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ا کنون ت 2019 گذرد. در گذر از اواخر دسامبر ینم یرزمانید یآن بــه پانــدم لیکرونــا و تبــد مــاريیب وعیاز شــ  :مهمقد
در معرض  مارانیب نیاهستند و  عیشا 19-دیمبتلا به کوو مارانیدر ب یعروق-یهمراه قلب يهايماریدهد که ب یها نشان م یبررس

خطر  یعروق یقلب يانهیزم يهايماریب ایکه آ ستیقرار دارند؛ اگرچه هنوز مشخص ن ریو معوارض و مرگ  يبرا يشتریخطر ب
 راضر مروري بهدف از مطالعه ح هستند. لیبه عنوان مثال سن و جنس دخ گریکه با عوامل د نیا ایو  کنندیرا مطرح م ياجداگانه

با استفاده  یو اصل يکار مقالات مرور نیا يبرااشد. می ب 19-ي کویدی در طول بیماري ابتلا به بیمارعروق یقلب يانهیزم يهايماریب
، COVID-19  ،Coronavirus،SARS-CoV-2  ،Cardiovascular diseases ،Myocarditisاز جمله  یواژگان دیاز کل

Acute coronary syndromes ،Heart failure ،Ischemic heart disease يداده ا يه ها گایاز پا PubMed ، Scopus  ،
Google Scholar ، Web of Scienceدر  دوکاریم بیآسنتایج نشان داد که  شد. يمعتبر گردآور يداده ا يه ها گایپا گریو د

و  ونیرزنتاسپو اختلال عملکرد در زمان  وکاردیحاد م بی: آسشودیالگو ظاهر م 2وجود دارد و در  ی% از موارد بحران 25از  شیب
 کننده هايمهارو  نیوتانسیمبدل آنژ میمهارکننده آنز ي. استمرار داروهاشودیم جادیا يماریشدت ب دیتشدکه با  وکاردیم بیآس

 یبررس تسکننده در د دواریام يهااز درمان ي. تعدادشودیم هیزمان توص نیبر اساس شواهد موجود در ا نیوتانسیآنژ رندهیگ
رونا می اندمی کمطالعه حاضر، بیانگر آن است که در زمان پ است. دهیثبات نرسکدام تا به امروز به ا چیه ینیبال ییاست، اما کارآ

ه کار جدید ب بایست توجه بیشتر به افراد مبتلا به بیماري هاي قلبی عروقی شود و درمان هاي موثر و براي آنها براساس مطالعات
  گرفته شود.

 .ي حاد، درمان، میوکاردیتنارسایی قلبی، کورونا ویروس، سندرم کرونر ي:هاي کلیدواژه

 چکیده
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 مقدمه
 شهر در ذات الریه ناشناس مورد یک 2019دسامبر  29

 پنومونی به بسیار بالینی به لحاظ شد که گزارش چین در ووهان

اندکی پس از بررسی هاي به عمل آمده،  .بود ویروسی شبیه

 COVID-19جهانی این ویروس مرموز را  بهداشت سازمان

-SARSویروس ها نام  طبقه بندي لمللیبین ا نامید و کمیته

CoV-2 ) ویروس هاي ). این ویروس جزء1را بر آن گذاشت 

 ریبونوکلئیک اسید تک رشته اي نوع ژنومی از با پوشش دار

 براي »2 -آنژیوتانسین مبدل آنزیم« گیرنده سلولی از و است

می کند. گفته می شود که  استفاده سلول هاي هدف به ورود

یک ویروس کیمریک بین  2019-نوینکرونا ویروس 

). 2کروناویروس خفاش و کروناویروس با منشا ناشناخته است(

پاندمی ایجاد شده به وسیله این ویروس باعث مرگ بیش از 

چهار میلیون در جهان شده است و ایالات متحده امریکا تا به 

امروز بیشترین آمار مرگ و میر و ابتلا را به خود اختصاص داده 

 فوقانی تنفسی دستگاه شکل عمده در به ویروس این ).3است (

سلول  به تکثیر می شود؛ اما در عین حال می تواند با گرایش

 نواحی، بروز این در تکثیر و تحتانی تنفسی در دستگاه واقع هاي

علائم بالینی در . را به دنبال داشته باشد این بخش در ضایعه

بیماري مواجه می شوند  حدود چهار پنجم از بیمارانی که با این

درصد مبتلایان، علائم  15به شکل خفیف بوده و در کمتر از 

 به بیمار وضعیت نیز موارد از درصد 5 شدید دیده می شود. در

 و عفونی شوك تنفسی، نارسایی با که رفته وخامت پیش سمت

). هدف از 4است ( همراه بدن ارگان هاي در سایر نارسایی

ی در عروق یقلب يانهیزم يهايماریب مطالعه حاضر مروري بر

کار  نیا يبرامی باشد  19-طول بیماري ابتلا به بیماري کوید

از جمله  یواژگان دیبا استفاده از کل یو اصل يمقالات مرور

COVID-19  ،Coronavirus،SARS-CoV-2  ،

Cardiovascular diseases ،Myocarditis ،Acute 

coronary syndromes ،Heart failure ،Ischemic 

heart disease يداده ا يه ها گایاز پا PubMed  ،

Scopus  ،Google Scholar ، Web of Scienceگریو د 

 .شد يمعتبر گردآور يداده ا يه ها گایپا

 عروقی-اي قلبی هاي همراه زمینهبیماري

 ناتوانی و مرگ علت عروقی مهم ترین-بیماري هاي قلبی

حال حاضر، جهان شاهد افزایش  باشند و دردنیا می  کل در

چشمگیري در تعداد مرگ و میر ناشی از این بیماري هاست. 

