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摘　要:埃博拉病毒病是由埃博拉病毒感染引起人和灵长类动物的一种以发热、出血和腹泻为主要临床特征的烈性传染

病,病死率高达９０％.本病于１９７６年首次发现于非洲的扎伊尔和苏丹,至今已在非洲造成多次大规模的暴发流行.近年来

本病已传播至非洲大陆以外的地区,如美国、西班牙、英国和意大利均有发生,这引起了全世界的广泛关注.为了有效防控埃

博拉病毒病,本文从病原学、流行病学、临床症状、病理变化以及预防与控制等方面进行概述.
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Abstract:EbolavirusdiseaseisafulminatinginfectiousdiseasecausedbytheEbolavirusinfectionandresultinHumans
andprimateswithafever,bleedinganddiarrheaasthemainclinicalcharacteristics,andthediseasecasefatalityrateisashigh
as９０％．Itwasfoundinthefirsttimein１９７６inZaireandSudanofAfricaandhascausedmanylargeＧscaleoutbreakinAfrica
todate．Inrecentyears,thediseasehasspreadtoareasoutsidetheAfricancontinent,andithasoccurredintheUnitedStates,

Spain,UKandItaly,whichcausedthewideattentionfromallovertheworld．Inordertoeffectivelypreventandcontrolthe
ebolavirusdisease,thisarticlewassummarizedfromtheetiology,epidemiology,clinicalsymptoms,pathologicalchanges,as
wellaspreventionandcontrol,andsoon．
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　　埃博拉病毒病(Ebolavirusdisease,EVD)曾称

埃博拉出血热(Ebolahaemorrhagicfever,EHF),
是由丝状病毒科的埃博拉病毒(Ebolavirus,EBＧ
OV)导致人和非人灵长类动物(如猩猩和猴子)发
生急性感染的烈性出血性传染病.临床上主要以多

脏器损害、发热、出血和腹泻为特征,是人类历史上

最致命的病毒性疾病之一,具有极高的传染性和致

死率(５０％~９０％)[１].本病自１９７６年在非洲的苏

丹和扎伊尔(现刚果民主共和国)首发后,主要暴发

流行于中非和西非地区,危及到的国家包括乌干达、
刚果、加蓬、苏丹、刚果民主共和国、科特迪瓦、利比

里亚、南非、几内亚、塞内加尔、塞拉利昂和尼内利亚

等[２Ｇ３].目前本病已传播至非洲大陆以外的地区,如
美国、西班牙、英国和意大利等[４].因 EBOV 极高

的致病性和死亡率,世界卫生组织(WorldHealth
Organization,WHO)已经将其规定为对全人类危

害最深重的第四级病毒和潜在的生物战剂,并在

２０１４年８月８日官宣非洲的埃博拉病毒病疫情已

发展成为“国际关注的突发公共卫生事件”[５].为了

有效控制EVD的发生和流行,现将其病原特性、流
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行特点、临床表现、病理变化以及预防与控制等作一

概述.

１　病原学

１．１　形态与结构　１９７６年在扎伊尔北方称为埃博

拉河沿岸的５５个村子,暴发了一种不知名的瘟疫,
随后在病患血水中分离到一种未知的新病毒,依据

事发地的名字此病原体被定名为“埃博拉病毒”[２].

EBOV在分类上属于单股负链病毒目(MononegaＧ
virales)丝状病毒科 (Filoviridae)埃博拉 病 毒 属

(Ebolavirus)[６Ｇ７],与马尔堡病毒(Marburgvirus)和
奎瓦病毒(Cuevavirus)关系密切[８].该病毒结构较

为复杂,为单股呈负链的 RNA 且不分节段,分子质

量是４．１７×１０６.表面有囊膜,其上有病毒衣壳蛋白

形成的８－１０nm 长的纤突,内部有线性 RNA分子

和结构蛋白组成的核衣壳.病毒粒子形态多样,可
呈杆状、长丝状、分枝形、U 形和 L形等,分枝形是

其最常见的形态.病毒微粒直径约８０nm,长度

９７０－１２００nm,进 入 细 胞 后 可 接 近 １４０００nm
长[９].EBOV可在多种哺乳动物(如猴、豚鼠和人

等)细胞中增长和繁殖,其中较为敏感的细胞是 VeＧ
roＧ９８、HelaＧ２２９和 VeroＧE６,病毒在接种１周后即

可发生显著的细胞病变,细胞变的皱缩、圆润,甚至

脱落[１０].

