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Abstract 
Coronaviruses are a large family of viruses that are mainly known as agents of 
respiratory tract infections in humans. The penetration of the virus through ACE2 
receptors in the airway epithelial cells causes the activation of T and B defense 
cells, monocytes, and macrophages, followed by the production of specific 
antibodies against the virus and the production of many pro-inflammatory factors, 
ultimately severe inflammation and respiratory symptoms. This immune system 
reaction, called a "cytokine storm", causes injury to the involved tissues. In this 
study, by examining 30 blood samples from corona patients before any treatment 
and 20 healthy individuals, it was found that the levels of Ca and P ions in the 
blood samples of people with Covid-19 decreased compared to the control group 
(P<0.05). While the serum levels of Na and K ions increased in these patients 
compared to the control group. Also, there was no significant difference in the 
levels of Mg ions between the two study groups. Our results showed that ionic 
disorders in patients with COVID-19, compared to normal individuals, could be 
due to metabolic interferences of virus entry into host cells. 
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  چكيده
عنـوان عوامـل     ها هستند كه در انسان عمـدتاً بـه          ها خانواده بزرگي از ويروس     كروناويروس

نفـوذ ويـروس از طريـق       . شـوند   هـاي دسـتگاه تنفـسي شـناخته مـي           كننده عفونت   ايجاد
هـاي    هاي هوايي، موجب فعال شدن سـلول  هاي پوششي راه در سلول ACE2 هاي گيرنده
ال آن ساخته شدن پادتن اختصاصي عليـه  دنب ها، ماكروفاژها و به  ، مونوسيتBو T دفاعي

م ي التهاب شديد و بروز علا     اًالتهابي و نهايت   ويروس و نيز توليد بسياري از فاكتورهاي پيش       
موجـب   نـام دارد،   » سـايتوكايني  طوفان« اين واكنش سيستم ايمني كه       .شود    تنفسي مي 

 نمونـه  30بـا بررسـي   در ايـن مطالعـه   . گردد   شده، مي      هاي درگير     ايجاد جراحت در بافت   
ن يـون    فرد سالم، مشخص شد كه ميزا      20و  از هرگونه درمان    خون بيماران كرونايي قبل     

Ca   وP       است يافتهكاهش   نسبت به گروه كنترل      19-در نمونه خون افراد مبتلا به كوويد  
(P<0.05) هاي    كه سطح سرمي يون     ؛ درحاليNa   و K         در ايـن بيمـاران نـسبت بـه گـروه 
 تفاوت چنداني بـين ايـن دو گـروه مـورد            Mgهمچنين ميزان يون     .يش يافت كنترل افرا 

 19-نتايج ما نشان داد اختلالات يوني در بيماران مبـتلا بـه كوويـد   . مطالعه مشاهده نشد  
هـاي    تواند ناشي از تداخلات متابوليكي ورود ويـروس بـه سـلول             نسبت به افراد نرمال مي    
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  .ميزبان باشد
  

  سديم، پتاسيم، كلسيم، فسفر و منيزيوم، 19- كوويد:كلمات كليدي
  

  مقدمه
 آغـاز شـد،   2019كه از اواخـر سـال    (COVID-19) 2019 روسي كروناويماري بيپاندم

 مدت ي شد و ط  لي در جهان تبد   ي سلامت عموم  يها   بحران نيتر   از مهم  يكيسرعت به     به
 كي ـعنـوان     دتاً بـه   در ابتـدا عم ـ    يمـار ي ب نياگرچه ا .  كرد ري نفر را درگ   ها  ونيلي م يكوتاه

 SARS-CoV-2 نشان داد كه عفونت بـا ي بعدشواهد اما شد، ي شناخته ميعفونت تنفس

 ،ي قلب ـ بي شامل آس  يستمي چندس يها يري از درگ  يفي ط تواند ي و م  ستي ن هيمحدود به ر  
عنـوان   امـروزه بـه   COVID-19 ل،ي دلنيبه هم.  كندجادي را اكي و متابولي عصب،يويكل
 ازمندي آن ن  يابي كه ارز  شود ي متنوع شناخته م   يني با تظاهرات بال   كيستمي س يماري ب كي

