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Abstract 

The outbreak of severe acute respiratory syndrome (SARS ‐ CoV-2) in December 2019 has led to the epidemic 

of Covid-19. Recent clinical studies have shown that parts of the nervous system; Cerebrospinal fluid (CSF) are 

involved in SARS-CoV-2 infection, which is associated with a variety of neurological manifestations such as 

headache, dizziness, and olfactory and gustatory disorders. This study provides an overview of the Pubmed, 

Google Scholar and Scopus databases; and the keywords SARS ‐ CoV-2, Covid-19, ACE2 and the nervous system 

were used to find articles related to the clinical data of SARS ‐ CoV-2 invasion of the nervous system. The 

published articles retrieved from 1992 to 2020. The findings suggest that coronaviruses invade the human nervous 

system and cause severe neurological changes. Therefore, given that the SARS-CoV-2 specific receptor; ACE2 

is abundant in the central nervous system, and the neurological and invasive properties of other human 

coronaviruses have been widely reported, it is essential to identify possible complications of COVID-19 on the 

nervous system. 
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 ی؛ مطالعه مرورSARS‐CoV-2 يتهاجم عصب لیپتانس

 
 1*فیروزه علویان

 
 گروه علوم پایه، دانشگاه فرهنگیان، تهران، ایرانفیزیولوژی پزشکی، ستادیار، ا 9

 

 دهکیچ

منجر شده است.  91-گیر کوویدهمه، به بیماری 2891در دسامبر  (SARS‐CoV-2) 2ظهور کرونا ویروس سندرم تنفسی حاد شدید 

شوند که درگیر میSARS-CoV-2 هایی از سیستم عصبی؛ ازجمله مایع مغزی نخاعی طی عفونت اند بخشاخیراً مطالعات بالینی نشان داده

های ی از پایگاهبا تظاهرات عصبی متنوعی مانند سردرد، سرگیجه و اختلال در حواس بویایی و چشایی، همراه است. در این مطالعه مرور

و سیستم عصبی برای یافتن   ACE2،91-، کوویدSARS‐CoV-2؛ و کلمات کلیدی Scopusو   Pubmed،Google Scholarاطلاعاتی 

مقالات مطالعه شده در این تحقیق مربوط به فاصله  .به سیستم عصبی استفاده شد  SARS‐CoV-2های بالینی تهاجممقالات مربوط به داده

تغییرات  کنند و باعثها به سیستم عصبی انسان حمله میهستند. یافته ها بیانگر این مطلب است که کرونا ویروس 2828تا  9112زمانی 

در سیستم عصبی مرکزی به تعداد   ACE2؛ یعنیSARS-CoV-2شوند. بنابراین، با توجه به اینکه گیرنده اختصاصی عصبی شدید می

ی اند، شناسایی عوارض احتمالشدهای گزارشطور گستردههای انسانی بهتهاجمی سایر کرونا ویروسفراوانی وجود دارد و خاصیت عصبی و 

 .بر روی سیستم عصبی، ضروری است 91-کووید

 

 .، سیستم عصبیACE2، 91-کووید، SARS‐CoV-2: هاکلیدواژه
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 مقدمه
 ببس توانندمیها هستند که ویروس گروهی ازها کرونا ویروس

رونا کنوع چندین  ،شوند. تا به امروز اتحیوانانسان یا بیماری در 
 نمونهن آخریاند. شده شناساییتنفسی  مرتبط با مشکلاتویروس 

بیماری  است که عامل SARS‐CoV-2ها، از این نوع ویروس
در گیری همهاز  پیش SARS‐CoV-2باشد. می 91-کووید

ویروس  . این(9)ود ناشناخته ب ،ووهان چینشهر در  2891دسامبر 
 د؛ بهجهان را درگیر کر ی کشورهایاز مدت کوتاهی تمام بعد

مردم کشورهای مختلف  میلیون نفر از 02که تاکنون بیش از طوری
 9906888اند و منجر به مرگ حدود جهان به این بیماری مبتلا شده

-بیماری کوویدومیر مرگمیزان بیشترین  .استها شدهنفر از آن
 ،فشار خون مانندای زمینه سابقه بیماری با افرادمربوط به  91

ن مزم هایبیمارییا  عروقی و-های قلبیبیماریسرطان، دیابت، 
 . (2)است نفسی ت

 SARS‐CoV-2 دار با تک زنجیرهویروسی پوشش RNA 

نی بیتنفسی تواند از طریق قطرات کوچک میکه  (9)مثبت است 
فراد سایر افردِ مبتلا به  ازسرفه بازدم، عطسه یا یا دهان در هنگام 

با اتصال یکی از  SARS‐CoV-2. شروع پاتوژنز (0)منتقل شود 
آنزیم نوع (، به S) Spikeهای ساختاری سطحی آن به نام پروتئین

 :Angiotensin-Converting Enzyme 2 مبدل آنژیوتانسین 2

ACE2) است. سپس، آندوسیتوز وابسته به  ( به عنوان گیرنده آن
ویروس به داخل سیتوپلاسم سلول  RNAدهد و کلاترین روی می

د کند تا ذرات ویروسی جدیشود و شروع به تکثیر میمیزبان رها می
شناسی . آسیب(1)شود شود و منجر به آسیب و عفونت تولید 
 تب، سرفه، تنگی ی از علائم؛ ازجملهاگستردهبا طیف  91-کووید

