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Abstract
Introduction: The Covid-19 disease causes many clinical and paraclinical symptoms, each of these 

symptoms may be effective in diagnosing the disease or determining the trend of the disease. Coagulation 
system changes in Covid-19 inpatients were evaluated in this study.

Methods and Materials: In a descriptive/cross-sectional study, 90 Covid-19 hospitalized patients in 
Hamedan were selected. Moreover, their coagulation system changes including platelet count (Plt), PT, 
PTT, FDP, MPV and D-Dimer were investigated on the first and seventh days of admission. Data analysis 
was performed with SPSS software version 26. Wilcoxon test was used quantitatively and Mc Nemar test 
was used qualitatively in order to compare the coagulation system changes on the first and seventh days 
of hospitalization.

Results: The mean age of the patients was 51.61 years. 53.33% of these patients were male and 
46.64% of them were female. On the first and seventh days of hospitalization, the mean and standard 
deviation of coagulation system changes were as follow respectively; PT: 12.71±1.69 and 15.00±2.39 
seconds (P<0.001), PTT: 33.5±8.09 and 43.11±32.31 seconds (P<0.001), Plt: 276.58±18.30 and 244.09±7.20 
× 103/µl (P<0.001), MPV: 8.00±2.84 and 10.58±3.83 femtoliters (P<0.001), D-Dimre: 300.17±34.40 and 
493.17±194.26 nanogram per milliliter (P<0.001).  FDP≥5 in the seventh day was also higher than the first 
day of hospitalization (70% Vs 6.7%) respectively (P<0.001).

Discussion and Conclusion: Coagulation system of inpatients with Covid-19 undergoes significant 
changes from the time of admission to the seventh day. These changes include increased levels of PT, PTT, 
MPV, FDP and D-Dimer biomarkers and decreased platelet count. 
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چکیده

مقدمه: بیماری کووید-19 علائم بالینی و آزمایشگاهی متعددی ایجاد می‏کند که هر یک از این علائم ممکن است در تشخیص بیماری 

و یا تعیین ســیر بیماری موثر باشد. در این مطالعه تغییرات سیســتم انعقادی در افراد مبتلا به کووید-19 بستری در  بیمارستان مورد 
بررسی قرار گرفت. 

مواد و روش‌ها: در یک مطالعه توصیفی- مقطعی تعداد 90 بیمار مبتلا به کووید-19 بســتری در بیمارســتان انتخاب و از نظر تغییرات 

سیســتم انعقادی )PT، PTT، Plt، MPV، D-dimer و FDP( روز اول و هفتم بســتری  بررسی  و مقایسه شدند. تحلیل داده‏ها با نرم 
افزار SPSS نسخه 26 صورت گرفت. جهت مقایسه تغییرات انعقادی روز اول و هفتم بستری به صورت کمی از آزمون ویل-کاکسون 

و به صورت کیفی رتبه‏ای از آزمون م‏کنمار استفاده شد. 
یافته‌ها: میانگین ســن بیماران51/61 ســال، 53/33 درصد مرد و 46/64 درصد زن بودند. به ترتیب روز اول و هفتم بستری میانگین 

و انحــراف معیــار PT: 71/69±12/1 و 2/39±15/00 ثانیــه، )PTT ،(P> 0/001: 5/09±33/8 و 11/31±43/32 ثانیه )P> 0/001(‏، 
 :D-Dimre ،‏)P> 0/001( 0/84±8/2 و 3/83±10/58 فمتولیتــر :MPV ،‏)P> 0/001( 103/µl× 244/09±7/20 58/30±276/18 و :Plt

17/40±300/34 و 194/26±493/17 نانوگرم بر میلی‏لیتر)P> 0/001( بود. همچنین FDP بالاتر از 5 روز اول و هفتم بستری به ترتیب 
6/7 و 70 درصد)P> 0/001( بود.

