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Article Number 2 

Immunopathological Effects of Long COVID on 
the Reproductive System 

Abstract 
Background: Due to thePost-Acute Sequelae of COVID-19 (PASC), 
commonly known as Long COVID, is a multisystemic condition 
characterized by persistent or newly developed symptoms following 
recovery from the acute phase of SARS-CoV-2 infection. Growing 
evidence suggests that the reproductive systems in both females and males 
are significant targets of this syndrome.  
Results : The pathophysiology of Long COVID concerning the reproductive 
system is complex and multifactorial. It involves viral or antigenic 
persistence in gonadal tissues, chronic inflammation stemming from the 
initial cytokine storm, endothelial damage and microthrombosis due to 
processes such as NETosis, and the emergence of autoimmune phenomena. 
In women, the most common complications include menstrual irregularities 
(changes in bleeding volume and cyclicity), exacerbation of pelvic pain and 
endometriosis, and concerns about a potential decline in ovarian reserve 
(AMH). Iranian studies have reported a high incidence of these disorders. In 
men, damage to the blood-testis barrier, viral orchitis, and systemic 
inflammation have led to significant reductions in sperm concentration, 
motility, and morphology, as well as an increased sperm DNA 
Fragmentation Index (DFI). Furthermore, numerous cases of secondary 
hypogonadism have been documented.  
Conclusion :Long COVID poses a serious threat to reproductive health. Its 
immunopathological complexities necessitate a meticulous approach to the 
clinical monitoring of patients, including hormonal and gonadal function 
assessments. In Iran, research priorities should be directed towards 
establishing a national registry, conducting prospective cohort studies, and 
investigating the genetic predispositions of the Iranian population to 
develop tailored, region-specific diagnostic and therapeutic protocols. 
 
Keywords: COVID-19, long-COVID, Gynecology, reproductive 
system  
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 2مقاله شماره 

  تأثیرات ایمونوپاتولوژیک لانگ کووید بر سیستم تولید مثل

 
 چکيده
شود، ( که عموماً با عنوان لانگ کووید شناخته میPASCحاد ) ۱۹-سندرم پس از کووید :مقدمه

ادامه  SARS-CoV-2ای از علائم چندسیستمی است که پس از بهبودی از فاز حاد عفونت مجموعه
کند. شواهد روزافزون حاکی از آن است که سیستم تولید مثل در هر دو جنس زن یابد یا بروز میمی

 و مرد، یکی از اهداف مهم این سندرم است. 

پاتوفیزیولوژی لانگ کووید در ارتباط با سیستم تولید مثل، پیچیده و چندعاملی است و  ها:یافته
های گنادی، التهاب مزمن ناشی از طوفان های آن در بافتژنشامل تداوم حضور ویروس یا آنتی

، و بروز NETosisهای اندوتلیالی و میکروترومبوز ناشی از فرآیندی چون سیتوکینی اولیه، آسیب
ترین عوارض شامل اختلالات قاعدگی )تغییر در حجم و های خودایمنی است. در زنان، شایعپدیده

هایی در مورد کاهش احتمالی ذخیره نظم خونریزی(، تشدید دردهای لگنی و اندومتریوز، و نگرانی
اند. در مردان، باشد. مطالعات ایرانی نرخ بالایی از این اختلالات را گزارش کرده( میAMHتخمدان)

ای، ارکیت ویروسی و التهاب سیستمیک منجر به کاهش معنادار در غلظت، بیضه-آسیب به سد خونی
( شده است. DFIاسپرم) DNAتحرک و مورفولوژی اسپرم و همچنین افزایش شاخص تکه تکه شدن 

 همچنین، موارد متعددی از هیپوگنادیسم ثانویه گزارش شده است. 