نفس، گلودرد، سردرد، خستگی، عوارض گوارشی مانند اسهال و 
استفراغ؛ از بین رفتن حواس بویایی و چشایی و اختلالات شنوایی 
همراه است. ازآنجاکه سندرم حاد تنفسی، ویژگی بارز بیماری 

تأثیر  و 91-است، بیشتر مطالعات اولیه در مورد کووید 91-کووید
حال، شواهد متعددی بااین .(1-6)نفسی بوده است آن بر سیستم ت

ی دیگر را نیز آلوده هااندام SARS-CoV-2 دهند کهیمنشان 
های مختلف بدن؛ ازجمله سیستم تواند بر قسمتیمکند و یم

درگیری سیستم عصبی مرکزی  .(99, 98)گذارد عصبی، تأثیر ب
(Central Nervous System: CNS)  از  91-کووید در عفونت

اهمیت بالایی برخوردار است، زیرا ممکن است برشدت بیماری، 
اینکه،  خصوصاً تظاهرات بالینی و فراوانی علائم تأثیر بگذارد؛

 بیماران مبتلاممکن است وضعیت تنفسی  CNS درگیری
-SARS-CoVعصبی  را بدتر کند. درگیری  SARS-CoV-2به

ممکن است این موضوع را توضیح دهد که چرا برخی از بیماران  2
گونه ینکه برخی دیگر امبتلا، دچار نارسایی تنفسی هستند، درحالی

-SARS از سوی دیگر، مطالعات انسانی و حیوانی، توانایی .نیستند

CoV ؛ به انددادهویژه ساقه مغز را نشان ن مغز؛ بهدر آلوده کرد
توانند از طریق آکسون یم هاویروسکرونا  که، برخی ازطوری

های مکانیکی و شیمیایی ریه و مجاری تنفسی تحتانی به یرندهگ
مطالعات اولیه بالینی نشان  .(92)سمت ساقه مغز گسترش پیدا کنند 

ها دهند که تزریق داخل دهانی یا داخل چشمی کرونا ویروسیم
ژن این آنتی یاRNA در پستانداران غیرانسانی، منجر به تشخیص 

( Cerebrospinal Fluid; CSFها در مایع مغزی نخاعی )ویروس
های پس از مرگ این پستانداران حاکی از وتحلیلاست. تجزیه

پاتولوژی مغز؛ ازجمله التهاب، آنسفالومیلیت و تورم ماده سفید مغز 
-Human coronavirus OC43 (HCoV .(99،90)است 

OC43)  علاوه (91)نیز با آنسفالیت کشنده در کودکان همراه است .
بر این، پاسخ التهابی سیستمیک شدید مرتبط با عفونت ویروسی 

 Blood-Brain) مغزی-تواند منجر به شکست سد خونییم

Barrier: BBB)  طی های محییتوکینسنوبه خود برای شود که به
ها ویروسکرونا .(96)کند می را فراهم CNS امکان دسترسی به

نیز نقش  (MS) مولتیپل اسکلروزیس ، ازجملهCNS در خود ایمنی
در بافت  هاآن RNA ها وکروناویروس ژنیآنتکه طوریدارند؛ به

. (90)یافت شده است  MS بیماران مبتلابه  CSF مغز انسان و
بیماران مبتلابه  CSFدر CoV-229E و CoV-OC43 همچنین،

در مورد شواهد بالینی مربوط به  .(90)پارکینسون یافت شده است 
 های اخیر، ، در پژوهشSARS-CoV2تهاجم عصبی 

RNAدر ویروس  CSFشده  برخی از بیماران آلوده تشخیص داده
ست ا بیانگر این موضوعتحقیقات اولیه . از سوی دیگر، (91)است 
در چین دارای  91-بیمار مبتلابه کووید 290درصد از  96که 

سیستم عصبی ازجمله روی بر  SARS‐CoV2هایی از تأثیر نشانه
بویایی و چشایی، دردهای عصبی تا  حواس از بین رفتنتضعیف و 

 تواند از طریقبودند. همچنین، ویروس میتشنج و سکته مغزی 
( و باعث التهاب و 9-شده )شکل  CNSپیاز بویایی وارد

 هایعفونتبنابراین، طبیعی است که ؛ (28)شود یمدمیلیناسیون 
مثال عنوانها با تظاهرات عصبی همراه باشند )بهکرونا ویروس

عروقی( -مشکلات مغزی تشنج، تغییر وضعیت روانی، آنسفالیت و
(28). 

 مورد پیامدهای احتمالی بلندمدت دربا توجه به شواهد فوق 
سیستم عصبی، در این مقاله مروری سعی شده  بر روی91-کووید

و عوارض  SARS-CoV2است، اطلاعات مربوط به تهاجم عصبی 
 گیرد.مرتبط، موردبررسی قرار 

 

 11-کوویداختلالات بویایي و چشایي ناشي از 
ی متعدد از کاهش حواس بویایی و چشایی، ازجمله هاشگزار

دارای  SARS‐CoV-2 دهندیمشواهدی هستند که نشان 
مورد،  اینترین شکایت در یعشاپتانسیل تهاجمی عصبی است. 