  ].2 و 1[ استيم تنفسي فراتر از علايشگاهي آزمايها افتهيتوجه به 
 ري تحـت تـأث    راي ـ ز ؛ برخوردارنـد  يا  ژهي ـ و تي از اهم  يتي اختلالات الكترول  ان،ي م ني ا رد
 اسـهال، اخـتلال      اسـتفراغ و   ،ي خـوراك  افـت ي تب، كاهش در   ك،يستمي التهاب س  ميمستق

 ـ   راتيي ـ مصرف داروهـا و تغ     ه،يعملكرد كل   قـرار   آلدوسـترون   ـ ـنيوتانـس آنژي      ـ ـ  ين محـور رن
 ـ  مطالعات متعـدد نـشان داده  ].3[رنديگ يم ،  COVID-19 مبـتلا بـه  مـاران ي كـه در ب دان
 اخـتلالات اغلـب بـا       ني ـ بـوده و ا    عي شـا  ميزي فسفر و من   م،ي كلس م،ي پتاس م،ي سد راتييتغ

 هـا   تي ـ الكترول يرو بررس ـ نيازا.  همراه هستند  يني نامطلوب بال  يامدهايپ و   يماريشدت ب 
 يهـا   سمي به درك بهتر مكان    تواند ي دارد، بلكه م   تي اهم ماراني روزمره ب  تيريتنها در مد    نه

  ].4[ كمك كندزي نيماري بكيولوژيزيپاتوف
 COVID-19 مبـتلا بـه      مـاران ي است كه در ب    ييها  تي الكترول نيتر   از مهم  يكي ميسد

  مبـتلا بـه  ماراني در بيتي اختلالات الكترولنيتر عي از شايكي يپوناترميه. كند ي مرييتغ

COVID-19 يمـار ي شـدت ب ي نـشانگر احتمـال  كيعنوان  است و در مطالعات مختلف به 
ب هورمـون    ترشـح نامتناس ـ   جـه ي اخـتلال ممكـن اسـت در نت        ني ـا. ]5[مطرح شده است  

 ي هورمون يها   پاسخ اي كاهش حجم مؤثر گردش خون،       ،يوي التهاب ر  ،)ADH(ضدادراري  
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 در آن اسـت كـه       يپونـاترم ي ه يني بـال  تي ـاهم.  شـود  جـاد ي ا كيستمي از استرس س   يناش
 ي شدن بـستر   ين خطر سقوط، طولا   شي افزا ،ي ضعف عضلان  ،ياري با اختلال هوش   تواند يم

اند كه سطوح     ها نشان داده     گزارش ي برخ نيهمچن.  همراه باشد  ريوم   مرگ شي افزا يو حت 
 مـاران ي در ب  تـر   في ضـع  يآگه  شي با پ  ،يپرناترمي و ه  يپوناترمي ه ژهيو   به م،ي سد يعيرطبيغ

  ].7 و 6[ارتباط دارند COVID-19 مبتلا به
 در ي نقـش اساس ـ راي ـ ز ؛ اسـت  رانماي ب ني مهم در ا   يها  تي الكترول گري از د  زي ن ميپتاس

 توانـد  يم ـ COVID-19  دريپوكـالم يه.  داردي عصبستميحفظ عملكرد قلب، عضله و س
 ،يم گوارش ـ ي، علا RAAS تي فعال شي افزا ،ي اختلال بازجذب توبول   ه،ي كل يري از درگ  يناش

 ماراني در بگري دياز سو.  باشد ي پاسخ التهاب  ميرمستقي اثرات غ  زي داروها و ن   يمصرف برخ 
 نيا.  ممكن است رخ دهد    زي ن يپركالمي ه ،يماري ب دي در مراحل شد   اي هي كل ييدچار نارسا 

