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摘要：　埃博拉病毒病是一种人畜共患烈性传染病。２０１４年初至９月，埃博拉病毒病已在非洲６个国家流行。
埃博拉病毒是埃博拉病毒病的病原体，人群对该病毒无免疫力，普遍易感，且该病毒致死率高、无特异治疗方法和特

效疫苗。对埃博拉病毒的深入了解和研究，将对今后防治埃博拉病毒病提供科学依据，本文就埃博拉病毒及其致病

性作一综述。
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　　埃博拉病毒于１９７６年在非洲中部苏丹的恩扎
拉和扎伊尔（现刚果民主共和国）的扬布库同时出

现，引起了病死率极高的急性出血性传染病埃博拉

病毒病（Ｅｂｏｌａｖｉｒｕｓｄｉｓｅａｓｅ，ＥＶＤ）［以往称埃博拉出
血热（Ｅｂｏｌａｈｅｍｏｒｒｈａｇｉｌｆｅｖｅｒ，ＥＨＦ）］的暴发。因该
病的始发地之一扬布库位于埃博拉河附近，并且在

该区域流行严重，故而得名［１２］。ＥＶＤ是一种人畜
共患传染病，病死率２５％ ～９０％，主要发生在中非
和西非靠近热带雨林的边远村庄。埃博拉病毒感染

性极强，可通过野生动物传播给人，并通过人际间传

播在人群中蔓延。埃博拉病毒感染者会出现严重的

出血现象并导致休克综合征［３４］。世界卫生组织已

将埃博拉病毒列为对人类危害最严重的病毒之一，

在生物安全等级上被列为最危险的第４级病毒，其
相关的实验操作要求必须在高度安全的 Ｐ４级实验
室中进行。

１　埃博拉病毒的形态和一般特性

埃博拉病毒为形态多样的细长丝状，可呈杆状、

“６”形、“Ｕ”形或环状，像空心的管道，长度差别很
大，从３００ｎｍ到１５００ｎｍ，平均１０００ｎｍ，直径为
７０～９０ｎｍ，平均８０ｎｍ，感染性最强的纯化病毒粒
长８０５ｎｍ。病毒颗粒有螺旋状的核壳，内含负链
ＲＮＡ，相对分子质量为４．２×１０６，外面紧包１层带有
突起的包膜，突起由埃博拉病毒糖蛋白组成，呈放射

状，长１０ｎｍ，突起间隔为１０～１５ｎｍ。病毒核衣壳
为螺旋对称，直径约５０ｎｍ，如图１［５］。病毒颗粒以
芽生方式从细胞质膜释放［６］。

埃博拉病毒可在多种培养液中繁殖。病毒在室

温下较稳定，４℃条件下可存活数日，在 －７０℃条
件下可长期保存，对热有一定的抵抗力，６０℃加温
３０ｍｉｎ以上才被灭活，对脂溶剂、紫外线、γ射线、甲
醛和苯酚敏感，紫外线照射２ｍｉｎ可使之完全灭活，
乙醚、去氧胆酸钠、β丙内酯、甲醛、次氯酸钠等消毒
剂可以使其完全失去感染性。

Ａ：埃博拉病毒颗粒透射电镜图；Ｂ：埃博拉病毒基因组示意图［ＩＲ

（ｉｎｔｅｒｇｅｎｉｃｒｅｇｉｏｎｓ）：基因间隔区；ＮＰ（ｎｕｃｌｅｏｐｒｏｔｅｉｎ）：核蛋白；ＧＰ（ｇｌｙ

ｃｏｐｒｏｔｅｉｎ）：糖蛋白；ＶＰ（ｖｉｒａｌｐｒｏｔｅｉｎ）：病毒蛋白；Ｌ（ｌａｒｇｅｐｒｏｔｅｉｎ）：大

蛋白］；Ｃ：埃博拉病毒颗粒示意图。

图１　埃博拉病毒示意图

２　埃博拉病毒的分型

埃博拉病毒是一种不分节段的单股负链 ＲＮＡ
病毒，属单股负链病毒目，丝状病毒科。目前丝状病

毒科包含３个属，分别为埃博拉病毒属、马尔堡病毒
属和２０１０年命名的奎瓦病毒属。所发现的埃博拉
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病毒根据发现地点的不同分为５个亚型，即扎伊尔
埃博拉病毒［（Ｚａｉｒｅｅｂｏｌａｖｉｒｕｓ，ＥＢＯＶ），１９７６年８月
至９月于扎伊尔（现刚果民主共和国）发现］、苏丹
埃博拉病毒［（Ｓｕｄａｎｅｂｏｌａｖｉｒｕｓ，ＳＵＤＶ），１９７６年 ７
月于苏丹南部发现］、雷斯顿埃博拉病毒［（Ｒｅｓｔｏｎ
ｅｂｏｌａｖｉｒｕｓ，ＲＥＳＴＶ），１９８９年于美国实验室猴体内分
离获得］、塔伊森林埃博拉病毒［（ＴａＦｏｒｅｓｔｅｂｏｌａｖｉｒ
ｕｓ，ＴＡＦＶ），又称象牙海岸埃博拉病毒（ＩｖｏｒｙＣｏａｓｔ
ｅｂｏｌａｖｉｒｕｓ，ＩＣＥＢＯＶ），１９９５年于瑞士科特迪瓦西部１
只死亡黑猩猩体内分离获得］和本迪布焦埃博拉病

