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Abstract 

Coronaviruses are a large family of viruses primarily known to cause 

respiratory infections in humans. Viral entry through ACE2 receptors on 

airway epithelial cells triggers the activation of immune cells (T cells, B 

cells, monocytes, and macrophages), leading to the production of virus-

specific antibodies and the release of numerous pro-inflammatory cytokines, 

ultimately resulting in severe inflammation and respiratory symptoms. This 

immune overreaction, known as a "cytokine storm," causes damage to 

affected tissues. 

Human C-reactive protein (CRP) can activate NF-κB-dependent 

inflammatory pathways, upregulating pro-inflammatory cytokines. 

Additionally, CRP induces dose-dependent inhibition of cell proliferation 

and promotes apoptosis. In preclinical studies, remdesivir, a broad-spectrum 

antiviral nucleotide analog, has emerged as a potential candidate for the 

treatment of COVID-19. 

In this study, we analyzed 30 blood samples from COVID-19 patients 

before and after remdesivir treatment, along with 20 samples from healthy 

controls. Results showed that CRP levels in COVID-19 patients were 10 

times higher than in the control group (P < 0.001). However, remdesivir 

treatment significantly reduced CRP levels compared to both untreated 

patients and controls (P < 0.001). Additionally, white blood cell (WBC) 

counts in patients were significantly elevated before and after treatment 

compared to controls (P < 0.01). 
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In conclusion, remdesivir appears to mitigate inflammatory conditions in 

COVID-19 patients, suggesting a partial therapeutic benefit. 
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 چکیده

عنوان عوامـل ها هستند که در انسان عمـدتاً بـهها خانواده بزرگی از ویروسکروناویروس

شــوند. نفــوذ ویــروس از طریــق هــاي دســتگاه تنفســی شــناخته میکننــده عفونتایجاد

هـاي هاي هوایی، موجب فعال شدن سـلولهاي پوششی راهدر سلول ACE2 هايگیرنده

دنبال آن ساخته شدن پادتن اختصاصی علیه ها، ماکروفاژها و به، مونوسیتB و T دفاعی

التهاب شدید و بروز علائم  اًالتهابی و نهایتویروس و نیز تولید بسیاري از فاکتورهاي پیش

موجـب  نـام دارد، »سـایتوکاینی طوفان«نی که این واکنش سیستم ایم .شودتنفسی می

 CRP (C Reactive Protein)میـزان د.شـوشـده، می هاي درگیرایجاد جراحت در بافت

شده و در نهایت   NF-kbتواند موجب فعال کردن مسیرهاي التهابی وابسته بهانسانی می

ر وابسته بـه مها CRPشود. همچنین، التهابی هاي پیشمنجر به تنظیم مثبت سایتوکین

دهد. در مطالعات پیش کند و آپوپتوز سلولی را افزایش میدوز را بر تکثیر سلولی القا می

اي عنوان داروي آنالوگ نوکلئوتیدي با اثرات درمانی بر طیف گستردهبالینی، رمدسیویر به
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عنوان یک داروي کاندید براي درمـان ایـن بیمـاري مطـرح شـد. در ایـن ها بهاز ویروس

نمونه خون بیماران کرونایی قبل و بعد از درمان با داروي رمدسیویر  30لعه با بررسی مطا

در نمونـه خـون افـراد مبـتلا بـه  CRPفرد سالم، مشخص شد که میـزان فـاکتور  20و 

و در گـروه تحـت  (P<0.001)نسبت به گروه کنترل ده برابر افـزایش یافتـه  19-کووید

کنترل و افراد بیمار این میزان، کـاهش چشـمگیري درمان با رمدسیویر، نسبت به گروه 

هاي سفید خـون بیمـاران قبـل و پـس از . همچنین تعداد گلبول(P<0.001)یافته است 

بنـابراین، داروي  ؛(P<0.01)درمان نسبت به گروه کنترل افزایش معناداري داشته اسـت 

 حدودي مؤثر است. رمدسیویر با کاهش شرایط التهابی بیماران در بهبود این بیماري تا 
 

 .CRPهاي سفید، ، التهاب، رمدسیویر، گلبول19-کوویدکلمات کلیدي: 

