
Journal of Marine Medicine 

Spring 2021, Volume 3, Issue 1 

Pages: 13-20 

 10.30491/3.1.13 

*Corresponding author: Mostafa Mahabadi, Email: m_mahabadi@razi.ac.ir  
  Address: Department of Virology, Faculty of Medicine, Baqiyatallah University of Medical Sciences, Tehran, Iran 

 
 

 

 
The Effect of Smoking on the Occurrence of COVID-19 and Comparison 

with Non-Smokers 

 
Hassan Ghoshooni 1, Narges Marefati 2, Hedayat Sahraei 3,4, Mostafa Mahabadi 5 * 

 
Associate professor, Department of Physiology and Medical Physics, Faculty of Medicine, Baqiyatallah University of  1

Medical Sciences, Tehran, Iran 

Assistant professor, Department of Physiology and Medical Physics, Faculty of Medicine, Baqiyatallah University of  2

Medical Sciences, Tehran, Iran 

dical Professor, Department of Physiology and Medical Physics, Faculty of Medicine, Baqiyatallah University of Me 3

Sciences, Tehran, Iran 

Professor, Neuroscience Research Center, Faculty of Medicine, Baqiyatallah University of Medical Sciences, Tehran,  4

Iran 

Assistant Professor, Department of Medical Microbiology, Faculty of Medicine, Baqiyatallah University of Medical  5

Sciences, Tehran, Iran 

 
Received: 30 December 2020 Accepted: 19 January 2021 

Abstract 
It seems necessary to do any research on the new Coronavirus, SARS-CoV-2, or its mutant version, which 

causes acute respiratory syndrome by inducing cytokine storm in individuals and has imposed a great burden on 

the world during the last year. Smoking is one of the most important known risk factors for severe respiratory 

diseases and even death. According to studies, about 1.4 to 18% of COVID-19-induced hospitalizations are related 

to smokers, so both the upper and lower respiratory tract in smokers are more prone to COVID-19 infection. They 

are also more likely than non-smokers to have more severe respiratory symptoms from COVID-19. Therefore, in 

recent year, the main goal of researchers is to recommend prevention and treatment strategies for vulnerable 

people with underlying diseases. 

This study aimed to investigate the mechanism of irreversible effects of smoking on the respiratory system 

and exacerbation of the emerging infectious disease COVID-19 and compare it with non-smokers. 
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 31/11/1311 پذیرش مقاله:     11/11/1311 دریافت مقاله:

   دهکیچ
 Cytokine)که با القاي طوفان سیتوکاینی  ته آنافینوع جهش  ای ،(SARS-CoV-2) پژوهش، پیرامون کروناویروس جدید انجام هرگونه

storm) کرده لیتحم ایبه دن اخیر سال کی یرا در ط يادیز يو اقتصاد جانی خساراتشود و در افراد، منجر به بروز سندرم حاد تنفسی می ،

 یمرگ ناش یو حت یدستگاه تنفس دیشد يهايماریببروز شناخته شده در  سازعوامل خطر نیاز مهمتر یکی اتیاست. استعمال دخان يضرور

دستگاه بطوریکه هم  ،است يگاریمتعلق به افراد س 11-ناشی از کووید هاييدرصد از بستر 11تا  4/1حدود  . بر اساس مطالعات،است آناز 

نسبت به افراد گیرد. همچنین در این افراد قرار می 11-ناشی از کووید عفونتتحت تاثیر بیشتر  يگاریس افراددر  یتحتانهم  و یفوقان یتنفس

 ارائه، نمحققا اصلی هدف. لذا در یک سال اخیر است شتریب 11-کووید يماریبتنفسی ناشی از  دتریاحتمال بروز علائم شد ي،گاریسریغ

 . است در معرض خطرو  ايزمینه يهايماریببا افراد  يبرا یو درمانکننده يریشگیپ يهاراهکار توصیه

 11-نوظهور کووید یعفون يماریب دیشدبر ت گاریسمصرف  ریاثرات برگشت ناپذ سمیمکان تعیینبا هدف نیز در این راستا  حاضرمطالعه 

 .گرفت انجام یتنفس ستمیس يروو مقایسه آن با میزان شیوع این بیماري در افراد غیرسیگاري بر 

 
 ، سندرم حاد تنفسی، سیگار، طوفان سیتوکاینی11-، کوویدویروسکرونا :هاکلیدواژه
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 15/  يگاریسریو غ يگاریدر افراد س 11-دیکوو 
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 مقدمه
 World) یکه سازمان بهداشت جهان 2111از دسامبر سال  

