده عفونی با ویژگی-خود یک بیماری پسا

 .(2۴) شودمی

 : الف( تظاهرات بالينی واسکوليت

 بسیاری از کودکان مبتلا به :سندرم شبه کاوازاکی •

MIS-C  را کاوازاکی  بیماری  ناقص  یا  معیارهای کامل 

لب  خوردن  ترک  راش،  تب،  جمله  از  قرمزی  دارند،  ها، 

اندام در  تغییرات  مهمملتحمه،  و  درگیری  ها  همه،  از  تر 

می که  کرونر  آنوریسم  عروق  یا  اتساع  صورت  به  تواند 

 . (25, 2۴) عروق کرونر تظاهر یابد

دیگر • عروق  کرونر،  :  درگيری  عروق  بر  علاوه 

نیز   محیطی  عروق  و  کلیوی  مغزی،  عروق  درگیری 

 .(26) گزارش شده است

سيستميک • و  :علائم  )آرترالژی  مفصلی  علائم  بروز 

)هموراژ   ریوی  درگیری  و  عضلانی  دردهای  آرتریت(، 

 . (2۴) آلوئولی( ممکن است رخ دهد

تشخيصیچالش • دلیل   :های  به  تشخیص  در  تأخیر 

بیماری سایر  با  علائم  مانند شباهت  التهابی  های 

اریتماتوز   لوپوس  و  سمی  شوک  کلاسیک،  کاوازاکی 

 .(27) سیستمیک شایع است

مکانيسم از  ب(  پس  واسکوليت  ایمونولوژیک  های 

 :کووید

-SARS-CoV اتصال  :STING  سازی مسيرفعال  •

 سازی مسیرتواند منجر به فعال می  ACE2 به رسپتور 2

  (STING  ژن اینترفرونمحرک  این   های  شود.   )

سایتوکاینفعال  تولید  افزایش  باعث  های سازی 

مانندپیش  IFN-γ و  TNF-α  ،IL-1β  التهابی 

می می نهایت  در  که  الاستین  گردد  تخریب  به  تواند 

 . (28) عروقی و ایجاد آنوریسم در عروق کرونر بینجامد

ایمنی • کمپلکس  واسطه  با  تولید  :واسکوليت 

آنتی تشکیل   IgA بادیزودهنگام  و  ویروس  علیه 

آنتیکمپلکس میآنتی-ژنهای  به  بادی  منجر  تواند 

کمپلکس این  فعال رسوب  و  عروق  دیواره  در  سازی ها 

سیستم کمپلمان شود. این فرآیند باعث آسیب اندوتلیال 

و   Th2 سازی پاسخگردد. فعال عروق و ایجاد التهاب می
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  بادی نیز در این فرآیند نقش دارد تولید بیش از حد آنتی 

(2۹, 3۰) . 

ترشح بیش از   :در آسيب عروقی NETosis نقش •

آنزیم و)   MPO هایحد  از   PR3 میلوپراکسیداز( 

فرآیندنوتروفیل طریق  از  تشکیل  )   NETosis ها 

نوتروفیلیتله التهابی  ( می  های خارج سلولی  پاسخ  تواند 

به   و  تشدید  این را  برساند.  آسیب  عروق  اندوتلیال 

واسکولیت پاتوژنز  در  ویژه  به  بامکانیسم  مرتبط   های 

ANCA   (نوتروفیل و   سیتوپلاسمی ضد  است  ( مطرح 

موارد برخی  شدهاست   MIS-C در  گزارش  ,  3۱)نیز 

با.  (32 ، سطح مارکرهای  Long COVIDدر کودکان 

به صورت مزمن افزایش  NETs سازی نوتروفیل وفعال 

 .(33) یافته است

ذکر :  هابادیاتوآنتی • عصبی  بخش  در  که  همانطور 

اتوآنتی تولید  سلول شد،  علیه  و  بادی  اندوتلیال  های 

میپروتئین همبند  بافت  در های  مستقیم  طور  به  تواند 

مطالعات،   باشد.  داشته  نقش  واسکولیتی  آسیب  ایجاد 

اتوآنتی سلول وجود  علیه  در  بادی  را  اندوتلیال  های 

 . (3۴) اندتأیید کرده MIS-C کودکان مبتلا به

 