 

 مقدمه

سـابقه دهنده یـک بحـران بی، نشـان19-، ویروس مسئول کوویـدSARS-CoV-2 ظهور

 2019بار در دسامبر سلامت جهانی در تاریخ مدرن بود. این کروناویروس جدید که اولین

سـرعت در سراسـر جهـان گسـترش یافـت و سـازمان د، بهدر ووهان چین شناسایی شـ

این ]. 2و  1[گیري جهانی کردوادار به اعلام همه 2020مارس  11بهداشت جهانی را در 

ها نشان داد و طیف توجهی از طریق قطرات تنفسی و آئروسلبیماري قابلیت انتقال قابل

درم حاد تنفسی شـدید را بـه اي از تظاهرات بالینی، از موارد بدون علامت تا سنگسترده

هاي توسـعه و اسـتقرار سـریع چنـدین واکسـن مـؤثر در سـال ].4و  3[نمایش گذاشت

هـاي شـد، هرچنـد نابرابريتوجـه محسـوب مییک دستاورد علمـی قابل 2020-2021
هاي مـداومی را هاي ویروسی همچنان چالشدسترسی جهانی به واکسن و ظهور واریانت

در اواخـر  SARS-CoV-2از زمان ظهور ]. 6و  5[کردندایجاد میگیري براي کنترل همه
در زمینه مداخلات درمانی و نشانگرهاي شدت بیماري  اي، تحقیقات گسترده2019سال 

 ]. 7[انجام شده است
یک پروتئین فاز حاد مهم است که عمدتاً واسـطه پاسـخ  C (CRP) پروتئین واکنشی

ها تحـت این پروتئین که عمدتاً توسط هپاتوسیت یندهاي التهابی است.اایمنی ذاتی و فر
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توجهی بــه شــود، حساســیت قابــلســنتز می (IL-6) 6-کنتــرل رونویســی اینترلــوکین
توانـد در عـرض هاي سـرمی آن میکه غلظتطوريدهد، بههاي التهابی نشان میمحرك

 10کمتر از برابر از سطوح پایه (معمولاً  1000ساعت پس از محرك التهابی اولیه تا  6-4
ایـن پاسـخ سـریع و چشـمگیر، ]. 8[گرم در لیتر در بزرگسالان سالم) افزایش یابـدمیلی

را به یـک نشـانگر زیسـتی ارزشـمند   CRPساعته آن، 19عمر نسبتاً کوتاه همراه با نیمه
 ]. 9[دکنبراي اهداف تشخیصی و نظارتی در عمل بالینی تبدیل می

که اجزاي سلولی اصلی سیسـتم ایمنـی ، (WBCs) هاي سفید خونگلبولاز طرفی، 
 19-هاي ویروسی، از جمله کوویـدهستند، الگوهاي مشخصی از تغییر را در طول عفونت

شـوند، هاي باکتریایی معمولاً باعث لکوسـیتوز میکه عفونتدرحالی]. 10[دهندنشان می
ها لنفوسـیت طور خاص برهاي ویروسی اغلب با لکوپنی اولیه همراه هستند که بهعفونت

تــدریج بــه ســطح طبیعــی دنبال آن، بــا توســعه پاســخ ایمنــی، بهگــذارد و بــهتــأثیر می
مطالعات نشان ]. 11[توجه استقابل SARS-CoV-2ویژه در گردند که این الگو بهبازمی

دهـد و بـا تغییراتـی در درصد از موارد شدید رخ می 80دهند که لنفوپنی در حدود می
ها همـراه هـا و مونوسـیتهاي سفید خـون ماننـد نوتروفیلي گلبولهاسایر زیرمجموعه

عنوان نشــانگرهاي هــاي ســفید خــون بــهتغییــراتِ زمــانی در تعــداد گلبول]. 12[اســت
هاي ارزشمندي درباره پیشرفت بیمـاري و پاسـخ اطلاعاتتشخیصی مهمی عمل کرده و 