های شود. پیچیدگیلانگ کووید یک تهدید جدی برای سلامت باروری محسوب می گیری:نتیجه
های هورمونی و ایمونوپاتولوژیک آن نیازمند رویکردی دقیق در پایش بالینی بیماران، شامل ارزیابی

های تحقیقاتی باید بر ایجاد یک رجیستری ملی، انجام عملکردی گنادها است.در ایران، اولویت
نگر و تحقیق در خصوص استعدادهای ژنتیکی جمعیت ایرانی متمرکز گردد تا مطالعات کوهورت آینده

 های تشخیصی و درمانی منطبق بر شرایط بومی را توسعه داد.بتوان پروتکل

 ، کووید طولانی مدت، زنان و زایمان، دستگاه تولید مثل۱۹-کووید :كليدي واژگان
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 مقدمه
 

کوویدهمه بیماری  جهانی  کرونای ۱۹-گیری  ویروس  از  ناشی   ،

تنفسی   حاد  بی(، چالشSARS-CoV-2)  ۲سندرم  ای  سابقههای 

. در (۱)  های سلامت در سراسر جهان به همراه داشترا برای نظام

بیماری   این  حیات  تهدیدکننده  و  حاد  فاز  بر  اولیه  تمرکز  که  حالی 

تدریج مشخص شد که بخش قابل توجهی از بهبودیافتگان، بود، به

ها پس از ها و حتی سال ها، ماهعلائمی پایدار یا جدید را برای هفته

می تجربه  اولیه  سازمان  (۲)  کنندعفونت  توسط  که  پدیده  این   .

( جهانی  عنوان  WHOبهداشت  به  کووید"(  از  پس   "۱۹-سندرم 

(Post COVID-19 Condition  با اغلب  علمی  متون  در  و   )

شناخته    "لانگ کووید"یا    "۱۹-عواقب پس از حاد کووید"عنوان  

استمی پیچیده  چندسیستمی  اختلال  یک  شیوع  (4,  3)  شود،   .

لانگ کووید بسته به تعریف مورد استفاده، جمعیت مورد مطالعه و 

شود که حداقل شدت بیماری اولیه متغیر است، اما تخمین زده می

از افراد آلوده را تحت تأثیر قرار    درصد(  34)حدود    درصد  46تا    ۲5

 .( 5)دهد 

از   ناشی  صرفاً  بیماری  یک  کووید  لانگ  ایمونولوژیک،  منظر  از 

مانده از فاز حاد نیست، بلکه یک فرآیند پاتولوژیک های باقیآسیب

. (6)  شودفعال است که توسط نابسامانی سیستم ایمنی هدایت می 

کووید   لانگ  ایمونوپاتولوژی  توضیح  برای  اصلی  فرضیه  چندین 

 کنند:پوشان عمل میصورت هممطرح شده است که اغلب به

های ویروسی: شواهدی مبنی بر  ژن. تداوم حضور ویروس یا آنتی۱

پروتئین  RNAماندن  باقی بافت   SARS-CoV-2های  یا  های در 

های تولید مثلی وجود دارد  مختلف از جمله روده، مغز، و حتی بافت

طور مزمن  توانند سیستم ایمنی را بهاین مخازن ویروسی می. (8, 7)

 .(۹)تحریک کرده و منجر به التهاب پایدار شوند 

التهاب مزمن: عفونت حاد  ۲ و  ایمنی  نابسامانی سیستم   .SARS-

CoV-2  های  تواند منجر به تغییرات پایداری در عملکرد سلول می

شود   اکتسابی  و  ذاتی  مونوسیتفعال .  (۱0)ایمنی  مداوم  ها،  سازی 

(، و  Tregکننده )تنظیم  Tهای  کاهش جمعیت و عملکرد لنفوسیت

سیتوکین مداوم  پیشتولید  مانند  های  و   IL-6, TNF-αالتهابی 

IL-1β  کند درجه پایین اما مزمن را ایجاد می، یک وضعیت التهابی 

(۱۱) . 

پدیده.  3 )بروز  مولکولی  شباهت  خودایمنی:   Molecularهای 

Mimicryبه( بین پروتئین( ویژه پروتئین  های ویروسیSpike  )

هایی شود  بادیتواند منجر به تولید اتوآنتیهای خودی میژنو آنتی

 . (۱۲)  کنندهای بدن حمله میکه به بافت

میکروترومبوز:  4 و  اندوتلیال  آسیب   .SARS-CoV-2  تواند می

اندوتلییت سلول  به  منجر  و  کرده  آلوده  را  عروق  اندوتلیال  های 

(Endotheliitis  شود التهاب  (۱3)(  با  همراه  آسیب،  این   .

