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Abstract 

Background and Aims: COVID-19 infection primarily leads to respiratory failure in severe cases, 
though; cardiovascular complications also account for a high percentage of mortality. The present 
study reviews the sex and gender differences in COVID-19 cardiovascular complications.         

Materials and Methods: In this narrative study, the English and Persian papers from PubMed, 
Scopus, and Google Scholar from 2019 to 2023 were reviewed. The used keywords were COVID-19, 
coronavirus, sex differences, gender, and cardiovascular disorders. 180 papers were found in total and 
62 papers were selected finally.           

Results: COVID-19 infection leads to many cardiovascular complications such as acute myocardial 
injuries, myocarditis, stress cardiomyopathy, etc… It seems that differences in cardiovascular status 
in health and disease between two sexes are among the most important factors involved in different 
severity and mortality of covid-19. Different sociocultural situations of men and women as well as 
distinctive factors such as pregnancy, parturition, and lactation could also be effective in the 
susceptibility of women.             

Conclusion: A comprehensive understanding of different cardiovascular outcomes and pathologic 
responses between males and females could have a fundamental role in promoting and designing 

customized strategies in clinical evaluation, prevention, and treatment for each sex.             
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 یتی: مرور روا19-یدابتلا به کوو یعروق -یقلب یامدهایدر پ یجنس یتفاوت ها

 *2وحید حاج علی، 1سعید افتخار نسب

 دانشگاه علوم پزشکی مشهد، مشهد، ایراندانشجوی پرستاری، کمیته تحقیقات دانشجویی دانشکده پرستاری قوچان،  .1
 ، دانشکده پرستاری قوچان، دانشگاه علوم پزشکی مشهداستادیار. 2

 mums.ac.irhajaliv@نویسنده مسئول: پست الکترونیک
 10/04/1403: رشیپذ خیتار، 05/12/1402: یبازنگر خیتار، 20/09/1402: افتیدر خیتار

 چکیده

بطتور عمتده منجتر بته نارستایی تنفستی در متوارد شتدید متی شتود، بتا اینحتال  19-عفونتت کوویتد مقدمه و هدد: 

بته حستام متی آیتد. ایتل مقالته  بیمتاری عروقتی نیتز مستئول درصتد بتازیی از متوارد متر  و میتر -آسیب های قلبتی

 می پردازد. 19-عروقی ابتلا به کووید -به مرور تفاوت های جنسی در پیامد های قلبی

 ,PubMedدر ایل مرور روایتی مقازت منتشر شده فارسی و انگلیسی در پایگاه های معتبر علمی شامل   هامواد و روش

Scopus, Google scholar  ی های بیمارجنسیت، ، کرونا ویروس، تفاوت های جنسی، 19 -کوویدبا کلید واژه های

مقاله جستجو شده  180از مجموع  مورد جستجو قرار گرفت. 2023تا  2019عروقی و معادل انگلیسی آنها از سال  -قلبی

 مقاله انتخام شد. 62

یوکاردیت، مد، حاد میوکار مثل آسیب هایمتعدد  عروقی -منجر به درگیری های قلبی 19-عفونت کووید ها افتهی

عروقی در حالت سلامت و بیماری بیل  -. بنظر می رسد که تفاوت در وضعیت قلبیمی شودکاردیومیوپاتی استرسی و غیره 

 -ویژگی های اجتماعی. دو جنس می تواند یکی از فاکتورهای مهم دخیل در تفاوت شدت و مر  و میر ناشی از کووید باشد

موقعیت های منحصر به زنان از قبیل حاملگی، زایمان و شیردهی نیز می توانند  و مرد و همچنیل فرهنگی متفاوت بیل زن

 بر آسیب پذیری زنان تاثیر مهمی داشته باشند.

عروقی و پاسخ های پاتولوژیک متفاوت ناشی از بیماری کووید بیل  -آگاهی و شناخت بهتر از پیامدهای قلبی  یرگیجهینت

ش مهمی در پیشبرد و طراحی استراتژی های مناسب هر جنس در پیشگیری، ارزیابی بالینی و درمان دو جنس می تواند نق

   داشته باشد.
 کلمات کلیدی

 عروقی، جنسیت -، کرونا ویروس، تفاوت های جنسی، بیماری های قلبی19 -کووید

https://nnj.mums.ac.ir/
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 مقدمه 

شیوع یک نوع پنومونی توسط کرونا  2019در دسامبر سال 

ویروس جدید در ووهان، هوبی و سپس انتشار سریع آن در 

تمام چیل خطر وقوع یک پاندمی را هشدار می داد. پس از 

شناسایی و جداسازی ویروس، عامل پاتوژن ایل نوع پنومونی 

نامیده شد و سپس سازمان  2019کرونا ویروس جدید 

به طور رسمی آن را سندرم  (WHO) جهانی بهداشت 

( نام SARS-CoV-2) 2تنفسی حاد شدید کرونا ویروس 

کرونا ویروس ها خانواده بزرگی از ویروس (. 1) گذاری کرد

های شناخته شده اند که عامل بیماری هایی از یک 

سرماخوردگی معمولی تا بیماری های شدید تری مانند 

و سندرم حاد تنفسی  (MERSسندرم تنفسی خاورمیانه )

( را در بر می گیرند. با گسترش در سراسر SARSشدید )

جهان ایل بیماری تبدیل به یک پاندمی جهانی شده است 

که پیامدهای سوء بی شماری بر بسیاری از جنبه های 

زندگی انسان ها مانند سلامتی، اجتماع و افتصاد بهمراه 

باند شدن بواسطه  19 -آلودگی سارس کووید. داشته است

 angiotensin-converting-enzymeپپتیداز انسانی 

(ACE-2 با پروتئیل های )Spike  سطحی ویروس به

توسط  Spikeدنبال فعال شدن پروتئیل 

transmembrane protease serine 2 
(TMPRSS 2  ایجاد می شود شکل )(.2) 1  

می توان به تب، سرفه،  19 -از علائم بالینی رایج کووید

پنه، درد عضلانی، اسهال، کاهش حس چشایی، بویایی دیس 

 و خستگی اشاره کرد که در اغلب بیماران مشاهده می شوند

هر چند سیستم تنفسی بیشتریل آسیب را به خود (. 3)

