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摘要：安第斯病毒（Andes virus， ANDV）是一种具有高度致病性和人际间传播能力的单股负链 RNA 病毒，人感染

ANDV 后可导致汉坦病毒肺综合征（HPS），病死率极高。目前，尚无有效疫苗或特异性抗病毒药物可用于 ANDV
的预防和治疗，使其成为重要的潜在公共卫生威胁。尽管尚未在我国发现本地感染病例，但在全球人员流动加剧背

景下，ANDV 存在输入性风险。本文对 ANDV 的病原生物学、流行病学、临床症状与病理变化、预防与治疗等方面

的最新研究进展进行系统介绍，为进一步设计有效疫苗、开发治疗药物奠定基础。
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根 据 国 际 病 毒 分 类 委 员 会（International 
Committee on Taxonomy of Viruses， ICTV）的 标

准，安第斯病毒（Orthohantavirus andesense，Andes 
virus，ANDV）被划分至汉坦病毒科（Hantaviridae）
玛曼塔韦亚科（Mammantavirinae），隶属于正汉坦

病毒属（Orthohantavirus）［1-3］。全世界至少有 22 种

汉坦病毒被发现，其中一半为人类病原体。近年来，

全 球 范 围 内 引 发 肾 综 合 征 出 血 热（Hemorrhagic 
fever with renal syndrome，HFRS）和汉坦病毒肺综

合征（Hemorrhagic fever with renal syndrom，HPS）
又 称 汉 坦 病 毒 心 肺 综 合 征 （Hantavirus 
cardiopulmonary syndrome，HCPS）的汉坦病毒不断

增多，病毒演化加剧［4，5］。临床上，HFRS 每年在欧

洲和亚洲有超过 20 万的病例，死亡率高达 10%［4］。

HPS 则多发于年轻的成年人中，通常病情进展快速

且 较 为 严 重 ，临 床 病 死 率 高 达 50%［2，3］。 其 中 ，

ANDV 引起的 HPS 病死率最高，且具有人际传播能

力，这一特性在汉坦病毒中尤为突出［1］。目前，

ANDV 的流行范围已超出安第斯山脉原有区域，北

美和欧洲相继报告感染病例。然而，ANDV 在人类

或动物模型中的致病机制尚未完全阐明，疫苗与药

物研发面临重大挑战，患者生存率主要取决于早期

诊断、入院以及重症监护室中积极的肺部和血流动

力学支持［2］。ANDV 虽尚未在我国发现本地感染病

例，但其具备人际传播能力和高度致病性，存在潜在

公共卫生风险。我国汉坦病毒感染负担较重，现有

防控体系主要针对出血热，对肺综合征的识别和应

对能力有限。在全球人员流动加剧背景下，开展

ANDV 相关研究对完善我国汉坦病毒监测预警与

防控策略具有重要意义。本文对 ANDV 基因组结

构、编码蛋白、遗传进化、病毒复制、流行病学、临床

症状与病理变化、预防与治疗等方面进行了系统阐

述 ，以 期 为 进 一 步 研 究 ANDV 及 感 染 提 供 参 考

资料。

1 病原生物学

1.1 基因组结构及其编码蛋白

ANDV 在成熟状态下，呈球形结构，直径范围

在 80~120 nm 之间。该病毒表面覆盖着由双层脂

质构成的保护膜，内部包裹着三条独立的单链 RNA
遗传物质。这些遗传组分按其大小分别被命名为小

片 段（Small， S）、中 片 段（Medium， M）和 大 片 段

（Large， L），三者合计约 12.1 kb［3］。标准毒株 Chile-

9717869 的各片段长度经内华达大学里诺分校微生

物实验室测定，分别为 S 片段 1871 bp、M 片段 3671 
bp 以及 L 片段 6562 bp［1］。与其他汉坦病毒相似，

ANDV 的 S 片段负责编码由 428 个氨基酸构成的核
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衣壳蛋白（N）以及一种非结构蛋白（NS）；M 片段则

