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 مقدمه
 از متشکل ساده ساختاری بالغ، ویروسی ذره یا ویریون

DNA (Deoxyribonucleic acid )یاRNA  که باشدمی 

 کپسید، زیرواحد. تاس شده احاطه کپسید توسط

 برخی در. هستند کپسومرها نام به پپتیدیپلی هایزنجیره

 پاکت به موسومPeplos  لیپیدی پوشش ها،ویروس از

 وجود همچنین. دارد وجود کپسید از خارج در نیز ویروسی

 هایویژگی. باشدمی محتمل پاکت روی هاگلیکوپروتئین

 پاکت وجود عدم یا وجود کپسید، تقارن جمله از هاویریون

 هاویروس. است متفاوت یکدیگر با هاآن قطر و ویروسی

 سلولی محیط نیازمند و شوندمی تکثیر زنده سلول در فقط

 محصول و انرژی تولید برای اندامکی هیچ زیرا هستند؛

 به که شودمی گفته یمکانیسم به زاییبیماری مسیر. ندارند

 آسیب آن به و شودمی تکثیر سلول در ویروس آن وسیله

 توانندمی هاویروس واقع در. کندمی بیماری تولید و زده

 در و کنند آلوده را پروکاریوتی و یوکاریوتی هایسلول

 دار DNA هایویروس. شوند کشت تخم و بافت سلول،

 معمولاً دار RNA هایویروس و بوده ایرشته دو معمولاً

 ،Coronaviridae ویروس خانواده. هستند ایرشته تک

(. 1) باشندمی ایرشته تک راد RNA هایویروس

. هستند هاویروساین  خانواده از بزرگی عضو هاکروناویروس

 باشندمی Coronavirinae زیرخانواده عضو هاویروس این

(. 2،۳) باشدمی دلتا و گاما بتا، آلفا، جنس چهار دارای که

 یک از ایگستره تواندمی هاکروناویروس از حاصل بیماری

. شود شامل را تنفسی حاد سندرم تا خفیف سرماخوردگی

 به حیوانی هایواسط حد طریق از توانندمی هاکروناویروس

 سرایت دیگر هایانسان به سپس و شوند منتقل انسان

 MERS (Middle East Respiratory همانند کنند؛

Syndrome )پی دانشمندان و شد کشف 2012 سال در که 

 هاانسان بین و شده منتقل انسان به شتر طریق از هک بردند

 جنس از ویروس این(. 4) است کرده پیدا سرایت

 به یا( 201۹) جدید کروناویروس. باشدمی هابتاکروناویروس

 که Covid-19 ویروس بهداشت، جهانی سازمان بیان

 بتا جنس از ویروسی است، امروز جهان در مهم موضوعی

 ویروسی اولین 1۹-کووید(. ۳،۵) است هاویروسکرونا

 در هاویروس بلکه است؛ کرده درگیر را جهان که نیست

 جدی هایپاندمی و هااپیدمی ایجاد باعث تاریخ طول

 ویروس ساختار بررسی به حاضر مروری مقاله در. اندشده

-رنین سیستم عملکرد میزبان، هایگیرنده ،1۹-کووید

 نقش درک برای انانس بدن در آلدوسترون-آنژیوتانسین

 علیه ایمنی سیستم پاسخ ،1۹-کووید ویروس گیرنده

 . است شده پرداخته آن درمان هایروش همچنین و ویروس

 

 هامواد و روش

  باشدمی روایتی -مروری مطالعه یک حاضر پژوهش

 هایپایگاه در شده نمایه مقالات از آن در که

 و Google Scholar ، PubMed، Science Directالمللیبین

Plos One داخلی هایپایگاه همچنین و SID و Magiran 

. است شده استفاده 2020 سال تا زمانی محدودیت بدون

 : از بودند عبارت جستجو مورد انگلیسی واژگانکلید

" Novel Coronavirus 2019، SARS-CoV-2، covid-19، 

 life cycle covid-19و vaccine & covid-19" .واژگان 

 کرونا، بیماری کروناویروس،": شامل نیز فارسی یکلید

 و منفرد صورت به درمانی هایروش و ایمونوپاتوژنز

 موارد مقاله، 1۶0 چکیده بررسی از پس. بودند "ترکیبی

 با مرتبط مطالب. شدند گذاشته کنار مرتبط غیر و مشابه

 مقاله ۶8 از و شدند انتخاب مقاله در مطرح موضوعات

 .شدند مرور مقاله ۵2 نهایت در. دگردی برداریفیش

 

 SARS-CoV-2 ساختار

 ایرشته تک RNA ژنوم با دارپاکت ویروسی 1۹-کووید
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 هاییپروتئین(. ۶) کندمی کد را پروتئین 27 که باشدمی