عروقی علاوه بر اینکه به شکل مستقل مرگ -امراض قلبی

آفرین هستند؛ می توانند با زمینه سازي براي سایر فاکتورهاي 

بیماري زاي محیطی و ژنتیکی، حیات فرد را مورد تهدید قرار 

-العات به عمل آمده، شیوع بیماري هاي قلبی). در مط5دهند (

مرس به  ودر بیماران مبتلا به سارس عروقی به شکل همراه 

اي از ). مجموعه6-8( % گزارش شده است 30و  10ترتیب 

-هاي بالینی بیماران مبتلا به کوویدگزارشات مربوط به ویژگی

). گزارشات 9هاي مشابهی را توصیف کرده است (نیز یافته 19

ولیه در چین نشان داد که بیماري قلبی عروقی و عوامل خطر ا

هاي همراه آن، مانند فشار خون بالا و دیابت، از جمله بیماري

  .)10( اندبوده 19-شایع در بیماران مبتلا به کووید

  19-: بیماري هاي همراه در مبتلایان به بیماري کووید1جدول 

 

مکان  سال/نویسنده
 مطالعه

نه تعداد کل نمو
 (نفر)

% شیوع بیماري 
 همراه

% فشار خون 
 بالا

 بیماري هاي %سایر % دیابت
 روقیع-همراه قلبی

 منبع

Zhou et al 
(2020) 

 )14( 15 19 30 48 191 چین

Wang (2020) 11( 15 10 31 46 138 چین( 
Li et al (2020) 7( 15 20 15 32 41 چین( 
Grasselli et al 

(2020) 
 )16( 21 17 49 - 1591 ایتالیا

Goyal et al 
(2020) 

 )17( 14 25 50 - 393 امریکا
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ه بیمار بود که ب 41در گزارش اولیه از ووهان که شامل 

