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Article Number 4 

Hematological complications of post-acute 
COVID-19 syndrome (PASC)  

Abstract 
Background: Post-Acute Sequelae of COVID-19 (PASC), or Long 
COVID, poses a major challenge to global healthcare systems with its 
chronic, multi-system complications. Hematologic and thrombotic 
disorders are a key and complex aspect of this syndrome, characterized by 
a pathophysiology of chronic "thromboinflammation." The emergence of 
the rare but fatal Vaccine-Induced Immune Thrombotic 
Thrombocytopenia (VITT) adds to this complexity.  
Results: The pathophysiology of coagulopathy in PASC is rooted in a 
vicious cycle of persistent endothelial injury, immune dysregulation 
(including NETosis), low-grade chronic inflammation, and the formation 
of fibrinolysis-resistant microthrombi. This process explains common 
symptoms like fatigue, dyspnea, and brain fog. In contrast, VITT is an 
acute immunological emergency requiring immediate and distinct 
management (avoidance of heparin and administration of IVIG). Despite 
strong pathophysiological evidence, clinical trials do not support the 
routine use of prophylactic anticoagulants in outpatient PASC, 
highlighting a critical evidence gap. 
Conclusion: The proposed algorithm is based on risk stratification using 
accessible biomarkers such as D-dimer and the neutrophil-to-lymphocyte 
ratio (NLR). This approach recommends aggressive treatment for patients 
with confirmed thrombosis but suggests a conservative strategy based on 
monitoring and risk factor management for the majority of PASC patients 
to avoid the risks of unnecessary treatment. Validation of this algorithm 
requires prospective studies in the Iranian patient population. 
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 4مقاله شماره
  ۱۹-عوارض هماتولوژیک و ترومبوتیک سندرم پساکووید 1

(COVID-19)  
 

 چکيده

یا لانگ کووید، با عوارض مزمن و چندسیستمی، یک  (PASC) ۱۹-اد کوویدح-سندرم پسا :مقدمه
های سلامت جهانی است. اختلالات هماتولوژیک و ترومبوتیک، یکی از ابعاد چالش بزرگ برای نظام

« مزمن  thromboinflammation کلیدی و پیچیده این سندرم است که با پاتوفیزیولوژی »
 شود. ظهور سندرم نادر اما مرگبار ترومبوتیک ترومبوسیتوپنی ایمنی ناشی از واکسنمشخص می

(VITT) بر این پیچیدگی افزوده است. 

ریشه در یک چرخه معیوب از آسیب پایدار  PASC پاتوفیزیولوژی اختلالات انعقادی در : ها:یافته
، التهاب مزمن سطح پایین و تشکیل (NETosis  گولاسیون ایمنی )شاملسراندوتلیال، دی

کننده علائم شایعی چون خستگی، میکروترومبوزهای مقاوم به فیبرینولیز دارد. این فرآیند، توجیه
یک اورژانس ایمونولوژیک حاد است که نیازمند   VITTتنگی نفس و مه مغزی است. در مقابل، 

غم شواهد راست. علی(  IVIG تشخیص و درمان فوری و کاملاً متفاوت )پرهیز از هپارین و تجویز
های بالینی از تجویز روتین داروهای ضد انعقاد برای پیشگیری در پاتوفیزیولوژیک قوی، کارآزمایی

 .سازدکنند، که این امر یک شکاف شواهد کلیدی را برجسته میحمایت نمی PASC بیماران سرپایی

با استفاده از  (Risk Stratification) بندی خطرالگوریتم پیشنهادی بر اساس طبقه گیری:نتیجه
طراحی شده است.  (NLR) نسبت نوتروفیل به لنفوسیتو  D-dimer  نشانگرهای در دسترس مانند

کند، اما برای اکثریت شده توصیه میاین رویکرد، درمان تهاجمی را برای بیماران با ترومبوز اثبات
کارانه مبتنی بر پایش و مدیریت عوامل خطر را پیشنهاد ، یک استراتژی محافظهPASC  بیماران

. اعتبارسنجی این الگوریتم نیازمند مطالعات گردددهد تا از خطرات درمان غیرضروری جلوگیری می
  ت.نگر در جمعیت بیماران ایرانی اسآینده

 
 : کووید، سندرم پساکرونا، هماتولوژی، ترومبوز، واکسیناسیونواژگان کلیدی
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 مقدمه
 
 

بیماری  ۱۹-پاندمی کووید از  ما  تغییر  درک  اساساً  را  های ویروسی 

داده و تمرکز را از یک عفونت حاد تنفسی به یک وضعیت پیچیده، 

عوارض  عنوان  با  که  است  کرده  معطوف  چندسیستمی  و  مزمن 

کووید-پسا شناخته   (PASC) ۱۹-حاد  کووید«  »لانگ  یا 

ناتوان.  (3-۱)شودمی این سندرم، در میان تظاهرات متنوع و  کننده 

عوارض پایدار هماتولوژیک و ترومبوتیک یک چالش بالینی حیاتی  

درک کمتر  حال  عین  در  میو  تشکیل  را  این  .  (4,  ۱)دهند  شده 

« که  نامیده Thromboinflammationوضعیت  مزمن   »

