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Background and Aim Coronavirus disease 2019 (COVID-19) is a respiratory disorder that can affect many 
body systems, including the hemostatic system. In this study, we aim to investigate the role of hemostatic 
system and the blood coagulation in COVID-19.
Methods & Materials In this review study, the articles were searched using the keywords COVID-19, 
Respiratory infection, and Coagulopathy in Google Scholar, PubMed, Google Springer and Science 
Direct databases.
Ethical Considerations Ethical principles in writing this article were observed in accordance with the 
guidelines of the National Ethics Committee and the Committee on Publication Ethics (COPE).
Results Many changes in the coagulation profile of infected patients were reported, including changes 
in the platelet count, fibrinogen/fibrin degradation product, D-Dimer, fibrinogen, prothrombin time, 
and activated partial thromboplastin time. With the increase in the number of patients with COVID-19, 
several studies found out the occurrence of thrombosis and coagulopathy in patients.
Conclusion Due to the increase in the occurrence of coagulation disorders in patients with COVID-19, the 
administration of anticoagulants is needed for their treatment; it can play an effective role in improving 
the prognosis of patients.
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I
Extended Abstract

Introduction

n December 2019, a sudden outbreak of an 
acute respiratory syndrome caused by a novel 
coronavirus was reported for the first time in 
Wuhan, Hubei Province, China. The World 
Health Organization (WHO) named the disease 

as COVID-19 and three months later, declared it a global 
pandemic. This virus is highly contagious and affects the 
lower and upper respiratory system. Evidence shows that 
coagulation disorder is often seen in COVID-19 patients 
and its occurrence is higher in severe cases [1, 2]. Due 
to the insufficient information about coagulopathy of 
COVID-19, in this narrative review study, we aims to 
investigate the genetic structure, pathogenesis, clinical 
manifestations of COVID-19 and the relationship of this 
disease with blood coagulation disorders in patients with 
COVID-19.

Materials and Methods

This is a narrative review study. Articles were searched 
using the keywords COVID-19, Respiratory infection 
and Coagulopathy in Google Scholar, PubMed, Google 
Springer and Science Direct databases.

Results

The novel coronavirus belongs to the subfamily 
Coronavirinae and the family Coronaviridae. This virus is 
one of the enveloped viruses that have a diameter of 80-120 
nm and has four variants: Alpha, beta, delta and gamma 
[3]. It uses angiotensin-converting enzyme 2 (ACE2) as a 
receptor and infects cells with ACE2 through the receptor-
binding domain found in the Spike (S) protein. Most 
common clinical symptoms of COVID-19 include: Fever, 
cough, fatigue, diarrhea, and vomiting, which are similar 
to other coronaviruses with animal origin [8, 10]. Acute 
respiratory distress syndrome occurs about 9 days after the 
infection. In addition to the lungs, this virus involves heart, 
kidney, liver, eyes, and the nervous system. Infection 
caused by COVID-19 activates systemic inflammatory 
responses as a part of the innate immune response [13]. 
The activation of the host’s defense system leads to the 
activation of hemostatic factors and finally causes the 
generation of thrombin, which is known as inflammation 
of thrombosis or immunothrombosis. The receptor for 
virus adhesion on endothelial cells is ACE2; therefore, 
when the virus enters the vascular endothelial cell, it 
causes viral replication, infiltration of inflammatory cells, 
endothelial cell apoptosis, and capillary prothrombotic 

effects [20]. Recent studies have shown the occurrence 
of venous and arterial thrombosis, including deep venous 
thrombosis, pulmonary embolism, ischemic stroke, 
and myocardial infection in patients with COVID-19 
admitted to the intensive care units [22, 23]. Virchow’s 
triad, which includes blood flow stasis, vascular wall 
damage, and hypercoagulability, can also be a mechanism 
in COVID-19. Hospitalized patients with confirmed or 
suspected COVID-19 should have coagulation tests at the 
time of admission, including D-dimer, prothrombin time 
test, activated partial thromboplastin time test, fibrinogen 
test, and platelet count, since these tests provide a useful 
prognosis [32].

Discussion

The symptoms and prognosis of COVID-19 depend on 
many factors, such as patient’s age, underlying diseases, 
the type of virus, etc. One of the important features in 
infected patients is the hemostatic disorders that are 
associated with changes in indicators such as platelet 
count, fibrinogen/fibrin degradation products, D-Dimer, 
and fibrinogen. Therefore, according to changes in 
the hemostatic system of patients with COVID-19, 
anticoagulant treatments are recommended along with 
supportive treatments for these patients.
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از سیستم های بدن ازجمله سیستم  زمینه و هدف بیماری کووید-19 یک اختلال تنفسی محسوب شده که می تواند بسیاری 
هموستاز را تحت تأثیر قرار دهد؛ لذا در این مقاله مروری، براساس جدیدترین یافته ها به بررسی نقش سیستم انعقاد خون در 

عفونت کووید-19 می پردازیم.

مواد و روش ها جستجوی مقالات در مدلاین با استفاده از کلیدواژه های COVID-19، Respiratory infection و Coagulopathy در 
پایگاه های اطلاعاتی گوگل اسپرینگر، پاب مد، گوگل اسکالر، ساینس دایرکت، صورت گرفته است.

ملاحظات اخلاقي اصول اخلاقی در نگارش مقاله، طبق دستورالعمل کمیته اخلاق کشوری و آیین نامه COPE رعایت شده است.
یافته ها در دسامبر سال 2019 در شهر ووهان واقع در استان هوبئی چین، شیوع ناگهانی سندرم تنفسی حاد ناشی از گونه جدید کرونا 
ویروس برای اولین بار گزارش شد. سازمان بهداشت جهانی این ویروس را کووید-19 و کمیته بین المللی طبقه بندی ویروس ها )ICTV( آن 
را SARS-CoV-2 نامید. تغییرات بسیاری در پروفایل انعقادی بیماران کووید-19 گزارش شده است. این موارد شامل تغییرات در تعداد 
پلاکت و همچنین تغییر شاخص های انعقادی از قبیل FDP، D-Dimer، فیبرینوژن، PT و PTT می باشد. با افزایش شمار بیماران مبتلابه 

عفونت کووید-19 محققان با بررسی های متعدد به بروز ترومبوز و کوآگولوپاتی در بیماران مبتلا به کووید-19 پی بردند.

نتیجه گیری به علت افزایش بروز اختلالات انعقادی در بیماران کووید-19، لذا تجویز داروهای ضدانعقادی به عنوان یکی از بازوهای مهم 
درمان بیماران مبتلابه کووید-19 لازم می باشد و می تواند در بهبود پیش آگهی بیماران نقش مؤثری را ایفا کنند.

