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Abstract  

Background and aim: COVID-19 is the third pandemic disease with respiratory manifestations after Severe 

Acute Respiratory Syndrome (SARS-Cov) and Middle East Respiratory Syndrome (MERS-Cov). One of the 

problems of patients with SARS-CoV2 infection is hypoxia and hypoxemia, which is considered to be 

seriously life-threatening. Given that there is no sufficient consensus to causes and consequences of hypoxia / 

hypoxemia, therefore this study was conducted to review the causes and consequences of hypoxia/hypoxemia 

due to COVID-19. 

Methods: This narrative review study was carried out through a library literature review in the databases 

including Science direct, Scopus, EMBASE  ،Web of Science  ،PubMed, SID, WHO, CDC, Springer, 

Elsevier and Google Scholar search engine in Persian and English during 2019 to 2022. Articles were 

evaluated and selected based on the inclusion and exit criteria. At first, duplicate articles in regards to their 

titles and then unrelated articles were deleted.  Finally, data analysis were done by a comprehensive review of 

articles and the removal of those that were not related to the objectives of the present study. 

Results: Out of 1275 searched articles, 42 were selected and analyzed. The results showed that lung injuries, 

activation of immune system and induction of inflammatory reactions, central nervous system injuries and 

underlying diseases are the causes of hypoxia and hypoxemia. Brain and nerve damages, gastrointestinal 

disorders, heart damages and liver damage can be caused by hypoxia and hypoxemia and delirium, 

encephalopathy, encephalitis, seizures and kidney damage caused by hypoxia. 

Conclusion: Although respiratory infection is more common in patients with COVID-19, some patients 

suffer from hypoxia or hypoxemia and the side effects associated with both. In order to cause oxygen 

homeostasis, early detection and therapeutic interventions are essential that during oxygen therapy, secondary 

injuries of this therapeutic intervention should be considered. Also, investigating the level of inflammatory 

and immune markers, may help in the early detection of them in patients. 
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 دهکیچ

عفونت،  نیمبتلا به ا مارانیاز مشکلات ب یکیبعد از سارس و مرس است.  یبا تظاهرات تنفس گیرهمه یماریب نیسوم 19-کووید و هدف: زمینه

در حال حاضر در خصوص علل و  کهنیاست؛ با توجه به ا مارانیب یزندگ دکنندهیتهد یطور جد است که به یپوکسمیو ه یپوکسیبردن از ه رنج
از  یناش یپوکسمیو ه یپوکسیه یامدهایبر عوامل و پ یمطالعه با هدف مرور نیوجود ندارد، لذا ا یاجماع کاف یپوکسمیه/یپوکسیه یامدهایپ

 انجام شده است. 19-کووید

، Science direct ،Scopus ؛یاطلاعات هایگاهیمقالات مرتبط در پا یو جستجو ایبه روش کتابخانه ،یتیروا یمطالعه مرور نیا ها:روش

EMBASE ،Web of Science ،PubMed ،SID ،WHO ،CDC ،Springer ،Elsevier موتور جستجوگر نیو همچنGoogle 

Scholar ورود و خروج، ابتدا مقالات  یارهایاساس مع انجام شد. بر یلادیم 2022تا  2019 یزمان یدر محدوده یو فارس یسیبه دو زبان انگل
 صورت به هاداده لیو تحل هیتجز زین تیحذف شد و در نها دهیچک یبررس قیمرتبط از طر ریعنوان، سپس مقالات غ یبررس قیاز طر یتکرار
 حاضر نداشتند، انجام شد. عهبا اهداف مطال یکه ارتباط مواردی حذف و مقالات جامع مرور

 هاتهافیه شدند. گنجاند یینها لیتحل و هیدر تجز نیورود بودند و بنابرا یارهایمع یمقاله دارا 42 ه،یاول یمقاله حاصل از جستجو 1275از  ها:یافته

از عوامل  اینهیزم هاییماریو ب یب مرکزاعصا ستمیس بیآس ،یالتهاب یهاواکنشو القا  یمنیا ستمیس سازیفعال ،یویر یهاآسیبنشان داد که 
و  یسپوکیاز ه یناش تواندمی یدکب بیو آس یقلب یهاآسیب ،یاختلالات گوارش ،یو عصب یمغز یهاآسیبهستند.  یپوکسمیو ه یپوکسیه جادیا
 باشد. یپوکسیاز ه یناش یویکل بیتشنج و آس ت،یانسفال ،یانسفالوپات ان،یو هذ یپوکسمیه

و  یپوکسمیه ایو  یپوکسیاز ه مارانیاز ب یاست، تعداد ترعیشا 19-کوویدبه  انیمبتلا نیدر ب یاگرچه عفونت دستگاه تنفس گیری:نتیجه

ست که ا یضرور یرام یانزود هنگام و مداخلات درم صیتشخ ژن،یاکس یهومئوستاز جادی. جهت ابرندیمرتبط با آن رنج م هیعوارض ثانو
 ان،یر مبتلاد یمنیو ا یالتهاب هایشاخص زانیم ی. بررسردیمد نظر قرار گ یمداخله درمان نیا هیثانو یهاآسیب دیبا ،درمانیژنیهنگام اکس

 دو کمک کند. نیهنگام بروز ا زود ییممکن است به شناسا

 

 یپوکسمیه ،یپوکسی(، ه19-کووید) 2 دیسارس کوو ،ینیبدن، تظاهرات بال یهاارگان ها:کلیدواژه
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 مقدمه
 بیسارس و مرس به ترت یهاویروسدر دو دهه گذشته، کرونا 

 4/34درصد و  5/9 باًیتقر ریمرگ و م زانیبا م ییهااپیدمی
 روسیا وکرون ،2019 دسامبر در ،[1]اندکرده جادیدرصد ا

 یتوسط سازمان بهداشت جهان "SARS-CoV2"با نام  یدیجد
[. در واقع 3،2]دشاعلام  19-کووید وعیبه عنوان عامل ش

بعد از  یبا تظاهرات تنفس گیرهمه یماریب نیسوم 19-کووید
 یرپذیتیضمن سرا[ که 2]سارس و مرس است یهاسندرم
 زیرا ن رانیجهان از جمله ا ی[، توانست اکثر کشورها4]بالاتر

تماس  قیاز طر تواندمی یروسیعفونت و نیا [.5،3]آلوده کند
 ،یچشم عاتیخلط، ما ،هاآئروسلقطرات و  م،یو مستق کینزد

کرونا  ی[. قطرات حاو7،6]خون، ادرار و مدفوع منتقل شود
 یمخاط یغشاها یرسوب بر رو ( بعد از19-کووید) روسیو

بدن  یهاارگان ریتواند به سایکرده و م مثل دیتول ،ینیدهان و ب
 یعصب ستمیس قیاز طر تواندمی روسیو نیکند. ا دایانتقال پ

مغز را آلوده  ،عصبی روندهپس ریاز مس استفادهبا  یطیمح
 نیوتانسیآنژ یسلول رندهیاتصال به گ قیاز طر کهنیا ای[ و 8]کرده

 یکه دارا هیقلب، کبد و کل ه،یمانند ر ییهااندامبه  زبان،یم 2
 [.9]دیوارد نما بیهستند، آس رندهیگ نیاز ا ییبالا زانیم
[، 10]مانند؛ تب یعلائم جزئ 19-کوویدعفونت،  یمراحل بعد در

[ سردرد و 11]ییو چشا ییایحالت تهوع و استفراغ، اختلالات بو
 ،یمانند؛ آتاکس یدتریکمردرد، اسهال و علائم شد جه،یسرگ

[، سکته 10]یاریسطح هوش رییتشنج، تغ ت،ی[، مننژ12]یآرفلکس
 تیلیانسفالوم ک،ترومبوتی شیهمراه با حالت پ کیسکمیا یمغز

[ از 13]باره لنیو به ندرت انواع سندرم گ تیحاد منتشر، انسفال
در خصوص تظاهرات  یادی. شواهد زدهدمیخود بروز 

[ 13،11]پریشیروانو  یخلق راتییتغ ان،یمانند؛ هذ یروانپزشک
( 19-کووید) روسیبالقوه از عفونت کرونا و ایعارضه عنوان به

حال، پزشکان و محققان در سراسر جهان  نیوجود دارد. با ا
از جمله مغز،  یاصل یهااندام ریرا بر سا 19-کوویداثرات مخرب 

 در[. 15،14]انددادهگزارش  زیقلب و کبد ن ه،یدستگاه گوارش، کل
 19-کوویداز  یگزارش شده ناش هاییاز پاتولوژ یاربسی ضمن

 هایو لخته شدن خون از جمله؛ طوفان یمنیبا پاسخ ا
 یهاسلولدر  ریی[، تغ17]ویداتی[، استرس اکس16]ینیتوکیس
 [ مرتبط هستند.19]میکروآنژیوپاتی[ و ترومبوتیک 18]یمنیا

 Acute Respiratory Distress) حاد یزجر تنفس سندرم

Syndrome ARDS)  یجد هاییاز نگران گرید یکیهم 
 یتنفس بیآس نی[. ا20،12]است روسیکرونا و نیعفونت ا

آلوده  مارانیدر ب یسلامت نهیدر زم یمنجر به مشکلات تواندمی
تشکیل غشای هیالینی، کاهش  دم ریه،به عفونت همچون اِ

 می[. از علا21]ریه و سخت شدن تبادل هوا شود پلیانسکم
 نیاست؛ اگرچه ا یپوکسمیو ه یپوکسی، هARDSاز  یناش

اما مترادف هم  ،شوندمیهم استفاده  یاصطلاحات اغلب به جا

در سطح  رسانیاکسیژن ییکه به عنوان نارسا یپوکسی. هستندین
در آن  هاست ک یکیحالت متابول کی[؛ 22]شودیم فیبافت تعر

 ژنیاکس یعیطب یکیولوژیزیسطوح ف نیب ژنیغلظت اکس
( قرار دارد، البته ی)آنوکس ژنی( و کمبود کامل اکسی)نورموکس

و در  ستین رپذیامکان عملاً یپوکسیخاص از ه فیتعر کی انیب
 هایبافت نیرا هم در ب ژنیاکس یعیسطح طب دیخصوص با نیا

 راینظر گرفت؛ ز ربدن د یهااز بافت کیمختلف و هم در هر 
دارند  یکاف وژنیکه پرف ییهابافتدر  یحت یعیسطوح طب نیا
از نظر شدت  یپوکسی[. ه23]است یادینوسانات ز یدارا زین