تنظیم  می در  اختلال  اندوتلیال،  آسیب  از  معیوب  چرخه  یک  شود، 

نظر  به  که  است  میکروواسکولار  ترومبوزهای  و  ایمنی  سیستم 

لانگ می شاخص  علائم  از  بسیاری  اصلی  پاتوفیزیولوژی  رسد 

کووید، از جمله خستگی شدید، تنگی نفس و اختلال شناختی )مه 

انداز با ظهور یک سندرم این چشم.  (6-4)دهدمغزی( را تشکیل می

نادر اما حاد و مرگبار به نام ترومبوتیک ترومبوسیتوپنی ایمنی ناشی  

واکسن است،  (VITT) از  متفاوتی  کاملاً  مدیریت  نیازمند  که 

در ایران نیز، همچون سایر نقاط جهان،  .  (7)تر نیز شده استپیچیده

شواهد بالینی حاکی از بار فزاینده این اختلالات انعقادی در بیماران 

نشانگرهای  ارتباط  نیز  داخلی  مطالعات  و  است  بهبودی  از  پس 

تأیید کرده D-dimer زیستی مانند . (۹,  8)اندرا با شدت بیماری 

مورد   در  داخلی  و  جهانی  شواهد  جامع  تحلیل  هدف  با  مقاله  این 

با  بالینی این عوارض تدوین شده است.  پاتوفیزیولوژی و تظاهرات 

 مزمن در  Thromboinflammationتمایز قائل شدن میان  

PASC   اورژانسی  و بالینی  VITT وضعیت  الگوریتم  یک   ،

مدیریت   و  پایش  غربالگری،  برای  شواهد  بر  مبتنی  و  ساختاریافته 

می ارائه  بیماران  پیادهاین  برای  که  سلامت شود  نظام  در  سازی 

 .ایران طراحی شده است

 کار روش 

 
های اطلاعاتی این مقاله مروری روایی از طریق جستجو در پایگاه

شامل  PubMed  ،Embase  ، Google  الکترونیکی 

Scholar و   ScienceDirect پایگاه های علمی و همچنین 

و  (SID) داخلی ایران نظیر پایگاه اطلاعات علمی جهاد دانشگاهی

تا منتشرشده  مقالات  برای  شد  2025  جولای مگیران  ,  7)انجام 

کلیدواژه.  (۱0-۱2 از  ترکیبی  از  استفاده  با  زبان جستجو  دو  به  ها 

کلیدواژه گرفت.  صورت  فارسی  و  شاملانگلیسی  انگلیسی   های 

"Long COVID", "PASC", "Post-Acute COVID-

19 Syndrome", "hematologic complications", 

"thrombosis", "coagulopathy", "D-dimer", 

"endothelial dysfunction", "NETosis", "VITT", 

"anticoagulation" و "clinical trial"   .بودند

پساکلیدواژه »سندرم  کووید«،  »لانگ  شامل  نیز  فارسی  -های 

»اختلالات   »ترومبوز«،  هماتولوژیک«،  »عوارض  کووید«، 

مقالات بر اساس ارتباط  .  (۱4,  ۱3)دایمر« بودند-انعقادی« و »دی

و آن تشخیصی  نشانگرهای  بالینی،  تظاهرات  پاتوفیزیولوژی،  با  ها 

بااستراتژی مرتبط  هماتولوژیک  عوارض  مدیریتی  و  PASC های 

 .های پس از واکسیناسیون انتخاب شدندسندرم

پایدار پس    Thromboinflammationپاتوفيزیولوژی  

 ۱۹-از کووید

کووید انعقادی  عوارض  که  اولیه  تصور  به   ۱۹-برخلاف  محدود  را 

دهند که یک  دانست، شواهد روزافزون نشان میفاز حاد عفونت می
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هسته    Thromboinflammationوضعیت   پایدار،  و  مزمن 

 داده کهاصلی بسیاری از تظاهرات سندرم لانگ کووید را تشکیل  

شونده از آسیب این وضعیت حاصل یک چرخه معیوب و خودتقویت 

 .(۱5)رگولاسیون ایمنی و اختلالات انعقادی استعروقی، دیس

اندوتليال   .۱ عملکرد  اختلال  و  آسيب  محوری  نقش 

 ( )اندوتليوپاتی

میسلول  را  عروق  داخلی  سطح  که  اندوتلیال  نقشی  های  پوشانند، 

دارند ترومبوز  از  جلوگیری  و  هموستاز  تعادل  حفظ  در  .  (۱6)حیاتی 

گیرنده SARS-CoV-2 ویروس به  اتصال  مبدل  با  آنزیم  های 

سلول  (ACE2) 2آنژیوتانسین   این  سطح  بر  وفور  به  بیان  که  ها 

میمی آنشوند،  آپوپتوز  و  آسیب  باعث  مستقیماً  شودتواند  ,  ۱0)ها 

بدن،  .  (۱۱ از  ویروس  پاکسازی  از  پس  حتی  اولیه،  آسیب  این 

یک  می ایجاد  و  عروق  در  پایدار  ساختاری  تغییرات  به  منجر  تواند 

شود مزمن  آسیب.  (2)»اندوتلیوپاتی«  سطح اندوتلیوم  یک  از  دیده، 

تبدیل   پروترومبوتیک  یک سطح  به  انعقاد  افزایش    شدهضد  با  که 

و رهاسازی مقادیر زیادی  (Tissue Factor) بیان فاکتور بافتی

مطالعات  . (۱7, ۱3)گرددمشخص می (vWF) ویلبرانداز فاکتور فون

، سطوح پایدار و بالای مارکرهای آسیب  PASC متعدد در بیماران

بافتی vWF اندوتلیال مانند فاکتور  را   (TFPI) و مهارکننده مسیر 

داده نسبت.  (۱8,  2)اندنشان  تجزیه vWF افزایش  آنزیم  کننده  به 

، تعادل را به سمت افزایش چسبندگی پلاکتی  ADAMTS13آن،  

 .(۱۹,  ۱3)دهدو تشکیل میکروترومبوزها سوق می

سيستم.  2 بيماری    بدتنظيمی  تا  حاد  دفاع  از  ایمنی: 

 مزمن

برابرپاسخ   در  به   SARS-CoV-2 ایمنی  بیماران  از  بسیاری  در 

کن کردن عفونت، به یک شود و به جای ریشهدرستی تنظیم نمی

 .(20)شودزا تبدیل میفرآیند التهابی مزمن و آسیب

در حالی که فاز حاد با »طوفان  :پژواک سایتوکاینی •

با یک »پژواک    PASCشود،  سایتوکاینی« شناخته می

مشخص   پایین  سطح  مزمن  التهاب  یا  سایتوکاینی« 

سایتوکاینمی سطوح  حالت،  این  در  کلیدی گردد.  های 

به صورت مزمن   TGF−β  و   IL−6  ،TNF−αمانند  

ها به طور  این سایتوکاین.  (2۱,  ۱3,  ۱)ماند  بالا باقی می

تولید  افزایش  اندوتلیوم،  تحریک  باعث  مستقیم 

فعال  و  کبد  در  نوتروفیلسازی پلاکتفیبرینوژن  و  ها  ها 

 . (22, ۱4)بخشندشده و چرخه ترومبوالتهاب را تداوم می

 دو فرضیه مهم و مرتبط :بقای ویروس و خودایمنی •

دهند. فرضیه اول، »بقای  این التهاب مزمن را توضیح می

آن،   اساس  بر  که  است  ویروسی«  یا   RNA مخازن 

بافتپروتئین در  ویروس  )مانند  های  بدن  مختلف  های 

ماه عصبی(  بافت  و  باقی  روده  اولیه  عفونت  از  پس  ها 

تحریک   مانده مداوم  طور  به  را  ایمنی  سیستم  و 

است.  .  (23,  ۱2,  2)کنندمی »خودایمنی«  دوم،  فرضیه 

می نشان  عفونت شواهد  که   SARS-CoV-2 دهند 

، گرددها بادیتواند باعث تولید طیف وسیعی از اتوآنتیمی

آنتی جمله  سندرم بادیاز  )مشابه  فسفولیپید  ضد  های 

 ،که(ANA) فسفولیپید(، ضد اندوتلیال و ضد هستهآنتی

التهاب ها با حمله به ساختارهای خودی،  بادیاین اتوآنتی

می مزمن  و  تشدید  را  پروترومبوتیک  وضعیت  ,  ۱)کنندو 

2 ,6). 
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حياتی   .3 نوتروفيلخارج   سبکهنقش   سلولی 

(NETosis) 

با آزاد  ها به عنوان بخشی از پاسخ ایمنی ذاتی، مینوتروفیل توانند 

توری ساختارهای  ازکردن  متشکل  هیستونDNA شکل  و ،  ها 

خارجآنزیم تورهای  نام  به  نوتروفیلها،  پاتوژن(NETs) سلولی  ها  ، 

 NETosis ، این فرآیند که۱۹-. در کووید(24)را به دام بیندازند

می مینامیده  افزایش  شدت  به  در(25)یابدشود،  اصلی  مشکل   . 