کلیدواژه ها: 
سیستم انعقاد، کووید-

19،ویروس کرونا، 
عفونت تنفسی

اطلاعات مقاله:
تاریخ دریافت: 04 نهر 1401

تاریخ پذیرش: 04 آبان 1401
تاریخ انتشار: 11 خرداد 1401

1. دانشکده پیراپزشکی، کمیته تحقیقات دانشجویی، دانشگاه علوم پزشکی اراک، اراک، ایران.
2. گروه علوم آزمایشگاهی، دانشکده پیراپزشکی، دانشگاه علوم پزشکی اراک، اراک، ایران.

مقاله مروری

مروری بر نقش سیستم هموستاز و اهمیت جنبه های بالینی انعقاد خون در بیماری کووید-19

مریم  نیک رو1، کیمیا صادقی، فرید عسکری فرد1، *محمد صیادی2  فاطمه محمدی1

Citation Mohammadi F, Nikrou M, Sadeghi K, Askarifard F, Sayyadi M. [The Role of Hemostatic System and the Importance 
of Blood Coagulation in COVID-19: A Review Study (Persian)]. Journal of Arak University of Medical Sciences(JAMS). 2022; 
25(2):174-187. https://doi.org/10.32598/JAMS.25.2.6211.1

 : https://doi.org/10.32598/JAMS.25.2.6211.1

Use your device to scan 
and read the article online

http://jams.arakmu.ac.ir/index.php?slc_lang=fa&sid=1
http://orcid.org/0000-0003-2927-9669
https://orcid.org/0000-0003-0512-1883
http://jams.arakmu.ac.ir/index.php?&slct_pg_id=10&sid=1&slc_lang=en
https://doi.org/10.32598/JAMS.25.2.6211.1


178

خرداد و تیر 1401. دوره 25. شماره 2

مقدمه

شیوع ناگهانی سندرم تنفسی حاد ناشی از گونه جدید کرونا 
ویروس برای اولین بار در دسامبر سال 2019 در شهر ووهان استان 
هوبئی چین، گزارش شد. سازمان بهداشت جهانی این بیماری 
ویروسی را کووید-19 و کمیته بین المللی طبقه بندی ویروس ها 
)ICTV( آن را SARS-CoV-2 نامید. سه ماه بعد، مدیرکل سازمان 
بهداشت جهانی، کووید-19را یک بیماری همه گیر جهانی اعلام 
کرد. این ویروس بسیار مسری بوده و دستگاه تنفس تحتانی را 
درگیر می کند. مدارک جمع آوری شده نشان دهنده این موضوع 
است که اختلال انعقادی اغلب در کووید-19 دیده می شود و وقوع 
آن در موارد شدید، بیشتر است ]1[. به دلیل اطلاعات ناکافی در 
مورد کوآگلوپاتیکووید کووید-19، در این مقاله مروری براساس 
جدیدترین یافته ها به ساختار ژنتیکی، مکانیسم پاتوژنز، تظاهرات 
این  در  انعقادی خون  اختلالات  با  کووید-19  ارتباط  و  بالینی 

بیماران پرداخته می شود.

مواد و روش ها

مقاله پیش رو یک مقاله مروری نظام مند است. جستجوی مقالات 
با استفاده از کلیدواژه های COVID-19،Respiratory infection و 
Coagulopathy در پایگاه های اطلاعاتی گوگل اسپرینگر، پاب مد، 

گوگل اسکالر، ساینس دایرکت، صورت گرفته است.

یافته ها 

پس  چین،  هوبئی  استان  ووهان  شهر  در  نخستین بار  برای 
و  شدند  پنومونی  دچار  مشخصی  علت  بدون  مردم  این که  از 
کروناویروس  از  گونه جدیدی  نبودند،  مؤثر  موجود  درمان های 
شناسایی شد. نخست به آن عنوان nCoV-2019 تعلق گرفت. با 
گذر شمار قربانیان این ویروس از مرز 1000 نفر، سازمان بهداشت 
جهانی برای بیماری ناشی از آن، نام رسمی کووید-19 را که اشاره 
به کرونا، ویروس، بیماری و سال 2019را دارد، انتخاب کرد ]2[.

ساختار ژنتیکی و مکانیسم پاتوژنز کووید-19

Coro- در خانواده Coronavirinae  کروناویروس به زیرخانواده
از  ویروس  این  دارد.  تعلق   nidovirales طبقه  از   naviridae
ویروس های پوشش دار بوده که قطری برابر با 80-120 نانومتر را 
دارا هستند و به 4 گروه آلفا، بتا، دلتا و گاما تقسیم می شود. پیش 
از شناسایی کووید-19 تنها 6 نوع کرونا ویروس می توانستند انسان 
را آلوده کنند؛ کووید-19 که عضوی از خانواده بتا کرونا ویروس ها 
محسوب می شود، هفتمین آن ها است. در سال های گذشته دو 
کرونا ویروس سارس-کووید و MERS-CoV که به ترتیب از گربه 
و شتر به انسان انتقال یافتند، دو همه گیری کشنده را رقم زدند. 
خفاش ها وپرندگان به عنوان میزبان های معمول کرونا ویروس، 
تاریخچه مستند  انسان _دام و یک  بیماری مشترک  با  همراه 

طولانی از انتقال حیوان-حیوان-انسان عمل می کنند. باتوجه به 
همسانی بالای سارس-کووید با سایر ویروس های مشابه سارس 
باشد.  امکان دارد خفاش  یافت شده در خفاش، مخزن ویروس 
به علت سازگار شدن کووید-19 در بدن خفاش که دمای بالاتری 
انسان دارا می باشد این ویروس نسبت به دما مقاومت  از بدن 
SARS- ویروس   .]3[ می دهد  نشان  سارس-کووید  از  بیشتری 
Cov-2 که مشابه سارس و ویروس سندرم تنفسی خاورمیانه ای 
ژنوم  دارای  می باشد،   Coronaviridae خانواده  در   )MERS(
RNA تک رشته ای پلاریته مثبت )30kb( با یک ساختار cap در 
انتهای ‘5 و یک دم poly A در انتهای’ 3 است ]4[.کروناویروس 
دارای حداقل 6 فریم قابل ترجمه )ORF( است که پروتئین های 
 ،(M)،envelope (E) غشا   ،(spike S(ازجمله اولیه  ساختاری 
نوکلئوکپسید را کد کرده. پروتئین های S اتصال به رسپتورهای 
هموتریمرهای  می باشند.  عهده دار  را  میزبان  سلول  اختصاصی 
پروتئین S، اسپایک را در سطح ویروس تشکیل داده و اتصال به 
 M رسپتورهای سلول میزبان را ممکن می سازند. پروتئین های
شامل دامین های غشایی هستند که در شکل ویروس و اتصال 
به نوکلئوکپسید شرکت می کند. پروتئین E با مونتاژ ویروس و 
بسته بندی و کپسوله  پروتئین N مسئول  دارد.  ارتباط  پاتوژنز 
کردن ژنوم است و آن را به ویروس تبدیل می کند و همچنین 
RNA های خاموش را آنتاگونیزه می سازد )تصویر شماره 1( ]5[.