بستري شده بودند،  2020ژانویه  2تا  19-دلیل ابتلا به کووید

ترین ود و شایعب %32شیوع هرگونه بیماري همراه 

 وشار خون بالا ، فدیابتبه ترتیب شامل اي هاي زمینهبیماري

بودند  %15و  15، 20با شیوع  عروقی-هاي قلبیسایر بیماري

شیوع بالاي محققان به این بررسی اولیه اکتفا نکردند و ). 11(

). 12تأیید شد (نیز هاي همراه در مطالعات بعدي این بیماري

هاي شیوع بیماري اهمیت این موضوع زمانی دوچندان شد که

از جمله بیمارانی که در  کرونایی همراه در بیماران وخیم

 و افرادي که فوت کرده ندبستري بود ویژههاي بخش مراقبت

بیشتر بود. در یک مطالعه کوهورت تک مرکزي که  بودند

مبتلا به  انبیمار گروهی ازبر روي و همکاران Wangتوسط 

حدودا انجام شد،  چین  بستري شده در ووهان 19-کووید

 از این تعداد ي بیماري همراه بودند کهاز بیماران دارا نیمی

ز % ا 31بستري بودند،  ICU با حال وخیم درز آنها % ا 72

 در%  58و در این گروه بیماران مبتلا به فشار خون بالا بودند 

ICU  هاي قلبیسایر بیماري ز بیماران داراي% ا 15ودند، ب-

در  و یک چهارم از آنها به علت حال وخیم عروقی بودند

ز ا %10 در این بررسی ش مراقبت هاي ویژه بستري بودند.بخ

). 13( بودند ICUز آنها در % ا 22 داشتند کهبیماران دیابت 

به طور مشابه، در یک مطالعه کوهورت چند مرکزي که بر 

بستري شده در ووهان  19-بیمار مبتلا به کووید 191روي 

 67ند که ز بیماران داراي بیماري همراه بود% ا 48انجام شد، 

ز بیماران مبتلا به فشار خون بالا % ا 30از آنها فوت کردند،  %

ز بیماران مبتلا به % ا 19، داز آنها فوت کردن نیمیبودند که 

ز % ا 8 و از تعداد کل، مردندآنها  یک سومدیابت بودند که 

ز % ا 24بیماران مبتلا به بیماري عروق کرونر قلب بودند که 

). علاوه بر این، در گزارشی که بر روي 14آنها فوت کردند (

 ها نشان دادانجام شد، یافته 19-بیمار مبتلا به کووید 1099

از بیماران داراي بیماري همراه بودند که  که حدود یک چهارم

ز بیماران به فشار خون بالا % ا 15ز آنها بدحال بودند، % ا 39

ردار از شرایط خوبی برخوز آنها % ا 24که  ابتلا داشتند

ز آنها بدحال % ا 16که  دیابت داشتندز بیماران % ا 7، نبودند

مبتلا به بیماري عروق کرونر قلب ، ز بیمارانا %3بودند و 

 ).15( % آنها شرایط پایداري نداشتند 6بودند که 

 19-بیمار مبتلا به کووید 1591در گزارشی که بر روي 

انجام شد، هاي ویژه در ایتالیا بستري شده در بخش مراقبت

ماران ز بی% ا 21مبتلا به فشار خون قبلی،  ،از بیماران نیمی

 ياداراي بیماري زمینه ز بیماران % ا 17و  CVDمبتلا به 

 393وي رکه بر  مطالعه اي). علاوه بر این، در 16دیابت بودند (

در نیویورك  بستري شده 19-بیمار متوالی مبتلا به کووید

اران مبتلا به فشار ز بیم% ا 50 کهاد ها نشان دانجام شد، یافته

ار ون قرز آنها تحت ونتیلاسیبیش از نیمی اخون بالا بودند که 

تیله ونز آنها % ا 43بتلا به چاقی بودند که % م 36گرفتند، 

نها ز آا %28که ، دیابت داشتند از بیماران یک چهارم شدند؛

بتلا ز بیماران م% ا 14و  تحت شرایط تنفسی حاد قرار داشتند

ا ز آنها یک پنجم و از این تعدادبه بیماري عروق کرونر بودند 

شیوع  نتایج این مطالعه،). 17( تحت ونتیلاسیون قرار گرفتند

-دبالاي چاقی را بطور همزمان در بیماران مبتلا به کووی

قی که چا دادندمحققان در این مطالعه نشان ؛ برجسته کرد19

 سایی تنفسیاکتور براي ناریک ریسک ف به عنوان تواندنیز می

 8نالیز متاآ ).17باشد (مطرح و نیاز به تهویه مکانیکی تهاجمی 

ار بیم 46248مطالعه انجام شده در چین که در مجموع شامل 

فشار  شامل هاي همراه،ترین بیماريبود نشان داد که شایع

-لبیبیماري هاي قبودند و پس از این دو، دیابت خون بالا و 

مچنان مکانیسم این ارتباطات هالبته ). 18داشت ( قرار عروقی

است موضوع این توضیحات بالقوه این  ؛ گرچهنامشخص است

ر بیماران با افزایش سن، تضعیف د عروقی-امراض قلبیکه 

سیستم ایمنی بدن از لحاظ عملکردي و افزایش سطح 

ACE2 ماري هاي زمینه اي بی باکند و بیماران شیوع پیدا می

 هستند. 19-مستعد ابتلا به کوویدی عروق-قلبی

 عروقی-قلبیهاي تظاهرات مختلف بیماري و  19-کووید

همانطور که در اغلب مطالعات به اثبات رسیده است، 

 ،19-کووید تیپیکتظاهر بالینی به عنوان پنومونی ویروسی 
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با این حال درگیري با این ویروس، )، 19( شناخته می شود

روقی مانند آسیب میوکارد، آریتمی، ع-تواند اختلالات قلبیمی

ACS  20) (2(شکل  را به دنبال داشته باشدو ترومبوآمبولی .(

برخی از بیمارانی که در بررسی ها مشخص شده است که 

کنند، علائم قلبی را بدون علائم معمول تب یا سرفه مراجعه می

). 21دهند (نشان می 19-به عنوان تظاهرات بالینی اولیه کووید

به طور مستقل با  19-ب میوکارد در طول دوره کوویدآسی

). علاوه بر این، ارتباط 18افزایش مرگ و میر ارتباط دارد (

و سندرم شبه بیماري کاوازاکی در  19-احتمالی بین کووید

 ). 22کودکان بیان شده است (

 آسیب میوکارد و میوکاردیتو  19-کووید

ي هاي بیماري هاي ایسکمیک قلب و عروق که بیمار

 وانیآسیب زننده میوکارد هستند؛ علت اصلی مرگ و میر و نات

ان ایر در اکثر کشورهاي توسعه یافته و در حال توسعه از جمله

هاي  % از علل مرگ و میر در ایران به بیماري 36می باشند. 

 قلب و عروق مربوط می باشد که سردسته آن ها انفارکتوس

ه به خطر قابل پیشگیري ک). فاکتورهاي 23میوکارد می باشد (

لال سبک زندگی نیز مربوط می باشد مثل فشار خون بالا، اخت

ه لا بچربی خون، دیابت و چاقی می تواند افراد را مستعد ابت

 ک کهبروز زودرس انفارکتوس میوکارد نماید. سندروم متابولی

 واملعناشی از مقاومت به انسولین می باشد نیز در زمره این 

 ).23( موثر می باشد

) میوکاردیوم( قلب عضله التهاب معنی میوکاردیت نیز به

 عامل میوکاردیت اغلب عوامل عفونی به خصوص ویروس .است

، آدنوویروس، کوکساکی ویروس B19 هایی مانند پارواویروس

دخیل در ایجاد  علل باکتریاییهستند. از  HIVو ویروس 

زا، کورینه بروسلا، هموفیلوس آنفلوان به میوکاردیت می توان

می توان به ها انگلو از باکتریوم دیفتریا و گونوکوکوس 

تواند عارضه میوکاردیت همچنین می اشاره کرد.آسکاریس 

ها مانند برخی داروها مانند کلوزاپین، الکل، آنتراسیکلین

). امروزه نقش ویروس 24د (دانوروبیسین یا سموم باش

SARS-CoV-2 قرار گرفته  در بروز میوکاردیت مورد توجه

  است.