بحث و نتيجه‌گيري: سیســتم انعقادی بیماران مبتلا به کووید-19 از زمان بستری تا روز هفتم دچار تغییرات قابل توجهی می‏شود. این 

تغییرات شامل افزایش PT‏، PTT‏، MPV و D-Dimer‏، FDP و کاهش پلاکت است.
 D-Dimer ،‏PTT ،‏PT ،کلمات کلیدی: کووید-19، سیستم انعقادی
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مقدمه

در دســامبر ســال 2019 موارد غیرمعمولی از ابتلا به ذات الریه 
ناشی از یک ویروس ناشناخته گزارش شد )1(. سازمان بهداشت 
جهانی، نام رســمی کووید-19 را برای این بیماری انتخاب نمود 
و کمیته‌ی بین المللی طبقه بندی ویروس‌ها نیز نام ویروس ایجاد 
کننــده‌ی این بیماری را از nCoV-2019 به SARS-CoV-2 تغییر 

داد )3،2(.
 این ویروس با حمله به سیســتم تنفســی علائم پنومونی را در 
بیمــار ایجاد می‌کند )5،4(. کووید-19 یک هشــدار جدی برای 
تمام کشورهای جهان به شمار می‌آید و روزانه ضمن ابتلای افراد 
جدید، باعث مرگ و میر عده‌ای از مبتلایان می‌شود )6(. از جمله 
شایع‌ترین علائم بیماری می‌توان به تب، لرز، سرفه، تنگی نفس، 
خلط ســینه، میالژی، اسهال و سردرد اشــاره کرد؛ اما در برخی 
موارد تظاهرات جدی از جمله دیســترس تنفسی، نارسایی حاد 
کلیه یا کبد، اسیدوز متابولیک، اختلالات انعقادی و شوک سپتیک 
می‌تواند بروزکند )11-7(. تشــخیص بیماری مبتنی بر اطلاعات 
اپیدمیولوژیک، علائم بالینی بیمار، روش الایزا جهت شناســایی 
IgM/IgG، تشــخیص مولکولی بیماری و CT اسکن می‌باشد. از 

ســوی دیگر در بیمار کووید-19 تایید شده، تکرار  ارزیابی‌های 
آزمایشــگاهی جهت اطمینان و قبل از اتمــام مراقبت‌های بیمار 

ضروری است )8، 10، 11(.
ویروس ایجاد کننده کووید-19روی سیســتم‌های مختلف بدن 
ازجمله سیستم انعقادی تاثیر می‌گذارد و می‌تواند باعث تغییراتی 
در انــدازه، تعداد و حجــم پلاکت‌ها شــود و روی فاکتورهای 

انعقادی در مسیر آبشار انعقادی نیز تاثیرگذار باشد )12-14(.
پلاکت‌ها به جز فراینِد انعقاد، در القاء التهاب و ترمیم بافت نقش 
ایفا می‌کنند. پلاکت‌ها در صورت تحریک توسط عوامل بیماری‌زا  
فعال می‌شــوند و این فعالیت درافــراد مبتلا به کووید-19 نتایج 
متنوعی از جمله ترومبوســیتوز، تروبوسیتوپنی، ترومبوز و حتی 

خونریزی را به‌وجود می‌آورد )16،15(.
در بیماران مبتلا به کووید-19 ترومبوز ایجاد شــده باعث تولید 
لخته و مصــرف پلاکت‌ها می‌شــود و می‌توانــد باعث کاهش 
شمارش پلاکت شــود )17(. از طرفی میانگین حجم پلاکت ها 
)MPV: Mean platelet volume( افزایش می‌یابد که از این نکته 

جهت ارزیابی مبتلایان می‌توان استفاده نمود )19،18(.

در افراد مبتلا به کووید-19 فعالیت فاکتورهای انعقادی در مسیر 
آبشار انعقادی تغییراتی دارد. میزان فعالیت فاکتور VIII در افراد 
فوتی و درمان شــده به طور معنی‌داری بالاتر از حد نرمال است؛ 
امــا اغلب تفاوتی در فعالیت فاکتورهای Y ‏، X ‏، XI ‏، XII ایجاد 

نمی‌شود )20،14(.
اولیــن و اصلی‌تریــن محل حمله‌ی ویــروس کووید-19 بافت 
ریه اســت که باعث فعال شــدن ماکروفاژها، سیستم کمپلمان و 
کمپلکس حمله‌ی غشــایی می‌شــود. با تخریب اندوتلیال و بیان 
بیشــتر فاکتور بافتی به همراه اینترلوکین 6، مسیر آبشار انعقادی 