Health Organization, WHO)  جدید  روسیوکرونااعلام کرد
و سپس در سراسر جهان  نیووهان چشهر در  11-بیماري کوویدیا 

در دنیا نفر  ونیلیم 135از  شیبتاکنون که ، است افتهیگسترش 
 يادی، مطالعات زاندفوت شدهنفر  میلیون 3از  شیاند و بآلوده شده

 ستمیو اثرات آن بر س روسیوکرونااین عملکرد  سمیدر مورد مکان
از  ،SARS-CoV-2 ویروسکرونا. (1منتشر شده است )ی تنفس
 Spike) هاي سطحی خود بنام اسپایکاتصال گلیکوپروتئین قیطر

glycoproteins بنام آنزیم مبدل  یسلول ویژه رندهیگ( به
 ,Angiotensin converting enzyme 2) 2آنژیوتانسین 

ACE2)، شود. این آنزیم از گروه کینازها بوده و ها میوارد سلول
شود، اما بیشترین محل تجمع آن در در نقاط مختلف بدن یافت می

. ویروس مذکور از طریق این گیرنده استهاي ریه اندوتلیوم مویرگ
مطالعه  کند. نتیجه یکورود پیدا می یتنفس الیتلیاپ يهابه سلول

ها و یک گروه انسان، که هر دو گروه بر روي یک گروه از موش
اند، حاکی از غلظت بالایی از گیرنده معرض دود سیگار قرار داشته در

ACE2  ارش دیگر از اساس یک گز . همچنین بربود آنهادر بدن
، بدن 2111هاي عفونی اروپا در ماه مارس مرکز کنترل بیماري

 سیگاري از غلظت بالاتري ازد سیگاري در مقایسه با افراد غیرافرا
و لذا نوع انسانی این گیرنده تحت  استبرخوردار  ACE2آنزیم 
ویروس کروناشود تا ( سبب میHuman ACE2) hACE2عنوان 

هاي ریه شود. غلظت بالاي این آنزیم سلولبا سرعت بالاتري وارد 
از حد  شیب کیتحرجذب تعداد زیاد ویروس و ممکن است با 

از  کیمستیاز التهاب س ییسطح بالا جادیبدن و ا یمنیستم ایس
، اثرات (Cytokine storm) "ینایتوکیطوفان س"طریق القاي 

، نیبنابرا (.2،3) کند لیتحمهاي بدن سیستم بررا  يریجبران ناپذ
هاي مختلف اندامبر  روسیو نیاثرات مخرب ادر نظر گرفتن با 

 يکه دارا يدر مورد افراد ی، نگرانیتنفس ستمیس بدن بویژه
 یعیطب يگاریسافراد هستند، از جمله  یتنفساي زمینه يهايماریب

از  ترشیب يگاریافراد ساند که هنشان داد یطالعات قبلم (.4) است
مبتلا ( MERS-CoVیا مرس )به آنفلوانزا افراد غیرسیگاري 

شر شده منت ینیاز مطالعات بال ياریبساینکه  . مضافاً(5،5شوند )یم
نسبت به افراد  يگاریکه افراد س دادندنشان نیز  2121در سال 

ناشی از  رضدر معرض خطر عفونت و عوا شتریب يگاریسریغ
 يارگیبه افراد س روسیوکروناانتقال  نهیزم. (7) هستند 11-کووید

س دست با اثر تما در گاریانگشتان فرد معتاد به سزیرا  ،است شتریب
قال سبب انتکه بوده  روسیها وونیلیناقل م ینیها و بچشم ،دهان
در  ترشیها بيگاریس جهیدر نت .استافراد  نیبه ا روسیو ترسهل

 (.1) هستند 11-کووید يماریمعرض ب
، هاي ریوي تنفسیایجاد بیماريهمچنین در این افراد با 

شدت کاهش یافته و ریسک ه ها بو حیاتی ریه واقعیهاي ظرفیت
 . (1)یابد هاي کشنده افزایش میابتلا به بیماري

زا ی سرطانماده سم 4511از  شیب يحاو گاریساز سوي دیگر 
 ینفست ستمیبر سرا  يریناپذجبران راتیکه تأث (11زا است )جهش و

یکی از این مواد سمی  کند.یم لیتحمتم ایمنی و سپس سیس
موجود در سیگار نیکوتین است که در دسته مواد شیمیایی 

آور قرار دارد. این ماده به علت شباهت مولکولی گردان و اعتیادروان
شود و ( در فضاهاي سیناپسی آزاد میAchبا استیل کولین )