１．２　基因组结构与功能　EBOV 的基因组是不分

节段的 RNA,呈负链和线状,全部尺寸约１９kb,包
括７个结构基因和２个分别位于３′端和５′端的调

节区段(非结构基因).７个结构基因分别代表病毒

的核蛋白(nucleoprotein)NP基因、病毒蛋白(viriＧ
onprotein)VP３５基因和 VP４０基因、糖蛋白(glyＧ
coprotein)GP 基 因、VP３０ 基 因、VP２４ 基 因 和

RNA聚合酶基因(LＧpolymeraseprotein,L)７个开

放阅 读 编 码 框,整 个 基 因 组 排 列 顺 序 为 ３′ＧNPＧ
VP３５ＧVP４０ＧGPＧVP３０ＧVP２４ＧLＧ５′[１１Ｇ１２].７ 个 结 构

基因分别对应编码７个特异性的病毒结构蛋白,包
括核蛋白 NP、糖蛋白 GP、聚合酶蛋白 L和４个病

毒结构蛋白(VP２４、VP３０、VP３５和 VP４０)[１３].
核蛋白 NP位于EBOV的３′端,是病毒衣壳中

含量最丰富的蛋白,它能够与病毒基因组互相作用,
是病毒复制循环中的重要蛋白.其主要作用是护卫

病毒RNA以免被降解,保障在组装过程中病毒基

因组能准确跻身到病毒粒子的衣壳中[１４];糖蛋白

GP是病毒表面唯一的Ⅰ型跨膜蛋白,包括 GP、分
泌型 GP(secretedglycoprotein,sGP)、小分泌型GP
(smallsGP,ssGP),它在病毒包膜上形成表面刺

突,介导细胞附着和进入,对病毒的复制起着独特的

编码和转录作用,负责病毒颗粒的装配、出芽及致病

过程,是EBOV蛋白中最主要的毒性蛋白,被认为

是病毒致病的主要决定因素[１３];EBOV表面囊膜与

核蛋白之间的基质间隙由 VP４０和 VP２４构成,其
中 VP４０是组成基质蛋白的主要元素,其主要作用

是形成六聚体,它是病毒组装的基石,可驱动病毒出

芽进程,介导病毒颗粒的形成.此外,VP４０还可以

产生外泌体结构,杀死免疫细胞[１３];病毒蛋白 VP２４
为次要基质蛋白的构件,它能够加强多种病毒结构

蛋白之间的共同催化作用,参加病毒的组建和出芽

过程,发挥调解和控制衣壳蛋白形成的作用.此外,

VP２４还可干扰干扰素信号通路[１５].VP３５具有结

合并掩盖病毒 RNA 的能力,并通过多种途径影响

宿主整体的免疫系统,从而防止宿主免疫系统对病

毒的攻击和清除[１６].VP３０是一种能与锌结合的独

特蛋白质,它与核衣壳结合紧密,发挥着转录激活因

子的作用[１７].L是一种病毒依托 RNA 聚合酶,是
多聚酶的构件之一,其作用是在病毒复制与转录过

程中对RNA进行翻译与反转录[１３].

