
 

 

 
 

  

 

 زایی ویروس کرونا در پروسه  های درگیر بیماری مطالعه عملکرد پروتئین

 های مختلف   در بافت
 

 

 

 چکیده
 

و  SARS-COV-2های علمی  گیری ویروس کرونا که با نام نزدیک به سه سال است که از همه زمینه و هدف:
که این ویروس تنها  شد گذرد. در ابتدای پیدایش این ویروس فرض می شود، می شناخته می COVID-19یا 

ما امروزه قادر است بافت ریه انسان را درگیر کند و باعث ایجاد علایم و تظاهرات تنفسی و ریوی بشود ا
های مختلف  ها و اندام مشخص شده است که این ویروس قادر است عوارض مستقیم و غیرمستقیمی بر بافت

 ها، کبد، پوست و مو داشته باشد.  ها، شش : مغز، قلب، کلیه بدن شامل

های  اندامها و  بر این اساس در این مقاله به بررسی عملکرد و عوارض ویروس کرونا در بافت  ها: مواد و روش
های مختلفی از قبیل  برای این منظور مقالات چاپ شده در پایگاه داده است.   مختلف بدن پرداخته شده

PubMed, Science Direct, Google Scholar, Elsevier, and Scopus   سال گذشته و از زمان پیدایش   1را از
 گرفته است. رویروس کرونا  مورد بحث و بررسی قرا

های ساختاری و غیرساختاری  دهد که ویروس کرونا قادر به تولید پروتئین بررسی مطالعات نشان می ها: یافته
های مختلف بدن، آن  ها و از طریق گیرنده خود در بافت تواند به کمک این پروتئین باشد که می  مختلفی می

های مختلفی از قبیل  علایم در بافتبافت را تحت تاثیر قرار داده و باعث پیدایش علایم متفاوتی بشود که این 
 کند.  ها و پوست و مو تظاهر پیدا می ریه، کبد، قلب، مغز، کلیه

های  زایی این ویروس در بافت های بیماری های درگیر و همچنین مکانیسم شناخت پروتئین نتیجه گیری:
 های درمانی موثر منجر بشود. مختلف، می تواند به بهبود روش
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 دمهـمق

 خانواده به متعلق و ها ویروس RNA بزرگترین از ویروس این

Coronaviridae باز کیلو 26-12 حدود در آن ژنوم سایز که باشد می 

 شبیه مانندی تاج های برجستگی وجود ویروس این نامگذاری علت است.

 اند. قرارگرفته آن خارجی پوشش روی بر که است خورشید پرتوهای به

 RNA با غشادار های ویروس خانواده از SARS-COV-2 ویروس

1 مثبت پلاریته
 سرولوژی و ژنوتایپی نظر از ها ویروس کرونا خانواده است. 

 داران مهره توانند می که شوند می بندی تقسیم دلتا و گاما بتا، آلفا، جنس 4 به

 که حالی در کنند می آلوده را پستانداران عمدتاا  بتا و آلفا جنس کنند. مبتلا را

 .(2، 1)  اند شده دیده پرندگان در بیشتر دلتا و گاما های ویروس کرونا

 ساختار مولکولی ویروس -1

 غیرساختاری یا ساختاری توانند می شوند می کد ژنوم در که هایی پروتئین

 16باشد و  ( یک ژن طولانی میORF1ab)ژن  Replicaseباشند. ژن 
 pp1ab پروتئین پلی صورت به که کند می کد را غیرساختاری پروتئین

 های mRNA توسط نیز دیگر غیرساختاری پروتئین 14 شوند. می ترجمه

مولکولی  ساختار گر بیان 1 شماره تصویر (.1) شوند می کد ژنومی تحت
هایی که توسط آن  باشد و پروتئین می SARS- COV-2ژنوم ویروس 

 باشد. شوند می کد می
 

                                                           

 های ساختاری پروتئین -۲

سطح ویروس به بیرون زده ( که از Sگلیکوپروتئین سنبله )پروتئین 
 .است های سطحی ترین پروتئین ترین و اصلی است، یکی از مهم

 S1اسیدآمینه دارد و دارای دو زیر واحد اصلی  S  ،1271پروتئین 
نقش در شناسایی گیرنده سلول هدف و  S1باشد. زیرواحد  می S2و

ا شدن ویروس ب در ادغام S2 اتصال به گیرنده میزبان دارد و زیرواحد
 2 کند )همجوشی غشای سلول و ورود آن به سلول میزبان نقش ایفا می

پوشش ویروس با غشای سلول میزبان(. براساس مطالعات صورت 
ویروس در سلول  1 آوردن در طول فراهم S1/S2گرفته ، زیر واحدهای 

های غیرکووالانسی با  شوند اما از طریق برهمکنش میزبان بریده می
دارای دُمین اتصال به  S1مانند. پروتئین  اقی مییکدیگر در ارتباط ب

و ورود ویروس  hACE2( است که در اتصال به گیرنده RBDگیرنده )
 گلیکوپروتئین ساختاری تغییرات القای سبب و دارد نقش میزبان سلول به

S شود. این پروتئین در ریه انسان با استفاده از پروتئاز بین غشایی  می
های ریه  ورود ویروس به سلول ( سببTMPRSS2) 2سرین 

عنوان یک عامل  ها به شود. تشخیص گیرنده توسط کرونا ویروس می
 و زایی بیماری ای، گونه بین آلودگی های ویژگی برای کننده تعیین حیاتی

 دهند می نشان مطالعات کند. می عمل میزبان سلول گرایش همچنین
 توانند می سنبله گلیکوپروتئین برعلیه شده تولید های بادی آنتی که

تصویر  .(1،1) کند مهار را میزبان سلول های گیرنده به RBD اتصال
را  (S)پروتئین  ساختار مولکولی پروتئین ساختاری سنبله 2شماره 

   دهد. نشان می
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 RNA( یک پروتئین ساختاری مهم است که Nپروتئین نوکلئوکپسید )

کند و  بندی می ( بستهRNPویروسی را در ریبونوکلئوکپسید مارپیچ )
شود،  می 1 به کپسیداسیون ژنوم ها که منجر ویریون آوردن در طول فراهم

به مقدار زیاد  Nکند. پروتئین  های ساختاری تعامل می با سایر پروتئین
زا است، بنابراین  تولیدشده و در طول عفونت فراوان بوده و بسیار ایمنی

 .(1) باشد یک هدف قوی برای توسعه واکسن می

ای در تنظیم مجموعه ویروس داشته و  نقش عمده Eو  Mهای  پروتئین
 شوند. آوردن ویروس می باعث فراهم

اسیدآمینه  222یک گلیکوپروتئین غشایی طولانی  Mپروتئین 
با خود  Mترین پروتئین ساختاری است. پروتئین  بوده و فراوان

 Nو  S ،Eهای ساختاری،  ( و همچنین سایر پروتئین2)هموتیپی
کند. این فعل و انفعالات برای  ( تعامل می1کنش هتروتیپی )برهم
عنوان یک نقطه بازرسی، باعث فراهم  بوده و به زدن غشا ضروری جوانه

 .(1) شود های جدید می آوردن ویروس

                                                           

ترین پروتئین ساختاری غشایی بوده و متشکل  کوچک  Eپروتئین
در  E( پروتئین DLLV)چهار اسیدآمینه آخر اسیدآمینه است.  70از 

