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1. はじめに

　2019年 12月末に中国武漢で発生した新型肺炎は，コロ
ナウイルスによるものであることが明らかになり 1, 2)，原
因ウイルスは重症呼吸器症候群コロナウイルス 2（SARS-
CoV-2)，疾患名は Coronavirus Diseases 2019（COVID-19)
と名付けられた 3)．当初は重症呼吸器症候群コロナウイル
ス (SARS-CoV) や中東呼吸器症候群コロナウイルス
(MERS-CoV)のように，他宿主のコロナウイルスがヒトに
感染するようになったもので，感染は現局的であると思わ
れていた．しかしその予想は完璧に誤りで，SARS-CoV-2
は SARS-CoVやMERS-CoVとは異って新たな 5番目のヒ
トコロナウイルスとも考えられるものであった．全世界に
瞬く間に拡散し，2020年 10月 20日現在，4000万人をこ
える患者数，111万人を超える死者数が報告されている 4)．
SARS-CoV-2はその社会的なインパクトが強烈であり，世
界中で他分野の研究者も数多く参加し，信じられない勢い
で研究が進められている．SARS-CoV-2発生以前は，3年
に 1度開催される国際学会であるニドウイルスシンポジウ
ムもホテルの会議場 1つで済んでしまうように，コロナウ
イルス研究を行っているラボは全世界でも数えるほどで
あった．特に我が国では SARS-CoVの研究ブームが去っ
た後はかなり衰退し，日本ウイルス学会学術集会で口頭
セッションも開催できないほど，数えられるレベルの研究
者によってかろうじて研究が継続されていたにすぎない．
　コロナウイルスの感染機構については本誌にたびたび掲
載されており 5-7)，改めて解説すべきことでもない．しか
し本稿ではコロナウイルスに対してなじみのない方に対し

