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新型冠状病毒 ＳＡＲＳ￣ＣｏＶ￣２: 高致病性及其防治
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摘要:冠状病毒曾被认为是一类在人群中不致病的或仅引起轻微自愈性疾病的病原体ꎮ 但是ꎬ在人类在进入 ２１
世纪的前 ２０ 年中ꎬ却经历了 ２００２—２００３ 年的 ＳＡＲＳ￣ＣｏＶ、２０１２ 年的 ＭＥＲＳ￣ＣｏＶ 和 ２０１９—２０２０ 年的 ＳＡＲＳ￣ＣｏＶ￣２ 三

次冠状病毒的世界范围的流行ꎮ 其中尤以最近这次大流行最为严重ꎮ 截至 ２０２０ 年 ３ 月 １２ 日ꎬ已造成全球逾 １２􀆰 ６
万人感染ꎬ其中死亡超过 ４ ６００ 人ꎮ 与前两次冠状病毒暴发相似ꎬＳＡＲＳ￣ＣｏＶ￣２ 也是经过跨物种传播由蝙蝠传给人

类的ꎬ但中间宿主未知ꎮ 与前两种冠状病毒相同ꎬＳＡＲＳ￣ＣｏＶ￣２ 也属于下呼吸道病原体ꎬ易感染有基础性疾病(如糖

尿病、高血压等)的年长男性ꎮ 重症以上患者除表现不同程度的呼吸障碍外ꎬ还可伴有消化道症状ꎬ甚至发生心脏

及肾脏功能改变ꎮ 病理检测发现ꎬ危重症患者肺脏常呈实质性改变ꎬ大量黏稠液体充斥气道导致呼吸困难ꎮ 此外ꎬ
淋巴细胞减少ꎬＣ 反应蛋白水平升高ꎬ大量炎性反应因子分泌导致细胞因子风暴ꎬ多脏器衰竭也是病情恶化重要指

标ꎮ 新冠肺炎患者间症状差别较大ꎬ需要根据患者的具体情况辨证施治ꎻ避免因治疗方法不当加重病情的进展ꎬ甚
至导致患者死亡ꎮ 本文将从新冠病毒的结构特点出发ꎬ对该病毒的来源、复制周期、致病性、发病特点及临床防治

进行初步的回顾性综述ꎮ
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　 　 呼吸道感染高发于冬季ꎬ如季节性感冒及流感

等ꎬ但 ２０１９ 年 １２ 月初在武汉人群中发现一种未知的

急性肺炎ꎮ ２０２０ 年 １ 月 ５ 日中国疾病预防控制中心

成功从不明肺炎样本中分离到一种新的病原体ꎬ测序

结果显示ꎬ该病原体为一种新的冠状病毒ꎬ该病毒被

暂定为 ２０１９ 新型冠状病毒ꎮ ２０２０ 年 ２ 月 １１ 日ꎬ国际

病毒分类委员会(Ｉｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌ Ｃｏｍｍｉｔｔｅｅ ｏｎ Ｔａｘｏｎｏｍｙ
ｏｆ Ｖｉｒｕｓｅｓꎬ ＩＣＴＶ)认为ꎬ新型冠状病毒属于严重急性

呼吸综合征相关冠状病毒(ｓｅｖｅｒｅ ａｃｕｔｅ ｒｅｓｐｉｒａｔｏｒｙ
ｓｙｎｄｒｏｍｅ￣ｒｅｌａｔｅｄ ｃｏｒｏｎａｖｉｒｕｓ)的一个新毒株ꎬ与 ２００３
年发现的 ＳＡＲＳ￣ＣｏＶ 为姊妹株ꎬ均同属于冠状病毒科

β￣冠状病毒属ꎬ因此ꎬ决定重新将其命名为第 ２ 个

ＳＡＲＳ￣冠状病毒ꎬ即 ＳＡＲＳ￣ＣｏＶ￣２[１]ꎮ 同一天ꎬ世界卫

生组织(ＷＨＯ)也在日内瓦宣布ꎬ将 ＳＡＲＳ￣ＣｏＶ￣２ 引

起的疾病命名为 ２０１９ 年冠状病毒疾病(Ｃｏｒｏｎａｖｉｒｕｓ
Ｄｉｓｅａｓｅ ２０１９)ꎬ 缩写为 ＣＯＶＩＤ￣１９ꎮ ２０２０ 年 ３ 月 １１
日ꎬＷＨＯ 宣布此次冠状病毒流行为自 ２００９ 年 Ａ 型

