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似性などの分子生物学的な性状に基づいて決められてい
る．コロナウイルスは，ニドウイルス目コルニドウイル
ス亜目のコロナウイルス科に分類され，コロナウイルス
科は，レトウイルス亜科とオルトコロナウイルス亜科に
分けられる．オルトコロナウイルスは，ヒト以外の哺乳
動物（コウモリ，ブタ，ネコ，マウス，ラット，イルカ
など）や鳥類に感染するものなど数十種類が見つかって
おり，アルファ（a），ベータ（b），ガンマ（g），デルタ

（d）の 4 つの属を含んでいる．ちなみに，この属分類は
変異ウイルスで問題となっている a 株や d 株とは異な
るものである．今までに分離，同定されたヒトの病原コ
ロナウイルスは SARS-CoV-2 を含めて 7 種類あり，い
ずれも a コロナウイルス属または b コロナウイルス属
である（表 1）．ヒトの病原コロナウイルスとして同定さ
れているもののうち 4 つ（229E5），OC43 6），NL63 7）お
よび HKU18））はいわゆる“風邪コロナウイルス”であ
るのに対し，SARS-CoV3），MERS-CoV4），そして今回
発見された SARS-CoV-2 1,2）は重症呼吸器疾患を引き起
こし得る“肺炎コロナウイルス”とされる．

SARS は，2002 年に中国広東省を起源として世界各
地で流行の見られた重症肺炎（致死率 10％）であり，そ
の原因として 2003 年に同定されたのが SARS-CoV3）で
ある．元々はコウモリを自然宿主とするウイルスであ
り，感染したコウモリから直接，あるいは他の動物（ハ
クビシン？）を介して間接的にヒトに伝播したと考えら
れている．世界 29 か国で約 8,000 人の感染者が確認さ
れ，800 人弱が死亡したが，日本では一例も認められな
かった．パンデミックにはならず 1 年足らずで終息し，
その後，散発的な実験室内感染の報告9～11）があったも
のの，現在は SARS-CoV による感染症が報告されるこ
とは無くなっている．

MERS-CoV4）は，サウジアラビアを中心として中東
地域で流行している中東呼吸器症候群（MERS；致死率

はじめに

2019 年 12 月に中国の武漢で原因不明の肺炎の流行が
始まり，12 月末に世界保健機関（WHO）に報告された．
間もなく，その原因が新型コロナウイルスであることが
判明し，全ゲノムが解明された1,2）．そのゲノム配列は，
2002 年から翌年にかけて世界的に流行した重症急性呼
吸 器 症 候 群（severe acute respiratory syndrome；
SARS）の原因として発見された SARS コロナウイルス

（SARS-CoV）3）と高い相同性（約 80％）を有していたこ
とから，新型コロナウイルスは SARS コロナウイルス 2
型（SARS-CoV-2）と 命 名 さ れ た． そ し て WHO は
SARS-CoV-2 感染症の正式名称を coronavirus disease 
2019（COVID-19）と定め，2020 年 3 月 11 日にパンデ
ミックを宣言した．本稿の執筆時点（2021 年 8 月）で，
世界の感染者は 2 億人を超え，400 万人以上が亡くなっ
て い る． そ し て， 日 本 で も 約 130 万 人 の 感 染 者 と
15,000 人超の死者が出ており，オリンピック・パラリ
ンピックの延期や無観客開催を含め，社会生活や経済に
甚大な影響が出るなど，深刻な問題となっている．

ヒトの疾患の原因となるコロナウイルスは，SARS-
CoV と SARS-CoV-2 の他に，中東呼吸器症候群（mid-
dle east respiratory syndrome；MERS）の原因となる
MERS コロナウイルス（MERS-CoV）4）や風邪コロナウ
イルス5～8）として同定されているものも存在する．本稿
で は， こ れ ら の ウ イ ル ス に つ い て も 触 れ な が ら，
SARS-CoV-2 のウイルス学的特徴について概説してい
きたい．

