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4摘 要5 严重急性呼吸道综合征+678797:;<=7976>?9:=@9A6ABC9@D7/1231.是由 1231相关病毒+1231%E@F.
引起的一种新的烈性呼吸道传染病G1231%E@F是一种新的冠状病毒/基因组结构符合典型的冠状病毒特征/编码

基因从 HI端起分别为!3J2依赖的 3J2聚合酶K突起蛋白K包膜蛋白K膜蛋白/$I端为核衣壳蛋白G对 ’*株 1231
%E@F的 *个变异点分析/可将 ’*株病毒分成两个基因型/即第 ,*#*K’,#(*K"""""K")(")位的 LMLMLMLNEM

OMEME两型G对 1231%E@F的基因组的全面了解不仅为疾病的发病机理研究提供主要线索/而且将为 1231的

诊断K预防和治疗提供帮助G

4关键词5 严重急性呼吸道综合征P1231P1231相关病毒P基因组

4中图分类号5 3$)$P3H&$0’ 4文献标识码5 2 4文章编号5 ’##(%,","+"##$.#*%#$&"%#)

严重急性呼吸道综合征+1787972;<=7
376>?9:=@9A1ABC9@D7/1231.已经在 $’个国
家和地区被发现G世界卫生组织+Q@9RCS7:R=T
U9V:B?W:=?@B/QSU.迅速建立起由全球 ’#个
国家和地区的 ’$个实验室组成的协作监测网
络/围绕 1231的各方面/全面展开研究工作

+T==>!XYYY0YT@0?B=N;69N6:96:9;T?87N7BN.G
自香港大学率先宣布分离出引起 1231的一
种未知冠状病毒后/世界各地包括加拿大K美
国K新加坡K中国的北京和台湾等的研究机构相
继对该病毒进行了分析鉴定4’Z$5G"##$年 *月

’&日/QSU正式确认 1231相关冠状病毒

+1231%E@F.是 1231的主要致病病原体/但
也有可能有其他协同因素如 T[\F+T<D:B
D7=:>B7<D@8?9<6.使病情恶化G自 *月中旬加
拿大 ]EE2+]9?=?6TE@R<D ?̂:E:B;79E7B=79
2V7B;A O7B@D7 1;?7B;76 E7B=97/]9?=?6T
E@R<D ?̂: E7B=97 _@9‘?67:67 E@B=9@R:BC
J:=?@B:R[?;9@̂?@R@VAa:̂@9:=@9A/E:B:C:.和
美 国 E‘E+J:=?@B:RE7B=796 _@9‘?67:67
E@B=9@R:BC\9787B=?@B/b12.的实验室率先
公布了 1231病毒的基因组序列以来/世界各
地都相继报告了各自的测序结果G截止 "##$年

H月 "(日 JE]c的 1231相关序列达到 "$
条/其中全基因组序列 ’*条+表 ’.G

d efge相关冠状病毒+efgehijk.概述

1231%E@F为正链的单链 3J2病毒/复
制不经过 ‘J2中间体/使用标准密码子G在分
类 学 上 的 地 位 是!663J2 >@6?=?87%6=9:BC
8?9<676/B@‘J2 6=:V7+正链的单链 3J2病
毒/无 ‘J2中间体.PJ?C@8?9:R76+嵌套病毒
目.PE@9@B:8?9?C:7+冠 状 病 毒 科.PE@9@%
B:8?9<6+冠 状 病 毒 属.P1231;@9@B:8?9<6
+1231冠状病毒.4*5G冠状病毒是一组具有包
膜的线性 3J2病毒/其病毒基因组在 ")l̂Z
$#l̂ 之间/在已经发表的冠状病毒全基因组
序列中/O和 E的比例占 $)mZ*"m/是所有