مـی در نظـارت بـر اثربخشـی ها را به پارامترهـاي مهکنند و آنبالقوه درمانی فراهم می
درك ایــن تغییــرات ]. 13[کنــدهــاي ضدویروســی ماننــد رمدســیویر تبــدیل میدرمان

 C (CRP)گـرهماتولوژیک به همـراه سـایر نشـانگرهاي التهـابی ماننـد پـروتئین واکنش
هاي بـالینی در گیريتواند درك ما از نتایج درمانی را افزایش داده و راهنماي تصمیممی

 ]. 14[باشد 19-یدکوو مدیریت
ویـروس  RNA وابسته به پلیمراز RNAرمدسیویر، یک آنالوگ نوکلئوزیدي است که 

کند و از نخستین داروهاي ضدویروسی بود که مجوز استفاده اضطراري بـراي را مهار می
انـد ایـن دارو در هـاي بـالینی نشـان دادهکارآزمایی]. 15[دریافت کرد 19-کووید درمان

ویژه بـه ؛بهبودي و بهبود نتایج بالینی در بیماران بستري مـؤثر اسـتزمان مدت کاهش 
حـال، رابطـه بـین درمـان بـا بااین]. 16[زمانی که در مراحل اولیه بیماري تجـویز شـود
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 .طور کامل بررسی نشده است، بهCRP ویژه سطحرمدسیویر و نشانگرهاي التهابی، به

خـون در بیمـارانی کـه تحـت  هـاي سـفیدو تعداد گلبول CRP سطح تغییراتدرك 
هـاي ارزشـمندي در مـورد اثـرات توانـد بینشگیرنـد، میدرمان با رمدسـیویر قـرار می

 ضدالتهابی این دارو و نقش بالقوه آن در تنظیم پاسـخ التهـابی سیسـتمیک کـه ویژگـی
انـد کـه درمـان موفـق شدید است، فراهم کنـد. مطالعـات قبلـی نشـان داده 19-کووید

است به کاهش نشانگرهاي التهابی منجر شود، اما رابطه زمـانی بـین  ضدویروسی ممکن
 ]. 17[خوبی مشخص نشده استهمچنان به CRP تجویز رمدسیویر و تغییرات در سطح

هـاي سـفید و تعـداد گلبول CRP این مطالعه با هدف ارزیـابی تغییـرات سـطح سـرمی
اند، رمدسیویر قرار گرفتهکه تحت درمان با  19-کووید در بیماران مبتلا به (WBC)خون

شـده در فواصـل هاي انجامگیريانجام شده است. در این مطالعه، مقادیر پایـه بـا انـدازه
مشخص طی دوره درمان و پس از آن مقایسه خواهـد شـد. بـا تحلیـل ایـن الگوهـا، مـا 

عنوان یـک نشـانگر توانـد بـهمی CRP دنبال آن هستیم که بررسـی کنـیم آیـا سـطحبه
کننده براي پاسخ به درمان عمل کند و ابزار اضافی براي نظارت بـر اثربخشـی بینیپیش

کننـد، در اختیـار پزشـکان قـرار که رمدسیویر دریافت می 19-کووید درمان در بیماران
 .دهد

اهمیت این پژوهش فراتر از کاربردهاي بالینی فـوري اسـت؛ زیـرا درك تعامـل بـین 
-کوویـد تواند راهبردهاي درمانی آینده برايمی درمان ضدویروسی و نشانگرهاي التهابی

هاي ویروسی را تحت تأثیر قرار دهد. رابطه بین کاهش بار ویروسـی و و دیگر عفونت 19
 19-کووید هاي حیاتی درباره پاتوفیزیولوژيپاسخ نشانگرهاي التهابی ممکن است بینش

رفت بیمـاري تـأثیر هـا بـر پیشـهاي ضدویروسی از طریـق آنهایی که درمانو مکانیسم
 .گذارند، ارائه دهدمی

 
 هامواد و روش

 هاي مورد مطالعهگروه

از کمیتـه اخـلاق  یـهییدأاین مطالعه با رعایـت اسـتانداردهاي اخـلاق پزشـکی و اخـذ ت
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کنندگان بیمارستان مسیح دانشوري صورت گرفت. رضایت کتبی آگاهانه از همه شـرکت

 واجد شرایط اخذ شد.