Ⅰ．コロナウイルスの分類

ウイルスの正式な分類は，国際ウイルス分類委員会
（International Committee on Taxonomy of Viruses；
ICTV）によって，ゲノムの遺伝子構成や塩基配列の類
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35％）の原因として 2012 年に同定された．これも，
元々はコウモリのウイルスであったと考えられている
が，ヒトコブラクダを自然宿主としており，人獣共通感
染によりヒトへと伝播する．ヒト - ヒト感染も起こり，
2015 年にはお隣の韓国でアウトブレークが発生して 38
名が亡くなったが，日本の流入することは無かった．現
在は中東地域に現局して散発的に患者が見つかっている
が，他の地域に広がる気配は無い．

風邪コロナウイルスは，1960 年代に 229E5）と OC436）

が分離・同定されていたが，引き起こす疾患が重篤でな
いこともあり，それ以降は新たな風邪コロナウイルスの
探索は進んでいなかった．そして 21 世紀に入って，
SARS の流行をきっかけに呼吸器感染症の原因としてコ
ロナウイルスへの関心が高まり，さらに 2 種類の風邪コ
ロナウイルス（NL63 7）と HKU18））が発見された．229E
と OC43 は米国，NL63 はオランダ，HKU1 は香港でそ
れぞれ分離されたが，おそらくその時点でいずれも世界
中に拡がっていたと考えられ，日本でもこれら 4 種類の
コロナウイルスが検出されている．北京で行われた血清
疫学的研究によると，殆どの小児が 6 歳までにこれら 4
種類の風邪コロナウイルス全てに感染し，抗体を獲得し
ているようである12）．さらに積極的に探索していけば，
既知の 4 種類以外にも風邪の原因となるコロナウイルス
が発見される可能性はあると考えられる．

こういった背景の中で発見された SARS-CoV-2 は，
ヒトの病原コロナウイルスとして 7 番目に同定されたも
のということになる．自然宿主は，SARS コロナウイル
スと同様，コウモリであると考えられ2），直接あるいは
センザンコウを介して13）間接的にヒト伝播したと考え
られている．これが，市中における動物と人間との接触
によって起こったのか，あるいは武漢のウイルス研究所
で実験室内感染が起こったのかについては諸説あるが，

結論は出ていない．少なくとも，人為的に作った遺伝子
組換えウイルスとは考えにくいというのがコンセンサス
である．いずれにしても，SARS-CoV，MERS-CoV，
そして SARS-CoV-2 は，自然宿主である哺乳動物から
ヒトへと伝播した人獣共通感染ウイルスと考えられる．
また，風邪コロナウイルスの起源は明らかでないが，こ
れらも類似ウイルスが動物から検出されている．従っ
て，後述するように，何らかの動物が保有していたウイ
ルスがヒトに伝播し，その後，ヒト - ヒト感染によって
拡散しながら変異した結果，風邪コロナウイルスとして
定着した蓋然性は高い．

Ⅱ．SARS︲CoV︲2の構造

一般にコロナウイルス（図 1）は直径約 100 nm の球
状ウイルスで，表面にスパイクと呼ばれる突起構造があ
る．電子顕微鏡で観察すると，これが日食のコロナのよ
うに見えることが名前の由来とされる．ウイルス粒子の
内部にはゲノム RNA とそれに結合する N タンパクから
成るヌクレオカプシドが存在する．ヌクレオカプシドの