از  سیگار پسگردد. با ادامه مصرف جایگزین استیل کولین می
هند دهاي شیمیایی نسبت به استیل کولین پاسخ نمیمدتی گیرنده

ام از طریق نیکوتین تکرار و انج هاي عصبی مکرراًو لذا انتقال پیام
شود و در ادامه با افزایش مصرف سیگار وابستگی و اعتیاد ایجاد می
د که با ایجاد اثرات مخرب بر سیستم تنفسی و تضعیف گردمی

ها لداخل سلو دریروس کروناوزایی ایمنی، زمینه عفونتسیستم 
گردد. نتایج تحقیقات محققین زیادي در مراکز مختلف تر میآسان

از جمله سازمان بهداشت جهانی حاکی از آن است که کشیدن 
سیگار، قلیان، تنباکو موجب تضعیف سیستم تنفسی فرد معتاد 

با سندرم  ندیکش گارید که سگردیم تیتقو هیفرض نیا شود. لذامی
ید هاي جدپژوهش افزایی دارد.همویروس کرونا ناشی از یحاد تنفس

 ACE2 رندهیگ انباعث افزایش بی دنیکش گاریسکنند، بیان می نیز
ه سلول ب روسیو تریشاتصال بهتر و ب نهیزم جهیدر نت، (11)گردد می

با تضعیف  11 -دیکوو دتریشد ییزاآن عفونت جهینت که شدهایجاد 
 . (12) استسیستم ایمنی 

 ازیو ن استاضطرار حال نگرانی و که جهان در  یطی، در شرالذا
 دهیپد نیو درمان ا يریجلوگ يممکن برا يهاحلبه ارائه راه

ویروس و کروناورود  یاحتمال يهاسمیمکان یدارد، بررس ظهورنو
زایی آن براي پیشگیري یا درمان افراد در مکانیسم عملکرد عفونت

. رسدیبه نظر م يضرورمعرض آسیب تنفسی مثل افراد سیگاري 
 زانیم بر گاریس دود اثر سمیمکان یبررس، به مروري این مطالعه در

اي نیز به وجود بعضی از و اشارهشده پرداخته  11-ابتلا به کووید
 . استده تناقضات گردی

 

 هاروش
و استعمال  11-کووید ارتباطدر مورد  مروري حاضر لعهمطا در

سامبر داز مطالعات چاپ شده  ، جستجويیا سیگار کشیدن اتیدخان
و مطالعات مرتبط انتخاب  شد انجام 2121تا دسامبر  2111
ر ب دنیکش گاریاثرات سمکانیسم در مورد همچنین  .ندگردید
 2121تا  2111 سال از ی دیگرمقالات از يویر الیتلیاپ يهاسلول

یل ات اصمقال مطالعه حاضر شامل نیتمام منابع آنلا .شدنیز استفاده 
 ISI Web"هاي اطلاعاتی پایگاه درکه  بودند يو مرور پژوهشی

of Knowledge" ،"Medline" ،"PubMed" ،"Scopus"  و
"Google Scholar" منظور، از کلمات  نیا ي. برابه چاپ رسیدند
، "ندیکش گاریس" مانندبا موضوع مورد مطالعه مناسب  يدیکل
 "ACE2"و  "11-کووید" ،"تنباکو"، "نیکوتین"، "گاریدود س"

 .استفاده شد "SARS-CoV-2 -کروناویروس"
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 و همکاران قشونی/  15

 1011 بهار، 1 ، شماره3 دوره                                 دریامجله طب 

 و بحث نتایج
 ومیتلیبه اپ کروناویروسبر ورود  گاریس دود ریتأث

 ی تنفس
ک ي حاصل از تکنیهالیو تحل هیو تجز يتولوژیسهاي بررسی

 ییهوا هايراه ومیتلیاپ يهاسلول( Microarrayمیکرواري )
( Pneumocyte type 2) 2 نوع تیپنوموسهاي یا سلول یانسان

 نیپروتئ تیفعال نیهمچنو ژن  انیسطح ب میزان که هنشان داد
ACE2 الاتر ب یبه طور قابل توجه کشند،می گاریسي که در افراد
با مطالعات  نتایج این مطالعات. (1،13)است  غیرسیگارياز افراد 

 یاز مطالعات قبل یبرخ . در مقابل،(14) مطابقت داردنیز  یوانیح
با کاهش  ،ACE2 افزایش سطح بیان که دارنداز آن  کایتح