 عوامل خطر مؤثر در ابتلا  .4

  ی هایژگیو  یکه برخ  دهدیمطالعه نشان م  نیچند  یهاداده  لیتحل

را در کودکان    PASCاحتمال بروز سندرم    توانندیم  یو فرد  ینیبال

 دهند:  شی افزا

تر و نوجوانان و همچنین  کودکان بزرگ :سن و جنس •

عنوان   به  مطالعات  در  ثابت  طور  به  مونث  جنس 

  . (۱3, ۱2, ۹) اندهای پرخطر شناساییشدهگروه

حاد • عفونت  اشدت  کووید:  به  شدید  که    ۱۹-بتلای 

منجر به بستری شدن در بیمارستان گردد، با خطر بالاتر 

   . (۱3, ۱2, ۹) مرتبط است ۱۹-سندرم پساکووید بروز

زمينه بيماری • آتوپی،   :ایهای  آلرژی،  آسم،  وجود 

محسوب  مستعدکننده  عوامل  از  ایمنی  نقص  یا  چاقی 

به عنوان مثال، یک مطالعه نشان داد .  (۱2,  ۹)  شوندمی

با     ۱۹-سندرم پساکووید شیوع آسم در کودکان مبتلا به

جمعیت  از  بیشتر  برابر  پنج  تقریباً  تنفسی،  تظاهرات 

 .(۹) عمومی بود

چندسيستمی  سابقه • التهابی  -MIS  سندرم 

C:   برای بالاتری  در معرض خطر  این سابقه  با  کودکان 

 .(۱3) اختلالات ایمنی و عروقی پایدار هستند

پساکوویدمکانيسم .۵ سندرم  ایمونولوژیک   های 

(PASC)  در کودکان 

مکانیسم زمیندرک  ایمونولوژیک  برای  PASC سازهای  کلیدی 

فزاینده شواهد  است.  عارضه  این  موقع  به  درمان  و  ای تشخیص 

می در  نشان  کووید  که لانگ  فعال دهد  با  و  کودکان  مزمن  سازی 

 اختلال در تنظیم هر دو بخش ایمنی ذاتی و اکتسابی همراه است

(۱۹ ,3۴) . 

 (T هایسلول  )اختلال در ایمنی سلولی .1.۵



 

96 
 

زیرمجموعه • در  تعادل  سلول عدم   های 

T: می نشان  بهمطالعات  مبتلا  کودکان   PASC دهند 

سلول  نسبی  کاهش  دچار  است   کمکی T هایممکن 

(CD4+)  فعال افزایش  سلول و   T هایسازی 

کودکان با  [.  78،  3۱،  33شوند ] (+CD8) سیتوتوکسیک

عصبی تنوع-علائم  کاهش  دارای  پایدار،   روانی 

repertoire  سلول(TCR) T     کلونو های افزایش 

نشان است  ممکن  که  بودند  پاسخ  اختصاصی  دهنده 

آنتی به  مداوم  واکنش  یا  ویروسی  ژنخودایمنی  های 

 . (35, 3۴) باقیمانده باشد

در  :(Treg)  تنظيمی T هایکاهش سلول • کاهش 

یا   با   Treg هایعملکرد سلول تعداد  در برخی کودکان 

است  PASC علائم می  . گزارش شده  کاهش  تواند  این 

التهاب بی ایمنی،  از دست رفتن تحمل  به  دریغ و منجر 

 . (3۴) های خودایمنی شودافزایش خطر پاسخ

سندرم  در:  سل T شواهد از خستگی و فرسودگی •

حالت    ۱۹-پساکووید یک  شامل  است  ممکن  الگو   ،

ناکارآمد (Exhaustion) "خستگی" عملکرد   T یا 

ها باشد که قادر به پاکسازی کامل ویروس یا تعدیل  سل

 . (36) پاسخ ایمنی نیستند

 هایسلول )   سازی غيرطبيعی ایمنی هومورالفعال  .2.۵

B  هابادیو آنتی  ) 