毒［（Ｂｕｎｄｉｂｕｇｙｏｅｂｏｌａｖｉｒｕｓ，ＢＤＢＶ），２００７年于乌干达
发现］。从不同宿主或不同地区分离出的埃博拉病毒

毒力差别很大，不同亚型的毒力各不相同，对人类毒

力的强弱顺序为：ＥＢＯＶ＞ＳＵＤＶ＞ＢＤＢＶ＞ＴＡＦＶ＞
ＲＥＳＴＶ。其中ＥＢＯＶ、ＳＵＤＶ、ＢＤＢＶ和 ＴＡＦＶ对人类
有致病性。ＥＢＯＶ、ＢＤＢＶ和 ＳＵＤＶ与非洲 ＥＶＤ大
型疫情相关，而 ＴＡＦＶ和 ＲＥＳＴＶ则与大型疫情无
关。人感染 ＥＢＯＶ后病死率最高，可达９０％，主要
流行于非洲中西部，被认为是导致刚果民主共和国、

刚果和加蓬多次大流行的元凶［７９］。而 ＳＵＤＶ主要
流行于非洲东北部，曾在苏丹及乌干达造成大流行，

病死率约为５０％［１０１１］。ＢＤＢＶ则于２００７年在乌干
达造成的大流行中被首次发现，病死率约为

２５％［１２］。ＴＡＦＶ对人的毒力较弱，病后可恢复［１３］。

ＲＥＳＴＶ作为目前确定的亚洲病毒种，已见于菲律
宾，它在非人灵长类中有７０％的致死率，也可引起
猪疫情暴发，但对人类暂无致病能力，迄今为止尚未

有报告人类出现这一属种的发病或死亡情况［１４１６］。

３　埃博拉病毒的分子结构

病毒核衣壳由螺旋状缠绕的病毒基因组 ＲＮＡ
和病毒核蛋白（ｎｕｃｌｅｏｐｒｏｔｅｉｎ，ＮＰ）、病毒蛋白３０（ｖｉ
ｒａｌｐｒｏｔｅｉｎ３０，ＶＰ３０）、ＶＰ３５、大蛋白（ｌａｒｇｅｐｒｏｔｅｉｎ，
Ｌ）组成，直径约５０ｎｍ，内有直径为２０ｎｍ的中央轴
管道，管道呈螺旋形，螺旋间距为５ｎｍ。核衣壳外
包被糖蛋白脂双层，囊膜上有病毒糖蛋白（ｇｌｙｃｏｐｒｏ
ｔｅｉｎ，ＧＰ）形成的间隔１０ｎｍ排列的刺突。

埃博拉病毒基因组全长１８．９ｋｂ，编码７个结构
蛋白和１个非结构蛋白［１７］，每种蛋白产物均由其单

独的ｍＲＮＡ所编码，其排列顺序为３′非编码区ＮＰ
ＶＰ３５ＶＰ４０ＧＰ／ｓＧＰＶＰ３０ＶＰ２４Ｌ５′非编码区，如图
１［５］。ＮＰ、ＶＰ３０、ＶＰ３５、Ｌ与病毒 ＲＮＡ组成 ＮＰ复合
物，其余３种蛋白则都是膜相关的，ＧＰ１、２为Ｉ型跨
膜蛋白，ＶＰ２４、ＶＰ４０可能定位于膜内侧。基因组的
５′或３′末端拥有很长的非编码区，这使基因组的长

度增加，可能在稳定基因的转录方面起作用。

ＮＰ是病毒的主要结构蛋白，为主要的核衣壳蛋
白质，其基因大约定位在基因组的３′末端，编码区
长２２１７个碱基，编码的蛋白质含７３９个氨基酸，相
对分子质量８３３００。ＮＰ可分为 Ｎ端疏水性的一半
（包含了所有的ｃｙｓ残基）和 Ｃ端亲水性的一半（包
含了大部分的 ｐｒｏ残基）［１８］，Ｎ端的作用可能是与
基因组的ＲＮＡ结合，而Ｃ端的作用可能是结合病毒
的其他蛋白。

ＶＰ３５是Ｌ的辅因子，与病毒复制有关，在 ＲＮＡ
的合成中起到不可替代的作用，而且类似于 Ｉ型干
扰素的拮抗剂，可以抑制Ｉ型干扰素。有研究表明，
ＶＰ３５可以阻碍病毒复制过程中 ｄｓＲＮＡ的生成及阻
碍Ｉ型干扰素启动子的形成。许多涉及宿主抗病毒
反应的重要效应物分子均依赖于 Ｉ型干扰素的表
达，因此，ＶＰ３５很可能是影响埃博拉病毒毒力的一
个重要因子［１９］。

ＶＰ４０则是与毒粒内膜相关的基质蛋白，在病毒
以病毒样颗粒（ｖｉｒｕｓｌｉｋｅｐａｒｔｉｃｌｅｓ，ＶＬＰｓ）方式在宿
主细胞芽生过程中起重要作用。ＶＰ４０长约３２６个
氨基酸，含大量的疏水区，约占病毒蛋白的３８％，位
于病毒包膜的内表面，在氨基酸的１３～１８位之间有
１个ＰＰＸＹ基序。基序的突变或缺失将显著减少病
毒颗粒的形成。且ＶＰ４０似乎以一种疏水作用力与
细胞膜结合［２０］。

ＧＰ包括以下几种：ＧＰ、分泌型 ＧＰ（ｓｅｃｒｅｔｅｄｇｌｙ
ｃｏｐｒｏｔｅｉｎ，ｓＧＰ）、小ｓＧＰ（ｓｍａｌｌｓＧＰ，ｓｓＧＰ）。ＧＰ为Ⅰ
型跨膜蛋白，由６７６个氨基酸残基组成（ＲＥＳＴＶ为
６７７个氨基酸残基），相对分子质量为１５００００～１７０
０００，它是埃博拉病毒表面棘突的唯一结构蛋白，通
过与受体结合介导病毒进入宿主细胞，同时 ＧＰ能
诱导产生中和抗体，可能是研制疫苗的重要靶点。

