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Abstract 

COVID-19 is a novel coronavirus with an outbreak of unusual viral pneumonia in Wuhan, China, 
and then pandemic. Based on its phylogenetic relationships and genomic structures the COVID-
19 belongs to genera Betacoronavirus. Human Betacoronaviruses (SARS-CoV-2, SARS-CoV, and 
MERS-CoV) have many similarities, but also have differences in their genomic and phenotypic 
structure that can influence their pathogenesis. COVID-19 is containing single-stranded 
(positive-sense) RNA associated with a nucleoprotein within a capsid comprised of matrix 
protein. A typical CoV contains at least six ORFs in its genome. All the structural and accessory 
proteins are translated from the sgRNAs of CoVs. Four main structural proteins are encoded by 
ORFs 10, 11 on the one-third of the genome near the 3′-terminus. The genetic and phenotypic 
structure of COVID-19 in pathogenesis is important. This article highlights the most important 
of these features compared to other Betacoronaviruses. 
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  مقدمه
هاي  هاي مولكولي شناسايي ويروس هاي گذشته فناوري در دهه

را ) CoVs(هاي كرونا  از جمله ويروس مشترك انسان و حيوان،
ژن،  آميزي آنتي كشت، رنگ). 1(گسترش داده است 

هاي سنتي شناسايي  شناسي روش ميكروسكوپ الكتروني و سرم
هاي  تر در تشخيص خانواده ويروسكه بيش) 2(ويروس هستند 

هاي نامعين  آيند و در معرفي ويژگي گونه شناخته شده به كار مي
هاي تشخيص مولكولي  در مقابل، روش. حساسيت كافي ندارند

كنند از ويروس  ناشناخته را شناسايي مي 1سرعت بيماريزاهاي به
SinNomber تا ويروس  20 دهه در اواخر SARS-CoV  در

همگي با  MERS-CoVاوايل قرن حاضر و بتازگي ويروس 
با توسعه رويكردهاي ). 5-3(اند  هاي مولكولي معرفي شده روش

ها در تشخيص عوامل آلودگي در  مولكولي، اين فناوري
                                                            
1 Pathogens 

در . صورت استاندارد در آمده است هاي حاد و مزمن به بيماري
هاي  ماريزاهاي جديد براي كشف بي كنار هزينه كمتر، اين روش
به عنوان نمونه، با كمك بررسي . جديد نيز كاربرد دارند

و در كنار توسعه  -  براي تشخيص ميزبان- هاي حيوانات جمعيت
هاي  هاي لازم براي تشخيص بيماري، استفاده از روش زيرساخت

را به  CoVsهاي شناخته شده  مولكولي افزايش تدريجي ويروس
ها، تنوع  ينكه؛ نتيجه اين شناساييتر ا مهم). 6(ارمغان آورده است 

هاي بيماريهاي مشترك انسان و حيوان و حضور  وسيع در ميزبان
ها را به عنوان يك مخزن احتمالي براي ماندگاري  گونه-شبه

CoV بينيم كه چگونه  در اين مقاله مروري، مي. كند تشريح مي
گيرند،  هايي كه در آنها پناه ميكرونا ويروسها و نيز  خفاش

در آينده، در اين موقعيت قرار  2ممكن است فقط براي انتشار
                                                            
2 Emergence 
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هاي انساني افزايش يافته، به مناطق  داشته باشند چرا كه جمعيت
 . يابند توسعه نيافته جهان راه مي

 شكل دهنده انتشار ويروس: ها خفاش1مخازن

حيوانات زيادي در قرن گذشته مورد بررسي قرار گرفته اند، اما 
هاي  همچنان در ميان فراوانترين منبع براي تواليها  خفاش

هاي خفاش در ميان  گونه). 7(ويروسي جديد هستند 
تنوع پستانداران را % 20ترين پستانداران قرار دارند و  قديمي