１．３　病毒分型　EBOV是人兽共患病毒,它主要感

染脊椎动物,包括猩猩、猴子和人类[１８].目前,根据

其发生地和宿主谱的不同,可分成５种类型[１９].其

中有４种类型首次发生于非洲地区,它们对人类和

非人灵长类动物具有致病能力,分别是本迪布焦型

埃博拉病毒 (BundibugyoEbolavirus,BEBOV,于

２００７年在乌干达发现)[２０]、苏丹型埃博拉病毒(SuＧ
danEbolavirus,SEBOV,１９７６年７月于苏丹南部发

现)[２１]、扎伊尔型埃博拉病毒(ZaireEbolavirus,ZEＧ
BOV,１９７６年８月于扎伊尔发现)[２１]、塔伊森林型

埃博 拉 病 毒 (TaiForestEbolavirus;IvoryCoast
Ebolavirus,ICEBOV,１９９４年于瑞士科特迪瓦西部

死亡黑猩猩体内分离)[２２]和莱斯顿型埃博拉病毒

(RestonEbolavirus,REBOV,１９８９年于美国实验

室从试验猴体内分离－来源于所属菲律宾的马尼拉

农场)[２３].不同亚型的EBOV致病性差异较大[２４],
其中ZEBOV型是最早发现的亚型,对人类具有最

强的致病性和传染性,曾引起多次暴发流行,致死率

达７０％~９０％[２Ｇ３],除了对人类有致病性以外,也在

类人猿中表现出较高的患病率和致死率.２０１４年

暴发流行于西非的 EVD即为该亚型病毒所致[２５];

SEBOV的毒力仅次于ZEBOV,也有多次流行的报

道,致死率约５０％[２１];BEBOV 的毒力更次之,曾有

２次引起人感染的报道,病死率４０％[２６];ICEBOV
可致死黑猩猩,对人的致病力相对较弱,只在科特迪
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瓦发生了１例[２２].只有 REBOV 对人不致病,感染

人后无临床症状,但可在非人灵长类动物(如黑猩猩

和猴等)及家猪中引起疾病[１０,２７Ｇ２８].

１．４　抵抗力　EBOV 在常温下比较稳定,室温及

４℃放置１个月其感染性无较大变化.对热有中等

程度抵制能力,５６℃不能使其完全灭活,６０℃３０~
６０min,１００℃５min才能毁坏其感染力;EBOV对

化学药品和紫外线敏感,紫外线照射２min即完全

失活,乙醚、去氧胆酸钠、βＧ丙内酯、福尔马林和次氯

酸钠等制剂可以完全使其灭活[２９].此外,钴６０和γ

射线也可使之灭活,表明其在外环境中抵抗力并不

强,杀灭外环境中的病毒较容易.但在血液样本和

病人或染病动物尸体中的 EBOV 可保存活性达到

数周,４℃前提下放置５周病毒的感染性维持稳定,

８周滴度降至５０％,－７０℃条件可长期保存.

２　流行病学

２．１　流行情况　根据 WHO公布的数据[４],迄今为

止全球EVD的发生情况见表１.

表１　１９７６－２０１９年埃博拉病毒病全球疫情概况

Tab．１　Overviewoftheglobaloutbreakofebolavirusdiseasefrom１９７６to２０１９

年份 国家
病毒

分型
病例数 死亡数

病死率

(％)
年份 国家

病毒

分型
病例数 死亡数

病死率

(％)