 غیر یا ساختاری توانندمی شوندمی کد ژنوم در که

 ویروس، این ژنوم در پروتئین 27 بین در. باشند ساختاری

 خاصیت دارای که دارند وجود ساختاری هایینپروتئ

 ایمنی سیستم ساختاری، هایپروتئین. باشندمی ژنیآنتی

 RNA یک ،1۹-کووید ویروس ژنوم. کنندمی تحریک را

 و بوده ایرشته تک معمولاً RNA این. است ویروسی مثبت

ssRNA (strand RNA viruses-Positive )روی. دارد نام 

 CoV-SARS (Severe acute respiratory-2 ویروسی پاکت

2syndrome coronavirus  )قرار آن ساختاری هایپروتئین 

 هایپروتئین تریناصلی و ترینمهم از یکی. اندگرفته

( protein Spike) سنبله پروتئین ،1۹-کووید در سطحی

 و S1 دمین: باشدمی دمین دو دارای پروتئین این. است

S2 دمین که S1 و هدف سلول گیرنده ساییشنا باعث 

 باعث مورد همین که شودمی میزبان گیرنده به اتصال

 ادغام در نیز S2 دمین. است شده سنبله پروتئین اهمیت

 سلول به ورود و میزبان سلول غشای با ویروس شدن

 متغیرترین دارای سنبله پروتئین(. 7،8) دارد نقش میزبان

 میزبان با تواندمی پروتئین این. است آمینه اسید توالی

( S) سنبله پروتئین سطح روی(. ۵) شود سازگار خود

 مانوز آن سطح در قند ترینفراوان. دارد وجود قندهایی

 اتصال در گرفته،صورت تحقیقات مبنای بر که است

 پوششی پروتئین(. ۹) دارد نقش میزبان گیرنده به بیشتر

(E )هایالکان زیاد احتمال به و دارد وجود کم مقادیر در 

 تفکر بر علاوه پوششی پروتئین. دهدمی تشکیل را یونی

. بگذارد تأثیر مختلفی عملکردهای بر تواندمی آن سادگی

 پوششی پروتئین که هاییویروس اندداده نشان مطالعات

 این وجود. کنندمی آلوده را انسان کمتر دارند، کمتری

 برای اما نیست؛ الزامی ویروس تکثیر برای پروتئین

 ساختاری پروتئین ترینفراوان. باشدمی ضروری عفونت

 طریق از پروتئین این. است( M) غشایی پروتئین نیز

 پاکت خمیدگی مسئول پوششی، پروتئین با تعامل

 ندارد، قرار پاکت سطح در که پروتئینی. باشدمی ویروسی

 اتصال آن، عملکردهای از یکی. است( N) نوکلئوپروتئین

( 1 شکل) باشدمی آن از محافظت و ویروس RNA به

(12-10.)  

 

 میزبان  در SARS-CoV-2 هایگیرنده

 از SARS-CoV-2 شد، اشاره ترپیش که طورهمان

 پاکت در S1 دمین  spikeساختاری هایپروتئین طریق

 شود متصل میزبان از ایگیرنده به تواندمی خود ویروسی

 اتصال باعث هک ایگیرنده تریناصلی و ترینمهم(. 2 شکل)

 شود،می میزبان سلول و ویروس بین پیوند برقراری و

  است (ACE2 ) آنژیوتانسین مبدل آنزیم گیرنده

 هایسلول در گسترده طور به گیرنده این(. 17-1۳)

 هاکلیه عروق، اندوتلیال قلب، میوسیت ریه، آلوئول اپیتلیال

 بالای تمایل(. 1،۵) دارد وجود ماکروفاژها در ندرت به و

 به ابتلا احتمال ،ACE2 به اتصال برای 1۹-کووید ویروس

 آلوئول در. است داده افزایش را آن سرایت قدرت و بیماری

 بیان را ACE2 گیرنده  و  نوع هایسلول انسان، ریه

   (82 نوع هایسلول به مربوط بیان بیشتر اما کنند؛می

 

 

 SARS-CoV-2 (1۳) ویروس ساختار: ۱ شکل
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 بر علاوهکه  است آن توجه قابل نکته(. 18) باشدمی( صددر

ACE2، برای بدن مختلف هایسلول در دیگری هایگیرنده 

 147CD (Cluster of. دارند سنبله وجود پروتئین اتصال

147differentiation  )ترانس یک و بوده غشا سطح در 

 غیره و تحرک سلول، متابولیسم در پروتئین این. است ممبر

 مسیرهای و ایمنی هایسلول سطح در بیشتر و دارد نقش

 و ACE2هایگیرنده. است گرفته قرار هوایی پوشاننده

CD147 فشار عروقی، -قلبی هایبیماری که افرادی در 

 سیگاری و چاق افراد در همچنین و دارند آسم و بالا خون

 این دلیل همین به شوند؛می بیان و داشته وجود بیشتر

 قرار بیماری به ابتلا برای بیشتری خطر رضمع در افراد

78GRP ( regulated-Glucose دیگر، گیرنده(. 1۹) دارند

78 protein )استرس و تنش شرایط در گیرنده این. است 

 پوششی هایسلول سطح در و آیدمی سلول سطح به بیشتر

 26CD (Cluster of گیرنده نهایت در .دارد وجود

26differentiation  )هایلنفوسیت طحس در T و کمکی T 

 خود ژنآنتی به گیرنده این که هنگامی. دارد وجود کشنده

  (.1۹،20) گرددمی التهاب ایجاد باعث شود متصل

 