اتصال به سلول میزبان 

اسپایک پروتئین1 ویروس کرونا یک S گلیکوپروتئین هموترایمر 
است که ازطریق دامین متصل شونده به رسپتور، به غشای اینتگرال 
نوع I در ACE2 متصل شده و سپس اندوسیتوز وابسته به PH رخ 
می دهد. pH اسیدی لیزوزوم و اندوزوم باعث فعال شدن آنزیم های 
 S1 گلیکوپروتئین به دو زیر واحد S و شکستگی L و B کاتپسین
و S2 می شود. زیرواحد S1 برای اتصال و S2 برای ادغام با غشای 
سلول میزبان به کار می روند. ویروس برای ورود به سیتوزول سلول 
نیز نیاز به محیط اسیدی با pH حدود 3 دارد ]7[. در سیتوپلاسم 
سلول، ویروس به کمک RNA پلیمراز خود شروع به تکثیر می کند 
و این ویروس ها پس از خروج از سلول، سلول های مجاور را آلوده 
می سازند. سلول های میزبان همچنین با بیان پروتئین اسپایک 
در سطح خود باعث اتصال غشایی سلول های مجاور به یکدیگر و 
ایجاد سین سیشیوم2 می شود. ایجاد سین سیشیوم علاوه بر اینکه 
باعث اختلال در عملکرد عضو درگیر می شود، زمینه انتشار بیشتر 
ویروس و فرار از دست سیستم ایمنی را نیز فراهم می سازد ]8[. 

mRNA ACE2 در همه ارگان های اصلی حضور دارند؛ اگرچه بیان 
پروتئین آن در چندین ارگان اصلی و مکان هایی که درآغاز عفونت 
و بروز فنوتیپ آن ازجمله، ترومبوز وریدی، شریانی و مویرگی نقش 

1. Spike-Protein
2. Syncytium
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مهمی ایفا می کنند، بیشتر است. ارگان های اصلی شامل حلق بینی 
)نازوفارنکس(، حلق دهانی )اوروفارنکس(، ریه ها، معده، روده کوچک، 
طحال، کبد، کلیه و مغز با اتصال به گیرنده های ACE2 در سلول های 
AC-اپیتلیال، اندوتلیال و سلول های انتروسیتی هستند. تحقیقات بروز 

E2R را در سلول های ماهیچه ای صاف شریانی در بعضی از ارگان ها 
به خصوص مغز، نشان دادند. این مشاهده امکان دارد با عارضه سکته 
مغزی ایسکمیک حاد مرتبط باشد. تراکم ACE2R به خصوص در 
ریه ها، قلب، وریدها و شریان ها بالا می باشد )تصویر شماره 2( ]10[. 

 شیوع کووید-19 

طبق آخرین آمارهای جهانی، مبتلایان به ویروس کرونا تاکنون به 
624 میلیون و 756 هزار و 336 نفر رسیده است. در این میان، 
ایران با 7 میلیون و 270 هزار و 843 نفر مبتلا، هفدهمین کشور 

با بیشترین آمار مبتلایان کرونا در جهان می باشد. فوتی های ناشی 
از کرونا در جهان 5 میلیون و 987 هزار و 248 نفر گزارش شده 
است. بیشترین مرگ ومیر مربوط به مردان سالخورده با میانگین 
زمینه ای  بیماری های  دارای سابقه در  دارد که  سنی 75 سال 
همچون دیابت، فشارخون بالا، بیماری های قلبی، بیماری مزمن 
این  در   .]11[ هستند  قبلی  جراحی  عمل  و  سرطان  تنفسی، 
بیماری، سیستم ایمنی-سلولی مهم ترین بازوی سیستم ایمنی در 
برابر عفونت های ویروسی بوده، در افراد سالخورده ضعیف می شود. 
با این وجود، نباید فراموش کرد که این ویروس می تواند جوانان و 
افراد سالم را نیز مبتلا ساخته و آن ها را دچار عارضه کند. میزان 
مرگ ومیر ناشی از این ویروس را 3/4 درصد تخمین می زنند. در 
30 ژانویه 2020 سازمان بهداشت جهانی با انتشار بیانیه ای شیوع 
کرونا ویروس جدید را یک وضعیت اضطراری بهداشت عمومی 

اعلام کرد که تهدیدی برای همه جهان به شمار می رود ]12[.

]6[ (Spike) S، (Membrane) M، (Envelope) E، (Nucleocapsid) N تصویر 1. پروتئین های ساختاری اصلی ویروس شامل

ادغام با  براي S2براي اتصال و  S1مي شود. زيرواحد  S2و  S1گليكوپروتئين به دو زير واحد  Sو شكستگي  Lو  B نيكاتپس يها

در . )7( دارد 3حدود  pH با يدياس طيبه مح ازين زيسلول ن توزوليرود به سوي برا روسي. وبه كار مي روند زبانيسلول م يغشا

 يسلول ها ها پس از خروج از سلول، روسيو نيكند و ا يم ريشروع به تكثپليمراز خود  RNAبه كمك  روسيسلول، و توپلاسميس

مجاور به ي سلول ها ييدر سطح خود باعث اتصال غشا Spikeبيان پروتئين  با نيهمچن زبانيم ي. سلول هايسازندمجاور را آلوده م

 ريعضو درگ باعث اختلال در عملكرد نكهيعلاوه بر ا وميشيس نيس جاديامي گردد.  )Syncytium( وميشيس نيس جاديو ا گريكدي

 . )8( مي سازدفراهم زيرا ن يمنيا ستميس و فرار از دست روسيو شتريانتشار ب نهي، زممي شود 

  

  

 

 

 

 

 

 

 )9( در سلول ميزبان  ACE2به رسپتور Spike. اتصال پروتئين  2تصوير

 mRNA  يACE2  در همه ي ارگان هاي اصلي حضور داشته، اگرچه بيان پروتئين آن در چندين ارگان اصلي و مكان هايي كه