 Peripheral Nervous)درگیری سیستم عصبی محیطی

System: PNS)( و کاهش٪6,6، کاهش چشایی ) %( 1,9بویایی )

از  ٪09، در 91-کوویدبیمار مبتلابه  11ای از در مطالعه .(29)است 
 .(22)ها از بین رفتن حواس بویایی و چشایی گزارش شده است آن
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و بو، حتی ممکن است  تغییرات گذرای غیرطبیعی در درک طعم
حال، علت طعم یا بوی قبل از تظاهرات ریوی رخ دهد؛ بااین

برای توضیح  .، مبهم است91-کووید مبتلابهماران غیرطبیعی در بی
اینکه،  اول های متعددی را مطرح کرد.یهفرضتوان یماین پدیده 

در  که(؛ به این معنی 9-وجود دارد )شکل CNS احتمال درگیری 
ه بر شود کیمبرخی از بیماران، مننژیت/آنسفالیت موضعی ایجاد 

روی کورتکس چشایی و بویایی، یا مسیرهای صعودی/نزولی 
یه هم کننده این فرضگذارد. استدلال توجیهیممرتبط زیر قشری اثر 

بیماران آلوده  CSF توان در یمی ویروس را  RNA کهاین است 
ی اجمجمهیژه اعصاب و؛ بهPNS. دوم، (29،20)تشخیص داد 

 ‐ SARS)واگ(، توسط 98 و )زبانی حلقی( 1ی(، اچهره) 0شماره 

Cov-2  در فرضیه سوم، استوماتیت (21)گیرند یمهدف قرار .
اکنش ( باعث والتهاب مخاط بینی)التهاب فراگیر دهان( و یا رینیت )

شوند و ادم ناشی از آن، عملکرد طبیعی یمالتهابی موضعی 
فرضیه سوم  کند.یمی چشایی و یا اپیتلیوم بویایی را مختل هاجوانه

در منطقه ووهان  91-کووید بیمار مبتلابه 681بامطالعه اخیر بر روی 

 0) ٪9,9ها آبریزش بینی، بیمار( از آن 29) ٪9,1چین است که 

بیمار( از گلودرد و خشکی دهان  20) ٪0بیمار( گرفتگی بینی و 
وجود، از بین رفتن حواس بویایی و چشایی شکایت داشتند. بااین

قبل از بروز علائم موضعی التهاب مانند رینوره )نشت مایع مغزی 
چهارم، این موضوع  .(26)ینی( یا گلودرد اتفاق افتاده بود نخاعی از ب

بادی در برابر اجزای منطقی است که ویروس باعث تولید آنتی
ه شود کیمهایی یرندهگاپیتلیال یا  هایسلولخاصی از غشای 

. پنجم، اختلالات (20)شوند یمدر زبان یا اپیتلیوم بویایی بیان  عمدتاً
ی برخی از به عوارض جانبتواند مربوطیمبویایی و چشایی 

. (20)کنند یماستفاده  91-داروهایی باشد که مبتلایان به کووید
چشایی ی هاجوانه هایسلول، 91-کووید ششم، در بیماران مبتلابه

‐SARS ممکن است توسط  ACE2 کنندهیا اپیتلیوم بویایی بیان

CoV-2ا هتواند منجربه مرگ سلولاز طریق یک اثر سمی که می
از طرف دیگر، انتقال عصبی تغییریافته نیز  شود، هدف قرار گیرند.

با حمایت از این  شود.یمطور مشابه مانع از درک طعم و بو به
 بالینی، نشان داده شده که در بیماران مبتلابه دیدگاه، در یک مطالعه

، از بین رفتن جزئی حواس بویایی یا چشایی، با گذشت 91-کووید
 ACE2 توجه است که. جالب(98)تواند نوسان داشته باشد یمزمان 

 (Dopa Decarboxylase:DDC) دکربوکسیلاز DOPA با
کند؛ بنابراین، ممکن است مسیرهای سنتز دوپامین و یمهمکاری 

 ACE2. (21)آسیب ببینند  91-کووید سروتونین در بیماران مبتلابه
 هشوند و سنتز وابسته بیمی چشایی بیان هاجوانهتوسط  DDC و

DDC برای عملکردهای طبیعی درک مزه الزامی است  سروتونین
-حسی هایسلول . علاوه بر فرضیه تاثیر سمی ویروس بر(98)

 بتلام و و مزه در بیماران عصبی، آمار بالای از دست دادن درک ب
های دهندهدر سنتز انتقال SARS‐CoV-2 ممکن است تأثیر

 .عصبی )بخصوص سروتونین و دوپامین( را بیان کند

 
  CNS.به SARS-CoV-2 مسیرهای ممکن برای ورود .1-شکل

و به واسطه عصب  معکوساز طریق انتقال SARS-CoV-2 الف(
طور که در مورد سایر ویروس های تنفسی مشاهده می بویایی؛ همان

های های سلولشود. ب( انتهای عصبی گیرندهمیمنتقل  CNSشود، به 
 ها در معرضاین نورون عصبی بویایی در مخاط بینی توزیع می شوند.

