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【摘要】 自 2019 年 12 月以来，新型冠状病毒（2019-nCoV）感染在中国武汉引发了新型冠状病毒肺炎的爆发，并

引起了公众的极大关注。2019-nCoV 与 SARS-CoV 均属于冠状病毒科，均通过血管紧张素转换酶 2(ACE2)侵入靶细胞。

深入了解 CE2 及病毒侵入人体后以其为中心引起的一系列病生理变化机制，可能有助于发现并解释相应的临床现象，

进而及时予以处理，另外 ACE2 是潜在的治疗靶点。本文阐述了 ACE2 在 2019-nCoV 及 SARS-CoV 所致多脏器损伤中的

作用、针对 ACE2 的靶向阻断药物以及抑制炎症的药物，旨在为后续相关研究及诊治、药物研发提供依据。
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【Abstract】 Since December 2019,the infection of the new coronavirus (2019-nCov) caused an outbreak

of new coronavirus pneumonia in Wuhan, China, and caused great public concern. Both 2019-nCov and SARS-CoV

belong to the coronaviridae family and both invade target cells through ACE2. An in-depth understanding

of ACE2 and a series of physiological and physiological changes caused by the virus invading the human

body may help to discover and explain the corresponding clinical phenomena and then deal with them timely.

In addition, ACE2 is a potential therapeutic target.This article will explain the role of ACE2 in multiple

organ damage caused by 2019-nCov and SARS-CoV, targeted blocking drugs against ACE2, and drugs that inhibit

inflammation. In order to provide the basis for subsequent related research, diagnosis and treatment,

and drug development.
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2003 年重症急性呼吸综合征（SARS）爆发，时隔 17 年的 2020 年，新型冠状病毒肺炎（NCP）疫情严峻。截止

2020-02-11，中国内地共报告 72 314 例病例，其中确诊病例 44 672 例（61.8%），疑似病例 16 186 例（22.4%），

临床诊断病例 10 567 例（14.6%），无症状感染者 889 例（1.2%）
[1]
。NCP 传播流行迅速，给我国公共卫生事业带来

了巨大挑战。目前尚无特效治疗，主要为对症支持。血管紧张素转化酶（ACE）2 是新型冠状病毒（2019-nCoV）与

SARS 冠状病毒（SARS-CoV）共同的侵入靶点；另外，病毒感染细胞后，引起白介素-1（IL-1）、γ干扰素（IFN-γ）、

肿瘤坏死因子（TNF）等多种炎症因子产生，有研究表明 IL-4 和 IFN-γ能够下调 ACE2 的表达
[2]
。ACE2 表达下调，

激活肾素-血管紧张素(RAS)系统，引心脏、肺、肠道等器官受损。因此，深入了解 ACE2 的特点及引起多器官损伤机

制，有助于寻找 NCP 的救治策略。

1 ACE2

冠状病毒感染的前提条件是其进入宿主细胞。在此过程中，刺突糖蛋白（S 蛋白）识别宿主细胞受体并诱导病

毒膜和细胞膜融合。XU 等
[3]
通过生物学分析发现 2019-nCov 的 S 蛋白与 SARS-CoV 的 S 蛋白结构相似，可通过 S蛋白

与宿主细胞表面的 ACE2 蛋白分子相互作用，从而感染宿主的上皮细胞。因此，ACE2 分子是 2019-nCoV 感染的关键

分子，通过结合 ACE2 分子有可能影响 2019-nCoV 感染人体细胞的过程。另外，有报道显示 ACE2 是 2019-nCoV 感染
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细胞必不可少的蛋白
[4]
。