ي ند، بيشتر است. ارگان هاي اصلدرآغاز عفونت و بروز فنوتيپ آن ازجمله ترومبوز وريدي، شرياني و مويرگي نقش مهمي ايفا مي كن

شامل حلق بيني (نازوفارنكس)، حلق دهاني (اوروفارنكس)، ريه ها، معده، روده ي كوچك، طحال، كبد، كليه و مغز با اتصال به گيرنده 

را در سلول هاي ماهيچه اي  ACE2Rدر سلول هاي اپيتليال، اندوتليال و سلول هاي انتروسيتي هستند. تحقيقات بروز  ACE2هاي 

صاف شرياني در بعضي از ارگان ها خصوصا مغز، را نشان دادند. اين مشاهده امكان دارد با عارضه ي سكته ي مغزي ايسكميك حاد 

  .)10( خصوصا در ريه ها، قلب، وريد ها و شريان ها بالا مي باشد ACE2Rمرتبط باشد. تراكم 

 COVID‐19شيوع  

نفر رسيده است كه در اين  336هزار و  756ميليون و  624ي جهاني، مبتلايان به ويروس كرونا تا كنون بهطبق آخرين آمار ها

كشور با بيشترين آمار مبتلايان كرونا در جهان مي باشد. فوتي هاي  هفدهميننفر مبتلا،  843هزار و  270و  ميليون  7ميان ايران با

تصویر2. اتصال پروتئین اسپایک به رسپتور ACE2 در سلول میزبان ]9[
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علائم بالینی و مشخصات آزمایشگاهی بیماران کووید-19

علائم  شایع ترین  استفراغ  و  اسهال  خستگی،  و  سرفه  تب، 
بالینی عفونت کووید-19 می باشد که از این نظر، مشابه سایر 
کروناویروس ها با منشاء حیوانی است. سندرم دیسترس تنفسی 
حاد3 حدوداً 9 روز پس از شروع عفونت بروز می کند. این ویروس 
علاوه بر ریه به سایر بافت ها ازجمله قلب، کلیه، کبد، چشم و 
سیستم عصبی آسیب می زند. گیجی، فراموشی، تضعیف و محو 
شدن قدرت بویایی و چشایی و دردهای عصبی تا تشنج و سکته 
مغزی، ازجمله علائم عصبی این ویروس هستند که مربوط به 
کمبود اکسیژن خون و التهاب مغز می باشد ]13[. التهاب مغزی 
می تواند به طور غیرمستقیم ناشی از ایجاد طوفان سایتوکاینی 
)آنسفالیت اتوایمیون( یا به طورمستقیم ناشی از شکسته شدن سد 
خونی-مغزی توسط ویروس )آنسفالیت ویروسی( باشد. ویروس 
کووید-19 ازطریق ایجاد ترمبوز در شریان ها و وریدها، عوارض 
قلبی-عروقی نیز ایجاد کرده است. مکانیسم ایجاد ترمبوز در این 
بیماری، التهاب، فعال شدن پلاکت ها، اختلال در عملکرد عروق و 
گرفتگی عروق است. تجویز داروهای ضدترومبوز در بیماران نیز 
بر این اساس صورت می گیرد. برخی از افراد مبتلا به کووید-19، 
که  می کنند  تجربه  نیز  را  ویروسی  عفونت های  سایر  هم زمان 
شایع ترین آن ها عبارت اند از: رینو ویروس، آنفولانزا و ویروس 

سن  سشیال تنفسی ]14[.

درصد   6 ووهان  در  بستری شده  بیمار   99 پایه  ویژگی های 
 36 ،)PT( پروترومبین  در  افزایش  در aPTT، 5 درصد  افزایش 
درصد افزایش در D-dimer و افزایش در بیومارکرهای التهابی 
شامل اینترلوکین-IL-6( 6(، سرعت رسوب گذاری گلبول قرمز4 
را نشان داد. ترومبوسایتوپنی تنها در 12درصد مشاهده شد. یک 
مجموعه کاملی از پارامترهای آزمایشگاهی برای پیگیری 32 بیمار 
که بهبود یافتند و یا فوت کردند نشان می داد که افزایش شاخص 
بازمانده،  با 28 فرد  D-Dimer در 5 فرد فوت شده در مقایسه 
همراه بالنفوپنی و مشکلات کلیوی )اختلال در عملکرد کلیه ( 
می باشد ]15[. در آنالیز 191 بیمار از دو بیمارستان اصلی ووهان 
است.  بیمار(   54( درصد   28 شده،  گزارش  مرگ ومیر  میزان 
به   D-dimer افزایش  شامل  مرگ ومیر  با  مرتبط  فاکتورهای 
بیش از 1µg/ml، افزایش PT، افزایش IL-6 و سایر بیومارکرهای 
التهابی، افزایش سطح تروپونین و بیماری های مشترک شامل، 
فشارخون بالا، دیابت و بیماری قلبی-عروقی می باشد. تمام 54 
شواهد  افراد  درصد  شدند. 50  سپسیس  دچار  شده  فوت  فرد 
تعریف شده ای از انعقاد خون به صورت افزایش 3 ثانیه ای در PT و 
یا افزایش 5 ثانیه ای در aPTT را به همراه داشتند. در نیمی از افراد 
هچنین عفونت های ثانویه موجود بود اگرچه DIC ارزیابی نشد 
]16[. محققان اعلام کردند که بیماران در معرض خطر تنفسی 

3. Acute Respiratory Distress Syndrome (ARDS)
4. Erythrocyte Sedimentation Rate (ESR)

و بیماری شدیدتر هنگام پذیرش، با نتایج بدتری همراه هستند. 
براساس معیار انجمن توراسیک امریکا، از 173 بیماری که به عنوان 
پنومونی شدید بستری شده بودند، 24/9 درصد از بیماران دچار 
پنومونی شدید )43 نفر از 173 نفر( در مقایسه با 3/6 درصد در 
گروه بیماران دچار پنومونی غیرشدید، یک رویداد نتیجه اولیه را 
 mg/L نیز به دو صورت کم تر از D-dimer تجربه کردند. مارکر
5 درصد و یا بیشتر از mg/L 5 درصد تقسیم گردید، در اغلب 
 mg/L بیشتر از D-dimer افراد مبتلا به بیماری شدید، شاخص
5 درصد مشاهده شد. ارزیابی های کامل تر از پارامترهای انعقادی 
شامل D-dimer، PT، aPTT، فیبرینوژن و آنتی ترومبین در 183 
بیمار بازمانده از کووید-19 طی 14 روز مورد آنالیز قرار گرفتند. 
در زمان انتشار 78 نفر )42/6 درصد( ترخیص شده و 21 بیمار 
درصد(   45/9( بیمار  درنهایت 84  کردند.  فوت  ) 11/5درصد( 
از 21  به طور کل  باقی ماندند.  همچنان بستری در بیمارستان 
 ISTH آشکاربر طبق معیار DIC بیمار 15 نفر فوت شده همراه با
تشخیص داده شدند. به طور متوسط در طی 4 روز )1-12 روز( بعد 
از بستری تنها یک بیمار از 78 بیمار مرخص شده دارای شواهد 
 DIC بود. افراد فوت شده در بیمارستان دارای شواهد پیشرفت DIC
همراه با افزایش فیبرینوژن، D-dimer، PT در طی 10 روز بعد 
از بستری شدن بودند، اگرچه اطلاعات مربوط به شواهد سپسیس 
اواخر  اینکه سطح آنتی ترومبین در  با وجود  اثبات نشده است. 
دوران بستری در بیماران فوت شده کاهش یافت، سطح آن در 