متفاوت باشد و ممکن است به اشکال  دیتا شد فیاز خف تواندمی
 یپوکسمیه یاز طرف[. 24]حاد و مزمن ظاهر شود ایحاد، مزمن 

در خون  یکاف ژنیاز عدم اکس یناش یبحران داًیشد یتیوضع
 یعیکمتر از حد طب یانیشر ژنیاکس یاست که در آن فشار نسب

 ا،یمالار ،یاز جمله؛ پنومون هایماریاز ب یاری[. بس25،22]است
 یقلب ییو نارسا یویر یهایماریب ،یکم خون ،ینوزاد سیسپس

 بیت[. به هر تر25]شوند یپوکسمیباعث ه توانندیبزرگسالان م
هستند که معمولاً با هم  یمیمفاه یپوکسمیو ه یپوکسیه

با هم رخ  ایمرتبط هستند و ممکن است با هم رخ دهند و 
 یپوکسیدر بدن نشان دهنده ه یپوکسمیندهند، اما وجود ه

 یهاارگان ؛رسانیاکسیژن[. به هر صورت بدون 24،22]است
 [.27،26]نندیبب بیآس توانندیبدن م

[ 29،28]التهاب ،یپوکسیمشخص شده است که ه ن،یعلاوه بر ا
 یالتهاب شیپ یهانیتوکی[ و س31،30]کندیم دیو انعقاد را تشد

 ینشانگرها شیبا افزا یپوکسمی[. ه32]دنماییم کیرا تحر
خون،  دیسف یهاتعداد گلبول شیبه عنوان مثال؛ افزا ،یالتهاب

 یواکنش نیو سطوح پروتئ D-dimerسطوح  ها،لیتعداد نوتروف
(CRP - C-Reactive Protein) مرتبط  19-کووید یماریدر ب

 مارانیاست که در اغلب ب نیا نیمب ینی[. گزارشات بال33]است
 یپوکسمیو ه دیشد یپوکسیفوت شده، علائم مربوط به ه

و  ینفس در بدو بستر یتنگ نی[. همچن15]مشاهده شده است
 ریعامل مرگ و م ،یکمک ژنیاز اکس تفادهاس یرغمعل ،یپوکسیه
 یمساو ایکمتر  ژنیبا سطح اشباع اکس ماریدرصد از افراد ب 69
 کیبه عنوان  زین یپوکسمی[. ه33]درصد گزارش شده است 90
 لی، از دلا19-کوویداز  یناش یپنومون یاصل یولوژیزیپاتوف امدیپ

 شدر بخ یدرصد از افراد بستر 80تا  40 ریمرگ و م یاصل
 [.35،34]است ژهیو یهامراقبت

انتشار مطالعات  یرغمدر حال حاضر عل ر؛یتفاس نیهمه ا با
 هاییپژوهش ای؛ پژوهش و 19-کووید یماریب رامونیپ یمتعدد

 /یپوکسیه یامدهایکه به صورت جامع و مدون به علل و پ
بپردازند، منتشر  روسیکرونا و نیاز ابتلا به ا یناش یپوکسمیه
 یماریب بحران تیریمد تیاست، لذا با توجه به اهم دهشن

در جهان و  یبعد هاییاحتمال پاندم نیو همچن 19-کووید
حوزه سلامت، مطالعه حاضر  یتجارب علم یضرورت مستندساز
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 نوشین گشمردی / 4

 1401، 2 ، شماره15 دوره                    های ویژهپرستاری مراقبتمجله 

 یپوکسمیه/یپوکسیه یامدهایبر علل و پ یتیبا هدف مرور روا
 انجام شده است. 19-کوویداز  یناش

 

 هاروش
انجام شده است  یهاپژوهشبر  یتیمطالعه حاضر، مروری روا

ثر از انتشار أمت یپوکسمیو ه یپوکسیموضوع ه یکه به بررس
 با. اندمبتلا پرداخته مارانی( در ب19-کووید) روسیعفونت کرونا و

و در جهت گسترش دامنه جستجو  یماریبودن ب دنوپدی به توجه
 هایداده هایگاهیپا زبه مقالات مرتبط ا یابیبه منظور دست

،  Science direct ،Scopus ،EMBASE ؛یو خارج یداخل
Web of Science  ،PubMed  ،SID ،WHO ،CDC ،

Springer ،Elsevier جستجوگر و موتور Google Scholar 
، 19-کووید هایواژه دیاستفاده شد. جستجو با استفاده از کل

 دیسارس کوو ب،بدن، التها یهاارگان ،یپوکسمیه ،یپوکسیه

و  ینیتظاهرات بال ک،یستوپاتولوژی، ه2019 روسی، کرونا و2
 ,COVID-19, Hypoxia, Hypoxemia ها؛آن یسیمعادل انگل

Organs, Inflammation, SARS-CoV-2, 

Histopathological, Clinical Manifestations  انجام
 (.کیگرفت )جدول 

 در هاورود به مطالعه عبارت بود از مقالاتی که متن کامل آن اریمع
که با موضوع پژوهش حاضر ارتباط  مقالاتی بود، دسترس
گزارش کوتاه و  ،یمررو ل،یداشتند و مقالات اص یموضوع

در  یسیو انگل یبه دو زبان فارس افتهیانتشار  یگزارش مورد
 1401تا  1398) ؛یلادیم 2022تا  2019 یزمان یمحدوده

لات خروج از مطالعه عبارت بودند از: مقا اری(؛ معیشمس یهجر
 مقالات و نبود دسترس در هاکه متن کامل آن یمقالات ،یتکرار
 با موضوع پژوهش. رمرتبطغی

انجام  PRISMA ستیمقالات با استفاده از چک ل یغربالگر
مانند عنوان مقاله، نام پژوهشگر، سال  ی[ و اطلاعات36]شد

انتشار، هدف پژوهش، محل انجام پژوهش، روش کار و 
 ستیاستخراج به صورت چک ل ج،نتای و هاداده آوریجمع
 عمناب شتر،یبه مقالات ب یابی. به منظور دستدش آوریجمع

. در دش یمقالات اخذ شده مرتبط با موضوع مورد مطالعه بررس
 شیرایو End Noteضمن مطالعات جستجو شده در نرم افزار 

ورود و خروج، در ابتدا  یارهایاساس مع شد. بر رهیذخ 20
بودند، حذف شدند،  یمختلف تکرار هایگاهیکه در پا یمقالات

 ریمقالات و اهداف آنها مطالعه شد و موارد غ دهیسپس چک
 هاداده لیو تحل هیتجز ت،یمرتبط از مطالعه خارج شدند. در نها

با  یکه ارتباط مواردی حذف و مقالات جامع مرور صورت به
 ریهدف مطالعه حاضر نداشتند، در جهت پاسخ به سئوالات ز

 نهیزم تواندمی ی. چه علل و عوامل1"(: کیانجام شد )نمودار 

را  19-کوویدمبتلا به  مارانیدر ب یپوکسمیو ه یپوکسیه جادیا
از عفونت  یناش یپوکسمیو ه یپوکسی. ه2فراهم آورد؟ و 

به  "کند؟ جادیا مارانیدر ب تواندمی ییامدهایچه پ 19-کووید
از نرم افزار  کیشماره  ریو تصو کینمودار شماره  میمنظور ترس

EdrawMax استفاده شد. 02/10 شیرایو 
 

 هایافته

؛ وجورود و خر اریبر اساس مع یپس از انجام مراحل غربالگر
 یامدهایمقاله با موضوع مورد مطالعه )علل و پ 42تعداد 

شد و مورد  افتی (19-کوویداز  یناش یپوکسمیه/یپوکسیه
وع مقالات مرتبط با موض یاجمال یقرار گرفت. بررس یبررس

 خلاصه شده است.  (جدول شماره دو)مطالعه در 
 

 
 

 

 

 

 

 های اطلاعاتییک. راهبردهای جستجو در پایگاهجدول 
Database Search terms 

PubMed (Hypoxia [Mesh] OR Hypoxia [tiab] OR hypoxemic [Mesh] OR hypoxemic [tiab] OR organs[tiab] OR 

organs [tiab]) AND (Inflammation [Mesh] OR Inflammation [tiab] OR histopathological [Mesh] OR 

histopathological [tiab] OR “clinical manifestations”[Mesh] OR “clinical manifestations”[tiab]) AND 

(COVID-19 [Mesh] OR COVID-19[tiab] OR SARSCoV-2[Mesh] OR SARS-CoV-2 [tiab] OR 2019-

nCoV[tiab] OR “2019 Novel Coronavirus”[tiab]) NOT (Animals [Mesh] OR Animal [tiab] OR Rats 

[Mesh] OR Rats [tiab] OR Mice [Mesh] OR Mice [tiab] OR Mus [tiab] OR Rabbits [Mesh] OR Rabbit 

[tiab]). 

Scopus Hypoxia AND hypoxemic (All Fields/Abstract),  Hypoxia AND hypoxemic (Article title), 

SARS-CoV-2 OR COVID-19AND Hypoxia  (All Fields/Abstract),  SARS-CoV-2 OR COVID-19AND 

Hypoxia (Article title), SARS-CoV-2 OR COVID-19 AND hypoxemic (All Fields/Abstract), SARS-

CoV-2 OR COVID-19 AND hypoxemic (Article title). 
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 بررسی مورد مطالعات . خلاصه مشخصاتدوجدول 
 رفرنس نتایج هدف عنوان

 هایبیماری بر 19-کووید عفونت تأثیر
پاندمی با اثر : روانی -عصبی نورودژنراتیو و

 خیری؟أت

 مورد در موجود شواهد سیستماتیک بررسی
 ،19-کووید عفونت پاتوژنیک هایمکانیسم

 روی بر سیتوکین طوفان پایدار و فوری اثرات
 التهاب پیامدهای سیستم اعصاب مرکزی و

 آن در عصبی

 هیپوکسمی باعث ، طوفان سیتوکینی19-کوویددر عفونت 
 شود.می شدید

 

[37] 

 تظاهرات و پاتوبیولوژی طبیعی، تاریخچه
 2عفونت سارس کووید  بالینی

 مولکولی، شناسیزیست اپیدمیولوژی، بررسی
  2پاتوبیولوژی سارس کووید  و فارماکولوژی

 سیتوکینی باعث طوفان با ایجاد التهابیپیش عوامل انتشار
  شود.می هیپوکسمی

[14] 

 و طبیعی هایحالت در 19-کووید بیماری
 پیشنهاد یک: ایمنی سیستم شده سرکوب
 درمانی -بالینی

 ویروس، با مقابله برای بررسی اثر دارو درمانی
 قلب پیوند مانند ایمنی سیستم سرکوب حالت در
 

ی استاندارد در مبتلایان هامراقبتیا  ویروسی ضد داروهای
بیمار  است ممکن امر این دلایل از یکی نبود؛ مؤثر 19-کووید
غالب بوده  پاتوفیزیولوژی میزبان، التهابی هایپاسخ که زمانی
قرار گرفته، مراجعه کرده   هیپوکسی با حاد ریوی مرحله و در
 باشد.