و  PALS1های مرتبط با اتصال میزبان ) برهمکنش آن با پروتئین
syntenin .نقش دارند که ممکن است انتشار ویروس را تسهیل کند )

هستند، باعث کاهش  Eهای نوترکیب که فاقد پروتئین  ویروس
تیترهای ویروسی، اختلال در بلوغ ویروسی و تکثیر ناکافی ویروس 

 .(0) اند عنوان یک واکسن مناسب پیشنهاد شده ابراین بهشده و بن

   (NSPs) های غیرساختاری پروتئین -۳

 اندونوکلئوتیک برش و 40s ریبوزومی زیرواحد به اتصال با پروتئین این
4mRNA های سلول میزبان تداخل ایجاد  میزبان، با سنتز پروتئین

شود. این مسئله از بیان  ترجمه میکند و باعث کاهش سرعت  می
های ویروسی بیان  چندین فاکتور میزبان که در پاسخ به عفونت

کند و سیستم ایمنی نیز آنها را پاکسازی  شوند، جلوگیری می می
ریبوزوم در سلول  40sبا اتصال به زیرواحد  Nsp1کند. پروتئین  نمی

پلکس سبب شود. این کم به مهار ترجمه در سلول میزبان می منجر
های   mRNA در UTR-’5القای شکاف اندونوکلئولیتیک ناحیه 

شود.  رفتن آنها می بین شده و درنهایت موجب تجزیه و از میزبان
mRNA   کننده انتهایی در  دلیل وجود توالی هدایت های ویروسی به

 شوند. در برابر این شکاف اندونوکلئولیتیک محافظت می ’5ناحیه
را  mRNAهای ورودی  کانال Nsp1در c-terminal  دمین

در  کند. های میزبان جلوگیری می کند و از بیان پروتئین مسدود می
و زیرواحدهای  Nsp1مجموع، آن دسته از داروهایی که تعامل بین 

40s بردن  بین دهند، به سیستم ایمنی در از را مورد هدف قرار می
 .(0, 0)کنند ویروس کمک می

 
ها با واکنش بین  این پروتئین در تنظیم مسیر انتقال پیام بقای سلول

سلول میزبان نقش دارد. این دو پروتئین  PHB2و  PHBهای  مولکول
نقش اساسی و مهمی در پایداری عملکرد میتوکندری و حفظ سلول 

 .(1) کنند ها ایفا می از استرس
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هاا نقاش ایفاا  پروتئین در پلی Nاین پروتئین در شکاف توالی انتهایی 
شاده توساط ژناوم ویاروس کروناا  کناد و بزرگتارین پاروتئین کاد می
باشد. یک پروتئین متصل به غشا بوده و دارای چندین دمین اسات  می

کس لهاای میزباان، کماپ هاا و پاروتئین NSPکه با تعامال باا ساایر 
replication-transcription ایان پاروتئین باه  ساازد. ویروسی را می

های دوغشایی ضروری برای  در تشکیل وزیکول Nsp4همراه پروتئین 
تکثیاار ویااروس نیااز نقااش دارد. ایاان پااروتئین بااا مساادودکردن 

ها،  فسفوریلاسیون، دیمریزاسیون و انتقال بین جایگاهی هساته سالول
 .(0،0) شود از ایمنی ذاتی می 0یپ سبب مهار القای اینترفرون ت

 RNAبرای رونویسی و همانندسازی   Nsp7,8این پروتئین همراه با 
کنند، همچنین میل  ویروسی، یک کمپلکس رپلیکازی ایجاد می

و فعالیت  template-primer RNAدر اتصال به  Nsp12پیوندی 
 .(0) کند افزایش پیدا می Nsp7,8پلیمرازی در حضور همزمان 

است که در شدت  RNAای متصل به  یک پروتئین تک رشته
دهند که  گیری ویروس نقش دارد. اطلاعات ساختاری نشان می همه

ممکن است به عنوان دارو  Nsp9 کننده رابط دایمر ترکیبات مختل
 .(0) های کرونا ساخته شود برای مقابله با بیماری

 
باشد.  اسیدآمینه بوده که تک دامنه می 118یک پروتئین کوچک با 

برای فعالیت بهینه آنها  Nsp16و  Nsp14با  Nsp10که تعامل  آنجا از
 Nsp10/Nsp16یا  Nsp10Nsp14ضروری است، اختلال در رابط 

 (0)می تواند هدف دارویی مفیدی باشد

است.  DNAو  NTPهای اتصال متمایز  این پروتئین دارای محل
وجود دارد.  2Aو  1Aهای  در شکاف بین دامنه NTPaseجایگاه فعال 

Nsp13  به دلیل نقش اساسی که در تکثیر ویروسی و حفظ آن در تمام

باشد هدف مهمی برای توسعه داروهای  دارا می COVIDهای  گونه
 .(0)ضدویروسی است

ترمینال  Nیک پروتئین دو عملکردی بوده که دارای یک اگزونوکلئاز 
عنوان مسئول تکامل و نگهداری  به Nsp14است. فعالیت تصحیح 

در  Nsp14ژنوم بزرگ ویروس کرونا پیشنهاد شده است. نقش مهم 
 mRNAعملکرد تصحیح در طول تکثیر ژنوم و فعالیت پوشش 
ویروسی  ویروسی، آن را به یک هدف مهم برای توسعه داروهای ضد

به  Nsp14کند. پیشنهاد شده است که عملکرد تصحیح  تبدیل می
 .(0)کند عمل می SARS- COV-2عنوان ضد ویروس در برابر 

این پروتئین یک اندوریبونوکلئاز است. دامنه اندوریبونوکلئاز برای 
فرد است. فعالیت  به داران توسط ویروس کرونا منحصر ن مهرهکرد آلوده

کند تا از سیستم ایمنی بدن  به ویروس کمک می Nsp15اندونوکلئاز 
بر تکثیر ویروسی تیثیر گذاشته که  Nsp15فرار کند. جهش در 

 Nsp15شود و درنتیجه فعالیت یا ثبات  کاهش شدید آن می منجربه
. (0)ممکن است یک استراتژی امیدوارکننده برای توسعه درمان باشد

سرطان  که یک داروی ضد Tipracilبراساس مطالعات انجام شده 
را مهار  Nsp15 است، فعالیت اندوریبونوکلئاز FDAمورد تایید 

ای از  ویروسی با طیف گسترده کردن داروهای ضد . ترکیب(0)کند می
عنوان یک رویکرد  دسترس است که بهدر  Nsp15های  مهارکننده

 .(0)پیشنهاد شده است SARS- COV-2بالقوه در برابر 

 RNAبرابری سنتز  11منجربه کاهش  Nsp16اختلال ژنتیکی در 
یکی دیگر از اهداف دارویی  Nsp16شود. بنابراین،  ویروسی می
فعال است و  به تنهایی غیر Nsp16است.  Covid-19جذاب برای 

 .(0)نیازدارد Nsp10برای فعالیت به 
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 های جانبی پروئتین -4

های یونی را در  بوده که کانال 1 یک پروتئین از خانواده ویروپورین
دهد. این پروتئین در القای آپوپتوز،  غشای میزبان تشکیل می

باعث ایجاد یک  ORF3a زایی و انتشار ویروس نقش دارد. بیماری
 Bidشود، آغاز می 6-شود که با برش کاسپاز مسیر آپوپتوز بیرونی می