اکثریت افراد زیر سطح نرمال قرار نگرفت ]17[. 

در یک آنالیز بر روی 449 بیمار طبقه بندی شده براساس ابتلای 
تنفس<30  میزان  براساس  شده  )تعریف  شدید  کووید-19  به 
PaO2/ ،تنفس در دقیقه، اشباع اکسیژن هوای اتاق>93درصد

ضدانعقاد  درصد(   22( بیمار   99  ،)mm Hg  300<  FiO2
برای 7  )VTE( حداقل  ترومبوامبولی وریدی  پیش گیری کننده 
روز دریافت کردند. 94 بیمار با مصرف enoxaparin به میزان 
40-60 میلی گرم در هر روز درمان شدند و 5 بیمار با مصرف 
هپارین شکسته نشده )UFH( 10000 تا 15000u در هر روز 
بهبود یافتند. از 449 بیمار، 22 درصد )97 نفر( دارای شماره 
در  نفر(   136( بیماران  از  درصد   29/8 و  بوده   4>SIC ISTH
زمان گزارش فوت کردند. اگرچه به طور کلی تفاوتی بین میزان 
مرگ ومیر بیماران درمان شده با هپارین و بدون مصرف هپارین 
در طی 28 روز دیده نشد ]18[. نتایج مطالعات مختلف نشان داده 
است در بیمارانی که در بخش های مراقبت های ویژه و یا در بخش 
در بیمارستان بستری هستند، در مقایسه با افرادی که به صورت 
سرپایی در مان می شوند تست های انعقادی اختلالی فراگیری از 
خود نشان می دهد که این اختلالات هم در هموستاز اولیه و هم 

در هموستاز ثانویه مشهود می باشد.
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التهاب و انعقاد خون

قارچی  و  باکتریایی  ویروسی،  پاتوژن های  از  ناشی  عفونت های 
بخشی  به عنوان  سیستمیک  التهابی  پاسخ های  فعال شدن  باعث 
سیستم  پاسخ های  فعال شدن  می شوند.  ذاتی  ایمنی  واکنش  از 
دفاعی میزبان منجر به فعال سازی های فاکتورهای هموستاتیک و 
درنهایت باعث ایجاد ترومبین می شود که به نام های التهاب ترومبوز 
sepsis- و یا ایمونوترومبوزیس مصطلح می باشد. در بیماران دارای
induced coagulopathy) SIC( فعال شدن پاتولوژیک سیستم 
هموستاز و تشکیل DIC باعث ایجاد نقص در چندین ارگان می شود 
پلی  شامل  التهاب  به دنبال  انعقاد  فعال سازی  مسیرهای   .]19[
فسفات های نشأت گرفته از میکروارگانیسم ها، پلاکت های فعال، 
ماست سل ها و فاکتور XII در مسیر تماسی می باشد. اثرات التهابی 
سلول های  فعال شدن  به  منجر  همچنین  سایتوکاین ها  از  ناشی 
اندوتلیال عروق و اندوتلیال صدمه دیده همراه با خواص پروترومبیک 
حاصل از آن می گردد. بیماران در معرض ریسک بالا ممکن است 
این  موفقیت  اما  ببرند،  بهره  پاسخ ها  مهار  استراتژی های  این  از 
بستگی  عفونت  تکامل  و  زمانی  دوره  به  است  ممکن  مداخلات 
داشته باشد. مهارکننده های سرین پروتئاز های در گردش ازجمله: 
آنتی ترومبین، مهارکننده c1 استراز و پروتئین c در شرایط التهابی 
پاسخ به عفونت کاهش می یابد. خاموش شدن فیبرینولایتیک که در 
سپسیس نیز اتفاق می افتد و با فعالیت PAI1 افزایش یافته مشخص 
می گردد، منجر به کاهش D-دایمرها می شود. صدمه به اندوتلیال 
عروقی نه تنها باعث ترومبوسایتوپنی بیشتر و کاهش ضدانعقادهای 
افزایش  به عنوان  هموستاتیک  فعال سازی  بلکه  می شود،  طبیعی 
بیان فنوتایپ DICترومبوتیک را به همراه دارد )تصویر شماره 3( 

SIC 20[. همان طورکه داده های تانگ و همکارانش نشان می دهد[
و DIC آشکار در مراحل پیشرفته بیماری کووید-19 اتفاق می افتد، 
درشرایطی که هنوز بیماران بستری هستند و اغلب دارای سپتیک 
فیزیولوژی و نارسایی چندین ارگان می باشند. در بیماران مبتلا به 
SARS COV-2 براساس سطوح افزایش یافته IL-6، ESR و CRP و 
فیبرینوژن، التهاب قابل توجه حضور دارد. باتوجه به میل زیاد ویروس 
آن ها،  تخریب  و  اندوتلیال  سلول های  فعال سازی   ،ACE2 برای 
درنتیجه سطح آنتی ترومبتوتیک عروق به فضایی امن برای ایجاد 
لخته منتج می شود ]21[. گزارش اخیر از بیماران کووید-19 در 
ووهان، سایتوکاین های پیش التهابی را اندازه گیری کرده و افزایشی 
را در غلظت پلاسما که در بیماران بخش آی سی  یو بالاتر از بیماران 
غیر آی سی  یو می باشد، یافته است. این التهاب مرتبط با کووید-19 
و فعال سازی های بعدی انعقاد یک علت احتمالی برای افزایش سطوح 
فعال شدن سیستم  در  التهاب  نقش  باتوجه به  می باشد.  D-دایمر 
انعقاد، ارتباط D-دایمر با شدت بیماری و میزان التهاب می تواند یک 
فاکتور پیش آگهی دهنده تلقی گردد. به نظر می آید برخی بیماران 
پاسخ های التهابی بارزتری نسبت به عفونت SARS COV-2 دارند؛ 
یا طوفان  التهابی سیتمیک  پاسخ های  آنچه که در سندرم  مانند 
سایتوکاینی دیده می شود که ممکن است تغییرات چشم گیرتری را 
در تست های انعقادی توضیح دهد. همان طورکه تانگ و همکارانش 
نشان دادند سطح فیبرینوژن در تمام بیماران بستری شده بالا رفته 
است، رانوچی5 و همکارانش گزارشی از 16 بیمار کووید-19 دارای 
سندرم زجرتنفسی حاد6 ارائه دادند که نیازمند ونتیلاتور مکانیکی 