て，SARS-CoV-2感染の理解の補助となるように，改めて
コロナウイルス感染の基礎について解説する．

2. コロナウイルスについて

1）コロナウイルスの宿主ついて
　コロナウイルスはヒトを含め，様々な動物において固有
のウイルスを持つ．すなわち，ヒトにはヒトの，ウシには
ウシの，イヌにはイヌの，キリンにはキリン 8)の，アルパ
カにはアルパカ 9)の，シロイルカにはシロイルカ 10)の，
インコにはインコ 11, 12)の，というようにそれぞれの宿主
におけるウイルスが存在することが知られている．それぞ
れの宿主においては軽症であり，まれに種を超えて感染し
た場合に重症化するものが現れると言われる．ヒトにおい
ては，2003年に中国で確認された SARS-CoVはキクガシ
ラコウモリが宿主であり 13)，2012年にサウジアラビアで
確認され，以後散発的に発生しているMERS-CoVはヒト
コブラクダが宿主である 14, 15)．また，1970年代からその
存在は知られていたが，2013年に北アメリカ大陸に初め
て侵入して以降，各国に拡散して養豚産業に打撃を与えた
豚流行性下痢ウイルス (PEDV)もコウモリ由来であること
が示唆されている 16, 17)．
2）ヒトのコロナウイルスについて
　ヒトに感染するコロナウイルスはこれまでに 6種類が知
られていた．SARS-CoV-2の発生で 7種類となった．ヒト
が宿主のヒトコロナウイルス (HCoV)はこれまでに 229E，
OC43，NL63，HKU1の 4種が知られている．229EとNL63
はαコロナウイルス，OC43とHKU1はβコロナウイルスに
属している．これらは鼻風邪の原因と言われ，風邪の 10
～ 12％の原因と言われる．多くは軽症だが小児において
は高熱を引き起こすこともある 18)．229E，OC43が最初に
分離されたのは 1960年代であり，NL63と HKU1は 2000
年代に入り，SARS-CoVの流行中に発見された．ヒトコ
ロナウイルスの疫学はよく知られていないが，70％前後の
子供は 3歳前後までに 229Eまたは NL63に対して抗体陽
性となり，ほとんどの子供は 6歳までに感染を経験すると
報告されている 19)．またヒトコロナウイルスの流行はイン
フルエンザと同様に冬季にピークが見られるが，229Eは春，
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秋にも検出されることがあると報告している 20)．SARS-
CoV-2以外の残り 2種は上記の SARS-CoVとMERS-CoV
であり，MERS-CoVであり，HCoVと異なり，重症肺炎
を引き起こす．SARS-CoVは感染した場合にほとんどが
症状を示して 8割近くが重症となり，無症状は数％に過ぎ
ないと言われる 21)．また，無症状者から他へ感染が広がっ
たという報告はなかった 22)．MERS-CoVの場合，糖尿病
などの持病のある場合に重症化する場合が多く，無症状の
感染者は積極的疫学調査の結果ようやく判明するもので
あった．MERSでは特に院内感染が重要であり，無症状
の医療従事者からの感染が疑われるケースもあるが，イス
ラム教の巡礼であるハッジなどの大規模なヒトの移動を伴
うイベントでアウトブレイクが起こった報告は 1つもな
い．従って院内感染のケアを重視すれば問題はないと考え
られていた 23, 24)．HCoVではガーナでの調査 25)により，
ヒトコロナウイルス遺伝子は上気道感染の臨床症状を示す
グループ (n=593)と，無症状のグループ (n=620)からリア
ルタイム RT-PCRによりどちらからも同程度 (13.7％ vs 
10.5%)に検出されることが報告された．症状有では無症
状グループと比較して 100コピー以上のコピー数を示す検
体が増加する傾向にあるが (11.5% vs 4.8%)，コピー数の平
均をとると NL63のみ症状有のほうで高くなるが，229E
や OC43では違いがみられないという事である．無症状で
もコピー数の多いものでは 106，107ほどのコピー数を示
すものもいた．これらのことから，HCoVは冬季に流行す
ると言われるが，宿主の免疫状態などからコピー数の高い
ケースが冬に多くなって存在が見えるようになるだけで，
HCoV自体はヒトの間で通年で特に症状も見られず流行し
ている可能性が示唆されている．さらに，11～ 29年ほど
継続して健常人から採取された血清の調査により，ヒトは
12か月ほどの間隔で何かしらの HCoVに繰り返し感染す
ることが報告されている 26)．これは ELISAによる調査で
あるので，HCoVそれぞれの種特異的な抗体を正確に検出
しているわけではないが，少ないケースでは 28.6年に 5回，
多いケースでは 11.5年間に 12回も何らかの HCoVへの感
染を繰り返している．各 HCoVの血清型に関する報告は
ほとんどないため，中和抗体が維持できず再感染するのか，
または別の血清型に繰り返し感染するのかは明らかではな
いが，HCoV229Eについては少なくとも 2つの中和性の
異なる血清型が存在することが明らかになっている 27)．
研究が困難である原因はウイルス分離の困難さにあると思
われる．229E，OC43，NL63はそれぞれ株化培養細胞で
複製可能な実験室株が存在するが，HKU1は株化細胞で複
製するものは報告されておらず，唯一ヒトのプライマリ気
管支上皮細胞 (HBTEC)を気相 (ALI, Air-liquid interface)
培養したもので分離できる 28)．229Eはいくつかの株化培
養細胞により分離することができることが知られている
が，他の HCoVは HBTECの ALI培養以外で培養は極め

て難しい．我々も OC43，NL63，HKU1の分離に成功して
いるが 29, 30)，株化培養細胞での臨床分離株の安定した複
製は困難であるため，分離株を用いた中和試験等による抗
原性の比較は簡単ではない．