PASCاین مؤثر  پاکسازی  در  بدن  ناتوانی   ، NETs  است ,  6)ها 

۱3).  NETsباقی برای  های  قدرتمند  داربست  عنوان یک  به  مانده 

پلاکت گلبول چسبندگی  عمل ها،  انعقادی  فاکتورهای  و  قرمز  های 

ترومبوز   تشکیل  به  مستقیماً  و  ایجاد کرده  و 

Thromboinflammation  علاوه .  (2۱,  ۱3)کنندکمک می

سلولی، خود خارج DNA ها ومانند هیستون NETs بر این، اجزای

توانند باعث آسیب بیشتر به اندوتلیوم زا هستند و میبه شدت التهاب 

اتوآنتی تولید  تحریک  حلقه بادیو  یک  ترتیب،  این  به  و  شوند  ها 

 NETosis شواهد مستقیم، ارتباط.  (۱3)معیوب دیگر را ایجاد کنند

خاص عوارض  با  را  طریق   PASC پایدار  )از  ریوی  فیبروز  مانند 

فیبروبلاست تمایز  فیبروز(  القای  و  )میوکاردیت  قلبی  آسیب  و  ها( 

 .(26)اندنشان داده

پرانعقادی .4 اختلال    اختلال  و  ميکروترومبوزها  پایدار: 

 فيبرینوليز 

پیامد نهایی این آبشار پاتولوژیک، یک وضعیت هایپرکوآگولاسیون  

که   است  درپایدار  آن  اصلی  سطح  PASC مشخصه  در   ،

پدیده   دو  با  وضعیت  این  است.  کوچک(  )عروق  میکروواسکولار 

 :شودکلیدی تعریف می

ميکروترومبوزها • نشان   :فرضيه  پیشرفته  مطالعات 

بیمارانداده پلاسمای  در  که  ، PASC   اند 

فیبرینی می-میکروترومبوزهای  تشکیل  شوند آمیلوئیدی 

و به شدت در برابر فرآیند    شتهکه ساختاری غیرطبیعی دا 

این .  (2,  ۱)طبیعی تجزیه لخته )فیبرینولیز( مقاوم هستند

های سراسر بدن به  توانند در مویرگمیکروترومبوزها می

بافتی،  هیپوکسی  و  هیپوپرفیوژن  ایجاد  با  و  افتاده  دام 

علائم سیستمیک و گسترده لانگ کووید مانند خستگی،  

دهد توضیح میو    کردهمه مغزی و تنگی نفس را توجیه  

در   شدید،  علائم  با  بیماران  از  بسیاری  چرا  که 

سیتصویربرداری )مانند  استاندارد  آنژیوگرافی(  های  تی 

برای   لختهکه  شدهتشخیص  طراحی  بزرگ  اند،  های 

 .(27)ای ندارندیافته

آزمایشگاهی • وضعیت    :نشانگرهای  این 

با   آزمایشگاه  در  مختل،  فیبرینولیز  و  هایپرکوآگولاسیون 

پایدار سطح محصول که     D-dimer        افزایش 

فیبرین و  تجزیه  و   بوده  ترومبین  تولید  ظرفیت  افزایش 

منعکس   »هیپوفیبرینولیتیک«  کلی  وضعیت  یک 

 های انعقادی روتین مانند، حتی زمانی که تستگرددمی

PT و PTT  (2, ۱)نرمال هستند. 

پاتوفیزیولوژی   مجموع،   در  Thromboinflammationدر 

PASC   ،اندوتلیال آسیب  آن  در  که  است  چندوجهی  فرآیند  یک 

مزمن،   صورت  NETosis التهاب  به  میکروترومبوزها  تشکیل  و 

را   یکدیگر  و  کرده  عمل  معیوب  چرخه  مییک  این  تقویت  کنند. 

کننده علائم چندسیستمی بیماری ماهیت پیچیده و چندلایه، توجیه

 .های درمانی مؤثر استو همچنین چالشی برای طراحی استراتژی
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  PASC تظاهرات بالینی و آزمایشگاهی در بیمار مبتلا به