5. Ranucci
6. ARDS 

تصویر3. ارتباط التهاب و انعقاد خون ]32[
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 )IL-6(6 دایمر و سطح اینترلوکین-D هستند و میزان فیبرینوژن و
آن ها اندازه گیری شده است. یک یافته مهم این گزارش این بود 
که افزایش سطح اینترلوکین 6 ،مرتبط با افزایش سطح فیبرینوژن 
می باشد، افزایش سطح D-دایمر به هنگام بستری یا بعد از آن، هر 
دو مرتبط با افزایش میزان مرگ ومیر در کووید-19 می باشد ]19[. 
بیماران مبتلابه سپتیک و شوک سپتیک و همین طور بیماران مبتلا 
به DIC حتی بدون رخداد سپسیس، در معرض خطر مرگ بیشتری 
هستد. مکانیزم فعال شدن انعقاد در عفونت SARS COV-2 در حال 
حاضر شناخته شده نمی باشد اما به نظر می رسد با پاسخ های التهابی 
به جای ویژگی های خاص ویروس ارتباط داشته باشد. برخلاف سایر 
ویروس های RNA دار مرتبط با تظاهرات خونریزی دهنده مانند ابولا 
و سایر ویروس ها تب زای هموراژیک، انعقاد مشاهده شده در سارس 

منجر به خونریزی قابل توجه نمی شود )تصویر شماره 4( ]22[. 

 نقش پلاکت ها در ترومبوز مرتبط با کووید-19

را  پاتوژن ها  سلولی،  ایمنی  با  پاسخ های  می توانند  پلاکت ها 
هم تقویت و هم محافظت کنند. پلاکت ها هم ازطریق اتصالات 
مستقیم و اغلب به واسطه رسپتورهای FC پلاکت و هم به صورت 
غیرمستقیم ازطریق پل های پروتئینی پلاسما به میکروب های 
مختلف متصل می شوند ]24[. همانند فعال سازی آگونیست ها، 
اتصال پاتوژن ها می تواند باعث آزادشدن گرانول ها و آزادسازی 
فیبرینوپپتید و   )PF4( پلاکتی-4  فاکتور  ازجمله  پروتئین ها 

مهمی  نقش  است  ممکن  همچنین  پلاکت ها   .]25[ گردد   B
و  فعل  باشند.  ویروسی داشته  بیماری زای  پاکسازی عوامل  در 
انفعالات پلاکت ها با لکوسیت ها، شروع کننده به کارگیری و ارتشاح 
بسیار  بیماران  در  می باشد.  پاتوژن  پاکسازی  برای  لازم،  بافتی 
با نارسایی چند عضو و مرگ مرتبط  بدحال، ترومبوسایتوپنی 
است. مطالعات نشان داده  ند که ویژگی منحصربه فرد عفونت 
که  است  مدولاری  مگاکاریوسیت های خارج  وجود  کووید-19، 

به طور فعال تولید پلاکت می کنند ]26[

اندوتلیوپاتی و کووید-19

گیرنده جهت چسبندگی ویروس، ACE2 بر روی سلول های 
اندوتلیال می باشد؛ درنتیجه با ورود ویروس به سلول اندوتلیلل 
عروق باعث همانندسازی ویروسی، نفوذ سلول التهابی، آپوپتوز 
می گردد.  مویرگ ها  پروترومبوتیک  اثرات  و  اندوتلیال  سلول 
نفوذ  قابلیت  ویروس ها  کرونا  که  داده اند  نشان  اخیر  گزارشات 
درون سلول های اندوتلیال و همچنین به سلول های تک هسته ای 
اندوتلیال  صدمه  بالینی  ازنظر  می باشند،  دارا  را  پلی مورف  و 
خون  گردش  در  لخته  ایجاد  با  همراه  عروقی  مویرگ های 
کوچک منجر به میکروآنژیوپاتیک ترومبوتیک می شود که خود 
عوارض  برای  پتانسیل  و  انعقاد  سیستمیک  فعال شدن  باعث 

ترومبوآمبولیک، در بیماران می شود ]27[.

نقش VWF در عفونت کووید-19

مطالعات مختلفی چندین مشخصه منحصربه فرد را در بیماران 
مبتلا به پنومونی کووید-19 و سندرم زجر حاد تنفسی شناسایی 
کردند. علاوه بر افزایش مداوم سطح D-دایمر، همان طور که دیگران 
 )IgM(گزارش داده اند، بیمار دارای آنتی بادی ضدکاردیولیپین
 ،VWF آنتی ژن  در  قابل توجهی  افزایش   ،GPI-β2 IgM ضد  و 
فعالیت VWF )چهار برابر بالاتر از ULN( و سطح فاکتور 8 بود. 
یافته ها با فعال سازی سلول های اندوتلیال عروقی سیستمیک در 

مقیاس گسترده مطابقت دارند ]28[.

ترومبوز وریدی و شریانی درکووید-19

مطالعات اخیر وقوع ترومبوز وریدی و شریانی ازجمله ترومبوز 
عمیق وریدی، آمبولی ریوی، سکته ایسکمیک، عفونت میوکارد 
و وقایع شریانی سیستمیک را در 184 بیمار مبتلا به کووید-19 
کردند.  بررسی  بودند،  شده  بستری  یو  سی  آی  بخش  در  که 
کردند.  دریافت  را  استاندارد  ترومبوپروفیلاکسی  بیماران  همه 
وقوع  بدن(.  وزن  براساس   IU/day  2850-5700 )نادروپارین 
ترومبوآمبولی  وقوع  بود.  درصد  ترومبوتیک31  وقایع  هم زمان 
ریوی بیشترین شیوع را داشت )27 درصد( و اکثریت آمبولی 
ریوی بود. فاکتورهای پیش بینی کننده وقایع ترومبوتیک، شامل 
انعقادی  افزایش سن و شواهد موجود در تست های غربالگری 
می باشند )زمان پروترومبین]PT[<3 ثانیه بالاتر از حد طبیعی 
 5>]APTT[ فعال شده  جزئی  ترومبوپلاستین  زمان   ،)]ULN[
ثانیه بالاتر از ULN حد طبیعی(. هیچ یک از بیمارانی که وقایع 
انعقاد درون رگی  برای  ترومبوتیک را تجربه کردند، معیارهایی 

منتشر را نشان ندادند ]29[.