SARS-CoV-2 ج(  .شوندقرار دارند و به پیاز بویایی وصل میBBB 
انتهایی  اتصالات محکم ، غشاء پایه و پایانهاز سلولهای اندوتلیالی با 

ها از ورود مستقیم همه این بخش ها تشکیل شده است.آستروسیت
د( هنگامی که عفونت  جلوگیری می کنند. CNSهای بزرگ به مولکول

ها رخ دهد، ها یا آستروسیتهای اندوتلیال، پریسیتویروسی در سلول
BBB دهدمی، عملکرد محافظتی خود را از دست. 

 

 و آنسفالوپاتي 11-ارتباط میان کووید
 CNSپتانسیل هدف قرار دادن   91-کووید : بیماریآنسفالیت

را دارد و چندین علائم عصبی مرتبط با آنسفالیت در این بیماران 
سفتی ، دردسر، تبتوان به یمآنسفالیت از علائم شده است.  توصیف
صبی عپذیری و تحریک، تشنج، ترس از نوریا  فوتوفوبیاگردن، 

https://fa.wikipedia.org/wiki/%D8%AA%D8%A8
https://fa.wikipedia.org/wiki/%D8%AA%D8%A8
https://fa.wikipedia.org/wiki/%D8%B3%D8%B1%D8%AF%D8%B1%D8%AF
https://fa.wikipedia.org/wiki/%D9%81%D9%88%D8%AA%D9%88%D9%81%D9%88%D8%A8%DB%8C%D8%A7
https://fa.wikipedia.org/wiki/%D9%81%D9%88%D8%AA%D9%88%D9%81%D9%88%D8%A8%DB%8C%D8%A7
https://fa.wikipedia.org/wiki/%D8%AA%D8%B4%D9%86%D8%AC
https://fa.wikipedia.org/wiki/%D8%AA%D8%B4%D9%86%D8%AC
https://fa.wikipedia.org/w/index.php?title=%D8%AA%D8%AD%D8%B1%DB%8C%DA%A9_%D9%BE%D8%B0%DB%8C%D8%B1%DB%8C_%D9%88_%D8%B9%D8%B5%D8%A8%DB%8C_%D8%B4%D8%AF%D9%86&action=edit&redlink=1
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دو  مردمکاندازه نبودن هم ،هالوچ شدن چشم، استفراغ، شدن
چشم، از دست دادن هوشیاری، اختلال در صحبت کردن و از دست 

، وپاضعف یا فلج دستی اوقات با اهه گدادن شنوایی اشاره کرد ک
که  آنجا از .(99)است  همراه ی و تغییرات شخصیتیآلودگخواب

اتفاق  91-کوویدهای حاد مانند آنچه در بیماری ضمن ایجاد عفونت
افتد، بیماران مسن در معرض خطر تغییر وضعیت روانی و تغییر می

در سطح هوشیاری و عوارض آنسفالوپاتی هستند. همچنین، بیماران 
با عوارض عصبی قبلی و علائم حاد تنفسی بیشتر در معرض خطر 

عنوان تواند بهیم آنسفالوپاتیشناسایی  ،وپاتی هستندابتلا به آنسفال
. اولین گزارش ابتلا به (92) باشد 91-کووید علامتی از ابتلا به

مربوط به  SARS-COV-2آنسفالیت/مننژیت پس از آلودگی به 
تشخیص  وی CSFویروس در  RNAساله است که  20مردی 

 MRI (Magnetic Resonanceو به دنبال آن، تست  داده شد

Imaging بیانگر تغییرات غیرطبیعی سیگنال در لوب تمپورال مغز؛ )
 نوع آنسفالیت،ترین شایع. (29)هیپوکمپ این بیمار بود  خصوصاً
به مغز  BBBو  خود را از طریق خون ،. ویروساست آن ویروسی

. ژو و همکاران، (99) کندایجاد می خللرساند و در عملکرد آن می
 ساله مبتلابه پنومونی 11یک بیمار  CSF حضور ژنوم ویروس در

یید کردند، تشخیص آنسفالیت ویروسی در این فرد، تأ را91-کووید
ایجاد  CNS دهنده آسیب مستقیمی است که ویروس درنشان

نوع دیگر آنسفالیت، هموراژی است که شیوع کمتری  .(99)کند یم
ضایعات هموراژیک گسترده  معمولاً  MRIاسکن و تیدارد و در سی

و همکاران، گزارش   Poyiadjiشود.یمدر ماده سفید نخاع مشاهده 
 91-کووید هب به آنسفالوپاتی نکروزکننده حاد مبتلا یک بیمار مبتلا

که  هایی استسایتوکاینادند که احتمالاً مربوط به طوفان را ارائه د
روز اند. آنسفالوپاتی نکشده به دنبال این بیماری، تولید CNS در

ی ویروس هایعفونتیک عارضه نادر از آنفولانزا و سایر  کننده حاد،
ر که منج ها درون جمجمه استیتوکینساست و مربوط به طوفان 

ن تهاجم مستقیم ویروسی یا شود و بدویم BBBبه شکست 
توان با حضور یماین رویداد را  .(90)افتد تخریب میلین اتفاق می

یوم عروقی مغزی و عملکرد آندوتلدر  ACE2های یرندهگ
با حمله ویروس، خودتنظیمی مغز باعث  .خودتنظیمی توضیح داد

هد دیمشود و درنتیجه پارگی رگ رخ یمافزایش فشارخون مغزی 
(91) . 