های  ها، زمینه را برای تشکیل لختهسازی پلاکتسیستمیک و فعال 

مویرگ در  )میکروترومبوز(  کوچک  از خونی  مختلف،  اعضای  های 

 .(۱5, ۱4)کند جمله گنادها، فراهم می

گیرنده   بیان  دلیل  به  مثل  تولید  پروتئاز    ACE2سیستم  و 

TMPRSS2   که برای ورود ویروس به سلول ضروری هستند( در(

برای بافت بالقوه  هدف  یک  بیضه،  و  جفت  رحم،  تخمدان،  های 

SARS-CoV-2  می آسیب .  (۱7,  ۱6)شود  محسوب  بنابراین، 

آسیب کنار  در  ویروسی  التهاب  مستقیم  از  ناشی  غیرمستقیم  های 

می میکروترومبوز،  و  اکسیداتیو  استرس  عملکرد سیستمیک،  تواند 

تولید مثلی را در هر دو جنس مختل کند. این مقاله به تفصیل این  

های موجود ها را با تمرکز بر دادهها و تظاهرات بالینی آنمکانیسم

 از ایران و جهان بررسی خواهد کرد. 
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 پاتولوژي ایمونو

لانگ   بستر  در  مثل  تولید  سیستم  به  تعامل  آسیب  نتیجه  کووید، 

های بافتی است. درک  های ایمنی نابجا و آسیبای از پاسخپیچیده

 ها برای توسعه راهکارهای درمانی ضروری است.این مکانیسم

 . طوفان سيتوكينی و التهاب پایدار ۲.۱

کووید حاد  فاز  اغراق۱۹-در  ایمنی  پاسخ  به  ،  موسوم  طوفان  "آمیز 

تواند رخ دهد که با سطوح ( میCytokine Storm)  "سیتوکینی

. اگرچه این (۱8)  شودالتهابی مشخص میهای پیشبالای سیتوکین

کند، اما در بسیاری از بیماران لانگ  طوفان در فاز حاد فروکش می

یک   خاموشآتش"کووید،  باقی   "فشان  پایین  درجه  با  التهاب  از 

فعال (۱۹)ماند  می توسط  که  مزمن،  التهاب  این  مداوم .  سازی 

لنفوسیت و  تغذیه میماکروفاژها  بر  شود، میها  اثرات مخربی  تواند 

هیپوتالاموس )-هیپوفیز-محور  باشدHPGگناد  داشته   )  (۱۱) .

مانند  سیتوکین ترشح هورمون می  IL-1βو    TNF-αهایی  توانند 

( گنادوتروپین  و  GnRHآزادکننده  کرده  را مهار  هیپوتالاموس  از   )

 از هیپوفیز شوند   FSHو    LHدر نتیجه منجر به اختلال در ترشح  

ثانویه  . این پدیده می(۲0) تواند به هیپوگنادیسم هیپوگنادوتروپیک 

-۲0)  منجر شود که هم در مردان و هم در زنان گزارش شده است

تواند مستقیماً  . علاوه بر این، التهاب موضعی در خود گنادها می(۲۲

سلول  سلول به  )مانند  سوماتیک  در های  سرتولی  و  لایدیگ  های 

ها های گرانولوزا و تکا در تخمدان( و همچنین گامتبیضه، و سلول 

 . (۲4, ۲3)آسیب برساند 

 NETosisهاي ناشی از . آسيب۲.۲

مینوتروفیل ذاتی،  ایمنی  پاسخ  از  بخشی  عنوان  به  توانند  ها 

نام   به  نوتروفیلیتله"ساختارهایی  سلولی  خارج    " های 

(Neutrophil Extracellular Traps    یاNETs  آزاد را   )

های ها و پروتئین، هیستونDNAهایی از  شبکه  NETs.  (۲5)  کنند

ها طراحی  گرانولی هستند که برای به دام انداختن و کشتن پاتوژن

ناقص (۲5)  اندشده پاکسازی  و  حد  از  بیش  تولید  حال،  این  با   .