编码糖蛋白前体（GPC），该前体可进一步分解为 Gn
和 Gc 两种包膜糖蛋白；而 L 片段编码的是 RNA 依

赖性 RNA 聚合酶（RdRp）［6］。同时，该病毒基因组

中还含有多个开放阅读框（ORF），能够表达出长度

介于 34 至 103 个氨基酸之间的推测性蛋白。特别值

得注意的是，病毒表面的突起结构实际上是由 Gn
和 Gc 这两种糖蛋白通过异源二聚作用形成的复杂

寡聚体结构［3］。

ANDV 的 N 蛋白是 S 片段的关键表达产物，具

有高度保守性和强免疫原性［3］。宿主感染 ANDV
后，N 蛋白在宿主细胞内大量合成，能够干扰解旋酶

视 黄 酸 诱 导 基 因 蛋 白（RIG-I）所 调 控 的 干 扰 素

（IFN）信号传导，从而抑制 NF-κB、ISRE 以及 β 干扰

素（IFN-β）启动子的转录活性［1，7］。与其他汉坦病毒

不同，ANDV 的衣壳蛋白表现出显著的 IFN 调控能

力，这很可能是决定 ANDV 致病机理及人际传播能

力的关键因素。另外，N 蛋白能够抑制 TBK1 的磷

酸化过程，这可能与其蛋白磷酸化位点（例如 S386）
以及高变区的特殊构型密切相关［8］。N 蛋白还具有

抑制蛋白激酶 R（PKR）的功能，而 PKR 是激活 IFN
生成的关键因子。当宿主感染 ANDV 时，PKR 的表

达水平会异常升高。但尽管 PKR 表达增加，由于 N
蛋白阻碍其二聚体形成，导致 PKR 无法正常活化，

进而导致翻译起始因子 eIF2-β 不能磷酸化［7，8］。这

一作用机制有效防止了蛋白质翻译受阻，为病毒蛋

白的顺利合成创造了有利条件［7］。由此可见，N 蛋

白通过多途径调控宿主的免疫防御系统，显著增强

了病毒的生存能力和传播效率。安第斯病毒 S 片段

除了编码 428 个氨基酸的 N 蛋白，序列分析表明 S
片段还存在 10 个潜在的开放阅读框，其中一个 ORF
编码 63 个氨基酸的 NS［9］。在布尼亚病毒科中，NS
已被证明可调节裂谷热病毒、普马拉汉坦病毒和拉

