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Abstract 
Coronavirus disease 19 (COVID-19) is one of the deadliest viral diseases that has made serious problems in 

all aspects of human life since its emergence. The occurrence of neurological problems in the central nervous 

system (CNS) is one of the most dangerous and disturbing problems in patients with severe types of the disease, 

which can manifest in various forms including mental disorders, hemorrhagic and ischemic strokes, posterior 

reversible encephalopathy syndrome (PRES), cerebral venous sinus thrombosis (CVST), general disorders of the 

CNS (such as seizures, meningitis, encephalitis), peripheral neuropathies (Guillen Barre syndrome and cranial 

neuropathies), and many post-infection consequences (long-term COVID-19). New findings show that the neural 

invasion of the SARS-CoV-2 into the CNS can occur through different mechanisms, including entering the 

olfactory nerve, vascular endothelial contamination, and passing infected leukocytes through the blood-brain 

barrier (BBB). Better attention and recognition of these disorders can reduce the morbidity and mortality rates of 

the disease, as well as help in reducing the problems related to patients so that they can return to normal life as 

soon as possible. Emphasizing the importance of proper clinical management of these disorders in survival and 

improving the life quality of patients with this disease, the current study reviews the most important findings of 

studies related to neurological and CNS disorders from COVID-19. 
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 دهکیچ

 جدی مشکلاتی با را بشر زندگی ابعاد همه آن پیدایش زمان از که است ویروسی هایبیماری ترینمهلک از یکی 1۹-بیماری کووید

 مارانیمشکلات در ب نیترکنندهو نگران نیتراز خطرناک یکی (CNS) یمرکز یعصب ستمیدر س یبروز عوارض عصباست.  کرده مواجه

 انسفالوپاتی سندرم ایسکمیک، و هموراژیک هایسکته جمله از مختلفی هایشکل به تواندمی کهاست  یماریب نیا دیمبتلا به انواع شد

و آنسفالیت(،  مننژیت، تشنج، )مانند CNSعمومی  (، اختلالاتCVSTمغزی ) ورید سینوس (، ترومبوزPRESخلفی ) پذیر برگشت

و اختلالات روانی  (طولانی کووید) عفونت از پس همچنین عواقب و( جمجمه هاینوروپاتی و باره گیلن مانند سندرم) محیطی هاینوروپاتی

از  تواندیم یاعصاب مرکز ستمیبه س SARS-CoV-2 روسیو یاز آن است که تهاجم عصب یحاک دیجد یهاافتهی کند. تظاهر مختلف

رخ  یمغز یاز سد خون ی آلودههاتیو عبور لکوس ،یعروق الیاندوتل یسازآلوده ،ییایمختلف از جمله ورود به عصب بو یهاسمیمکان قیطر

 کاهش در تواندمی همچنین دهد، کاهش را بیماری شدت و میر و مرگ نرخ اول وهله در تواندمی اختلالات این بهتر شناخت و توجه دهد.

 نیا ینیبال حیصح تیریمد تیبر اهم دیبا تاک کند. کمک عادی زندگی به هاآن ترسریع هرچه بازگشت جهت بیماران به مربوط مشکلات

مطالعات مربوط به اختلالات  یهاافتهی نیتردارد مهم یمطالعه حاضر سع ،یماریب نیمبتلا به ا مارانیب یزندگ تیفیاختلالات در بقا و بهبود ک

 .را مرور کند 1۹-دیکوو یماریمرتبط با ب CNSو  یعصب

 
 .عصبی اختلالات ،SARS-CoV-2 ،مرکزی عصبی سیستم ،1۹-کووید :هاکلیدواژه
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 مقدمه
یک ( SARS-CoV-2) 2-تنفسی حاد سندرم کرونا ویروس

 بار ناولی برای که مثبت است سنسای کرونا ویروس تک رشته بتا
س ویرو کرونا شد. این گزارش چین در ووهان 201۹ دسامبر در

 اورمیانهخ تنفسی سندرم و SARS-CoV با جدید، همراه
(MERS-CoV) هسی به نام کروناویریدای ویروخانواده به متعلق 

ند که از زا هستبیماری بسیار هاییها، ویروسکروناویروس .هستند
 که هستند ایرشته تک RNA پوشیده و دارای لحاظ ساختاری

 و اریساخت هایپروتئین ساختاری،غیر هایپروتئین هاآن ژنوم
 یکرونا هایویروس. (1)کند می رمزگذاری را جانبی پروتئین چندین

  جمله از نظر تاریخی شامل چندین ویروس سرماخوردگی از یانسان
hCoV-OC43 ،HKU   22۹وE5  با این حال، . (2)باشند می

 ییزاماریانسانی بسیار بیی های کروناطی دو دهه گذشته ویروس
ابتلا مورد  8000ا که ب، 2002در سال   SARS-CoV از جمله

ین همچن، و بودهمراه  %10در سراسر جهان و میزان مرگ حدود 
MERS-CoV  تأیید  ابتلای ردمو 2500که باعث  ،2012در سال

دی هایی ج، باعث بروز نگرانیبود %36مرگ و میر نرخ شده و 
سیار های بعفونت با این کرونا ویروس. (3) برای بشر شده است

که  ،ودتواند منجر به سندرم دیسترس تنفسی حاد شزا میبیماری
 ممکن است منجر به کاهش طولانی مدت عملکرد ریه، آریتمی

 یا مرگ شود.قلبی و 
 جدید ویروس کرد مشخص SARS-CoV-2 ژنوم توالی یابی

 در و( توالی باهتش %82)  SARS-CoVبا بسیار نزدیکی ارتباط
برای  .(4)د ( دار%50)حدود  MERS-CoV با کمتری میزان

الی تو این شروع تحقیقات هدفمند پس از شناسایی ویروس جدید،
 دارویی اهداف شناسایی برای را راه تواندرمزگشایی شده می ژنوم

 MERS-CoV و SARS-CoV بر متمرکز قبلی مطالعات اساس بر
 ستیابید ها برایکروناویروس زندگی چرخه شناخت دقیق. کند هموار

های و یافتن و طراحی ساختارهای شیمیایی و دارو هدف این به
  MERS-CoV ادر مقایسه ب. (۹-5)است  موثر در آینده ضروری

 SARS-CoV-2ید ویروس کرونای جد ،SARS-CoV یا
بیشتری  شدتاما با  ،دارای میزان مرگ و میر کمتری است

ستیابی د. برای (10) کندمهار آن را دشوار می که دیابگسترش می
و  ویروس زایی ایننتهای درمانی برای مقابله با عفوبه استراتژی

 لسلوچگونه این ویروس  م، مهم است که بدانیآن شناسیآسیب
ز این ما ادانش توسعه  کند.آلوده میمیزبان را در حین عفونت 

دد از برای تولید داروهای جدید و استفاده مجتواند موضوع می
 .قرار گیرداستفاده مورد داروهای موجود 