اختصاص می دهد و عامل اصلی مر  و میر ناشی از کووید 

است اما جامعه بهداشت و درمان و اساسا دانشمندان نباید 

ضمل اینکه (. 4) بی عروقی آن را نادیده بگیرندعوارض قل

گزارش شده است که آسیب های میوکارد، آریتمی های 

قلبی و اختلازت میکرووسکوزر و ترومبوز نقش مهمی در 

 (.5) مر  و میر بیماران کووید دارد

یکی از سرنخ های بالقوه در شناخت دقیق تر ماهیت بیماری 

میر کلی ناشی از عفونت ، غلبه چشمگیر مر  و 19-کووید

در جنس مذکر است. بویژه اینکه  SARS-CoV-2 های 

کلیدی در آسیب پذیری و پیامدهای  جنس یک فاکتور

عروقی بیماری  -عمومی و مخصوصا پیامد های قلبی

محسوم می شود که اغلب نشان دهنده شیوع و مر  و میر 

ی تفاوت های روانی، اجتماع(. 6) بیشتر در مردان می باشد

و رفتاری بیل زن و مرد می تواند نقش مهمی در مواجهه با 

SARS-CoV-2 وجود فاکتورهای همراه مثل سیگار ،

کشیدن، شروع درمان، قبول بیماری و نهایتا مر  و میر 

بعنوان مثال شواهد حاکی از آنست که (. 7) داشته باشد

( در مقایسه با زنان مسل تغییر رفتار 81-65مردان مسل )

مثل پوشیدن  در رابطه با کنترل عفونت کوویدکمتری 

 (. 8ماسک نشان می دهند )

در وسیع تریل مطالعه ای که تا به حال در زمینه کرونا بر 

میلیون نفر در بریتانیا انجام شده مشخص شده  17روی 

درصد بیشتر از زنان خطر مر  را دارا  59است که مردان 

العه بیماران پنج همچنیل نتایج حاصل از مط(. 2) می باشند

کشور اروپایی فرانسه، ایتالیا، اسپانیا، سوئیس و آلمان نشان 

درصدی بیشتر مردان نسبت به زنان در  50دهنده بستری 

و همچنیل نسبت  (ICU)بخش های مراقبت های ویژه 

را  مر  و میر بیشتر مردان است که تفاوت بیل دو جنس

مرد خطر از یک سو بیماران  (.9برجسته تر می کند )

بیشتری از عواقب وخیم تر و مر  و میر بیشتری نسبت به 

بیماران زن نشان می دهند اما از سوی دیگر شرایط منحصر 

کل است آنها به فرد زنان مانند حاملگی، تولد و شیردادن مم

ایل افزایش مر  و میر برای  (.10را آسیب پذیر تر کند )

با ادغام داده  مردان در همه گروه های سنی دیده می شود.

می توان  19-موارد مبتلا به کووید 227219های حاصل از 

بیشتریل میزان موارد مر  و میر را به مردان میان سال 

نسبت داد. بنابرایل ایل گزارش به وضوح عدم تعادل در 

شدت و میزان بستری و مر  و میر را در مردان نسبت به 

نوان یک زنان نشان می دهد. در مجموع جنس مرد به ع

عامل خطر قوی برای افزایش میزان مر  و میر در کنار 
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سایر عوامل مانند ناکارامدی سیستم ایمنی، سل و بیماری 

های همراه از جمله بیماری های قلبی عروقی مطرح می 

را می  19 -در واقع تفاوت های جنسی در کووید(. 6) شود

توان نتیجه یک تعامل پیچیده بیل تاثیرات زیستی و 

عروقی زمینه ای  -جتماعی دانست که بیماری های قلبیا

(preexisting)  (.11) 2از جمله آنهاست شکل 

اصلی یکی از عوامل  (CVDs)عروقی  -بیماری های قلبی

. با وجود اینکه زنان مر  و میر در سراسر جهان هستند

را نشان می دهند  CVDمعموز میزان شیوع کمتری از 

ولی شواهد بالینی فراوانی وجود دارد که حاکی از میزان 

بازتر مر  و میر و پیش آگهی ضعیف تر متعاقب یک حمله 

به نظر می رسد زنان (. 2) عروقی حاد در زنان است -قلبی

محافظت می شوند در حالی   CVDقبل از یائسگی در برابر

ان خطر یکسانی را در که  بعد از یائسگی در مقایسه با مرد

اگرچه بیماری های زمینه (. 12) دارند  CVDابتلا به

در مردان بیشتر است اما پس از تعدیل ایل موارد   CVDای

باز هم مردان افزایش مر  و میر قابل ملاحظه ای را نسبت 

به زنان نشان می دهند. علاوه بر ایل، خطر آسیب میوکارد 

تعدیل عوامل  و سکته ایسکیمیک قلبی حتی پس از

. (13) مخدوش کننده بالینی باز هم در مردان بیشتر است

CVD  یکی از مهمتریل بیماری های زمینه ای است که

علاوه بر . تاثیر بگذارد 19-می تواند بر پیش آگهی کووید

در بیماران کووید نیز  CVDایل بسیاری از عوامل موثر بر 

ناشی  و میرمشاهده می شود که می توانند بر میزان مر  

 (.14)از کووید تاثیر گذار باشند 

یکی از دزیلی که منجر به تفاوت های جنسی در پیشرفت 

شده است به احتمال زیاد بیماری  19 -و مر  و میر کویید

 19عروقی زمینه ای یا بدنبال ابتلا به کووید  -های قلبی

آگاهی و شناخت بهتر از تفاوت در پیامدهای (. 15) است

وقی و پاسخ های پاتولوژیک متفاوت ناشی از عر -قلبی

کووید بیل دو جنس می تواند نقش مهمی در تشخیص بهتر 

بیماری و اتخاذ تدابیر درمانی موثرتر برای هر جنس داشته 

لذا هدف از مطالعه حاضر مرور تفاوت های جنسی در  باشد.

عروقی در ایل بیماران با اشاره به برخی از  -پیامدهای قلبی

  های رفتاری و زیستی در دو جنس می باشد. ویژگی

 

 در سلول های بدن 19-. نحوه ورود و تکثیر ویروس کووید1شکل 
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زنان. تفاوت در پاسخ های سیستم ایمنی،  در مردان و 19-. فاکتورهای احتمالی موثر بر تفاوت در ابتلا و شدت بیماری کووید2شکل 

 رفتار، میزان چربی و مارکرهای التهابی از جمله ایل عوامل هستند.