表 1　今までに分離・同定されたヒトの病原コロナウイルス

属 種 同定年 疾患 受容体 起源宿主38） 中間宿主38）

アルファ
コロナ 

ウイルス

ヒトコロナウイルス 229E5） 1966 風邪 APN144） コウモリ ラクダ

ヒトコロナウイルス NL63 7） 2004 風邪 ACE235） コウモリ 不明

ベータ
コロナ 

ウイルス

ヒトコロナウイルス OC436） 1967 風邪 O-アセチルシアル酸45） げっ歯類 ウシ

SARS コロナウイルス3） 2003
重症急性呼吸器症候群

（SARS）
ACE234） コウモリ ハクビシン

ヒトコロナウイルス HKU18） 2005 風邪，肺炎 O-アセチルシアル酸46） げっ歯類 不明

MERS コロナウイルス4） 2012
中東呼吸器症候群

（MERS）
DPP447） コウモリ ヒトコブラクダ

SARS コロナウイルス -21,2） 2020 COVID-19 ACE215,16） コウモリ センザンコウ

図 1　コロナウイルスの構造の模式図
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Ⅲ．SARS︲CoV︲2の複製機構

SARS-CoV-2 を含め，コロナウイルスは主に飛沫感
染や接触感染により伝播する．一方，SARS-CoV-2 に
ついては，飛沫より小さいエアロゾルを介する感染も起
こり得るとされ，患者の喀痰吸引など，エアロゾルを生
ずる医療行為は感染リスクが高い．また，ソシアル・
ディスタンスに配慮していても，密閉空間での長時間の
会話や歌唱などは，エアロゾル感染を引き起こす可能性
がある．最初に発見された SARS-CoV-2 武漢株の基本
再生産数 R0（免疫の無い集団において 1 人の感染者から
何人に感染が広がるか）は 2～3 とされ，インフルエン
ザウイルスと同等か少し高い程度と考えられた．一方，
本稿執筆時点で問題となっている変異ウイルス（デルタ
株）では，R0 が 5～8 あるいはそれ以上との推計も出て
おり，空気感染をする水痘 - 帯状疱疹ウイルス（8～10）
に近い伝播性の獲得も指摘されている．

ヒトからヒトへと伝播した SARS-CoV-2 は，気道粘
膜上皮などの標的細胞において，以下のステップにより
複製していく（図 3）14）．

外側はエンベロープで包まれている．エンベロープは脂
質二重膜でできており，洗剤やアルコールで容易に壊さ
れ，ウイルスは感染性を失う．感染予防にアルコール消
毒が有効とされるのも，そういった理由からである．エ
ンベロープにはスパイク（S）タンパクや E タンパク，
M タンパクが存在する．S タンパクは，細胞表面の受容
体と結合し，感染時の吸着や侵入を司る．また，中和抗
体が結合するエピトープを有し，免疫応答の主要な標的
にもなる．E タンパクや M タンパクは，ウイルス増殖
時の粒子形成に必須とされる．

他のコロナウイルスと同様，SARS-CoV-2 のゲノム
は約 30,000 塩基の RNA でできており，RNA ウイルス
としては最大級のゲノムサイズである．5’側にはウイル
ス複製に必須の酵素（RNA ポリメラーゼ，プロテアー
ゼ）などの非構造タンパクの遺伝子が存在し，3’側には
S，E，M，N といった構造タンパクの遺伝子が存在す
る（図 2）．構造タンパク遺伝子の存在する領域には，ア
クセサリータンパクの遺伝子も存在する．アクセサリー
タンパクは，ウイルス複製の至適化などに寄与すると考
えられる．

図 2　新型コロナウイルスのゲノム構造（灰色の領域はアクセサリー遺伝子を示す）

図 3　新型コロナウイルスの複製機構（文献 14 の図を改変）
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ないようである．TMPRSS2 非依存的な侵入メカニズム
も存在するのかもしれない．

侵入によってヌクレオカプシドが細胞質に遊離する
と，ゲノム複製やウイルスタンパクの合成が起こる．一
般に RNA ウイルスのゲノム複製は，RNA を鋳型とし
て RNA 合成を行う RNA 依存性 RNA ポリメラーゼ