NETs پدیده که  ،  می  NETosisای  کوویدنامیده  در    ۱۹-شود، 

شود و یکی از عوامل اصلی ایجاد ترومبوز و  شدید به وفور دیده می

است بافتی  هیستون(۲6)  آسیب  در .  موجود  سلولی  خارج  های 

NETs  می و  هستند  سیتوتوکسیک  سلول بسیار  به  های توانند 

برسانند   آسیب  اثبات   . (۲6,  ۲5)اندوتلیال  نقش  به  توجه   شده با 

NETosis  قوی فرضیه  این   ، سیستمیک  میکروترومبوز  ایجاد  در 

تواند در عروق خونی گنادها نیز رخ داده  وجود دارد که این پدیده می

شود منجر  ایسکمیک  آسیب  به  میکروترومبوز  (۲7)  و  همچنین،   .

از   می  NETsناشی  جفت  و  اندومتر  عروق  به در  منجر  تواند 

در لانه قاعدگی، شکست  شود اختلالات  بارداری  عوارض  و  گزینی 

(۲8) . 

 ACE2 . آسيب مستقيم ویروسی و نقش۲.۳

هستند   ACE2های تولید مثلی بیانگر  طور که ذکر شد، بافتهمان

کالبدشکافی،    . (۱7,  ۱6) پروتئین    RNAمطالعات  -SARSو 

CoV-2   های لایدیگ و سرتولی های اندوتلیال، سلول را در سلول

کرده شناسایی  زنان،  همچنین  .  (۲۹)  اندبیضه  در    ACE2در 

اووسیتسلول  تکا،  گرانولوزا،  میهای  بیان  اندومتر  و  و شود  ها 

سلول  این  میآلودگی  کیفیت   احتمالاتواند  ها  فولیکولوژنز،  بر 

 . (30) گزینی تأثیر بگذارداووسیت و پذیرش اندومتر برای لانه
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 بر هاآن تأثیرات و مدتطولانی کووید ایمونوپاتولوژیک های: مکانیسم 1جدول 

 مثل تولید

مکانیسم 

 ایمونوپاتولوژیک 

تاثیر بر سیستم تولید 

 تناسلی

التهاب مزمن و طوفان 

 سایتوکاینی

  کاهش ،HPG محور  در اختلال

  ؛GnRH، LH، FSH ترشح

 جنسی  غدد التهاب

NETosis و 

Microthrombosis 

  غدد   عروق  در اندوتلیال آسیب

  رسانی،خون  در اختلال جنسی،

 بیضه  خودایمنی ارکیت احتمال

حمله مستقیم ویروس به 

 واسطه گیرنده

  لیدیگ،  های سلول  عفونت

 اختلال تکا؛ و گرانولوزا سرتولی،

 اسپرماتوژنز  و فولیکولوژنز در

 اکسیداتیواسترس  
 کیفیت و اسپرم DNA به آسیب

 تخمدان  پیری تسریع تخمک؛

 اتوایمنی 

  که  هاییبادیاتوآنتی تولید

  هدف  را مثلی  تولید هایبافت

 دهند می قرار

 