 آلدوسترون -آنژیوتانسین-رنین سیستم

 پروتئین به اتصال در ACE2 گیرنده اهمیت دلیل به

 که مباشی داشته توجه باید آن اثر در بیماری ایجاد و سنبله

 انجام را عملیاتی چه انسان بدن هایسلول در گیرنده این

RAS: ) آلدوسترون-آنژیوتانسین-رنین سیستم. دهدمی

systemangiotensin -Renin )است هورمونی سیستم یک 

. کندمی تنظیم را بدن مایعات تعادل و خون فشار که

 از آنژیوتانسینوژن ابتدا باشد، کم خون حجم که هنگامی

 کنار هایسلول از سپس و شودمی ترشح خون هب کبد

 گرددمی خون گردش مدار وارد رنین آنزیم کلیه، گلومرولی

 آن از آمینه اسید 10 آنژیوتانسینوژن، بر اثر با رنین(. 21)

 آنژیوتانسین. شودمی  آنژیوتانسین ایجاد باعث و کرده جدا

 این اما کند؛ منقبض اندکی میزان به را عروق تواندمی 

. باشدنمی کافی بدن متعادل خون فشار ایجاد برای مقدار

 آنژیوتانسینوژن تا ماندمی باقی خون در دقیقه ۳0 تا رنین

 ایجاد از پس ثانیه چند. شود تبدیل  آنژیوتانسین به

 و شودمی جدا آن از دیگر آمینه اسید دو ، آنژیوتانسین

 این کنندهتبدیل آنزیم. گرددمی تولید  آنژیوتانسین

 باشدمی(  کیناز) کینازها گروه از که است ACE مرحله،

. دارد قرار ریوی عروق اندوتلیوم در بیشتر آنزیم این(. 22)

 در شود؛می یافت نیز بدن نقاط سایر در ACE آنزیم البته

  آنژیوتانسین توانندمی کلیه مثل دیگری هایبافت نتیجه

  طور به را عروق تواندمی  آنژیوتانسین. کنند تولید را

 

 
 ریه آلوئولی سلول از ACE2 گیرنده به ویروس( spike) سنبله پروتئین از S1 دمین اتصال :۲ شکل

 (برکلی لارنس ملی آزمایشگاه سایت: منبع)
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 .شود خون فشار افزایش باعث و نموده منقبض مؤثری

 هورمون ترشح تحریک باعث تواندمی  آنژیوتانسین

 در را تشنگی مرکز و شود کلیه فوق غدد از ترونآلدوس

 ترشح موجب تواندمی براین،علاوه. کند فعال هیپوتالاموس

 را آب بازجذب و شود پسین هیپوفیز از ادراری ضد هورمون

 عملکرد اثر در  آنژیوتانسین ایجاد از پس. دهد افزایش

 -V آنژیوتانسین ، (ACE2) آنژیوتانسین مبدل آنزیم

 ACE و  ACE2آنزیم عملکرد(.2۳،24) شودمی ولیدت

  آنژیوتانسین ایجاد باعث ACE. است یکدیگر مخالف

 باعث ACE2 اما باشد؛می هارگ کنندهتنگ که شودمی

 هارگ گشادکننده که شودمی -V آنژیوتانسین ایجاد

 (.2۵،2۶) است

 شدن کمتر باعث ACE2 آنزیم کاهش دیگر، سوی از

 ایجاد با آن وجود اما شود؛می ویروسی شدن لودهآ احتمال

 از ناشی آسیب از را ریوی هایسلول ،-V آنژیوتانسین

 موجب RAS(. 27،28) کندمی محافظت ویروس این

 سیستم اگر. شودمی خون فشار نرمال دامنه نگهداری

 خون فشار گردد، فعال غیر آلدوسترون-آنژیوتانسین-رنین

 این که دارند وجود داروهایی. یابدمی افزایش حد از بیش

 گیرنده آنتاگونیست داروها، این. کنندمی تنظیم را سیستم

AT1 (آنژیوتانسین برای گیرنده یک ) سیستم که هستند 

 این. نمایندمی تنظیم را آلدوسترون-آنژیوتانسین-رنین

 هورمون ترشح کاهش و هارگ شدن گشاد باعث داروها

 (. 22) شودمی خون فشار اهشک نتیجه در آلدوسترون

 