克罗斯病毒中的 IFN 反应，在一些文章中也有 NS
蛋白能促进 PKR 降解的报道，但目前为止人们对

NS 在病毒中的其他功能还有待研究［10］。

M 片段编码的 GPC 在宿主细胞内经过蛋白水

解加工后，可裂解产生 Gn 和 Gc 两种包膜糖蛋白。

其中 Gn 蛋白构成病毒表面的刺突状突起，而 Gc 蛋

白属于Ⅱ型膜融合蛋白家族成员，二者通过相互作

用形成寡聚化的 Gn/Gc 复合结构，可介导病毒侵入

宿主细胞［11］。另外，Gn/Gc 糖蛋白复合物除了能通

过特异性抑制 IRF3 磷酸化阻断 RIG-Ⅰ/MDA5 介

导 IFN 产生信号级联反应外［12］，还是中和抗体的主

要靶点。解析 Gn/Gc 复合物结合结构，为中和抗体

的作用机制提供了结构和机制基础［13］。Gn 蛋白的

胞质末端区域（GnTs）是影响病毒毒力的决定因子，

能够独立抑制 RIG-Ⅰ信号传导，在病毒调控宿主早

期固有免疫应答过程中发挥关键作用［14］。作为病毒

包膜上的主要致病蛋白，Gn 与 Gc 不仅自身具有致

病性，还能通过与 N 蛋白的协同作用，有效抑制 IFN
信号通路，从而大幅提升病毒的致病性［13］。

L 蛋白由 250 kDa 的片段编码，作为 RdRp，可介

导病毒 RNA 的复制与转录过程［11］。尽管该蛋白在

体外表达体系中难以被有效检测，但 Heinemann
等［15］通过突变体确定了其活性位点，而且该蛋白的

N 端区域表现出核酸内切酶特性，能够特异性切割

宿主细胞 mRNA，从而阻碍宿主蛋白质的生物合

成，为病毒增殖创造有利条件。此外，ANDV 利用

“夺帽机制”完成 mRNA 转录起始过程。该病毒

mRNA 的 5'端携带异源核苷酸的帽子，病毒 RdRp
通 过 窃 取 宿 主 mRNA 的 帽 子 结 构 来 合 成 自 身

mRNA，进而借助宿主翻译系统产生病毒蛋白［6］。

由此可见，L 蛋白不仅能通过切割宿主 mRNA 抑制

其表达，还能利用夺取的帽子结构来增强病毒自身

的转录和翻译效率，是病毒增殖过程中不可或缺的

核心酶。

1.2 遗传进化

ANDV 发现较晚，主要流行于南美洲。目前尚

无明确划分的亚型，但已有学者对其遗传系统和系

统发育特征开展研究。初步推测，ANDV 序列可能

已分化为至少四个抗原相似但遗传差异明显的分

支，而且安第斯山脉东西两侧的流行毒株也存在明

显的差异［16］。ANDV 与汉坦病毒相比，M 片段序列

保守性较低，G 蛋白糖基化位点更多。与辛诺布尔

病毒（SNV）相比，ANDV 具备人际间传播能力，并

可引发高度致命的 HPS。在美洲，ANDV 导致的

HPS 病 死 率 最 高 ，可 达 50%。 动 物 实 验 显 示 ，

ANDV 感染的小鼠 100% 可致死，平均死亡时间为

11d，且感染后 6d 出现的中和抗体未能提供有效的

保护。Bellomo 等［17］研究发现，ANDV 在细胞传代

过程中出现多个位点突变，这些突变可能增强病毒

的人际传播能力。ANDV 作为美洲地区汉坦病毒

属中唯一已证实具备人际间传播能力的成员，其遗

传演化特征正在被逐步揭示。

1.3 病毒复制

病毒细胞嗜性。ANDV 嗜性广泛，在多种细胞

类型中高效复制，其中克拉拉细胞和杯状细胞是主

·· 2
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要靶细胞［18］。在微血管感染过程中，双向分泌作用