RAS 系统是人体内重要的神经内分泌系统，该系统包括两条主要通路：一条为经典的 RAS 通路，为 ACE-血管紧

张素Ⅱ（AngⅡ）-血管紧张素Ⅱ1型受体（AT1R）轴，可引起血管收缩、钠重吸收、细胞增殖、炎症等，AngⅡ也可

与血管紧张素Ⅱ2 型受体（AT2R）结合，具有血管舒张、利钠利尿、抗炎等作用；另一条为非经典 RAS 通路，由 ACE

同族物——血管紧张素转换酶 2（ACE2）、血管紧张素 1-7[Ang（1-7）及其受体 Mas 等组成了 ACE2-Ang（1-7）-Mas

轴。其可拮抗经典 RAS 系统，从而起到抗炎、减少器官损伤等作用。

2000年，研究者从心脏移植受体的外植心脏制备的人心脏左心室cDNA文库和人淋巴瘤cDNA文库中发现了ACE2
[5]
。

与 ACE 一样，ACE2 属于锌金属蛋白酶家族，ACE2 与 ACE 氨基酸序列一致性达 42%。ACE2 蛋白长度为 805 个氨基酸，

由位于染色体 Xp22 上的 ACE2 基因编码。ACE2 是一种在细胞外表面具有催化结构域的 1 型膜蛋白，包括 4 个部分，

即 N 端信号肽、具有催化活性的胞外结构域、跨膜区和 C 端胞内结构域。ACE2 水解来自 AngⅠ的羧基末端亮氨酸以

产生九肽的 Ang（1-9），后者可被 ACE 和其他肽酶转化成七肽的 Ang1-7
[6]
。另外，ACE2 可直接将 AngⅡ降解为 Ang

（1-7）。Ang（1-7）通过作用于 Mas 受体，起到舒张血管、抗增生、抗氧化应激等作用
[7]
。由 Ang（1-7）参与形

成的 ACE2-Ang（1-7）-Mas 轴能够拮抗 ACE-AngⅡ-AT1R 轴，二者共同维系机体的平衡。冠状病毒具体结合在 ACE2

中的哪个部分？有学者利用 ACE2 亚型之间序列相似性分析了睾丸 ACE2 和果蝇 ACE2 同系物的蛋白晶体，发现 ACE2

的酶催化区域位于胞外蛋白顶端的深沟内，围绕着这个深沟的嵴呈负电荷，可能与 S 蛋白的正电荷区域有结合能力；

靠近负电荷的嵴周围由疏水性残基形成的几个小片疏水区域也可能与 S 蛋白有结合作用
[8]
。

2 靶器官损害

2.1 心脏损伤 ACE2 在心脏中高度表达，这也为病毒侵入心脏提供了必要的受体。OUDIT 等
[9]
发现感染 SARS-CoV

的小鼠，可导致 ACE2 依赖性心肌感染，其 ACE2 表达显著下降，证实了 ACE2 在介导心脏 SARS-CoV 感染中的重要作

用。另外文中还提到在多伦多 SARS 爆发期间，死于 SARS 的患者尸检心脏样本中，有 35%(7/20)检测到 SARS-CoV RNA。

巨噬细胞特异性染色显示，心脏有 SARS-CoV 患者巨噬细胞浸润明显增加，有心肌损伤的证据。心脏中 SARS-CoV 的

存在也与 ACE2 蛋白表达的显著降低有关
[9]
。这将引起 AngⅡ增多，AngⅡ调节参与心肌细胞生长，通过影响细胞间通

讯、免疫、脂质过氧化和胰岛素抵抗的细胞间和细胞内信号传导机制，在心血管疾病发病的病理生理学机制中，发

挥着重要作用
[10]

。ANTONIAK 等
[11]

通过对野生型（wild-type,WT）小鼠 28 d 的实验观察得出，AngⅡ输注到小鼠体内

会导致主动脉血管重塑，并伴有增加的培养基厚度和增强的纤维化，最终导致心脏肥大，与心脏纤维化和炎症相关

的凝血被激活；另外，Ang（1-7）将减少，进而对心血管保护作用将减弱甚至消失。因此 SARS-CoV 可以介导心肌炎

症和心肌 ACE2 系统下调相关的损伤。这可能是导致 SARS 患者心肌功能障碍和不良心脏结局的原因。

2019-nCoV 入侵细胞的机制与 SARS-CoV 大致相同，2019-nCoV 可能通过以上类似机制引起心脏损伤。HUANG 等
[12]