 SARS-CoV-2زایي عفونت
برای ورود به  SARS-CoV-2ها نشان داده است که بررسی

 دو هر .نیاز دارد SARS-CoV با مشابه ورودی سلول شرایط
 متصل ACE2 سلولی گیرنده برای ورود به سلول به ویروس

 ورود هایدر رابطه با مکانیسم اولیه در مطالعات .(11)شوند می

ویروس  ورود برای اندوزومی غیر مسیر یک ابتدا ها،ونا ویروسکر
 که شد داده نشان 2004 سال اما در .شدمی تصور میزبان سلول به

SARS-CoV وارد سلول  میزبان سلول غشای اتصال با از پس
 ویروس ورود با SARS-CoV-2 عفونت شود. فرآیند ایجادمی
 آنزیم گیرنده با ویروسگلیکوپروتئین  اسپایک برهمکنش واسطه به

با کمک آنزیم ترانس  (ACE2) 2-آنژیوتانسین کنندهتبدیل
ه در نتیج .(12)شود می آغاز سلول میزبان 2-ممبرین سرین پروتئاز

کرونا  ورود اصلی مسیر عنوان به اندوزومال را مسیر اخیر شواهد
 شدن کند. فعالمی معرفی هاسلول کردن آلوده برای هاویروس
 .است مهم بسیار هاکروناویروس ورود برای S گلیکوپروتئین پروتئاز

برای اتصال موثر ویروس به سلول  لیزوزومی هاینقش کاتپسین
 SARS-CoV-2است.  ضروری اندوسیتوز طریق از ورود میزبان و

 چرا دارد، احتیاج L کاتپسین به آمیزموفقیت عفونت همچنین برای
 باعث کاهش ورود آن مهار اند کهکه برخی مطالعات نشان داده

 .شودبه داخل سلول می SARS-CoV-2 S هایویروس شبه
 مهم آنزیم که یک L کاتپسین که دهدمی این موضوع نشان

 SARS-CoV-2 S ترجیح برای باید است آندوپپتیداز لیزوزومی
 .(13)باشد  مهم بسیار سلول به ورود برای هالیزوزوم به ورود در

 ویروس ژنوم و وکپسیدئنوکل میزبان، سلول به ویروس ورود از پس
چارچوب خوانش  میزبان، هایدر این شرایط ریبوزوم .شودمی آزاد
 پروتئین پلی دو به را 1a/b( Open reading frame) باز
(pp1a و pp1ab) ساختاری  غیر پروتئین 16 که کندمی ترجمه
(nsps 1-16) که حالی در کنند،می کد را ORFماندهباقی های 

 هایپلی پروتئین .کنندمی رمزگذاری را جانبی و ساختاری هایپروتئین
pp1a و pp1ab 3پروتئاز  اثر دو توسطCLpro  وPLpro  به

 آنزیم دو . هر(14)شوند های غیرساختاری بالغ تبدیل میپروتئین
. هستند مهم بسیار میزبان سلول پاسخ کنترل و ویروس تکثیر برای

 ضد داروهای تولید در اصلی اهداف عنوان به هاآن بنابراین از
ها پروتئین پلی شکافتن ها دراین آنزیم .شوداستفاده می ویروسی

 -رونویسی در به نتیجه رسیدن فعالیت کمپلکس کنند وشرکت می
( Replication − transcription complex) همانندسازی

 که دهدمی تشکیل دیمر یک 3CLpro. (15)ش اساسی دارند قن
-N کاتالیزوری منطقه ناحیه، یعنی دو خود شامل مونومر هر

 فرایند ها،کروناویروس در .است ترمینال -C منطقه و ترمینال
محفظه  مجتمع داخل به ویروس اجزای مونتاژ مانندسازی باه

 با و شودمی دنبال میانی رتیکولوم اندوپلاسمیک جسم گلژی
شود تکمیل می آلوده هایسلول از های جدیداگزوسیتوز ویروس

 SARSCoV-2 و SARS-CoV در 3CLpro توالی .(16)
 مربوط به آنزیم دو بین تفاوت جزئی و شباهت است %۹6 دارای
 ضد هایمهارکننده رودمی انتظار است، بنابراین هاپروتئین سطح

3CLpro  مربوط بهSARS-CoV  3بتوانندCLpro  مربوط به
SARS-CoV-2 استخراج ساختار کریستالی  .(17)کنند  مهار را نیز

 شباهت SARS-CoV-2مربوط به ویروس  3CLproمتعدد 
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  .کندرا تأیید می آنزیم مذکور دو بالای ساختاری
یر و تکث در درگیر هایپروتئین ها وآنزیم در مجموع، تمام

 هایسلول همچنین امکانات و SARS-CoV-2 همانندسازی
 بالقوه هدافا گیرند، ازقرار می میزبان که مورد استفاده این ویروس

  SARS-CoV-2 برای درمانی هایگزینه جستجوی در دارویی
رای درمان در مطالعات اخیر پیرامون یافتن داروهای موثر ب .هستند
مبتنی  هدفترین را محبوب 3CLproتوان ، شاید ب1۹-کووید

 اهدافانست که بیش از سایر د SARS-CoV-2بر ویروس 
است  گزارش شده مورد توجه دانشمندان قرار گرفته است. اخیراً

ئین نیز ترکیبات با منشا طبیعی معروفی مانند شیکونین و بایکال
و  دارای اثرات مهاری قابل توجهی علیه آنزیم مذکور هستند

عال فصورت متصل در جایگاه ه ساختار کریستالی این ترکیبات ب
3CLpro در بانک اطلاعات پروتئین( هاhttps://www.rcsb.org) 

ات که این ترکیب. از آنجائی(18،1۹)ه است دسترس قرار گرفت
نوان عه توانند ب، می(20،21)مشتقات ساختاری بیشماری دارند 

یافتن  ای از ترکیبات در دسترس در مطالعات آینده برایگنجینه
استفاده قرار  SARS-CoV-2ترکیبات موثرتر مهارکننده مورد 

 گیرند.

 SARS-CoV-2 روتروپیسمنو

( ویروسی اصطلاحی است Neurotropismنوروتروپیسم )

 اره داردعصبی اش بافت در هازندگی ویروس و تهاجم که به توانایی
 عصبی افتب کردن آلوده در هاویروس توانایی توصیف برای معمولاً و

 SARS-CoV-2 ویروس عصبی تهاجم .(22)شود می استفاده

 ترانس انتقال جمله از مختلف، بالقوه هایمکانیسم طریق از تواندمی
 و وقی،عر اندوتلیال سازیآلوده بویایی، به عصب ورود سیناپسی،

در . (23-25)دهد  رخ (BBB) مغزی خونی سد از هالکوسیت عبور
 هب ویروس که است شده پیشنهاد سیناپسی، ترانس انتقال روش

 اندوسیتوز و سیتوزاگزو (Retrograde mannerرتروگراد ) روش
 یقطر از سپس و کندمی حرکت سیناپسی شکاف سراسر در بار یک

 عصبی ایهسلول به هامیکروتوبول امتداد در آکسونی سریع انتقال

 ناطقم از دیگر یکی بویایی، اپیتلیوم. (26،27)شود منتقل می
 ویروس پیشنهاد شده برای تهاجم ویروس است که از طریق آن