它由通过转录编辑连接的 ２个阅读框架 ＯＲＦ１和
ＯＲＦ２编码，ＯＲＦ１的编码产物为一种非结构的ｓＧＰ，
它作为ＧＰ的早期产物被大量分泌出来，而ＧＰ的表
达是通过２种机制：转录编辑或翻译框移。这种编
辑涉及到把１个非模板的腺苷插入到ｍＲＮＡ的７个
腺苷中的支链中，这个改变使得２个读码框架连成
了１个，就在这个位点或紧邻这个位点发生翻译框
移［６］。ＧＰ的中心区含有一大段亲水性的可变区，可
变区含有潜在的 Ｎ糖基化位点和 Ｏ糖基化位点，
ＧＰ的其他部位都是保守并疏水的。ＧＰ通过与内皮
细胞的结合来破坏微血管的完整性，引起血管渗漏，

从而导致 ＥＶＤ晚期阶段的出血症状。且 ＧＰ表达
后通过弗林蛋白酶切成 ＧＰ１和 ＧＰ２２个亚单位，融
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合亚基ＧＰ２序列的５０２～５０７氨基酸残基决定不同
类型埃博拉病毒的传染性［２１］。

ｓＧＰ为可溶糖蛋白，由病毒基因组表达并分泌
出细胞的蛋白，由３６４个氨基酸残基组成，相对分子
质量６００００～７００００，与病毒的致病性有关。ｓＧＰ与
ＧＰ有着共同的Ｎ端（２９５个氨基酸），但各自有着独
特的Ｃ端序列，ｓＧＰ的 Ｃ端是亲水性的且富有电荷
（大部分为正电荷），并且缺少一个跨膜序列，这导

致它从感染细胞中分泌出来。对于埃博拉病毒的几

个亚型来说，ｓＧＰ的序列是相对保守的。有研究表
明，ｓＧＰ通过 ＣＤ１６ｂ（ＦｃγｒｅｃｅｐｔｏｒⅢ的中性粒细胞
的特殊形式）结合至中性粒细胞与宿主免疫系统相

互作用，抑制了这些细胞的早期活化作用，使其对病

毒的先天性免疫（炎症反应）减少，为病毒复制提供

了便利［２２］。

ｓｓＧＰ是ＧＰ基因通过转录修饰得到的另一种非
病毒结构蛋白。ｓｓＧＰ与ＧＰ及 ｓＧＰ在结构上有２９５
个氨基酸残基相同，但其目前在埃博拉病毒发病过

程中所扮演的角色尚不清楚。

ＶＰ３０是一种锌结合蛋白，其显著的结构特征是
含有Ｃｙｓ３Ｈｉｓ基序，此基序可与锌结合，形成锌指
结构［２３］。ＶＰ３０为病毒结构蛋白，能与 ＤＮＡ双螺旋
结构相结合，与病毒的转录过程有关。它与核衣壳

紧密结合，是病毒转录的激活因子，在转录起始后作

为抗转录终止因子发挥作用［２４］。

ＶＰ２４为小型膜蛋白。ＶＰ２４与 ＮＰ和 ＶＰ４０的
协同作用有助于 ＶＬＰｓ在细胞中的表达，它们各自
单独存在时则无此功能。且 ＶＰ２４是一个次要的基
质蛋白，可能与病毒的组装和出芽有关［２５］。

Ｌ是一种依赖 ＲＮＡ的 ＲＮＡ聚合酶，一般具有
ＲＮＡ聚合酶、外切酶等活性。

４　埃博拉病毒的宿主

埃博拉病毒的自然宿主至今尚未确定。ＥＶＤ
的暴发有多个源头，可能有多个宿主。研究表明，蝙

蝠是埃博拉病毒可能的潜在自然宿主之一［２６］。

１９７６～１９７９年埃博拉病毒暴发时，在 ＥＶＤ感染者
周围发现了蝙蝠，之后研究人员对２４种植物和１９
种动物进行感染埃博拉病毒试验，只有蝙蝠被感

染，且感染后无临床症状。法国研究人员 ２００１～
２００３年在加蓬和刚果暴发过 ＥＶＤ疫情的地区捕
捉了上千只不同的动物，其中包括 ２２２只鸟类、
６７９只不同种类的蝙蝠和１２９只松鼠等小哺乳动
物。通过检测，研究人员在３种近２９只蝙蝠的体
内（包括血液、肝脏和脾脏）发现了感染过 ＥＢＯＶ

的痕迹，但这些蝙蝠却均未出现 ＥＶＤ的症状。
２００５年又再次发现了携带埃博拉病毒且无任何临
床症状的 ３只蝙蝠。研究人员推测，蝙蝠具有成
为埃博拉病毒自然宿主的条件［２７２８］。２００３～２００８
年，学者于加蓬的３个地区及刚果 ＥＶＤ疫情地区
收集了至少属于９个种的２１４７只蝙蝠，通过对埃
博拉病毒特异性 ＩｇＧ的检测，发现有 ４％的阳性
率。埃博拉病毒阳性种群包括富氏前肩头果蝠、