از میتوکندری، تشکیل  C شدن سیتوکروم  به آزاد شکافد و منجر را می
 شود.  می 0شدن کاسپاز  آپوپتوزوم و فعال

 انتشار کاهش به منجر SARS- COVدر ORF3a بیان سرکوب

 اهداف یونی های کانال مچنین،ه شود. می کمتر عوارض و ویروس

 حاضر حال در یونی کانال داروهای از بسیاری و هستند مهمی درمانی

 دارویی اهداف از دیگر یکی تواند می ORF3a بنابراین، اند. یافته توسعه

 .(0)باشد زایی بیماری در آن نقش دلیل به بیماری مدیریت برای قوی

یا پروتئین  U122عنوان پروتئین  که به 7aاین پروتئین، پروتئین کمکی 
X4 کند. نشان داده شده است  شود را رمزگذاری می هم شناخته می

های آلوده بیان و  صورت درون سلولی در سلول بهکه این پروتئین 
میزبان نقش دارد، عملکرد  - اگرچه در تعامل ویروس شود. حفظ می

در  ORF7aدقیق آن هنوز مشخص نیست. پیشنهاد شده است که 
تبادل پروتئین در شبکه آندوپلاسمی و مجموعه گلژی نقش ایفا 

 .(0)کند می

اسیدآمینه بوده که دارای سیگنال  121یک پروتئین کمکی متشکل از 
N  ترمینال و فاقد دامنه گذرندهC های  ترمینال موجود در سایر پروتئین

شود،  ها بیان می در سلول ORF8است. هنگامی که Ig 2ابرخانواده 
نقش مرکزی در  IFN-I . کند. را مختل میIFN-I 1دهی  سیگنال

 .(0)های ویروسی دارد پاسخ ایمنی در برابر عفونت

                                                           

در ژن نوکلئوکپسید  اسیدآمینه است و 07یک پروتئین جانبی با طول 
از طریق ارتباط با پروتئین آداپتور،  ORF9bشود.  کدگذاری می

TOM70 پاسخ ،IFN-I کند. با توجه به این نقش مهم  را سرکوب می
ORF9bدادن تعامل بین  ، هدف قرارORF9b-TOM70 عنوان یک  به

 .(0)پیشنهاد شده است COVID-19گزینه درمانی موثر در برابر 

 SARS-COV-2زایی  تکثیر و عفونت: چرخه 5

SARS-COV-2 تواند ژنوم خود را به غشای سلول  طریق می به دو
 میزبان تزریق کند:

 ها توسط اندوزوم (0
 همجوشی مستقیم با غشای سلول میزبان توسط پوشش خود  (1

 

  ویااروس بایااد بااه گیرناادههااای ساانبله  گلیکااوپروتئین ابتاادا
ACE2(angiotensin-converting enzyme 2) های  در سطح سلول

هااا و  در اپیتلیااوم باارونش ACE2انسااانی متصاال شااوند. گیرنااده 
هاای  ساز سلول ها پیش بیان می شود.این سلول 1های نوع  پنوموسیت

اصلی سورفاکتانت هساتند   کننده و تولید 0های نوع  بنیادی پنوموسیت
ویاروس در  باشاند. تمایال ایمنی نیز می   کننده و دارای عملکرد تنظیم

هاای  های احتمالی ایجاد آسیب اتصال به این گیرنده یکی از مکانسیم
 TMPRSS2رود. ساارین پروتئاااز، میوکاااردی حاااد بااه شاامار ماای

(transmembrane protease, serine 2)  در سالول میزباان غشاای ،
شااکند. بااا ورود ژنااوم ویااروس بااه ساالول  ویااروس و میزبااان را ماای

رود و وارد سیتوپلاساام  بااین ماای از ویروساای gRNAمیزبان،پوشااش 
در سیتوپلاسام آزاد  ssRNAجاا  شود. ساپس در آن سلول میزبان می

ویاروس، ژناوم لازم را بارای سانتز  ssRNAاز  ’5گردد. در ناحیاه می
RNA .های میزبان در سیتوپلاسم شاروع  ریبوزوم ویروس وجود دارد

کنناد. محصاولات ترجماه  مای ’5از ناحیاه ssRNAبه ترجمه رشاته 
polyprotein 1ab, polyprotein 1a  هستند کاه توساط پروتئازهاای

خورناد.  برش می  (Nsp1-16)های غیرساختاری ویروسی به پروتئین
باا یکادیگر باه هماراه تعادادی از فاکتورهاای میزباان  NSPچنادین 

های  را درون وزیکول replication-transcription (RTC) کمپلکس
های آنزیمی  فعالیت Nsp2-11دهند.  تشکیل می (DMV)دوغشایی 

را فراهم  RTCلازم برای همانندسازی و رونویسی ژنوم ویروس درون 
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 سپس و شده رونویسی منفی  RNA رشته به  RNA مثبت  رشته کنند. می

 استفاده مورد دیگر مثبت های RNA به رونویسی برای منفی RNA این

 یااا و کنااد ایجاااد را جدیااد هااای ویریااون درنهایاات تااا گیاارد ماای قاارار
sub-genomic mRNAs کند. رونویسی را sub-genomic mRNAs 

،  پاروتئین سانبله .شاوند می ترجمه ساختاری های پروتئین به نهایت در
شااوند و  وارد شاابکه آندوپلاساامی ماای  Eو پااروتئین Mپااروتئین 

شااوند تااا  ژنااومی متصاال ماای RNAمثباات   نوکئوکپساایدها بااه رشااته
 ( را ایجاد کنند. Nucleoprotein complexکمپلکس نوکلئوپروتئین )

Nucleoprotein complexهااای ساااختاری وارد دسااتگاه  و پااروتئین
 ER-Golgi intermediate ، شااوند گلااژی ساالول میزبااان ماای

compartment (ERGIC)، هاا باال   کاه ویریاون درواقع همان جایی
شاوند.  گلاژی خاارج مای های کوچاک از شوند و به فرم وزیکول می

ها به سمت غشای سلولی میزبان رفته و طی فرآیند اگزوسیتوز  وزیکول
شاده شاروع باه  هاای آزاد روناد. ویریاون به مناطق خارج سلولی مای

ها کرده و موجب پیشارفت بیمااری  کردن گروه جدیدی از سلول آلوده
ن هاای دولایاه، از بیاا هاا باا ایجااد وزیکاول شوند. کرونا ویروس می

کارده و درنتیجاه،  ممانعات (PRR)کننده الگاو  رسپتورهای شناسایی
کند و درون وزیکول به تکثیار  سیستم ایمنی ذاتی آنها را شناسایی نمی

زایای  چرخه تکثیر و عفونات 0تصویر شماره  .(0)دهند خود ادامه می
تواناد ژناوم  دهد که به دوطریق مای را نشان میCOVID-19  ویروس

 سلول میزبان تزریق کند.خود را به غشای 

 

 روش مطالعه
 متعددی مقالات  مطالعه با ها داده و است مروری  مطالعه یک مطالعه این

-SARS-COV ویروس مولکولی ساختار و ها مکانیسم با ارتباط در که
 های اندام روی  بر غیرساختاری و ساختاری های پروتئین تاثیرات و  2