  ۱۹-کووید ویروس زندگی چرخه

 به خود تکثیر برای هاویروس ،گردید بیان که طورهمان

 موجود تکامل، و ژنتیک دیدگاه از. دارند احتیاج زنده سلول

 یا وراثتی ماده بتواند که شودمی گفته ساختاری به زنده

DNA زمانی تا وسویر. دهد انتقال بعد هاینسل به را خود 

 از شود؛ تکثیر تواندنمی نشود، خود میزبان سلول وارد که

 زنده غیر یا زنده ویروس که سؤال این به پاسخ رو این

 ژنتیکی، ماده دارای میزبان سلول. نیست ساده است،

 و آندوپلاسمی شبکه مانند هاییاندامک سیتوپلاسم،

 نیاز ینبنابرا باشد؛می غیره و هاریبوزوم گلژی، دستگاه

 و خود ژنتیکی ماده ترجمه برای زنده سلول به ویروس

 زندگی چرخه کلی طور به و لازم هایپروتئین ساخت

. است آن برای ناپذیراجتناب و ضروری امری ویروس،

SARS-CoV-2 (هوا در معلق ذرات) آئروسل طریق از، 

 دهان یا بینی و چشم کردن لمس و بیمار با نزدیک تماس

 پیدا ورود انسان بدن به ویروس به هادست یآلودگ هنگام

 سایر تواندمی ادامه در و بوده هاریه از بیماری آغاز. کندمی

 که هنگامی. کند درگیر نیز را هاروده و هاکلیه مانند اعضا

 ادغام طریق از یافت، اتصال خود گیرنده به سنبله پروتئین

 سرین. شودمی میزبان سلول وارد اندوسیتوز یا غشایی

2TMPRSS (2Transmembrane protease, serine  ) پروتئاز

. شکندمی را میزبان و ویروس غشای میزبان، سلول در

ssRNA سر. گرددمی آزاد سیتوپلاسم در ۵ از ssRNA 

(. 2۹) دارد ویروس RNA سنتز یبرا را لازم ژنوم روس،یو

 ترجمه به شروع سیتوپلاسم در میزبان هایریبوزوم

 و pp1a هایپروتئین. کنندمی ۵ انتهای از  ssRNAرشته

pp1ab واکنش) پروتئولیز طریق از اند،شده ترجمه که 

 به تبدیل( کندمی حذف را پپتیدی پیوندهای که شیمیایی

 Replicase-transcriptase) کریپتاز ترانس -رپلیکاز کمپلکس

complex) کردن کپی کمپلکس، این(. ۳0) شوندمی 

ssRNA ژنومپیش ایجاد باعث ابتدا. دهدمی امانج را 

ssRNA(+می )ژنوم ایجاد فرایند، این سرانجام که شود 

  از رونویسی کمپلکس، این دیگر کار. است جدید ویروس

 زیرژنومی ایجاد باعث که باشدمی اولیه ویروس ژنوم

RNA (Subgenomic (+)ssRNA )این سپس و گرددمی 

 شده ترجمه هایپروتئین .شوندمی ترجمه هازیرژنومی

 به غشایی و پوششی سنبله، ساختاری هایپروتئین: شامل
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. هستند فرعی هایپروتئین و نوکلئوپروتئین همراه

ER: ) آندوپلاسمی شبکه وارد شده، ترجمه هایپروتئین

ReticulumEndoplasmic ) حد هایوزیکول سپس و 

ER :ERGIC-) آندوپلاسمی شبکه و گلژی دستگاه واسط

Golgi intermediate compartment )دستگاه همچنین و 

 و پردازش در هااندامک این. شوندمی میزبان سلول گلژی

 اصلاح و سنتز و سلولی شده سنتز محصولات سازیآماده

 دور نوکلئوپروتئین ادغام، فرایند طی. دارند نقش هاپروتئین

. شودمی نوکلئوکپسید ایجاد باعث و پیچدمی جدید ژنوم

 گیرندمی قرار پاکت سطح در ویروس ساختاری هایپروتئین

 رهایی، فرایند طی و یابدمی بلوغ شده ایجاد ویریون و

 اگزوسیتوز، فرایند با و شده خارج وزیکول از جدید ویروس

   (.۳1( )۳ شکل) کندمی ترک را میزبان سلول این

 

  SARS-CoV-2 ویروس علیه ایمنی سیستم پاسخ

 تنفسی دستگاه وارد SARS-CoV-2 روسوی که زمانی

 عبور بدن دفاعی خط اولین از است توانسته یعنی شود،

 ایمنی سیستم مرحله، این در. یابد راه بدن درون به و کند

 اتصال از پس. شودمی عمل وارد( اختصاصی غیر) ذاتی

 ریه آلوئول هایسلول در ACE2 گیرنده به سنبله پروتئین

 شناسایی به نیاز ایمنی سیستم ،داخل به ویروس ورود و

 عهده بر کار این. دارد خودی هایسلول به نسبت ویروس

 توانندمی هاگیرنده این. باشدمی ایمنی سیستم هایگیرنده

  شناسایی را است RNA جنس از که ویروس ژنتیکی ماده

 

 
 (۳1) لولس این در آن زندگی چرخه و میزبان سلول به SARS-CoV-2 ویروس ورود: ۳ شکل
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 رسانیپیام مسیرهای شد، انجام شناسایی که زمانی. کنند