 ه( بCribriform) کریبریفرم محل طریق از تا یابدمی اجازه
. یابد گسترش CNS در بویایی پیاز سپس و بویایی عصب

 بدن رسراس در را ACE2 هایکه گیرنده اندوتلیال، هایسلول
 SARS-CoV-2 به توانندمی کنند،می بیان مغز در جمله از

ه ب CNS در گلیال هایسلول و هامویرگ لذا همه شوند، آلوده

 ویروس ن،ای بر علاوه. (28)صورت بالقوه قابلیت آلوده شدن دارند 
SARS-CoV-2 هایلنفوسیت اندتومی T سپس و کند آلوده را 

 را CNS و سیستم کرده عبور BBB از توانداز طریق آن می
 عبور چگونگی کامل مکانیسم . در مجموع(2۹،30)کند  آلوده

SARS-CoV-2 به طور کامل  هنوز مغزی خونی سد از
 .است نشده خصمش

در بیماری  p38 MAPKنقش مسیر سیگنالینگ 

 19-کووید
در  SARS-CoV-2 زاییمتعاقب عفونت شدید اثرات التهابی

 میر ، منبع اصلی بیماری و مرگ وو سیستم عصبی ها و قلبریه
اعضای مهم  یکی از p38 MAPK. (31) است 1۹-کوویددر 

در  ش آننق خاطر به بار های کینازی است که اولینخانواده آنزیم
 و IL-1 التهابی، پیش هایسیتوکین بیوسنتز تنظیم و التهاب بروز

TNFα ای همسیر قبلاً در مدل نقش این .مورد توجه قرار گرفت
 .(32,33)بررسی شده است حیوانی آسیب حاد ریه و آسیب میوکارد 

نقشی اساسی در  مسیراین  امروزه به خوبی مشخص شده است
ارد و در آسیب حاد د  IL-6 های پیش التهابی مانندترشح سیتوکین

هابی پاسخ الت .(34) ریوی و اختلال عملکرد میوکارد نقش دارد
نامتناسب از فعالیت  ممکن است ناشی 1۹-کووید در عفونت شدید
توضیح  هابرخی فرضیهتوسط آن مکانیسم  باشد که p38 مسیر

نژیوتانسین آابتدا فعالیت آنزیم مبدل بر این اساس، داده شده است. 
د یا وراز بین می SARS-CoV-2 ورود ویروس در هنگام 2

ها و قلب بسیار بیان شده و در ریه ACE2یابد. کاهش می
 کند. آنژیوتانسینتبدیل می 7-1را به آنژیوتانسین  II آنژیوتانسین

II سازیاز طریق فعالp38 MAPK ض انقبا و ، فعالیت التهابی
برای کاهش  7-1د، که توسط آنژیوتانسین شومی سببعروقی را 

ود در هنگام ور ACE2 رفتناز دست  شود.می تعدیل p38 فعالیت
طبیعی مسیر  تعادل شودبب میس SARS-CoV-2ویروس 

 ینگسیگنال سازی شدید و نامتعارفبه سمت فعال آنزیمی مذکور
p38 MAPK آنژیوتانسین طبیعی فعالیتافزایش غیر از طریق 

II ذشتهعلاوه بر این، در مطالعات گ .(35)( 4)شکل  دیاب سوق 
را از طریق  p38 فعالیت SARS-CoV که استنشان داده شده 

ه سایر کند، شبیه بیک پروتئین ویروسی به طور مستقیم تنظیم می
برای  p38 فعالیت از که ممکن است RNA های تنفسیویروس

 مسانی بینهبا توجه به  .(36،37)استفاده کنند سازی ارتقا همانند

SARS-CoV  وSARS-CoV-2 ست مکانیسم ا، دومی ممکن
با فعال کردن   SARS-CoV-2مشابهی را به کار گیرد. بنابراین

د و کاهش تنظیم مسیر بازدارنده اصلی، می توان p38 مستقیم
 p38 ز فعالیتالوقوع را القا کند، در حالی که همزمان االتهاب قریب

تواند سیر میسازی نامتعارف این مفعال کند.فاده میبرای تکثیر است
  روی سیستم اعصاب مرکزی تاثیرات مخربی داشته باشد.

 p38کنند که مسیر امروزه برخی از دانشمندان تحلیل می

MAPK امیدبخش برای درمان  هدفعنوان یک ه تواند بمی
. با در نظر گرفتن اثرات (35)گیرد مورد استفاده قرار  1۹-کووید
های شدید التهابی سازی نامتعارف این مسیر در بروز واکنشفعال

، ترکیباتی که به صورت SARS-CoV-2بعد از آلوده شدن به 
رات ضد ویروسی و همچنین اثرات مهارکنندگی همزمان دارای اث

عنوان ترکیبات ه توان بسازی این مسیر هستند را میعلیه فعال
در نظر گرفت. ترکیبات طبیعی  1۹-کوویدامیدبخش برای درمان 
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، پینوسمبرین و مشتقات متعددی IIAپاپاورین، کلریترین، تاشینون 
ن ترکیبات مهارکننده از آلکالوئیدهای ایزوکینولینی از جمله مهمتری

دارای اثرات ضد ویروسی گسترده هستند  p38 MAPKمسیر 
ها علیه بیماری های درمانی آنکه در مطالعات اخیر قابلیت

 . آلکالوئید امتین(41-38)مورد ارزیابی قرار گرفته است  1۹-کووید
 با SARS-CoV-2 هایمهارکننده ترینقوی دیگر از یکی

اثرات چشمگیر آن علیه  که است میکرومولار زیر 50EC مقادیر
است،  ویروس مذکور در مطالعات متعددی مورد توجه قرار گرفته

 p38 MAPKمسیر  سازیاما متاسفانه دارای اثرات تحریکی روی فعال

 سازیفعالاثرات تحریکی قوی این آلکالوئید روی . (42)است 
سبب شده است برخی مطالعات عوارض  p38 MAPKمسیر 

 سازیالفعقلبی محدود کننده مصرف این دارو را مرتبط با این فعالیت )
زهای ر بگیرند، لذا برای استفاده در د( در نظp38 MAPKمسیر 

پیشنهاد  بالاتر و موثرتر این دارو و کاهش عوارض جانبی آن اخیراً 
صورت ه ب 1۹-کوویدشده است که امتین در درمان بیماران 

مانند لوزماپیمود  p38 MAPKهای همزمان با مهارکننده
(Losmapimod و یا دیلپالیمود )(Dilmapimod تجویز )

.(43)گردد 
 

 

سازی که منجر به فعال 2-فعالیت آنژیونتسینفزایش شدید او متعاقب آن  ACE2از طریق مهار آنزیم  SARS-CoV-2 زاییعفونت مکانیسم احتمالی. 1-شکل
 (.1می شود ) CNSو متعاقب آن سبب بروز عوارض  p38 MAPKنامتعارف و شدید مسیر سیگنالینگ 

 

 19-کوویدمرتبط با بیماری  CNSاختلالات 

یک بیماری جدید است که  1۹-کوویدکه بیماری یاز آنجای
هیچ سابقه بروزی در جوامع در گذشته نداشته است، لذا از ابتدای 
بروز این بیماری مراکز درمانی سعی در ثبت دقیق علائم همراه 

 بیماری این به ابتلا حین که علائمی جمله اند. ازاین بیماری داشته
 بویایی رفتن دست از اند، گرفته قرار بحث مورد خوبی به
(Anosmia) چشایی رفتن دست از همینطور و (Ageusia) است. 