. اما در مورد (15) ارتباط داردی موشمدل در  هاي ریويبیآس
یروس وکرونامتفاوت است.  ویروس قضیه کاملاً کرونازایی عفونت
به  (SARS-CoV)سارس خانواده  يهاروسیو بعضی ازمانند 

که بعنوان یک گیرنده ورودي براي ویروس عمل  ACE2 رندهیگ
 2 نیوتانسیآنژمهار آنزیم مبدل  قیمتصل شده و از طرکند، می

(Angiotensin II )7 -1 نیوتانسیبه آنژ (Angiotensin 1-7 یا )
بر  ACE2منجر به معکوس کردن اثرات مفید  ACE2همان 

میزان اگر  نیبنابرا. (15،17)گردد می یوير هايبیآسحفاظت از 
 يهاسلولسطح  يروبه هر دلیلی  ACE2 يهانیپروتئ انیب
ها با دهاشغال شدن این گیرن، احتمال ابدی شیافزا تنفسی الیتلیاپ

 روسیورود وویروس نیز افزایش یافته که خود سبب افزایش کرونا
 یلودگآالقاي احتمال  شود و لذاهاي اپیتلیال تنفسی میبه سلول

. از آنجایی که دود  سیگار سبب افزایش گرددنیز تشدید می روسیو
 مستعد التهاب شتریب يگاریافراد س گردد، پسمی ACE2بیان 

. در مقابل، (11) هستند 11-کوویدناشی از  یتنفس یینارسا ای يویر
نتایج یک مطالعه در مورد بیماران چینی توسط محققان فرانسوي 
و ایتالیایی، مبنی بر مشاهده آسیب کمتر در سیستم تنفسی ناشی 

ر گزارش شده و یاد آو غیرسیگارياز دود سیگار در مقایسه با افراد 
 ACE2ي هاشده است، نیکوتین موجود در دود سیگار به گیرنده

 وسویرمتصل شده و سبب تخریب سلول و عدم امکان ورود کرونا
گردد. همچنین و خود ویروس نیز منهدم می شودمیبه داخل سلول 

تواند آلودگی حاصل از اشاره شده است که چسب نیکوتین می
را کاهش داده و میزان مراجعه این افراد به مراکز درمانی  11-کووید

ل ها چندان قابرسد این یافتهالبته به نظر می.  (11)را کاهش دهد 
اي و بنیادي استناد نباشد، زیرا در تناقض با عملکرد پایه

و چگونگی تعامل آن با ویروس و ورود ویروس   ACE2هايگیرنده
به داخل سلول است. از سوي دیگر نیکوتین و چسب نیکوتین 

هی ابل توجاي سمی بوده و با مصرف هر یک نخ سیگار مقدار قماده
که شود و با فرض اینگرم وارد بدن میمقیاس میلی از نیکوتین در

نیکوتین بتواند مانع ورود ویروس به داخل بدن شود، اما بدن را 
کند و در بستر سلولی، سبب راه اندازي مستعد دریافت عفونت می

 گردد. تحریک اینو تحریک لجام گسیخته سیستم ایمنی می

خامت طوفان سیتوکاینی با شدت بیشتر سبب و سیستم نیز با القاي
شود. نتایج داده هاي تحقیق ویروس می آلوده بهحال عمومی بیمار 
نشان داد که افراد سیگاري خیلی  2121در سال  شولتزر و همکاران

ا هاي ریوي مبتلهاي تنفسی و بیماريعفونت و 11-بیشتر به کووید
سلولی  هايتر گیرندهشوند، زیرا این ویروس سبب تحریک بیشمی

. همچنین تمام (21)شود شده و با سهولت بیشتري وارد سلول می
محققان معتقدند افرادي که معتاد به سیگار هستند، در گروه پرخطر 

سیب آ کاملاً آنهاویروس قرار داشته و سیستم ریوي کرونا برابردر 
 . استپذیر 
در  نکهیعلاوه بر ا ACE2 يهانیکه پروتئ شان دادهنطالعات م
 ( حضورAlveolar type II cells) 2آلوئولار نوع  يهاسلولسطح 

دیگر موجود در مجاري  يهاتوانند در سطح سلولی(، م21) دندار
 يهاانند سلولمو اپیتلیوم ترشحی انشعابات مجاري سیستم تنفسی 

که در مطالعات ، (22) شوند انیب زین (Goblet cellsی شکل )جام
پرداخته شده  آنهابه کمتر  SARS-CoV-2 زاییعفونتپیرامون 