 Acute) شده آنسفالومیلیت حاد منتشرآنسفالومیلیت: 

Disseminated Encephalomyelitis: ADEM)  یک بیماری
ها دارای است. کرونا ویروس  CNSخود ایمنی دمیلینه کننده 

پتانسیل ایجاد یک حالت مزمن دمیلینه کننده هستند که در درجه 
دهند. این بیماری یماول، کودکان و نوجوانان را تحت تأثیر قرار 

است و با شدت سیگنال ماده سفید مغز و  MSشبیه به بیماری 
ن است در مبتلایان عوارضی ممک .شودیممشخص  MRIنخاع در 

، آنسفالوپاتی منتشر، مدت شدیدطولانی یسردردهاهمچون تب، 
 کننده قطع نخاع وجودها یا علائم مطرحفلج اندامتشنج، دوبینی، 

های مسئول آنسفالومیلیت ویروس. گرایش کرونا(92)داشته باشد 
حداقل دو  .(96،90)شده است  ای ثابتکنندهقانعطور به CNS به

  HCoV‐OC43 ازمورد از آنسفالیت/ آنسفالومیلیت انسانی ناشی 
 . مطالعات تجربی چندگانه در مورد(91،92)شده است نیز گزارش

نشان داده است که در مرحله حاد عفونت، میزان  هاکرونا ویروس
 9-2و میلین  (90)یابد یمها کاهش میلین در طناب نخاعی موش

. همچنان که (91،08)شود یمت، تخریب هفته پس از عفون
 ساله با علائم اولیه تنفسی فوقانی 91تحقیقات قبلی، یک کودک 

در  HCoV-OC43که اند کردهمتعاقب آن را گزارش  ADEM و 
. در (92)مشاهده شده است و نازوفارنکس او   CSFهر دو نمونه

سندرم حاد تنفسی  ساله مبتلابه عفونت 09گزارشی دیگر، فرد 
 (Middle East Respiratory Syndrome: MERSخاورمیانه )

بیماری، ضایعات جدید دمیلینه در ماده  20معرفی شده که در روز 
ی، ای، پل مغزی، مغزمیانینهپسفید ناحیه پری ونتریکولار، جسم 

مخچه سمت چپ و بالای طناب نخاعی گردن نشان داده است 
(09). 

 

 و خطر سکته مغزی 11-کووید
و ومیر است که هر دترین علل مرگیعشاسکته مغزی یکی از 

رابطه واقعی بین  .(00-02)کند یمبخش عروقی و عصبی را درگیر 
و احتمال بروز سکته مغزی هنوز دقیقا مشخص  91-کووید عفونت
ممکن  91-کووید شده است که عفونت وجود، پیشنهاد بااین نیست.

مغزی، ازجمله  -های عروقییماریب است عامل سکته مغزی باشد.
با علائم شدید تنفسی است. در  91-کووید مبتلابهعوارض بیماران 

عروقی -های نوروتروفیک و عصبیییتوانامطالعات قبلی، 
مثال، در عنوان. به(01) های انسانی تشریح شده استکروناویروس

 28روق مغزی در یک مطالعه، آنسفالوپاتی هیپوکسیک/انسداد ع
. (06)شده است گزارش 91-کووید شده بابیمار فوت 999بیمار از 

همراه با مرگ بافتی نیز  هموراژیک حادیک مورد آنسفالوپاتی 
 به بیمار مبتلا 99از ی دیگر، امطالعه. در (90) شده استگزارش
مغزی قرار داشتند، سکته مغزی  MRI که تحت 91-کووید

مورد  290در یک مطالعه بر روی  .(00)ایسکمی حاد مشاهده شد 
از آنها علائم   %96,0در  ووهان چین،  91-کووید به بیمار مبتلا

عصبی داشتند؛ که این علائم در بیماران بدحال، شدیدتر بود. 
( و 96,0شده در این افراد، سرگیجه )%ترین علائم شناسایییعشا

 ٪1,9در که از دست دادن حس بویایی ( بود، درحالی%99,9سردرد )
( رخ داد که در 2,0سکته مغزی در شش مورد )% مشاهده شد. آنها

بیشترین نوع سکته،  ها عفونت شدید مشاهده شد.نفر از آن 1
ود بایسکمی بود؛ اما یک مورد خونریزی داخل مغزی نیز اتفاق افتاده

 های بالقوه افزایشیسممکانفرضیه پیشنهادی در مورد  . چند(29)
وجود دارد که  91-کووید به خطر سکته مغزی در بیماران مبتلا

ی ظهور هانشانه، تحریک تشکیل لخته است. یکی از آنهاین ترمهم
، انعقاد خون است که با سطح بالای  91-کووید شدید بیماری