 آنوسمی است، متفاوت مختلف بیماران در شیوع شدت که حالی در
 شده گزارش مطالعه یک در بیماران از %44 و %53 در آجوسی و

 بیماری دوره علائم تنها گاهی و اولین اغلب . این علائم(44) است
 1۹-کووید در آنوسمی تنفسی، هایبیماری سایر برخلاف. هستند

 ایمطالعه در .(2۹،45،46)دهد می ( رخRhinitis) بینی تورم غیاب در

درد عضلانی  شد، انجام بیمارستان در بستری بیماران روی اخیراً که
(Myalgias) است شده گزارش غیراختصاصی علامت ترینشایع 

 نسبت شدید غیر هایعفونت در بیشتر توجهی قابل طور به که
 این، بر علاوه. شودمی ظاهر 1۹-کویید شدید هایعفونت به

 و سردرد مانند غیراختصاصی علائم سایر با همراه میالژیا،
 از پس روز 8/3 متوسط طور به بیماری دوره اوایل در سرگیجه،

 هایویژگی از دیگر یکی بروز سردرد .(47)شود می ظاهر شروع
 شبیه رسدمی نظر به و است کننده این بیماریتظاهر یا اولیه رایج

 ویروسی هایسندرم از سیاریب با همراه که است چیزی آن به
 هفتاد از بیشتر 1۹-کووید به مبتلا بیماران در سردرد. وجود دارد

 .(48)دهد می رخ مردان در غالباً  کشد ومی طول ساعت دو و
 و نیست خیمخوش لامتع یک سردرد نادر، موارد در متأسفانه،
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 یا 1۹-کووید با مرتبط مغزی عروق بیماری از ناشی است ممکن
 حرکتی اختلالات .( باشدMeningoencephalitisمننژوانسفالیت )

 در بستری 1۹-کووید بیماران یکی دیگر از مشکلات عمومی در
پرش یا حرکت سریع و است که بیشتر این بیماری با  بیمارستان

 . (4۹)است  همراه بوده )میوکلونوس(ارادی عضله غیر
به صورت خلاصه  که در بالا1۹-علاوه بر علائم عمومی کووید

 فراوانی عصبی هاینشانه و علائم با توانداشاره شد، این بیماری می
 موراژیکه هایمانند سکته عروق مرتبط با پاتولوژیک مانند تظاهرات

 (،PRESخلفی ) پذیربرگشت انسفالوپاتی سندرم ایسکمیک، و
 CNSعمومی  اختلالات (،CVST) مغزی ورید سینوس ترومبوز

 سندرم) یمحیط هاینوروپاتی تا ،(آنسفالیت مننژیت، )مانند تشنج،
 کووید) عفونت از پس عواقب و( جمجمه های نوروپاتی باره و گیلن

 لعاتمطا اکثر .کند تظاهر بیماری، شدت به توجه بدون( طولانی
 بیماران در1۹-کووید در بیماری عصبی درگیری که دهندمی نشان
 با بیماران در اغلب و عصبی، اختلال قبلی سابقه با اغلب تر،مسن

 گیریدر رسدمی نظر به. (50)دهد می رخ عروقی خطر عوامل
 ستریب افزایش جمله از بدتر پیامدهای با یکنواخت طور به عصبی

 انبازماندگ در ناتوانی افزایش و میر و مرگ افزایش ،ICU در
 هایندرمس که اندداده نشان مطالعات از برخی اگرچه. باشد مرتبط
طالعه مما در این . (51)شود نمی محدود بدحال بیماران به عصبی

 1۹-مرتبط با کووید CNSسعی داریم اختلالات مربوط به سیستم 
 .را مورد توجه و ارزیابی قرار دهیم

 19-مدت کووید طولاني عصبي عوارض
 جمله از 1۹-کووید عصبی بهبودی عوارض شناخت مسیر

در  مورد  خاص نگرانی یک. است تحقیق برای مهم موضوعات
 خستگی با که وجود دارد مدت در بیماران طولانی عوارض کووید

 اختلالات و خلقی اختلالات ذهنی، شناختی اختلال سردرد، شدید،
 بیماری از فاز حاد پس هفته 4 از بیش که شودمی مشخص خواب
 شدت از مستقل مشکل این رسدمی نظر به. (52،53)یابد می ادامه

 عفونت به مبتلا بیماران در است ممکن و است حاد بیماری
SARS-CoV-2 برخی محققین. دهد رخ آن بدون و یا شده تایید 

 سندرم یا میالژیک آنسفالومیلیت با مشابه را مدتطولانی  کووید
 (EBV) بار اپشتین ویروس با اغلب که دانندمی مزمن خستگی

 عملکرد اختلال از شواهدی برخی محققین دیگر و است، مرتبط
 وضعیتی ارتواستاتیک کاردی تاکی سندرم یادآور اتونومیک

(POTS) گزارش  نگرآینده مطالعه یک . اخیراً(54،55)اند یافته
 از 1۹-کووید از بهبودی از پس که بیمارانی از که کرده است
 یک حداقل تداوم درصد 87 حدود اند،شده مرخص بیمارستان

 را اختلال چشایی و سردرد نفس، آنوسمی، از جمله تنگی علامت
 تنگی علامت ترینشایع اند که از میان این علائم،کرده گزارش

 طولانی کووید به مبتلا بیماران از بسیاری اگرچه. (56)بود  نفس
 اغلب هایافته اند،داده انجام را ایگسترده تشخیصی ارزیابی مدت
 و Graham توسط مطالعه یک در. هستند غیراختصاصی یا منفی

وسترن انجام  نورث در 1۹-کووید از پس کلینیک یک در همکاران،
با نسبت بیش از  زنان در مدت طولانی کووید رسدمی نظر به شد،

 مانند خودایمنی هایبیماری سایر مشابه که است، ترشایع دو برابر
 . (57)است  اسکلروزیس مولتیپل

ت تح است ممکن 1۹-کووید از شناختی پس عملکرد اختلال
 شدت هب که به طور معمول در بیمارانی. باشد عامل تاثیر چندین

 مدت نیطولا هایاند و بستریبوده 1۹-کووید به مبتلا بیشتری
 هبودیب از پس مانده باقی شناختی اختلال داشتند، بیمارستان در

اص حالتی خ (Brain fogمغزی ) . مه(58)است  تربیشتر و شایع
 و یفراموش سردرگمی، است که با 1۹-از عوارض بیماری کووید