 های پروتئین مبحث در ست.ا  شده آوری جمع است،  بوده بدن مختلف

 بدن، های سلول در موجود های گیرنده و ویروس ساختار در کننده شرکت

 و ها پروتئین این انواع شناخت بر متکی که درمان برای نوینی های روش
 است. شده آوری جمع و جستجو است  بوده ها گیرنده

 ایج ــــنت

Angiotensin  converting enzyme 2 ( مبدل میآنز رندهگی ACE2) 

که متعلق  ACE2آن یعنی   و همولوگ ACEدر بدن به صورت طبیعی 
هستند وجود دارند که دو پپتیداز  پپتیدیل کربوکسی دی به خانواده دی

بُرد تا  را می lآنژیوتنسین  ACEدهند.  واکنش متفاوت را انجام می
پپتیدی است که به گیرنده  llایجاد شود. آنژیوتنسین  llآنژیوتنسین 
کند و باعث انقباض  شود و آن را فعال می متصل می l  آنژیوتنسین

خون  فشاربه افزایش  های خونی می شود که این انقباض منجر رگ
کنند که آنژیوتنسینوژن را به  ها رنین ترشح می شود. در ابتدا کلیه می

ترشح  ACEها  ها و ریه کند. سپس کلیه تبدیل می lآنژیوتنسین 
، با ورود ژنوم ACE2. پس از اتصال ویروس به (00-0،00) کنند می

 ACE2با تنظیم منفی  SARS-COV-2  ویروس به سلول میزبان،
های التهابی ایجاد  داده و واکنش را افزایش llین سطح آنژیوتنس

به آسیب جدی به ریه و در موارد حادتر  کند. این مسئله منجر می
 شود. می (ARDS)به سندرم زجر تنفسی منجر

ACE2 ایفا را میزبان سلول به ویروس ورود میانجی نقش که 

 کبد، ها، کلیه ریز، درون غدد های بافت گوارش، دستگاه در کند، می

 ممکن بنابراین، شود. می بیان ها ریه در کمتر میزان به و بیضه صفرا، کیسه

-SARS که زمانی کند. ایفا دارو طراحی در حیاتی نقشی بتواند است
COV-2  خط اولین عنوان به ذاتی ایمنی سیستم کند، می حمله بدن به 

 شامل: پاسخ این کند، می ایجاد ویروس علیه ایمنی پاسخ دفاعی
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(: پاسخی برای Immune clearanceپاکسازی ایمنی ) (0
 شناسایی و پاکسازی ویروس است.

anti-infection immune) عفونت ضد ایمنی ( تحمل1  tolerance:) 

حد  از مکانیسمی برای کنترل پاسخ ایمنی و جلوگیری از پاسخ بیش
به  تعادل بین این دو پاسخ منجر سیستم ایمنی است، است. عدم

 .(00،05) شود ها می اندامآسیب به 
SARS-COV-2 های ساختاری  از طریق پروتئینspike  و دمین

S1 ترین  ترین و اصلی های میزبان متصل شود. مهم تواند به گیرنده می
ای که باعث اتصال و برقراری پیوند بین ویروس و سلول میزبان  گیرنده

های سنتزی  است. پروتئین ACE2شود،گیرنده آنزیم مبدل  می
ACE2 به ( صورت محلولsACE2هستند. درمان با فرم محلول ) 
ACE2 ممکن است دو عملکرد داشته باشد  : 

 ها کاهش سرعت ورود و گسترش ویروس به درون سلول -0
 ها محافظت از ریه -1 
ایمونوگلوبولین انسانی را دارد  FCاین پروتئین قابلیت اتصال با  

های فعال ایمنی  مناسب در زمان فراخوانی سلول 1د اویدیتیتوان که می
فراهم کند و باعث افزایش پایداری ایمونوگلوبولین در سرم بشود. این 

های اپیتلیوم راه هوایی انسان، پارانشیم ریه، میوسیت  گیرنده در سلول
های رودة کوچک  های کلیوی و سلول سلول قلب، اندوتلیوم عروق،

شود. همچنین در فیزیولوژی و پاتولوژی دستگاه تناسلی  بیان می
به احتمال زیاد این پروتئین بر ازجمله بیضه و تخمدان نیز مؤثر است. 

شود و  تعداد آن می گذارد و موجب کاهش تولید اسپرم اثر می
تواند به  های جنسی نیز مؤثر است و می همچنین بر تولید هورمون

تواند روی  ویروس همچنین می کاهش میل جنسی منجر شود. این
در  ACE2عملکرد دستگاه گوارش تیثیر بگذارد؛ زیرا پروتئین 

های  های اپیتلیوم معده، دوازدهه و رکتوم و همچنین در سلول سلول
 شود. های رودة کوچک به مقدار زیاد بیان می اندوتلیال و آنتروسیت

ACE2 عروقی و مغزی است که در  - یک عامل محافظت قلبی
های اسکلتی وجود  های مختلفی مثل سیستم عصبی و ماهیچه نداما

دارد و نقش مهمی در تنظیم فشارخون و جلوگیری از آترواسکلروز 

                                                           

باعث افزایش  ACE2کند. ویروس کرونا با اتصال به گیرنده  ایفا می
شود.  طبیعی و افزایش خطر خونریزی مغزی می فشارخون غیر

های اندوتلیوم  سلول در ACE2یرنده علاوه اتصال این ویروس به گ به
شده و از این طریق به  به آسیب سد خونی تواند منجر مویرگی می

میزان بیان این گیرنده در  راحتی وارد سیستم عصبی مرکزی شود. 
درصد(  61ریه بسیار فراوان است )در حدود  llهای آلوئول نوع  سلول

 گیرد ویروس قرار می ها تحت تاثیر این درنتیجه بیشتر از سایر اندام
را  ACE2مسیرهای عملکردی پروتئین  0تصویر شماره  .(00-00،0)

 شود. های التهابی می واکنش دهد که در نهایت باعث ایجاد نشان می

تواند پیامدهای متفاوتی داشته باشد و  ابتلا به کرونا ویروس می
 های اصلی را درگیر کند. اندام

که  ATبه  ll (AT2) تنظیم منفی و مهار تبدیل آنژیوتانسین
شود و سطوح بالای آنژیوتانسین با  می AT2به افزایش سطح  منجر

انقباض عروق، نارسایی کلیه، نارسایی قلبی، آپوپتوزو فرآیندهای 
شوند، در  اکسیداتیو که باعث تسریع پیری و تقویت تحلیل مغز می

حد فاکتورهای التهابی،  از ارتباط است. در مجموع فعالیت بیش
)سندرم زجر ARDS به  ادی منجرآسیب عروقی و فاکتورهای انعق

تنفسی حاد(، نارسایی کلیوی، نارسایی قلبی، آسیب کبدی، سکته 
است  شوند. مطالعات نشان داده  قلبی و چندین مشکل عصبی می

اند،  کلی ایزوله بوده طور اند و یا به بستری بوده ICUبیمارانی که در 
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استروئیدها کردند که در طی آن سطح کورتیزول و  استرسی را تجربه
حد یکی از  از است. استرس بیش طور قابل توجهی افزایش داشته به

که  آنجایی دهد. از ها را افزایش می عواملی است که سطح سایتوکاین
SARS-COV-2  شود،  به یک طوفان سایتوکاینی می خود منجر

ها تحت تاثیر استرس، شرایط را برای بیمار  افزایش مجدد سایتوکاین
  - به بروز انواع علائم عصبی کند و در دراز مدت منجر دشوارتر می
 شود. شناختی می