به صورت  2هايي خفاشان در زيستگاه). 8(شوند  شامل مي
بزرگ با محدوده جغرافيايي  4تا جوامع 3هاي تك تك جدايه
تر از همه، تنوع  مهم. كنند با طول هزاران مايل، زندگي ميوسيع 

بسيار زياد آنها و ارتباطات تكاملي همراه با بيماريزا، فرصتي 
ها پديد  گونه ويروس-و بقاي ذخاير شبه  5ها براي اختلاط گونه

). 10، 9(ها را آلوده كند  اي از ميزبان تواند گستره آورد كه مي مي
ميزباني چنين مجموعه وسيعي از حال، علي رغم  با اين
هاي مورد بررسي، بندرت علائمي از بيماري   ها، خفاش  ويروس
هاي  هاي متعدي براي توضيح اين آلودگي فرضيه. دهند نشان مي

ها، تنها  يك فرض اين است كه خفاش. اند نشانه پيشنهاد شده بي
 "هاي اكسيژن واكنش پذير گونه"پستانداران پرنده، مقدار زيادي 

)ROS(6 ها در پاسخ براي محدود كردن   كنند و ژن را توليد مي
، كه ممكن است به )11(هاي اكسيداتيو تنظيم مي شوند  تنش

به همين ). 12(كاهش تكثير ويروس و بيماريزايي آن منجر شود 
تواند در تنوع  مي 7"پاسخ ايمني ذاتي تغيير يافته"ترتيب، يك 

در بين مسيرهاي . ويدها شركت ج ذخاير ويروسي در خفاش
 8"هاي كشنده طبيعي شبه ايمونوگلوبولين گيرنده"التهابي و 

)  HIN ناحيةو شامل  PIHYN )PYRINهاي شناخته شده  ژن
هاي مورد مطالعه خفاش كاهش  وجود ندارند و يا در برخي گونه

اند، اين مساله بيماري را محدود و آلودگي ناشي از آن را  يافته
هاي  بعلاوه بيان پيوسته زيرگروه). 11،13(سازد  نيز مخدوش مي

كند اما آلودگي را در  ها بندرت بيماري را محدود مي اينترفرون
). 14(رد كه موجود سالم باقي بماند دا سطح پاييني نگه مي

هاي نهفته در خفاش  احتمال سوم يك ارتباط جمعي در ويروس
همانگونه كه در ابتدا از ). 15(هاي خفاش است  با گونه
مشخص شد، اين ) فضولات خفاش(اي هاي روده نمونه
ها احتمال دارد نقش مهمي در ميكروبيوم  هاي ويروس مخزن

داشته باشد، مفهومي مشابه براي انسان  خفاش براي ايمني اوليه
در آخر، آلودگي ). 16(پيشنهاد شده است  herpesهاي  با ويروس

اي در بافتهاي مختلف نسبت  اي بيانگر تفاوت قابل ملاحظه روده

                                                            
1 Reservoirs 
2 Niches 
3 Isolated individuals 
4 Commensal colonies 
5 Cross species mixing 
6 Reactive oxygen species (ROS) 
7 Modified innate immune response 
8 Natural killer immunoglobulin-like receptors (KIRs) 

بنابراين . به دستگاه تنفسي در بيماري و سازگاري ايمني است
ها ممكن  ها و بافت هاي متفاوت ويروس ها در ميان گونه گرايش

به   .ها دخالت داشته باشند است در محدوديت بيماري خفاش
نخورده  كه تحقيقات اخير عناصر دست همين ترتيب، درحالي

- 17(هاي خفاش را نشان داده است  سازگاري ايمني در گونه
، محل آلودگي در روده احتمالا پاسخ سازگاري ضعيف )19
وس را همانند ديگر كند كه اجازه بقاي وير اي را ايجاد مي شده

در مجموع، اين عوامل ). 20(اعضاي ميكروبيوم در انسان بدهد 
دهند چگونه  كنند و نشان مي احتمالا به صورت تركيبي كار مي