 روش کار

مقازت  فارسی از مطالعه مروری روایتی  کی حاضرژوهش پ

 انتهای تا 2019سال  منتشر شده از ابتدایو انگلیسی زبان 

، کرونا 19-کلید واژه های کوویده از باشد کمی  2023سال 

 -ویروس، تفاوت های جنسی، جنسیت، بیماری های قلبی

 ,COVID-19)آنها  عروقی و معادل انگلیسی

Coronavirus, sex differences, gender, 

cardiovascular diseases) پایگاه های معتبر  در

  PubMed, Scopus, Google scholarعلمی شامل

مقازت اصیل، شامل  معیار های ورود .استفاده شده است

مورد پژوهش هایی که جمعیت مروری، کارآزمایی بالینی و 

مورد  19-ددر طول بحران همه گیری کوویمطالعه آنها اوز 

مطالعه قرار گرفتند و ثانیا مطالعه بر روی هر دو جنس 

 تهگرف صورت ندیفرآ از نانیاطم جهت ، انتخام شدند.بودند

 انجام رامقازت  یجستجو مستقل طور به هر دو نویسنده

توجه بخش هایی که در زمان مطالعه هر مقاله مورد  .دادند

و تاریخ انتشار، افراد و  گانقرار گرفته شد، شامل نویسند

بیماران مورد مطالعه در هر دو جنس، مداخله و نتایج به 

که  شد مقاله یافت 180ر جستجوی اولیه دست آمده بود. د

مقاله به علت تکراری بودن  23با بررسی چکیده ها تعداد 

مقاله به  20حذف شدند و در مراحل بعدی تعداد محتوا 

مقاله  75علت عدم دسترسی به متل کامل و همچنیل تعداد 

به علت غیر مرتبط بودن با هدف پژوهش خارج شدند که 

 مقاله با هدف مورد مطالعه ارتباط 62در نهایت تعداد 

 .بیشتری داشتند انتخام و وارد مطالعه شدند
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  فلو چارت جستجوی مقالات 3شکل 

 یافته ها

بیماری های  دری و جنسیتی جنس فاکتورهای  1-3

 19 -دیکوو با مرتبط عروقی -قلبی

علاوه بر عامل سل که یک فاکتور واضح در پیچیدگی 

در نظر گرفته می شود، حضور  19-مراقبت از بیماران کووید

 -بیماری های زمینه ای مختلف مانند بیماری های قلبی

عروقی، ریوی، آندوکرینی و سیستم ایمنی نیز امکان طبقه 

بندی مبتلایان از نظر خطر بیماری و شدت مر  و میر را 

سال فراهم می کند. مطالعات  80در گروه های زیر  بویژه

اپیدمیولوژیک و بالینی اهمیت تاثیر تجمعی تفاوت های 

جنسی، جنسیت و فاکتورهای فرهنگی را بر آسیب پذیری 

بواسطه تفاوت در بروز پیامد های نامطلوم و  19-به کووید

بیماران مرد نسبت به (. 16) کشنده نشان می دهند

آسیب پذیرتر هستند که ایل با  19-ی کوویدپاتولوژی بیمار

و مر  و میر دو برابری  ICUتعداد بیشتر موارد بستری در 

مردان در مقایسه با زنان مشخص می شود. یکی از مهمتریل 

دزیل موثر تفاوت های جنسی در میزان ابتلا و مر  و میر 

عروقی قبلی  -ناشی از کووید می تواند بیماری های قلبی

و یا متعاقب ابتلا به عفونت  (pre-existing) زمینه ای

در ابتلا به بیماری های  کووید باشد. تفاوت های جنسی

از اهمیت اساسی  19-عروقی مرتبط با کووید -قلبی

برخورداراست زیرا تنها با در نظر گرفتل پیچیدگی های 

اجتماعی بیل دو جنس است  -بیولوژیکی و فاکتورهای روانی

 تعداد مقازت اولیه بر اساس جستجو

 (180در پابگاه های علمی )

تعداد مقازت حذف شده به علت 

 (23تکراری بودن )

تعداد مقازت حذف شده به علت عدم 

 (20دسترسی به متل کامل )

تعداد مقازت حذف شده به علت غیر 

 (75مرتبط بودن )

 (62تعداد مقازت نهایی شده)
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ان را قادر به شناسایی راهکارهای موثر پزشکان و محقق که