 و بـدتر    ي ضعف عـضلان   ،يتمي خطر آر  توانند ي م راي ز ؛ دارند تي اهم يني از نظر بال   راتييتغ
  ].8 و 4، 2[ دهندشي را افزاي تنفستيشدن وضع

 يپوكلـسم ي و هشـود  ي مرييطور مكرر دچار تغ به COVID-19 ماراني در بزي نميكلس
 د،ي از التهـاب شـد     ي ناش ـ تواند ي اختلال م  نيا.  از مطالعات گزارش شده است     ياريدر بس 

 و ديــروئي در عملكــرد پاراتريي ـ، تغDين تــامي وسميــ اخـتلال در متابول ن،يكـاهش آلبــوم 
 انعقـاد   ،ي انتقـال عـصب    ،ي در انقباض عـضلان    ميلساز آنجا كه ك   . ]9[ باشد يوي كل يريدرگ

 يني بــاليامــدهاي پتوانــد ي دارد، كــاهش آن مــياتيــ نقــش حيمنــيد اخــون و عملكــر
 م،ياند كه اخـتلالات كلـس        نشان داده  ري اخ ي مرورها ن،يافزون بر ا  .  كند جادي ا يتوجه قابل

 بلكـه  ستند،ي ـ منفـرد ن يشگاهي ـ آزمايهـا  افتـه يتنهـا   COVID-19  درميزي ـفـسفر و من 
 كي ـ متابول ييستاي ـا  ل در هـم    و اخـتلا   كيستمي ـ س يري ـ از شـدت درگ    ي بازتـاب  توانند يم

  ].8 و 4[باشند
 كي ـ و متابول  يت ـي الكترول ييستايا   هم يدي كل يعنوان اجزا    به ميزي و من  فسفرهمپنين،  

 كـاهش قـدرت     ،ي ممكن است با ضعف عـضلان      يپوفسفاتميه. رندي مورد توجه قرار گ    ديبا
 يا  ژهي ـ و تيهم بدحال ا  ماراني همراه باشد و در ب     ي سلول ي انرژ دي و اختلال در تول    يتنفس

 و اخـتلال    يپوكـالم ي ه دي تشد ،يتمي با آر  تواند ي م زي ن يميزيپومنيه. ]11 و   10[ كند دايپ
 جـه ي اخـتلالات ممكـن اسـت بـر نت         نياز آنجا كه ا   .  مرتبط باشد  عضلاني  ـ  يعملكرد عصب 
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 COVID-19  مبـتلا بـه  مـاران يهـا در ب  زمـان آن   هـم شي اثر بگذارند، پـا ماراني بينيبال

  ].12 و 8[د داشته باشي نقش مهمامدهاي پينيب شي و پي درمانيريگ ميتصم در تواند يم
  مبـتلا بـه    مـاران ي در ب  يت ـي اختلالات الكترول  ي الگو ي توجه به شواهد موجود، بررس     با

COVID-19   به  توانند ي م ييها   پژوهش نيچن.  دارد ي فراوان تي اهم يني و بال  ياز نظر علم 
 و  يني بـال  يامـدها ي پ ينيب  شي پ ،يماري شدت ب  يابي در معرض خطر، ارز    ماراني ب ييشناسا
 م،يزمـان سـد      مطالعه هـم   ن،يهمچن. ]3[ كمك كنند  تر  ب مناس ي مداخلات درمان  يطراح
 يمـار ي ب كي ـ متابول يريتر از درگ     جامع يري تصو تواند ي م ميزي فسفر و من   م،ي كلس م،يپتاس

 انجـام  ني بنابرا؛سازد و درمان هدفمندتر فراهم تر قي مراقبت دقي را برانهيارائه دهد و زم 
 يت ـيو اختلالات الكترول COVID-19 انيتر شدن ارتباط م  به روشنتواند ي پژوهش منيا