تواند در  ها مي گونه-شبههاي كروناويروستنوع ذخاير 
  . هاي خفاش باقي بماند جمعيت

 هاي خفاش شرايط را براي حضور در همان زمان كه گونه
آورد، اين محيط منحصربفرد، تنوع وسيع در  ويروس فراهم مي

در . شود را نيز سبب مي هاكروناويروساي  گونه-ذخاير شبه
در يك محدوه زماني كوتاه رخ  ROSاين وقايع، انباشتگي   نتيجه
دهد كه اثرات جهش زايي روي توانايي سيستم تعمير و  مي

يمراز ويروسي و و يا تغيير در عملكرد صحيح پل CoVتصحيح 
اي فزاينده دارد و كليد محتمل براي انتقال ژنتيكي بين  تنوع گونه

رود بيان پيوسته  به همين ترتيب، گمان مي). 21(اي است  گونه
هاي  هاي ميزبان براي مزيت در خفاش IFNاز  I ژن گروه

هاي ويروسي  جهش .هاي ويروسي انتخاب شده باشد جهش
د در مسيرهاي دفاعي آنتي ويروس مقاومت به ايمني ذاتي موجو

را بخصوص بعد از تبادلات  9دهد و قابليت تكثير را افزايش مي
در مقابل، غياب ). 14(آورد  اي فراهم مي ژنتيكي بين گونه

هاي خفاش، فشار انتخاب  هاي كليدي التهابي در گونه حدواسط
، در )13(كند  ها مهيا نمي را براي به حداقل رساندن اين پاسخ

تواند باعث پاسخ بسياربزرگ و  يجه آلودگي ميزبان جديد مينت
ها به  التهابي بيماريزايي گردد، همانگونه كه در آلودگي انسان

 SARS-CoV  وMERS-CoV  به طور كلي ). 23و  22(ديده شد
هاي  اي ويروس گونه-هاي منحصربفردي كه ذخاير شبه جنبه

كند، در ايجاد تنوع و قابليت انتشار  ها ايجاد مي نهفته در خفاش
  . هاي جديد نيز نقش دارد در گونه

  CoV 10تنظيم دقيق بين بقا و انتشار : كنش متوازن
آورند،  ري را فراهم ميزمينه ضرو ها پيش در عين حال كه خفاش

ه احتياج به تغيير عوامل ويروسي كليدي دارد ب CoVsانتشار 
اي، بدون از بين بردن شكل يا عملكرد  نحوي كه بر سد گونه

به وسيله دو  CoVsاين دوگانگي در . عوامل مهم ديگر، غلبه كند
شكل (شود  مكانيسم مجزاي دقت و به دست آوردن ژن اداره مي

ويروس به  RNAطول  11"فاجعه خطا"ي از براي رهاي). 1

                                                            
9 Replication 
10 Honing CoV survival and emergence 
11 Error catastrophe  
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همانند برخي از  CoVsهمچنين، ). 24(حداقل رسيده است 
، با يك كمپلكس بزرگ Nidoviralesبزرگترين اعضاي راسته 

 Synthesis(با فعاليت معمول ساخت و تغيير ) Replication(تكثير 

and modification (گري  شامل يك دستگاه تصحيح با ميانجي
-Non( 14پروتئين غير ساختاري '5-'3فعاليت اگزوريبونوكلئازي 

structural protein (nps) (كند  بر اين فاجعه غلبه مي)25 .(
اجازه  CoVبه  RNAترتيب اين دستگاه تكثير بزرگ  اين به
داشته باشد و اجزاي عملكردي  kb 32اي معادل  دهد تا اندازه مي

همراه با . در آن وجود داشته باشد )Viability(ماني  لازمه زنده
آرايي، انتقال افقي ژن، نو، از  CoVيك تصحيح قدرتمند، 

جايگزين ) ORF(مضاعف شدن ژن و چارچوب خوانش باز
كنند تا ظرفيت عملكردي را در ميزبان فعلي و  استفاده مي