１９７６ 刚果民主共和国 ZEBOV ３１８ ２８０ ８８ ２００８ 刚果民主共和国 ZEBOV ３２ １４ ４４

１９７６ 苏丹 SEBOV ２８４ １５１ ５３ ２０１１ 乌干达 SEBOV １ １ １００

１９７７ 刚果民主共和国 ZEBOV １ １ １００ ２０１２ 乌干达 SEBOV ２４ １７ ７１

１９７９ 苏丹 SEBOV ３４ ２２ ６５ ２０１２ 乌干达 SEBOV ７ ４ ５７

１９９４ 加蓬 ZEBOV ５２ ３１ ６０ ２０１２ 刚果民主共和国 BEBOV ５７ ２９ ５１

１９９４ 科特迪瓦 ICEBOV １ ０ ０ ２０１４ 刚果民主共和国 ZEBOV ６６ ４９ ７４

１９９５ 刚果民主共和国 ZEBOV ３１５ ２５４ ８１ ２０１４－２０１６ 几内亚 ZEBOV ３８１１ ２５４３ ６７

１９９６ 加蓬 ZEBOV ３１ ２１ ６８ ２０１４－２０１６ 利比里亚 ZEBOV１０６７５ ４８０９ ４５

１９９６ 加蓬 ZEBOV ６０ ４５ ７５ ２０１４－２０１６ 塞拉利昂 ZEBOV１４１２４ ３９５６ ２８

１９９６ 南非(前加蓬) ZEBOV １ １ １００ ２０１４ 尼日利亚 ZEBOV ２０ ８ ４０

２０００ 乌干达 SEBOV ４２５ ２２４ ５３ ２０１４ 马里 ZEBOV ８ ６ ７５

２００１－２００２ 加蓬 ZEBOV ６５ ５３ ８２ ２０１４ 塞内加尔 ZEBOV １ ０ ０

２００１－２００２ 刚果 ZEBOV ５９ ４４ ７５ ２０１４ 美国 ZEBOV ４ １ ２５

２００３ 刚果 ZEBOV １４３ １２８ ９０ ２０１４ 英国 ZEBOV １ ０ ０

２００３ 刚果 ZEBOV ３５ ２９ ８３ ２０１４ 西班牙 ZEBOV １ ０ ０

２００４ 苏丹 SEBOV １７ ７ ４１ ２０１５ 意大利 ZEBOV １ ０ ０

２００５ 刚果 ZEBOV １２ １０ ８３ ２０１７ 刚果民主共和国 ZEBOV ８ ４ ５０

２００７ 刚果民主共和国 ZEBOV ２６４ １８７ ７１ ２０１８ 刚果民主共和国 ZEBOV ５４ ３３ ６１

２００７ 乌干达 BEBOV １４９ ３７ ２５ ２０１８－２０１９ 刚果民主共和国 ZEBOV ３２３３ ２２１７ ６６

　　注:数据统计日期截至２０１９年１２月１７日[４]

　　EVD初次发生于１９７６年,在非洲中部的扎伊

尔和苏丹差不多同时出现暴发,主要原因是与首例

患者密切接触的医务工作者、同事及亲友相继被感

染发病.其中扎伊尔地区总共发生病例３１８例,死
亡例数为２８０,病死率为８８％,由 ZEBOV 感染引

发[２].而苏丹地区患病２８４例,致死１５１例,死亡率

为５３％,由SEBOV 感染导致[３０].此后,EVD在非

洲中部的一些国度(主要包含乌干达、刚果、加蓬、刚

果民主共和国和苏丹等)形成地方性流行,但除乌干

达和苏丹由SEBOV引起流行外,其它国家的 EVD
均由ZEBOV 造成.值得注意的是科特迪瓦(１９９４
年)和南非(１９９６年)也出现了确诊病例,分别由

ICEBOV和 ZEBOV 感染引起[３１Ｇ３２],如表１所示.

２０００年以来 EVD的病例数和死亡数不断攀升,已
成为非洲国家人群重要的健康威胁.特别是 ZEＧ
BOV和SEBOV两种类型的埃博拉病毒引发的疫
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情已经成为这些国家重要的公共卫生问题.此外,

BEBOV引起的EVD疫情分别出现在２００７年的乌

干达和２０１２年的刚果民主共和国,病死率分别为

２５％和５１％.２０１４年暴发了至今为止人类历史上

最为惨重的埃博拉病毒病.此次疫情的病原体主要

是ZEBOV,于２月开始发生在几内亚,这标志着

EVD首次在西非出现,而后大规模疫情传播至利比

里亚、塞拉利昂和尼日利亚等几个西非国度,各国的

患病例数及死亡人数如表１所示,可见疫情暴发感

染及死亡人数都抵达历史最高.这次疫情是１９７６
年首次发现EBOV以来涉及地理范畴最大、造成损

失最惨重、发病情况最庞杂的埃博拉疫情,累计发生

病例数(约２８０００人)和死亡病例数(约１１０００人)
已超越之前所有埃博拉疫情的总和.２０１４－２０１５
年,美国、西班牙、英国和意大利先后报告有 EVD
确诊病例[４].近来一次EVD在２０１８－２０１９年暴发

流行于刚果民主共和国,累计发现３２３３个确诊病

患,是由ZEBOV 感染引起的,其中死亡２２１７例,
病死率高达６６％[４].