（RNA-dependent RNA polymerase；RdRp）が司る．
コロナウイルスの 30,000 塩基のゲノムを複製するのは，
本稿の 3 倍程度の長さの文章を手書きで書き写すような
ものである．一言一句間違えずに書き写すのは難しい
が，コロナウイルスの RdRp も頻繁にミスを生ずる．長
大なゲノムに高い頻度で変異が起こると，増殖能を失っ
た子孫ウイルスが沢山できることになり不利である．そ
こで，コロナウイルスは RdRp による複製ミスを校正す
るエキソヌクレアーゼ（exonuclease；ExoN）を作るこ
とができる20）．いわば，原稿を書き写す際に生じた誤
字を修正するための消しゴムのような酵素である．これ
によって RdRp のミスは 1/20 に減るとされる．コロナ
ウイルスが 30,000 塩基もの大きなゲノムを維持するよ
うな進化を遂げることができたのは，この校正機能のお
かげと考えられる．ちなみに，新型コロナウイルスの治
療薬として特例承認されたレムデシビルは，もともとエ
ボラウイルスに対する薬として開発されたが，RdRp の
基質として誤って取り込まれ，ウイルス RNA の合成を
中断させる．取り込まれたレムデシビルは ExoN の校正
機能による修正を受けにくい（いわば，消しゴムでは消
せないインクで書かれた誤字のようなもの）ため，抗ウ
イルス作用を示すと考えられている21）．

ExoN のおかげで RdRp のミスが 95％修正されると
しても，SARS-CoV-2 のゲノムが 100％正しく複製さ
れるというわけではない．コロナウイルスのゲノムの各
塩基の変異頻度は複製 1 サイクル（約 10 時間）当たり
10 のマイナス 6 乗程度と推計されている22）．ゲノムサ
イズが約 30,000 塩基であり，1 回の複製で約 1,000 個
の子孫ウイルスが作られるとすると，1 個の親ウイルス
が 1 サイクルの複製を経て産生する子孫ウイルス集団の
中には，必ず何らかの変異ウイルスが含まれるというこ
とになる．増殖に不利な変異を持つ子孫ウイルスは淘汰
されて消失する一方，たまたま有利な変異を獲得したも
のは生き残って優位に増殖していく．SARS-CoV-2 は
1 か月あたり 2 塩基程度のスピードで変異しているとさ
れるが，これは検出される程度まで生き残った変異株に
ついて算定された数値である．もともとコウモリを宿主
とするウイルスであった SARS-CoV-2 は，このように
変異を繰り返すことで，新しい宿主であるヒトに適応し
つつあるしたたかなウイルスと言うことができるかもし

①吸着：S タンパクが標的細胞表面の受容体（angioten-
sin-converting enzyme 2；ACE2）15）と結合する．

②侵入・脱殻：エンベロープと細胞膜の融合あるいはエ
ンドサイトーシス後のエンドソーム膜との融合によっ
て細胞内に侵入し，ゲノム RNA を含むヌクレオカプ
シドが細胞質内に遊離する．

③初期タンパク翻訳：ウイルスゲノムが mRNA として
機能し，RNA ポリメラーゼなどが産生される．

④ゲノム複製：ウイルスの RNA ポリメラーゼによりゲ
ノム RNA が複製される．

⑤遺伝子発現：ウイルスの RNA ポリメラーゼによりウ
イルス mRNA 転写が起こり，S，E，M，N といった
構造タンパクなど，種々のウイルスタンパクが合成さ
れる．

⑥アセンブリ：複製されたウイルスゲノム RNA と N タ
ンパクが集合して，ヌクレオカプシドが形成される．
S，E，M といったエンベロープタンパクは宿主細胞
の小胞体膜へと輸送される．

⑦放出：新たに形成されたヌクレオカプシドは，小胞体
膜に包まれながら小胞体内に出芽して子孫ウイルスと
なり，エクソサイトーシスによって細胞外へと放出さ
れていく．すなわち，S タンパク，E タンパク，M タ
ンパクを含む小胞体膜が子孫ウイルスのエンベロープ
を形成することになる．
受容体となる ACE2 は気道粘膜上皮細胞や肺胞上皮