های آسیای  دهد که ممکن است جمعیت مطالعات نشان می
داشته باشند و برخی از  ACE2های آللی متفاوتی از  شرقی فرکانس

را کاهش  SARS-COV-2ممکن است ارفیت اتصال  ACE2انواع 
 COVID-19مدهای بیماران مبتلا به دهند. به این ترتیب، علائم و پیا

های مختلف، بسیار  در بافت ACE2ممکن است بسته به نوع 
 .(08)متفاوت باشد. البته این احتمال نیاز به بررسی بیشتری دارد

دادن حس چشایی و بویایی است که طباق  دست یکی از این علائم از
دادن حااس چشااایی بیشااتر از بویااایی  دساات مطالعااات امکااان از

های اپیتلیال بویایی، نازوفارینکس و مخاط دهان  است. در سلول بوده 
باا اتصاال SARS-COV-2 دیده شده است. ACE2تراکم بالایی از 

هاای حسای کاه  در بینی و مخاط دهان، عملکارد گیرناده ACE2به 
تواناد  کند. همچنین می شوند را مهار می به بویایی و چشایی می منجر

هاایی ادراک بویاایی را  با اتصال به اعصاب بویایی، در اثار مکانیسام
 .(08)کاهش دهد

هستند و به همین علت  ACE2ها حاوی سطح قابل توجهی از  نورون
SARS-COV-2 تواند به آنها نفوذ کرده و مکانسیم سلولی آنها را  می

ها  که همانند سایر کرونا ویروس برای تولید انرژی مختل کند و یا آن
باقی بماند. علایم  ها بدون آنکه سمیتی ایجاد کند در بعضی از نورون

، عفونت 1اصلی شامل سردرد، اختلال بویایی و چشایی، میلیت

                                                           

 2 )آنسفالیت و سربلیت( ، تشنج، سکتة مغزی و سندرم گیلن باره
 باشند. می

SARS-COV-2  بهACE2 شود تا بتواند وارد اپیتلیال  متصل می
به  های مختلف بشود، سپس منجر های تنفسی و خونی اندام سلول
، ROS1به افزایش فعالیت  شده و منجر به میتوکندری و لیزوزوم آسیب

شود.  ، تجمع پروتئین و مرگ سلولی می4تاشدگی اشتباه پروتئین
SARS-COV-2 شده و این  ایجاد یک طوفان سایتوکاینی منجربه

های خونی بزرگ و  حد و تشکیل لخته از انعقاد بیش منجربهمسئله 
 ،0 جه فاکتور نکروز تومورکوچک و همچنین افزایش قابل تو

شود که با افزایش نفوذپذیری  می 07-و اینترلوکین 86-اینترلوکین
های  عروق، ادم و التهاب گسترده و در نهایت ایجاد آسیب در اندام

شدن بیماری، سد خونی مغزی  صورت حادتر مختلف همراه است. در
بیند و سپس با افزایش آسیب به سد خونی مغزی،  آسیب می
ویژه در لوب تمپورال که سد خونی  ها به پارانشیم مغز به سایتوکاین

های التهابی شدید و ورود  کنند. پاسخ تر است، نفوذ می مغزی ضعیف
شوند. همچنین  می 9تشنج و انسفالوپاتی منجربهمواد خونی به مغز 

های  انسداد سرخرگ منجربهتوانند  شده می های خونی ایجاد لخته
سیاهرگ  8خونی در مغز موجب ترومبوز  تشکیل لختهشده و با  مغزی

های خونی و همچنین  این مننژها سرشار از رگ بر مغزی شوند. علاوه
های خونی و  هستند. آسیب به این رگ ACE2حاوی سطوح بالایی از 

علائم مننژیت شود و  منجربهتواند  التهاب در مننژها به نوبه خود می
  مدت در حیطه عواقب طولانی منجربهتوانند  این موارد می  همه

روانپزشکی شوند به همین علت سیستم سلامت جهانی، ممکن است 
های آینده شاهد موجی از اختلالاتی چون افسردگی،  در سال

 .(08)پریشی باشد خوابی یا روان اضطراب، بی
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 میوکاردیات قلب، آریتمی قلب، نارسایی شامل عروقی و قلبی عوارض
 تواناد می همچنین ویروس این به ابتلا باشند. می انعقادی اختلالات و

 باشاد. داشاته هماراه باه را عاروق و قلب سیستم و میوکارد حاد آسیب

 عروقااای - مغااازی بیمااااری کاااه 00کوویاااد باااه مباااتلا بیمااااران
(cerebrovascular disease) بالا خون فشار عموماا  اند، کرده تجربه را 

 شادند درگیر سکته و عصبی مشکلات با که بیماران از دسته آن و داشته

 از دیگار یکساری همچناین اناد. داشاته دیابت ای زمینه مشکل عموما
 در 00کووید بودن حادتر با بالاتر بدنی توده که اند داده نشان مطالعات

 است. بوده بیشتر چاق افراد در میر و مرگ احتمال و است مرتبط فرد
توانند  های ساختاری و غیرساختاری ویروس می برخی از پروتئین

و  ORF1ab ،00ORFهای  به پورفیرین متصل شوند. پروتئین
ORF3a نتیجه  در توانند بخش آهن را از پورفیرین خارج کنند. می

کربن را  اکسید تواند اکسیژن و دی کمتری می هموگلوبینتدریج  به
 .(00) شود حمل کند و باعث ایجاد علائم دیسترس تنفسی می

،  (anagen)اساات: آناااژن چرخااه مااو از سااه مرحلااه تشااکیل شااده
. فاز آناژن مرحله رشد چرخاه  (telogen)و تلوژن  (catagen)کاتاژن

٪ از موها در یک زمان معین در فاز آناژن هساتند 65تقریباا  مو است.
سال طول می کشد. فاز کاتاژن مرحله گذار است  8تا  1و این فاز بین 

کند  دهد که فولیکول آناژنیک یک سیگنال دریافت می و زمانی رخ می
هفتاه طاول  1تاا  0رساند. مرحله کاتاژن  و مرحله رشد را به پایان می

شود،  لوژن که به عنوان مرحله استراحت نیز شناخته میکشد. فاز ت می
کشاد  هفته طول می 0تا  5آخرین مرحله چرخه مو است. این مرحله 

 د.اندازی شو  تا فاز آناژن دوباره راه
Telogen effluvium (TE)  شکل بسیار رایجی از ریزش مو
ناشی از ورود زودهنگام مو به فاز   است که با ریزش موی پراکنده

های  کننده عبارتند از: بیماری افتد. عوامل القا تلوژن اتفاق می
زا، داروها، کمبودهای تغذیه و  سیستمیک، رویدادهای استرس

رود. در  هم یکی از این عوامل به شمار می 00جراحی بزرگ که کوید 
وست و گلایه شدن این بیماری، مراجعه به متخصصین پ گیر طول همه

است. همچنین  از مشکلات مربوط به پوست و مو افزایش یافته 
از نظر آماری  TEهای مربوط به جنسیت بیانگر آن است که  مقایسه

داری در مقایسه با بیماران مرد قبل و در طول دوره  طور معنی در زنان به
 .(07) است بالاتر بوده   پاندمی

