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 19-کووید در  ضدپرفشاري خونداروهاي  اثر

 فرشید ملکیدکتر  محسن رضایی،    دکتر
 ت مدرس شگاه تربی، دانپزشکیعلومگروه سم شناسی دانشکده  

               @modares.ac.irm.Rezaei 

  مقدمه

ریسک ابتلاي این بیماري در افراد  .  است  19-ید ووعامل بیماري ک SARS-CoV-2 با نام علمی  جدید  ویروس روناک
بیمار مبتلا   1099وهش هاي انجام شده از پژدر  .بالاست چاقیو  پرفشاري خون اي قلبی، دیابت،زمینههاي بیماريبا 

ها مبتلا  آن  % 30،  19- ید وبتلا به کوبیمار م  140  از  آنها مبتلا به پرفشاري خون و در تحقیقی دیگر  % 16.2،  19-ید وبه کو
 .  ]1-2[اند بودهخون  پرفشاري

 ن وخ پرفشاري

- نین نقص در سیستم ر. و پیچیده است ناشناخته دلایل خون یک بیماري کاردیومتابولیک با  يپرفشار
  (RAAS)سترون  وآلد -آنژیوتانسین-سیستم رنین  باشد.این بیماري خاموش    علل یکی از  تواند  می  آلدوسترون   - آنژیوتانسین

خون و  فشار ،کند دریافت می خون  و سطح سدیم و پتاسیمبارورسپتورها ن، رخواز فشا به طور پیوسته ي که بازخورد با
خون کلیه  کاهش جریاندر پاسخ به لی رو موگل ر مجاوهاي سلول. داردمی هاطبیعی نگ  سطحرا در  پلاسمایی سدیم سطح

کند. میمتابولیزه    Iکنند که آنژیوتانسینوژن را به آنژیوتانسین  می رنین ترشح    ، لیهدیستال ک  هاي توبولکاهش سدیم در  و  
فیزیولوژیک غیرفعال است، به  که از نظر  را    I  یوتانسینآنژ  ،(ACE)سپس کلیه و ریه ها با ترشح آنزیم مبدل آنژیوتانسین  

  ADHهاي آلدسترون و هورمون ترشح و  عروق، پاسخ قلب  انقباضموجب  IIآنژیوتانسین . کنند تبدیل می  IIآنژیوتانسین 
آنزیم تبدیل   یابد.افزایش می ها رخ داده و در نهایت فشارخونبازجذب آب و سدیم در کلیه به دنبال آن شود که می
  . شود می به آنژیوتانسین IIپپتیداز است که سبب تبدیل آنژیوتانسین کربوکسییک  (ACE2)2ده آنژیوتانسینکنن

 شود و از آسیب می IIآنژیوتانسین تعدیل مسیر سیگنالینگ سبب ، گشادکنندگی عروقو ضد التهابی  با اثر  آنژیوتانسین
 مانند  (ACE-I)نآنزیم مبدل آنژیوتانسی هکنند مهار داروهايگروه از  دو  . ]4- 3[نماید میجلوگیري بدن  ي هاارگان به

اثرات مفیدي   به دلیل والزارتان  مانند لوزارتان و  II (ARBs)آنژیوتانسین  مهارکنندگان گیرندهیا و کاپتوپریل، انالاپریل 
 ند.شونیز تجویز میخون   کنترل پرفشاريند، براي دار  و دیابت  عروقی-هاي قلبیيها از جمله بیماربیماريکه در سایر 

 19-یدوو کو  ACE-I /ARBsاروهاي  د

سبب افزایش بیان   رون آلدوست -آنژیوتانسین-در سیستم رنین  هاي درگیر آنزیممهار  اب  ARBsو  ACE-Iداروهاي 
و لوزارتان   ي برابرپنج ف لیزینوپریل سبب افزایش صرم دهند که هاي پیشین نشان مییافته. ]5[ شوند می ACE2 گیرنده
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  به   ACE2گیرنده    ق یاز طر  SARS-CoV-2  روس یو  کهجاییناز آ.  ]6[ شودمی  ACE2  ي میزان گیرنده برابر  دوسبب افزایش  
- ید وعفونت کو تواند می ACE-I/ARBsي هاه استفاده از داروشود کگمان میبنابراین ، ] 7[شود یممتصل میزبان سلول 

کنند که استفاده  میاستدلال   برخی  . براي نمونه اند ادعا را بیان نمودهدین پژوهش خلاف این  . اما چنرا تشدید نماید   19
 چگیر یکپااختلال در  ،و درنهایت کند میرا مختل  ACE/angiotensin II/angiotensin-1ي گیرندهمسیر  ACE-Iاز 

 . ]8[ شود هادرون سلول  به   SARS-CoV-2ورود کاهش  و ACE2 به کاهش تولید  منجر  تواند می ست که  ACE2مسیر