آنتی  • خودایمنیبادی افزایش  از  :های  یکی 

-سندرم پساکووید های کلیدی در کودکان با علائمیافته

بادی( علیه  های خودواکنشگر )اتوآنتیبادی، تولید آنتی۱۹

آنتیژنآنتی )مانند  بدن  و  ژنهای  قلبی  عصبی،  های 

نشان که  است  همبند(  فعال بافت  نامناسب  دهنده  سازی 

 . (3۴, 3۰) است B هایلنفوسیت

زیرمجموعه • در  سلولتغييرات  در  :B  های  تغییر 

زیرمجموعه و  لنفوسیتفنوتیپ  جمله   B هایهای  از 

 B هایشده و کاهش سلول فعال  B هایافزایش سلول 

 . (37) شوددر کودکان پساکووید دیده می (Naive) بکر

 های ایمنی ذاتی اختلال در عملکرد سلول  .3.۵

کودکان با علائم   :(NK)  های کشنده طبيعیسلول •

ویژه خستگی و اختلالات عصبی، دارای  بهلانگ کووید،  

در خون بودند    NK هایکاهش معنادار در فراوانی سلول 

سلول  این  سیتوتوکسیک  فعالیت  یافته و  کاهش  نیز  ها 

 . (38) بود

تله نوتروفيل • و  سلولی  ها  خارج  های 

، PASCسندرم   کودکان مبتلا به : (NETs)نوتروفيلی

ماه از  حتی  بالاتری  سطوح  اولیه،  عفونت  از  پس  ها 

فعال  آنزیممارکرهای  و  نوتروفیل  مانند  سازی  هایی 

,  ۱8)در سرم خوددارند   (MPO) الاستاز و میلوپراکسیداز

 "های خارج سلولی نوتروفیلیتله "تشکیل مزمن  .  (38

(NETs) آسیب می و  مزمن  عروقی  التهاب  به  تواند 

 . (32) بافتی کمک کند

التهاب • پایداری  و  مزمن  فعال  :ماکروفاژها  سازی 

 سندرم  های مختلف ممکن است درماکروفاژها در بافت

PASC تواند منجر به سازی مداوم میرخ دهد. این فعال

سیتوکین پایدار  پیشترشح  فنوتیپ  های  تغییر  و  التهابی 
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شود که به التهاب  (M1) ماکروفاژها به حالت پروالتهابی