  ].8 و 4[ كمك كندماراني بتيريو بهبود مد
 

  ها مواد و روش
 كد اخلاق پزشكي

ييـده از كميتـه اخـلاق       أاين مطالعه بـا رعايـت اسـتانداردهاي اخـلاق پزشـكي و اخـذ ت               
صـورت   IR.SBMU.NRITLD.REC.1399.087شـماره   بـه انـشوري  بيمارستان مسيح د 

   .كنندگان واجد شرايط اخذ شد رضايت كتبي آگاهانه از همه شركت. گرفت
  

 هاي خون  آوري نمونه  جمع

با دامنـه  ( حاد ناشي از واريانت اوميكرون    19- بيمار مبتلا به كوويد    30هاي خون از      نمونه
 مركـز  ، بيمارستان مسيح دانشوريي  ههاي ويژ تكه در بخش مراقب )  سال 70 تا   20سني  
 فرد سـالم    20همچنين  . شدآوري    ي بودند، جمع   بستر هاي ريوي   يقات سل و بيماري   تحق

. عنـوان گـروه كنتـرل در نظـر گرفتـه شـدند             به)  سال 70 تا   20(با محدوده سني مشابه     
اي نظيـر     ههـاي زمين ـ    يمـاري ب   هيـك سـابق     كنندگان با دقت انتخاب شدند تا هـيچ         شركت

-تشخيص كوويـد  . هاي قلبي نداشته باشند     ديابت، فشار خون بالا، سكته مغزي يا بيماري       
هـاي    ، ارزيـابي  PCRهاي روتين آزمايشگاهي، تست        براساس معاينات باليني، آزمايش    19

 در روز   19-تمامي بيماران مبـتلا بـه كوويـد       . تي تأييد شد    هاي سي   ايمونولوژيك و اسكن  
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 هـر كيلـوگرم وزن بـدن دريافـت           ازاي  بـه   گرم     ميلي 5 رمدسيوير به ميزان       هاول، دوز اولي  
 ـ      ميلي 5/2كردند و سپس از روز دوم تا پنجم، روزانه           هـا تجـويز       آن رايگرم بر كيلوگرم ب

هـاي    گيري خون از بيماران پيش از آغاز هرگونه درمان انجـام گرفـت و نمونـه                 نمونه. شد
ليتـر خـون در        ميلـي  20كننـده،     از هـر مـشاركت    . ذ شد گروه كنترل نيز از افراد سالم اخ      

سـپس بـا اسـتفاده از آزمايـشات         .  گرفتـه شـد    EDTA ضـدانعقاد    ههاي حـاوي مـاد      لوله
 و فـسفر  ، منيزيومهاي سديم، پتاسيم، كلسيم خوني همچون يونبيوشيميايي فاكتورهاي   

  .گرفتمورد بررسي قرار 
  

  آناليزهاي آماري
. دش ـاستفاده   Kolmogorov–Smirnovها، از آزمون      وزيع داده براي تعيين نرمال بودن ت    

  هاي پراكندگي مركزي شـامل ميـانگين و          ها براساس شاخص    ي داده همچنين توصيف كم
 ـ   همنظور بررسـي رابط ـ     به. ها انجام شد    هاي حاصل از آزمايش     معيار براي يافته    انحراف ين ب

 هاي مختلف، از آزمـون        ي در گروه  متغيرهاي كمANOVA    همچنـين، بـا    . شـد  اسـتفاده
 ـ             به ي مـورد   كارگيري روش همبستگي اسپيرمن يا پيرسون، ارتباط ميـان متغيرهـاي كم

 انجام 20   ه نسخSPSSافزار  هاي آماري اين پژوهش با نرم    تحليل   هكلي. ارزيابي قرار گرفت  
  .در نظر گرفته شد > P 0,05داري براي تمامي محاسبات،  يمعن سطح و شد

  
  نتايج

  19- بيماران مبتلا به كوويد و گروه كنترلدر خوني هاي فاكتوريانگينم

 1، در جـدول     19- گروه كنتـرل، بيمـاران كوويـد       دو مختلف در    هاي  ميزان يون  ميانگين
 P)3.53+0.67 ; و  Ca)9.42+0.79 ;8.82+0.76(هـاي   ميـانگين يـون  . ارائه شـده اسـت  