در مجموع، هم تصحيح و ). 26(هاي جديد افزايش دهند  ميزبان
را به نحوي مناسب   CoV ژن، پروتئين هايهم به دست آوردن 

: سازد كه براساس فشار انتخاب در سه گروه بزرگ مي
شده و متغير قرار گيرند  شكل، حفاظت هاي ميخي پروتئين

جديد، اين سه گروه بايد  CoVبراي انتشار يك ). 1شكل(
عملكرد همگني داشته باشند تا تغييرات كافي براي غلبه بر 

اهم آورد در عين حال عملكردهاي كليدي سدهاي گونه را فر
  . ويروس كاملا حفظ شود

  : شود كليد زده مي
  رانند انتشار را پيش مي) Spike(شكل  هاي ميخي پروتئين

هاي  هاي ميزبان، كه با پروتئين بارگيري با اتصال به گيرنده
ها انجام  به صورت اختصاصي براي گونه CoVشكل  ميخي
). 27(زايي ميزبان است  ايمني شود، يك هدف مهم براي مي

  .شوند به دو قسمت تقسيم مي CoVشكل  هاي ميخي پروتئين
جزئي  شكل سه شكل سر پروتئين ميخي اي ، بخش كرهS1بخش 

)Trimer)(شكلa2 ( را شكل مي دهد كه با گيرنده درگير
قابل تغيير است  CoVهاي گروه شود و در سراسر و بين مي

به عنوان دستگاه ورود  S2ناحية در مقابل ). b2)(29،28شكل (
تر  شده حفاظت CoVهاي  كند و بنابراين ميان خانواده عمل مي

با اتصالي كه براي آلودگي لازم است، تصور ). a.b2شكل (است 
 ناحية "و بسيار قابل توجه در  - S1ها در  رود كه جهش مي

براي  -)RBD = Receptor binding domain("اتصال گيرنده
اي با آلوده كردن  در مطالعه). 30(ضروري باشد  CoVرهاسازي 

؛ در مرحله )موزاييكي(هاي شيمري  با ويروس) Civet(سيوت 
هاي  پروتئين) Early and middle-phase(مقدماتي و مياني 

هاي  هاي نزديك در سلول شكل، قابليت زيست براي سويه ميخي
هايي مثل  حال، براي سويه ا اينب). 31،32(انساني را نشان داد 

S216 و سويه مشتق از خفاش HKV3-CoV  نزديكترين آنها به
  RNA، علي رغم اينكه شواهد تكثير SARS-CoV2اخلاف

يا  Veroهاي  ها قابل بازيابي در سلول موجود بود اما ويريون
  ).32، 30(هاي هوايي انسان نبودند  تليال راه سلولهاي بنيادي اپي

  
  

 
براي . كنند ها را تسهيل مي فردي هستند كه بقا و حفظ ذخاير متنوع ويروسه هاي خفاش محيط منحصرب جمعيت. توازن انتشار كروناويروس -1شكل

كند، دقت  دو مكانيسم كه اين توازن را اداره مي. بايد برخي عوامل كليدي ويروسي را تغيير دهد و بقيه را حفظ كند CoVاي،  غلبه بر سدهاي گونه
)Fidelity ( و تنظيم)Modulation (با استفاده از اين فرايندها، . ژن هستندCoVs دارند  هايشان را محافظت شده نگه مي برخي پروتئين )هاي  آنزيم

پروتئين  S1هاي الحاقي،  پروتئينهاي غيرساختاري، پروتئين( دهند  و برخي ديگر را تغيير مي) شكل پروتئين ميخي S2هاي ساختاري،  ويروسي، پروتئين
  . حال ابزار ضروري براي انتشار را در اختيار دارند كنند در عين دست آمده، موجوديت خود را حفظ ميه ب بنابراين ذخاير). ميخي شكل
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ساختار پروتئين ميخي ) a. يك گيرنده ضروري براي اتصال و ورود است CoVپروتئين ميخي شكل . حفاظت و تغيير پروتئين ميخي شكل -2شكل 
هاي نقشه) b. تقسيم مي شود) برنگ سبز( S2شده و ساقه حفاظت) برنگ آبي( S1، پروتئين به سر كروي )53اقتباس از رفرنس ( MHV-CoVشكل
Heat شده با درخت هاي جفتيابي و مقايسة داده هاي همه چهار گروه ژني كرونا ويروس با استفاده از توالياز نمايندهسري   از يكneighbor-joining 