https://fa.wikipedia.org/w/index.php?title=%D8%AA%D8%AD%D8%B1%DB%8C%DA%A9_%D9%BE%D8%B0%DB%8C%D8%B1%DB%8C_%D9%88_%D8%B9%D8%B5%D8%A8%DB%8C_%D8%B4%D8%AF%D9%86&action=edit&redlink=1
https://fa.wikipedia.org/wiki/%D8%A7%D8%B3%D8%AA%D9%81%D8%B1%D8%A7%D8%BA
https://fa.wikipedia.org/wiki/%D8%A7%D8%B3%D8%AA%D9%81%D8%B1%D8%A7%D8%BA
https://fa.wikipedia.org/w/index.php?title=%D9%84%D9%88%DA%86_%D8%B4%D8%AF%D9%86_%DA%86%D8%B4%D9%85%D8%A7%D9%86_%DB%8C%D8%A7_%D8%AF%DB%8C%D8%AF_%D8%AF%D9%88%DA%AF%D8%A7%D9%86%D9%87&action=edit&redlink=1
https://fa.wikipedia.org/wiki/%D8%A7%D9%86%D8%B3%D9%81%D8%A7%D9%84%DB%8C%D8%AA_%D9%88%DB%8C%D8%B1%D9%88%D8%B3%DB%8C
https://fa.wikipedia.org/wiki/%D8%A7%D9%86%D8%B3%D9%81%D8%A7%D9%84%DB%8C%D8%AA_%D9%88%DB%8C%D8%B1%D9%88%D8%B3%DB%8C
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دایمر )معیار حضور ترومبوز و لخته( و فیبرینوژن بالا مشخص دی
 ،91-لوژی ریه در یک بیمار مبتلابه کووید. پاتو(29،00)شود یم

ترومبوز در عروق ریز را نشان داد که بیانگر این نکته است که 
ممکن  91-کووید ترومبوز میکروواسکولار ریه در بیماران مبتلابه

. همچنین، انتشار (01) است در نارسایی تنفسی نقش داشته باشد
بیمار  9در  های ضد فسفولیپید،بادیترومبوز داخل عروقی آنتی

ها به بادیشده است. این آنتیگزارش 91-کووید دیگر مبتلابه
شوند و با هر دو رویداد ترومبوز یمسمت فسفوپروتئینها هدایت 

رکتوس مغزی بیمار دچار انفا 9هر  شریانی و وریدی همراه هستند.
ها، مبتلابه ایسکمی متعدد متعدد بودند. همچنین، یک نفر از آن

و  IgGβ2 و  IgAهایبادیآنتینفر،  9هر  اندام نیز بود.
ی مدت و جزئیافته داشتند. افزایش طولانیافزایش I گلیکوپروتئین

داده بود؛ علاوه بر این، زمان واکنش ترومبوپلاستین فعال نیز رخ
یافته بود )طولانی شدن زمان مسیر انعقاد افزایشپروترومبین 

ضد انعقاد لوپوس خارجی خون(، اما ضد انعقاد لوپوس نداشتند )
 9است(. دو نفر از در لخته شدن افراد باعث افزایش توانایی خون 

این بالایی داشتند.  C بیمار، ترومبوسیتوپنی و همه پروتئین واکنش
 Tهای لنفوسیتشای پروتئین با فسفوکولین موجود در غ

جلوگیری ها ژنآنتیتوسط  Tلنفوسیت  شده و از فعال شدنترکیب
های ضد بادیآنتی . در تحقیقات قبلی نیز، ارتباط(29) کندمی

 C و هپاتیت HIV-1 ویژههای ویروسی؛ بهبا عفونت فسفولیپید

ها با وقایع ترومبوز که زیر گروهی از آنطوریشده است، بهثابت
 .(96)مرتبط هستند 

تواند با عواملی یم، همچنین 91-در مقابل، اپیدمی کووید
 توانند بروز سکته مغزی را کاهشیمطور بالقوه مرتبط باشد که به

توجه آلودگی در کشورهای مثال، کاهش قابلعنوانبه دهند.
. آلودگی با (90)شده است گیر گزارشیماری همهمختلف در طی ب

افزایش خطرات قلبی و عروقی و سکته مغزی همراه است و کاهش 
طور بالقوه در مقابل سکته مغزی، محافظت ایجاد تواند بهیمآن 
   (.91) کند

در  91-دلیل شیوع بیشتر سکته مغزی مرتبط با عفونت کووید
 خود به یکاسپااز طریق ساختار  SARS-CoV-2 ویروسمردان: 
ACE2  شود. یممتصلACE2 های عضلات صاف و در سلول

 های سایر پستانداران مانند موش بیانآندوتلیال مغز انسان و نورون
های عصبی یا در سلول ACE2 حد از . بیان بیش(91)شود یم

های اجدادی آندوتلیال سبب حفاظت مغز در برابر سکته سلول
یتوز آندوساز طریق  SARS-CoV-2. (92)مغزی ایسکمی است 

شود. با توجه به یمدر سطح غشاء  ACE2سبب کاهش 
، با دکنتولید می II آنژیوتانسین را از آنژیوتانسین  ACE2اینکه

به تعادل را  II ، آنژیوتانسینIIآنژیوتانسینو افزایش  ACE2 کاهش
کند و عملکرد آندوتلیال را در یمی هدایت انقباض عروق سمت
کند؛ که احتمال وقوع سکته یمیی مانند قلب و مغز بدتر هااندام

  ACE2 یابد. از سوی دیگر، بیانمغزی در این شرایط افزایش می

یابد و این کاهش در مردان، بیشتر از یمبا افزایش سن کاهش 
 . (90)زنان است 
  

 نشانگان گیلن بارهو  11-کووید

(، Guillain-Barré syndrome: GBSباره ) گیلن نشانگان 
است که  های عصبییشهربیماری ایمنی اعصاب محیطی و نوعی 