3J2病毒中最大的一种G其病毒 3J2还具有
一个正链 3J2病毒所特有的重要结构特征!
即 3J2HI端有甲基化帽+D7=TAR:=7C;:>./$I
端有\@RA2尾的结构G该结构是冠状病毒基因
组 3J2自身即可发挥翻译模板作用的重要结
构基础G目前完成的1231%E@F的全基因组序
列大小在 ",)## >̂Z",(## >̂之间/OE含量
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在 !"#左右$其基因组结构具有典型的冠状病
毒特征%作为一种新发现的冠状病毒$美&加&中
三个国家的研究组在发表各自基因组分析结果

的同时$对 ’()’*+,-进行了系统发生学的分
析./012,345467895921:4:;<=>?@$均得出了相同

的结论$即 ’()’*+,-与以往任何已经确定的
冠状病毒并不完全一致$在系统发生上与其他
冠状病毒成员基本上是等距的$属于冠状病毒
科中独立的第 !分支.表 A;<!@%

表 B C+DE上 ’()’*+,-基因组序列信息汇总.截止 A""F年 =月 AG日;

HIJKLB M04345,N4:4OP4584:9::,87964QR760’()’*+,-ST,NC+DE.P/6,A""F*"=*AG;

U2984 (884::7,5C,V C9N4.245360;

+0759$N975295Q (WAX?"AG ’()’8,T,59Y7TP:Z["\$8,N/2464345,N4.AX?\=]/;
(WA?G!GG ’()’8,T,59Y7TP:D["\$8,N/2464345,N4.AX?A=]/;
(WA?XF=! ’()’8,T,59Y7TP:D["!$/9T6792345,N4
(WA?G!X" ’()’8,T,59Y7TP:D["F$/9T6792345,N4
(WA?G!G? ’()’8,T,59Y7TP:D["A$/9T6792345,N4
(WA?G!GX ’()’8,T,59Y7TP:̂ Z"\$/9T6792345,N4

+0759$_,53‘,53 (WA?G==! ’()’8,T,59Y7TP:+a_‘*b\$8,N/2464345,N4.AX?Fc]/;
(WAGA?=A ’()’8,T,59Y7TP:+a_‘*’P\"$8,N/2464345,N4.AX?Fc]/;
(WA?G!X\ ’()’8,T,59Y7TP:_‘a*FXG!X$8,N/2464345,N4.AX?!A]/;
(WAcG"?" ’()’8,T,59Y7TP:_,53‘,53d"FdA""F)C(*Q7T4864Q)C(/,21N4T9:43454$8,N/2464

+0759$M97b95 (WAGc!"A ’()’8,T,59Y7TP:M97R95[+*A""F)C(*Q7T4864Q)C(/,21N4T9:4./,2;3454$/9T67928Q:
(WAX\!=\ ’()’8,T,59Y7TP:Mb\$8,N/2464345,N4.AX?AX]/;
(WAcG"!X ’()’8,T,59Y7TP:M97R95)C(*Q7T4864Q)C(/,21N4T9:4./,2;3454$/9T67928Q:

’7539/,T4 (WAGF?XG ’()’8,T,59Y7TP:7:,2964’ECA??!$8,N/2464345,N4.AX?\\]/;
(WAGF?X? ’()’8,T,59Y7TP:7:,2964’ECA?!G$8,N/2464345,N4.AX?"c]/;
(WAGF?Xc ’()’8,T,59Y7TP:7:,2964’ECAc?X$8,N/2464345,N4.AX?\\]/;
(WAGF?X= ’()’8,T,59Y7TP:7:,2964’ECAc??$8,N/2464345,N4.AX?"=]/;
(WAXF?X! ’()’8,T,59Y7TP:7:,2964’ECA=""$8,N/2464345,N4.AX?\\]/;

+959Q9 C+e""!?\G ’()’8,T,59Y7TP:$8,N/2464345,N4.AX?=\]/;
(WA?!\\X ’()’8,T,59Y7TP:Mf)A$8,N/2464345,N4.AX?=\]/;
(WA?\?\c ’()’8,T,59Y7TP:M,TA)C(/,21N4T9:4\]N)C($/9T67928Q:

(N4T789 (WA?G?!\ ’()’8,T,59Y7TP:aT]957$8,N/2464345,N4.AX?A?]/;
-74659N (WAcXFX\ ’()’8,T,59Y7TP:-74659N:6T975A""F""=XA/,21N4T9:43454$/9T67928Q:

表 g ’()’*+,-与已知冠状病毒主要编码蛋白氨基酸序列相似性比较分析<c@

HIJKLg U97TR7:47Q4567674:,S’()’*+,-/T,6475:R760,604Th5,R58,T,59Y7TP:4:<c@

T̂,P/: -7TP:
U97TR7:49N75,987Q7Q456761./4T8456;

F+iU)f Ufi _ji ’ j k C

\ _+,-*AAXj !"V\ =GVG =XV? AFVX AAV? AGVG AFV"

Ujl- !!V! =XV= c\V? A\V? \?Vc F\VG AAVc

M̂ j- !!V" =XV! c\VA A"Vc AAV! F"V" A=Vc

A D+,- !GVG ccVF cGVF A?V\ A"V" FXV? F\VX

k_- !XVA ccV= c?VF AcV= A\V\ FXV" FFV"

F ED- !\VF cAV= =GVc A\VG \GV! A?VA A!V"

_+,-*AAXjm0PN958,T,59Y7TP:AAXj.人冠状病毒;$9SF"!!c"nUjl-m/,T87544/7Q4N78Q79TT049Y7TP:.猪传染性腹泻病毒;$

9SF=F=\nM̂ j-m6T95:N7::7]2439:6T,4564T767:Y7TP:.传染性胃肠炎病毒;$9oA?\Xc=nD8,-m],Y7548,T,59Y7TP:.牛冠状病毒;$

9SAA"AX=nk_-mNPT75404/96767:Y7TP:.鼠肝炎病毒;$9SA"\XAXnED-m75S4867,P:]T,580767:Y7TP:.感染性支气管炎病毒;$NX=\cXn

F+iU)fmF801N,6T1/:75*27h4/T,64759:4.F+i样蛋白酶;nUfim)C(*Q4/45Q456)C(/,21N4T9:4.)C(依赖的 )C(多聚酶;n

_jim)C(042789:4.)C(螺旋酶;n’m:/7h4/T,6475.突起蛋白;njm:N92245Y42,//T,6475.包膜蛋白;nkmN4N]T954/T,6475.膜蛋

白;nCm5P824,89/:7Q.核衣壳蛋白;
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! "#$"%&’(的基因组结构特征

各地报道的 )*+)病毒基因组均为正链
的单链 +,*病毒-在 ./端和 0/端分别含有甲
基化帽子和多聚腺苷酸尾巴1如前所述-其基因
组结构符合典型的冠状病毒特征-基因顺序从

./端 起 分 别 为 +,* 依 赖 的 +,* 聚 合 酶

234567突起蛋白2)67包膜蛋白2867膜蛋白

29670/端为核衣壳蛋白2,61在 ./和 0/两端还
有短的非编码序列区:;<+=1+45基因占基因
组全长的 >?0-预计可以编码两种蛋白质:分别
由@+ABC和@+ABD编码=1在345基因下游有

E个 @+A-编码病毒结构蛋白-按基因组上的
排列顺序依次为 )7879 和 ,-与其他已知的
冠状病毒相似:图 B=1但是冠状病毒基因组中
位于某些病毒 @+ABD和 )之间的血凝素酯酶