كه   درحالي. باشد   مي 19- مبتلا به كوويد    به ترتيب در گروه كنترل و بيماران       0.64+3.10(
 بـه   K)3.91+0.36 ;4.04_0.49( و  Na)136.1+2.1 ;137.9+3.71(هـاي    ميانگين يـون 

 مـشاهده شـد، تغييـر چنـداني در          19-ترتيب در گروه كنترل و بيماران مبتلا به كوويـد         
 مـشاهده   به ترتيب در گروه كنترل و بيمـار Mg (2.18+0,21; 2.03+0,031)ميزان يون 

  ).1 جدول(نگرديد 
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در دو گروه كنترل و بيماران مبتلا به Ca, P, Na, K, Mg هاي ميانگين ميزان يون .1جدول
  19-كوويد

Mg  K  Na  P  Ca   
0.21+2.18  0.36+3.91  2.1+136.1  0.67+3.53  0.79+9.42  Control  

0.031+2.03  0.49+4.04  3.71+137.9  0.64+3.10  0.76+8.82  COVID-
19  

  
   19- بيماران مبتلا به كوويد وبين گروه كنترل رات فاكتورهاي خونيتغيي

 تفاوت ميـانگين فاكتورهـاي خـوني بـين دو گـروه كنتـرل و                T-testبا استفاده از آزمون     
طـور    در گروه بيمار نسبت به گروه كنتـرل بـه  P و   Caميزان يون   .  بررسي شد  19-كوويد
هـاي    كه ميـانگين يـون    درحالي). 2 و 1 شكل ((P < 0.05)داري كاهش يافته است   معني

Na   و K  نسبت به افراد سالم افزايش يافته است كـه  19- در گروه بيماران مبتلا به كوويد 
 بـين دو گـروه      Mgاين افزايش از نظر آماري معنادار نبود و تغيير چنداني در ميزان يون              

  . مشاهده نشد

  
 P <0.05 :*. 19-ل و كوويد در دو گروه كنترCa تغييرات ميزان يون .1شكل 

* 
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 P <0.05 :*. 19- در دو گروه كنترل و كوويدP تغييرات ميزان يون .2شكل 

  
 گيري بحث و نتيجه

   2 كــه توســط ويــروس ســندرم حــاد تنفــسي شــديد كرونــاويروس 19-بيمــاري كوويــد
 (SARS-CoV-2)ــه2019شــود، از دســامبر  ايجــاد مــي ــرين  عنــوان يكــي از بــزرگ  ب ت

ــوده اســت هــاي به چــالش ايــن ويــروس از . داشــت جهــاني در تــاريخ معاصــر مطــرح ب
بـوده   Betacoronaviruses  جنس،Sarbecovirus و از زيرگروه  Coronaviridaeخانواده

اگرچـه بـسياري از مـوارد    ]. 14 و 13[تتشكيل شده اس اي رشته تك RNA و ژنوم آن از
درد، تنگي نفس، خـستگي و      م خفيف مانند سرفه خشك، سر     يابتلا بدون علامت يا با علا     
شـوند كـه نيـاز بـه           از بيماران به بيماري شديد مبتلا مي       15%تب همراه است، اما حدود      

از موارد بـه شـرايط بحرانـي شـامل      5%درماني دارند و تقريباً   هاي ويژه و اكسيژن     مراقبت
و شـوك سـپتيك    (ARDS)  حيـات، سـندرم زجـر تنفـسي حـاد      پنوموني تهديدكننـده 

حد سيستم ايمنـي كـه    از  در بيماران بدحال، پاسخ التهابي بيش ].13[دكنن پيشرفت مي
التهـابي    هـاي پـيش     حد سيتوكين  از   معروف است، با ترشح بيش     »طوفان سيتوكيني «به  