发布的武汉最早确诊的 41 例 NCP 患者中有 5 例（12%）诊断为病毒相关的心脏损伤，主要表现为高敏心肌肌钙蛋白

I (hs-cTnI)水平上升（＞28 pg/ml），5 例中 4 例收入 ICU，占到 ICU 患者总数的 31%。侯涛
[13]

发布的对 2020 年 1

月 01—22 收治的 84 例 NCP 患者的分析中也指出，在治疗过程中出现心肌酶升高，特别是肌酸激酶（CK）及心肌激

酶同工酶（CKMB）的升高，提示患者病情严重并预示患者病情有恶化倾向。近期发布《新型冠状病毒感染的肺炎诊

疗方案（试行第五版）》
[14]

中指出：新增部分危重者可见肌钙蛋白增高。虽然目前以心血管症状为主要表现的患者

较少，从目前的数据来看，心脏受累患者多表现为重症。其病理机制及处理方式有待进一步研究。如何拮抗 2019-nCoV

对 ACE2 介导的心肌细胞和微环境的损害是改善心肌损伤的关键。随着新型冠状病毒肺炎患者的增加，出现心脏损伤

的患者数目不可忽视，需要尽早发现并及时处理。心肌的组织病理学及 ACE2 相关通路的变化有助于认识其机制，评

价临床治疗效果。

2.2 肺部损伤 肺部是冠状病毒的主要靶器官，多数患者以呼吸道症状起病。CHEN 等
[15]

回顾性分析 99 例 NCP 患者

的临床资料，发现在胸部影像学上，75%的患者出现了双肺的炎症性改变，表现为多叶段的高密度小斑片影和磨玻璃

阴影，17%的患者出现急性呼吸窘迫症状；患者中 76%接受氧疗，17%接受机械通气治疗（其中 13%为无创，4%为有创）。

在肺组织中 ACE2 不仅是 2019-nCoV 的侵入受体，同样可能参与肺损伤的发生及发展。ZUO 等
[16]

研究结果表明：ACE2

受体的表达主要集中在肺内一小群Ⅱ型肺泡上皮细胞(AT2)上，这群对病毒易感的 AT2 细胞占所有 AT2 细胞数量的

1.4%，在其他如Ⅰ型肺泡、支气管上皮细胞、内皮细胞、成纤维细胞和巨噬细胞 ACE2 表达甚微。KUBAL 等
[17]

将 SARS-CoV

的刺突蛋白注射至小鼠体内，可引起急性肺衰竭，并且这个过程可以通过阻断 RAS 通路而减弱。另外证实 ACE2 是严

重肺水肿和急性肺衰竭的关键负调控因子。IMAI 等
[18]
研究证实 ACE2 和血管紧张素Ⅱ2 型受体（AT2R）保护小鼠免受

酸吸入或败血症引起的严重急性肺损伤。但是，RAS 的其他成分，包括 ACE，AngⅡ和 1a 型血管紧张素Ⅱ受体（AT1a），

会促进疾病的发生、诱发肺水肿并损害肺功能。另外，ACE2基因的缺失还会促进转化生长因子-β/Smad（TGF-β/Smad）

信号通路介导的组织纤维化以及核因子（NF）-κB介导的炎性反应。冠状病毒 S蛋白与 ACE2 的结合后下调肺内 ACE2

的水平，而 ACE1 未受影响，AngⅡ水平上升，过度激活 AT1 受体，肺部 RAS 失衡，进而导致肺水肿等急性肺损伤(ALI)

症状
[19]

