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  چکیده

 ،يانعقاد لالاتمعرض اخت، در ۱۹-كووید دیشد فرممبتلا به  . برخی بيمارانانعقاد خون دارد ستميبر س یقابل توجه راتيتأث ۱۹-كوویدبيماري مقدمه: 

 ۱۹ -كووید شدید فرم به مبتلا بيماران در شناختیخون تغييرات. هدف از این مطالعه، هستند دیشد یالتهاب يهاو پاسخ (DICمنتشر ) یانعقاد داخل عروق
 ( بود.VTE) وریدي ترومبوآمبوليسم با همراه

فرد  3۰و  (VTEبا  ماريب 2۶و  VTEبدون  ماريب 3۰ویژه ) هايمراقبتر بخش بستري د ۱۹-كووید ماريب 5۶، يشاهد-در این مطالعه مورد روش کار:

گيري يسمکس انجام شد. اندازهر هماتولوژي سو( با استفاده از آناليزCBCشمارش كامل خون ) .قرار گرفتند يريگنمونهتحت  یكتب تیسالم با رضا
ا دوبار تکرار انجام مبتنی بر تشکيل لخته بوده و بصورت دستی و ب( و فيبرینوژن PTT(، زمان نسبی ترومبوپلاستين )PTهاي زمان پروترومبين )تست

 نيز با تکنيک مبتنی بر الایزا تعيين مقدار شدند.   vWFو آنتی ژن  D-dimerهاي گردید. شاخص

(. >۰۰۱/۰pم وجود دارد )و افراد سال ۱۹-كوویدداري بين بيماران بدحال مشاهده شد كه تفاوتی آماري معنی CBCدر بررسی پارامترهاي  ها:یافته

و  VTEنسبت به بيمارن بدون  VTEهمراه با  ۱۹-كوویددر بيماران  D-dimerهاي انعقادي، فيبرینوژن و سطح داري در پانلهمچنين افزایش معنی
 (. >۰۰۱/۰pوجود داشت ) افراد سالم

همچنين افزایش انعقاد و ی، خون يدر پارامترها یقابل توجه يهاتفاوت ،دارند VTE همراهی با كه ییآنها ژهیبه و ۱۹-كووید مارانيب گیری:نتیجه

 .شوندمیخطر ترومبوز سبب افزایش كه به طور بالقوه  فيبرینوژن دارند
 

  ترومبوآمبوليسم، شمارش كامل خون، ۱۹-كوویدهاي خونی، عوامل انعقادي، پارامتري واژگان کلیدی:

 

 مقدمه
سندرم نارسایی حاد  كرونا ویروسدر اثر  ،۱۹-كوویدبيماري 
تواند منجر شود و میایجاد می( 2كرونا ویروس  )سارس 2تنفسی 

اخير  مطالعات .[۱-3]شدن سيستميک انعقاد خون گردد فعالبه 

كرونا ویروس  سارس بيماران مبتلا به وضعيت اند كه نشان داده
 Disseminated)معمولاً با انعقاد داخل عروقی منتشره  2

intravascular coagulation; DIC) هاي و یا افزایش فعاليت
هاي التهابی شدید معروف به طوفان انعقادي همراه با پاسخ

مرگ و مير بالاتر  به منجر این و تر شده استسایتوكاینی پيچيده
ات نتایج مطالع. [۶-۴] گرددمی این بيماري عفونی ویروسیدر 

با نارسایی حاد تنفسی  ۱۹-كوویدبيماران  كه برخی دهدنشان می
كاهش تعداد  همچنين شوند.دچار فعاليت انعقادي بيش از حد می

(، افزایش زمان نسبی PTها، افزایش زمان پروترومبين )پلاكت
در  D-dimer(، كاهش فيبرینوژن و افزایش PTTترومبوپلاستين )

. [۷] عقادي گزارش شده استنبه عنوان تغييرات ا ،بيماران مبتلا
هاي اندوتليال، انعقاد سپتيک، آزاد شدن آسيب دیدگی سلول

كنترل نشده فاكتورهاي پيش التهابی، فعال سازي عمومی سيستم 
ترومبوآمبوليسم وریدي همچنين ، و DICانعقاد خون، توسعه 