، نقش كليدي در IFN-γ و  (TNF-α)، فاكتور نكروز تومور آلفا(IL-6) 6-نظير اينترلوكين

* 
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  .و نارسايي چندعضوي دارد ARDS ايجاد
اي است كـه   يندي پيچيده و چندمرحلهاهاي ميزبان فر به سلول SARS-CoV-2 ورود

 S2 و S1 اين پروتئين از دو زيرواحد. ويروس وابسته است (S) عمدتاً به پروتئين اسپايك

مـسئول همجوشـي    S2 مسئول اتصال به گيرنده و زيرواحد S1 تشكيل شده كه زيرواحد
ــشايي اســ ــده  مهــم ].15[تغ ــرين گيرن ــدل   ت ــزيم مب ــروس، آن ــن وي ــراي اي ســلولي ب
 S1 در زيرواحـد  (RBD) اتصال دامنه اتصال به گيرنده. باشد مي  (ACE2)2آنژيوتانسين

را براي برش  S2 ، تغييرات ساختاري در پروتئين اسپايك ايجاد كرده و جايگاهACE2ه ب
د ويـروس   دو مسير اصلي بـراي ورو     ]. 16 و   15[سازد  توسط پروتئازهاي ميزبان آشكار مي    

، پروتئين اسپايك   TMPRSS2مسير سطح سلولي كه در آن پروتئاز      : شناسايي شده است  
را برش داده و منجر به همجوشي مستقيم غشاي ويـروس بـا غـشاي پلاسـمايي سـلول                   

گيرنـده از    ـ ـ  سكه در آن كمپلكس ويـرو     ) ندوسيتوزآ(دهي    شود و مسير درون     ميزبان مي 
نـدوزوم،  آ وارد سلول شـده و پـس از اسـيدي شـدن              ندوسيتوز وابسته به كلترين   آطريق  

ــسين ــاي كاتپ ــسين( پروتئازه ــد كاتپ ــرش داده و همجوشــي در   )Lمانن ــپايك را ب اس
 اند كه هاي جديد نشان داده كه پژوهش توجه اين جالب. دهد هاي انتهايي رخ مي ندوزومآ

TMPRSS2 همـراه بـا  سلولي قرار دارد و  هاي درون عمدتاً در داخل سلول و در وزيكول 

ACE2 سلولي هاي برون از طريق وزيكول (EVs) توانند ها مي اين وزيكول. شود ترشح مي 

ACE2 و TMPRSS2 ها مانند ماكروفاژهـاي آلوئـولي،    هاي فاقد اين پروتئين را به سلول
هـا را بـراي ورود ويـروس مـستعد            ها منتقل كـرده و آن       سيت  هاي اندوتليال و پري     سلول
هاي هدف در ريـه را گـسترش داده و توضـيحي              سم جديد، طيف سلول   اين مكاني . سازند

  ].17[دهد  بافتي ارائه مي هاي گسترده هاي گوناگون و آسيب براي عفونت بافت
 19-هاي شايع باليني در بيماران مبـتلا بـه كوويـد            اختلالات الكتروليتي يكي از يافته    

 ].18 و 3[دتـر باش ـ  عيفآگهـي ض ـ   شدت بيمـاري و پـيش   دهنده تواند نشان است كه مي

شـده اسـت كـه         ترين اختلال الكتروليتي گـزارش      شايع) كاهش سديم خون  (هيپوناترمي  
سـندرم ترشـح نامناسـب هورمـون        : هاي متعددي براي آن مطـرح شـده اسـت           مكانيسم

ترين علـت، از دسـت رفـتن سـديم از طريـق دسـتگاه        عنوان شايع به (ADH) ضدادراري
هـاي اپيتليـال روده و        ستفراغ ناشي از تكثير ويروس در سـلول       دنبال اسهال و ا    گوارش به 
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 ACE2هـاي  همچنين آسيب مستقيم كليه يا قلب ناشي از ورود ويروس از طريق گيرنده