[40] 

و اختلالات تنفسی: دانش فعلی،  19-کووید
 سوالات تحقیقات بالینی و آینده پژوهی

 ناشی از عفونت شدید ARS بررسی اثرات
 هایبخش روی بر (19-کووید) کروناویروس

  تنفسی سیستم مختلف

 هیپوکسمی به منجر ریه شریان هیستوپاتولوژیک تغییرات
  شود.می شدید

[45] 

 به ابتلا از پس عصبی سیستم درگیری
 هاکرونا ویروس سایر و 19-کووید

 هایعفونت در نورولوژیکی عوارض بررسی
 به آسیب احتمالی هایمکانیسم و کرونا ویروس

 عصبی سیستم

 ایجاد باعث ریه بافت به حمله با تواندمی کرونا ویروس
 سیستم ثانویه در آسیب باعث هیپوکسی شود و هیپوکسی
 با هیپوکسی 19-کوویدبه  مبتلا د. بیمارانشومی عصبی
 .دارند را سمی آنسفالوپاتی بروز زمینه شدید،

[46] 

 هموگلوبین بتا 1 زنجیره به ؛19-کووید
 برای مهار متابولیسم پورفیرین و کرده حمله
  کند.می جذب انسانی هِم

 سازیمدل شده،حفاظت دامنه تحلیل و تجزیه
 مقایسه برای مولکولی اتصال و همسانی

 به متعلق هایپروتئین بیولوژیکی هاینقش
  جدید کرونا ویروس

 و سمی حالت در های ریهبا قراردادن سلول 19-کوویدویروس 
 همراه هیپوکسمی با غالباً نمای گراند گلاس، ایجاد و التهابی
 .است
 

[49] 

 سینه قفسه CT در ریه تغییرات زمانی دوره
ناشی از  پنومونی از پس بهبودی طی در

  جدید کرونا ویروس

 ناشی از سینه قفسه CT هاییافته تغییر بررسی
 زمان تا اولیه تشخیص از 19-کووید پنومونی
  بیمار بهبودی

 به صورت موردی 19-کووید پنومونی به مبتلا بیماران
 نشان بستری دوره طول در را تنفسی دیسترس یا هیپوکسمی

 .دهندمی

[51] 

 در میر و مرگ و هیپوکسمی بین ارتباط
 19-کووید به مبتلا بیماران

 بیماران مرگ با مرتبط نشانگرهای شناسایی
 کروناویروس بیماری با مرتبط پنومونی به مبتلا
 بستری در بیمارستان 19-کووید

 [33] شود.ایجاد می تنگی نفس ریوی و در نتیجه آسیب هیپوکسمی

 ؛19-کووید نورولوژی ظهور نو طیف
 آزمایشگاهی و رادیولوژی بالینی، هاییافته

 43 جدید در عصبی اختلالات بررسی تظاهرات
 19-کووید به مبتلا بیمار

 اثرات و یا التهابی یا ایمنی سیستم از ناشی پیامد اختلالات
 می تواند هیپوکسی ایجاد کند. شدید، سیستمیک اختلال یک

[13] 

 در "سیتوکین طوفان" درمان و پاتوژنز
 19کووید  

 طوفان درمانی هایاستراتژی و بررسی مکانیسم
 19-کوویدویروس  از سیتوکینی ناشی

 [54] . شودمی هیپوکسی به منجر آلوئولی ادم و عروقی نشت

 یا شدت نشانه: 19-کووید در هیپوکسی
 پیامدها علت

-کوویدبررسی پاتوفیزیولوژی ناشی از پیامدهای 
19 

 کرونا با ریه درگیری نشانه دو هر نفس تنگی و هیپوکسی
 . هستند ویروس جدید

[59] 

 تنفسی هایدرمان: 19-کووید پنومونی
 مختلف هایفنوتیپ برای متفاوت

در  19-کوویدهای پنومونی بررسی فنوتیپ
 های درمانیجهت اعمال پروتکل

، هیپوکسمی شدید بسته به 19-کوویددر بین مبتلایان به 
 کند.ویروس، متفاوت بروز می Hو یا  Lفنوتیپ 

[57] 

 "یمعمول" ARDS به منجر 19-کووید
 شودنمی

پنومونی  به مبتلا در بیماران ARDSبررسی 
 19-کووید

 نشان را ARDS معمول غیر شکل پنومونی، به مبتلا بیماران
 مکانیک بین مشاهده شده، تفکیک اولیه دهند. مشخصهمی
 .است هیپوکسمی شدت و شده حفظ خوب نسبتاً ریه

[58] 

-کووید به مبتلا بیماران عصبی تظاهرات
سارس  عصبی تهاجم بالقوه مسیرهای: 19

 مغز به محیط از 2کووید 

تهاجم عصبی کرونا  بالقوه مسیرهایبررسی 
 ( به مغز19-کوویدویروس )

 سیتوکین، ترشح افزایش شامل در میزبان ایمنی هایپاسخ
 در ویژه به ،19-کووید به بالا عصبی حساسیت و بافتی آسیب
همچنین ذرات  .است ریه آسیب از ناشی هیپوکسیک شرایط

 هیپوکسمی معرض ویروس از طریق حمله به مغز، آن را در
 دهد.قرار می

[61] 

 شکافی کالبد نوروپاتولوژی هایبررسی یافته 19-کوویدهای نوروپاتولوژی ویژگی
  19-کووید به متوفی مبتلا بیماران

فوت شده،  بیماران مغزی هاینمونه هیستوپاتولوژی بررسی
های مغزی را همراه با آپوپتوز نورون حاد هیپوکسیک آسیب

 نشان داد.

[66] 

 [47] .است بیشتر 19-کووید دیابتی بیماران هیپوکسمی در شدت ریه در 2سارس کووید  پاتوفیزیولوژی بررسی ریه در 2سارس کووید  پاتوفیزیولوژی
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 نوشین گشمردی / 6

 1401، 2 ، شماره15 دوره                    های ویژهپرستاری مراقبتمجله 

کووید   بالینی نتایج در تغییرات و دیابتی بیماران دیابتی بیماران
  هیپرگلیسمی و طبیعی شرایط در 19

 پیامدهایاز  عروقی -قلبی هایدرگیری
-کوویدبیماری  به مبتلا در بیماران کشنده

19 

 و عروقی - قلبی ایزمینه بیماری بررسی تأثیر
 بیماران در کشنده پیامدهای بر میوکارد آسیب
 19-کووید به مبتلا

 با تشدید تواندمی 19-کووید طول در ایزمینه اختلالات
 . برساند آسیب میوکارد هایسلول به هیپوکسی

[68] 

 آنتی هایبادی آنتی و کواگولوپاتی
 19-کووید به مبتلا بیماران در فسفولیپیدی

 به مبتلا ساله 69 مرد بررسی وضعیت بالینی
 19-کووید

دچار  مغزی سکته و دیابت خون، فشار سابقه با ساله 69 مردی
 شد. هیپوکسمی تنفسی نارسایی

[69] 

، سیستم اعصاب مرکزی و 19-کووید
 مسیرهای ورود

بر سیستم اعصاب  19-کووید بررسی پیامدهای
  ویروس انتشار زمان مرکزی از

 ثانویه آسیب به منجر 19-کوویددر مبتلایان به  هیپوکسی
  .شودمی عصبی سیستم

[70] 

بر  2ای سارس کووید هتاثیر ویروس
ویژه سیستم های مختلف به عملکرد ارگان

 عصبی

 ابتلاهای احتمالی ها و راهررسی مکانیسمب
 سیستم اعصاب مرکزی

وس به سیستم اعصاب به دبنال عفونت کرونا ویرهیپوکســی 
 رساند.مرکزی آسیب می

[73] 

Pearls & Oy-sters :طرفه دو ضایعات 
-کوویدبه  مبتلا بیمار در پالیدوس گلوبوس

19 

دو طرفه  ضایعات مطالعه بالینی بیماری با
 19-کووید شرایط در پالیدوس گلوبوس

 هیپوکسیک مغزی آسیب باعث است شدید، ممکن هیپوکسمی
 .شود

[75] 

 نورولوژیکی و تظاهرات مدیریت و هاچالش
 19-کوویدبیماران  در روانی

-کووید روانی و نورولوژیکی هایجنبه بررسی
19 

 [77]  شود.مغزی می آسیب به منجر شدید، هیپوکسی

 پاتوفیزیولوژی به است ممکن عصبی عفونت
 کند کمک 19-کووید بالینی تظاهرات و

بررسی آسیب و چگونگی آن به سیستم اعصاب 
( به 19-کوویدمرکزی ناشی از کرونا ویروس )

عنوان ویروسی نوروتروپیسم و علائم  و عواقب 
 آن 

 و شودمی مدت طولانی هیپوکسی باعث تنفسی شدید نارسایی
 گذارد.می تأثیر مغز بر

[62] 

 در 2 کروناویروسسارس  ARS تأثیر
 در 19-کوویدپیامدهای : عصبی سیستم

 نورودژنراسیون

 بالقوه عصبی و مسیرهای تظاهرات  بررسی
برای حمله به  2سارس کووید  مورد استفاده

 سیستم اعصاب مرکزی

 شدن فعال تواند به دلیلمی غیرمستقیم نورولوژیکی تظاهرات
 .باشد هیپوکسی آسیب یا ایمنی سیستم

 

[8] 

 پاتوژنز از: عصبی سیستم و 2کووید  سارس
 بالینی تظاهرات تا

 احتمالی سیستم عصبی هایمکانیسم بررسی
 شرایط و اسکلتی هایماهیچه درگیری و عصبی
-کوویدعفونت کرونا ویروس ) از ناشی عصبی

  درمانی رویکردهای و (19

تواند هیپوکسی می عصبی تظاهرات برای پیشنهادی مکانیسم
 باشد.