فعال‌تر می‌شود و روند انعقاد افزایش می‌یابد )22،21(.
انجــام آزمایش‌های انعقادی یکی از ضــروری ترین آزمایش‌ها 
است. اگر لخته در رگ ایجاد شود، ممکن است از طریق جریان 
خون به قلب، ریه‌ها یا مغز منتقل شود. این موضوع باعث حمله 
قلبی، سکته مغزی یا حتی مرگ می‌شود. این فرایند همان فرایند 

ایجاد شده در بدن افراد مبتلا به  کووید-19 است )23(.
زمــان پروترومبیــن )Prothrombin Time(‏ PT بــرای ارزیابی 
مســیر خارجی، فاکتورهای انعقادی وابســته بــه ویتامین K و 
 International  پیگیری افراد تحت درمــان با وارفارین همراه با
Normalized Ratio) INR( گزارش می‌شود )23، 24(. در افراد 

مبتلا بــه کووید-19 ضمن تولید لخته، زمــان PT افزایش یافته 
و میــزان پلاکت کاهــش می‌یابد که می‌توانــد بازتابی از ایجاد 
ترومبوز باشــد )14، 23(. زمان ترومبوپلاستین جزئی فعال شده 
)aPTT= Activated Partial Thromboplastin Time( از جمله 
آزمایش‌های انعقادی متداول برای بررســی سیســتم انعقادی در 
بیماران مبتلا به کووید-19 به شمار می‌روند )25(. این آزمون به 
طور متداول برای ارزیابی مسیر داخلی انعقاد، غربال‌گری کمبود 
فاکتورهای انعقادی تماســی و برخی فاکتورهای دیگر همچون 
VIII  و IX اســتفاده می‌شــود. aPTT ممکن اســت در شرایط 

مختلفی از جمله بیمــاری کبد، کمبود ویتامین K و انعقاد داخل 
عروقی منتشــره افزایش یابد. این آزمایش می‌تواند در شناسایی 
زود هنگام بیماری، تشــخیص و درمان کووید-19 کمک کننده 

باشد )26(. 
در کنار افزایش فرایند انعقاد، سیســتم فیبرینولیز نیز فعال گشته 
تا از گســترش روند انعقاد جلوگیری کند. در افرادی فوت شده، 
میزان بــالای محصولات حاصل از تخریــب فیبرین/ فیبرینوژن 
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)FDPs (Fibrin/ Fibrinogen degradation products گزارش 
شده اســت که این خود دلیل بر افزایش روند انعقاد و هم‌چنین 
افزایش فرایند فیبرینولیز اســت )27(. لیز شدن لخته‌ها و افزایش  
ســطح D-dimer و FDPs  شــدت بیماری را نیز نشان می‌دهد 
)28(. بررسی میزان D-dimer  می‌تواند در شناسایی زود هنگام  

بیماری و پیش بینی روند آن نیز کمک کننده باشد )29(. 
بــا توجه به مطالب ذکر شــده در این مطالعه تــاش کردیم تا 
تغییرات ایجاد شده در سیستم انعقادی بیماران بستری کووید-19 

را بررسی نماییم.

مواد و روش‌ها

در ایــن مطالعه مقطعی گذشــته نگر، تعــداد 90 بیمار مبتلا به 
کووید-19 بســتری در بیمارســتان در ســال 1399 و 1400 که  
داده‏های آنان موجود بود؛ مورد بررسی قرار گرفتند. داده‏های مورد 
نیاز شامل: سن، جنس، بیماری زمینه‏ای، تست‏های آزمایشگاهی 
)PT‏، PTT‏، Plt‏، MPV‏، D-dimer و FDP( روز اول بســتری 
و یک هفته پس از بســتری، بود که از پرونده‏ی پزشکی بیماران 
استخراج و در چک لیست ثبت شد.  جهت یکسان/ نرمال سازی 
داده‌ها و دسترسی به داده‏ها، از اطلاعات بیمارانی که بستری شده 
بودند، استفاده شــد. از طرفی جهت حذف متغیرهای مخدوش 
کننده، بیماران انتخاب شــدند که روند درمان یکســان داشتند و 
در کمتر از یک هفته از بروز علائم در بیمارســتان بســتری شده 

