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 مقدمه 

است. ریسک ابتلای این بیماری در افراد  19-عامل بیماری کوویدSARS-CoV-2 با نام علمی جدید روناویروسک

بیمار مبتلا  1099وهش های انجام شده از پژچاقی بالاست. در و  ای قلبی، دیابت، پرفشاری خونهای زمینهبا بیماری

ها مبتلا آن %30، 19-بیمار مبتلا به کووید 140آنها مبتلا به پرفشاری خون و در تحقیقی دیگر از  %16.2، 19-به کووید

 . [1-2]اندخون بوده پرفشاری

 خون پرفشاری

-نقص در سیستم رنین. ناشناخته و پیچیده استخون یک بیماری کاردیومتابولیک با دلایل ی پرفشار

 (RAAS)سترون وآلد-آنژیوتانسین-این بیماری خاموش باشد. سیستم رنین عللتواند یکی از میآلدوسترون  -آنژیوتانسین

ون و فشارخ کند،دریافت میاز فشارخون، بارورسپتورها و سطح سدیم و پتاسیم خون  به طور پیوسته با بازخوردی که

خون کلیه کاهش جریاندر پاسخ به لی روموگلمجاورهای دارد. سلوله میاطبیعی نگ سطحسمایی سدیم را در سطح پلا

کند. متابولیزه می Iکنند که آنژیوتانسینوژن را به آنژیوتانسین رنین ترشح می ،دیستال کلیه هایتوبولکاهش سدیم در و 

که از نظر فیزیولوژیک غیرفعال است، به را  I آنژیوتانسین ،(ACE)سپس کلیه و ریه ها با ترشح آنزیم مبدل آنژیوتانسین 

 ADHهای آلدسترون و هورمون ترشحموجب انقباض عروق، پاسخ قلب و  IIکنند. آنژیوتانسین تبدیل می IIآنژیوتانسین 

آنزیم تبدیل  یابد.ها رخ داده و در نهایت فشارخون افزایش میبازجذب آب و سدیم در کلیه شود که به دنبال آن می

 .شودمی به آنژیوتانسین IIپپتیداز است که سبب تبدیل آنژیوتانسین یک کربوکسی (ACE2)2کننده آنژیوتانسین

 شود و از آسیبمی IIآنژیوتانسین  سبب تعدیل مسیر سیگنالینگ، گشادکنندگی عروقو ضد التهابی آنژیوتانسین با اثر 

مانند  (ACE-I)نآنزیم مبدل آنژیوتانسی همهارکنند داروهای. دو گروه از [4-3]نماید جلوگیری میبدن  یهاارگان به

مانند لوزارتان و والزارتان به دلیل اثرات مفیدی  II (ARBs)مهارکنندگان گیرنده آنژیوتانسین یا کاپتوپریل، انالاپریل و 

 وند.شنیز تجویز میخون  عروقی و دیابت دارند، برای کنترل پرفشاری-های قلبییها از جمله بیمارکه در سایر بیماری

 1۹-یدوو کو ACE-I/ARBsداروهای 

ان سبب افزایش بی آلدوسترون-آنژیوتانسین-رنیندر سیستم  های درگیرمهار آنزیم با  ARBsو  ACE-Iداروهای 

وزارتان و ل برابریپنج دهند که مصرف لیزینوپریل سبب افزایش های پیشین نشان می. یافته[5]شوندمی ACE2 گیرنده
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به  ACE2گیرنده  قیاز طر SARS-CoV-2 روسیوکه جاییاز آن. [6]شودمی ACE2 برابری میزان گیرنده دوسبب افزایش 

-تواند عفونت کوویدمی ACE-I /ARBsشود که استفاده از داروهای گمان می، بنابراین [7شود]یممیزبان متصل سلول به 

کنند که استفاده استدلال می . برای نمونه برخیاندادعا را بیان نمودهرا تشدید نماید. اما چندین پژوهش خلاف این  19

چگی راختلال در یکپا ،و درنهایت کندرا مختل می ACE/angiotensin II/angiotensin-1ی مسیر گیرنده ACE-Iاز 

 .[8]ها شوددرون سلول به  SARS-CoV-2ورود کاهش و ACE2 به کاهش تولید منجر تواندمیست که  ACE2مسیر

یید أت PCRو  CTبه روش هاآن 19-کوویدخون که بیماری  دارای پرفشاری بر روی افرادی ایمطالعهدر چین، 