زایی التهاب را در مدل ACE2 میزان بیان . اوسان و همکاراناست
 ان دچار انسداد مزمنماریب یتنفس يمجار ومیتلیاپبر  11-کووید

( Chronic obstructive pulmonary disease, COPDریوي )
که تکثیر  ندافتیدر آنها. ندکرد یابیارزکه ناشی از سیگار کشیدن بود 

به همراه  ی شکلجام يهاسلول( Hyperplasia) يپرپلازیهاو 
که از قبل  11-کووید به ه شدهآلوددر افراد  ACE2 انیب شیافزا

ناشی از مصرف سیگار بودند، به میزان بیشتري  COPDدچار 
وجود باحتمال این  نیبنابرا .شودیمشاهده منسبت به گروه سالم 

ی مجا يهاسلول از طریقها روسیو ریو تکث يریگهدفآید که می
 ابدییم شیافزا شده نیز بیانACE2 با میزان بالایی از که شکل 

از  يدیممکن است هدف جد ی شکلجام يهاسلولپس  .(23)
 د.نباش یتنفس ومیتلیدر اپ 11-کوویدعفونت 

 ماپیتلیو گرید يهاکه سلولنیز دریافتند  هائو و همکاران
 ACE2توانند یم زین( Club cellsهاي کلاب )سلولمانند  یتنفس
به نحوي کارآمد براي ورود  انیب شیافزا نیکنند، اما ا انیرا ب

نها علاوه بر اپیتلیوم تنفسی ت نتیجه در. گیردصورت نمی روسیو
 SARS-CoV-2به  یآلودگایجاد قادر به  ی شکلجام يهاسلول

توان نتیجه گرفت که افزایش کارآمد بنابراین می(. 24) هستند
ACE2 ویروس است.کرونازایی مرتبط با عفونت 

ورود  يبرانیز  يگرید ي، کوفاکتورهاACE2 علاوه بر
ت که بدون اس ازیمورد نهاي اپیتلیوم تنفسی به سلول روسیوکرونا
اخل پروتئاز د نی. سردرون سلول راه یابدتواند به ینم روسیو آنها
 ,Transmembrane Serine Protease 2) 2از نوع  ییغشا

TMPRSS2) ياریها، پروستات و بسهیر الیتلیاپ يهاکه در سلول 
 يبرا يرضرو زبانیفاکتور م کیشود، یم انیب گرید يهااز بافت
و . وینسکی (25) هدف است يهاسلول به روسیوکروناورود 
 TMPRSS2کوفاکتور  mRNA که سطح ندنشان دادان رهمکا

 به طور يگاریبرونش در افراد س الیتلیاپ يهاسلولموجود در 
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J Mar Med                          Spring 2021, Vol. 3, No. 1 

 تیوضع نیا نی. بنابرااست غیرسیگارياز افراد  شتریبداري معنی
-SARS-CoVعفونت با  شتریرا در معرض خطر ب آنهاممکن است 

 يهاسلولاست که (. جالب 25) قرار دهد 11-یا همان کووید 2
 انیدم بع لیکنند به دلیم انیببه میزان پایین را  ACE2که  کلابی
-روسیدر ورود و نیز TMPRSS2ی ورود ویروس یا کمک نیپروتئ

 (. از آنجا که اگر24ناکارآمد هستند ) یبه مخاط دستگاه تنفس ها
رود مهار شود، و ي فارماکولوژیکتوسط داروها این کوفاکتورها بیان

به طور  TMPRSS2 نی، بنابرادابییکاهش منیز به سلول  روسیو
درمان ضد  يبرا دیجد لیهدف جذاب و پتانس کبعنوان ی يجد

قرار  ی و استفادهتواند مورد بررسیم SARS-CoV-2 یروسیو
  . دنریگ

 SARS-CoV-2 روسیوکرونا هاي اسپایکنیپروتئگلیکو
 هستند( Furin) نیفوربراي پروتئینی بنام محل برش  کی داراي

با  روسیو يغشا( Fusion) یهمجوشالحاق یا مسئول  که عمدتاً
خانواده  يهاروسیو ریدر سامحل  نیاست. ا غشاي سلول میزبان
به  منحصر به فرد یژگیو نیا نیبنابرا ؛کرونا وجود ندارد

دهد که از طریق الحاق با این امکان را می جدید ویروسکرونا
 هاي هدف گردد و منجر به غشاي میزبان نیز بتواند وارد سلول