 

 هاي خونآوري نمونهجمع

 70-20(سنین  Omicronحاد ناشی از واریانت  19-بیمار مبتلا به کووید 30نمونه خون 

هاي ویژه بیمارستان مسیح دانشوري، مرکز تحقیقات و درمان سل سال) از بخش مراقبت

سال)  70-20فرد سالم (سنین  20آوري شد. علاوه بر این، از هاي ریوي، جمعو بیماري

کنندگان بـراي اطمینـان از عـدم سـابقه برداري شد. شـرکتنمونهترل عنوان گروه کنبه

اي مانند دیابت، فشار خون بالا، سکته مغزي یا بیماري قلبـی انتخـاب هاي زمینهبیماري

هاي معمول آزمایشگاهی، از طریق معاینات فیزیکی، آزمایش 19-شدند. تشخیص کووید

PCRمبتلا بیماران تمام اسکن تأیید شد. تیهاي سیهاي ایمونولوژیک و اسکن، آزمایش

گرم بر کیلوگرم) را در روز اول دریافت کردند میلی 5دوز اولیه رمدسیویر ( 19-کوویدبه 

گرم بـر کیلـوگرم روزانـه از روز دوم تـا پـنجم دریافـت کردنـد. میلی 2,5دنبال آن و به

عنوان بـهآخـرین دوز دارو  و بعد ازعنوان گروه بیمار بهخون قبل از اولین دوز  هاينمونه

آوري شد. از هـر هاي خون کنترل از افراد سالم جمع. نمونهندآوري شدجمعگروه درمان 

گرفته شد، تا فـاکتور خـونی  EDTAداراي  هايلیتر خون در لولهمیلی 20کننده شرکت

CRP هاي خونیو سلولRBC ،WBC ،PLT  .مورد بررسی قرار گیرد 

 

 آنالیزهاي آماري

اســمیرنوف -کولمــوگروف هــا از آزمــونتعیــین نرمــال بــودن توزیــع داده جهــت

(Kolmogorov–Smirnov) هــا براســاس ی دادهاســتفاده شــد. همچنــین توصــیف کمّــ

آمده دستهاي پراکندگی مرکزي شامل میانگین و انحراف معیار براي اطلاعات بهشاخص

ها از آزمـون ی بین گروهکمّانجام شد. براي بررسی رابطه متغیرهاي  Real-time PCRاز 

(ANOVA) /پیرسـون،  استفاده شد. همچنین با استفاده از روش همبسـتگی اسـپیرمن

هـاي آمـاري در ایـن ی بررسی شد. براي تمامی تجزیه و تحلیلرابطه بین متغیرهاي کمّ
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داري براي تمامی استفاده شد. همچنین سطح معنی 20نسخه  SPSSافزار پژوهش از نرم

 در نظر گرفته شد. p<0.05محاسبات 
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 نتایج

و درمان بـا  19-بین گروه کنترل، بیماران مبتلا به کووید CRPتغییرات فاکتور خونی 

 داروي رمدسیویر

و بیمـاران  19-سطوح فاکتورهاي خونی مختلف در سـه گـروه کنتـرل، بیمـاران کوویـد

میـزان فـاکتور  ارائه شده است. 1تحت درمان با داروي رمدسیویر، در جدول  19-کووید

نسبت به افراد سالم، در حدود ده برابر  19-در گروه بیماران مبتلا به کووید CRPخونی 

. داروي رمدسیویر توانست میزان این فاکتور التهـابی را در (P<0.000)افزایش نشان داد 

بنابراین تفـاوت  ؛خون بیماران تحت درمان کاهش دهد ولی به سطح گروه کنترل نرسید

 (P<0.000)در گوره درمـان نسـبت بـه کنتـرل مشـاهده شـد CRPي در میزان معنادار

 ).1(شکل 

 
و بیماران  19-بین سه گروه کنترل، بیماران کووید CRPتغییرات میزان فاکتور خونی  .1شکل 

 تحت درمان با رمدسیویر.