لات شود. این اختلال در حامی مشخص ذهنی وضوح و تمرکز عدم
 تخصصی کلینیک یک در %81 نرخ طولانی مدت این بیماری با

 شده است مشخص عینی، طور به. گزارش شده است کووید از پس
 یتوجه به شکل قابل فعال حافظه و توجه بیماران از نظر که

 به که ،کنندنسبت به دوران قبل از ابتلا پیدا می بدتر عملکردی
شواهد . (5۹)گذارد می منفی تأثیر آنان زندگی کیفیت بر خود نوبه

 هایاسکن مدت در در کووید طولانی مغزی مربوط به مه
 یک عنوان به پوزیترون -گلوکز فلورودوکسی انتشار توموگرافی

 (Cingulate cortex) سینگولیت قشر در هیپومتابولیک حالت
 رسدنمی نظر به مکانیسمی، نظر از. (60)است  شده مشاهده

SARS-CoV-2 ایجاد  گسترده و مداوم عصبی یروسیو عفونت
 هایلولس و پارانشیمی هایسلول رونویسی تحلیل و تجزیه .کند

 یماران نشانبشکافی  کالبد هاینمونه در مشیمیه و گلیا سدی مانند
 مغز در اینترفرون ویژهبه التهابی هایژن که افزایش بیان دهدمی

ش شده است گزار قبلاً وجود دارد که 1۹-کووید به مبتلا بیماران
 سن افزایش مربوط به شناختی عملکرد اختلال این فاکتورها با

 ایمنی سیستم تنظیم در اختلال بیشتر از شواهد .(61)است  مرتبط
 هایسلول پروفایل مرتبط با 1۹-کووید حاد هایعفونت طول در
B ین در ا دهدمی نشان مطالعات. حکایت دارد بدحال بیماران

 نطورهما فولیکولی خارج B هایسلول تکثیر و شدن فعال بیماری
 نتیآ هایبادی آنتی تولید و لوپوس مانند هاییبیماری در که

 .(62،63)وجود دارد  کنندمی تقویت را ترومبوزها که فسفولیپیدی

 آنسفالوپاتي

 در تغییرات به بروز که است گسترده اصطلاح یک انسفالوپاتی
 تا قراریحالات بی از طیفی که کندمی اشاره مغز عمومی عملکرد
هذیان با بیشتر مترادف و گیردمی بر در را آلودگی خواب و گیجی

 عفونت شدید تظاهر بالینی در ترینشایع این اختلال .گویی است
در  .دهدمی بیشتر رخ بیماری شدت افزایش با که است 1۹-کووید

 درصد 28 را 1۹-در بیماران کووید بروز انسفالوپاتی مطالعه یک
بدحال مشاهده  ، در حالی که در بیماران(64)کرده است  گزارش

. (50،65)درصد و یا حتی بیشتر می رسد  50این عارضه به حدود 
 عاملیپیامد چند یک احتمالاً 1۹-کووید عفونت در بروز انسفالوپاتی

 و عوارض داروها هیپوکسی، متابولیک، تواند از اختلالاست که می
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 های عروقیبیماری مهم نقش از حاکی یشواهد علم اما متاثر باشد،
 تصویربرداری مطالعه چندین. (66-68)است  شدید موارد در ویژه به

 انسفالوپاتی به قویا مغزی عروق هایناهنجاری که اندداده نشان
 رزونانس با تصویربرداری در اغلب که انفارکتوس با همراه

 . در(71-6۹)کنند می کمک شود،می دیده (MRI) مغناطیسی
 بیماران سلامت الکترونیک پرونده بر که مبتنی گسترده مطالعه یک
 در شدن یبستر طول در نتایج نشان داد که انسفالوپاتی بود،

ترخیص  از پس ماه 6 در مغزی سکته خطر افزایش با بیمارستان
 پذیربرگشت انسفالوپاتی . علاوه بر این، سندرم(72) همراه است

 شیمی عوامل یا بدخیم خون فشار با بیشتر ( کهPRES) خلفی
 شده ارشگز 1۹-کووید از متعددی موارد در است، همراه درمانی

 درمان و خون فشار کمتر تغییرات موارد با برخی در که است
 .(45،73)این بیماری همراه است  ایمونولوژیک

 تشنج
 با مرتبط عصبی سیستم اختلالات ترینشایع از یکی صرع

 رارق تاثیر تحت را سنی هایگروه همه که است مکرر های تشنج
 ودخ زندگی طول در است ممکن افراد درصد ده تقریباً. دهدمی

 راسرس در نفر میلیون 70 تا 65 صرع امروزه،. شوند تشنج دچار
 و دهدمی قرار تاثیر تحت را( جهان جمعیت از %1 تقریباً) جهان

برای تلاش  .(74)است  عصبی هایبیماری اصلی علت سومین
ورت صدستیابی به داروهای موثرتر برای درمان این بیماری به 
ن است. پیوسته در سراسر دنیا از جمله کشور ایران در حال جریا

 ادرن عوارض صورت خاص تشنج یکی ازه و ب تظاهرات این بیماری
 در یبستر هایگروه از %2 در حدود که است 1۹-کووید عفونت

 . (50،75) است شده گزارش بیمارستان
فارس  استان توسط امامی و همکاران در ای که اخیراًدر مطالعه

 مطالعه، از مدت این طول دست آمد. در هانجام شد، نتایج جالبی ب
 110داشتند،  شده تایید 1۹-مذکور کووید استان در که نفر 6147

 7۹/1 مورد میر و مرگ میزان) باختند جان بیماری این اثر بر نفر
ها نشان نتایج ارزیابی. داشتند تشنج نفر و از این تعداد پنج (درصد

 هاآن از نفر چهار و داشتند هیپوکسمی بیماران تشنجی داد که همه
 یک و مرتبط متابولیک اختلالات بیمار دو. داشتند تنفس به نیاز

 داشتند و تصویر برداری (CSF) نخاعی مغزی مایع اختلال در بیمار
مطالعه تاکید محققین این . بود غیرطبیعی هانفر از آن سه در مغز از

 به مبتلا بدحال بیماران در شده شروع تازه هایکردند که تشنج
 شود گرفته نظر در دارعلامت حاد تشنج عنوان به باید 1۹-کووید

 مناسب طور به تعیین را تشنج علت کند سعی باید معالج پزشک و
 همچنین محققین این مطالعه پیشنهاد دادند تحقیقات. کند مدیریت

 تلاش و الکتروفیزیولوژیک و تصویربرداری عصبی، بالینی، دقیق
 این نقش است ممکن CSF از SARS-CoV-2 جداسازی برای

در مطالعه  .(76)کند  روشن بیماران این در تشنج ایجاد در را ویروس
است،  شده گزارش و همکاران Keshavarziدیگری که توسط 

 1۹-کووید آزمایش که بیمار 5872 از میان دهدمی نشان نتایج

 را تشنج تنها %1 حدود است، شده مثبت اورژانس بخش درها آن
تشنج در بیشتر موارد. (77)داشتند  خود اصلی علامت عنوان به