افـزايش سـديم   (از سوي ديگر، هيپرنـاترمي   ].7[دشون ها بيان مي وفور در اين بافت كه به
كـاهش   مـشاهده شـده و بـا بـروز           ويژه در سـالمندان      به 19-نيز در بيماران كوويد   ) خون

ايـن اخـتلال    . هـاي ويـژه همـراه اسـت         تر در بخـش مراقبـت        و بستري طولاني   هوشياري
دنبال اتصال ويروس     آلدوسترون به  ـ    آنژيوتانسين ـ  نتواند ناشي از اختلال در سيستم رني        مي
 ].18[دشـو  باشد كه منجر به افزايش ترشح آلدوسترون و بازجذب سـديم مـي   ACE2 به

 بيمار بدحال نشان داد كه اگرچه ميانگين سطح سديم، پتاسيم،           600يك مطالعه بر روي     
 طبيعي بود، اما سـطوح سـديم، پتاسـيم و فـسفر در               كلسيم، منيزيم و فسفر در محدوده     

]. 9[دتـر بـو     داري بالاتر و سطح كلسيم پـايين        طور معني   بيماران با پيامدهاي نامطلوب به    
 برابـري خطـر مـرگ در     2,7شان داد كه هيپوناترمي با افزايش     اي ديگر ن    همچنين مطالعه 

كاهش سديم سرم، خطر مـرگ   (mEq/L) ازاي هر واحد بيماران بستري همراه است و به
 ـ  افزايش مي  %14,4 توانـد منجـر بـه        آسـيب كليـوي ناشـي از ويـروس نيـز مـي            ]. 7[دياب

مبـتلا بـه آسـيب حـاد         بيمار   9اي كه در يك گروه از         گونه  هيپرفسفاتمي شديد گردد، به   
هـا   اين يافته ].7[دليتر رسيده بو گرم در دسي  ميلي10كليه، سطح فسفر سرم به بيش از 
موقـع اخـتلالات الكتروليتـي را در بيمـاران مبـتلا بـه                 اهميت پايش دقيق و مديريت به     

 .دهد  نشان مي، شديد19-كوويد

- در بيماران مبتلا به كوويـد      هاي سرمي   دهنده اختلالات الكتروليت    نتايج ما نيز نشان   
طـور معنـاداري       سرمي اين بيماران بـه     P و   Caميزان  .  در مقايسه با افراد نرمال است      19

 در بيمـاران    K  ،Naهاي    كه سطح سرمي يون     نسبت به گروه كنترل كاهش يافت؛ درحالي      
ونـه  دليـل كمـي تعـداد نم         افزايش يافت، اين نتيجه از نظر آماري بـه         19-مبتلا به كوويد  

 در بيماران   Mgاي در ميزان يون       همچنين تغيير قابل مشاهده   . مورد بررسي معنادار نبود   
  . گزارش نشد19-مبتلا به كوويد

 بسيار شايع است و شيوع آن در مطالعات مختلف         19- در كوويد  يكاهش كلسيم سرم  
 چندين مكانيسم براي توجيه اين پديـده مطـرح   .ت درصد گزارش شده اس87 تا 62بين 

ماننـد  (التهـابي     هـاي پـيش     هـا، اثـر سـيتوكين       ترين مكانيسم   يكي از مهم  . ]8[شده است 
تواننـد بـا مهـار ترشـح       ها مـي    اين سيتوكين . بر محور تنظيم كلسيم است    ) 6-اينترلوكين
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از غدد پاراتيروئيد يا ايجاد مقاومـت محيطـي بـه آن، پاسـخ      (PTH) هورمون پاراتيروئيد
در واقع، در شرايط عادي، كـاهش   ].19[دسيم را مختل كننجبراني بدن براي افزايش كل

 اين پاسخ جبرانـي  19-همراه باشد، اما در كوويد PTH كلسيم خون بايد با افزايش ترشح
  .]20[كند درستي عمل نمي به

 19-از آنجايي كـه كوويـد     . توجهي از كلسيم خون به آلبومين متصل است         بخش قابل 
عنوان يك پروتئين فاز حـاد منفـي كـاهش            لبومين به يك بيماري التهابي شديد است و آ      