基因在)*+)FGHI中并没有发现1冠状病毒基
因组还编码一些位于 )和 879 和 ,之间以及

,蛋白下游的非结构蛋白1这些非结构蛋白在
不同的冠状病毒中变异很大-在已有蛋白质序
列数据库中未找到任何同源的蛋白质氨基酸序

列-其功能还不明确-故称之为 J;J:5KLCLMN4
KOPQC3CPL43MR4S53HL4MO=1但各个研究组报告的

)*+)FGHI基因组之间 J;J存在着差异1中
国对 TUVB株及美国对 ;3DCOM株的分析报道-
基因间的这些区域编码 .个大于 .V个氨基酸
的 J;J1>个位于 )和 8之间-由两个重叠的

@+A分别编码-其余 0个 J;J位于 9和 ,之
间W而加拿大对 <H3>株的分析-则发现了 X个
可能的未知 J;JY和 B个位于 0/端:第 >X.XV
F>XZ>B位=的 Y>[[HLM\2.61
在各株)*+)病毒全基因组序列中研究

图 ] )*+)相关病毒的基因组结构

_̂‘a] b4OH[4YL3KPLK34H\)*+)FCYYHPMCL4SNM3KY2c6

还发现-在编码 +,*依赖的 +,*聚合酶的起
始端和编码 ,蛋白与 J;J蛋白的部分重叠区
都有明显的 bG富集区1同时在基因组中还发
现 有 典 型 的 重 复 序 列 ***Gb**G-位 于

@+ABC-)蛋白-J;JB:TUVB@+A0=-9 蛋白-
J;JE:TUVB@+Ad=-J;J.:<H3>@+AX=和 ,
蛋白上游-它的功能很可能是转录调节序列

:<+)=的保守核心序列-其功能及作用有待于
进一步的实验证实1该发现也进一步提示

)*+)FGHI的不连续转录模型-也为 @+A预
测的准确性提供了强有力的证据1
此外-中国 TUVB的分析结果还发现-至少

E个单位长度在 c个碱基以上的回文结构

:5CeMOS3H[4Y=-BEV多个可能形成发夹结构

:QCM35MO=的片断-以及发现 TUVB基因组上

B..F>BB?dZBFX>V这两个区域内的大约 ZV个碱
基出现重复现象2c61这些基因组现象的生物学
意义-均有待于进一步研究来阐明其潜在的功
能1

f "#$"%&’(基因组编码的蛋白质分析及预
测

目前对 )*+)FGHI蛋白质的研究-主要集
中于基因组分析所得的核酸与氨基酸序列-利
用生物信息学的方法和工具-即运用一系列的
氨基酸序列分析和蛋白质结构预测工具-对其
可能的编码蛋白的各种理化参数7生物学功能
区:如g磷酸化位点7半胱氨酸富集区7糖基化位
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点等!"二级结构"三级结构与功能域等各方面
进行全面分析#主要的分析预测工具都可以在
线得到$如表 %#北京大学医学院医学生物信息
组借助网络平台&& 中国医学生物信息网