ا ه ببراساس مطالعات اولیه در چین، آسیب حاد میوکارد، ک

هاي افزایش سطح بیومارکرهاي قلبی یا ناهنجاري

از بیماران %  2/7-22شود، در الکتروکاردیوگرام مشخص می

). کمیسیون ملی بهداشت 25مشاهده شد (19-مبتلا به کووید

رض مبیماران بدون  درصد از 12تقریباً  گزارش کرد که  چین

ر بی د، با افزایش سطح تروپونین یا ایست قلقلبی شناخته شده

 ). 26اند (طول بستري مواجه بوده

ان در بیمار وجود آسیب میوکاردبر اساس نتایج مطالعات، 

 ه استهمراه بود يا پیش آگهی بدترب 19-مبتلا به کووید

 19-دکوویبیمار مبتلا به  41که بر روي  مطالعه اي). در 18(

زایش بیمار دچار آسیب میوکارد با اف 5در ووهان انجام شد، 

 % این 90قلبی با حساسیت بالا بودند و  Iسطح تروپونین 

ت ). در یک مطالعه کوهور11بستري شدند ( ICUدر  بیماران

انجام  19-بیمار مبتلا به کووید 191چند مرکزي که بر روي 

فر از ن 32لبی بودند که چار آسیب حاد ق%)  17بیمار ( 33شد، 

بیمار  416). در مطالعه دیگري که بر روي 14آنها فوت کردند (

%)  20بیمار ( 82انجام شد،  بستري شده 19-مبتلا به کووید

یاز به نبرابري  5واهدي از آسیب قلبی داشتند، که با افزایش ش

مراه هبرابري مرگ و میر  11تهویه مکانیکی تهاجمی و افزایش 

آسیب قلبی به عنوان یک ریسک  در پژوهشی،. )18بود (

ی فاکتور مستقل براي مرگ و میر درون بیمارستانی شناسای

که  دکر). مطالعه دیگري این یافته را تأیید و گزارش 18شد (

لبی ق Tمیزان مرگ و میر در بیماران با سطح بالاي تروپونین 

 هببود، در حالی که این میزان در بیماران مبتلا  % 5/37

 T عروقی همراه با افزایش سطح تروپونین-هاي قلبی بیماري

ل پیش ). سایر عوام27بود ( %) 4/69(قلبی تقریباً دو برابر 

ائید که در مطالعات مختلف مورد تبینی کننده آسیب میوکارد 

اي ه عبارتند از افزایش سن، وجود بیماريقرار گرفته اند؛ 

 .Cپذیر همراه و سطح بالاي پروتئین واکنش



 امین و همکاران            ... بیماري قی در طول پاندمیقلبی عرو مروري بر بیماري هاي
 