流感(Ｈ１Ｎ１)大流行以来的又一次世界大流行(ｐａｎ￣
ｄｅｍｉｃ)ꎮ 截至 ２０２０ 年 ３ 月 １２ 日ꎬ我国累计确认感

染人数为８０ ９８０人ꎬ其中重症 ４ ２５７ 人ꎬ累计治愈

６２ ９１２人ꎬ累计死亡 ３ １７３ 人ꎮ 至此ꎬ全球已确诊患者

约 １２６ ０００ 人ꎮ 与 ＳＡＲＳ(１１％) [２] 及 ＭＥＲＳ(４１％) [３]

所具有的较高总病死率不同ꎬＣＯＶＩＤ￣１９的病死率较

低ꎬ约为 ３􀆰 ９％ꎮ 但是ꎬ如果以病毒毒性及感染性为

依据进行分析ꎬＳＡＲＳ￣ＣｏＶ￣２ 应该是一种传染性超强

的毒株ꎬ该病毒的人传人能力及所造成的绝对病死

率将远远超过 ＳＡＲＳ￣ＣｏＶ 及 ＭＥＲＳ￣ＣｏＶ 的感染ꎮ 本

文将主要从该冠状病毒的基因组结构、传播途径、临
床致病性特点以及现有的防治策略等方面对现有文

献进行初步概述与总结ꎮ

１　 冠状病毒的基因组结构及复制周期

国际病毒分类委员会将冠状病毒科(Ｃｏｒｏｎａｖｉ￣
ｒｉｄａｅ)归属于核糖病毒域(Ｒｉｂｏｖｉｒｉａ) 套式病毒目

(Ｎｉｄｏｖｉｒａｌｅｓ) [１] ꎮ 冠状病毒科下面又分为四个属

(Ｇｅｎｕｓ)ꎬ分别称为:α 冠状病毒、β 冠状病毒、γ 冠

状病毒和 δ 冠状病毒ꎮ 目前包括 ＳＡＲＳ￣ＣｏＶ￣２ 在内

共有七个已知人冠状病毒ꎬ它们均来自 α 冠状病毒

(ＨＣｏＶ￣ＮＬ６３ꎬ ＨＣｏＶ￣２２９Ｅ)及 β 冠状病毒(ＨＣｏＶ￣
ＯＣ４３ꎬ ＨＣｏＶ￣ＨＫＵ１ꎬ ＳＡＲＳ￣ＣｏＶꎬ ＳＡＲＳ￣ＣｏＶ￣２ 和

ＭＥＲＳ￣ＣｏＶ)ꎮ 其中 ＳＡＲＳ￣ＣｏＶ 和 ＳＡＲＳ￣ＣｏＶ￣２ 相关

性最高且同属于萨克 β 冠状病毒(Ｓａｒｂｅｃｏｖｉｒｕｓ)亚属

( ｓｕｂｇｅｎｕｓ) [１]ꎮ
ＳＡＲＳ￣ＣｏＶ￣２ 属于有包膜的单股正链 ＲＮＡ 病

毒ꎬ基因组长度约为 ２９ ９０３ 核苷酸[４]ꎬ冠状病毒为

最大的 ＲＮＡ 病毒ꎬ病毒颗粒直径约为 １００ ｎｍꎮ 其
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基因组结构 ５′端有帽子结构ꎬ３′端有多聚腺苷酸