[11] 

هذیان  مورد در باید چیزی : چه19-کووید
 19-کوویدپاندمی  طول در ICU در 

 بدانیم؟

 طول در هذیان بروز به مربوط مشکلات بررسی
  19-کووید اپیدمی

-کوویددر بیماری  هیپوکسی علامت یک است ممکن هذیان
 .باشد 19

[79] 

 بیماری مورد در آنچه: 19-کووید
 باید و شده آموخته جدید کروناویروس

 شود. آموخته

 ویروس شناسی، علت اپیدمیولوژی، بررسی
 و آگهی پیش درمان، تشخیص، شناسی،

 19-کوویدبیماری  از پیشگیری

 به منجر تواندمی هادرمان نامطلوب و اثرات هیپوکسی
 .شود بیشتر روانی ناراحتی و اضطراب

 

[81] 

 انسفالیت و سپسیس با مرتبط انسفالوپاتی
 رسانی روز به: سپتیک

 انسفالیت و انسفالوپاتی پاتوفیزیولوژی  بررسی
  سپسیس با مرتبط

 تواند عامل انسفالوپاتی باشد.می هیپوکسی

 
[84] 

 به مبتلا متوفی 113 بالینی مشخصات
 مطالعه: 2019 کرونا ویروس بیماری
 نگرگذشته

فوت شده در  بیماران بالینی هایویژگی تشریح
 ( 19-کووید) ویروس کرونا بیماری اثر ابتلا به

 شده فوت بیماران در شده مشاهده شایع یکی از عوارض
 انسفالوپاتی 19-کووید درصد( ناشی از عفونت 20)حدود 

 بود. هیپوکسیک

[15] 

 از: عصبی و سیستم 2سارس کووید 
 مولکولی  هایمکانیسم تا بالینی هایویژگی

 و نورولوژیکی مند تظاهراتنظام بررسی
   کووید) ویروس کرونا زاییبیماری هایمکانیسم

19) 

ثر از أنورولوژیکی مت عوارض است مبتلا ممکن بیماران
که  سیستم اعصاب مرکزی از خود بروز دهند هیپوکسی

 و انسفالیت مننژیت، مانند شدیدتری هایبیماری تواند بامی
 .باشد مغز همراه سکته

[63] 

کرونا  هایعفونت با مرتبط هایتشنج
 ویروس

 تشنج مدیریت و وقوع به مربوط شواهد بررسی
کرونا  مختلف هایعفونت به مبتلا بیماران در

 ویروس

 هیپوکسی دچار تشنج نتیجه در مبتلا بیماران از برخی
 .شوندمی
 

[89] 

 دمیلینه ضایعات تواندمی 2سارس کووید 
 کند القا هامهره ستون و مغز کننده

-کوویدعفونت  به مبتلا بیمار  وضعیت بررسی
 کننده دمیلینه ضایعات دارای 19

در سیستم اعصاب مرکزی  هیپوکسی با همراه شدید پنومونی
 تواندشود، میمی هوازیبی متابولیسم افزایش به منجر که

 نورولوژیکی ایجاد کند. آسیب

[90] 

 بر تمرکز با 19-کوویدعروقی  –قلبی اثر
 یک مرور سیستماتیک: کودکان

کودکان مبتلا  در عروقی -قلبی درگیری بررسی
  19-کوویدبه 

تواند موجب میوکارد می هیپوکسی همراه با هیپوپرفیوژن
 های قلبی شود.آسیب میوکارد و تحریک آریتمی

[94] 
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 به 2از سارس کووید  ناشی هایآسیب بررسی عروقی -قلبی سیستم و 19-کووید
 در آن هایمکانیسم و عروقی -قلبی سیستم
 ثرؤم و موقع به درمان هایپروتکل تدوین جهت
 میر و مرگ کاهش منظور به  بیماران این

 ،19-کوویداز  ناشی هیپوکسمی و تنفسی عملکرد اختلال
 .شودمی میوکارد هایسلول آسیب به منجر

 

[98] 

 19-کوویدگاسترواینتستینال در  هایویژگی
 مدفوعی انتقال احتمال و

 هاییافته گاسترواینتستینال و تظاهرات بررسی
  19-کوویدبه  مبتلا بیماران پاتولوژیک

 یوکسمتواند ناشی از هیپوکسی باشد. هیپاشتهایی میعلل بی
 نممک بافت هیپوکسی از ناشی سلولی نکروز مدت، طولانی
 دشو گاسترواینتستینال مخاطی هایسلول آسیب باعث است
 . شودمی خونریزی و زخم به منجر که

[100] 

 در شدهبستری بیمار 138 هایویژگی
 سکروناویرو پنومونی ناشی از با بیمارستان

 چین ووهان در 2019 جدید

بالینی  و اپیدمیولوژیکی هایویژگی بررسی
 2019ویروس  کرونا از ناشی پنومونی

 

 پوکسیهی ویروس و مستقیم اثرات با تواندمی کلیه حاد آسیب
 . مرتبط باشد

[93] 

 متوفی 26 کلیه هیستوپاتولوژی بررسی
 ین چ در 19-کوویدبه  مبتلا

 شکافی کالبد در کلیه بافت پاتولوژی بررسی
 دیدش 19-کووید به مبتلا بیماران

یز از ن هیپوکسی ،2مستقیم سارس کووید  ویرولانس بر علاوه
 است. کلیه حاد آسیب در مؤثر عوامل

[102] 

: بدیک آسیب و 19-کووید عفونت
 هایمکانیسم بیومارکرها، بالینی، هایویژگی
 مدیریتی هایچالش و درمان بالقوه،

 کبدی سیبآ و 19-کووید عفونت بررسی
 

 آبی کم ،میکرووسکولار استئاتوز از ناشی تواندمی کبدی آسیب
 باشد.  ناشی از هیپوکسمی تنفسی حاد نارسایی شدید و

[104] 

: کبدی آسیب با همراه 19-کووید
  مدیریت و های فعلیچالش

 درمان و پیشگیری پاتوژنز، بررسی شیوع،
  بدیک آسیب با همراه 19-کووید

 هیپوکسی از ناشی دیکب ، آسیب19-کوویددر مبتلایان به 
 است.

[105] 

 و مدیریت :19-کووید در کبدی آسیب
 هاچالش

ها و مدیریت آن در آسیب کبدی بررسی چالش
 19-کوویدناشی از 

 ای کبدی آسیب به است ممکن پنومونی،ناشی از  هیپوکسی
 کند.  کمک کبدی نارسایی حتی

[107] 

: 19-کووید در هیستوپاتولوژی مشاهدات
 سیستماتیک مرور یک

 در هیستوپاتولوژی تغییرات آخرین بررسی
 متوفیان شکافی کالبد از پس مختلف هایارگان

 مبتلا به کرونا ویروس جدید

است،  هیپوکسیک حالت رد بیمار که ، زمانی19-کووید عفونت
 شود.می کبدی آسیب به منجر

 

[43] 

 ثر از عفونتأهای آسیب کبدی متبررسی پاتوژن های کبد پاتوژن و 2سارس کووید  عفونت
 کرونا ویروس جدید

 ویروس، مستقیم آسیب از کبدی ممکن است ناشی آسیب
 باشد. هیپوکسی سپسیس و

[112] 

 
 ،یویر هایبینشان داد که آس یو بررس ینیبازب درون جهینت
از عوامل  اینهیزم هاییماریو ب یاعصاب مرکز ستمیس بیآس
 یهاآسیب نیهستند. همچن یپوکسمیو ه یپوکسیه جادیا

 بیو آس یقلب یهاآسیب ،یاختلالات گوارش ،یو عصب یمغز
باشد، اما  یپوکسمیو ه یپوکسیاز ه یناش تواندمی یکبد

از  یناش یویکل بیتشنج و آس ت،یانسفال ،یانسفالوپات ان،یهذ
 ینیبال میو مراحل بروز علا ندی(. فرآیک ریاست )تصو یپوکسیه

جداگانه با توجه به  ایدستهبه عنوان  هاویروسعفونت کرونا 
بدان اشاره  ریمطالعات مرور شده در نظر گرفته شد که در ز

 . شودمی

 
 . فلوچارت روند انتخاب مقالاتیکنمودار 
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 نوشین گشمردی / 8

 1401، 2 ، شماره15 دوره                    های ویژهپرستاری مراقبتمجله 

عفونت کرونا  ینیبال میو مراحل بروز علا ندیفرآ

 ینیبال میو مراحل بروز علا ندیفرآ یبه طور کل :هاویروس

و القاء  یمنیا ستمیس سازیفعال لیبه دل هاویروسعفونت کرونا 
 جادیدر ا مؤثراست که خود از عوامل  یالتهاب یهاواکنش

 یهاسمیمکان لیمراحل به دل نیاست. ا یپوکسمیو ه یپوکسیه
درک عفونت  یبرا ییبه عنوان الگو توانندیعمل مشابه م

همراه با  روسیو ادیز ریبا تکث هیباشند. مراحل اول 19-کووید
در طول چند روز اول مشخص  یعموم هاییتب، سرفه و ناراحت

 یویو عوارض ر یپوکسمیتب بالا، ه ی. در مراحل بعدشودمی
 20 باًیکه تقر یبعد حلو در مرا کندیبروز م یمانند پنومون
 که غالباً  کندیم ریمبتلا به عفونت را درگ مارانیدرصد از ب

که  زبانیدر م دیشد یواکنش التهاب کیکشنده است؛ با 
مشخص  ،شودمی دهینام "ینیتوکیطوفان س" اصطلاحاً

الزاماً مربوط به مرحله  ینیتوکی[. طوفان س38،37،13]شودمی
 ،یمنتشر آلوئول بیآس ثواکنش باع نی. استین یخاص
 [. 37]شودمیکشنده  سیو گسترش سپس دیشد یپوکسمیه

ممکن  یذات یمنیا هایپاسخ زبان،یبه سلول م روسیبا ورود و
 19-کووید دیدر نوع شد ژهیبه و ینیتوکیاست باعث طوفان س

 ییدر مرحله انتها یچند ارگان ییو نارسا یپوکسمیهمراه با ه
عوامل  ینابجا یآزادساز ،یروسیو یهاعفونتدر  رازی شود؛

 بیآس هیعروق و آلوئول ر الیتلیاپ یهاسلولبه  یالتهاب شیپ
 یپوکسمیو منجر به نشت عروق، ادم آلوئول و ه رساندیم

 [.39،14]شودمی
-کووید) روسیمبتلا به کرونا و مارانیاز ب یدر ضمن تعداد اندک

 شیافزا لیو به دل شوندمی یماریمرحله ب نیدتری( دچار شد19
، IL-1β  ،IL-2،IL-6  ،IL-7مانند یالتهاب ینشانگرها نیچند

IL-8 ،GM-CSF  وD-dimer ،یواکنش نیپروتئ C فاکتور ،
و  نیتیآلفا، فر-1ماکروفاژ  یالتهاب نیآلفا، پروتئ ینکروز تومور