 .P<0.000 ***: سطح معناداري بین سه گروه

 

با رمدسیویر نسـبت بـه گـروه کنتـرل در و تحت درمان  19-در گروه بیماران کووید
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). داروي 2(شکل  (P<0.01)هاي سفید خون، تفاوت معناداري مشاهده شد تعداد گلبول

هاي سـفید در خـون بیمـاران شـد، اگرچـه ایـن رمدسیویر موجب افزایش تعداد گلبول

 ).1افزایش از لحاظ آماري معنادار نبود (جدول 

 

 
و  19-ي سفید خون بین سه گروه کنترل، بیماران کوویدهاتغییرات تعداد گلبول. 2شکل 

 بیماران تحت درمان با رمدسیویر.

 .P<0.01***: سطح معناداري بین سه گروه

 

و تحت درمان با  19-فاکتورهاي خونی در گروه کنترل، بیماران کووید SDمیانگین+ .1جدول

 رمدسیویر. 

Treatment COVID-19 Control  

4.7*+12.23 .6*3+10.06 1.76+6.5 WBC 

9.19+12.71 31.59*+45.63 3.7+4.68 CRP 
 باشد.*: معناداري نسبت به گروه کنترل می
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 گیريبحث و نتیجه

تـا  %11,5میـر وکه عمدتاً یک بیماري تنفسی است، تاکنون منجـر بـه مرگ 19-کووید

-ویـدکو ]. شدت عفونـت18در بین بیماران بستري شده در بیمارستان شده است[ 13%

بسیار متفاوت است، از موارد بدون علامت تا پیامدهاي کشنده متغیر اسـت و بسـیار  19

ها و علاوه بر تأثیر بر سیستم تنفسی، بر قلـب، کبـد، کلیـه 19-قابل انتقال است. کووید

ها نیز تأثیر مـی گـذارد کـه اغلـب منجـر بـه عـوارض ترومبوتیـک و عصـبی سایر اندام

، بـا Betacoronavirusاز جـنس  Coronaviridaeخـانواده  ]. یک ویروس از19[ودشمی

هاي جانوري متعـددي ها در گونهاست. بسیاري از کروناویروس Sarbecovirusزیرجنس 

 . SARS-CoV-2 کننـدها را آلوده میها میزبان انساناند که شش مورد از آنشناسایی شده

کننـده . به گیرنـده آنـزیم تبدیلدهدمورد هدف قرار می Sها را از طریق پروتئین سلول

 TMPRSS2شود و از سـرین پروتئـاز سـلولی متصل می )ACE2( 2آنژیوتانسین انسانی

 ]. 20کند[استفاده می Sبراي آغازگر پروتئین 

ACE2 هاي بـدن، از جملـه ریـه، سیسـتم قلبـی هـا و انـدامتوان در اکثر بافترا می

سیستم عصبی، کبـد، لوزالمعـده، کیسـه  عروقی، دستگاه گوارش، سیستم کلیوي، مغز و

هـا اجـازه در نتیجه به کروناویروس صفرا و همچنین دستگاه تناسلی مردانه و زنانه یافت.