و اجرای اقدامات  SARS- COV- 2جهت کاهش علائم 

 درمانی کافی و بموقع می کند. -تشخیصی

عروقی زمینه ای و ریسک  -بیماری های قلبی 1-1-3

 فاکتور ها

نقش بیماری های قلبی زمینه ای در افزایش شانس ابتلا به 

عفونت کووید به درستی مشخص نیست. با ایل حال تاثیر 

منفی آنها بر طول مدت و شدت بیماری با قطعیت به اثبات 

رسیده است. بویژه اینکه هم بیماران دارای ریسک 

فاکتورهای قلبی کلاسیک مثل دیابت، فشار خون، چاقی و 

هر دو جز  CVDز و هم بیماران مبتلای قطعی به سنیل با

مهمی از جمعیت در معرض خطر عفونت کووید را از نظر 

 -مدت و شدت بیماری تشکیل می دهند. بیماری های قلبی

به طور قابل توجهی خطر  عروقی مزمل مانند نارسایی قلبی

ابتلا به عفونت های ریوی و آنفوزنزا را احتملا بواسطه 

های ایمنی در ایل بیماران افزایش می دهد. کاهش پاسخ 

عروقی و ریسک فاکتورهای  -بسیاری از بیماری های قلبی

همراه تفاوت های زیادی در شیوع بیل زن و مرد نشان می 

دهند که ایل تفاوت ها نه تنها بواسطه فاکتورهای بیولوژیک 

)کروموزوم ها و هورمون های جنسی و پاسخ های 

گری می شود بلکه فاکتورهای فرهنگی ایمونولوژیک( میانج

و سبک زندگی نیز )سیگار و الکل( نقش مهمی ایفا می 

کنند. بنابرایل نقش جنسیت در پاتولوژی بیماران قلبی 

احتماز بتواند تفاوت های گزارش شده در پیامد های وخیم 

تر و افزایش قدرت کشندگی را در بیماران کرونایی مرد در 

ح دهد. مردان در ابتلا به بیماری های مقایسه با زنان توضی

CVD  خطر بیشتری را نسبت به زنان هم سل و زنان قبل

ایل حقیقت منجر (. 17) از سل یائسگی ، نشان می دهند

ناشی  19-به سهم نامتجانس مردان از خطرات شدید کووید

از بیماری های قلبی زمینه ای می شود. افزایش ابتلا به 

ان مولتی فاکتریال است و به در مرد CVDبیماری های 

متغیر های زیستی مثل هورمون های جنسی، گیرنده های 

  CVD.آن ها و کروموزوم های جنسی نسبت داده می شود

های مختلف مانند بیماری های انسدادی عروق کرونر، 

سکته، تنگی کاروتید و هایپرتروفی در مردان بواسطه تفاوت 

 CVDسیک موثر بر های جنسیتی در تاثیر عوامل خطر کلا

شایع تر است. بویژه اینکه فاکتورهای خطر اصلی مثل سنیل 

باز، فشار خون، چاقی، و کلسترول باز در مردان )علیرغم 

اهمیت بیشتر به رژیم  غذایی سالم تر و خدمات مراقبتی( 

ارتباط مثبت قویتری با بیماری های قلبی عروقی نسبت به 

  (.19و 18) زنان برقرار می کند

 آترواسکلروز  در یجنس یها تفاوت 1-1-1-3

حوادث قلبی پیشرفت مداوم  ریسک فاکتورهای مهمیکی از 

 است که شیوع آن در مردان بیشتر استآترواسکلروزیس 

نقش محافظت از عروق را استروژن در زنان در صورتیکه 

 اندوتلیالسلول های  کردعمل اختلالبواسطه جلوگیری از 

در قلب از طریق کاهش سطوح  چربی تجمع کنترل و عروق

LDL  و افزایش سطوح HDL.اثرات  پلاسما اعمال می کند

ثبت شده از استروژن در دهه های گذشته می تواند به خوبی 

توضیح دهنده ایل سوال باشد که چرا زنان در سنیل قبل از 

را نشان می  19-لا به کوویدیائسگی میزان کمتری از ابت

بسیاری از مطالعات متقابلا تاثیر در ایل زمینه دهند. 

بر مسیرهای مولکولی و مکانیسم های  تستوستروننامطلوم 

، تشکیل پلاک های قلبی التهاماپی ژنتیک درگیر در 

 و قلب سیتهریتمیتجمع پلاکتی، ، تیکآترواسکلرو

در حالی که هورمون . ی قلبی را اثبات کرده اندهایپرتروف

قلب، کاهش هایپرتروفی، های زنانه بواسطه کاهش فیبروز 

مبارزه با آپپتوز سلول های میوکار قلب و در نهایت تنظیم 

پاسخ های التهابی به آسیب های قلبی، اثرات حفاظتی بر 

بنابرایل تعجب آور نیست (. 6) عروقی دارند-سیستم قلبی

که کاهش استروژن در سنیل پس از یائسگی زنان را مستعد 

عروقی می -اری های قلبیپاتولوژی های شدیدتری از بیم

کند که نتیجه آن احتمال بیشتر ابتلا به فرم های شدیدتر 

کووید در مقایسه با زنان در سنیل باروری و مردان همسل 

 19-است. با ایل حال زنان مر  و میر کمتری را در کووید 

نشان می دهند و ایل ممکل است تا اندازه ای به مکانیزم 
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پاسخ های جبرانی بهبود یافته  های مرتبط با جنسیت مانند

 (.19) عروقی مربوط شود-به آسیب های قلبی

    یچاق در یجنس یها تفاوت 2-1-1-3 

  CVDچاقی را می توان خطری بزر  برای پیشرفت

دانست. مدارک نو ظهور نشان می دهند که چاقی پیشرفت 

دهنده عوارض، شدت و میزان مر  و میر بیماران کرونایی 

تفاوت های جنسی در چاقی به خوبی اثبات (. 20) است

. چاقی بطور ویژه به جنس و مکانیسم های (21)شده است

هورمون ها و کروموزوم های پاتوفیزیولوژیک آن که توسط 

جنسی تنظیم می شوند مرتبط است. اگر چه نقش تفاوت 

های جنسی در چاقی در بیماران کرونایی به طور کامل 

مشخص نیست اما می توان به تعداد بازتر بیماران مرد چاق 

توسط  مطالعه ایدر  مبتلا به کووید اشاره کرد.

Palaiodimos کرونایی در  بیمار 200بر روی  همکاران و

شهر نیویورک نشان داد تفاوتی در بیل زنان و مردان بیمار 

 طبقه بندی شوند وجود ندارد BMIهنگامی که بر اساس 

مطالعه  92مطالعه چینی و  383علاوه بر ایل (. 20)

حاکی از آن بودند که  19 -ایتالیایی بر روی بیماران کووید

(. 22و 21) دهستن و اضافه وزن بازتری BMIمردان دارای 

جالب اینکه پیشنهاد شده است که اختلال در تنظیم 

می  RAS  (Renin Angiotensin System)سیستم 

در (. 23) تواند ارتباط دهنده چاقی به بیماری کووید باشد

یک مطالعه تجربی بر روی و همکاران  Gupteهمیل راستا، 

موش ها نشان داد که هورمون های جنسی با مشارکت در 

در بافت های خاص در پیشرفت فشار خون  ACE2 بیان

 (.24) ناشی از چاقی نقش دارند

 دنیکش گاریس در یجنس یها تفاوت 3-1-1-3

علاوه بر فاکتورهای زیستی، فاکتورهای اجتماعی مثل 

سیگار کشیدن نیز در شناخت نقش تفاوت های جنسی در 

بر طبق گزارش (. 25) کمک کننده هستند 19 -کووید

درصد مردان چینی سیگار می  1/52،  2015هایی از سال 

درصد می رسد و  7/2کشند در حالیکه ایل عدد در زنان به 

درصد و  26در جوامع دیگر ایل آمار مثلا در ایتالیا مردان 

درصد و  5/17درصد، در ایازت متحده مردان  2/17زنان 

مار بازتری از درصد گزارش شده است. مردان آ 5/13زنان 

از قبیل دیابت، اختلازت شریان  CVDبیمار های همراه 

(. 9) کرونری و عادت به سیگار کشیدن نشان می دهند

سیگار عامل خطر بزرگتری برای اولیل سکته های قلبی در 

ایل یافته می تواند ناشی از کاهش اثر (. 26) زنان است

در نتیجه متسع کنندگی عروقی وابسته به استروژن باشد. 