’())*+,-./01/2.314531-67-./058)8798:97!
还针对部分重要的蛋白质进行了细致的分析预

测工作$并及时予以发布;<=>>?#

表 @ 对 ABCADEFG进行分析的主要软件

HIJKL@ M806868NO9099FP)Q8:4)FABCADEFG

AFP)Q8:4 M806P36-)0F6 R6DN06494:S0-4F:5FQ6NF85Q4/90)4

EN39)8NT U464:8N *3:*F94 .3N)0*N4 94V346-4
8N0U6.46)*:FU:8.PF:WXBF:*:F)4069

())*+,QQQ14/018-13Y7-N39)8NQ

Z(ON0* 8P:44*8-Y8U4FP*:FU:8.9PF:06P4::06U
*(ONFU46049

())*+,4SFN3)0F61U464)0-91Q89(06U)F614537*(ON0*1().N

Z:450-)Z:F)406 86F6N06494:S0-4PF:94V346-4868NO909$
8659):3-)3:4*:450-)0F6

())*+,QQQ1-/01*Y314531-67*:450-)*:F)4067

A0U68NZ 86F6N06494:S0-4PF:*:450-)0F6FP90U68N
*4*)0549FP*:F)4069

())*+,U46F.41-/915)315Y794:S0-497A0U68NZ
())*+,U46F.41-/915)315Y794:S0-497A0U68NZ7.80N94:S4:1().N

[MZC\W 8 ):869.4./:864 (4N0] *:450-)0F6
*:FU:8. /8945F6)(49)8)09)0-8N868NO909
FP[./89458)8/86Y1

())*+,QQQ1-(14./64)1F:U79FP)Q8:47[MZC\Ŵ PF:.1().N

[M_MM 8.4./:864*:F)406)F*FNFUO*:450-)0F6
.4)(F5 Q(0-( 09 /8945 F6 8 (05546
.8:YFS.F54N

())*+,QQQ1-/915)315Y794:S0-497[M_MM7

WXBA)8: 8*FQ4:P3N*:FU:8.PF:.F9)FP94V346-4
868NO909

())*+,QQQ1N./4194314531-67ABCA7

全基因组分析表明$ABCADEFG含有 >>
个 RC‘9$包括 a个编码结构蛋白的 EWA9和 b
个 ZcZ9编码区$在蛋白氨基酸的组成中$亮氨
酸出现频率最高$天冬氨酸出现频率最低#
编码 CXB依赖的 CXB聚合酶的 EWA约

占整个基因组的 d7%$与其它冠状病毒相比$该
蛋白无论在长度和氨基酸序列上都是保守的$
是 ABCA侵入宿主细胞之后$启动其它一切生
命活动的关键蛋白质#目前认为 ABCA冠状病
毒的 CXB聚合酶是由两个完全不同的 RC‘$
即 RC‘N8和 RC‘N/分别编码$然后组装成成
熟的聚合酶$而不是一个 RC‘编码之后$切割
再组装而成的#这两个 RC‘的翻译及调控机
制尚不明确$可能其翻译过程并不依赖于基因
组 CXB上 be端的先导序列与非保守序列而独
立地启动#这样的翻译机制可以极大提高病毒
进入宿主细胞后合成其复制必需的 CXB聚合
酶的效率$缩短基因组 CXB在细胞浆内f孤立
存在g的时间$进而提高病毒生存的可能性$也

可以解释 ABCADEFG的毒力为何远远高于同
类其他冠状病毒$在短期内造成组织细胞严重
损伤的情况#经蛋白质结构域分析表明$上述

RC‘编码的复合蛋白体中$除含有 CXB聚合
酶之外$还可能含有与鼠肝炎病毒类似的磷酸
脂酶结构域’ZhZZCR!"胰凝乳蛋白酶样结构域

’%EhZCR!和一些疏水结构域;a?#其中胰凝乳蛋
白酶样结构域’%EhZCR!已经由找到的同源模型
给予证实;>d?#

A蛋白紧靠 CXB多聚酶编码区$含有

>dbb个氨基酸$是 ABCA结构蛋白中最大的一
个蛋白质$相对分子量约为>%iYW#现已确定A
蛋白含有一个疏水跨膜区和至少 i个糖基化位
点$由两个结构域组成$即靠近 X端的球状结
构和靠近 E端的穿膜的棒状结构域$与冠状病
毒侵入细胞过程密切相关#通过对其二级结构
的预测发现存在着 %个螺旋’(4N0]!区域$可能
和病毒外壳膜与宿主细胞膜的融合有关;<?#另
外$在 A0U68NZ信号肽预测还发现其 X端 >=

jba%j第 k期 谷雪梅$等1ABCA相关病毒基因组序列的研究

 



!"个氨基酸可能为信号肽序列#具体功能未
知$%&’