ｐｏｌｙ(Ａ)尾ꎮ 从 ５′至 ３′依次为:ＯＲＦ１ａ、ＯＲＦ１ｂ、Ｓ、
ＯＲＦ３ａ、 Ｅ、 Ｍ、 ＯＲＦ６、 ＯＲＦ７ａ、 ＯＲＦ７ｂ、 ＯＲＦ８、 Ｎ 及

ＯＲＦ１０ 等 １２ 个开放阅读框(图 １)ꎮ 前 ２ / ３ 基因组

内存在两个大的阅读框 ＯＲＦ１ａ 和 ＯＲＦ１ｂꎬ可编码两

个复制酶相关的多蛋白前体 ｐｐ１ａ 和 ｐｐ１ａｂꎮ 冠状

病毒 需 要 通 过 一 种 叫 做 核 糖 体 阅 读 框 移 位

( ｒｉｂｏｓｏｍａｌ ｆｒａｍｅｓｈｉｆｔ)的机制ꎬ在 ＯＲＦ１ａ 末端向 ５′
端错位一个核苷酸( －１)合成 １ｂ(图 １)ꎬ最终翻译

成完整的多蛋白前体 ｐｐ１ａｂ[５] ꎮ 研究显示ꎬ冠状病

毒感染细胞后会在胞质形成 ２００ ~ ３５０ ｎｍ 大小的

双层膜泡状细胞器样结构ꎬ是病毒重要的转录与

复制场所ꎮ
冠状病毒核酸复制机制比较复杂ꎬ进入细胞质

后ꎬ病毒＋ＲＮＡ 基因组在自身 ＲｄＲｐ 聚合酶作用下ꎬ
从 ３′开始进行复制ꎬ复制过程既可以产生连续性负

链(－ｓｔｒａｎｄ)全基因组 ＲＮＡꎬ也可以在遇到转录调节

序列元件(ＴＲＳ)后以不连续方式互补合成 ５′近末端

的先导序列(ｌｅａｄｅｒ ｓｅｑｕｅｎｃｅ)ꎬ从而产生一系列 ５′及
３′均共末端的负链亚基因组 ＲＮＡｓ(－ｓｇＲＮＡｓ) [６]ꎮ 在

这些负链 ＲＮＡ 基础上进一步合成正链全基因组

ＲＮＡｓ 或 ｓｇＲＮＡｓꎮ 正链全基因组 ＲＮＡ 可作为子代

病毒基因组被组装到病毒颗粒中ꎬ而正链 ｓｇＲＮＡｓ
(含部分正链全基因组 ＲＮＡ)可作为 ｍＲＮＡｓ 模板合

成病毒复制所需的调控蛋白及结构蛋白ꎮ 在受染

细胞中可检测到 ｄｓＲＮＡ 复制中间体结构ꎬ但由于

受染细胞中正链 ＲＮＡ 的量是负链 ＲＮＡ 的 ５０~ １００
倍[６￣７]ꎬ因此ꎬ负链 ＲＮＡ 主要以 ｄｓＲＮＡ 形式存在ꎮ

冠状病毒复制所需的 ＲｄＲｐ 聚合酶几乎不具备校

正(ｐｒｏｏｆ ｒｅａｄｉｎｇ)功能ꎬ作为补救措施 ＳＡＲＳ￣ＣｏＶ 还编

码一种具有校正及修复功能的外切酶(Ｎｓｐ１４) [８]ꎮ
虽然如此ꎬ这种补救措施也只能抬高发生复制错误

Ａ􀆰 ＳＡＲＳ￣ＣｏＶ￣２ 及 ＳＡＲＳ￣ＣｏＶ 开放阅读框分布ꎮ 两株病毒有同源性的蛋白间用相同颜色表示ꎬ没有同源性蛋白间用

不同颜色表示ꎬ编码区放大部分表示 Ｓ 基因编码的刺突蛋白ꎬ箭头代表蛋白酶切割位点ꎻ实心三角箭头表示切割信

号放大ꎬ特指弗林(Ｆｕｒｉｎ)蛋白酶识别位点ꎬ与病毒感染性增强密切相关ꎻ Ｂ􀆰 ＳＡＲＳ￣ＣｏＶ￣２ 及 ＳＡＲＳ￣ＣｏＶ 的所有开放