(VTE ) به طور شایع  ۱۹-كوویددر در پی طوفان سيتوكاینی

 مقاله پژوهشي
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با چسبندگی  . تشکيل ترومبوز معمولاً[۸] استگزارش شده
 و گردددیده آغاز میهاي در گردش به دیواره عروق آسيبپلاكت

 یچسبندگ يها، باعث القاشدن پاسخ پلاكتآن فعال یدر پ
شکل،  رييتغ ي، القا(vWFاز طریق فاكتور فون ویلبراند ) هاپلاكت

( و PS) نیسر لیديفسفات شدن اني، و بA2سنتز ترومبوكسان 
هاي فاز ی از پروتئينیک vWF. گرددیم لخته ليسرانجام تشک
ها به اندوتليال عروقی، نقش به واسطه اتصال پلاكتحاد است كه 

 یعمق يدهایلخته در وراگر كند. ایفا می هموستازمهمی در 
( DVT) یعمق دیشود به آن ترومبوز ور جادی)معمولاً در ساق پا( ا

ها )ترومبوز انیخون در شر يهالخته ليتشک ای. ترومبوز ندیگویم
خون را  یعيطب انیجر، (يدیها )ترومبوز وراهرگي( و سیانیشر
باعث  تواندمی ترومبوزاین  .[۱۰ ،۹] كندیمتوقف م ای شكاه

از مکان  درصورتی كه و خون شود یعيطب انیقطع جر ایكاهش 
كند. یبدن حركت م ياعضا ریبه سمت سا ودآزاد و رها شخود 

و  يسکته مغز ،یحمله قلب رينظ ،یاتفاق به صدمات مهم نیا
VTE شودیمنجر م ی هستند،و عروق یكه سه عامل مرگ بار قلب 

[۹، ۱۰] . VTE  مهمترین عامل مرگ و معلوليت در جهان است
در  ماريشدن ب ياز بستر بعد ایدرصد موارد آن در خلال  ۶۰و تا 

افتد و به عنوان شرایط خطرناک و یاتفاق م مارستانيب
زندگی، نيازمند توجهات پزشکی فوري بوده و تهدیدكننده 

تشخيص دقيق و پایش آن از همان مراحل اوليه، براي بهبود 
 رسدبيمار و جلوگيري از نتایج بالينی نامطلوب ضروري به نظر می

 غييربررسی تهاي خونی و شاخصبنابراین شناخت بهتر   .[۱۱]
 2كرونا ویروس  مبتلا به  سارس آنها در روند انعقاد در بيماران

یا پيش  کن است گامی مهم جهت تعيين اهداف درمانی، ومم
 پيشگيري كننده عوارض ترومبوتيک تلقی گردد. گهی دهنده وآ

 ,PTو پانل انعقادي ) CBCسطح شاخص هاي در مطالعه حاضر، 

PTT و همچنين سطح )D-dimer ،vWF-Ag در فيبرینوژن ، و
با و  ،2سارس كرونا ویروس  بيماران مبتلا به عفونت تأیيدشده

و  شددر مقایسه با افراد نرمال اندازه گيري  VTEبدون وضعيت 
هاي بالينی و با شاخص این پارامترها سپس ارتباط بين سطح
در بيماران مبتلا مورد بررسی قرار VTE  وضعيت انعقادي ناشی از

   .گرفت
  

 کارروش 
جامعه پژوهش  سهیو مقا یبررس به ،يشاهد-مورد مطالعه نیدر ا

 VTE تيو بدون وضع VTE تيبا وضع ۱۹-كووید مارانيشامل ب
جامعه مورد مطالعه بيماران در این . پرداخته شدو افراد نرمال 

 2بستري مبتلا به سارس كرونا ویروس پژوهش، بيماران

و بدون  VTEوضعيت  باهمراه  (PCRیيدشده با تست ملکولی أ)ت
جامعه مورد مطالعه افراد نرمال در این  است. VTEوضعيت 

پژوهش، افرادي می باشند كه در طی بيماریابی از نظر تست سریع 
منفی بوده و در بررسی بالينی نيز فاقد علایم بالينی  ۱۹-كووید