انتظار می رود بار بیماری های مرتبط با سیگار در زنان 

بیشتر از مردان باشد که ایل موضوع نه تنها به واسطه 

دیدگاه اجتماعی متفاوت به کشیدن سیگار در زن و مرد 

است بلکه به ارتباط بالقوه بیشتر سیگار کشیدن طوزنی 

ه با عروقی در زنان در مقایس-مدت با بیماری های قلبی

 (. 27) مردان مربوط میشوند

 19-عروقی کووید -عوارض قلبی 2-1-3

اساسا یک بیماری تنفسی است اما تعداد زیادی  19-کووید

عروقی مثل آسیب قلبی حاد،  -از بیماران عوارض قلبی

 Stress)میوکاردیت، کاردیومیوپاتی ناشی از استرس 

Cardiomyopathy) ، عفونت میوکارد، آریتمی و حوادث

 -SARS ویروس ترومبوآمبولیک بعد از ابتلا به عفونت 

COV- 2  را نشان می دهند. ایل عوارض دارای دوره های

کوتاه و یا طوزنی مدت هستند که می توانند خطر مر  و 

عروقی ممکل است در  -میر را افزایش دهند. عوارض قلبی

و یا بدنبال نارسایی تنفسی اثر آسیب مستقیم به میوکارد 

که نتیجه آن هایپوکسمی، کاهش فشار خون، افزایش بار 

قلبی و یا میوکاردیت است ایجاد شود. ایل عوارض ممکل 

است به دنبال عفونت مستقیم ویروسی، طوفان سایتوکاینی، 

عفونت های معمول و یا شدید باشند که منجر به فعال شدن 

رواسکلرز موجود از قبل، سلول های ایمنی در ضایعات آت

 افزایش خطر ترومبوز و یا خطر ایسکیمی میوکارد می شوند

عروقی  -به نظر می رسد که وقوع پیامد های قلبی(. 28)

مرتبط با پاتولوژی کووید متاثر از تفاوت در جنس و جنسیت 

است و می تواند دلیلی بر شدت بیشتر و پیامدهای وخیم 

ردان باشد. تا به امروز در م SARS- COV- 2تر بیماری 
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داده های طبقه بندی شده بر اساس جنسیت بسیار محدود 

و متناقض هستند که ایل امکان درک ما از نقش عوارض 

عروقی در پیامدها و پیش آگهی های متفاوت بیماری  -قلبی

 در زن و مرد را کاهش می دهد. 