具有重要意义，病毒可穿越呼吸道上皮并感染上皮

细胞，这些细胞可能在病毒早期传播过程中发挥关

键作用，尽管目前尚无确切研究证实这一观点［19］。

ANDV 感染人原代肺内皮细胞可诱导血管内皮生

长因子（VEGF）分泌增加，并下调血管内皮钙粘蛋

白（VE-cadherin）。研究表明，VE-cadherin 与内皮通

透性增强密切相关，是 ANDV 感染过程中调控内皮

屏障通透性的主要靶点［3，19］。体外模型研究揭示了

ANDV 的复制特点。Chiang 等［20］通过将 S 片段特

异性 siRNA 转染至 Vero-E6 细胞，显著降低了病毒

蛋白的表达水平，N 蛋白能够结合宿主 mRNA 的 5′

帽子结构，从而促进病毒 mRNA 的转录与翻译。此

外，细胞质中 N 蛋白的梯度分布对病毒转录与复制

的动态转换具有重要影响。这些发现进一步阐明了

ANDV 在细胞内的复制机制［19］。

病毒受体和内吞过程。病毒入侵宿主细胞首先

通过 Gn 蛋白与整合素受体结合，这一过程主要由

整合素 β3（ITB3）介导，但其具体机制尚未完全阐

明［21］。在低 pH 条件下，病毒与宿主细胞膜发生融

合，从而释放核糖核衣壳进入细胞质。此外，N 蛋白

可通过激活 RhoA 信号通路调控微血管内皮细胞通

透性，并抑制感染细胞基底屏障的完整性，使 RhoA
成为潜在的治疗靶标之一［22］。ANDV 通过细胞表

面的 αVβ3 整合素介导内吞，在此过程中，Gc 蛋白的

保守残基 W115 和 N118 对膜融合起关键作用，而非

保守残基 G116 的突变则对融合无明显影响［21］。值

得 注 意 的 是 ，ANDV 的 内 吞 机 制 与 汉 坦 病 毒

（Hantaan virus， HTNV）和 普 马 拉 病 毒（Puumala 
virus， PUUV）等来自欧洲和亚洲的正汉坦病毒属

成员不同，后者主要依赖网格蛋白或小窝蛋白介导

内吞，而 ANDV 则主要通过胆固醇依赖性内吞途

径［22］。此外，网格蛋白依赖性和非依赖性途径也可

能参与病毒入侵过程［3］。这些发现凸显了芳香族和

极性残基在膜融合中的重要作用。

病毒复制过程与宿主免疫。进入细胞后，病毒

RNA 的转录与复制依赖于病毒编码的 RdRp［6］。

RdRp 启动转录过程，产生来自 S、M、L 三个基因组

片段的 mRNA。其中，S 段和 L 段 mRNA 在游离核

糖体上翻译，而 M 段 mRNA 则在粗面内质网（ER）
进行翻译。GPC 在保守的裂解位点产生 Gn 和 Gc，
经 ER 糖基化后转运至高尔基复合体。推测病毒粒

子在高尔基体中形成，随后通过胞吐作用释放。

ANDV 通过“夺帽”机制利用宿主 mRNA 的 5'帽子

结构，促进自身 mRNA 的转录和翻译。在感染后

期，宿主产生强烈的 IFN 应答，为规避 PKR 的抑制，

ANDV 进化出多种策略。其中，N 蛋白不仅能通过

阻止 PKR 的二聚化而抑制其活化，还能阻碍 TBK1
磷酸化，抑制 IRF-3 磷酸化，进而降低 RIG-I/MDA5
介导的Ⅰ型 IFN 应答［14］。ANDV 复制还依赖于某

些宿主信号通路，例如 mTORC1 信号传导的增强可

以 促 进 病 毒 蛋 白 的 表 达 与 病 毒 的 释 放 ，而 抑 制

mTORC1 则会降低病毒的复制［14］。MxA 蛋白通过

与病毒 N 蛋白的相互作用，抑制新病毒颗粒的形

成。在复制周期方面，ANDV 通过独特的受体依赖

性内吞机制入侵宿主细胞，感染肺微血管内皮细胞

并诱导血管屏障功能紊乱［23］，这一机制直接与 HPS
的致死性病理特征相关。因此，病毒利用多种策略

逃避免疫应答，促进自身复制，其中部分宿主信号通

路（如 mTORC1）对病毒增殖至关重要。未来深入

解析这些关键分子机制，将为靶向 ANDV 的抗病毒

药物和疫苗开发提供理论基础。

2 流行病学

2.1 传染源与宿主

汉坦病毒存在于啮齿动物，通过被感染的啮齿

动物进行传播。啮齿动物感染 ANDV 后无显著临

床症状，但人类与被感染啮齿动物的粪便和体液接

触后，仍存在感染 ANDV 风险［24］。与其他正汉坦病

毒属成员不同，ANDV 是唯一一种可通过体液或与

感染者的长期接触，实现人与人间传播的病毒，因此

感染该病毒的人类与啮齿动物均是传染源［3，25］。在

阿根廷北部，三种寡斑鼠中均检测到 ANDV 序列，

该鼠被认为是该地区 ANDV 的潜在宿主。在南美

洲，ANDV 主要由处于亚临床感染状态的长尾侏儒

稻 鼠（Oligoryzomys longicaudatus）携 带［17］。 在 智

利，所有 HPS 病例均由 ANDV 单一株系引起，长尾

侏儒稻鼠为其主要宿主。ANDV 可在啮齿动物中

引起持续的非致病性感染［17］。尽管非人灵长类动物

也可感染 ANDV，但尚无证据证明其在猴群中有效

传播［26］。临床调查显示，肝损伤患者对 ANDV 更为

易感，而疾病严重程度、病毒基因组多样性、年龄及

住院时间与二次传播风险无明显相关性［26］。

2.2 传播途径

ANDV 传播至人类主要通过人畜共患途径，即

经被污染的啮齿动物分泌物或排泄物传播，在此过

程中无中间非哺乳动物载体［26］。自 1996 年确认

ANDV 可实现人际间传播以来，其在人群中的传播

能力总体有限，但近年伴随病毒基因组突变，其人际
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传播能力有所增强［17］。2020 年，智利报道了首例通

