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  مقدمه

 انتقال قدرت با ناشناخته ويروسي هايي مبني بر بروز مواردي از پنومونياز ووهان چين گزارش ٢٠١٩دسامبر 

. بروز علائمي مانند يك آنفولانزاي خفيف، تا آسيب شديد ريه و درگيري )١(گزارش شد  شديد زاييبيماري و بالا بسيار

شود، نشان از وجود شباهت بين اين بيماري ويروسي جديد و بيماري به مرگ مي چندين ارگان ديگر كه حتي منجر

آن شبيه به  وميك ماه بعد محققان دريافتند كه علت اين پنوموني، ويروسي است كه ژن .)٢(قبلي با نام سارس داشت 

  .)٣( ناميدند ١٩-و بيماري ناشي از آن را كوويد SARS-CoV-2) است و آن را SARS-CoVويروس سارس (

ح غشا هاي شناخته شده براي ورود ويروس سارس به سلول، اتصال يك پروتئين منحصر به فرد در سطيكي از مكانيسم

شدن ) نام دارد كه با متصلSpikeميزبان قرار دارد. اين پروتئين اسپايك ( اي است كه در سطح سلولويروس، به گيرنده

. بر همين اساس، در نتيجه تحقيقاتي كه پس از شيوع اوليه )٤(گردد ميزبان مي وارد سلول ACE2به آنزيمي به نام 

انجام گرفت مشخص شد كه ويروس جديد نيز مكانيسم مشابهي براي ورود به سلول ميزبان دارد و از طريق  ١٩-كوويد

اي بر روي اين بيماري، تمركز ويژهگردد. بنابراين تحقيقات در حال انجام در زمينه ها ميوارد سلول ACE2همان گيرنده 

  اين مكانيسم دارند.

  

  در ورود ويروس جديد به سلول ACE2نقش آنزيم 

آنژيوتانسين است. سيستمي كه از قدرتمندترين  -يك آنزيم كليدي در سيستم رنين  ACE2از ديدگاه فيزيولوژي    

باشد. اثرات ياد شده عمدتاً در نتيجه عملكرد فشار خون، توازن سديم و حجم مايعات بدن مي كننده عوامل كنترل

بر  شود؛ اما علاوهميساخته  Іاز آنژيوتانسين ACEتوسط آنزيم  ІІباشد. در اين سيستم آنژيوتانسينمي ІІآنژيوتانسين

ACE ،ACE2 نيز در اين سيستم فعال است و آنژيوتانسينІ و همچنين آنژيوتانسين ١-٩را به آنژيوتانسينІІ  را به
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د و با توليد نيتريك اكسي ١-٧هاي ياد شده خصوصاً آنژيوتانسينكند. آنژيوتانسينتبديل مي ١-٧آنژيوتانسين

كنند و در ايجاد مي ІІ، اثري مخالف با آنژيوتانسين2Iو  2Eهاي گشاد كننده عروق مانند پروستاگلاندين پروستاگلاندين

  . )٥(تعديل عملكرد آن نقش كليدي دارند 

  

 در بدن ACE2 يپراكندگ

   ACE2 معده، پوست  ه،يحلق، ر ،ينيدهان، ب ياليتلياپ يهاسلول ليبدن از قب يهااز بافت ياريبس يهادر سلول

 انيب كيروده بار يمخاط يهامغز و سلول ه،يمغز استخوان، طحال، كبد، كل موس،يت ،يلنفاو يهادر گره نيو همچن

باشد احتمال آلوده شدن  شتريدر سلول ب ACE2 انيب زانيدر سارس نشان داد كه هر چه م يقبل قاتي). تحق٦،٧( شوديم

فاقد ژن  يشگاهيآزما يهاموش يانجام شده بر رو . در مطالعهابدييم شيافزا يماريشدت ب جهيبوده و در نت شتريب

ACE2يماري، شدت ب SARS به سلول باعث  روسيو نيورود ا گرينسبت به گروه كنترل كمتر بوده است. از طرف د

كرده  دايهش پكا ACE2 ديآن اثرات مف جهيكند، كه در نت دايآلوده كاهش پ يهادر سلول ACE2 انيب زانيشود تا ميم

محققان معتقدند كه  يبرخ جينتا ني. با توجه به اگردديم هير ديشد يهابيعلائم خصوصاً آس ديخود موجب تشد نيو ا

-دياحتمال ابتلا به كوو جهينت در و كرده مسدود را هابه سلول ديسارس جد روسيو يورود ريمس توانديم ميآنز نيمهار ا