تظاهرات بالینی لانگ کووید بسیار متنوع و چندسیستمی است، اما  

پاتوفیزیولوژی  مجموعه با  تنگاتنگی  ارتباط  کلیدی  علائم  از  ای 

Thromboinflammation  و ای  زمینه این    داشته  شناسایی 

آن  دادن  ارتباط  و  آزمایشگاهیعلائم  نشانگرهای  با  به    ها  نگاه  با 

نوین   های  را  تکنولوژی  مدیریتی  و  تشخیصی  رویکرد  اساس   ،

 .(28)دهدتشکیل میتواند 

 ای ارتباط علائم بالینی با پاتولوژی زمینه . ۱

توان را می PASC ترین علائمکنندهترین و ناتوانبسیاری از شایع

طور   هیپوکسی به  و  میکروواسکولار  عملکرد  اختلال  به  مستقیم 

 .بافتی ناشی از میکروترومبوزها و التهاب مزمن نسبت داد

این سه  :و تنگی نفس (PEM) حالی پس از فعالیتخستگی، بی

،    (30,  2۹,  3)دهندرا تشکیل می PASC علامت که هسته اصلی

اکسیژن در سطح مویرگمی تبادل  در  اختلال  از  ناشی  های  توانند 

رسانی و تحویل اکسیژن به عضلات ریوی و همچنین کاهش خون 

بافت سایر  ریوی و  کوچک  عروق  در  میکروترومبوزها  باشند.  ها 

 (V/Q mismatch) توانند باعث عدم تطابق تهویه/پرفیوژنمی

انتشار ظرفیت  کاهش  تست (DLCO) و  اگر  حتی  های شوند، 

باشند نرمال  استاندارد  ریوی  با  .  (۱)عملکرد  نیز  شدید  خستگی 

ثانویه  اختلال عملکرد میتوکندریایی مرتبط است که خود می تواند 

 .  (3۱)به هیپوکسی مزمن باشد

علائمی مانند مشکلات حافظه، تمرکز   :(اختلال شناختی )مه مغزی

، به شدت با هیپوپرفیوژن مغزی ناشی از   (30)و پردازش اطلاعات

عصبی التهاب  همچنین  و   میکروترومبوزها 

(Neuroinflammation) شده دانسته  نتیجه    مرتبط  در  که 

خونی  آن   به سد  سلول -آسیب  نفوذ  و  سایتوکاینمغزی  و  های  ها 

امر   این  در  نیز  مرکزی  عصبی  سیستم  به   مفروضالتهابی 

 .(32)است

قلبی اتونومیک-علائم  و  و   :عروقی  سینه  قفسه  درد  قلب،  تپش 

 کاردی ارتواستاتیک وضعیتیسرگیجه، به ویژه در قالب سندرم تاکی

(POTS)  شایع تظاهرات  دیگر  از  میکه    بوده،  علائم  توانند  این 

پریکاردیت،  )میوکاردیت(،  میوکارد  به  مستقیم  آسیب  از  ناشی 

اندوتلیال عروق کرونر یا دیس رگولاسیون سیستم  اختلال عملکرد 

 .(33, 30)عصبی خودمختار به دلیل التهاب و آسیب عروقی باشند

زیستی .  2 و  (Biomarkers) نشانگرهای  تشخیص  برای 

 بندی خطر در بیماران سرپایی طبقه

اینکه علائم به  توجه  از   PASC با  استفاده  هستند،  غیراختصاصی 

بندی خطر  ای و طبقهنشانگرهای زیستی برای تأیید پاتولوژی زمینه

توان به چند دسته تقسیم ها را میبیماران ضروری است. این تست

 :کرد

 :نشانگرهای انعقادی و فيبرینوليتيک

D-dimer:  دسترسمهم در  و  است.  ترین  مارکر  ترین 

بیماران در  آن  پایدار  نشانPASC   افزایش  دهنده ، 

بازتابی  و  فیبرینولیتیک  انعقادی و  فعالیت مداوم سیستم 

 .(2, ۱)از وجود میکروترومبوزها است 

به عنوان یک واکنش   :فیبرینوژن آن  گر  افزایش سطح 

می حاد،  و فاز  خون  ویسکوزیته  افزایش  به  تواند 

 . (34)هایپرکوآگولاسیون کمک کند
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PT و aPTT   :تست دراین  معمولاً  نرمال  PASC ها 

وضعیت  تشخیص  برای  کمی  حساسیت  و  هستند 

 . (۱0)پروترومبوتیک میکروواسکولار دارند 

 :و التهابی CBC نشانگرهای

ک مارکر ساده، : ی  (NLR) نسبت نوتروفیل به لنفوسیت

دیس از  بازتابی  که  قدرتمند  و  ایمنی ارزان  رگولاسیون 

 NLR )نوتروفیلی و لنفوپنی نسبی( است. افزایش پایدار

 . (۱8, ۱)و التهاب مزمن مرتبط است PASC با علائم

پلاکتی متوسط  توزیع   (MPV) حجم  پهنای  و 

قرمزگلبول  ا (RDW) های  به :  مارکرها  این  فزایش 

تر و تر و فعال های جوان دهنده وجود پلاکت ترتیب نشان

های قرمز است که هر دو با التهاب تنوع در اندازه گلبول 

 . (۱8, ۱3)و استرس هماتولوژیک مرتبط هستند

واکنش فریتین   C    (CRP)یپروتئین  مارکرهای  :و 

 ها درکلاسیک التهاب سیستمیک که افزایش مداوم آن

PASC (2۱, ۱)ای استدهنده التهاب مزمن زمینهنشان . 

 :(نشانگرهای نوظهور )تحقیقاتی

اندوتلیال   tPA و vWF :   ، TFPI مارکرهای آسیب 

اختصاصی اندوتلیوپاتی  مارکرهای  ارزیابی  برای  تری 

 .(۱8, ۱3)هستند اما به صورت روتین در دسترس نیستند

عصبی آسیب  سرمی   :مارکرهای  سطوح  افزایش 

و پروتئین گلیالی فیبریلاری   (NFL) نوروفیلامنت سبک

 ا آسیب نورونی و علائم نورولوژیکب  (GFAP) اسیدی

PASC (32, 2۱)مرتبط است . 

پروتئین :پروتئومیکس گسترده  پلاسما،  آنالیزهای  های 

سایتوکاین از  مشخصی  )مانند  الگوهای   ,C5aها 

TGFβ1) نور بیماران  در  ناسایی ش   PASC-ورا 

میکرده که  پنلاند  عنوان  به  آینده  در  های  توانند 

 . (32, 3۱, 28)تشخیصی به کار روند

 زمینه ایران: تلفیق شواهد داخلی . 3

آمده از مطالعات انجام شده در ایران، به طور کامل  شواهد به دست  

یافته بینبا  بهای  و  داشته  همخوانی  اختلالات ر  المللی  اهمیت 

 .کندهماتولوژیک در بیماران ایرانی تأکید می

بیماری D-dimer ارتباط شدت  بیمارستان مطالعه :با  در  ای 

معنادار و  معکوس  ارتباط  یک  وضوح  به  تهران   چمران 

(r=−0.624)   سطحب خون D-dimer ین  اکسیژن  اشباع   و 

(SpO2) سطح میانگین  داد.  نشان  بیماران  D-dimer را  در 

به طور چشمگیری بالاتر از بیماران  (SpO2<90%) هیپوکسیک

( بود  مقابل    258۹نورموکسیک  میلی  5۱7در  بر  . (35)لیتر( نانوگرم 

آگهی قدرتمند و را به عنوان یک ابزار پیش   D-dimerاین یافته،  

 .کنددر دسترس در جمعیت بیماران ایرانی معرفی می

دانشگاهی مراکز  از  علوم بررسی :شواهد  دانشگاه  در  بالینی  های 

افزایش پایداری  تهران،  عملکرد D-dimer پزشکی  اختلال   ،

کاهش و  که  DLCO اندوتلیال  ایرانی  کووید  بیماران لانگ  در  را 

استماه کرده  تأیید  بودند،  نظر  تحت  عفونت  از  پس  .  (36)ها 

در   دیگر  مطالعات  پزشکی  همچنین،  علوم  و  دانشگاه  شهید تهران 

و فیبرینوژن و همچنین  D-dimer ، ارتباط سطوح بالایبهشتی 

ومیر در فاز و مرگ ICU را با نیاز به بستری در  C کاهش پروتئین

داده نشان  فراهم  حاد  مزمن  عوارض  برای  را  زمینه  که  اند 

 .  (37)کندمی
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داده با  جهانیهمخوانی  یافته :های  نتایج  این  داخلی،  های 