دهند. اتصـال پـروتئین اسـپایک ها را میها و انداماي از بافتدسترسی به طیف گسترده

SARS-CoV-2  بهACE2  متصل به غشاء، بیان سطحیACE2 و در  دهدرا کاهش می

تنها گیرنده نه ACE2بنابراین،  ؛دهدرا از دست می ACE2نتیجه عملکردهاي محافظتی 

SARS-CoV-2 هاي مختلـف پـاتوژنز است، بلکه ممکن اسـت، نقـش مهمـی در جنبـه

 ]. 21داشته باشد[ 19-هاي پس از کوویدو احتمالاً سندرم 2019بیماري کروناویروس 

یندهاي التهابی وجود دارد. او فر SARS-CoV-2 تیک ارتباط کاملاً مستند بین عفون

التهاب و فعالیت ضدویروسی سلولی ناشی از پاسخ ایمنی در مهار تکثیـر ویـروس بسـیار 

دهد و منجـر آمیز میزبان را تحت تأثیر قرار میحال، پاسخ اغراقحائز اهمیت است. بااین

دیسـترس تنفسـی حـاد سـرعت بـه سـندرم توانـد بهشود که میالریه شدید میبه ذات

)ARDSهاي جدیـد ویـروس ) تبدیل شود. همچنـین ظهـور گونـهSARS-CoV-2  کـه

دهد، سبب افزایش قابلیت فرار از سیستم ایمنی دنبال جهش بالاي این ویروس رخ میبه
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 ]. 22[شودو قدرت سرایت و انتشار بیشتر آن می

بررسی در ایـن بیمـاري  هاي مهم، یکی از جنبهبا توجه به عوارض شایع این بیماري

ارتباط بین کروناویروس و فاکتورهاي مرتبط با التهـاب اسـت. التهـاب نقـش مهمـی در 

 SARS-CoV-2دارد. پدیده طوفان سیتوکین در مرحله حـاد عفونـت  19-پاتوژنز کووید

ممکن است تهدیدکننده زندگی فرد باشد. زمانی که آسـیب ناشـی از پاسـخ ایمنـی بـه 

ثر ضدویروسی فوري باشد، افـزایش غلظـت سـیتوکین و کموکـاین در عفونت بیشتر از ا

ومیر مرتبط است. در پلاسـماي افـراد مرحله حاد با افزایش خطر ابتلا به بیماري و مرگ

ها در مقایسه با گـروه کنتـرل ها و کموکاینبهبودیافته مشاهده شد که غلظت سیتوکین

ش مهمـی در پاسـخ بـه عفونـت و هـا نقـها و کموکاینسـیتوکین افزایش یافتـه اسـت.

از فاکتورهاي کلیـدي  IL-6و  IL ،α-TNF ،1-IL-8هاي واکسیناسیون دارند. سایتوکاین

 ]. 23هستند[

. پـروتئین اسـتSARS-COV-2 ، CRPیکی دیگـر از فاکتورهـاي مهـم در عفونـت 

، پروتئین فاز حاد و نشانگر التهاب غیراختصاصی، ایمنـی ذاتـی را بـا C (CRP)واکنشی 

کنـد و آبشـار کمپلمـان را تحریـک دیده فعال میهاي آسیبها و سلولاتصال به پاتوژن

هاي در کولین روي سلولیک پروتئین پنتامري است که به لیزوفسفاتیدیل CRPکند. می

شود. افزایش سـطح حال آپوپتوز متصل شده و منجر به فعال شدن سیستم کمپلمان می

CRP 24شود[عنوان نشانگرهاي مهم بیماري استفاده میههاي التهابی بدر طول حالت .[ 

مشـاهده  CRPسـطوح بـالاي  19-فعال شدن ماکروفاژها در پاسخ به عفونت کوویـد

بـا تولیـد بـیش از حـد  CRP]. سـطوح بـالاي 28دهـد[شده در بیماران را توضـیح می

ه در کـ CRP]. 26و  25مرتبط اسـت[ 19-هاي التهابی در موارد شدید کوویدسیتوکین

شود، در طول کووید طولانی مدت به دلیل تولید پایـدار در کبد تولید می IL-6پاسخ به 

بینـی عنوان یک نشانگر اولیـه بـراي پیشتواند به] و می28و  27ماند[سیتوکین بالا می

در  SAAو  CRPهاي فاز حاد ]. در انسان، پروتئین30و  29پیشرفت بیماري عمل کند[

افـزایش سـطح  یابنـد.برابر افزایش می 1000طور چشمگیري تا به طول واکنش فاز حاد

CRP عنوان یک نشـانگر مفیـد بـراي شناسـایی بیمـاران در معـرض خطـر ابـتلا بـه به

هاي خـاص و هـدایت درمـان بـه روشـی وابسـته بـه هاي قلبی عروقی و سرطانبیماري
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کننده مهم دفـاع عدیلعنوان یک تبهCRP اي مورد توجه قرار گرفته است.بیماري زمینه