(蛋白是 )*+)病毒中最小的结构蛋白#
编码一段 ,-个氨基酸的蛋白#其疏水性最强#
为.型包膜蛋白#定位在 病 毒 颗 粒 表 面’
)/01234和 56789:分析均显示其序列第 !;<
"= 位 存 在 跨 膜 区’ 另 外#56>66
?@821AB9BC8219D/::91B28EFGBF:93H分析
显示其 I末端有一个 =-个氨基酸的疏水区域
位于病毒包膜外$%&’

6 蛋白是一个跨膜糖蛋白#中等大小#由

;;!个氨基酸构成#存在三个疏水跨膜螺旋区’
它与)蛋白的结合对病毒包膜构成是必不可少
的#并且在病毒装配位点上两种蛋白的集聚也
是必要的’其 I末端的 !;!个氨基酸位于病毒
颗粒内部#推测是与病毒核衣壳蛋白?J蛋白H
相互作用的部分$%&’

J蛋白?核衣壳蛋白H位于基因组 "K端#大
小仅次于 )蛋白#由 =;;个氨基酸构成#为一碱
性蛋白#等电点为 !LM!#它的亲水性最强’J蛋
白处于病毒颗粒的核心部分#与基因组 +J*
结合形式存在#对于病毒基因组 +J*特征性
序列的识别及其与其他结构蛋白的相互作用#
对于病毒的正确组装有重要意义$!"&’加拿大研
究小组发现#)*+)NIFO病毒的 J蛋白存在一
独 特 的 富 含 赖 氨 酸 区 域

?P5Q445(4PPRPPPP5R(*SH’该特征性
序列的功能尚不清楚#可能提示 )*+)NIFO的

J蛋白含有一异常的核功能#参与 )*+)致病
机制$%&’
如前所述#)*+)NIFO基因组中还存在多

个 T+Q编码的未知蛋白#在已知蛋白质库中
找不到任何同源序列’对于这类蛋白#加拿大U
美国U中国等地的研究小组利用已有的工具软
件#对其特征进行了初步的分析和预测#还对其
功能作出了初步的推断#但最终仍需进一步的
实验室工作予以证实’

V WXYWZ[\]基因组的变异分析

)*+)是一种短期爆发的烈性传染性疾
病’分析比较不同地区不同时间)*+)NIFO的
序列差异与突变状况#对于了解疾病的传播过

程#病毒的毒力变化有非常重要的意义’同时#
研究病毒尤其是编码抗原性蛋白的基因的变异

性是研制 )*+)相关病毒疫苗必不可少的’
北京大学医学部生物信息组的成员对

)*+)NIFO突变迁移做了动态的观察?D@@7̂_
‘BC/aCbBca9:ca‘1d‘BC/:2@2dA28Ad)*+)e
f(JT6(d6c@2@/F16FG9B91@aD@BH’到 ;LL"
年 =月 ;!日#f91g21E收录有 ;条 )*+)
NIFO全基因组序列?5T+;#h8C21/H#通过比对
这两条序列#一共发现 ,个核苷酸变异#有 =个
可以导致错义突变#即氨基酸序列的改变’到

;LL"年 %月 !日#f91g21E已经收录了 %条

)*+)NIFO全基因组序列?除外前面两条外#
又增加 giL!#>PhN"jk=j#Ih>PNl!H#此时
核苷酸替换已达 "!个#其中 ;!个可以导致错
义突变’到 ;LL"年 %月 !"日#f91g21E已经收
录 )*+)NIFO全基因组序列已达 !;条#核苷
酸替换已达 =;个#;k个可导致错义突变’而截
止 ;LL"年 %月 ;k日#f91g21E已 经 收 录

)*+)NIFO全基因组序列已达 !=条#!;,个单
核苷酸序列突变#j=个可导致错义突变$!=&’从
分析结果看出#随着提交序列的增加#更多的变
异被发现’比较这些来自不同国家和地区的