 1شماره ، 23 یافته، دوره / 323 

 این موضوع که آیا علائم بالینی معمول میوکاردیت در

وره بیمارانی که داراي سطح بالاي تروپونین قلبی در طول د

 چرا که ؛بودند وجود داشت یا خیر، مشخص نیست 19-کووید

 MRIهاي اکوکاردیوگرافی یا اکثر مطالعات اولیه فاقد داده

بیمار  112ي رو). در یک مطالعه کوهورت که بر6-14( ه اندبود

تلا به آسیب بیمار مب 14 انجام شد، 19-مبتلا به کووید

 در قلبی با حساسیت بالا Iمیوکارد بودند که سطح تروپونین 

آنها افزایش یافت و اختلالات اکوکاردیوگرافی و/یا 

ل الکتروکاردیوگرام، علائم معمول میوکاردیت مانند اختلا

جهشی بطن چپ  یا کاهش کسر اي دیواره قلبحرکتی ناحیه

)LVEFت ) را نشان نداد که این موضوع نشان دهنده این اس

ز دلیل علل سیستمیک بوده، و ناشی اه که آسیب میوکارد ب

). در مقابل، چند 28عفونت مستقیم ویروسی قلب نیست (

ه بتلا گزارش موردي علائم معمول میوکاردیت را در بیماران مب

ه آسیب بساله مبتلا  53اند. یک زن بیان کرده 19-کووید

عه ش قطمیوکارد (که با افزایش سطح بیومارکرهاي قلبی و افزای

ST  در الکتروکاردیوگرام مشخص شد)، علاوه بر اختلال

، داراي هیپوکینزیس LV (LVEF = 35%)عملکرد شدید 

هاي  قلب، به ویژه در بخش MRIدو بطنی منتشر بر روي 

طنی، بینابینی دو ادم ب MRIهاي ). داده55پیکال، بود (ا

ا طی رافزایش گادولینیوم دیررس منتشر و افیوژن پریکارد محی

هایی که با میوکاردیت حاد سازگار نیز نشان داد؛ ویژگی

اي با درد قفسه سینه و ساله 37هستند. علاوه بر این، در مرد 

، نتایج اکوکاردیوگرافی بزرگ شدن قلب STافزایش قطعه 

 LVیلی متر) و اختلال عملکرد مLV =58(ابعاد دیاستولی 

(LVEF = 27%) ) این بیمار مبتلا به 29را نشان داد .(

ه شد و تشخیص داد 19-میوکاردیت فولمینانت ناشی از کووید

د ملکرتحت درمان با متیل پردنیزولون قرار گرفت. اندازه و ع

ولی هفته به حالت طبیعی بازگشت (ابعاد دیاست 1قلب پس از 

LV=42 ،میلی متر LVEF = %66.( 

شواهد هیستولوژیک آسیب میوکارد یا میوکاردیت در 

بیمار مبتلا به  یک کالبد شکافی ؛محدود است 19-کووید

که بر اثر ایست قلبی ناگهانی فوت کرد، هیچ  19-کووید

مدرکی دال بر درگیري ساختاري میوکارد نشان نداد، و این امر 

قلب تأثیر  به طور مستقیم بر19-دهد که کوویدنشان می

یک بیمار مبتلا به مطالعه دیگري ). در مقابل، 30گذارد (نمی

التهاب میوکارد با درجه پایین و محلی سازي ذرات 

ها) را بررسی کروناویروس در میوکارد (خارج از کاردیومیوسیت

این کرده که با بیوپسی اندومیوکارد اندازه گیري شده بود. نتایج 

ممکن است مستقیماً  SARS-CoV-2نشان داد که بررسی 

). گزارشات کالبد شکافی نیز وجود 31میوکارد را آلوده کند (

ویروسی را در قلب بیماران مبتلا به  RNAالتهاب خفیف و 

). با این حال، این موضوع که آیا 32-33نشان داد ( 19-کووید

ها پیامد این بیماران مبتلا به میوکاردیت بودند یا اینکه یافته

یستمیک بودند، هنوز مشخص نیست. درك ما از التهاب س

تواند به تعیین این موضوع اي سارس میپاتوفیزیولوژي زمینه

تواند سلولهاي قلبی را می SARS-CoV-2کمک کند که آیا 

-SARSو  SARS-CoVمستقیماً آلوده کند یا خیر، زیرا 

CoV-2 هاي مشابهی براي ورود به سلول میزبان مکانیسم

کند را بیان می ACE2و  قلب سطوح بالایی از ) 34دارند (

هاي کالبد شکافی از ده بیمار ). در گزارشی که نمونه61، 15(

ویروسی  RNAکانادایی مبتلا به سارس را بررسی کرد، 

SARS-CoV  هاي قلبی تشخیص داده از نمونه % 35در

). افزایش قابل 35هاي آلوده ناشناخته بود (شد، اما نوع سلول

در نفوذ ماکروفاژها با شواهدي از آسیب میوکارد نیز  توجهی

تواند می SARS-CoVدهد تشخیص داده شد، که نشان می

 ).35مستقیماً قلب را آلوده کند (

دهد که آسیب میوکارد ها نشان میاین یافته به شکل کلی

است، بلکه یک  19-نه تنها یکی از تظاهرات شایع کووید

حال  اگرچه درضعیف است. ریسک فاکتور با پیش آگهی 

هاي زیربنایی آسیب میوکارد حاضر، ما درکی از مکانیسم

با این حال، بر اساس شواهد بالینی  ؛نداریم 19-مرتبط با کووید

رسد آسیب میوکارد تا حد زیادي با التهاب موجود، به نظر می

ممکن  SARS- CoV-2سیستمیک پیشرفته مرتبط باشد. 
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ا آلوده کند و در تعداد کمی از بیماران است مستقیماً میوکارد ر