صورت کلـی به کند.میزبان در برابر عفونت باکتریایی، آسیب بافتی و خودایمنی عمل می

در خـون   CRPبا بروز هرگونه عفونت، باکتري، قارچ، ویروس و یا حتی سرطان، پروتئین

وان عنتواند بـهاند که میکند. این فاکتور را به حدي حائر اهمیت دانستهافزایش پیدا می

]. به همـین علـت بـا پیشـرفت 31شدت عفونت مطرح شود[ یک شاخص براي تشخیص

را در آزمایش خون مشـاهده کـرد. ایـن  CRPتوان افزایش عفونت ناشی از کرونا هم می

 IL-6عنوان نشانگر اولیه عفونت و التهاب عمل کرده و تا حد زیادي در پاسخ به فاکتور به

نقـش اساسـی در پـاتوژنز  IL-6دهند کـه ور نشان میشود. شواهد در حال ظهتولید می

ممکـن اسـت  CRPکنـد و سـطوح شدید ایفا می 19-طوفان سیتوکین مرتبط با کووید

]. مطالعـات 32[عمـل کنـد IL-6اعتماد براي فعالیت زیسـتی عنوان یک جانشین قابلبه

تـدریج به 19-پس از درمان و مرحله حـاد بیمـاري کوویـد CRPاند که سطح نشان داده

در بیماران تحت  CRP، مشخص شد که سطح 2021]. در سال 34و  33یابد[کاهش می

 ]. 35توجهی کاهش یافته است[طور قابلدرمان با رمدسیویر در طول دوره مطالعه به

طور معناداري نسبت به 19-گروه کووید در CRPنتایج پژوهش ما نشان داد که سطح 

باشـد و همچنـین هنده التهاب در بیماران کرونایی میدبه گروه کنترل بالاست که نشان

دهنده اثـر مـؤثر داروي کاهش سطح سرمی آن پس از دریافت داروي رمدسـیویر نشـان

 باشد.رمدسیویر بر کاهش التهاب می

]، کـه احتمـالاً توسـط 37و  36لنفوپنی یک ویژگی رایج در کوویـد طـولانی اسـت[

دلیـل تولیـد کمبــود اینترفـرون ایجــاد  بــه SARS-CoV-2کننـده مختل Tهاي سـلول

بسیار مهم است. عفونت مسـتقیم ویروسـی  Tهاي شود، که براي بقا و عملکرد سلولمی

]. یـک 38توانـد باعـث لنفـوپنی شـود[کنند نیـز میرا بیان می ACE2ها که لنفوسیت

ایجاد  مطالعه نشان داد که درمان ترکیبی با دگزامتازون، رمدسیویر و باریسیتینیب باعث

ها ناشـی از توزیـع شود که عمدتاً به دلیل کاهش موقت نوتروفیلیتوپنی گذرا میرلکوس

هاي سفید خـون در تواند بر روي گلبول]. رمدسیویر می39ها است[غیرطبیعی لکوسیت

]. نتایج ما 40ها در سیستم ایمنی بدن تأثیر بگذارد[براساس نقش آن 19-بیماران کووید

و  19-هـاي کوویـدهاي سـفید خـون در گروهدار تعداد گلبولمعنیدهنده کاهش نشان
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 ].41درمان در مقایسه با گروه شاهد بود[

موجود  CRPهاي سفید و فاکتور التهابی در مجموع مطالعه ما نشان داد تعداد گلبول

یابد. داروي رمدسـیویر موجـب کـاهش افزایش می 19-در خون بیماران مبتلا به کووید

دهنده بهبود شرایط تواند نشانشود که این میدر خون می CRPین التهابی میزان پروتئ

هاي سـفید . همچنین داروي رمدسیویر موجب تکثیر گلبولاست التهابی در این بیماران

تقویت سیستم ایمنی فرد خواهد شد که این  ها در خون و نهایتاًخون و افزایش تعداد آن

 اثر رمدسیویر بر چرخه سلول باشد. ناشی از تواند احتمالاًمشاهده می
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