 ماريب 2۶كه شامل  كنندهشركت ۸۶ قيتحق نیدر ا باشند.می
هاي ویژه بستري در بخش مراقبت VTE يريبا درگ ۱۹-كووید

(ICU) ،3۰ يريبدون درگ ۱۹-كووید ماريب VTE فرد سالم  3۰ و
قبل از ورود  .بدون هيچ گونه اختلال انعقادي وارد مطالعه شدند

اخذ  ینامه كتب تیرضاافراد به مطالعه، توضيحات لازم داده شد و 
راد سالم هيچ گونه همچنين، در بررسی سابقه پزشکی اف .گردید

هاي مربوط به اختلالات اي انعقادي و یا بيماريبيماري زمينه
عدم ابتلا به اختلالات انعقادي و  پلاكتی و انعقادي وجود نداشت.

هاي مورد مطالعه، عدم همکاري در پلاكتی موثر بر شاخص
پژوهش و نتایج تست غربالگري انعقادي غير طبيعی به عنوان 

 از مطالعه در نظر گرفته شد.معيارهاي خروج 
هاي آوري اطلاعات فردي نظير سن، جنس و بيماريجهت جمع

اي از پرسشنامه اطلاعات دموگرافيک استفاده شد. این زمينه
پرسشنامه توسط دو فرد محقق از طریق مصاحبه با افراد شركت 

 آوري شد. كننده در مطالعه یا از طریق پرونده بيماران جمع
ميلی ليتر  ۷رضایت كتبی از گروه شاهد و بيماران، پس از اخذ 

 يهادر لوله(، Antecubitalپيش بازو ) نمونه خون وریدي از ناحيه
( جهت EDTA) داتيلن دي آمين تترا استيک اسيي ضد انعقاد حاو

و  PT ،PTT، سيترات سدیم براي آزمون هاي CBCاندازه گيري 
نيز جهت تست هاي مبتنی  بدون ضد انعقاد يهاو لوله فيبرینوژن

  شد. يجمع آور بر الایزا
شامل شمارش  CBCهاي گيري شاخصدر این مطالعه اندازه 

هاي قرمز و همچنين ميزان ها و گلبولها، پلاكتلکوسيت
ر هماتولوژي وهموگلوبين و هماتوكریت با استفاده از آناليز

( و بر روي نمونه خون Sysmex XT 2000i,  USAسيسمکس )
 انجام شد.  EDTAاوي ضد انعقاد ح

و  PT، PTT(HART, England)هاي گيري تستاندازههمچنين 
مبتنی بر تشکيل لخته بوده و  (MahsaYaran, Iranفيبرینوژن )

اوي ضد انعقاد بصورت دستی و با دوبار تکرار روي نمونه خونی ح
 D-dimerهاي شاخصهمچنين گردید. انجام سيترات سدیم

(Diagnostica Stago, France و )vWF-Ag (Diagnostica, 

France Asserachrom VWF:Ag,)   نيز با تکنيک مبتنی بر الایزا
 و مطابق با دستورالعمل سازنده كيت تعيين مقدار شدند. 

هاي ميانگين و انحراف ها از شاخصجهت آناليز توصيفی داده
متغيرهاي كمی از ها جهت معيار و براي آناليز تحليلی داده

( استفاده شد. ANOVAهاي تکراري آناليز واریانس )شاخص
 SPSS يافزار آماراز نرم جینتا ليو تحل هیتجز يبرا نيهمچن

 یدر تمام يدار ی( استفاده شد و سطح معنIBM, USA) 23نسخه 
  گرفته شد. نظردر  >۰5/۰pآزمون ها مقدار 
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 هایافته
كننده شركت ۱۹-كوویدنتایج نشان داد كه ميانگين سنی بيماران 

داري با گروه شاهد سال بود و تفاوت معنی ۱/5۶±2/۱۸ در مطالعه
 3۶/55)نفر  3۱، ۱۹-كوویدنداشت. در گروه بيماران  ۶/55 3/۱۶±