بودند. معیارهای ورود به مطالعه شامل: تشخیص قطعی بیماری 
کووید-19 و بســتری بودن، وجود مســتندات آزمایشات مورد 
نظر )روز اول و هفتم بســتری( بود. عدم وجود مستندات مورد 
نیاز و داشــتن تاریخچه اختلالات انعقادی غیر وابسته به بیماری 

کووید-19 از معیارهای خروج مطالعه بود.
بــه منظور تجزیه و تحلیل داده‏ها از نرم افزار SPSS نســخه 26 
اســتفاده شد. جهت مقایســه‏ی مقادیر کمی آزمایشات روز اول 
بســتری و روز هفتم با توجه به نتیجه‏ی آزمــون کولموگروف 
اســمیرنوف و نرمال نبودن توزیع داده‏ها از آزمون ویل‏کاکسون 
و جهت مقایسه‏ی داده‏های به صورت کیفی  از آزمون مک نمار 
استفاده شد. کلیه تحلیل‏ها در سطح اطمینان 95 درصد انجام شد. 

یافته‏ها

این مطالعه با هدف تعیین تغییرات سیســتم انعقادی در مبتلایان 
به کووید-19 انجام شــد. تعداد 90 بیمار بســتری در بیمارستان 
طی ســال‌های 1399 و 1400 به روش نمونه‏گیری در دسترس 
انتخاب و مورد بررسی قرار گرفتند. میانگین و انحراف معیار سن 
بیماران 17/68±51/61 سال، حداقل 21 و حداکثر 83 سال، بود. 
گروه سنی بیماران در نمودار 3-1 نشان داده شده است. بیشترین 
فراوان در گروه سنی 60 تا 69 سال و سپس 50 تا 59 سال بود.

نمودار 1- فراوانی سن بیماران کووید-19 تحت مطالعه

 از نظر جنسیت 48 نفر )53/33 درصد( از بیماران مرد و 42 نفر 
)46/67 درصد( از آن ها زن بودند.

جهت مقایسه میزان تغییرات آزمایش‌های سیستم انعقادی در روز 
اول نســبت به روز هفتم از آزمون آماری ویل- کاکسون استفاده 
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شــد. نتایج مبین این نکته بود که در بیماران مبتلا به کووید-19 
بســتری در بیمارستان، میزان PT‏، PTT‏، MPV و D-Dimer در 
روز هفتم نسبت به زمان بســتری )روز اول( به طور معنی‏داری 
افزایش داشته است )P>0/001( . )جدول شماره 1( با بررسی و 

مقایسه تعداد پلاکت بیماران در روزهای مورد نظر، مشخص شد 
که تعداد پلاکت در روز هفتم نسبت به روز اول  کاهش یافته بود 

و این کاهش معنی دار بود. )جدول شماره 1( 

جدول 1- مقایسه تغییرات انعقادی روز اول و روز هفتم بستری بیماران مبتلا به کووید-19 تحت مطالعه

بیومارکر
روز هفتم بستریروز اول بستری

*P.value
Mean±SDMedian±IQMean±SDMedian±IQ

PT12/1±71/6913±115/2±00/3916±5>0/001 )ثانیه(

PTT33/8±5/0933±943/32±11/3140/50±12>0/001 )ثانیه(

Plt×103/µl276/18±58/30278±67244/7±09/20249±75>0/001

MPV8/2±0/848±1.2510/3±58/8310±3>0/001 )فمتولیتر(

D-Dimre
0/001<340±17/26510±125493/194±17/40310±300/34)نانوگرم بر میلی‏لیتر(

*ویل-کاکسون

پس از بررسی تغییرات سیستم انعقادی در بدو بستری )روز اول( 
و روز هفتم، فراوانی این تغییرات )کاهش یافته، نرمال و افزایش 
یافته( نســبت به مقادیر مرجع )نرمال رنج( نیز بررســی گردید. 
به این منظور از آزمون مک نمار اســتفاده شد. نتایج این بررسی 
در جداول  شــماره 2 و 3 ارائه شده اســت. با توجه به یافته‏ها،  
در بیماران مبتلا به کووید-19 بین وضعیت PT زمان بســتری با 
 . )P>0/001( روز هفتم بســتری تفاوت معنی‏دار مشــاهده شد