。ACE2 在 ALI 的发病机制中起着关键作用，推断其在 2019-nCoV 引起肺损伤中同样关键。虽然有观点认为 ACE2

在 ALI 中起保护作用，肺内缺乏 ACE2 可能是导致 ALI 发病的原因之一，但其机制仍不完全清楚，目前研究集中在



ACE2 酶活性、底物 Ang Ⅱ及其催化产物 Ang（1-7）
[20]
。2019-nCoV 已经通过 ACE2 侵入机体并造成严重肺损伤阶段，

探讨炎症风暴时 ACE2 下游的病理生理机制是解决问题的关键。病因学、病理生理学以及治疗效果评价需要大量的组

织病理研究。如何保持肺泡与肺泡之间肺泡间质的完整性，尤其是肺泡间微血管结构的完整性对缓解间质渗出具有

重要意义，中药在其中的作用值得探讨。近期，一项回顾性研究显示中药连花清瘟能明显改善新型冠状病毒感染的

肺炎确诊患者发热、咳嗽、咳痰、气促症状，为其治疗该疾病提供了初步的临床研究证据
[21]

。相关的有效或者有害

的治疗效果评价需要根据相关大数据的统计结果来证实。

2.3 肠道损伤 2019-nCoV 感染的临床表现中发烧和咳嗽是最常见的症状。此外，还经常出现严重的肠道症状（如

腹泻和恶心等），甚至较 SARS-CoV 和中东呼吸综合征冠状病毒（MERS-CoV）引起的症状更严重。美国有学者对一例

NCP 患者进行了报道，患者住院时，除了持续的发烧和干咳之外，出现了腹泻和腹部不适
[22]

。值得一提的是，在腹

泻的粪便样本中，也检测出了新型冠状病毒（rRT-PCR 结果阳性）
[22]
。ZHANG 等

[23]
通过分析基因数据发现在食管复层

上皮细胞和回肠、结肠吸收性上皮细胞有病毒受体 ACE2 的高表达，表明消化系统是潜在的感染途径。病毒感染所引

起的 ACE2 的功能及表达异常，使得对肠道有炎性刺激的 AngⅡ增加，扩张血管、抑制炎症作用的 Ang（1-7）减少，

引起肠道炎症。HASHIMOTO 等
[24]

在 ACE2 基因敲除的葡聚糖硫酸钠（DSS）诱导结肠炎小鼠体内发现，小鼠结肠溃疡

损伤严重，结肠组织中 AngⅡ明显增加，予以重组可溶性 ACE2（rsACE2）后，AngⅡ浓度较前降低。KHAJAH 等
[25]

研

究发现，DSS 诱导的结肠炎小鼠结肠黏膜中 AngⅡ、ACE2 表达增加，Ang（1-7）表达也明显增加；当腹腔注射给予

外源性 Ang（1-7）后，AngⅡ表达减少，p38、胞外信号调节激酶 1/2（ERK1/2）、Akt 信号通路的磷酸化作用均被

明显抑制，在组织学水平中表现为结肠黏膜损伤及溃疡好转。Ang（1-7）也可通过 Mas 受体直接抑制 ERK1/2 和 NF

κB 等信号通路活化，减轻肠道的炎性损伤。因此，2019-nCov 感染的肠道症状可能与侵袭表达 ACE2 的肠上皮细胞

有关。肠道是病毒侵入人体可能的靶器官，是否可以通过消化道途径传播有待进一步研究。能否给予升高 Ang（1-7）

的药物治疗或直接补充 Ang（1-7）是基础研究和临床研究方向。

2.4 肾脏、睾丸及肝脏损伤 一项研究分析了多家医院的 59 名病例数据，其中重症 28 例，调查其在 2020 年 1 月

21 日到 2月 7日之间的肾功能状况。其中，63%(32/51)的患者表现出蛋白尿，提示肾功能不全。分别有 19%(11/59)

和 27%(16/59)的患者血浆肌酐和尿素氮水平升高。电脑断层扫描(CT)扫描显示 100%(27/27)的患者肾脏影像学异常
[26]

。有学者表示 ACE2 蛋白在肾脏，尤其是肾小管细胞中的表达水平明显较高，但 mRNA 的表达水平并不高；在免疫

细胞和肾小球壁上皮细胞中没有观察到 ACE2 的表达
[27]