زن بودند و در گروه سالم درصد(  ۶۴/۴۴)نفر  25مرد و درصد( 
زن بودند درصد(  ۶۷/۴۶)نفر  ۱۴مرد و درصد(  33/53)نفر  ۱۶نيز 

داري هاي مورد و شاهد تفاوت معنیو شاخص جنسيت بين گروه
درصد(  3۸/۱5)نفر  ۴نداشتند. در بررسی سابقه پزشکی بيماران، 

داراي بيماري درصد(  2۸/۱۴)نفر  ۸با سابقه ترومبوآمبوليسم، 
ت داراي اختلالادرصد(  ۶۷/۹)نفر   5اي قلبی عروقی، زمينه

نفر  ۱2داراي فشار خون بالا، درصد(  ۸5/۱۷)نفر  ۱۰ كليوي، 
مبتلا به درصد(  35/3۰)نفر  ۱۷داراي دیابت، درصد(  5۰/2۱)

نيز داري دو یا تعداد بيشتري اختلال درصد(  ۰/۱۰)نفر  ۹چاقی و 
زمينه اي بودند كه در بررسی بين دو گروه، تفاوت معنی داري از 

( >۰5/۰ANOVA; pمشاهده شد ) ايهاي زمينهنظر بيماري
 (.۱)جدول 

 

 مشخصات دموگرافیگ افراد مورد مطالعه. 1جدول 

 

  CBCهای شاخص
مشاهده شد كه تفاوتی آماري  CBCهاي در بررسی شاخص

هاي داري در ميزان هموگلوبين، هماتوكریت، شمارش گلبولمعنی
هاي سفيد، نوتروفيل، لنفوسيت و پلاكت قرمز، شمارش گلبول

و افراد سالم وجود دارد  ۱۹-كوویدبين بيماران بدحال 
(۰۱/۰ANOVA; p<).  همچنين تفاوت معنی داري از نظر

وجود  VTEبا و بدون  ۱۹-كوویدبين بيماران  CBCهاي شاخص
داري در ، افزایش معنیVTEداشت. در بيماران با درگيري 

دار در يد و نوتروفيل و كاهش معنیهاي سفشمارش گلبول
شمارش لنفوسيت، پلاكت، گلبول قرمز، هموگلوبين و هماتوكریت 

 ;ANOVA ۰۱/۰مشاهده شد )VTEدر مقایسه با بيماران بدون 

p<)  (.2)جدول 
 

 های انعقادی شاخص
در  PTTو  PTانعقادي، افزایش معنی دار  آزمون هاي طبق نتایج

(.  >۰۱/۰pمشاهده شد ) VTE، با و بدون ۱۹-كوویدگروه بيماران 
همچنين افزایش معناداري در سطح فيبرینوژن در گروه بيماران 

وجود داشت، كه در مقایسه با بيماران بدون   VTEبا درگيري 
VTE ( ۰۱/۰و گروه كنترل معنی دار بودp< .)  سطحD-dimer   و

VWF  با درگيري  ۱۹-كوویدنيز در بيمارانVTE ل افزایش قاب
 هاي اشاره شدهريسطح متغ (. بطور كلی>۰۰۱/۰pتوجهی داشت )

 يدار یبطور معن VTEبا و بدون  ۱۹-كووید مارانيدر گروه ب
همراه با  ۱۹-كووید. همچنين در بيماران از افراد سالم بود شتريب

VTE  نسبت به بيماران بدونVTE  افزایش آماري قابل توجهی
 (.  2( )جدول >۰۰۱/۰ANOVA; pنشان دادند )

 

 

 

 

P-value کنترل 

 نفر( 30)

 بابیماران 

VTE (26 )نفر 

 VTEبیماران بدون 

 نفر( 30)

 کل بیماران

 نفر( 56)

 متغیر 

 انحراف معيار( ±)ميانگين  سن )سال( ±۱/5۶ 2/۱۸ ±2/5۴ 3/۱۷ ۱/۶۱ ± ۴/۱۶ ۶/55 ± 3/۱۶ ۶2/۰
 