3）コロナウイルスのゲノム，複製，受容体について
　コロナウイルスはプラス鎖の 1本鎖 RNAをゲノムとし
てもつエンベロープウイルスで，ゲノムは 5'末端にキャッ
プ構造，3'末端にポリ A配列を持ち，大きさが約 30kbと
RNAウイルスとしては極めて長い．図 1に HCoV229Eゲ
ノムを参考として示す 31)．ゲノムの 2/3程を 16の非構造
タンパク質群 (nsp1-16)をコードする ORF1a，1bが占め，
残りに構造タンパク質 (S, spike; E, envelope; M, membrane; 
N, nucleocapsid; HE, hemagglutinin esterase)や他の非構
造たんぱく質がコードされている (229Eは HE蛋白質を持
たない )．複製は 2通りの考え方があり，1つはプラス鎖
ゲノムからマイナス鎖ゲノムが合成され，そこから 5'末
端にゲノム RNAの 5'末端と同一のリーダー配列を持つ
様々な長さの Subgenomic mRNAが合成される (不連続性
（＋）mRNA合成）32)．もう 1つは各々の subgenomic mRNA
に対する相補的なマイナス鎖が合成され，次にプラス鎖の
subgenomic mRNAが合成されるというものである (不連
続性（－）RNA合成）33)．いずれにせよ，リーダー配列から各々
の ORFの直前に存在する translation regulatory sequence
（TRS)からそれ以降の配列を含む subgenomic mRNAが合
成され，それぞれの subgenomicmRNAからは５'末端側
にコードされているタンパク質のみが翻訳される．すべて
の subgenomic mRNAは一番 3'側にコードされている N
タンパク質の配列を含むことになるため，遺伝子検査系を
構築する場合は感染の痕跡を見つけられるように Nタン
パク質が標的に選ばれることが多い．ゲノム複製は細胞内
に形成される Doule-membrane vesicles（DMVs)で行われ
る 34)．DMVの形成には nsp3，4，6が関与すると言われ
る 35)．nsp1は感染した宿主細胞の遺伝子発現が抑制され，
ウイルス遺伝子発現が効率的に進められることも報告され
ている 36-38)．nsp5は polyproteinとして合成される nspを
解裂させるプロテアーゼである 39)．nsp7，8，12は複合体
を形成して RNA依存性 RNAポリメラーゼとなることが報
告されている 40-42)．Nsp9は RNAとの結合に関与すると言
われ 43)，nsp13は helicase44)，nsp15は endonuclease45)と言
われる．またコロナウイルスは nsp14が 3'-to-5'exoribonuclease
（EXoN）活性を持ち，複製において nsp10らと校正に関
与していることが特徴と言える 40, 46, 47)．このように nsp
は多様な機能でウイルス複製に関与している．
　構造タンパク質のうち，Eタンパク質，Mタンパク質
は virionの集合に関与している 48-50)．粒子の形成はこの 2
つだけで可能であるが 51)，RNAを粒子中に組み込むには
Nタンパク質が必要である 52)．コロナウイルスの粒子形
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II型を用いて研究が行われてきた．一方ゲノム解析により，
II型 FCoVは CCoVとの間の組換えにより Sタンパク質
挟んで前後が CCoVと入れ替わったことで生じたと言わ
れている 65-67)．さらに I型 CCoVは同様に IIa型 CCoVと
I型 FCoVの間で Sタンパク質に組換えが起こって生じた
と考えられている 68)．また，IIb型の CCoVは Sタンパク
質 N末端側で TGEVとの間で組換えが生じてできたと言
われる 69)．SARS-CoVにおいても，発生当初宿主と言わ
れたハクビシンに感染するようになった SARS-related 
CoV (SARSr-CoV)は 2種のコウモリコロナウイルスの組
換えで生じたと言われる 70)．このように，コロナウイル
スではウイルスが共感染した際に，頻繁に組換えウイルス
が生じることが知られている 71)．これは RNAポリメラー
ゼが TRSにおいて共存する他のテンプレートへの乗り換
えと元のテンプレートへの復帰を容易に起こすためと考え
られている 72)．この現象を利用して，意図的に TRSから後
ろの遺伝子配列を入れ替える Targeted RNA recombination
法という技術が，組換えウイルス作製に利用されている（図
2参照）73, 74)．