锤头果蝠、小项圈果蝠、非洲小狐蝠、安哥拉犬吻

蝠、埃及果蝠在内的６种，其中埃及果蝠种内的阳
性率高达 ８％［２８］，此结果提示果蝠可能是病毒的

最初自然宿主［２９］。在非洲，人们认为果蝠，尤其是

锤头果蝠、富氏前肩头果蝠和小项圈果蝠可能是

埃博拉病毒的自然宿主。

目前认为埃博拉病毒的宿主也可能是某些啮

齿类动物或鸟类。从中非共和国的２种啮齿类动
物的器官中检测到了与埃博拉病毒型的 ＧＰ和 Ｌ
相同的序列，说明埃博拉病毒与非洲动物种群可

能有着共同的进化历史。此外，埃博拉病毒入侵

的生物化学途径及病毒的蛋白质外壳与多种鸟类

的反转录病毒非常相似，这提示鸟类可能是埃博

拉病毒的天然宿主，或鸟类反转录病毒与埃博拉

病毒有着相同的祖先，但鸟类是否传播埃博拉病

毒还未能确定［３０］。

虽然非人灵长类动物属于人类的感染源，但它

们并不被视作自然宿主，而像人类一样属于意外宿

主。而埃博拉病毒在猪群存在无症状感染，提示猪

也可能是埃博拉病毒的潜在自然宿主之一。２００９
年，菲律宾多次暴发猪蓝耳病，经对血清及组织样本

检测发现为猪繁殖与呼吸综合征病毒（ｐｏｒｃｉｎｅｒｅ
ｐｒｏｄｕｃｔｉｖｅａｎｄｒｅｓｐｉｒａｔｏｒｙｓｙｎｄｒｏｍｅｖｉｒｕｓ，ＰＰＲＳＶ）感
染，而阳性个体可检测到 ＲＥＳＴＶ的 Ｌ基因，进一步
对接触感染家猪或猪肉制品的人员进行排查，在６
人的血清中发现ＲＥＳＴＶ特异性 ＩｇＧ，推测猪可能是
ＲＥＳＴＶ的潜在自然宿主。而由于检测获得的病毒
株间基因组变异大，且地理分布广，因此认为极有可

能是由某种未知宿主将ＲＥＳＴＶ传播至猪［１４］。

５　ＥＶＤ的传播途径

接触传播是本病最主要的传播途径。直接接触

患者或感染者（或感染的动物）的血液及其他体液、

呕吐物、分泌物、排泄物（如尿、粪便）、器官组织或

精液等均可引起埃博拉病毒的感染。患者自急性期

至死亡前血液中均可维持很高的病毒含量，医护人

员在治疗、护理患者时或处理患者尸体过程中，容易
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受到感染，患者的转诊还可造成医院之间的传播。

医院内传播是导致ＥＶＤ暴发流行的重要因素。
此外，吸入感染性分泌物、排泄物等也可造成感染。

以往，使用未经消毒的注射器是该病的重要传播途

径。有学者认为，飞沫和气溶胶也可能是传播途径。

另外，ＥＶＤ患者临床痊愈后７周，仍可通过精液传
播病毒［３１］。

６　ＥＶＤ的发病机制和病理改变

人体感染埃博拉病毒，潜伏期为２～２１ｄ。若患
者能够及时建立免疫应答，病情将于７～１０ｄ缓解，
开始一段漫长的康复期［３２］。甚至在疾病痊愈后的

７周，男性依旧可以通过精液传播病毒［３１］。

埃博拉病毒的致病机制尚不明确，已知该病毒

是一种泛嗜细胞性的病毒，可侵犯各系统器官，尤以

肝、脾损害为重。ＥＶＤ的发生与机体的免疫应答水
平有关［３３］。免疫系统的过度激活可能是导致死亡

的潜在原因［３４］。研究表明埃博拉病毒的靶细胞为

树突细胞和单核巨噬细胞。埃博拉病毒从小的皮肤

损伤和黏膜侵入，进入机体后，可能在局部淋巴结首

先感染单核吞噬系统（ｍｏｎｏｎｕｃｌｅａｒｐｈａｇｏｃｙｔｉｃｓｙｓ
ｔｅｍ，ＭＰＳ）细胞，如单核细胞／巨噬细胞（ΜΦ）和单
核细胞衍生的树突状细胞（ｍｏｎｏｃｙｔｅｄｅｒｉｖｅｄｄｅｎｄｒｉｔ
ｉｃｃｅｌｌｓ，ＭＤＤＣ）。一些感染的 ＭＰＳ转移到其他组
织，随后感染主要靶器官（如肝脏、脾脏）。当病毒

释放到淋巴或血液中，可以引起肝脏、脾脏及全身固

定的或移动的巨噬细胞感染。从 ＭＰＳ释放的病毒
可以感染相邻的细胞，包括肝细胞、肾上腺上皮细胞

和成纤维细胞等，并诱导局部坏死。感染的 ＭＰＳ同
时被激活，释放大量的细胞因子和趋化因子，促进或

抑制免疫应答。促炎性细胞因子诱导内皮细胞的激

活和增加血管内皮细胞的通透性，诱导表达内皮细

胞表面黏附和促凝因子，以及组织破坏后血管壁胶

原暴露，释放组织因子等，最终导致弥散性血管内凝

血（ｄｉｓｓｅｍｉｎａｔｅｄｉｎｔｒａｖａｓｃｕｌａｒｃｏａｇｕｌａｔｉｏｎ，ＤＩＣ）。在
对比ＭΦ，埃博拉病毒感染不激活 ＭＤＤＣ，但可导致
其功能受损。感染巨噬细胞和 ＭＤＤＣ可能触发细
胞毒性Ｔ细胞的凋亡（图２）［３５］。ＥＶＤ的一个显著
特点是抑制宿主的免疫反应，在感染晚期可发生脾