موجب از  ACE2از محققان مهار  گريد ياست كه به اعتقاد برخ يدر حال ني). ا٨از شدت آن بكاهد ( ايرا كاهش و  ١٩

وجود  نيا با). ٩. (دهديم شيرا افزا يماريامر شدت ب نيآن شده و ا كيولوژيزيف ياز عملكردها ياريدست رفتن بس

را دارد اما  روسيمحلول كه بخش اتصال به وو  بينوترك ACE2 يمسئله هست كه نوع نينشانگر ا قاتيتحق هياول جينتا

 ACE2 رندهيمانع اتصال آن به گ SARS-CoV-2 ديجد روسي)) قادر است با اتصال به وhrsACE2 ستيسطح سلول ن يرو

  ).١٠( دينما يريلوگبه سلول ج روسيروش از ورود و نيشود و به ا

  

  سيستم تنفسيو  ١٩-كوويد

هاي مجاري هوايي در سلول ACE2قابل تشخيص است،  ، در كل شبكه مويرگي ريه انسانACEدر حالي كه 

اي مشابه سورفاكتانت و هاي انتهايي مادههاي برونشيولشود. سلولها ساخته ميآلوئول ٢هاي نوع انتهايي و پنوموسيت

نيز عملكرد  ٢هاي نوع كنند. پنوموسيتهاي محافظت كننده در برابر التهاب و استرس اكسيداتيو ترشح ميپروتئين

كنند. بنابراين به دنبال يفا ميها نقش مهمي ادفاعي داشته و در توليد، ترشح و همچنين بازجذب سورفاكتانت در آلوئول
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هاي و آسيب ١٩-شود، شدت كوويدها ميو يا از بين رفتن اين سلول ACE2ها كه موجب كاهش آلوده شدن اين سلول

  .)١١(يابد ريوي ناشي از آن افزايش مي

  

  عروقي و ديابت-هاي قلبيدر بيماري ١٩-كوويد

اي هاي زمينهداراي بيماري ١٩-بر اساس مطالعات اپيدميولوژيك صورت گرفته، درصد بالايي از بيماران كوويد  

هاي انجام باشند. مطابق با بررسيهاي عروق مغزي ميهاي عروق كرونر و بيمارياز قبيل فشارخون بالا، ديابت، بيماري

هاي آنريم تبديل كننده مهاركننده با خون بالا تحت درمانبدليل فشار  ١٩-كوويدمبتلا به  يمارانبگرفته اغلب 

. گردددر آنها مي ACE2 افزايش بيان گيرند كه اين امر موجبقرار مي IIهاي آنژيوتانسينآنژيوتانسين و مسدود كننده

پديده رخ كنند همين مصرف مي داروهاي كاهنده قند خونكه  نيز ٢ يا ١نوع  يابتمبتلا به د يماراندر بهمچنين 

عروقي و ديابت مورد -هاي قلبيدهد. بنابراين اين احتمال وجود دارد كه داروهاي ياد شده كه در درمان بيماريمي

هاي اين در حالي است كه بررسي. )١٤–١٢( دنده يشافزا را ١٩-كوويد ابتلا به گيرند از اين طريق خطراستفاده قرار مي

بر روي مصرف كنندگان اين داروها نشان داد شدت اين  ٢٠٢٠و همكاران در سال  Juan Mengصورت گرفته توسط 

در خون  CD8و  CD3هاي بر اساس اين تحقيق به دليل افزايش سطح لنفوسيت بيماري در اين افراد كاهش يافته است.

  .)١٥(آنها نيز كاهش پيدا كرده است  ٦-يطي اين افراد، ميزان بار ويروسي در آنها كمتر شده و حتي ميزان اينترلوكينمح

در مردان، افراد سالمند، بيماران مبتلا به فشارخون شرياني و  ACE2همانند خود بيماري، : پيام براي عموم مردم

 ١٩-در مراحل مختلف بيماري كوويد ACE2رسد كه بيماران ديابتي بيشتر از حد طبيعي گزارش شده است. به نظر مي

نقش داشته باشد؛ اما چگونگي اعمال اين نقش و اهميت آن هنوز به طور واضح روشن نيست. بر اين اساس شناخت كامل 

زمان پيشنهاد باشد و تا آنمستلزم انجام مطالعات گسترده مي ١٩-و داروهاي مهاركننده آن در بيماري كوويد ACE2نقش 

بيشتري بر روي اين دسته از بيماران و سالمندان انجام گيرد تا تحقيقات جاري پاسخي قاطع براي اين شود كنترل مي

  مسئله پيدا كنند.
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