成については日本獣医生命科学大学の氏家誠先生によるレ
ビューで詳細にまとめられているので参照されたい 53)．
HEタンパク質はウイルスによっては存在しないが，HEタ
ンパク質を持つものはこれのシアル酸 -O-アセチルエステ
ラーゼ活性により，ウイルスのリリースが促進される 54, 55)．
受容体との結合，すなわち細胞侵入や中和に関連するもの
が Sタンパク質である．ヒトに感染するコロナウイルスのう
ち，HCoV-229E は APN (CD26)56)，SARS-CoV，HCoV-
NL63は ACE257, 58)，MERS-CoVは DPP459)の分子が受容
体であることがわかっているが，HCoV-OC43と HCoV-
HKU1はシアル酸に結合するといわれる 60, 61)．また他動物の
αコロナウイルスのうち，豚伝染性胃腸炎ウイルス (TGEV)，
Ⅱ型猫腸炎コロナウイルス (type II FCoV)，IIa型イヌコロ
ナウイルス (type IIa CCoV)は HCoV-229Eと同様にそれぞ
れの宿主の APN分子を受容体とするが，これらは共通し
て猫 APN(fAPN)を受容体として利用できることも知られ
る 62)．
　FCoVはそれぞれ 2つの血清型に分かれ，I型が全体の
70～ 95％を占めるが I型は受容体がわかっていない 63, 64)．
APNを受容体とする II型は培養細胞で容易に複製でき，
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図 1　一般的なコロナウイルスのゲノム構造（HCoV-229E）



158 〔ウイルス　第 70巻　第 2号，

4）コロナウイルスの細胞侵入機構について
　コロナウイルスはエンベロープウイルスであり，細胞侵
入のためには細胞膜とウイルス膜との膜融合が必要であ
る．ウイルスの Sタンパク質と細胞側の受容体との結合
とプロテアーゼにより，2段階の構造変化を経て膜融合が
誘導される 75, 76)．Sタンパク質は受容体との結合に関与す
る S1と，膜融合に関連し，heptad repeat配列を含む S2
に分かれる（図 3参照 )．ヒトに感染するコロナウイルス
のうち，αコロナウイルスウイルス (229E，NL63)は S1/
S2ジャンクションに furin認識部位 (RXXR)がないため，
S1/S2の境界は曖昧であるが，βコロナウイルスは
SARS-CoVを含む SARS-related coronavirus（SARSr-CoV)
を除き，すべて furin認識部位を持っている．Sタンパク
質と受容体が結合したのち，おそらく S1/S2部分でプロ
テアーゼによる解裂を受けて 1段階目の構造変化が行わ
れ，fusion peptide(FP)の近傍が露出すると考えられる．
現在 putative FPと考えられているのが S2領域に存在す
る very highly conserved region（VHCR)であり，ほぼす
べてのコロナウイルスで類似のアミノ酸配列を持っている
77)．この putative FP直前の S2'サイトでプロテアーゼに
よって切られることが，最終的な膜融合のステップである
6-helix bundleの形成イベントのトリガーであると考えら
れている 76, 78, 79)．

　これまでの研究により，コロナウイルスは 2つの異なる
経路で細胞侵入することがわかっている（図 4参照 )．1
つはカテプシン群の酵素によって後期エンドソーム経由で
侵入する経路である．コロナウイルスは他のエンベロープ
ウイルスと同様にエンドゾーム経由で細胞侵入すると考え
られていたが，bafilomycinなどで pH低下を阻害するこ
とでブロックできるが，E64D等のシステインプロテアー
ゼインヒビターでブロックできること，さらにカテプシン
インヒビターやカテプシンに対する siRNAを用いてブ
ロックできることから，インフルエンザウイルスのように
pH依存的に Sタンパク質の構造変化を誘導しているので
はなく，カテプシン群のプロテアーゼに依存していること
が明らかになった 75, 80-83)．一方，このエンドソーム経路
をブロックしている状態でも，トリプシン処理など，外部
からプロテアーゼで処理することで細胞侵入を誘導できる
ことが明らかになり 84, 85)，後期エンドソームだけではな
く，細胞表面あるいは初期エンドソーム (以後便宜上細胞
表面と表記 )からも侵入できることが考えられた．さらに
in vivo では共感染したバクテリアや浸潤した好中球など
が分泌するエラスターゼなどのプロテアーゼによって感染
が増強される可能性も考えられた 85-87)．ここで，当研究
室前室長の田口文広先生は，インフルエンザウイルスのヘ
マグルチニン (HA)蛋白質やメタニューモウイルスの