过母乳传播的病例，患病母亲通过母乳将病毒传播

给婴儿，这表明母婴传播也是 ANDV 的潜在传播途

径之一［27，28］。此外，在 ANDV 患者的尿液、牙龈沟

液 和 其 他 体 液 中 也 可 检 测 到 具 有 传 染 性 的

ANDV［29］。阿根廷西南部人际传播事件的分析显

示，密切、长期接触是导致感染的必要条件，传播主

要通过唾液微粒及呼吸道气溶胶实现，传播可能发

生于感染前驱期或疾病恢复早期，潜伏期约为 15-

24d。最近一项研究发现 ANDV 基因组在男性生殖

系统持续至少 71 个月，并检测到持久强烈的中和抗

体 反 应 ，综 合 结 果 显 示 ANDV 有 性 传 播 的 潜 在

可能［30］。

2.3 地理分布

ANDV 首次在阿根廷一名死于 HPS 病人的遗

体 上 发 现 ，随 后 在 安 第 斯 山 脉 附 近 也 分 离 出

ANDV［12］。1996 年，阿根廷西南部及距离约 1400 公

里的另一城镇相继出现 HPS 病例，病例间存在接触

史。该研究首次提供了 ANDV 人传人传的直接关

联证据［31］。自 1996 年以来，ANDV 主要在南美洲流

行，除欧洲以外，其他洲极少出现疫情［32］。1997~
1999 年，智利共报告 16 例 ANDV 相关 HPS 病例。

1999 年，首次在美洲分离出 ANDV。2000 年，玻利

维亚报告首例 ANDV 引起的人类 HPS 病例。2018
年，美国特拉华州医院首次发现输入性 ANDV 感染

病例［33］。研究者通过模型预测了长尾侏儒稻鼠的分

布，并发现 HPS 病例的地理分布与该模型预测的结

果高度吻合。目前，该病毒主要流行于阿根廷、智

利、乌拉圭及巴西等国［2］。随着工业化进程加快，啮

齿动物自然栖息地的改变导致其群落动态性增强，

将使病毒跨区域传播的风险大大增加。

3 临床症状与病理变化

人类感染 ANDV 主要导致 HPS，其主要特征为

发热、肌肉疼痛、血管通透性增加、呼吸衰竭和肺水

肿。但少部分感染者产生 HFRS，典型症状为血管

通 透 性 增 加 、凝 血 功 能 失 调 和 急 性 肾 损 伤［6］。

ANDV 感染后，潜伏期为 5-25d，前驱期平均持续

4d，表现为发热、肌肉痛、头痛，部分患者伴有干咳、

背痛及头晕［3，19］。随后 1-7d 内，患者可突发低血压

及呼吸窘迫，晚期常见心动过速、呼吸急促、咳嗽，最

终因血管渗漏导致肺水肿及出血性病变［6，34］。重症

患者常迅速发展至呼吸衰竭或休克，ANDV RNA
水平在肺水肿期达到峰值［3］。在疾病早期，肺和心

脏组织中可观察到显著的促炎反应及 Th1/Th2 免

疫应答激活，伴随毛细血管扩张和微血管通透性增

高［19］。研究表明，核蛋白 aa 第 248～260、G1 蛋白 aa
第 14～26 及 G2 蛋白 aa 第 691～703、第 918～930、
第 955～967 位为关键免疫决定簇［19］。在病毒感染