ار مقد يگاریدر افراد سلازم به ذکر است که (. 27) شود زاییتعفون
 روسیو زاییعفونت دیتشدبا که  ابدییم شیافزا زین فورین نیپروتئ
 .(21) این افراد همراه است یتنفس ستمیدر س

افرادي که سیگار  درتوان نتیجه گرفت از مطالب فوق می
و نیز افزایش  ACE2افزایش بیان پروتئین  کشند به دلیلمی

و  TMPRSS2کوفاکتورهاي ضروري براي ورود ویروس همانند 
Furinی ویروس به اپیتلیوم تنفسکرونابالاتري براي ورود  ، احتمال

 را به عفونت حاد تنفسی آنهاکه این حالت امکان ابتلاي  وجود دارد
 برد.  ویروس بالا میکروناناشی از 

 

  11-زایی کوویددود سیگار بر عفونت تاثیر
( بر سطح 7α nAChRsکولینی نیکوتین )هاي استیلگیرنده

، ماکروفاژهاي ریوي، 2هاي هوایی نوع هاي اپیتلیالی کیسهسلول
-21)هاي اندوتلیال ریوي وجود دارند ها و سلولاپیتلیوم برونش

التهابی  هايکه در حالت معمول با جلوگیري از تولید سیتوکاین (31
 . (32)گردند منجر به حفاظت بافتی می

 11-در فردي که سابقه استعمال سیگار دارد و مبتلا به کووید
ویروس با نیکوتین موجود در دود سیگار، کروناشده است، تعامل 

معکوس  زند و با اثربالانس ضد التهابی نیکوتین را در بدن برهم می
ور به افزایش فعالیت مح هاي استیل کولینی خود منجربر گیرنده

، ACE2/ATП/AT1 (31)یا  2کننده آنژیوتانسین نوع تولید
فاکتور و بالتبع افزایش بیان  (31)تحریک ماکروفاژهاي ریوي 

 ,κB (Nuclear Factor kappa Bاي ي هستهبردارنسخه

NFκBشود. فاکتور ( میNFκB  نقش مهمی در افزایش رونویسی
 5 بتا و 1هاي همچون اینترلوکین زاهاي التهاباز سیتوکاین

(Interleukins, IL-1β, 6 و )آلفا يفاکتور نکروز تومور (Tumor 

necrosis factor α, TNF-α دارد که با القاي استرس اکسیداتیو )
 . (32،33)آسیب به اپیتلیوم تنفسی را در پی خواهد داشت 

-دوویکهمچنین نیکوتین موجود در سیگار، در افراد مبتلا به 
 1-7منجر به کاهش فعالیت مسیر تولید آنژیوتانسین  11
شود. لازم به ذکر نیز می  ACE2/AT(1–7)/Mas receptorیا

ویروس از طریق گیرنده کرونااست که متاسفانه پس از ورود 
ACE2 هاي تنفسی، هم خود ویروس و هم نیکوتین به داخل سلول

را که از  1-7موجود در دود سیگار فعالیت مسیر تولید آنژیوتانسین 
منجر به کاهش تولید  ACE/ATП/AT1طریق مهار مسیر 

 شود، کاهشهاي التهاب زا و استرس اکسیداتیو میسیتوکاین
ردند گکه از این طریق منجر به بروز التهاب شدید می (34)دهند می

(32 ,35) .  
یل هاي استاز طرف دیگر در افراد مصرف کننده سیگار گیرنده

 ACE2( نیز باعث افزایش بیان 7α nAChRsکولینی نیکوتین )
ویروس به داخل کروناکه خود منجر به افزایش ورود  (34،35)شده 
باعث بوجود آمدن  و شودمی آنهاهاي اپیتلیالی و تکثیر سلول

 هاي مرتبط با ویروسو تولید و ترشح پروتئینهاي جدید ویروس
 این امر باعث القاي وقایع مولکولی گردد که نهایتاًاز سلول آلوده می

توسط ها ویروس ییپس از شناسا. (3)د شوجدیدي می
هاي پی در پی مکانیسم مجاور، هاي هواییکیسه يماکروفاژها

ل فعا هاي پاتوفیزیولوژیکي از نوع مکانیسمآبشار بصورت
یک  داز ح شیب دیبه تول منجرها در نهایت . این مکانیسمدنشویم

 يهانایها و کموکنایتوکیسزا مانند مواد التهاب سري از
(Chemokines )از جمله ی زیاديالتهاب شیپ IL-2، IL-7 
 Macrophageآلفا ) 1 ژماکروفا یالتهاب هاينیپروتئ و  TNF-αو

inflammatory protein 1α, MIPIα) و MIPI1β وشوند می 
تهاب ال جادیو ا گرید یمنیا يهاسلول در فراخوانی هانیپروتئ نیا