-ACEداروهای میر در افرادی که ومیزان مرگبودند انجام گرفت و گزارش شد که  و در بیمارستان بستری شده بود

I /ARBs  9.8کردند افرادی که این داروها را مصرف نمی میرومرگ و %3.7کردند خون مصرف می جهت پرفشاریرا%  

عدم مانند  یاین مطالعه عواملدر هر چند  در یک نقد صورت گرفته بر این مطالعه، بیان شده است که .[9]بوده است

نبودن مدت زمان مصرف داروهای مشخصهمچنین التهابی سیستمیک بین بیماران و  هایسن، جنس، مارکر تطابق

ACE-I/ARBs  ،کننده یا تواند محافظتمی 19-کوویداما مصرف این داروها در بیماری مورد بررسی قرار نگرفته است

 .[10]حداقل بدون ضرر باشد

نسبت به زنان 19-در مردان مبتلا به کووید ACE2سطح پلاسمایی  در پژوهشی دیگر گزارش شده است که

 باشد.می ACE2مبتلا بیشتر است و احتمالاً علت شدیدتر بودن بیماری در مردان نسبت به زنان، افزایش سطح پلاسمایی 

گزارش پایگاه از سوی دیگر، در. [11]شودنمی ACE2سبب افزایش سطح پلاسمایی ACE-I/ ARBsاز داروهای  کدامچهیاما 

شود. فعالیت این در بافت و پلاسما می ACE2سبب تنظیم سطح  ADAM-17آمده است که آنزیم  Medscapeپزشکی 

شدن این شود. فعالپلاسمایی می ACE2بافتی به فرم  ACE2شدن آنزیم درمردان بیشتر از زنان است و سبب شکسته

افزایش سطح پلاسمایی  شود.می ACE2و کاهش اثرات حفاظت قلبی  التهابییشپآنزیم به صورت مستقیم سبب پاسخ 

 بیماران قلبیحال و در نهایت شود میآنژیوتانسین -موجب افزایش فعالیت سیستم رنین ACE2و کاهش سطح بافتی 

و  هاستآن معایب بیشتر از ARBs/ACE-Iاستفاده از داروهای مزایای . در این گزارش اشاره شده است که ددگرمیبدتر 

این، بر. علاوه[12]گیرند کننده مورد استفاده قرارمی توانند به عنوان یک محافظت ARBs/ACE-Iبه همین دلیل داروهای 

 کننده داروهای ضد پرفشاریمصرف 19 -هزار بیمار کووید دهاز میان  که در گزارشی دیگر از همین پایگاه آمده است

نیز  و شده است هابیمارستان درافراد مسن  بستریدوره سبب کاهش قابل توجه  ACE-I گروه داروهای، در آمریکاخون 

ی مطالعه نتایج .[13]شودها نمیو بدترشدن بیماری آن 19-افزایش ابتلا به کووید باعث ARBs/ACE-Iمصرف داروهای 

آن سبب آسیب به بیان و کاهش  ACE2اختلال در گیرنده  که نشان داد  A ی نوعآنفلوآنزادیگر بر روی افراد مبتلا به 

 ARBs/ACE-Iکننده داروهای بیماران مصرفریسک ابتلای بیماری در شود. در این مطالعه اشاره شده است که ریه می

 .[14]باشدکمتر می، نمایندها را مصرف نمیدارواین نسبت به افرادی که ابتلای  ریسک
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اصلی مرگ زودرس در سراسر و عامل  شودعنوان قاتل خاموش شناخته میهخون ب پرفشاری پیام برای عموم مردم:

های یخون به طور معناداری سبب افزایش بیماری کند که پرفشارجهان است. سازمان بهداشت جهانی بیان می

میلیارد نفر در سراسر جهان  1.13خون به رقمی نزدیک به  مبتلایان به پرفشاری  شود.کلیوی میمغزی، قلبی و 

برای  ARBs/ACE-Iهستیم، نباید ترس نابجا مانع از مصرف داروهای مفید  19-کووید ندمیاند. اکنون که در پارسیده

شده مصرف این داروها نه تنها ضرری برای های انجامبا توجه به پژوهش و کنترل فشار خون بالا شود. تا به امروز

 اند.نداشته است بلکه بیماران با سابقه پرفشاری خون از مصرف این داروها سود برده 19-بیماران مبتلا به کووید
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