細胞（特に 2 型）に豊富に発現しており，SARS-CoV-2
が呼吸器親和性を示す理由の一つとなっている．一方，
ACE2 は心臓，腎臓，腸管など種々の臓器で発現するほ
か，血管内皮細胞でも発現が認められる．ちなみに，ヒ
トの病原コロナウイルスのうち SARS-CoV と NL63 は
SARS-CoV-2 と同様 ACE2 を受容体とするが16,17），そ
れ以外は異なる分子が受容体として同定されている（表
1）．

標的細胞表面に吸着した SARS-CoV-2 が細胞内に侵
入する際は，S 蛋白が宿主由来のプロテアーゼ furin に
よって S1 と S2 に開裂し，さらに S2 が膜貫通型セリン
プロテアーゼ（TMPRSS2）で部分切断されることによ
り膜融合活性を獲得することが必要である16,17）．肺胞上
皮細胞は TMPRSS2 を発現しており，SARS-CoV-2 の
感染標的となるもう一つの要因になっていると考えられ
る18）．セリンプロテアーゼ阻害薬であるナファモスタッ
トやカモスタットは，TMPRSS2 による S タンパクの
切断を阻害して SARS-CoV-2 の侵入を抑制することが
期待され，実験的には抗ウイルス効果も示された19）．
COVID-19 治療薬の候補として臨床試験も行われてい
るが，現時点では有効性を示すエビデンスは得られてい
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不明の点も多い．また，ヒトの遺伝的素因など，宿主側
の因子がサイトカインストームの有無を規定することも
考えられる．今後これらの点が明らかになれば，重症化
予防の方策を検討する上でも有用と思われる．

COVID-19 では，血栓形成のマーカーである D ダイ
マーが高値を示す例のあること，そして D ダイマーの
上昇は重症化と相関することも知られている23）．例え
ば，COVID-19 で亡くなった患者の病理解剖所見では，
肺胞血管や深部静脈における血栓形成が認められてい
る29～31）．また，厚生労働省の「血液凝固異常症等に関
する研究班」が日本血栓止血学会や日本動脈硬化学会と
合同で行った調査結果32）では，COVID-19 入院患者の
1.85％に血栓が認められ，特に重症例では 13.1％であっ
たことが示されている．すなわち，COVID-19 の少な
くとも一部の症例では，血栓形成が重症化に関わってい
る可能性がある．これは，サイトカインストームによる
播種性血管内凝固症候群（DIC）の可能性もあり，重症
化の結果を見ているとも考えられるが，DIC では見ら
れないほどの D ダイマー高値を示す症例や，サイトカ
インストームの所見が無いのに D ダイマーの上昇を呈
する症例も認められている．前述したように，血管内皮
細胞は SARS-CoV-2 の受容体となる ACE2 を発現して
おり，侵入に必要な TMPRSS2 や種々のプロテアーゼ
を発現するとの報告がある33）．そして，血管内皮細胞
への SARS-CoV-2 の感染やそれに伴う血管炎の病理所
見を示した報告もある34）．すなわち，血中に侵入した
ウイルスが血管内皮細胞に感染して傷害を引き起こす結
果，サイトカインストームの有無のよらず血栓形成が誘
導される可能性（図 4）も否定できない．従って，COVID-
19 において急速に進行する呼吸困難を生じた場合は，
肺血栓症や肺塞栓症も想定すべきであるし，脳梗塞や心
筋梗塞といった合併症は動脈血栓，そして一部の患者で
見られる「しもやけ」様の皮膚病変は末梢血管の血栓に
よる虚血がそれぞれ原因になっているとも解釈できる．
これらを勘案すると，SARS-CoV-2 は単なる呼吸器系
のウイルスではなく，血管病変も起こし得るウイルスと
して捉えるべきであるように思われる．糖尿病や動脈硬
化性疾患，肥満などが重症化のリスク因子となるのは，
これらの基礎疾患が炎症反応の素地となりサイトカイン
ストームを起こしやすいということもあるが，血栓形成
の誘因になっていると考えることもできる．ちなみに，
SARS の剖検例でも種々の臓器における血管炎や血栓形
成を認めたという報告がある35）．SARS-CoV の受容体
も ACE2 であることを考えると16），同様の病態が重症
化に関与していた可能性がある．一方，風邪コロナウイ
ルスの一種である NL63 は，同じく ACE2 を受容体と