  اینترفرون نام به سیتوکینی و شودمی فعال سلولی داخل

 هورمون شبه هاسیتوکین(.۳2) گرددمی ترشح و تولید

 سیستم هایهورمون را هاآن توانمی واقع در. هستند

 ضد عامل روناینترف(. ۳۳) کرد تلقی التهابی پاسخ و ایمنی

 هاویروس علیه اختصاصی غیر دفاع اثرگذارترین و ویروسی

 (.۳4) کند مهار اولیه مراحل در را ویروس تواندمی و است

 سلول ایمنی، هایسلول فراخوانی موجب  اینترفرون

 ویروسی عفونت محل به ماکروفاژها و طبیعی کشنده

 سرکوب به قادر SARS-CoV-2 ویروس اما شود؛می

 تکثیر به منجر تواندمی آن مقدار کاهش با و بوده ترفروناین

 که است شکلبدین کردن سرکوب نحوه .شود خود بیشتر

 دولایه هایوزیکول میزبان، سلول به ورود با هاکروناویروس

 RNA کنندهشناسایی هایگیرنده بیان از تا کنندمی ایجاد

 هاآن (اختصاصی غیر) ذاتی ایمنی سیستم و کرده ممانعت

 مقدار اینترفرون، کمبود جبران برای(. 2) نکند شناسایی را

 باعث موضوع این. شودمی آزاد و تولید آن از بیشتری

 به نوتروفیل و مونوسیت ماکروفاژ، از بالایی حجم فراخوانی

 این از زیادی مقدار هجوم. گرددمی ریه آلوئول هایسلول

 هایسیتوکین از زیادی مقادیر تولید به منجر هاسلول

 برای هاآن فاگوسیت زمان در که شودمی التهابیپیش

 هالنفوسیت و ایمنی سیستم دیگر هایسلول سازیفعال

 طوفان پیوستن وقوع به باعث امر این(. ۳۵) گرددمی ترشح

 که شودمی( تهاجمی و شدید ایمنی پاسخ) سیتوکینی

 زجر مسندر و ریه نارسایی ریوی، آسیب به منجر تواندمی

 به و شود کمکی هایلنفوسیت شدن فعال یا و تنفسی

 وجود به التهاب(. ۳2) کند کمک التهابی هایپاسخ تشدید

 باعث آن در زائد مواد و مایعات تجمع ها،حبابک در آمده

 از کافی مقدار و شودمی تنفسی گازهای مناسب تبادل عدم

 عیت،وض این در. رسدنمی هابافت و هااندام به اکسیژن

 علت البته. کندمی پیدا نیاز تنفسی دستگاه به بیمار

 اختلالی از ناشی است ممکن تنفسی دستگاه از استفاده

 در. است آورده وجود به قرمز هایدرگلبول ویروس که باشد

 هایگلیکوپروتئین که است شده داده نشان ایمطالعه

 در پورفیرین به اتصال امکان ،SARS-CoV-2 سطحی

 از را آهن تواندمی ویروس این و دارند را ینهموگلوب

 اختصاصی غیر ایمنی که هنگامی(. 2) کند خارج پورفیرین

 اکتسابی ایمنی کند، مهار را ویروس و باشد کارآمد نتواند

. دهدادامه می ویروس انهدام برای را عملیات( اختصاصی)

 مبارزه ویروس علیه T و B هایلنفوسیت مرحله این در

 هایگیرنده خود سطح در هالنفوسیت این. کنندمی

 شوندمی متصل خاصی ژنآنتی به که دارند اختصاصی

  ژنآنتی شناسایی از پس B هایلنفوسیت(. ۳۵)

 تولید وظیفه کمکی، T هایلنفوسیت. گردندمی تکثیر

 به را B لنفوسیت تواندمی که دارند مختلفی هایسیتوکین

 توسط را بادیآنتی دتولی و نموده تبدیل پلاسماسل

 خون، در تولید از پس بادیآنتی این. بزند رقم هاپلاسماسل

 که قسمتی هر و یابدمی جریان سلولی بین مایع و لنف

 تمام البته) کندمی خنثی را آن باشد، داشته وجود ویروس

 بر علاوه B هایلنفوسیت(. نیستند کنندهخنثی هابادیآنتی

 را خاطره هایسلول شوند،می لتبدی پلاسماسل به اینکه

 به آلوده سلول که زمانی T لنفوسیت. آورندمی پدید نیز

 تکثیر کرد، شناسایی اختصاصی گیرنده وسیله به را ویروس

. آوردمی وجود به را بیشتری T لنفوسیت و شودمی

. شوندمی خاطره T و کشنده  Tبه تبدیل ،T هایلنفوسیت

 هایسلول درون به را گرانزیم و پرفورین کشنده، T لنفوسیت

 باعث و کندمی آزاد اند،شده آلوده ویروس به که ریه آلوئولی

 علت واقع در(. ۳2) شودمی هاآن شده ریزیبرنامه مرگ

 باشد؛می SARS-CoV-2 ویروس وجود لنفوسیت، این حمله

 طریق از ویروس به آلوده سلول تمام که است آن مشکل اما

 ورود با که ریه آلوئول هایسلول طحیس ژنآنتی شناسایی

 که زمانی. رودمی بین از اند،کرده پیدا شکل تغییر ویروس
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 بخش برای سلولی مرگ باشند، بیشتر آلوده هایسلول

 ریه موضوع، این ادامه با و افتدمی اتفاق هاسلول از بیشتری

. شودمی فرد مرگ به منجر و افتدمی کار از و رفته بین از

 بیمار، افراد از درصدی در که است این تأمل ابلق نکته

 این(. ۳2،۳۶) است شده مشاهده هالنفوسیت تعداد کاهش

 هالنفوسیت سطح در گیرنده وجود بیانگر تواندمی موضوع

 پاسخ کلی طور به(. ۳2) باشد SARS-CoV-2 ویروس برای

 و داشته پایینی سرعت ویروس، اولیه ورود به اختصاصی

 گسترش بدن درون عفونت که شودمی عمل وارد زمانی

 یکی. باشد مشکل ایمنی سیستم برای آن با مقابله و یافته

 با تواندمی که است ترومبوز ایجاد دیگر، مهم مشکلات از

  (.2) شود مرگ باعث حیاتی هایاندام در شدن تشکیل

 