گليكوپروتئين ميخي شكل را نشان  S1,S2هاي  درختها درجه شباهت ژنتيكي دومين. Evol viewو نمايش در برنامه ) Genious)v.9.1.5در برنامه 
  .دهدمي

  

سازي شده براي  براي غلبه بر اين معضل، جهش تكي مناسب
 ايآميژهوارد شد و ويروس  S216، به سويه K479Nانسان؛ 

)chimeric (HKV3  شاملRBD  ازSARS-CoV2  طراحي و در
انسان، تكثير صورت  ACE2نتيجه ظرفيت اتصال به گيرنده 

،  C CoV HKU5 2رويكرد مشابهي براي گروه). 30،31(گرفت 
كل اكتودومين  مورد استفاده قرار گرفت كه در آن جايگزيني

)Ecto-domain (شكل  از پروتئين ميخيSARS-CoV  منجر به
هاي  با قدرت آلودگي براي سلول HKV5پديد آمدن ويروس

ها نشان دهندة توانايي  دادهدر مجموع، اين ). 33( انساني بود
شكل جهت اتصال به گيرنده و اهميت آن براي  پروتئين ميخي

  .ماندن در ميزبان جديد است  زنده
شكل  هاي ميخي هاي اخير مشخص كرد كه پروتئين پيشرفت

CoV توانند آلودگي انفجاري را ايجاد كنند،  خفاش كه مي
هاي ويروس). 34،35(نشده هستند ) Manipulation(دستكاري 

 SARS-CoVهاي  هاي نزديك به سويه اي با بنيان تواليآميژه
 هاي شكل از خوشه هاي پروتئين ميخي و توالي) 36(گير همه

)Cluster( SHCO14  وW1V1 ،CoVs كنند كه قادر   را توليد مي
 "در زيوه"هاي انساني بوده و سبب بيماري  به تكثير در سلول

)In vivo ( شوند)هاي باز هم  مراه با كشف تواليه). 35، 34
و شواهدي دال بر نوآرايي قوي  SARS-CoVنزديكتر به سويه 

S1 )37( نتايج نشان داد كه جهش گسترده ،RBD  پروتئين
 .شكل احتمالا تنها دليلِ آلودگي ميزبان انساني نبوده است ميخي

هاي  هاي آميژه اي نسبت به سويه با توجه به اينكه هر دو ويروس
توان گفت كه سازگاري در  گير ضعيف شده بودند، مي همه

  ).34،35(ميزبان جديد در بيماري و بيماريزايي دخالت دارد 

ست كه در  هايي كه علت افزايش بيماري، آيا جهش ينا
دهد يا تغييرات  شكل رخ مي پروتئين ميخي S1پروتئين

سبب غلبه بر پروتئازهاي سطحي و  S2نامحسوس در منطقه 
  ). 39، 38(شود، هنوز روشن نشده است  مي  ليداخل سلو

 افزودن ابزار اما حفظ اساس: بنيان و تجهيزات الحاقي

انتشار را  ضروري براي يك دوگانگي CoV شكل ميخي پروتئين
اين دوگانگي، شامل تازگي و جديد بودن . كسب كرده است

هاي ميزبان جديد از يكسو و از  براي اتصال به گيرنده S1منطقه 
است كه در وارد  S2طرف ديگر حفاظت عملكردي در بخش 

هاي حساس  با اين وجود در زمان. شدن به سلول لازم است
شكل به  هاي جديد، تغيير در پروتئين ميخي براي آلودگي ميزبان