 ترومبوز و کروواسکولاریم های بیآس 1-2-1-3

  19-کووید در یقلب

گزارش های ارائه شده از اختلال عملکرد میکرووسکوزر و 

نشان دهنده نقش احتمالی  19-ترومبوز در بیماران کووید

اختلال در سلول های اندوتلیال و عدم تعادل انعقادی در 

می باشد. سطوح بازی فیبرینوژن  19-پاتوفیزیولوژی کووید

نده افزایش نشان ده 19-و دی دایمر در بیماران کووید

باز رفتل دی (. 29) تشکیل لخته خون و فیبرینولیز است

دایمر با پیش آگهی ضعیف و افزایش خطر مر  مرتبط 

تاریخچه تغییرات پوستی و ریوی پس از مر  (. 30) است

علاوه (. 31) نشان دهنده واسکولوپاتی ترومبوژنیک می باشد

اهده شده بر ایل ترومبوآمبولی در چندیل ارگان بیماران مش

بیماران مبتلا به  %30–20به طور کلی (. 32) است

پذیرش شده اند از پیامد های  ICUکه در بخش  19-کووید

در حال (. 33) ترومبوز و ترومبوآمبولی عمده رنج می برند

حاضر داده های موجود درباره وقوع عوارض ترومبوتیک در 

ه بیماران کووید برای اثبات تفاوت های جنسی قابل توج

با ایل حال مطالعات اخیر افزایش وقوع  .بسیار کم هستند

ترومبوآمبولی وریدی و شریانی در مردان بستری شده 

 (.34) نسبت به زنان را برجسته کرده است

 الیاندوتل عملکرد اختلال 2-2-1-3

تصور می شود آسیب میکرووسکوزر و ترومبوز در بیماران 

اندوتلیال باشد زیرا ناشی از اختلال عملکرد  19-کووید

سلول های اندوتلیال فعال و آسیب دیده سلول های التهابی 

را جذم می کنند که منجر به فعال شدن آبشار انعقادی می 

بررسی پس از مر  بیماران کووید نشان دهنده (. 35) شود

برای عفونت مستقیم سلول های  SARS-CoV-2توانایی 

وتلیال و آپپتوز در اندوتلیال و وقوع همزمان التهام اند

علاوه بر ایل ویروس به طور (. 36) چندیل ارگان است

های عروق خونی را در  مستقیم توانایی آلودگی ارگانوئید

تاثیر تفاوت های جنسی در (. 37) شرایط آزمایشگاهی دارد

(. 38) اختلال عملکرد اندوتلیال به خوبی شناخته شده است

نقش تفاوت های جنسی مرتبط با آسیب های هر چند 

عروقی و ترومبوزیس در نشانه های بالینی آشکار به نظر 

نمی رسد با ایل حال احتماز تفاوت های جنسی در 

-اختلازت عملکرد اندوتلیال عروق خونی مرتبط با کووید

 نقش دارند.    19

 19-کووید در یقلب یها یتمیآر  3-2-1-3

تلازت ریتمی دهلیزی و بطنی از جمله انواع مختلفی از اخ

فیبریلاسیون دهلیزی، تاکی کاردی سینوسی و برادیکاردی، 

 19-بلوک کامل هدایتی و ایست قلبی در بیماران کووید

آریتمی ها ممکل است همراه با مر  (. 39) گزارش شده اند

ناگهانی قلبی باشد که یک پیامد پاتولوژیک مشاهده شده 

آریتمی در بیماران (. 40) است 19-در بیماران کووید

کرونایی همراه با آسیب به سلول های میوکارد است و تصور 

 (.41) می شود که منعکس کننده شدت بیماری باشد

که در  19-بیماران مبتلا به کووید 44درواقع بیش از %

(. 42) برندپذیرش شده اند از آریتمی رنج می  ICUبخش 

جنسی در آریتمی در بیماران اینکه آیا تاثیر تفاوت های 

وجود دارد یا خیر، هنوز گزارش نشده است. از  19-کووید

آنجایی که آریتمی همراه با آسیب به سلول های میوکارد 

است و افزایش بیومارکر های قلبی در بیماران مرد کرونایی 

شیوع بیشتری دارد، احتمال می رود که آریتمی در بیماران 

آریتمی های . ری داشته باشدمرد کرونایی شیوع بیشت

شایع اند.  19-دهلیزی و بطنی هر دو  در بیماران کووید

% بیماران و تاکی کاردی سینوسی به  10تپش قلب در 

عنوان رایج تریل اختلال ریتم قلبی در ایل بیماران ثبت 

شده است. ایل اختلازت احتماز به عنوان مکانیسم های 

در (. 43) حاد مطرح هستندجبرانی فیزیولوژیک در بیماران 

مجموع تفاوت معنی داری در وقوع آریتمی های قلبی ناشی 

 از بیماری کووید بیل زن و مرد گزارش نشده است.
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 19-کووید وCVD  در ACE2نقش گیرنده  3-1-3

 ACE2 ای کاربردی برای کرونا ویروس ها از  گیرنده

می باشد.  SARS-COV-2ویروس نو ظهور  جمله

ACE2  یک آنزیم غشایی کربوکسی پپتیداز است که در

کلیه را  RASسلول های مختلفی بیان می شود و فعالیت 

با افزایش اتساع عروق و جلوگیری  ACE2 کند. تنظیم می

از هایپرتروفی، فیبروزیس و استرس اکسیداتیو در سلول 

های قلبی به عنوان عامل محافظت کننده قلبی شناخته می 

سطوح بازتری از  ACE2های فاقد موش (. 44) شود

را نشان داده اند که منجر به افزایش  2آنژوتانسیل 

هایپرتروفی و فیبروزیس قلبی و اختلال شدید عملکرد 

 ACE2دیاستولیک و سیستولیک می شود و با جایگزینی 

 ACE2آنزیم (. 45) انسانی بهبود یافته اند نوترکیب

سلول های اپیتلیال  آلوئوزر، 2پپتیداز در سلول های نوع 

مطبق مجرای هوایی فوقانی و مری، سلول های اندوتلیال 

ایلئوم و کولون، سلول های میوکارد، سلول های اندوتلیال 

عروقی، لوله های پروگزیمال کلیه و سلول های اپیتلیال 

می  19-در نتیجه عفونت کووید(. 46) ادراری بیان می شود

جر به درگیری وسیع منتواند فراتر از سلول های ریوی 

 ارگان از جمله قلب و عروق شود.چندیل 

 ACE2 بیان در یجنس یها تفاوت 1-3-1-3

فشارخون باز در موش های نر نسبت به موش های ماده 

و القای  ACE2منجر به افزایش بیشتری در سطوح آنزیم 

هایپرتروفی در بطل چپ می شود. گنادکتومی در موش 

و کاهش هایپرتروفی  ACE2های نر منجر به کاهش بیان 

قلبی می شود در حالی که برداشتل تخمدان در موش های 

در بطل چپ و  ACE2 ماده باعث افزایش سطوح فعالیت 

افزایش هایپرتروفی همراه با کاهش عملکرد همودینامیکی 

 Xدر کروموزوم  ACE 2ت. از آنجایی که شده اس

گذاری می شود اما در برخی از بافت های مردان، سطوح کد

را می توان مشاهده نمود در نتیجه  ACE 2بازتری از 

را نمی توان با  ACE2تفاوت های جنسی در بیان آنزیم 

قطعیت به تفاوت های جنسی در شدت بیماری کووید 

در  ACE 2لیه فعالیت نسبت داد. بر طبق مطالعات او

مردان بازتر از زنان است. ایل مطالعات نشان می دهند که 

ریوی  2در سلول های اپیتلیال نوع ACE 2 اوز بیان 

 ACE2مردان در مقایسه با زنان بازتر است و ثانیا سطوح 

 ACE2در گردش در مردان مسل بازتر است و ثالثا سطوح 

با ایل حال  گزارش  بوده است. CVDدر ارتباط با وجود 

های دیگری نیز وجود دارند که نشان می دهند سطوح 

ACE2  در ماهیچه های اسکلتی زنان بازتر از مردان بوده

بعد یائسگی در  ACE2 و همچنیل در زنان نیز سطوح 

  (.48و47) مقایسه با قبل از یائسگی بیشتر بوده است

 موثر بر یداروها در یجنس یها تفاوت 2-3-1-3 

ACE2 19 -دیکوو در 

باعث  CVDدر پاتوفیزیولوژی  2نقش محوری آنژیوتانسیل 

یا بلوک  ACEشده است که داروهای مهار کننده فعالیت 

به عنوان خط اول درمان  2کننده های گیرنده آنژیوتانسیل 

ایل بیماری مطرح باشند. در کارایی و اثرات قلبی عروقی 

ناشی  ایل داروها تفاوت های جنسی وجود دارد که می تواند

 جذم، توضیع، متابولیسم و دفع دارو باشداز تفاوت در 

ل در مدل مانند لیزینوپری ACEمهارکننده های (. 48)

را افزایش داده است.  ACE 2های حیوانی فعالیت 

 2همچنیل مهار کننده های گیرنده آنژیوتانسیل 

(Angioetensin Receptor Blockers, ARB) 
را دو برابر ACE 2 مثل لوزارتان و اپروزارتان فعالیت 

افزایش می دهند. لذا با توجه به اینکه ایل دارو ها افزاینده 

هستند ممکل است خطر ورود ACE  سطوح پپتیداز 

. ویروس را در سلول های اپیتلیال برونش ها افزایش دهند

بیمار  8910بر طبق مطالعه مشاهده ای بزرگی که بر روی 

انجام شده است هیچ ارتباطی بیل نقش  19-مبتلا به کووید

و ارتباط آن ها  ARBو  ACEجنس در مصرف دارو های 

و   SARS-COV-2تست با افزایش احتمال مثبت شدن 

 پیدا نشده است 19-افزایش خطر عوارض بیماری کووید

بنابرایل تاثیر تفاوت های جنسی در اثر خشی دارو (. 49)
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بر بهبودی پیشرفت و عوارض  ACEiو  ARBهای 