 . تأثير بر سيستم تناسلی و جنسی زنان ۳

می نشان  متعددی  بهشواهد  زایمان  و  زنان  سلامت  که  طور  دهند 

گیرد. این تأثیرات از تأثیر لانگ کووید قرار میقابل توجهی تحت  

نگرانی تا  قاعدگی  را اختلالات  بارداری  و  باروری  به  مربوط  های 

 شود.شامل می

 . اختلالات قاعدگی ۳.۱

از شایع گزارشیکی  کووید،  ترین  به لانگ  مبتلا  زنان  میان  در  ها 

المللی  بروز یا تشدید اختلالات سیکل قاعدگی است. مطالعات بین

بزرگی تغییراتی در طول سیکل، مدت و حجم خونریزی را گزارش  

دادهبینمطالعات  .  (3۱)اند  کرده نشان  قابل المللی  درصد  که  اند 

دچار اختلالات قاعدگی   ۱۹-توجهی از زنان پس از ابتلا به کووید

سیستماتیک،  می مرور  یک  در  در  ٪ 46شوند.  تغییراتی  زنان  از 

شایع که  کردند  گزارش  خود  قاعدگی  آنسیکل  منوراژی  ترین  ها 

. (3۲)  )افزایش حجم خونریزی( و تغییر در طول سیکل قاعدگی بود

نفر در تهران( گزارش   ۱500بر آن، یک مطالعه ایرانی بزرگ )لاوهع

که   خونریزی،   ٪ ۱۲.3کرد  حجم  افزایش  زنان  تر کوتاه  ٪8.6از 

شدن فاصله سیکل، و تغییرات دیگری مانند طولانی یا کوتاه شدن 

کرده تجربه  را  خونریزی  در  مدت  قاعدگی  اختلالات  خطر  و  اند، 

کووید به  مبتلا  است ٪ 54،  ۱۹-زنان  بوده  کنترل  گروه  از   بیشتر 

همان  .(33) است.  چندوجهی  اختلالات  این  که پاتوفیزیولوژی  طور 

محور  پیش در  اختلال  شد،  بحث  التهاب    HPGتر  دلیل  به 

در  موضعی  التهاب  این،  بر  علاوه  دارد.  کلیدی  نقش  سیستمیک 

می ویروس  احتمالی  حضور  و  و اندومتر  رحمی  ریزمحیط  بر  تواند 

 . (35, 34)فرآیندهای تکثیر و ریزش اندومتر تأثیر بگذارد 

 . ذخيره تخمدان و كيفيت اووسيت۳.۲

عمده تخمدان  نگرانی  ذخیره  بر  کووید  لانگ  تأثیر  مورد  در  ای 

(Ovarian Reserveآنتی هورمون  دارد.  وجود  مولرین ( 

(AMH توسط سلول که  فولیکول (  گرانولوزای  پرههای  آنترال  های 

می تولید  کوچک  آنترال  ارزیابی  و  برای  کلیدی  مارکر  یک  شود، 

را نشان   . (36)ذخیره تخمدان است   نتایج متناقضی  اولیه  مطالعات 

در سطوح  داده گذرا  کاهش  مطالعات  برخی  از   AMHاند.  پس  را 

اند که ممکن است ناشی از تأثیر التهاب بر  گزارش کرده  ۱۹-کووید

سلول  تعداد عملکرد  در  واقعی  کاهش  تا  باشد  گرانولوزا  های 

آیندهمطالعه.  (37)ها  فولیکول  در  ای  )خرم نگر  روی  ۲0۲4آباد  بر   )

۲0۱  ( کووید  ۱00زن  از  بهبودیافته  سالم(    ۱0۱و    ۱۹-بیمار  فرد 

آنتی هورمون  سرمی  سطوح  که  داد  در   (AMH) مولریننشان 
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تر از گروه کنترل بود. این کاهش در بیماران به طور معناداری پایین

ماه اول و چهارم پس از بهبودی نیز پایدار باقی ماند، که حاکی از  

کووید منفی  اثر  ضرورت    ۱۹-احتمال  و  است  تخمدان  ذخیره  بر 

 سازدتر را برجسته میتر و با پیگیری طولانیانجام مطالعات بزرگ

(38) . 

 . بارداري و سلامت جفت۳.۳

کووید به  که  بارداری  می  ۱۹-زنان  خطر مبتلا  معرض  در  شوند، 

پره مانند  عوارضی  برای  و  بیشتری  زودرس  زایمان  اکلامپسی، 

دارند  مرده قرار  می.  (3۹)زایی  کووید  را  لانگ  خطرات  این  تواند 

پیش حالت  و  اندوتلیال  آسیب  کند.  با تشدید  مرتبط  ترومبوتیک 

می کووید  کند  لانگ  مختل  را  جفت  عملکرد  .  (4۱,  40)تواند 

-اند که جفت زنان مبتلا به کوویدشناسی نشان دادهمطالعات آسیب

می  ۱۹ ترومبوز  و  واسکولوپاتی  التهاب،  تغییرات  دچار  این  شود. 