فراوانی موارد افزایش یافته در روز هفتم بستری بیشتر از روز اول 
)63/3 درصــد در مقابل 13/3 درصد( بود. اما یافته ها مبین این 
بودند که در بیماران مبتلا به کووید-19 بین وضعیت PTT زمان 
بســتری )روز اول( با روز هفتم بســتری تفاوت معنی‏دار وجود 
ندارد )p=0/0453 (. از طرفی شــمارش پلاکتی روز اول و هفتم 
 .) P=0/607 ( نسبت به مقادیر نرمال اختلاف معنی داری نداشت
)جدول شماره 2 و 3(. تغییرات MPV نسبت به مقادیر نرمال، در 

جدول 2- فراوانی تغییرات انعقادی روز اول بستری نسبت به نرمال رنج در بیماران تحت مطالعه 

متغیر

روز اول
PT(Sec)PTT(Sec)Plt×103/µlMPV (fl)

D-Dimer 
(ng/ml)

FDP
5≤

کاهش یافته
0

)0 درصد(
0

)0 درصد(
1

)1/1 درصد(
0

)0 درصد(
0

-)0 درصد(

نرمال
78

)86/7 درصد(
69

)76/7 درصد(
86

)95/6 درصد(
88

)97/8 درصد(
81

)90 درصد(
84

)93/3 درصد(

افزایش یافته
12

)13/3 درصد(
21

)23/3 درصد(
3

)3/3 درصد(
2

)2/2 درصد(
9

)10 درصد(
6

)6/7 درصد(

مجموع
90

)100 درصد(
90

)100 درصد(
90

)100 درصد(
90

)100 درصد(
90

)100 درصد(
90

)100 درصد(
*P.value>0/0010/4530/607>0/001>0/001>0/001

* مک نمار
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روز اول و هفتــم معنی دار بود )p>0/001(. تعداد موارد افزایش 
یافته MPV در روز هفتم بســتری در مقابل روز اول 2 مورد در 
مقابل 31 بود. درخصوص D-Dimer و تغییرات آن، تعداد موارد 
افزایش یافته در روز هفتم بیشتر از روز اول )9 مورد در مقابل 48 
مورد( بود )p>0/001 (.  با بررســی نتایج مقدار FDP مشخص 

شد که  تعداد موارد FDP برابر یا بیشتر از 5 در روز هفتم بستری 
و روز اول بــه ترتیب 63 مورد در مقابل 6 مورد بود. بدین معنی 
که موارد FDP غیر نرمال و افزایش یافته در روز هفتم بیشــتر از 
روز اول بــود و  این تغییرات از نظر آماری دارای اختلاف معنی 

دار بودند )p>0/001 (. )جدول شماره 2 (

جدول 3- فراوانی تغییرات انعقادی روز هفتم بستری نسبت به نرمال رنج در بیماران تحت مطالعه

متغیر
روز هفتم

PT(Sec)PTT(Sec)Plt×103/µlMPV (fl)
D-Dimer 
(ng/ml)

FDP
5≤

کاهش یافته
0

)0 درصد(
0

)0 درصد(
3

)3/3 درصد(
0

)0 درصد(
0

-)0 درصد(

نرمال
33

)36/7 درصد(
19

)21/1 درصد(
84

)93/4 درصد(
59

)65/6 درصد(
42

)46/7 درصد(
27

)30 درصد(

افزایش یافته
57

)63/3 درصد(
71

)78/9 درصد(
3

)3/3 درصد(
31

)34/4 درصد(
48

)53/3 درصد(
63

)70 درصد(

مجموع
90

)100 درصد(
90

)100 درصد(
90

)100 درصد(
90

)100 درصد(
90

)100 درصد(
90

)100 درصد(

*P.value>0/0010/4530/607>0/001>0/001>0/001

*مک نمار

بحث و نتیجه‌گیری

پایش تغییرات انعقادی در مبتلایان به کووید-19 می‌تواند بیماران 
نیازمند به مراقبت بیشــتر را پیش بینی کند و در طبقه‏بندی شدت 
بیماری کمک کننده باشد. این تغییرات از جمله، D-dimer بالا، 
PT و PTT طولانــی پیش بینی کننده پیشــرفت بیماری و پیامد 