図 2 Targeted RNA recombinationの例
プラスミド上で Sタンパク質のみをMHVに入れ替え，in vitro transcriptionでmRNAを合成し，FCoV感染細胞に transfection

する．培養上清中の組換えウイルスを DBT細胞等マウスの細胞で複製させることで，FCoV/MHV-Sウイルスを得ることが
出来る．
同様にプラスミド上で FCoVの Sタンパク質に変異を導入し，in vitro transcriptionでmRNAを合成し，FCoV/MHV-S感染
細胞に transfectionする．培養上清中の組換えウイルスを fcwf細胞等ネコの細胞で複製させることで組換え FCoVを得るこ
とが出来る．(J Virol. 2003 Apr; 77(8): 4528–4538. 参照 )
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Mutated FCoV
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fusion(F)蛋白質を解列し，感染を増強させることが報告
されていた 88-90)膜型セリンプロテアーゼ TMPRSS2に注
目した．そして現室長の松山により，TMPRSS2は同じ向
きで発現する HA蛋白質や F蛋白質を出芽の際に解裂す
るのとは異なり，SARS-CoVの S蛋白質に対しては，受
容体と結合したのちに反対側の向きで作用して解裂し，細
胞表面からの細胞侵入を誘導することをコロナウイルスで
初めて報告した 91)．その後は続々と TMPRSS2とコロナ
ウイルス細胞侵入に関する論文が報告されている 29, 84, 

91-96)．TMPRSS2はセリンプロテアーゼインヒビターであ
る Camostatで効率的にブロックできることが分かり，こ
れらインヒビターを用いた実験より，TMPRSS2経路はカ
テプシンによる後期エンドソーム経路に比べて細胞侵入速

度が速いことも分かった 93)．尚，nafamostatは camostat
より低濃度で TMPRSS2をブロックできることが報告さ
れている 97)．またコロナウイルスの細胞侵入を完全にブ
ロックするには後期エンドソームの経路，細胞表面の経路
共にブロックする必要があり，一方をブロックするだけで
は完全に防ぐことはできないことが示されている 93)．さら
に，TMPRSS2経路を使うことでインターフェロンが誘導する
抗ウイルス蛋白質である interferon induced transmembrane
（IFITM) proteinによる抗ウイルス作用を回避して細胞侵
入できることも報告されている 92)．これらのことから生
体内では後期エンドソーム経路より，TMPRSS2経路を利
用した細胞表面からの経路を利用したほうが有利であるこ
とが考えられる．また HCoVを使った研究により，ウイ

HR1 HR2 TMVHCRRBD

S1/S2 S2

VHCR
Puta�ve fusion pep�de

TMPRSS2

L

Camostat
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Vero/TMPRSS2細胞 90)はコロナウイルス研究の大きな助
けになっている．当部でも HeLa-ACE2/TMPRSS293)や
HeLa/TMPRSS295)，VeroE6/TMPRSS2（田原舞乃先生に
よる）105)をクローンして利用している．これらの細胞は
コロナウイルス研究に非常に有用であるため，JCRB細胞
バンクを通して分譲できるように準備を進めている．すで
に Vero/TMPRSS2 は JCRB1818，VeroE6/TMPRSS2 は
JCRB1819として利用可能である．TMPRSS2発現細胞の
維持に関する注意点としては，G418を添加して培養して
いても TMPRSS2発現が抜けてしまうことがあるという
ことである．おおむね 20代程度であれば抜けることは少
ないため，当室では 20代をめどに細胞を入れ替えている．
センダイウイルスの多段階増殖などを指標にすると
TMPRSS2発現を確認しやすい．