تواند جریان خون جفت را مختل کرده و به نارسایی جفتی منجر  می

تأمین اکسیژن و مواد مغذی به جنین   شود. علاوه بر این، کاهش 

رحمی داخل  رشد  محدودیت  باعث  است  شود.   (IUGR) ممکن 

می نشان  یا شواهد  شدید  بیماری  با  زنان  در  اثرات  این  که  دهد 

میطولانی مشاهده  بیشتر  میمدت  و  پیامدهای شوند  تواند 

بنابراین،  کوتاه باشد.  داشته  نوزاد  سلامت  برای  بلندمدت  و  مدت 

کووید به  مبتلا  باردار  زنان  دقیق  بررسی  ۱۹-پایش  انجام  های و 

 . (4۲, 4۱) جفت پس از تولد ضروری است

 . تأثير بر سيستم تناسلی مردان۴

به دلایل  شواهد قوی نشان می تولید مثل مردان  دهد که سیستم 

بالای   بیان  جمله  از  بیضه  ACE2متعددی  بالای در  ها، حساسیت 

خونی سد  اهمیت  و  التهاب،  و  دما  به  به  بیضه-اسپرماتوژنز  ای، 

حساس    SARS-CoV-2عفونت   بسیار  آن  درازمدت  عواقب  و 

  . (43)است 

کووید منفی  )  ۱۹-تأثیر  منی  مایع  پارامترهای   Semenبر 

Parameters  اثبات به  در مطالعات متعددی در سراسر جهان   )

اسپرم  غلظت  کاهش  شامل  اثرات  این  است.  رسیده 

(Oligozoospermia اسپرم تحرک  کاهش   ،)

(Asthenozoospermia اسپرم مورفولوژی  شدن  بدتر  و   )

(Teratozoospermia  است در به.  (45,  44)(  مثال،  عنوان 

مطالعه،   نمونه  ٪۲5یک  اولیگوزواسپرمی،  از    ٪44.۱ها 

این اثرات معمولاً  .آستنوزواسپرمی و دو سوم تراتو زواسپرمی داشتند

می  6تا    3طی   بهبود  چرخه  ماه  با  که  اسپرماتوژنز   74یابند  روزه 

به افراد،  برخی  در  اما  دارد،  هایی که علائم لانگ آن  ویژهمطابقت 

بمانند   پایدار  است  این اختلالات ممکن  دارند،  آسیب   . (46)کووید 

های لایدیگ بیضه، چه از طریق حمله مستقیم ویروسی و به سلول 

تواند تولید تستوسترون را مختل چه از طریق التهاب و ایسکمی، می

طور که قبلاً ذکر شد، التهاب سیستمیک  . همزمان، همان(47)کند  

را در سطح هیپوتالاموس و هیپوفیز سرکوب    HPGتواند محور  می

. نتیجه این دو مکانیسم، بروز هیپوگنادیسم )سطوح پایین  (۱۱)کند  

کووید بیماران  در  که  است  است    ۱۹-تستوسترون(  در    . (47)شایع 

می پایدار  هیپوگنادیسم  کووید،  لانگ  علائمی فاز  به  منجر  تواند 

کاهش  نعوظ،  اختلال  جنسی،  میل  کاهش  مزمن،  خستگی  مانند 

توده عضلانی و افسردگی شود که بسیاری از این علائم با علائم  

 . (4۹, 48)خود لانگ کووید همپوشانی دارند 
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 کووید و اختلالات سیستم تناسلی -: علائم بالینی مرتبط با لانگ2جدول 

 شایع علائم بالینی   جنسیت 

 زن 

  درد  قاعدگی، هاینظمیبی

  ذخیره احتمالی کاهش لگن،

 اندومتریوز تشدید تخمدان،

 مرد

  غلظت،) اسپرم کیفیت کاهش

 DFI ،(مورفولوژی تحرک،

  هیپوگنادیسم  اسپرم، بالای

 نعوظ اختلال ثانویه،

 

هاي پيشنهادي و  . راهکارهاي درمانی: پروتکل۵

 اثربخشی

ای برای عوارض تولید درمان قطعی و تأییدشدهدر حال حاضر، هیچ 

بر   و  حمایتی  عمدتاً  رویکردها  و  ندارد  وجود  کووید  لانگ  مثلی 

شده  های پاتوفیزیولوژیک شناختهاساس مدیریت علائم و مکانیسم

 . (50) هستند

غیراستروئیدی ۱ ضدالتهابی  داروهای  از  استفاده  التهاب:  کنترل   .