过程中，免疫识别这些关键决定簇后可诱导强烈的

免疫反应，其中 T 细胞免疫在抗病毒过程中发挥核

心作用。动物模型研究显示，感染鹿鼠后病毒可在

血液、肺、心脏及脾脏中检测到，机体虽有免疫应答

但未出现明显的临床症状或组织病理学变化［6，19］。

而叙利亚仓鼠被感染后，病毒虽然在体内广泛分布，

但主要病理损伤局限于肺组织。这些结果提示啮齿

动物与人类在免疫反应及病理表现上存在差异，这

可能对 ANDV 疫苗及治疗策略的开发构成挑战。

4 防治

4.1 疫苗

目前，全球尚无批准上市的针对 ANDV 防控的

疫苗，这使得 ANDV 感染成为一个日益严峻的公共

卫生问题，并引起了学术界的广泛关注。近年来，多

个研究团队开发了编码 Gn 和 Gc 包膜糖蛋白全长的

重组 DNA 疫苗［3，35］，其中 ANDV DNA 疫苗在叙利

亚仓鼠模型中能够对致死性感染提供稳健保护。尽

管这些疫苗在人类中的保护作用尚未明确，但 Gn
和 Gc 已被证实是中和抗体的重要靶点。此外，表达

ANDV 表面 GPC 的重组水泡性口炎病毒（VSV）载

体疫苗也显示出潜力［36］。该疫苗接种后可诱导产生

高水平的抗 Gn 和 Gc 抗体，并在接种后 24h 内成功

免疫保护 90% 的仓鼠，免疫后 3-7d 内虽未检测到中

和抗体，但仍可实现完全保护，这提示早期天然免疫

在抑制病毒复制中发挥关键作用［37］。重组疫苗免疫

一 年 后 对 动 物 失 去 免 疫 保 护 作 用 ，但 该 疫 苗 在

ANDV 暴露后的快速预防方面具有较大潜力［37］。

此外，研究者还探索 mRNA 疫苗、腺病毒载体疫苗、

慢病毒载体疫苗以及假病毒在疫苗开发中的应

用［11］。由于包膜糖蛋白与病毒毒力密切相关，M 基

因疫苗可诱导较高水平的中和抗体，且对其他 HPS
相关汉坦病毒具有交叉中和能力，因此 ANDV M 基

因及其蛋白产物成为研究其疫苗的热点。然而，在

SNV 和 ANDV 的感染模型研究中发现，M 基因区

域不足以赋予完全的 ANDV 相关致死性 HPS 表

型，同时 M 基因疫苗在体液免疫应答及保护持续性

方面仍存在不足［38］。近期，Paulsen 等［39］首次开展了

针对 ANDV 的 DNA 疫苗Ⅰ期双盲临床试验，表明

该候选疫苗具有良好的安全性，并可诱导稳定而持

久的免疫应答。这些研究为 ANDV 及其它 HPS 相

关汉坦病毒的防控提供了新的可能，并为个体提供

更全面的保护策略。
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4.2 治疗

目前，已证实利巴韦林对 ANDV 具有一定的抗

病毒活性，静脉注射可减轻感染的严重程度。然而，

尽管利巴韦林能有效抑制 ANDV 复制及炎症因子

的激活，但其在应对由病毒感染引发的细胞因子风

暴方面效果有限，因此临床疗效存在局限［6］。为减

轻 ANDV 感染后肺水肿及 HPS 严重程度，研究人

员还尝试使用雷帕霉素、凡德他尼、达沙替尼及帕唑

帕尼等药物作为潜在治疗手段［6］。最新研究针对

ANDV 开发潜在抗病毒剂，如 STING 激动剂、核苷

类似物和植物衍生化合物，但目前数据主要来自体

外细胞培养系统，缺乏动物试验验证［18］。鉴于缺乏

特异性抗病毒药物，目前临床上主要通过支持性疗

法进行处理，患者多在急诊或重症监护室接受保守

治疗，依赖自身免疫系统清除病毒并逐步恢复。近

年来，特异性单克隆抗体在汉坦病毒属病毒感染治

疗应用中受到高度关注［40］，临床研究表明，输入人源

ANDV 免疫血浆可有效降低患者病死率［3］。在叙利

亚仓鼠模型中，使用靶向 Gn 和 Gc 的单克隆抗体可

实现 100% 的保护［41］。即使在感染中晚期，给予重

组人源单克隆抗体 JL16 和 MIB22，也可完全或部分

保护动物免受致死性感染［42］。此外，一些研究者将

抗 Gn 与抗 Gc 的多肽组合偶联至噬菌体，为开发新

型治疗手段提供了新的方向。

5 展望

ANDV 作为目前唯一具有人际间传播能力的

汉坦病毒，其防治已引起全球广泛的关注。利用 Gn
与 Gc 构建重组蛋白，或开发基于 M 基因的 DNA 疫

苗，是当前研究的一个热点。同时，单克隆抗体治疗

的突破也为临床提供了重要补充。针对汉坦病毒家

族成员的持续增加，人们对其编码蛋白与致病机制

的研究越来越深入。尽管 ANDV 的基础研究已取

得一些进展，但无论是疫苗研发、特异性药物筛选，

还是感染机制的解析，仍面临诸多瓶颈。首先，现有

动物模型如叙利亚仓鼠虽可模拟人类 HPS 表现，但