  درمانی هایروش

 ،1۹-کووید مانند نوظهوری هایبیماری گیریهمه در

 به آن با مقابله برای واکسن و مخصوص داروهای یدتول

 روی موجود داروهای اثرات ابتدا بنابراین دارد؛ احتیاج زمان

 منظور این به که داروهایی. شودمی بررسی بیمار افراد

 که داروهایی گیرند؛می قرار دسته دو در شوندمی بررسی

 که داروهایی و دهندمی قرار هدف را ویروس تکثیر چرخه

 در داروهایی(. ۳7) است بیماری علائم کنترل هاآن هدف

 عوارض، علت به که داشتند وجود هابررسی و آزمایشات

 دگزامتازون. شدند گذاشته کنار درمان در استفاده برای

 این. گردید تحقیق آن مورد در که بود داروهایی از یکی

 ضد خاصیت که است مصنوعی کورتیکواستروئید حاوی دارو

 در شود؛می ایمنی سیستم تضعیف باعث و داشته ابیالته

 شودنمی استفاده آن از دارد که عوارضی دلیل به نتیجه

 مانند روندمی کار به ایدز درمان برای که داروهایی(. ۳8)

. داشتند عوارضی و نبوده کارآمد ریتوناویر و لوپیناویر

 عنوان به که است ویروس ضد یک( Remdesiver) رمدسیویر

 این. گرددمی فعال بدن درون و شودمی بدن وارد داروشپی

 مشخص بعدها اما بود؛ شده ساخته ابولا درمان برای دارو

 ژنوم با هاییویروس علیه ویروسی ضد خاصیت که گردید

RNA (. ۳۹-41) دارد را هاکروناویروس مانند ایرشته تک

 اختلال ویروس پلیمراز RNA آنزیم عملکرد در دارو این

 برای مؤثر داروی یک رمدسیویر(. 41،42) کندمی یجادا

 به بیمار نیاز احتمال تواندمی که است 1۹-کووید درمان

 در اکنون دارو این(. 4۳) دهد کاهش را ویژه هایمراقبت

 بیماران درمان برای و دارد قرار بهداشت وزارت دارویی لیست

 دیگر ادهاستف مورد داروهای از. گیردمی قرار استفاده مورد

 و اسلتامیویر ریباویرین، آربیدول، به توانمی 1۹-کووید برای

. هستند ویروس ضد داروها این تمام. کرد اشاره سوفوسبوویر

 تماس اجازه و بوده غشایی اتصال بازدارنده یک آربیدول

 تواندمی دارو این(. 44) دهدنمی را میزبان سلول با ویروس

. کند تحریک را ماکروفاژها فاگوسیتوز و اینترفرون تولید

 درمان برای که هستند داروهایی سوفوسبوویر و ریباویرین

 دیگر استفاده مورد داروی. روندمی کار به c هپاتیت

 برای و دارد التهابی ضد خاصیت دارو این. است ناپروکسن

. رودمی کار به خفیف بیماری درجه با بیماران درمان

 دیگری داروهای ینآزیترومایس و کلروکینهیدروکسی

. گیرندمی قرار استفاده مورد بیماران درمان در که هستند

 ضد عملکرد اما است؛ مالاریا ضد کلروکین،هیدروکسی

. است بیوتیکآنتی یک نیز آزیترومایسین. دارد نیز التهابی

 هایپروتئین تجزیه در آزیترومایسین مانند هاییبیوتیکآنتی

 همزمان دارو دو این که زمانی(. ۳7) دارند نقش ویروسی

 به و کنند عمل مؤثر توانندمی گیرند، قرار استفاده مورد

 در نیز کلاوکوآموکسی(. 4۵،4۶) نمایند کمک بیمار بهبود

 یک آزیترومایسین مانند و گرفته قرار استفاده مورد درمان

 پلاسما درمان، هایروش از دیگر یکی. باشدمی بیوتیکآنتی

 بهبود که بیمارانی خون پلاسمای روش، این در. است درمانی

 از بالایی سطح که صورتی در و شودمی بررسی اندیافته

 از پس و شده جدا خون از پلاسما باشد، داشته را بادیآنتی
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 پلاسما این. گرددمی تزریق بیمار فرد به لازم هایبررسی