。肾小管细胞具有重吸收和排泄功能，在代谢产物的排泄、体

液平衡和酸碱平衡的维持中起着关键作用。2019-nCoV 可通过与 ACE2 结合而进入肾小管细胞，从而引起细胞毒性和

肾功能异常。应当对新冠病毒感染者进行肾功能检查和随访，及时发现肾功能损害，及早予以相应处理。

该研究
[27]
同时发现在蛋白质和 mRNA 水平上，ACE2 在睾丸中的表达量几乎是人体内最高的。因此，2019-nCoV 很

可能通过与这些 ACE2 阳性细胞结合，入侵并损伤患者睾丸组织。因此，临床医生应注意患者住院期间以及后期临床

随访中睾丸病变的风险，特别是对年轻男性患者生育能力的评估并进行适当干预。

来自武汉的 99 例 NCP 患者的回顾性研究
[15]

显示 43 例患者出现了不同程度的肝功能生化试验异常，其中 1 例表

现为血清转氨酶显著升高（ALT 7590 U/L，AST 1 445 U/L）。在 75 例患者中观察到血清乳酸脱氢酶的升高，13 例

观察到血清肌酸激酶的升高。文章没有进一步分析这些酶学异常是否是 2019-nCoV 感染本身还是所用药物引起的肝

损伤，也没有描述患者肝脏基础状态。研究者
[28]

对健康肝脏组织特异性表达 ACE2 的细胞类型进行了评估，发现胆管

细胞高特异性表达新冠病毒受体 ACE2，而肝细胞则表达很低。这些结果表明新型冠状病毒肺炎患者出现的肝损伤，

可能是病毒直接与 ACE2 阳性胆管细胞结合导致胆管功能障碍，或是治疗药物引起的毒副作用，而不是病毒直接与肝

细胞结合引起。这些结果提示了正在救治新冠病毒感染患者的医疗工作者，需要注意患者的肝反应，尤其是与胆管

细胞功能有关的肝反应，需要对出现肝功能异常的新冠肺炎患者进行特别护理。

3 ACE2 为潜在的治疗靶点

3.1 阻断病毒侵入 SARS 之后有不少针对病毒受体 ACE2 的药物研发，HAN 等
[29]

利用丙氨酸扫描诱变，明确 ACE2 中

与 SARS-CoV 结合的关键部位，结果表明，第 22 位和第 57 位残基之间的带电氨基酸很重要，特别是 K26 位和 D30 位，

研究者利用这些氨基酸，人工合成相关肽并评价其在抗病毒中的作用。两个肽(aa22-44 和 aa22-57；P4 和 P5)表现

出适度的抗病毒活性，其半抑制浓度（IC50）分别约为 50μM 和 6μM。另外人为用甘氨酸连接 ACE2 中两个不连续

段（aa22-44 和 aa351-357)所合成的一种肽（P6 肽），表现出强有力的抗病毒活性，其 IC50 约 0.1μM。HUENTELMAN

等
[30]

基于结构的方法，通过硅分子对接筛选了 14 万个小分子，选择其中结合能力高的分子，进一步测定 ACE2 酶抑

制活性及抑制 SARS 冠状病毒 S 蛋白介导的细胞融合的能力。研究发现一种新的人类 ACE2 抑制剂 NAAE，NAAE 调节

ACE2 活性和防止 SARS-S 蛋白介导的细胞融合的能力表明，其是一种潜在的有价值的先导化合物。ACE2 衍生物（P4、

P5 及 P6）或小分子(NAAE)目前已经上市，其在阻断 SARS-CoV 入侵有效，2019-nCov 的受体与其相同，这些药物是

否有疗效，有待证实。有研究证实 SARS-CoV S-蛋白与 ACE2 互作的 5 个关键氨基酸，在 2019-nCov 中有 4个发生了

改变
[3]
。S-蛋白也是以上药物研制所需，这两种病毒该蛋白机构有差异，可能会影响药物疗效，但是，利用相同的

研究方法可能尽快研制出有效的靶向药。



3.2 抑制炎性反应，减少靶器官损害 目前，不少靶向药物处于临床研究甚至是动物研究阶段。对症治疗依然是主

要措施，及时地抑制其炎症的发生发展，减轻病毒对靶器官损伤，从而改善患者预后。病毒侵染造成的 ACE2 低表达

会激活 RAS 而加重肺损伤
[17]