脏、胸腺和淋巴结等大量淋巴细胞凋亡［２６，３６３８］。患

者经常还没有出现有效的免疫反应就已经死亡，甚

至在幸存者的恢复期也检测不到病毒的中和抗

体［３６］。

感染埃博拉病毒后主要的病理改变是皮肤、黏

膜、脏器的出血，在很多器官均可以见到灶性坏死，

但是以肝脏、淋巴组织最为严重。肝细胞点、灶样坏

死是本病最显著的特点，可见小包涵体和凋亡小体。

尸检中呈现出器官“液化”的表现［５］。

ＤＩＣ：弥散性血管内凝血；ＥＣ：内皮细胞；ΜΦ：单核细胞／巨噬细胞；

ＭＤＤＣ：单核细胞衍生的树突状细胞；ＴＣ：细胞毒性Ｔ细胞；ｔｆ：组织因

子。

图２　ＥＶＤ发病机制模型

７　ＥＶＤ的临床表现

ＥＶＤ是一种严重的急性病毒性疾病。感染埃
博拉病毒后可不发病或呈轻型，非重症患者发病后

２周逐渐恢复。ＥＶＤ起病急，最初表现为流感样症
状，即突然发热、极度虚弱、厌食、胸痛、肌痛、头痛、

畏寒、恶心、结膜充血及相对缓脉。２～３ｄ后可有
呕吐、腹痛、腹泻（多为血便）等表现，半数患者有咽

痛及咳嗽。病后４～５ｄ进入极期，患者可出现神经
系统的改变，如头痛、意识混乱、谵妄、嗜睡、昏迷等，

重症患者在发病数日可出现咯血，鼻、口腔、结膜下、

胃肠道、阴道及皮肤出血或血尿。第１０天为出血高
峰，５０％以上的患者出现严重的出血，部分病例还可
表现为心、肝脏等器官开始糜烂成半液体的块状，并

可因出血、肝肾衰竭及致死性并发症而死亡。９０％
的死亡患者在发病后１２ｄ内死亡。患者最显著的
表现为体位性低血压、休克和面部水肿，还可出现

ＤＩＣ、电解质和酸碱平衡失调等。急性期并发症有
心肌炎、细菌性肺炎等。由于病毒持续存在于精液

中，也可引起睾丸炎、睾丸萎缩等迟发症。在病程第

５至７天可出现麻疹样皮疹、斑丘疹，通常好发于面
部、臀部、躯干或手臂，后来几乎达整个身体，数天后

消退并脱屑，部分患者可较长期地留有皮肤的改
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变［２６，３７３８］。虽然发热、乏力和厌食是描述最为频繁

的症状，但并不是所有 ＥＶＤ患者都有发热症状，许
多患者晚期并无发热症状，这意味着不发热也不能

排除埃博拉病毒的感染。ＥＶＤ患者通常因休克、多
器官衰竭死亡，因出血死亡者不足 ５０％［３９］。肝损

伤的特征是肝细胞坏死、肝大和天门冬氨酸氨基转

移酶、丙氨酸氨基转移酶、碱性磷酸酶和 γ谷氨酰
转肽酶升高［１３，３８，４０４１］。此外，脾大、急性肾小管坏

死、肾衰竭、低钾血症、肺出血（咯血）发展为局灶性

肺不张，并伴有间质性肺炎也是常见的并发症［４０］。

８　ＥＶＤ对我国的潜在威胁

目前，我国尚未发现 ＥＶＤ病例，但随着我国与
世界其他国家之间的贸易、旅游、人员往来日益频

繁，埃博拉病毒通过各种途径传入我国是有可能的。

埃博拉病毒是一种新生的病原微生物，我国人群无

免疫力，普遍易感。对埃博拉病毒的深入了解和研

究，将对今后防治ＥＶＤ提供科学依据。
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［１１］　ＣｅｎｔｅｒｓｆｏｒＤｉｓｅａｓｅＣｏｎｔｒｏｌａｎｄＰｒｅｖｅｎｔｉｏｎ（ＣＤＣ）．Ｏｕｔｂｒｅａｋｏｆ