 PT ، فیبرینوژن وD-dimer المللی را کهبینمتاآنالیزهای بزرگ  

کووید شدت  با  مرتبط  اصلی  پارامترهای  عنوان  به  معرفی   ۱۹-را 

میکرده تأیید  این  .  (34)کنداند،  از  استفاده  اعتبار  همخوانی،  این 

مارکرها را در یک الگوریتم بومی برای نظام سلامت ایران تقویت 

می  کرده نشان  بیماران و  در  ترومبوالتهابی  پاتوفیزیولوژی  که  دهد 

 .ایرانی نیز یک پدیده محوری است

واکسن از  ناشی  ایمنی  ترومبوسيتوپنی   ترومبوتيک 

(VITT)  : یک اورژانس بالينی متمایز 

یک فرآیند مزمن و التهابی  PASC در حالی که ترومبوز مرتبط با

که ی   VITTاست،   است  بالقوه کشنده  و  ناگهانی  حاد،  ک سندرم 

نیازمند تشخیص و مدیریت فوری و کاملاً متفاوت است. تمایز قائل  

پسا عوارض  با  که  پزشکی  هر  برای  وضعیت  دو  این  بین  -شدن 

 .(38)کووید و پس از واکسیناسیون سر و کار دارد، حیاتی است

 های آدنوویروسی پاتوژنز: پاسخ ایمنی نابجا به واکسن . ۱

VITT   یک اختلال خودایمنی نادر است که عمدتاً پس از دریافت

 AstraZeneca های مبتنی بر وکتور آدنوویروسی )مانندواکسن

مکانیسم  .  (3۹,  4)دهدخ می( ر   Johnson & Johnson     و

تولید   کمپلکس   IgG هایبادیاتوآنتیاصلی،  علیه  بالا  تمایل  با 

پلی (PF4) پلاکتی  4فاکتور   یک  خود و  اجزای  )احتمالاً  آنیون 

این فرآیند شباهت زیادی به ترومبوسیتوپنی ناشی   بوده کهواکسن(  

تفاوت کلیدی که در   (HIT) از هپارین با این  ، هیچ  VITT دارد، 

با هپارین وجود  مواجهه آن   نداشتهای  به  دلیل گاهی  به همین   و 

"HIT می  "خودیخودبه گفته  آنتی.  (40)شودنیز  های بادیاین 

ها متصل شده و در سطح پلاکت FcγRIIA پاتوژنیک به گیرنده  

فعال  پلاکتباعث  انفجاری  و  گسترده  میسازی  این ها  شوند. 

 :شودسازی منجر به یک پارادوکس بالینی میفعال 

گسترده .1 فعال  :ترومبوز  و  پلاکتتجمع  باعث سازی  ها 

های غیرمعمول  های متعدد، اغلب در مکانتشکیل لخته

سینوس مغزمانند  وریدی  وریدهای   (CVST) های  و 

 .  (40, 4)شودمی (Splanchnic) احشایی

شدید .2 پلاکت :ترومبوسیتوپنی  فرآیند  مصرف  در  ها 

پلاکت پاکسازی  و  لخته  فعال تشکیل  توسط های  شده 

تعداد   شدید  کاهش  به  منجر  رتیکولواندوتلیال،  سیستم 

 .(4)شودها در گردش خون می پلاکت

 تظاهرات بالینی و تشخیص قطعی . 2

یافته VITT تشخیص از  ترکیبی  اساس  و  بر  بالینی  های 

 .آزمایشگاهی است و نیاز به سطح بالایی از شک بالینی دارد

بالینی   • تشخیص  معیارهای :تشخیصیتتراد   قطعی 

VITT (38) : شامل هر چهار مورد زیر است 

دریافت واکسن مبتنی بر  :سابقه واکسیناسیون .1

روز قبل از شروع    42تا    4وکتور آدنوویروسی،  

 .علائم

یا   :ترومبوز .2 وریدی  ترومبوز  هرگونه  وجود 

 .های غیرمعمول شریانی، به ویژه در مکان

از   :ترومبوسیتوپنی .3 کمتر  پلاکتی  شمارش 

/L.9150×10 

 4معمولاً بیش از   :D-dimer افزایش شدید .4

 .(ULN×4<) برابر حد بالای نرمال 
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قطعی با انجام تست الایزا برای    تشخیص :تست تأییدی •

ضدآنتی )تستپلی/PF4 بادی  (   ELISA HIT آنیون 

میت  این  أیید  مهم  بسیار  نکته  تستشود.  که  های است 

برای ایمونواسی  لازم  HIT سریع  ویژگی  و  حساسیت 

نباید از آن VITT برای تشخیص ها استفاده  را ندارند و 

 .(40, 38)کرد

هشدار • علائم    بروز :(Red Flags) علائم  از  یک  هر 

باید   واکسیناسیون  از  پس  مشخص  زمانی  بازه  در  زیر 

و منجر به ارزیابی    ختهرا به شدت برانگی VITT شک به

 . (4۱, 38)گرددفوری 

مسکن • به  که  مداوم  و  شدید  پاسخ  سردرد  معمولی  های 

 .دهدنمی

 .تاری دید، دوبینی یا سایر اختلالات بینایی •

 .تشنج یا علائم عصبی کانونی •

 .درد شدید شکم •

 .تنگی نفس یا درد قفسه سینه •

 .هاتورم و درد در اندام  •

 VITT   مسیر مدیریت اورژانسی . 3

تأخیر   VITT مدیریت هرگونه  و  است  پزشکی  اورژانس  یک 

تواند منجر به مرگ یا ناتوانی شدید شود. رویکرد درمانی کاملاً  می

 .با ترومبوزهای معمول متفاوت است

 :اقدامات فوری •

بالا • بالینی  بازه  :شک  در  مرتبط  علائم  با  بیمار  هر  در 

 .روز پس از واکسیناسیون 42تا  4زمانی 

ترین اقدام ترین و فوریاین مهم :پرهیز مطلق از هپارین •

یا هپارین با وزن   (UFH) است. تجویز هپارین استاندارد

 به دلیل تشابه مکانیسم با (LMWH) مولکولی پایین

HITمی و  است  ممنوع  مطلقاً  تشدید  ،  را  وضعیت  تواند 

 ( 38)کند 

، فیبرینوژن و CBC   ،D-dimer انجام :ارزیابی فوری •

تست برای  خون  شروع  PF4-ELISA ارسال  از  قبل 

 .(42)هرگونه درمان

 .مشاوره فوری هماتولوژی •

درمان باید بر اساس شک بالینی قوی،  : خط اول درمان •

 .حتی قبل از آماده شدن جواب تست الایزا، آغاز شود

وریدی • دوز :(IVIG) ایمونوگلوبولین  زانه رو  1g/kg  با 

روز دو  مدت  رقابتی   IVIG .به  کردن  بلوک  با 

پلاکت FcγRIIAهای  گیرنده فعال روی  از  سازی  ها، 

اتوآنتیآن توسط  جلوگیری  VITT هایبادیها 

 . (40, 38)کندمی

هپارینی • غیر  انعقادهای  با :ضد  همزمان   IVIG باید 

انعقاد خوراکی شروع شود. گزینه داروهای ضد  ها شامل 

مانند آپیکسابان و ریواروکسابان، یا  (DOACs) مستقیم

های مستقیم ترومبین تزریقی مانند آرگاتروبان  مهارکننده

  . (40, 38)است

 :های حمایتیمراقبت •
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پلاکت • تزریق  از  موارد  :پرهیز  در  جز  به  پلاکت  تزریق 