د است، مشارکت دارن ینایتوکیطوفان سعلت ایجاد که  شدیدتر
 مرتبط با یشدت پاسخ التهاب دنیکش گاریسکه  . لذا از آنجایی(11)

شدت ، بنابراین افراد سیگاري با دهدیم شیرا افزا 11-کووید
واکنش نشان  11-بیشتري نسبت به عفونت ناشی از کووید

 . (37)دهند می
اساس مطالعات و مقالات جدید، سطح نیتریک اکساید  بر

(Nitric oxide, NO خون هم بواسطه استعمال سیگار و هم )
هاي استیل کولینی نیکوتین که توسط بواسطه تحریک گیرنده

. (31)رود اند، بالا میدهنیکوتین موجود در دود سیگار تحریک ش
NO هاي فیزیولوژیک، خود بعنوان عامل ضد التهابی و در غلظت
کند و یک ماده سمی براي کننده سیستم ایمنی عمل میمهار

ود شکننده عفونت محسوب میهاي مهاجم و ایجادارگانیسممیکرو
با تحریک افزایش  NOویروس، کرونا. در صورت مواجه فرد با (31)

هاي تنفسی، تحریک ترشح موکوس، القاي اثرات زنش مژک
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 و همکاران قشونی/  11

 1011 بهار، 1 ، شماره3 دوره                                 دریامجله طب 

ی، منجر رسانها و افزایش اکسیژنضدمیکروبی، گشاد کردن برونش
 .(41)گردد سیستم تنفسی می درویروس کرونابه کاهش حضور 

به سمت  NOکه در اثر استعمال مکرر سیگار سطح هنگامی
هار م کند، علاوه بر اینکه باهاي پاتوفیزیولوژیک میل میغلظت
هاي ضد ویروسی اپیتلیوم تنفسی، منجر به افزایش حضور فعالیت
ی هاي فوقانی و تحتانی سیستم تنفسویروس به قسمتوناکرو ورود 

تواند بعنوان یک عامل پیش التهابی ، همچنین می(41)شود می
هاي التهابی را تشدید کند. در سیستم ایمنی و عمل کرده و پاسخ

ده توجه معطوف به آنزیم نیتریک اکساید فرآیندهاي التهابی عم
( Inducible nitric oxide synthase, iNOSسنتاز القایی )

. ستاهاي ایمنی و التهابی گیر در پاسخبعنوان ایزوفرم احتمالی در
، در هنگام iNOSتولید بیش از حد نیتریک اکساید توسط آنزیم 

 ش از حدکه تولید بی ، چرااستالتهاب، فی نفسه و ذاتا سمی 
هاي زیمفعال شدن آنساید توسط این آنزیم منجر به غیرنیتریک اک

 . (41)ود شها و القاي مرگ سلولی میزنجیره تنفسی در میتوکندري
 گیري کرد، که نیکوتینتوان چنین نتیجهاز مطالب فوق می

و نیز  ACE2موجود در سیگار به دلیل افزایش بیان پروتئین 
زاي افزایش ورود ویروس و افزایش فعالیت محور التهاب

ACE/ATП/AT1  التهابیو کاهش فعالیت محور ضدMass 

receptor ACE2/AT(1-7)/  شانس بالاتري را براي تشدید بروز
بوجود  ویروس در اپیتلیوم تنفسیکروناطوفان سیتوکاینی ناشی از 

جهت کاهش میزان ابتلا توان نقش دیگري را در آورد و لذا نمیمی
 در افراد سیگاري متصور بود. 11-بیماران کووید

از طرف دیگر وجود ترکیباتی سمی مانند سرب در دود سیگار 
نیز باعث افزایش پاسخ اجزاي درگیر در تحریک سیستم ایمنی 

 Lymphocytes T) کنندهکمک یت تیلنفوسهاي همچون سلول

helper 2اي هشح سایر سیتوکاینشوند که با افزایش تر( می
(، Interferon gamma, IF-γالتهابی مانند اینترفرون گاما )

-TNF) آلفا يفاکتور نکروز تومور( و IL-1,12) 12و  1اینترلوکین 

αلذا (42)ند گرد( باعث بروز التهاب و تحریک سیستم ایمنی می .
روس به ویکرونازایی زایی سرب با اثر التهاباثر سینرژیک التهاب

که توسط  ACE2هاي دلیل افزایش ورود ویروس از طریق گیرنده
است، منجر به بروز هرچه  نیکوتین موجود در سیگار القا شده

 هایتاً حریک شدید سیستم ایمنی و نت شدیدتر طوفان سیتوکاینی و
 عوارض جبران ناپذیر به ریه خواهد شد. 