، )34،35(گيري بيماري كافي نيست  تنهايي براي يك همه
بنابراين تغييرات در ساختار اصلي هم براي سرعت بخشيدن به 

 شده مشاهدهي حال، همان دوگانگ نيبا ا. انتشار ضروري است
شكل، براي تغيير متوازن در ساختار  هاي ميخي در گليكوپروتئين

به منظور افزايش آلودگي در . ضرورت دارد CoVاصلي 
هاي الحاقي، ممكن  نميزبانهاي جديد، عناصر معيني بويژه پروتئي

در مقابل، براي حفظ عملكرد . است اضافه شود يا تغيير يابد
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هاي ويروسي ديگر بايد  ها و پروتئين ويروس، موتيف
با هريك از تصحيح دقيق، نوآرايي و . شده باقي بمانند حفاظت

شوند تا  مي 2و پالايش 1، اين ژنها متناسبCoV فشارتكاملي
  . اي براي انتشار در يك گونه جديد فراهم آيد شبكه

شده، وجود دستگاه  براي عملكردهاي ويروسي بشدت حفاظت
ها  يك وسيله مهم براي حفظ اين فعاليت CoVتصحيح دقيق در 

به طور وسيع، . است 3متمايل به گسترش ژنگاندر زمينه يك 
ه ساختاري و شده در دو گرو هاي ويروسي محافظت اين پروتئين

هاي  براي پروتئين). a3شكل(شوند  بندي مي فعال آنزيمي طبقه
) E(و پوشش) M(، زمينه )N(ساختاري شامل نوكلئوكپسيد

اي با يك شباهت متوسط در  شدگي شديد درون گونه حفاظت
اين سطح از ). b3شكل(، وجود دارد CoVميان كل خانواده 

خي شكل، نياز به پروتئين مي S2شدگي، مشابه با بخش  حفاظت
ميانكنش عملكردي براي تشكيل ذرات ويروس را پيشنهاد 

  . دهد مي
هاي  متفاوت از ژن ORF1abپروتئين  هاي پلي ترتيب ژن به همين 

و كمپلكس تكثير مشابه در ميان  4درگير در شكاف پروتئاز
هاي فعال  به عنوان مثال پروتئين. است CoVاعضاي خانواده 

در نتيجه عملكرد  "احتمالا  nsp16 و nsp14آنزيمي مثل 
نوظهور دارند  RNA2’Oاختصاصي كه در تصحيح و متيلاسيون 

علي رغم ). 3شكل)(25،40(مانند  شده باقي مي بسيار حفاظت
اينكه براي هر دو گروه از پروتئينها برخي فضاهاي قابل جهش 

ها در ميان خانواده،  در دسترس است، با صرف نظر از تفاوت
  . شده باقي بماند حفاظت CoV بايد براي اطمينان از بقايعملكرد 

از  CoVهاي  هاي الحاقي، آلودگي در مقابل، با انواع پروتئين
ها در ميان  شود و با تنوع اين پروتئين يكديگر تشخيص داده مي

يابند تا با ميزبان فعلي و  ها فرصت مي ها ويروس خانواده
ها در  اكثريت اين ژن .هاي جديد سازگاري پيدا كنند ميزبان

، بويژه "از پاسخ ايمني ميزبان 5جلوگيري كننده"محدوده  
با اين همه، ).  41(اند بندي شدهطبقه IFNاز  1مسيرگروه

ها ممكن است در وراي ايمني ميزبان عملكرد اين پروتئين
به عنوان مثال پروتئين . ها باشدگسترش يابد و اختصاصي گونه

، در ابتدا براساس ظرفيت درگيري SARS- CoV ،ORF6الحاقي 
مطالعات ). 42(مشخص شده بود  STAT1 6ايبا جاگيري هسته

از  7يك محصول فرعي IFNبعدي نشان داد كه تنظيم پاسخ هاي 
از ترابري كاريوفرين بوده و تاثير زيادي بر تنظيم ميزبان فراتر از 