های تهدیدکننده حیات، ممنوع است، زیرا مانند  خونریزی

اولیه   مواد  و  کرده  عمل  آتش«  روی  بنزین  »ریختن 

 . (38)کندبیشتری برای تشکیل لخته فراهم می

از کورتیکواستروئیدها • نیست آن  نقش :استفاده  ها قطعی 

برای سرکوب پاسخ   IVIG اما در برخی موارد به همراه

 .(43)ایمنی استفاده شده است

یک مهارت بالینی حیاتی  PASC از ترومبوز مرتبط با VITT تمایز

درمان   کاندید  ترومبوز،  و  کووید  عفونت  سابقه  با  بیمار  یک  است. 

واکسیناسیون   سابقه  با  دیگری  بیمار  اما  است.  هپارین  با  استاندارد 

دریافت   و  اشتباه  تشخیص  صورت  در  مشابه،  تظاهرات  و  اخیر 

بار تشدید ترومبوز و مرگ مواجه خواهد شد.  هپارین، با خطر فاجعه

های بالینی باید یک مسیر کاملاً مجزا و اورژانسی بنابراین، الگوریتم

 ( 38)داشته باشند VITT برای بیماران مشکوک به

انتقادی   برای  استراتژیارزیابی  فعلی  درمانی  های 

 PASC اختلالات انعقادی

در پروترومبوتیک  وضعیت  یک  وجود  از  قوی  شواهد  وجود   با 

PASCبالینی در مورد اثربخشی  ، شواهد حاصل از کارآزمایی های 

زیادی درمان حد  تا  و  پیچیده  سرپایی،  بیماران  در  انعقاد  ضد  های 

در   درمانی  تناقض، هسته اصلی چالش  این  بوده است.  ناامیدکننده 

 .دهداین بیماران را تشکیل می

از  . ۱ حاصل  شواهد  پلاکت:  ضد  و  انعقاد  ضد  داروهای 

 های بالینی کارآزمایی

شواهد موجود را باید بر اساس جمعیت مورد مطالعه )بستری، پس 

 :از ترخیص و سرپایی( تفکیک کرد

 هایی مانندکارآزمایی :بیماران بستری و پس از ترخیص •

HEP-COVID  درمانی دوز  تجویز  که  دادند  نشان 

بستری   بیماران  در  بالاهپارین  ریسک  با   با  که 

شوند اما بالا مشخص می D-dimer مارکرهایی مانند

بیماران   بدحال در  میغیر  خطر ،  معناداری  طور  به  تواند 

این  حال،  این  با  دهد.  کاهش  را  مرگ  و  ترومبوآمبولی 

های ویژه مشاهده  مزیت در بیماران بدحال تحت مراقبت

نتایج  .  (45)نشد   ترخیص،  از  پروفیلاکسی پس  در مورد 

مطالعات کاهش خطر برخی  است؛  با   VTE متناقض  را 

  . (46)انددادههای ماژور نشان هزینه افزایش خونریزی

به • مبتلا  سرپایی  ا PASC بیماران  که  :  جمعیت،  ین 

می تشکیل  را  کووید  لانگ  بیماران  عمده  دهند، بخش 

که به   OVID کانون اصلی ابهام هستند. کارآزمایی مهم

بیماران   در  پروفیلاکتیک  انوکساپارین  اثربخشی  بررسی 

کووید بهبود   ۱۹-سرپایی  در  مزیتی  هیچ  پرداخت، 

بلندمدت )شامل علائم لانگ کووید(  یا  اولیه  پیامدهای 

نداد انجام.  (47)نشان  حال  در   کارآزمایی 

STIMULATE-ICP   یک  د ترکیب  بررسی  حال  ر 

ضد   داروی  یک  با  )ریواروکسابان(  انعقاد  ضد  داروی 

دهنده حرکت به  سین( است که خود نشانالتهاب )کلشی

 . ( 23)سمت رویکردهای ترکیبی است

 ها های گایدلاینشواهد و توصیه نقصمواجهه با  . 2

از یک سو، پاتوفیزیولوژی   که  تناقض اصلی در این زمینه این است

، و از    (۱0,  2)دبه وضوح به یک وضعیت پروترومبوتیک اشاره دار

، از مشاهده شده که در بعضی از نقطه نظرات بالینی  سوی دیگر،  
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انعقاد در بیماران سرپایی عدم   PASC تجویز روتین داروهای ضد 