 . (28,  ۱8) کندمداوم کمک می

بين .4.۵ ایمونولوژیک  و     1۹-سندرم پساکووید پيوند 

 تظاهرات آلرژیک 

می نشان  بامطالعات  عفونت  که  تواند می SARS-CoV-2 دهند 

محیط   یک  ایجاد  با  و  زده  برهم  را  ایمنی  سیستم  طبیعی  تعادل 

زمینهTh2 سیتوکینی بیماری،  تشدید  یا  ظهور  آلرژیک  ساز  های 

 . (3۹) شود

پاسخ • به  به:  Th2  تمایل  مبتلا  سندرم   بیماران 

PASC های مرتبط بادارای سطوح بالاتری از سیتوکین 

Th2   (مانند  IL-4  ،IL-5  وIL-13 )  ،و در برخی موارد

 .[3۹، 37] سرمی هستند IgE سطح

سلفعال  • ماست   SARS-CoV-2 :هاسازی 

سلمی ماست  غیرمستقیم  یا  مستقیماً  فعال  تواند  را  ها 

سایر  و  تریپتاز  هیستامین،  ترشح  به  منجر  و  کند 

 . (۴۰, 3۹) های التهابی شودمیانجی

ميکروبيوم • و  مخاطی  سد  در  عفونت  :اختلال 

تواند به سد مخاطی روده و ریه آسیب زده  می  ۱۹-کووید

تغییرات  این  شود.  میکروبیوم  در  اختلال  موجب  و 

را  می ایمنی  و سیستم  داده  افزایش  را  نفوذپذیری  توانند 

 . (۴۱) های بیشتری قرار دهنددر معرض آلرژن

 رویکردهای تشخيصی و مدیریتی  .۶

که آنجا  نشانگر  PASC از  هیچ  و  است  بالینی  تشخیص  یک 

پایه   بر  ندارد، رویکرد تشخیصی  آن وجود  برای  اختصاصی  زیستی 

تشخیص رد  و  فیزیکی  معاینه  دقیق،  حال  جایگزین  شرح  های 

 .(۹) استوار است

چندرشته  • ارزیابی  :ایارزیابی  بر  بالینی  راهنماهای 

قلب،   ریه،  عفونی،  اطفال،  متخصصان  توسط  تیمی 

  . (۱۴, ۹) اعصاب، روماتولوژی و روانپزشکیتأکید دارند

تخصصیتست • آزمون :های  مانند  از  تخصصی  های 

تست  مانیتورینگ،  هولتر  اکوکاردیوگرام،  اسپیرومتری، 

مغز و آنالیز مایع   MRI(،  POTS  ی)برا  ستادنی تحمل ا

, ۹) شودنخاعی بسته به علائم بیمار استفاده می-مغزی

۱5) . 

ایمونولوژیک • سیتوکیناندازه :ارزیابی  ها،  گیری 

زیرمجموعهبادیاتوآنتی مارکرهای ها،  و  لنفوسیتی  های 

سلول فعال  میسازی  ایمنی  شناسایی های  در  تواند 

 . (3۴, 3۰) ای مفید باشداختلالات زمینه

بر  :  مدیریت درمانی • متمرکز  و  حمایتی  درمان عمدتاً 

می مدیریت  این  است.  »مدعلائم  شامل   تیریتواند 

براPacing)  «یانرژ  ، PEMاز    یریجلوگ  ی( 

کاردرمانی، مداخلات روانشناختی و در موارد   ،یوتراپ یزیف

دارودرمانی درمان خاص،  در مانند  استفاده  مورد    های 

POTSشدید موارد  در  یا  ضدالتهاب  داروهای   ،  ،

 . (۴2, ۱۴, ۹) باشد ایمونومدولاتورها

مدیریت تخصصی تظاهرات واسکوليتی و آلرژیک در  . ۷

 سندرم پساکووید کودکان
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با  .1.۷ مرتبط  واسکوليت  پساکووید مدیریت  -سندرم 

1۹   

درگ  PASCاز    یناش   تیواسکول  درمان شدت  و   یعروق  یریبه 

ن   یبستگ   ریدرگ  یهاارگان و   یچندتخصص  یکردیرو  ازمندیدارد 

 است.

 :ارزیابی تشخيصی جامع. 1.1.۷

پایش :  تصویربرداری • برای  سریال  اکوکاردیوگرافی 

برای ارزیابی عروق بزرگ،   CT عروق کرونر، آنژیوگرافی

MRI/MRA (2۴) برای عروق مغزی . 

 ، فریتینCRP ،ESR پیگیری :های التهابیآزمایش  •

 . D-dimer  (25)و

ایمونولوژیک •  هایبادیاتوآنت  یبررس  :ارزیابی 

(ANA  ،ANCA(، کمپلمان )دیپیفسفولی، آنتC3  ،C4 ،)

 . (3۴, ۹) یالتهاب یهانیتوکیس

 : راهبردهای درمانی. 2.1.۷

 :الف( درگيری خفيف تا متوسط 

پردندهایکواستروئیکورت  :کورتيکواستروئيدها •   زولون ی: 

هفته   ۴-2به مدت    mg/kg/day  2-۱با دوز    یخوراک

 . (۴2)هفته  8-6 یط  یجیبا کاهش تدر

وریدی • دوز   :(IVIG)ایمونوگلوبولين    g/kg  2با 

کورت   یبرا به  مقاوم  درگ  ای  دیکواستروئیموارد   یریبا 

 .(۴۱)عروق کرونر 

 :ب( درگيری شدید یا تهدیدکننده حيات

متيل • حداکثر )  mg/kg/day  3۰:پردنيزولونپالس 

اختلال   ایموارد با شوک    یروز برا  5-3گرم( به مدت    ۱

  . (25) دیشد یعملکرد بطن

  ۴-2  (:نراي)آناک  IL-1  یهاستيآنتاگون •

mg/kg/day موارد مقاوم با مشخصات   یبرا یرجلدیز

inflammasome  (۴3)غالب . 