همراه  CCL3و  CCL2 ،CCL-5 ،IP-10مانند  هایینیکموک

 کیستمیو س یویر دی(؛ التهاب شدرپذیواکنش ژنی)اکس ROSبا 
 تواندمیمرحله  نیا هاییژگی[. و41،40]دهندیرا از خود نشان م

و  کیوژنیکارد ریغ یویدم رباشد که باعث اِ ARDSمشابه 
 [.42،40]شودمی یپوکسیه

 19-کوویداز  یناش یپوکسمیه/یپوکسیه علل

 ریبا سا سهیدر مقا 19-کووید هایاز چالش یکی :یویر بیآس

[، 43،42]ستا یتنفس ستمیس ادیز یریدرگ ،یروسیو یهاعفونت
دارند و  هیپس از حمله به بافت ر یاثرات مخرب هاویروسکرونا 

از جمله  یویر عاتیضا یسر کی جادیباعث ا توانندیم
 19-کووید عفونت[. 46،45،33]شوند یپوکسمیو ه یپوکسیه

 الیاندوتل عاتیو ضا IIو  Iنوع  یهاتیبه پنوموس بیموجب آس
( Exudate) یترشح اگزودا شیو متعاقب آن افزا شودیم هیر
رخ  یو انعقاد داخل عروق یآلوئول یدر فضا نیاز پروتئ یغن
که منجر به کاهش سورفکتانت و تبادل گاز  دهدمی
در تبادل گازها،  هاهیر شبا توجه به نق نی[؛ همچن47]شودیم
 19-کووید روسی[؛ و48]افتدیاتفاق م کیستمیس یپوکسمیه

 کیرا در  هیر یهاسلول ن،یممکن است با حمله به هموگلوب
[ 50،51]گراند گلاس ی[ و سپس نما49]قرار داده یحالت التهاب

نما  نی[ که ا52]کند جادیا هری طرف دو در را آلودو کدورت مه
[. از 49]همراه است یو قابل توجه عیسر یپوکسمیه اغالبا ب
 هایرگیبه مو الیتلیو اپ الیاندوتل یهاسلولآپوپتوز  یطرف

و باعث نشت عروق و ادم آلوئول  زندیم بیآلوئول آس
در بدن  یپوکسیمنجر به ه تی[ و در نها53]شودمی
روس یوابسته به کرونا و ی[. علاوه بر آپوپتوز، پنومون54]شودمی
 ،یویعروق ر یرینفوذپذ شیباعث افزا تواندمی( 19-کووید)

د و در شو هیر یرفتن بافت هواده نیو از ب هیوزن ر شیافزا
 [.55دهد] یهمراه است، رو یویکه با ارتشاح ر ARDS جهینت

ARDS را در معرض  مارانیممکن است ب با علت ریوی
 [.56،57قرار دهد] دتریشد یپوکسمیو ه یپوکسیه

 
  19ناشی از کووید  یپوکسمیهی/پوکسیه . علل و پیامدهاییکتصویر 
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 هایفرم یبرا ،ایهی( با ارائه فرض2020و همکاران ) ینونیگات
 شنهادیپ Hو  L پیدو نوع فنوت 19-کووید یمختلف پنومون

به  هینسبت تهو ه،یاز نظر الاستانس ر هاپیفنوت نای. اندداده
با هم متفاوت  هیجذب ر تیشنت راست به چپ و قابل وژن،یپرف

 وژنیبه پرف هیتهو بتنس ن،ییبا الاستانس پا Lهستند، نوع 
با الاستانس بالا،  Hبالا و نوع  انسیو کمپل هیوزن کم ر ن،ییپا

 نییپا انسیو کمپل هیر یشنت از راست به چپ بالا، وزن بالا
اما  دهند؛یرا از خود بروز م ARDS[ و 58]شودمیمشخص 

به  نی[. همچن57،59است] دتریشد Hنوع  پیدر فنوت یپوکسیه
با حجم  هیتهو لیبه دل هیکه ر یو زمان یماریب شرفتیپ لیدل
نوع  شود،یاز حد متورم م شیب یخوددر طول تنفس خودبه ادیز

L به نوع  تواندیمH [.58شود] لیتبد 

رابطه  هاهیمغز و ر :یاعصاب مرکز ستمیس بیآس

 یکیدر  یماریروند ب که طوری با هم دارند، به یتنگاتنگ
و  ی[. مراکز تنفس60]شودمی یگریاحتمالاً باعث عوارض در د

 روسیدر ساقه مغز از اهداف بالقوه کرونا و یعروق -یقلب
 کزمرا نیدر ا یعصب یهاسلول[ و مرگ 61،62است] 19-کووید

 یعروق -یقلب ای یمشکلات تنفس یممکن است عامل اصل
 قیاز طر یبا منشأ عصب یتنفس هاییینارسا [. معمولا11ًباشد]

 CO2 یو سطح بالا یپوکسیه ،ایقهیدق هیتهو زانیکاهش م
عفونت  یاحتمال هایسمی[. در ضمن مکان63]شوندمیمشخص 
 ستمیبه س می(؛ حمله مستق19-کووید) روسیکرونا و

شده  جادیا یمنی[، پاسخ خود ا65]ی[، التهاب عصب64]یصبع
 کیمتابول بیاز حد و آس شیب یریانعقادپذ روس،یپس از ورود و

 یستوپاتولوژیه ی[ که در بررس11]است کیپوکسیه ای
روز پس از شروع  32تا  صفرکه  ماریب 18 یمغز هاینمونه

 هدهمشا کیپوکسیه راتییفوت شده بودند، تغ 19-کوویدعلائم 
 جادیباعث ا روسوی شد، گفته که گونه[. همان66]است شده

[ و 67]شودمیها هیدر ر یبافت انیآلوئولار و م یواکنش التهاب
به نوبه  نیا د؛نماییم جادیرا ا یگاز آلوئول فیتبادل ضع نهیزم

اعصاب  ستمیدر س کیپوکسیه بیخود ممکن است منجر به آس
 شیمغز را افزا یهاسلولدر  هوازییب سمیشود و متابول یمرکز
 [.60]دهد

از حد  شیب بیآس ،یابتیدر افراد د :اینهیزم هاییماریب

(، به 19-کووید) روسیاز کرونا و یناش IIآلوئولار نوع  یهاسلول
را کاهش  یآلوئول یو ترشح سورفکتانت در فضا دیشدت تول

دم، اختلال اِ ه،یر بروزیف ،یپوکسمیه ،یکه باعث آتلکتاز دهدمی
از  ؛شودمی یتنفس ییسامنجر به نار تیو در نها یدر بازساز

 یابتید مارانیدر ب یو پنومون یپوکسمیو شدت ه وعیش رونیا
 [.41]است شتریب 19-کوویدمبتلا به 
 هاییماریمبتلا به ب مارانیدر ب 19-کوویدعفونت  نیهمچن

عروق کرونر و  یماریمانند فشار خون بالا، ب عروقی –یقلب
 روس،یتوسط و میستقم بیآس قیاز طر تواندمی یوپاتیومیکارد

 دیتشد یپوکسیپلاک کرونر و ه ک،یستمیس یالتهاب هایپاسخ
برساند و خطر مرگ  یشتریب بیآس یقلب یهاسلولشود و به 

 یبه بررس زی( ن2020و همکاران ) Zhang[. 68]دینما جادیا
و  ابتیساله با سابقه فشار خون، د 69 یمرد ینیبال تیوضع

 ریدرگ 19-کوویدابتلا به  نبالپرداختند که به د یسکته مغز
 [.69شده بود] یپوکسمیه یتنفس یینارسا

 19-کوویداز  یناش یپوکسمیه/یپوکسیه یامدهایپ

[، 71،70]ییایاعصاب بو ریمس :یو عصب یمغز یهاآسیب

 دو نیوتانسیمبدل آنژ می[، آنز72،70]یطیاعصاب مح
(Angiotensin Converting Enzyme II (ACE2)) 
[ و 70گردش خون] ری[، مس74]ی، تهاجم سلول[70،73]
-کوویدورود  یبرا رهایمس نی، از بارزترACE  [75]یهارندهیگ

پس از ورود،  روسیهستند. و یستم اعصاب مرکزیبه س 19
 یمغز بیبرساند و منجر به آس بیآس یبه بافت عصب تواندمی
 نی[. ا75،70]شود یمنیا ستمیاز س یناش بیو آس کیپوکسیه
متعاقباً  هوازییب سمیمتابول جادیهمراه با ا یمغز یپوکسیه

 یهاسلولدم اِ ،یممکن است باعث گشاد شدن عروق مغز
فشار داخل  شیافزا ،یانسداد یدروسفالیه ،ینینابیدم باِ ،یمغز

 لیو سردرد به دل یخون مغز انیجمجمه، ممانعت از جر
[، 60]دم ملتحمه بولبار، کمااِ ،یو احتقان، خواب آلودگ یسکمیا

و التهاب  ایکروگلیم سازیفعالتشنج،  ک،یسکمیسکته حاد ا
طوفان  رمسند کی تواندمی 19-کووید[. 76]شود کیستمیس
، کاهش  D-dimer [77]سطح شیهمراه با افزا ینیتوکیس

خود ممکن  یپوکسیکند که ه جادیا یپوکسی[ و ه78]پلاکت
 می[. عفونت مستق77شود] یمغز یعروق تیاست باعث حساس

همراه با التهاب  19-کوویداز  یناش یاعصاب مرکز ستمیس
 جادیا ثو باع اندازدیرا به خطر م یمغز یسد خون ک،یستمیس
 وزیکه با آستروگل شودمی دیشد یواکنش نورو التهاب کی

 ی. التهاب عصبشودمیظاهر  ایکروگلیو فعال شدن م یواکنش
 شرفتیمدت ممکن است باعث پ یطولان یپوکسیهمراه با ه

حاد و مزمن شود.  یو اختلالات شناخت یروان یعصب یهایژگیو
در  دیبا یروسیو لهحم پزشکیو روان یعصب هایرو جنبه نیاز ا

در نظر  یتوانبخش یالگوها یو برا یدرمان یهایاستراتژ یطراح
در بخش  یبستر مارانیاز ب یدر تعداد نی[. همچن62گرفته شود]

عصب  هاییناهنجار یبرخ یپوکسمیه یدارا ژهیو یهامراقبت
 یستوپاتولوژیه ی[، در بررس60]بود صیقابل تشخ شناختیروان
حاد در مخ و  کیپوکسیه بیآس زین انیمتوف یمغز یهانمونه