حـال حتـي پـس از        بـااين . يابد، بخشي از كاهش كلسيم تام سرم به اين دليـل اسـت              مي
 از بيمـاران    %50، حـدود    )شـده   كلـسيم تـصحيح   (اصلاح كلسيم براساس سطح آلبومين      
شـيوع   .]19[هاي ديگر اسـت     دهنده وجود مكانيسم    همچنان هيپوكلسمي دارند كه نشان    

 يكـي ديگـر از عوامـل مـستعدكننده     19-در بيمـاران كوويـد   D بالاي كمبـود ويتـامين  
در . ]8[نقش كليـدي در جـذب كلـسيم از روده دارد    D ويتامين زيرا است؛ هيپوكلسمي

هـاي مختلـف مـشاهده شـده          ، رسوبات كلسيم در بافـت     19- بيماران كوويد  شكافيكالبد
شدن سيستم انعقـادي       انعقادي دارد و فعال    همچنين كلسيم نقش مهمي در آبشار     . است

اگرچـه برخـي    . ]20[تواند بـه كـاهش سـطح سـرمي آن منجـر شـود               در اين بيماري مي   
بر بافت پاراتيروئيـد را مطـرح    ACE2 مطالعات اوليه اثر مستقيم ويروس از طريق گيرنده

مـستقيم از   دهد كه احتمالاً مكانيسم غالـب، اثـر غير          كردند، اما شواهد جديدتر نشان مي     
اسـت، نـه آسـيب     (PTH)  هورمـون پـاراتورمون  ها و ايجاد مقاومـت بـه   طريق سيتوكين

 .]21[مستقيم به خود غده

توانـد   ويژه در موارد شديد شايع است و مي  به 19-هيپوفسفاتمي نيز در بيماران كوويد    
اي، افـزايش دفـع كليـوي، يـا           كـاهش جـذب روده    : ناشي از سـه مكانيـسم اصـلي باشـد         

تـرين    تـرين و مهـم      شـايع  ].19[اه ـ  سلولي به داخل سلول     جايي فسفر از فضاي خارج     جابه
ناشي از تنفس سريع و      آلكالوز تنفسي   براي كاهش فسفر،   19-مكانيسم اختصاصي كوويد  

خـون   pH افـزايش . در بيماران مبتلا به نارسايي تنفسي اسـت ) هايپرونتيلاسيون(عميق 
هـا    وفروكتوكيناز و افـزايش گليكـوليز در سـلول        شـدن آنـزيم فـسف        باعث فعـال  ) آلكالوز(

افزايش داده و در نتيجه، فسفر    ATP ها به فسفر را براي توليد       اين امر نياز سلول   . شود  مي
ايـن  . گـردد   شود و باعث كاهش سطح سرمي آن مي         ها منتقل مي    از خون به داخل سلول    
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هـاي    فـسي، دوره  مكانيسم در بيمـاراني كـه قبـل از دچـار شـدن بـه نارسـايي كامـل تن                   
 .]11 و 10[هايپرونتيلاسيون دارند، بسيار مشهود است

. تواند جذب فـسفر از روده را نيـز كـاهش دهـد     مي D مشابه كلسيم، كمبود ويتامين
تواند به از دست رفـتن و         م گوارشي مانند اسهال و تهوع در اين بيماران مي         يهمچنين علا 

 19-مبني بر درگيري كليـه در كوويـد       شواهدي  . ]16[ها منجر شود    سوءجذب الكتروليت 
تواند به افزايش دفع فـسفر از طريـق ادرار و در نتيجـه هيپوفـسفاتمي                  وجود دارد كه مي   

  ].10[بينجامد
را در بيمـاران   Mg  وCaهـاي    در مجموع مطالعه ما كاهش معنادار سطح سرمي يـون 

 . در مقايسه با افراد نرمال نشان داد19-مبتلا به كوويد
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