 .(48)قطعیت وجود دارد

گایدلاین  نقصاین   آخرین  در  مستقیم  طور  به  بالینی شواهد  های 

منعکس شده است. به عنوان مثال، یک گایدلاین بالینی جامع که 

سال   شواهد   2024در  سیستماتیک  مرور  اساس  بر  شد،  منتشر 

 . (44)دهدهای بسیار روشنی ارائه میموجود، توصیه

از داروهای ضد    استفاده :توصیه علیه پروفیلاکسی روتین •

از تشکیل لخته    پیشگیریانعقاد یا ضد پلاکت به منظور  

کووید   لانگ  بیماران  نمیدر  یک   .«شودتوصیه  این 

پایین  شواهد  سطح  با  روتین  مداخله  علیه  قوی  توصیه 

دهد مضرات  که نشان می(     C, III است )درجه توصیه

آن   نامشخص  مزایای  بر  )خونریزی(  سنگینی می بالقوه 

 .کند

شده • داده  تشخیص  لخته  درمان  برای  این    :توصیه  با 

حال، در صورت تشخیص لخته خون، درمان با داروهای  

های مربوطه  ضد انعقاد یا ضد پلاکت بر اساس گایدلاین

این یک توصیه قوی با سطح شواهد بالا   .شودتوصیه می

 (44)(.A, I است )درجه توصیه

این دوگانگی، سنگ بنای یک رویکرد منطقی و ایمن است: درمان 

کارانه و مبتنی  شده، و رویکرد محافظهتهاجمی برای بیماری اثبات 

 .بر پایش برای بیمارانی که فقط در معرض خطر هستند

 رویکردهای نوظهور و تحقیقاتی  . 3

نه نتایج  به  توجه  تنهایی، با  به  انعقاد  ضد  داروهای  موفق  چندان 

های بالادستی  تمرکز تحقیقات به سمت هدف قرار دادن مکانیسم

معطوف شده است. این    thromboinflammationدر چرخه  

قرار   تحقیقاتی  در مرحله  اما هنوز  زیر است  رویکردها شامل موارد 

 :دارند

التهابی • ضد  کلشی :عوامل  مانند  که داروهایی  سین 

 . (23)ای را هدف قرار دهند توانند التهاب مزمن زمینهمی

ویروسی • ضد  بقای  :داروهای  فرضیه  که  صورتی  در 

مخازن ویروسی درست باشد، استفاده از داروهایی مانند 

حذف  را  اولیه  محرک  بتواند  است  ممکن  پاکسلووید 

 . (23)کند

هدفمنددرمان • که    تحقیقات  :های  داروهایی  یافتن  برای 

خاص طور  به  یا   NETosis بتوانند  کنند  مهار  را 

جریان   در  نمایند،  تجزیه  را  مقاوم  میکروترومبوزهای 

 .(۱0)است

های مربوط به داروهای ضد انعقاد در دلیل اصلی شکست کارآزمایی

، به احتمال زیاد »هتروژنیتی« یا ناهمگونی  PASC جمعیت سرپایی

است سندرم  این  واحد  .  (2,  ۱)شدید  بیماری  یک  کووید  لانگ 

مجموعه بلکه  فنوتیپنیست،  از  مکانیسمای  با  مختلف  های  های 

غلبه   اندوتلیال،  آسیب  غلبه  )مانند  متفاوت  پاتوفیزیولوژیک 

واحد  داروی  یک  تجویز  است.  ویروسی(  بقای  غلبه  یا  خودایمنی 

باز   برای  تلاش  مانند  بیماران،  این  همه  برای  انعقاد(  ضد  )مانند 

قفل باعث کردن  رویکرد  این  است.  کلید  یک  با  مختلف  های 

از می کوچک  زیرگروه  یک  در  احتمالی  مزیت  هرگونه  که  شود 

هایی که واقعاً وضعیت هایپرکوآگولاسیون شدیدی  بیماران )مثلاً آن

برند،  دارند( در جمعیت بزرگ بیماران دیگر که سودی از درمان نمی 

الگوریتم ترین توجیگم شود. این موضوع، قوی ه برای نیاز به یک 

از   همه«،  برای  نسخه  »یک  رویکرد  جای  به  که  است  بالینی 
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خطرطبقه شناسایی   (Risk Stratification) بندی  برای 

 .بیماران پرخطر و نیازمند مداخله استفاده کند

انعقادی   اختلالات  برای  پيشنهادی  بالينی  الگوریتم 

 در ایران  PASC مرتبط با

این الگوریتم به عنوان یک راهنمای عملی برای پزشکان در سطوح 

مراقبت )از  ایران  سلامت  نظام  مراکز  مختلف  تا  اولیه  های 

طراحی   رویکرد تخصصی(  یک  ارائه  آن،  هدف  است.  شده 

و  ارزیابی  شناسایی،  برای  ایمن  و  شواهد  بر  مبتنی  ساختاریافته، 

مراجعه    ۱۹-مدیریت بیمارانی است که با علائم پایدار پس از کووید

طبقهمی اصل  اساس  بر  الگوریتم  این  از  کنند.  پرهیز  و  بندی خطر 

 .مداخله غیرضروری بنا شده است

 ارزیابی اولیه نقطه ورود و  

الگوریتم • به  ورود  علائم  ه   :معیارهای  با  که  بیماری  ر 

پایدار )مانند خستگی، تنگی نفس، مه مغزی، تپش قلب،  

هفته پس از شروع   4دردهای عضلانی( به مدت بیش از 

 ند.  کمراجعه می ۱۹-عفونت کووید

اول  • حیاتی  و  کلیدی  در  آ   :سوال  گذشته   42یا  روز 

کووید دریافت )  ۱۹-واکسن  آدنوویروسی(  انواع  ویژه  به 

 اید؟ کرده

صورت وجود علائم حاد و شدید )سردرد    رد  :پاسخ مثبت •

شدید، علائم عصبی، درد شکم( و ترومبوسیتوپنی، بیمار 

اورژانسی   مسیر  وارد  و  خارج  الگوریتم  این  از  فوراً  باید 

 .شود( 5شرح داده شده در بخش ) VITT مدیریت

 .PASC (3  ,2۹  ,4۹ ) م  ادامه ارزیابی طبق الگوریت  : پاسخ منفی  •

 ( های اولیه/پزشک عمومی بندی خطر )سطح مراقبت غربالگری اولیه و طبقه :  ۱فاز  

تست  :منطق  • از  مقرون استفاده  و  دسترس  در  برای  به های  صرفه 

از   آزمایشگاهی  شواهد  که  بیمارانی  شناسایی 

thromboinflammation   مداوم دارند. 

 :های توصیه شدهتست •

خون .1 کامل  همراه  (CBC) شمارش  به 

افتراقی نسبت ب   :شمارش  محاسبه  رای 

 (18) (۱)(NLR)ت نوتروفیل به لنفوسی

2. D-dimer:  ( 8, ۱)ی ه صورت کم: ب 

واکنشی  .3 ب  C    (CRP)پروتئین  صورت  :  ه 

   (2۱) کمی

 :بندی خطرطبقه •

o نرمال هر سه تست در محدوده   :ریسک پایین

 .هستند

بیمار،  اطمینان   :اقدام ▪ به  بخشی 

 علامتی  مدیریت

(Symptomatic 

management)  ارائه  ،

سبک توصیه مورد  در  کلی  های 

و   تدریجی،  بدنی  فعالیت  و  زندگی 

در برنامه پیگیری  برای  ریزی 

تشدید   یا  بهبودی  عدم  صورت 

 .علائم

o متوسط/بالا نتایج    :ریسک  از  یکی  حداقل 

مثلاً  است  غیرطبیعی  فوق 
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D−dimer>ULN  ،NLR   ،بالاCRP  بالا 

.(18, 21, 35) 

به   :اقدام ▪ بیشتر  ارزیابی  برای  بیمار 

 .شودارجاع داده می 2فاز 

)سطح :  2فاز   پرخطر  بیماران  در  تشخیصی  ارزیابی 

 ( تخصصی/بیمارستانی

فاز  د   :منطق • در  که  بیمارانی  شناسایی    ۱ر  پرخطر 

آشکار شده ترومبوز  وجود  کردن  رد  هدف  اند، 

 .تر وضعیت هموستاز است)ماکروترومبوز( و ارزیابی دقیق

 :اقدامات تشخیصی •

 :تصویربرداری هدفمند بر اساس علائم .1

اندام:  ▪ تورم  و  درد  وجود  صورت  در 

سونوگرافی داپلر وریدی اندام تحتانی برای 

 .DVT رد

توجه،   ▪ قابل  نفس  تنگی  وجود  صورت  در 

پلورتیک:   سینه  قفسه  درد  یا  هیپوکسی 

رای رد  ب   (CTPA) تی آنژیوگرافی ریهسی

  (44)(PE) آمبولی ریه

پیشرفته .2 انعقادی  ، PTیبرینوژن،  ف   :پانل 

aPTTسطح پروتئین ، C و Sترومبین، و آنتی 

III ( )(۱) برای رد سایر علل ترومبوفیلی . 