 (:زومبيلي)توس  IL-6مونوکلونال ضد    یبادیآنت •

  . (۴۴)ی نیتوکیموارد با مشخصات طوفان س یبرا

 :پایش و پيگيری

هفته  ۴-2اکوکاردیوگرافی هفتگی در ماه اول، سپس هر  •

 ماه  3تا 

 ارزیابی عملکرد کلیوی و کبدی ماهانه  •

های کننده درمان پایش رشد و تکامل در کودکان دریافت •

 ( ۱3) مدت طولانی

-سندرم پساکووید مدیریت تظاهرات آلرژیک در .2.۷

1۹   

 : ارزیابی جامع آلرژی. 1.2.۷

آلرژنتست • برای  پریک  پوستی  و های  استنشاقی  های 

 غذایی 

 توتال و اختصاصی  IgE گیریاندازه •

 تست تحریک برونشی با متاکولین در موارد شک به آسم  •
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سازی ماست گیری تریپتاز سرمی برای بررسی فعال اندازه •

 (3۹) هاسل

 :ایراهبردهای درمانی مرحله 

 مرحله اول: مداخلات پایه و تغيير سبک زندگی 

 های محرک اجتناب از آلرژنشناسایی و  :حذف آلرژن •

کم  رژیم  • تخمیر   :هيستامينغذایی  غذاهای  حذف 

 شده، غذاهای دریایی، گوجه فرنگی، آووکادو

ریوی • برای  :بازتوانی  نظارت  تحت  تنفسی  تمرینات 

 (۴5) بهبود عملکرد ریوی

 های دارویی خط اول مرحله دوم: درمان 

دومهيستامينآنتی • نسل  یا  :های  ستیریزین 

 (3۹) لوراتادین با دوز استاندارد

استنشاقی • کنترل   :کورتيکواستروئيدهای  برای 

 آسم و رینیت آلرژیک 

لکوترینمهارکننده • و   :های  آسم  برای  مونتلوکاست 

 (۴6) کهیر

 های تخصصی برای موارد مقاوم مرحله سوم: درمان 

و  مزمن    ریو که  کیآلرژ   دیآسم شد  یبرا:  اوماليزوماب •

 هفته بر اساس وزن و سطح  ۴هر   mg 3۰۰-۱5۰حدود  

IgE(۴7) 

بس   یبرا  :درمانی   IgEآنتی • با سطوح    ی بالا  اریموارد 

IgE (۴8) 

 :های آلرژیکمدیریت فوریت . 2.2.۷

اپی • از  استفاده  واکنشآموزش  برای  های نفرین 

 آنافیلاکتیک 

 های آلرژیکبرنامه عمل نوشته شده برای فوریت •

 پایش منظم عملکرد ریوی با اسپیرومتری  •

واریانت .۸ و نقش  واکسيناسيون  ویروس،  های 

 آگهیپيش

نشان می اولیه  واریانتشواهد  ظهور  با  که  ماننددهند  جدید   های 

Omicron خفیف حاد  بیماری  با  ممکن  که  هستند،  همراه  تری 

علاوه بر  .  (۱2)ابد  یدر کودکان کاهش   PASC بروز و شدت است  

کووید واکسیناسیون ضد  محافظتی   ۱۹-این،  عامل  یک  عنوان  به 

داده اگر  است.  مطرح شده  هنوز  بالقوه  زمینه  این  در  کودکان  های 

با   واکسیناسیون  کنیم  فرض  که  است  منطقی  اما  است،  محدود 

سندرم  تواند به کاهش بار کلی کاهش بروز و شدت عفونت حاد، می

مطالعات   . (۴۹,  ۱2) کمک کند  کودکان در جمعیت   ۱۹-پساکووید

کارانشان  2۰25 کاهش    ونیناسیواکس   یدرصد  5۰  ییدهنده  در 

PASC  است،   افتهیبهبود    یکل   یآگهشی پ.  (27)  در نوجوانان است

 .(2) ابدییم شی علائم افزا یداریاما در موارد عفونت مجدد، خطر پا

 