 شدن خنثی طریق از بیماری ترسریع بهبود به منجر تواندمی

 روش این(. 2) شود آن تکثیر از پیشگیری یا و ویروس

FDA (Food and Drug Administration ) توسط درمانی

 بیولوژیکی محصولات حاصل درمان این. است یدهگرد تأیید

 واکسن(. 47) شودمی محسوب فعال غیر ایمنی یک و بوده

 واکسن. است هاویروس و هامیکروب با مقابله راه بهترین

 شده، کشته میکروب ها،باکتری فعال غیر هایتوکسین

 است پاتوژن سطحی ژنآنتی و شده ضعیف زنده میکروب

 ایجاد بیماری فرد در واکسن. شودمی تزریق فرد به که

 علیه تا نمایدمی تحریک را ایمنی سیستم اما کند؛نمی

 انسان، بدن در ایمنی پاسخ. دهد نشان واکنش پاتوژن

 هایسلول. کندمی ایجاد را بادینتیآ و خاطره هایسلول

 به شخص اگر صورت این در. مانندمی باقی خون در خاطره

 دستگاه گردد، مبتلا بیماری به کنترل شده غیر صورت

 نموده شناسایی را پاتوژن تواندمی ترسریع و شدیدتر ایمنی

 ماندگاری زمان. کند ایجاد را آن علیه ایمنی پاسخ و

 و پاتوژن نوع به خون درون بادیآنتی و خاطره هایسلول

 از بیش اوقات گاهی. باشدمی متغیر و داشته بستگی واکسن

 که است آن مهم این دلیل. است لازم واکسیناسیون بار یک

 و خاطره هایسلول کافی مقدار به اول واکسیناسیون

 با زاعفونت عوامل تمام البته. است نکرده ایجاد را بادیآنتی

 آن سطحی هایژنآنتی زیرا شوند؛نمی لکنتر واکسن

(. ۳۵) یابد تغییر جزئی میزان به تواندمی پاتوژن

 هایویروس ،SARS-CoV-2 علیه شده تولید هایواکسن

 هایناقل پروتئینی، زیرواحدهای فعال، غیر و ضعیف

 در(. 48) هستند ویروس شبه ذرات و خطربی ویروسی

 مراحل در و شده تولید زیادی هایواکسن جهان سراسر

 در واکسن اثرات که زمانی(. 47) باشندمی بررسی مختلف

 و شود بررسی نفر هزاران با ارتباط در بالینی سوم مرحله

 به تواندمی نکند، ایجاد مطالعه مورد افراد در جانبی عوارض

. گیرد قرار افراد تمام استفاده مورد و شده تولید انبوه مقدار

 روسیه کشور که باشدمی واکسنی ناولی  Sputnik Vواکسن

 نسخه شامل واکسن این. است کرده تأیید و تولید را آن

 سنبله پروتئین معرفی برای که باشدمی آدنوویروس ضعیف

 دوباره تزریق به واکسن این. شودمی استفاده انسان بدن به

 واکسن، این که کنندمی ادعا روسیه محققان. دارد نیاز

 سازمان اما است؛ کرده ایجاد قوی یمنیا پاسخ و بادیآنتی

 کارآمدی صحت مورد در کشورها سایر و بهداشت جهانی

 مورد واکسن این زمانی زیرا ؛شتندندا اطمینانی واکسن این

 آن بالینی سه فاز حتی که گرفت قرار روسیه کشور تأیید

 از(. 4۹،۵0) بود نشده منتشر آن از اطلاعاتی و نشده انجام

 mRNA-1273 واکسن شده، تولید هاینواکس ترینمهم

 این واکسن. است آمریکا مدرنا بیوتکنولوژی شرکت ساخت

 mRNA هایقالب حمل برای لیپیدی نانوذره یک از شرکت

 شده رمزگذاری هایژنآنتی mRNA این. کندمی استفاده

 داده نشان دوم و اول فاز در(. ۵1) هستند سنبله پروتئین

 در واکسن این اثر در شده ایجاد بادیآنتی که است شده

 و بوده بیماری به مبتلا که است افرادی با مشابه افراد،

 بالینی سوم مرحله در واکسن این تحقیقات. اندیافته بهبود

 از مشخصی تعداد به را آن که دارند قصد محققان. دارد قرار

 نهایت در تا کنند بررسی را آن اثرات و نموده تزریق افراد

 و شرایط هر در افراد تمام استفاده مورد بتواند نواکس این

 ۳0000 با ارتباط در تحقیقات از فاز این. گیرد قرار سنی

 بیان به که دیگری واکسن(. ۵2) شد خواهد انجام نفر

-mRNA واکسن با چندانی تفاوت بهداشت جهانی سازمان

 این. باشدمی AZD1222 نام با واکسنی ندارد، 1273

 شرکت و انگلیس آکسفورد دانشگاه قانمحق توسط واکسن

 یک از متشکل واکسن این. است شده ساخته آستارازنکا

 باشدمی chAdOx1 آدنوویروس نام با سرماخوردگی ویروس

 پروتئین ژنوم ناقل، این به. شودمی یافت هاشامپانزه در که

 زاایمنی آدنوویروس که آنجایی از. گرددمی اضافه سنبله
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 به نسبت کمتری دوز با بهتر پیشگیری تواندمی است،

 (.۵1) باشد داشته mRNA-1273 واکسن
 

 یریگجهینت

SARS-CoV-2 است طویل ژنومی با دارپاکت ویروسی .