4．SARS-CoV-2の感染について

　これまでコロナウイルスの感染についての基礎について
述べてきたが，これまで判明している限り，SARS-CoV-2
はこれらのコロナウイルスとしての特徴を持つことが報告
されている．SARS-CoV-2の受容体は SARS-CoVと同様
の ACE2であることが早々に報告されている 106)．同時に
TMPRSS2を使って細胞侵入すること，カテプシン経路の
インヒビターである E64D，TMPRSS2経路のインヒビター
である camostatをともに使用することで細胞侵入を防ぐ
ことが出来ることがわかった 106)．また当部においても 1
月 29日には VeroE6/TMPRSS2細胞を用いてウイルス分
離に成功しており 107)，電顕写真と合わせて 1月 31日にプ
レスリリースしている．以上のようにコロナウイルスに対
するこれまでの知見が通用するものであるとわかってい
る．
　SARS-CoV-2は当初，武漢の海鮮市場由来であると言わ
れており，ここでは野生動物も食用として売られていた 108)．
海鮮市場と流行の関係を否定する報告もあり，真偽のほど
は定かでないが，このような野生動物市場は新たなコロナ
ウイルスが誕生するのに非常に都合のよい環境である．近
縁のウイルスを持つ動物が一堂に集められた環境では容易
に共感染を起こし，polymeraseの乗り換えによる組み換
えウイルスの誕生も容易に起こり，組み換えウイルスが目
に見える形で表に出てくる確率も高まると考えれられる．
SARS-CoV-2はナカキクガシラコウモリのコウモリコロナ
ウイルスである RaTG13109, 110)をベースに，Sタンパク質
領域がセンザンコウコロナウイルスと組み変わったものと
言われる 111-113)．上記のように SARSr-CoVには furinサ
イトがないことから，人為的に作製されたという説まで出
たが，前述のように TRSを介してきれいに入れ替わった
コロナウイルスがいくつも存在している．さらに S1/S2
ジャンクションに挿入をもつコウモリコロナウイルスであ
る RmYN02114)の存在が自然界での発生の可能性を一層高