２．２　传染源及宿主动物　EVD是一种自然疫源性

病毒性传染病,可在人和动物之间传播,一般在人世

发现EVD流行前,动物群体中已呈现了较高的感

染程度.目前认为感染 EBOV 的病人和非人灵长

类动物为本病的传染源,且初发病例与后发病例都

可以作为传染源而引起EVD的暴发流行.但大规

模流行病学数据显示 EBOV 在人与人之间传染的

能力随着其传播次数的增长而呈下降趋势,特别是

患病末期恢复的患者其传染能力较早期明显减弱.
研究表明 EVD 的暴发存在多个发源地,可能

有多个寄主.一般认为,狐蝠科的果蝠(fruitbat),
尤其是活跃在撒哈拉以南的非洲(包括几内亚)的３
类水 果 蝙 蝠———无 尾 肩 章 果 蝠 (EpomopsfranＧ
queti)、锤头果蝠(Hypsignathusmonstrosus)和小

领果蝠(Myonycteristorquata)被认为是 EBOV 可

能的自然宿主[３３Ｇ３５].因为这些果蝠具有经典动物宿

主的特性,即感染EBOV后可以长期携带但不出现

症状从而起到了保存病毒的作用.EBOV 在自然

宿主果蝠体内以无症状或隐性感染状态存在,没有

或者很少有传播,在某些刺激的状况下病毒活性增

加,传播能力增强[３６].受病毒感染的果蝠通过直接

或间接的方式与其他动物接触来散播病毒,导致人

类和非人灵长类动物如大猩猩(Westerngorilla)、
黑猩猩(Chimpanzeeorape)、恒河猴(RhesusmaＧ
caques)、猕猴(Macaque)的大规模流行[２３].尽管

猴子、黑猩猩和大猩猩等非人灵长类动物是人类的

传染源,但由于染上病毒后这些动物发生较高的病

死率,因此它们不太可能变成EBOV的原始储存寄

主,而和人类一样属于偶然宿主,并且是 EBOV 的

终末宿主[３１].此外,有研究发现在中非仓鼠和尖鼠

体内检测到EBOV核酸,标志着啮齿类动物也可能

是储存宿主[３７].英国有研究表明 EBOV 的外部蛋

白与某种存在于鸟群的逆转录病毒相似,揭示 EBＧ
OV具有从鸟类传播给人类的可能性[３８].２００９年,
菲律宾首次在猪体内发现 REBOV[２７].２０１２年,中
国也报告在猪体内发现了 REBOV[２８],这表明感染

途径可能包含从猪到人.猪和犬是至今为止仅有确

定能感染 EBOV 的家畜[３９].此外,曾有来自非洲

热带丛林中的森林羚羊和豪猪感染 EBOV 的疫情

报告[４０].对 EVD的潜在媒介调查,在节肢动物包

括臭虫、半翅类昆虫等体内未检测发现有EBOV.

２．３　传播途径　EBOV 主要经眼、鼻、口腔粘膜以

及破损的皮肤而侵入人体或动物体,经一定潜伏期

后发病.接触传播是本病最主要的传播途径,可以

通过破损的皮肤和粘膜,直接的接触 EVD 病患或

染病动物的组织液、血液、分泌液(如精液和唾液

等)、排泄物(如尿液和粪便等)、吐逆物及它们的污

染物引起病毒感染[４１],此外,直接接触死者尸体也

可以导致疾病传播.因为 EBOV 可以在死亡病人

的遗体内存活数天,而非洲奇特落后的治丧习俗(举
行葬礼前至亲好友为丧生者洗濯身体)促使人们能

够有机会触碰到尸身或体液,造成了 EVD 在非洲

广泛的流行;其次,医源性感染也很重要,在医疗过

程中,共用不合格的针头或医疗设施等也会导致病

毒的传播.如１９７６年,在SEBOV 和ZEBOV 暴发

期间,重复使用被污染的针头是疾病传播的主要途

径[３０].而且医护人员在治疗和护理的时候,倘若不

严加防护,极易被传染,医院内传染是引起 EVD发

生和流行的必要途径.目前在人与人之间虽没有经

空气传播而感染EBOV的直接证据,但近距离接触

EVD患者的喷射物(如飞沫等)可导致传播[４２].且

试验条件下,莱斯顿型和扎伊尔型病毒可以在猴子

间通过气溶胶传播[４３];研究发现消化道也是潜在的

可能散播EBOV 的途径,如２００７年刚果发生的埃

博拉疫情中,指示病例可能与食用果蝠有关,提示人

可能会通过消化道感染 EBOV[４４];另有报道指出,
在疾病痊愈后７周,男性依旧可以通过精液传播病

毒[４５],所以在日常防护中,应对空气传播和性传播

做好防护.