اند، سطوح پلاسمایی  در بیماران آلوده که دچار آسیب ریوی هم شده
رو،  این است. از به مقدار قابل توجهی افزایش یافته  II آنژیوتانسین

آنژیوتانسین  - و سیستم رنین COVID-19توان گفت که میان  می
(RAS ارتباطات نزدیکی وجود دارد. همچنین، نشان داده شده است )

II (ACE2r )های مبدل آنزیم آنژیوتانسین  به گیرنده COVID-19که 
نهایت شروع عفونت،  های اپیتلیال ریه انسان و در برای حمله به سلول

التهاب،  اثرات ضد ACE2شود. در همین هنگام،  متصل می
کند؛ زیرا این کار باعث  ک تولید میفیبروتی آنتی و اکسیدان آنتی

شود. افزایش  ( در سطح ریه میAng II)IIتخریب آنژیوتانسین
حد سم حاصل از آن جلوگیری  از از تجمع بیش Ang IIتخریب 

کرده که اغلب در  کند و سندرم دیسترس تنفسی حاد را تحریک می می
مل یک ع  ACE2 وجود دارد. بنابراین، COVID-19هنگام ابتلا به 

 در این عفونت ویروسی دارد. همچنین بیان 1دوگانه آنتاگونیستی
ACE2   در مردان کمتر از زنان و همچنین در افراد مسن کمتر از

تواند بر حساسیت مردان مسن به مرگ ناشی از  جوانان است که می
 (.06) تیثیر بگذارد COVID- 19عفونت 

بیماری عفونی در درجه اول، یک بیماری تنفسی است، اگرچه این 
های هدف این بیماری به  ولی کلیه نیز ممکن است در میان اندام

است که  همراه سندرم تنفسی حاد درگیر شود. مطالعات نشان داده 
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 منجربههستند و این مسئله  ACE2ها و مثانه غنی از گیرنده  کلیه
 شود. می SARS-COV-2  حساسیت بافت کلیه به

است که ویروس پس از ایجاد  نتایج کالبد شکافی نشان داده 
توان چنین  شود؛ درنتیجه می عفونت در مجرای تنفسی وارد خون می

طریق مسیر گردش خون به  تواند از برداشت کرد که ویروس می
موجود در این  ACE2های  سیستم ادراری برسد و با اتصال به گیرنده

( یک عارضه AKIآلوده کند. آسیب حاد کلیه )ها را  مجاری، کلیه
زا  محسوب می شود. و چندین مکانیسم بیماری COVID-19شایع 

جمله: هیپوکسی بحرانی، التهاب و عفونت ،  در آن دخیل هستند از
، آسیب 2، سندرم حاد قلبی، رابدومیولیز1تغییرات همودینامیک

، انفارکتوس 1میتوکندری، اختلال عملکرد اندوتلیال، میکروآمبولی
خفیف   AKI4کلیه و استفاده از داروهای نفروتوکسیک. در اکثر موارد 

و یا  0صورت افزایش کراتینین سرم، هماچوری است و بهتا متوسط 
های الکترولیتی  که ناهنجاری حالی شود در ااهر می 6پروتئینوری

های  حال، داده این نیز ممکن است دیده شود. با 7مانند هیپرکالمی
ممکن است  00-است که کووید البد شکافی کلیه، نشان دادهک

جمله  بر آسیب حاد توبولی، باعث گلومرولونفریت نیز شود، از علاوه
و  9 ها: فروپاشی گلومرولواسکلروز سگمنتال کانونی این آسیب

 .(05،00) ها را می توان نام برد تروپیسم ویروسی مستقیم کلیه

، آساپارتات  (ALT)تغییر بیومارکرهایی مانناد آلاناین آمینوترانسافراز
هاااای  روباااین در یافتاااه ، آلباااومین و بیلااای(AST)آمینوترانسااافراز

                                                           

شاایع اسات؛  COVID-19آزمایشگاهی در بیماران مبتلا به عفونت 
حال، پاتومکانیسم آسیب کبدی در طول عفونت پیچیده اسات و  این با

درک نیست. مشاخص نیسات کاه آیاا آسایب طور کامل قابل  هنوز به
کبدی ناشی از اثر مساتقیم ویروسای اسات یاا خیار، ممکان اسات 

کننده یک پاسخ التهابی شدیدتر که باا آسایب کبادی هماراه  منعکس
 است، باشد.

 8های هیستوپاتولوژیک است که ویژگی مطالعات نشان داده 
شناسایی   COVID-19های بیماران قابل توجهی در سلول  یافته تغییر

نشده است. تنها مطالعات معدودی ادعا کردند که اختلال در 
بر اینکه علایم  خفیف است و شواهد کافی مبنی عملکرد کبد، معمولاا 

-COVIDدیررس با افزایش آسیب کبدی در بیماران مبتلا به عفونت 
دهند  ارتباط دارد، وجود ندارند. شواهدی وجود دارند که نشان می 19

برابر  10های اپیتلیال مجرای صفراوی حدود  در سلول ACE2بیان 
های اپیتلیال  براین، سلول است. علاوه های کبدی بوده بیشتر از سلول

مجرای صفراوی نقش مهمی در پاسخ ایمنی و بازسازی کبد ایفا 
دهد که آسیب کبدی در  ها نشان می کنند. بنابراین، این داده می

های  یم ویروسی در سلولبه جای اثر مستق COVID-19 عفونت
 (.10) های مجرای صفراوی است کبد، ناشی از آسیب سلول

چند  نظافت مکرر دست و استفاده از تجهیزات حفاات شخصی هر
که اقدامات محافظتی مؤثری هستند اما ممکن است تیثیراتی منفی 

بر پوست داشته باشند. برای انطباق با شرایط متغیر محیطی و  هم 
ها در لایه شاخی پوست دائماا  ترمیم پوست آسیب دیده، کراتینوسیت

دلیل شرایط محیطی به  شوند. هنگامی که ترمیم پوست به تجدید می
دادن  دست بیند و از کپارچگی سد پوستی آسیب میافتد، ی خطر می

این امر باعث ایجاد  یابد و طریق لایه اپیدرم پوست افزایش می آب از
 .شود التهاب و خشکی در پوست می
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ها و  کننده مواد شوینده و سایر مواد شیمیایی موجود درضدعفونی
شوند.  شستشو با آب داغ سبب آسیب بیشتر به پوست می همچنین 

  میکروبی مواد ضد سویی دیگر بسیاری از این محصولات حاوی  از
هایی که  دهند، باکتری باکتریایی پوست را تغییر می بوده که الگوی 

 (.8) برای دفاع از پوست حیاتی هستند

توانند  بندند و می های تنفسی اطراف بینی و دهان را می ماسک
ها، خشکی  شدن پل بینی، خارش گونه شیدگی زخمخرا منجربه

پوست و التهاب شوند. نیروهای اصطکاک و فشار نیز 
بافتی و  1 شوند و ایسکمی شدن گردش خون موضعی می ضعیف باعث 

طرفی تعرق پوست و بخار آب  از. کنند هیپوکسی را تشدید می
که کنند  شده از دهان و بینی محیطی مرطوب و گرم ایجاد می خارج

کرده و درنتیجه توانایی لایه  صورت نامناسبی هیدراته هپوست را ب
شاخی پوست را در برابر فشارهای خارجی و نیروهای کششی کاهش 