 .بعید به نظر می رسد 19-بیماری کووید

  سرم نیرن 3-3-1-3

عروقی، کهنسالی و  -ارتباط بیل بیماری های همراه قلبی 

بطور قابل  ACE 2جنس مذکر با کمبود نسبی آنزیم 

 ACEملاحظه ای شناخته شده است. با توجه به نقشی که 

آنژیوتانسیل و تفاوت هایی  -در سیگنالینگ سیستم رنیل 2

وجود  ACE 2که بیل مرد و زن یا پیر و جوان در بیان 

وان به نقش تفاوت های جنسی و سنی در سطوح دارد می ت

مختلف رنیل پی برد. در واقع سطوح رنیل در گردش با 

افزایش سل و در جنس مذکر در حوالی بلوغ نسبت به مونث 

تنظیمات هورمونی از جمله اثرات (. 50) افزایش می یابد

هورمون های جنسی بر عملکرد سلول های ایمنی می توانند 

ی جنسی نقش داشته باشند. در واقع در ایل تفاوت ها

ارتباط بیل سطوح رنیل و دوره بلوغ با افزایش تستسترون 

و افزایش سطوح رنیل و یا با افزایش استروژن و کاهش رنیل 

مشخص می شود. بنابرایل سطوح رنیل در گردش با سطوح 

ACE2  که در مردان نسبت به زنان باز تر است ارتباط

و  ACE2یل واقعیت ها ارتباط بیل با ا(. 50) مثبتی دارد

در مردان نسبت به زنان  RASافزایش فعالیت سیگنالینگ 

و در نتیجه ارتباط بیل سطوح بیشتر رنیل و افزایش خطر 

 ابتلا به کووید شدید در مردان منطقی بنظر می رسد. 

 بحث

دانست که بر همه جوانب  ای را می توان پاندمی 19-وویدک

با افرایش  .(1)گذاشته و می گذارد زندگی انسان تاثیر 

در  اتایل تاثیر و تفاوت ایل ویروس بر بدن آگاهی از اثرات

عروقی و  -های قلبی پیامد توجه بهدو جنس مرد و زن، 

بیش از پیش مورد توجه قرار  بیل دو جنسعوارض آن ها 

. نتایج مطالعه مروری حاضر حاکی از آن است گرفته است

 19-بود که بیماران مرد نسبت به پاتولوژی بیماری کووید

آسیب پذیرتر هستند که ایل با تعداد بیشتر موارد بستری 

و مر  و میر دو برابری مردان در مقایسه با زنان  ICUدر 

متریل دزیل تفاوت های مشخص می شود. یکی از مه

جنسی در میزان ابتلا و مر  و میر ناشی از کووید می تواند 

-pre)عروقی قبلی زمینه ای  -بیماری های قلبی

existing)  .و یا متعاقب ابتلا به عفونت کووید باشد

عروقی و ریسک فاکتورهای  -بسیاری از بیماری های قلبی

مرد نشان می  همراه تفاوت های زیادی در شیوع بیل زن و

دهند که ایل تفاوت ها نه تنها بواسطه فاکتورهای بیولوژیک 

)کروموزوم ها و هورمون های جنسی و پاسخ های 

ایمونولوژیک( میانجگری می شود بلکه فاکتورهای فرهنگی 

و سبک زندگی مانند استعمال دخانیات، مصرف الکل و 

 چاقی نیز نقش مهمی ایفا می کنند. 

چاقی را به  2020در سال همکاران  و  Caussy Cمطالعه 

 19-خطر در پیشرفت پیامد های کووید عامل عنوان یک

 مطالعه . (51)بخصوص در مردان در نظر می گیرد 

Gebhard C سیگار کشیدن  2020و همکاران در سال

توسط مردان را عاملی برای افزایش خطر در کووید می داند 

. لذا در ایل دو مطالعه تمرکز نویسندگان بر روی فاکتور (9)

های زیستی و رفتاری می باشد. بنابرایل با کنترل عادت 

های رفتاری یا شیوه زندگی سالم که شامل مواردی از قبیل 

الگوهای رفتاری، فعالیت های فراغتی، نوع غذا خوردن، 

اد مخدر و سلامت کنترل وزن، ورزش کردن، اجتنام از مو

 -روان می شود، می توان از بسیاری از پیامد های قلبی

به خصوص در مردان  19-عروقی حاصل از ابتلا به کووید

 جلوگیری کرد.

عروقی که  -یکی از ریسک فاکتورهای مهم حوادث قلبی

مردان را نسبت به ابتلا به کووید و عوارض آن مستعدتر می 

س در آنهاست.  استروژن در کند شیوع بیشتر آترواسکلروزی

 اختلالزنان نقش محافظت از عروق را بواسطه جلوگیری از 

 چربی تجمع کنترل و عروق اندوتلیالکرد سلول های عمل

 و افزایش سطوح  LDLدر قلب از طریق کاهش سطوح 

HDL پلاسما اعمال می کند. استروژن از طریق روش های

ژنومی و غیر ژنومی با اثر بر سلول های عروقی، میوکارد و 

فیبروبلاست ها منجر به اتساع عروق، ر  زایی )آنژیوژنز( و 
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افزایش بقاء سلول های قلبی شده و در نتیجه باعث 