２．４　人群易感性　EBOV病毒是人兽共患病毒,不
仅能感染人类,也能引起非人灵长类动物(如猩猩和

７６８１０期 徐鹤峰,等:埃博拉病毒病概述



猴子等)感染.人类对其有普遍易感性,从出生后３
d到７０岁以上的人群均有发病,主要集中在成年

人,这可能与暴露或接触机会较多有关.高危人群

包含医护职员、与患者有亲密接触的家庭成员或其

他人、在下葬过程中直接触碰丧生者尸身的人员以

及在热带雨林中与死亡动物有过接触的人.女性患

者较男性略多,但尚无证据显示发病存在性别差异.

２．５　地区分布　EVD 的地区分布特征典型,自然

状态发生的疫情均在非洲,非洲大陆是它的主要疫

源地,尤其是在赤道５°线内的一些国家和地区.其

中发生较为严重、常呈暴发流行的国度有苏丹、刚果

民主共和国、加蓬、乌干达、刚果、几内亚、利比里亚、
塞拉利昂和尼日利亚等,其他区域如科特迪瓦、塞内

加尔以及南非等也有散发病例[４２,４６].非洲之外的

地域偶尔有零星报道,多为输入性病例或实验室感

染,至今未发现有 EVD 的暴发和流行,如北美(美
国)、欧洲(西班牙、英国和意大利)、亚洲(泰国和菲

律宾)也曾发现过EBOV感染者或血清学检测阳性

者[２３,４７Ｇ４８].目前中国尚未发现 EVD的疑似和确诊

病例,但应高度警戒,密切注视海外疫情变化.

３　临床症状

３．１　潜伏期　人类对 EBOV 普遍易感,受感染者

的潜伏期很短,可持续２~２１d,一般为８~１０d[４９].
患者在潜伏期的时候通常无传染能力,一旦出现病

症则具有传染性.目前,没有因接触潜伏期病患而

引起EBOV感染的报道.感染后可不发病或轻微

发病,不是重型病患发病后２周逐渐康复.疫情完

全终止所用的时间被确定是最后一例诊断病例(死
亡或痊愈)最长潜伏期的２倍,也就是４２d[５０].

３．２　临床表现　患者病程持续５~１５d,早期症状

为起病急,突然高热(一般高于３８．５℃)、极度乏力、
剧烈头痛、咽喉痛,全身肌肉和关节疼痛、可能还有

寒颤和精神萎靡等[５１].随后可出现严重的腹内疼

痛、恶心、吐逆和泻肚等消化系统病状.发病 ４~５
d后进入极期,患者主要表现为持续高烧,全身感染

中毒症候和消化道病症更加严重,并伴有不同水平

的出血现象,包含口鼻、结膜、肠胃、阴道和肌肤等

部位出血,也见呕血和血尿等,多数患者可在面、颈、
躯干和手臂等部位出现弥漫性红斑样丘疹,这是区

别于其他类似疾病的症状[５２].特重者可出现意识

窒碍(如谵妄、嗜睡)、休克、多器官衰竭及致死性并

发症等.９０％的死亡患者在发病后１２d内(７~１４
d),死于多脏器功能衰竭和感染性休克等并发症,病
死率约为４０％~９０％[５３].非重症患者一般７~１０d

后开始恢复,但其完全康复时间比较长,可出现各种

后遗症包括耳聋、关节炎、心包炎和睾丸炎等.