尚不能完全复现 ANDV 感染的完整病理过程，限制

了机理研究与药物评估的深度。其次，病毒与宿主

相互作用机制，尤其是包膜糖蛋白与宿主受体的结

合过程、细胞因子风暴的启动机制尚不清晰，直接阻

碍了精确靶点的筛选与干预策略的制定。此外，

ANDV 在人际传播机制方面的独特性，使其区别于

其他汉坦病毒，这表明该病毒在复制和免疫逃逸方

面可能具有未知的特征。因此对 ANDV 的探究不

能完全套用以往针对 HFRS 的研究框架，未来研究

的重点方向还应包括开展系统的蛋白质功能研究，

以及病毒感染全过程的多组学分析（如转录组、蛋白

质组与代谢组的联合分析）。在防控策略方面，应加

强跨国监测合作与病毒溯源分析，尤其是在北美与

欧洲出现散发病例的背景下，推动建立更广泛的野

生啮齿动物监测网络。同时，考虑到疫苗短期内难

以大规模投入临床使用，应重视单克隆抗体、噬菌体

疗法与广谱抗病毒药物的开发与储备，形成多线并

举的应对策略。最后，科研工作应从疾病的临床需

求出发，推动基础研究成果向转化应用转变，突破

“科研成果停留在实验室”的困境。未来防控汉坦病

毒特别是 ANDV 的感染，不仅需要前沿科技手段的

介入，更需要跨学科合作与全球公共卫生体系的联

动，共同构筑防控屏障。
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表 1　安第斯病毒疫苗研发现状

Table 1　Research and Development of Andes Virus Vaccine

疫苗类型

DNA 疫苗

VSV 载体疫苗

mRNA 疫苗

M 基因疫苗

抗原组成

包膜糖蛋白

糖蛋白前体

M 基因

M 基因

主要免疫与保护效果

安全性良好，免疫应答稳定，对致死性感染可提供稳定保护

快速诱导保护，并提供长期免疫效果

啮齿动物模型实现 100% 的体内保护

诱导中和抗体，具有交叉反应性

参考文献

［3，35，39］
［36，37］
［11］
［38］

表 2　抗安第斯病毒药物列表

Table 2　List of Drugs Against Andes Virus

治疗策略

利巴韦林

支持性疗法

单克隆抗体

主要靶点/机制

抑制病毒复制

器官保护与对症治疗

靶向 Gn/Gc

主要特点

可减轻感染严重程度，疗效有限

依赖宿主免疫清除病毒

提供高度保护，可降低患者病死率

参考文献

［6］
［11］

［41，42］
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Research Progress on Andes virus
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Abstract：Andes virus （ANDV） is a highly pathogenic and human-to-human transmissible single-stranded 
negative-sense RNA virus. Human infection with ANDV can lead to Hantavirus Pulmonary Syndrome （HPS） 
with a high mortality. At present， there are no effective vaccines or specific antiviral drugs available for the 
prevention and treatment of ANDV， which makes ANDV infection an increasingly serious public health 
problem. This review introduces the latest research progress on the pathogenic biology， viral replication， 
epidemiology， clinical symptoms and pathological changes， prevention and treatment of ANDV， laying the 
foundation for further design of effective vaccines and development of therapeutic drugs.
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