باعث نارسایی  شود ویممختلف ایجاد  هایعفونتمعمولاً توسط 
را  CNS، یماری التهابی نادر. این بشودعصبی ـ عضلانی حاد می

ود. شحسی میضعف عضلات و بی سببسرعت کند و بهدرگیر می

GBS سالگی 98–18اما بین  ؛تواند در تمام سنین رخ دهدمی 
  GBSمورد مبتلا شده به  99درمجموع، از  .(91،18)است  ترشایع

 10,1زن با میانگین سنی  9مرد و  98، 91-پس از ابتلا به کووید
شده است. در این افراد، علائم عصبی گزارش 2828تا اوایل می 

 99روز پس از ظهور علائم تنفسی در فاصله متوسط  20تا  9بین 
از طریق  SARS-CoV-2رسد روز ایجادشده است. به نظر می

 .(92)شده است   GBSباعثایجاد یک پاسخ ایمنی نابجا 
، در SARS-CoV-2توسط   GBSالقاءاولین مورد مربوط به 

ساله با  69گزارش شد که مربوط به یک زن  2828ژانویه  29
روز پیشرفت  9ضعف حاد در هر دو پا و خستگی شدید بود و طی 

از ووهان چین  2828ژانویه  91وی در  شدیدی در بیماری داشت.
بازگشته بود و علائمی چون تب، سرفه، درد قفسه سینه یا اسهال 
نداشت. معاینه عصبی بیانگر ضعف متقارن و عارضه فلج در هر دو 

روز پس از بستری شدن، علائم این بیمار پیشرفت  9پای وی بود. 
شدت کاهش یافت. قدرت عضلات در هر دو بازو و پاها به کرد.

یافته بود. مطالعات حساسیت به نور نیز در او کاهش ن،علاوه برای
ی هااندامسرعت هدایت عصبی در روز پنجم، تأخیر در حرکات 

کرد. یمدیستال را نشان داد که از نوروپاتی دمیلینه کننده حمایت 
درجه  90,2ژانویه(، بیمار سرفه خشک و تب  98در روز هشتم )

سینه در هر دو ریه قفسه اسکنتیسی گراد داشت.سانتی
های دهانی برای سواپ ای داشت ویشهشی زمینه هاکدورت
وی  مثبت بودند. RT-PCR روش در SAR-CoV-2 ارزیابی

بلافاصله به اتاق قرنطینه منتقل شد و داروهای مراقبت حمایتی و 
در روز بیستم، وضعیت بالینی وی  ضدویروسی دریافت کرد.

ای وی، هها و ترومبوسیتیتنفوسلتدریج بهبود یافت و تعداد به
، قدرت عضلانی نرمال در هر دو بازو و پاها و 98روز  درعادی شد. 

ی تاندون در هر دو پای این زن، گزارش شد. هارفلکسبازگشت 
 آزمایش سواپ دهانی برای علائم تنفسی وی نیز برطرف شد.

SARS-CoV-2 با توجه به ارتباط زمانی، حدس  .منفی بود
مسئول بروز  SARS-CoV-2 که ممکن است عفونتزنیم یم

GBS  (09)در این بیمار باشد. 
در  GBS مورد از 92موجود،  طورکلی، بر اساس اطلاعاتبه

برخی از آنها  شده است.گزارش 91-کووید بیماران مبتلابه عفونت
فاصله بین شروع بیماری ویروسی  نیاز به تهویه مکانیکی داشتند.

https://fa.wikipedia.org/wiki/%D8%A2%D9%86%D8%AA%DB%8C%E2%80%8C%DA%98%D9%86
https://fa.wikipedia.org/wiki/%D9%86%D8%B4%D8%A7%D9%86%DA%AF%D8%A7%D9%86
https://fa.wikipedia.org/wiki/%D9%86%D8%B4%D8%A7%D9%86%DA%AF%D8%A7%D9%86
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به  بیشتر بیماران مبتلا روز بود. 98تقریباً  GBS و بروز علائم
د. ایجاد بودنرفتگی و گزگز اندام و پلی نوروپاتی التهابی حاد خواب

دهد که یمزمینه عفونت ویروسی نشان  پلی نوروپاتی آکسونال در
تواند از طریق تقلید سیستم ایمنی باعث یک واکنش یمویروس 

 با التهابی عصبی شود یا بخشی از یک سندرم پاسخ التهابی باشد.
 کاملاً SARS-CoV-2  حال، مکانیسم نوروپاتی مربوط به این

 .شده نیستشناخته
 

 بحث
های عصبی انسان غالباً فرآیندی تدریجی را شامل یماریب

ر دیابند. یمشوند که در برخی موارد طی چندین دهه تکامل یم
، تعداد زیادی از افراد سراسر جهان SARS-CoV-2  حاضر، حال

دی آلوده خواهد کرد. بیشتر زو را آلوده کرده است و یا به
ابه و مسیرهای عفونی ها دارای ساختارهای مشویروسکرونا

های آسیب سلولی که قبلاً برای رو، مکانیسمازاین مشابهی هستند؛
 مورد ممکن است در اندشده شناسایی هاویروسسایر کرونا

SARS-CoV-2  سان های اننیز کاربرد داشته باشند. کرونا ویروس
 CNS توانند بهیم آنها همیشه محدود به دستگاه تنفسی نیستند.