ＥｂｏｌａｈｅｍｏｒｒｈａｇｉｃｆｅｖｅｒＵｇａｎｄａ，Ａｕｇｕｓｔ２０００Ｊａｎｕａｒｙ２００１［Ｊ］．

ＭＭＷＲＭｏｒｂＭｏｒｔａｌＷｋｌｙＲｅｐ，２００１，５０（５）：７３７７．

［１２］　ＴｏｗｎｅｒＪＳ，ＳｅａｌｙＴＫ，ＫｈｒｉｓｔｏｖａＭＬ，ｅｔａｌ．ＮｅｗｌｙｄｉｓｃｏｖｅｒｅｄＥｂ

ｏｌａｖｉｒｕｓａｓｓｏｃｉａｔｅｄｗｉｔｈｈｅｍｏｒｒｈａｇｉｃｆｅｖｅｒｏｕｔｂｒｅａｋｉｎＵｇａｎｄａ

［Ｊ］．ＰＬｏＳＰａｔｈｏｇ，２００８，４（１１）：ｅ１０００２１２．

［１３］　ＦｏｒｍｅｎｔｙＰ，ＨａｔｚＣ，ＬｅＧｕｅｎｎｏＢ，ｅｔａｌ．Ｈｕｍａｎｉｎｆｅｃｔｉｏｎｄｕｅｔｏ

Ｅｂｏｌａｖｉｒｕｓ，ｓｕｂｔｙｐｅＣｏｔｅｄ′Ｉｖｏｉｒｅ：ｃｌｉｎｉｃａｌａｎｄｂｉｏｌｏｇｉｃｐｒｅｓｅｎｔａ

ｔｉｏｎ［Ｊ］．ＪＩｎｆｅｃｔＤｉｓ，１９９９，１７９（Ｓｕｐｐｌ１）：Ｓ４８Ｓ５３．

［１４］　ＢａｒｒｅｔｔｅＲＷ，ＭｅｔｗａｌｌｙＳＡ，ＲｏｗｌａｎｄＪＭ，ｅｔａｌ．Ｄｉｓｃｏｖｅｒｙｏｆ

ｓｗｉｎｅａｓａｈｏｓｔｆｏｒｔｈｅＲｅｓｔｏｎｅｂｏｌａｖｉｒｕｓ［Ｊ］．Ｓｃｉｅｎｃｅ，２００９，３２５

（５９３７）：２０４２０６．

［１５］　ＲｏｌｌｉｎＰＥ，ＷｉｌｌｉａｍｓＲＪ，ＢｒｅｓｓｌｅｒＤＳ，ｅｔａｌ．Ｅｂｏｌａ（ｓｕｂｔｙｐｅＲｅ

ｓｔｏｎ）ｖｉｒｕｓａｍｏｎｇｑｕａｒａｎｔｉｎｅｄｎｏｎｈｕｍａｎｐｒｉｍａｔｅｓｒｅｃｅｎｔｌｙｉｍ

ｐｏｒｔｅｄｆｒｏｍｔｈｅＰｈｉｌｉｐｐｉｎｅｓｔｏｔｈｅＵｎｉｔｅｄＳｔａｔｅｓ［Ｊ］．ＪＩｎｆｅｃｔＤｉｓ，

１９９９，１７９（Ｓｕｐｐｌ１）：Ｓ１０８Ｓ１１４．

［１６］　ＭｏｒｉｋａｗａＳ，ＳａｉｊｏＭ，ＫｕｒａｎｅＩ．Ｃｕｒｒｅｎｔｋｎｏｗｌｅｄｇｅｏｎｌｏｗｅｒｖｉｒｕ

ｌｅｎｃｅｏｆＲｅｓｔｏｎＥｂｏｌａｖｉｒｕｓ（ｉｎＦｒｅｎｃｈ：Ｃｏｎｎａｉｓｓａｎｃｅｓａｃｔｕｅｌｌｅｓ

ｓｕｒｌａｍｏｉｎｄｒｅｖｉｒｕｌｅｎｃｅｄｕｖｉｒｕｓＥｂｏｌａＲｅｓｔｏｎ）［Ｊ］．ＣｏｍｐＩｍ

ｍｕｎｏｌＭｉｃｒｏｂｉｏｌＩｎｆｅｃｔＤｉｓ，２００７，３０（５／６）：３９１３９８．

［１７］　ＡｓｃｅｎｚｉＰ，ＢｏｃｅｄｉＡ，ＨｅｐｔｏｎｓｔａｌｌＪ，ｅｔａｌ．ＥｂｏｌａｖｉｒｕｓａｎｄＭａｒｂｕｒｇ

ｖｉｒｕｓ：ｉｎｓｉｇｈｔｔｈｅＦｉｌｏｖｉｒｉｄａｅｆａｍｉｌｙ［Ｊ］．ＭｏｌＡｓｐｅｃｔｓＭｅｄ，２００８，２９

（３）：１５１１８５．

［１８］　ＮｉｉｋｕｒａＭ，ＩｋｅｇａｍｉＴ，ＳａｉｊｏＭ，ｅｔａｌ．ＤｅｔｅｃｔｉｏｎｏｆＥｂｏｌａｖｉｒａｌａｎｔｉ

ｇｅｎｂｙｅｎｚｙｍｅｌｉｎｋｅｄｉｍｍｕｎｓｏｒｂｅｎｔａｓｓａｙｕｓｉｎｇａｎｏｖａｌｍｏｎｏ

ｃｌｏｎａｌａｎｔｉｂｏｄｙｔｏｎｕｃｌｅｏｐｒｏｔｅｉｎ［Ｊ］．ＪＣｌｉｎＭｉｃｒｏｂｉｏｌ，２００１，３９

（９）：３２６７３２７１．

［１９］　ＧｉｂｂＴＲ，ＮｏｒｗｏｏｄＤＡＪｒ，ＷｏｏｌｉｅｎＮ，ｅｔａｌ．Ｖｉｒａｌｒｅｐｌｉｃａｔｉｏｎａｎｄ

ｈｏｓｔｇｅｎｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｉｎａｌｖｅｏｌａｒｍａｃｒｏｐｈａｇｅｓｉｎｆｅｃｔｅｄｗｉｔｈＥｂｏｌａ

ｖｉｒｕｓ（ＺａｉｒｅＳｔｒａｉｎ）［Ｊ］．ＣｌｉｎＤｉａｇｕＬａｂＩｍｍｕｎｏｌ，２００２，９（１）：

１９２７．

［２０］　ＪａｓｅｎｏｓｋｙＬＤ，ＮｅｕｍａｎｎＧ，ＬｕｋａｓｈｅｖｉｃｈＩ，ｅｔａｌ．Ｅｂｏｌａｖｉｒｕｓ

ＶＰ４０ｉｎｄｕｃｅｄｐａｒｔｉｃｌｅｆｏｒｍａｔｉｏｎａｎｄａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎｗｉｔｈｔｈｅｌｉｐｉｄｂｉ