داشت  8آلودگي - هاي پس در آخرين زمان IFN 1گروه 
                                                            
1 Hone 
2 Refine 
3 Expansive genome 
4 Protease cleavage 
5 Antagonizing 
6 Nuclear localization 
7 Byproduct 
8 Post-infection 

 ،ORF6هاي كدكننده پروتئين شبيه به بويژه توالي). 42،43(

SARS- CoV  2، از گروهB خانواده CoV  براحتي قابل تشخيص
-هاي مذكور به تازگي بدست آمده نبودند، نشانگر اينكه پروتئين

از  ORF8اي در  بهمين ترتيب تغيير قابل ملاحظه). 3شكل(اند 
SARS ،  گير و همههاي نوكلئوتيدي در سويه 29با يك حذف

به وجود آمده است )  ORF8a,ORF8b(ايجاد دو پروتئين جديد 
هاي انساني با آمده از جدايههاي به دستهمراه با گزارش). 44(

گير، همه توان نتيجه گرفت كه سويه هاي بزرگتر، ميحذف
پروتئين مورد نياز براي بقاء در خفاش را حذف كرده است 

، ORF1abپروتئين  در پلي حتي براي ژنهاي ويروسي). 45(
ها ثبت شده  هاي ويروستغييرات قابل ملاحظه در ميان خانواده

- هم"به صورت  nsp3، از )nsp2( 2پروتئين غيرساختاري. است
ها  CoVهاي مختلف در همه  جدا شده و به شكل 9 "ايترجمه

هاي بسيار متنوعي دارد و  اين پروتئين فعاليت. وجود دارد
دهد، اگرچه  را نشان مي 10سرده اي -توالي بينحداقل مشابهت 

) 3شكل(هاي مختلف ميزان مشابهت متفاوت است در ميان گروه
)48-46.(  

، CoV دهد كه در ميان خانوادهدر مجموع اين نتايج نشان مي
تواند آلودگي را از مي11هاي الحاقيهاي زياد در پروتئين تفاوت
هاي مختلف شامل سينتيك، شدت و گونه تنظيم و تغيير جنبه
  . دهد

هاي جديد از منابع مختلف و با توانايي انتشار تحريك  هنوز ژن
تواند هاي بسيار نزديك، ميحتي در ميان زيرگروه 12شده

كشف اخير و تعيين مشخصات دو ويروس . همچنان ظاهر شوند
روتئين ، يك پ WIV16و  SARS- ،WIV1 نزديك به هم شبه

هاي را آشكار كرد كه در سويه ORFXالحاقي جديد به نام 
SARS- CoV اين ژن جديد هيچ تشابه ). 49(ديده نشده بود

را  IFNاز  1اي ندارد و گروه توالي با هيچ پروتئين شناخته شده
) NFKβ )Signaling pathwaysدهي  تنظيم و مسيرهاي علامت

انگر يك نقش تنظيمي براي ها بيكه اين ويژگي. كندرا فعال مي
رود  كه تصور مي درحالي. در ايمني ميزبان است ORFXژن 

هاي الحاقي از ميزبان به دست آمده باشند، عمده پروتئين
 CoV مطالعات اخير نشان ميدهد كه پروتئين هاي جديد

با ). 50(توانند حتي از بيماريزاهاي ديگر گرفته شده باشند  مي
،  )Ro-Bat CoV GCCDC1(ويروس جديد شناسايي يك كرونا 

پروتئين منحصربفرد با تشابه به يك ژن  ’3وجود يك 
استرآز -هاي مشابهي با هماگلوتينينيافته. رئوويروس آشكار شد

تواند بيانگر احتمال نوتركيبي بين  نيز مي CoVدر زير مجموعه 
در مجموع اين نتايج نشان ). 8،51(هاي ويروسي باشد خانواده

                                                            
9 Co-translationally 
10 Cross-genus 
11 Accessory 
12 Fuel emergence 



 ويژة كروناويروسها ،1399، بهار 7، پياپي4جلد                                           )                                         علمي(مجله زيست شناسي ايران 