تانگ و همکارانش پارامترهای انعقاد غیرنرمال و پیش آگهی 
با پنومونی کووید-19 گزارش  ضعیف را در 183 بیمار درگیر 
دادند. آن هایی که زنده نماندند نسبت به آن هایی که زنده ماندند، 
و   )FDP(فیبرینوژن بالاتر، محصولات تخریب  سطوح D-دایمر 
شاخص PT و APTT بالاتری داشتند. پارامترهای انعقاد غیرنرمال 
بعضی  در  و  بود  مشهود  بیمارستان  در  بستری شدن  اوایل  در 
بیماران غلظت فیبرینوژن و فعالیت آنتی ترومبین در طول زمان 
بستری کاهش یافت ]30[. در بررسی مشابه در مطالعه ای در 
445 بیمار گزارش شد که درمان ضدانعقادی در درجه اول با 
LMWH )هپارین با وزن مولکولی کم( که برای 7 روز یا بیشتر 
 SIC تجویز می شود در مقایسه با تجویز در بیماران با شاخص
انعقاد ناشی از سپسیس )بیشتر از 4 یا شاخص D-دایمر بیشتر از 
 SIC با مرگ ومیر 38 روزه کم تری همراه است. شاخص ،ULN 6
از شمارش پلاکتی، PTT FDP ، شاخص سندرم پاسخ التهابی 

سیستمیک7 و ارزیابی نارسایی ارگان ها ناشی می شود ]28[.
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تحقیقات اخیر وقوع وقایع ترومبوتیک را بین 150 بیمار مبتلابه 
کووید-19 و سندرم پاسخ التهابی سیستمیک که در آی سی یو 
بستری شده بودند، گزارش کردند. تعیین وضعیت برای تعیین 
خطر وقوع ترومبو آمبولی برای بیماران مبتلا به کووید-19 و افراد 
دارای سندرم زجر حاد تنفسی مرتبط با عفونت غیرکووید-19 
انجام شد. 25 بیمار )16/7 درصد( آمبولی ریوی را تجربه کردند. 
ضدانعقادهای لوپوسی در 50 بیمار از 75 بیمار مورد آزمایش، 
یافت شد. در بیماران دارای سندرم زجر تنفسی مرتبط با عفونت 
غیرکووید-19، 1-2 درصد از آن ها آمبولی ریوی را تجربه کردند. 
محققان همچنین گزارش دادند که بیماران مبتلا به سندرم زجر 
تنفسی مرتبط با عفونت غیرکووید-19، انعقاد درون رگی متتشر را 
نشان ندادند و افزایش قابل ملاحظه ای در سطوح گردشی آنتی ژن 

VWF، فعالیت VWF و فاکتور VIII انعقادی داشتند ]31[.

مکانیسم )های( بالقوه برای ترومبوز مرتبط با کووید-19

سه گانه Virchow که شامل ناهنجاری های جریان خون، آسیب 
یک  است  گردشی  خون  در  موجود  ناهنجاری های  و  عروقی 
ساختار پاتولوژیک با قدمت زیاد می باشد که بنیادی را برای درک 
و بررسی ترومبوز فراهم کرده اعم از اینکه ترومبوز در گردش 
شریان ها و وریدها و مویرگ ها رخ دهد؛ درحالی که هریک از سه 
شرط در اکثر شرایط برآورده می شود، مهم است که تشخیص 
دهیم که سهم هریک می تواند باتوجه به شرایط و در بسترهای 

عروقی متفاوت باشد ]32[.

با  مرتبط  کووید-19  آزمایشگاهی  ویژگی های  متمایزکردن 
انعقاد خون

میان  در  محیطی  خونِ  افزایش یافته  D-دایمر  مارکر 
بیماری  که  کسانی  به خصوص  کووید-19  مبتلابه  بیماران 
زیادی  تعداد  می شود.  مشاهده  مداوم  به طور  دارند،  شدید 

تصویر4. مکانیسم های ترومبوز در کووید-19
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مشمول  نیویورک،  در  نفر(   5700( کووید-19  بیماران  از 
 اقدامات پایه D-دایمر بودند. سطح متوسط ng/ml 438 بود. 
 .)229-0 ng/ml رنج مرجع نرمال( (IQR: 262–872 ng/ml)
مولکول D-دایمر محصول حاصل از تخریب فیبرین، درنتیجه 
به عنوان  ترومبین  از  می باشد،  فیبرین  به  فیبرینوژن  تبدیل 
کاتالیزگر استفاده می شود. حضور D-دایمر در گردش نشان دهنده 
واژه  است.  پلاسمین  توسط  پلیمرازهای فیبرین  شکسته شدن 
ترمینولوژی D-دایمر براساس اجزای تشکیل دهنده آن از دو قطعه 
D فیبرین می باشد که توسط پیوند عرضی )فاکتور XIII( به هم 
متصل شده اند؛ درحالی که حضور D-دایمر در گردش محیطی 
وجود ترومبوز را پشتیبانی می کند. مشخصه خوب بیماری زایی 
کواگلوپاتی  با   )DIC( منتشره  عروقی  درون  انعقاد  تشخیص  و 
مرتبط با کووید-19 مرتبط است ]33[. انعقاد منتشر درون عروقی 
)DIC( به دلیل سهم خود در نقص چندین ارگان به وسیله ترومبی 
فیبرین پلاکتی در عروق ریز و خونریزی هم  زمان به دلیل مصرف 
فاکتورهای انعقادی و ترومبوسایتوپنی، تشخیص داده می شود. 
التهاب  که  است  این  بر  باور  مشترک،  اساسی  مورد  یک  در 
سیستمیک، حضور و درمعرض قرار گرفتن پروتئین های انعقادی 
بافتی و صدمه/اختلال عملکرد  برابر فاکتورهای  در گردش در 
سلول های اندوتلیال عروقی همراه با کاهش جدی ضدانعقادهای 
فعال کننده  ازجمله  فیبرینولایتیک  پروتئین ها  و  فیزیولوژیک 
پلاسمینوژن بافتی و اوروکیناز مانند فعال کننده پلاسمینوژن، 
مسئول بروز DIC است. فرآورده های حاصل از تخریب فیرین/