 تنفسی دستگاه طریق از ویروس این ورود راه تریناصلی

 و تکثیر انسان، بدن به 1۹-کووید ویروس ورود علت و بوده

 شناسایی از پس سانان بدن. باشدمی آن نسل گسترش

RNA مبارزه به آن علیه و نموده مقابله آن با ویروسی 

 عامل که باشدمی موضوع این توجه قابل نکته. پردازدمی

 است، بیماری این مهم عوارض از که ریه به آسیب اصلی

 اختصاصی غیر و اختصاصی ویروسی ضد دفاعی مکانیسم

 از وگیریجل و ویروس حذف بر علاوه که باشدمی میزبان

 داروهای. شودمی انسان ریه بافت به آسیب باعث آن تکثیر

 از جلوگیری با توانندمی1۹-کووید بیماری برای موجود

 و ویروسی هایپروتئین تجزیه ویروس، هایآنزیم رونویسی

 فرد ایمنی سیستم در دخالت با بیماری علائم کنترل یا

 بادیآنتی یک اتصال. شوند بیمار فرد بهبود به کمک باعث

 به اتصال عدم و آن شدن مسدود باعث سنبله پروتئین به

 هایروش از یکی درمانی پلاسما. شودمی ACE2 گیرنده

 بیمار فرد به را هاییبادیآنتی تواندمی که است درمانی

 انسان بدن به آن از بخشی یا ویروس معرفی. کند منتقل

 طور به آن علیه بتواند بدن که ایشده کنترل شرایط تحت

 بیماری ایجاد نتواند ویروس اما بدهد؛ ایمنی پاسخ شدید

 که است بیماری به ابتلا از پیشگیری برای مؤثری راه کند،

 تشکیل. باشدمی واکسن تولید همان راهکار این

 بیان از هاکروناویروس توسط لایه دو هایوزیکول

 ممانعت میزبان در RNA کنندهشناسایی هایگیرنده

 هایویروس از 1۹-کووید ویروس که آنجایی از. دکنمی

 حلیراه ویروسی پاکت بردن بین از شاید است، دارپاکت

 وابسته بسیار هاویروس از برخی زیرا باشد؛ آن نابودی برای

 نیز ویروس برود، بین از پاکت این اگر و بوده خود پاکت به

 است ضروری نکته این به توجه. داشت نخواهد عملکردی

 باید 1۹-کووید ویروس از ناشی بیماری درمان برای که

 بتوان تا داشت آن عملکرد و ساختار از کاملی شناخت

 ایمنی سیستم تقویت. یافت آن برای را مؤثر درمانی

 از. دهد کاهش را 1۹-کووید به ابتلا احتمال تواندمی

 ادامه دنیا در مختلف هایواکسن تولید و تهیه که آنجایی

 محققان تمام تأیید مورد قطعی طور به کدامهیچ و دارد

 ابتلا عدم برای مقابله راه تنها شرایط این در اند،نگرفته قرار

 عمومی و فردی بهداشت رعایت ،1۹-کووید بیماری به

 پایان پاندمی این محققان، تلاش با است امید. باشدمی

  .شود ایجاد زندگی ادامه برای عادی شرایطی و یافته

 

 لیحمایت ما

 .است شده انجام نویسنده مالی حمایت با حاضر مطالعه

 

 ملاحظات اخلاقی

  .است شده رعایت اخلاقی اصول تمام پژوهش این در
 

 تضاد منافع

 یا افراد از یکهیچ با منافعی تعارض مقاله این در

 .ندارد وجود هاسازمان

 

 تشکر و قدردانی

 قایآ جناب و ضرابی دکتر خانم سرکار از وسیلهبدین

 و تشکر ایشان ارزنده هایراهنمایی دلیل به ساریجلو دکتر

  .گرددمی قدردانی
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Abstract 

Introduction: Coronaviruses have four genera, including alpha, beta, gamma, and delta. The novel 

coronavirus, coronavirus disease 2019 (COVID-19), is a beta coronavirus type. This is not the first 

virus that involved the world and viruses have caused serious epidemics and pandemics throughout 

history. This review study investigated the structure of the COVID-19 virus, host receptors, function 

of the renin-angiotensin-aldosterone system in the human body, immune system response against the 

virus, and treatment methods. 

Materials and Methods: The present narrative review study used the articles indexed in the 

international databases, namely Google Scholar, PubMed, ScienceDirect, and PLOS One, and 

domestic databases, including SID and Magiran, up to 2020. After reviewing the abstracts of 160 

articles, similar and unrelated items were discarded. Finally, 52 papers were reviewed in this study. 

Results: The obtained results showed that the high tendency of the COVID-19 virus for binding to 

angiotensin-converting enzyme 2 (ACE2) increased the risk of disease and its transmission. In 

addition, decreased ACE2 reduced the risk of viral infection; nevertheless, its presence also protected 

lung cells from damage caused by the virus through the production of angiotensin I-VII. 

Conclusion: The formation of bilayer vesicles by coronaviruses prevents the expression of 

ribonucleic acid (RNA)-recognizing receptors in the host. Because the human body fights viral RNA 

after its detection and the COVID-19 virus is a packet-type virus, the destruction of the virus pack 

may be a solution for its eradication. However, for the treatment of the disease caused by the 

COVID-19 virus, it is necessary to have a thorough perception of the structure and function of the 

virus in order to find an effective method. 
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