阅读框翻译氨基酸大小及所编码蛋白的同源性比较ꎮ ＳＡＲＳ￣ＣｏＶ￣２ 有 １２ 个开放阅读框ꎬ而 ＳＡＲＳ￣ＣｏＶ 有 １１ 个ꎮ
Ａ􀆰 Ｔｈｅ ｄｉｓｔｒｉｂｕｔｉｏｎｓ ｏｆ ｔｈｅ ｏｐｅｎ ｒｅａｄｉｎｇ ｆｒａｍｅｓ (ＯＲＦｓ) ａｌｏｎｇ ＳＡＲＳ￣ＣｏＶ￣２ ａｎｄ ＳＡＲＳ￣ＣｏＶ ｇｅｎｏｍｅｓ. Ｐｒｏｔｅｉｎｓ ｗｉｔｈ ｓｉｇｎｉｆｉ￣
ｃａｎｔ ｈｏｍｏｌｏｇｉｅｓ ｂｅｔｗｅｅｎ ｔｈｅ ｔｗｏ ｓｔｒａｉｎｓ ｗｅｒｅ ｍａｒｋｅｄ ｗｉｔｈ ｔｈｅ ｓａｍｅ ｃｏｌｏｒｓꎬ ｗｈｉｌｅ ｐｒｏｔｅｉｎｓ ｗｉｔｈ ｎｏ ｈｏｍｏｌｏｇｙ ｂｅｔｗｅｅｎ ｔｈｅ ｔｗｏ
ｓｔｒａｉｎｓ ｗｅｒｅ ｍａｒｋｅｄ ｗｉｔｈ ｔｈｅ ｄｉｓｔｉｎｃｔ ｃｏｌｏｒｓ. Ｔｈｅ ｅｎｌａｒｇｅｄ ｓｐｉｋｅ ｐｒｏｔｅｉｎ ｗａｓ ｅｎｃｏｄｅｄ ｂｙ ｔｈｅ Ｓ ｇｅｎｅ ｗｉｔｈ ｔｈｅ ａｒｒｏｗｓ ｉｎｄｉｃａｔｉｎｇ
ｔｈｅ ｃｏｎｓｅｎｓｕｓ ｃｌｅａｖａｇｅ ｓｉｔｅｓ ｒｅｃｏｇｎｉｚｅｄ ｂｙ ｈｏｓｔ ｐｒｏｔｅａｓｅｓꎬ ｗｈｉｌｅ ｔｈｅ ｓｏｌｉｄ ｔｒｉａｎｇｌｅ ａｒｒｏｗ ｉｎｄｉｃａｔｅｓ ｔｈｅ ｒｅｃｏｇｎｉｚｅｄ ｓｉｔｅ ｂｙ
Ｆｕｒｉｎꎬ ｗｉｔｈ ｗｈｉｃｈ ａ ｖｉｒｕｓ ｃｏｕｌｄ ｐｏｓｓｅｓｓ ｈｉｇｈ ｖｉｒｕｌｅｎｃｅ. Ｂ􀆰 Ｔｈｅ ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎｓ ｏｆ ｔｈｅ ｌｅｎｇｔｈｓ ｏｆ ａｍｉｎｏ ａｃｉｄｓ ａｎｄ ｔｈｅ ｄｅｇｒｅｅｓ ｏｆ
ｐｒｏｔｅｉｎ ｈｏｍｏｌｏｇｉｅｓ ｏｆ ｔｈｅ ａｌｌ ｃｏｒｒｅｓｐｏｎｄｉｎｇ ＯＲＦｓ ｄｅｒｉｖｅｄ ｆｒｏｍ ｂｏｔｈ ＳＡＲＳ￣ＣｏＶ￣２ ａｎｄ ＳＡＲＳ￣ＣｏＶ. ＳＡＲＳ￣ＣｏＶ￣２ ｈａｓ １２
ＯＲＦｓꎬ ｗｈｉｌｅ ＳＡＲＳ￣ＣｏＶ ｈａｓ １１ ｏｎｅｓ.

图 １　 ＳＡＲＳ￣ＣｏＶ￣２及 ＳＡＲＳ￣ＣｏＶ 基因组结构比较及编码蛋白同源性比较

Ｆｉｇ １　 Ｔｈｅ ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎｓ ｏｆ ｇｅｎｏｍｉｃ ｓｔｒｕｃｔｕｒｅｓ ａｎｄ ｈｏｍｏｌｏｇｉｅｓ ｏｆ ｖｉｒａｌ ｅｎｃｏｄｅｄ ｐｒｏｔｅｉｎｓ ｂｅｔｗｅｅｎ
　 　 　 ＳＡＲＳ￣ＣｏＶ￣２ ａｎｄ ＳＡＲＳ￣ＣｏＶ
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的阈值ꎬ并不能完全阻止突变的发生及复制过程中

