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2019冠状病毒疾病是一种流行病，它是由二型的严重
急性呼吸综合征症冠状病毒（也叫 SARS-CoV-2） 
引起的。尽管 COVID-19 病毒已经广为人知，但仍有
许多人不了解它是如何感染人体的。

每一个气囊，或者肺泡都被毛细
血管包裹着，毛细血管里的红血
细胞释放二氧化碳（CO2）并且
携带走氧气（O2)。两种肺泡细
胞帮助气体交换；Ⅰ型细胞非常
薄，可以让氧气直接通过，而Ⅱ
型细胞可以分泌表面活性物质-
这种物质可以支撑肺泡和防止肺
泡坍塌。

COVID-19
病毒是怎么感染你的？

你能做什么？

SARS-CoV-2 进入人体的行程从鼻子，嘴巴
或者眼睛开始，然后往下进入肺部的肺泡中。
肺泡是一些可以进行气体交换的小气囊。
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SARS-CoV-2 结构 病毒性感染
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感染之后，Ⅱ型肺泡细胞会释放炎症信号，
这将召集巨噬细胞（一种免疫细胞)。

巨噬细胞释放导致血管舒张的细胞因子，这
将让更多的免疫细胞释出毛细血管，到达受
损区域。

液体聚集在肺泡里。

液体稀释了表面活性物质，这让肺泡开始坍
塌，减少了气体交换，降低了呼吸功能。

免疫系统将中性粒细胞召集到被感染的区域
，并且释放活性氧（ROS）来摧毁被感染的
细胞。

Ⅰ型和Ⅱ型肺泡细胞被摧毁，这将导致肺泡
坍缩，引起急性呼吸窘迫综合征（ARDS)。

如果炎症变得更加严重，富含蛋白的液体将
会进入血管并且可以到达身体的任何地方，
这将引起全身炎症反应综合征（SIRS)。

SIRS 可能导致感染性休克和多器官衰竭，
后果是致命的。

免疫答应

症状开始显现（例如：
干咳，发烧等）

高风险群体面临危险；
可能发生继发性感染

病人可能会需要呼吸机
和生命支持

可能产生与 COVID-19
不相关的并发症

如果得到适当的护理，在
这个过程的任意阶段病人
都可能康复

气短

发展成肺炎

居家

住院治疗

重症监护（ICU）当免疫系统攻击被感染区域的时候
，也会杀死健康的肺泡细胞。这个
会导致三个阻碍气体交换的事情：

1) 

2) 

3) 

冠状病毒外包裹的刺突蛋白与
Ⅱ型肺泡细胞上的ACE2受体结
合，使得病毒可以通过核内体
或者膜融合进入细胞，进而释
放RNA。这些 RNA “劫持”细胞
，指挥细胞组装更多的病毒复
本，然后将它们释放到肺泡中
去。在这个过程中病毒损毁了
宿主细胞，而新的冠状病毒还
将感染周边的细胞。

削弱气体交换

现在对于 COVID-19 还没有有效的治疗方法，因
此尽最大努力采取措施来预防感染至关重要。这
些措施包括：
• 

• 
• 

日常生活中请保持均衡饮食，多喝水，保证充足
的睡眠，锻炼身体，并且监控自己的精神健康。
如果需要，请向你的家人朋友寻求帮助。

我们身处的环境日新月异，保持资讯畅通至关重
要，这样你就可以及时了解到你的社区里和世界
各地发生的变化。请确保看到的信息来源是可靠
的，避免被错误信息误导。

如果你经济上有盈余的话，请考虑捐助当地的抗疫
事业或者在线的基金会。如果你有空闲时间，请考
虑在社区做义工，例如帮助分发食物给那些需要的
人。
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严重阻碍了气体交换

1

2

3

4

5

6

7

8

由于来自Ⅱ型肺泡细胞分泌的表
面活性物质的减少，肺泡会坍塌
由于缺乏Ⅰ型肺泡细胞，进入血
流的氧气会减少
更多的液体进入肺泡

保持物理距离-在室外时，你和其他人之间的距
离至少应保持2米
正确地洗手-每次至少洗手20秒
当你想咳嗽或打喷嚏时，请用肘部或者纸巾遮
挡，此后请立刻洗手

6米