ルスは本来 TMPRSS2経路を使用しているが，培養細胞
に純化する過程でカテプシン感受性が高まり，セリンプロ
テアーゼ非存在下で複製できるようになっていることが示
されている 29, 98)．特に OC43の臨床株は HBTECの ALI
培養において，camostatのみで感染をブロックできるこ
とから，この経路にほぼ依存してることが示された一方，
株化培養細胞純化株である VR1558はカテプシン経路にほ
ぼ依存しており，HBTECの ALI培養で複製できないこと
が示されている 29)．229Eの臨床株は TMPRSS2を好み，
純化株である VR-740はカテプシン経路を好むことは同様
であるが，これらの感受性は S2領域の FPを挟んだ 2点
のアミノ酸を入れ替えることで逆転することから，臨床株
はカテプシン認識サイトも元々持っているが，認識のしや
すさが異なることが示されている 98)．また，コロナウイ
ルス感染においては，TMPRSS2は一見感染を増強するよ
うに見えるが，臨床株も培養細胞純化株も TMPRSS2発
現 HeLa細胞での力価はほぼ変わらず，TMPRSS2発現の
ない環境で力価に差が出ることから，TMPRSS2の発現で
ウイルス感染が増強するのではなく，培養細胞への純化に
よるカテプシンへの感受性の差が力価の差になることが示さ
れている 98)．つまり，TMPRSS2存在下でのデータを
100％とするか，TMPRSS2非存在下でのデータを 100％
とするかの違いであるが，コロナウイルスの場合は前者を
用いるのが正しいと思われる．インターフェロン等への感
受性ももちろんあるが，それぞれのウイルスが持つ基本的
なカテプシン感受性などの後期エンドソーム経路の利用性
の違いが TMPRSS2非存在下での培養に関連していると
思われ，SARS-CoVが VeroE699)，MERS-CoVが Vero100)，
229EがWI-38など 101)，NL63が LLC-MK-2と，TMPRSS2
非存在下で標準株の分離・培養ができているのは，これら
のウイルスの基本的な後期エンドソーム経路利用性の高さ
によると想定される．OC43の培養細胞順化株が得られて
いるのは奇跡に近いと思われる．これらのことから，コロ
ナウイルスの本来の性状を解析するには実験室株ではな
く，本来の性質を残した臨床株に近いウイルスを利用する
重要であることが示されている．
　また，MERS-CoVは S1/S2ジャンクションに furinサ
イトがあるが，これを欠損させると後期エンドソーム経路で
感染するようになり，SARS-CoVは S1/S2ジャンクションに
furinサイトがないが，furinサイトを導入すると，細胞表面
から細胞侵入しやすくなることが報告されている 102, 103)．さ
らに TMPRSS2は PEDV感染においては細胞表面からの
ウイルスの放出に関与していることもわかっており 104)，
TMPRSS2は多様な機能でコロナウイルス感染に関与して
いる．
　上記のように，TMPRSS2発現細胞を用いることで，コ
ロナウイルス本来の性質を研究することが出来るように
なった．九州大学の白銀勇太先生によってクローンされた
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めている．
　クロロキン /ヒドロキシクロロキンが抗 SARS-CoV-2
薬として選択されたが 115, 116)，これらの作用がエンドソー
ムの pH上昇によるプロテーゼ阻害により，後期エンド
ソーム経路が阻害される，という事を考えれば，クロロキ
ン /ヒドロキシクロロキン単体の内服投与では，細胞表面
からの経路を止めることが出来ないという事は想定できる
ことである．
　また，SARSやMERSとの大きな差として，無症状で
も高力価のウイルスを排出し，これらの陽性者がウイルス
の拡散に関係していることが知られている 117)．しかしこ
れも前述のように，ヒトコロナウイルスで既に示唆されて
いるものであり，SARS-CoV-2という名がつけられている
が，ヒトコロナウイルスであると思えばこれまでの知見が
通用している．

5.最後に

　これまでに報告されている SARS-CoV-2の知見の中で，
過去のコロナウイルスの知見と大きく外れているものはな
いと思われるが，謎は多く残っており，特に東アジア以外
では流行の勢いが異なるという点は何かしらの特徴がある
に違いない．以前までとはコロナウイルス研究の勢いが全
く異なり，スーパーコンピューターの富岳が利用されるよ
うなケースは 1年前では全く想像できなかった事態であ
る．今後は SARS-CoV-2を用いて，コロナウイルスとし
ての新たな知見が続々と報告されるに違いない．

　本稿に関連し，開示すべき利益相反状態にある企業等は
ありません．
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Basis of coronavirus infection, and SARS-CoV-2
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 At the end of December 2019, novel pneumonia emerged in Wuhan city, China, and it caused by 
novel coronavirus. Causative virus designated as Severe Acute Respiratory Syndrome coronavirus 2 
(SARS-CoV-2), and the diseases name was Coronavirus Disease 2019 (COVID-19). At first, SARS-
CoV-2 was regarded as kind of SARS-CoV and Middle East Respiratory Syndrome coronavirus 
(MERS-CoV). However, it was misunderstanding and SARS-CoV-2 was similar to human coronavirus-
es. Here, to help better understanding for SARS-CoV-2, the basis of coronavirus infection was 
described. 

117） Oran DP, Topol EJ.2020. Prevalence of Asymptomatic 
SARS-CoV-2 Infection : A Narrative Review. Ann 
Intern Med 173:362-367.