مشخص شده  بیمارستان در بستری بیماران در های گزارش شده
 که دارند قبلی عصبی سایر اختلالات یا صرع سابقه بیماران است

 جدید شروع حال، این با. کند تشنج تعدمس را هاآن است ممکن
برخی  است. شده گزارش 1۹-کووید عفونت همراه با تشنج

 تظاهرات باعث تواندمی دهند این بیماریمطالعات گزارش می
 که بیمارانی دهند درپیشنهاد می شود، لذا تشنج بروز مانند عصبی
 با همراه یافته تغییر ذهنی وضعیت و شده شروع تازه هایتشنج
-SARS ویروس آزمایش دارند، 1۹-کووید معمول بالینی علائم

COV-2 خفیف عفونت با موارد از سری یک در .(78)شود  انجام 
 که داشت (EEG) الکتروانسفالوگرافی بیمار یک ،1۹-کووید

 ترشحات بدون دوطرفه عملکرد اختلال جمله از هاییناهنجاری
 در. (7۹)داد می نشان اولیه تظاهرات از پس هفته سه را صرعی
 ICU در یافته تغییر هوشیاری با که 1۹-کووید به مبتلا بیماران
 هایتشنج گیرند،می قرار EEG مدت طولانی نظارت تحت و هستند

 .(45)است  شده مشاهده الکتروگرافیک
 هشد شروع تازه هایحاصل مطالعات جدید این است که تشنج

 حاد تشنج عنوان به باید 1۹-کووید به مبتلا بدحال بیماران در
 مدت طولانی درمان بنابراین، و شود، گرفته نظر در دارعلامت
 هاینک مگر نیست، نیاز موارد اغلب ( درASM) تشنج ضد داروی
 کند عیس باید معالج پزشک حال، این با. (80)دهد  رخ بعدی تشنج
 ناسبم طور به و بلافاصله را آن علت و کند مشخص را تشنج علت

 و تصویربرداری عصبی، بالینی، دقیق تحقیقات. کند مدیریت
 از SARS-CoV-2 جداسازی برای تلاش و الکتروفیزیولوژیک

CSF این در تشنج ایجاد در را ویروس این نقش است ممکن 
 .کند روشن بیماران

 مغزی عروق اختلالات

 تعامل با SARS-CoV-2 زایی و همانندسازیچرخه عفونت
 هایسلول از آن عملکردی گیرنده و ویروسی S پروتئین بین

. شودمی شروع (ACE2) 2 آنژیوتانسین مبدل آنزیم گیرنده میزبان،
 سطح روی همچنین و ماکروفاژها و هاپنوموسیت روی گیرنده این

 ها،اندام همه تقریباً صاف عضلات و شریانی اندوتلیال هایسلول
دارد و نقش کلیدی در تنظیم  وجود هاکلیه و قلب، ها،ویژه ریه به

 SARS-CoV-2 که است این مهم نکته فشارخون و گردش آن دارد.
 SARS-CoV-1 با مقایسه در انسانی ACE2 به بیشتری تمایل
 زبانمی ریه در ACE2 طبیعی سطوح حفظ رسدمی نظر . به(81)دارد 
 واقع، در. (82)باشد  مفید ریه التهابی بیماری با مبارزه برای

ACE2 آنژیوتانسین II هیدرولیز 7-1 آنژیوتانسین تولید برای را 
 بالقوه طور به که II آنژیوتانسین گردش سطح افزایش .کندمی

 ویروسی بار با 1۹-کووید واسطه با ACE2 تنظیم کاهش از ناشی
با تاثیر مخرب ویروس مذکور بر . (83)است  مرتبط ریه آسیب و

ACE2آنژیوتانسین ، سطوح آنزیم II صورت غیرعادی افزایش ه ب
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 عروقی، انقباض فنوتیپ ایجاد شرایط یابد و همین موضوع سببمی
 هشود و بمی تکثیرکننده و پروآپوپتوز پروفیبروتیک، التهابی، پیش

 کمک (ARDS) حاد تنفسی دیسترس سندرم یا ریه حاد آسیب
 گروه در را ACE2 فعالیت کاهش اخیر مطالعه یک. کندمی

کرده  ( گزارشPAHبیماران مبتلا به فشارخون ریوی ) از کوچکی
 نشانگرهای ریوی، همودینامیک بهبود مطالعه همین. (84)است 

 انسانی ACE2 با درمان تحت بیماران در را التهابی و اکسیداتیو
 را هاییشباهت مشاهدات این مجموع، در. کرد گزارش نوترکیب

 ریوی عروقی هایبیماری و 1۹-کووید مولکولی هایبرهمکنش در
 .دهدمی نشان PAH مانند

یماری بباتوجه به حیاتی بودن نقش مغز در بدن، درک تاثیرات 
 هاییماریبروی عروق این اندام اهمیت بسزایی دارد.  1۹-کووید

ودی قابل تا حد 1۹-کووید به مبتلا بیماران در مغزی عروق حاد
 و ستنده آلوده شدت به که افرادی در ژهویبه بینی هستند،پیش

 و بزرگ عروق انسداد الگوی. دارند قبل از عروقی خطر عوامل
 ایو  مغزی ترومبوز که دهدمی نشان ایناحیه چند انفارکتوس

 .شدبا بیماری احتمالی مسبب مسیرهای تواندمی ترومبوآمبولی
 SARS-CoV-2 عفونت دهدمی نشان اولیه تصویربرداری مطالعات

 اختلال ثباع که انعقاد و اکسیداتیو، استرس هیپوکسی، التهاب، با
 گرچها. است مرتبط شود،می میکروترومبوز و اندوتلیال عملکرد
نیز  بلاًق است، بررسی قابل هنوز خون گردش بر 1۹-کووید عواقب
 ریوی عروقی هایبیماری ایجاد در هاویروس که شدمی تصور
 حاد عفونت در مغزی عروق هایبیماری از طیفی. دارند نقش

برای  شده گزارش بروز . میزان(73)است  شده گزارش 1۹-کووید
 )بسته ستانبیمار در بستری موارد درصد پنج تا این اختلالات از نیم

 هان آنکه از میا استمطالعه(  مورد های گروه در بیماری شدت به
 سکته مطالعات راکث. (8۹-85)است  غالب ایسکمیک هایسکته
 ایمینهزبحرانی  بیماری یک به مبتلا بیماران در عمدتاً را مغزی

 که گیردمی نتیجه متاآنالیز یک مطالعه. (86،۹0)کنند می گزارش
 هاییبیمار تر،بالا سن با 1۹-کووید به مبتلا بیماران در مغزی سکته
زارش گبرخی مطالعات . (۹1)است  مرتبط بحرانی بیماری و همراه

 رخ دیدترش 1۹-کووید بیماری در مغزی هایاند که سکتهداده
 و بزرگ روقع انسداد به تواند مربوطاین موضوع می که دهند،می