فیبرینوژن ازجمله D-دایمر منجر به فعال شدن پلاکت می شود. 
یک همبستگی میان میزان FDPS و سطح فعال سازی پلاکت 
وجود دارد. گلیکوپروتئین VI پلاکت، در فرم دایمر خود به دو 
کلاژن متصل شده )در مرحله اول ترومبوز(، قطعه D فیبرین و 
D-دایمر، تجمع پلاکتی در محل های تشکیل فیبرین را تسهیل 
می کنند. درحقیقت، پلاکت GPVI ممکن است به عنوان گیرنده 
به کار گرفته شود که تولید ترومبین و  فیبرین پلیمریزه شده 
گردش اضافی پلاکت به محل پیشرفت ترومبوز را تقویت می کند 
و  کواگلوپاتی  با  کووید-19مرتبط  منحصر به فرد  ویژگی   .]34[
ترومبوفیلی در یک مورد کوچک توسط پانیگادا8 و همکارانش 
اشاره شد. شواهد و مدارک به دست آمده از مشاهدات بالینی و 
کالبدشکافی، کووید-19مرتبط با کواگلوپاتی را از میکرو انژیوپاتی 
در  بالقوه  همپوشانی های  کند.  می  متمایز   DIC و  ترومبوتیک 
بیماران بسیار بدحال کووید-19قابل مشاهده است که در آن ها 
نقص در گردش خون، نقص در چندین ارگان، هیپوکسی مقاوم 

به درمان و ARDS منجر به DIC شدید می شود ]35[.

8. Panigada

مدیریت مسئله انعقاد

نظارت بر تست های انعقادی

بیماران بستری شده مبتلا به کووید-19 قطعی یا احتمالی باید 
 ،D-dimer،PT، aPTT در هنگام پذیرش تست های انعقادی، ازجمله
فیبرینوژن و شمارش Plt انجام دهند، انجام این تست ها پیش آگهی 
مفیدی را فراهم می آورد. افزایش D-dimer مرتبط با عوارض بالینی 
بیمار و افت سریع فیبرینوژن مرتبط با DIC می تواند طی 7 الی 11 
روز بعد از اولین علامت یا 4 الی 10 روز بعد از بستری مشاهده شود. 
زمان افزایش D-dimer ، aPTT ، Pt با کاهش فیبرینوژن و شمارش 
پلاکت، همراه است. همچنین با دوره زمانی بستری در بیمارستان 
مصادف می باشد که شروع واضح آن بین 7 الی 10 روز بعد از پذیرش 
است. اگرچه افزایش D-dimer می تواند در روز چهارم شروع شود. 
این بیماران به شدت بدحال همراه با سپتیک هستند؛ تغییرات انعقاد 
پیش رونده، پیشرفت DIC را نشان می دهد که ممکن است مستقل 
از کووید-19باشد و در اثر طولانی شدن بستری، ونتیلاتور مکانیکی، 

عفونت ها و سایر علت های معمول در آی سی یو، رخ دهد ]36[.

راهبردها و بیانیه های توافقی

 انجمن بین المللی ترومبوز و هموستاز یک بیانیه راهنمایی موقت 
برای شناخت و مدیریت کوآگولوپاتی در کووید-19منتشر کرد. این 
سند چندین فاکتور کلیدی ازجمله افزایش D-dimer و ارتباطش 
با نتایج کلینیکی ضعیف و ترومبوسایتوپنی را از ویژگی های مهم 
انگلیس  انجمن هماتولوژی  بیماران بستری برشمرده است ]37[. 
استفاده از شاخصISTH DIC را به عنوان یک شاخص پیش آگهی 
در بیماران مبتلا به کووید-19 برای راهنمایی درمان توصیه کرده 
است. به خصوص در غیاب خونریزی، دوزهای درمانی ضدانعقادها باید 
درنظر گرفته شوند؛ با این حال، دوزهای پیشگیری کننده هپارین 
شکسته نشده یا LMWH توصیه می شود ]38[. انجمن هماتولوژی 
)توصیه  فونداپارینوکس  یا   LMWH با  ترومبوپروفیلاکسی  آمریکا 
کرده  توصیه  را  بیمار(  با  تماس  کاهش  برای   UFH توسط  شده 
است مگر اینکه خطر خونریزی بیشتر از خطر ترومبوز باشد ]39[. 
ترومبوفیلاکسی در بیماران کووید-19با استفاده از رژیم تأییدشده 
ت )بتریکسابان160 میلی گرم به عنوان اولین دوز و به دنبال آن 80 
ریواروکسابان 10 میلی گرم  یا  برای 35-42 روز  میلی گرم در روز 
در روز برای 31-39 روز( مطلوب است. کالج قلب و عروق آمریکا 
پروفیلاکسی دارویی در بیماران کووید-19را که مراقبت در سطح آی 
سی یو نیاز دارند؛ همانند کسانی که پنومونی، نارسایی تنفسی یا سایر 
عوامل همراه مثل نارسایی قلبی، سرطان و بی تحرکی طولانی مدت 
دارند و احتمالًا زنان بارداری که در بیمارستان بستری می باشند، 
توصیه کرده است ]40[. یک بیانیه توافقی از چندین انجمن ملی 
چینی و گروه های کار، اهمیت ترومبوپروفیلاکسی و نظارت هوشیارانه 
برای عوارض ترومبوتیک در میان بیماران مبتلا به عفونت کووید-19 

را برجسته ساخته است. 
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بیماری کووید-19یک بیماری نوپدید در دنیا محسوب می شود 
که علائم بالینی آن می تواند شمال تب، خستگی و سرفه های 
مکرر باشد. این بیماری می تواند به فرم یک عفونت تنفسی خود 
محدودشونده تا یک عارضه جدی نمایان شود. علائم و پیش آگهی 
بیماری  بیمار،  سن  ازجمله  شاخص ها  از  بسیاری  به  بیماری 
از  یکی  دارد.  بستگی   ... و  درگیر کننده  ویروس  نوع  زمینه ای، 
ویژگی های مهم در بیماران کووید-19 می تواند اختلالات سیستم 
هموستاتیک باشد که با تغییر در شاخص هایی همچون پلاکت، 
FDP، D-Dimer، فیبرینوژن همراه باشد. لذا باتوجه به تغییرات 
سیستم هموستاتیک در این بیماران درمان های ضد انعقادی نیز 

به همراه درمان های حمایتی در این بیماران توصیه می شود.
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این تحقیق هیچ کمک مالی از سازمان های مالی در بخش 
های عمومی، تجاری یا غیر انتفاعی دریافت نکرد.
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