دهند که تهاجم یمشواهد و مدارک در حال رشد نشان  کنند.حمله 
 هایویروسهای مشترک یژگیونورونی و نوروتروپیسم یکی از 

 . فراوانی بیشتر علائم مرتبط با(98،29،26،06،00،19)انسانی است 

CNS با مشکلات شدیدتر نسبت به  91-کووید به در بیماران مبتلا
-SARS الایزایی بدهد که بیمارییموضعیت نرمال، نشان 

CoV2   ممکن است به دلیل پتانسیل بالای تهاجم عصبی آن باشد
. از بین رفتن حواس بویایی و چشایی، آنسفالوپاتی، (92،91،00)

MSی ازو سکته مغز ، دردهای عصبی، مننژیت، سندرم گیلین باره 
ایجاد شده  91-کوویدجمله عوارضی هستند که تحت تاثیر عفونت 

-کووید . بیماران مبتلابه(98،91،29،06،18)شوند و یا تشدید می
، ممکن است دچار نقایص هیپوکسی، متابولیک و الکترولیت 91

که در این بیماران تشنج حاد و رود یمرو انتظار ازاین .(06)شوند 
حدودی، برای درک بهتر  تاCSF  صرع رخ دهد. مطالعات

و ارزیابی اینکه آیا تأثیر ویروس بر  SARS-CoV-2 نوروتروپیسم
از طریق عفونت مستقیم است یا از طریق اثرات ثانویه  CNS روی

 مربوط به افزایش سیگنالینگ التهابی، ضروری خواهد بود )در شکل
رخی از مکانیسم های عفونت سیستم عصبی و عواقب عصبی ، ب2

های است(. ازآنجاکه یافته، خلاصه شدهSARS-Cov-2ناشی از 
که  دهندیمویروسی نشان  هایعفونتهای عصبی و سایر یماریب

ی التهابی سیستمیک ممکن است از طریق اختلال در هاواسطه
اب است التهدسترسی داشته باشند، ممکن  CNS به BBB عملکرد

به فرآیندهای عصبی التهابی کمک  91-از کوویدسیستمیک ناشی 
ن، بنابرای؛ ی عصبی را افزایش دهدهاسندرمکرده و حساسیت به 

ممکن است باعث پیشرفت بیماری عصبی در CNS  هایعفونت
اس، درک این اس بر .(29،20،92،90)افراد در معرض خطر شود 

ممکن است مسیر را برای  91-کووید پاتوفیزیولوژی چندوجهی
گیری بیماری؛ از طریق تغییر رویکرد درمانی به سمت غلبه بر همه

ترکیب وقایع عصبی و تنفسی که منجر به نتایج دارویی مؤثرتری 
صرفه بودن و پتانسیل تشخیصی بهشد، هدایت کند. مقرون خواهد

، مانند علائم عصبی در افراد باسابقه تماس معیارهای تازه ظاهرشده
و اختلال در عملکرد طعم و بو، SARS-CoV-2  با بیماران مثبت

، موردبررسی قرار گیرند. همچنین، با در نظر باید در مطالعات آینده
گرفتن تظاهرات عصبی این بیماری، نیاز به ایجاد ابزارهای جدید 

 هاارگانو سایر  CNS درگیریردیابی برای بهبود درک اثر متقابل 
 .ضروری است 91-کووید توسط

 
 بالقوه زمینه ساز تظاهرات عصبی در هایمکانیسم. 2-شکل

-کووید دو مسیر برای درگیری عصبی .براساس شواهد موجود 91-کووید
واند سیستم عصبی را از تمی SARS-CoV-2 : الف(وجود دارد 91

و  CNSمستقیم، با هدف قرار دادن پیازبویایی، طریق مسیرهای 
از طریق مسیر   SARS-CoV-2. ب(کند درگیر ACE2های گیرنده

سیستم ایمنی را غیرفعال می کند و سیتوکین های ثانویه و خونی، 
 .ایمونوگلوبین ها سیستم عصبی را مختل می کنند

 

 گیرینتیجه
، 91-گیر عفونت کوویدبیماری همهبا توجه به ابعاد جهانی 

بر سیستم  91-کووید نگرانی در مورد پیامدهای احتمالی بلندمدت
های التهابی سیستمیک و یا مغزی شود. واکنشیمعصبی احساس 

های یسممکانممکن است  SARS-CoV-2 ناشی از عفونت
مدتی را آغاز کند که نتیجه آن، افزایش گسترده اختلالات  طولانی

 انشود که پیگیری بیماریمعصبی است. براین اساس، پیشنهاد 
شامل ارزیابی دقیق بالینی؛ و تصویربرداری و  91-کووید
 91-کووید های عصبی باشد. بررسی علائم عصبی عفونتیبررس
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در جهت درک بهتر رفتار متغیر ویروس باشد و ممکن است گامی 
 .کندیماین بیماری جلوگیری  از شیوع بیشتر

 

وسیله، از همکاری معاونت محترم ینبد تشکر و قدرداني:

 شود.یمپژوهشی دانشگاه فرهنگیان تقدیر و تشکر 

، با تایید نهایی مقاله حاضرنویسنده  نقش نویسندگان:

 پذیرد.مندرج در آن را میمطالب مسئولیت دقت و صحت 
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