 منجر به میوکاردیت ویروسی شود.19-مبتلا به کووید

 19-مکانیسم درگیري قلب در کووید

در حال بررسی 19-مکانیسم دقیق درگیري قلب در کووید

هاي بالقوه، درگیري مستقیم میوکارد به است. یکی از مکانیسم

مطالعه بر ) است. ACE2( 2-واسطه آنزیم مبدل آنژیوتانسین

-SARSیک مدل موشی نشان داد که عفونت ریوي با روي 

CoV  باعث ایجاد عفونت میوکارد وابسته بهACE2  شده

 RNAوجود در تورنتو،  SARS). در طول شیوع 28است (

هاي کالبد شکافی ز قلبا %35در  SARS-CoVویروس 

هاي ). سایر مکانیسم36ها تشخیص داده شد (شده انسان

شامل  19-یشنهادي براي درگیري قلبی مرتبط با کوویدپ

طوفان سیتوکین (که به واسطه پاسخ نامتعادل میان انواع 

) و کلسیم درون 37) (رخ می دهدکمک کننده  Tهاي سلول

سلولی بیش از حد ناشی از هیپوکسی است که منجر به 

 ).38شود (آپوپتوز میوسیت قلبی می

 دسندرم کرونري حاو  19-کووید

 بالارفتن با و بدون سکته قلبی شامل کرونر حاد سندرم

الش ناپایـدار بوده و یکی از مهم ترین چ و آنژین ST قطعه

شد. هاي سلامت در جوامع غربی و شرقی از جمله ایران می با

به  2020تا  1990له سال عروقی در فاص-این اختلالات قلبی

کشورهاي درصد در مردان  137درصد در زنان و  120میزان 

ـن علـیرغـم ای). 39در حال توسعه افزایش پیدا کرده است (

ر حـاد در کشـورهاي اروپایی و آمریک ند ا روکـه سـندرم کرونـ

ه عنـوان ش ؛نزولی پیدا نمـوده اسـت  ـایعامـا هـم چنان بـ

رین علـت مـرگ در زیـر گـروه بیمـاري  -هـاي قلبـی تـ

 ). 39( عروقـی قـرار دارد

مطالعات  SARS-CoV-2هور بیماري نوپدید پس از ظ

هاي عفونی از جمله سایر بیماري نشان داد که همچون

SARS تواند باعث ایجاد مینیز  19-و آنفولانزا، کووید

). در مطالعات اولیه که در چین 40شود ( سندروم کرونري حاد

در زمان  19-انجام شد، تعداد کمی از بیماران مبتلا به کووید

بیمارستان با درد قفسه سینه مواجه شدند، اما  بستري در

در یک ) 40(هاي درد قفسه سینه شرح داده نشد ویژگی

و همکاران در سال  Bangaloreتوسط  مطالعه موردي که

با افزایش قطعه  19-بیمار مبتلا به کووید 18بر روي  2020

ST  در نیویورك انجام شد، نتایج نشان دهنده انفارکتوس حاد

بیمار مبتلا به انفارکتوس  6نفر از  5لقوه بود، بطوري که قلبی با

 نتایج). 41قلبی نیاز به مداخله کرونري از راه پوست داشتند (

و همکاران  Stefanini در مطالعه کرونري عروق آنژیوگرافی

ه و انفارکتوس قلبی ب 19-بیمار مبتلا به کووید 28که بر روي 

 17ام شد، نشان داد که در ایتالیا انج STهمراه صعود قطعه 

که مستلزم باز کردن  داشتند culpritبیمار شواهدي از ضایعه 

ه ). قابل توجه است که انفارکتوس قلبی ب42مجدد عروق بود (

 24در  19-اولین تظاهر بالینی کووید STهمراه صعود قطعه 

بیمار بود که در زمان آنژیوگرافی عروق کرونر  28نفر از این 

دریافت نکرده بودند. 19-مایش مثبت براي کوویدهنوز نتیجه آز

حتی در غیاب 19-دهد که کوویداین مشاهدات نشان می

 ایجاد این سندرومتواند باعث التهاب سیستمیک قابل توجه می

 19-در بیماران مبتلا به کووید ACSشود. با این حال، بروز 

هنوز ناشناخته است. با توجه به ضعف امکانات بهداشتی و 

، تعداد 19-انی بسیاري از شهرها در زمان شیوع کوویددرم

-موارد انفارکتوس قلبی حاد در میان بیماران مبتلا به کووید

ممکن است در مطالعات اولیه دست کم گرفته شود.  19

تواند می 19-ناشی از کووید ACSهاي زیر بنایی مکانیسم

شامل پارگی پلاك، اسپاسم عروق کرونري یا میکروترومبی 

). به 43اشی از التهاب سیستمیک یا طوفان سیتوکین باشد (ن

کنند کلاژنازهایی را ترشح می ،عنوان مثال، ماکروفاژهاي فعال

که کلاژن را که یکی از اجزاي اصلی لایه فیبري روي 

در نتیجه کند که هاي آترواسکلروتیک است، تجزیه میپلاك

 ،اژهاي فعال). ماکروف44تواند منجر به پارگی پلاك شود (می

کنند. معروف به این هستند که فاکتور بافتی را ترشح می

فاکتور بافتی یک ماده پیش انعقادي قوي است که باعث ایجاد 

). آسیب 45شود (ترومبوز در هنگام پاره شدن پلاك می
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 SARS-CoV-2مستقیم اندوتلیال یا عروقی ناشی از عفونت 