(NSAIDsبرای کنترل دردهای لگنی و دیسمنوره می ) تواند مفید

کوتاه.  باشد استفاده  سیستمیک،  التهاب  شدیدتر  موارد  از  در  مدت 

تعدیل داروهای  یا  )مانند کورتیکواستروئیدها  ایمنی  کننده 

نیازمند IL-6های  مهارکننده اما  گیرد،  قرار  نظر  مد  است  ممکن   )

 . (5۱)های بالینی است شواهد بیشتری از کارآزمایی

آنتی۲ حمایت  استرس .  کلیدی  نقش  به  توجه  با  اکسیدانی: 

به مکملاکسیداتیو،  اسپرم،  به  آسیب  در  آنتیویژه  اکسیدانی های 

ویتامین   ویتامین  Cمانند   ،E  کوآنزیم  ،Q10به و  استیل -Nویژه  ، 

 . (5۲)  اند( پیشنهاد شدهNACسیستئین )

الیگومنوره  3 یا  آمنوره  دچار  که  زنانی  برای  هورمونی:  مدیریت   .

های توان از درمانشوند، پس از رد سایر علل، میمدت میطولانی

کرد  استفاده  سیکل  تنظیم  برای  ترکیبی  یا  پروژستینی  هورمونی 

علامت.  (53) هیپوگنادیسم  به  مبتلا  مردان  تأییدشده در  و  دار 

( تستوسترون  با  جایگزینی  درمان  میTRTآزمایشگاهی،  تواند ( 

. با این حال، تصمیم برای شروع  (54)کیفیت زندگی را بهبود بخشد 

TRT    باید با دقت و با در نظر گرفتن تمایل بیمار به باروری اتخاذ

. در این (55)  تواند اسپرماتوژنز را سرکوب کندمی  TRTشود، زیرا  

های جایگزین مانند کلومیفن سیترات برای  توان از درمانموارد، می

   . (56) تحریک تولید داخلی تستوسترون استفاده کرد

درمان4 درمان.  روی  بر  تحقیقات  نوین:  مخازن های  که  هایی 

می قرار  هدف  را  طولانیویروسی  استفاده  )مانند  از  دهند  مدت 

Paxlovidمی برطرف  را  میکروترومبوز  که  داروهایی  یا  کنند  ( 

درمان سه)مانند  ضدانعقاد  و  ضدپلاکت  انجام های  حال  در  گانه( 

آن کاربرد  اما  مشخص  است،  هنوز  باروری  مشکلات  زمینه  در  ها 

 . (58, 57)نیست 

 . پایش بالينی ۶

ویژه  با توجه به ماهیت چندسیستمی لانگ کووید، پایش بیماران، به

 یکپارچه و جامع باشد.هایی که در سنین باروری هستند، باید آن

زنان:  و  برای  )قبل  قاعدگی  جزئیات سیکل  ثبت  دقیق:  شرح حال 

بعد از کووید(، علائم درد لگن، دیسپارونی و علائم عمومی لانگ  

اندازه کووید.  پایه:  هورمونی  سطح  ارزیابی  ، AMH  ،FSHگیری 

LH  به سیکل،  سوم  روز  در  استرادیول  قصد  و  که  زنانی  در  ویژه 

هستند.  شدید  قاعدگی  اختلالات  دچار  یا  دارند   بارداری 

ترانس سونوگرافی  مورفولوژی تصویربرداری:  ارزیابی  برای  واژینال 

 (.AFCهای آنترال )ها و شمارش فولیکول رحم و تخمدان
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تکرار   لزوم،  صورت  در  و  علائم  مجدد  ارزیابی  منظم:  پیگیری 

 ماه. ۱۲تا  6آزمایشات هورمونی هر 

مردان:  هیپوگنادیسم  برای  مورد علائم  در  دقیق: سؤال  شرح حال 

عمومی   علائم  و  نعوظ(  اختلال  جنسی،  میل  کاهش  )خستگی، 

 لانگ کووید.

(: انجام حداقل دو آزمایش Semen Analysisآنالیز مایع منی )

شامل  باید  آزمایش  این  نتایج.  تأیید  برای  هفته  چند  فاصله  به 

شاخص   امکان،  صورت  در  و  مورفولوژی  تحرک،  غلظت،  ارزیابی 

DFI .باشد 

اندازه پایه:  هورمونی  آزاد،  ارزیابی  و  کل  تستوسترون  سطح  گیری 

LH ،FSH .و پرولاکتین در نمونه خون صبحگاهی 

منظم:  منی    پیگیری  آنالیز  اولیه    6تا    3تکرار  ارزیابی  از  پس  ماه 

 برای بررسی روند بهبودی.