)*+)相关病毒的全基因组序列时发现#其 %K
端稳定区编码 +J*多聚酶#序列变异性较低#
在 "K可变区分别编码有 )U(U6UJ结构蛋白的

=个 IR)A和 %个 4h4A#存在较高的碱基替换
突变率’
新加坡研究人员通过对 !=株 )*+)冠状

病毒全基因序列的比较分析$!=&#总共得到 !;,
个 变 异 单 核 苷 酸 序 列 ?A/10391c‘39F@/:9
A9mc91‘9G28/2@/F1H和导致 j=个相应变异的氨
基酸’此外#)nJ;-,,及 )nJ;,=k分别发生 %
和 -个核苷酸缺失#缺失位于不明开放阅读框

?c1‘D282‘@98/o9:F791892:/10p82B9H与核衣
壳蛋白编码序列之间的非编码区?D@@7̂ _
/B209a @D9321‘9@a ‘FBd9q@82Ad
L"28@==%=r9C27791:/
q;a7:pH’然而各分离株之间存在的小量核苷酸
变异#很可能是病毒体外培养的结果#即 )*+)
相关病毒在非洲绿猴肾?O98FH细胞中繁殖的
自适应结果#因此研究人员为了排除这种细胞
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培养中突变所造成的干扰!又采用似然法重新
分析实验数据"序列对比分析表明 #$%个序列
变异中!$株或更多有 #&个变异位点’()*+),-
./0+1!2株或更多有 3个变异位点"采用更为严
格的标准发现!4个变异位点在 #4株 5675冠
状病毒重复出现了 8次以上"此 4个变异位点
可将 #4株病毒分为两种基因型!即第94:4;
#9:34;$$$$$;$%3$%位的 <=<=<=<>?=
@=?=?两型!因为从统计学角度分析 4个位
点同时变异的几率相当小"结合 5675传染源
分析发现!所有 <=<=<=<基因型的标本都
与香港A旅馆有关!而所有?=@=?=?基因
型的标本与香港 A旅馆都无关系!故这一四位
点变异可能是第一个不同株 5675冠状病毒
的遗传标识"基于共同变异序列的进化树分析
进一步证明!与 A旅馆感染相关的病例与无关
病例分属截然不同的两支"
除了此四位点基因型!另外四个共有变异

序列’均在 #4株病毒中重现 2至 4次1似乎可
以进一步确定地理位置上的亚群"第9384位;
#9323位;$%$42位碱基是北京株特异性的!而
第#9:34位碱基序列可以区分新加坡与其它地
区的 5675冠状病毒"
综上所述!在比较了不同来源和地区的

5675相关病毒的基因组后!虽然各病毒株之
间存在着差别!但从整体上看!5675B?/C还
是一个相对比较稳定的冠状病毒"发现一些共
同序列的多态性非常有助于确定不同 5675
的感染来源!但是这些共同多态性是否会引起
生物学及临床症状的差异!仍有待进一步探讨"
在 5675B?/C的所有功能和抗原决定簇蛋白
被确定以前!这些基因组间序列的差别对于病
毒的发病机理的意义还不能确定"

D 结 语

5675严重威胁着人类的健康!也给世界
各国的卫生事业及经济带来了严重的压力!因
此了解此病毒的本质以及研究控制方法尤为重

要"随着各国及地区对 5675相关病毒全基因
组测序的完成和公布!人们对 5675有了全新
的认识!也更加确证了 5675相关病毒是一种
全新的病原体!一种新的冠状病毒!而不是其他

病毒的简单重组!其毒力远远强于其它已知的
冠状病毒家族成员"对5675B?/C的基因组知
识的全面了解不仅为疾病的发病机理和病毒的

毒力研究提供了重要的线索!而且将为 5675
的诊断;预防和治疗提供帮助"对该病毒的多基
因序列比对发现!不同的病毒株之间存在有一
些共同序列的多态性!这些共同多态性是否会
引起病毒的生物学及临床症状的差异仍值得研

究E更多的 5675病毒的全基因组序列的完
成!以及这些序列的多态性分析!有助于确定不
同 5675感染的来源"
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