 را افزایش دهد. ACSنیز ممکن است خطر تشکیل ترومبوز و 

شود،  ACS تواند باعث ایجادمی 19-علیرغم اینکه کووید

-یددر طول شیوع کوو ACSتعداد موارد گزارش شده ابتلا به 

ي ادارمعن در ایتالیا، اسپانیا و ایالات متحده آمریکا به طور19

-48بود، بطوریکه کاهش  19-هاي قبل از کوویدکمتر از دوره

 38-40و کاهش  ACSهاي درصدي در تعداد بستري 42

س درصدي در مداخلات کرونري از راه پوست بدلیل انفارکتو

، ). در مقابل45مشاهده شد ( STقلبی همراه با صعود قطعه 

-وقوع ایست قلبی خارج از بیمارستان در طول شیوع کووید

-وویدکدر ایتالیا افزایش یافت، که به شدت با بروز تجمعی 19

فته است این مشاهدات مطابق با این یا ).46در ارتباط بود ( 19

، تعداد ESCکه طبق یک نظرسنجی گسترده جهانی توسط 

هاي تجستجوي مراقب بیماران مبتلا به انفارکتوس قلبی که در

ج درصد در زمان او 50فوري بیمارستانی هستند تا بیش از 

 ).47کاهش یافته است ( 19-شیوع کووید
 

 نارسایی قلبیو  19-کووید

آن قلــب  ـایی قلبــی وضــعیتی اســت کــه درنارسـ

. کند پتواند خون لازم براي نیازهاي متابولیک بدن را پم نمی

بی کتساااین سندرم بالینی در بیماران با نقـص مـادرزادي یـا 

ستر منجر دهد و قلب رخ می عملکرد در ساختمان یا ه بـ  يبـ

ه ز  ندگی میهـاي مکـرر در بیمارسـتان و کـاهش امیـد بـ

 ی، ابتلابروز نارسایی قلب بر ترین عوامل موثر مهم. اگرچه شود

ت نوع دو، پرفشاري خون، سـکته مغـزي و سـن م به ـی دیابـ

ان را به انجام نگاه محقق 19-؛ پاندمی بیماري کوویدباشـند

 در بروز این SARS-CoV-2بررسی و اثبات نقش ویروس 

 ).48روقی سوق داد (ع-عارضه قلبی

بیمار در ووهان انجام  799یک مطالعه اولیه که بر روي  در 

بود، 19-ترین عوارض کوویدشد، نارسایی قلبی یکی از شایع

ز بیماران فوت شده % ا 49ل بیماران و ک %24که در  بطوري

 B). افزایش سطح پپتید ناتریورتیک نوع پرو 49گزارش شد (

ز % ا 85که  از کل بیماران مشاهده شد %  49آمینوترمینال در 

). همچنین، در مطالعه دیگري که بر روي 49آنها فوت کردند (

ز کل % ا 23بیمار در ووهان انجام شد، نارسایی قلبی در  191

). 14ز آنها فوت کردند (% ا 52بیماران تشخیص داده شد که 

مورد  19-علت نارسایی حاد یا جبران نشده قلبی در کووید

. با توجه به اینکه بیماران مبتلا )50مطالعه قرار نگرفته است (

هاي  تر هستند و داراي بیمارياحتمالاً مسن 19-به کووید

همراه از قبیل بیماري عروق کرونر، فشار خون بالا و دیابت 

باشند، نارسایی قلبی ممکن است در نتیجه تشدید این می

اي (خواه تشخیص داده شده باشند یا خیر) هاي زمینهبیماري

ی اختلالات عملکرد قلبی تحت بالینی باشد. بویژه، یا شناسای

بیماران مسن با کاهش عملکرد دیاستولیک ممکن است در 

 EF، مبتلا به نارسایی قلبی با حفظ 19-طول دوره کووید

تواند با تب بالا، تاکی کاردي، هیدراتاسیون بیش شوند، که می

ماران ). در بی50از حد و اختلال در عملکرد کلیه بروز یابد (

قلب  MRIمبتلا به نارسایی قلبی با حفظ کسر جهشی، 

کمک کند  19-تواند به تشخیص تغییرات ناشی از کوویدمی

)52-51.( 

-ایجاد شده توسط کووید ACSآسیب حاد میوکارد و  

اي را تشدید کرده یا توانند بیماري قلبی زمینهنیز می 19

حل پیشرفته اختلال عملکرد انقباضی را تحریک کنند. در مرا

، واکنش سیستم ایمنی بدن به عفونت ممکن است 19-کووید

باعث ایجاد کاردیومیوپاتی ناشی از استرس یا اختلال عملکرد 

میوکارد مرتبط با سیتوکین شود (مانند اختلال عملکرد قلبی 

عمدتاً  19-). با توجه به اینکه کووید53مرتبط با سپسیس) (

ونی ویروسی با توزیع دو طرفه، باعث ایجاد علائم تنفسی و پنوم

شود، ادم ریوي مشاهده شده محیطی و قسمت تحتانی ریه می

همراه است، عمدتاً غیر  ARDSدر این بیماران، که معمولاً با 

یک شود. با این حال، با توجه به اینکه تقریباً قلبی تلقی می

دچار نارسایی  19-از بیماران بستري مبتلا به کووید چهارم

شوند، احتقان ریوي بالقوه ناشی از نارسایی قلبی باید قلبی می

هاي همودینامیک اضافی از ). داده50در نظر گرفته شود (
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براي  19-بیماران مبتلا به نارسایی تنفسی مرتبط با کووید

 تأیید این درگیري مورد نیاز است.