 کووید -لانگهای پیشنهادی جهت بیماران درگیر : پایش3جدول 

 های پیشنهادی پایش جنسیت

  ،AMH)  هاهورمون   آزمایش  قاعدگی،  دقیق  حال  شرح زن

FSH،  LH،  واژینال،  ترانس  سونوگرافی  ،(استرادیول  

 ماه   ۱۲  تا  ۶  هر  پیگیری

  هورمونی  پانل  ،( DFI  شامل)  منی  مایع  آنالیز مرد 

  علائم،  پیگیری  ،(پرولاکتین  ،LH،  FSH  تستوسترون،)

 ماه   ۶  تا  ۳  هر  هاآزمایش   تکرار

 

 ایران در هاي تحقيقاتی. اولویت۷

تواند نقش مهمی ایران با جمعیت جوان و نظام تحقیقاتی پویا، می

در روشن کردن ابعاد این مشکل ایفا کند. با توجه به شواهد موجود 

 شود:های تحقیقاتی زیر پیشنهاد میو کمبودها، اولویت

ملی  ۱ رجیستری  یک  ایجاد  کووید.  دادهلانگ  ثبت  های : 

به بیماران  پاراکلینیک  و  بالینی  برای  دموگرافیک،  متمرکز  صورت 

های بزرگ و قابل استناد در مورد شیوع و عوامل فراهم آوردن داده 

 خطر عوارض تولید مثلی.

آینده۲ کوهورت  مطالعات  انجام  از    نگر: .  گروهی  کردن  دنبال 

به بعد، برای درک بهتر   ۱۹-بیماران از زمان ابتلای حاد به کووید

بیومارکرهای   شناسایی  و  مثلی  تولید  عوارض  طبیعی  سیر 

 کننده.بینیپیش

های بیولوژیک )خون، آوری نمونهجمع   . تحقیقات پایه و بیوبانک: 3

نمونه امکان  صورت  در  و  منی،  مایع  بیماران  سرم،  از  بافتی(  های 

پروتئومیکس.   و  ژنتیکی  ایمونولوژیک عمیق،  مطالعات  انجام  برای 

مکانیسم شناسایی  به  امر  دقیقاین  ژنتیکی  های  استعدادهای  و  تر 

 کند. احتمالی در جمعیت ایرانی کمک می

کارآزمایی4 ملی:  .  بالینی  کارآزماییهای  اجرای  و  های طراحی 

درمان اثربخشی  ارزیابی  برای  چندمرکزی  پیشنهادی  بالینی  های 

آنتی تعدیلاکسیدان)مانند  داروهای  درمانها،  و  ایمنی  های کننده 

 المللی.هورمونی( منطبق بر استانداردهای بین

روان:  5 مطالعات سلامت  مثلی .  تولید  عوارض  بین  ارتباط  بررسی 

لانگ کووید و پیامدهای سلامت روان مانند اضطراب و افسردگی،  

 شناختی برای این بیماران.های حمایتی روانو توسعه بسته
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 گيرينتيجه 

یک   کووید  لانگ  دادیم،  نشان  جامع  مرور  این  در  که  همانطور 

است.  مثل  تولید  سیستم  بر  عمیق  تأثیرات  با  چندبعدی  چالش 

،  NETosisهای ایمونوپاتولوژیک، از جمله التهاب مزمن،  مکانیسم

ای پیچیده از عوامل را  خودایمنی و آسیب مستقیم ویروسی، شبکه

ها و  کنند که به اختلالات قاعدگی، کاهش کیفیت گامت ایجاد می

می منجر  جنسی  غدد  عملکرد  در  دادهاختلال  بهشوند.  دست  های 

های جهانی، بر  راستا با یافتهآمده از ایران و منطقه غرب آسیا، هم

وخامت این مشکل در جمعیت ما تأکید دارند. پایش دقیق بیماران،  

همکاری ایجاد  و  هدفمند  تحقیقات  چندرشتهانجام  بین های  ای 

متخصصین ایمونولوژی، غدد، زنان و اورولوژی، کلید مدیریت مؤثر 

 های پیش رو خواهد بود. این عارضه نوپدید در سال 
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