 (درصد)تعداد  جنسيت مرد (3۶/55) 3۱ (۶۷/5۶) ۱۷ (۸5/53) ۱۴ (33/53) ۱۶ ۹۱/۰
 زن (۶۴/۴۴) 25 (33/۴3) ۱3 (۱5/۴۶) ۱2 (۶۷/۴۶) ۱۴

  بيماري هاي زمينه اي (۶۴/۴۴) 25 (۶/3۶) ۱۱ (۸5/53) ۱۴ (۰/۱۰) 3 ۰۰۱/۰
  VTE سابقه قبلی (3۸/۱5) ۴ (۰/۰) ۰ (3۸/۱5) ۴ (۰/۰) ۰ ۰۴۴/۰
 (درصد)تعداد  سابقه پزشکی، روز( 3۰جراحی اخير )ظرف  (35/۰5) 3 (3۰/۰3) ۱ (۶۹/۰۷) 2 (3۰/۰3) ۱ ۸۹/۰
  بيماري هاي قلبی عروقی (2۸/۱۴) ۸ (۶۶/۱۶) 5 (53/۱۱) 3 (۰/۰) ۰ ۰3۶/۰
  بيماري مزمن كليوي (۶۷/۰۹) 5 (۹۷/۰۸) 2 (33/۱3) 3 (۰/۰) ۰ ۰۴۱/۰
  فشارخون (۸5/۱۷) ۱۰ (۰/2۰) ۶ (3۸/۱5) ۴ (3۰/۰3) ۱ ۰۰۱/۰
  دیابت (5۰/2۱) ۱2 (۰/2۰) ۶ (۰۷/23) ۶ (۶۶/۰۶) 2 ۰۰۱/۰
  چاقی (35/3۰) ۱۷ (۶۶/2۶) ۸ (۶۱/3۴) ۹ (33/۱3) ۴ ۰۰۱/۰
  همزمان اختلال 2بيشتر از  (۰/۱۰) ۹ (33/۱3) 3 (۰۷/23) ۶ (۰/۰) ۰ ۰۱۱/۰
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 و انعقادی در افراد مورد مطالعه CBCشاخص های  مقایسه میانگین و انحراف معیار .2جدول 
 

P-value  کنترل 

 نفر( 30)

  VTE بابیماران 

 نفر( 26)

بیماران بدون 

VTE  (30 )نفر 

 کل بیماران 

 نفر( 56)