و  پوکامپهی مخ، قشر در هامخچه همراه با از دست دادن نورون
[ که احتمالاً 66است] شدهپورکنژ مخچه مشاهده  یسلول هیلا

-کووید) روسیکرونا و أبا منش یاز تظاهرات عصب یادیموارد ز
 ستمیس سازیفعال لیبه دل تواندمیبوده و  میمستق ری(، غ19
 [.8،11د]شوقلمداد  یپوکسمیو ه یپوکسیه بیآس ای یمنیا
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 نوشین گشمردی / 10

 1401، 2 ، شماره15 دوره                    های ویژهپرستاری مراقبتمجله 

است  یاعصاب مرکز ستمیاختلال حاد س کی انیهذ :انیهذ

 ستمیعلامت بروز و گسترش عفونت به س کیکه ممکن است 
 روسیو یتهاجم یعصب هایسمیبا واسطه مکان یاعصاب مرکز

[، 79باشد] دیشد یتنفس ییهمراه با نارسا یپوکسیه ایکرونا و 
از التهاب  یناش یرفتار هاییو ناهنجار یشناخت صینقا ان،یهذ
مدت باعث التهاب  یطولان یپوکسیهمراه با ه کیستمیس

که به نوبه خود عامل  شودمیو کنترل نشده  یدائم یعصب
 یاز قشر مغز که مسئول عملکردها یو نواح پوکامپیبه ه بیآس

[. از نظر 50]شودمیاست،  یرفتار راتییو تغ یشناخت
 ،یمغز بیآسمانند  ییهاآسیبرا  انیعلل هذ ،یولوژیزیپاتوف
معمول  یاختلال در عملکردها ایداروها و  ،یپوکسیه ،یزیخونر

 انیتروما ب ایمانند عفونت  کیستمیحاد س یسازگار با فشارها
 [.80،81]ندنماییم

به  یمغز یولوژیپاتوب ندیفرآ کی یانسفالوپات :یانسفالوپات

 ت،یدر شخص رییاست که به صورت تغ شرفتیسرعت در حال پ
و کما ظاهر  انیتشنج، هذ ،یاریرفتار، شناخت، سطح هوش

 زیحاد ن تیکه به عنوان انسفال کیسپت ی[. انسفالوپات82]شودمی
 رپذیبرگشت دسندرم اختلال عملکر یبه نوع ،شودمیشناخته 
اختلالات  ک،یستمیس هاییماریمانند ب یاز عوامل یمغز ناش
عفونت حاد اشاره  ندیفرآ یدر ط یپوکسیو ه یکیمتابول
از جمله عفونت  یروسیحاد و یهاعفونت[ که 85-83]دارد
مهم  لیاز دلا یکی تواندمی زین روسیبا منشا کرونا و یتنفس

که  19-کوویدمبتلا به  مارانی[. ب40]دشوقلمداد  یماریب نیا
 برند،یرنج م دی( شدViremia) یرمیو و یپوکسیاغلب از ه

 مارانی[. در ب86در آنها وجود دارد] یسم یاحتمال بروز انسفالوپات
در  یکه التهاب مغز 19-کوویدمرتبط با  یمبتلا به انسفالوپات

 ک،یستمیاز جمله؛ عفونت س ی[، عوامل87آنها ثابت نشده است]
سموم،  ،یارث کیمتابول هاییانسفالوپات ک،یمتابول لالاخت
اعصاب  ستمیعفونت س ت،یتروما، واسکول ،یپوکسیه

آن در نظر  جادیا لی[ به عنوان دلا87[ و داروها]88]یمرکز
 یماریب نینوع ا نتریعیشا کیسپت ی. انسفالوپاتشودمیگرفته 

از شوک و  یناش یپوکسیآن شامل ه یولوژیزیاست که پاتوف
 یسد خون یپارچگکیرفتن  نیاختلال در گردش خون، از ب

و  الیاندوتل یز فعال سازا یناش یو التهاب عصب یمغز
[. چن و 85است] یالتهاب شیتوسط عوامل پ الیکروگلیم

از  یناش یانسفالوپات ،یمورد ی( در مطالعه2020همکاران )
 [.15]نداکرده دییأرا ت 19-کوویدمبتلا به  انیدر متوف یپوکسیه

( 19-کووید) روسیبر اساس شواهد موجود، کرونا و :تیانسفال

گنجانده  یروسیو تیانسفال یافتراق صیتشخ تمیدر الگور دیبا
 رییو تغ یشود. علائم معمول تب، سردرد، تشنج، اختلالات رفتار

 یزودهنگام برا صیتشخ ماران،یب نیاست. در ا یاریسطح هوش
[؛ به 10،63است] برخوردار ایهژیو تیبقا از اهم زانیم شیافزا
 [.63دارند] دیشد یپوکسیو ه یکه پنومون یدر کسان ژهیو

مغز است که علت آن  یعیطب ریغ تیفعال یتشنج نوع :تشنج

و  یکیتب )در کودکان(، اختلالات متابول ،یپوکسیه تواندمی
از  یناش یپوکسی؛ ه19-کوویدعفونت  طیباشد. در شرا رهیغ
 توانیکه م شودمی دیشد یعصب تیمنجر به حساس هیر بیآس

 ،یپوکسیه جهیدر نت 19-کوویدمبتلا به  مارانیانتظار داشت ب
 ک،یچند ارگان یینارسا ای دیشد یتیو الکترول یکیاختلالات متابول

 19-کوویدکه  دهدمی[. شواهد نشان 89]دچار تشنج حاد شوند
را القا کند که خود  یاعصاب مرکز ستمیس یپوکسیه تواندمی

 جادیا یبرا ازیمورد ن هوازییب سمیمتابول شیمنجر به افزا
 یشدن گردد، از طرف نهیلیدم اختلالمانند  یعصب یهاآسیب

 19-کووید مارانیهمراه با تشنج در ب یناگهان یاختلال عصب
 عاتیو ضا یاعصاب مرکز ستمیس یریممکن است مرتبط با درگ

 یلازم برا یآمادگ دیبا نی[. بنابرا90باشد] داریکننده پا نهیلیدم
 جادیاقبل از  19-کوویده مبتلا ب مارانیدرمان مناسب تشنج در ب

و  یپوکسیه یعصب تیاز مسموم یریجلوگ یبرا یبحران طیشرا
در  رای[؛ ز89وجود داشته باشد] یاعصاب مرکز ستمیصدمات س

شده، تشنج گزارش شده  یبستر 19-کوویدمبتلا به  ماریب کی
 [.90است]

قلب از تظاهرات  یناگهان ستیو ا یتمیآر :یقلب یهاآسیب

[. گزارش شده است که تپش قلب 91است] 19-کووید جیرا
بدون تب و سرفه  مارانیدر ب 19-کوویدعلائم  نیتریاصل

 یتمیوجود آر ن،یدر ووهان چ یمورد ی[. در مطالعه91،92است]
شده  شاهدهم 19-کوویدمبتلا به  مارانیاز ب یدر تعداد یقلب

در ووهان نشان داد که  یگریمطالعه د نی[، همچن93]است
بودند، نسبت به  Iو  Tنیاز تروپون ییسطح بالا یکه دارا یکسان
در معرض  شتریداشتند، ب Iو  T نیکه سطح نرمال تروپون یکسان
قرار  ونیلاسیبریو ف یبطن کاردییمانند تاک میبدخ هاییتمیآر

و  یپوکسیرابطه گفته شده است که ه نی[. در هم68]داشتند
 تواندمی دیشد 19-کوویددر مرحله حاد  تیعدم تعادل الکترول

 زین تیوکاردیم نی[. همچن94]کند کیرا تحر یقلب هاییتمیآر
 ،شناسیبافت یارهایاست که با مع وکاردیم یالتهاب یماریب ینوع
و  شودمیداده  صیتشخ ییایمیستوشیه یمنیو ا یمونولوژیا
 جادیا یسم ایو  یمنیا گرهایواسط ،یتوسط عوامل عفون شتریب

ممکن است  19-کووید[. گزارش شده است که 95]شودمی
[. 97و  96، 94]نقش داشته باشد تیوکاردیم جادیبتواند در ا

ممکن  19-کوویداز عفونت  یناش وکاردیحاد م بیآس سمیمکان
 انیب زین یعروق -یقلب ستمیکه در س ACE2است مربوط به 

ممکن  ACE2مربوط به  نگیگنالیس یرهایباشد؛ مس ،شودمی
[. 98رساندن به بافت قلب نقش داشته باشد] بیاست در آس

؛ 19-کوویدتوسط  وکاردیم بیآس یشنهادیپ هایسمیمکان گرید
با پاسخ  ینیتوکیبه شکل طوفان س هیثانو یالتهاب هایپاسخ

و دو،  کینوع  T Helper یهاسلولناموزون توسط 
 دیشد یپوکسیو ه ی[، اختلال عملکرد تنفس96،98]یپوکسمیه
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 ی[ و عوارض جانب97]زبانیم یمنی[، پاسخ ا94]یاز پنومون یناش
 [.99است] 19-کوویداز  یدرمان عفونت ناش

 جینتا یعلائم گوارش ایآ کهنیا یابیارزش :یگوارش اختلالات

است، دشوار است؛  مارانیدر ب 19-کوویدعفونت  هیثانو ای هیاول
 یپوکسیاز ه یناش یمدت و نکروز سلول یطولان یپوکسمیه

دستگاه  یمخاط یهاسلولبه  بیبافت ممکن است باعث آس
د. از شو ندر آ یزیمنجر به زخم و خونر تیگوارش و در نها

 اشتهایییب 19-کووید مارانیذکر شده است که در ب یطرف
 تیممکن است با وضع نیاست. ا یعلامت گوارش نتریعیشا

 یهاواکنش ای یعملکرد کبد، افسردگ بیآس ،یپوکسیه ،یالتهاب
 [.100باشد] هیبه داروها قابل توج یجانب

مربوط به اثرات  تواندمی هیحاد کل بیآس :یویکل بیآس

 ژه؛یبه و هیثانو یهاآسیب ای[ و 93،101]هیبر کل روسیو میمستق
 ،ینیتوکیس هایطوفان ،یعیرطبیانعقاد غ ک،یستمیس یپوکسیه

 تسمی و هاقارچ گر،ید یهاویروس ها،یبا باکتر هیعفونت ثانو
 [.102وابسته به دارو باشد] یویکل

 مارانیاز ب یمیاز ن شیگزارش شده است که ب :یکبد بیآس

[. 103-105]اندشده یکبد بیدچار آس 19-دیمبتلا به کوو
 نوترانسفراز،آمی نیآلان شیآن همچون افزا یعیطب رغی عملکرد