نامطلوب است )30(.
در مطالعه حاضر،  زمان PT و aPTT در روز هفتم نسبت به روز 
اول بســتری به طور معنی‏داری افزایش یافت. همسو با یافته‏های 
 PT و همکاران )2020( زمان Zhang مطالعه‏ی مــا، در مطالعه‏ی
و aPTT در بیماران مبتلا به فرم خفیف و شدید بیماری، افزایش 
پیدا کرده بود )29(. عوارض انعقادی ناشی از ابتلا به کووید-19 
از جمله افت ســریع فیبرینوژن طــی 7 الی 11 روز بعد از اولین 
علامت یا 4 الی 10 روز بعد از بستری مشاهده می‌شود. افزایش 
زمانaPTT  وPT  با کاهش فیبرینوژن و شمارش پلاکت، همراه 

است )31(.

در مطالعــه‏ی Chen و همــکاران )2020( مقــدار aPTT هنگام 
بســتری با میانگین 6% و مقدار PT با میانگین 5% افزایش داشت 
)32(. در مطالعــه‏ی حاضر، PT و PTT در روز هفتم نســبت به 
روز اول بستری به ترتیب 15/3 و 33/27 درصد افزایش داشتند. 
در بعضــــی از بیماران کووید-۱9 به دلیل افزایش لوپــــوس 
آنتی کواگوانت، افزایش زمانPTT  وجــــود دارد که ارتباطی با 
خونریــزی ندارد و در مواردی به دلیل کاهش پروترومبین، زمان 

PT نیز افزایش می‌یابد )33(.

در مطالعــه‏ی حاضر، D-Dimer در روز هفتم نســبت به زمان 
بســتری به طور معنی‏داری افزایش یافت. D-Dimer ناشــی از 
تخریب پلیمر فیبرین نامحلول است که با افزایش لیز فیبرین پایدار 
در اختلالات انعقــــادی مقدار این محصول نیز افزایش می‌یابد. 
در بیمــاری کووید-۱9 با مکانیســم‌های متعددی، فعالیت آبشار 
 انعقادی افزایش یافته و ایــــن امر منجــــر به افزایش مقــدار
 D-Dimer می‌شــود. براســــاس مطالعات صورت گرفته هر 
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چه مقدار D-Dimer زیادتر باشد حال بیمار وخیم تر بوده و نیاز 
به مراقبت‌های پزشکی بیشتری خواهد داشت )34،33(. افزایش 
D-Dimer با کاهش فیبرینوژن و شمارش پلاکت، همراه است. در 

این حالت طولانی‌شدن مدت بستری، نیاز به ونتیلاتور مکانیکی، 
بروزعفونت‌ها و نیاز به بخش مراقبت ویژه محتمل اســت )31(. 
در مطالعات انجام شده توسط محمدی و همکاران )35(، دولتی 
و همکاران )33( و ســلطانی و همکاران )36(، خاطر نشان شده 
است که یکی از ویژگی‌های مهم در بیماران کووید-19 اختلالات 
سیستم هموســتاتیک از جمله تغییر در میزان D-Dimer است. 
طبق یافته‏های مطالعــه‏ی Dubey و همکاران )2023( تظاهرات 
 ،D-Dimer اصلی انعقادی کووید-19 شامل افزایش قابل توجه
بدون کاهش تعداد پلاکت یا طولانی شــدن aPTT و PT، نشان 
دهنده افزایش تشکیل ترومبین و توسعه فیبرینولیز موضعی است. 
افزایش سطوح بیش از 4-3 برابر D-Dimer با مرگ و میر بالاتر 