 متغیر

 CBCهای شاخص

 هزار در ميکروليتر(لکوسيت ) ۶/۸ ± ۹/۱ ۱/۸ ± ۷/۱ 2/۹ ± ۰/2 ۱/۶ ± ۴/۱ ۰۱/۰

 هزار در ميکروليتر(نوتروفيل ) ۱/۶ ± 3/۱  ۶/5 ± ۹/۰ ۹/۶ ± ۴/۱ ۹/3 ± ۸/۰ ۰۱/۰

 هزار در ميکروليتر(لنفوسيت ) 5/۱ ± ۴/۰ ۶/۱ ± 5/۰ 3/۱ ± 3/۰ 5/۱ ± ۴/۰ ۰۱/۰

 هزار در ميکروليتر(پلاكت ) 233 ± ۴۸ 2۴۱ ±  52 22۰ ± ۴۹ 2۸۸ ± ۶3 ۰۱/۰

 در ميکروليتر( ميليونگلبول قرمز ) ۹/3 ± ۹/۰ ۹/3 ± ۸/۰ ۷۱/3 ± ۷/۰ ۱/۴ ± 5/۰ ۰۰۹/۰

 هموگلوبين )گرم در دسی ليتر( ۷/۱۱ ± ۴/۱ 3/۱2 ± ۸/۱ ۱/۱۱ ± 5/۱ 2/۱3 ± 2/۱ ۰۱/۰

 (درصدهماتوكریت ) ۱/3۶ ± ۴/5  ۹/3۷ ± ۹/۴ ۴/3۴ ± ۸/3 ۹/۴2 2/۴± ۰۰۱/۰

 انعقادیهای شاخص
۰۱/۰ ۹5/۰ ± ۰/۱2 ۴/۱ ± 2/۱۴ 2/۱ ± ۱/۱3 3/۱ ± 5/۱3 PT )ثانيه( 

۰۱/۰ ۴/2 ± ۱/3۴ ۱/3  ± 2/۴۰ 2/3  ± 2/3۶ 3/3 ± ۰/3۸ PTT )ثانيه( 

 فيبرینوژن )ميلی گرم در دسی ليتر( ۴۸۱ ± ۷2 ۴۷۱ ± ۶۹ ۴۹۸ ± ۸۱ 355 ± 3۹ ۰۱/۰

۰۰۱/۰ ۱/۰ ± ۴/۰ ۸/۱ ± ۱/۶ ۴/۰ ± 3/۱ 3/2 ± 5/3 D-dimer )ميکروگرم در ميلی ليتر( 

۰۰۱/۰ ۴۶ ± ۱۱5 ۸۹ ± ۴۸۹ ۷۶  ± 3۹5 ۷3 ± ۴5۰ vWF-Ag )واحد در دسی ليتر( 

 

 بحث

 يبرا هيمراحل اول در يماريب شرفتيو نظارت بر پ قيدق صيتشخ
نامطلوب  ینيبال يامدهاياز پ يريو جلوگ ماريب عتریسر يبهبود
و  CBCهاي تغييرات شاخص در این مطالعه، است. يضرور

مورد بررسی قرار  VTEهمراه با  ۱۹-كوویددر بيماران انعقادي 
در بيماران  VTEكه  دادهاي این مطالعه نشان یافتهگرفت. 

 2۶شایع است. هاي ویژه بخش مراقبتبستري در  ۱۹-كووید
داشتند، كه به طور قابل  VTE ،۱۹-كوویدبيمار  5۶بيمار از 

ها با سایر توجهی بيشتر از جمعيت عمومی است. این یافته
بستري در  ۱۹-كوویدرا در بيماران  VTEمطالعاتی كه شيوع 

. در [۱2]اند، مطابقت دارد بررسی كرده هاي ویژهبخش مراقبت
داري در سن یا جنسيت بين بيماران این مطالعه، هيچ تفاوت معنی

ها با وجود نداشت. این یافته VTEو بدون  VTEبا  ۱۹-كووید
فته با برخی اما این یا ،[۱2]برخی مطالعات دیگر مطابقت دارد 

زنان بيشتر در گروه تر و اند بيماران مسندیگر كه نشان داده
 .[۱3]هستند، مغایرت دارد  VTEمعرض ابتلا به 

با و بدون  ۱۹-كوویدهاي این مطالعه نشان داد كه بيماران یافته
VTE اي از یافتهدر مقایسه با گروه كنترل، سطوح افزایشPT  و
PTT ها با مطالعات قبلی كه افزایش زمان لخته داشتند. این یافته

اند، مطابقت دارد شان دادهن ۱۹-كوویدشدن خون را در بيماران 
تواند به چند می۱۹-كوویددر بيماران  PTTو  PTافزایش  .[۱۴]

عامل نسبت داده شود. یکی از احتمالات، فعال شدن غيرطبيعی 
هاي تواند منجر به تشکيل لختهسيستم انعقادي است كه می

، D-dimerخونی شود. این امر با شواهدي مبنی بر افزایش سطح 
-كووید، در بيماران یفيبرین رشته هايمحصول تجزیه به عنوان 

سارس . احتمال دیگر این است كه عفونت [۱5]شود تأیيد می ۱۹
ها، از ها و بافتمنجر به آسيب مستقيم به اندام 2كرونا ویروس 

تواند منجر به آزاد شدن مواد ها، شود. این آسيب میجمله ریه
لخته شدن  در نهایت فرایندكه  گردد و پيش انعقادي التهابیپيش 

 .[۱۶] دهدمی خون را افزایش 
در  vWFاین مطالعه نشان داد كه سطح آنتی ژنی  نتایج همچنين
در مقایسه با افراد سالم مورد مطالعه، بيشتر  ۱۹-كوویدبيماران 

و همکاران است كه در آن  Meiمطالعه است. این نتایج همسو با 
و نقش آن در انعقاد ناشی از  بيماري  vWFبه بررسی افزایش 