ترانسفراز با  لیو بالا بودن گاما گلوتام دیشد ینمیپوآلبومیه
عوامل  از یکی[ که 106-108مشخص شده است] شاتیآزما
 یکبد هایمیسنجش آنز ،یکبد بیکننده آسنییتع

در  یکبد بیاحتمال وجود دارد که آس نی[. ا109،110است]
 میمستق بیهمچون؛ آس یاز عوامل یمذکور ناش مارانیب
 ،یکبد یماری[، سابقه ب111از دارو] یناش یکبد بیآس ،یروسیو
 ،یقلب نندما هاییستمیبه س یروسیو بیآس میرمستقیغ امدیپ
است  یپوکسیو ه سیسپس ،یپاسخ التهاب ،یو هموستاز یویر
مورد  یآلوده مارانیاز ب یکبد هایهدر نمون نی[. همچن37،112]

لوبولار و پورتال  فیخف تیبا فعال یاستئاتوز عروق ،یبررس
که بر  ییهاآسیب[ که ممکن است 113گزارش شده است]

و شوک  یپوکسیاز ه یهستند، ناش رگذاریثأعملکرد کبد ت
کرد که از نظر  انیب توانیم ی[. به طورکل103]باشد
 جادیبافت کبد، ا یکل شیاز دست دادن آرا ،یستوپاتولوژیه

 یالتهاب یهاسلولو  یکبد یهاسلول نیب یعیطب ریغ یفضاها
 در[. 114]باشد کبدبافت  بیآس نیمب تواندمیپورت  یدر فضا
 ،ینیتوکیمانند طوفان س ،یمنیا ستمیاز س ناشی التهاب ضمن

 بیممکن است به آس یمرتبط با پنومون یپوکسمیه ،یپوکسیه
[. 104،105،107کمک کند] یکبد ییبه نارسا یحت ایو  یکبد

کند یم تردهیچیرا پ 19-دیکوو یماریشدت ب سیسپس نیهمچن
مورد توجه  یکبد یپوکسیبر ه مؤثر یبه عنوان عامل تواندمیو 

 [.112]ردیقرار گ

 

 

 بحث
علل و  یبررس ،یتیروا یمطالعه مرور نیهدف از انجام ا

بود. در  19-کوویداز  یناش یپوکسمیه/یپوکسیه یامدهایپ
به عفونت  یبه دنبال آلودگ یپوکسمیو ه یپوکسیبروز ه نهیزم
در مطالعات مطرح شده، عوامل  2 دیسارس کوو یروسیو

 نیمرور مطالعات مب جینتا"(. دو ریشده است )تصو انیب یمختلف
 لیبه دل هاویروسعفونت کرونا  ینیبال میاست که بروز علا نیا

 جادیدر ا ،یالتهاب یهاواکنشو القاء  یمنیا ستمیس سازیفعال
که جهت  ایاست در مطالعه مؤثر یپوکسمیو ه یپوکسیه

در حالات  یپوکسیماکروفاژها به ه یپیفنوت یهاپاسخ یبررس
نشان داد در  ،آن انجام شد یامدهایو پ یماریمختلف ب

 بیمختلف ملتهب و آس یهابافتمانند  یالتهاب هایطیزمحیر
 ک،یآترواسکلروت هایپلاک م،یبدخ یاز جمله تومورها دهید

 د،یروماتوئ تیمفاصل مبتلا به آرتر تینوویس وکارد،یانفارکتوس م
کم  اریکه بس ییایعفونت باکتر هایو محل افتهیبهبود  هایزخم
برجسته و بارز  یهایژگیاز و یکی یپوکسیهستند، ه ژنیاکس

 انیکه جر رندیگیشکل م یزمان ینواح نیاست. ا ینواح نیا
 یهانفوذ سلول ایو  شینتواند با افزا ایخون مسدود شده باشد و 

 خاص همگام شود. ماکروفاژها که معمولاً  هیناح کیدر  یالتهاب
بدن وجود دارند، به محافظت در برابر عوامل  یهادر تمام بافت

و  یعیطب یو گردش سلول کنندیمهاجم کمک م یزایماریب
 و هابر آن ژنیاما کمبود اکس ند،نماییم میبافت را تنظ یبازساز
 [.115،116بگذارد] ریتأث تواندمی هالنوتروفی
که در مقالات به آن اشاره شده است،  یاز عوامل یکی" نیهمچن

است که  یروسیاز عفونت و یناش یویر یهاآسیب جادیا
. هم راستا با "دینما جادیرا ا یپوکسمیو ه یپوکسیه تواندمی
( بحث 2009و همکاران ) لبرتیمطالعه حاضر، در مطالعه گ افتهی

 قیرا از طر یپوکسمیممکن است ه یشده است که آتلکتاز
[، 117]دشو یممکن است مستعد پنومون ماریکند و ب دیشنت تشد

 بیو آس ARDSکه  دارندیم انیب زی( ن2012بهارگاوا و وندت )
که باعث  شودمیبالا  یریبا نفوذپذ یویدم رمنجر به اِ هیحاد ر
عوامل  گریاز د"[. 118]شودمی کیپوکسیه یتنفس یینارسا

به دنبال عفونت کرونا  یپوکسمیه و یپوکسیکننده هجادیا
 جی. نتا"است یاعصاب مرکز ستمیس بیآس دیجد روسیو

 یپوکسیاست که ه نیا نی  ( مب2012مطالعه فنگ و همکاران )
[. 119]دهدمیرخ  یمغز بیمبتلا به آس مارانیاغلب در ب

 یمغز بیپس از آس یپوکسمیه زین یگریدر مطالعه د نیهمچن
جنتلمن و جنت  یولوژیدمیاپ طالعه[. م120شده است] دییأت
 بیدچار آس مارانیدرصد از ب 44( نشان داده است که تا 1990)

 نی[. همچن121]کنندیرا تجربه م یپوکسیمورد مطالعه، ه یمغز
-کوویدمبتلا به  مارانیپژوهش نشان داد که ب نیا هایافتهی"
و  یپوکسیدر معرض ه شتریب ،اینهیاختلالات زم یدارا 19
رابطه مطالعه تاروونن و  نی. در هم"هستند یمیپوکسیه
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 نوشین گشمردی / 12

 1401، 2 ، شماره15 دوره                    های ویژهپرستاری مراقبتمجله 

 تیحساس یباردار ابتیکه د دهدمی( نشان 2021همکاران )
در  نیجن یپوکسیو خطر ه یداخل رحم یپوکسیبه ه نیجن

امر اثرات کوتاه مدت و  نیکه ا دهدیم شیرا افزا مانیطول زا
 نیو نوزاد تازه متولد شده دارد و در بدتر نیبر جن یبلند مدت
[. 122شود] نیو مرگ جن یمغز بیمنجر به آس تواندمیحالت 

مزمن داخل  یپوکسیه زی( ن2013مطالعه ترامو و همکاران )
در  زاییعلت مرده نتریمادر را محتمل ابتیاز د یناش یرحم
که  داردیم انیو ب کندیقلمداد م یآخر باردار هایهفته

با  توانندیبه طور مستقل م ینمیپرانسولیو ه یسمیپرگلیه
 نیمزمن جن یپوکسیباعث ه نیجن ژنیمصرف اکس شیافزا

تحت عنوان  ای( در مطالعه2020) نی[. فلوور و مارت123شوند]
که جهت  ندنماییم دیکأبدحال ت ماریدر ب یپوکسمیه تیریمد
بدحال مراجعه کننده به مراکز  مارانیدر ب یپوکسمیه تیریمد

ابتلا  نهیدر زم مارانیب نیا یقبل یسوابق پزشک یبررس ،یدرمان
 نی[. همچن124مهم است] اریبس اینهیزم یهایماریبه ب

از  یناش یکرد که اختلال عملکرد عروق انی( ب2020سوئنسون )
ارتفاع ممکن است مشابه آنچه در ساکنان مناطق پست با 

و  یانیشر یپوکسمیکه باعث ه یویر یقلب هاییماریب
 [.125د]شو دهمشاه ،شودمی یبافت یپوکسیه
 کی هابافت و هاسلولتوسط  ژنیاستفاده از اکس بیهر ترت به

 ایاح -ونیداسیهمزمان اکس ندیاز ردوکس )فرآ یجنبه ضرور
(Redoxپا ))[. در 126]شودمی قلمداد هابافت و هاسلول هی

شبکه  کی ژن،یحفظ هومئوستاز اکس یپستانداران برا
جذب،  املشده که ش جادیدر سطح بافت ا دهیچیپ یکیولوژیزیف

مبتلا به  مارانی[. در ب127است] ژنیاکس لیاتصال، انتقال و تحو
و  ردگییقرار م ریثأتحت ت ژنیحمل اکس تی، ظرف19-کووید

نسبت به  (SaO2, PaO2, SVO2) رسانیاکسیژن یپارامترها
از  یبه عنوان تابع ROSافراد  نیدر ا ابد،ی یافراد سالم کاهش م
شدن  لیدروکسیو مانع از ه شودمی دیتول ژنیکاهش تنش اکس

[. 128]شودمی( HIF-1a) یپوکسیه یعامل القا بیو باعث تخر
 در شرایط هیپوکسی فعال می HIF-1aدر افراد سالم عامل 

 سازش باعث که هاییناز ژ یاریعامل در بیان بس نای شود،
 [.129]دارد نقش ند،شومی هیپوکسی شرایط به سلول
و  یپوکسیمطالعه نشان داد که ه نیا هایافتهی نیهمچن

 روسیبه دنبال عفونت کرونا و ییامدهایپ تواندمی یپوکسمیه
از  یکی"(. کی ری)تصو دینما جادیا ماریفرد ب ی( برا19-کووید)
 جادیا یروسیاز انتشار و یناش یپوکسمیو ه یپوکسیه یامدهایپ

 و موکاندالا مطالعه در. "است یو مغز یعصب یهاآسیب
و التهاب بر  یپوکسهی اثرات" عنوان با( 2016) همکاران

اشاره شده  "یاعصاب مرکز ستمیدر س یناپسیس یده گنالیس
در  یناپسیس تیباعث کاهش فعال یپوکسیحاد ه هایکه دوره

مدت در معرض  یمغز و قرار گرفتن طولان یاز نواح یاریبس
مرگ  و هامنجر به از دست دادن نورون یپوکسیه

که  دارندیم انی( ب2009) نگی[. کائور و ل130]شودمی
در  یاختلالات عصب جادیمهم در ا یعامل یسکمیا-یپوکسیه