قلبی .3 قلبن   :ارزیابی  و  (ECG) وار 

وجود  صورت  در  ویژه  به  اکوکاردیوگرافی، 

  (33)تپش قلب یا درد قفسه سینه

ریوی .4 ریوی  ستت    :ارزیابی  عملکرد  های 

اندازه همراه  به  ظرفیت )اسپیرومتری(  گیری 

در صورت غالب بودن تنگی  (DLCO) انتشار

 .(۱)نفس

 محور مسیرهای مدیریتی شخص: 3فاز 

فاز   نتایج  اساس  قرار 2بر  زیر  مسیرهای  از  یکی  در  بیماران   ،

 :گیرندمی

 VTE ویداد ترومبوتیک تشخیص داده شده: ر A مسیر •

 یا ترومبوز شریانی 

داروهای ضد ش   :اقدام • درمانی  دوز  با  درمان  فوری  روع 

  المللی های استاندارد ملی و بینانعقاد بر اساس گایدلاین

ست و هدف، درمان ( ا A, I این یک توصیه قوی )درجه

 .(44)شده استبیماری اثبات 

عدم وجود ترومبوز آشکار، اما پایداری علائم و  :  B مسیر  •

 مارکرهای غیرطبیعی 

ضد  ع   :اقدام • یا  انعقاد  ضد  داروهای  روتین  شروع  دم 

 . )(44)پلاکت با دوز پروفیلاکتیک 

 :تمرکز مدیریت بر موارد زیر است •

o عروقی خطر  فاکتورهای  تهاجمی    :مدیریت 

و  ک دیابت  خون،  فشار  دقیق  نترل 

   (22, ۱4)لیپیدمیدیس

o بیمار تأکید ت    :آموزش  بیماری،  ماهیت  وضیح 

ریزی  بر اهمیت فعالیت بدنی تدریجی و برنامه

  (Graded Exercise Therapy) شده
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به   و منجر  که  حد  از  بیش  فعالیت  از  پرهیز 

 . (2۹)شود (PEM) حالی پس از فعالیتبی

o 3ای )مثلاً هر  کرار دورهت    :پایش ساختاریافته  

کلیدی  6تا   مارکرهای   ,D-dimer) ماه( 

NLR, CRP)   بیماری روند  ارزیابی  برای 

 .(44)()بهبودی یا پیشرفت

o های چندتخصصیارجاع به کلینیک PASC   :

مدیریت  د برای  بودن،  دسترس  در  صورت  ر 

 .جامع علائم

 در هر مرحله از ارزیابی  VITT شک به:  C مسیر •

رجاع فوری بیمار به اورژانس برای مدیریت طبق ا   :اقدام •

 .5خش ، ب VITT پروتکل

 پایش طولی و پیگیری : 4فاز 

های منظم بالینی و  ، ویزیت B بیماران در مسیر رای  ب    :برنامه پیگیری  •

 .آزمایشگاهی برای نظارت بر علائم و روند تغییر مارکرها ضروری است 

پیگیری  • ب    :اهداف  مارکرهای  جهت  بازگشت  و  علائم  بالینی  هبود 

گیری برای ادامه یا قطع پایش  تصمیم   ، آزمایشگاهی به محدوده نرمال 

 .باید به صورت فردی انجام شود 

 

 گيرینتيجه 

 
های جدیدی را با ورود به فاز مزمن خود، چالش  ۱۹-پاندمی کووید

نظام و فراروی  هماتولوژیک  است. عوارض  داده  قرار  های سلامت 

پسا سندرم  کووید -ترومبوتیک  مهم (PASC) حاد  از  و یکی  ترین 

ها نفر را در سراسر جهان،  هاست که میلیونترین این چالشپیچیده

با مرور   این گزارش  داده است.  قرار  تأثیر  ایران، تحت  در  از جمله 

که داد  نشان  موجود،  شواهد  بیماری   PASC جامع  یک 

thromboinflammation   آسیب در  ریشه  که  است  مزمن 

دیس اندوتلیال،  ایمنی،  پایدار  تشکیل    و    NETosisرگولاسیون 

توجیه پاتولوژیک،  فرآیند  این  دارد.  مقاوم  کننده  میکروترومبوزهای 

نکته حیاتی که در    .کننده این سندرم استبسیاری از علائم ناتوان

این گزارش بر آن تأکید شد، تمایز مطلق میان این وضعیت مزمن 

اورژانسی و  حاد  سندرم  رویکردهای  VITT و  نیازمند  که  است 

تمایز   این  به  توجه  است. عدم  متفاوتی  کاملاً  درمانی  و  تشخیصی 

فاجعهمی درمانی  خطاهای  به  منجر  پیام مهم  .گرددبار  تواند  ترین 

برای   تحلیل  تناقض یبالینمتخصصین  این  یک  با  رویارویی   ،

رغم وجود منطق پاتوفیزیولوژیک قوی برای یک  کلیدی است: علی

های  ، شواهد حاصل از کارآزماییPASC وضعیت پروترومبوتیک در

در  پیشگیری  برای  انعقاد  ضد  داروهای  روتین  تجویز  از  بالینی 

نمی حمایت  سرپایی  احتمالاً بیماران  که  شواهد،  شکاف  این  کند. 

سندرم بالای  هتروژنیتی  از  رویکرد  PASC ناشی  هرگونه  است، 

بر این اساس، الگوریتم   .سازد»یک نسخه برای همه« را مردود می

بالینی پیشنهادی در این مقاله، یک چارچوب عملی، ایمن و مبتنی  

بر شواهد را برای مدیریت این بیماران در نظام سلامت ایران ارائه 

طبقهمی بر  تأکید  با  الگوریتم  این  طریق دهد.  از  خطر  بندی 

)مانندتست دسترس  در  و  ساده  و    NLR و D-dimer های   )  

ارزیابی برای  پرخطر  بیماران  هدفمند  را ارجاع  تعادل  بیشتر،  های 

ضرورت   و  پنهان  ترومبوز  به  مبتلا  بیماران  شناسایی  به  نیاز  میان 

درمان از  اکثریت  پرهیز  برای  مضر  بالقوه  و  غیرضروری  های 

 .کندبیماران، برقرار می
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