れない．

Ⅳ．SARS︲CoV︲2の病原性機構

SARS-CoV-2 の特徴の一つは，感染しても無症状の
場合から，COVID-19 を発症して，風邪程度の上気道
炎症状を呈する場合，嗅覚障害や味覚障害といった神経
症状を呈する場合，肺炎症状で呼吸困難となる場合，さ
らに重症化して死に至る場合まで，幅広い病像を示すこ
とである．最も問題となるのは重症化であり，以下のよ
うなメカニズムが関与すると考えられる．
（1）肺炎の増悪による呼吸不全
（2） サイトカインストームによる急性呼吸窮迫症候群

（ARDS）
（3）血栓・塞栓症による肺血流障害
このうち，（1）は他のウイルス性肺炎でも起こること

であるが，COVID-19 に時々見られる急速な重症化は，
（2）や（3）の関与が重要であると考えられる．

COVID-19 の重症例では，IL-1b や IL-6，IL-18 と
いった炎症性サイトカインの上昇を認めることが多い．
厚生労働省の「新型コロナウイルス感染症 COVID-19 診
療の手引き」（第 5 版）23）にも，IL-6 や IP-10（CXCL10）
といった炎症性サイトカインの上昇は重症化マーカーと
して有用な可能性があると記載されている．従って，
COVID-19 の重症化において，サイトカインストーム
は主要な役割を果たすと考えられ，そのメカニズムにつ
いてはいくつの可能性が指摘されている．例えば，
SARS-CoV については，S タンパクの結合によって
ACE2 の下流シグナルが活性化し，それが炎症性サイト
カインの産生増加をもたらすという報告があり24,25），
SARS-CoV-2 でも同様の機序が関与している可能性が
ある．あるいは，マクロファージにおいて，S タンパク
との結合による ACE2 の internalization で逆に下流シ
グナルが減弱する結果，炎症性サイトカインの産生刺激
に対する感受性を高めるとの見方もある26）．また，
SARS-CoV-2 感染に伴う炎症性サイトカインの産生が
positive feedback ループの形成を誘導してしまうため，
炎症性サイトカインの過剰な産生を引き起こしてしまう
という考え方もある27）．さらに最近は，炎症細胞内の
インフラマソーム形成がウイルスの作用によって直接，
あるいはウイルスによる細胞傷害によって間接的に引き
起こされる結果，カスパーゼ 1 が活性化し，IL-1b や
IL-18 などのプロセシングと分泌が促進される一方，そ
の細胞自身の細胞死（pyrotosis）が誘導されるという機
序も考えられている28）．このように，SARS-CoV-2 の
感染によるサイトカインストームの誘導機序やその引き
金となる因子などについては様々な可能性があり，まだ
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1889 年にロシア内陸部で重症呼吸器疾患（ロシアか
ぜ）が発生し，1890 年にかけて，ヨーロッパ諸国，ア
メリカ，そしてアジアへと流行が拡大していき，世界で
約 100 万人の死者が出たとされる（当時の世界人口は約
15 億人）．流行直後の 1891 年に英国人医師の Richard 
Sisley が著した“Epidemic Influenza：Notes on Its 
Origin and Method of Spread”41）には，ロシアかぜは
インフルエンザの流行として記載されており，ロシアや
ヨーロッパの主要都市では，超過死亡の目立つ時期が 1
～2 か月あり，その後収束していったことが示されてい
る（図 5）．一方，2005 年にベルギーの研究グループは，
風邪コロナウイルス OC43 は 1890 年頃に人獣共通感染
したウシコロナウイルスに由来することを示唆するデー
タを示し，ロシアかぜはコロナ禍であった可能性を指摘
した42）．Sisley の著書によると，ロシアかぜは神経症状
を伴っていたようであり，インフルエンザではなく，コ
ロナウイルス感染症であったと考えることもあながち荒
唐無稽ではなさそうである．当時の日本の様子は，
1922 年に内務省衛生局がまとめたスペインかぜに関す
る報告書「流行性感冒」43）に関連事項として記載されて
いる．日本には，1890 年 4 月頃にロシアかぜが到来し
たようで，「各種ノ學校ハ患者夥クシテ其校ヲ閉ルノ仕
合トナリ，健康上ハ勿論，教育上ニモ多少ノ損害ヲ與ヘ
タルハ掩フヘカラサルナリ．」と記されている．COVID-
19 が学校教育に大きな影響を与えていることと重なる
一方，ロシアかぜは小児や青少年の症例も多かったこと
が窺い知れる．これは，SARS-CoV-2 のデルタ株で若
年の有症状者が目立つようになってきていることと合致
するようにも思われる．また，大阪での流行が 3 か月弱
で終息したとの記述もあり43），日本全体でも 1890 年の
うちに，世界的にも 1891 年までには終息したようであ
る．PCR もワクチンも無く，ウイルスというものの存
在すら知られていなかった時代であったにもかかわら
ず，当時の人々はコロナ禍（だったかもしれないもの）
に上手く対応していたように見受けられる．そして，