 . (۹2،۹3) باشد قلبی آمبولی
 شود،می بیان عروق در شدت به ACE2 که آنجایی از

SARS-CoV-2 باعث و کند آلوده را عروق شدت به تواندمی 
های کشنده شود و ایسکمی عروقی سیستم به مزمن و حاد آسیب

 یافتن به ایویژه توجه باید بنابراین،. های حیاتی ایجاد کنددر بافت
 درمان طول در حیاتی سیستم این از محافظت برای مناسب عوامل
ای که توسط ولی پور و همکاران در مطالعه اخیراً .شود 1۹-کووید

که یک  منتشر شده است، پیشنهاد شده است که پاپاورین
گشادکننده عروقی شناخته شده با اثرات ضد ویروسی قوی است 

 SARS-CoV-2 سرکوب برای امیدوارکننده ترکیب یک تواندمی

 بیماری در عروقی انقباض یا ایسکمی عوارض از پیشگیری و
 ایزمینه عروقی هایبیماری به مبتلا بیماران در ویژه به ،1۹-کووید
 .(3۹)باشد 

 مغزی داخل خونریزی

 1۹-کووید طول در مغزی سکته به مبتلا بیماران اکثر اگرچه
زمینه یمغز عروق و عروقی قلبی بیماری تحریک یا تشدید احتمالاً

 هاآن سطتو که دارد وجود زیادی پیشنهادی هایمکانیسم دارند، ای
ال از س 3با گذشت حدود  .دهد رخ تواندمی مغزی عروق به تهاجم

 ایسکمیک یمغز سکته علل ،SARS-CoV-2 پیدایش ویروس
 .(۹4-۹6)دارد  قرار سیبرر تحت 1۹-کووید بیماری در هموراژیک و

 شده گزارش مترک 1۹-کووید در مغزی داخل هرچند خونریزی
 عامل کی درمانی انعقاد ضد دهند کهمطالعات احتمال می است، اما

 نجپ را خونریزی تواند خطراست که می مهم در این رابطه خطر
 .(۹5،۹7،۹8)دهد  افزایش برابر

 حمایت یا پیکریبرون  غشایی اکسیژناسیون روش از استفاده
 دیسترس سندرم درمان برای (ECMO) پیکریبرون  حیاتی
 غزیم داخل خونریزی با نیز (ARDS) درمان به مقاوم حاد تنفسی
 یمغز عنوان شده است که سکته برخی مطالعات در. است مرتبط

 زا %7 در هموراژیک مغزی سکته و بیماران از %1 در ایسکمیک
 ستبر این ا تصور. (۹۹)است  داده رخ ECMO تحت بیماران تمام
 چند توسط 1۹-هموراژیک در بیماری کووید مغزی سکته که

 و ACE2 گیرنده بیان کاهش با اول،. شودمی مکانیسم ایجاد
 در اختلال و اندوتلیال عملکرد اختلال ،2 آنژیوتانسین بیان افزایش
یتوکینس طوفان این، بر علاوه. آیدمی وجود به خون فشار تنظیم

 فشار با همراه SARS-CoV-2 عفونت از التهابی ناشیهای پیش
( و افزایش BBBمغزی ) -تخریب سد خونی به منجر بالا خون
 هک است ذکر به لازم. (100)شود می هموراژیک مغزی سکته خطر

 اریدر بیم ایسکمیک و هموراژیک مغزی سکته دو هر که حالی در
 ترایعش بسیار ایسکمیک هایسکتهولی  دهند،میرخ  1۹-کووید

 .(101)هستند 

 مغزی ورید سینوس ترومبوز

 ترومبوز جمله از سیستمیک، وریدی ترومبوآمبولیک عوارض
 در بستری 1۹-کووید بیماران در اغلب (،DVT) عمقی ورید

 ورید سینوس ترومبوز رسدمی نظر به. شودمی مشاهده بیمارستان
 به آلوده افراد در اما است، شایع DVT از کمتر (CVST) مغزی

SARS-CoV-2 ذکر شایان. (102،103)است  شده گزارش نیز 
 شده مشاهده حاد عفونت از پس هایهفته در اغلب CVST است،
 کانونی نورولوژیک نقص بدون و منفرد سردرد با اغلب و است

 بیشتر CVST مغزی، عروق وارضع اکثر برخلاف. کندمی تظاهر
حتی  و باشد همراه تشنج با تواندمی اغلب دهد ومی رخ زنان در

. (104)شود  هموراژیک و ایسکمیک هایسکته به منجر تواندمی
 عوارض و 1۹-کووید عفونت با اولیه سردردهای فراوانی به توجه با

 است مهم تشخیص یک این نشده، درمان CVST ویرانگر بالقوه
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 .توسط درمانگرها مورد توجه قرار گیرد باید که

 اختلالات رواني
 ینفست یمجار ی ویروسیماریب کی 1۹-کووید نکهیا رغمیعل

 یقابل توجه یسلامت روان یامدهایاست، مشخص شده است که پ
واد مبه  ادیاعت ،یخواب یب ،ینیاضطراب، غمگدر مجموع،  .دارد

 یئم روانعلا نیترعیاز جمله شا ابتلامخدر و اختلال استرس پس از 
. (107-105) است افتهیبهبود  مارانیشده توسط ب فیتوص

بودن و  ینیبشیپ رقابلیاست که غ نیاعتقاد بر ا نیهمچن
 نیا یعد ذهنبه بُ زین روسیو نیا یاعاجتم -یروان یامدهایپ
ان است. متخصص شتریتوجه ب ازمندیکه مطمئناً ن دیافزایم یماریب

در  افتهیکاهش ن یاشاره شده است که التهاب عصب نیهمچن
 یاز تظاهرات عصب یعیوس فیمقصر ط زین زین 1۹-کووید

ر که در و اضطراب( بوده است، همانطو ی)مانند افسردگ یروانپزشک
 تبوده اس ی چنینماریب نیاز ا یناش یویر دیشد رضمورد عوا

بدن پس  یمنیا ستمی، سSARS-CoV-2پس از عفونت  .(108)
ت که شده اس گزارشکند. یها را آزاد منیتوکیاز فعال شدن، س

 سمیبولمتا ، وبازجذبی، بر سنتز، آزادساز ی التهابیهانیتوکیس
 ریتأثامات و گلوت نیدوپام ن،یسروتونمانند  یعصب یهادهندهانتقال

-ز انتقالا کیهر عملکرد طبیعی اختلال در بروز  .(10۹) گذارندیم

از  و انیهذ ،یتواند باعث افسردگیذکر شده م یعصب یهادهنده
 و همکاران Nakamura مطالعهدست دادن حافظه شود. در 

 یبستر زین 1۹-کووید مارانیدرصد از ب 30از  شیکه ب شدگزارش 
ب بودند غم و اندوه و اضطرا ،یدچار اختلال شناخت مارستانیدر ب
ه دیامبه طول انج صیماه پس از ترخ نیچنداین اختلالات حتی که 

مت سوابق سلابررسی بر اساس دیگر که  مطالعه. در (110)ست ا
ش از بی ماهه در 6 یو روانپزشک یعصب یامدهایاز پ یکیالکترون