出现的错误[９]ꎮ 病毒基因组改变大致可有三种结

局:１)病毒的毒力增强ꎻ２) 病毒的毒力不变ꎻ３)病

毒的毒力减弱ꎮ 前期的研究显示ꎬ鼠冠状病毒 ＭＨＶ
不同毒株间先导序列可以发生 ５′缺失、内部缺失、
碱基取代等多种突变形式ꎮ 特别是 ＴＲＳ 上有三个

核心元件(ＣＥ)的病毒株比只有两个 ＣＥ 元件的病

毒株的毒性更强[１０￣１２]ꎬ说明冠状病毒先导序列的改

变可以影响病毒的毒力ꎮ 此外ꎬ对所收集的 ７６ 株

ＳＡＲＳ￣ＣｏＶ 先导序列分析比较发现ꎬＳＡＲＳ￣ＣｏＶ 先导

序列几乎不发生内部缺失、碱基取代等突变形式ꎬ只
有 ５′→３′单一动态渐进式缺失[１２]ꎮ 重要的是ꎬ研究

发现在 ＳＡＲＳ￣ＣｏＶ 传播的晚期阶段病毒基因组出现

大片段缺失[１３]ꎬ５′末端的先导序列也被完全缺失

掉[１２]ꎬ因此ꎬ关键调控原件及大范围基因组缺失很

有可能是导致 ＳＡＲＳ￣ＣｏＶ 不能有效复制ꎬ并最终消

失的一个重要原因ꎮ ２０１９ 新型冠状病毒 ＳＡＲＳ￣
ＣｏＶ￣２ 与 ＳＡＲＳ￣ＣｏＶ 序列同源性高达 ８０％ꎬ且同属

于 β 冠状病毒属中萨克 β 冠状病毒( Ｓａｒｂｅｃｏｖｉｒｕｓ)
亚属ꎬ亲缘关系很近ꎬ因此据此推测ꎬＳＡＲＳ￣ＣｏＶ￣２ 与

ＳＡＲＳ￣ＣｏＶ 很有可能趋于同一结局ꎮ
冠状病毒的刺突(Ｓ)蛋白在病毒感染靶细胞过

程中发挥重要作用(图 １)ꎮ Ｓ 蛋白可分为 Ｓ１ 和 Ｓ２
两个部分ꎬＳ１ 含有一个受体结合域(ＲＢＤ)ꎬ可与细

胞表 面 ＳＡＲＳ￣ＣｏＶ 受 体 血 管 紧 张 素 转 换 酶 ２
(ＡＣＥ２) [１４]结合ꎻ而 Ｓ２ 部分有两个七肽重复序列

ＨＲ１ 和 ＨＲ２ꎬ参与病毒与细胞膜的融合ꎮ 研究显

示ꎬ在 ＳＡＲＳ￣ＣｏＶ ＲＢＤ 与 ＡＣＥ２ 发生相互作用的 １４
个氨基酸残基中ꎬ有 ８ 个在 ＳＡＲＳ￣ＣｏＶ￣２ 的 Ｓ１ 中是

保守的ꎬ说明 ＡＣＥ２ 应该也是 ＳＡＲＳ￣ＣｏＶ￣２ 的受

体[１５]ꎮ Ｃｏｕｔａｒｄ 等[１６]最早发现 ＳＡＲＳ￣ＣｏＶ￣２ 病毒的

Ｓ１ / Ｓ２ 切割位点上存在一个保守的弗林蛋白酶

(Ｆｕｒｉｎ)识别位点ꎬ该位点在 ＳＡＲＳ￣ＣｏＶ 的 Ｓ 蛋白

Ｓ１ / Ｓ２ 切割位点上并不存在ꎮ 冠状病毒 Ｓ 蛋白除具

有 Ｓ１ / Ｓ２ 切割位点外ꎬ在 Ｓ２ 近氨基端还存在第二个

被称为 Ｓ２’的蛋白酶切割位点ꎬ并且 ＳＡＲＳ￣ＣｏＶ￣２ 的

Ｓ２’切割位点及紧随其后的内部融合多肽( ＩＦＰ)序
列都与 ＳＡＲＳ￣ＣｏＶ 完全相同[１６]ꎮ 携带 Ｆｕｒｉｎ 蛋白酶