ｌａｙｅｒ［Ｊ］．ＪＶｉｒｏｌ，２００１，７５（１１）：５２０５５２１４．

［２１］　ＵｓａｍｉＫ，ＭａｔｓｕｎｏＫ，ＩｇａｒａｓｈｉＭ，ｅｔａｌ．Ｉｎｖｏｌｖｅｍｅｎｔｏｆｖｉｒａｌｅｎｖｅ

ｌｏｐｅＧＰ２ｉｎＥｂｏｌａｖｉｒｕｓｅｎｔｒｙｉｎｔｏｃｅｌｌｓｅｘｐｒｅｓｓｉｎｇｔｈｅｍａｃｒｏｐｈａｇｅ

ｇａｌａｃｔｏｓｅｔｙｐｅＣｔｙｐｅｌｅｃｔｉｎ［Ｊ］．ＢｉｏｃｈｅｍＢｉｏｐｈｙｓＲｅｓＣｏｍｍｕｎ，

２０１１，４０７（１）：７４７８．

［２２］　ＹａｎｇＺ，ＤｅｌｇａｄｏＲ，ＸｕＬ，ｅｔａｌ．Ｄｉｓｔｉｎｃｔｃｅｌｌｕｌａｒｉｎｔｅｒａｃｔｉｏｎｓｏｆ

ｓｅｃｒｅｔｅｄａｎｄｔｒａｎｓｍｅｍｂｒａｎｅＥｂｏｌａｖｉｒｕｓｇｌｙｃｏｐｒｏｔｅｉｎｓ［Ｊ］．Ｓｃｉ

ｅｎｃｅ，１９９８，２７９（５３５３）：１０３４１０３７．

［２３］　ＭｏｄｒｏｆＪ，ＢｅｃｋｅｒＳ，ＭｕｈｌｂｅｒｇｅｒＥ．Ｅｂｏｌａｖｉｒｕｓｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｉｏｎａｃｔｉ

ｖａｔｏｒＶＰ３０ｉｓａｚｉｎｃｂｉｎｄｉｎｇｐｒｏｔｅｉｎ［Ｊ］．ＪＶｉｒｏｌ，２００３，７７（５）：

３３３４３３３８．

［２４］　ＷｅｉｋＭ，ＭｏｄｒｏｆＪ，Ｋ１ｅｎｋＨＤ，ｅｔａｌ．ＥｂｏｌａｖｉｒｕｓＶＰ３０ｍｅｄｉａｔｅｄ

ｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｉｏｎｉｓｒｅｇｕｌａｔｅｄｂｙＲＮＡｓｅｃｏｎｄａｒｙｓｔｒｕｃｔｕｒｅｆｏｒｍａｔｉｏｎ

［Ｊ］．ＪＶｉｒｏｌ，２００２，７６（１７）：８５３２８５３９．

［２５］　ＨａｒｔＺ，ＢｏｓｈｒａＨ，ＳｕｎｙｅｒＪＯ，ｅｔａｌ．Ｂｉｏｃｈｅｍｉｃａｌａｎｄｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ

ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｚａｔｉｏｎｏｆｔｈｅＥｂｏｌａｖｉｒｕｓＶＰ２４ｐｒｏｔｅｉｎ：ｉｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓｆｏｒａ

ｒｏｌｅｉｎｖｉｒｕｓａｓｓｅｍｂｌｙａｎｄｂｕｄｄｉｎｇ［Ｊ］．ＪＶｉｒｏｌ，２００３，７７（３）：

１７９３１８００．

［２６］　ＧｒｏｓｅｔｈＡ，ＦｅｌｄｎｍｎｎＨ，ＳｔｒｏｎｇＪＥ．ＴｈｅｅｃｏｌｏｇｙｏｆＥｂｏｌａｖｉｒｕｓ

［Ｊ］．ＴｒｅｎｄｓＭｉｃｒｏｂｉｏｌ，２００７，１５（９）：４０８４１６．

［２７］　ＢｉｅｋＲ，ＷａｌｓｈＰＤ，ＬｅｒｏｙＥＭ，ｅｔａｌ．Ｒｅｃｅｎｔｃｏｍｍｏｎａｎｃｅｓｔｒｙｏｆ

·１８８·第１１期　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　王颖芳，等：埃博拉病毒及其致病性



ＥｂｏｌａＺａｉｒｅｖｉｒｕｓｆｏｕｎｄｉｎａｂａｔｒｅｓｅｒｖｏｉｒ［Ｊ］．ＰＬｏＳＰａｔｈｏｇ，

２００６，２（１０）：ｅ９０．

［２８］　ＰｏｕｒｒｕｔＸ，ＳｏｕｒｉｓＭ，ＴｏｗｎｅｒＪＳ，ｅｔａｌ．Ｌａｒｇｅｓｅｒｏｌｏｇｉｃａｌｓｕｒｖｅｙ

ｓｈｏｗｉｎｇｃｏｃｉｒｃｕｌａｔｉｏｎｏｆＥｂｏｌａａｎｄＭａｒｂｕｒｇｖｉｒｕｓｅｓｉｎＧａｂｏｎｅｓｅ

ｂａｔｐｏｐｕｌａｔｉｏｎｓ，ａｎｄａｈｉｇｈｓｅｒｏｐｒｅｖａｌｅｎｃｅｏｆｂｏｔｈｖｉｒｕｓｅｓｉｎ

Ｒｏｕｓｅｔｔｕｓａｅｇｙｐｔｉａｃｕｓ［Ｊ］．ＢＭＣＩｎｆｅｃｔＤｉｓ，２００９，９：１５９．

［２９］　ＫｒｈｌｉｎｇＶ，ＤｏｌｎｉｋＯ，ＫｏｌｅｓｎｉｋｏｖａＬ，ｅｔａｌ．Ｅｓｔａｂｌｉｓｈｍｅｎｔｏｆｆｒｕｉｔ

ｂａｔｃｅｌｌｓ（Ｒｏｕｓｅｔｔｕｓａｅｇｙｐｔｉａｃｕｓ）ａｓａｍｏｄｅｌｓｙｓｔｅｍｆｏｒｔｈｅｉｎｖｅｓ

ｔｉｇａｔｉｏｎｏｆｆｉｌｏｖｉｒａｌｉｎｆｅｃｔｉｏｎ［Ｊ］．ＰＬｏＳＮｅｇｌＴｒｏｐＤｉｓ，２０１０，４

（８）：ｅ８０２．

［３０］　ＧａｌｌａｈｅｒＷ Ｒ．Ｓｉｍｉｌａｒｓｔｒｕｃｔｕｒａｌｍｏｄｅｌｓｏｆｔｈｅｔｒａｎｓｍｅｍｂｒａｎｅ

ｐｒｏｔｅｉｎｓｏｆＥｂｏｌａａｎｄａｖｉａｎｓａｒｃｏｍａｖｉｒｕｓｅｓ［Ｊ］．Ｃｅｌｌ，１９９６，８５

（４）：４７７４７８．

［３１］　ＷｏｒｌｄＨｅａｌｔｈＯｒｇａｎｉｚａｔｉｏｎ．Ｅｂｏｌａｖｉｒｕｓｄｉｓｅａｓｅ［ＥＢ／ＯＬ］．（２０１４

０４１）［２０１４０８１４］．ｈｔｔｐ：／／ｗｗｗ．ｗｈｏ．ｉｎｔ／ｍｅｄｉａｃｅｎｔｒｅ／ｆａｃｔｓｈｅ

ｅｔｓ／ｆｓ１０３／ｅｎ／．

［３２］　ＣａｓｉｌｌａｓＡＭ，ＮｙａｍａｔｈｉＡＭ，ＳｏｓａＡ，ｅｔａｌ．Ａｃｕｒｒｅｎｔｒｅｖｉｅｗｏｆ

Ｅｂｏｌａｖｉｒｕｓ：ｐａｔｈｏｇｅｎｅｓｉｓ，ｃｌｉｎｉｃａｌｐｒｅｓｅｎｔａｔｉｏｎ，ａｎｄｄｉａｇｎｏｓｔｉｃａｓ

ｓｅｓｓｍｅｎｔ［Ｊ］．ＢｉｏｌＲｅｓＮｕｒｓ，２００３，４（４）：２６８２７５．

［３３］　ＴａｋａｄａＡ，ＫａｗａｏｋａＹ．ＴｈｅｐａｔｈｏｇｅｎｅｓｉｓｏｆＥｂｏｌａｈｅｍｏｒｒｈａｇｉｃｆｅ

ｖｅｒ［Ｊ］．ＴｒｅｎｄｓＭｉｃｒｏｂｉｏｌ，２００１，９（１０）：５０６５１１．

［３４］　ＶｉｌｌｉｎｇｅｒＦ，ＲｏｌｌｉｎＰＥ，ＢｒａｒＳＳ，ｅｔａｌ．Ｍａｒｋｅｄｌｙｅｌｅｖａｔｅｄｌｅｖｅｌｓ

ｏｆｉｎｔｅｒｆｅｒｏｎ（ＩＦＮ）ｇａｍｍａ，ＩＦＮａｌｐｈａ，ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ（ＩＬ）２，ＩＬ１０，

ａｎｄｔｕｍｏｒｎｅｃｒｏｓｉｓｆａｃｔｏｒａｌｐｈａａｓｓｏｃｉａｔｅｄｗｉｔｈｆａｔａｌＥｂｏｌａｖｉｒｕｓ

ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ［Ｊ］．ＪＩｎｆｅｃｔＤｉｓ，１９９９，１７９（Ｓｕｐｐｌ１）：Ｓ１８８Ｓ１９１．

［３５］　ＳｔｒｈｅｒＵ，ＦｅｌｄｍａｎｎＨ．ＰｒｏｇｒｅｓｓｔｏｗａｒｄｓｔｈｅｔｒｅａｔｍｅｎｔｏｆＥｂｏｌａ

ｈａｅｍｏｒｒｈａｇｉｃｆｅｖｅｒ［Ｊ］．ＥｘｐｅｒｔＯｐｉｎＩｎｖｅｓｔｉｇＤｒｕｇｓ，２００６，１５

（１２）：１５２３１５３５．

［３６］　ＳｕｌｌｉｖａｎＮ，ＹａｎｇＺＹ，ＮａｂｅｌＧＪ．Ｅｂｏｌａｖｉｒｕｓｐａｔｈｏｇｅｎｅｓｉｓ：ｉｍｐｌｉ

ｃａｔｉｏｎｓｆｏｒｖａｃｃｉｎｅｓａｎｄｔｈｅｒａｐｉｅｓ［Ｊ］．ＪＶｉｒｏｌ，２００３，７７（１８）：

９７３３９７３７．

［３７］　ＦｅｌｄｍａｎｎＨ，ＷａｈｌＪｅｎｓｅｎＶ，ＪｏｎｅｓＳＭ，ｅｔａｌ．Ｅｂｏｌａｖｉｒｕｓｅｃｏｌｏ

ｇｙ：ａｃｏｎｔｉｎｕｉｎｇｍｙｓｔｅｒｙ［Ｊ］．ＴｒｅｎｄｓＭｉｃｒｏｂｉｏｌ，２００４，１２（１０）：

４３３４３７．
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