「終息」は実は「収束」であり，人獣共通感染を起こし
たウシコロナウイルスは変異しながらヒトに適応し，風
邪コロナウイルス OC43 として人類との共存を果たし
たのかもしれない．他の風邪コロナウイルスも，動物コ
ロナウイルスの人獣共通感染 → 重症呼吸器感染症の流
行 → 変異によるヒトウイルスへの進化というプロセス
を経て，現在に至ったというシナリオもウイルス学的に
は十分あり得ることである．19 世紀のロシアかぜとは
異なり，SARS-CoV-2 の場合は，ヒトへの馴化以外に，
ワクチン接種による免疫という淘汰圧も存在する中で変
異していくことになるので，今後どのように進化するか

するものの17），重症肺炎や血栓・塞栓症を引き起こす
という話は聞こえてこない．NL63 の S 蛋白は ACE2
に対する結合能が比較的弱いという報告もあり36），重
症化を起こさない理由となっているのかもしれない．

Ⅴ．SARS︲CoV︲2のこれから

風邪の 10～15％はコロナウイルスが原因と言われて
いる37）．これは，ライノウイルス（30～50％）に次いで
2 番目に多い．肺炎コロナウイルスと同様，既知の 4 種
類の風邪コロナウイルスも動物を自然宿主とするコロナ
ウイルスに由来する可能性がある（表 1）38）．このうち
HKU1 は，肺炎を引き起こして入院を要することがあ
り，死亡例も報告されている39,40）．一方，SARS-CoV-2
は無症状感染者や風邪症状で終わる症例も少なくない．
従 っ て，「HKU1 は 風 邪 コ ロ ナ ウ イ ル ス」，「SARS-
CoV-2 は肺炎ウイルス」という単純な線引きはできな
い．

図 4　 血管内皮細胞への新型コロナウイルス感染による血栓
形成と病態における意義
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はコロナウイルスとしっかり向き合ったことが無く，正
常性バイアスの影響を受けていたことへの反省を禁じ得
ない．一方，ウイルス研究の世界に身を置く者として，
コロナ禍をウイルス学的視点，あるいは“ウイルスの視
点” か ら 見 る こ と は で き る よ う な 気 が し て い る．
SARS-CoV-2 や COVID-19 の今後についてはまだ予断
を許さないが，断片的な情報に振り回されることなく，
ウイルスという「いきもの」の特性を理解しながら，ポ
ストコロナ時代のあるべき姿を考えていきたい．
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