مورد مطالعه  هایدر نمونه نی[. همچن131نوزادان نارس است]
بر  یپوکسمهی اثرات ،(2002) همکاران و درپستتوسط ون
[. 132مشاهده شده است] یاعصاب مرکز ستمیعملکرد س
به طور  یبارور نیکه زنان در سن دهدمینشان  یگریشواهد د

مختلف از جمله  یطیمح یدر معرض عوامل خطرزا ایندهیفزا
در طول دوره  ژنیاکس نیمأهستند. اختلال در ت یپوکسیه
بگذارد و باعث  رتأثی هاممکن است بر عملکرد نورون ناتالیپر

 امدیپ"[. 133]دشو یمختلف یعصب صینقا ایو  یمرگ سلول
. "است یقلب یهاآسیب جادیا ،یپوکسمیو ه یپوکسیه گرید

را عامل  یپوکسی( ه2020و همکاران ) ویل افته،ی نیهمسو با ا
از جمله آترواسکلروز، فشار  یعروق یقلب هاییماریاز ب یاریبس

که محل  دارندیو ابراز م دانندیم یقلب ییو نارسا یویخون ر
 ییاست، جا یتوکندریدر بدن انسان، م کیپوکسیه بیآس یاصل

 ندیالکترون در فرآ یینها رندهیبه عنوان گ ژنیکه اکس
 دستنییپا یها. ژنکندیعمل م ویداتیاکس ونیلاسیفسفور
HIF مرتبط با  نگیگنالیس یرهایمس یاتیح یهاکنندهلیاز تعد

و  یپوکسیه یامدهایپ گریاز د"[. 134]قلب و عروق هستند
اختلالات  جادیمطالعه حاضر ا هایافتهیاز  تجمن یپوکسمیه

اثرات "با موضوع  ایرابطه در مطالعه نیدر هم ."است یگوارش
گرفته شده  جهی، نت"خون دستگاه گوارش انیبر جر یپوکسمیه

خون دستگاه  انیمنجر به کاهش جر دیشد یپوکسمیاست که ه
معده  هیتخل یالگو رییو تغ یبافت یرسان ژنیگوارش، اکس

که  ایلعها( در مط1992و همکاران ) نیبرنشتا[. 135]شودمی
مزمن  یپوکسمیکه ه اندافتهیدست  جهینت نای به انددادهانجام 

لاکتاز روده همراه است که  تیبا کاهش فعال یدر دوران نوزاد
 هایدراتیجذب کربوه تیممکن است منجر به کاهش ظرف

 ییبه نارسا ستدر عملکرد روده ممکن ا راتییشود. تغ ییغذا
[. در ضمن 136]مزمن کمک کند یپوکسمیبا ه یرشد ناش

 یامدهایاز پ یکبد بیمطالعه نشان داد که آس نیا جینتا"
و  یمطالعه، کا نای با سوهم "است. یپوکسمیو ه یپوکسیه

 بروزیعامل ف یپوکسهی که اندداشته انی( ب2021همکاران )
 یپوکسیکه ه استنشان داده شده  نی[، همچن137]است یکبد

 ،شودمی[. اضافه 138نقش دارد] یکبد هاییماریدر پاتوژنز ب
 زین کیپوکسیه تیکه به عنوان هپات کیپوکسیه یکبد بیآس

 یهاسلولتوسط  ژنیاکس یجذب ناکاف لیبه دل ؛شودمیشناخته 
علت آن،  نتریعینکروز است. شا جهیمرکز لوبولار و در نت یکبد
 یماریب ایکبد  رفعالیاحتقان غ طیدر شرا یکبد یناکاف وژنیپرف

مانند؛  یگریحال، عوامل د نیاست. با ا یمزمن کبد
توسط  ژنیاکس یاستخراج ناکاف ،یپوکسیه ،یپوکسمیه

به  توانندیهم م کیمتابول یازهاین شیو افزا یکبد یهاسلول
 [.139کمک کنند] کیپوکسیه یکبد بیآس
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 13 / یتیمطالعه مرور روا کی: 19 دیاز کوو یناش یپوکسمیه/یپوکسیه یامدهایعلل و پ
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ه کشده در پژوهش حاضر نشان داد  یمطالعات بررس" نیهمچن
 یوکسپیه امدیپ تواندمیو تشنج  تیانسفال ،یانسفالوپات ان،یهذ

 نی. در هم"باشد (19-کووید) روسیدر فرد مبتلا به کرونا و
ه ک افتندیدر ایمطالعه ی( ط2008و همکاران ) لریراستا م

شده در  یمسن بستر مارانیدر ب انیعامل هذ یپوکسیه
 زی( ن2011و همکاران ) یلاموندگی[. گ140است] مارستانیب

[. 141]اندکرده دییأدر بدن ت یپوکسیه دادیرا به دنبال رو انیهذ
 یتدرصد از موارد انسفالوپا 30شده است که  انیب نهمچنی

در  یادرصد در کشوره 60و  افتهیتوسعه ینوزادان در کشورها
 مانیدر هنگام زا یسکمیا-کیپوکسیه لیحال رشد به دل

حاد  تیانسفال"با عنوان  ای( در مطالعه1995) ی[، کند142]است
اد مدقل تیرا عامل انسفال یپوکسیه "یدر دوران کودک یروسیو
د که کردن انی( ب2012کراکائر و کارتر ) لامی[. گ143]کندیم
 یدعلت تشنج دوره نوزا نتریعیشا یمغز یسکمیا-یپوکسیه

اد دپژوهش نشان  نیمنتج از ا هایافتهی" نیمچنه [.144است]
به  ردف یاز ابتلا یناش یپوکسیه یامدهایاز پ یویکل بیکه آس
تحت  ایمطالعه رد( 2016) همکاران و فو "است 19-کووید
 "شودمی هیمزمن کل یماریکه باعث ب ی: عاملیپوکسیه"عنوان 

اد جیا یپوکسیتوسط ه هیمزمن کل یماربی که اندداشته انیب
 یپوکسینشان داده شده است که ه نیهمچن [.145]شودمی
من مز یماریب یولوژیزیعامل مهم در پاتوف کیبه عنوان  یبافت
 زین یشگاهی[. مطالعات آزما146است] هیحاد کل بیو آس یویکل

 راتییتغ جادیباعث ا تواندیم یپوکسهی که انددادهنشان 
 [.147شود] یویلک هایتوبول یهادر سلول کیبروتیپروف

 

 گیرییجهنت

 19-کووید روسیکه انتشار عفونت کرونا و یاز مشکلات یکی
 یطیشرا جادیو ا ژنیبر هم زدن هومئوستاز اکس د،نماییم جادیا

 یولوژیزیدر بدن است. پاتوف یپوکسمیه/یپوکسیتحت عنوان ه
و  ژنیسطح کم اکس زیو ن ژنیاکس لیو تحو ازین نیعدم تعادل ب
مهم در  هایبحثاز  یکیدر بدن  دکربناکسیید یسطح بالا

 روسیمرتبط با و هاییدر آلودگ یدرمان یحوزه مطالعات بهداشت
 یعوارض جادیبا ا یروسیعفونت و شرفتیاست. پ 19-کووید

 ه،یر الیو اندوتل هاتیپنوموس بیآس ه،یبافت ر بیمانند تخر
انعقاد داخل  ،یرگیمو الیتلیو اپ الیاندوتل یهاسلولآپوپتوز 

طوفان  ه،یو التهاب ر تیسم ت،کاهش سورفکتان ،یعروق

 جادیمنجر به ا یعصب أبا منش یتنفس ییو نارسا ینیتوکیس
به  احتمالاً -یپوکسمیه/یپوکسید. هشو یپوکسمیه/یپوکسیه

مسئول  تواندمی -یهواز-یب سمیعلت برقرار شدن متابول
 شیفزاا ،یمانند سکته مغز میمستق ریو غ میمستق یهاآسیب

اختلالات عصب  ،یروقع تی، حساسD-dimerسطح 
 ،یتمیاز مغز، آر اییهبخش در هامرگ نورون ،شناختیروان

 یکبد ییدستگاه گوارش و نارسا یهاسلولنکروز  ت،یوکاردیم
بدن،  ژنیسطح اکس شیدر جهت افزا دیباشد. به هر صورت با

که البته  ردیقرار گ مارانیب اریدر اخت یکیمکان هیتهو هایدستگاه
از دور  درمانی ژنیاکس ای یکیمکان هیاز تهو یناش هیثانو بیآس

به عوارض آن توجه و  یستیلذا همزمان با درمان با ست،یذهن ن
زود هنگام عوارض کاهش  صی. البته تشخردیمورد درمان قرار گ

 ایژهیو تیبقا از اهم شیافزا یو عوامل همراه آن برا ژنیاکس
در  یمنیو ا یالتهاب هایشاخص یبررس نیبرخوردار است. همچن

و  یپوکسیزودهنگام بروز ه ییممکن است به شناسا ان،یمبتلا
 ر،یاخ یگیرهمهقبل از  کهنیکمک کند. با توجه به ا یپوکسمیه

 هایدر دهه یگریمرگبار د یروسیو یهااپیدمیجهان شاهد 
در  یقاتیبوده است، لذا توجه مضاعف مراکز تحق زیگذشته ن

راستا هم رداریواگ هاییماریب نهیدر زم یعلم هایجهت کاوش
است؛  یضرور یامر رداریواگ ریغ هاییماریبا مطالعات حوزه ب

 یوانیشناخت مخازن ح ،یروسیو شتریمطالعات ب سبب نیبد
 یامر ینیآن و حوزه بال تیماه ،یماریب یاصل اءمنش وع،یش

 قیواکسن؛ تزر دیتول . با توجه به کشف ورسدیبه نظر م یضرور
 ازیواکسن مورد ن نیمأت زیو ن سنواک یدوزها لیو تکم
خود را  تجمعی اندجهان که تاکنون نتوانسته ریفق یکشورها
 هایتیاز ظهور و بروز وضع تواندمی ند،ینما نهیواکس
 .دینما یریکننده در جهان جلوگنگران

 

باس با لاز شما سروقامتان جبهه سلامت که  تشکر و قدرانی:

 د،یشو رمایتا فرشته رحمت ب دیستادیجان ا پای تا تانرزم دیسف
 جیتان بندیمقاله حاصل مرور و جمع نی. ادینمایو تشکر م ریتقد
 است. 2022و  2019 هایسال نیمقاله ب 42
 

در خصوص مقاله حاضر  یتضاد منافع چیه: تعارض منافع

 وجود ندارد.
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