ه ب اند، در افرادي کهمطالعات انجام شده نشان داده سایر
ال هاي اپیتلیکنند، سلولمدت سیگار مصرف میصورت طولانی

ها و مدیاتورهاي التهابی همچون سیتوکاین ؛هاي هواییکیسه
 7، 3را به همراه انواع پروتئازها همچون کاسپاز  (43)ها کموکاین

کنند که با القاي التهاب ( ترشح میCaspase 3, 7 and 9) 1و 
هاي اپیتلیال و تخریب ن سلولمزمن، منجر به آپوپتوز شد

ایی بیشتر زرونده پارانشیم ریه و القاي پاتوژنز سیگار و التهابپیش
 هاي پارانشیمنیز با ورود به سلولویروس . کرونا(44،45)گردد می

م پس از تکثیر باعث تحریک بیشتر سیست آنهاکردن  تخریبریه و 
 التهاب ناشی ها و همشود و بنابراین هم تخریب سلولایمنی می

بی گردد که اثرات مخرهاي پارانشیم ریه تشدید میاز تخریب سلول
لذا در افراد سیگاري دود سیگار  .(2)را به همراه خواهد داشت 

هاي پارانشیمی را همچون هیزم، آتش التهاب و تخریب سلول
 سازد.تر میمشتعل

 

 گیرینتیجه
بار ه اثرات زیانحاضر نشان داد که شانس ابتلا بمروري مطالعه 

در افرادي که سیگار  11-تنفسی یا حتی مرگ ناشی از کووید
ود سیگار . چرا که داست غیرسیگاريکشند، بسیار بیشتر از افراد می

بواسطه وجود مواد سمی سبب افزایش بیان رسپتور ویژه ورود 
بر سطح اپیتلیوم تنفسی همچون اپیتلیوم  ACE2ویروس یا کرونا

هاي هوایی خواهد شد؛ لذا احتمال ورود ها و کیسهپوشاننده راه
ویروس و تشدید اثرات تحریک کنندگی سیستم ایمنی توسط کرونا

 نهاآسیستم ایمنی در  ،آن، در افراد سیگاري که بواسطه سیگار
یابد که منجر به بروز هرچه شدیدتر تحریک شده است، افزایش می

گردد یالی میاي اپیتلهبیشتر سلول تخریبطوفان سیتوکاینی و نیز 
وستاز هاي تثبیت کننده هومئکه در نهایت با از بین رفتن مکانیسم

 گردد. پسبدن، سبب تشدید عفونت و وخامت وضعیت فرد می
رسد بعنوان یک هشدار لازم است گوشزد شود سیگار نظر میبه

-میر در افراد مبتلا به کوویدوتواند سبب افزایش مرگکشیدن می
لا گیري ابتمعرض همه شرایطی که جهان در . بنابراین درددگر 11

 هايبه این ویروس مرموز نوظهور جهانی قرار دارد، ارائه مکانیسم
لازم مانند لزوم ترک  هاي هشداردهنده وآگاهیاثر، ارائه پیش

هاي اقتصادي و مالی هاي بهداشتی، حمایتسیگار، ارائه انگیزه
ي مردم نهاد و ارائه نهااو یا سازم هاجوامع بشري از سوي دولت

ر د گاریسموفق ترک کارهاي مناسب علمی و بهداشتی جهت راه
و افزایش  11-کووید خطر ابتلا بهافراد درگیر، براي کاهش احتمال 

 رسد.مدت زنده ماندن )طول عمر( ضروري به نظر می
 
 

از همه اساتیدي که در غناي مطالب  تشکر و قدردانی:

 د.آیرسان بودند، نهایت تشکر و قدردانی به عمل مییاريحاضر 

 

همه نویسندگان در نگارش اولیه مقاله  :نقش نویسندگان

یا بازنگري آن سهیم بودند و همه با تایید نهایی مقاله حاضر، 
 .مسئولیت دقت و صحت مطالب مندرج در آن را می پذیرند

 

 تضادگونه  هیچتصریح می کنند که ویسندگان ن تضاد منافع:

 .منافعی در مطالعه حاضر وجود ندارد
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