。因此，激活 ACE2-Ang（1-7）-Mas 受体通路或抑制 ACE-AngⅡ-AT1R 受体通路，可能会

给患者带来获益。在动物模型中，阻断 AT1R 可降低 SARS-CoV Spike 蛋白介导的肺损伤
[17]

。HENRY 等
[31]

研究提示血

管紧张素转换酶抑制剂（ACEI）和他汀类药物可能对非冠状病毒感染且无基础疾病的病毒性肺炎患者有一定的疗效。

目前，ACEI 在 NCP 患者中的使用存在争议，其可抑制 RAS，可能起到保护肺部、控制症状的作用。在正常生理情况

下，ACE2 与 ACE 处于平衡状态，使用 ACEI 能够抑制 ACE，导致 ACE2 表达增加，进而增加感染风险。FERRARIO 等
[32]

研究表明 ACEI 或 AT1R 阻滞剂对 RAS 的抑制作用会上调 ACE2 mRNA 的表达和 ACE2 活性，并不增加 ACE2。另外，ACE2

的表达分布水平与病毒攻击是不一致的，如 ACE2 在心脏、肾中高表达，但在这些器官严重病变较少见，机制尚不明

确，可能病毒感染还需要其他受体或辅助因子。在一次针对 ARDS 患者使用重组人 ACE2（GSK2586881）的Ⅱ期临床

试验中，这种化合物在 ARDS 治疗中被广泛使用，并且可降低 AngⅡ水平，增加 Ang(1-7)和表面活性蛋白 D 水平
[33]
。

提示外源性补充 ACE2，可能是一种有效方法。

3.3 中药治疗 阻断病毒侵入药物，如 P4、P5 等可能对 ACE2 受体本身的生理（血压调节）产生影响。抑制经典

RAS，虽可减少炎症反应，但同时可能出现高血钾、低血压、咳嗽等不良反应限制了这类药物使用。而不少中药不但

可以作用于 ACE2 发挥治疗 NCP 的作用，还可以在一定程度上减少不良反应的发生。研究者在收集的 405 个中药成分，

以 ACE2 为靶蛋白，针对其与 SARS-CoV 的结合区域，进行分子对接。筛选发现 46 个能作用于 2019-nCoV S-蛋白与

人体 ACE2 结合区域且具有较高结合能的中药活性成分，其主要归属于桑叶、苍术、浙贝母、生姜、金银花、连翘、

草果等 7个中药
[34]

。黄芪甲苷可以激活 ACE2-Ang-(l7)-Mas 通路，使 ACE2、Ang-(1-7)、Mas 水平升高，起到调节肺

功能的作用，从而有效的抑制呼吸衰竭
[35]

。人参皂苷 Rg3 对肾脏的保护作用主要是通过上调肾脏中 ACE2 的表达，进

而增加 AngII 的降解，减轻肾脏中由 AngII 介导的炎症、氧化应激，进而减轻肾脏的病变
[36]

。利用现代技术，发现

有效中药成分。其效果可能与西药相当，但不良反应相对少。

3.4 目前研究及运用的药物 我国科学家将人的 ACE2 胞外区连接到人免疫球蛋白 IgG1 的 Fc 区构建了一种新型重

组蛋白。研究中还使用了一种具有低催化活性的 ACE2 突变体（mACE2-Ig）。然后表征融合蛋白。融合蛋白对冠状病

毒具有广泛的潜在中和活性。同时，ACE2 融合蛋白还可以用于诊断以及疫苗和抑制剂开发的研究性试剂
[37]