识别位点被认为与流感病毒高致病性直接相关[１７]ꎮ
最近有研究还显示ꎬ在感染性支气管炎病毒(也属

于冠状病毒)的 Ｓ 蛋白上引入 Ｆｕｒｉｎ 识别位点可大

大提升该病毒的毒力ꎮ 接种这种改造过的病毒后ꎬ
受染动物病情加重ꎬ特别是可以出现嗜神经毒性症

状等[１８]ꎮ

２　 病毒溯源及传播途径

序列比对发现 ＳＡＲＳ￣ＣｏＶ￣２ 与蝙蝠冠状病毒高

度同源ꎬ说明 ＳＡＲＳ￣ＣｏＶ￣２ 来源于蝙蝠ꎮ 蝙蝠是唯

一能飞的哺乳动物ꎬ某些种类的蝙蝠在进化上更接

近灵长类ꎮ
依此可以推测ꎬ蝙蝠来源的病原体更易感染

人类ꎮ 虽然如此ꎬ蝙蝠与人类仍然属于两个遗传

背景差异很大的物种ꎬ因此ꎬ在蝙蝠将 ＳＡＲＳ￣ＣｏＶ￣２
传到人类的过程中ꎬＳＡＲＳ￣ＣｏＶ￣２ 病毒本身至少需

要跨越三个重要阶段:１)一次性感染新的宿主(如
中间宿主或人类)但不发生后续的传播(病毒外溢

到“终结”宿主)ꎻ２)在疾病流行(暴发)前夕ꎬ病毒

外溢并在新宿主群引发局部链的传播ꎻ３)持续流

行(暴发)并引发在新宿主群疾病的宿主￣宿主间

传播[１９] ꎮ
此次 ＳＡＲＳ￣ＣｏＶ￣２ 传播途径主要通过呼吸道飞

沫传播ꎬ以及密切接触传播ꎬ潜伏期 ３ ~ ７ ｄꎮ 此外ꎬ
也有报道称从患者粪便及尿液等排泄物中检测到了

活病毒的存在ꎬ因此ꎬ除不能排除 ＳＡＲＳ￣ＣｏＶ￣２ 可通

过粪口传播外ꎬ也不能排除 ＳＡＲＳ￣ＣｏＶ￣２ 污染的食

物经口传播ꎮ 报道显示ꎬ疫情暴发后ꎬ有关方面曾在

华南海鲜批发市场内的多个位置ꎬ如商贩的销售台

面等ꎬ检测出 ＳＡＲＳ￣ＣｏＶ￣２ꎮ 虽然 ＳＡＲＳ￣ＣｏＶ￣２ 来源

于蝙蝠ꎬ但在冬季蝙蝠一般有冬眠的习性ꎬ蝙蝠有可

能不是这次疫情 ＳＡＲＳ￣ＣｏＶ￣２ 的直接携带者ꎮ 为

此ꎬ蝙蝠需要将 ＳＡＲＳ￣ＣｏＶ￣２ 传给一个中间宿主作

为“载体”ꎬ从这个中间宿主复制形成感染源后再传

给人类ꎬ进而完成二次跨物种传播(图 ２)ꎮ
与 ＭＥＲＳ￣ＣｏＶ 及 ＳＡＲＳ￣ＣｏＶ 不同ꎬＳＡＲＳ￣ＣｏＶ￣２

具体传播方式也有自己的特点ꎮ ＭＥＲＳ￣ＣｏＶ 及

ＳＡＲＳ￣ＣｏＶ 感染流行时主要以医源性传播为主ꎬ即
患者就诊后传染给医护人员导致进一步暴发ꎮ
ＳＡＲＳ￣ＣｏＶ￣２ 主要为社区性或家庭聚集性传播[２０]ꎮ

３　 致病性

基本感染数(Ｒ０ꎬｂａｓｉｃ ｒｅｐｒｏｄｕｃｔｉｏｎ ｎｕｍｂｅｒ)可

作为衡量某一病原体传染性强弱的重要指标ꎬ数值
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图 ２　 ＳＡＲＳ￣ＣｏＶ￣２跨物种传播可能的路径