225 

هاي اي از تنوع در پروتئينتواند گستره مي CoVsهد كه مي د
و انتشار در ) Natural host(ضروري براي بقاء در ميزبان طبيعي 

  .هاي جديد را به دست آوردگونه
  گيرينتيجه

هاي طبيعي و ابزارهاي لازم براي توازن تنظيم و بقاي با ميزبان
هاي  ميزبانهايي منحصر بفرد براي انتشاردر  ويروس  CoVژن،

) SARS, MERS(گير هاي همهبراي هردوي سويه. جديد هستند
، )HCoV229E, NL63,DC43(هاي امروزي انساني و سويه

ت أاي نشبيماري مهم انسان ممكن است از انتقال بين گونه
هاي ها براي استفاده از دادهدر اين زمينه، فرصت .گرفته باشد

اشي از انتشار در آينده ژنوميكس مهياست تا براي اتفاقات ن
 .آمادگي صورت پذيرد

براي رسيدن به اين هدف محققان به بررسي عواملي كه سبب 
كليد كار تعيين تهديدهاي بالقوه، . شوند، نياز دارند انتشار مي

 CoVsپروتئين ميخي شكل  S1هاي متغير كاوش در قسمت
هاي هاي با قابليت اتصال به گيرندهخفاش و پيداكردن ويروس

-هاي بشدت حفاظت به همين ترتيب، مطالعه ژن. انساني است

هاي ميخي شكل، توسعه داروي موثر پروتئين S2شده مثل منطقه 
  ).28،52(سازد پذير مي امروزي و آينده را امكان CoVsبر عليه 

هاي بشدت متغير، مقياس  ها و اثر ژن علاوه، فهم مكانيسمب
ناسايي اهداف براي توليد ديگري براي تهديد مهيا كرده و ش

در مجموع اين . كنند شده را تعريف ميهاي واكسن ضعيفسويه
از  CoVرويكردها بستري براي توان فهم ما از چگونگي انتشار 

هاي سخت  كند تا براي شروع بيماري منبع خفاش را فراهم مي
با جهاني شدن، توسعه ملي از دست رفته .  در آينده آماده شويم

اينك، بقا و . هاي سلامت عمومي نامتناسب اند و زيرساخت
هاي خفاش يك كمين خطرناك  جديد در جمعيت CoVsتكثير 

  . و خواهان توجه فوري و آمادگي براي مقابله است
  : اين مقاله ترجمه اي است از

Jumping species—a mechanism for coronavirus 
persistence and survival .Vineet D Menachery, Rachel L 
Graham and Ralph S Baric .Current Opinion in Virology 
2017, 23:1–7 

  

  
) a. مي تواند به انتشار كمك كند اما بايد در توازن با حفاظت عناصر ديگر باشد CoVتغييرات در اسكلت . CoVحفاظت و تغيير اسكلت   - 3شكل 

هاي سري از نماينده از يك Heatهاي نقشه). ارغواني(، يا مابين )قرمز(، متغير )آبي(بيني شده براي حفاظت با پروتئين پيش SARS-CoVي ژنگانساختار 
و نمايش در ) Genious)v.9.1.5در برنامه  neighbor-joiningشده با درختان تبارزائي  هاي جفتدادهيابي چهارگروه ژني كرونا ويروس با همرديف

  .Evol viewبرنامه 
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Jumping species—a mechanism for coronavirus persistence and survival  

Translated by Abolmaali Sh.Z. 
Dept. of Biology, Faculty of Science, Semnan University, Semnan, I.R. of Iran 

Abstract 

Zoonotic transmission of novel viruses represents a significant threat to global public health and is fueled 
by globalization, the loss of natural habitats, and exposure to new hosts. For oronaviruses (CoVs), broad 
diversity exists within bat populations and uniquely positions them to seed future emergence events. In 
this review, we explore the host and viral dynamics that shape these CoV populations for survival, 
amplification, and possible emergence in novel hosts. 
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