。北京大

学基础医学院的王月丹和初明团队用人工智能药物筛选系统，对市面上 4 100 余种药物进行了筛选，发现常用药物

沐舒坦等可能是靶向 ACE2 的治疗药物
[38]
。 DE LANG 等

[2]
研究结果表明 IL-4 和 IFN-γ能够下调细胞表面的血管紧张

素转化酶 2（ACE2）的表达。除了 ACE2 细胞表面的表达减少外，使用这些细胞因子治疗后，ACE2 mRNA 水平也有所

下降。另外，IL-4 和 IFN-γ通过降低 ACE2 的调节部分抑制了 SARS-CoV 的复制。干扰素已在普遍使用，其部分效应

可能来源于对 ACE2 的调控。

4 总结 ACE2 是人体中重要的保护性蛋白，同时也是 2019-nCoV 感染侵入人体的必要受体。病毒感染人体后出现

ACE2 下调，促进炎性反应的 AngⅡ降解减少，具有舒张血管、改善内皮功能、抗增殖的 Ang（1-7）产生减少，ACE2-Ang

（1-7）-Mas 轴与 ACE-AngⅡ-AT1R/AT2R 轴失衡，进而出现靶器官损伤。ACE2 分布广泛，因此 2019-nCoV 可累及多

种器官，出现多种临床表现，以不典型症状起病者，需多加关注。心脏受损，多属高危人群，及早识别并予以相应

处理；出现胃肠道症状，可能是消化系统受损，注意粪-口传播的可能。病毒同样可引起肾脏及睾丸损伤。出现的肝

损伤，可能是病毒直接与 ACE2 阳性胆管细胞结合导致胆管功能障碍有关。ACE2 是潜在治疗靶点，依据其结构，开

发靶向药物，及时阻断病毒侵入；使用激活 ACE2-Ang（1-7）-Mas 受体通路或抑制 ACE-AngⅡ-AT1R 受体通路的药物，

可能抑制炎症，减少靶器官损害。ACE2 在 2019-nCoV 感染中的作用，仍需进一步研究。本文以 2019-nCoV 与 SARS-CoV

共同侵入靶点为主线，重点描述可能发生的靶器官损害，为临床诊治提供相应指导；解释了 ACE2 在不同器官受损中

可能的作用，为后续的基础及临床研究提供可能的方向及思路；ACE2 即是病毒侵入的“门户”，也是引起器官损伤

的关键物质，从 ACE2 出发寻找可能的救治策略，起到了一举两得的效果，具有广阔的运用前景及临床价值。
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作者视角：

重症新型冠状病毒肺炎死亡率高，与炎症造成肺间质水肿引发的气体交换障碍有关。新型冠状病毒（2019-nCoV）

通过引起的心脏、肾脏、肝脏等器官受损是影响救治成功的关键。

肾素血管紧张素系统（RAS）是人体内重要的神经内分泌系统，该系统在维持血压、水电解质平衡、血管结构、



重要脏器结构方面起着重要作用。血管紧张素转换酶（ACE）-血管紧张素Ⅱ（AngⅡ）-血管紧张素 II 1 型受体（AT1R）

轴及 ACE2-血管紧张素 1-7[Ang（1-7）-Mas 受体等组成了 ACE2-Ang（1-7）-Mas 轴。ACE2 广泛存在于人的心、肺、

肾脏等组织。ACE2 作用产生的 Ang1-7 通过 Mas 受体，起到舒张血管、抗增生、抗氧化应激等作用。由 Ang（1-7）

参与形成的 ACE2-Ang（1-7）-Mas 轴能够拮抗 ACE-AngⅡ-AT1R 轴，二者共同维系机体的平衡。

2003 年 SARS 冠状病毒与 ACE2 结合后下调肺内 ACE2 水平,而 ACE 未受影响,AngⅡ水平上升,过度激活 AT1 受体,

肺部肾素血管紧张素系统失衡,进而导致肺水肿等急性肺损伤症状。2019-nCoV 与 SARS 病毒结构有所不同，但其入

侵细胞的机制与 SARS 大致相同，均是通过与人体组织 ACE2 结合发挥作用。所以 2019-nCoV 重症肺炎救治的关键在

于病毒与 ACE2 结合后机体发生的一系列病理生理改变。本文就此机制进行了详细的综述，目的在于为临床及基础研

究者提供思路。

（河北省人民医院 李树仁）
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