Ｆｉｇ ２　 Ｔｈｅ ｐｏｓｓｉｂｌｅ ｐａｔｈｓ ｏｆ ｔｈｅ ｃｒｏｓｓ￣ｓｐｅｃｉｅｓ ｔｒａｎｓｍｉｓｓｉｏｎｓ ｏｆ ＳＡＲＳ￣ＣｏＶ￣２

越大传染性就越强ꎮ 新冠病毒 ＳＡＲＳ￣ＣｏＶ￣２ 在暴发

初期的 Ｒ０ 值至少大于 １ ∶ ２􀆰 ９[２１]ꎬ即每一个受染者

可将病毒传染给至少 ３ 个以上正常人ꎮ Ｒ０ 数值不

是一成不变的ꎬ它随不同流行阶段病原体感染性的

变化而变化ꎬ目前尚未有 Ｒ０ 值在此次疫情中进一

步增大的研究报道ꎮ
ＳＡＲＳ￣ＣｏＶ￣２ 感染可引起多种临床症状ꎬ不仅仅

只限于呼吸系统疾病ꎮ ＣＯＶＩＤ￣１９ 诱发呼吸道症状

明显ꎬ发烧、咳嗽及呼吸困难多为典型的三个症状ꎬ
分别占比 ８８􀆰 ７％、６７􀆰 ８％及 １８􀆰 ７％[２２]ꎮ 除典型呼吸

道症状外ꎬ某些受染患者还表现出疲倦(３８􀆰 １％)、
肌肉或关节疼痛(１４􀆰 ９％)、恶心或呕吐(５％)及腹

泻(３􀆰 ８％) 等症状[２２]ꎮ 因此ꎬ新冠肺炎 ＣＯＶＩＤ￣１９
除多数以呼吸道症状就诊外ꎬ某些患者还表现出消

化道症状甚至无症状ꎬ可以累及肺脏以外的其他脏

器如心脏及肾脏等[２３]ꎮ 个别患者还会出现抽搐、膝
反射亢进、四肢张力升高及颈抵抗等中枢神经症状ꎮ

化验检测常显示淋巴细胞减少ꎬ血氧饱和度降

低ꎬ乳酸脱氢酶(ＬＤＨ)升高ꎬＣ 反应蛋白升高ꎬ重症

及危重症患者多种促炎性因子升高ꎬ可形成细胞因

子风暴ꎬ造成多脏器损伤ꎮ 重症及危重症患者胸部

ＣＴ 扫描常显示肺脏呈不同程度的磨玻璃样改变ꎬ危
重者常可检测到肺实变ꎮ 尸检病理显示多脏器受

累ꎬ尤以肺部病变严重ꎬ包括肺泡扩张、气道分泌性

黏液充斥[２４]、肺纤维化、肺实变等ꎮ

４　 预防与治疗

截至 ２ 月 ２７ 日已有超过 ２７０ 余种抗新冠药物

注册进入临床试验[２５]ꎬ其中有些药物已经在治疗其

他感染性疾病中证明有效ꎬ因此属于老药新用ꎬ可加

快临床审批过程ꎬ尽早用于临床[２６]ꎮ
吸氧通气治疗ꎮ 许多 ＳＡＲＳ￣ＣｏＶ 患者经常以发

烧、呼吸困难等症状入院ꎬ氧饱和度<９５％ꎬ需给予

吸氧治疗ꎮ 重症及危重症患者常需要给予有创机械

通气、肺复张等治疗ꎬ以缓解呼吸困难症状ꎮ 根据患

者肺脏黏性物质增多等情况ꎬ可改由俯卧位进行治

疗等ꎮ
康复者血清治疗ꎮ 由于 ＳＡＲＳ￣ＣｏＶ￣２ 感染人体

后会产生抗病毒抗体ꎬ因此采集康复患者血清ꎬ将血

清输入危重患者体内ꎬ以达到抑制 ＳＡＲＳ￣ＣｏＶ￣２ 病

毒复制的目的ꎮ 但其制备尚未标准化ꎬ安全性也需

要进一步评估ꎮ
瑞德西韦 (Ｒｅｍｄｅｓｉｖｉｒ) 在治疗新冠肺炎中

已被应用ꎬ 并获得了一定较好疗效[２７] ꎮ 瑞德西韦

属于核苷类抑制剂ꎬ 可靶向抑制冠状病毒 ＲｄＲｐ
及病毒编码的外切酶活性[２８] ꎮ 在体外研究中瑞德

西韦可有效抑制 ＳＡＲＳ￣ＣｏＶ￣２ 复制[２９] ꎮ 磷酸氯喹

(ｃｈｌｏｒｏｑｕ￣ｉｎｅ ｐｈｏｓｐｈａｔｅ) 是传统抗疟疾药物ꎬ 在

临床上已经应用 ５０ 余年ꎬ 目前在临床应用取得

较好抗病毒疗效ꎮ
干细胞治疗ꎮ 研究显示ꎬ静脉输入人间充质干细