کنه مرتبط با ماسک 2دهند و باعث ایجاد راش می ، قرمزی و حتی آ
 ماسکنه(. شوند ) می

رسد ناشی از  نظر می ماسکنه نوعی ضایعه پوستی است که به
های مکانیکی بین ماسک و بافت پوست و  فولیکولی، تنش انسداد

تغییرات میکروبیوم پوست در اثر عوامل خارجی مانند افزایش دما ، 
محیط مرطوب ترشح سبوم را افزایش  .باشد pH رطوبت و تغییر در

شود و به  می دهد و باعث انسداد، تحریک و التهاب اپیدرم می
کنه کمک می تشکیل  ماسکنه در زنان بیشتر از مردان شایع  .کند آ

است، احتمالاا به این دلیل که موهای صورت در مردان تا حدی در 
بر این، زنان ممکن است  کنند. علاوه برابر آن از پوست محافظت می

                                                           

است و  1از لوازم آرایشی استفاده کنند که حاوی مواد کومدوژنیک
 (.0)باعث انسداد منافذ پوست شوند

درماتیت تماسی و آلرژیک به دلیل نظافت مکرر دست و استفاده از 
 .شده در کرونا است دستکش، بیشترین ضایعات پوستی دست گزارش

حد پوست و  از مدت از دستکش باعث هیدریشن بیش استفاده طولانی
شده از  موارد گزارش .شود پذیری آن می نتیجه افزایش آسیب در

های آلرژیک شدید )آنافیلاکسی( در استفاده از برخی  واکنش
، ورم ملتحمه و 4کهیر و آنژیوادم :  ها وجود دارد که شامل دستکش

 .است اسپاسم برونش
مدت از دستکش با ایجاد انسداد در تبخیر  استفاده طولانی

شود که همراه با نظافت  تعادل رطوبت می عدم طبیعی پوستی و 
،  حد دست، ممکن است باعث تحریک، خراشیدگی و زخم از بیش

  (.0) شدن و درماتیت در این ناحیه گردد پوسته پوسته

یکی از اقدامات مهم برای جلوگیری از ضایعات پوستی، مراقبت 
ها یا سایر  روزانه از پوست دست و صورت با استفاده از کرم

افزایش توانایی آن در مقابله ها برای تقویت سد پوستی و  کننده مرطوب
کاهش شستشوی دست با استفاده از  .با اثرات محیطی است

کننده در  عفونی های نخی و کاهش استفاده از مواد ضد دستکش
 . پیشگیری از ایجاد ضایعات پوست دست بسیار راهگشا است

ترکیبات مختلف موجود در محصولات بهداشتی و مراقبتی دست 
جمله عطرها و مواد  های آلرژیک شوند، از نشتوانند باعث واک می

نگهدارنده مانند بنزیل الکل، استئاریل یا ایزواستئاریل الکل، فنوکسی 
اتانول، میری استیل الکل، پروپیلن گلیکول، پارابن یا بنزالکونیوم 

مطالعات مختلف تغییراتی را در لایه شاخی پوست و  .کلرید
های  کننده اجهه با ضدعفونیها موجود در پوست در مو کراتینوسیت
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اند و به این  پروپانول نشان داده - n، ایزوپروپانول و بر پایه الکل دست
اتانول توسط پوست  های بر پایه  کننده اند که ضدعفونی نتیجه رسیده

 .(8) شوند بهتر تحمل می

 گیری بحث و نتیجه

 های اندام روی بر COVID-19 ویروس تاثیرات  از ناشی اختلالات

 سرتاسر در زیادی مطالعات امروزه تا است شده سبب بدن مختلف

 های پروتئین عملکرد مکانیسم و ساختار شناخت روی بر جهان

 منظور به درمان فرآیند به بهتر دستیابی برای غیرساختاری و ساختاری

 روند  مطالعه شود. انجام ویروس این توسط شده ایجاد عوارض کاهش

 هایی گیرنده شناخت که است   داده نشان ویروس این توسط زایی بیماری

 عفونت ایجاد در ای عمده نقش که ACE2 مبدل آنزیم گیرنده جمله از

 نقش تواند می ،شود می بیان بدن های اندام اکثر در و کند می ایفا بدن در

 باشد. داشته درمان و دارو طراحی در حیاتی
توانند در معرض  می 00اساس مشاهدات، افراد مبتلا به کووید  بر

آسیب به پانکراس )توسط ویروس( که یکای از نتاایج دیابات اسات، 
که که آیا آسیب دائمی خواهد بود و یا  کردن این قرار گیرند. برای تعیین

شاود،  که هایپرگلیسمی موقت است و با گذشت زمان برطرف مای این
شاده،  مشاهدات طولانی مدتی نیاز است. براساس مطالعاات انجاام

تواناد  تواند از عوارض دیررس سارس باشد که می نارسایی آدرنال می
مساتقیم مرباوط باه هیپاوفیز یاا آسایب مساتقیم  غیار  عارضه منجربه

 کاااری تیروئیااد مرکاازی را در هیپوتااالاموس شااود. محققااان کاام
نتیجااه آساایب بااه محااور  کااه ممکاان اساات در  SARSبازماناادگان

 .(5) اند هم دانستههیپوفیز ایجاد شود را م _ هیپوتالاموس
 آسپارتات طبیعی غیر سطوح افزایش کبد، عملکرد های تست در

  شده گزارش (ALT) آمینوترانسفراز آلانین و (AST) آمینوترانسفرازها

 باشد. داروها انواع مصرف به مربوط تواند می کبدی آسیب همچنین .است

 که دهند می نشان را کبدی خفیف آسیب ،00 کوید به مبتلا بیماران بیشتر

  گردد. می باز عادی حالت به و شده برطرف مدتی از پس حالت این
اتفاق  COVID-19( نیز با ابتلا به AKIخطر آسیب حاد کلیه )

ها  تواند ابتدا با حمله به پادوسایت ویروس می ترتیب، افتد. بدین می
(Podocyteوارد کلیه شود، سپس از )  طریق مایعات توبولی به

دسترسی  ACE2( متصل به Proximal tubulesوگزیمال )های پر لوله
 پیدا کند. 

تواناد توساط  آسیب عروقی یا آسیب میوکارد توسط ویروس، مای
های ایمنی به عفونات  طور غیرمستقیم از پاسخ عفونت مستقیم و یا به

ویروسی ایجاد شود. تظااهرات حااد باالینی قلبای عروقای بیشاتر در 
که دارای اخاتلال عملکارد  COVID-19مبتلا به   شده بیماران بستری

 بطناای، شااوک، ایکساامی، نارسااایی حاااد قلباای، کاردیومیوپاااتی
(cardiomyopathyآریتمی و ترومبوز شریانی تجلی می ،) .یابد 

هاای  بیماری منجربهتنها تحت تاثیر سن،  COVID-19 خطرات
 تواناد تحات تااثیر جنسایت نیاز ایجااد شود، بلکه می خطرناک نمی

   روی سه میلیون نمونه بر بیماری نماید. طبق تحقیقات صورت گرفته،
، باا 00اند بیماران مرد مبتلا باه کویاد  جهانی، دانشمندان مطلع شده

میر بیشتر نسبت باه زناانِ  و تر و دارای آمار مرگ عفونت سه برابر شدید
، نشااان داده  شااده باشااند. همچنااین در مطالعااات انجااام مبااتلا می