 و ایست قلبی ناگهانیها آریتمی و  19-کووید

ا رفر نه میلیون ها نلیاع بوده و ساآریتمی ها خیلی شای

کنند که علت اصلی مرگ ناگهانی  در جهان درگیر می

 400000قلبی در ایاالت متحده هستند و سالیانه موجب 

تی عملکرد پمپاژي قلب به مدت بیش . وقشوند مرگ می

از چند ثانیه به شدت کاهش یافت، گردش خون ضرورتاً 

 .غز آسیب می رساندهایی مثل م قطع می شود و به ارگان

بنابراین آریتمی ها می توانند در صورتی که کاهش 

شدیدي در عملکرد پمپاژي ایجاد کنند، سبب ایست 

 ). 54ناگهانی قلبی شده و مرگ آفرین باشند (

آریتمی و ایست قلبی ناگهانی از طبق مطالعه انجام شده، 

هستند. گزارش شده است که تپش  19-تظاهرات شایع کووید

در بیماران بدون تب  19-ترین علامت بیماري کوویداصلیقلب 

 138). در یک مطالعه کوهورت که بر روي 55یا سرفه است (

در ووهان چین انجام شده، وجود  19-بیمار مبتلا به کووید

ز % ا 44ز کل بیماران گزارش شده که ا %17آریتمی قلبی در 

تمی ثبت هاي ویژه بودند، اما نوع آریآنها در بخش مراقبت

بیمار  187). در مطالعه دیگري که بر روي 13نشده است (

در ووهان انجام شد، افرادي  19-کووید مبتلا بهبستري شده 

بالایی داشتند، در مقایسه با افرادي که  Tکه سطح تروپونین 

داشتند، بیشتر مستعد ابتلا به  Tسطح نرمال تروپونین 

ی و فیبریلاسیون هاي بدخیم مانند تاکی کاردي بطنآریتمی

قلبی ناگهانی درون  ). ایست27( %) 5ر مقابل د %12بودند (

بیمارستانی و خارج از بیمارستانی نیز در بیماران مبتلا به 

). با این حال، با توجه به 56گزارش شده است ( 19-کووید

مانند تاکی کاردي دهلیزي و بطنی و  ،هااینکه آریتمی

ر آسیب میوکارد یا سایر علل توانند در اثفیبریلاسیون می

سیستمیک مانند تب، سپسیس، هیپوکسی و اختلالات 

هاي در آریتمی 19-الکترولیتی ایجاد شوند، سهم دقیق کووید

). علاوه بر این، بیماران 57قلبی همچنان نامشخص است (

پیشرفته اغلب با داروهاي ضد ویروسی و  19-مبتلا به کووید

ایجاد آریتمی در برخی از بیماران هایی که باعث آنتی بیوتیک

شوند که در زیر به تفصیل شرح داده شده شود درمان میمی

 ).58است (

هاي آنزیم مبدل آنژیوتانسین و نقش مهار کننده

 بلوکرهاي گیرنده آنژیوتانسین

ـده کننـ از طریــق آنــزیم تبــدیل 19ویــروس کوویــد 

 ها در ریـه و لبراي ورود به سلو 2آنژیوتانسین شماره 

 نشان داده شده). 59( کند همچنین قلب و عروق اقدام می

اسـت کـه اسـپایک هـاي پروتئینـی در سطح ویروس 

SARS-CoV-2 ر مقایسه با دSARS-CoV-1،  کـه در

مـیلادي شـیوع پیــداکرد، ده تــا بیســت  2003سـال 

 هـدبرابــر بیشــتر داراي تمایــل چســبندگی بــه گیرنـ

 . ستنده 2آنژیوتانسین شماره  کننــده هــاي آنــزیم تبــدیل

ACE2 همولوگ آنزیم مبدل آنژیوتانسین است که ،

کند و در تبدیل می 7تا  1را به آنژیوتانسین  IIآنژیوتانسین 

-نتیجه انقباض عروقی ایجاد شده در اثر سیستم رنین

هاي آنزیم یابد. استفاده از مهار کنندهآنژیوتانسین کاهش می

مبدل آنژیوتانسین و بلوکرهاي گیرنده آنژیوتانسین در 

اختلالات قلبی عروقی (فشار خون بالا، بیماري عروق کرونر، 

هاي متناقضی ) شایع است. دادهDMنارسایی احتقانی قلب و 

دهند را افزایش می ACE2در مورد اینکه آیا این داروها سطح 

-63ي آن دارند وجود دارد (بر رو ی) و یا تاثیر حداقل60- 61(

 ACE2ها وابسته به  به سلول SARS-CoV-2). ورود 62

در برابر آسیب حاد  ACE2رسد است. با این حال، به نظر می

. در یک مدل موشی، ه داشته باشددنمحافظت کننقش ریه 

باعث  ACE2به  SARS-CoVاتصال پروتئین اسپایک 

ه افزایش شد که در نتیجه منجر ب ACE2تنظیم کاهشی 

و در نهایت افزایش نفوذپذیري عروق ریوي،  IIآنژیوتانسین 

 ترکیب . درمان باگردیدایجاد ادم ریوي و کاهش عملکرد ریه 

و لوزارتان درجه آسیب ریه را کاهش داد  ACE237نوترکیب 

). لوزارتان براي کاهش احتمالی آسیب ریه در بیماران 64(
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در حال بررسی است  19-بستري و سرپایی مبتلا به کووید

عدم  بر مطالعات بزرگ). در حال حاضر، تقریباً تمام 65(

هاي آنزیم مبدل آنژیوتانسین، افزودن یا توقف مهارکننده

هاي سیستم بلوکرهاي گیرنده آنژیوتانسین یا سایر آنتاگونیست

اند، مگر اینکه بدلیل کردهتاکید آلدوسترون -انژیوتانسینرنین

منفعت یا ضرر احتمالی آنها، در  فقدان شواهد درخصوص

هاي بالینی به دور از شــیوع بیمــاري کرونــا و محیط

ـدمی دیرزمانی نمی . در گذر از گذرد تبــدیل آن بــه پانـ

تا کنون بررسی ها نشان می دهد که  2019اواخر دسامبر 

 19-عروقی در بیماران مبتلا به کووید-هاي همراه قلبیبیماري

این بیماران در معرض خطر بیشتري براي  و هستندشایع 

مشخص نیست اگرچه هنوز  قرار دارند؛عوارض و مرگ و میر 

اي را اي قلبی عروقی خطر جداگانههاي زمینهکه آیا بیماري

و  کنند و یا این که با عوامل دیگر به عنوان مثال سنمطرح می

از موارد %  25دخیل هستند. آسیب میوکارد در بیش از  جنس

شود: آسیب حاد الگو ظاهر می 2حرانی وجود دارد و در ب

میوکارد و اختلال عملکرد در زمان پرزنتاسیون و آسیب 

شود. استمرار میوکارد که با تشدید شدت بیماري ایجاد می

داروهاي مهارکننده آنزیم مبدل آنژیوتانسین و بلوکرهاي 

 گیرنده آنژیوتانسین  بر اساس شواهد موجود در این زمان

هاي امیدوار کننده در دست شود. تعدادي از درمانتوصیه می

اثبات به بررسی است، اما کارآیی بالینی هیچ کدام تا به امروز 

 نرسیده است.

 تشکر و قدردانی
و  ريآو از کلیه افرادي که در جمعمراتب قدردانی خود را  

ک کم آنالیز داده ها و همچنین نگارش و ویرایش این مقاله

  .اعلام می داریمند، ا نموده
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Abstract 

Background: It is not long before the outbreak of coronavirus disease (COVID-19) and its 
transformation into a pandemic. Over the course of late December 2019, studies have shown that 
cardiovascular comorbidities are more common in patients with COVID-19 and that these patients 
are at higher risk for complications and mortality; however, it is not yet clear whether underlying 
cardiovascular diseases pose a separate risk or whether they are associated with other factors, such 
as age and sex. The purpose of this study is to review the underlying cardiovascular diseases during 
the COVID-19. For this purpose, the main review articles using keywords such as “COVID-19”, 
‘Coronavirus”, “SARS-CoV-2”, “Cardiovascular diseases”, “Myocarditis”, “Acute coronary 
syndromes”, “Heart failure”, and “Ischemic heart disease: were collected from PubMed, Scopus, 
Google Scholar, Web of Science and other reputable databases. The results showed that myocardial 
injury was present in more than 25% of critical cases and appeared in two patterns: acute 
myocardial injury and dysfunction during the presentation and myocardial injury caused by 
exacerbation of the disease. Continuation of angiotensin converting enzyme inhibitors and 
angiotensin receptor inhibitors is recommended based on the evidence at this time. A number of 
promising therapies are under consideration, but none have been clinically proven to be effective to 
date. The present study indicates that during the corona pandemic, more attention should be paid to 
people with cardiovascular disease and effective treatments should be used for them based on new 
studies. 
Keywords: Heart failure, Coronavirus, Acute coronary syndrome, Treatment, Myocarditis. 
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