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 ده یچك
 

انند م کیبروتیف یهایماریدرمان ب یتوجه براقابل یضد التهاب تیاست که با خاص بروزیضد ف یدارو کی دونیرفنیپ هدف:
در ابتدا  (SARS-CoV-2) 2 یسندرم حاد تنفس(، 91-دیکرونا )کوو یماریشده است. در ب دییأت (IPF) کیوپاتیدیا یویر بروزیف
 شود که معمولاً (ARDS) حاد یممکن است باعث سندرم زجر تنفس دیشود و در موارد شد (ALI) هیحاد ر بیتواند منجر به آسیم

که  یویر بروزیف تریممکن است به مرحله بحران ARDS و ALI از موارد یحال، برخنیشود. با ایبرطرف م هیر یعیبا عملکرد طب
مناسب دارد. هدف از  تیریو مد یبه درمان فور ازیکه ن ندک شرفتیپ شود،یم دهینام 91-دیپس از کوو یویر بروزیمعمولاً به نام ف

پس از  یویر بروزیف قیدق سمیمکان. است 91-دیپس از کوو یویر بروزیف تیریدر مد PFN یمقاله برجسته کردن نقش اساس نیا
است  (TGF-β1) بتا کنندهلیفاکتور رشد تبد یسازمربوط به فعال سمیاز مکان یحال، بخش مهمنیاست. با ا دهیچیپ 91-دیکوو

 راها تبروبلاسیوفیها به مآن لیها و تبدبروبلاستیها، مهاجرت فبروبلاستیف ریتکث ،یخارج سلول یهانیپروتئ یکه آزادساز
و  TGFβ1 در پاسخ به یخارج سلول کسیرسوب ماتر ها،بروبلاستیف ریتکث ،یالتهاب یهاتجمع و جذب سلول PFN .کندیفعال م

عامل  کیرا که  (TGFβ1 مبدل مینزآکننده فعال) نیفور، PFN نیدهد. علاوه بر ایرا کاهش م یالتهاب یهانیتوکایسا ریسا
 ریمس نیچند نیچنهم PFN .کندیاست، سرکوب م لیدخ TGFβ1 یسازبه سلول و فعال اکرون روسیثر در ورود وؤم ینیپروتئ

وابسته  نی، پروتئWingless/Int (Wnt/β-catenin) دارو نیکند. ایم لیتعد دهیدبیآس یهارا در سلول یسلولداخل نگیگنالیس
پس از  یویر بروزیرا که در پاتوژنز ف Hippo نگیگنالیس یرهایو مس PDZ Binding Motif (TAZ) کنندهو عامل فعال (YAP) به

در نظر  91-دیپس از کوو یویر بروزیبا ارزش در ف یدارو کی توانیرا م  PFNجه،یکند. در نتیمهار مرا  هستند لیدخ 91-دیکوو
 .گرفت
 

 بروزیف ،91-دیکوو، دونیرفنییهای کلیدی: واژه
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Introduction: Several studies reported that PFN reduces the pathogenesis of SARS-CoV-2. Pirfenidone (PFN) has 

been approved as an anti-fbrotic drug with signifcant anti-infammatory property used for treatment of fbrotic 

conditions such as idiopathic pulmonary fbrosis (IPF). In the coronavirus disease 2019 (Covid-19) era, severe acute 

respiratory syndrome 2 (SARS-CoV-2) could initially lead to acute lung injury (ALI) and in severe cases may cause 

acute respiratory distress syndrome (ARDS) which is usually resolved with normal lung function. However, some 

cases of ALI and ARDS may progressed to the more severe critical stage of pulmonary fbrosis commonly named post-

Covid-19 pulmonary fbrosis which needs an urgent treatment and proper management. Therefore, the objective of this 

presentation is to highlight the essential role of PFN in the management of post-Covid-19 pulmonary fbrosis. The 

precise mechanism of post-Covid-19 pulmonary fbrosis is complicated. However an important part of mechanism is 

related to the activation of transforming growth factor beta (TGF-β1), which activates the release of extracellular 

proteins, fbroblast proliferation, fbroblast migration and myofbroblast conversion. PFN diminishes accumulation and 

recruitment of infammatory cells, fbroblast proliferation, deposition of extracellular matrix in response to TGFβ1 and 

other pro-infammatory cytokines. In addition, PFN suppresses furin (TGFβ1 convertase activator) a protein effector 

involved in the entry of SARS-CoV-2 into the cell and activation of TGFβ1. PFN also modulates several signaling 

pathways in affected cells. Wingless/Int (Wnt/β-catenin), Yes-Associated Protein (YAP)/Transcription CoActivator 

PDZ Binding Motif (TAZ) and Hippo Signaling Pathways that are involved in the pathogenesis of post-Covid-19 

pulmonary fibrosis are affected under influence of PFN. In conclusion, the anti-infammatory and anti-fbrotic 

properties of PFN may attenuate post-Covid-19 pulmonary fbrosis. 
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