４　病理变化

EBOV的靶标主要有富含巨噬细胞的淋巴组

织、内皮细胞和肝细胞等,产生系统性炎症反应和免

疫抑制,导致血管损伤、凝血和免疫系统损伤等.而

这些损伤又可导致全身多组织坏死、器官衰竭,类似

于感染性休克[５４].EVD 的主要病理变化是皮肤、
粘膜和脏器的出血,且多个内脏器官可见局灶性坏

死,但以肝脏和淋巴组织最为明显和严重.肝细胞

呈现点状和灶状坏死是 EVD 的经典特征,可见多

个凋亡小体和小包涵体.同时在淋巴结和脾脏中可

见广泛的淋巴细胞耗竭、坏死和凋亡.尸检时,会发

现患者器官呈“液化”现象[５５].

５　预防与控制

５．１　疫苗预防　防控 EVD 的重要措施是接种疫

苗.研究发现以往使用的灭活疫苗不能保护非人灵

长类动物遭受大剂量的 EBOV 攻击[５６].近年来疫

苗研究都采用EBOV 的 GP蛋白作为目的蛋白,且
大部分针对 ZEBOV 进行设计[５７],主要种类包括

DNA疫苗[５８]、重组病毒载体疫苗[５９]、重组亚单位疫

苗和病毒样颗粒疫苗[６０Ｇ６１]以及复制缺陷型疫苗等.
当前已进行诊疗试验并且具有较好免疫作用的

EVD疫苗有之下几种:

５．１．１　水泡性口炎病毒(VesicularstomatitisviＧ
rus,VSV)载体疫苗　２００４年,GarbuttM 等[６２](所
属加拿大公共卫生署)将 VSV 的 GP基因用 ZEＧ
BOV的GP基因替代,制成了能够表达ZEBOVGP
基因的重组疫苗(rVSVＧEBOV).２０１５年,该疫苗

在非洲、欧洲和美国成功开展了Ⅰ期临床试验[６３],
随后 KennedySB等[６４]进行了Ⅱ期临床试验.２０１５
－２０１６年,HenaoＧRestrepoAM 等[６５Ｇ６６]和 GsellPS
等[６７]分别在塞拉利昂和几内亚开展了３次Ⅲ期临

床试验,均证实rVSVＧEBOV 疫苗具有良好的免疫

原性,同时也获得了较高的安全性和免疫保护力.

２０１６年１２月２３日,WHO 宣布rVSVＧEBOV 疫苗

可实现高效防护EBOV,这是世界上第一种可预防

EVD的疫苗.目前该疫苗已授权给默克公司,并有

望变为第一个获美国食品药品管理局(Foodand
DrugAdministration,FDA)批准上市应用的 EVD
疫苗.２０１８年８月,美国默克公司生产的rVSVＧ
ZEBOV疫苗已在刚果民主共和国发生的 EVD 疫

情中开展接种,取得了良好效果.
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５．１．２　GamEvacＧCombi疫苗　２０１６年１月,俄罗

斯宣布俄联邦伽马列亚流行病学和微生物学科研中

心成功研制出抵抗 EVD的疫苗 GamEvacＧCombi.
该疫苗用rVSVＧEBOV做基础免疫,用人５型腺病

毒(adenovirus,Ad)作载体研制的重组疫苗rAd５Ｇ
EBOV做加强免疫,通过Ⅰ、Ⅱ期临床试验发现该

疫苗能使接种者获得长久免疫力,且无明显副作用,
目前该疫苗的注册和应用已获得了俄罗斯联邦卫生

部的批准[６８].

５．１．３　人５型腺病毒(Adenovirus,Ad)载体疫苗　
中国军事医学科学院生物工程研究所和康希诺生物

股份公司联合研发的EVD疫苗系采用人５型腺病

毒(Ad５)作载体构建的针对流行株 GP蛋白的重组

EVD疫苗rAd５ＧEBOV.该疫苗采取了世界上最先

进的复制欠缺型病毒载体技术,同时应用无血清添

加的高密度悬浮养育技术,可同时激发人体的体液

免疫和细胞免疫,在保证安全性的同时,还具有良好

的免疫原性[６９Ｇ７０].此外,rAd５ＧEBOV 疫苗是全球

首创冻干粉剂型,具有状态稳定,易于储存和运输,
具备大规模生产技术条件.２０１５年２月,rAd５ＧEBＧ
OV疫苗的临床试验申请获得了中国食品药品监督

管理总局(ChinaFoodandDrugAdministration,

CFDA)批准,并在EBOV感染人数最多的国家塞拉

利昂进行了使用.２０１７年１０月１９日,rAd５ＧEBOV
获得了CFDA批准的新药注册,这使中国成为位列

美国和俄罗斯之后第３个拥有埃博拉疫苗的国家.