د  ییأت PCRو   CTبه روش  هاآن 19- کووید خون که بیماري  داراي پرفشاري  ادافربر روي ی ایمطالعه ، در چین
-ACEداروهاي افرادي که در  میرومرگ میزان جام گرفت و گزارش شد که انبودند  در بیمارستان بستري و بود شده

I/ARBs  9.8کردند مصرف نمی  ها رادارواین افرادي که  میرومرگ  و  %3.7 کردند صرف میخون م جهت پرفشاريرا%   
عدم  مانند  ی این مطالعه عواملدر هر چند  ه است که ن شد بیا ، این مطالعهر بر یک نقد صورت گرفته د  . ]9[ بوده است

نبودن مدت زمان مصرف داروهاي  مشخصهمچنین و  ستمیک بین بیمارانالتهابی سی هايسن، جنس، مارکر تطابق
ACE-I/ARBs کننده یا  محافظت تواند می 19-ید وي کواما مصرف این داروها در بیمار ،مورد بررسی قرار نگرفته است

 . ]10[حداقل بدون ضرر باشد 

نسبت به زنان  19-مبتلا به کووید در مردان  ACE2 سطح پلاسمایی  که  در پژوهشی دیگر گزارش شده است
 باشد.می  ACE2در مردان نسبت به زنان، افزایش سطح پلاسمایی  الاً علت شدیدتر بودن بیماري  احتمر است و  بیشتمبتلا  

پایگاه   گزارش از سوي دیگر، در  .]11[ شودنمی  ACE2سبب افزایش سطح پلاسمایی  ACE-I/ ARBsاز داروهاي    کدامچهی  اما
شود. فعالیت این میدر بافت و پلاسما  ACE2سبب تنظیم سطح  ADAM-17آمده است که آنزیم  Medscapeپزشکی 

شدن این شود. فعالمیپلاسمایی  ACE2بافتی به فرم  ACE2 شدنشکستهآنزیم درمردان بیشتر از زنان است و سبب 
افزایش سطح پلاسمایی  شود.می ACE2و کاهش اثرات حفاظت قلبی  التهابییشپصورت مستقیم سبب پاسخ آنزیم به 

ی  لب ق بیمارانحال  و در نهایتشود میآنژیوتانسین -سیستم رنینموجب افزایش فعالیت  ACE2و کاهش سطح بافتی 
و   هاستآن معایب بیشتر از ARBs/ACE-Iاستفاده از داروهاي ي مزایا. در این گزارش اشاره شده است که گرددمی بدتر 

این،  برعلاوه.  ]12[د نگیر  کننده مورد استفاده قرار محافظتعنوان یک  ه  د ب نمی توان  ARBs/ACE-Iبه همین دلیل داروهاي  
  کننده داروهاي ضد پرفشاري مصرف 19 - ید وهزار بیمار کو ده از میان  ه ک پایگاه آمده استدر گزارشی دیگر از همین 

نیز   و شده است هابیمارستان درافراد مسن   بستريدوره  قابل توجهسبب کاهش   ACE-I گروه  داروهاي، در آمریکاخون 
ي  مطالعه  نتایج . ]13[شود نمی هاآنشدن بیماري و بدتر 19-ید وه کوافزایش ابتلا ب باعث ARBs/ACE-Iمصرف داروهاي 

آن سبب آسیب به   انبیو کاهش  ACE2 گیرنده اختلال در  که ان دادنش  A ي نوعآنفلوآنزا بر روي افراد مبتلا به  دیگر
  ARBs/ACE-Iداروهاي  کننده مصرفبیماران ریسک ابتلاي بیماري در شده است که  ین مطالعه اشارهدر ا . شودریه می
 . ]14[باشد میکمتر  ، نمایند ها را مصرف نمیدارواین نسبت به افرادي که لاي ابت ریسک
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اصلی مرگ زودرس در سراسر  و عامل    شودمیعنوان قاتل خاموش شناخته  هخون ب   پرفشاري  پیام براي عموم مردم:
ي  هايداري سبب افزایش بیمارخون به طور معنا يپرفشارکند که میبیان  سازمان بهداشت جهانی .جهان است

ر جهان  میلیارد نفر در سراس  1.13 خون به رقمی نزدیک به  مبتلایان به پرفشاري  شود.میمغزي، قلبی و کلیوي 
براي    ARBs/ACE-Iمانع از مصرف داروهاي مفید    نباید ترس نابجاهستیم،    19-ید وکو   ندمیاند. اکنون که در پارسیده

شده مصرف این داروها نه تنها ضرري براي  انجام هايوهشبا توجه به پژ و ا به امروزشود. ت کنترل فشار خون بالا 
 .اند بردهز مصرف این داروها سود با سابقه پرفشاري خون ا بیماراناست بلکه  نداشته 19-ید وبیماران مبتلا به کو
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