همراه است )37(. 
در مطالعــه حاضر، میــزان پلاکت‏های خون در افــراد مبتلا به 
کووید-19 در روز هفتم بســتری، نســبت به روز اول بستری به 
طور معنی‏داری کاهش یافت. پلاکت‌ها ازطریق اتصالات مستقیم 
و غیرمســتقیم به میکروارگانیســم‌های مختلف متصل می‌شوند 
)38(. این اتصال می‌تواند باعث آزادشدن گرانول‌ها و آزادسازی 
پروتئین‌ها ازجمله فاکتور پلاکتی-PF4( 4( و فیبرینوپپتیدB  گردد 
)39(. پلاکت‌ها همچنین ممکن اســت نقش مهمی در پاک‌سازی 
عوامل بیماری‌زای ویروسی داشته باشند. در بیماران بسیار بدحال، 
ترومبوسیتوپنی با نارسایی چند عضو و مرگ مرتبط است )40(. 
در مبتلایان به کووید-19 پلاکت ها در فرایند ایمونوترومبوتیک 
نیز نقش دارند. نتایج برخی مطالعات نشــان از کاهش پلاکت‏ها 
در بیماران مبتلا به کووید-19 نسبت به افراد غیر مبتلا دارد )41، 
42(.  تغییــرات پارامترهای معمول پلاکــت در بیماران مبتلا به 
کووید-19، که D-Dimer بالاتری دارند، بارزتر بوده )41( و  در 
بیماران کووید-19 شــدید میزان پلاکت به طور معنی‏داری کمتر 

از بیماران با شدت متوسط گزارش شده است )42(.
در مطالعه حاضر، ســطح MPV در روز هفتم بســتری نسبت به 
زمان بســتری به طور معنی‏داری افزایش یافــت. در تایید نتایج 

مطالعه‏ی ما، در مطالعه‏ی Zhang و همکاران )2020( در بیماران 
مبتلا به فرم خفیف و شــدید بیمــاری، تعداد پلاکت‌ها کاهش و 

میانگین حجم پلاکت  افزایش داشت )29(.
نتایج مطالعه‏ی Chen و همکاران )2020( نشان داد تعداد پلاکت‏ها 
در بیماران مبتلا به کووید-19 بســتری در بیمارستان حدود %12 
کاهش داشــت؛ که نشان دهنده‏ی ایجاد لخته و مصرف پلاکت‏ها 
بوده است )32(. در خصوص ارتباط بین تغییرات پلاکت و مرگ 
و میر ناشی از کووید-Zhou ،19 و همکاران )2020( نشان دادند 
که میزان پلاکت در افراد فوت شــده 20% و در افراد زنده مانده 
1%  پایین تر از حد نرمال بود )43(. این نکته نشــان دهنده افت 

بیشتر پلاکت در افراد فوت شده است. 
 FDP در مطالعه‏ی حاضر، در بیمــاران مبتلا به کووید-19، میزان
در روز هفتم بســتری نسبت به زمان بســتری به طور معنی‏داری 
افزایش یافته بود. همســو با یافته‏های مــا، در مطالعه‏ی Zhang و 
همکاران )2020( در بررسی تغییرات سیستم انعقادی در افراد مبتلا 
به کووید-19 شاخص FDP بیماران بستری در بیمارستان افزایش 
پیدا کرده بود )29(. افزایش FDP در بیماران کووید-19 نشــانه‏ای 
از اختلالات سیستم هموستاتیک و انعقادی است )35( و مشاهده 
شده است که سطح FDP در مبتلایان به کووید-19، به خصوص 

در پنومونی شدید ناشی از کووید-19 افزایش می‏یابد )44(.
سیستم انعقادی بیماران مبتلا به کووید-19 از زمان بستری تا روز 
هفتم دچار تغییرات قابل توجهی می‏شــود. این تغییرات شــامل 
افزایــش PT، PTT، MPV، D-Dimer، FDP و کاهــش تعداد 
 PT، PTT، MPV، D-Dimer، FDP پلاکت خون است. سنجش
و پلاکت می‏تواند در مدیریت درمان و تعیین پیش‌آگهی بیماران 

مفید باشد.  

تشکر و قدردانی

این‌ مقاله حاصل پایان‌نامه دکترای حرفه‌ای پزشکی عمومی شماره 
 IR.UMSHA.REC .1401 .323140104282893و کــد اخلاق
مصوب در دانشــگاه علوم پزشــکی همدان می‌باشد. از کارکنان 

محترم بیمارستان تشکر و قدردانی می‌شود.  
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