５．２　药物治疗　EBOV 是被 WHO 界定为最高生

物安全威胁的病毒,科学家至今未发现特别有用的

治疗措施.对于 EBOV 感染者的治疗方法主要是

对症治疗(包括减弱凝血和炎症反应等)和支持疗法

(包括给予液体、血液制品和急救护理).目前针对

EVD的特异性病毒诊疗还处在临床试验阶段,尚无

批准的特效治疗药品.现正在研究和应用的药品大

体有之下几种:

５．２．１　TKMＧEbola　２０１４年７月,由加拿大 TekＧ
mira 公 司 研 发、美 国 Tekmira Pharmaceuticals
Corp公司生产的 TKMＧEbola成为首个被 FDA 批

准的抗EBOV药物.该药是专门针对 EBOV 而设

计,它是一种小分子RNA干扰剂,通过阻止人体生

成特定的 EBOV 蛋白从而干扰和抑制病毒的复

制[７１],间接的使 EVD 患者拥有对抗 EBOV 的能

力,在紧急情况下可用于EVD的治疗.

５．２．２　ZMappZMapp是由加拿大学者研制[７２],美
国 Mapp公司开发的可有效抵抗 EBOV 的新型药

品,目前被认为是治疗 EVD 最好的药物.该药物

来自于感染 EBOV 后的实验动物体内所生出的抗

体,是一种单克隆抗体组合药.ZMapp由３种单克

隆抗体混合制成[７３],其作用机制是这些抗体能够通

过吸附封闭EBOV的表面蛋白,降低病毒识别易感

目标细胞的能力,从而遏止病毒侵入寄主细胞.在

灵长类动物猕猴体内的实验表明ZMapp确实有良

好的抗EBOV作用[７４].该药于２０１４年７月首度用

以人体,已经展现特定的疗效,目前 FDA 批准了

ZMapp在紧急情况下可适用于EVD的确诊患者.

５．２．３　jkＧ０５　２０１４年９月,所属军事医学科学院的

王洪权研究团队,历时５年时间研究出中国首个抵

抗EBOV 的药品jkＧ０５,已在通过总后卫生部专家

评审的基础上取得了军队特需药品批件.jkＧ０５是

一种小分子化学药物,它在细胞程度和动物水平感

染实验中均具有抗EBOV活性,其作用机制是可对

EBOV的RNA多聚酶进行选择性地抑制,从而抵

达胁制病毒复制的目的.可用来紧急情况下对

EVD的治疗.

５．３　常规措施　EVD的良好控制取决于将一系列

防控措施落到实处.常规的措施包括密切关注

EVD疫情的发展动态;加强国境的检验与检疫,对
可疑患者实行医学观察和留验;对来自疫区的疑似

患者,应尽早隔离观察;对确诊患者,应进行严格的

隔离,条件允许时应收治在负压隔离病房,以控制传

染源,防止疫情扩散;充分做好医护人员的个人防

护,严防治疗和护理患者过程中导致的医院内感染.
大力宣传 EVD 的防控知识及措施(包括安全文明

的丧葬程序),提高广大民众的自我防护意识.

６　结　语

迄今为止EBOV已经造成了多次疫情大暴发,
其极高的传染性和致死率使埃博拉疫情已经成为非

洲地区最大的问题,但在人口频繁流动的今天,其危

害却是全球性的.从目前疫情形势来看,随着经济

的全球化,世界各国都存在发生输入性 EVD 的风

险,因此国际间的合作对于防控EBOV的传播和流

行非常关键.随着 WHO 与世界各地科学家的通

力合作,对EBOV 的研究将会不断深入和透彻,以
利人类尽早战胜这一致命的病毒.
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