به  vWFاند كه اند و ذكر كردهدر افراد مبتلا پرداخته ۱۹-كووید
 مارانيدر ب ۱۹-كوویدانعقاد ناشی از بيماري  شرفتيوضوح در پ

. همچنين در مطالعات دیگر نشان داده شده [۱۷] مبتلا نقش دارد
با افزایش خطر تشکيل ترومبوز در این  vWFاست كه افزایش 
 . [۱۹ ،۱۸]باشد بيماران همراه می

داري در هاي معنیمطالعه حاضر نشان داد كه تفاوتهاي یافته
افراد سالم وجود  و ۱۹-كوویدبين بيماران  CBC شاخص هاي

 هاياختلاف در شاخصها با مطالعات قبلی كه دارد. این یافته
CBC  [2۰]اند، مطابقت دارد نشان داده ۱۹-كوویدرا در بيماران .

ممکن است با شدت بيماري  ۱۹-كوویددر بيماران  CBCتغييرات 
بط باشد. به عنوان مثال، لنفوپنی شدید با و خطر مرگ و مير مرت

. [2۱]مرتبط است ۱۹-كوویدافزایش خطر مرگ و مير در بيماران 
هماتوكریت  هموگلوبين،نشان داد كه مقادیر  يدیگر مطالعهنتایج 

در مقایسه با  ۱۹-كوویددر بيماران و شمارش گلبول هاي قرمز 
. [22]گروه كنترل به طور قابل توجهی كاهش یافته است 

باعث كم  2سارس كرونا ویروس  مکانيسم دقيق اینکه چگونه
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است، اما احتمالاً از شود به طور كامل شناخته نشدهخونی می
سازي در مغز استخوان باشد هر چند، مطالعه طریق مهار گلبول

به  ۱۹-كوویددر بيماران  هموگلوبيندیگري نشان داد كه سطح 
 بدون عفونت تایيد شده سارسطور قابل توجهی بالاتر از بيماران 

مورد  یهاي جمعيت. تفاوت در ویژگی[23]بود  2كرونا ویروس 
هاي مزمن لف، مانند وجود بيماريمطالعات مختمطالعه در 

هاي قرمز پروفایل گلبول برمستقيماً كه اي و سيگار كشيدن زمينه
. با [2۴] گرددباعث تفاوت در نتایج می تواند ، داردتأثير  CBCو 

هاي با نمونه طالعاتاز ماین حال، تا به امروز، تنها تعداد محدودي 
بيماري در طول دوره  CBCكوچک به بررسی تغييرات پویاي 

بر . [25]اند پرداخته هشددر بيماران بهبودیافته و فوت ۱۹-كووید
تواند می CBCپایش تغييرات پارامترهاي  اساس این مطالعات،

بينی پيامد بيماري در بيماران و ساده براي پيش روشی سریع
بستري باشد و اطمينان از مداخلات درمانی زودهنگام را تضمين 

 .[25] كندمی
 تغيير در شاخص هايدهد كه هاي این مطالعه نشان مییافته

CBC ۱۹-كوویددر بيماري تواند به عنوان یک نشانگر بالقوه می 
در بيماران مشکوک به  CBC تغييراتمفيد باشد. پزشکان باید از 

هاي بيشتري را آگاه باشند و در صورت لزوم آزمایش ۱۹-كووید
 براي تأیيد تشخيص انجام دهند.

 ۱۹-كوویدهاي این مطالعه نشان داد كه بيماران همچنين یافته
اي داشتند. این یافته سطح فيبرینوژن افزایش یافته VTE داراي

ش سطح فيبرینوژن را در بيماران مبتلا با مطالعات قبلی كه افزای
 .[2۶]اند، مطابقت دارد نشان داده VTEبه 

ممکن  VTEبا  ۱۹-كوویدافزایش سطح فيبرینوژن در بيماران 
ها، ها و بافتاست به فعال شدن سيستم انعقادي و آسيب اندام

همانطور كه در بالا توضيح داده شد، نسبت داده شود. علاوه بر 
 شرایطآن در  و ميزان این، فيبرینوژن یک پروتئين فاز حاد است