 گيرینتيجه 

 
کوو از  پس  واقع  کی  ۱۹-دیسندرم  و    دهیچی پ  ،یعارضه 

عفونت    یستمیچندس نوجوانان    SARS-CoV-2از  و  کودکان  در 

  ت یفیو ک  یروان   ،یکیزیبر سلامت ف  یقیعم  ریتأث  تواندیاست که م

بس   مارانیب  یزندگ آن  تظاهرات  باشد.  اما   اریداشته  است،  متنوع 
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عصب خستگ  یمغز-یعلائم  مغز  ،ی)مانند  سر  یمه  در  دردو  و   )

واسکول  یموارد و  یتیتظاهرات  قالب    ژهی)به  از MIS-Cدر   )

مکان  نی زتریبرانگچالش هستند.   ک یمونولوژ یا  یهاسمیموارد 

التهاب   کیدر    شهی ر  PASC  سازنیزم در   یپاسخ  اختلال  مزمن، 

 یهامداوم سلول   یساز، فعال Bو   T  یهاتیتعادل و عملکرد لنفوس

سل  کروفاژها،ما  ها،لی )نوتروف  یذات   یمنیا تولماست  و    د یها( 

را    کینه تنها علائم کلاس  یمنی ا  ینابسامان  نیدارد. ا  هایبادیاتوآنت 

و   کیآلرژ   یهاواکنش  دیتشد  ای بروز    سازنهیبلکه زم  کند،یم  هیتوج

جد.  (۹,  6)هست  زین  یمنیخودا  یهایماریب سال    دیمطالعات  در 

با   PASCکه    کنندیم  د یتأک  2۰25 است  ممکن  کودکان  در 

متابول پروتئوم  کیاختلالات  ا  کیو  که  باشد،  ن  نیهمراه  به   ازیامر 

را برجسته    کیمتابول  نگیلیمانند پروفا  نینو  یص یتشخ  یکردهایرو

با    نگرندهیانجام مطالعات آ  نه،یزم  نیدر ا  شرفتیپ  یبرا  . (7)  کندیم

  ی ریگیکنترل مناسب و پ  یهااستاندارد، گروه  فیتعار  ،یقو  یطراح

ا  یاب یرد  یبرا  مدت یطولان بال  کیمونولوژ یتحولات   یضرور  ینیو 

چن بهتر  ییهاپژوهش  نیاست.  درک  تنها  پاتوف   ینه    ی ولوژ یزیاز 

)مانند   یری شگیپ یتوسعه راهبردها یبرا یاهیبلکه پا دهند،یارائه م

جلوگ  شدهتیتقو  ونیناسیواکس  و    یریو  مجدد(  عفونت  از 

  ی هاکنندهلی)مانند تعد  یاچندرشته  وهدفمند    یدرمان   یهاپروتکل

برنامه  یمنیا و  بودی بازتوان  یهاخاص  خواهند  د(۱۰)  (  نها.   ت،یر 

  ی برا  یو تخصص  یتیحما  تیریبه موقع و مد  صیتشخ  ،یغربالگر

به   پ  یات یح  PASCکودکان مبتلا  از  تا  ا  یامدهایاست   ن ی ماندگار 

با    یری آنان جلوگ  یو سلامت روان  ییبر رشد، شکوفا  یماریب شود. 

در کودکان نسبت به بزرگسالان )مانند    PASC  یهاتوجه به تفاوت 

خف پا  ترفیعلائم  ندارتریاما  راهنماها  ازی(،    ی اختصاص  ینیبال  یبه 

 .(3) شودیاطفال احساس م یبرا
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