胞(ＭＳＣ)对新冠病毒引起的不同程度的 ＣＯＶＩＤ￣１９
具有广泛的疗效[３０]ꎮ 经过 ２~３ 周治疗ꎬ入组的 ７ 例

患者症状全部缓解ꎬ用药安全可靠ꎬ无不良反应ꎮ
用病毒疫苗对冠状病毒感染进行预防ꎬ将是最

终消灭冠状病毒的最安全有效的方法ꎮ 目前至少已
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有 ２０ 余种 ＳＡＲＳ￣ＣｏＶ￣２ 疫苗正在进行研究ꎮ 目前

国内开展的疫苗研发策略主要有以下六种:一是

ＳＡＲＳ￣ＣｏＶ￣２ 减毒疫苗ꎬ二是构建 ＳＡＲＳ￣ＣｏＶ￣２ 病毒

样颗粒 ＶＬＰ 疫苗ꎬ三是多肽疫苗ꎬ四是 ＤＮＡ 疫苗ꎬ
五是 ｍＲＮＡ 疫苗ꎬ六是重组腺病毒疫苗ꎬ以腺病毒

为载体同时表达 ＳＡＲＳ￣ＣｏＶ 及流感病毒表面抗原ꎬ
以达到双重预防效果ꎮ

５　 小结

目前全国疫情得到初步控制ꎬ但对此次大流行

的回顾总结将会使我们更深刻地认识抗疫过程带给

我们的宝贵经验ꎬ为建立安全可靠更加全面的国家

健康安全保障体系提供重要信息ꎮ
由于冠状病毒 ＳＡＲＳ￣ＣｏＶ￣２ 感染所引发的呼吸

系统相关疾病具有急性进行性特点ꎬ抢救时间点及

所救治方法的有效性会变得尤为重要ꎮ 需要在第一

时间对危重症者开展有效的对症治疗ꎬ尝试选择最

简单有效方法才为抢救生命赢得宝贵时间ꎮ 针对危

重患者大量黏性分泌液阻塞肺泡呼吸道这一重要病

因ꎬ改用俯卧位清理分泌物并进行通气ꎬ可显著改善

患者血氧饱和度ꎬ在短时间内使相当多的危重患者

转危为安ꎮ
有效控制重大传染病发生的时间窗口至关重

要ꎮ 传染病尤其是烈性传染病的传播范围及速度都

是不容低估的ꎬ由于受染个体从感染到发病有一定

的潜伏期ꎬ因此需要抢时间尽早采取有效措施ꎬ只有

早发现早隔离ꎬ将疫情及传染源控制在最小范围内ꎬ
才是唯一正确的选择ꎮ
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新闻点击

抗生素过度使用可能提高结肠癌概率

发表在«肠病学»(Ｇｕｔ)上的一项大型研究表明ꎬ使用某些抗生素ꎬ尤其是多次或长期使用ꎬ可能会导致结肠癌风险ꎮ
研究人员发现ꎬ随着人们抗生素(主要是青霉素类和头孢菌素类)使用量的增加ꎬ他们被诊断为结肠癌的概率也随之增

加ꎬ这种风险与杀死厌氧菌的抗生素有关ꎮ 研究表明ꎬ肠道微生物群ꎬ也就是大量聚集在结肠中的微生物ꎬ其生态平衡对健康

有广泛的影响ꎮ 肠道微生物群的破坏可能会为促癌细菌的生长开辟道路ꎬ某些细菌如大肠杆菌在某些情况下可能会导致结

肠癌ꎮ
这项研究结果是基于超过 １６６ ０００ 例在 １９８９—２０１２ 年收集的中年和老年初级保健患者的信息ꎬ近 ２９ ０００ 例患者在某个

时间被诊断为结肠癌或直肠癌ꎬ其中每例患者与 ５ 例没有癌症的患者进行了比较ꎮ 研究结果显示ꎬ服用抗生素时间越长ꎬ患结

肠癌风险越高ꎬ服用抗生素两周ꎬ风险增加 ９％ꎻ服药超过 ６０ ｄꎬ总患病风险增加 １７％ꎮ
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