 شاخص بيماريویژگی به عنوان  یابد. التهابافزایش می یالتهاب
ممکن است به افزایش سطح فيبرینوژن در این بيماران ۱۹-كووید

 .[2۷]منجر شود 
هاي اصلی مطالعه حاضر، تاثير داروهاي ضد یکی از محدودیت

باشد و انعقادي میانعقادي مورد استفاده در بيماران بر آزمایشات 

اي هاي زمينهشود كه مطالعات آتی بر اساس بيماريتوصيه می
و مدت زمان ابتلا  انبيمار دربيماران، تأثير داروهاي دریافتی در 

همچنين . گيري شده انجام شوداندازهمتغيرهاي به این بيماري بر 
پيشنهاد می گردد در مطالعات آتی وضعيت پانل التهابی و انعقادي 

 بصورت كاملتر و با حجم نمونه بيشتري مورد ارزیابی قرار گيرد.

 گیرینتیجه
-كوویدبيماري كه  دادهاي این مطالعه نشان به طور كلی، یافته

اختلالات انعقادي، از جمله و  CBCبا تغيير در شاخص هاي  ۱۹
همراه است.  vWFو  ،D-dimer ،فيبرینوژن، PT ،PTTافزایش 

را در بيماران ترومبوز ممکن است ریسک اختلالات انعقادي 
افزایش  ۱۹-كوویدي را در بيمار VTEخطر ابتلا به  افزایش داده و

بيماري هاي انعقادي در ک مکانيسمردهد. مطالعات بيشتر براي د
هاي درمانی براي جلوگيري و براي توسعه استراتژي ۱۹-كووید

 در این بيماران مورد نياز است. VTEاز 

 لاقیملاحظات اخ
اخلاق دانشگاه علوم  تهينامه توسط كمتیروش مطالعه و رضا

 شد. دیيآت (IR.JUMS.REC.1400.005) جهرم یپزشک

 فعتضاد منا
 .دارند كه تضاد منافعی ندارند یلام منویسندگان اع

 تقدیر و تشکر
اي است  مطالعه حاضر برگرفته از نتایج پایان نامه دكتري حرفه

 لاقدانشگاه علوم پزشکی جهرم با كد اخ لاقكه در كميته اخ
IR.JUMS.REC.1400.005  محترم از معاونت  .است شدهتصویب

تحقيقات و فنآوري دانشگاه علوم پزشکی جهرم بخاطر تصویب و 
 عزیزتامين بودجه این پروژه تحقيقاتی و همچنين از بيماران 

 .شود بخاطر همکاري در انجام این تحقيق تشکر و قدردانی می
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Abstract:  
Introduction: The COVID-19 disease significantly impacts the blood coagulation system. Some 

patients with a severe form of COVID-19 are more susceptible to coagulation disorders, disseminated 

intravascular coagulation (DIC), and severe inflammatory responses. This study seeks to improve our 

understanding of coagulation parameters and examine their changes in COVID-19 patients with venous 

thromboembolism (VTE). 

Material and Methods: In this case-control study, 56 patients with COVID-19 were admitted to the 

intensive care unit, consisting of 30 patients without venous thromboembolism (VTE) and 26 patients 

with VTE. Additionally, 30 healthy individuals who provided written informed consent were included 

in the sampling. Complete blood count (CBC) was conducted using a sysmax hematology analyzer. 

Prothrombin time (PT), partial thromboplastin time (PTT), and fibrinogen tests were manually 

performed with dual repeat for clot formation evaluation. Furthermore, d-dimer, and vWF-Ag indices 

were determined using the ELISA-based technique. 

Results: In the analysis of CBC parameters, a statistically significant difference was noted between 

critically ill patients with COVID-19 and healthy individuals (p<0.001). There was also a substantial 

elevation in coagulation panels, fibrinogen, and D-dimer levels in COVID-19 patients with VTE 

compared to those without VTE and healthy individuals (p<0.001). 

Conclusion: COVID-19 patients, particularly those with VTE, exhibit notable variations in blood and 

coagulation parameters, as well as increased fibrinogen levels, indicating a potential augmentation in 

the susceptibility to thrombotic events. 
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