میر مردان در اثار کروناا نسابت باه زناان در  و ت که نرخ مرگاس شده 
اساااس مطالعااات  آن، باار باار ساانین یکسااان بیشااتر اساات. عاالاوه

-17β   اسات هورماون زناناه شده، مشخص شاده  آزمایشگاهی انجام
estradiol  تواناد عفونات ناشای از می SARS-COV-2   را کااهش

 00تواند بعد از ابتلا به کوید  می TMPRSS2 دهد. از طرفی، بیان ژن
 .توسط استروژن کاهش یابد

 با رابطه در نیز (PNS) محیطی اعصاب سیستم به مربوط مشکلات

 عصبی، دردهای شامل: موارد این است، شده گزارش COVID-19 به ابتلا

 قبیل این از مواردی و Guillan-Barré سندرم اسکلتی، عضلات آسیب

 عصبی موارد متعاقب تشخیص روی بر کرونا، بیماری شدت باشند. می

 COVID-19 به ابتلا از بعد مغزی خطرات واقع، در دارد. آشکاری تاثیر

 زوال و  COVID-19 بین شده، انجام مطالعات اساس بر یابد. می افزایش

 اول ماهه شش طی در همچنین است.  شده یافت هایی پیوستگی عقل

 ،ICU در شده بستری افراد ویژه به بالا عفونت با بیماران بدن درگیری
 .(6) است  شده داده تشخیص روانی و عصبی اختلالات

یابیم  می مدت سندرم تنفسی حاد، در با تمرکز بر روی اثرات بلند
باشد.  می ICU شده در که این معضل بیشتر متوجه بیماران بستری
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بیماران عملکرد شدید بدن  شود که سوء بینی می درواقع، اینگونه پیش
ممکن است به علت تهویه طولانی و استمرار  COVID-19 مبتلا به

های شدید، تشدید شود. این  قرارگیری این بیماران در معرض مراقبت
دهنده باشند، باید تشخیص  موارد که می توانند برای بیماران آزار

های حاد تنفسی از آنها  شده و برای جلوگیری از تشدید دیسترس داده
 .(0) به عمل آید جلوگیری
 بیماران، در تیروئید غده عملکرد روی بر شده انجام مطالعات طبق

 تغییراتی دچار سالم افراد با مقایسه در ، COVID-19 به ابتلا هنگام
از  COVID-19 از ناشی عفونت شدت حقیقت، در شد. خواهد

که، پس  حالی کاهد. در می T3 و TSH ویژه های تیروئیدی به هورمون
های چشمگیری در عملکرد غده تیروئید و مقادیر  بهبودی، تفاوتاز 

شود. جزئیات  و تیروکسین، مشاهده نمی TSH،T3  های هورمون
است که   شده در رابطه با سیستم اندوکرین، نشان داده مطالعات انجام

های مربوط به این سیستم،  همراه با بیماری COVID-19 مبتلایان به
 .(6) راهکارهای جدیدی را در پیش گیرندباید جهت درمان، 

 تنفسی بیماری یک SARS-COV-2 که رفت می انتظار ابتدا، در
 شده آشکار گرفته صورت  گسترده تحقیقات با امروزه اما نماید؛ ایجاد
 قلب، شامل: بدن مختلف های بخش بر تاثیر با ویروس، این که است
 مثل: متفاوتی علائم ایجاد به قادر عصبی سیستم و کبد کلیه،
 و کبد و کلیه به آسیب سردرد، درد، بدن و گلودرد خشک، های سرفه
 مبتلا بیماران تا است نیاز فوق، موارد به توجه با باشد. می نفس تنگی

 و تنفسی وضعیت ارزیابی بر علاوه خود، معاینات در COVID-19 به
 مانند کلیه به مربوط آزمایشات هورمونی، تعادلات لحاظ از عفونت،

AKI، وجود با گیرند. قرار ارزیابی مورد نیز کبدی و قلبی معاینات 
 به مربوط مدت بلند عوارض روی بر شده انجام تحقیقات تمام

COVID-19، دارد. وجود زیادی  نشده کشف های بخش همچنان 
 ثانویه های بیماری معرض در مبتلایان همچنان کامل، درمان از پس

 .(0،6) دارند قرار ضعف و عصبی اختلالات قلب، ها، شش به مربوط
 پیاماادهای از یکاای (Telogen effluvium) مااو موقاات ریاازش

COVID-19 ماو ریازش ناوع ایان سابب کاه عواملی رود. می شمار به 

 در قرارگیاری و مختلاف داروهاای از استفاده علت به واقع در شوند، می

 بایاد پزشکان و شد  خواهند ایجاد کرونا، بیماری زای تنش های یتعموق

گاه عوارض این از  در گرفتاه صاورت تحقیقاات از یکی براساس باشند. آ

 نوع این دچار کرونا، بیماری  به ابتلا از قبل بیماران، از یک هیچ مورد، این

 شادن روشن جهت زیادی مطالعات هنوز که هرچند اند؛ نبوده مو ریزش

 کروناا بیماری از ناشی اضطراب همچنین، است. نیاز مورد موضوع این

 .(7) شود شناخته مو ریزش علل از یکی عنوان به تواند می نیز
( و حاااس چشاااایی anosmiaدادن حاااس بویاااایی ) دسااات از

(ageusia از علائم مشخص )COVID-19  هستند؛ و یکی از اولاین
شامار  باه SARS-COV-2های فاز حااد عفونات  ترین نشانه و شایع

قابل توجه این است که این علائم، بدون وجود انساداد   رود. نکته می
 00که بخش بزرگی از بیماران کوید  حالی شوند. در مخاطی ایجاد می

برند، همچناان مکانیسام  از نبود حس بویایی و چشایی خود رنج می
شاده،  ای این علائم، نامشخص است. براساس تحقیقات انجاام زمینه

دادن حس چشایی و بویایی خاود  دست زنان بیشتر از مردان مستعد از
اند به نسابت افاراد  بوده و همچنین، کسانی که دچار این عوارض بوده

 . (6) اند فاقد این عوارض، سن کمتری داشته
 تجهیزات از استفاده و دست مکرر نظافت از ناشی پوستی ضایعات

 درماان کاادر ویاژه باه  افراد توسط ، ها ماسک انواع مانند فردی حفاات

کنه، مانند پوستی ضایعات بروز تا است شده باعث  و خشکی ، خارش آ
 از پیشاگیری بارای اقاداماتی رعایات بناابراین، یابناد. افازایش التهاب

 .(8) است مهم ها آسیب رساندن حداقل به برای پوست ضایعات
با طیف وسیعی از تظاهرات پوستی از  COVID-19بیماری 

شود. تظاهرات غیرمستقیم  تواند ااهر طریق عفونت مستقیم می
های ضدعفونی  ثانویه با استفاده از تجهیزات حفاات فردی و روش

، عوامل روانی مانند استرس و تنش در براین علاوهقابل اصلاح است. 
تواند علائم پوستی قبلی را تشدید کند. طبق  شرایط بیماریی نیز می

ئم بالینی با علا COVID-19تحقیقات انجام شده، بیماران مبتلا به 
متعدد همراه با عفونت و گاهی با علائم ثانویه به مراکز درمانی 

کنند. آموزش و تحقیقات بیمار در رابطه با پیگیری از  مراجعه می
به شدت  SARS-COV-2های پوستی مربوط به  شدن علامت ااهر

 .(00) شود توصیه می
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