در (. 52) عروقی می شود -قلبی جلوگیری از بیماری های

ت حیوانی نیز مشخص شده است که استروژن در مطالعا

حیوانات ماده با کاهش آپپتوز سلول های میوکارد، مقابله با 

فیبروزیس و مسیرهای سلولی القا کننده هایپرتروفی 

خاصیت محافظتی از قلب را برعهده دارد در حالی که 

تستسترون باعث افزایش التهام در عفونت میوکارد و 

ژها در موش های نر شده است. در تشدید واکنش ماکروفا

کل مطالعاتی که با هدف بررسی نقش محافظتی احتمالی 

تستسترون از بیماری های قلبی عروقی انجام شده است، 

اخیرا نقش (. 53) اغلب نتایج مثبتی گزارش نکرده اند

کروموزوم های جنسی را در مورد تفاوت های جنسی ابتلا 

وموزوم های جنسی در نیز در نظر می گیرند. کر CVDبه 

( می توانند تاثیر XXو زنان  XYهر دو جنس )مردان 

تفاوت های جنسی را از طریق تغییر در بیان ژن های کد 

جالب اینکه (. 54) اعمال کنند Yو  Xگذاری شده توسط 

را در غیام  XXمطالعاتی که تاثیر ترکیب کروموزومی 

اند که هورمون های جنسی بررسی کرده اند نتیجه گرفته 

از   CVDبا افزایش خطر و پیشرفت عوارض XXترکیب 

جمله  فشار خون، آترواسکلروز و آسیب های ایسکیمیک 

در کل به نظر می رسد زنان قبل از (. 55) همراه بوده است

یائسگی در مقایسه با مردان از محافظت بیشتری در مقابل 

CVD  برخوردار هستند در صورتیکه زنان یائسه با پیامد

 ای قلبی شدید تری مواجه اند. ه

عروقی  -یکی دیگر از ریسک فاکتورهای بیماری های قلبی

دخیل در شیوع و شدت بیشتر بیماری کووید در مردان 

اختلال عملکرد میکرووسکوزر ، سلول های اندوتلیال عروق 

و عدم تعادل واکنش های انعقادی است. مطالعات اخیر 

دی و شریانی در مردان افزایش وقوع ترومبو آمبولی وری

 بستری شده کووید را  نسبت به زنان برجسته کرده است

در شرایط پایه سطوح طبیعی هورمون های جنسی، (. 34)

خطر ترومبوآمبولی در مردان حداقل سه برابر بیشتر از زنان 

در هر سنی مشاهده می شود. ایل خطرات در مردان با 

سنیل باروری کمتر افزایش سل بیشتر ولی در زنان واقع در 

ترکیبات هورمونی پیشگیری از بارداری (. 56) می شود

خطری برای بیماری های ترومبوآمبولیک وریدی در زنان 

که احتماز به دلیل طوفان ( 57) محسوم می شود

 SARS- COV- 2سایتوکاینی ناشی ازعفونت ویروس 

است که منجر به فعال شدن نامتناسب آبشار انعقادی می 

 شود.

استروژن بهبود دهنده عملکرد سلول های اندوتلیال است  

که ایل عمل خود را توسط تقویت ساخت نیتریک اکساید 

اعمال می کند در حالی که  (eNOS)سنتاز اندوتلیالی 

یکی از مشخصه  .(52)  تستسترون عملی متضاد با آن دارد

های اختلال در عملکرد سلول های اندوتلیال عروق خونی 

 می باشد NOهمراه با تولید ناکافی  eNOSبیان  تعدیل در

در آسیب های سلولی اندوتلیال  NOکاهش سطوح (. 58)

در عروق خونی به تشکیل شدن ترومبوز در عروق کمک می 

به عنوان یکی از  eNOSاخیرا کاهش سطوح (. 35) کند

 19-مکانیسم های پاتوفیزیولوژیک در بیماری کووید

ر نتیجه هورمون های جنسی د(. 58) پیشنهاد شده است

می توانند بر اختلال عملکرد سلول های اندوتلیال در 

تاثیر بگذارند. با ایل وجود حتی در غیام هورمون  19-کووید

های جنسی، وجود تفاوت های جنسی را می توان ناشی از 

تفاوت در یکپارچگی و بقا سلول های اندوتلیال 

لذا (. 59) نستمیکروواسکوزر بیل جنس مذکر و مونث دا

به نظر می رسد که تفاوت های جنسی می توانند در 

-اختلازت عملکرد اندوتلیال عروق خونی مرتبط با کووید

نقش داشته باشند. از طرفی با توجه به ماهیت غیر قابل  19

تعدیل فاکتورهای هورمونی و کروموزمی می توان نتیجه 

ابتلا به  عروقی به دنبال -گرفت که برخی پیامد های قلبی

در مردان تا حدود زیادی غیر قابل  19-بیماری کووید

به طور خلاصه تفاوت های پیشگیری و یا تغییر می باشند. 

عروقی و ارتباط آن ها با  -جنسی در بیماری های قلبی

سبک  در نتیجه تفاوت در 19 -پیامد های حاصل از کووید

 زندگی، الگوهای رفتاری، کروموزوم ها و هورمون های

 عروقی بروز می کند. -ی قلبیبیومارکر های و جنس
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 نتیجه گیری

در مطالعه حاضر خلاصه ای از تفاوت های جنسی و 

عروقی حاصل از بیماری -امد های قلبیجنسیتی در پی

. پیامد های جنسی و جنسیتی بر وضعیت کووید ارائه شد

سلامتی و بیماری افراد در زمینه مدیریت بالینی بیماران 

مورد توجه است. تفاوت های بیل مردان و زنان فقط بسیار 

به تفاوت های بیولوژیکی و تولید مثلی محدود نمی شود 

بلکه به عوامل محیطی، اجتماعی و فرهنگی نیز مربوط می 

تفاوت در شیوع و  گردد. ایل تفاوت ها را می توان ناشی از

 شدت ریسک فاکتورهای بیماری های قلبی و همچنیل

و داروهای موثر بر  آن و  ACE2 ژن اندر بی تفاوت

دانست که در همچنیل  وجود سایر  بیماری های زمینه ای 

نتیجه ایل تفاوت ها بار عفونت کمتر و بقای بهتر در زنان و 

بستری شدن طوزنی تر و میزان مر  و میر بازتر در مردان 

زمینه   CVDsمشاهده می شود. مردان دارای بیماری های

و آسیب  19-نوع شدیدتری از بیماری کوویدای در معرض 

هستند. زنان مبتلا  19-عروقی مرتبط با کووید -های قلبی

زمان بستری شدن کمتری و نتایج مطلوم  19-به کووید

آگاهی و شناخت بهتر از تفاوت در پیامدهای  تری دارند.

عروقی و پاسخ های پاتولوژیک متفاوت ناشی از  -قلبی

می تواند نقش مهمی در تشخیص بیل دو جنس  19-کووید

بهتر بیماری و اتخاذ تدابیر درمانی موثرتر برای هر جنس 

 داشته باشد.

 حمایت مالی

هیچ نهاد دولتی و یا خصوصی از نوشتل ایل مقاله حمایت 

 مالی نداشته اند.

 یملاحظات اخلاق

 .گردید رعایت اخلاقی ملاحظات تمامی مقاله مروری ایل در

 منافع تضاد

نویسندگان تصریح می کنند که هیچ گونه تضاد منافعی در 

 خصوص انجام ایل مقاله وجود ندارد. 

 قدردانی و تشکر

نویسندگان مقاله از تمامی عوامل و همکارانی که در طراحی 

و انجام ایل مقاله همکاری داشتنه اند نهایت سپاس و تشکر 

.را دارند
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