ه است که گزارش شد، انجام شد زین 1۹-کووید هبازماند هزار 230
 یعصب یماریبا بدرصد بیماران  30بیش از  ماه پس از ابتلا 6در 

درصد  12دود ح ،یافراد مورد بررس نیاز ب اند کهدرگیر بوده یروان ای
 .(111) کردند افتیرا در یصیتشخ نیبار چن نیاول برای

 گیریی ناشی از دوران همهاجتماع یانزوا در حالت کلی،
 امروزه مطالعات. (112،113) کند دیدرا تش یتواند علائم روانپزشکیم

 یو شناخت یپزشکروان ،یعصب راتیوجود دارد که تأث وانیجدید فرا
 عتبه سر 1۹-کوویددرک ما از ، لذا دنکنیم توصیفرا  1۹-کووید

، 1۹-کووید زاییعفونت یدگیچیدر حال تکامل است. با توجه به پ
 ریدرک ما از مس ارتقای یبرا یامطالعات چند رشته جادیتمرکز بر ا

 SARS-CoV-2 متعاقب ابتلا به یوقوع اختلالات روانپزشک ینیبال
حاکم بر بروز اختلالات عصبی  یولوژیبهنوز  .(114) است یضرور

و  ،یشیپرروان ،یزوفرنیاضطراب، اسک ،یمانند افسردگ یروانپزشک
به طور کامل  1۹-کووید مارانیدر ب یروانپزشک یعصب هراتتظا

 هایوجود سابقه قبلی بیماری شودیتصور م نشده است، اما مشخص
 یزا مانند ترس از مرگ ناشاسترس کنونی عواملروانی و همچنین 
ها و کمبود لیبه دل تیعدم حما ،یاجتماع یاز عفونت، انزوا

 در بروز این اختلالات نقش مهمی داشته باشند. یمالهای ناتوانی
کرونا بر  روسیو دهندهرچند برخی مطالعات پیشنهاد می

، اما (117-115) گذاردیم ریحاکم بر رفتار تأث کیمبیل یساختارها
و  قبلی یاختلالات روانپزشک شیافزا نیاضح برابطه ووجود تصور 

 .دشوار است روسیو کنونی کیاثرات نوروتروپ
 

 جوامع نظامي یبرا یکاربرد نيینکات بال

  ی هانمارستایبدر درمان کالزوم آشناسازی مسئولین نظامی و

 اعصاب مرکزی روی سیستم 1۹-تابعه با تاثیرات بیماری کووید

وحی و در نظر گرفتن احتمال پیدایش یا تشدید اختلالات ر

د این یشتر موارو روانی پرسنل نظامی پس از ابتلا )که در ب

 .باشند(اختلالات موقت می

 میهای مهم نظاپرهیز از محول ساختن تصمیمات و ماموریت 

قبل  1۹-وویدبه افراد تازه بهبود یافته از انواع شدید بیماری ک

 .یافتن از بهبودی کامل این افراداز اطمینان 

 ی تازه های افراد نظامر نظر گرفتن فعالیتتوجه بیشتر و زی

 مینانعصبی جهت اط اختلالات قبلی سابقه بهبود یافته دارای

ثر ادر  گذشتهای یافتن از عدم عود مجدد اختلالات زمینه

 .1۹-زایی ویروس عامل کوویدعفونت

 یکپاتولوژ و تظاهرات عصبی هاینشانه و کنترل علائم 

 ایسکمیک، و هموراژیک هایمانند سکته عروق مرتبط با

 ریدو سینوس ترومبوز خلفی، پذیر برگشت انسفالوپاتی سندرم

بالاتر  در افراد نظامی با سنین عفونت از پس عواقب و مغزی،

 .1۹-بهبود یافته از انواع شدید بیماری کووید

 های درخواستی بههمکاری بیشتر نسبت به اعطای مرخصی 

 شاهدهدارند )یا مای که اظهار میپرسنل تازه بهبودیافته

 لالاخت سردرد، شدید، شود( که با علائمی مانند خستگیمی

همراه  خواب اختلالات و خلقی اختلالات ذهنی، شناختی

 اداز اتمام فاز ح پس هفته 4 هستند، در طول مدت حداقل

 .بیماری
 

 گیرینتیجه
های حاد ویروسی، شروع سریع درمان بیماریهمانند اغلب 

 های آن اهمیتبرای پیشگیری از گسترش آسیب 1۹-بیماری کووید
هایی که طی سالیان اخیر پیرامون بسزایی دارد. در نتیجه تلاش

درک بهتر این بیماری و یافتن راهکارهای درمانی موثر برای مبارزه 
های متعدد(، و واکسن با آن انجام شده است )از جمله توسعه داروها

امروزه نرخ مرگ و میر در اثر این بیماری به شکل چشمگیری 
رسد رغم این موضوع، هنوز به نظر میکاهش یافته است. علی

های موثرتر لازم است. مسیر های بیشتری برای یافتن درمانتلاش
دلیل نقش ویژه آن در بروز عوارض ه ب p38 MAPKسیگنالینگ 
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های التهابی شدید در بدن، یکی از مله واکنشمهم بیماری از ج
ارزه با این دانشمندان برای مب مهمترین اهدافی است که اخیراً

 هایعفونت با مرتبط عصبی اند. عوارضبیماری در نظر گرفته
حین و بعد از ابتلا از جمله مهمترین عوارض این بیماری  1۹-کووید

 علائم عمومی. داردها بسیار اهمیت هستند که درک و شناخت آن
 شامل شوندمی در این رابطه در اغلب بیماران دیده معمولاً که

هستند و خطر کمتری برای حیات بیمار ایجاد  آنوسمی و سردرد
 بیماران این در مغزی مهمتر مانند عوارض عروق عوارض. کنندمی
 در تنها خوشبختانه هرچند شود، گرفته نظر با اهمیت ویژه در باید

همانگونه که در متن اشاره شد، . دهدمی رخ بیماران از کمی تعداد
 دهدمی کاهش را تشنج آستانه 1۹-کووید عفونت رسدمی نظر به

است. نکته مهمی  همراه انسفالوپاتی با اغلب شدید هایعفونت و
 1۹-کووید هایعفونت از که بیمارانی که وجود دارد این است که

ناپذیر ممکن است جبران عروقی هایآسیب دلیل به اند،یافته بهبود
 مغزی باشند. عروق بیماری به ابتلا خطر معرض در در آینده بیشتر

عصبی بیماری  بنابراین، مقاله حاضر با تاکید بر اهمیت عوارض
دهد برای کاهش این عوارض در بین پرسنل مذکور پیشنهاد می

نظامی کشور حین و بعد از بیماری تمهیدات لازم )ارائه شده در 
 . ( اندیشیده شودجوامع نظامی یبرا یکاربرد نیینکات بالبخش 
 

تضاد  گونههیچکه  کنندمینویسندگان تصریح  تضاد منافع:

.ضر وجود نداردمنافعی در مطالعه حا
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